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Resumen La cirugía de fosa posterior y/o región craneorraquídea presenta una 
elevada tasa de morbimortalidad postoperatoria, escasamente descrita en la literatura 
científica. El propósito de esta revisión es describir las evidencias disponibles en la 
bibliografía respecto a las complicaciones asociadas y su manejo neuroanestesiológico 
y/o neurocrítico; así como resaltar los factores predisponentes que pueden influir en el 
incremento de la tasa de complicaciones.
El conocimiento de las complicaciones relacionadas con la patología neuroquirúrgica de 
la fosa posterior, puede ayudar a su prevención o a la instauración de un tratamiento 
adecuado que permita minimizar sus consecuencias. Con este objetivo, en las diferentes 
bases de datos bibliográficos se realizó una búsqueda sistemática, en castellano e inglés, 
con los artículos comprendidos entre 1966 y 2012. Además se revisaron los manuscritos 
que se consideraron relevantes en las pesquisas bibliográficas identificadas. 
La emesis y el dolor postoperatorio son las complicaciones postoperatorias más 
frecuentemente descritas, seguida por el edema de la lengua y/o vía aérea, la afectación 
de pares craneales y la aparición de fístula de líquido cefalorraquídeo durante el 
postoperatorio. El resto de complicaciones fueron referidas como poco frecuentes. 
La cirugía de fosa posterior y craneorraquídea cervical posterior tiene mayor morbilidad 
y mortalidad que la cirugía del compartimento supratentorial. Además de las 

* Autor para correspondencia.
Correo electrónico: iingelmo.hrc@salud.madrid.org (I. Ingelmo Ingelmo).

3 Dr Ingelmo.indd   25 09/11/12   09:55

Documento descargado de http://www.elsevier.es el 27/01/2013. Copia para uso personal, se prohíbe la transmisión de este documento por cualquier medio o formato.



26 I. Ingelmo Ingelmo et al

Introducción

En 2009, la sección de Neurociencia de la Sociedad Españo-
la de Anestesiología, Reanimación y Terapéutica del Dolor 
realizó una encuesta a todos los servicios de anestesiología 
de los hospitales públicos españoles con actividad neuro-
quirúrgica, para conocer el abordaje perioperatorio de las 
cirugías de fosa posterior1. Las náuseas y vómitos posto-
peratorios fueron la complicación postoperatoria más fre-
cuentemente descrita (47% de los centros respondedores), 
seguida por el edema de la lengua y/o vía aérea (23,7%), y 
la afectación de los pares craneales VII y VIII (21 y 15,8%, 
respectivamente). La aparición de fístula de líquido cefalo-
rraquídeo durante el postoperatorio fue descrita en un 13% 
de los centros, el resto de complicaciones fueron referidas 
como poco frecuentes. 

El conocimiento de las complicaciones relacionadas con 
la patología neuroquirúrgica de la fosa posterior y su fisio-
patología puede ayudar a su prevención, o a la instauración 
de un tratamiento adecuado que permita minimizar sus 
consecuencias. Con este objetivo se realizó una búsqueda 
sistemática en castellano e inglés en las principales bases 
de datos bibliográficos (PubMed, Excerpta médica, Embase, 
SciELO, Cochrane, etc.), con los artículos comprendidos en-
tre 1966 y 2012. Además se revisaron los manuscritos que se 
consideraron de relevancia en las pesquisas bibliográficas 

identificadas. Se usaron las palabras clave: posterior fos-
sa surgery, postoperative complications, pneumocephalus, 
cerebrospinal fluid leak, macroglosia, cranial nerve injury, 
cerebellar mutism, postsurgical meningitis, posterior fossa 
hemathoma. Posteriormente se evaluó el grado de eviden-
cia científica siguiendo los mismos criterios que en la pri-
mera parte de estas guías (tabla 1)2,3.

Complicaciones de la cirugía de fosa posterior

Neumoencéfalo

El neumoencéfalo (NE) se define como una acumulación de 
aire dentro de la bóveda craneal (epidural, subdural, suba-
racnoideo, intraventricular y/o intraparenquimatoso)4 (gra-
do 1C). La tomografía computarizada (TC) craneal puede de-
tectar cantidades de aire tan bajas como 0,5 mL5 (grado 1C). 

La prevalencia de NE es alta tras cirugía cervical o de fosa 
posterior en posición sentada, aunque se ha descrito en otras 
posiciones (el 73% en la posición de banco de parque, el 57% 
en prono, el 100% en sedente)6-8 (grado 1C). La localización 
más frecuente del NE simple y/o a tensión tras cirugía in-
fratentorial en posición sentada es subdural supratentorial6 
(grado 1C), donde es frecuente el típico signo enunciado 
como “Monte Fuji”9,10 (grado 1C); pero sin olvidar el compar-
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Postoperative neuroanesthesiologic considerations and management

Abstract Surgery of the posterior fossa and/or craniospinal region has a high rate of 
postoperative morbidity and mortality, which has rarely been described in the scientific 
literature. This review aims to describe the available evidence in the literature on the 
complications associated with this type of surgery and its neuroanesthesiological and/
or neurocritical management, as well as to highlight the predisposing factors that can 
increase the complications rate. Knowledge of the complications related to neurosurgical 
disorders of the posterior fossa could aid in their prevention or help in the selection of 
appropriate treatment that would minimize their consequences. A systematic literature 
search was made in Spanish and English for articles published between 1966 and 2012 
in various databases. Articles considered important in the identified literature were re-
viewed. The most frequently described postoperative complications were vomiting and 
postoperative pain, followed by edema of the tongue and/or airway, involvement of 
the cranial nerves, and the development of cerebrospinal fluid fistulas. The remaining 
complications were reported as being uncommon. Posterior fossa and posterior cervical 
surgery produces higher morbidity and mortality than surgery of the supratentorial spa-
ce. In addition to the complications involved in all craniotomies, infratentorial surgery 
has specific complications. Team work among all the specialties and staff involved in the 
care of these patients is essential to reduce the morbidity and mortality associated with 
these procedures. 
© 2012 Sociedad Española de Anestesiología, Reanimación y Terapéutica del dolor. 
Published by Elsevier España, S.L. All rights reserved.

complicaciones de toda craneotomía, la cirugía infratentorial presenta complicaciones 
específicas. El trabajo en equipo entre todas las especialidades y estamentos implicados 
en la atención al paciente es fundamental para disminuir la morbimortalidad asociada a 
estos procedimientos. 
© 2012 Sociedad Española de Anestesiología, Reanimación y Terapéutica del dolor. 
Publicado por Elsevier España, S.L. Todos los derechos reservados.
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Consideraciones y conducta neuroanestesiológica postoperatoria 27

Tabla 1 Nivel de evidencia considerado en la realización de esta revisión2,3

Grado de recomendación Riesgo/beneficio Calidad de la evidencia Implicaciones

1A: Recomendación 
fuerte. Evidencia de 
buena calidad

Los beneficios 
superan claramente 
a los riesgos o 
viceversa

Evidencia consistente proveniente de 
ensayos clínicos aleatorizados bien 
desarrollados, o evidencia clara e 
innegable proveniente de otro tipo de 
investigación. Posteriores investigaciones 
tienen pocas probabilidades de cambiar 
nuestra confianza en la estimación de 
riesgo y beneficio

Las recomendaciones 
fuertes sirven para la 
mayoría de los pacientes 
en la mayoría de las 
circunstancias. El médico 
debe seguir este tipo de 
recomendaciones a no ser 
que haya una razón de peso 
contundente que aconseje 
un manejo diferente

1B: Recomendación 
fuerte. Evidencia de 
calidad intermedia

Los beneficios 
superan claramente 
a los riesgos o 
viceversa

Evidencia proveniente de ensayos 
clínicos aleatorizados, pero que tienen 
limitaciones importantes (resultados 
inconsistentes, problemas metodológicos, 
imprecisiones) o evidencia clara e 
innegable proveniente de otro tipo de 
investigación. Posteriores investigaciones 
(si se producen) podrían influenciar 
nuestra confianza en la estimación de 
riesgo y beneficio

Es una recomendación firme 
que sirve para la mayoría 
de los pacientes. El médico 
debe seguir este tipo de 
recomendaciones a no ser 
que haya una razón de peso 
contundente que aconseje 
un manejo diferente

1C: Recomendación 
fuerte. Evidencia de 
calidad baja o dudosa

Los beneficios 
parecen superar 
a los riesgos o 
viceversa.

Evidencia proveniente de estudios 
observacionales, experiencia clínica no 
sistematizada, o ensayos clínicos con 
limitaciones importantes. La estimación 
de riesgo y beneficio es incierta

Recomendación fuerte, 
sirve para la mayoría de 
los pacientes. Sin embargo 
hay que recordar que la 
evidencia que la apoya no 
es de buena calidad

2A: Recomendación 
débil. Evidencia de buena 
calidad

Beneficios y riesgos 
están equilibrados

Evidencia consistente proveniente de 
ensayos clínicos aleatorizados bien 
desarrollados, o evidencia clara e 
innegable proveniente de otro tipo de 
investigación. Posteriores investigaciones 
tienen pocas probabilidades de cambiar 
nuestra confianza en la estimación de 
riesgo y beneficio

Recomendación débil; 
la mejor opción puede 
depender de las 
circunstancias o de las 
preferencias culturales y 
sociales del paciente

2B: Recomendación débil. 
Evidencia de calidad 
intermedia

Beneficios y riesgos 
podrían estar 
equilibrados; o 
existencia de una 
duda razonable 
sobre la estimación

Evidencia proveniente de ensayos 
clínicos aleatorizados, pero que tienen 
limitaciones importantes (resultados 
inconsistentes, problemas metodológicos, 
imprecisiones) o evidencia clara e 
innegable proveniente de otro tipo de 
investigación. Posteriores investigaciones 
(si se producen) podrían influenciar 
nuestra confianza en la estimación de 
riesgo y beneficio

Recomendación débil; 
otras alternativas pueden 
ser mejores para algunos 
pacientes en algunas 
circunstancias

2C: Recomendación débil. 
Evidencia de calidad baja 
o dudosa

Incertidumbre 
clara sobre la 
estimación de riesgo 
y beneficio; riesgo 
y beneficio están 
muy probablemente 
equilibrados

Evidencia proveniente de estudios 
observacionales, experiencia clínica no 
sistematizada, o ensayos clínicos con 
limitaciones importantes. La estimación 
de riesgo y beneficio es incierta

Recomendación débil. Otras 
alternativas pueden ser 
igualmente razonables

timiento intraventricular, el cisternal de la base (air buble 
sign) y el infratentorial11 (grado 1B). La entrada de aire se 
explica según 3 hipótesis: a) el modelo de presión negativa: 
hay un gradiente de presión que favorece una entrada direc-
ta de aire en el campo quirúrgico al realizar la duratomía y 
que puede permanecer en el postoperatorio cuando se cierra 
la duramadre; b) la teoría de la botella de gaseosa invertida 

descrita por Lunsford12 (grado 1C): la gravedad y la salida 
continua de líquido cefalorraquídeo (LCR) a través del campo 
quirúrgico hace descender el encéfalo supratentorial, crean-
do una presión negativa en este compartimento que favorece 
la entrada de aire, el cual asciende en forma de “burbujas” 
a través del campo operatorio, reemplazando al LCR, y c) el 
modelo de válvula unidireccional: la forma de la fístula de 
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28 I. Ingelmo Ingelmo et al

LCR y su relación con el cerebro permite la entrada de aire 
pero impide su salida5. 

En la práctica clínica es fundamental diferenciar el NE 
simple del NE a tensión. El último se refiere a una colec-
ción aérea que provoca un aumento de la presión intra-
craneal11-13 (grado 1C). La clínica incluye cefalea, emesis, 
crisis comiciales, vértigo y obnubilación; adicionalmente, 
puede ocasionar signos y síntomas de efecto masa, como 
por ejemplo déficit focal, elevación de la presión intracra-
neal, retraso en el despertar o síndrome de cautiverio13. La 
aparición de clínica debida a un NE a tensión no depende 
solamente del volumen de aire intracraneal sino de la pre-
sión intracraneal (PIC) que desarrolle, que variará según la 
hermeticidad de la fístula aérea que se establezca.

Según el momento de aparición, el NE se clasifica como: 
precoz, si se presenta en los primeros 7 días, por la entrada 
masiva de aire debido a la posición del paciente en quiró-
fano, o tardío, cuando se instaura después de 1 semana. 
Este último suele atribuirse a la presencia de una fístula 
de LCR que se produce con frecuencia, por ejemplo, en la 
cranectomía suboccipital con duraplastia artificial para el 
tratamiento del Chiari tipo I14 (grado 1B). 

Favorecen la aparición de NE tras cirugía infratentorial, 
además de una duración superior a las 4 h, los factores que 
incrementan la salida de LCR (maniobra de Valsalva, cam-
bios posturales, efecto sifón de la válvula ventrículoperi-
toneal), los que reducen la PIC (hiperventilación, osmote-
rapia, drenaje externo de LCR, reducción de masa tumoral 
por cirugía)5 y los que incrementan la presión del aire ex-
tradural, como la aplicación de presión positiva continua 
en vía aérea (CPAP) durante el postoperatorio15 (grado 1C). 
De todos los factores, la posición de la cabeza durante la 
cirugía y el cierre dural son los que más predisponen al de-
sarrollo de NE en el postoperatorio inmediato16. La presen-
cia de una derivación ventriculoperitoneal o la derivación 
externa de LCR (ventriculostomía, drenaje lumbar) pueden 
disminuir la velocidad de reabsorción del NE o favorecer su 
aparición en los días posteriores a la intervención5.

El efecto del N2O sobre el desarrollo de NE a tensión es 
tan controvertido como en la embolia aérea venosa. En teo-
ría, el N2O aumenta el volumen del aerocele intracraneal si 
no se retira de la mezcla inspiratoria previamente al cierre 
terminal de la duramadre. La solubilidad del N2O es 34 ve-
ces la del N2, por lo que puede duplicar o triplicar el volu-
men de las burbujas de aire e incrementar la presión en ca-
vidades cerradas. Sin embargo, cada vez se cuestiona más 
el efecto del N2O sobre el desarrollo o evolución del NE, ya 
que surge tanto si no se utiliza N2O como si es retirado 20-30 
min antes del cierre de la duramadre; por lo que no utilizar 
el N2O puede mitigar, pero seguramente que no elimina, el 
problema del NE postoperatorio (grado 1C)6,17 (grado 1B)11.

El riesgo de NE postoperatorio se reduce llenando la cavidad 
subdural con suero fisiológico templado, en conjunción con re-
tirada del N2O los 10 min previos a la terminación del cierre 
de la duramadre. El N2O deberá evitarse, como mínimo, en los 
días siguientes a la cirugía de fosa posterior (grado 1C)18.

Para monitorizar la presencia de aire supratentorial se 
ha utilizado, además de la TC craneal, la disminución en 
la amplitud de los potenciales evocados somatosensoriales 
(PES) en ausencia de cambios anestésicos o quirúrgicos que 
lo justifiquen5. El NE generaría una capa de aire entre la 

duramadre y el córtex, lo que reduciría la conductividad 
bioeléctrica. Además, el NE puede distorsionar el córtex, lo 
cual alteraría la relación del córtex sensitivo o motor con 
los correspondientes electrodos.

El tratamiento del NE se centra en diversas estrategias, 
desde un enfoque conservador en el NE sin deterioro neu-
rológico, esperando la resolución espontánea del cuadro 
clínico por reabsorción del aire a lo largo de varios días o 
meses, hasta el específico, como por ejemplo la reparación 
quirúrgica de la fístula de LCR con retirada del drenaje ex-
terno (lumbar, ventricular) de LCR. Aumentar la fracción 
inspirada de oxígeno es un tratamiento eficaz para reducir 
el NE: dado que el contenido del NE es fundamentalmente 
N2, el mecanismo fisiopatológico postulado es disminuir el 
N2 plasmático reemplazándolo por O2, lo que provocaría el 
paso N2 desde el NE al plasma sanguíneo (grado 1B)19.

En caso de NE a tensión, la urgencia es similar a la de un 
hematoma intracraneal, realizándose la evacuación del aire 
intracraneal atrapado mediante trépano con drenaje simple 
o sello acuático en caso de NE intraventricular (grado 1C)20.

Tetraplejia cervical media

La aparición de la tetraparesia/plejia cervical media es una 
complicación postoperatoria infrecuente de la cirugía in-
fratentorial en posición sentada conocida a través de unos 
pocos casos clínicos publicados21-25 (grado 1C). Se ha relacio-
nado con la hiperflexión del raquis cervical (posición militar) 
que ocasionaría compresión de la arteria espinal anterior y 
estiramiento medular22,25,26 (grado 1C). La neuroimagen de-
muestra que la lesión se localiza próxima o a nivel de C5, de 
ahí el término propuesto. La tetraplejia se ha descrito tam-
bién, aunque raramente, en prono27 (grado 1C) y en supino28 
(grado 1C). Otros factores coadyuvantes son: a) la hipoperfu-
sión medular por hipotensión sistémica (postural, gradiente 
hidrostático)29 (grado 1C) y/o disregulación del flujo sanguí-
neo medular30 (grado 1B); b) la hiperextensión asociada a 
la intubación orotraqueal31-33 (grado 1C), y c) la presencia 
de patología raquídea o medular cervical, como por ejemplo 
artritis reumatoide, cevicoartrosis senil, canal estrecho cer-
vical congénito o mielopatía espondilótica cervical34 (grado 
1B). Para estimar el grado de compromiso raquídeo y/o me-
dular se recomienda evaluar la movilidad, tanto en posición 
neutra como en flexión y extensión dinámica, del segmento 
cervical y de la charnela occipitocervical mediante explo-
ración clínica (neurológica), neurofisiológica (potenciales 
evocados, electromiografía) y neurorradiológica (cinefluros-
copia, reonancia magnética), puesto que el estudio realizado 
por Shatney et al31 (grado 1B) puso de manifiesto que el 67% 
de las alteraciones de la columna cervical pasan desapercibi-
das en una radiografía cervical y el 70% de los pacientes con 
alteraciones graves en esa localización pueden no presentar 
clínica neurológica. Para estimar el grado de compromiso 
medular frente al estiramiento medular e hiperflexión cer-
vical resulta útil realizar un test de tolerancia a la posición, 
manteniendo al paciente despierto durante 5 a 10 min en la 
posición que luego va a ser intervenido, mientras se moni-
toriza la aparición de parestesias, dolor cervical o vértigo35 

(grado 1C). También las técnicas de neuroelectrodiagnóstico 
(PES o PEM) han mostrado utilidad en el diagnóstico precoz 
de esta complicación36,37 (grado 1C).
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Consideraciones y conducta neuroanestesiológica postoperatoria 29

Se acepta que la tetraplejia puede prevenirse siempre 
que se mantenga una adecuada presión de perfusión medu-
lar, se eviten las flexiones exageradas del cuello, y se evalúe 
preoperatoriamente la columna cervical de los pacientes y se 
valore realizar la intubación orotraqueal mediante fibrobron-
coscopia. Existe un caso publicado de paraplejia por hemato-
ma postoperatorio en cirugía de fosa posterior38 (grado 1C).

Macroglosia 

La macroglosia postoperatoria, producida por edema de la 
base de la lengua, es una complicación poco frecuente, con 
una incidencia de alrededor del 1%, aunque ésta pueda estar 
subestimada26,39-41 (grado 1C). La macroglosia produce obstruc-
ción de la vía aérea superior, hipoxemia e hipercapnia, y no es 
específica de la cirugía en posición sentada, pues también se 
ha descrito en prono y lateral. En niños, el riesgo obstructivo 
es mayor debido la presencia de una laringe alta y anterior, 
tráquea de pequeño diámetro y lengua relativamente grande 
en relación con la cavidad bucal. También pueden inflamarse 
otras estructuras faríngeas (p. ej., el paladar blando, la úvula, 
los pilares amigdalinos o la pared posterior de la faringe), lo 
que incrementa aun más el riesgo de asfixia42,43 (grado 1C).

La etiología de la macroglosia es incierta y puede ser mul-
tifactorial. Se atribuye a compresión arterial, compresión ve-
nosa (hiperflexión del cuello y “posición militar” de la cabeza) 
o compresión mecánica local (dientes, tubo orofaríngeo, tubo 
endotraqueal, sonda ecocardiografía transesofágica), e inclu-
so puede tener una origen neurogénico40 similar al pulmonar, 
en pacientes con hipertensión intracraneal. La macroglosia, 
como complicación posicional poscirugía, es un síndrome 
compartimental que se imputa principalmente a obstrucción 
a los drenajes linfático y venoso de la lengua, debido a extre-
ma flexión del cuello y a la compresión local por presencia 
prolongada de dispositivos orofaríngeos44,45 (grado 1C). Otro 
dato común en los casos clínicos publicados es la presencia 
de anomalías anatómicas de la base del cráneo, lo que podría 
predisponer a la obstrucción venosa en una posición que sería 
tolerada por sujetos normales46 (grado 1C).

La macroglosia puede desarrollarse de forma precoz o 
diferida, por lo que los pacientes deben ser vigilados es-
trechamente (grado 1B). El desarrollo de obstrucción al 
drenaje venoso lingual puede inducir isquemia regional por 
compresión de la arteria lingual. Esto viene seguido por una 
lesión de reperfusión que no aparece hasta que se libera la 
obstrucción venosa, por lo que la aparición de la macroglo-
sia puede demorarse45.

En la profilaxis se aconseja mantener una distancia de 2 
dedos entre tórax y mentón para evitar una reducción signi-
ficativa del diámetro anteroposterior de la orofaringe (aun-
que no hay pruebas científicas que apoyen esta práctica) y 
no mantener la cánula de Guedel durante toda la interven-
ción, o sustituirla por un sistema antimordida44 (grado 1C). 
Asimismo deben utilizarse sondas de ecocardiografía tran-
sesofágica de diámetro más pequeño, para evitar el trauma 
a la faringe y estructuras perilaríngeas26,41,42.

Náuseas y vómitos postoperatorios

La cirugía infratentorial, el sexo femenino y la juventud van 
asociadas a una mayor frecuencia de náuseas y vómitos posto-

peratorios (NVPO)47 (grado 1C). Latz et al48, en un reciente 
estudio prospectivo que incluyó a 229 pacientes intervenidos 
de craneotomía, observaron una incidencia de NVPO cercana 
al 50% en las primeras 24 h, superior a la predicha siguiendo 
la escala de Apfel (31%) (grado 1B). Tanto la profilaxis como el 
tratamiento de las NVPO debe considerar los factores de ries-
go, el tipo de anestesia (inhalatoria-N2O > intravenosa (i.v.)-
propofol), así como la administración de mórficos postopera-
torios49-52 (grado 1B). De todos modos, ante la presencia de 
vómitos persistentes en el postoperatorio de cirugía cerebral 
deberemos descartar que se deban a un aumento de la PIC por 
edema, hemorragia o hidrocefalia aguda. 

La decisión de cuándo administrar o no un antiemético no 
debe basarse únicamente en las tablas de riesgo de NVPO, 
sino en las posibles consecuencias de la aparición de és-
tos al provocar un efecto Valsalva e incrementar la PIC53. 
Si los riesgos no pueden descartarse, debe administrarse 
tratamiento antiemético, el ondansetrón ha demostrado 
ser parcialmente eficaz en cirugía supratentorial54,55 (grado 
1A). No hay estudios o guías neuroclínicas con respecto a las 
NVPO tras craneotomía, por lo que se aceptan las escalas 
de riesgo y fármacos antieméticos de otro tipo de postope-
ratorios56-58 (grado 1B); pero debe considerarse la ausencia 
de efecto sedante y/o neurológico. En caso de necesidad de 
terapia antiemética en pacientes que presenten un episodio 
de NVPO se recomienda un tratamiento multimodal, puesto 
que el riesgo de repetición es muy alto59-61 (grado 1B).

Los fármacos anti-HT3 (ondansetrón, tropisetrón, granise-
trón u otros de efecto más prolongado como el palonosetrón) 
y la dexametosona (efecto techo: 5-8 mg) tienen un efecto 
aditivo eficazmente demostrado tras episodios iniciales de 
NVPO en pacientes ginecológicas62 (grado 1A). La metoclo-
pramida y el droperidol, aunque menos aptos por su poten-
cial efecto extrapiramidal y sedante, respectivamente, pue-
den considerarse como opción de rescate. Al concepto de 
terapia multimodal de NVPO habrá que incorporar los anta-
gonistas de la neuroquinina (NK-1) (p. ej., aprepitant) si los 
estudios de evaluación son positivos63,64 (grado 1B). 

Dolor postoperatorio de la cirugía infratentorial 

Durante años, el dolor poscraneotomía ha sido considerado 
leve o moderado (más cefalea que migraña), y más reflexóge-
no. Sin embargo, estudios recientes han mostrado que el dolor 
es moderado o severo en el 80% de los pacientes65-68 (grado 
1C; grado 1B)69. El dolor agudo puede generar agitación e hi-
pertensión, que dificultan una valoración neurológica eficaz y 
aumentan el riesgo de sangrado intracraneal70,71 (grado 1C). 
Además, la intensidad del dolor agudo vaticina el desarrollo 
del dolor crónico66,67. Aunque la conclusión parece evidente, el 
dolor debe tratarse adecuadamente; sin embargo existe una 
manifiesta falta de consenso en el modelo de analgesia en es-
tos pacientes, además de que la mayoría de estudios incluye 
muy pocos casos de cirugía de fosa posterior67. 

Se han identificado una serie de factores asociados al de-
sarrollo de mayor dolor postoperatorio, entre los que desta-
can por su relación con la patología de fosa posterior: la rea-
lización de cranectomías infratentoriales (incisión en la línea 
media > lateral), la cantidad de músculo dañado durante el 
procedimiento o el uso de remifentanilo intraoperatorio65,72 
(grado 1C). 
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La falta de analgesia residual del remifentanilo intrao-
peratorio, el desarrollo de hiperalgesia inducida por opiá-
ceo y su potencial taquifilaxia67,73 (grado 1C) ha enfatizado 
la necesidad de buscar pautas analgésicas postoperatorias 
sin efectos secundarios, principalmente miosis, hemorragia 
(hematoma intracraneal), emesis y disminución del nivel de 
conciencia (depresión respiratoria, broncoaspiración silen-
te e incremento de la PIC). Todo esto lleva a evaluar la 
relación riesgo-beneficio de la terapia analgésica de una 
forma individual, tanto personal (edad, sexo, escalas espe-
cíficas para dolor poscraneotomía) como por tipo de cirugía 
(craneoclastia frente a craneoplastia o infratentorial frente 
a supratentorial)74,75 (grado 1B).

Los analgésicos antiinflamatorios no esteroideos (AINE), 
tanto selectivos (inhibidores de la cicloxigenasa tipo 2 
[COX-2]) como los clásicos (inhibidores COX-1 y COX-2) por 
sí solos, son insuficientes para tratar el dolor postoperatorio 
de cirugía infratentorial y de la charnela occipitocervical, 
pero pueden aportar un ahorro en el uso de opiáceos. Sin 
embargo, la evidencia sugiere que la administración de AINE 
debe ser interrumpida de forma previa a la intervención 
neuroquirúrgica y evitados en el postoperatorio inmediato 
para favorecer la hemostasia intracraneal76,77 (grado 1 B). 
Por otro lado, los analgésicos antiinflamatorios anti-COX-2 
deben evitarse en pacientes con enfermedad coronaria y en 
los trombofílicos77,78 (grado 1A).

El uso de anticomiciales de forma previa a la cirugía redu-
ce el dolor postoperatorio, por lo que se ha sugerido valorar 
el inicio de gabapentina preoperatoriamente79,80 (grado 2A). 
Otra posibilidad es el uso de bloqueos nerviosos (realizados 
antes o después de la cirugía), que puede reducir el consumo 
de opiáceos e incluso reducir el dolor crónico, sin incremen-
tar la sedación, la emesis o la hipoventilación81,82 (grado 1B). 
Para el dolor tras cirugía de fosa posterior es preciso realizar 
el bloqueo de los nervios: occipital mayor (gran nervio de Ar-
nold), occipital menor y el tercer nervio occipital, así como 
el aricular mayor y el auricular posterior83,84 (grado 1B). 

En el manejo del dolor poscraneotomía también se ha de-
mostrado la eficacia de la analgesia controlada por el pacien-
te (PCA) o de la perfusión continua de morfina, vigilando el 
nivel de conciencia para evitar la hipercapnia de retención85 
(grado 1A). Otro régimen analgésico efectivo sería la PCA 
de morfina i.v. y la administración regular de paracetamol 
(1 g.6 h–1 i.v.), dejando al tramadol (100 mg.6 h–1 i.v.) como 
rescate60 (grado 1C). 

Fístula de líquido cefalorraquídeo

En 2 series de pacientes sometidos a cirugía tumoral de fosa 
posterior, la incidencia de complicaciones licuorales ha sido 
cifrada en un 13%14,86 (grado 1 C). La fístula suele aparecer 
en el postoperatorio inmediato y puede producirse a través 
del oído (otolicuorrea), nariz (rinolicuorrea) o en la línea de 
sutura (percutánea) por fallo del cierre dural o por infec-
ción, lo que conduce a la formación de seudomeningocele 
o a la dehiscencia de la herida. La clínica, además de la 
fístula, es la del síndrome de hipotensión intracraneal (ce-
falea postural u ortostática, hipotensión de LCR, realce de 
las paquimeninges en la resonancia magnética [RM], etc.). 

Los factores que han sido relacionados con el desarrollo 
de una fístula de LCR son: a) el mayor tamaño tumoral; b) la 

invasión por el tumor de la duramadre, y c) las alteraciones 
de la hidrodinámica del LCR, como la hidrocefalia, la pre-
sencia de sangre en el LCR o el edema cerebral; las cuales 
pueden aumentar la PIC y con ello dificultar el cierre de 
la duratomía14. Además, el fresado óseo agresivo, así como 
ciertas vías quirúrgicas pueden predisponer al desarrollo de 
las fístulas. El reconocimiento y tratamiento precoz de las 
elevaciones de la PIC tienen una gran importancia puesto 
que predisponen al paciente a padecer una fístula de LCR14. 

El tratamiento precoz de las fugas de LCR es imperativo 
puesto que su presencia aumenta el riesgo de meningitis. El 
abordaje inicial suele ser observación y elevar el cabecero > 
45º esperando que la hidrodinámica del LCR se normalice en 
unos cuantos días (el 25-35% de las fugas cesa espontánea-
mente). Se puede asociar acetazolamida (250 mg.6 h–1) para 
disminuir la producción de LCR. El siguiente paso sería el 
drenaje subaracnoideo lumbar y la profilaxis de la infección. 
Si la fuga de LCR persiste o se debe a hidrocefalia, se opta 
por el cierre quirúrgico. La otolicuorrea y la rinolicuorrea no 
suelen responder al tratamiento conservador, de modo que 
en estos casos está indicada una nueva intervención quirúr-
gica de forma precoz para reparar la fístula14,87 (grado 1B). 

Complicaciones infecciosas posneuroquirúrgicas

Tras cirugía de fosa posterior, la aparición de meningitis (9,2%) 
y la infección de la herida quirúrgica (7%), son las complica-
ciones postoperatorias más frecuentes tras la fístula de LCR 
(13%)14 (grado 1C). El porcentaje de infecciones es superior al 
1-2% de la cirugía supratentorial, probablemente por la mayor 
incidencia de fuga de LCR en la cirugía de fosa posterior14,88 
(grado 1C). La profilaxis antibiótica ha demostrado ser eficaz 
para prevenir la infección de la herida tras craneotomías89 
(grado 1B). La meningitis bacteriana poscirugía (MBPc) es una 
complicación infrecuente (0,3-1,5%) pero con gran trascenden-
cia, ya que la mortalidad se cifra ente un 20 y un 50% de los 
casos. Se han identificado varios factores de riesgo como la 
fuga de LCR, la presencia de derivaciones de LCR, una ruta 
quirúrgica infectada o la cirugía de urgencia89-91 (grado 1C). La 
clínica clásica viene definida por la tríada formada por fiebre, 
meningismo y alteraciones del nivel de conciencia92 (grado 1C). 

Los fenómenos inflamatorios originados por ciertos tipos 
de tumores, la manipulación tisular durante la intervención 
quirúrgica y la reabsorción de restos hemáticos u óseos pue-
de ser responsable de un cuadro clínico similar al de la MBPc 
conocido como meningitis aséptica poscirugía (MAPc). Su 
incidencia se ha cifrado en un 60-75% de las meningitis pos-
cirugía, desarrollándose con mayor frecuencia en los niños 
sometidos a procedimientos quirúrgicos de fosa posterior90-93 
(grado 1C). Del mismo modo, las características citobioquí-
micas del LCR son muy similares en las MBPc y en las MAPc. El 
único dato que permite diferenciar a una de otra es el cultivo 
de LCR. Además de la antibioticoterapia, se ha recomendado 
el uso de corticoides en el tratamiento de la meningitis bac-
teriana, dado que, los corticoides reducen tanto la mortali-
dad como las secuelas neurológicas en adultos afectados de 
meningitis bacteriana sin efectos secundarios detectables. 
Las medidas profilácticas y terapéuticas de la MBPc han sido 
recogidas en una revisión reciente92. 

No hay consenso para el tratamiento de la MAPc, aunque 
algunos autores recomiendan tratamiento antibiótico en to-
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dos los pacientes diagnosticados de meningitis, incluso sin que 
exista documentación microbiológica. La British Society of 
Antimicrobial Chemotherapy recomienda usar terapia antimi-
crobiana empírica en todos los casos. Si el LCR persiste estéril, 
recomienda retirar el tratamiento antibiótico en 2 o 3 días93. 

Mutismo cerebeloso 

Se trata de una complicación transitoria tras cirugía de tu-
mores fosa posterior que forma parte de los llamados “esta-
dos de mínima consciencia”, los cuales corresponden a una 
situación clínica que no cumple criterios para ser clasificada 
como estado vegetativo o de pérdida total de la consciencia94 
(grado 1 B). El término de mutismo acinético lo acuñaron 
Cairns et al en 194195. El mutismo cerebeloso es un síndrome 
postoperatorio de fosa posterior de diferente gravedad, con 
apatía, mutismo y puede o no haber disfunción cerebelosa 
que afecta principalmente a la población infantil, aunque 
también se ha descrito en adultos96,97 (grado 1C). En los casos 
leves se ha descrito como una forma de mutismo acinético 
con incapacidad para moverse o hablar en un paciente des-
pierto. En los casos graves se observan cuadros similares al 
síndrome de fosa posterior, con ausencia de habla, ataxia, 
disminución de movimientos voluntarios, pobre o nula inges-
ta oral, ausencia de apertura ocular espontánea y alteracio-
nes del lenguaje o del comportamiento94,98. 

La incidencia del mutismo cerebeloso tras cirugía de fosa 
posterior en niños está cifrada actualmente entre un 11-
29%94,99 (grado 1C). También se ha descrito en relación con 
otras patologías95,98,100 (grado 1C). Se han identificado como 
factores de riesgo de padecer mutismo cerebeloso la afec-
tación por parte del tumor del tronco encefálico o su com-
presión, la localización del tumor en línea media (vermis o 
IV ventrículo), o la anatomía patológica del tumor, siendo 
más frecuente en el meduloblastoma94,99. La mayoría de los 
autores está de acuerdo en que la interrupción bilateral de 
la vía dentotalamocortical es la principal responsable del 
mutismo cerebeloso. La gran heterogeneidad de la sinto-
matología podría explicarse por la afectación exclusiva del 
núcleo dentado o de las vías dentado-tálamo-corticales o la 
implicación de daños cerebelosos más extensos, en especial 
sobre el hemisferio cerebeloso derecho9,97,10 (grado 1C).

El mutismo cerebeloso debe entrar en el diagnóstico di-
ferencial de un niño intervenido de fosa posterior que pre-
senta un deterioro neurológico. Sin embargo, antes de diag-
nosticarlo deben descartarse otras causas intercurrentes 
más frecuentes y potencialmente tratables (p. ej., hidroce-
falia). En las formas de mutismo acinético se ha usado con 
éxito la bromocriptina a altas dosis. Otros medicamentos 
que han resultado útiles son la dopamina, la combinación 
de dopamina y bromocriptina o con efedrina, metoprolol o 
con L-dopa y trihexifenidilo. Existe algún caso tratado con 
zolpidem con buenos resultados94-101. 

Lesión de pares craneales

El origen real (núcleo neuronal) de los nervios craneales (NC) 
se encuentra en el puente de Varolio y tanto su origen apa-
rente del tronco encefálico como el trayecto hacia la zona 
diana tienen lugar en la fosa posterior. La morbilidad pri-
maria por lesión del núcleo o del propio nervio (neurinoma, 

schwannoma), y/o secundaria, tanto por lesión ocupante 
de espacio como iatrogénica por cirugía, es relativamente 
frecuente. La disfunción (paresia/plejia) del NC puede ser 
temporal o permanente. El déficit postoperatorio de pares 
craneales habitualmente ocurre como resultado de retrac-
ción nerviosa, lesión quirúrgica directa o compromiso de su 
aporte sanguíneo102,103 (grado 1C). El vasospasmo postopera-
torio de arterias nutricias también puede inducir disfunción 
temporal de NC14. Otro factor a considerar es la posición qui-
rúrgica, con mayor preservación postoperatoria de la función 
del NC en posición sentada e incremento del deterioro de la 
función del NC en posición horizontal104 (grado 1C).

Dependiendo de la localización de la lesión y del aborda-
je quirúrgico, la disfunción postoperatoria de NC puede in-
cluir desde el II par (nervio óptico) hasta el XII (hipogloso). 
Entre las complicaciones postoperatorias infratentoriales 
ésta es la más común, después de la fuga externa de LCR y 
de la infección postoperatoria14,105,106 (grado 1C). 

Los efectos de la PIC elevada sobre el II par (nervio ópti-
co) producen visión borrosa, expansión de la mancha ciega y 
edema de papila. En la posición de decúbito prono, pero sin 
excluir otras posturas yacentes la neuropatía óptica isquémi-
ca (anterior o posterior) no glaucomatosa del nervio óptico 
es una neuroftalmopatología relativamente poco frecuen-
te, pero devastadora si acaece; ya que ocasiona amaurosis 
postoperatoria uni o bilateral permanente107 (grado 1B). 

El daño de nervios oculomotores (III, IV, VI) ocasiona dis-
función de motilidad ocular externa e interna si también se 
afecta el parasimpático. El sexto par craneal, debido a su 
largo trayecto intracraneal, es muy sensible a las elevaciones 
de la PIC y su alteración funcional se traduce en debilidad 
del recto externo y diplopía. Las lesiones que afectan al seno 
cavernoso producen parálisis de los pares craneales que pa-
san a través de él (III, IV, V y VI). En tumores de la base del 
cráneo, los abordajes al clivus (superior, medio e inferior) 
mediante cirugía endoscópica nasal tienen elevado riesgo de 
lesionar el VI par, por lo que se recomienda colocar un elec-
trodo (montaje monopolar) cerca del músculo recto externo 
y registrar el potencial de acción de éste108,109 (grado 1C).

El V par lo constituyen 3 ramas, 2 sensitivas puras (V1: 
oftálmico, V2: maxilar superior) y la tercera mixta (V3: 
mandibular-masticador). La lesión del trigémino es gene-
ralmente bien tolerada, con la excepción de daño a la rama 
V1 que media el reflejo corneal, por lo que la anestesia de 
la córnea puede ocasionar ulceración corneal e infecciones 
repetidas110,111 (grado 2B). 

Quizás el paradigma de afectación a pares craneales sea la 
neuropatología del ángulo pontocerebeloso y concretamente 
el schwannoma del VIII par. Se trata de un tumor benigno 
cuya exéresis total es curativa y la parcial recidivante112 (gra-
do 1B). Debe recordarse que el VIII par tiene componente 
auditivo (órgano de Corti) y vestibular (laberinto), lugar pre-
ferente de asiento del schwannoma. A causa de su naturaleza 
vulnerable, el VIII es muy sensible a lesionarse, pues mínimas 
manipulaciones pueden ocasionar déficit profundo y cofosis, 
que a menudo ocurre con preservación anatómica del nervio 
coclear. Como VII par se incluyen 2 nervios, el facial y el in-
termedio de Wrisberg con 3 clases de fibras: motoras (muscu-
latura mímica), sensitivas (gustativas) y componente viscero-
motor (parasimpático) para glándulas lagrimal y salivales. En 
pacientes con schwannoma del VIII par, la preservación de la 
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audición depende del tamaño del tumor y del estado auditivo 
preoperatorio113 (grado 1B). La utilización de monitorización 
intraoperatoria específica (potenciales auditivos de tronco, 
electrococleografía trans o extratimpánica) puede mejorar la 
probabilidad de preservar la audición114,115 (grado 1B). Sin em-
bargo, raramente mejora tras la cirugía. Aunque el riesgo de 
sordera unilateral es aceptable, sin embargo el déficit total y 
permanente del VII par tras cirugía del ángulo pontocerebe-
loso se considera actualmente ominoso por la morbilidad que 
ocasiona (xeroftalmia, dismetría facial, xerosis bucal, etc.). 
La monitorización intraoperatoria del componente motor del 
VII par mediante electromiografía espontánea y/o evocada se 
considera patrón estándar para minimizar el riesgo de lesión, 
tanto anatómica como funcional116-119 (grado 1B). La técnica 
neuroanestésica (plano anestésico, grado de bloqueo neuro-
muscular, temperatura, etc.) debe facilitar la monitorización 
neurológica funcional117. Aunque el paciente puede mante-
nerse en un estado constante de parálisis “incompleta” du-
rante la monitorización electromiográfica, actualmente, con 
la llegada del sugammadex, se puede revertir el rocuronio en 
cualquier momento durante el procedimiento120. 

Las lesiones de pares bajos (IX, X, XII) son más frecuentes 
por grandes tumores que distorsionan el nervio y lo desplazan 
inferiormente contra el hueso occipital, que iatrogénicas por 
la cirugía. Su déficit ocasiona alteraciones en la fonación (di-
sartria), deglución (disfagia)121 e incapacidad para proteger la 
vía aérea contra la (micro)broncoaspiración, a veces silente 
y repetida, que conlleva a fibrosis pulmonar intersticial14,122 
(grado 1C). Aunque la disfunción de pares bajos es lo mas refe-
rido; sin embargo, cada vez se da más énfasis a la contribución 
que tiene el cerebelo, a través de las vías corticocerebelosas, 
en la ejecución fina y precisa de los movimientos del lengua-
je123 y de la deglución124. Es importante tener en cuenta que 
las alteraciones en la fonación y/o deglución pueden ocasionar 
una pérdida del control o permeabilidad de la vía aérea que 
obliga a plantearse la extubación en la unidad de neurocríticos 
o, en los casos más severos, la realización de una traqueoto-
mía, al menos de forma temporal125 (grado 1C).

El componente motor del X par lo constituye el nervio larín-
geo inferior o recurrente que inerva a músculos propios de la 
laringe y el nervio laríngeo superior para el músculo cricotiroi-
deo y algunos de la faringe. La monitorización electrofisiológi-
ca intraoperatoria del laríngeo recurrente se considera un es-
tándar durante cirugía de tiroides y paratiroides126 (grado 1B), 
realizándose mediante identificación visual o de forma más 
eficaz con sistemas de electromiografía incorporados al tubo 
endotraqueal127 (grado 2B). Parálisis del nervio laríngeo recu-
rrente han sido descritas en asociación con el uso de la ecocar-
diografía transesofágica, por compresión debido al manguito 
del tubo endotraqueal por hiperinflado y/o utilización de N2O, 
en presencia de costilla cervical y como factor coadyuvante la 
flexión del cuello en posición sentada26 (grado 1C).

Hipertensión intracraneal infratentorial 

El sangrado posquirúrgico o espontáneo intracraneal es una 
complicación relativamente frecuente y potencialmente 
muy grave en neurocirugía, más aún si se localiza en la fosa 
posterior. Entre las causas se incluyen: inadecuada hemos-
tasia, marcada hipertensión arterial trans y/o posquirúrgica 
y abrupta descompresión ventricular; así como dificultad en 

la disección del tumor, lesión vascular directa y alteracio-
nes de la coagulación128 (grado 1C). 

El edema perilesional y/o la hinchazón de las estructuras 
de la fosa posterior129 resulta de la manipulación directa del 
tejido. Generalmente se requiere cierto grado de retracción 
cerebelosa intraoperatoria para una exposición adecuada de la 
lesión; una excesiva retracción conduce a daño tisular con ede-
ma subsiguiente. La cantidad de edema/hinchazón se relacio-
na con la duración y el grado de retracción tisular14 (grado 1C). 

Los hallazgos clínicos de los pacientes con efecto masa in-
fratentorial pueden ser agrupados en 3 fases de acuerdo con 
la evolución del deterioro neurológico. En la primera etapa, 
los síntomas y signos pueden atribuirse directamente a la is-
quemia de estructuras romboencefálicas. Así se pueden ob-
servar vértigo, vómitos, disartria, nistagmos, hipo, ataxia 
de la marcha y dismetría ipsilateral. Además es frecuente la 
cefalea occipital o cervical, a veces intensa, irradiada a la 
zona periauricular o hemifacial ipsilateral. La segunda fase 
corresponde al desarrollo de efecto masa, siendo frecuen-
tes el empeoramiento progresivo de consciencia, diplopía, 
otras parálisis de pares craneales, ataxia progresiva, signos 
piramidales, náuseas, vómitos y cefalea. En la tercera fase 
aparecen los signos de compresión inminente de tronco in-
cluyendo hipertensión, bradicardia, disfunción respiratoria 
y coma130,131 (grado 1C). Todos los pacientes que presenten 
al menos un factor de riesgo de desarrollo de efecto masa 
o lesión ocupante de espacio compresiva de fosa posterior 
deben ser vigilados y monitorizados en una unidad especial 
de forma estrecha, ya que un retraso en la intervención 
puede ocasionar lesiones irreversibles (infarto de tronco).

La cirugía descompresiva de la fosa posterior, asociada o 
no a exéresis de la lesión ocupante de espacio o a un drenaje 
ventricular externo supratentorial, puede mejorar radical-
mente el pronóstico de estos pacientes130,132,133 (grado 1B). 

El efecto masa infratentorial puede desarrollarse de for-
ma precoz o diferida, período en que debe tenerse especial 
precaución en la detección de un deterioro de la conscien-
cia. Ante la aparición de signos de alarma debe realizarse 
una TC o RM urgente y descartar otras causas de alteración 
del nivel de conciencia. 

El manejo anestésico de este subtipo de neuropatología es 
más complejo que a nivel supratentorial por las estructuras 
vitales que contiene la fosa posterior y porque, fruto de la 
relación continente-contenido del compartimiento infraten-
torial, mínimas elevaciones de la elastancia infratentorial 
son potencialmente letales (síndrome de enclavamiento, le-
sión de puente de Varolio y/o de bulbo, etc.)14,103. Los obje-
tivos que deben guiar el manejo neuroanestesiológico están 
condicionados por el efecto masa, que genera un síndrome 
de hipertensión intracraneal grave, más severo a nivel infra-
tentorial (compresión o distorsión de tronco, hidrocefalia, 
enclavamiento, etc.) y, por otro lado, por la necesidad de 
mantener un control adecuado de la presión de perfusión de 
las estructuras del romboencéfalo. Dado que está demostra-
da la compartimentación de la PIC, la medición a nivel supra-
tentorial puede ser diferente a la infratentorial134,135 (grado 
1C). En caso de hidrocefalia aguda, un drenaje ventricular 
es la opción más rápida para disminuir la PIC en el compar-
timiento infratentorial. Aunque siempre hay el riesgo poten-
cial de una herniación cerebelosa transtentorial ascendente 
(o inversa)136-138 (grado 1C), el cuadro es más teórico que real 
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si el drenaje es lento y presión-controlado por altura. La pa-
rálisis de la mirada hacia arriba se considera un signo inicial 
de herniación cerebelar transtentorial ascendente139 (grado 
1C). Radiológicamente, la herniación cerebelosa ascendente 
es un signo de fosa posterior hipersaturada136.

La manipulación del CO2 (hiperventilación) y la osmoterapia 
son métodos útiles en disminuir la hipertensión intracraneal 
del compartimiento supratentorial, pero menos efectivos en 
el infratentorial; de ahí que solamente se utilizan como te-
rapia “puente” en caso de emergencia (signos de herniación) 
hasta que otros tratamientos más eficaces puedan realizarse 
(p. ej., drenaje ventricular, cranectomía descompresiva su-
boccipital con duraplastia)140 (grado 1C). Mientras tanto debe 
procederse a canalizar una vía central y arteria si no se dis-
pone de ellas, manteniendo en todo caso una presión de per-
fusión cerebral (PPC) > 60 mm Hg; si es necesario, mediante 
aporte de volumen y/o de catecolaminas. Debe asegurarse la 
vía aérea, previa sedación y bloqueo neuromuscular del pa-
ciente, iniciando la ventilación mecánica controlada con un 
valor de PaCO2 objetivo de 35 mm Hg. Todo ello siguiendo las 
guías de tratamiento aplicadas por la Brain Trauma Foundation 
para preservar la hoemostasis cerebral (grado 1C)141.

Además de las medidas habituales de un paciente crítico, 
tras la descompresión de la fosa posterior debe monitorizar-
se la PIC y la PPC, para mantener unos valores adecuados. Se 
recomienda la realización de una TC de control a las 24 h (o 
en un intervalo menor si se presentan signos de hipertensión 
intracraneal) y antes de la retirada de la sedación. Dicha 

retirada debe llevarse a cabo tan pronto como no aparezcan 
signos de hipertensión intracraneal133 (grado 1 C).

No hay límite de edad para realizar la descompresión in-
fratentorial, pero los pacientes no deben tener una limita-
ción previa a la neuropatología causal, comorbilidad severa 
(fallo cardíaco, infarto de miocardio, neoplasias incurables, 
etc.), ni signos clínicos o radiológicos de isquemia de tronco 
grave y/o irreversible. 

Los criterios fundamentales para la decisión del tratamien-
to quirúrgico del hematoma de cerebelo son: su volumen, el 
nivel de conciencia y los signos de compresión del IV ventrí-
culo y/o del tronco encefálico, tanto clínicos (somnolencia, 
parálisis periférica del VI y VII pares craneales ipsilaterales y 
parálisis a la mirada conjugada ipsilateral al sitio del hemato-
ma) como radiológicos (desplazamiento del vermis, oblitera-
ción de la cisterna cuadrigeminal e hidrocefalia). El drenaje 
ventricular externo controlado de LCR y/o la cranectomía 
suboccipital con duraplastia, laminectomía del arco posterior 
del atlas y la evacuación del hematoma con resección del teji-
do necrótico infartado (infartectomía cerebelosa) son medidas 
quirúrgicas eficaces para el tratamiento de esta situación. En 
las guías AHA publicadas en 2007 se recomienda el tratamien-
to quirúrgico del hematoma cerebeloso de más de 3 cm, con 
deterioro neurológico o que tiene compresión de tronco y/o 
hidrocefalia142 (grado 1B). También se ha propuesto guías para 
el manejo de la hemorragia intracerebral espontánea143 (grado 
1B) y un algoritmo (fig. 1) que puede ser de utilidad a la hora 
de decidir a qué pacientes debe intervenirse131 (grado 1B). 

Hematoma de cerebelo

Signos de compresión del tronco encefálico

Ausente o no graves Grave, pero sin
infarto del tronco

encefálico
GCS

GCS = 14 GCS < 14

Sí No¿Hidrocefalia?

Ventriculostomía externa ¿Signos de compresión
del tronco encefálico?

Mejoría No mejoría No Presentes, no graves

Vigilancia y terapia
médica. Si deterioro

clínico, repetir TC y aplicar
de nuevo flujograma

Descartar otras
causas del deterioro

de la consciencia

Cranectomía suboccipital
± Ventriculostomía externa
± Laminectomía C1
± Strokectomy

Figura 1 Algoritmo sobre la indicación de cirugía en hematoma de cerebelo. 
Adaptado de Pérez Núñez A et al131. GCS: Glasgow coma scale; TC: tomografía computarizada cráneoencefálica; 

Strokectomy: exéresis de tejido encefálico necrótico (infartectomía cerebelosa) y/o evacuación de hematoma cerebeloso.
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Conclusiones

La cirugía de fosa posterior y craneorraquídea cervical pos-
terior tiene mayor morbilidad y mortalidad que la cirugía 
del compartimiento supratentorial. Además de las com-
plicaciones de toda craneotomía como hematoma, edema 
e infección de herida, la cirugía infratentorial presenta 
complicaciones específicas como NE, mutismo cerebeloso y 
disfunción de pares craneales. En la encuesta realizada en 
España1 las complicaciones postoperatorias más frecuente-
mente observadas fueron las náuseas y vómitos, el edema 
de lengua/vía aérea y la afectación de pares craneales. To-
das ellas aparecen en el postoperatorio inmediato y difie-
ren de las expuestas en una amplia revisión realizada por 
neurocirujanos14 (grado 1C) que incluyen las complicaciones 
que prolongan la estancia hospitalaria y requieren interven-
ción quirúrgica o médica, como la fístula de LCR, meningitis 
o infección de la herida quirúrgica. En nuestra opinión, para 
minimizar las complicaciones en el perioperatorio de la ci-
rugía de la fosa posterior se requiere realizar una planifica-
ción detallada individualizada para cada paciente, conocer 
la neuroanatomía del procedimiento y las técnicas neuroa-
nestesiológicas, así como aplicar la neuromonitorización 
multimodal. El trabajo en equipo entre todas las especiali-
dades y estamentos implicados en la atención al paciente es 
fundamental para minimizar la morbimortalidad asociada a 
estos procedimientos. 
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