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Los  tumores  del  SNC  tanto  primarios  como  metastáticos  constituyen  una
patología que tienen un alto impacto tanto en la expectativa como en la calidad de vida
de los pacientes. 

El diagnóstico de una enfermedad de esta índole afecta la integridad física del
paciente,  pero también afecta a los aspectos psicológicos,  psiquiátricos,  familiares,
laborales, sociales, económicos y espirituales.  A esto se suma que una buena parte
de los pacientes con tumores cerebrales sufrirá en algún momento de su enfermedad
deterioros  o  alteraciones  cognitivas  de  diversa  magnitud  dependiendo,  entre  otras
variables, de la localización y del tamaño del tumor. 

El  acompañamiento psicoterapéutico individual  y familiar  es importante para
ayudar al paciente y a su familia a lidiar con los desajustes que producen tanto la
enfermedad como sus tratamientos.
Los trastornos psiquiátricos en pacientes con tumores del SNC son más frecuentes
que  en  otro  tipo  de  neoplasias  e  incluso  en  algunas  ocasiones  enfermedades
psiquiátricas  premórbidas  pueden  demorar  el  diagnóstico  porque  ciertos  síntomas,
como alteraciones de la conducta, pueden ser atribuidos a dichos antecedentes y a los
efectos de los tratamientos y no a una posible enfermedad orgánica.  

Los pacientes con tumores del SNC manifiestan diversos síntomas incluido el
deterioro cognitivo. Las disfunciones cognitivas aparecen con frecuencia como una de
las primeras manifestaciones, son frecuentemente progresivas aún después, y a veces
incluso  como  consecuencia  de  los  tratamientos  oncoespecíficos.  La  existencia  de
tratamientos que prolongan la sobrevida también ha ido en aumento y por este motivo
el daño cognitivo cobra una importancia cada vez mayor en la valoración de la calidad
de vida versus el tipo de tratamiento indicado por el equipo médico.  
Por lo tanto, la evaluación cognitiva pre y post tratamientos y la eventual rehabilitación
neuropsicológica  del  paciente  son  herramientas  importantes  para  evaluar  el  éxito
terapéutico, diseñar estrategias de intervención del equipo médico y mejorar la calidad
de vida de los pacientes. 
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