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INTRODUCCIÓN

      En nuestro servicio de neurocirugía, el 15% aproximadamente de los pacientes en las salas tienen como motivo de ingreso una neoplasia intracraneal. 
   Por tanto, es importante para nuestro personal de enfermería, dominar las definiciones y conceptos, los diagnósticos básicos y los tratamientos de estos pacientes, en particular los procedimientos correspondientes a los cuidados de enfermería. 

   Tener un equipo de enfermería informado y adiestrado, orientado por normas o guías de trabajo con los pacientes de acuerdo a su diagnóstico específico, puede influir positivamente en  el pronóstico y en la satisfacción de los pacientes y sus familiares.
OBJETIVOS

GENERAL:
Confeccionar un manual elemental y guías sobre el trabajo de enfermería con los pacientes ingresados por neoplasias intracraneales en nuestro servicio.
ESPECÍFICOS:

1. Brindar al personal de enfermería de nuestro servicio de neurocirugía, un  material de estudio básico sobre la fisiopatogenia de las lesiones, las complicaciones principales, el diagnóstico y la clasificación clínica de los pacientes con neoplasias intracraneales.
2. Ofrecer recomendaciones sobre las principales acciones terapéuticas con estos pacientes, en particular las  específicas para el personal de enfermería en nuestro servicio.

MATERIAL Y MÉTODO

   Realizamos un estudio de las guías de trabajo recomendadas en años anteriores por las jefaturas médicas y de enfermería del servicio de neurocirugía de nuestro hospital y de la bibliografía específica y actualizada recomendada por los asesores de este trabajo. Con esta información confeccionamos este material, que tiene aspectos docentes y normativos básicos y que fue aprobado por la jefatura del servicio.
DESARROLLO

NEOPLASIAS INTRACRANEALES: GENERALIDADES 

DEFINICIONES
   BÁSICA: Las neoplasias intracraneales pueden definirse, anatomoclínicamente, como lesiones celulares dentro del cráneo, de crecimiento crónico anormal, desordenado, no siempre malignas y, generalmente, con efecto de masa, capaces de: a) irritar nervios meníngeos (causa de cefaleas); b) comprimir nervios craneales (causa de su déficit funcional); c) comprimir arterias, venas y senos venosos (causa de cuadros de isquemia y hasta AVE oclusivos; d) desplazar y obliterar las vías naturales del LCR (provocando los cuadros clínicos de hidrocefalia e hipertensión intracraneal); y e) desplazar y comprimir las estructuras básicas del encéfalo (causa de los cuadros de déficit o irritación del SNC encefálico) (*).
(*) DEFINICIONES COMPLEMENTARIAS: 

1. LAS ESTRUCTURAS BÁSICAS DEL ENCÉFALO, son: cerebro, cerebelo y tronco cerebral. Pero además de ellas, otros elementos comparten normalmente la cavidad encefálica y en conjunto integran y contribuyen a la presión intracraneal (PIC); como: meninges, nervios craneales, LCR, arterias, venas y senos venosos y la sangre que circula por ellas. 
2. Entre los elementos principales del CUADRO DE DÉFICIT DEL SNC ENCEFÁLICO, están: a) déficit de conciencia (medible por la EGC); b) déficit motor de las vías largas corticoespinales, generalmente contralateral (medible por la Escala ASIA); c) déficit motor o sensitivo específico de los nervios craneales; d) déficit reflejo (pupilar, respiratorio, cardiovascular, de estiramiento muscular, osteotendinosos y otros); e) déficit sensitivo generalmente contralateral; f) déficit funcional de comunicación (disfasias y afasias); y g) otros déficit funcionales específicos, relacionados con las estructuras directamente comprimidas, como áreas o hemisferios cerebrales, cerebelo y tronco cerebral.
3. Entre los elementos principales del CUADRO DE IRRITACIÓN DEL SNC ENCEFÁLICO, están: a) cefaleas y vómitos progresivos (por compresión de las meninges y del tronco cerebral) y b) convulsiones (por irritación de la corteza cerebral).
4. Cuando, por cualquier causa, la PIC, aumenta significativamente por sobre su valor normal promedio de 20 mm de H2O (agua), se produce un DESEQUILIBRIO DE LA CORRELACIÓN NORMAL ENTRE CONTINENTE (CRÁNEO) Y CONTENIDO (ENCÉFALO) y aparece el cuadro de hipertensión endocraneana.
5. En los pacientes con neoplasias intracraneales, LAS CAUSAS MÁS FRECUENTES Y A VECES CONCOMITANTES DE ELEVACIÓN ANORMAL DE LA PIC, son: a) aumento del volumen encefálico (por edema de sus estructuras básicas; aumento de la cantidad del LCR intracraneal y aumento del volumen sanguíneo intravascular encefálico o “Turgencia”); y b) crecimiento de masas tumorales intracraneales, dentro o fuera del parénquima. 

6. Cuando se produce la hipertensión endocraneana (HEC), los MECANISMOS NATURALES DE PROTECCIÓN DEL SNC ejecutan una serie de recursos compensatorios para acomodar al encéfalo y disminuir la compresión de las estructuras vitales del mismo (principalmente el tronco cerebral). El primero es drenar el LCR; mecanismo muy eficiente, pero a veces comprometido por la obstrucción tumoral de las vías naturales para su circulación. El siguiente es drenar la sangre intracraneal por medio del vasoespasmo. Mecanismo también eficiente, hasta un punto, en que se impida la irrigación  imprescindible a las estructuras del SNC y se pueda producir la isquemia. Finalmente, si fallan los mecanismos compensatorios de protección y no se resuelve la causa de HEC por intervención médica, se producen hernias de algunas partes de las estructuras básicas encefálicas,  las más peligrosas de las cuales son las hernias transtentoriales del lóbulo temporal y las hernias de las amígdalas cerebelosas en el agujero magno craneal. El resultado final de esta complicación, es la compresión del tronco cerebral; asunto de fatales consecuencias para los pacientes.
7. NEOPLASIAS, TUMORES Y CÁNCER. Los conceptos y definiciones de estos tres términos a veces son similares o muy parecidos; pero las interpretaciones anatomopatológicas pueden ser muy complejas y diferentes y salen del alcance de este trabajo; por lo que recomendamos consultar textos específicos en la biblioteca. A modo práctico sí podemos simplificar los términos: a) NEOPLASIA: tejido de neoformación que generalmente tiene elementos anaplásicos o de malignidad presente o potencial, pero no siempre es un cáncer; b) CÁNCER: lesión maligna formada por la multiplicación desordenada de las células de un tejido o de un órgano. Presenta divisiones celulares (mitosis) anormales y definidamente malignas que le confieren una estructura anárquica y, la mayoría, tiene la capacidad de “contaminar” los tejidos vecinos y de crear metástasis en otras partes del cuerpo. Algunos forman tumores y comprimen las estructuras normales vecinas; c)  TUMOR: aumento de volumen de parte de un tejido capaz de crear un efecto de masa y comprimir estructuras vecinas. A veces coinciden con la definición de cáncer; pero otras veces no presentan ninguna posibilidad de “malignizarse” y formar metástasis; por ejemplo: hematomas, quistes sebáceos y otros. En CONCLUSIÓN: las neoplasias intracraneales forman tumores, pero no siempre son malignas o cáncer.
8. HIDROCEFALIA: En los pacientes con neoplasias IC, puede definirse como: aumento del volumen y la presión del LCR intracraneal dentro de sus espacios normales (ventrículos, cisternas de la base y espacio subaracnoideo o ESA), con dilatación de los mismos. Puede ser “No obstructiva” (hay comunicación entre el ESA intracraneal y el raquídeo) y su tratamiento es la derivación lumboperitoneal. Pero puede ser “Obstructiva” (no hay comunicación entre el ESA craneal y el raquídeo). La obstructiva, es la que generalmente presentan los pacientes con neoplasias intracraneales.
La hidrocefalia obstructiva, puede clasificarse en: a) “Comunicante” (la obstrucción está entre los agujeros de Luschka y Magendie y el sitio de reabsorción del LCR en las cisternas, el ESA y las granulaciones de Paccioni); su tratamiento es la derivación interna (ventrículo- peritoneal o ventrículo-atrial) y el ataque directo a la lesión; b) “No comunicante” (la obstrucción está entre el sitio de formación del LCR y los agujeros de Luschka y Magendie; o sea, puede estar en los ventrículos laterales, o el agujero de Monro, el III ventrículo, el acueducto o el IV ventrículo. Su tratamiento puede ser la derivación interna, la fenestración endoscópica del suelo del III ventrículo, o el ataque directo a la lesión.
9. ESCALA ASIA para medir cuantitativamente el déficit motor en las extremidades, creada en 1992 por la American Spinal cord Injury Association :

0.   PARÁLISIS TOTAL: No contracción muscular visible o palpable.

1. Contracción muscular visible, palpable o detectable por técnicas     electrofisiológicas; pero sin movimiento articular.

2. Fuerza suficiente para movimiento articular en el plano horizontal (con la gravedad y roce eliminados).

3. Movimiento articular contra la gravedad, sin extensión completa.

4. Extensión articular completa contra la gravedad; pero no contra resistencia.

5. NORMAL: Fuerza y amplitud articular completas, contra la resistencia del examinador.  (Tener en cuenta la edad, desarrollo físico y lateralidad del paciente, al evaluar la “resistencia”).  

ETIOLOGÍA

   Como en el caso de otras neoplasias, no siempre es posible detectar la causa en las intracraneales. Se han argumentado factores genéticos, como alteraciones en determinados genes en pacientes que desarrollan algunos gliomas, meningiomas o neurofibromas; aspecto que actualmente está en estudios en Cuba y otros países. En otros casos, como en las metástasis provenientes de carcinomas del pulmón, de mama o de próstata, además de los genéticos se adicionan factores predisponentes ambientales como la alimentación indebida, el hábito de fumar, o la exposición a radiaciones ionizantes. En los meningiomas, además de los anteriores, se argumentan como factores los traumatismos locales que afectan células de la aracnoides.  Actualmente, en algunos de los pacientes se sospechan fallas en la etapa embrionaria de las “células madre”, que no realizan las migraciones normales y quedan como “semillas” de futuras neoplasias. Por último, también se señalan como predisponentes las deficiencias en los sistemas inmunológicos de estos pacientes, incapaces de defender al organismo contra algunos tipos de cáncer.  
CLASIFICACIÓN SEGÚN LAS VARIANTES MÁS FRECUENTES
1. Según las características de la división y multiplicación celular (en biopsia): a) benignos y  b) malignos (estos, a su vez, se subdividen en primitivos o metastásicos).

2. Según el grado de malignidad (en biopsia): en los gliomas se suelen aplicar grados de malignidad creciente de I a IV.
3. Según el tejido de origen (biopsia): a) gliomas (son la mayoría y provienen de los diferentes tipos de glias); b) meningiomas (provienen de células de la aracnoides);  c) “schwannomas” (provienen de las células de las vainas de Schwann, que cubren los nervios craneales);  d) glioblastomas multiformes (provienen de células embrionarias; pero en algunas clasificaciones antiguas, los consideraban un grado máximo de malignidad de los gliomas); e) carcinomas metastásicos (provienen de neoplasias pulmonares, de mama, de vértebras, de próstata y otras).   
4. Según su relación con el neuroeje: a) axiales (se originan y crecen dentro del parénquima nervioso encefálico); b) extraxiales (se originan y crecen fuera del neuroeje; por ejemplo los meningiomas y los schwannomas del nervio vestibular, antes conocidos como “neurinomas del acústico”).
5. Según su ubicación intracraneal topográfica: a) supratentoriales (crecen por encima de la tienda del cerebelo); b) infratentoriales (crecen en la fosa posterior infratentorial); c) supra e infratentoriales (se originan en uno de los compartimentos señalados anteriormente, pero invaden después el otro).  A su vez, los supratentoriales se pueden clasificar en uni o bihemisféricos; o también atendiendo al lóbulo o lóbulos invadidos o partes de estos (p.e.: frontales, fronto-parietales, ventriculares, supraselares, etc.).
CUADROS CLÍNICOS DEL SÍNDROME DE HIPERTENSIÓN ENDOCRANEANA CRÓNICO, EN PACIENTES CON NEOPLASIAS INTRACRANEALES
   El cuadro de hipertensión endocraneana (HEC) en estos pacientes, se desarrolla en forma crónica (gradual y progresiva), dependiendo proporcionalmente del aumento de la PIC (que en ellos depende del crecimiento de la masa tumoral y el edema alrededor de la lesión). En las neoplasias con mayor malignidad y velocidad de crecimiento tumoral, como los glioblastomas multiformes y las metástasis, que además se acompañan de gran edema del parénquima que rodea a estas lesiones, el aumento de la PIC y, en consecuencia, el cuadro de la  HEC, es más rápido y el deterioro neurológico puede evolucionar en pocas semanas después de los primeros síntomas. En las lesiones de crecimiento lento, como los meningiomas, los pacientes pueden evolucionar, a veces, casi asintomáticos durante años, pues no provocan edema encefálico y dan tiempo a los mecanismos naturales de acomodación gradual y atrofia del parénquima nervioso comprimido. 
   Los componentes esenciales del cuadro clínico de la HEC crónica son los siguientes tres, considerados la tríada patognomónica: a) CEFALEA PROGRESIVA que cada vez responde menos a los tratamientos con analgésicos, pero disminuye con los medicamentos antiedema encefálico, p.e. los depletantes y los corticoides, o las derivaciones en casos con hidrocefalia y la exéresis quirúrgica del tumor; b) VÓMITOS con poca respuesta a los antieméticos en las fases avanzadas del cuadro, pero sí a los tratamientos señalados para las cefaleas; c) PAPILEDEMA de graduación creciente y progresiva. 
   Aparte de esta tríada esencial, en la hipertensión endocraneana crónica, con frecuencia variable pueden presentarse otras manifestaciones clínicas no constantes, como p.e.: alteraciones de la conciencia en las etapas avanzadas del cuadro; bradicardia; signos de déficit o irritación del SNC (ver Nos. 2 y 3 en el acápite de definiciones); hipotensión arterial; comportamientos morales no habituales en los pacientes (moria) y otros menos característicos del cuadro. 

   Es necesario aclarar que en el SÍNDROME DE HIPERTENSIÓN ENDOCRANEANA AGUDO, que se presenta en algunos pacientes con traumatismos craneoencefálicos graves, hay variaciones del cuadro, diferentes al síndrome de instalación crónica. Por ejemplo: no está presente el papiledema, pero sí las cefaleas y los vómitos rápidamente progresivos; el deterioro (a veces en cuestión de minutos), del nivel de conciencia; evidencias clínicas o imagenológicas de hernias cerebrales transtentoriales, que se manifiestan esencialmente por: trastornos del funcionamiento del tronco cerebral por su compresión por la hernia, p.e.: trastornos respiratorios progresivos, hasta el paro respiratorio (si no hay acciones médicas dinámicas); alteraciones pupilares como la anisocoria; déficit motor contralateral al hemisferio cerebral (si presenta edema masivo o hematomas); estado de coma (el paciente no se comunica con el medio externo, generalmente con EGC < 9), que rápidamente se profundiza (si no hay acciones clínicas o quirúrgicas rápidas y eficientes).
DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO EN EL SERVICIO DE NEUROCIRUGÍA
ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS INICIALES 
    NO ESPECÍFICOS: estudios de laboratorio y otros normados por el servicio como chequeo preoperatorio.

   ESPECÍFICOS:

RADIOGRAFÍAS SIMPLES DE CRÁNEO: permiten el diagnóstico indirecto de la hipertensión endocraneana, o de las neoplasias, p.e.: diastasis o separación de las suturas del cráneo, en personas jóvenes sin cierre permanente de las suturas;  desgaste de las clínoides posteriores de la silla turca (por roce de la dilatación del III ventrículo si hay hidrocefalia); calcificaciones (que presentan algunas neoplasias). 
 TOMOGRAFÍA  COMPUTADORIZADA (TAC): facilitan, en los cortes axiales, coronales y sagitales, sobre todo en estudios contrastados, el diagnóstico positivo de la masa tumoral y sus dimensiones, volumen, densidad imagenológica, grado de irrigación sanguínea, ubicación, edema adyacente, desplazamiento de estructuras vecinas y, a veces, hasta permiten inferir el tipo anatomopatológico de la lesión.
IMÁGENES DE RESONANCIA MAGNÉTICA (IRM) (también llamadas RMN): permiten imágenes más concluyentes y definidas de la lesión que la TAC. Ventaja adicional: no someten al paciente a radiaciones. Es el estudio de preferencia en estos pacientes.
ANGIOGRAFÍAS ENCEFÁLICAS: necesarias en algunas neoplasias, para establecer su relación espacial con arterias y venas importantes y la irrigación proveniente de las mismas.

ESQUEMAS DE TRATAMIENTO ACTUALES
   TRATAMIENTOS GENERALES Y SINTOMÁTICOS: a) Alimentación hiperproteínica e hipercalórica, pues en muchos de estos pacientes hay deficiencias en su estado nutricional; b) Hidratación y control para garantizar un ionograma normal, pues algunos, debido a tratamientos depletantes continuados, presentan deficiencias es estos aspectos; c) Control y corrección inmediata de alteraciones de los signos vitales; d) Analgésicos, en cantidad y calidad suficiente (incluida la morfina o similares) y ajustada a las demandas específicas de cada paciente, para evitar o disminuir al mínimo, el dolor, que es presencia acompañante habitual e indeseable de las neoplasias. En este sentido, recordar que en muchos de estos pacientes, brindarles analgesia es el único tratamiento práctico y útil que podemos ofrecerles; e) Anticonvulsivantes: preferibles aquellos con referido efecto neuroprotector, como la difenilhidantoína (Fenitoína 100 a 300 mg por día, en dosis fraccionadas, por vía oral o IV), o los barbitúricos (fenobarbital 100 a 300 mg por día , en dosis fraccionadas, por vía oral, IM o IV), en pacientes convulsivantes o con alto riesgo potencial de presentar convulsiones, p.e.: tumores cercanos a la corteza cerebral, tumores en el lóbulo temporal, pacientes con cifras de PIC mantenidas superiores a 40 mm H2O (si se monitorea la PIC), o su manifestación clínica: cuadro de deterioro neurológico importante; f) Medicamentos contra el edema encefálico si está presente esta complicación, p.e.: manitol, furosemida, o corticoides; Antieméticos si es necesario; g) Otros tratamientos sintomáticos necesarios, según las necesidades específicas de cada paciente, o tratamientos habituales que reciba (ver APP o consultar al paciente o acompañantes). 

   OBSERVACIÓN ADICIONAL: nuestro personal debe contribuir con las campañas preventivas por los medios de difusión masiva, a favor de una alimentación adecuada y eliminación de elementos probadamente cancerígenos, como ciertos alimentos (principalmente grasas de origen animal);  el hábito de fumar; la vida sedentaria; la recepción de radiaciones ionizantes en ciertos locales o ambientes; algunos insecticidas o fertilizantes vaporizados; el exceso de exámenes médicos complementarios radiológicos (rayos x simples o TAC); y otros. 
TRATAMIENTOS ESPECÍFICOS ANTINEOPLÁSICOS: 

   a) Quimioterapia (citostáticos); b) Radioterapia (de amplio campo; con aceleradores lineales; o con la “Braquiterapia”: implantación intratumoral estereotáxica de sustancias radiactivas); c) Inmunoterapia (anticuerpos monoclonales y otros); d) Radiocirugía (ver en párrafos siguientes); e) Cirugía (ver en párrafos siguientes). Además, aunque todavía en fases iniciales de estudio en el mundo, la “Terapia génica” (manipulación genética preventiva de neoplasias).

   En algunas neoplasias intracraneales, se pueden emplear combinaciones de estos tratamientos, sobre todo en las lesiones malignas. Pero hay que reconocer que, hasta ahora, en las neoplasias malignas intracraneales los tratamientos empleados no son eficaces a largo plazo en relación con la vida de los pacientes, por lo que la investigación mundial intensiva continúa. En estos casos las operaciones son paliativas, para disminuir el dolor y prolongar la sobrevida de los pacientes.
   En relación con los tratamientos quirúrgicos de las neoplasias intracraneales, objetivo principal de la especialidad de neurocirugía en estos pacientes, a modo de síntesis podemos señalar que en la actualidad hay algunas esperanzas creadas a partir de las publicaciones de los primeros éxitos alcanzados por la radiocirugía en el mundo (con los sistemas “Gamma Knife” o “Novalis”), que emplean técnicas no invasivas (o poco invasivas) por radiaciones multiorigen, de acción concentrada y controlada, dosis única, mínima, precisa y eficiente contra determinadas masas tumorales, sobre todo las benignas hasta ahora, sin lesionar los tejidos normales en el trayecto. Tratamientos que comenzarán a emplearse en Cuba durante el año 2008.

   En cuanto a los métodos de cirugía invasiva (o abierta según la llaman algunos), en los últimos 20 años han ganado terreno los accesos a las neoplasias a través de espacios menores, con menos desplazamiento y daño provocado a las delicadas estructuras nerviosas y vasculares encefálicas en el trayecto o adyacentes a las lesiones (incluidos los nervios craneales) y, también, accesos conservadores de las estructuras óseas y membranosas protectoras del SNC encefálico, formadas por el cráneo y las meninges. 
   Se destacan métodos como la cirugía con craneotomías mínimas y el empleo de técnicas de magnificación con microscopios neuroquirúrgicos; asistencia de sistemas de neuronavegación que permiten la localización exacta de las lesiones y los trayectos más favorables; técnicas que permiten al cirujano definir con precisión las fronteras entre el tejido neoplásico y el tejido nervioso sano, aun con la presencia de edema; y el trabajo con instrumentos que permiten la manipulación con microtécnicas y la exéresis tumoral más completa con menor agresión a los tejidos sanos adyacentes. 
   También otros métodos de acceso mínimo invasivo como la estereotaxia y la neuroendoscopía, que han hecho más seguras para los pacientes las acciones de los neurocirujanos. 
CONOCIMIENTO Y ACCIONES ESPECÍFICAS DEL PERSONAL DE ENFERMERIA DEL SERVICIO, ANTE LAS COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS MÁS FRECUENTES A CORTO PLAZO
   Es recomendable que el personal de enfermería con más experiencia en el servicio estudie regularmente la teoría sobre los conceptos, diagnósticos y tratamientos de los pacientes ingresados por neoplasias intracraneales (contenidos en este y otros materiales de estudio), e influir para que el personal joven de enfermería del servicio también lo haga.

   Todo nuestro personal de enfermería debe tener los conocimientos y habilidades suficientes para, además de cumplir las acciones generales de enfermería normadas por la Jefatura de Enfermería del Hospital, pueda detectar las complicaciones más frecuentes o graves en estos pacientes con neoplasias intracraneales (sobre todo las postoperatorias), y alertar rápidamente a los médicos de atención o al que realiza la guardia de neurocirugía. Las más frecuentes son: 

1. DOLOR POSTOPERATORIO: Generalmente se debe a insuficiente medicación preventiva del dolor, como analgésicos por vía IV en las primeras 24 ó 48 horas y por VO después, si es posible. Es correcto interpretar que estos  pacientes tendrán dolor en el período postoperatorio inmediato y por lo tanto, no se deben indicar los analgésicos condicionales “si dolor”. Deben indicarse preventivamente y en las dosis necesarias para las necesidades y respuesta individual de cada paciente ante el dolor. El personal de enfermería, ante esta situación, debe comprobar si las medidas analgésicas son suficientes para dicho paciente específico y avisar y consultar al médico si considera que hay evidente insuficiencia de medicación.  Autorizar al paciente a adoptar las posiciones en la cama que le resulten más cómodas, para evitar dolores adicionales por contracturas musculares posturales en decúbito supino constante y las cogestiones pulmonares (excepto en casos con indicación médica específica de determinadas posiciones).
2. SANGRADOS IMPORTANTES EN EL ÁREA QUIRÚRGICA (o en los drenajes procedentes del interior de las craneotomías): Por hemorragias intracraneales residuales postoperatorias o deficiente cierre de colgajos de tejidos blandos epicraneales. Avisar de inmediato al médico de atención del paciente o al médico de guardia.
3. EVIDENCIAS DE HIPOTENSIÓN ARTERIAL POSTOPERATORIA (o anemia aguda, p.e.: palidez cutánea, enfriamiento del cuerpo, sensación de frío y sed intensa del paciente, disminución rápida del nivel de conciencia y de la TA): Frecuentemente causadas por insuficiente reposición transoperatoria de la volemia,  por sangrados postoperatorios o por trastornos de la coagulación. En estos casos durante la noche, si la guardia médica no está disponible de inmediato, el personal de enfermería puede tomar medidas transitorias previas como: a) indicar exámenes urgentes de hemograma mínimo y pruebas de coagulación; b) comprobar descensos de la tensión arterial y, si los hay, aumentar la velocidad de la venoclisis con suero fisiológico; c) avisar al banco de sangre la posibilidad de transfusión urgente, para que preparen o busquen el tipo de sangre específico del paciente, si el médico decide la transfusión: d) abrigar al paciente de modo efectivo.
4. DISMINUCIÓN POSTOPERATORIA DEL NIVEL DE CONCIENCIA: Se detecta en el control seriado por medio de la (EGC) Escala Glasgow para Coma (para la Conciencia) y anotado en el control postoperatorio. La disminución del nivel en un grado, debe ser informada urgentemente al personal médico de atención.
5. DISMINUCIÓN POSTOPERATORIA DEL NIVEL DE LA MOTILIDAD VOLUNTARIA: Se detecta en el control seriado por medio de la Escala ASIA y anotado en el control postoperatorio. La disminución del nivel en un grado, debe ser informada urgentemente al personal médico de atención.

6. PRESENCIA DE SIGNOS CLÍNICOS DE HIPERTENSIÓN ENDOCRANEANA: Cefaleas o vómitos progresivos, o evidencias de compresión del tronco cerebral (ver el acápite: “Cuadros clínicos del síndrome de hipertensión endocraneana”): deben ser informados urgentemente al personal médico de atención.
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