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Resumen 
Las personas con lesión cerebral están en riesgo o tienen aumento 
de la presión intracraneana. La lesión secundaria incluye una 
cascada de eventos que suceden luego de la lesión cerebral 
primaria, los cuales producen edema cerebral, afectan 
negativamente la presión intracraneana y conllevan a 
hipoperfusión cerebral, falla compensatoria, complicaciones 
neurológicas y malos pronósticos. En el presente artículo se 
presenta la nemotecnia GANASTE TODO, como una guía que 
apoye el cuidado para las personas que sufren una lesión cerebral 
y ayude a prevenir la lesión secundaria, e incluye los cuidados en 
la glicemia, el estado ácido-base, la concentración sérica del sodio, 
la hemoglobina, la presión arterial, la temperatura, el flujo venoso, 
el confort y el manejo del dolor y la oxigenación. El cuidado de 
enfermería es valioso para prevenir la lesión cerebral secundaria y 
esta nemotecnia puede ayudar en este objetivo y aplicarse al lado 
de la cabecera del paciente. 
 
Palabras claves: presión intracraneal; lesiones encefálicas; 
abreviaturas como asunto. 
 

Abstract  
People with brain injury have both increased intracranial pressure 
and risk to develop it. Secondary injury includes a cascade of 
events that occur post the primary brain injury, which produce 
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cerebral edema, increased intracranial pressure, cerebral hypoperfusion, compensatory failure, 
neurological complications, and poor prognosis. This article presents the mnemonics GANASTE 
TODO, as a guide that supports care for people who suffer a brain injury and helps prevent 
secondary injury, and includes care in glycemia, acid-base status, concentration serum sodium, 
hemoglobin, blood pressure, temperature, venous flow, comfort and pain management, and 
oxygenation. Nursing care is valuable to prevent secondary brain injury and this mnemonic can 
help in this goal and apply at the bedside. 
 
Keywords: intracranial pressure; acute brain injury; abbreviations as topic. 
 

Introducción 
La hipertensión intracraneal (HIC) es una complicación neurológica común en pacientes 
críticamente enfermos y es la vía habitual en la presentación de muchos trastornos 
neurológicos y no neurológicos (1). Las causas de HIC pueden ocurrir de forma individual o en 
varias combinaciones (2); pueden ser intracraneales, extracraneales y/o sistémicos; y se explican 
por los eventos que suceden debido a la lesión cerebral primaria y la lesión secundaria (3). 
 
La lesión cerebral primaria ocurre en el momento del evento y puede ser de origen traumático 
o por otra etiología. La etiología traumática incluye contusión, daño a los vasos sanguíneos y 
cizallamiento axonal, en el cual los axones de las neuronas se estiran y desgarran. Otros 
ejemplos de lesión primaria contemplan tumor cerebral, hematoma intracerebral, ataque 
cerebrovascular (ACV), hemorragia subaracnoidea (HSA) y neuroinfección (4). 
 
Por su parte, la lesión cerebral secundaria es una cascada de eventos que suceden 
inmediatamente después de la lesión primaria y ocurre debido a edema cerebral, elevación de 
la presión intracraneana (PIC), hipoperfusión, falla compensatoria, hipotensión e hipertensión, 
hipoxia, hipercapnia, acidosis, fiebre, hipoglucemia e hiperglucemia, hiponatremia, 
convulsiones, vasoespasmo y liberación excesiva de neurotransmisores excitadores (5). 
 
Después de la lesión primaria, el tratamiento de los pacientes en el entorno prehospitalario, el 
servicio de urgencias, la unidad de cuidados intensivos (UCI) o en el quirófano, se centra en la 
prevención de la lesión cerebral secundaria relacionada con la PIC elevada (6), por tanto, es una 
prioridad para la planeación de los cuidados de enfermería. 
 
Taccone et al, recientemente propusieron una nemotecnia denominada GHOST-CAP (por sus 
siglas en inglés que contempla glucosa, hemoglobina, oxígeno, sodio, temperatura, confort, 
presión arterial y CO2); con ella, intentan ayudar a recordar al equipo de salud los principales 
factores que deben tenerse en cuenta al tratar a estos pacientes (7). 
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En el presente artículo se presenta la nemotecnia GANASTE TODO como una ayuda para 
orientar los cuidados dirigidos a prevenir la lesión cerebral secundaria. Cada letra corresponde 
a un cuidado específico de enfermería, de la siguiente manera (Figura 1): 
 

 G: glucosa 

 A: equilibrio ácido-base 

 NA: concentración sérica del sodio 

 S: hemoglobina (sangre) 

 TE: tensión arterial 

 T: temperatura 

 O: optimización del flujo venoso 

 D: dolor (incluye confort) 

 O: oxígeno 
 
Se trata de una nemotecnia en idioma español que adiciona el cuidado en la optimización del 
flujo venoso cerebral (teniendo como referencia la nemotecnia GHOST-CAP que no lo 
contempla). En total, la nemotecnia incluye 9 cuidados para prevenir la lesión cerebral 
secundaria y puede aplicarse en la cabecera del paciente. 
 
 

 
 

 

 

 

 

Figura 1. Nemotecnia GANASTE TODO para el cuidado del paciente con aumento  
de la presión intracraneana. 

 
Fuente: elaboración propia. 
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Componentes de la nemotecnia 
 

G: Glucosa 
En pacientes con lesión cerebral aguda, se recomienda mantener niveles de la concentración 
de glucosa sérica entre 140 mg/L y 180 mg/L (8). El sistema nervioso central (SNC) tiene una alta 
tasa metabólica de oxígeno (CMRO2) y utiliza la glucosa predominantemente como sustrato 
para sus necesidades energéticas. No obstante, el cerebro no tiene capacidad de 
almacenamiento significativa, lo que explica la dependencia al flujo sanguíneo cerebral (FSC) 
que permita un aporte de glucosa y oxígeno de forma permanentemente (9). La alteración en la 
glicemia es una complicación común en pacientes con TEC puesto que este genera un estado 
hipermetabólico sistémico asociado con hiperglucemia (10). Por lo tanto, las alteraciones en los 
niveles de glucosa en sangre son lesiones secundarias con consecuencias perjudiciales para el 
cerebro lesionado (11). La hipoglucemia afecta el metabolismo cerebral; por su parte, la 
hiperglucemia (glicemia ≥ 180 mg/dL) se ha asociado con peores resultados para los       
pacientes (12). 
 

A: Ácido-base 
El equilibrio ácido-base en un paciente con lesión cerebral aguda incluye una presión parcial de 
dióxido de carbono en la sangre arterial (PaCO2) entre 35 y 39 mmHg (13) y el bicarbonato HCO3

- 
entre 22 a 26 mEq/L. Vale la pena recordar que la regulación y defensa del pH intracelular es 
fundamental para la homeostasis en el cuerpo humano (14). La modulación del FSC depende de 
la relación integradora entre la PaCO2, el pH y el tono cerebrovascular; sin embargo, la 
sensibilidad intrínseca al pH, independientemente de los cambios en la PaCO2 o el bicarbonato 
intravascular, influye principalmente en el tono vascular cerebral. Las alteraciones en la PaCO2 
regulan el FSC a través de cambios localizados en el pH perivascular, es decir, la vasculatura 
cerebral es particularmente sensible a las alteraciones de la PaCO2 de manera tal que la 
hipercapnia o la hipocapnia aumentan y disminuyen rápidamente el FSC, respectivamente. Por 
ejemplo, existe un cambio de 4% en el FSC por cada mmHg de cambio en la PaCO2; así mismo, 
el FSC aumenta hasta 2,5 veces con una reducción de 0,1 unidades en el pH del líquido 
cefalorraquídeo (LCR). De acuerdo con lo anterior, la hipoventilación puede aumentar el edema 
cerebral, mientras que la hiperventilación excesiva puede resultar en isquemia cerebral (14). Por 
otra parte, es importante destacar que, al menos de manera preclínica, las alteraciones en la 
concentración extracelular de HCO3

- pueden afectar directamente el tono cerebrovascular, a 
través de la contractilidad de células musculares lisas vasculares y la sensibilidad al Ca2+ (15). 
 

Na: Sodio 
Los niveles de sodio sérico no deben superar los 155 mEq/L. Las manifestaciones clínicas de la 
hiponatremia (sodio <135 mEq/L) y la hipernatremia (sodio >145 mEq/L) son principalmente 
neurológicas, y los cambios rápidos en las concentraciones plasmáticas de sodio en cualquier 
dirección pueden causar o empeorar lesiones cerebrales graves, permanentes y, a veces,  
letales (16). La concentración de sodio puede alterarse en pacientes con lesión cerebral aguda 
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debido a la terapia osmolar, diabetes insípida, retención inapropiada de agua libre, aumento 
de la natriuresis y/o lesión renal aguda (LRA). La hiponatremia puede contribuir al aumento del 
volumen cerebral y la HIC; la hipernatremia severa puede ocurrir como resultado de terapias 
dirigidas al control de la PIC, y si se desarrolla durante un período de tiempo corto (minutos), 
puede ocurrir lesión vascular y hemorragia intracraneal (7). 
 

S: Sangre (hemoglobina) 
El enfoque actual es transfundir glóbulos rojos (GR) en pacientes con trauma craneoencefálico 
(TEC) para mantener un nivel de hemoglobina (Hb) superior a 7 g/dl después de que los estudios 
demostraran que las estrategias de transfusión liberales (Hb ≥10 g/dl) pueden ser innecesarias, 
o incluso dañinas en el contexto de cuidado crítico general (3). El aporte de oxígeno (DO2) 
insuficiente al cerebro es un factor importante en el desarrollo de lesiones cerebrales 
secundarias. En el período agudo de la lesión, en que el cerebro es más vulnerable, la anemia 
puede disminuir el aporte de oxígeno y empeorar la lesión secundaria.  
 

TE: Tensión arterial 
Las directrices francesas sobre shock hemorrágico recomiendan mantener una presión arterial 
media (PAM) ≥80 mmHg en pacientes con TEC severo (17); a su vez, las guías de Brain Trauma 
Foundation establecen mantener la presión arterial sistólica (PAS) ≥100 mmHg para pacientes 
de 50 a 69 años y ≥110 mmHg o más para pacientes de 15 a 49 años o mayores de 70 años, 
pues con esto se disminuye la mortalidad y se mejoran los resultados (18). Cuando la 
autorregulación está intacta, los vasos cerebrales responden a cambios en la presión de 
perfusión cerebral (PPC), mediante fenómenos de vasoconstricción o vasodilatación, lo que 
facilita que el FSC permanezca más o menos constante. Esto también conduce a cambios en el 
volumen cerebrovascular y la presión transmural que a su vez afectan la PIC y la relación 
volumen-presión (19). Sin embargo, en condiciones patológicas como edema cerebral, aumento 
de la PIC o cualquier otra lesión neurológica grave, estos mecanismos compensatorios pueden 
verse comprometidos. De esta manera, la hipotensión puede provocar hipoperfusión cerebral, 
por ejemplo, en la fase inicial del TEC se asocia con un mal pronóstico a los 6 meses (20). 
 

T: Temperatura 
Mientras un paciente tiene riesgo de hipertensión intracraneal, la temperatura debe 
mantenerse entre 36 y 38 ºC, y en caso de aparecer, la fiebre debe controlarse con antipiréticos 
y medios físicos (21). La temperatura tiene un efecto profundo en la CMRO2. Por cada 1 °C de 
aumento en la temperatura, se incrementa la tasa metabólica entre 10% y 13% y es un potente 
vasodilatador; por el contrario, la CMRO2 se reduce en el mismo porcentaje con hipotermia (2). 
La dilatación de los vasos cerebrales inducida por la fiebre puede aumentar el FSC y la PIC. La 
evidencia actual muestra que la fiebre y la hipertermia son especialmente perjudiciales para los 
pacientes con lesión neurológica, lo que lleva a tasas más altas de mortalidad, mayor 
discapacidad y estancias hospitalarias más prolongadas (22). 
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O: Optimización del flujo venoso 
La elevación de la cabecera de la cama a 30º y el mantenimiento de la cabecera en una posición 
neutra ayudan a minimizar la resistencia al flujo venoso y facilita el drenaje venoso yugular (23), 
además promueve el desplazamiento del LCR del compartimiento intracraneal al 
compartimiento espinal, sin que se reduzca la PPC ni el FSC (24). La posición adecuada de la 
cabeza y el cuerpo no solo disminuye la PIC y mejora el FSC, sino que al mismo tiempo previene 
las complicaciones pulmonares y las lesiones por presión (25). 
 

D: Dolor 
El dolor, la agitación, y el disconfort pueden producir estimulación cerebral excesiva y aumentar 
significativamente la PIC y la hipoxia tisular secundaria (2). Esta es una de las razones por las 
cuales es necesario lograr la comodidad del paciente, que incluye la comodidad, disminuir la 
agitación, la ansiedad y los escalofríos. El control del dolor también toma especial importancia, 
por lo que la sedación y la analgesia adecuadas son un tratamiento complementario  
importante (26). 
 

O: Oxígeno 
La meta es lograr una saturación de oxígeno (SatO2) entre 92 y 96% o una PaO2 >60 mmHg, 
preferentemente >75 mmHg o incluso 90 mmHg (20), toda vez que el oxígeno es otro 
determinante fundamental para el DO2. Debido a que el cerebro no tiene una capacidad de 
almacenamiento significativa, el metabolismo cerebral, el FSC y la extracción de O2 están 
estrechamente acoplados. Dentro del rango fisiológico normal, los cambios en la presión 
arterial de oxígeno (PaO2) no afectan el FSC, sin embargo, aumenta drásticamente cuando cae 
por debajo de 50 mmHg. Tanto la hipoxemia como la hiperoxemia extrema se asocian con 
mayor mortalidad en pacientes con TEC de moderado a grave. 
 

Conclusiones 
Las personas que presentan una lesión cerebral primaria están en riesgo o presentan aumento 
de la presión intracraneana, que, de no controlarse, puede tener consecuencias devastadoras 
y empeoramiento del pronóstico neurológico. El cuidado de enfermería es valioso para prevenir 
la hipertensión intracraneana y la lesión cerebral secundaria. La nemotecnia GANASTE TODO 
se presenta como una guía de apoyo para el plan de cuidados y puede aplicarse al lado de la 
cabecera del paciente. 
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