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RESUMEN 

El Doppler transcraneal (DTC) es una técnica de ultrasonido no invasiva que permite 
evaluar la velocidad y dirección del flujo sanguíneo en los segmentos proximales de las 
principales arterias cerebrales. Se utiliza principalmente en la evaluación y seguimiento 
de pacientes con enfermedades cerebrovasculares, por lo que se ha convertido en 
herramienta fundamental para el monitoreo en la fase aguda y de apoyo para el 
diagnóstico de la muerte encefálica. En esta revisión se resalta la importancia del DTC 
como herramienta diagnóstica y terapéutica en pacientes con afecciones 
cerebrovasculares ingresados en una unidad de ictus y como prueba complementaria 
en el diagnóstico de la muerte encefálica. 

Palabras clave: Doppler transcraneal, ictus, muerte encefálica, diagnóstico, 
tratamiento. 

 

ABSTRACT 

Transcranial Doppler (TCD) is a noninvasive ultrasound (US) technique allowing 
assessing the velocity and direction of blood flow in proximal segments of main 
cerebral arteries. It is used in assessment and follow-up of patients presenting with 
cerebrovascular diseases thus becoming in an essential tool of encephalic death. In 



present review the TCD significance is emphasized as diagnostic and therapeutical 
mean in patients presenting with cerebrovascular affections admitted in a ictus unit 
and also as a complementary test in encephalic death diagnosis. 
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INTRODUCCIÓN 

El Doppler transcraneal (DTC) es una aplicación de la ultrasonografía que permite el 
estudio no invasivo de algunos parámetros del flujo sanguíneo en las porciones 
proximales de los vasos que forman el polígono de Willis.1 

Se fundamenta en el cambio de frecuencia entre el eco emitido y recibido por una 
fuente de sonido fija aplicada al cráneo del paciente, con respecto a los elementos 
formes de la sangre en el vaso sanguíneo. Lo que hace posible determinar la velocidad 
y la dirección del flujo sanguíneo en el vaso que se está estudiando. 1 Permite una 
evaluación en tiempo real del estado de la circulación cerebral a la cabecera del 
paciente. Puede ser repetido cuantas veces sea necesario, sin riesgo para el enfermo 
y/o el examinador y resulta menos costoso que otras técnicas diagnósticas. No 
requiere del uso de sustancias de contraste, por lo que se evitan las reacciones 
alérgicas.2 

Al no contar con imagen en modo B, la interpretación de los resultados en casos con 
lesiones arteriales bilaterales o variaciones anatómicas del polígono de Willis se 
dificulta. Otras de sus desventajas es la ausencia de ventana ósea craneal que no 
permite la penetración del ultrasonido2. 

Desde su introducción en el año 1982, se ha convertido en una herramienta esencial 
para el diagnóstico de lesiones vasculares extracraneales e intracraneales y el 
seguimiento de los resultados del tratamiento.3 

Actualmente tiene indicación y se emplea en la Unidad de Ictus del Hospital «Hemanos 
Ameijeiras» en las siguientes situaciones clínicas: 

• Detección y seguimiento de estenosis arteriales extracraneales e intracraneales 
severas (> 60 %). 

• Valoración del estado de la circulación colateral en pacientes con estenosis u oclusión 
arteriales. 

• Estudio de la reserva hemodinámica cerebral. 

• Monitorización no invasiva de la recanalización arterial en la fase aguda del infarto 
cerebral. 



• Sonotrombólisis. 

• Detección de microembolias cerebrales. 

• Diagnóstico de shunt derecha-izquierda (agujero oval permeable). 

• Diagnóstico y seguimiento del vasospasmo arterial en la hemorragia subaracnoidea. 

• Monitoreo de la presión intracraneal en la hemorragia intraparenquimatosa. 

• Fístulas carótido-cavernosas. 

• Diagnóstico de la muerte encefálica. 

Estenosis intracraneales 

La arteriosclerosis intracraneal es responsable de hasta el 10 % de los ictus 
isquémicos. Una vez excluidas las causas carotídeas y cardíacas como mecanismos 
etiológicos, es importante determinar si existe una estenosis arterial intracraneal, 
sobre todo en sujetos mestizos en los que parece ser más frecuente. 4 

El DTC, comparado con la angiografía convencional tiene una sensibilidad del 70 al 90 
% y una especificidad del 90 al 95 % para las arterias de la circulación anterior. En el 
territorio vertebrobasilar la especificidad es similar a la del sistema carotídeo, pero la 
sensibilidad es menor (50-80 %). 3 

Los criterios para el diagnóstico de estenosis intracraneal mediante DTC incluyen 
incremento focal de la velocidad del flujo en la arteria explorada (Fig.1) y diferencias 
significativas en la velocidad entre segmentos homólogos de ambos lados. 



 

Los criterios de oclusión comprenden la ausencia de señal a partir de un punto, se 
obtiene el espectro a la misma profundidad en la arteria homóloga contralateral por la 

misma ventana y el registro de signos de circulación colateral. 5 

Los vasos en los que se puede diagnosticar con mayor sensibilidad una estenosis u 
oclusión mediante el DTC son: el segmento proximal de la arteria cerebral media 
(ACM), el sifón carotídeo, la porción intracraneal de la arteria vertebral (AV), la arteria 
basilar (AB) proximal y el segmento proximal de las arterias cerebrales posteriores 
(ACP) 5,6 (Fig. 2). 



 

Estenosis carotídea 

En la modalidad de Doppler continuo es posible localizar estenosis mayores del 50 % 
en los troncos supraaórticos extracraneales 7 (Fig.3) y evaluar su repercusión 
hemodinámica en el resto de la circulación intracraneal a través del estudio de la 
reserva hemodinámica cerebral.8 



 

La inversión de la dirección de flujo en la arteria oftálmica y de la arteria cerebral 
anterior ipsilateral, sumados a disminución flujo en la ACM, con aumento de la vfm en 
la carótida interna contralateral son signos muy sugestivos y específicos de estenosis 
carotídea mayor del 70 % 1,7 (Fig.4). 



 

Los cambios del volumen del flujo sanguíneo cerebral ante variaciones en la tensión 
arterial y la presión de perfusión en un territorio vascular determinado se define como 
la capacidad de reserva hemodinámica cerebrovascular (RHC). Los estímulos más 
utilizados para su evaluación son la inhalación de CO2 al 5 %, la respuesta a un 
período de apnea voluntaria o de hiperventilación y la inyección endovenosa de 
acetazolamida. 1,8 

En pacientes con estenosis u oclusión de la arteria carótida interna (ACI) el riesgo de 
padecer de un ictus en determinadas situaciones depende tanto del grado de estenosis 
como del grado de compensación de los sistemas de colaterales (arteria oftálmica 
homolateral, la ACI contralateral, polígono de Willis y las anastomosis leptomeníngeas 
corticales). Si el sistema de colaterales es insuficiente, las arteriolas se encuentran en 
un grado de máxima dilatación y la RHC está disminuida o exhausta, existe un mayor 
riesgo de infartos por embolismos arteriales, o de síndrome de reperfusión cerebral 
después de realizada la endarterectomía o de la colocación de un stent. 9,10 

Sonotrombólisis 

En la fase aguda del ictus isquémico el DTC ofrece la posibilidad de monitorizar la 
recanalización arterial. Por otro lado, está demostrado que el ultrasonido aumenta la 
efectividad del activador del plasminógeno hístico (TPA) al producir cambios 
estructurales en el trombo que posibilita la penetración del fármaco dentro de la malla 
de fibrina y multiplica el efecto trombolítico y la recanalización temprana y eficaz del 
vaso. 11,12 



Un estudio reciente, realizado en casos con contraindicaciones para la administración 
de TPA, demuestra que el empleo del DTC de 2 MHz permitió recanalizar la arteria 
durante la primera hora en el 62 % de los casos, mientras que no ocurrió de manera 
espontánea en ninguno de los controles 13 (Fig. 5). 

 

Detección de microembolismos cerebrales 

La diferencia en la impedancia del material embólico con respecto a la sangre provoca 
cambios en la intensidad de la señal Doppler que es recibida, lo que permite identificar 
el paso del material ajeno a la composición de la sangre y diferenciar si se trata de 
embolismos gaseosos o sólidos. 1,2 Por consenso la determinación se realiza durante 30 
minutos 13 (Fig.6). 



 

Los criterios establecidos para identificar señales embolicas 1,2 (MES), son: 

• Señal audible (sonido chirriante). 

• Breve: duración menor de 300 mseg. 

• Intensidad mayor de 3 db en la banda espectral de base. 

• Predominio unidireccional. 

• La señal aparece sola, generalmente al final de la sístole. 

Shunt cardíacos derecha-izquierda por persistencia del foramen oval 

Estudios necrópsicos realizados en corazones sanos reportan la existencia de un 
foramen oval permeable (FOP) en el 27 % de los casos, independientemente del grupo 
de edad, y es un factor de riesgo vascular a considerar en sujetos jóvenes con un ictus 
isquémico. 

La detección se realiza inyectando microburbujas de aire en la circulación periférica, 
que posteriormente son detectadas al pasar por la ACM. La existencia del FOP se 
establece si en un período de 5 a 10 s, después de terminada la maniobra de Valsalva 
son registrados con el DTC las microburbujas. Según la cantidad de señales detectadas 
es posible determinar la magnitud de la comunicación derecha izquierda. 14-15. 

Fístulas carotidocavernosas 



La fístula carotidocavernosa (FCC) de acuerdo con su suplencia se clasifican en directa, 
indirecta y mixta. La directa se establece entre la carótida interna y el seno cavernoso. 
La indirecta muestra una comunicación entre las ramas meníngeas de la ACI o la 
externa y el seno cavernoso y en la tipo mixto recibe contribución de las 2. 

Reportes recientes describen la aplicación de la ultrasonografía Duplex transcraneal en 
el diagnóstico de la FCC. 16 Sin embargo, en pacientes en los que se sospeche una FCC 
el estudio con el DTC a través de la ventana oftálmica con el transductor de 2 mhz, 
permite registrar el espectro de la vena oftálmica engrosada con flujo invertido y 
arterializado (pulsátil) (Fig. 7). 

 

Detección del vasospasmo en la hemorragia subaracnoidea (HSA) 

El monitoreo con DTC juega un papel importante en el diagnóstico y monitoreo del 
vasospasmo en la HSA. 17,18 En un estudio de validación realizado en la Unidad de 
Ictus, encontramos que tiene una sensibilidad del 80 % y especificidad excelente (95 
%) para las arterias cerebrales medias. En las que vfm mayores de 120 cm/s 
corresponden a vasospasmo 19 (Fig. 8). 



 

La realización de estudios seriados posibilita anticipar el comienzo del vasospasmo 
sintomático. Un incremento en 24 horas del 50 % de la vfm en la ACM debe ser 
considerado como un signo temprano de vasoconstricción severa en evolución. Otros 
factores pronósticos para vasospasmo sintomático son las vfm > 180 cm/s y el índice 
de Lindegaard >6. 19,20 

Monitoreo de la presión intracraneal en la hemorragia intraparenquimatosa 
(HIP) 

La utilidad del DTC como marcador de la presión intracraneal (PIC) fue descrito por 
Klingerhofer 21 en un estudio en el que comparó los valores de la velocidades de flujo 
en las ACM con los niveles de PIC. 

Existe una relación cualitativa entre el aumento progresivo de la PIC y el patrón de 
flujo sanguíneo en las arterias intracraneales, que modifican los índices de pulsatilidad 
(IP) y disminuyen la velocidad de pico diastólico. 

En pacientes con HIP supratentoriales el seguimiento de las velocidades de flujo en las 
ACM y la determinación del (IP) en el hemisferio no afectado se correlacionan con el 
resultado de la escala de Glasgow y es un indicador pronóstico de la supervivencia del 
paciente. 22 



Diagnóstico de muerte encefálica 

En 1988, Hassler y cols 23 exploraron las posibilidades del DTC en la evaluación de 
pacientes con hipertensión intracraneal. En el diagnóstico de la parada circulatoria 
cerebral como criterio fisiopatológico de muerte cerebral, la sensibilidad del DTC varía 
entre el 91 y el 100 % y la especificidad del 100 %.3. 

El aumento de la presión intracraneal produce un incremento de la resistencia al flujo 
que determina un descenso de la presión de perfusión al superar los niveles de tensión 
arterial media. Los cambios progresivos que ocurren condicionan una disminución 
inicial de la velocidad diastólica, seguido de flujo retrógrado en diástole y finalmente 
no se obtiene ninguna señal 23 (Fig. 9). 

 

Aunque se han encontrado varios patrones que pueden corresponder a muerte 
cerebral, los más aceptados son: 23-24 

_ Inversión del flujo diastólico. 

_ Presencia de espigas sistólicas sin flujo diastólico. 

_ Ausencia de flujo. 

El estudio de DTC no se afecta por la administración de sedantes, lo que le otorga 
superioridad frente al EEG, complementando al examen clínico, además de que resulta 
un método útil en situaciones donde no puede completarse la evaluación neurológica 
por el estado del paciente. Sin embargo, en pacientes que no han sido previamente 



evaluados la ausencia completa de ventana ósea temporal puede dar un falso positivo 
(ausencia de registro). En este caso la ausencia de señal de flujo en la ACM sin tener 
un registro previo (por el mismo examinador) que valide la utilidad de la ventana 
temporal, no debe ser tomada como un patrón de parada circulatoria. 

Recientemente un comité de expertos de la Sociedad Española de 
Neurosonología 24 elaboró una guía para la realización e interpretación del DTC en la 
confirmación del diagnóstico clínico de ME. Recomiendan realizar 2 exámenes con un 
intervalo entre ellos de 30 min. Como mínimo se requiere documentar estos hallazgos 
en ambas ACM a través de las ventanas temporales y en la arteria basilar a través de 
la ventana transforaminal, utilizando un volumen muestra de 10. 

  

CONCLUSIONES 

El DTC es una herramienta confiable y de bajo costo, importante para el diagnóstico y 
seguimiento de pacientes con enfermedades cerebrovasculares que requieren cuidado 
estricto y monitoreo del estado de la circulación cerebral. Apoya el diagnóstico clínico 
de muerte encefálica y es de utilidad como parte del tratamiento trombolítico en los 
primeros momentos del ictus isquémico. 
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