
TÉCNICA
Se realiza mediante un equipo de Doppler con un emisor-re-
ceptor pulsado a 2 MHz, que permite la insonación de las ar-
terias a una profundidad determinada4. El transductor se apli-
ca a través de unas zonas del cráneo de menor grosor, que se
denominan ventanas. En el período neonatal se realiza la inso-
nación de las arterias a través de la fontanela5 y, fuera de este
período, la ventana más utilizada es la ventana transtemporal
que permite la insonación de las arterias del polígono de Wi-
llis. Esta ventana se encuentra localizada en la depresión de la
escama del temporal, por encima del arco cigomático, anterior
y superior al trago, aproximadamente a la altura del canto ex-
terno del ojo (fig. 2). Otras ventanas utilizadas son la transor-
bitaria, la transforaminal y la submandibular. La señal recogida
es positiva si el flujo sanguíneo se acerca al transductor y nega-
tiva si se aleja. La arteria cerebral media (ACM) es la arteria
que proporciona mayor información acerca del FSC global, fá-
cil de identificar y con menor variabilidad entre examinadores.
Se localiza a través de la ventana temporal dirigiendo el trans-
ductor hacia la ceja contralateral, a una profundidad en los ni-
ños entre 35-50 mm3,4.
Los equipos de Doppler pulsado sencillos no tienen imagen
real del vaso insonado. Las arterias se identifican a partir de
su posición con relación a la ventana utilizada, la profundi-
dad de insonación, la dirección y la velocidad del flujo. Los
equipos más complejos (dúplex color) ofrecen imagen del va-
so junto a la señal del Doppler, lo que permite identificar las
arterias con mayor seguridad y conocer el ángulo de insona-
ción.
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Puntos clave

El Doppler transcraneal es una técnica no invasiva

para evaluar la hemodinámica cerebral. 

Mediante la aplicación de ultrasonidos sobre las

arterias intracraneales, mide la velocidad de la sangre a

lo largo de todo el ciclo cardíaco.

Permite valorar las alteraciones del flujo sanguíneo

cerebral en distintas situaciones patológicas:

vasculopatías de origen diverso (anemia falciforme),

hipertensión intracraneal de cualquier etiología (edema,

hidrocefalia), meningitis, traumatismo craneoencefálico,

encefalopatía hipoxicoisquémica y muerte encefálica. 

El Doppler transcraneal es una prueba sensible y

altamente específica para la detección de cese de flujo

sanguíneo cerebral y muerte encefálica.

El Doppler transcraneal (DTC) es una técnica de monitoriza-
ción no invasiva que proporciona información de la hemodiná-
mica cerebral y permite conocer la velocidad del flujo sanguíneo
cerebral (FSC) en las principales arterias intracraneales, espe-
cialmente las arterias del polígono de Willis. Por ello, es útil en
la valoración de las situaciones clínicas tanto neurológicas como
sistémicas en las que se puedan producir alteraciones de la he-
modinámica cerebral1,2.
Es una técnica relativamente sencilla y económica, no invasiva,
portátil, que no emite radiación y puede repetirse a pie de cama
del enfermo tantas veces como sea necesario. Precisa entrena-
miento, experiencia, paciencia y un correcto conocimiento de la
anatomía de los vasos intracraneales.

PRINCIPIOS BÁSICOS3,4

El DTC se basa en el efecto Doppler, descrito por Johann Dop-
pler en 1842, según el que, cuando un haz de ultrasonidos (US)
de una frecuencia determinada (Fo) incide sobre un punto en
movimiento (en este caso, el hematíe), la frecuencia de onda re-
cibida difiere de la transmitida. Este cambio en la frecuencia
(∆F) es proporcional a la velocidad de los hematíes (V) y de-
pende, además, del ángulo de incidencia entre el haz de US y
el vaso sanguíneo (θ), de la frecuencia de emisión del trans-
ductor (Fo), y de la velocidad de transmisión del sonido en el
medio (C).

2 × Fo × V ∆F × cos θ × C

C × cos θ 2 × Fo

Considerando constantes y conocidas Fo y C, la velocidad de la
sangre puede calcularse a partir de la medición de ∆F. El valor
más alto obtenido corresponde al menor ángulo de insonación
(cos 0º = 1) y es el que se debe considerar.
El equipo procesa la información recibida y ofrece una señal au-
dible y una imagen visual (la onda de velocimetría Doppler
[fig. 1]) sobre un eje X/Y. El eje X representa el tiempo y el Y la
velocidad en cm/s. A partir de esta onda se cuantifica una serie
de valores, como el pico de velocidad sistólica (Vs), la velocidad
al final de la diástole (Vd) y la velocidad media (Vm). También
se obtienen índices que informan de la resistencia vascular cere-
bral (RVC) distal al territorio tisular irrigado. Los índices más
utilizados son el índice de pulsatilidad (IP = Vs–Vd/Vm) y el ín-
dice de resistencia (IR = Vs–Vd/Vs).

→∆F = V = 
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VALORES NORMALES
Los valores normales de Vm, IP e IR se modifican con la
edad6 (tabla 1). Los valores más bajos de Vm y más elevados
de IP e IR se obtienen en recién nacidos. En el primer mes, se
produce un incremento importante en la Vm con caída de las
resistencias. Las velocidades continúan aumentando hasta al-
canzar un pico máximo hacia los 6 años. Posteriormente, se
produce un descenso lento hasta alcanzar el 80% del máximo
a los 18 años. La Vm depende del flujo sanguíneo cerebral
(FSC) y del área de sección del vaso en estudio (área), según
la fórmula:

FSC = Vm × área

Si el diámetro arterial permanece constante el FSC es propor-
cional a la velocidad registrada. Los factores que modifiquen el
FSC (PaCO2, presión de perfusión cerebral, hematocrito, tem-
peratura, etc.) alteraran, por tanto, la Vm.
En condiciones normales, el FSC se mantiene constante dentro
de un rango de presión arterial (autorregulación). Sin embargo,
las modificaciones bruscas de la presión arterial fuera de este
rango tendrán repercusión directa sobre el FSC.

Edad Vm IP ACM
ACM Media

Media (DE)

0-10 días 24 (7) 1,1-1,4

11-90 días 42 (10) 1,1-1,2

3-11,9 meses 74 (14)

1-2,9 años 85 (10)

3-5,9 años 94 (10) 0,7-1

6-9,9 años 97 (9)

10-18 años 81 (11)

ACM: arteria cerebral media; Vm: velocidad media; IP: índice de pulsatilidad.

Tabla 1. Valores normales de Vm e IP en ACM en las distintas edades

Figura 1. Sonograma de la
arteria cerebral media
obtenida a través de la
ventana transtemporal.
A: velocidad sistólica;
D: velocidad diastólica;
Vm: velocidad media.

Figura 2. Realización del Doppler transcraneal a través
de la ventana transtemporal.

ALTERACIONES DE LA NORMALIDAD

Los datos que se valoran son la variación de la Vm, los índi-
ces de resistencia y pulsatilidad y la morfología de la onda del
sonograma3,4,7. La Vm puede estar aumentada tanto si se in-
crementa el FSC (hiperemia) como si disminuye el calibre
del vaso en el punto donde se realiza la medición (vasospas-
mo, vasculitis, estenosis). La diminucion de la Vm se debe,
en general, al descenso del FSC (descenso de la presión de
perfusión cerebral, hipocapnia o estenosis en algún punto
previo).
El aumento de los índices de pulsatilidad y resistencia ocurre
por aumento de la resistencia vascular cerebral (RVC) secunda-
ria a incremento de la presión intracraneal (PIC) o hipocapnia,
aunque en algunos casos puede deberse a anomalías cardíacas,
como insuficiencia aórtica o bradicardia. Índices de pulsatilidad
inferiores a la normalidad se observan con RVC bajas, por hi-
percapnia, en vasos que suplen malformaciones arteriovenosas o
por vasodilatación distal a estenosis.
La autorregulación puede explorarse mediante el DTC, y se ha
encontrado que en determinadas condiciones patológicas (trau-
matismo craneoencefálico [TCE], meningitis) puede estar alte-

Índice de resistencia (IR) = A – D
A

Índice de pulsatilidad (IP) = A – D
VM
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APLICACIONES CLÍNICAS
La información que ofrece el Doppler transcraneal es de espe-
cial importancia en toda enfermedad que conlleve una altera-
ción de la hemodinámica cerebral:

– Enfermedad cerebrovascular oclusiva. Anemia drepanocítica.
– Hipertensión intracraneal de cualquier etiología (hidrocefalia,
edema…).
– TCE.
– Meningitis.
– Encefalopatía hipoxicoisquémica.
– Muerte encefálica.

Enfermedad cerebrovascular
Diversos procesos pueden producir obstrucción y/o estenosis de
las arterias cerebrales y, consecuentemente, infarto. Las mas fre-
cuentes son vasculitis infecciosas (meningitis tuberculosa, neu-
mocócica), vasculopatía asociada a la anemia de cálulas falcifor-
mes, embolia asociada a malformaciones cardíacas... Otros
muchos procesos son idiopáticos.
En general, las estenosis intracraneales de cualquier etiología
cursan con incremento de la Vm en la estenosis y caída de la ve-
locidad postestenosis10. Sin embargo, cuando se produce infar-
to distal a la estenosis, el descenso del FSC por disminución de
la demanda determina que la Vm está disminuida. Si hay una
obstrucción completa del vaso, no se detecta señal. El Doppler
permite realizar el seguimiento de estos pacientes de forma no
invasiva.

Anemia drepanocítica (fig. 4B)
En los niños con anemia drepanocítica que cursa con estenosis
de las arterias intracraneales se ha objetivado la relación entre
Vm elevada detectada por el DTC y la posibilidad de sufrir un
accidente cerebrovascular11. Por ello, es obligado el seguimien-
to de estos pacientes mediante DTC. Valores de Vm en arteria
cerebral media inferiores a 170 cm/s se consideran seguros; en-
tre 170-200 cm/s con riesgo moderado, y por encima de 200
cm/s, el riesgo es elevado; está indicada transfusión profiláctica
para disminuir el riesgo de infarto isquémico12.

Hipertensión intracraneal 
La presión intracraneal es determinante de la presión de perfu-
sión cerebral (PPC). Independientemente de la causa (hidroce-
falia, edema, lesiones ocupantes de espacio), el incremento de la

rada o incluso abolida, y en estos casos se ha observado una de-
pendencia directa del FSC de la presión arterial.

Patrones detectados en el Doppler
Las modificaciones de la hemodinámica cerebral se reflejan en
el patrón obtenido en la sonografía Doppler8. Los patrones más
característicos son:

Patrón de alta resistencia (↓ Vm, ↑ IP)
Como se observa en la figura 3, se caracteriza por presentar veloci-
dades medias bajas e índice de pulsatilidad elevado. Es muy llama-
tiva la modificación del sonograma; se objetivan un ascenso y un
descenso rápidos del componente sistólico, una marcada diferen-
ciación de la sístole y la diástole,y un incremento de la diferencia en-
tre el valor máximo sistólico y la velocidad telediastólica (Vs>>>Vd).
La causas son la disminución de la presión de perfusión cerebral
(PPC), en general, por incremento de la presión intracraneal
(PIC) por edema, lesión ocupante de espacio o hidrocefalia
aguda. También se observa en hipotensión arterial grave. Debe
descartarse hipocapnia inadvertida.

Patrón de alta velocidad (↑Vm, IP normal o ↓)
Como se observa en la figura 4, se caracteriza por velocidad me-
dia elevada; el índice de pulsatilidad puede estar normal o dis-
minuido. En el sonograma hay menor diferencia entre el pico
máximo sistólico y la velocidad al final de la diástole, que se en-
cuentra elevada. La causas son:

1. Incremento del flujo sanguíneo cerebral o hiperemia que se
produce en situaciones de hipercapnia, reperfusión tras lesión
hipoxicoisquémica o traumática y en procesos infecciosos. En
general, en la hiperemia, la Vm se mantiene por debajo de 120
cm/s, el patrón es habitualmente simétrico y es frecuente la pér-
dida de la incisura dícrota del sonograma.
2. Disminución del calibre de los vasos por vasospasmo9 o vas-
culitis, o estenosis en el punto de medida. En el vasospasmo las
velocidades suelen encontrarse por encima de 120 cm/s, con va-
lores incluso superiores a 200 cm/s que indican vasospasmo gra-
ve y puede ser asimétrico.

Para diferenciar vasospasmo de hiperemia, se usa el índice de
Lindegaard9. Se calcula como el cociente entre las velocidades
medias detectadas en la arteria cerebral media y en la carótida
interna extracraneal. Si es superior a 3, se considera que existe
disminución del calibre del vaso.

Figura 3. Alteraciones del patrón
normal. Patrón de alta resistencia:
A) niño de 10 meses con deshidratación
hipernatrémica y edema cerebral, y
B) niño de 5 años con hidrocefalia
clínica de hipertensión intracraneal
grave. Tras colocación de derivación
ventricular, se normalizó el patrón de
Doppler transcraneal.
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PIC provoca una alteración del FSC y modifica las velocidades
e índices obtenidos mediante DTC (fig. 3)13,14.
Inicialmente, el incremento de la PIC con descenso de la PPC
provoca una disminución del flujo diastólico con un descenso de
la Vd y un incremento de los índices IR e IP; la Vm se mantie-
ne en rango normal. Conforme aumenta la presión intracrane-
al y disminuye la PPC, el descenso de la Vd es mayor y también
se afectan la Vs y la Vm, con IR e IP muy elevados. Incremen-
tos mayores de la PIC pueden dar lugar al cese de flujo sanguí-
neo cerebral.
La morfología del sonograma demuestra un patrón de alta re-
sistencia al flujo, y se encuentra un flujo sistolizado con desapa-
rición progresiva de la diástole (figs. 5A y B). La incisura sísto-
le/diástole puede estar más marcada e incluso encontrar
separación entre la sístole y la diástole15.
En ocasiones, hipertensión intracraneal (HIC) puede deberse a
incremento del flujo sanguíneo cerebral secundario a vasopará-
lisis y pérdida de autorregulación con datos de hiperemia en el
sonograma. El DTC es por tanto útil en la HIC para:

1. Detectar precozmente HIC, fundamentalmente en pacientes
con exploración clínica limitada (p. ej., pacientes sedados y re-
lajados).
2. Adoptar medidas terapéuticas tras el hallazgo de datos de
HIC, dependiendo del patrón encontrado:

– Optimización de la PPC.
– Valoración de hiperventilación.
– Decisión de intervención (drenaje de LCR en hidrocefalia,
hematomas, etc.).

3. Orientar hacia la necesidad de realizar otras pruebas (tomo-
grafía axial computarizada [TAC] craneal).

Traumatismo craneoencefálico
El TCE grave se acompaña de una serie de alteraciones en la
hemodinámica cerebral que repercuten de forma importante en
el establecimiento de la lesión secundaria y en el pronóstico del
paciente. El DTC permite valorar el flujo sanguíneo cerebral, la
autorregulación cerebral y la reactividad vascular al CO2, lo que
tiene implicaciones terapeúticas y pronósticas16-18.
En las primeras fases del TCE puede existir una fase de hipo-
perfusión detectable por el DTC, cuyo tratamiento podría me-
jorar el pronóstico19. En las siguientes horas y días el DTC per-
mite evaluar la evolución hemodinámica y detectar la aparición

de fenómenos como HIC, hiperemia o vasospasmo secundario
a hemorragia subaracnoidea, que condicionan el tratamiento de
estos pacientes18,19.

Meningitis
En las meningitis bacterianas (fundamentalmente neumocó-
cica) y en la meningitis tuberculosa, la afección inflamatoria
de los vasos cerebrales o el vasospasmo secundario que se pro-
duce originan incremento marcado de la Vm de las arterias
afectadas. Las máximas alteraciones se producen entre el ter-
cer y el quinto día de evolución, y la normalización puede tar-
dar hasta 3 semanas. La detección de este patrón se correla-
ciona con el riesgo de isquemia e infarto cerebral20. Debe
diferenciarse del incremento moderado de la Vm que se pro-
duce por hiperemia.
En las meningitis grave con edema e HIC temprana, el DTC
muestra disminución de la Vm e incremento de los índices IP e
IR. La normalización de estos valores es paralela a la resolución
de la meningitis21.
En fases más tardías, descensos de la Vm con incremento de IP
e IR deben hacer sospechar hidrocefalia como complicación de
la menigitis.

Encefalopatía hipoxicoisquémica
Tras un episodio hipóxico isquémico se produce incremento de
las velocidades medias con disminución del índice de resisten-
cia, con lo que surge la existencia de hiperemia con vasoparáli-
sis. En los niños mayores y adultos este patrón se presenta in-
mediatamente después de la recuperación de la lesión
hipoxicoisquémica22. Posteriormente, pueden presentar patrón
de alta resistencia, compatible con HIC secundaria a edema ce-
rebral. La mejoría del flujo sanguíneo con normalización de las
velocidades y de los índices se asocia a mejor recuperación neu-
rológica. En neonatos, aunque en las primeras 24 h tras el epi-
sodio hipoxicoisquémico el DTC pueda ser normal, la aparición
de Vm elevada e IR bajos a partir de las 6-24 h de vida se co-
rrelaciona con mal pronóstico23,24.

Muerte cerebral
La ausencia de FSC es un criterio de ME en cualquier edad de
la vida. El DTC que evalúa dicho flujo es un método altamen-
te sensible y específico de confirmación del diagnóstico clínico
de muerte encefálica.
Los patrones encontrados en el sonograma reflejan el cese del
FSC25:

Figura 4. Incremento de la velocidad media en
la arteria cerebral media (obsérvese que las
figuras presentan distintas escalas). Esto puede
deberse a incremento global del flujo sangíneo
cerebral (A) o a estenosis en el vaso insonado
(B). La figura A corresponde a un patrón de
hiperemia en la evolución de un niño de 9
meses con traumatismo craneoencefálico grave,
y la B corresponde a un sonograma de la arteria
cerebral media de un paciente de 5 años
diagnosticado de anemia falciforme obtenida
en el curso de una exploración habitual.
Implica un grado de estenosis moderado.



1. Reducción del flujo sistólico e inversión del flujo en diástole
(flujo reverberante) (fig. 5C).
2. Mínimas espigas sistólicas con ausencia de flujo diastólico (fig.
5D).
3. Ausencia de flujo. En este caso no puede confirmarse la
muerte cerebral por DTC, salvo que se haya realizado estudios
seriados previos o el patrón de flujo reverberante se encuentre
en la porción extracraneal de la arteria carótida interna.

En neonatos, lactantes con fontanela permeable o niños con
grandes craniectomías se ha descrito el mantenimiento del flu-
jo cerebral a pesar de presentar signos clínicos, EEG y necrop-
sia de muerte cerebral, por mayor “distensibilidad craneal” y
menor capacidad para incrementar las presiones.
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Figura 5. Evolución desde un patrón de
hipertensión intracraneal hasta el patrón
compatible con muerte cerebral:
A)  flujo sanguíneo cerebral, claramente
disminuido tanto en sístole como en
diástole; B) la presión intracraneal
(PIC) es similar a la presión diastólica y
el flujo en diástole es 0; C) la PIC es
superior a la presión diastólica y se
produce un flujo retrógrado (flujo
reverberante) con un flujo neto de 0
hacia el cerebro, y D) supone un paso
más avanzado, obteniendo sólo mínimas
espigas sistólicas.


