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Introducción. Las técnicas ultrasonográficas son ampliamente
utilizadas en la evaluación cerebrovascular de los pacientes con
ictus. Sin embargo, la utilización del Doppler transcraneal (DTC) y
el dúplex carotídeo (DC) en las primeras horas de la estancia hos-
pitalaria, incluso en el servicio de urgencias, no es una práctica
habitual.

Desarrollo. El DTC y el DC pueden realizarse mediante disposi-
tivos portálites, permitiendo su utilización a pie de cama en el ser-
vicio de urgencias. Ambas técnicas permiten al neurólogo experto
en enfermedad cerebrovascular una evaluación rápida de los
pacientes con un ictus agudo, diagnosticando su mecanismo, faci-
litando la elección del tratamiento revascularizador en la fase
aguda, así como el más adecuado en prevención secundaria. Ade-
más, las técnicas ultrasonográficas son especialmente útiles para
cuantificar la gravedad de la patología arterial y potenciar la reca-
nalización con activador tisular del plasminógeno (t-PA).

Conclusión. El DTC y el DC son herramientas diagnósticas
excelentes que deberían utilizarse en la evaluación inmediata de
todos los pacientes con isquemia cerebral aguda. Su uso permite
seleccionar, e incluso potenciar, el tratamiento recanalizador.
Ambas técnicas son parte esencial de la formación y práctica en
patología cerebrovascular.
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Ultrasound in acute ischemic stroke
Introduction. Ultrasound tests are used in the cerebrovascu-

lar evaluation of stroke patients. However, the use of Transcra-
nial Doppler (TCD) and carotid duplex ultrasound (CD) within
the first hours after stroke onset in the Emergency Service is not
a common practice. 

Results. TCD and CD can be used as portable tests, thus
allowing for bedside use in the Emergency Service. Both tests
broaden the abilities of stroke neurologists to rapidly evaluate

stroke patients, determine likely mechanism of stroke, and
decide on reperfusion and secondary prevention strategies.
Furthermore, the ultrasound tests are particularly useful for
grading the severity of the arterial patency and enhancing
recanalization after tPA administration. 

Conclusions. TCD and CD are excellent diagnostic tools
that might be used in all acute stroke patients for immediate
evaluation of arterial patency. They make it possible to select
treatment and enhance reperfusion after tPA. Carotid and
transcranial ultrasound are an essential part of vascular neuro-
logy training and practice.
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INTRODUCCIÓN

Un test diagnóstico rápido que nos permita la valoración
urgente del estado de las arterias en el ictus agudo podría ser 
de gran utilidad para indicar la necesidad de otros tests más inva-
sivos, la elección de terapias de reperfusión1-3 y para establecer 
un pronóstico clínico4-7. La angio-tomografía computerizada (TC)
y la angio-resonancia magnética (RM) son técnicas de imagen no
invasivas útiles en la detección de obstrucciones arteriales en
pacientes con ictus agudo8,9. Sin embargo, presentan limitaciones
importantes, como la necesidad de la colaboración del paciente, el
tiempo para su reconstrucción e interpretación, la imposibilidad
para monitorizar el flujo sanguíneo cerebral en tiempo real y su
escasa disponibilidad en los servicios de urgencias. 

El Doppler transcraneal (DTC) y el dúplex carotídeo (DC) son
técnicas baratas, portátiles, no invasivas, con posibilidad de moni-
torización del flujo arterial y que requieren una cooperación míni-
ma del paciente. Estas técnicas ultrasonográficas son particular-
mente útiles en la monitorización de la recanalización arterial tras
la infusión del activador tisular del plasminógeno (t-PA), siendo el
DTC, además, un potenciador de la recanalización10.

Este artículo pone de manifiesto la evidencia creciente de que
el DTC y el DC son excelentes herramientas que proporcionan una
información a pie de cama de la situación arterial intracraneal y
extracraneal, además de, en el caso del DTC, favorecer la recanali-
zación. La aplicación e interpretación urgente de estas técnicas en
el ictus requiere un entrenamiento apropiado, pero abre nuevas
posibilidades para que se conviertan en parte esencial del examen
neurológico.
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PROTOCOLO RÁPIDO DE EXAMEN
ULTRASONOGRÁFICO NEUROVASCULAR 

En los últimos años ha sido desarrollado un protocolo rápido de
examen ultrasonográfico neurovacular (PREUN) intracraneal y extra-
craneal en el ictus agudo11. Dicho protocolo utiliza de manera con-
junta DTC y DC guiados por los hallazgos de la exploración neuroló-
gica. Además, se completa en menos de 15 min en el servicio de
urgencias (tabla 1) y puede identificar lesiones vasculares suscepti-

bles de intervención (LVSI) de manera más fiable que si se utilizaran
las dos técnicas por separado. Las LVSI se han definido como oclusio-
nes/preoclusiones o estenosis ≥ 50% de: a) los segmentos M1 o M2
de la arteria cerebral media (ACM); b) arteria carótida interna (ACI);
c) lesiones en tándem ACI/ACM, o d) arterias del territorio vertebro-
basilar, que se presentan con déficits neurológicos en grado variable
o incluso resueltos. 

Para realizar un PREUN a pie de cama se recomienda: un DTC con
sonda de 2 MHz, de un canal o con modo «motion» (modo-M) portá-
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Tabla 1 Protocolo rápido de examen ultrasonográfico neurovascular

Colocarse a la cabecera del paciente. Comenzar con el Doppler transcraneal, pues lo más probable es que la lesión vascular sea intracraneal, 
y continuar con el dúplex de arterias carótidas y vertebrales extracraneales. La secuencia de insonación se realizará siguiendo la localización
anatómica correspondiente a la sintomatología del paciente

A. Diagnóstico clínico de isquemia cerebral en la circulación anterior

PASO 1: Doppler transcraneal 
1. Si el tiempo lo permite, comenzar insonando el lado no afectado para establecer la ventana temporal, la morfología de la onda de flujo

normal en la ACM (M1, profundidad 45-65 mm; M2 a 30-34 mm) y la velocidad para compararla con el lado afecto
2. Si se dispone de poco tiempo, comenzar en el lado afecto: insonar primero la ACM a 50 mm. Si no se detecta señal, incrementar la

profundidad hasta 62 mm. Si se detecta una señal de flujo anterógrado, reducir la profundidad hasta la ACM distal o identificar la peor señal
de flujo residual. Identificar posible flujo divergente hacia la ACA, ACP, o ACM-M2. Evaluar y comparar la morfología de las ondas de flujo y
las características de la aceleración sistólica

3. Continuar en el lado afecto (ventana orbitaria). Comprobar la dirección de flujo y la pulsatilidad en la AO a la profundida de 40-50 mm
seguida del sifón carotídeo a una profundidad de 55-65 mm 

4. Si el tiempo lo permite en pacientes con déficit sensitivo o motor puro, evaluar la AB (profundidad de 80-100 mm) y AV terminal (40-80 mm)

PASO 2: Dúplex carotídeo y vertebral
1. Comenzar por la carótida del lado afecto realizando un barrido en modo B de proximal a distal en el plano transversal, seguido de modo

color o modo power. Identificar la ACC y su bifurcación en modo B y color, con el fin de constatar la premeabilidad de la luz
2. Documentar si la ACI (o la ACC) presentan una lesión estructural en modo B y si asocia una alteración de flujo a ese nivel. En los pacientes

con dolor torácico concomitante, evaluar la ACC lo más próximo a su origen posible 
3. Realizar medidas de la velocidad de flujo con corrección del ángulo de insonación a nivel distal y proximal de la ACC, ACI y ACE
4. Si el tiempo lo permite, o en pacientes con déficit motor o sensitivo puro, examinar la porción cervical de las arterias vertebrales del lado

afecto (en el plano longitudinal; en modo B, color o power, y con Doppler)
5. Si el tiempo es suficiente, realizar un barrido en el plano transversal y longitudinal de las arterias del lado sano

B. Diagnóstico clínico de la isquemia cerebral en la circulación posterior

PASO 1: Doppler transcraneal
1. Comenzar con insonación en la ventana suboccipital a 75 mm (unión de las dos AV) e identificar el flujo de la AB a 80-100 mm
2. Si se encuentran señales de flujo anormal a 75-100 mm, insonar la AV terminal (40-80 mm) en el lado no afecto para comparar y evaluar la

AV terminal del lado afecto a una profundidad similar 
3. Continuar con el examen a través de la ventana temporal para identificar la ACP (55-75 mm) y posible flujo colateral a través de la ACoP

(comprobar ambos lados)
4. Si el tiempo lo permite, evaluar ambas ACM y ACA (60-75 mm) para identificar un posible aumento de flujo compensatorio como signo

indirecto de una obstrucción de la AB

PASO 2: Dúplex carotídeo y vertebral
1. Comenzar en el lado afecto, en el plano longitudinal, identificando la ACC con modo B, e ir desplazando la sonda lateral y caudalmente

hasta identificar las sombras que producen los procesos transversos de las vértebras cervicales medias 
2. Aplicar el modo color o power además del Doppler para identificar el flujo en los segmentos de la AV entre los procesos transversos
3. Seguir el curso de la AV proximalmente hasta su origen y obtener el espectro Doppler. Realizar un estudio similar en el lado contralateral 
4. Si el tiempo lo permite, realizar una exploración dúplex bilateral de las ACC, ACI y ACE como se describe arriba 

ACA: arteria cerebral anterior; ACC: arteria carótida común; ACE: arteria carótida externa; ACI: arteria carótida interna; ACM: arteria cerebral media; AO: arteria oftál-
mica; ACP: arteria cerebral posterior; ACoP: arteria comunicante posterior; AB: arteria basilar; AV: arteria vertebral.
Modificado de Chernyshev OY, Garami Z, Calleja S, Song J, Campbell MS, Noser EA, et al. Yield and accuracy of urgent combined carotid/transcranial ultrasound
testing in acute cerebral ischemia. Stroke 2005;36:32-37.



til, y un equipo dúplex carotídeo equipado con modo-B, modo power,
con Doppler espectral mediante correción de ángulo y con sonda
lineal de 5 a 10 MHz11. 

El eco-Doppler transcraneal (EDTC) es una modalidad ultrasono-
gráfica más moderna que nos permite evaluar tanto la morfología
como el flujo sanguíneo de las arterias intracraneales del ictus
agudo12-14. Además, la visualización de las estructuras anatómicas
cerebrales, como las dimensiones del III ventrículo15, permite evaluar
el edema con desplazamiento cerebral. Algunos estudios indican que
la distinción entre oclusión vascular y arteria permeable con flujo
reducido puede detectarse con mayor fiabilidad con ECTC con con-
traste que con DTC, pero los estudios son aún limitados16-18. 

Los criterios diagnósticos para interpretar los hallazgos en la
vascularización intra/extracraneal se detallan a continuación. 

EL DOPPLER TRANSCRANEAL EN EL ICTUS AGUDO

El papel del DTC en el diagnóstico y tratamiento del paciente con
ictus agudo incluye la localización de estenosis/oclusiones arteriales,
la detección de émbolos, la identificación de colateralización19,20, la
gradación del flujo residual alrededor del trombo21 y la monitoriza-
ción de la recanalización22. El DTC ha sido recientemente validado
para el diagnóstico de estenosis/oclusiones arteriales comparándolo
con la angio-TC en la fase aguda del ictus, mostrando una sensibili-
dad del 79,1% y una especificidad del 94,3%23. Estos resultados con-
firman que el DTC realizado a pie de cama es útil en la identificación
precoz del mecanismo patogénico del ictus y ofrece una información
complementaria a la de la angio-TC. Además, el DTC tiene una impor-
tancia emergente en la potenciación de la trombólisis mediante rt-PA10.
Sin embargo, las dos limitaciones fundamentales de esta técnica
ultrasonográfica son: ser operador dependiente y la presencia en un
10-15 % de ventanas temporales inadecuadas20, siendo esta última
limitación fácilmente corregible mediante el uso de contrastes eco-
gráficos.

Obstrucción arterial intracraneal

Una obstrucción intracraneal se define como una limitación del
flujo arterial hemodinámicamente significativa. Los criterios de obs-
trucción mediante DTC se han desarrollado basándose en la detección
de flujo residual alterado en los vasos intracraneales19,21,24, sugi-
riendo que, si se realiza una angiografía urgente, ésta mostrará una
LVSI. El diagnóstico mediante DTC es complejo, pero puede aportar
una gran información25-31: ausencia de señal de flujo en el punto
de una oclusión completa, asimetría de velocidad entre segmentos
homólogos, y una variedad de señales de flujo arterial alrededor del
trombo. En consecuencia, el principal hallazgo asociado con una obs-
trucción es una onda de flujo anormal en el lugar donde presunta-
mente se localiza el trombo, que incluye la ausencia o disminución de
señales de flujo. Estas variaciones del flujo arterial han sido clasifica-
das, plasmándose en la escala de flujo residual Thrombolysis in Brain
Ischemia (TIBI)21. En el territorio vascular anterior existen además
otras alteraciones secundarias de flujo útiles para localizar obstruc-
ciones arteriales, como la presencia de colaterales y de flujo diver-
gente hacia ramas mayores o perforantes. Por ejemplo, la confirmación
de una oclusión de la ACM puede realizarse mediante la detección de
una velocidad media de flujo (VmF) elevada en la arteria cerebral
anterior (ACA) respecto a la ACM. En el caso de una oclusión de la

arteria basilar (AB), el hallazgo principal es una onda de flujo anó-
mala en dicha arteria, flujo divergente hacia la circulación anterior y
flujo colateral a través de la arteria comunicante posterior19. Estos
criterios diagnósticos detallados tienen una precisión del 92% com-
parándolos con la angio-TC, la angio-RM, o la angiografía conven-
cional. La sensibilidad, según el lugar de la oclusión, es mayor del
90% en el caso de oclusiones proximales de la ACI y ACM. Sin embar-
go, la sensibilidad es menor para las oclusiones de la arteria vertebral
(AV) o la AB (56-60%). Si el DTC es normal, hay al menos un 94% de
posibilidades de que los estudios angiográficos sean negativos32. Por
otra parte, una ratio menor de 0,6 entre la VmF de la ACM afecta res-
pecto a la contralateral es muy sensible y específico para el diagnós-
tico de oclusión intracraneal proximal que requiere fibrionólisis
intraarterial, tanto de primera línea como de rescate tras t-PA intra-
venoso33. Un estudio reciente ha definido los criterios para la oclu-
sión de la ACM con DTC en modo-M, utilizando como gold estandar
la angiografía de sustracción digital y, aunque parecen fiables, se
requieren más estudios para validarlos34.

Gradación del flujo residual

Una oclusión arterial completa produce una señal de flujo inde-
tectable mediante ultrasonido, sobre todo si se trata de una oclusión
proximal crónica de la ACI. Sin embargo, cuando la oclusión es aguda
por un émbolo o trombosis in situ, puede existir flujo residual favo-
recido por el impulso de la sangre durante la sístole, que es capaz de
expandir el vaso y producir algo de flujo mínimo alrededor de la
superficie del trombo.

En un intento por crear una escala que gradúe el flujo residual
arterial mediante DTC similar a la escala Trombolysis in Myocardial
Infarction (TIMI), se ha desarrolado la clasificación TIBI21. Dicha cla-
sificación establece seis grados de flujo sanguíneo. El grado 0 es flujo
ausente, el 1 mínimo, el 2 amortiguado, el 3 disminuido, el 4 acele-
rado y el 5 normal (fig. 1). La clasificación TIBI puede utilizarse en
todas las arterias intracraneales, en particular en la región donde pre-
suntamente se encuentra la obstrución o justo distal a la misma. Los
grados de flujo TIBI se correlacionan con la gravedad del ictus isqué-
mico y se corresponden con los grados de recanalización arterial
medida por angiografía utilizando la escala TIMI35. Los pacientes con
ictus isquémico agudo que presenta flujo residual en la arteria afec-
tada tienen el doble de probabilidad de recanalización temprana con
t-PA intravenoso mientras que los que no, tienen el 20% menos de
probabilidad de recanalización36. Además, una oclusión persistente o
una reoclusión tras la fibrinólisis se asocia a un empeoramiento clíni-
co y una peor evolución a largo plazo6. También se ha descrito que el
lugar de la oclusión arterial, establecida con los grados TIBI, se rela-
ciona con la respuesta clínica a la fibrinólisis. Los pacientes con
menor probabilidad de una repuesta temprana o tardía al tratamien-
to fibrinolítico son aquellos en los que no se detecta flujo residual en
la arteria intracraneal o presentan una oclusión distal de la ACI7. 

Monitorización de la recanalización arterial 

La monitorización arterial con DTC aplicada de acuerdo con las
guías de seguridad37 es capaz de mostrar la evolución de una oclu-
sión a tiempo real38,39, estableciendo el inicio, velocidad y magnitud
de la recanalización22. Esta información es potencialmente útil en la
toma de decisiones terapéuticas, sobre todo en la indicación de tra-
tamientos reperfusores40. Aunque la mayoría de los estudios se han
realizado con DTC, el EDTC también parece útil en la evaluación de la
recanalización tras t-PA intravenoso, con el fin de valorar el rescate
intraarterial13. 
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El DTC permite graduar la recanalización arterial en completa,
parcial o ausente utilizando la clasificación TIMI35. Se denomina
recanalización completa cuando una onda de flujo es normal o se
oberva una señal estenótica de baja resistencia a la profundidad de
insonación seleccionada (grado de flujo TIMI III). Si la señal es anor-
mal (señales de flujo amortiguado o disminuido) a nivel distal, se
diagnostica una recanalización parcial (flujo TIMI II o equivalente). La
ausencia de flujo o flujo mínimo de manera permanente indica que
no se ha producido recanalización, correspondiéndose con grados
TIMI 0 y I, respectivamente. 

Estos criterios tienen una sensibilidad del 91% y una especifici-
dad del 93 % para predecir un grado de recanalización TIMI III en
angiografía34. Además, el grado de recanalización medido con DTC
en los primeros 300 min tras la administración de t-PA es un predic-
tor independiente de evolución funcional a los 3 meses41.

La reoclusión temprana es una causa de empeoramiento clínico
y mal pronóstico en pacientes con ictus tratados con t-PA intraveno-
so. Hasta en un 34% de los casos que han recanalizadon con t-PA se
produce una reoclusión arterial, asociándose a un empeoramiento
clínico en el 14% de los casos42. La gravedad del ictus y la presencia
de patología carotídea obstructiva grave ipsilateral son factores inde-
pendientes de reoclusión en los pacientes tratados con t-PA intrave-
noso43.

Monitorización de microembolias
Las señales transitorias de alta intensidad o microembolias (MES)

representan embolias pasando a través de las arterias principales
intracraneales, y se detectan con frecuencia en pacientes con ictus
isquémico agudo44.

Existen datos que sugieren que las MES son marcadores de ries-
go de ictus isquémico en pacientes con estenosis carotídea. De hecho,
las MES se encuentran más frecuentemente en los pacientes de
mayor riesgo, como son aquellos con síntomas neurológicos recien-
tes, placas carotídeas ulceradas, estenosis carotídeas importantes y
estenosis sintomáticas45-47. Además, la monitorización de embolias
es útil en la optimización del tratamiento carotídeo mediante endar-
terectomía y angioplastia con stent48,49. 

Los MES son frecuentes durante la fase aguda y los primeros días
después de un infarto cerebral50, por lo que la monitorización simul-
tánea de los mismos en diferentes vasos intracraneales puede ayudar
a identificar la fuente activa de émbolos51. Además, la detección de
MES puede reflejar la disolución de un trombo a nivel intracraneal o
extracraneal y ayudar en la selección del tratamiento antitrombótico
en pacientes con estenosis carotídea. El ácido acetilsalicílico52, el clo-
pidogrel53, y el tratamiento con tirofibán/heparina54 han mostrado
su efectividad en la reducción del número de MES, con una tenden-
cia a reducir la recurrencia de ataques isquémicos transitorios o
infartos cerebrales. Además, la detección de MES puede ser de utili-
dad en la monitorización de la intensidad del tratamiento con anti-
coagulantes orales y determinar la eficacia de otras estrategias tera-
péuticas en la prevención secundaria de ictus51. 

Doppler transcraneal terapéutico
La potenciación de la fibrinólisis mediante aplicación externa de

ultrasonido fue propuesta por primera vez en 1979 y confirmada pos-
teriormente por numerosos modelos experimentales55. En ensayo clí-
nico CLOTBUST (Combined Lysis of Thrombus in Brain Ischemia Using
Transcranial Ultrasound and Systemic TPA) ha demostrado que la
aplicación continua de ultrasonido mediante DTC a una frecuencia
de 2 MHz en el punto de la oclusión arterial intracraneal potencia de
manera segura la fibrinólisis sistémica en pacientes con ictus agudo.
En este ensayo en fase II se incluyeron un total de 126 pacientes que
recibieron t-PA intravenoso y fueron aleatorizados para recibir de
manera simultánea ultrasonido o placebo. Se observaron hemorragias
intracerebrales sintomáticas en tres pacientes en cada grupo (4,8%).
Se produjo una recanalización completa o una recuperación clínica
importante dentro de las 2 h tras el bolo de t-PA en el 49% de los
pacientes del grupo de tratamiento comparado con el 30 % en el
grupo control (p=0,003). El 42% de los pacientes del grupo de tra-
tamiento y el 29 % del control tuvieron una evolución favorable a
los 3 meses (p=0,20)10. 

Un estudio reciente analizó los efectos del ultrasonido con
monitorización DTC asociado a microburbujas de galactosa, un con-

Figura 1 Definición de los grados de flujo Thrombolysis
in Brain Ischemia TIBI. Ilustración de la clasificación de flujo resi-
dual TIBI combinando la onda de flujo Doppler con el modo
power-motion transcraneal.

GRADO 0: AUSENTE 
Ausencia de señal de flujo definido
por no registrarse señales de flujo
regular pulsátil a pesar de variar la
ganancia

GRADO 1: MÍNIMO
A. Espinas sistólicas de velocidad y

duración variable
B. Ausencia de flujo diastólico final

(FDF) durante todos los ciclos 
cardíacos, según el análisis visual. 
El flujo reverberante es un tipo de
flujo mínimo

GRADO 2: AMORTIGUADO
A. Flujo sistólico aplanado o retrasado

de duración variable comparado
con el control

B. Velocidad positiva de FDF
C. Índice de pulsatilidad (IP) < 1,2

GRADO 3: DISMINUIDO
A. Aceleración de flujo sistólico normal
B. Velocidad positiva de FDF
C. Disminución de la velocidad media

de flujo (VMF) ≥ 30 % comparado
con el control

GRADO 5: NORMAL
A. VMF < 30 % de diferencia compara-

do con el control
B. Onda de flujo similar al lado control

GRADO 4: ACELERADO
A. VMF ≥ 80 cm/s Y una diferencia de 

velocidad de > 30 % comparado con el
control; si la diferencia de velocidad es
menor del 30 %, buscar signos adiciona-
les de estenosis, por ejemplo, turbulen-
cias, estrechamiento espectral, O

B. Si ambos lados están afectados y el lado
a comparar tiene una VMF < 80 cm/s
debido a una velocidad de FDF reducida,
VMF ≥ 30 % comparado con el lado con-
trol Y signos de turbulencia



traste ecográfico, en la recanalización de la ACM durante la fibri-
nólisis intravenosa. La tasa de recanalización con la combinación de
t-PA + ultrasonido + microburbujas fue incluso mayor que la obteni-
da con t-PA + ultrasonido, sin un aumento en la frecuencia de hemo-
rragias intracraneales, y con una tendencia a una mejor evolución
clínica a corto y largo plazo. El mecanismo subyacente a estos resul-
tados es que la destrucción de las microburbujas por el ultrasonidos
en la superficie del trombo puede estar asociada con la fragmenta-
ción de éste y/o su disolución56. Está en marcha un estudio utilizan-
do microburbujas de cubierta lipídica combinadas con t-PA intrave-
noso y DTC en pacientes con isquemia cerebral aguda57. 

Estudios clínicos utilizando EDTC para potenciar la fibrinólisis en
trombosis agudas de la ACM han revelado que éste produce una ace-
leración de la recanalización, así como una tendencia a un mejor pro-
nóstico. Sin embargo, el número de hemorragias intracraneales sin-
tomáticas y asintomáticas tiende a ser mayor en el grupo que asocia
EDTC respecto al tratado con t-PA solo58. Se requieren nuevos estu-
dios para probar la seguridad del EDTC asociado a fibrinolítico.

EL DÚPLEX CAROTÍDEO EN LA ISQUEMIA 
CEREBRAL AGUDA

El DC es una herramienta ampliamente extendida para evaluar
lesiones estenooclusivas en las arterias cerebrales extracraneales tales
como ACI59 y la AV60. El uso combinado de DC y DTC en el ictus
isquémico agudo ofrece la posibilidad de identificar con mayor pre-
cisión la presencia de LVSI11,19,27,32. Además, el DC es un test rápido
para caracterizar las placas de ateroma y detectar aquellos signos de
inestabilidad que se asocian a la isquemia cerebral.

Detección de lesiones arteriales esteno-oclusivas
El DC es la técnica más utilizada para valorar estenosis u oclu-

siones carotídeas, determinando el posterior uso de técnicas invasi-
vas como la arteriografía54. Podría incluso ser utilizado como única
modalidad de imagen para establecer de manera fiable el diagnósti-

co de estenosis carotídea del 70-99%, el grupo donde la endarterec-
tomía carotídea es ampliamente aceptada en prevención secundaria
del ictus isquémico61. El DC se realiza habitualmente en los primeros
días tras la isquemia cerebral, pero su uso no está extendido en la
evaluación urgente del ictus agudo. Sin embargo, un estudio ha mos-
trado la seguridad de la endarterectomía carotídea temprana, con
una media de 1,5 días, tras un ictus isquémico agudo utilizando DC
para cuantificar el grado de estenosis en el servicio de urgencias62. El
DC realizado de manera urgente tiene una sensibilidad del 100%, una
especificidad del 70%, un valor predictivo positivo (VPP) del 89% y
un valor predictivo negativo (VPN) del 100 % comparado con la
angiografía en la detección de una estenosis carotídea >70%63. En
la última Reunión de Consenso de la Society of Radiologist in Ultra-
sound (2002) se han establecido los criterios diagnósticos de esteno-
sis carotídea mediante DC59. Estos criterios se muestran en la tabla 2
y predicen el grado de estenosis de acuerdo con los criterios angio-
gráficos NASCET (North American Symptomatic Carotid Endarterec-
tomy Trial)64.

Un estudio reciente ha descrito el rendimiento y la precisión del
uso combinado de DC y DTC en la detección urgente de LVSI. En este
estudio se realizó un PREUN guiado por la exploración neurológica en
una media de 128 min tras el inicio de los síntomas de isquemia cere-
bral aguda. Los resultados ultrasonográficos fueron interpretados a
pie de cama sin saber los resultados de la angiografía (tabla 1), según
los criterios diagnósticos que se muestran en la tabla 3. El PREUN
demostró LVSI en el 98% de los pacientes candidatos a fibrinólisis, en
el 76% de los pacientes no candidatos a fibrinolisis y en el 42% de
los pacientes con un ataque isquémico transitorio. Comparado con la
angiografía por sustracción digital, el PREUN predijo la presencia de
LVSI con una senbilidad del 100% y una especificidad del 100%. Sin
embargo, la precisión del CD y el DTC por separado para localizar la
obstrucción varió entre el 75y el 96% debido a la presencia de lesio-
nes en tándem y a la ausencia de ventana temporal en un 10% de los
casos. Estos hallazgos muestran que un cribado rápido a pie de cama
con técnicas ultrasonográficas es de gran utilidad en la selección de
pacientes que podrían beneficiarse de un tratamiento de repefusión
vascular11. Otro estudio analizó la precisión del uso combinado de
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Tabla 2 Criterios de dúplex carotídeo para el diagnóstico de estenosis de la arteria carótida interna

Normal <125 Ninguna <2,0 <40

<50 <125 <50 <2,0 <40

50-69 125-230 ≥50 2,0-4,0 40-100

≥70 pero menor a una estenosis 
preoclusiva

>230 ≥50 >4,0 >100

Preoclusiva Algo, bajo Visible Variable Variable
o indetectable

Oclusión completa Indetectable Visible, luz No valorable No valorable
no detectable

*Reducción en el diámetro mediante modo B (escala de grises) y modo color. 
ACC: arteria carótida común; ACI: arteria carótida interna; VDF: velocidad diastólica final; VSP: velocidad sistólica pico.  
Modificado de Grant EG, Benson CB, Moneta GL, Alexandrov AV, Baker ID, Bluth EI, et al. Carotid artery stenosis: gray-scale and Doppler US diagnosis-Society of Radio-
logists in Ultrasound Consensus Conference. Radiology 2003;229:340-6).

Parámetros adicionales

Ratio VSP
ACI/ACC

Estimación anatómica
(%)*

VSP ACI
(cm/s)

Grado de estenosis
(%) VDF ACI

(cm/s)

Parámetros primarios
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Tabla 3 Criterios ultrasonográficos para el cribaje de lesiones susceptibles de intervención

Localización 
de la lesión Criterios DTC (al menos uno presente) Criterios DC

ACM M1/M2

ACIT

ACI Proximal

Estenosis/
oclusión 
en tándem 
de ACI/ACM

Arteria basilar

Arteria 
vertebral

Primario:

Grados TIBI: 0-4 (ausente, mínimo, amortiguado, disminuido o acelerado) 
a profundidades < 45 mm (M2) y 45-65 mm (M1)

Secundario:

Flujo divergente hacia ACA, ACP o M2
Aumento de la resistencia en la ACIT unilateral
Señales de microembolias en ACM
Tubulencia o alteración del flujo en la estenosis
Vibraciones adicionales armónicas o disarmónicas (bruit o tonos musicales puros)

Primario:

Grados TIBI 0-4 a 60-70 mm
Aumento de velocidades que indican paso a través de la ACoA 

o flujo colateral a través de la ACoP

Secundario:

Señales de embolias en una de las ACM
Imagen de flujo amortiguado en una AMC, VMF > 20 cm/s

Primario:

Aumento de velocidades que indican paso a través de la ACoA 
o flujo colateral a través de la ACoP

Flujo invertido en la AO
Retraso en la aceleración del flujo sistólico o imagen de flujo 

amortiguado en la ACM ipsilateral, VMF > 20 cm/s

Secundario: 

Señales de embolias en una ACM
Dirección de flujo normal en la AO debido al relleno retrógrado del sifón

Primario:

Grados TIBI 0-4
y
Aumento de velocidades en la ACA/ACM contralaterales, o en una ACoP
o
Inversión de flujo en una arteria oftálmica

Secundario:

Retraso en la aceleración del flujo en la ACM proximal o la ACIT
Señales de embolias en una ACM proximal o ACIT

Primario:
Grados TIBI 0–4 a 75–100 mm

Secundario:
Incremento de flujo en la arteria vertebral terminal y sus ramas, en ACM, o ACoP
Flujo de alta resistencia en arterias vertebrales
Flujo invertido en la arteria basilar distal (85 mm)

Primario (oclusión de la arteria vertebral intracraneal):
Grados TIBI 0-4 a 40-75 mm

Primario (oclusión de la arteria vertebral extracraneal):
Señales de flujo ausente, mínimo o flujo invertido de alta resistencia en la AV 

Secundario:
Señales embólicas
Aumento de la velocidad o disminución de la pulsatilidad en la arteria vertebral contralateral

Los hallazgos extracraneales pueden ser normales 
o mostrar velocidades disminuidas en la ACI
ipsilateral a la lesión

Disminución de la velocidad de la ACI ipsilateral 
a la lesión o hallazgos extracraneales normales

Evidencia en modo B de una lesión en la ACI±ACC;
Imagen de ausencia de flujo o una luz residual

Estenosis >50% de ACI:
VSP >125 cm/s;
VDF >40 cm/s;
Ratio VSP ACI/ VSP ACC >2

Oclusión/preoclusión de ACI:
Flujo ausente, reverberante, aplanado o mínimo en la ICA

Evidencia en modo B de una lesión en la ACI±ACC; 
o
Imagen de flujo que demuestra ausencia del mismo o

una luz residual

Estenosis >50% de ACI:
VSP >125 cm/s
VDF >40 cm/s
Ratio VSP ACI/ VSP ACC >2

Oclusión/preoclusión de ACI:
Flujo ausente, reverberante, aplanado o mínimo en el
espectro de Doppler de la ICA

Los hallazgos extracraneales pueden ser normales o
mostrar una disminución de la velocidad o una
oclusión de la arteria vertebral

Los hallazgos extracraneales pueden ser normales
(lesión de arteria vertebral intracraneal) o mostrar
disminución de la velocidad u oclusión de la arteria
vertebral

ACA: arteria cerebral anterior; ACC: arteria carótida común; ACI: arteria carótida interna; ACIT: arteria carótida interna terminal; ACM: arteria cerebral media; ACoA: arteria
comunicante anterior; ACoP: arteria comunicante posterior; ACP: arteria cerebral posterior; DC: dúplex carotídeo; DTC: Doppler transcraneal; TIBI: Thrombolysis In Brain Ische-
mia; VDF: velocidad diastólica final; VMF: velocidad media de flujo; VSP: velocidad sistólica pico. Modificado de Chernyshev OY, Garami Z, Calleja S, Song J, Campbell MS, Noser
EA, et al. Yield and accuracy of urgent combined carotid/transcranial ultrasound testing in acute cerebral ischemia. Stroke 2005;36:32-7.



DC/DTC en la detección de lesiones arteriales oclusivas extra/intracra-
neales comparado con la angiografía intraarterial. La precisión, sen-
sibilidad y especificidad de las técnicas neurosonológicas en los vasos
evaluados fue del 99,6, 100y 99,6%, respectivamente. La limitación
más importante fue que el 21,9% de todos los vasos no pudieron ser
evaluados por una ventana acústica indadecuada para el DTC65. Esta
limitación puede ser superada mediante el uso de contraste ecográ-
fico a base de microburbujas.

El uso combinado de DC y DTC en la isquemia cerebral aguda puede
ser de gran utilidad para valorar el pronóstico del paciente, ya que la
presencia de lesiones estenooclusivas se asocia a un riesgo aumentado
de futuros eventos accidentes y muerte a corto y medio plazo4,5.

Caracterización de la placa de ateroma 
Varios estudios indican que la ecogenicidad de la placa de ate-

roma medida con DC se relaciona con los componentes histológicos
de la misma66,67. El alto contenido lipídico y la presencia de hemo-
rragia intraplaca, ambos relacionados con placas inestables, son más
ecolucentes (baja ecogenicidad) que el tejido fibroso y el calcio,
ambos relacionados con placas estables (fig. 2). Además, la mayor
ecolucencia de la placa se asocia al desarrollo de efectos isquémicos
neurológicos68 y a un incremento en el número de embolias tras
endarterectomía o angioplastia con colocación stent carotídeo69-71.

La ecolucencia de la placa carotídea responsable de una isque-
mia cerebral aguda podría ser de utilidad para establecer el mecanis-
mo y el riesgo de un accidente isquémico. Un estudio reciente ha
mostrado que los valores bajos en la mediana de la escala de grises
de las placas carotídeas con estenosis del 30-99 % se correlacionan
con los síntomas y la presencia de MES en DTC72. Sin embargo, se
desconoce si la ecolucencia de la placa puede precedir la eficacia del
tratamiento farmacológico. Por otra parte, la ecolucencia puede
potencialmente permitir la estratificación de los pacientes en dife-
rentes grupos de riesgo de complicación tras un tratamiento inter-
vencionista. De hecho, un estudio reciente ha mostrado que las pla-
cas carotídeas con una mediana de la escala de grises ≤25 se asocian

a un incremento del riesgo de ictus isquémico relacionado con la
angioplastia carotídea73. 

Las características de la superficie de la placa carotídea también
se relacionan con el riesgo de isquemia cerebral. La presencia de pla-
cas ulceradas en la angiografía es un potente factor independiente de
riesgo de infarto cerebral74,75, y predice la aparición de futuros acci-
dentes coronarios agudos76. Además, una placa inestable diagnosti-
cada histológicamente también se correlaciona con la presencia de
ulceración en angiografía77. No hay estudios que muestren que el
diagnóstico de una placa ulcerada mediante DC sea un predictor de
riesgo de ictus, aunque se ha propuesto que la visualización de pla-
cas ulceradas con estenosis >70% tras una isquemia cerebral aguda
sea una indicación de endarterectomía urgente62. 

Son necesarios más estudios que analicen el significado clínico
de la ecolucencia de las placas en la isquemia aguda, ya que la mayo-
ría de los pacientes no presentan una estenosis hemodinámicamente
significativa y sí pueden presentar una placa de características ines-
tables similar a las observadas en los síndromes coronarios agudos. 

Disección de la arteria carótida
El diagnóstico de una disección de la arteria carótida interna

(DACI) se puede diagnosticar mediante una RM cervical, una angio-
RM, una angio-TC o una angiografía convencional. La disponibilidad
de estas pruebas diagnósticas en el servicio de urgencias es limitada,
por lo que numerosos centros utilizan el DC para evaluar la presencia
de DACI. Además, el DC urgente es un test rápido que puede ayudar
en el diagnóstico de lesiones más devastadoras tales como DACI bila-
terales o disecciones de la arteria carótida común asociadas a disec-
ciones aórticas78-80. Se sospecha una DACI cuando el estudio de CD
y DTC muestra81-87: a) un colgajo de íntima con ondas de flujo anó-
malas; b) ondas de flujo de alta resistencia en el bulbo carotídedo en
ausencia de lesiones ateromatosas que las justifiquen; c) visualiza-
ción directa de una doble luz y sus correspondientes ondas de flujo;
d) inversión de flujo en la arteria oftálmica ipsilateral y presencia de
otras colaterales intracraneales aun con la ACI extracraneal normal, y
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Figura 2 Placas de ateroma en la arteria carótida interna (ACI). A) La pared distal de la ACI muestra una placa de alta ecogenici-
dad (flecha). Ésta es una típica placa hiperecoica (estable). B) La pared distal del bulbo carotídeo y la ACI muestra una placa ecolucente (fle-
cha). Ésta es una típica placa hipoecoica (estable).

A B



e) MES en la ACM ipsilateral a la ACI donde se sospecha la disección.
Además, la recanalización de la DACI puede ser constatada mediante
angiografía y monitorizada con DC83,88. Los criterios ultrasónicos de
recanalización incluyen87: a) recuperación del flujo diastólico final
en la ACI distal; b) recuperación del flujo sistólico normal en la ACM
ipsilateral sin colateralización del flujo, y c) recuperación de la onda
de flujo normal en el sifón carotídeo y la arteria oftálmica ipsilateral.
Un estudio reciente analizó la precisión del DC asociado al DTC para
diagnosticar una DACI espontánea en el servicio de urgencias, com-
parándolo con RM cervical y angiografía. La sensibilidad, especifici-
dad, VPP y VPN fueron 96, 94, 92y 97%, respectivamente, por lo que
el DC permite de manera fiable la exclusión de una DACI espontánea.
Sin embargo, el diagnóstico debe ser confirmado por una RM y
angio-RM cervical89.

CONCLUSIÓN

El uso de técnicas neurosológicas amplía la capacidad del neu-
rólogo experto en ictus en la evaluación rápida, incluso en el servicio
de urgencias, de los pacientes con isquemia cerebral aguda. Estas
técnicas son herramientas excelentes para diagnosticar el mecanismo
probable del ictus, así como para elegir el tratamiento de reperfusión
y de prevención secundaria más adecuado. Dada la importancia vital
del diagnóstico y tratamiento temprano del ictus, estas modalidades
permiten la selección de los pacientes con mayor riesgo para ampliar
las posibilidades terapeúticas. Además, pueden potenciar el efecto del
t-PA sobre la recanalizacion arterial. Por todo ello, las técnicas neu-
rosonológicas son parte esencial de la formación y práctica en pato-
logía cerebrovascular.
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