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En la presente revisión de analizan inicialmen-
te las distintas concepciones de muerte encefáli-
ca (muerte encefálica global, muerte troncoence-
fálica y muerte neocortical), y las implicaciones
diagnósticas que cada una de ellas conlleva. Se
revisan la implicación que el paro circulatorio ce-
rebral tiene en los casos de muerte encefálica
global, y los mecanismos implicados en el mis-
mo. Se describen aspectos técnicos básicos de
la sonografía Doppler transcraneal y, por último,
se revisan diversos estudios que emplean la so-
nografía Doppler transcraneal en el diagnóstico
de muerte encefálica.

PALABRA CLAVE: sonografía Doppler transcraneal, muerte
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TRANSCRANIAL DOPPLER SONOGRAPHY 
USEFULNESS IN THE DIAGNOSIS OF THE 
CEREBRAL CIRCULATORY ARREST 
ACCOMPANYING BRAIN DEATH

In this paper the different main concepts of
brain death (whole brain death, brainstem death,
neocortical death) are analysed. The different de-
finitions and diagnostic criteria of brain death
are also reviewed. The utility of transcranial Dop-
pler sonography in the demonstration of cerebral
circulatory arrest is discussed.
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INTRODUCCIÓN AL DIAGNÓSTICO 
DE MUERTE ENCEFÁLICA

El cese irreversible de las funciones intracraneales
del sistema nervioso central es considerado actual-
mente como la auténtica frontera entre la vida y la
muerte del ser humano. La muerte encefálica equiva-
le conceptualmente a la muerte del ser. No obstante,
no existe, en la actualidad, consenso entre las diferen-
tes escuelas médicas sobre el nivel de disfunción neu-
rológica necesario para establecer el diagnóstico de
muerte encefálica. De ello se deriva la existencia de
tres principales formulaciones de muerte encefálica:
la muerte encefálica global, la muerte troncoencefáli-
ca y la muerte neocortical.

Para los que propugnan el concepto de muerte en-
cefálica global, para establecer el diagnóstico de
muerte, es preciso, por una parte, la constatación clí-
nica de la ausencia de todas las funciones neuroló-
gicas del sistema nervioso central y, por otra, la de-
mostración de fenómenos intracraneales hemisféri-
cos vinculados a la muerte encefálica. Estas mani-
festaciones fisiopatológicas (ausencia de actividad
bioeléctrica cerebral, el cese de la circulación intra-
craneal, etc.) aparecen íntimamente ligadas a la muer-
te encefálica, y aunque no son sinónimos de la mis-
ma, su demostración refuerza los hallazgos clínicos,
confirma la globalidad de la afectación de las fun-
ciones encefálicas y apoya la irreversibilidad del
proceso1.

Los defensores del concepto de muerte troncoen-
cefálica demandan la ausencia de función del tronco
del encéfalo como requisito fundamental para la
constatación de la muerte, y no requieren la inexis-
tencia de funciones cerebrales hemisféricas. En este
caso, la ausencia de funciones neurológicas depen-
dientes de los hemisferios cerebrales y la existencia
de los fenómenos antes citados (cese circulatorio,
cese de la actividad eléctrica) son fenómenos que
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pueden estar presentes o ausentes, y que en ningún
modo condicionan el diagnóstico de muerte, siendo
suficiente la demostración mediante exploración clí-
nica de la ausencia de actividad neurológica para el
establecimiento del diagnóstico.

La formulación neocortical para el establecimien-
to de la muerte encefálica sustenta el concepto de
muerte en la constatación de la pérdida irreversible
de la percepción, la conciencia y las funciones cog-
nitivas del individuo, con independencia de la exis-
tencia de otro tipo de actividad encefálica2. Tampo-
co es precisa la demostración del cese de funciones
intracraneales antes citadas (como circulación intra-
craneal, etc.), por lo que las pruebas instrumentales
para la constatación diagnóstica son consideradas,
por dichos autores, como innecesarias.

Las diferencias conceptuales sobre la muerte en-
cefálica, conllevan diferencias en su definición y, en
consecuencia, en los criterios diagnósticos requeri-
dos. La aplicación del concepto de muerte encefáli-
ca global (aceptado en España, la mayor parte de 
los países de Europa occidental y EE.UU.) deman-
da para su diagnóstico, además de la existencia de
una exploración neurológica negativa, a la demos-
tración, mediante pruebas instrumentales, de fenó-
menos asociados a la muerte encefálica. La ausencia
de flujo sanguíneo cerebral y la inexistencia de acti-
vidad bioeléctrica cerebral son los de mayor concor-
dancia diagnóstica con la exploración clínica cuando
se establece el diagnóstico de muerte encefálica. En
consecuencia, los estudios neurofisiológicos instru-
mentales (electroencefalograma, potenciales evoca-
dos), o las pruebas indagatorias del flujo sanguíneo
cerebral (arteriografía cerebral con contraste, gam-
magrafía de perfusión cerebral o sonografía Doppler
transcraneal) son las más utilizadas con estos fines
diagnósticos. 

PARO CIRCULATORIO CEREBRAL 
Y MUERTE ENCEFÁLICA

El cese de la circulación intracraneal eficaz para
la perfusión cerebral es un evento común a todos los
pacientes en situación de muerte encefálica global.
No obstante, el cese circulatorio intracraneal y la
muerte encefálica no son sinónimos.

Desde hace años, es bien conocido que en los
pacientes que evolucionan a muerte encefálica a
consecuencia del desarrollo de una lesión intracra-
neal de localización predominante en el comparti-
mento supratentorial, la hipertensión endocraneal
grave, con decremento de la presión de perfusión
cerebral hasta valores de cero o cercanos a este, es
el principal mecanismo generador del proceso de
muerte encefálica3,4. En estos casos el cese de la
circulación intracraneal no es un fenómeno secun-
dario a la misma, sino su principal mecanismo ge-
nerador y precede, por tanto, a su desarrollo. En es-
tos pacientes, la existencia de lesiones ocupantes de
espacio de volumen creciente, o el incremento del
volumen cerebral (edema cerebral, etc.) genera el
compromiso de la circulación intracraneal. El des-

censo progresivo de ésta determina un deterioro
neurológico gradual de evolución rostrocaudal, que
evoluciona finalmente al cese total de las funciones
encefálicas. 

En los casos en que la primitiva ubicación de la
lesión intracraneal se sitúe en el compartimento in-
fratentorial, el desarrollo del proceso es diferente.
La existencia de signos clínicos de ausencia de 
actividad neurológica (fundamentalmente los depen-
dientes de funciones que requieren el funcionamien-
to del tronco del encéfalo, tales como las dependien-
tes de los núcleos de los pares craneales o de las
vías que lo cruzan) antecede al cese circulatorio in-
tracraneal. En dicha situación el paro circulatorio o
la extinción de la actividad bioeléctrica cerebral son
fenómenos más tardíos y, probablemente, secunda-
rios, entre otras causas al cese de las aferencias que
utilizan el tronco del encéfalo como vía de conexión
con el exterior. En estos pacientes, las pruebas ins-
trumentales dirigidas a la demostración del cese 
circulatorio o de la actividad eléctrica encefálica uti-
lizadas en períodos inmediatos al cese de las funcio-
nes neurológicas pueden mostrar la persistencia 
de ambos fenómenos. En este punto podría estable-
cerse el diagnóstico de muerte troncoencefálica pero
no de muerte encefálica global. Para el diagnóstico
de ésta es preciso el cese circulatorio, el cual suele
desarrollarse horas o días después del cese de la 
actividad neurológica dependiente del tronco del en-
céfalo. 

La existencia de un cese de la circulación intra-
craneal en pacientes en situación de coma irreversi-
ble fue descrita ya a finales de los años 50 y princi-
pios de los 605. En aquellas primeras descripciones
se pudo comprobar cómo la existencia de ausencia
de funciones cerebrales se asociaba a una ausen-
cia de la circulación en ambas arterias carótidas in-
ternas. Múltiples estudios han sido publicados pos-
teriormente demostrando la asociación entre parada
circulatoria cerebral y muerte encefálica global. La
arteriografía cerebral6 con contraste intraarterial,
mas recientemente, la angiografía intravenosa con
sustracción digital,7 o los estudios de perfusión cere-
bral con radionúclidos8,9 han sido empleados para 
la evaluación de la ausencia de flujo cerebral en 
pacientes en los que se sospechaba muerte encefá-
lica. 

Es preciso tener en consideración las limitaciones
que las pruebas de medición o estimación del flujo
sanguíneo cerebral tienen en el diagnóstico de muer-
te encefálica. Una de ellas es la, antes mencionada,
existencia de un cese primario de las funciones del
tronco del encéfalo en el caso de la existencia de un
proceso primario de fosa posterior. En esos casos es
posible la existencia de actividad cerebral hemisféri-
ca y de flujo cerebral con persistencia de flujo caro-
tídeo, concomitante con la situación de ausencia de
función neurológica clínica. Dicha situación es com-
patible con el diagnóstico de muerte encefálica si se
utiliza el concepto de muerte encefálica de tronco,
pero no si se utiliza el diagnóstico de muerte encefá-
lica global10. 
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También puede existir disociación entre paro
circulatorio cerebral y muerte encefálica en los ca-
sos en que existe un defecto de hermetismo crane-
al, bien por importantes fracturas craneales, bien
por la existencia de ventriculostomías externas me-
diante drenaje, bien por craniectomías descompre-
sivas realizadas previamente con fines terapéuti-
cos. En dichas situaciones es posible la detección
de perfusión cerebral (con cualquiera de las técni-
cas que exploran la circulación intracraneal) com-
patible con el diagnóstico de muerte encefálica. En
estos casos, la presencia de material de contraste
intraarterial no representa una perfusión cerebral
real, controlada por la actividad metabólica cere-
bral y mediada por la interrelación de presiones
(presión arterial y presión intracraneal), sino la ob-
jetivación de un fenómeno de flujo pasivo, depen-
diente exclusivamente de la presión arterial, y sin
capacidad de perfusion cerebral real como ponen
en evidencia los estudios necrópsicos en estos pa-
cientes11. 

SONOGRAFÍA DOPPLER TRANSCRANEAL

Introducción

El diagnóstico no invasivo de la patología cere-
bral aguda se ha visto beneficiado en los últimos
años con la aplicación de los métodos ultrasónicos
para el examen de las arterias carótidas y vertebrales
extracraneales así como de las arterias intracranea-
les. La aplicación del efecto Doppler en sus dos mo-
dos, continuo y pulsado, combinado con el modo B
y con el Doppler color, brinda simultáneamente in-
formación en tiempo real acerca de la estructura
anatómica y del flujo sanguíneo. La aparición del
Doppler transcraneal en 1982 permitió conocer las
condiciones hemodinámicas de la circulación intra-
craneal12-14. 

El Doppler permite actualmente el estudio de un
gran número de pacientes ingresados en las Unida-
des de Cuidados Intensivos, posibilitando el estudio
de pacientes con patología cerebrovascular, trauma-
tismo craneoencefálico, meningitis, y cualquier pa-
tología cerebral que se acompañe de modificaciones
en el cambio del flujo sanguíneo cerebral. El Dop-
pler transcraneal permite el estudio y monitorización
de pacientes en los que es interesante conocer el im-
pacto hemodinámico que sobre la circulación cere-
bral tienen fenómenos tales como la oclusión transi-
toria o definitiva de una arteria carótida o vertebral
en el cuello o en la base del cráneo, la hipertensión
endocraneal, el vasoespasmo, así como el diagnósti-
co del paro circulatorio cerebral que acompaña a la
situación de muerte encefálica.

La generación de imágenes por ultrasonidos se
basa en la emisión de ondas con frecuencias en el
rango de 2 a 10 Mhz, y la recepción del eco acústico
producido por la reflexión y la dispersión de dichas
ondas en los tejidos. Los ecos convertidos en seña-
les eléctricas y de vídeo son amplificadas, procesa-
das y presentadas en pantalla.

Existen diferentes modos de obtención de imáge-
nes por ultrasonidos y diferentes formas de presen-
tarlas y visualizarlas. El análisis espectral de fre-
cuencias permite la representación gráfica en tiempo
real del espectro de frecuencias generado por la re-
flexión del ultrasonido en el torrente vascular. Cada
punto del espectro aparece negro, gris o blanco, o
color, dependiendo del mayor o menor número de
hematíes que se han movido en ese instante a la mis-
ma velocidad. Las velocidades más altas se repre-
sentan como más distantes de una línea basal. 

En los instrumentos ultrasónicos Doppler, el ul-
trasonido puede ser transmitido en forma continua
(Doppler de onda continua) o intermitente (Doppler
pulsado). En el Doppler de onda continua, el rayo
ultrasónico se emite continuamente a partir de un
cristal piezoeléctrico, y el ultrasonido dispersado es
recibido por otro cristal. Las señales obtenidas abar-
can una profundidad total de penetración de las on-
das ultrasónicas sin indicación de la profundidad
que se corresponde en cada señal. 

En los dispositivos de onda pulsada, se utiliza
sólo un cristal piezoeléctrico, el cual funciona alter-
nativamente como transmisor y receptor del ultraso-
nido, con pulsos de milisegundos de duración. La
modificación del tiempo entre emisión y recepción
del ultrasonido permite modificar también el volu-
men y la profundidad de la muestra a explorar. Esta
técnica permite registrar áreas definidas en profun-
didades determinadas (denominado volumen de
muestra), por lo que es posible examinar un vaso ais-
lado a una profundidad precisa, evitando el problema
de la insonación simultánea de varios vasos super-
puestos, y permitiendo explorar la velocidad del flujo
en el centro o en la periferia de un mismo vaso. La
posibilidad de explorar vasos independientes, a pro-
fundidades específicas, lo convierten en una técnica
indispensable para el estudio transcraneal de las arte-
rias del polígono de Willis.

TÉCNICA DE EXPLORACIÓN
SONOGRÁFICA

Para la exploración de las arterias intracraneales
se emplea una sonda bidireccional de 2 Mhz que
emite señales pulsadas a través del cristal piezoeléc-
trico. El acceso a las estructuras vasculares del polí-
gono de Willis se realiza a través de las denomina-
das “ventanas sónicas”, que son zonas del cráneo
que debido a sus características estructurales presen-
tan una gran transparencia a los ultrasonidos. Las
ventanas más empleadas son la ventana temporal, 
la ventana orbitaria y la ventana del foramen mag-
num. La ventana temporal se localiza en el hueso
temporal justamente encima del arco cigomático y
se subdivide a su vez en tres regiones: anterior, me-
dia y posterior. Esta última, además de proporcionar
el mejor acceso a través del hueso temporal, es la
ventana que mejor permite la separación espacial de
la circulación anterior y la circulación posterior15.
En la tabla 1 se presentan algunos datos relativos a
la identificación de las arterias que pueden ser inso-
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nadas. No obstante, y como regla general, la técnica
del Doppler transcraneal utiliza seis criterios para la
identificación de los vasos a examinar: 

1. La ventana craneal utilizada: así la ventana
temporal nos da acceso a explorar la arteria cerebral
media, la bifurcación cerebral media/cerebral ante-
rior, la arteria cerebral anterior (trayecto A1), la ar-
teria cerebral posterior y el trayecto terminal de la
arteria carótida interna. La arteria oftálmica y el si-
fón carotídeo se pueden explorar a través de la ven-
tana orbitaria. La ventana transforaminal nos permi-
te el acceso a la arteria vertebral y a la arteria
basilar.

2. La profundidad del vaso analizado: representa
la distancia entre la superficie del transductor y el
vaso insonado. Se mide en milímetros. El volumen
de muestra es definido como el área desde el cual se
origina la señal Doppler. El volumen de muestra es
relativamente grande en relación con el tamaño de
los vasos. La profundidad de insonación es registra-
da, en la mayoría de los aparatos, desde el punto
medio del volumen de muestra.

3. La dirección del flujo con relación al transduc-
tor: si la arteria explorada tiene un flujo sanguíneo
que se acerca al transductor, el registro sonográfico
será positivo respecto a la línea base; si la arteria
muestra un flujo que se aleja del transductor, el so-
nograma será negativo respecto a la línea de flujo
cero.

4. La relación espacial de los vasos respecto a va-
sos de referencia: así, la arteria cerebral anterior está
en una posición anterior y superior con respecto a la
bifurcación cerebral media/cerebral anterior. La ar-
teria carótida interna en posición inferior respecto a
la bifurcación, y la arteria cerebral posterior en posi-
ción posterior e inferior respecto a la bifurcación.

5. La velocidad relativa de flujo: en ausencia de
condiciones patológicas, existen unos valores nor-
males de velocidades, lo que también ayuda a la
identificación de la fuente de sonido. Así, la veloci-
dad media de la arteria cerebral media suele ser más
elevada que la de la arteria cerebral anterior, y ésta
presenta velocidades superiores a los de la arteria
cerebral posterior. Los valores de velocidad media

de esta última suelen ser similares a los de la arteria
vertebral y los de la arteria basilar.

6. Respuesta a la compresión de las arterias caró-
tidas: la compresión de la arteria carótida homolate-
ral se acompaña, en cada una de las arterias estudia-
das, de una serie de respuestas, que ayudan también
a identificar la arteria explorada. 

La exploración de los vasos intracraneales se ini-
cia con la utilización de la ventana temporal. Inicial-
mente colocamos la intensidad acústica al máximo,
y situamos el volumen de muestra a una profundi-
dad de 55 mm, donde es estadísticamente más pro-
bable la insonación de algunos de los vasos de la
base del cráneo. Realizamos movimientos circulares
del transductor hasta encontrar alguna señal audible.
Una vez encontrada ésta el objetivo es identificar la
más intensa señal audible, posteriormente, con finos
movimientos circulares, y con cambios en la angula-
ción del transductor optimizaremos la señal. En oca-
siones se obtiene una señal óptima con angulaciones
en las que es preciso la pérdida de contacto de parte
del transductor con la superficie de la piel del pa-
ciente. Por ello, es preciso utilizar siempre una ade-
cuada cantidad de gel acústico que solvente esta pér-
dida de contacto. Posteriormente las maniobras de
compresión de las carótidas ayudarán a la identifica-
ción de las arterias exploradas.

El sonograma obtenido mediante sonografía Dop-
pler transcraneal es bastante similar al obtenido de
la carótida cervical. El análisis fundamental del 
sonograma se refiere a la cuantificación del flujo
sistólico, del flujo a nivel del final de la diástole y
las velocidades medias (fig. 1). El pico de velocidad
sistólica corresponde a la máxima velocidad de flujo
registrada en sístole durante la fase de contracción
ventricular. El flujo diastólico es registrado como la
velocidad sanguínea justamente antes del comienzo
de la fase de aceleración sistólica. La velocidad me-
dia es calculada automáticamente y exige una opti-
mización tanto de la ganancia como de la calidad
del registro espectral, ya que su cálculo es muy sen-
sible a pequeñas distorsiones de aquéllas. Del regis-
tro del sonograma también puede calcularse la pul-
satilidad del sistema vascular. Conceptualmente, la
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TABLA 1. Mecanismos de identificación de las arterias de la base del cráneo mediante sonografía
Doppler

Arteria Ventana Profundidad Sentido del flujo CCH CCC

Sifón carotídeo suprasellar Orbitaria 60-80 Positivo Disminución flujo Sin cambios o aumento 
flujo

Sifón carotídeo rodilla Orbitaria 60-80 Positivo/negativo Disminución flujo Sin cambios o aumento 
flujo

Sifón carotídeo Orbitaria 60-80 Negativo Disminución flujo Sin cambios o aumento 
supraclinoideo flujo

Bifurcación ACM/ACA Temporal 55-65 Positivo/negativo Como ACM y ACA Como ACM y ACA
Arteria cerebral media (M1) Temporal 30-60 Positivo Disminución flujo Sin cambios
Arteria cerebral anterior (A1) Temporal 60-80 Positivo Obliteración, Sin cambios o aumento 

disminución flujo 
o inversión

Arteria oftálmica Orbitaria 40-60 Positivo Disminución Sin cambios 
Arteria cerebral posterior Temporal 60-70 Positivo Sin cambios Sin cambios 

o aumento

CCC: compresión arteria carótida contralateral; CCH: compresión arteria carótida homolateral; ACM: arteria cerebral media; ACA: arteria cerebral anterior.



pulsatilidad se describe como el grado de variabili-
dad de las velocidades a lo largo de todo el ciclo
cardíaco. La diferencia relativa de velocidades va a
depender fundamentalmente de las resistencias peri-
féricas del cerebro. Como es bien conocido, las re-
sistencias vasculares cerebrales suelen ser bajas, en
consecuencia esto es reflejado en el sonograma. La
pulsatilidad puede ser cuantificada usando diversos
índices, aunque los más utilizados son el índice de
pulsatilidad de Gosling y el índice de resistencia 
de Pourcelot.

La sonografía Doppler transcraneal en el
diagnóstico de paro circulatorio cerebral

La sonografía Doppler transcraneal también ha
supuesto un avance significativo en el diagnóstico
del cese circulatorio cerebral que acompaña a la
muerte encefálica. En esta situación, las modifica-
ciones observadas en el sonograma en un paciente
que va desarrollando un paro circulatorio cerebral
por el incremento progresivo de la presión intracra-
neal consisten en: 

Fase previa al cese circulatorio. Patrón de alta
resistencia

En esta situación, los valores de presión intracra-
neal se acercan a los de la presión arterial media,
descendiendo el flujo sanguíneo cerebral. El regis-
tro sonográfico muestra un patrón de alta resisten-
cia al flujo, con descenso de la velocidad media,
presencia de flujo anterógrado a lo largo de todo el
ciclo cardíaco (aunque con significativo descenso
de la velocidad al final de la diástole), e incremento
del índice de pulsatilidad. Este patrón, presente en
algunos pacientes que posteriormente desarrollan
muerte encefálica, debe ser considerado indicativo
de una emergencia neurológica, y puede ser reversi-

ble cuando se establece la terapéutica apropiada. En
ningún caso debe considerarse como un patrón aso-
ciado a la muerte encefálica. 

Fase de cese circulatorio. Patrón de separación
diástole-sístole

Representa el primer estadio del cese circulatorio.
Se caracteriza por la presencia en el sonograma de
una onda sistólica de flujo anterógrado (denominada
por algunos autores “pico sistólico”) asociada a la
existencia de una onda de flujo, también anterogra-
do, de escasa duración durante el período mesodias-
tólico. En protodiástole y telediástole, el flujo es
cero (fig. 2).

El patrón de separación diástole-sístole representa
el primer estadio del cese circulatorio, y es el patrón
registrado con menor frecuencia dado que su pre-
sentación suele ser corta en el tiempo. Se sigue de la
presencia del denominado patrón de flujo reverbe-
rante.

Fase de cese circulatorio. Patrón de flujo
reverberante

El registro sonográfico en esta fase muestra la
existencia de un pico sistólico positivo seguido de
una onda diastólica retrógrada (fig. 3). La duración
de ésta puede ser variable, siendo inicialmente ho-
lodiastólica, para convertirse en fases posteriores
en una espiga mesosistólica de flujo retrógrado ais-
lada.

Fase de cese circulatorio. Patrón de espigas
sistólicas aisladas

Se caracteriza por la existencia de una onda de
flujo positiva de muy corta duración y baja veloci-
dad, coincidente con el inicio del ciclo cardíaco. No
existe ningún registro sonográfico a lo largo del res-
to del ciclo (fig. 4). La intensidad de la señal acústi-
ca en este período puede ser muy baja, y difícil de
registrar. Para su utilización para el diagnóstico de
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Fig. 1. Sonografía Doppler transcraneal. Representación esque-
mática del sonograma normal. Se presentan los puntos del regis-
tro donde se miden las velocidades sistólica, diastólica y media.
VS: velocidad sistólica; VM: velocidad media; VD: velocidad
diastólica; IP: índice pulsatilidad.

Fig. 2. Registro sonográfico transcraneal en que se muestra un
patrón de separación diástole-sístole correspondiente a un pa-
ciente en muerte encefálica.



la parada circulatoria cerebral, es aconsejable la mo-
dificación de los valores de filtros habitualmente
empleados, a fin de evitar artefactos.

Fase de cese circulatorio. Ausencia de señal 
de flujo

En los estadios avanzados del cese circulatorio,
la obstrucción al flujo sanguíneo se extiende más
allá de las arterias intracraneales hasta las arterias
de la base del cráneo (arterias insonadas mediante
la sonografía Doppler transcraneal). En consecuen-
cia, en esta fase, los ultrasonidos no son capaces de
mostrar la presencia de ningún tipo de señal sónica
en estas arterias. La ausencia de señal tiene validez
como soporte para el diagnóstico de parada circu-
latoria cerebral solo cuando previamente, en el
mismo paciente, ha sido posible la insonación de
las arterias de la base del cráneo. En todos los ca-
sos de ausencia de señal de flujo intracraneal, es
aconsejable el estudio del flujo en arterias extracra-
neales. 

Discusión sobre la utilidad de la sonografía
Doppler transcraneal en el diagnóstico de muerte
encefálica

El empleo en las Unidades de Cuidados Intensi-
vos (UCI) de la sonografía Doppler transcraneal se
ha incrementado notablemente en los últimos años.
Su disponibilidad las 24 horas del día, la posibilidad
de realizarlo a pie de cama, y su sensibilidad para
detectar cambios en la circulación intracraneal son
algunas de las razones para su difusión. De hecho,
en las Unidades de Cuidados Intensivos Neurológi-
cos puede considerarse como una técnica cotidiana.
Para el diagnóstico de la parada circulatoria cerebral
que acompaña a la muerte encefálica, la sonografía
Doppler transcraneal, cuando se compara con otras
técnicas que también exploran el cese circulatorio,
presenta junto a las ya mencionadas ventajas de 
disponibilidad y posibilidad de realización dentro 
de las UCI, su fácil repetibilidad, el ser una técni-
ca integrada en la rutina de monitorización de las 
UCI, así como el tratarse de la única técnica instru-
mental que nos acerca a la parada circulatoria cere-
bral como un proceso.

Son múltiples los fenómenos de la circulación in-
tracraneal a los que la sonografía Doppler transcra-
neal nos puede aproximar. Un patrón de alta resis-
tencia al flujo puede orientar hacia la existencia de
hipertensión endocraneal, hiperventilación terapéuti-
ca excesiva, etc.; un patrón de alta velocidad nos di-
rige hacia la existencia bien de vasoespamo, bien de
hiperemia cerebral (con o sin perfusión de lujo). Los
estudios sonográficos también son útiles cuando se
pretende analizar la respuesta de la circulación intra-
craneal a distintas intervenciones terapéuticas (hi-
per/hipoventilación, administración de sustancias hi-
perosmolares), así como cuando se intenta estudiar
el grado de preservación de la autorregulación tras
una agresión cerebral. 

Para los médicos encargados de la asistencia al
paciente neurológico crítico el diagnóstico sonográ-
fico de la parada circulatoria cerebral es uno de los
diagnósticos menos complejos de los que con la so-
nografía Doppler pueden alcanzar. La existencia de
patrones sonográficos estándar de paro circulatorio,
su presentación como un proceso, y su nula influen-
cia por intervenciones terapéuticas (en el caso de
muerte encefálica establecida) posibilitan la alta pre-
cisión diagnóstica de la sonografía Doppler transcra-
neal para el fenómeno del cese circulatorio cerebral.

Son varios los prerrequisitos que han de cumplir-
se para otorgar validez a los hallazgos sonográficos
en pacientes en que se sospecha muerte encefáli-
ca (tabla 2). Como cualquier técnica confirmatoria
del diagnóstico de muerte encefálica, la sonografía
Doppler transcraneal solamente presenta eficacia
diagnóstica cuando simultáneamente existen signos
clínicos de muerte encefálica. Al igual que la explo-
ración clínica o cualquier otra de las pruebas instru-
mentales (estudios neurofisiológicos, arteriografía,
etc.), para la validación de los hallazgos sonográfi-
cos, es exigible al explorador una suficiente expe-
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Fig. 3. Patrón de flujo reverberante o flujo diastólico invertido,
indicativo de la existencia de parada circulatoria cerebral.

Fig. 4. La imagen muestra un sonograma demostrativo de la
existencia de un patrón de espigas sistólicas aisladas correspon-
diente a un estadio tardío de cese circulatorio.



riencia en la técnica. En todos los casos en que se
plantea el diagnóstico de muerte encefálica se re-
quiere la realización de un estudio que incluya las
principales arterias de la base del cráneo. Los estu-
dios sonográficos dirigidos al establecimiento del
cese circulatorio cerebral deben incluir tanto la cir-
culación dependiente de las arterias carótidas, como
la circulación posterior. Solamente la existencia si-
multánea de signos de parada circulatoria cerebral,
tanto en el territorio de la circulación anterior como
en el de la circulación posterior, es compatible con
el diagnóstico de cese circulatorio global y, por tan-
to, con la situación de muerte encefálica. 

Por ello, cuando la sonografía Doppler transcra-
neal se utiliza para el establecimiento del diagnósti-
co de cese circulatorio cerebral como complemento
del diagnóstico de muerte encefálica, es requisito in-
dispensable la previa estabilización de la presión ar-
terial sistémica en rangos de normalidad de acuerdo
a la edad y antecedentes médicos del paciente. La
hipotensión arterial puede condicionar un descenso
de la presión de perfusión cerebral y en consecuen-
cia un descenso del flujo sanguíneo cerebral y gene-
rar un cese transitorio de la circulación intracraneal
evidenciable mediante Doppler por la presencia de
alguno de los patrones compatibles con muerte en-
cefálica. Igualmente, la existencia de elevaciones
transitorias y reversibles de la presión intracraneal
(por ejemplo ondas A de Lundberg) pueden condi-
cionar un cese circulatorio intracerebral transitorio
evidenciable mediante sonografía Doppler. Por ello
es requisito indispensable para establecer que los
hallazgos sonográficos de cese circulatorio sean
compatibles con muerte encefálica, que la presión
arterial media se encuentre en rangos de normalidad,
y que los valores de ésta y de la presión intracraneal
se mantengan estables. Se puede afirmar que no ha
sido descrito ningún caso de reversibilidad si el 
cese circulatorio objetivado mediante sonografía
Doppler transcraneal se ha mantenido mas allá de 
30 minutos16.

Es necesario tener en consideración que la sono-
grafía Doppler transcraneal es una técnica instru-
mental, y que como tal solamente es capaz de objeti-
var la ausencia o la presencia de ciertos fenómenos
fisiológicos o patológicos y, per se, no determina un
diagnóstico clínico. Sin embargo, su empleo asocia-
do a un contexto clínico apropiado incrementa signi-
ficativamente las posibilidades diagnósticas de éste.
En el caso del diagnóstico de muerte encefálica, so-
lamente la preexistencia de una exploración clínica

compatible con el diagnóstico de muerte encefálica
otorga validez diagnóstica a los resultados de paro
circulatorio cerebral demostrados mediante sonogra-
fía Doppler transcraneal. 

La sonografía Doppler transcraneal es una técnica
que pone en evidencia la existencia de fenómenos
hemodinámicos (en este caso el cese circulatorio ce-
rebral), de igual modo que lo podrían demostrar
otras técnicas que estudian el flujo sanguíneo cere-
bral si se realizasen en las mismas situaciones. Los
patrones sonográficos asociados a la muerte encefá-
lica no representan más que la demostración del pro-
gresivo cese del flujo sanguíneo cerebral, acercán-
donos a este fenómeno como un proceso. El paro
circulatorio cerebral es consecuencia, en la mayor
parte de los casos, de un disbalance entre presiones,
con incremento de la presión intracraneal y/o dismi-
nución de la presión arterial media. Cuando la pre-
sión intracraneal iguala a la presión arterial media se
produce el cese circulatorio. Solamente el manteni-
miento de esta situación de paro circulatorio cere-
bral durante un período de tiempo prolongado otor-
ga validez diagnóstica al examen. En ocasiones es
posible observar la presencia de patrones de flujo 
similares a los encontrados en situación de muerte
encefálica, que revierten si la actuación terapéutica
inmediata revierte la condición hemodinámica intra-
craneal que lo justifica. Bajo condiciones de monito-
rización adecuada es posible explicar dichos fenó-
menos sonográficos mediante la medición de las
presiones intracraneales y sistémicas, con aproxima-
ción de la presión de perfusión cerebral con valores
en torno a 0 mmHg17. Esta relación existente entre el
progresivo incremento de la presión intracraneal y
los cambios detectables mediante Doppler transcra-
neal fueron puestos en evidencia por Hassler et al18,
los cuales observaron que los cambios en el registro
sonográfico transcraneal en pacientes que desarro-
llaban hipertensión intracraneal progresiva eran pro-
porcionales a los cambios de la presión de perfusión
cerebral. Dichos autores detectaron el paso desde
patrones sonográficos normales, hasta ausencia de
detección de flujo, pasando por registros interme-
dios de picos sistólicos (con morfología de patrón de
separación diástole-sístole), flujo reverberante y es-
pigas sistólicas aisladas, en relacion directa con los
cambios progresivos de la presión intracraneal.

El estudio de los cuatro vasos arteriales que per-
funden el cerebro posibilita, en algunos pacientes
que evolucionan a muerte encefálica, la observación
de una asincronía en el proceso del cese circulatorio,
con persistencia de signos sonográficos de flujo en
territorios posteriores cuando ya no se observan 
en territorios carotídeos o a la inversa. Este cese cir-
culatorio asincrónico puede ser debido a la existen-
cia de diferentes mecanismos generadores de la
muerte encefálica. Así, en los procesos primitivos
de troncoencéfalo es posible la existencia (habitual-
mente durante un corto período de tiempo) de signos
clínicos de muerte encefálica (con ausencia de per-
fusión a nivel del tronco del encéfalo) simultáneos
con la existencia de flujo sanguíneo cerebral hemis-
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TABLA 2. Prerrequisitos para el diagnóstico de
para circulatorio cerebral mediante sonografía
Doppler transcraneal

Suficiente experiencia del explorador
Presión arterial media normal y estable
Presión intracraneal estable
Estudios de circulación anterior y posterior 
Ventanas sónicas adecuadas
Hermetismo craneal



férico, el cual acaba por desaparecer una vez trans-
curridas varias horas19. En situaciones de parada cir-
culatoria cerebral debidas al desarrollo de masas he-
misféricas unilaterales, el Doppler puede detectar,
durante períodos cortos de tiempo, la existencia de
paro circulatorio en un hemisferio con persistencia
de flujo en el hemisferio contralateral antes de com-
pletarse el cese circulatorio total. Dicha actividad
circulatoria final podría ser registrada igualmente
mediante otras pruebas instrumentales que exploren
el flujo sanguíneo cerebral, al igual que el electroen-
cefalograma podría registrar la existencia de activi-
dad bioeléctrica cerebral focal. La única condición
para ello sería la oportunidad de su realización en el
corto período de tiempo en que exista la asincronía
en el cese circulatorio.

Como se comentó antes, el empleo de la sonogra-
fía Doppler transcraneal para el diagnóstico de la
parada circulatoria cerebral que acompaña a la muer-
te encefálica, al igual que su empleo como técnica
de monitorización del paciente crítico, exige una su-
ficiente experiencia del explorador tanto para la in-
sonación arterial como para la interpretación del re-
gistro. Ello es especialmente trascendente en los
casos en que la exploración sonográfica se realiza
algunas horas después del desarrollo de los criterios
clínicos de muerte encefálica. En estas circunstan-
cias es posible que la insonación arterial sea extraor-
dinariamente difícil y que solo con suficiente destre-
za pueda conseguirse. En esta situación el patrón
mas frecuentemente detectado es el de espigas sistó-
licas aisladas, habitualmente con muy baja intensi-
dad sónica y baja velocidad máxima. En algunos
otros casos en que han transcurrido varias horas des-
de la muerte encefálica, el cese circulatorio de las
arterias de la base del cráneo afecta también al com-
ponente sistólico de la onda, siendo imposible la in-
sonacion de ningún tipo de señal. Esta situación re-
presenta la mayor limitación que la sonografía
Doppler transcraneal tiene en el diagnóstico de para-
da circulatoria cerebral, ya que en estos casos, si
previamente no se había realizado la insonación ar-
terial, la ausencia de ésta pudiera ser atribuida tanto
a un cese completo de la circulación intracraneal,
como a la ausencia de una ventana sónica apropiada
para la exploración. Por ello, la falta de sonorización
de las arterias de la base no puede ser considerada
como un elemento directo de parada circulatoria si
previamente en el mismo paciente y con el mismo
protocolo exploratorio no se ha realizado la sonori-
zación efectiva de las mismas. Hasta en un 10% de
la población normal es conocida la dificultad de in-
sonación de las arterias de la base del cráneo, con
dificultad para la utilización de la ventana temporal
como acceso radioluscente a las estructuras intracra-
neales. Ello puede ser debido bien a hiperostosis,
bien a modificaciones de la estructura ósea del hue-
so temporal, y presenta una mayor frecuencia en pa-
cientes mayores de 60 años, siendo mayor también
su incidencia en mujeres.

Al igual que el resto de las pruebas que exploran
el flujo sanguíneo cerebral, la sonografía Doppler

transcraneal pierde precisión diagnóstica en el caso
de pacientes en que no se conserva el hermetismo
craneal. Así, han sido descritos casos en los que la
colocación de drenajes ventriculares, grandes fractu-
ras de base de cráneo, o craniectomías descompresi-
vas facilitaban la existencia de registros sonográfi-
cos compatibles con persistencia de circulación
cerebral a pesar de la existencia de muerte encefáli-
ca comprobada por pruebas diferentes a las de flu-
jo20-24. Se recomienda precaución en la interpreta-
ción de las pruebas de flujo, incluido el Doppler
transcraneal en estos casos. Como se comentó pre-
viamente, no debe considerarse como un falso posi-
tivo la persistencia de flujo demostrada por Doppler
o arteriografía en los casos de muerte encefálica 
secundaria a lesiones primitivas de fosa posterior.
En dicha situación (que puede ser compatible con
muerte troncoencefálica, pero no con muerte encefá-
lica global), la ausencia de actividad neurológica clí-
nica puede acompañarse de flujo sanguíneo cerebral
persistente asociado a mantenimiento de actividad
eléctrica cerebral.

Es conocida la influencia que determinados fár-
macos neurodepresores (fármacos sedantes, barbitú-
ricos, etc.) tienen sobre la actividad metabólica cere-
bral y sobre distintas funciones del sistema nervioso
central (consciencia, respuestas motoras, etc.). En
consecuencia, en los pacientes bajo efectos de estos
fármacos, la exploración clínica puede estar clara-
mente influenciada por los efectos de aquélla, por lo
que no es posible su validación como prueba diag-
nóstica de muerte encefálica. La sonografía Doppler
transcraneal, al igual que el resto de las pruebas que
exploran el flujo sanguíneo cerebral, no se ve in-
fluenciada en su capacidad diagnóstica de paro
circulatorio cerebral en los casos en que los pacien-
tes se encuentren bajo efectos de fármacos neurode-
presores. Los registros demostrativos de paro circu-
latorio cerebral conseguidos mediante sonografía
Doppler transcraneal (patrón de separación diástole-
sístole, de flujo reverberante, o patrón de espigas
sistolicas aisladas) no pueden ser consecuencia de
los efectos de fármacos depresores del sistema ner-
vioso central. Por otra parte, la sonografía Doppler
transcraneal presenta en estos casos una gran utili-
dad en la orientación de las pautas terapéuticas. En
pacientes bajo efectos de fármacos neurodepresores
en que se sospeche la existencia de muerte cerebral,
si los registros confirman la persistencia de flujo
sanguíneo cerebral, la actitud terapéutica debe man-
tenerse. Si por el contrario los registros confirman el
cese circulatorio, la retirada de la terapéutica es
obligada.

Son diversos los estudios que analizan la utilidad
de la sonografía Doppler transcraneal en el diagnós-
tico de la parada circulatoria cerebral, algunos reali-
zan una correspondencia entre los hallazgos sono-
graficos y el desarrollo de signos clínicos de muerte
encefálica, mientras que otros realizan una compa-
ración de aquéllos con otras pruebas instrumenta-
les que exploran la perfusión cerebral25. En 1987,
Ropper A, et al26 estudiaron 24 pacientes en muerte 
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encefálica (lesiones cerebrales de origen múltiple:
hemorragia subaracnoidea, hematomas cerebrales,
etc.), encontrando en todos los casos de muerte en-
cefálica global, bien un patrón de espigas sistólicas
bien de flujo reverberante; en ningún caso existía
flujo telediastólico (en dos casos describen un pa-
trón que pudiera corresponder al patrón de separa-
ción diástole-sístole). En 1990, Petty et al20, en 54
pacientes en coma por diversos procesos de locali-
zación supra e infratentorial, encuentran una sensi-
bilidad diagnóstica de la sonografía Doppler para la
muerte encefálica del 91,3%, y una especificidad del
100%. Datos similares encuentran Davalos et al27
cuando analizan una serie de 26 pacientes en coma
portadores de lesiones cerebrales focales y difusas
con afectación supra e infratentorial (sensibilidad
del 92% y especificidad del 100%). Existen dos es-
tudios que comparan los hallazgos sonográficos de
pacientes en muerte encefálica con los hallazgos 
en pacientes en coma portadores de lesiones predo-
minantemente supratentoriales. Las series de Feri et
al28 y la de Domínguez JM, et al29,30 que estudian
respectivamente 37 y 75 pacientes encuentran, en
este tipo de pacientes, una sensibilidad y especifi-
cidad diagnóstica del Doppler transcraneal para
muerte encefálica que se sitúa en el 100%. En am-
bos estudios se identifican los tres tipos diferentes
de patrones sonográficos previamente referidos y
que se relacionan con parada circulatoria cerebral
(separación diástole-sístole, flujo reverberante y es-
pigas sistólicas aisladas). 

Existen también estudios que correlacionan el
cese circulatorio detectado mediante sonografía
Doppler con el detectado con otras técnicas que es-
tudian la perfusión cerebral en pacientes en muerte
encefálica. En 1989, Newell31 encuentra cese circu-
latorio mediante gammagrafía con pertecnetato en
doce pacientes en muerte encefálica en los que pre-
viamente había establecido dicho diagnóstico me-
diante sonografia Doppler. Datos similares fueron
encontrados por Powers et al32 mediante estudios de
correlación con análisis isotópicos cerebrales o me-
diante arteriografía cerebral, como en el caso del es-
tudio de Van Vetthoven et al33. Otras series, como la
de Paolin et al34 que otorgan una baja capacidad
diagnóstica para muerte cerebral a la sonografía
Doppler transcraneal o al electroencefalograma,
aunque un estudio detallado del mismo detecta im-
portantes confusiones en el diseño de los mismos.
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