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Kranion. La guía oficial para el diagnóstico y trata-
miento del ictus, editada por la Sociedad Española 
de Neurología (SEN) en 2006, comenta lo siguiente 
acerca del estudio doppler transcraneal (DTC)1: «Un 
complemento ideal, y en nuestra opinión imprescin-
dible, para una adecuada caracterización de la caró-
tida es el estudio DTC de la hemodinámica cerebral». 
Pero, ¿hay unanimidad acerca de dicho carácter im-
prescindible? ¿La comparte el neurólogo general 
que no tiene posibilidad de realizar la técnica a pie 
de cama? ¿Qué significa «imprescindible» para los 
expertos? ¿En qué situaciones puede obviarse esta 
prueba?

Se ha solicitado a los doctores Maestre y Segura, 
buenos conocedores del DTC y sus aplicaciones, 
que debatan sobre estas y otras cuestiones. Se re-
cuerda a los lectores que la revista Kranion es quien 
propone a los autores el tema a discutir y les indica 
qué postura adoptar: tesis o antítesis. En conse-
cuencia, los argumentos de los expertos pueden ser 
retóricos y no reflejar necesariamente lo que en 
realidad piensan.

Dr. Maestre (JM). Apenas nada hay imprescindible en 
la vida, más allá del aire que respiramos trece veces 
por minuto; cuanto menos en la Medicina. Alguien 
(no recuerdo quién, citado por L. Caplan en la 1.ª 
edición de su The effective clinical neurologist, que 
he perdido en un traslado) dijo que si dispusiera de 
30 minutos para ver a un paciente, utilizaría 29 en la 
anamnesis y 1 en la exploración. ¿Qué tiempo, pues, 
se ha de ceder a una paraexploración?

Conviene recordar que el DTC fue introducido en la 
clínica por Aaslid en 19822. Nadie se atrevería a decir 
que antes de esa fecha –aunque para muchos sea 
prehistoria– no era posible estudiar adecuadamente 
a los pacientes con enfermedad cerebrovascular is-
quémica, ni se ha forjado solamente desde entonces 
todo el conocimiento clínico de la hemodinámica ce-
rebral o carotídea.

Hace apenas unos años eran muy contadas las Uni-
dades de Neurología que habían incorporado el DTC 
a sus herramientas diagnósticas para el ictus isqué-
mico, en una tarea siempre orientada a establecer el 
mejor tratamiento en fase aguda y la mejor preven-
ción secundaria. Con esa visión, un adecuado mane-
jo de las habilidades clínicas básicas, con ayuda de 
la imagen, permitía y permite a un neurólogo la prác-
tica de una asistencia suficiente a la enfermedad ce-
rebrovascular. Desde esa posición pragmática, los 
hallazgos del DTC ni llevan a la confusión por ines-
perados ni resultan cruciales para modificar la estra-
tegia diagnóstica o terapéutica.

Dr. Segura (TS). En algunos tratados de Medicina, la 
Neurología es considerada –dejando al margen a la 
Psiquiatría– como la última especialidad cognitiva, 
aquella donde para el correcto diagnóstico sigue sien-
do más importante el conocimiento del clínico y su 
sagacidad para extraer del paciente determinados 
datos semiológicos que el apoyo de la moderna tec-
nología de diagnóstico médico. Soy neurólogo y no 
seré yo quien pretenda restar su valor a una buena 
historia clínica o a la capacidad localizadora casi má-
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gica de determinados signos exploratorios, pero te-
nemos que aceptar que los tiempos cambian y hoy 
no se concibe que una buena praxis neurológica se 
limite al martillo y al diapasón. Personalmente, he 
escuchado demasiados soplos cervicales que no eran 
debidos a estenosis carotídeas, y he tenido por sín-
dromes lacunares demasiados infartos parietales 
como para no ser consciente de la importancia que 
para nuestra especialidad tienen hoy las así llamadas 
exploraciones complementarias, que, no obstante, 
como su nombre indica, sólo son eso, un comple-
mento, lamento decir que necesario, que permite au-
mentar nuestra eficacia diagnóstica. 

¿Son imprescindibles las exploraciones complemen-
tarias? No hace tantos años nuestros colegas más 
veteranos se limitaban a decir que aquella hemipa-
resia súbita era probablemente un «ACV». No existía 
la TC cerebral y el diagnóstico era sólo de probabili-
dad. Nadie podrá poner hoy en duda que una TC 
cerebral es imprescindible en el estudio de un pa-
ciente con déficit neurológico focal agudo. La Medi-
cina y la sociedad exigen precisión; los pacientes no 
se limitan a respirar 13 veces por minuto, además 
quieren disfrutar de la vida. Por eso, hay que intentar 
lograr en cada momento la mayor exactitud diagnós-
tica, ya que si no en todos los casos, sí en la mayoría, 
esta mayor precisión permitirá elegir el tratamiento 
más adecuado. En este contexto es en el que las 
Guías de la SEN recomiendan como imprescindible 
el DTC: cuando se ha de caracterizar la repercusión 
de la enfermedad carotídea sobre la salud del enfer-
mo. Probablemente, es la manera de expresar la re-
comendación lo que motiva este debate: en unas 
guías oficiales, siempre tan impersonales, tan plaga-
das de niveles de evidencia y grados de recomenda-
ción, llama la atención el cambio en la redacción 
desde el impersonal «se» al «nosotros» que utilizan 
los autores. Aunque no fui uno de ellos, asumo su 
posicionamiento. Veamos por qué:

Como ya ha mencionado el Dr. Maestre, el doppler 
transcraneal es una técnica diagnóstica reciente2, 
pero esto no ha evitado que desde su introducción 
en la práctica clínica, sus aplicaciones y, por tanto, 
su importancia hayan ido creciendo en el estudio 
de la enfermedad cerebrovascular. En la actualidad, 
la Sociedad Americana de Neuroimagen considera 
que la ultrasonografía transcraneal es una prueba 
de utilidad amplia, aplicable a las siguientes enfer-
medades3:

1.	 Diagnóstico y seguimiento de estenosis u oclusio-
nes arteriales intracraneales.

2.	 Monitorización de la situación vascular durante la 
fase hiperaguda del ictus isquémico y en pacien-
tes que van a recibir tratamiento trombolítico ce-
rebral.

3.	 Determinación de la reserva hemodinámica cere-
bral y la circulación colateral en pacientes con 
estenosis u oclusiones cervicales.

4.	 Detección de microembolismos cerebrales.

5.	 Determinación de la existencia de una comunica-
ción circulatoria derecha-izquierda. 

6.	 Diagnóstico y seguimiento del vasoespasmo arte-
rial secundario a hemorragia subaracnoidea.

7.	 Monitorización de arterias cerebrales durante ma-
nipulaciones endovasculares sobre arterias cervi-
cales o intervenciones cardíacas.

8.	 Complemento diagnóstico de muerte encefálica.

9.	 Otras aplicaciones posibles, pero en las que existen 
mayores limitaciones son: diagnóstico de Malforma-
ción Arterio Venosa; diagnóstico de trombosis veno-
sa cerebral; estudio de pacientes con migraña.

Pues bien, son sus capacidades mencionadas en 
los apartados 3 y 4 las que conceden el valor de 
imprescindible al DTC en el manejo adecuado del 
paciente con enfermedad carotídea. Podemos en-
trar a explicar con más detalle en qué consisten, 
pero quizá no haga falta que yo canse más al mo-
derador y a los lectores con mis argumentos: es 
probable que a estas alturas del debate el Dr. 
Maestre haya cambiado ya de opinión y reconozca 
al DTC como una prueba necesaria para la correc-
ta evaluación del paciente neurológico con enfer-
medad carotídea.

JM. He de confesar que me gustaría perder este de-
bate, pero Dr. Segura, no hemos de permitir que el 
entusiasmo nos ciegue. Gabriel Celaya4 estaba ciego 
de entusiasmo cuando expresó con hermosas pala-
bras que su poesía, alguna poesía –la militante–, era 
tan necesaria como el aire que, los pacientes y los 
médicos, exigimos al menos trece veces por minuto. 
Admito entonces que, para los entusiastas, el DTC 
puede ser tan necesario como la poesía, como esa 
poesía... La TC no; la TC –la imagen– es mucho más 
necesaria, verdaderamente inexcusable. El DTC pue-
de ser necesario, puede ser conveniente, imprescin-
dible no.
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El Dr. Segura, después de enumerar con precisión las 
múltiples utilidades del DTC centra el carácter de «im-
prescindibles» en dos o tres de ellas: la determina-
ción de la reserva hemodinámica cerebral y de las 
suplencias en oclusiones y estenosis de los vasos 
cervicales, y la detección de señales microembólicas. 
La condición de imprescindible debería venir dada 
por la carencia de otros métodos para lograr la mis-
ma o similar información y por la necesidad forzosa 
de esa información para la toma de decisiones tera-
péuticas. En ningún caso se cumplen ambas condi-
ciones simultáneamente para el DTC.

No hay ningún criterio basado exclusivamente en el 
DTC que nos facilite la decisión de utilizar o no deter-
minados tratamientos en fase aguda; por ejemplo, la 
demostración de una oclusión en arterias basales, 
que además puede hacerse cada vez más fácilmente 
con técnicas de imagen, no es necesaria para proce-
der a tratamiento trombolítico endovenoso.

Tampoco el resultado de un DTC modifica la elección 
del tratamiento antitrombótico, especialmente desde 
que el estudio WASID5, y en menor medida el AVA-
SIS6, vinieran a demostrar que es preferible antiagre-
gar que anticoagular ante una estenosis intracraneal 
sintomática, en contra de indicios previos de lo con-
trario; no puede además el DTC distinguir una este-
nosis primaria de la debida a un embolismo en reca-
nalización si no es con el seguimiento. 

Yendo más específicamente a aquello que el Dr. Se-
gura califica de imprescindible: hasta ahora, la toma 
de decisiones de tratamiento revascularizador con-
vencional, sea mediante endarterectomía o angio-
plastia, se basa esencialmente en el carácter sintomá-
tico o asintomático de una estenosis carotídea y en 
su gravedad, aunque puedan tenerse en cuenta otros 
aspectos7; si alguien quiere utilizar el impacto hemo-
dinámico, la situación de las colaterales o el estado 
de la reserva hemodinámica –que puede evaluarse 
con otras técnicas– como argumentos a favor o en 
contra de las intervenciones citadas, o de otras más 
discutibles como la angioplastia de arterias cerebra-
les o el bypass extraintracraneal, es muy dueño, pero 
esa actitud, por el momento, no se sustentaría en 
evidencias científicas, sino en especulaciones más o 
menos racionales y en corazonadas, ya que aunque 
se haya demostrado cierta correlación entre la reser-
va hemodinámica medida por DTC y el pronóstico en 
una estenosis de carótida8, está por demostrar que 
este pronóstico pueda ser modificado más favorable-
mente que si sólo se tomasen en cuenta los argumen-
tos «duros»9.

Otro tanto cabe decir de la detección de microembo-
lias10. Si bien es verdad que sólo puede llevarse a cabo 
con DTC, su lugar en la toma de decisiones clínicas 
está aún por definir, pese al CARESS11, que no es al 
fin y al cabo sino un juego con variables subrogadas de 
la evolución de los pacientes, que es lo que verdade-
ramente interesa. Es cierto que el DTC da juego, y que 
puede ser una herramienta muy valiosa para la inves-
tigación12, pero el carácter de «imprescindible» sólo 
puede otorgarse en base a la utilidad clínica.

En muchos trabajos de investigación en Biología ce-
lular básica la discusión termina asegurando que lo 
que se publica será decisivo para el tratamiento del 
cáncer. Cuando se han leído unos cuantos de esos 
artículos y, con perspectiva, se advierte que de deci-
sivos, nada; acaba uno por descreer en las publica-
ciones de impacto sobre Biología celular básica. Un 
riesgo similar corre el DTC: después de haber leído 
tantos artículos con promesas optimistas de utilidad 
(reserva hemodinámica8, detección de microembolis-
mos10,11, monitorización de hipertensión intracraneal 
o de trombosis de senos venosos cerebrales13, cata-
lización de la trombólisis14, etc.) que no acaban de 
trasladarse a la práctica clínica, se corre el riesgo de 
perder el entusiasmo y la fe, y de considerarlo no ya 
prescindible, sino hasta de dar por mal empleado, o 
directamente por perdido, el tiempo que se utilizó en 
implementar esas técnicas.

En tiempos de Medicina basada en pruebas y en el 
coste-efectividad, nuestras actividades asistenciales 
«no pueden ser sin pecado un adorno»4, y el DTC por 
ahora lo es en gran medida. No, aún no me conven-
ció del todo, Dr. Segura; estoy deseando que lo haga. 
Entretanto, nunca tendré que salir del error de un 
falso positivo en la auscultación carotídea porque no 
lo cometo; hace tiempo que, como los cardiólogos, 
dejé la auscultación, esa exploración rudimentaria, a 
los médicos de familia e internistas; ahora hago un 
doppler de troncos supraaórticos, o mejor aún, un 
dúplex-color, que puedo completar con un DTC; y 
convendrá conmigo en que no será el DTC precisa-
mente lo que nos saque de un diagnóstico clínico 
errado de infarto lacunar.

TS. Aunque apasionado por la literatura, tengo que 
reconocer que siempre me atrajo más la prosa que la 
poesía, al menos para leer la de otros, y quizá por 
ello vea con más objetividad este debate que el Dr. 
Maestre, al que tengo que recordar que discute la 
utilidad del DTC en la evaluación de la enfermedad 
carotídea. De nada vale que se nos muestren las ca-
rencias de esta prueba a la hora de establecer o no 
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la indicación de trombólisis en un ictus en fase aguda 
(tampoco yo creo que en este escenario sea impres-
cindible), o su no exclusividad para el diagnóstico de 
estenosis intracraneales, porque, aunque yo quizá 
pudiera defenderlo con argumentos que hablan de 
accesibilidad, sencillez, rapidez o economía, no se tra-
ta ahora de disertar sobre esos otros temas. 

La controversia se centra en la utilidad de esta prue-
ba para señalar con el dedo aquellas estenosis caro-
tídeas que pueden resultar peligrosas. Porque cuando 
sea por el medio diagnóstico que fuere descubrimos 
una estenosis de, por ejemplo, el 80% en la carótida 
interna de un paciente, ¿cuál es la actitud terapéutica 
más correcta? Si hacemos esta pregunta a un neuró-
logo con prisas, seguramente nos conteste que indi-
car la endarterectomía. Si el interrogado es hombre 
más pausado, es probable que pregunte a su vez si 
el paciente tuvo alguna vez un ictus, si ese ictus se 
produjo en el hemisferio cerebral dependiente de la 
carótida estenosada, si de ello hace menos de seis 
meses y cuál es la edad del paciente. Ante una res-
puesta favorable, estenosis sintomática hace menos 
de tres meses en un varón con menos de 80 años, la 
mayoría de nosotros indicaremos endarterectomía, 
pero lo haremos en base a los resultados de dos 
ensayos clínicos muy particulares, NASCET15 y ECST16, 
que incluyeron entre los dos poco más de 1.100 en-
fermos y en los que la selección de los equipos qui-
rúrgicos aseguraba una morbimortalidad periopera-
toria muy baja. Pese a estas particularidades, no 
pondré reservas a operar ese tipo de carótidas sin 
que imprescindiblemente exista un estudio DTC com-
pleto (con búsqueda de estenosis adicionales intra-
craneales, valoración de suplencias vasculares, deter-
minación de reserva hemodinámica cerebral en cada 
hemisferio y monitorización para microembolias en 
ACM); es decir, no exigiré aquí más argumentos que 
los que mi colega llama «duros».

Sin embargo, sí lo haré en el caso de una carótida 
estenosada entre el 51 y el 69%17, o en el de una 
estenosis superior al 60% presumiblemente asinto-
mática18,19. Es en este escenario donde el estudio DTC 
completo se vuelve imprescindible. No es que resulte 
lo más seductor de nuestra profesión, pero no hay 
más remedio que hacer unos números para saber 
exactamente de lo que estamos hablando cuando 
decidimos mandar al quirófano a uno de nuestros 
pacientes: según los resultados NASCET, el riesgo de 
ictus o muerte perioperatorio –30 días– en la endar-
terectomía carotídea (EC) es del 5,8%; en los pacientes 
tratados médicamente, es del 3,3% en ese mismo 
período. Pero el riesgo a dos años es del 9 y 26%, 

respectivamente, lo que proporciona una reducción 
de riesgo absoluto del 17%, es decir, que hay que 
operar seis pacientes sintomáticos para evitar un ic-
tus/muerte en los próximos dos años. Los datos ECST 
son algo peores, aunque similares, pero, en resumen, 
demuestran que hay que hacer ocho EC para evitar 
un ictus/muerte en los siguientes tres años. Claro que 
si la probabilidad de complicaciones perioperatorias 
son más altas, todo cambiará, y no debe olvidarse 
que NASCET y ECST fueron muy exigentes a la hora 
de elegir a sus cirujanos vasculares... 

Más interesante es todavía el asunto de las carótidas 
asintomáticas. El estudio ACAS18 reclutó 800 pacien-
tes con estenosis de carótida presumiblemente asin-
tomática y los aleatorizó a recibir EC o tratamiento 
médico. La tasa de morbimortalidad operatoria fue 
tan increíblemente buena como de sólo 2,7%. El ries-
go de ictus en esos 30 días fue de sólo 0,4%. Los 
investigadores tuvieron que esperar cinco años para 
alcanzar una reducción de riesgo absoluta del 5,9% 
(del 11% en el grupo médico al 5,1% en el quirúrgico), 
lo que supone que hay que operar 17 carótidas asin-
tomáticas para evitar un ictus en cinco años, pero 
habría que operar 67 para prevenir un evento en los 
siguientes dos años. Muy posteriormente al ACAS, se 
han publicado los resultados del estudio ACST (Euro-
pean Asymptomatic Carotid Surgery Trial)19, todavía 
más concluyentes: no hay beneficio quirúrgico en los 
primeros cuatro años, y no lo hay nunca en las mu-
jeres. Si extrapolamos todos los datos obtenidos de 
trabajos sobre carótidas asintomáticas, podemos re-
sumir que el número de sujetos asintomáticos que 
habría que operar para prevenir un ictus discapaci-
tante cada año es de 170. Y eso asumiendo un riesgo 
operatorio excelente, ¡de sólo el 3% en ACST o 
ACAS!, cuando es más que probable que en nuestros 
hospitales supere siempre el 5%20. Aunque me temo 
que en la mayoría de los centros de España y del 
mundo esta reflexión no se lleva a la práctica, parece 
evidente a la vista de estos datos que o bien no man-
damos operar nunca una carótida asintomática o bien 
hacemos un esfuerzo por identificar un subgrupo de 
mayor riesgo que ese genérico del 0,4%/primer mes, 
1%/año. Que yo sepa, sólo el DTC permite hacer de 
manera solvente esta identificación. ¿Cómo? Evaluan-
do aquellos pacientes que pese a parecer que tienen 
una estenosis asintomática no lo son, porque su es-
tenosis emite microembolismos detectables sonográ-
ficamente, o porque tienen una reserva hemodinámi-
ca exhausta. 

El Dr. Maestre, experto neurólogo vascular, ya se re-
firió acertadamente a esto último mencionando el 
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artículo de Markus y Cullinane en Brain8, cuya lectura 
recomiendo a la audiencia de este debate, pero quizá 
los datos extraídos de la monitorización DTC para de-
tección de microembolias son todavía más revelado-
res10,21,22. Para resumir los resultados de la mayoría 
de los trabajos, diré que concluyentemente se mues-
tra que estenosis carotídeas asintomáticas y sin mi-
croembolias no se benefician de EC por muy bajo que 
fuere el riesgo quirúrgico. Adjunto unas gráficas clá-
sicas donde se evalúa el riesgo de ictus en pacientes 
con estenosis carotídeas sintomáticas (Fig. 1) o asin-
tomáticas (Fig. 2), extraídas de uno de los artículos 
mencionados. Claro que entonces se me podrá decir 
que no todos los hospitales disponen de la capacidad 
de realizar un estudio DTC completo. Bien, tampoco 
todos los hospitales están capacitados para hacer EC 
a los pacientes. La respuesta es sencilla: no debería 
mandarse nadie a un quirófano sin haber realizado 
antes una evaluación completa de su riesgo. Si tu 
hospital no la puede ofertar, envía al paciente a otro 
que sí pueda hacerlo. En mi opinión, esta necesidad 
es máxima cuando hablamos de márgenes de bene-
ficio terapéutico estrecho y, por tanto, debería ser 
obligada cuando se piensa en intervenir carótidas 
sintomáticas con estenosis menor del 70% o cual-
quier tipo de asintomáticas.

Por cierto, Dr. Maestre, me va a permitir que le esboce 
un caso clínico de una guardia de este mes: varón de 
75 años, jubilado madrileño de paso por estas tierras 
camino del sol de Alicante. Un infarto lacunar previo, 
clásico síndrome hemimotor atendido hacía dos me-
ses y felizmente recuperado sin secuelas funcionales 
en un hospital del Sur de Madrid. TC craneal con la-
guna estriatal. Nueva clínica a su paso por Albacete. 
Similar a la previa. TC de dos horas de evolución sin 
cambios. ¿Por qué no un nuevo lacunar? Porque exis-
tía una gran estenosis detectada por DTC en la M1 
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Figura 1. Curva de supervivencia (AIT/infarto). Pacientes sinto-
máticos21.
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Figura 2. Curva de supervivencia (AIT/infarto). Pacientes asin-
tomáticos21.

ipsolateral. Claro que podría haberse hecho una an-
giografía (por TC, RM o convencional) para el diag-
nóstico, pero ¿de verdad alguien la hace de rutina en 
todo síndrome lacunar de 75 años? En Madrid no la 
hicieron, y el paciente recurrió. Las secuencias de 
difusión de la RM hechas en mi hospital mostraron 
una nueva área estriato-capsular de isquemia, menor 
de 1,5 mm sí, pero acompañada de otras varias pun-
tiformes en la corteza insular y parietal. En este caso 
concreto, el DTC sí me evitó un diagnóstico clínico 
errado de infarto lacunar. En el hospital de Madrid no 
habían realizado esa prueba y probablemente tam-
bién ellos dejaron escapar una embolización arterio-
arterial bajo el diagnóstico de infarto lacunar. Aunque 
yo sigo llevando el fonendo colgado del cuello en las 
guardias, estoy de acuerdo que un buen doppler es 
más fiable que el mejor oído. Lamentablemente, tam-
bién tras el hueso craneal existen arterias que pueden 
estar en problemas. Y, por cierto, también a veces 
soplan. Las he llegado a escuchar a través del hueso 
temporal; claro que esto en ocasiones para los testi-
gos presentes sólo ha sido un motivo más para en-
grandecer la leyenda del «neurólogo peculiar» que 
siempre nos acompaña en Urgencias. Pero eso forma 
parte de otra historia.

JM. Debo aclarar que si he apuntado a las debilidades 
del DTC para aspectos no relacionados directamente 
con la evaluación de la enfermedad carotídea fue 
porque el Dr. Segura inició el debate con un listado 
genérico de virtudes de dicha técnica, así que conti-
nuemos centrados en el problema de la carótida. El 
Dr. Segura subraya con acierto las dificultades que 
entraña, de acuerdo con la interpretación de los en-
sayos clínicos, la toma de decisiones en carótidas 
estrechas pero asintomáticas, o en carótidas sintomá-
ticas pero «insuficientemente» estrechas. Es cierto 
que el NNT para reducir un ictus en este grupo de 
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pacientes es insoportablemente elevado. Argumenta 
que el DTC mediante la evaluación de la reserva he-
modinámica y la detección de HITS selecciona aque-
llos casos con peor pronóstico, y no puedo estar más 
de acuerdo con él sobre la base de los trabajos que 
él cita. Ahora bien, a partir de ahí se produce un 
salto en el vacío. Él considera que esos pacientes de 
mayor riesgo se beneficiarán en mayor medida de 
actitudes intervencionistas, pero ¿quién ha demostra-
do eso? ¿dónde está el ensayo clínico con asignación 
al azar que demuestra que, en pacientes asintomáti-
cos o con estenosis menores del 70%, con reserva 
hemodinámica exhausta –por cierto, felicito al Dr. Se-
gura por su reciente contribución a la normalización 
del test de apnea en nuestro medio23– o con HITS, el 
NNT para evitar un ictus mediante endarterectomía o 
angioplastia es menor que en el grupo de control? 
Incluso más, ¿es en verdad el DTC un predictor del 
riesgo de ictus por reperfusión permitiendo reducir 
este peligro tras la revascularización y aumentando 
al menos la seguridad de los procedimientos?24 Has-
ta donde yo sé, esos estudios están por hacer. No hay 
duda de que el papel del DTC para estas tareas de 
investigación sigue siendo primordial, ¿pero también 
para la clínica?, ¿hasta el punto de considerarlo im-
prescindible? Sigo creyendo que un buen neurólogo 
clínico sin DTC puede valerse perfectamente en el 
estudio de la enfermedad vasculocerebral, carotídea 
o no, en los aspectos más esenciales de la misma en 
lo que se refiere a diagnóstico y tratamiento. Y, desde 
luego, pienso que, a la hora de manejar la enferme-
dad isquémica cerebral, el neurólogo es mucho más 
importante que el DTC25.

Además, ¿en cuántos casos de nuestra práctica clíni-
ca se plantean los problemas a cuya solución, al me-
nos teóricamente, el DTC podría contribuir? Sin duda, 
en pocos. La mayoría de nuestros pacientes con ictus 
isquémico corresponden a ictus aterotrombóticos con 
estenosis carotídea grave o estenosis intracraneal, o 
son cardioembólicos, o son lacunares. La introduc-
ción progresiva de la angiografía por RM o TC del 
polígono de Willis permite que las estenosis intracra-
neales se escapen cada vez menos, incluso si no se 
hace DTC. Es cierto que el DTC aumenta la sensibili-
dad y la especificidad de los estudios dúplex de tron-
cos supraaórticos para la detección de estenosis sig-
nificativas; hasta ahí llega... pero una vez más 
pregunto: ¿le hace eso imprescindible?

Muy recientemente, y nada menos que en Lancet 
Neurology, aparece un interesante artículo26 acompa-
ñado de un comentario editorial27 sobre el promete-
dor papel del DTC en la fase hiperaguda del ictus 

isquémico en el territorio de la arteria cerebral media 
(ACM) para predecir el pronóstico y, por tanto, la 
conveniencia de usar o no trombólisis en determina-
dos casos, en función de la situación de la ACM (nor-
mal, con oclusión de ramas, estenótica u ocluida). En 
fin, otro interesante trabajo que promete...

El caso que nos comenta el Dr. Segura es un excelen-
te ejemplo de la grandeza, y también de la debilidad, 
del DTC. Ese paciente salió del hospital de Madrid con 
el diagnóstico de ictus lacunar. Si los neurólogos de 
ese centro, aparte de no utilizar el DTC, hicieron bien 
las cosas, seguramente le indicaron tratar sus facto-
res de riesgo, un antiagregante y una estatina. Llega 
a Albacete y el ictus recurre. Se encuentra en el DTC 
que hay una estenosis en la ACM, y entonces se hace 
una RM con secuencias de difusión –cosa que proba-
blemente no sería «rentable» hacer en todos los ictus 
presuntamente lacunares– y se encuentra que, ade-
más de un infarto profundo, hay lesiones brillantes 
en el territorio distal de la ACM estrecha, por lo que 
el ictus pasa a ser clasificado como aterotrombótico 
con embolismos arterio-arteriales, o en todo caso 
indeterminado por dos mecanismos posibles. Estu-
pendo, sabemos más que antes, pero ¿cómo se ha 
modificado el tratamiento? Probablemente, de ningu-
na forma. Antes del WASID hubiésemos recurrido a 
la anticoagulación, pero ahora sabemos que eso no 
es mejor que dejar la antiagregación. Lo único que se 
gana es que ese paciente va a ser vigilado de cara a 
un posible tratamiento endovascular, pero... ese abor-
daje no estará justificado a menos que recurra de 
nuevo «bajo el mejor tratamiento médico». ¿Cuál es 
el mejor tratamiento médico? ¿Doble antiagregación 
quizás? Desgraciadamente, poco nos ayuda en estas 
decisiones el DTC... Se podría decir que de alguna 
forma nos ha complicado la vida en este caso, o se 
la ha complicado a nuestro paciente... Juan Arenillas, 
et al. encontraron que la progresión de las estenosis 
intracraneales evaluada por DTC predecía las recu-
rrencias28. También creyeron encontrar que la anti-
coagulación deceleraba la progresión, pero, lamenta-
blemente, eso no fue confirmado en ensayos clínicos 
controlados. ¿Podremos algún día mediante DTC sa-
ber si el riesgo de recurrencia supera la morbimorta-
lidad del abordaje endovascular para, consecuente-
mente, poner a éste en marcha de forma inmediata? 
¡Ojalá!, pero ese día aún no ha llegado.

Yo, por ahora, y si se me permite ir concluyendo, 
eliminaría el término «imprescindible». No, el DTC no 
es imprescindible para el estudio del ictus isquémico, 
ni siquiera del carotídeo. El buen neurólogo clínico 
puede trabajar con confianza en enfermedad vascular 
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cerebral sin DTC. Ahora bien, no le recomiendo que lo 
haga; no debe quedarse ahí. La información que nos 
da el DTC, junto a esa sensación de que nos pasea-
mos por el árbol arterial vivo y funcionante del pa-
ciente, por sus curvas y angosturas, el poder conocer 
aspectos de su capacidad vasorreguladora29 y de las 
suplencias, el percibir cómo se desprenden microem-
bolias de sus placas ulceradas30... constituyen un co-
nocimiento de incalculable valor para enfrentarse de 
forma sensata y racional a sus problemas. Es verdad 
que por ahora esta información no está completa-
mente cuantificada ni traducida a los algoritmos de 
manejo, ni –¡ay!– tiene siempre repercusión en nues-
tras posibilidades terapéuticas, pero qué duda cabe 
que ese día llegará. Para ese día, –que se aproximará 
pasito a paso y a cuyo advenimiento debemos con-
tribuir tan activamente como a cada uno le sea posi-
ble–, los neurólogos, y en especial los neurólogos 
vasculares, deben conocer y manejar con soltura el 
DTC y otras técnicas neurosonológicas que compiten 
con ventaja en accesibilidad, precio, ecología, sensi-
bilidad, especificidad, etc., con otras técnicas de es-
tudio, como ya esbozó el Dr. Segura. Sí, aunque el 
DTC no sea imprescindible, es poesía necesaria.

TS. El Dr. Maestre cierra su intervención con la misma 
calidad argumental de la que ha hecho gala a lo largo 
del debate, y nos proporciona información y biblio-
grafía muy valiosas sobre el DTC y la enfermedad 
vascular cerebral. Pero también esta vez me veo obli-
gado a recordarle el motivo concreto de esta conver-
sación: el que las guías oficiales de la SEN para el 
diagnóstico y tratamiento del ictus consideren el DTC 
como imprescindible en la adecuada caracterización 
del paciente con ictus y enfermedad carotídea. En el 
documento, esta recomendación se hace sin acoger-
se a ninguna publicación previa, aludiendo simple-
mente a la opinión de los autores, algo que como ya 
comenté antes puede parecer sorprendente en unas 
guías. A lo largo del debate yo he intentado mostrar 
el porqué de esa opinión, que es también la mía, 
proporcionando los argumentos disponibles para 
ello. Probablemente, de manera consciente, el Dr. 
Maestre ha ayudado mucho en esta tarea. Sin embar-
go, como él apunta certeramente, ni aún sumando su 
inmenso conocimiento bibliográfico con el mío, más 
limitado, conseguiríamos un nivel de evidencia clase 1 
para fundamentar mi defensa. Pero eso no quiere 
decir que los autores de las guías ni yo mismo este-
mos dando un salto al vacío. Simplemente, saltamos 
sin utilizar la red de la Medicina basada en la eviden-
cia. Algo que puede parecer descabellado, pero sólo 
porque la MBE, tan útil casi siempre, a veces llega a 
atrofiar los músculos, impidiendo no ya arriesgar sin 

red en el salto de un extremo a otro de las hoces del 
Huécar, sino simplemente en el de un pequeño bor-
dillo. Como mi estimado colega sabe mejor que yo, 
la Medicina es mucho más que el seguimiento estric-
to de un protocolo y, desde luego, su práctica va 
siempre por delante de la evidencia científica. Efecti-
vamente, no hay estudios aleatorizados que compa-
ren la EC en pacientes con estenosis carotídeas asin-
tomáticas con microembolias doppler frente al mejor 
tratamiento médico, pero eso no resta valor al hecho 
de que los pacientes asintomáticos sin microembo-
lias prácticamente no recurran nunca21 y, por tanto, 
sea descabellado someterlos al riesgo de una gran 
intervención quirúrgica. En ese contexto, ¿quién se 
atrevería a indicar cirugía en una estenosis asintomá-
tica sin contar antes con un estudio DTC? 

Pero el valor del DTC va más allá de su mera aplica-
ción en la decisión quirúrgica. Parece evidente que 
cuanto más sepamos sobre la repercusión en la circu-
lación cerebral de la estenosis carotídea, mejor cono-
ceremos la enfermedad. Al fin y al cabo, es el cerebro 
el órgano diana de esta enfermedad, y decidir la pe-
ligrosidad de una estrechez de la arteria mirando ex-
clusivamente la propia carótida sin tener en cuenta 
su repercusión sobre la circulación cerebral parece 
más bien poco inteligente. ¿Hemos de limitarnos a 
ello porque es lo que se hizo en NASCET o ACST? 
Creo que durante este debate se han proporcionado 
argumentos como para negar esa opción. Además, 
hay que recordar una vez más que los médicos trata-
mos pacientes concretos, no pacientes modelo. En 
los que se ajustan perfectamente al estándar, mi opi-
nión es que lo mejor es aplicarlo. En los que no, no 
vale con argüir desconocimiento para permanecer 
inactivo. Los humanos antes de Newton no tenían 
modelo matemático que explicara por qué las man-
zanas caían de los árboles, pero ya usaban las cata-
pultas desde hacía varios siglos. Sólo la experiencia 
y el conocimiento acumulado durante muchas obser-
vaciones y mucho tiempo permite finalmente elabo-
rar modelos predictivos. Por eso, es fundamental 
estudiar perfectamente una enfermedad, como por 
ejemplo la estenosis arterial intracraneal. Aunque no 
haya tampoco estudios apropiados para hacer una 
recomendación de Nivel A (basados en evidencias I 
de la MBE), si conocemos que un paciente tenido por 
lacunar es en realidad portador de una estenosis de 
gran vaso cerebral, ésta se mantiene en el tiempo28,31 
y, además, sigue dando problemas... ¿Por qué no va a 
ser este conocimiento decisivo en el manejo de dicho 
enfermo, de su nivel de disminución de la TA, de su 
grado de antiagregación o anticoagulación e incluso 
de su posibilidad de angioplastia? Sin el DTC mi pa-
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ciente madrileño y el auténtico lacunar hubieran que-
dado englobados bajo la misma enfermedad, contri-
buyendo a retrasar más en el tiempo las evidencias 
sobre el mejor tratamiento para una u otra.

Para terminar, ¿qué más puedo añadir yo a lo expuesto 
por mi colega en su último párrafo? Estoy plenamente 
de acuerdo con él. Su argumentación es la mía y nues-
tro debate queda finalmente limitado a una simple 
discusión semántica: ¿necesario?, ¿imprescindible? 

Debo reconocer que la última frase del Dr. Maestre 
me ha cautivado. Nos lleva de nuevo al principio de 
esta conversación, a la poesía y a Celaya. Al fin y al 
cabo, qué es la Medicina sino una ciencia aplicada 
por y para hombres y, por tanto, siempre a expensas 
de la imaginación, tan necesaria e imprescindible como 
la poesía en este mundo.
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