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Resumen

Esta revision esta hecha en dos partes, la parte 1 describird una de las teorfas
involucradas en la fisiopatologia de la Hidrocefalia Idiopatica de Presion Normal
cuya importancia hace pensar como una de las principales, que es la afectacion
y alteracion del sistema Hidrodindmico cuyos componentes alteran los mecanis-
mos de homeostasis que tiene como control, siendo estos la ley de Monroe-Kelly
y el fendmeno de Windkessel. Al desestabilizar estos mecanismos de homeosta-
sis uno de los parametros mas afectados sera el mecanismo de compliancia, esta
se encarga en regular las fuerzas de sistole/diastole para que no existan fluctua-
ciones entre estas y asi brindando una perfusion cerebral adecuada que no fluc-
tué. Una vez alterado el mecanismo de compliancia, apareceran altera- ciones en
el sistema hidrodinamico como el aumento en la presién venosa del seno sagital
superior (SSS), repercutiendo a su vez en el drenaje del liquido cefalorraquideo
(LCR), por lo que la compliancia, no solo nos brinda un sistema de amortiguacion
y distribucion de fuerzas para que exista un flujo sanguineo laminar adecuado,
sino que participa en el control adecuado de la entrada y salida de sangre al
encéfalo, en la absorcién adecuada de LCR y en la perfusion del flujo sanguineo
cerebral. Las limitaciones de nuestra revision estan dadas por la metodologia de
nuestra busqueda bibliografica la cual fue realizada principalmente en PubMed
bajo los siguientes términos Mesh: normal pressure hydrocephalus, hydrodinamics,
compliance, phisiopathology, windkessel.

Palabras clave: compliancia, hidrocefalia idiopdtica de presion normal, hidrodindmina, me-
canismo de windkessel.
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Pathophysiology of idiopathic normal pressure
hydrocephalus (part 1): venous hydrodynamics
and compliance

Abstract

This review was made in two parts, the first one talks about the theories are
involved in the physiopathology of idiopathic normal pressure hydrocephalus
whose importance suggests as one of the main, is the involvement and
disturbance in the hydrodynamic system whose components alter the regulatory
mechanisms of the homeostasis which are described in the Monroe Kelly law and
Windkessel phenomenon. By destabilizing these mechanisms of homeostasis
the most affected parameter it's the mechanism of compliance, this ensures
regular forces of systole / diastole creating no fluctuations between them and
thus providing adequate cerebral perfusion not fluctuate. Once altered the
mechanism of compliance, alterations appear in the hydrodynamic system
as the venous pressure increase in the Superior Sagittal Sinus (SSS), affecting
the drain of the cerebrospinal fluid (CSF), so the compliance, not just give us a
damping system and distribution of the forces and bring an adequate laminar
blood flow, it's also involved in the proper control of the entry and exit of blood
flow in the brain and in the proper absorption of CSF and blood flow perfusion
cerebral. The limitations in our review have been made by the methodology
we used finding the bibliography, those were mainly made using pubmed by
the following mesh terms: Normal Pressure Hydrocephalus, Hydrodinamics,
Compliance, Phisiopathology, Windkessel.

Key words: compliance, idiopathic normal pressure hydrocephalus, hydrodynamics, windkessel
mechanysm.
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Fisiopatologia de la hidrocefalia idiopatica de
presién normal (parte 1): hidrodinamia venosa y
compliancia

El sistema venoso cerebral juega un rol importante
en la hemodinamia intracraneal y en el sistema re-
gulador del liquido cefalorraguideo (LCR), y parece
influir en la perfusion del parénquima cerebral’?y
en el sistema dinamico del LCR345. Las anormali-
dades del sistema venoso se ven implicadas en:

1. Esclerosis multiple (EM)*¢-11

2. Leucoaraiosis>'#1¢

3. Demencia de origen vascular>"’
4. HIPN23

Compliancia vascular y su papel en la HIPN

La compliancia vascular es un grado de cambio
de volumen que ocurre en todos los vasos que
se extienden entre las arterias de la base del cra-
neo y los senos venosos, resultado de cambios de
presién que ocurren durante el ciclo cardiaco
De otra manera, la compliancia vascular es defi-
nida como el indice de cambio del volumen vascu-
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lar con respecto a los cambios en la presion (dV/
dP). A mayor elasticidad de un vaso, mayor sera
la dilatacion de sus paredes para acomodar una
onda de presioén, tal como en la onda de presion
sistdlica, mayor seréd su compliancia. En esencia,
este cambio en el volumen con la onda de presion
sistélica es el volumen de presion sistélica neta
(VPSN). La compliancia vascular es de suma impor-
tancia en el cerebro ya que este tiene un contenido
rigido que es el craneo y un fluido incompresible
que lo rodea?.

El volumen de sangre que entra al cerebro varia en
cada ciclo cardiaco. La diferencia arteriovenosa (la di-
ferencia entre la sangre que entray la que sale) mues-
tra un aporte intracraneal neto de sangre durante la
sistole y un flujo de salida neto durante la diastole.
Las ondas de presion de LCR dependen del aporte
arterial, la compliancia del contenido craneal, y el
flujo de salida venoso. El grado de compliancia vas-
cular determina el grado de cambio de volumen, v

COMPLIANCIA INTRACRANEAL

MECANISMO
DE WINDKESSEL

El mecanismo de windkessel,
asequra la homeostasis de la
doctrina de Monroe - Kelly

DOCTRINA DE
MONROE - KELLY

El sistema venoso intracraneal base

Almacena el 70% del
volumen sanguineo
intracraneal.

El esquema representa la progresion de las
alteraciones en el sistema hidrodinamico en el
ciclo natural de la enfermedad y su respuesta al
tratamiento postderivacion. HIPN, hidrocefalia
idiopatica de presion normal; SVS, sistema venoso
superficial; LCR, liquido cefaloraquideo; RAV,
retorno arterio-venoso; SSS, seno sagital superior;
GA, granulaciones aracnoideas.
Es bien conocido que la HIPN esta asociada con una
compliancia vascular intracraneal baja'. Bateman
observd una reduccién en la compliancia venosa a
nivel del seno sagital superior (SSS) asociada con
HIPN e isquemia. La reduccion en la compliancia
intracraneal®'2%2' inducida por hipertension ve-
nosa, puede estar involucrada en la fisiopatologia
de HIPN#22, Bateman?® encontrd un retraso arte-
riovenoso (RAV), un marcador general de la com-
pliancia intracraneal, que es 53% mas bajo en pa-
cientes con HIPN comparado con el grupo control.
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funcionales y no estructurales®™. HIPN se asocia
con hipertensién venosa en el SSS%. Es plausible
que la hipertensién en el SSS puede aumentar
la presion en las venas corticales, resultando en
una disminucién de la compliancia funcional de
estos vasos?. Ademas, la hipertension venosa en
el SSS tenderfa a disminuir la compliancia de las
venas-arterias, y esto, junto con la compliancia
reducida de venas corticales, puede contar para
la reduccion en el RAV observada en individuos
con HINP. Bateman? también reporto 27% de dis-
minucion del drenaje a través del SSS en pacientes
con HIPN comparados con el grupo control.

Flujo sanguineo cerebral disminuido en la HIPN

Se ha encontrado que el flujo sanguineo cerebral
(FSC) es mas bajo en pacientes con HIPN que en
los controles normales?>2. Esto se cree que esta
asociado con la formacién de lesiones isquémi-
cas, particularmente en la sustancia blanca pro-
funda (SBP)¥*272, implicando que las diferencias
regionales de FSC puedan existir en individuos
con HIPN. Momijian et al*® encontraron que la dis-
tribucion de FSC en la sustancia blanca difiere en
pacientes con HIPN comparado con los grupos
control, con una reduccién mas pronunciada de
FSC adyacente a los ventriculos laterales y una
normalizacion logaritmica que ocurre distal a los
ventriculos. Momijian y col.®, atribuyen el fendéme-
no de reduccion de FSC medio en la SBP, a una
combinacién de factores, incluyendo:

1. Enfermedades en vasos cerebrales pequefios.
2. Distorsion tisular.

3. Disminucién en la reabsorcion de LCRy de fluido
de liquido intersticial cerebral, que resulta en re-
duccion de la presion de perfusion cerebral (PPC)
cerca de los ventriculos e isquemia resultante.

La isquemia, debida a enfermedad vascular ce-
rebral, conduce a que los vasos se engruesen
(ateroma). La enfermedad cerebro vascular es una
causa de comun de deterioro cognitivo y demen-
cia®. El deterioro cognitivo vascular es un término
que involucra varios sindromes clinicos (demencia
vascular, DVa; demencia postinfarto). Comprende
procesos patoldgicos heterogéneos que compro-

meten a los vasos cerebrales y al parénguima. El
dafio al parénguima cerebral es visible en imagen
de resonancia magnética (RM) como infartos la-
cunares y no lacunares, macrohemorragias y mi-
crohemorragias, e hiperintensidades en la sustan-
Cia blanca®. En estudios recientes de autopsia se
ha mostrado que los microinfartos son otro tipo
de dafio cerebral vascular que esta relacionado
al deterioro cognitivo, también en pacientes con
enfermedad de Alzheimer sin aparente patologia
vascular macroscopica 343,

El déficit microvascular disminuye el flujo sangui-
neo cerebral, y en consecuencia el aporte de ox-
fgeno y nutrientes®®. Este déficit deteriora la elim-
inacion de moléculas neurotdxicas, las cuales se
acumulan y son depositadas en el liquido inters-
ticial (LIT), en células no neuronales y neuronas.
Recientes hallazgos sugieren que la disfuncion
vascular conduce a disfuncién neuronal y neuro-
degeneracion, y puede contribuir al deposito y al-
macenamiento de estas sustancias a nivel cerebral
y cerebrovascular. Tal desorden incluyen [(3-ami-
loidosis cerebral y angiopatia amiloidea cerebral
(AAC), lo que origina acumulacion de péptido BA
en el cerebro y en paredes de los vasos sangui-
neos, respectivamente.

La unidad neurovascular (UNV) comprende células
vasculares, células de la glia y neuronas®. En la
UNV, las células endoteliales forman una membrana
altamente especializada alrededor de los vasos san-
guineos. Esta membrana comprende la barrera he-
mato-encefdlica (BHE) y limita la entrada de compo-
nentes plasmaticos al parénquima cerebral. Permite
la entrada de nutrientes que se requieren para la
adecuada funcién de neuronas y actividad sinaptica.
La clave en la disfuncion vascular que esta ligada
a enfermedades neurodegenerativas incluye: a.
disfuncién de la BHE, b. hipoperfucién-hipoxia y
c. disfuncion metabdlica endotelial. La interaccion
células endoteliales-pericitos es crucial para la for-
macion*®4’ y mantenimiento de la BHE**#, Su de-
ficiencia origina disfuncién de la BHE y en mode-
los animales la perdida progresiva de pericitos,
dependiente de la edad, conduce a disrupcién de
la BHE y degeneracion microvascular subsecuen-
temente, disfunciéon neuronal, trastorno cognitivo
y cambios neurodegenerativos*,
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Pulsatilidad de LCR en el acueducto de Silvio

Cierto numero de investigadores han reportado
alteraciones considerables en las dinamicas de
LCR en HIPN, con la pulsatilidad de LCR en el a-
cueducto de Silvio encontrandose marcadamente
superior en pacientes con HIPN comparadas con
controles*8, Esto refleja los descubrimientos de
Magnano, et al®, quienes encontraron un fenéme-
no similar en pacientes con esclerosis multiple.
Esto sugiere que ocurren cambios biomecanicos
en la HIPN, los cuales alteran a ambos, la com-
pliancia intracraneal y la pulsatilidad del flujo san-
guineo de venas y arterias cerebrales.

Vellosidades Aracnoideas y SSS

La HIPN también parece estar asociada a una reduc-
cion significativa de la reabsorcion de LCR en el SSS
a través de las vellosidades aracnoideas (VA)**0, lo
cual es un descubrimiento coherente con la hiper-
tension venosa en los senos durales. El drenaje de
LCR en los senos venosos durales requiere un gra-
diente de presion entre el espacio subaracnoideo
(ESA)y el SSS cerca de 5-7mmHg?'*2. Si la presion en
el SSS aumenta, entonces tanto la presién intracra-
neal (PIC) debe de aumen®~- —-— = "~
cion de LCR a través de la

mente el aumento de la pulsatilidad acueductal
del LCR asociada a esta condicion®®.

Modelo de Windkessel y la dinamica del LCR

Este modelo sugiere que estas enfermedades
pueden estar asociadas con marcados cambios
del sistema de LCR dentro de la dindmica intracra-
neal , el cual controla el volumen vy la pulsatilidad
de la sangre en el lecho vascular cerebral?"%>7,
Existe un flujo a granel de LCR desde los plexos
coroideos al SSS mediante las VA, conducido por el
gradiente de presion entre estos dos. Existe tam-
bién un complejo mecanismo de Windkessel que
asegura la homeostasis de la doctrina de Mon-
roe-Kelly, el cual compensa el incremento transito-
rio de volumen sanguineo cerebral (VSC) forzando
que el LCR salga del craneo®®.

El modelo concibe a las arterias como un sistema
de tubos interconectados con capacidad para al-
macenar sangre. Esta es expelida hacia la aorta en
forma intermitente (eyeccion ventricular) y parte de
ella fluye a la circulacion periférica que ofrece una
resistencia periférica total a dicho flujo. La aorta
actlia como una valvula de amortiguacion de la ac-
tividad mecanica del ventriculo izquierdo, ya que al
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El esquema representa los cambios patolégicos
que ocurren en la HIPN dentro del modelo fisio-
l6gico de Windkessel.

HIPN, hidrocefalia idiopatica de presiéon normal;
FSC, flujo sanguineo cerebral; LCR, liquido cefalo-
rraquideo; SSS, seno sagital superior; EIC, espacio
Intracraneal.

Durante la diastole, esta energia es liberada gra-
cias al retroceso elastico de la aorta y asi permite
mantener el flujo hacia la circulacién mayor. La
aorta se comporta como un reservorio elastico
de volumen sistdlico, almacenando este volumen
para liberarlo durante la diastole y garantizar el
flujo hacia las arteriolas y capilares. Este fendmeno
se conoce como efecto Windkessel.

La distensibilidad aortica es clave para este
fendmeno, permitiéndole a la arteria acomodarse
al gasto pulsatil del corazén. Si no fuera por esta
distensibilidad durante la sistole y el retroceso
elstico durante la diastole, el flujo sanguineo no
seria continuo, si no intermitente, sin flujo durante
la diastole.

La importancia de la distensibilidad es tan eviden-
te que, la disminucién de la misma (en el anciano),
determina que la presion ejercida por la bomba
cardiaca en cada sistole no pueda ser amortigua-
da o absorbida por la pared arterial provocando
un aumento significativo de la presion arterial
sistdlica de manera aislada.

Otro punto a considerar es la diferencia descrita
entre:

a. Presion arterial

b. Tension arterial

Todo vaso elastico se caracteriza por soportar:

1. Una presion interna (Pl)

2. Una presion externa (PE)

La diferencia de ambas, se denomina presion
transmural (Pi-Pe). La presion interna tiende a
mantener abierto el vaso, mientras que la presion
externa tiende a colapsarlo, de ello resulta una
tension lateral en la pared del vaso que se deno-
mina tension elastica (T), que tiende a colapsar-
lo. La presion arterial determina una distension de
la pared denominada tension, la cual se halla en
sentido tangencial a su pared. Ambas variables se

relacionan al tomar en consideracion la ley de La-
place. T=Pxr/zh, es decir, la tensién parietal es di-
rectamente proporcional a la presion transmural
por el radio del vaso, e inversamente proporcio-
nal al espesor del vaso. Esto explica porque vasos
pequefios sometidos a elevadas presiones no se
rompen (al tener menos radio, tienen menos ten-
sion parietal a pesar de aguantar presiones ele-
vadas). La relacion inversa entre la tension y la
compliancia del vaso, mientras mas pequefia sea
la tensién, los cambios de volumen producidos por
los cambios de presion transmural son mayores. El
pulso arterial cerebral, el pulso venoso y el pulso
de LCR, estan estrechamente relacionados.

La HIPN, es una manifestacion del colapso de su
efecto de windkessel con alteracion del FSCy pul-
sacion venosa. La disfuncion del mecanismo de
windkessel es un componente de la demencia se-
nil y del envejecimiento normal segiin Bateman>. El
modelo de Windkessel es una representacion sim-
plificada del sistema circulatorio. El modelo consta
de un elemento resistivo y un elemento de con-
formidad (o compliancia) basado en la resistencia
y elasticidad de los vasos (Westerhof y Lankhaar).
El elemento de compensacion (compliancia) emu-
la la elasticidad de los vasos de mayor diametro.
Esto se debe a que su capacidad para almacenar
energia es mayor y permite producir un flujo lami-
nar en los vasos capilares. El valor total de la com-
pliancia arterial, C, es la relacién del cambio de
volumen respecto al cambio de presién: C=AV/AP
La ley de Poiseuille establece que la resistencia
es inversamente proporcional al radio de los va-
sos sanguineos, es decir, los vasos mas pequefios
como los capilares y las arteriolas ofrecen mayor
resistencia al flujo sanguineo. La resistencia total
del sistema puede obtenerse con la suma de las
resistencias de todos los vasos pequefios. Este
modelo se basa en las variaciones de presion si-
multaneas en todo el sistema circulatorio, es decir,
no toma en cuenta la distribucién de los gradien-
tes de presion.

La energia del pulso arterial es transferida al LCR.
El flujo sanguineo en el lecho capilar es libre de
pulso. Al llegar a los senos venosos muestra carac-
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teristicas pulsatiles. La energia transferida desde
el pulso arterial al LCR es transferido nuevamente
hacia el flujo de descarga venosa. El sistema es
guiado por el pulso arterial, cuando entra al cra-
neo aumenta el volumen sanguineo en la arteria
pial durante la sistole. Seguido en la sistole tardia
por un pico en el flujo sanguineo venoso al dejar
el craneo. Este movimiento refleja la transferencia
de energia cinética de la arteria al pulso venoso via
LCR. El pulso acueductal de LCR es mas pequefioy
fuera de fase con el pulso de LCR cervical.

De acuerdo con la doctrina de Monro-Kelly en
cualquier punto en el tiempo, el volumen de LCR
que deja el craneo deberia ser igual al volumen de
diferencia entre la sangre arterial que entra y la
sangre venosa que sale.

Durante la didstole, cuando el exceso de flujo ar-
terial-venoso es guardado por el mecanismo de
Windkessel, enviado de nuevo al lecho vascular
cerebral, y el grado de flujo venoso que deja el cra-
neo disminuye. Implica que durante este periodo
el volumen de sangre venoso en el craneo pueda

aumentar constantemente, para luego ser lanzado
en la sistole>°,

Mucha de esta sangre es almacenada durante la
diastole en las venas puente corticales que entran
al SSS. Su drenaje es controlado por esfinteres. La
constriccion de estos esfinteres resulta en un in-
cremento de la presion transmural de las venas
puente. Esto causa su congestion y dilatacion an-
tes de su descarga al SSS. Estos esfinteres crean
el efecto de resistencia de la ley de Starling. En cir-
cunstancias normales estos mecanismos de resis-
tencia de la ley de Starling interactlan con el pulso
de LCR para asegurar el flujo sanguineo correcto
en el SSS.

La oclusién de las vias de drenaje venoso redu-
cen la compliancia en el espacio intracraneal,
alterando el mecanismo de Windkessel. Da por
resultado que la sangre que entra a la microvas-
culatura cerebral sea mas pulsatil. La hipertensién
venosa en los senos durales parece estar asociada
con cambios en la compliancia intracraneal.
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