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Resumen

Esta revisión esta hecha en dos partes, la parte 1 describirá una de las teorías 
involucradas en la fisiopatología de la Hidrocefalia Idiopática de Presión Normal 
cuya importancia hace pensar como una de las principales, que es la afectación 
y alteración del sistema Hidrodinámico cuyos componentes alteran los mecanis-
mos de homeostasis que tiene como control, siendo estos la ley de Monroe-Kelly 
y el fenómeno de Windkessel. Al desestabilizar estos mecanismos de homeosta-
sis uno de los parámetros mas afectados será el mecanismo de compliancia, esta 
se encarga en regular las fuerzas de sístole/diástole para que no existan fluctua-
ciones entre estas y así brindando una perfusión cerebral adecuada que no fluc-
tué. Una vez alterado el mecanismo de compliancia, aparecerán altera- ciones en 
el sistema hidrodinámico como el aumento en la presión venosa del seno sagital 
superior (SSS), repercutiendo a su vez en el drenaje del líquido cefalorraquídeo 
(LCR), por lo que la compliancia, no solo nos brinda un sistema de amortiguación 
y distribución de fuerzas para que exista un flujo sanguíneo laminar adecuado, 
sino que participa en el control adecuado de la entrada y salida de sangre al 
encéfalo, en la absorción adecuada de LCR y en la perfusión del flujo sanguíneo 
cerebral. Las limitaciones de nuestra revisión están dadas por la metodología de 
nuestra búsqueda bibliográfica la cual fue realizada principalmente en PubMed 
bajo los siguientes términos Mesh: normal pressure hydrocephalus, hydrodinamics, 
compliance, phisiopathology, windkessel. 

Palabras clave: compliancia, hidrocefalia idiopática de presión normal, hidrodinámina, 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. 

Fisiopatología de la hidrocefalia idiopática de 
presión normal (parte 1): hidrodinamia venosa y 
compliancia

El sistema venoso cerebral juega un rol importante 
en la hemodinámia intracraneal y en el  sistema re- 
gulador del líquido cefalorraquídeo (LCR), y parece 
influir en la perfusión del parénquima cerebral1,2 y 
en el sistema dinámico del LCR3,4,5. Las anormali-
dades del sistema venoso se ven implicadas en:
1. Esclerosis múltiple (EM)4,6-11

2. Leucoaraiosis3,12-16

3. Demencia de origen vascular5,17

4. HIPN2,3

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 crá-
neo y los senos venosos, resultado de cambios de 
presión que ocurren durante el ciclo cardiaco2.  
De otra manera, la compliancia vascular es defi- 
nida como el índice de cambio del volumen vascu-

sOLís sALGADO, LóPEz PAyAREs, AyALA GOnzáLEz.



A r c h  N e u r o c i e n  ( M ex )  I N N N ,  2 0 1 6

V o l .  2 1   |   N o .  1   |   E n e r o  -  M a r z o  2 0 1 6      4 7 a r c h i v o s d e n e u r o c i e n c i a s . c o m

lar con respecto a los cambios en la presión (dV/
dP). A mayor elasticidad de un vaso, mayor será 
la dilatación de sus paredes para acomodar una 
onda de presión, tal como en la onda de presión 
sistólica, mayor será su compliancia. En esencia, 
este cambio en el volumen con la onda de presión 
sistólica es el volumen de presión sistólica neta 
(VPSN). La compliancia vascular es de suma impor-
tancia en el cerebro ya que este tiene un contenido 
rígido que es el cráneo y un fluido incompresible 
que lo rodea2. 
El volumen de sangre que entra al cerebro varia en 
cada ciclo cardiaco. La diferencia arteriovenosa (la di- 
ferencia entre  la sangre que entra y la que sale) mues-
tra un aporte intracraneal neto de sangre durante la 
sístole y un flujo de salida neto durante la diástole. 
Las ondas  de presión 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, y 
es este cambio de volumen el trasladado a través 
del LCR. Si los vasos fueran totalmente rígidos, ni-
nguno de los pulsos arteriales seria transmitido al 
LCR, por lo tanto el cráneo seria un sistema total-
mente cerrado y los vasos sanguíneos dentro de 
este no mostrarían ninguna pulsación.

Figura 1. Compliancia Intracraneal en la fisiopatológica del 
HIPN.

El esquema representa la progresión de las 
alteraciones en el sistema hidrodinámico en el 
ciclo natural de la enfermedad y su respuesta al 
tratamiento postderivación. HIPN, hidrocefalia 
idiopática de presión 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 baja18. Bateman 
observó una reducción en la compliancia venosa a 
nivel del seno sagital superior (SSS) asociada con 
HIPN e isquemia. La reducción en la compliancia 
intracraneal2,19,20,21, inducida por hipertensión ve-
nosa,  puede estar involucrada en la fisiopatología 
de HIPN22,23. Bateman2,5 encontró un retraso arte-
riovenoso (RAV), un marcador general de la com-
pliancia intracraneal, que es 53% más bajo en pa-
cientes con HIPN comparado con el grupo control. 
Una reducción similar del RAV en pacientes con 
HIPN se reportó en un estudio subsecuente2. Mase 
et al21, confirmaron independientemente este de-
scubrimiento, mostrando un 64% de reducción en 
la compliancia intracraneal en pacientes con HIPN 
comparado con un grupo control. El hecho que un 
RAV exista del todo, indica la presencia de mate-
rial compresible dentro del espacio intracraneal, 
que se deforma cuando el pulso arterial sistólico 
entra en el cráneo. Con respeto a esto, las venas 
cerebrales son un candidato ideal para este me-
canismo22,23. 
Aproximadamente el 70% del volumen sanguíneo 
intracraneal esta localizado en el compartimento 
venoso, mucho del cual en venas de paredes del-
gadas que rápidamente se colapsan por cambios 
pequeños en la presión transmural. Dado que 
las venas intracraneales, en particular aquellas 
del sistema venoso superficial, tienen una mayor 
compliancia que los vasos arteriales, se ha sugeri-
do que las alteraciones en la compliancia intracra-
neal observada en pacientes con HIPN pueden 
estar asociadas con hipertensión venosa2. En pa-
cientes con HIPN, la compliancia de venas cortica-
les esta reducida significativamente19. Posterior a 
la cirugía de derivación, la compliancia aumenta 
considerablemente, sugiriendo que los cambios 
asociados a la compliancia de estas venas son 
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funcionales y no estructurales2,19. HIPN se asocia 
con hipertensión venosa en el SSS24. Es plausible 
que la hipertensión en el SSS puede aumentar 
la presión en las venas corticales, resultando en 
una disminución de la compliancia funcional de 
estos vasos2. Además, la hipertensión venosa en 
el SSS tendería a disminuir la compliancia de las 
venas-arterias, y esto, junto con la compliancia 
reducida de venas corticales, puede contar para 
la reducción en el RAV observada en individuos 
con HINP. Bateman2 también reporto 27% de dis-
minución del drenaje a través del SSS en pacientes 
con HIPN comparados con el grupo control. 

Flujo sanguíneo cerebral disminuido en la HIPN

Se ha encontrado que el flujo sanguíneo cerebral 
(FSC) es más bajo en pacientes con HIPN que en 
los controles normales25-28. Esto se cree que esta 
asociado con la formación de lesiones isquémi-
cas, particularmente en la sustancia blanca pro-
funda (SBP)26,27,29, implicando que las diferencias 
regionales de FSC puedan existir en individuos 
con HIPN. Momjian et al30 encontraron que la dis-
tribución de FSC en la sustancia blanca difiere en 
pacientes con HIPN comparado con los grupos 
control, con una reducción más pronunciada de 
FSC adyacente a los ventrículos laterales y una 
normalización logarítmica que ocurre distal a los 
ventrículos. Momjian y col.30, atribuyen el fenóme-
no de reducción de FSC medio en la SBP, a una 
combinación de factores, incluyendo:

1. Enfermedades en vasos cerebrales pequeños. 
2. Distorsión tisular.
3. Disminución en la reabsorción de LCR y de fluido 
de líquido intersticial cerebral, que resulta en re-
ducción de la presión de perfusión cerebral (PPC) 
cerca de los ventrículos 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 común de deterioro cognitivo y demen-
cia31. El deterioro cognitivo vascular es un término 
que involucra varios síndromes clínicos (demencia 
vascular, DVa; demencia postinfarto). Comprende 
procesos patológicos heterogéneos que compro-

meten a los vasos cerebrales y al parénquima. El 
daño al parénquima 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 blanca32. En estudios recientes de autopsia se 
ha mostrado que los microinfartos son otro tipo 
de daño cerebral vascular que esta relacionado 
al deterioro cognitivo, también en pacientes con 
enfermedad de Alzheimer sin aparente patología 
vascular macroscópica33,34,35. 
El déficit microvascular disminuye el flujo sanguí-
neo cerebral, y en consecuencia el aporte de ox-
ígeno y nutrientes36. Este déficit deteriora la elim-
inación de moléculas neurotóxicas, las cuales se 
acumulan y son depositadas en el liquido inters-
ticial (LIT), en células no neuronales y neuronas.  
Recientes hallazgos sugieren que la disfunción 
vascular conduce a disfunción neuronal y neuro-
degeneración, y puede contribuir al deposito y al-
macenamiento de estas sustancias a nivel cerebral 
y cerebrovascular. Tal desorden incluyen β-ami-
loidosis cerebral y angiopatía amiloidea cerebral 
(AAC), lo que origina acumulación de péptido βA 
en el cerebro y  en paredes de los vasos sanguí-
neos, respectivamente. 
La unidad neurovascular (UNV) comprende células 
vasculares, células de la glía y neuronas37,38,39. En la 
UNV, las células endoteliales forman una membrana 
altamente especializada alrededor de los vasos san-
guíneos. Esta membrana comprende la barrera he-
mato-encefálica (BHE) y limita la entrada de compo-
nentes plasmáticos al parénquima cerebral. Permite 
la entrada de nutrientes que se requieren para la 
adecuada función de neuronas y actividad sináptica. 
La clave en la disfunción vascular que esta ligada 
a enfermedades neurodegenerativas incluye: a. 
disfunción de la BHE, b. hipoperfución-hipoxia y 
c. disfunción metabólica endotelial. La interacción 
células endoteliales-pericitos es crucial para la for-
mación40,41 y mantenimiento de la BHE42,43. Su de-
ficiencia origina disfunción de la BHE y en mode-
los animales la perdida progresiva de pericitos, 
dependiente de la edad, conduce a disrupción de 
la BHE y degeneración microvascular subsecuen-
temente, disfunción neuronal, trastorno cognitivo 
y cambios neurodegenerativos42. 
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Pulsatilidad de LCR en el acueducto de Silvio

Cierto número de investigadores han reportado 
alteraciones considerables en las dinámicas de 
LCR en HIPN, con la pulsatilidad de LCR en el a- 
cueducto de Silvio encontrándose marcadamente 
superior en pacientes con HIPN comparadas con 
controles44-48. Esto refleja los descubrimientos de 
Magnano, et al9, quienes encontraron un fenóme-
no similar en pacientes con esclerosis múltiple. 
Esto sugiere que ocurren cambios biomecánicos 
en la HIPN, los cuales alteran a ambos, la com-    
pliancia intracraneal y la pulsatilidad del flujo san-
guíneo de venas y arterias cerebrales. 

Vellosidades Aracnoideas y SSS

La HIPN también parece estar asociada a una reduc-
ción significativa de la reabsorción de LCR en el SSS 
a través de las vellosidades aracnoideas (VA)49,50, lo 
cual es un descubrimiento coherente con la hiper-
tensión venosa en los senos durales. El drenaje de 
LCR en los senos venosos durales requiere un gra-
diente de presión entre el espacio subaracnoideo 
(ESA) y el SSS cerca de 5-7mmHg21,52. Si la presión en 
el SSS aumenta, entonces tanto la presión intracra-
neal (PIC) debe de aumentar para facilitar la absor-
ción de LCR a través de las VA53, o alternativamente 
el LCR debe ser absorbido en cualquier otro espacio 
intracraneal. 
Dado que la PIC no aumenta sustancialmente 
en individuos con HIPN, esto indica que el LCR 
esta siendo reabsorbido en algún otro lado54. 
Bateman2,17 sugiere que la reabsorción del LCR 
probablemente ocurra en el parénquima cerebral 
subependimario y esto ha sido esclarecido por las 
descripciones de vías de eliminación de solutos 
y otros componentes de desecho. El reflujo ven-
tricular del fluido a mostrado ser característico de 
una hidrocefalia comunicante55,56, con la alteración 
del epéndimo, edema, degeneración neuronal e 
isquemia como características del tejido periven-
tricular43.
Aunque la hidrodinamia asociada al reflujo ventri- 
cular no se entiende completamente, puede que 
la absorción reducida o limitada de LCR por las VA 
en individuos con HIPN, al menos explique parcial-

mente el aumento de la pulsatilidad acueductal 
del LCR asociada a esta condición55.

Modelo de Windkessel y la dinámica del LCR

Este modelo sugiere que estas enfermedades 
pueden estar asociadas con marcados cambios 
del sistema de LCR dentro de la dinámica intracra-
neal , el cual controla el volumen y la pulsatilidad 
de la sangre en el lecho vascular cerebral31,56,57. 
Existe un flujo a granel de LCR desde los plexos 
coroideos al SSS mediante las VA, conducido por el 
gradiente de presión 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 sanguíneo cerebral (VSC) forzando 
que el LCR salga del cráneo58.
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 (eyección ventricular) y parte de 
ella fluye a la circulación periférica que ofrece una 
resistencia periférica total a dicho flujo. La aorta 
actúa como una válvula de amortiguación de la ac-
tividad mecánica del ventrículo izquierdo, ya que al 
recibir todo el volumen sistólico, gracias a su disten-
sibilidad, permite almacenar y amortiguar toda esta 
energía mecánica, haciendo que el  flujo sea menos 
intermitente, y atenuando la turbulencia. 

Figura 2. Modelo de Windkessel en la fisiopatología de la HIPN.
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El esquema representa los cambios patológicos 
que ocurren en la HIPN dentro del modelo fisio- 
lógico de Windkessel.
HIPN, hidrocefalia idiopática de presión normal; 
FSC, flujo sanguíneo cerebral; LCR, liquido cefalo- 
rraquídeo; SSS, seno sagital superior; EIC, espacio 
Intracraneal.

Durante la diástole, esta energía es liberada gra-
cias al retroceso elástico de la aorta y así permite 
mantener el flujo hacia la circulación mayor. La 
aorta se comporta como un reservorio elástico 
de volumen sistólico, almacenando este volumen 
para liberarlo durante la diástole y garantizar el 
flujo hacia las arteriolas y capilares. Este fenómeno 
se conoce como efecto Windkessel.  
La distensibilidad aortica es clave para este 
fenómeno, permitiéndole a la arteria acomodarse 
al gasto pulsátil del corazón. Si no fuera por esta 
distensibilidad durante la sístole y el retroceso 
elástico durante la diástole, el flujo sanguíneo no 
sería continuo, si no intermitente, sin flujo durante 
la diástole.
La importancia de la distensibilidad es tan eviden-
te que, la disminución de la misma (en el anciano), 
determina que la presión ejercida por la bomba 
cardiaca en cada sístole no pueda ser amortigua-
da o absorbida por la pared arterial provocando 
un aumento significativo de la presión arterial 
sistólica de manera aislada.
Otro punto a considerar es la diferencia descrita 
entre:
a. Presión arterial
b. Tensión arterial
Todo vaso elástico se caracteriza por soportar:
1. Una presión interna (PI)
2. Una presión externa (PE)

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

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

La HIPN, es una manifestación del colapso de su 
efecto de windkessel con alteración del FSC y pul-
sación venosa. La disfunción del mecanismo de 
windkessel es un componente de la demencia se-
nil y del envejecimiento normal según Bateman5. El 
modelo de Windkessel es una representación 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 compensación (compliancia) emu-
la la elasticidad de los vasos de mayor diámetro.  
Esto se debe a que su capacidad para almacenar         
energía es mayor y permite producir un flujo lami-
nar en los vasos capilares. El valor total de la com-
pliancia arterial, C, es la relación del cambio de 
volumen respecto al cambio de presión: C=AV/AP
La ley de Poiseuille establece que la resistencia 
es inversamente proporcional al radio de los va-
sos sanguíneos, es decir, los vasos más pequeños 
como los capilares y las arteriolas ofrecen mayor 
resistencia al flujo sanguíneo. La resistencia total 
del sistema puede obtenerse con la suma de las 
resistencias de todos los vasos pequeños. Este 
modelo se basa en las variaciones de presión si-
multáneas en todo el sistema circulatorio, es decir, 
no toma en cuenta la distribución de los gradien-
tes de presión. 

La energía del pulso arterial es transferida al LCR. 
El flujo sanguíneo en el lecho capilar es libre de 
pulso. Al llegar a los senos venosos muestra carac-
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terísticas pulsátiles. La energía 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 crá-
neo aumenta el volumen sanguíneo en la arteria 
pial durante la sístole. Seguido en la sístole tardía 
por un pico en el flujo sanguíneo venoso al dejar 
el cráneo. Este movimiento refleja la transferencia 
de energía cinética de la arteria al pulso venoso vía 
LCR. El pulso acueductal de LCR es más pequeño y 
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 cráneo debería ser igual al volumen de 
diferencia entre la sangre arterial que entra y la 
sangre venosa que sale.
Durante la diástole, 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 crá-
neo disminuye. Implica que durante este periodo 
el volumen de sangre venoso en el cráneo pueda 

aumentar constantemente, para luego ser lanzado 
en la sístole59,60. 

Mucha de esta sangre es almacenada durante la 
diástole en las venas puente corticales que entran 
al SSS. Su drenaje es controlado por esfínteres. La 
constricción de estos esfínteres resulta en un in-
cremento de la presión transmural de las venas 
puente. Esto causa su congestión y dilatación an-
tes de su descarga al SSS. Estos esfínteres crean 
el efecto de resistencia de la ley de Starling. En cir-
cunstancias normales estos mecanismos de resis-
tencia de la ley de Starling interactúan con el pulso 
de LCR para asegurar el flujo sanguíneo correcto 
en el SSS. 

La oclusión de las vías 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 más pulsátil. La hipertensión 
venosa en los senos durales parece estar asociada 
con cambios en la compliancia intracraneal. 
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