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Resumen

El fenómeno de Kernohan-Woltman es la denominación clínico-imagenológica del déficit motor paradójico del hemi-
cuerpo homolateral al foco de presión supratentorial, producto de la compresión del pedúnculo cerebral contralate-
ral a la herniación, hacia el borde libre tentorial e interrupción de las fibras corticoespinales. En algunas publicaciones, 
se lo considera como “un signo de falsa localización que pone en vergüenza al neurólogo y neurocirujano”. En las 
imágenes, aparece como una muesca en el pedúnculo afectado; en trauma, está descrito en hematomas subdurales 
y es muy raro en hematomas epidurales. El hematoma epidural del vértice es poco frecuente y la tasa de mortalidad 
es alta cuando su origen es la diástasis traumática de suturas craneales. Presentamos a un paciente de 33 años sin 
antecedentes de importancia, que sufre un impacto axial en el vértice, con fractura interparietal que lesiona el seno 
sagital superior en sus tres tercios; acude con un puntaje en la Escala de Coma de Glasgow de 6, midriasis arreactiva 
y hemiplejia homolateral. En las imágenes, se observa un hematoma epidural biparietal. Fue sometido a una cirugía 
de reparación del seno sagital superior y una hemicraniectomía descompresiva modificada hacia la línea media. El 
objetivo de este artículo es discutir las características del trauma, el manejo quirúrgico y el pronóstico del caso.
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Abstract

The Kernohan-Woltman phenomenon is the clinical-imaging designation of the paradoxical motor deficit ipsilateral 
to the occupational cranial lesion, secondary to the compression of the cerebral peduncle contralateral to the lesion, 
towards the tentorial free edge and interruption of the corticospinal fibers; in some publications, it is considered as 
“a sign of false location and the cause of neurologists and neurosurgeons shame”; in imaging studies, it appears as a 
notch in the affected peduncle; in trauma it is described in subdural hematomas and rarely in epidural hematomas. 
The vertex extradural hematoma is rare and has high mortality when its origin is the traumatic diastasis of cranial 
sutures. We present a 33-year-old patient with no relevant history who suffers an axial vertex impact, with interpa-
rietal fracture that produces superior sagittal sinus injury in its three-thirds. The patient presented with a Glasgow 
Coma Scale of six, ipsilateral hemiplegia and non-reactive mydriasis; a biparietal extradural hematoma was observed 
in imaging studies. An upper sagittal sinus repair surgery and a modified midline decompressive hemicraniectomy 
were performed. The objective of this presentation is to discuss the characteristics of the trauma, surgical manage-
ment and the prognosis of this case.
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Se decidió realizar el procedimiento quirúrgico, 
diéresis fronto-parieto-temporal, con la particulari-
dad de estar a 1 cm parasagital derecho; en la expo-
sición de plano óseo, se disecó la sutura interparietal 
y 2 cm parasagital contralateral, la craniectomía fue 
abordada fronto-parieto-temporal, utilizando el trazo 
de la fractura y la diástasis de la sutura dentada in-
terparietal, se evacuó una hematoma epidural bipa-
rietal de 70 cc, se observó una hemorragia activa de 
característica venosa en la pared superior y lateral 
derecha de los tres tercios del SSS, la hemostasia se 
practicó con compresión manual y colocación de ma-
terial hemostático y posterior colgajo dural oscilan-
te anclado a la duramadre contralateral en los dos 
tercios anteriores y plastia de tejido muscular sobre 
el tercio posterior, una vez controlado el origen de la 
hemorragia, se evidenció una duramadre violácea y 
protruida en el hemisferio derecho, se realizó una du-
rotomía estrellada (Figura 2).

En el período posoperatorio inmediato, el paciente 
cumplió 72 h de neuroprotección y neuromonitoriza-
ción. La anisocoria revirtió, se produjo la apertura 
ocular espontánea, localizando dolor con movimientos 
completos en el hemicuerpo izquierdo e incompletos 
con el hemicuerpo derecho al estímulo nociceptivo 
central O4V1TM5 ECG10T. En la imagen posquirúr-
gica, se observaron cambios de intensidad en la vía 
piramidal (Figura 3).

El período posoperatorio tardío se caracterizó por 
complicaciones infecciosas y ventilatorias (traqueítis 
secundaria a infección del traqueóstomo y neumonía 
relacionada con la ventilación) que llevaron a la insu-
ficiencia respiratoria aguda y a la muerte.

Discusión

El fenómeno de Kernohan-Woltman es poco fre-
cuente,5 la descripción más moderna es una serie de 
39 casos:  36 de ellos secundarios a hemorragias intra-
craneales (22 fueron traumáticos) como nuestro caso; 
el resto eran secundarios a quiste aracnoideo, glioma 
de alto grado y síndrome de reabsorción ósea.3 

La etiología del fenómeno de Kernohan-Woltman 
no está aún aclarada, no todas las lesiones supra-
tentoriales con herniación encefálica presentan este 
fenómeno, incluso ocupaciones pequeñas han sido 
suficientes para producir el fenómeno de Kernohan-
Woltman.5 Los factores de riesgo propuestos son: 
agujero tentorial de Paccioni estrecho.5 Existen pocos 
estudios de antropometría del tentorio que tengan 
en cuenta dos medidas axiales: la distancia entre el 
borde superoposterior del dorsum sellae en el plano 
mediano y el ápice de la hendidura; si mide <48,7 
mm se considera corto.6 La otra medida es el ancho 
máximo de la hendidura, se considera estrecho a uno 
<27,6 mm;6 sin embargo, no existe medida definida 

Introducción

En 1929, James W. Kernohan y Henry W. Woltman 
comunicaron estudios post mortem de pacientes con 
tumores cerebrales y déficit motor homolateral, expli-
cados por la compresión del pedúnculo cerebral con-
tralateral hacia el borde libre de la incisura tentorial,1 
signo al que denominaron fenómeno de Kernohan-
Woltman. La evolución de los estudios por imágenes 
ha permitido relacionar este fenómeno con el cambio 
de señal en la resonancia magnética (RM) del pedún-
culo cerebral afectado contra el borde libre tentorial 
(hendidura de Kernohan).2 La fisiopatología involucra 
a los cambios hipóxico-isquémicos por compresión. La 
expresión clínica es la hemiparesia del mismo lado de 
la ocupación intracraneal.3 Los hematomas epidura-
les del vértice (HEV) son poco frecuentes, se originan 
en el seno sagital superior (SSS) y son secundarios a 
traumatismos craneales de alta energía y su mecáni-
ca, la compresión axial capaz de producir una lesión 
primaria ósea como fracturas que logren lesionar el 
seno dural.4 El manejo consiste en: control de la he-
morragia del seno dural y descompresión del foco de 
presión. Nuestro paciente fue sometido a tratamien-
to quirúrgico de acuerdo con las amenazas latentes 
de dos lesiones de alta mortalidad. Se describen las 
complicaciones y las asociaciones poco frecuentes en 
nuestra experiencia.

Caso clínico

Hombre de 32 años que, dos horas antes de ingre-
sar, había sufrido un impacto axial en la zona del vér-
tice craneal contra una pared de concreto, mientras 
corría en un partido de fútbol. Inicialmente perdió 
la conciencia y luego la recuperó parcialmente. En 
la atención prehospitalaria, el puntaje de la Escala 
de Coma de Glasgow (ECG) fue de 14, tenía cefalea 
intensa en la zona del vértice, sin aparente focali-
zación ni disfunción pupilar; durante su traslado y 
la atención primaria del politraumatizado, presen-
tó deterioro del estado de conciencia; en la primera 
valoración neuroquirúrgica, sin sedación, no tenía 
apertura ocular al estímulo nociceptivo central, res-
puesta motora de retiro con hemicuerpo izquierdo, 
ni movimiento en el hemicuerpo derecho [respuesta 
ocular (O)1, respuesta verbal (V)1T, respuesta motora 
(M)4], respuesta extensora plantar derecha, anisoco-
ria con midriasis arreactiva derecha de 5 mm, pupila 
izquierda fotorreactiva de 3 mm, sin desviación de la 
mirada primaria central, reflejos de nervios craneales 
presentes, sin disautonomismo. 

En la tomografía simple de cráneo inicial, se evi-
denció HEV, diástasis de sutura interparietal y hema-
toma subdural agudo derecho (Figura 1).
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las mínimas modificaciones de presión en uno de los 
dos compartimentos hemisféricos podrían desencade-
nar grandes cambios en uno de los dos hemisferios 
cerebrales, descritos, por ejemplo, en la administra-
ción de soluciones hipertónicas o diuréticos osmóticos 
que disminuyen la presión de un lado y aumentan 
el desplazamiento encefálico contralateral cuando 
hay edema cerebral focal;3 esto explica la midriasis 
arreactiva sin plejía contralateral (fase temprana de 
herniación uncal), la plejía homolateral se produjo 
por la hipertensión descompensada en el hemisferio 
contralateral y la presión del pedúnculo cerebral con-
tralateral hacia el borde tentorial.

El diagnóstico no tiene un patrón de referencia; 
en algunas series, se describen hallazgos no consis-
tentes como cambios de intensidad de la señal en T2 
y en FLAIR en la RM, en el pie del pedúnculo cerebral 
contralateral a la lesión supratentorial con morfolo-
gía triangular en los cortes coronales que ocupa el 

de la dimensión entre las crus cerebri de ambos lados 
en el plano coronal que es de interés en la imagen 
del fenómeno de Kernohan-Woltman; otro factor es-
tudiado es la situación de las fibras motoras que no 
se cruzan en las pirámides bulbares como lo son las 
que pertenecen al tracto corticoespinal anterior7 y los 
cambios de presión contralateral creando herniación 
no local encefálica.3 En el caso, se observa una distor-
sión anatómica entre el mesencéfalo y la hendidura 
de Paccioni, la disposición del tronco está lateralizada 
hacia la izquierda, se observa “un mesencéfalo estre-
llado” (Figura 3).

El fenómeno de Kernohan-Woltman predice la 
falta de compensación del compartimento hemisfé-
rico contralateral a la lesión ocupante intracraneal, 
está relacionada, en mayor medida, con la herniación 
transtentorial central unilateral (uncal), antes que la 
bilateral.3 La posible fisiopatología son los cambios de 
presión en el compartimento craneal contralateral; 

Figura 1. Tomografía computarizada simple de cráneo. Imágenes tomadas al ingreso del paciente. A. Reconstrucción 
ósea: diástasis traumática de sutura interparietal con fractura asociada a hundimiento y desplazamiento. B-D. 
Cortes sagital, axial y coronal, respectivamente. Imagen hiperdensa epidural biparietal, con efecto de masa, imagen 
hiperdensa subdural supratentorial derecha. 
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grados y el 31% tuvo una recuperación motora. En 
cuanto a la tasa de mortalidad, no existen cifras exac-
tas; sin embargo, el fenómeno de Kernohan-Woltman 
en trauma tiene los resultados más negativos.3 El pa-
ciente presentado recuperó parcialmente la función 
motora luego de la cirugía; sin embargo, mantuvo este 
déficit estacionario.

La plejía se explica por la interrupción de las fi-
bras descendentes cortico- espinales, demostrada en 
la tractografía, y el carácter hipóxico-isquémico de la 
lesión comprobado en la RM está relacionado con una 

trayecto de la vía piramidal.8,9 En nuestro paciente, 
el hallazgo que llamó la atención es el compromiso de 
la vía piramidal en T2. Se han descrito casos aislados 
con el uso de la tractografía con imágenes de tensor 
de difusión para demostrar la gravedad de la lesión y 
el compromiso de la vía piramidal,10 y existe un caso 
que documenta el uso de potenciales evocados motores 
como parte del diagnóstico.11

El pronóstico de los pacientes con fenómeno de 
Kernohan-Woltman es incierto. En una serie de pa-
cientes, el 67% tuvo una mejoría motora de diversos 

Figura 2. Imagen posquirúrgica. A. Reconstrucción tridimensional ósea y venosa: 
estigmas de hemicraniectomía modificada hacia la línea media. B. Reconstrucción 
ósea/venosa y angiorresonancia cerebral en fase venosa, respectivamente. 
Disminución del calibre en el tercio anterior del seno sagital superior. 
C. Angiorresonancia cerebral en fase venosa, corte sagital. Disminución del calibre 
en el tercio anterior del seno sagital superior.
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matomas epidurales.14 La baja frecuencia está rela-
cionada con el uso de casco. Cuando el origen es el 
SSS, la tasa de mortalidad es alta en los casos aislados 
publicados.15 El trauma del SSS corresponde a una 
lesión secundaria del traumatismo grave producto de 
las fracturas en las cercanías de la línea media, sobre 
todo fracturas las bifrontales y biparietales con trazos 

mala recuperación, existen reportes de fenómeno de 
Kernohan-Woltman sin hallazgos en la RM con mejor 
pronóstico;12 a diferencia de la plejía producida por la 
hernia uncal que, con la evacuación de la lesión ocu-
pante, el déficit motor puede revertir por completo.13 

El HEV es muy poco frecuente. Su prevalencia 
oscila entre el 0% y el 4% en series de casos de he-

Figura 3. Imagen del estudio del fenómeno de Kernohan-Woltman. 
A. Resonancia magnética ponderada en T2, corte coronal, vía piramidal. 
Aumento de la señal en la vía piramidal izquierda (muesca de Kernohan). 
B. Tamaño de la hendidura tentorial medido entre dos crus cerebri: 3,29 cm. 
C. Reconstrucción topográfica tridimensional. Faltante óseo derecho hasta la 
línea media, ausencia de sistemas diploicos de Paccioni parietales derechos.
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y, para el tercio posterior, se realizó una plastia con 
tejido muscular.

Nuestra complicación posquirúrgica mediata fue 
la fístula dural. Se ha comunicado el aumento de la 
prevalencia en caso de craniectomías parasagitales 
amplias, pues al retirar el hueso parasagital, dismi-
nuye el número de sistemas diploicos de reabsorción 
de líquido cefalorraquídeo, que son las granulaciones 
de Paccioni, por tal situación se espera una alteración 
en el retorno de líquido cefalorraquídeo y una acumu-
lación de líquido cefalorraquídeo en el lugar afectado, 
en casos más avanzados, se produce una hidrocefalia 
comunicante.18 

Conclusiones

El fenómeno de Kernohan-Woltman es un signo 
poco descrito. Según nuestra experiencia, fue parte 
de la descompensación de presión intracraneal del 
compartimento hemisférico contralateral a la lesión 
supretentorial, las características del HEV y su efecto 
de presión axial produjeron este raro fenómeno. El 
manejo quirúrgico fue adaptado a un procedimiento 
que permitiera el control del daño vascular del SSS. 
El diagnóstico de fenómeno de Kernohan-Woltman 
fue confirmado con RM y la complicación que se debe 
mencionar en hemicraniectomías ampliadas parasa-
gitales es la fístula de alto gasto por la disminución 
de granulaciones de Paccioni.

Este caso es inédito por la poca frecuencia del fe-
nómeno de Kernohan-Woltman y HEV, con algunas 
particularidades en el manejo quirúrgico y el control 
de daños por un trauma de alta energía. 

El autor no declara conflictos de intereses.
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