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PALABRAS CLAVE Resumen

Falsos signos Introduccién: Podemos definir la hemiparesia ipsilateral (Hl) como una disfuncion de la primera
localizadores; motoneurona que afecta a las extremidades del lado opuesto al esperado, dada la localizacion
Fenomeno de le de la patologia intracraneal desencadenante. La compresion del tracto corticoespinal (tCE)
hendidura de contra el borde libre del tentorio a su paso por el pedinculo cerebral se conoce como fenémeno
Kernohan-Woltman; de Kernohan-Woltman (FKW).

Hemiparesia Métodos: Estudio retrospectivo de pacientes diagnosticados de HI secundaria a un FKW atendi-
ipsilateral; dos en nuestra institucion, incluyendo un estudio descriptivo de las variables epidemiologicas,
Hemiparesia clinicas, radiologicas, neurofisiologicas y prondsticas.

paradéjica; Resultados: En el 75% de los casos la clinica fue de instauracion aguda o subaguda. El estudio
Hendidura de de imagen inicial mostro signos de efecto de masa significativo en la mitad de los pacientes,
Kernohan; mientras que la resonancia magnética (RM) permitio identificar una lesion estructural en el
Hernia cerebral pedunculo cerebral contralateral en dos terceras partes de los casos. En 4 pacientes se verifico

una afectacion de los potenciales evocados motores (PEM). Durante el seguimiento, 7 pacientes
experimentaron una mejoria de la actividad motora, y aproximadamente la mitad de los casos
fueron clasificados en los tres primeros grados de la escala de Rankin.
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Introduccion

Conclusiones: En contraste con las series historicas, la mayor parte de nuestros pacientes
desarrollaron un FWK a consecuencia de un traumatismo craneoencefalico. La RM es la prueba
de imagen de eleccion tanto para identificar la clasica escotadura del peddnculo cerebral como
para detectar la presencia de una lesion estructural subyacente. El estudio de PEM puede servir
de apoyo al diagnostico, especialmente en casos dudosos.

© 2022 Sociedad Espanola de Neurologia. Publicado por Elsevier Espafa, S.L.U. Este es un
articulo Open Access bajo la licencia CC BY-NC-ND (http://creativecommons.org/licenses/by-
nc-nd/4.0/).

Kernohan-Woltman Phenomenon: An exceptional neurological picture?

Abstract

Introduction: Ipsilateral hemiparesis (IH) can be defined as a paradoxical dysfunction of the
first motor neuron involving the extremities on the opposite side to that expected, given the
location of the triggering intracranial pathology. Compression of the corticospinal tract (CSt)
along its course through the contralateral cerebral peduncle against the free edge of the tento-
rium, known as the Kernohan-Woltman notch phenomenon (KWNP), represents the main cause
of IH.

Methods: This retrospective study analyzes a series of 12 patients diagnosed with IH secondary
to KWNP treated at our institution, including a descriptive study of epidemiological, clinical,
radiological, neurophysiological, and prognostic variables.

Results: In 75% of the cases, symptoms had an acute or subacute onset. Initial imaging studies
showed signs of significant mass effect in half of the patients, whereas magnetic resonance
imaging (MRI) identified a structural lesion in the contralateral cerebral peduncle in two thirds
of them. Impairment of the motor evoked potentials (MEP) was verified in 4 patients. During
follow-up 7 patients experienced improvement in motor activity, and near half of the cases
were classified in the first three categories of the modified Rankin scale.

Conclusions: In contrast to prior historical series, most of our patients developed a KWNP
secondary to a traumatic mechanism. MRI represents the optimal method to identify both the
classic cerebral peduncle notch and the underlying structural lesion of the CSt. The use of
MEP can help to establish the diagnosis, especially in those cases lacking definite radiological
findings.

© 2022 Sociedad Espanola de Neurologia. Published by Elsevier Espafa, S.L.U. This is an open
access article under the CC BY-NC-ND license (http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/
4.0/).

serie original de pacientes con Hl secundaria a FKW. También
ofrece una comparacion y una discusion de los resultados a la

Se denominan «falsos localizadores» aquellos signos clinicos
de dafno neuroldgico que dan lugar a una conclusion errénea
sobre la topografia de la patologia que los desencadena’.
Entre ellos, la hemiparesia ipsilateral (HI) ha suscitado un
interés especial a lo largo de la historia debido a su clasica
asociacion, fundamentalmente en los albores de la disci-
plina neuroquirurgica, con la realizacion de craneotomias
de localizacion erronea?.

Si bien el fendémeno de Kernohan-Woltman (FKW),
definido como la compresion contra el borde tento-
rial del pedlnculo cerebral contralateral a la patologia
desencadenante’, representa uno de los mecanismos fisio-
patologicos de HI mas célebres, su patogenia no ha sido del
todo elucidada, dado que la mayor parte de la informacion
cientifica actual proviene del estudio de casos clinicos ais-
lados, que proporcionan informacion muy heterogénea, o
revisiones de estos*>.

Este estudio incluye una descripcion detallada de los
hallazgos clinicos, radiologicos y neurofisioldgicos en una

luz de la literatura cientifica mas relevante publicada sobre
el FKW hasta la fecha.

Material y método

Estudio retrospectivo que incluye una coleccion de casos cli-
nicos con HI diagnosticados entre los afos 2000 y 2021. De
cada paciente, se recogieron las siguientes variables para su
analisis:

1. Datos epidemiologicos: a)sexo; b)edad en afios;
c) destreza manual, y d) mecanismo desencadenante de
la HI.

2. Datos clinicos: a) nivel de consciencia (puntuacion en la
escala de coma de Glasgow® [GCS]); b) evaluacion de
la actividad motora en las extremidades (mediante la
escala modificada del Medical Research Council’, salvo
en pacientes con alteracion del nivel de consciencia, en
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los que se empled la respuesta motora siguiendo la GCS®),
y ¢)signos de afectacion pupilar.

3. Hallazgos en la tomografia computarizada (TC) y/o la
resonancia magnética (RM) cerebrales, especificandose:
a) el momento de la obtencion del estudio; b) la descrip-
cion de la patologia intracraneal desencadenante de la
HI; ¢) la identificacion de signos de efecto de masa; d) la
evaluacion del estado del mesencéfalo en busca de sig-
nos de compresion peduncular y/o la presencia de lesion
mesencefalica (describiendo sus caracteristicas morfo-
logicas, topograficas y sefal en las distintas secuencias
de RM empleadas); e)la medicion en milimetros de la
amplitud de la incisura tentorial en cortes coronales
en secuencia T2, y su clasificacion de acuerdo con los
criterios propuestos por Adler y Milhorat® (estrecha:
24,5-27 mm; tipica: 27,1-31,9 mm; ancha: 32-39mm), y
f) la descripcion de otras lesiones intracraneales de ori-
gen postraumatico o consecuencia de hernia cerebral.

4. Resultados de los estudios neurofisiologicos.

5. Pronostico del déficit motor y de la situacion clinica
global de los pacientes, esta Ultima puntuada segln la
escala de Rankin modificada® (mRS).

Resultados

Nuestra serie incluye un total de 12 pacientes. Sus
caracteristicas epidemioldgicas, clinicas, terapéuticas y
pronosticas, asi como el resultado de los estudios neuro-
fisiologicos, estan sistematizados en la tabla 1, mientras
que la tabla 2 resume los hallazgos mas relevantes en las
pruebas de imagen obtenidas. Todos eran diestros. No se
objetivo diferencia en la distribucion por sexos, y sus eda-
des estaban comprendidas entre los 16 y los 85 anos (media:
47,9; mediana: 50). El 75% de los pacientes experimentaron
un desarrollo agudo o subagudo de los sintomas iniciales,
causados bien por un traumatismo craneoencefalico (n=5),
una hemorragia intracraneal (n=3) o un proceso expansivo
de rapido crecimiento (absceso en el caso1). Dos tercios
de los pacientes presentaban deterioro del nivel de cons-
ciencia, y se objetivo dilatacion pupilar en la mitad de los
casos. En 10 pacientes se observo en la exploracion inicial
un déficit motor con afectacion de ambos hemicuerpos, de
mayor grado en las extremidades ipsilaterales a la lesion
intracraneal desencadenante.

Todos los pacientes fueron estudiados con TC y, excepto
uno, con RM, incluyendo las secuencias y recogiendo los
hallazgos descritos en la tabla 2, y ejemplificados en la
figura 1. En todos los casos se aprecié efecto de masa a
nivel intracraneal en el estudio de imagen inicial, consis-
tente con mayor frecuencia en un desplazamiento de la linea
media con signos de hernia uncal (50%), aunque también
se objetivo con la misma proporcion el desplazamiento de
la linea media sin hernia; con menor frecuencia se obser-
varon una obliteracion de las cisternas perimesencefalicas
causada por edema parenquimatoso difuso (casos8 y9) y
el desplazamiento lateral del tronco cerebral ejercido por
masas centradas en el hiato tentorial (casos4y 12) (tabla 2).
Los estudios de imagen pusieron de manifiesto una lesion
estructural a nivel del pedunculo cerebral en dos terce-
ras partes de los casos (fig. 1), cuyas caracteristicas se

recogen en la tabla 2. Seis pacientes presentaban una
anchura tipica del hiato tentorial, mientras que este se cla-
sifico como estrecho en dos pacientes (casos6 y9).

En cuatro pacientes se realizo un estudio de conduccion
motora central mediante estimulacion magnética transcra-
neal, demostrandose en tres de ellos alteraciones de la
conduccion del tracto corticoespinal (tCE) contralateral a
la lesion desencadenante (casos4, 9 y11). En el caso12,
el estudio intraoperatorio puso de manifiesto una pérdida
completa y transitoria de los potenciales evocados motores
(PEM) contralaterales a la lesion objeto de la intervencion
en la primera intervencion, mientras que se identificé una
pérdida brusca y persistente de los PEM del tCE izquierdo
durante el segundo procedimiento quirtrgico (Video 1).

En el 58,33% de los pacientes se llevdo a cabo un
tratamiento quirirgico descompresivo; la paciente 12 fue
sometida a un procedimiento quirdrgico en dos tiempos,
con sendos abordajes supra e infratentorial. El tiempo de
seguimiento fue muy variable, entre 7 dias y 1afo (media
de 157 dias). Siete pacientes experimentaron una mejoria
de la actividad motora respecto a la exploracion inicial. En
cuanto al prondstico funcional final, el 41,66% de los pacien-
tes fueron clasificados en los tres primeros grados de la mRS.
Entre las fatalidades recogidas, en dos pacientes se descart6
el tratamiento quirdrgico debido a la severa comorbilidad
(casos6 y7), mientras que cuatro fallecieron debido a la
progresion de su enfermedad de base o a complicaciones
relacionadas (casos 1, 3, 4y5).

Discusion

Fenémeno de Kernohan-Woltman: ;un cuadro
neurolégico excepcional?

Resulta dificil establecer la frecuencia exacta del FKW en
la practica clinica habitual, aunque los resultados de las
revisiones de la literatura cientifica mas reciente publica-
das al respecto —basadas esencialmente en la descripcion
de casos Unicos— inducen a pensar que podria suponer una
observacion clinica extraordinaria®®. Sin embargo, tomando
en consideracion la presente serie, creemos razonable pos-
tular que la incidencia del FKW podria estar infraestimada.
Nuestro estudio, que recoge un nimero de casos origina-
les notablemente superior a los de los previos, pone de
manifiesto la necesidad tanto de una sensibilizacion per-
sonal respecto a la existencia de este fenémeno clinico,
como de la realizacion de un examen neuroldgico minucioso,
tal y como remarco el pasado siglo el neurocirujano belga
Léon Ectors, pionero en la asociacion del FKW con proce-
sos expansivos extraaxiales centrados en el ala mayor del
esfenoides’®.

Respecto a las series historicas, en las que la HI se des-
cribia fundamentalmente en pacientes diagnosticados de
neoplasias intracraneales’?, la presentada en este manus-
crito muestra que este fendmeno paradoéjico actualmente
se desarrolla con mayor frecuencia de forma rapida, en un
contexto clinico de traumatismo craneal o de hemorragia
intracraneal (tabla 1). No es sorprendente, por lo tanto, que
en este tipo de paciente el déficit motor —con frecuencia
bilateral— se vea incluido en un cuadro clinico de alteracion
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Tabla 1 Caracteristicas clinicas y hallazgos en los estudios neurofisiologicos en nuestra serie de pacientes
Caso Edad/sexo Instauracion/causa Exploracion Tratamiento Evolucion mRS PEM
Posquirurgica Seguimiento
1 32/Mu SA/Absceso frontal dcho  GCS12 (O3V3Mé6); Craniectomia GCS15, hp dcha 6 m: Sin déficit motor; 0 (6) No realizado
(toxoplasma) deterioro hasta GCS3 urgente (4+/5) 1a: Exitus (sida)
2 40/H A/HSDa + HSA fx GCS3, midr BL, Craneotomia GCSIT (0O2V1TM6), 2 m: Trastorno 2 No realizado
deprimida y contusion otorragia dcha, urgente hp dcha (3/5) SLP +  cognitivo; SLP dchos.
temporal dchos epistaxis Illpc dcho sin déficit motor
(accidente de trafico)
3 23/H A/HSDa + contusiones GCS3, midr dcha Craniectomia GCSIT (04V1TM4), 1 a: Coma vigil; sin 5 (6) No realizado
hemisféricas dchos urgente tp (decer dcha, cambio motor; Exitus
(agresion) decort izq) (neumonia)
4 62/H C/Quiste epidermoide GCS15, tp (3/5 dcha, Craneotomia Sin cambios Exitus (neumonia) 4 (6) Afectacion
dcho supra-infratentorial 4+/5 izq), paresia electiva conduccion central,
pares bajos tCE izq
5 61/H SA/Sangrado postgx (GB  GCS15, hp dcha (4-/5), Conservador — 6 m: SLP sin déficit 1 (6) No realizado
frontal dcho, hp izq residual (4+/5) (esteroides) motor; Exitus (GB)
acenocumarol) postqgx. GB
6 71/ Mu A/HSDc dcho con GCS8 (01V2M5), hp No tratado — 13 d: Exitus 6 No realizado
resangrado (caida, dcha (0/5) + midr dcha  (deterioro
acenocumarol) cognitivo)
7 85/Mu A/HSDa izq (espontaneo, GCS4 (01V1M4), dcer No tratado — 10 d: Exitus 6 No realizado
acenocumarol) izq, midr izq (deterioro
cognitivo)
8 25/H A/Edema difuso GCS7 (O1V1M5), dcer Conservador — 6 m: Trastorno 3 No realizado
(accidente de trafico) dcha (neurointensivo) cognitivo; hp dcha. SLP
(4+/5); 6 a: Sin mejoria
9 55/Mu A/Edema difuso + HSA GCS7 (O1V1IM5), hp Conservador — 5 m: Trastorno 4 Afectacion
(accidente de trafico) dcha (0/5), midr dcha  (neurointensivo) cognitivo + hp. dcha. conduccion central,
SLP (0/5) (video) tCE izq
10 16/ H A/Hemorragia Cefalea + hp izq Craniectomia GCS14 (04V4Mme), 10 m: SLP + temblor + 1 No realizado
parenquimatosa (4—/5); deterioro descompresiva hp.izq (4—/5) cuadrantanopsia
occipital izq (MAV) hasta GCS6 (O1V1M4), superior dcha
dcer izq, midr izq
11 58/Mu C/Meningioma ala my GCS15, disfasia Craneotomia GCS15, disnomia, hp 1 a: Disnomia, SLP izq. 1 Afectacion
esfenoides izq motora, hp izq (4+/5 electiva izq (4+/5) conduccion central
braquial, 4—/5 crural) tCE dcho
12 47/Mu C/Meningioma GCS15, hp izq (4+/5) Craneotomia 1)GCS15, hp izq 1) 1 s: hpizq (4—/5) 3 1) Pérdida transitoria

petroclival izq

electiva (x2)

(0/5)
2)GCS15, tp. (izq

4—/5, dcha 2/5) +

VII-Xlpc izq

2) 3 m: tp (izq 4+/5,
dcha 4—/5)

registro tCE dcho
2) Pérdida registro
tCE izq

a: anos; A: aguda; C: cronica; d: dias; dcer: rigidez de descerebracion; dcha/dcho: derecha/o; dcor: rigidez de decorticacion; Fx: fractura; GB: glioblastoma; GCS: puntuacion en la
escala de coma de Glasgow; H: hombre; hp: hemiparesia; HSDa: hematoma subdural agudo; HSDc: hematoma subdural crénico; HSA: hemorragia subaracnoidea; izq: izquierda/o; m:
meses; M: respuesta motora; MAV: malformacion arteriovenosa; midr: midriasis; mRS: puntuacion en la escala de Rankin modificada; Mu: mujer; O: apertura ocular; pc: par craneal; PEM:
potenciales evocados motores; postgx: posquirlrgico; s: semanas; SA: subaguda; SLP: signos de liberacion piramidal; T: traqueostomia; tCE: tracto corticoespinal; tp: tetraparesia; V:

respuesta verbal.

"|e 19 ZapurUIS IOIA ) ‘IAeD) Jendsed ‘W' ‘0JOW 0dselle) 'y



£89

Tabla 2 Hallazgos en las pruebas de neuroimagen en los pacientes incluidos en nuestra serie

Caso TC RM
T Efecto Pedlnculo T Lesion peduncular:  T1 T2 FLAR GRE DWI/ CDA  DTI Incisura Otras
masa morfolo- lesiones
gia/Topografia
1 PreOp DLM + HU  Comprimido PostOp Elongada/Extensa, JFocos ¢+ % 0 Sin 4/NoRD No No No
(8d) ventral-dorsal, depositos realizada  medida
lateral + central HS
2 PreOp DLM + HU  Comprimido PostOp Elongada/Ventral No visible 1 4 Sin No No No LAD
(20d) lateral depositos realizada realizada medida
HS
3 PreOp DLM + HU  Comprimido PostOp Redondeada/Ventral | b b Deposito L /NoRD No 29,8 mm Isquemia
(2m) central periférico (1/RD realizada ACP
HS perifé- dcha. y
rico) ACA BL
PostOp No Lesion |
densidad
4 PreOp DTC Comprimido PreOp Pedunculo — — - Sin Normal No No No
deformado depositos realizada  medible
(escotadura) HS
5 Al DLM Comprimido 5dtras  Ovalada/Ventral J 4 0 Sin No No 29,5 mm No
debut debut lateral depositos realizada  realizada
HS
6 Al DLM + HU  Comprimido, 8dtras Ovalada/ Ventral 1 b K No +/RD Lesion 24,8 mm No
debut 4 densidad debut lateral realizada parcial
margen tCE
lateral
7 Al DLM + HU  Comprimido No rea-
debut lizada

£69—£89 (¥707) 6€ el30j0INaN
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Tabla 2 (continuacion)

Caso TC RM
T Efecto Pedunculo T Lesion peduncular:  T1 T2 FLAIR GRE DWI/ CDA  DTI Incisura Otras
masa morfolo- lesiones
gia/Topografia
8 Al LMC + No defor- 6 mtras Ovalada/Ventral J 4 0 Deposito No No 29 mm LAD
debut BCP, HP midad ni debut lateral ovalado HS  realizada realizada
lesion
9 Al LMC + No defor- 2 mtras Ovalada/Ventral No visible 4 b Sin +/RD No 24,1 mm LAD,
debut BCP, midad ni debut lateral depositos realizada siderosis
focos HSA  lesion HS superficial
10 PreOp DLM + HU  Comprimido PostOp Ovalada/Ventral No visible 14 0 Sin 1+/RD TCS 28,6 mm Malacia
(4m) lateral depositos normal lecho gx
HS
PostOp No Sin lesion
11 PreOp DLM Comprimido PreOp Pedlnculo — — — — Normal No 28,1 mm No
deformado realizada
(escotadura)
PostOp LMC Sin lesion PostOp Normal — — — — Normal TCS 28,1 mm Malacia
(3m) Normal lecho gx
12 PreOp DTC Comprimido PreOp Pedinculo — — — - Normal No No No
deformado realizada  medible
(escotadura)
PostOp No Lesion PostOp Ovalada/Ventral J 4 0 Sin 1+/RD No 28,1 mm Isquemia
| densidad (7d) lateral depositos realizada pontina
HS izq

a: anos; ACA: arteria cerebral anterior; ACP: arteria cerebral posterior; BCP: borramiento de cisternas perimesencefalicas; BL: bilateral; d: dias; dcha: derecha; DLM: desplazamiento
de la linea media; DTC: desplazamiento del tronco cerebral; HP: hemorragias petequiales; HS: hemosiderina; HSA: hemorragia subaracnoidea; HU: hernia uncal; izq: izquierda; LAD:
lesion axonal difusa; LMC: linea media centrada; m: meses; mm: milimetros; PostOp: postoperatoria; PreOp: preoperatoria; gx: quirdrgico; RD: restriccion de la difusion; RM: resonancia
magnética; TC: tomografia computarizada; tCE: tracto corticoespinal; |: hipointensidad; 1: hiperintensidad.
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Figura 1 Galeria de imagenes que ilustran algunos de los hallazgos mas relevantes en los estudios diagnosticos obtenidos en
nuestra serie de pacientes.

A-D) Caso1. RM craneal obtenida tras la realizacion de una craniectomia fronto-parieto-temporal derecha y la evacuacion de un
absceso del ldbulo frontal derecho. A) Seccion coronal en la secuencia potenciada en T2, en la que se aprecia edema residual en el
parénquima cerebral frontal derecho (asterisco), con discreta hernia parenquimatosa a través del defecto de craniectomia (flechas
blancas), asi como una lesion hiperintensa en el pedinculo cerebral izquierdo (flecha negra), centrada en el borde tentorial y con
amplia extension en el eje craneocaudal. B) Senal hiperintensa que afecta la practica totalidad del hemimesencéfalo izquierdo en
la secuencia de difusion (flecha), sin restriccion en C) el mapa CDA (flecha).

D-E) Caso 2. RM postquirlrgica, secuencia T2 con cortes coronal (D) y axial (E). Hiperintensidad de sefal a nivel temporal derecho
en relacion con focos contusivos en evolucion (asteriscos en D y E); muesca tentorial residual en el pedunculo cerebral izquierdo
(circulo blanco en D) con lesion hiperintensa subyacente en el margen peduncular ventrolateral (flecha en E); también se objetivan
otras lesiones hiperintensas que traducen signos de lesion axonal a nivel corticosubcortical temporal posterior izquierdo y afectando
el cuerpo calloso (flechas blancas en D y E).

F-1) Caso 3. RM postquirlrgica. F)Secuencia ponderada en T2, seccion axial a nivel de los foramenes de Monro, que muestra dis-
torsiones morfologicas tras una craniectomia descompresiva, con hernia del parénquima encefalico a través del defecto dseo y
dilatacion ventricular que traduce una hidrocefalia comunicante; se observan signos de isquemia crénica en los territorios de ambas
arterias cerebrales anteriores y la arteria cerebral posterior derecha (flechas blancas en F), asi como malacia tras resolucion de
focos contusivos en los lobulos temporal e insular derechos (asterisco en F). G) Secuencia T2, corte axial a nivel del mesencéfalo,
que pone de manifiesto un foco lesional en la region central del pedinculo cerebral izquierdo; su senal es idéntica a la del liquido
cefalorraquideo en las secuencias T2, de difusion y en el mapa CDA (flechas negras en G, H, I, respectivamente).

J) Caso 8. Deposito denso de hemosiderina a nivel de la lesion en el pedinculo cerebral izquierdo en la secuencia de susceptibilidad
magnética (flecha blanca).

K-N) Caso 11. RM preoperatoria, secuencia T1 tras administracion de contraste paramagnético, cortes coronal (K) y axial (L), que
muestra un proceso expansivo extraaxial centrado en el ala mayor del esfenoides izquierdo (asterisco en K) con edema vasogénico
periférico asociado (flechas blancas en K), que produce efecto de masa con desplazamiento de la linea media a la derecha (flecha
transparente en K), dando lugar a una deformidad con aplanamiento del pedinculo cerebral derecho por compresion contra al borde
tentorial (flechas blancas en L). El estudio de PEM (M) objetiva un retraso del tiempo de conduccion central y una disminucion de
amplitud de los potenciales correspondientes al tCE derecho (left ulnaris). N) Estudio de RM de control (corte coronal en secuencia
T2) tras la reseccion del meningioma. Desaparicion del efecto de masa, con retorno de las estructuras encefalicas a su posicion
anatomica, en ausencia de signos de lesion estructural a nivel peduncular derecho.

689



R. Carrasco Moro, J.M. Pascual Garvi, C. Vior Fernandez et al.

del nivel de consciencia y afectacion pupilar, en contraste
con aquellos casos que desarrollaron HI aislada, desencade-
nada por un proceso expansivo de mas lento crecimiento.

Mecanismos fisiopatologicos implicados en el FKW

Desde un punto de vista fisiopatoldgico, un estudio de revi-
sion sistematica basado en series historicas ha concluido que
la HI se puede desarrollar mediante tres mecanismos hipo-
téticos fundamentales? (fig. 2): 1)ausencia de decusacion
del tCE""; 2) compresion del pedunculo cerebral contrala-
teral contra el borde tentorial, o FKW*'2'3 |y 3)diasquisis
o alteracion funcional del tCE contralateral, por afectacion
de fibras comisurales'*'. Actualmente disponemos de los
medios diagndsticos necesarios para realizar el diagnostico
diferencial entre los dos primeros supuestos (fundamental-
mente estudios de RM-tractografia y de PEM), mientras que
el dltimo resulta de dificil demostracién en la practica cli-
nica, aunque su vigencia sigue siendo defendida por ciertos
autores'®",

En base a los resultados de los estudios de imagen y
neurofisiologicos de los pacientes de nuestra serie, pode-
mos afirmar que todos los casos de HI respondian a un FKW
(tablas 1y 2). En la mayoria de ellos pudimos demostrar en
las pruebas de imagen la compresion del pedinculo cere-
bral contralateral al proceso expansivo desencadenante, en
ocasiones asociada a una lesion estructural subyacente en
dicha estructura anatomica (tabla 2, fig. 1, Video 1). A este
respecto, cabe recordar que la innovacion fundamental del
célebre estudio publicado por Kernohan y Woltman en 1929
consistio en la demostracion, en una serie de cadaveres, de
la presencia de una escotadura, surco o deformacion elas-
tica en el pedlnculo cerebral contralateral, causada por su
compresién contra el borde tentorial®.

Diagnostico del FKW: caracterizacion de la lesion
peduncular mediante RM

Ademas de la deformidad peduncular, Kernohan y Woltman
pudieron identificar una lesién estructural mesencefalica
bajo algunas de estas muescas®. Desde un punto de vista
microscopico, dicha lesion venia definida tanto por la des-
truccion de las vainas de mielina como por la disrupcion
de los axones del tCE, ambas en grado variable, y en oca-
siones acompanadas por zonas de hemorragia focal®. Dicha
lesion, descrita originalmente por Groeneveld y Schalten-
brand en 1927'>'3 y demostrada por primera vez mediante
RM en 19908, parece representar el sustrato patoldgico de
las alteraciones de sefal objetivadas mediante esta técnica
de imagen en nuestra serie (tabla 2, fig. 1, Video 1). Estas
lesiones del pedunculo cerebral suelen identificarse en la
imagen de RM como un area de incremento de sefal en el
margen peduncular ventrolateral en las secuencias poten-
ciadas en T2 y FLAIR, siendo mas dificiles de detectar en TC
y en la secuencia potenciada en T1 debido a su baja densi-
dad e intensidad de sefal, respectivamente®>'8'% (tabla 2,
fig. 1). Sumorfologia es habitualmente redonda u ovalada en
los cortes axiales, pudiendo adoptar forma triangular en los
coronales*> 81 Conviene sefialar que las secuencias mas
sensibles para su identificacion son la difusion y el tensor de

difusion, capaces de identificar incluso aquellas no visibles
en las secuencias convencionales o estructurales de RM?9-22,

Aunque desde un punto de vista histdrico se ha asociado
el desarrollo de estas lesiones pedunculares a un mecanismo
puramente compresivo, Kernohan y Woltman no pudieron
descartar en su estudio la participacion de fendmenos isqué-
micos sobreafadidos’. Efectivamente, un estudio reciente
ha aportado evidencias patoldgicas de la participacion de
eventos de isquemia causados por la compresion y/o distor-
sion de ramas perforantes originadas en las arterias cerebral
posterior y/o cerebelosa superior, hecho que podria contri-
buir al polimorfismo de las lesiones pedunculares, asi como
a cierta variabilidad en su topografia y extensién?>?4. Por
otra parte, la presencia de edema o isquemia focal podria
justificar la observacion de alteraciones prominentes en las
secuencia de difusion y tensor de difusion, sin que esto impli-
que necesariamente un pronostico motor sombrio a largo
plazo, pues este dependera en Ultima instancia del grado de
lesion estructural de los axones del tCE?'.

Como excepcion al modelo fisiopatoldgico tradicional de
desarrollo del FKW, dos pacientes de nuestra serie que
presentaban edema cerebral difuso postraumatico sin des-
plazamiento de la linea media pero con ocupacion de
las cisternas perimesencefalicas en las pruebas de ima-
gen iniciales desarrollaron una lesion peduncular (casos8
y9, tablas 1 y 2). En casos similares se ha propuesto
un mecanismo dinamico para explicar el origen de dicha
lesion, consistente en el rapido desplazamiento lateral y
contusion del pedinculo contra el borde tentorial>?>72¢,
También merece especial mencion el caso12 de nuestra
serie (tablas 1y 2), que desarrollo una pérdida completa de
los PEM del tCE contralateral durante la cirugia de un menin-
gioma petroclival izquierdo, presumiblemente causada por
la manipulacion quirdrgica y traducida desde el punto de
vista clinico en una hemiplejia posquirtrgica con rapida
mejoria funcional en el periodo postoperatorio inmediato
(Video 1). Esta observacion apoya de nuevo la hipotética
participacion de factores dinamicos en el desarrollo de la
compresién/contusién peduncular?’ y, ademas, apunta a la
posible contribucion al respecto de un compromiso de espa-
cio a nivel del hiato tentorial?®, causado en nuestra paciente
por la neoplasia objeto de la intervencion. Conviene recor-
dar que la presencia de un hiato tentorial estrecho se ha
considerado histéricamente un factor predisponente para el
desarrollo del FKW'%2°, En nuestra serie, la mayor parte de
los pacientes en los que se pudo realizar una medicion de
la amplitud de esta estructura anatomica presentaba unas
dimensiones en el rango clasificado como «tipico» por Adler
y Milhorat® (tabla 2). Si bien dicha clasificacion supone la
sistematizacion disponible mas minuciosa de esta estructura
anatdmica respecto a otros intentos historicos*°>?, debemos
interpretar nuestros datos con cautela debido a las pecu-
liaridades metodologicas del estudio de referencia® y a la
ausencia de estudios similares llevados a cabo en nuestro
medio.

Pronéstico de la HI causada por un FKW

Con relacion al pronostico de la funcion motora tras el des-
arrollo de un FKW, hemos podido comprobar en nuestra serie
la reversibilidad del déficit en los casos en los que se produjo
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Figura 2 Principales hipétesis fisiopatoldgicas elaboradas para justificar el desarrollo de HI>. Representacion esquematica de un
corte coronal del encéfalo, que muestra mediante linea punteada la proyeccion del tCE derecho con su decusacion a nivel de
la transicion bulbo-medular (la cabeza de flecha grande representa el tCE cruzado, mientras que la pequefa corresponde al tCE
directo).

1) Teoria de la disfuncién cerebral a distancia causada por una lesion cerebral'#, elaborada por el fisiblogo y neurdlogo mauriciano
Charles-Edouard Brown-Séquard (1817-1894), fundamento sobre el que Constantin von Monakow (1853-1930) acufiaria con poste-
rioridad el término diasquisis'®. De acuerdo con este concepto, aplicado al fenémeno de la HI, una lesién cerebral que afecta al
area motora primaria del hemisferio dominante (rayo negro) puede dar lugar a una disfuncion motora contralateral por afectacion
de la comunicacion comisural a través del cuerpo calloso (flecha negra con linea discontinua).

2) Fenémeno de Kernohan-Woltman®. Desplazamiento del tronco cerebral (flecha negra sélida) que da lugar a una muesca en el
pedinculo cerebral causada por compresion contra el borde libre del tentorio, pudiendo asociar una lesion estructural del tracto
corticoespinal (linea punteada, flechas negras).

3) Teoria de la ausencia de decusacion del tCE'!, demostrada mediante el método antomo-clinico por Albert Pitres (1848-1928) y
Jean-Martin Charcot (1825-1893).

Unicamente una deformacion elastica del peddnculo cere-
bral (casos 11 y 12), mientras que en el caso4 se registro un
déficit persistente en el periodo postoperatorio inmediato
y carecemos de un seguimiento de la funcion motora a
largo plazo. En aquellos pacientes en los que se identifico
una lesion estructural a nivel peduncular, la capacidad de
recuperacion de la funciéon motora fue variable (tabla 1). A
este respecto, se ha puesto de manifiesto la importancia del
papel que jugaria el edema citotoxico en las fases iniciales
del desarrollo de la lesion peduncular (tanto a nivel clinico
como radioldgico), mientras que el grado y la severidad de la
seccion de fibras del tCE resultara determinante en la irre-
versibilidad de la HI y en el pronéstico funcional final?'-?2,
Para confirmar o refutar esta hipotesis resultaria de espe-
cial interés que se contemplara en el futuro la realizacion
de estudios seriados de RM, incluyendo las secuencias
de difusion y tensor de difusion, para establecer una

correlacion entre los signos de lesion estructural del pedin-
culo cerebral y la evolucién clinica del déficit motor a largo
plazo. En cuanto al pronodstico global final, los resultados
negativos registrados en nuestra serie, definidos por las
altas puntuaciones en la mRS, estuvieron influenciadas
bien por el desarrollo de lesiones isquémicas secundarias
a enclavamiento (caso 3) o de lesion axonal difusa (casos8
y9), asi como la desestimacion de tratamiento quirurgico
en dos pacientes debido a la existencia de comorbilidad
grave (casos6 y7).

Conclusiones

El analisis detallado de los datos clinicos, de los mecanis-
mos fisiopatologicos y de las evidencias neurorradiologicas
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y neurofisioldgicas en esta serie original de 12 pacientes
diagnosticados de HI causada por el FKW nos ha permitido
establecer las siguientes conclusiones:

1. Respecto a distintas series historicas, la nuestra atestigua
una mayor frecuencia de FKW en un contexto traumatico
en detrimento del oncologico.

2. El FKW se produce habitualmente por compresion (o
contusion, de forma alternativa) del peddnculo cerebral
contra el borde tentorial, pudiendo dar lugar a una lesion
estructural del tCE a este nivel.

3. Un hiato tentorial anatomicamente estrecho y/o una
entidad patologica que comprometa el area de dicha
estructura anatomica podrian predisponer al desarrollo
del FKW.

4, La prueba de imagen de eleccion para demostrar el FKW
es la RM, especialmente las secuencias de difusion y ten-
sor de difusion. El estudio de PEM puede contribuir tanto
a apoyar el diagndstico como a descartar otros mecanis-
mos de HI.

5. El pronéstico motor de los pacientes que desarrollan un
FKW dependera de la severidad de la lesion de los axones
del tCE. Para comprender la naturaleza, la severidad y la
evolucion de la lesion peduncular son necesarios estudios
mas amplios que incluyan la obtencion de RM seriadas
durante un periodo de seguimiento prolongado.
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