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El documento reciente sobre los conflictos de interés y las
publicaciones cientificas es muy interesante. Me gustaria
compartir una idea sobre el comentario «La declaracion
de relaciones debe ser obligada en la comunicacion de la
investigacion, pero su existencia no debe prejuzgar con-
ductas inapropiadas»'. Basicamente, la declaracion sobre el
conflicto de intereses es una practica generalizada en cual-
quier revista. El problema esta en la verificacion de dicha
declaracion. En general, la revista cree en la informacion
aportada, por lo que el problema puede surgir en los casos
de declaracion encubierta. Por supuesto, estoy de acuerdo
en que pueden existir otros tipos de mala conducta, aunque
también pueden surgir problemas sobre el conflicto de inte-
reses. A pesar del complicado formulario de declaracion,
la ocultacion no se puede evitar. Por lo tanto, ;qué solu-
cion habria para este problema? En primer lugar, deberia
existir un sistema adicional para la deteccion del conflicto
de intereses, como la bisqueda dentro de la herramienta
online de un posible conflicto de interés del autor (p. €j., al

hablar de algunos productos especificos, trabajar como con-
sultor, etc.) En segundo lugar, la aportacion de informacion
del autor al revisor podria ser (til para la identificacion de
posibles conflictos de interés. Se podria argumentar que esto
puede sesgar la decision sobre revision y toma de decision
sobre el documento presentado. Pero esto puede realizarse
tras la aceptacion del trabajo, como proceso de revision de
los conflictos de interés ocultos. Por Gltimo, deberia haber
un sistema para gestionar el conflicto de intereses oculto
identificado, que fuera similar al de otros tipos de mala
conducta (como el plagio).
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Hematoma subdural secundario a
anestesia epidural. Una complicacion
infrecuente

Subdural haematoma secondary to epidural
anaesthesia. A rare complication

Sr. Editor:

El hematoma subdural (HS) intracraneal, como compli-
cacion de los procedimientos de la anestesia epidural,
es un fenémeno muy poco frecuente, aunque existen
casos descritos en la literatura médica. Tras la puncion
de la duramadre en dichas técnicas existe el riesgo de
aparicion de un HS que puede estar en relacion con

el sindrome de hipotension del liquido cefalorraquideo
(LCR).

La sintomatologia de este cuadro esta en relacion con
el efecto masa y el desplazamiento de estructuras, depen-
diendo de la edad del paciente, la localizacion, el tamano,
la velocidad de instauracion, la condicion clinica previa y
la compresion de estructuras intracraneales. El diagnostico
diferencial entre el sindrome de hipotension del LCR y el HS
por hipertension intracraneal puede llegar a ser dificil, evi-
tando la realizacion de un diagnostico precoz.Presentamos
el caso de una puérpera de 27 anos que desarrolldo un HS
secundario a los procedimientos de la anestesia epidural que
se le administro en el parto.

Mujer de 27 afos de edad, sin ningln antecedente de
interés. Acude al servicio de urgencias de nuestro hospital
en 2 ocasiones consecutivas, 4 dias después de presentar
parto eutdcico, sin complicaciones, en el que se administro
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Figura 1
media (flechas negras). Derecha: hematoma intervenido.

anestesia epidural con levobupivacaina mediante puncion
con aguja Weiss de calibre n.° 18 en el espacio interver-
tebral L2-L3, por clinica de cefalea fronto-occipital que
aparece y se exacerba en la bipedestacion y mejora con el
decubito. Presenta presion arterial (PA) de 148/73 mmHg y
frecuencia cardiaca (FC) de 70 lpm. La exploracion fisica
no revela ninglin dato patologico, y no se aprecia habito
marfanoide o leptosomatico ni hiperlaxitud articular o cuta-
nea. En la exploracion neuroldgica no se observa ningln tipo
de focalidad. La paciente es dada de alta con tratamiento
analgésico y antiinflamatorio. En las semanas sucesivas pre-
senta cefalea de caracter postural, que no le imposibilita
para la realizacion de las actividades de la vida diaria y
que cede o mejora con el tratamiento analgésico pautado.
Aproximadamente al cabo de un mes, regresa a nuestro
servicio por cefalea intensa, que ha perdido su caracter pos-
tural, que no mejora con los analgésicos habituales y que se
acompana de vomitos y discreto estado de ansiedad y agita-
cién. PA de 136/86 mmHg y FC de 37 lpm. La exploracion
neuroldgica no revela hallazgos patolégicos. Hemograma,
bioquimica, coagulacion, gasometria venosa y sistematico
de orina sin hallazgos. En el ECG destaca bradicardia sinu-
sal, sin otros hallazgos. Radiografia de tdérax normal. En
la TC cerebral realizada se observa extenso HS subagudo
fronto-temporo-parietal izquierdo, con importante efecto
masa que desplaza la linea media y el sistema ventricu-
lar 14mm hacia la derecha (fig. 1). Comentado el caso
con el servicio de neurocirugia del hospital de referencia
se decide su traslado. Durante su estancia en urgencias
a la espera del traslado sufre brusco deterioro del nivel
de conciencia, con Glasgow 3 y anisocoria, por lo que se
decide su sedacion, relajacion, intubacion orotraqueal, ven-
tilacion mecanica y administracion de farmacos antiedema
cerebral.

A su llegada al hospital de referencia, se realiza con
caracter urgente la evacuacion del hematoma con la realiza-
cion de 2 agujeros de trépanos, uno parietal frontal y otro
parietal posterior izquierdo, saliendo el hematoma a gran
presion. Con débito serohematico abundante por el drenaje
y Glasgow 15, presenta buena evolucion, se realiza una TC
cerebral de control donde se objetiva la reexpansion del
parénquima cerebral y la recuperacion de la linea media
(fig. 1) y finalmente es dada de alta para control por su

TAC. Izquierda: fase aguda donde se observa el hematoma subdural (flechas blancas) y el desplazamiento de la linea

médico de atencion primaria y neurdlogo de area, pendiente
de revision en consultas externas de neurocirugia.

El HS se define como la coleccion de sangre que se
acumula en el espacio existente entre la duramadre y arac-
noides a nivel craneal, siendo la etiologia postraumatica la
mas frecuente. Las primeras descripciones de un HS crénico
las realizaron Wepfer en 1658 y Morgani en 1761, mientras
que Virchow en 1857 consider? la etiologia no traumatica en
lo que denomind «paquimeningitis hemorragica interna»'-2.
Trotter'3, en 1914, teorizé con la posibilidad de que su
origen estuviese en la rotura de pequehas venas delga-
das localizadas en la aracnoides. El HS como complicacion
de las técnicas de anestesia epidural es una complica-
cion infrecuente, con una prevalencia entre 1/500.000 y
1/1.000.000%.

Como complicacién mas frecuente de los procedimientos
de la anestesia epidural se encuentra la cefalea pospuncion
dural (CPPD), en relacion con el sindrome de hipotension del
LCR, debido a la extravasacion del mismo en el sitio de la
puncion lumbar, lo que produce una disminucion de la pre-
sion intracraneal. Como caracteristica de la CPPD se destaca
el caracter postural de la misma, apareciendo o empeorado
unos 15 min después de la bipedestacion y mejora en un
tiempo similar con el decubito, segln los criterios diagnds-
ticos de la International Headache Society (2004, ICHD-I1)>¢.
Los estudios realizados muestran que la duracion de la sin-
tomatologia no va mas alla de unos 5 dias en la mayoria
de los casos®. Cuando la disminucién de la presion del LCR
se realiza de forma brusca, el desplazamiento de estructu-
ras cerebrales podria llegar a producir el desgarro de venas
subdurales intracraneales lo que originaria el HS”"'°. Muchos
autores han relacionado las técnicas de puncion lumbar y
el material utilizado en la aparicion del HS como compli-
cacion, considerandose que el mayor diametro, el tipo de
punta de lapiz y el bisel de las agujas utilizadas tienen
mayor predisposicién a la lesidn vascular'. Sin embargo,
el tipo de agujas utilizadas parece no ser la soluciéon del
problema, pues se han comunicado casos de HS secunda-
rio a técnicas de anestesia epidural con agujas de fino
calibre'>.

Cabe destacar que en la fase aguda del HS, como con-
secuencia del aumento del volumen cerebral, se provoca
la elevacion de la presion intracraneal (PIC), la cual en
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fases avanzadas somete al tallo encefalico a hipoperfusion e
isquemia, desencadenando un aumento de la actividad del
sistema nervioso auténomo simpatico y parasimpatico que
trata de aumentar el volumen latido y la PA a niveles que
superen la presion ejercida sobre el tallo encefalico, con el
objetivo de vencer la resistencia vascular al flujo sanguineo
cerebral generada por el aumento de la PIC'""">, Esta res-
puesta fisioldgica a la elevacion de la PIC se denomina efecto
Cushing y clinicamente se caracteriza por la triada hiperten-
sion arterial, bradicardia y respiracion irregular, signos de
mal pronostico. En el caso de nuestra paciente se detecto
bradicardia sin llegar en ningn momento a presentar hiper-
tension arterial ni respiracion irregular.

La duracion de la cefalea mas alla de una semana tras
la puncion lumbar para la realizacion de una anestesia epi-
dural, la desaparicion de su caracter postural y la aparicion
de focalidad neuroldgica asociada nos deben poner sobre
aviso de la existencia de patologia intracraneal aguda, cuya
sintomatologia ya no dependeria de la hipotension del LCR
como sintomatologia tipica de la CPPD, sino de la hiperten-
sion intracraneal, el efecto masa y el desplazamiento de
estructuras intracraneales producidas por el HS.
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Sindrome de Opalski: una variante
del sindrome medular lateral

Opalski syndrome: a variant of
lateral-medullary syndrome

Sr. Editor:

El sindrome de Wallenberg se encuentra con frecuencia en
lesiones vasculares vertebrobasilares. Es infrecuente que

dicho cuadro clinico asocie hemiparesia ipsilateral, lo cual
se conoce como sindrome de Opalski'.

Presentamos un varon de 67 afnos, fumador, con ante-
cedentes de hipertension arterial, arteriopatia periférica
y neuralgia del trigémino, en tratamiento con enalapril,
carbamazepina y baclofeno. Consulté por cuadro de 12 h
de evolucion de sensacion vertiginosa, nauseas, vomitos y
dificultad para la marcha. La primera evaluacion mostré
paralisis facial derecha, paresia leve y dismetria de miem-
bro superior derecho y marcha ataxica con lateropulsion. Las
pruebas analiticas, incluyendo niveles séricos de carbama-
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