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dolor en una variedad de condiciones médicas. Los autores
consideran la posible existencia de relación entre el tra-
madol y los AINE como factor predisponente a alucinaciones
auditivas complejas y EEC, lo que parece ser una opción inte-
resante para continuar investigándolo en el campo básico.
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Vestibulopatía autoinmunitaria asociada
con anticuerpos autorreactivos y afección
parotídea

Autoimmune vestibulopathy associated with
autoreactive antibodies and parotid involve-
ment

Sr. Editor:

La vestibulopatía autoinmunitaria es un cuadro infrecuente
y tratable caracterizado por episodios recurrentes de vértigo
o por un cuadro progresivo de inestabilidad con datos clíni-
cos de hipofunción vestibular1,2. Un reconocimiento precoz
del cuadro nos permite instaurar tratamiento inmunosupre-
sor y evitar la progresión2,3. Presentamos a un paciente con
vestibulopatía autoinmunitaria y hallazgos radiológicos de
afección parotídea.

Varón de 52 años sin antecedentes personales ni familia-
res de interés con cuadro progresivo de 3 años de evolución
de acufenos e hipoacusia y, desde 1 año antes, sensación de
inestabilidad de la marcha, con tendencia a desviarse hacia
la derecha. No refería sensación de giro de objetos.

En la exploración neurológica se observó nistagmo tras el
saqueo cefálico, movimientos sacádicos correctores con los
giros cefálicos y un descenso en la agudeza visual dinámica
frente a la estática.

En las pruebas complementarias: SS normal, BQ nor-
mal, lúes negativos, hormonas tiroideas normales, vitamina
B12 normal, ANA positivo, fino antigolgi, anticuerpos Ro/ssa
positivos, anticuerpos transglutamínicos porsitivos; el resto,
normal o negativo. En la resonancia magnética craneal,
se aprecia en los cortes coronales glándulas parótidas
aumentadas de tamaño con pequeñas imágenes milimétricas
hiperintensas que pueden corresponder a pequeños quistes
o acinos y una más prominente de aspecto lobulado en glán-
dula parótida derecha de 1,3 cm. Este hallazgo puede tener
relación con enfermedad autoinmunitaria (fig. 1).

Se pautó tratamiento con prednisona, con estabilización
clínica y mejoría parcial de la inestabilidad y de los acufe-
nos, que se suspendió a los 4 meses por efectos secundarios,
tras lo cual el paciente tuvo una reagudización clínica. Se
reintrodujo el tratamiento inmunomodulador, con evidente
mejoría clínica.

Las vestibulopatía autoinmunitaria es una entidad infre-
cuente pero que debemos reconocer por la importancia de
un tratamiento precoz con inmunosupresores2,3. Puede ser
la expresión de una afección exclusiva vestibular o formar
parte del contexto clínico de una enfermedad autoinmunita-
ria sistémica (LES, colitis ulcerosa, síndrome de Cogan). Se
han descrito autoanticuerpos dirigidos contra el oído interno
que no se han podido determinar en nuestro caso3,4. En
nuestra opinión, ante la sospecha clínica de un cuadro de
vestibulopatía autoinmunitaria se debe iniciar tratamiento
inmunomodulador, posiblemente con esteroides, para evi-
tar la progresión clínica y la discapacidad que genera. Se
debe considerar la posibilidad de una vestibulopatía auto-
inmunitaria dentro de los cuadros de inestabilidad y vértigo
recurrente. Es fundamental un tratamiento precoz para evi-
tar una hipofunción vestibular irreversible.
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Figura 1 Resonancia magnética potenciada en T2 que muestra en los cortes coronales glándulas parótidas aumentadas de tamaño

con pequeñas imágenes milimétricas hiperintensas que pueden corresponder a pequeños quistes o acinos y una más prominente de

aspecto lobulado en glándula parótida derecha de 1,3 cm.
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Hemorragia de núcleo caudado por aneste-
sia dental

Caudal nucleus haemorrhage due to dental
anaesthesia
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Las causas más frecuentes de hemorragia cerebral intra-
parenquimatosa son la hipertensión arterial (HTA), las

coagulopatías, la angiopatía amiloide, las malformaciones
cerebrales, los tumores y los infartos con transformación
hemorrágica. Sin embargo, también existen otras etiologías
menos comunes en las que la hemorragia tiene un desen-
cadenante concreto, como son las sustancias con acción
simpaticomimética en el sistema cardiovascular; así, se
han visto casos de esta por píldoras dietéticas que contie-
nen fenilpropanolamina1, por anfetaminas y metilfenidato2

en el tratamiento del trastorno de déficit de atención
y por seudoefedrina2,3 en los descongestionantes nasa-
les.

El objetivo de nuestra carta es exponer el caso de una
paciente que sufrió una hemorragia cerebral en probable
relación con la anestesia dental.

Mujer de 41 años de edad, sin factores de riesgo car-
diovascular, que como único antecedente personal tenía un
síndrome depresivo en tratamiento con paroxetina.

Dos días antes de ser vista en nuestro servicio, se le
realizó una intervención odontológica en la que, para la
extracción de varias piezas dentales, se le aplicó anestesia
troncular en ambos agujeros mentonianos con una solución
compuesta de 90 mg de clorhidrato de lidocaína monohidra-
tado y 18 mg de tartrato de noradrenalina. Inmediatamente
presentó cefalea brusca y vómitos. La presión arterial en
ese momento era de 140/70 mmHg. Ante la persistencia
de la cefalea, decidió acudir a urgencias. En el examen
físico neurológico, la rigidez nucal fue el único hallazgo. Los
estudios de neuroimagen realizados (tomografía computari-
zada y resonancia magnética cerebral) (fig. 1 y 2) mostraron
una hemorragia en la cabeza del núcleo caudado izquierdo
abierta a ventrículos con mínima dilatación de astas tem-
porales. La analítica, el electrocardiograma y la radiografía
de tórax fueron normales. Se descartaron coagulopatías por
medio de un estudio de coagulación, que fue normal, y en
la arteriografía no se observaron malformaciones vasculares
que justificasen la hemorragia cerebral.
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