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NOTA CLINICO-QUIRURGICA

Sindrome de Frey idiopético bajo la apariciencia
de una otitis externa recidivante.
Tratamiento con neuro-toxina botulinica tipo A

S. Santa Cruz Ruiz*, A. Muiioz Herrera*, P. Santa Cruz Ruiz**, M. Gil Melcon*, A. Batuecas Caletrio*
*Hospital Universitario de Salamanca. **Residencia F° Hurtado de Mendoza y M° Mardonez. Miranda de Ebro. Burgos.

Resumen: El sindrome de Frey se ha observado sobre todo
en pacientes sometidos a parotidectomia, pero también en
el herpes zoster trigeminal, en las parotiditis, en las fractu-
ras condileas, en los traumatismos obstétricos con forceps y
en la cirugia del meningioma del dngulo ponto-cerebeloso.
También aparece sin cirugia previa, como es nuestro caso.
En estas circunstancias se piensa que una neuritis subclini-
ca, primaria o secundaria a una inflamacién vecina, puede
causar el inicio de este trastorno. Se han propuesto varios
tratamientos, lo cual pone de manifiesto la dificultad del
mismo. El mas eficaz es la inyeccién de toxina botulinica ti-
po A intradérmica. Su manejo en el sindrome de Frey lo ini-
ciaron Drobik y Laskawi en 1995. Desde entonces son nu-
merosas las referencias sobre su manejo. Sin embargo, es un
tratamiento atin poco difundido en nuestro pais.

Palabras clave: Sindrome de Frey. Sindrome auriculo-temporal.
Neuro-toxina botulinica. Etiologia.

Idiopathic Frey’s Syndrome under the appearance of a
recurrent otitis externa

Abstract: Frey syndrome has been observed especially in
patients who have undergone a parotidectomy operation,
but also in zoster herpes, in parotiditis, condilea fractures,
obstetric traumatisms with forceps and in surgery of the
meningioma of the cerebellopontine angle. It also appears
without previous surgery, like in our case. In these circums-
tances it is believed that a clinical neuritis, primary or se-
condary to a neighbouring inflammation may cause the
start of this disorder. Several treatments have been sugges-
ted which highlights the difficulty of them. The most effec-
tive one is the intradermic injection of botulinum toxin type
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A. It's use in Frey’s syndrome was initiated by Drobik and
Laskawi in 1995. Since then the references to its use are nu-
merous. Nevertheless, it is a treatment which has been in-
troduced very few times in our country.
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INTRODUCCION

El sindrome de Frey o auriculo-temporal fue descrito
en 1923 por la neurdloga francesa Lucie Frey. Describe un
sindrome caracterizado por la aparicién de eritema y su-
doracién localizado a nivel del territorio cérvico-facial, rela-
cionados con la alimentacién y que aparece tras un trauma-
tismo parotideo ipsilateral. Desde entonces se ha observado
sobre todo en pacientes sometidos a parotidectomia, pero
también en el herpes zoster trigeminal, en las parotiditis, en
las fracturas condileas, en los traumatismos obstétricos con
forceps y en la cirugia del meningioma del angulo ponto-
cerebeloso’.

La hipodtesis mas aceptada es la de una reinervaciéon
cruzada anémala de las fibras parasimpaticas del IX par
craneal, que llegan a las glandulas sudoriparas de dichas
zonas. En la personas sanas estas glandulas sudoriparas
normalmente reciben inervacién de tipo simpatico, pero
tras la parotidectomia las fibras parasimpéticas que pasan
por el nervio auriculo temporal, al seccionarse y posterior-
mente regenerarse, alcanzan dichas glandulas sudoriparas,
asi como los vasos de la piel. El neurotransmisor que acttia
en la fibras parasimpaticas es la acetil-colina.

El origen de estas fibras parasimpaticas es complejo:
parten del ntcleo bulbar salivar inferior, situado por debajo
del IV ventriculo. Siguen estas fibras junto al IX par craneal,
del que nace el nervio de Jacobson, que cruza el promonto-
rio del oido medio. Una de sus ramas, el nervio petroso su-
perficial menor, llega al ganglio 6tico, origen del nervio au-
riculo-temporal, hasta finalmente alcanzar la glandula
parétida, estimulando la secrecion salivar ante diferentes es-
timulos relacionados con la alimentacion.
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Este sindrome acontece segtin estimaciones en un 20%
de los nifios y un 65,9% de los adultos intervenidos de pa-
rotidectomfa'. Sin embargo, la prueba de Minor o del almi-
dén yodado es positiva casi en el 100% de los casos. Esta
prueba consiste en pintar con yodo la piel que presenta es-
tos sintomas, dejar que se seque, aplicar por encima una fi-
na capa de almidén y ofrecerle cualquier estimulo sialogo-
go, que estimulara la sudoracién, mezclandose el almidén
con el yodo, virando hacia una coloracién oscura de forma
confluente.

Entre los multiples tratamientos propuestos hay que
destacar la aplicacién tépica de:

- Desodorante roll-on.

- Glucopirrolato.

Atropina.
- Crema de escopolamina 3%.
Seccién del nervio de Jacobson, mediante timpanoto-

mia.

- Interposicién de un colgajo de musculo esterno-clei-
do-mastoideo entre la piel y el lecho parotideo.

- Interposicién de fascia lata u otros tejidos autélogos
o artificiales como el Sylastic.

- Extirpacién y ligadura el nervio auriculo-temporal;
alcoholizacién del ganglio cervical superior; ganglio 6tico;
nervio lingual; plexo timpanico; cuerda del timpano, etc.

- Inyeccién de toxina botulinica tipo A intradérmica.

La toxina botulinica es una de las siete neuro-toxinas
producidas por la bacteria anaerdbica Clostridium botulinum?.
Se fija a los receptores presindpticos de las terminaciones
nerviosas colinérgicas, inhibiendo la liberacién de acetil-coli-
na, lo que implica un bloqueo de las placas motoras y una
disminucién de los receptores colinérgicos a este nivel™.

El empleo de este tratamiento en la patologia del su-
dor se inicia en la hiperhidrosis axilar y palmar’.

En el sindrome de Frey lo aplican Drobik y Laskawi en
1995°. Desde entonces son numerosas las referencias sobre
su eficacia. Sin embargo, es un tratamiento poco descrito en
nuestro pais, como hemos podido comprobar en una revi-
sién de las publicaciones existentes realizada en PubMed.

CASO CLINICO
Anamnesis

Varon de 68 afios, atendido en nuestra consulta desde
diciembre de 1999 por molestias en el oido izquierdo desde
hacia 3 afios, consistentes en otorrea acuosa durante la in-
gesta y molestia ante el frio. No presentaba antecedentes
previos de otitis, ni prurito, o manipulacién en conducto
auditivo externo. La audicién era normal.

Antecedentes personales
Solo destaca una insuficiencia ventilatoria nasal relati-

va por hundimiento de la pirdmide cartilaginosa tras ciru-
gia septal de Killian.
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Exploracion fisica

La otoscopia muestra en el lado derecho un pequefio
osteoma, situado a las 5 y en el lado izquierdo un CAE am-
plio, con piel no edematizada ni descamativa, escasa oto-
rrea blanca y espesa y membrana timpanica levemente tu-
mefacta.

Diagnostico inicial

Hacemos el diagnéstico de otitis externa crénica pro-
bablemente infecciosa, secundaria a una Klebsiella oxytoca,
sensible a ciprofloxacino tépico.

Con el tratamiento el paciente nota mejoria parcial,
aunque persiste la otorrea, sin mostrar en ningtin momento
edematizacién de la piel del CAE.

Ante la persistencia de los sintomas se toman nuevas
muestras para estudio microbiolégico (varios son negativos,
otros positivos a Klebsiella pneumoniae, Aspergillus flavus) y
se prueban distintos antibiéticos tépicos: neomicina, polimi-
xina A, bifonazol, acido acético 5%..., asi como por via ge-
neral fluconazol, existiendo solamente una mejorfa parcial
de los sintomas mientras dura el tratamiento, reapareciendo
posteriormente.

En el diagndstico diferencial nos planteamos la posibi-
lidad de una fistula salivar entre la glandula parétida y el
CAE, aunque no objetivamos con una microscopia y en-
doscopia cuidadosa ningtn orificio en el CAE, brida tim-
pdnica, etc.. que se descarta con una sialografia parotidea
normal.

La secrecién aumenta durante la masticacion, determi-
nandose en una muestra el nivel de amilasa, iones y protei-
nas, para comparar con los niveles en sangre: la amilasa en
sangre fue de 195 U/L (1-100) y en el exudado de 97 U/L,
resultado que nos animé a efectuar una intervenciéon con
anestesia local para explorar el espacio de contacto de la
glandula parétida y la porcién cartilaginosa del CAE, sin
encontrar un tracto fistuloso, por lo que colocamos una 14-
mina de Sylastic para interponer una barrera entre ambas
estructuras.

Hubo un cese de la secrecién por conducto por espacio
de 2 meses, reapareciendo posteriormente los mismos sinto-
mas.

En estos momentos de la evolucién el paciente sufre
un sindrome depresivo intenso, que él relaciona con la per-
sistencia de las molestias 6ticas y el fracaso de los distintos
tratamientos.

Nos planteamos en el diagnoéstico diferencial la posibi-
lidad de un sindrome de Frey, por lo que practicamos el
test de Minor, que fue claramente positivo (Figura 1).

Tratamiento

Iniciamos tratamiento con inyecciones de toxina botu-
linica tipo A congelada, reconstituida con suero fisiolégico,
infiltrando 2,5 Ul en cada cm’ de piel, hasta una dosis total
por sesién entre 5-7,5 U. La inyeccién intradérmica se reali-



Figura 1. Prueba del almidén yodado de Minor positiva.

za empleando una aguja intradérmica monoject 29G, sin
ningtn tipo de anestesia (Figura 2).

Después de 5 sesiones, con intervalos de 2 meses, ob-
tuvimos una clara disminucién de la sudoracién, hasta ser
imperceptible.

DISCUSION

Generalmente el sindrome de Frey se asocia a la paro-
tidectomia y se explica mediante la hipétesis de la regene-
racion aberrante de las fibras parasimpaticas parotideas. Sin
embargo este trastorno también aparece sin cirugfa previa,
como es nuestro caso. En estas circunstancias la etiologia
puede corresponder a una neuritis subclinica, primaria o
secundaria a una inflamacién vecina, como origen de este
trastorno.

En nuestro caso, como ya era conocido’ las técnicas de
interposicién de barreras entre la glandula parétida y piel
fallaron.

El beneficio de la aplicacion de diversos agentes anticoli-
nérgicos en el tratamiento de la hiperhidrosis’ esta bien de-
mostrada, alcanzéndose eficacias del 60-70%. Sus inconvenien-
tes son: la desaparicién de su efecto a las 48 horas, numerosas
contraindicaciones y multiples efectos secundarios.

SINDROME DE FREY: TRATAMIENTO CON TOXINA BOTULINICA

Figura 2. Inyeccion intradérmica en el CAE de toxina botulinica.

Por el contrario, la administracion de toxina botulinica
tipo A tiene es un tratamiento no quirtrgico, ambulatorio,
donde los sintomas mejoran o desaparecen en 2-5 dias, con
escasos y leves efectos secundarios', siendo su eficacia defi-
nitiva préxima al 100%.
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