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RESUMEN

Se estudian en sus manifestaciones clinicas, etiopatogenia, diagndstico,
tratamiento y diagnostico diferencial, un grupo de sindromes de causalidad
hereditaria, autoinmune, infecciosa bacteriana o viral y traumdtica que
afectan las glandulas salivales.

Se destaca que el Sindrome de von Mikulicz, a nuestro juicio, solo es un
sintoma director y no una enfermedad per se.

Por iltimo, se hace hincapié en la diferencia entre sindrome de Sjogren
primario y secundario y se analiza especialmente las manifestaciones orales

del mismo.

SALIVARY GLANDS SYNDROMES

SUMMARY

The clinical manifestations, pathogenesis, diagnosis an treatment of a
group fo syndromes occurring due to hereditary, autoimmune, bacterial or
viral infections, and trauma causes affecting the salivary glands are studied.

The von Mikulicz syndrome is emphasized because, in our opinion, it is
only a leading symptom and not a per se disease.

Finally, we underline the differences between primary and secondary
Sjogren’s syndrome and also analize its oral manifestations.
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Segun la definicion terminoldgica, SINDROME (del
gr. sin : con y dromos: curso, carrera) €s un conjunto de
signos y sintomas que, dada su procedencia de una causa
tinica, cursan con una misma evolucién o trayectoria
clinicas.

Existe un grupo de sindromes de diversa causalidad
(hereditaria, autoinmune, infecciosa bacteriana o viral,
traumdtica) que afectan a las glandulas salivales, princi-
palmente parétidas, y que seran motivo de la presente
comunicacion.

Sindromes salivales de causalidad hereditaria son la
SIALORREA PERIODICA, ¢l SINDROME DERILEY-
DAY, 1laFIBROMATOSIS QUISTICA y el SINDROME
A O P. Otro grupo de sindromes, de causalidad auto-
inmune, esta representado por el conocido SINDROME
DE SJOGREN y por la XEROSTOMIA DE LAS
MESENQUIMOPATIAS lo que no bastaria, segin los
ultimos estudios al respecto, para reconocer en ellos una
etiologia primigenia de estirpe viral. Los asi llamados
SINDROMES OCULOSALIVALES (SINDROME DE

BESNIER-SCHAUMANN-BOECK, SINDROME DE
HEERFORDT y SINDROME DE MELKERSSON-
ROSENTHAL), responderian a una etiopatogenia infecci-
osa bacteriana. De claro origen viral esel SINDROME DE
PARINAUD vy de naturaleza traumdtica, en SINDROME
DE FREY.

El discutido SINDROME DE VON MIKULICZ, segiin
nuestro entender, s6lo debiera ser comprendido como un
“sintoma director” que necesita una mejor explicacion
diagnéstica. Corresponderia a una reaccion inmunitaria
del organismo frente a un estimulo exo o endégeno que se
traduciria en reaccién inflamatoria de glandulas salivales
y lagrimales y de linfon6dulos regionales. No seria una
enfermedad “‘per se”, sino s6loun signode defensaorganico,
exitoso o no, dependiente de larespuesta inmunoldgica del
huésped al agente causal y del terreno en que ésta se
desarrollay que pudiera cursar haciala curaciénespontanea,
hacia una manifestacién autoinmunitaria o hacia la gene-
racién de un proceso neopldsico. (CUADRO N° 1)

( CUADRO N®1 1

SiNDROMES (GLANDULOSALIVALES

I. DE CAUSALIDAD HEREDITARIA [

ITI. DE CAUSALIDAD INFECCIOSA

1.- SIALORREA PERIODICA
2.- SINDROME DE RILEY-DAY
3.- FIBROMATOSIS QUISTICA
4.- SINDROMEAOP

1. DE CAUSALIDAD AUTOINMUNE 1.- SINDROME DE SJOGREN
2.- XEROSTOMIA DE LAS MESENQUIMOPATIAS

1.- SINDROMES OCULOSALIVALES

a. SINDROME DE BESNIER-
SCHAUMANN-BOECK

b. SINDROME DE HEERFORDT
c. SINDROME DE

MELKERSSON-ROSENTHAL
2.- SINDROME DE PARINAUD
IV. DE CAUSALIDAD TRAUMATICA [ 1.- SINDROME DE FREY
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I. SINDROMES GLANDULOSALIVALES
DE CAUSALIDAD HEREDITARIA

1.- SIALORREA PERIODICA.

Definicion: enfermedad hereditaria caracterizada por
aumento de volimen periddico de ambas parétidas, acom-
pafiado de abdominalgias leves y que s6lo se presenta en
mujeres en edad fértil.
Manifestaciones: parotidomegalia bilateral a intervalos
regulares semanales o mensuales. Abdominalgias con-
comitantes y neutropenia.
Sexo y edad: mujeres en edad fértil.
Clinica:
Signos Subjetivos: en dias previos a periodo mens-
trual, discreta sensacién de tirantez parotidea; abdomi-
nalgia leve.
Sintomas objetivos: parotidomegalia bilateral que
persiste 2 o0 3 dias post término ciclo ovulatorio.
Etiopatogenia: enfermedad hereditaria. Rasgoautosémico
dominante.
Diagnostico: mujeres en edad fértil. Periodicidad del
cuadro. Abdominalgias acompaifiantes. Neutropenia con-
comitante.
Tratamiento: sintomatico.
Diagnéstico diferencial: con sialadenitis agudas virales,
bacterianas y alérgicas; con sialadenosis hormonales y
disenzimaticas; con litiasis salival.

2.- SINDROME DE RILEY-DAY . (Disautomia fami-
liar)
Definicion: enfermedad hereditaria caracteristica de la
raza judia que se manifiesta desde la primera infancia s6lo
en varones.
Manifestaciones: retraso del crecimiento; hiporeflexia;
dificultad a la succién y a la degluci6n, a la deambulacién
y a la locucién; labilidad emocional.
Sexo y edad: nifios varones de raza judia.
Clinica:
Signos subjetivos: labilidad emocional.
Sintomas objetivos: sudoracién excesiva; sialorrea
que se acentia de manera importante durante los esta-
dos de exitacion; ausencia o notable disminucién de
papilas fungiformes de la lengua; ausencia de piezas
dentarias; disminuci6n de la secreci6n lagrimal; gran-
des fluctuaciones de la presién sanguinea; frialdad de
manos y pies; erupciones cutdneas eritematosas.
Etiopatogenia: enfermedad hereditaria. Rasgo autosémico
recesivo. Error innato del metabolismo de las catecolami-
nas.

Tratamiento: sintomatico.

Diagnésticodiferencial: con sialadenosis neurohumorales
periféricas y centrales; con sindrome de Frey; con esquizo-
frenia; con envenenamientos alimentarios; con epilepsia.

3.- FIBROMATOSIS QUISTICA. (Mucoviscidosis)
Definicién: enfermedad hereditaria caracterizada por
disfuncién de glandulas exocrinas y cuyas manifestaciones
principales ocurren en el pancreas.
Manifestaciones: disquilia con secrecién espesa y vis-
cosa. Estasiay dilatacion de conductos glandulares; pérdida
de resistencia a la sobreinfeccion; fibrosis de tejido conec-
tivo circundante; atrofia parenquimatosa o degeneracion
grasa del mismo.
Sexo y edad: nifios y adultos jévenes.
Clinica:
Signos subjetivos: dificultad respiratoria; predisposi-
cion a las infecciones estafilocdcicas.
Sintomas objetivos: 50% de nifios afectados no sobre-
viven periodo postnatal; frecuentes infecciones del
aparato respiratorio por bronquiectasia congénita o
bronquitis crénica; afectacion de glandulas sudoriparas
con gran aumento de la sudoracién, especialmente
nocturna; pardtidas raramente afectadas; submandibu-
lares con hipertrofia clinica; pélipos nasales y poli-
posis del seno maxilar.
Anatomia patologica: submandibulares, sublinguales y
salivales menores presentan dilatacién ductal, aumento de
conductos salivales, placas eosinofilicas en luz ductal,
atrofia de acinos. Pardtida sin alteraciones patoldgicas.
Etiopatogenia: trastorno hereditario tansmitido comorasgo
autosémicorecesivo simple. Disquiliacongénitade glandu-
las seromucosas.
Tratamiento: es la insuficiencia pancreatica la que deter-
mina el aspecto clinico de 1a enfermedad y el tratamiento
tiende a su correccién. En su aspecto salival, el tratamiento
s6lo es sintomatico.
Diagnostico diferencial: con sindrome de Riley-Day; con
sialadenosis disenzimaticas; con parotiditis crénica ines-
pecifica banal del nifio.

4.- SINDROME AOP. (Adiposidad-Oligomenorrea-
Parotidomegalia)
Definicion: enfermedad hereditaria ligada al sexo.
Manifestaciones: importante trastorno psiquico; obesi-
dad; oligomenorrea; parotidomegalia bilateral.
Sexo y edad: s6lo mujeres el inicio de etapa sexual activa.
Clinica:
Signos subjetivos: psicopatologia (melancolia, dipso-
mania)
Sintomas objetivos: adiposidad, oligomenorrea,
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aumento de volimen parotidea bilateral doloroso a la

presion, submandibulares discretamente tumefactas.
Anatomia patolégica: células acinares aumentadas de
volimen; disminucion de granulos enzimaticos; inicio de
alteracion por apelmazamiento (vacuolar) del citoplasma.
Etiopatogenia: lipomatosis hereditaria de glandulas sali-
vales. Problema diencefalico-infundibular.
Tratamiento: sintomatico.
Diagnostico diferencial: con sialadenitis crénica ines-
pecifica banal del adulto; con sialadenitis cronica auto-
inmune; con sialadenosis hormonal y disenzimaética; con
enfermedad de Cushing.

II. SINDROMES GLANDULOSALIVALES
DE CAUSALIDAD AUTOINMUNE

1.- SINDROME DE SJOGREN. (Sialadenitis crénica
mioepitelial)

Definicion: Sialadenitis crénica epimioepitelial auto-
inmune que en su forma primaria se traduce en xerostemia,

subjetiva al inicio de la enfermedad y franca en estadios
avanzados de lamisma, acompafiada de queratoconjuntivi-
tis seca y, generalmente, asociada con linfoma no-Hodgkin
y que, en su forma secundaria, ademas de la queratocon-
juntivitis seca, se asocia con artritis reumatoidea (AR) u
otra mesenquimopatia: dermatomiositis (DM), lupus
eritematoso sistémico (LES), esclerodermia (ED), poliar-
teritis nodosa (PN). (CUADRO N? 2)
Clasificacion:
Forma primaria: presenta todas las caracteristicas del
sindrome de Sjogren secundario (analizadas luego)
pero no estd asociada con Ar u otra colagenopatia, Sino
que, con gran frecuencia, con linfoma no-Hodgkin casi
siempre inaparente.
Forma secundaria:
Manifestaciones:
Principales: xerostomia - queratoconjuntivitis seca-
AR u otra mesenquimopatia (DM-LES-ED-PN)
Secundarias: en glandulas exocrinas - en boca -en
sistema dentario - en vias respiratorias - en tracto
gastrointestinal - en otros sistemas u organos de la

( CUADRO N22 ]

FormMAs Y MANIFESTACIONES CLINICAS DEL SINDROME DE SJOGREN

SINDROME DE SJOGREN

FORMAS

MANIFESTACIONES

PRINCIPALES

XEROSTOMIA
QUERATOCONIJUNTIVITIS SECA
LINFOMAS

PRIMARIA
AGREGADAS

EN GLANDULAS EXOCRINAS

EN BOCA

EN SISTEMA DENTARIO

EN SISTEMA GASTROINTESTINAL
EN VIAS RESPIRATORIAS

EN OTROS SISTEMAS Y/U ORGANOS

PRINCIPALES

XEROSTOMIA
QUERATOCONJUNTIVITIS SECA
AR O OTRA COLAGENOPATIA
(DM - LES - ED - TH - PN)

SECUNDARIA

AGREGADAS

EN GLANDULAS EXOCRINAS

EN BOCA

EN SISTEMA DENTARIO

EN VIAS RESPIRATORIAS

EN SISTEMA GASTROINTESTINAL
EN OTROS SISTEMAS Y/U ORGANOS
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economia.
Sexo y edad: mujeres (6:1) durante pre 0 menopausia
(edad promedio: 45 afios)
Clinica:
Signos subjetivos: sensacién de sequedad bucal al
comienzo de la enfermedad, prurito ocular y discretas
artralgias, miositis y en sistema nervioso periférico. En
etapa mas avanzada, xerostomia franca con dificul-
tades para la masticacién y deglucion por pseudodis-
fagia alta; fotofobia.
Sintomas objetivos:
- en glandulas salivales: casi siempre la enfermedad
debuta con tumefaccién parotidea bilateral indolora;
sialocrinia conservada en cantidad; posteriormente
xerostomia franca con sialocrinia disminuida en
cantidad y alterada en aspecto; goteron de saliva poco
escurrente de color opalescente; en estadios terminales,
atrofia glandular con aparicion de “hueco parotideo”,
asialia y frecuentes infecciones bacterianas ascen-
dentes sobreagregadas que muchas veces enmas-
caran el cuadro clinico.
-en glandulas lagrimales: legafias; xeroftalmia por
querotoconjuntivitis seca con supresion lagrimal; fre-
cuentes infecciones sobreagregadas; ilceras corne-
ales; perforacion; iridociclitis; hipopin; ceguera.
- en otras glandulas de secrecion externa: faringo-
laringorinitis seca; traqueobronquitis seca; franca
disminucién de la sudoracion; sequedad vaginal y
anal; aclorhidria; pérdida de fanéreos.
-en boca: en el primer estadio del Sjogren, macro-
glosia indolora por edema en sentido horizontal, en
etapa avanzada, microglosia por afinamiento del ter-
ciomedio y punta, superficie lingual roja, depapilada,
brillante, lisa o cerebriforme con sensacion urente y
microulceraciones con micosis sobreagregada, movi-
lidad conservada; mucosa oral muy sensible a los
irritantes quimicos y mec4nicos; orificio de salida del
Stensen colapsado; labios de aspecto escamoso, secos,
agrietados, con queilitis angular; ragoides.
- en sistema dentario: aparicion de caries dentarias
tipo rampante; esmalte quebradizo; no compromiso
pulpar; no presencia de placa bacteriana no gingivitis
marginal ni tdrtaro; no movilidad dentaria.
- en articulaciones: artralgias; nédulos reumaticos
subcuténeos; deformacion; impedimento; impoten-
cia funcional.
- en vias respiratorias: inflamacion atréfica de la
mucosa nasofaringolaringea con formacién de cos-
tras; sinusitis y otitis; ronquera y tos; bronquiectasias
y problemas pulmonares.
- en sistema gastrointestinal: problemas por mala

asimilacién alimenticia; insuficiencia pancredtica con
frecuentes diarreas esteatorreicas; problemas hepéti-
cos con hepatomegalia.
- en otros sistemas: polimiopatias; pérdida del gusto
por alteracion a nivel del sistema nervioso central; al-
teraciones renales; esplénicas, en vasos sanguineos
periféricos; frecuentemente, tiroiditis de Hashimoto.
Datos de laboratorio: leucopenia; anemia; hipergama-
globulinemia; factor reumatoide (+); factores antinucleares
(+); aparicién de células LE; fijacion del complemento (+);
pruebas de anafilaxia cutdnea (+); anticuerpos antitiroides
(+); hemosedimentacion acelerada; crioglobulinemia;
macroglobulinemia.
Anatomia patologica: sialadenitis crénica epimioepite-
lial conalteracion parenquimatosa, infiltracion intersticial
y esclerosis de la armaz6én remanente.
Etiopatogenia: enfermedad autoinmunitaria de presumible
génesis viral (retrovirus similar al VIH), talvéz condi-
cionada por trastorno genéticamente condicionadoy debida
a proliferacion excesiva de linfocitos B.
Diagndéstico:
- Clinica: cuadro salival - cuadro ocular - AR u otra
mesenquimopatia - sexo y edad.
- Sialografia: sialectasiaperiféricaen mancha - esteno-
sis canicular - pequefias concreciones salivales - atrofia
glandular.
- Cintigrafia: denota claramente la falta o ausencia de
actividad glandular.
- Histopatologia: Sialadenitis crénica epimioepitelial
con degeneracion fibrinoide (#).
- Serologia: presencia de factor reumatoide - alza de
antiestreptolisinas - labilidad sérica (+) - fenémeno LE
(+).
Tratamiento: médico. De nuestra competencia, sélo sus
manifestaciones orales.
Diagnostico diferencial: con sindrome de pseudoSjogren
(xerostomia de las mesenquimopatias); con sialadenosis;
con sindrome de Besnier-Schaumann-B6eck; con sindrome
de Heerfordt; con sialadenitis crénica inespecifica recur-
rente del adulto.

(#) La asi llamada “Enfermedad de Mikulicz” a nuestro
juicio sélo es un sindrome de Sjogren abortado, traducible
a la biopsia por infiltracién linfoplasmocitaria. Ello ha-
blaria de reaccién inmunolégica del organismo frente a
una injuria indeterminada pero carente de la manifestacién
histopatol6gica que caracteriza y define al sindrome de
Sjogren: desarrollo de centros de células epimioepitelia-
les.

Revista Hosp. Clinico Universidad de Chile. Vol. 2, N* 3 19901 117



II1. SINDROMES OCULOSALIVALES

1.- SINDROME DE EESNIER-SCHAUMANN-
BOECK. (Sarcoide de Boeck)
Definicion: afeccién sistémica sarcoidética del sistema
reticuloendotelial (conocido hoy como Sistema Linfoplas-
mocitario Fijo) caracterizada por localizaciones frecuen-
tes y muy diversas en diferentes 6rganos.
Manifestaciones: evolucion lenta; aumento de volimen
de glandulas salivales y linfon6dulos de cuello, mediastino
y pulmén; modificaciones pulmonares, cutineas y §seas;
hepatoesplenomegalia.
Sexo y edad: sin predisposicidn por sexo, entre 30 y 40
afios.
Clinica:
Signos subjetivos: xerostomia, dificultad masticato-
ria, deglutoria, fonadora y respiratoria.
Sintomas objetivos:
- en glandulas salivales: induracién firme ligera-
mente biselada, bilateral, indolora y en algunos casos
con déficit motor minimo.
- otros: linfonodulitis de cuello, mediastino y pulmén
nunca caseificante; nédulos cutdneos acompafiados
con problemas circulatorios y cambios de coloracion;
osteitis cistoide; alteraciones pulmonares.
Anatomia patolégica: granulomatosis de células epite-
lioides en linfonddulos intraglandulares y en tejido glan-
dular intersticial.
Etiopatogenia: sarcoidosis de las glandulas salivales.
Afeccidn reaccional a diversos antigenos.
Diagnéstico:
- Clinica: evolucion lenta; ausencia de problemas sub-
jetivos; edad entre 30 y 40 afios; parotidomegalia
bilateral dura, biselada e indolora; xerostomia; leve
déficit motor,
- Histopatologia: granulomatosis de células epitelioi-
deas.
- Sialografia: los resultados dependen del grado evo-
lutivo de la enfermedad; en casos avanzados, canalicu-
los salivales rigidos, desaparicion progresiva de
divisiones terminales y codos caniculares.
- Hematologia y serologia: linfocitosis, elevacién de
la calcemia, cutirreaccion a tuberculina (-), test de
Nickerson-Kweim (+) en 96% de casos.
Tratamiento: médico.
Diagndstico diferencial: con sindrome de Heerfordt; con
TBC glandulosalival; con sialadenosis hormonal y disen-
zimética.
Prondstico: poco favorable dada la complicacion
multisistémica general.

2.- SINDROME DE HEERFORDT. (Fiebre Uveopa-

rotidea Subcronica)

Definicién: forma evolutiva particular de la sarcoidosis

que afecta glandulas salivales y ojo.

Manifestaciones: uveitis acompariada de retinitis, neuri-

tis y hemorragias del cristalino; aumento de volimen pa-

rotideo; fiebre ondulante; eritema nodoso, eritrodermia;

déficit motor facial; linfonodulitis regional.

Sexo y edad: predomina ligeramente en el sexo femenino

entre los 30 y 40 afios.

Clinica:
- Signos subjetivos: no presenta prodromo.
- Sintomas objetivos: debuta con fase febril aguda; tu-
mefaccion de ambas parétidas y mds raramente de
ambas submandibulares, mal limitada, firme, ligera-
mente sensible, de patocronia lenta, con sindrome de
sequedad oral de importancia variable; coexiste con
uveitis nodular anterior 0 conjuntivitis, corioretinitis o
edema de la papila y, a veces, alteracion de las glandu-
las lagrimales o del saco lagrimal; linfonodulitis cervi-
cal; déficit motor del facial; eritema nodoso; proble-
mas gastrointestinales; modificaciones pulmonares.

Anatomia patolégica: sialadenitis a células epitelioides

que no se distingue de otras formas de sarcoidosis salival.

No existe caseificacion.

Etiopatogenia: variedad de sarcoidosis.

Diagnéstico: sintomas oculoglandulares caracteristicos.

Evolucién clinica matizada de alzas térmicas intermiten-

tes. Test de tuberculina (+). Sialografia y examenes de

laboratorio idénticos a los encontrados en el sindrome de

Besnier-Schaumann-Bdeck.

Tratamiento: médico, esencialmente oftalmolégico.

Diagnéstico diferencial: con sindrome de Besnier-Schau-

mann-Boeck; con TBC salival.

Prongdstico: vital, bueno. Puede llevar a ceguera por glau-

coma secundario.

3.- SINDROME DE MELKERSSON-ROSENTHAL.
Definicion: bacilemia a gérmenes diversos con produc-
cion de granulomatosis acompariada de edlemadelacaray
neuropatias vegetativas, especialmente del facial.
Manifestaciones: aumento de volimen recidivante de la
cara, especialmente del labio superior. Neuropatias vege-
tativas, en particular del facial y del intermediario de
Wrisberg. Pardlisis facial.

Clinica:
- Signos subjetivos: cuando la neuropatia es de origen
central, cefaleas, jaqueca, moscas volantes, vértigos y
labilidad psiquica.
- Sintomas objetivos:
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- Preliminares: aumento de volimen de mejillas;

uranitis granulomatosa.

- Principales: queilitis granulomatosa del labio supe-

rior; neuropatia periféricaesencialmente del interme-

diario de Wrisberg, con problemas de secrecion sali-

val, lagrimal, nasal y sudoral.

-Accesorios: pardlisis facial periférica recidivante;

sensacion urente de lengua; problemas gustatorios.
Anatomia patoldgica: granulomatosis hiperérgica con
localizacién perivascular. Edema persistente pobre en
proteinas; desmielinizacién segmentaria de ramas nervio-
sas periféricas.
Etiopatogenia: causa ain no precisada. Bacilemiaadiver-
sos gérmenes, con produccion de granulomatosis.
Diagnéstico: sintomatologiay signologias clinicas decisi-
vas. Serologia muestra aumento de antiestreptolisinas en
30% de los casos.
Sialografia muestra, en semioblicua anterior, disminucién
de 16bulos superficiales y profundos en 60% de casos.
Tratamiento: médico.
Diagnéstico diferencial: con erisipela crénica recidi-
vante de 1a cara; con herpes simple crénico recidivante de
lacara; con edema angioneurético; con sindrome de Asher;
con fiebre urliana; con pubertad; con enfermedad de
Cushing.
Pronéstico: la gran frecuencia de esta enfermedad en
personas taradas habla en favor de un papel coadyuvante
de ciertos factores endogenos y, al presentarse en varios
miembros de una misma familia hace pensaren un problema
de degeneracion heredoluética.

IV. SINDROMES GLANDULOSALIVALES
DE CAUSALIDAD VIRAL.

1.- SINDROME DE PARINAUD

Producido por el virus de 1a enfermedad por arafiazo de
gato.

Cuando el agente viral tiene la cérnea como portal de
entrada al organismo, produce conjuntivitis que, acom-
pafiada con tumefaccién parotidea, casi siempre unilateral,
conforma el asi llamado sindrome de Parinaud.

V. SipROMES GLANDULOSALIVALES DE
CAUSALIDAD TRAUMATICA.

1.- SINDROME DE FREY. (Sindrome auriculotem-
poral)

Aparece luego de heridas, inflamaciones y, sobretodo,
post cirugia parotidea.

Se debe a injuria del nervio auriculotemporal y se carac-
teriza por hiperhidrosis regional (mejilla), enrojecimiento
cutaneo por vasodilatacion y raros dolores, a veces de gran
intensidad.

30a60 segundos luego de iniciada la ingesta, el paciente
aprecia rubor y calor intensos en la mejilla del lado
intervenido, seguido porabundante sudoraciénde lamisma.

La reaccion se mantiene durante la comida y desaparece
pocos minutos luego de finalizada la masticacién.

Igual sintomatologia es desencadenada por estimulos
salivales diversos: psiquicos (temor, angustia, pensar en
determinadas substancias y/o alimentos), fisicos, quimi-
Cos, etc.

El sindrome de Frey depende de la hipersensibilidad de
las glandulas salivales y de los vasos cutdneos a los
colinérgicos.

Su terapéutica es poco satisfactoria y su prondstico es
desfavorable.
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