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SINDROME DE CARA ROJA
CAUSAS, DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

Ivan Pérez Haded', Juan Guillermo Chalela?

Los autores japoneses vienen hablando del sindrome de cara roja (SCR) desde 1970; en nues-
tro medio, s6lo pocos especialistas enfocan sus pacientes con esta manifestacion clinica como
parte de un trastorno sindromatico, con una amplia gama de entidades etioldgicas.

Se define como un sindrome caracterizado por eritema facial acompanado de telangiectasias,
edema difuso, con papulas o en placas, prurito, ardor y sensacion de calor. Su curso debe ser
progresivo hasta instaurarse definitivamente. El tiempo que tarde en establecerse puede variar
de meses hasta algunos anos como en las formas de flushing que muy lentamente van siendo
mas severas (1) y, de esta manera, se puede diferenciar de las enfermedades autoinmunes en
las que se espera que desde el inicio el cuadro clinico sea permanente.

Palabras claves: sindrome de cara roja, multiples etiologias.

FISIOLOGIA

El cambio vascular es el primer paso para la pro-
duccion del eritema. Desde el punto de vista anaté-
mico, los cambios que se producen se pueden en-
tender claramente: el plejo vascular subpapilar esta
de por si propenso a la ingurgitacion y a la insufi-
ciencia, y sus pequenas venas carecen de valvulas.

La vasodilatacion continua estd mediada por dos
factores: el tono basal y las sustancias mediadoras
externas e internas. El tono es el producto del equi-
librio entre el influjo nervioso relajador y el constric-
tor. La cara es el area del cuerpo que posee mas
fibras nerviosas relajadoras que constrictoras; es-
tas fibras relajadoras proceden del nervio trigémino
y de otros nervios somaticos de la piel.

Las sustancias mediadoras vasodilatadoras pueden
ser liberadas de forma anémala por las células que
las producen o ser ingeridas por el paciente (por
ejemplo, histamina).

En algunos casos, el sindrome de cara roja se pue-
de acompanar de sudacién debido a que las glan-
dulas sudoriparas tienen la misma inervaciéon auto-
ndmica que sus vasos sanguineos. Algunos auto-
res tratan de diferenciar asi el SCR neurogénico del
Nno neurogeénico.

A pesar de que la anatomia parece ofrecer una ex-
plicacion acerca de coémo se produce el SCR, la
fisiologia de la neuromodulacién oscurece un poco
el panorama. La unién neuroefectora consiste de
fibras nerviosas en un pequeno plejo entre la ad-
venticia y la tunica media de los vasos (vénulas),
donde se encuentran en contacto permanente con
las fibras de musculo liso de los vasos, las cuales
estan en contacto eléctrico permanente entre si.
Alli es donde se lleva a cabo la neuromodulacion,
la cual no es mas que la interaccion entre un
modulador pre-sinaptico que regula la cantidad de
neurotransmisor liberado y uno post-sinaptico que
regula la intensidad de la accién del
neurotransmisor (2).
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Los neurotransmisores son neurohormonas circu-
lantes, prostanoides o neurotransmisores liberados
por nervios vecinos. Inicialmente, se pensaba que
los neurotransmisores eran sélo la noradrenalina y
la acetilcolina, pero desde 1960 se describieron mas
de 15 sustancias que pueden actuar de esta mane-
ra. En nervios simpaticos, la adrenalina y el ATP en
unién con el neuropéptido Y son los més activos;
en nervios parasimpaticos, el péptido intestinal
vasoactivo (VIP) y la acetilcolina son los mas impor-
tantes.

Los nervios sensitivos requieren de la sustancia P y
del péptido relacionado con el gen de la calcitonina
(CGRP), la sustancia vasodilatadora conocida mas
potente conocida, acompanados de ATP (3).

El funcionamiento adecuado de este complejo siste-
ma requiere de un endotelio integro que responda al
estimulo de sus receptores produciendo el factor
relajador derivado del endotelio (FRDE) que, al pare-
cer, es el 6xido nitrico. De la misma manera, se debe
producir un factor constrictor que contribuya a man-
tener el equilibrio relajacién - constriccion. Las célu-
las endoteliales son capaces de responder al ATE al
ADP al acido araquiddnico, a la sustancia P a la
bradicinina, a la neurotensina, a la vasopresina, a la
angiotensina Il y a la trombina, produciendo
vasodilatacién, y vasocostriccion si son estimuladas
por noradrenalina, aumento del K* extracelular,
hipoxia y estiramiento o presion fisica. El estimulo se
traduce en una senal para el musculo liso, aunque
existen informes de respuesta directa a los estimulos
por parte del musculo liso (4-6).

CARACTERISTICAS CLINICAS
SEGUN LA ETIOLOGIA

FLUSHING COMO UNA RESPUESTA
FISIOLOGICA

Existen tres formas bien definidas: la primera es la
emocional en la que el flushing se produce como
respuesta a situaciones de estrés o trauma emocio-
nal; la segunda, por aumento de la temperatura cor-
poral, bien sea por la temperatura del medio am-
biente o por situaciones como el gjercicio, activan-
do el mecanismo de compensacion hipotalamico; y
la tercera forma de flushing, |a fisioldgica, se mani-
fiesta durante lamenopausiacuando hay mayor sus-
ceptibilidad a los desencadenantes comunes, la cual
puede manejarse con suplencia hormonal (7).
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DROGAS

Una gran cantidad de farmacos pueden producir
respuestas idiopaticas de sensibilidad vy
fotosensibilidad que se pueden manifestar con cara
roja, pero, algunos producen este efecto con alta
frecuencia en todos los pacientes, como el extenso
grupo de los vasodilatadores periféricos y
coronarios, donde encontramos la nitroglicerina, la
prostaciclina, la nifedipina y el acido nicotinico, y
otras drogas como las tetraciclinas, las fenotiazinas,
las sulfas, la quinidina, la griseofulvina y los diuréti-
cos tiazidicos.

En algunos grupos étnicos (chinos y japoneses)
donde hay carencia parcial o total de enzimas como
la aldehido-deshidrogenasa, se produce SCR con
el alcohol y sus derivados, ya sea por via oral o
parenteral, debido a que la enzima es la encargada
de retirar de la circulacién al acetaldehido, un
metabolito de la degradacion del alcohol. Este efecto
se produce con mayor facilidad si
concomitantemente se ingiere metronidazol o
sulfonilureas, y debido a que su manejo es efectivo
con anti-inflamatorios, se sugiere un posible papel
de los derivados del metabolismo del acido
araquidonico.

USO CRONICO DE ESTEROIDES TOPICOS

La mayoria de los pacientes con dermatosis
inflamatorias crénicas reciben corticoesteroides to-
picos por periodos prolongados a pesar de los co-
nocidos efectos secundarios de los
esteroides que, de por si, pueden producirun SCR;

ademaés, los mismos corticoides pueden desenca-
denar reacciones de contacto y fotocontacto que,
sinimportar la duracién de su uso, ocasionan cara
roja en los pacientes. El doctor Uehara, en Japoén,
examind 135 pacientes con cara roja de su clinica
de dermatitis atopica y les realizé pruebas de par-
che y de fotoparche, siendo positivos el 21% de
los pacientes (8). Para evitar los efectos secunda-
rios de los esteroides, se crearon los soft steroids
o esteroides suaves, en los cuales se espera una
potencia mediana - alta con efectos secundarios
equivalentes a un esteroide de baja potencia; con
estos, la cara roja se produce por reacciones de
contacto y fotocontacto (figuras 1 y 2).

ALIMENTOS

Como reflejo del estimulo de la rama auriculo - tem-
poral del trigémino, con algunas comidas se puede
producir SCRy enestos casos se asocia a sudacion.
El punto de partida es el estimulo de fibras aferentes
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Figuras 1y 2. Sindrome de cara roja en paciente con dermatitis por esteroides topicos

colinérgicas post-ganglionares y simpaticas
vasoconstrictoras que acompanan alas fibras sen-
sitivas del trigémino. Puede ser unilateral o bilate-
ral y algunos lo asocian con reseccién o trauma
de las parétidas.

Es raro en ninos y se han descrito formas congéni-
tas de lo que se ha denominado el sindrome del
nervio auriculo-temporal o sindrome de Frey (9).

El Chinese food restaurant sindrome o sindrome de
comida china es una forma de SCR que se produce
en personas durante o inmediatamente después de
comer en estos lugares. Se produce porque en las
raices con que se hace ésta comida abunda el
glutamato-monosddico con el cual algunas perso-
nas reaccionan de esta manera (10).

Los pescados y mariscos durante su fase de des-
composicion producen grandes cantidades de
histamina y, por esto, el SCR puede ser la primera
manifestacion de una intoxicacion alimentaria (11).

SINDROME CARCINOIDE

Es un tumor de células enterocromafines
neuroendocrinas localizadas especialmente en el
tracto gastrointestinal en el cual se produce liberacion
de sustancias activas a partir de estas células. Sélo se
observa sintomatologia en 5% de los pacientes (12).

Clinicamente, se observa un eritema brillante y vio-
laceo con areas palidas y que no se limita a la cara
sino que se extiende al tronco y a las extremidades;
se acompana de edema, telangiectasias, sudor y
lagrimeo; los pacientes refieren ardor y prurito. Los
tumores primarios mas frecuentes se encuentran en
ileo, ovario y testiculo. Las aminas vasoactivas de
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mayor produccion son la histamina, la serotonina,
las prostaglandinas y las taquicininas.

El diagnostico se realiza por los niveles de acido
indolacético en orina y por las manifestaciones cli-
nicas en donde el SCR es muy importante (13).

MASTOCITOSIS

Mas que una neoplasia se puede considerar una
hiperplasia que se puede malignizar y, dependien-
do de la extension del compromiso, puede produ-
cir SCR. Sus manifestaciones clinicas se pueden
clasificar en cutanealocalizada, cutanea con exten-
sién a drganos internos y sistémica. En este caso,
el SCR es simplemente el resultado de la
degranulacion de los mastocitos que se puede pro-
ducir por diferentes estimulos entre los que encon-
tramos drogas (especialmente el acido
acetilsalicilico, la morfina, la escopolamina y la
codeina), el ejercicio y el estrés (14).

ROSACEA

Puede considerarse como el evento final de todos
los anteriores o como una manifestacion que los
acompana, como en el caso del sindrome carcinoide
y de la mastocitosis.

Los estadios iniciales comprenden el flushing y un
leve eritema que poco a poco se va estableciendo
hasta hacerlo de forma definitiva; se acompana de
telangiectasias, papulas eritematosas, pustulas,
linfedema vy, finalmente, granulomas. Al parecer, el
linfedema, consecuencia de la cuperosis y de otros
eventos vasculares no claramente identificados, es
el factor comun que conlleva a la mayoria de las
etiologias anteriormente mencionadas a un estadio
final rosaceiforme (figura 3).
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Figuras 3: Sindrome de cara roja en paciente con rosacea

HISTOPATOLOGIA

Los patrones histolégicos que se observan en el SCR
se pueden clasificar en cuatro grandes grupos: el
rosaceiforme, el de eccema crénico, una mezcla
entre los dos anteriores y un cuarto patrén
granulomatoso. Los primeros tres se explican por
la patologia de base que condujo a la cara roja; el
ultimo se produce por una piel que ha sido un terre-
no de repetidos episodios de inflamacion y que no
puede realizar una respuesta de tipo alérgico ade-
cuada y en donde la respuesta tardia mediada por
células T esta alterada; a esto se suma el uso pro-
longado de esteroides que en estos pacientes es
una constante y que altera aiun mas la respuesta
celular (15).

TRATAMIENTO

Si se conoce el factor primario desencadenante, el
tratamiento debe encaminarse a su eliminacion.
Infortunadamente, cuando estos pacientes consul-
tan al dermatdlogo ya han sido tratados por otros
meédicos con diferentes farmacos, especialmente
esteroides, lo cual dificulta la evaluacion inicial.
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Los autores japoneses, que son quienes mas han
trabajado este tema, recomiendan suspender to-
dos los tratamientos y realizar Gnicamente lavados
con suero fisioldgico varias veces al dia, durante
una a dos semanas, después de lo cual se podra
evaluar al paciente con mayor objetividad para
definir una conducta.

Las pruebas de parche y fotoparche pueden de ser
de gran ayuda cuando una causa aparente de la
cara roja no se puede identificar o cuando ésta per-
siste a pesar de las medidas locales (186).

Los anti-inflamatorios no esteroideos pueden ser de
ayuda en un intento por bloquear el ciclo del acido
araquidonico de forma sistémica, tratando también
de evitar los ciclos cortos de corticoides que algu-
nas veces son necesarios. En cuanto a los esteroides
topicos, se deben usar cuidadosamente y luego de
haber realizado una aproximacion diagndstica que
lo justifique.

Es importante anotar que, a pesar del papel que
juegan los rayos ultravioleta en la enfermedad, el
uso de protectores solares se debe retardar hasta
que el episodio agudo se haya resuelto, evitando
asi mas contactantes en una piel muy sensible.

Quedan para el futuro farmacos como el tacrolimus
(17) y la ciclosporina topica (18) que, aunque tie-
nen expectativas prometedoras, se deben evaluar
cuidadosamente teniendo en cuenta que el sindro-
me de cara roja es el producto de la interaccion de
muchas sustancias mediadoras de la inflamacion,
de larespuesta celulary humoraly de la vasculatura
e inervacion de la piel.

DISCUSION

La cara roja como un sindrome que se acompana
de prurito, ardor y otras hallazgos semiologicos
constituye un motivo de consulta mas frecuente de
lo que se piensa y un problema de dificil enfoque vy,
por consiguiente, de dificil tratamiento.

Los autores japoneses concientes de este impor-
tante reto empezaron su estudio hacia 1970 tratan-
do de agrupar las posibles causas y el enfoque de
la enfermedad.

El estudio de la anatomia y de la fisiologia que se
ven involucradas en la enfermedad hace pensar
que no se trate solamente de una respuesta a sus-
tancias externas que han sido aplicadas a los pa-
cientes sino de un intrincado mecanismo de
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interacciones entre neurohormonas vy
neurotransmisores en receptores de células
dérmicas y endoteliales.

El punto de partida para lograr un éxito terapéutico
con estos pacientes es entender que se trata de un
sindrome cuya manifestacion final es lo que obser-
vamos clinicamente, pero detras del cual puede ha-
ber diferentes causas o factores desencadenantes.
Los pacientes cuando consultan al dermatélogo ya
han recibido diversos farmacos que, en gran parte
de los casos, solo contribuyen a empeorar el cuadro
y a enmascarar la patologia subyacente.
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El episodio agudo se puede tratar con banos con
suero fisiolégico y anti-inflamatorios no
esteroideos por via oral, en espera de una mayor
claridad en los aspectos clinicos para después
entrar a intervenir directamente en la patologia
causante.

Debido a la gran cantidad de farmacos que pue-
den ejercer algun efecto sobre los receptores
endoteliales, el uso de medicamentos debe ser
restringido y justificado especialmente para aqué-
llos de administracion sistémica.
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