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periférica, una capilaroscopia negativa y valores 
normales de anticuerpos antinucleares y de velo-
cidad de sedimentación globular (VSG). La existen-
cia de otras patologías crónicas, como la diabetes 
o la hipertensión, puede agravar la sintomatología. 
Puede remitir espontáneamente y se calcula que 
desemboca en forma secundaria en aproximada-
mente 1 de cada 100 pacientes con diagnóstico ini-
cial de enfermedad primaria5.

La fisiopatología de este proceso se basa en un 
desequilibrio entre procesos vasoconstrictores y 

Varón de 71 años, hipertenso en tratamiento con 
enalapril, dislipémico en tratamiento con simvasta-
tina, que acude a la consulta de atención prima-
ria presentando dolor en los dedos de las manos, 
acompañado de alteraciones en el color y en el tro-
fismo de la piel (figura 1) desde hace muchos años. 
Lo asocia a los inviernos, cuando el tiempo es frío o 
se encuentra en contacto con un objeto a tempera-
tura baja. Este invierno ha notado un aumento de la 
sintomatología, que se presenta casi todos los días.  

COMENTARIO
La enfermedad de Raynaud fue descrita en 1862 

por Maurice Raynaud. Consiste en un trastorno de 
los vasos sanguíneos, en los que existe una despro-
porcionada reacción de vasoconstricción al frío o 
al estrés. Suele afectar principalmente a los dedos 
de las manos y de los pies.

La prevalencia en población general es de 3-14% 
de los varones y de 1-20% de las mujeres, aunque 
de una manera exacta es difícil de evaluar, ya que 
el diagnóstico suele realizarse mediante la apari-
ción de clínica compatible, como la existencia de 
cianosis en los dedos causada por el frío, lo que es 
una reacción frecuente y normal en muchos casos. 
Es más frecuente en mujeres jóvenes; se intuye un 
componente hereditario1 y diferencias según el cli-
ma y entre países (más frecuente en Francia)2.

La enfermedad de Raynaud se clasifica en pri-
maria y secundaria. La forma primaria (conocida 
también como fenómeno de Raynaud) es relativa-
mente frecuente y no existe ninguna enfermedad 
asociada; la secundaria presenta una patología 
asociada y es más rara (es conocida como síndro-
me de Raynaud)3.

La forma primaria es más frecuente en mujeres 
con edades entre los 15 y 30 años y en familias pre-
dispuestas. Se acepta para su diagnóstico en la ac-
tualidad los criterios modificados de Allen y Brown4, 
que consisten en la presencia de episodios simé-
tricos de ataques, la inexistencia de necrosis o de 
daño digital, la ausencia de enfermedad vascular 
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vasodilatadores mediados por la activación de 
receptores alfa-adrenérgicos y serotoninérgicos; 
además hay alteraciones estructurales en los pe-
queños vasos, que desempeñan un papel más im-
portante en las formas secundarias. Ésta es la cau-
sa por la que, a diferencia de la forma primaria, 
se produce a menudo isquemia y daños en la re-
perfusión6. Aunque el mecanismo exacto se des-
conoce, parecen estar implicados el aumento de 
la expresión o la sensibilidad de los receptores alfa-
2 y la disminución de la expresión de los receptores 
alfa-1.

Existe también una serie de factores de riesgo 
asociados al desarrollo de esta entidad, como el 
sexo femenino, vivir en un clima frío o la presencia 
de familiares afectados.

En la tabla 1 se describen las principales causas 
de síndrome de Raynaud.

El diagnóstico y tratamiento temprano es funda-
mental, a la vez que distinguir entre primario y se-
cundario, por su diferente pronóstico y tratamiento. 
Se basa sobre todo en la clínica: aparición repen-
tina de frío en los dedos con alteraciones del color 

en la piel de una manera más generalizada y pro-
longada, junto con una fase de recuperación del 
flujo vascular retrasada; aproximadamente tar-
da 15-20 minutos en recuperarse al recalentarlas. 
Afecta con mayor frecuencia a los dedos de los 
pies, después a los de las manos y también pue-
den afectarse la nariz, las orejas o las rodillas. Otros 
síntomas pueden ser el adormecimiento, el hormi-
gueo o la pérdida de fuerza en manos o pies.

A la hora de la valoración existen tres posibilidades:

• Definitivo, cuando existen episodios de cam-
bios de color bifásicos con la exposición al frío.

• Posible, cuando existe un único cambio de co-
lor junto con entumecimiento o parestesias tras la 
exposición.

• Descartado cuando no se produce cambio de 
color con el frío.

Es importante realizar una anamnesis en pro-
fundidad si sospechamos una enfermedad de 
Raynaud para descartar un cuadro sistémico más 
complejo. En la anamnesis debemos valorar tam-
bién la edad de inicio, la profesión, la gravedad 
de las crisis y los antecedentes familiares. Nos orien-
tan a un síndrome de Raynaud el sexo masculino, 
edad de inicio por encima de 40 años, existencia 
de episodios dolorosos graves con isquemia tisular, 
localización asimétrica o cualquier otro dato de 
posible enfermedad secundaria.

El diagnóstico también se basa en la analítica y 
la capilaroscopia. En el primer caso es conveniente 
solicitar hemograma, bioquímica con función renal 
y hepática, VSG, analítica urinaria, proteinograma, 
factor reumatoide y determinación de anticuerpos 
antinucleares (positivos en 85% de secundarios); la 
analítica es normal en los casos primarios7. La capi-
laroscopia del lecho ungueal consiste en impreg-
nar con aceite el área periungueal y examinarla 
con un oftalmoscopio a gran aumento o bien con 
un microscopio estereoscópico en busca de alte-
raciones como ausencia de capilares en parches 
o dilataciones capilares8.

Frecuentemente resulta difícil distinguir entre un 
caso primario y otro secundario. Se precisan revi-
siones periódicas, ya que en ocasiones las altera-
ciones comienzan de forma aislada y evolucionan 
posteriormente a fenómenos secundarios.

El diagnóstico diferencial incluye entidades 
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como trastornos embólicos agudos, eritromelalgia 
o hematomas paroxísticos en los dedos.

El tratamiento debe ir dirigido a evitar la cau-
sa desencadenante siempre que sea posible. Se 
deben incluir medidas generales no farmacológi-
cas, como evitar la exposición al frío y los cambios 
bruscos de temperatura, utilizando ropa de abri-
go no sólo en las manos sino en todo el cuerpo; 
es útil conocer métodos para ayudar a revertir una 
crisis, como usar agua caliente, evitar el tabaco y 
los fármacos con efecto simpaticomimético, redu-
cir en lo posible el estrés y también otras técnicas 
como la terapia conductual o el entrenamiento 
con biofeedback.

El tratamiento farmacológico se indica cuando 
existe una afectación vascular importante. Es más 
efectivo en la enfermedad de Raynaud que en el 
síndrome9. La terapia más empleada son los anta-
gonistas de los canales del calcio, principalmente 
nifedipino (30 a 180 mg/día) y amlodipino (5-20 mg/
día), ya que es mayor la experiencia con ellos, tan-
to en formas primarias como secundarias10. Otros 
fármacos utilizados son los inhibidores de fosfodies-
terasa 5 (sildenafilo), las prostaglandinas (alprosta-
dil, iloprost), los antagonistas de los receptores de 
la endotelina 1 (bosentan) y los agentes simpatico-
líticos (prazosín).

La duración del tratamiento farmacológico en 
los casos primarios será ocasional durante los me-
ses fríos; en los secundarios se debe valorar la admi-
nistración continua o cíclica según la afectación.

El tratamiento quirúrgico se reserva para ca-
sos especiales. Consiste en la realización de una 
simpatectomía.
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