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ΕΙΣΑΓΩΓΗ- ΟΡΙΣΜΟΣ 
Το φαινόμενο Raynaud (ΦR) περιγράφη-

κε τo 1862  από τον φοιτητή ιατρικής Maurice 
Raynaud ως σπασμός των αγγείων των 
χεριών όταν τα άτομα εκτίθενται στο κρύο. 
Πρόκειται για περιοδική και παροξυσμική 
αγγειοσύσπαση των μικρών αρτηριών και 
αρτηριδίων των δακτύλων των χεριών, των 
ποδιών και μερικές φορές της μύτης και των 
αυτιών.(1) Εκλύεται από την έκθεση στο ψύ-
χος ή την επίδραση συναισθηματικού στρες, 
τη μηχανική δόνηση, το κάπνισμα  ή συνδυ-
ασμό αυτών.  Εκδηλώνεται κλινικά σαν τρι-
φασικό φαινόμενο με ωχρότητα, κυάνωση 
και ερυθρότητα των δακτύλων. Μπορεί να 
συνοδεύεται από αιμωδίες, πόνο ή κνησμό. 
Η τριπλή χρωματική εναλλαγή  δεν είναι υπο-
χρεωτική. Αντίθετα , η περιγεγραμένη ωχρό-
τητα αποτελεί το πλέον αναγκαίο και το πιο 
αξιόπιστο σημείο για τη διάγνωση. (Εικ 1)

Συχνά το τυπικό επεισόδιο αρχίζει με 
προσβoλή του ενός δακτύλου του δείκτη και 
ακολουθεί του μέσου και παράμεσου δακτύ-
λου συμμετρικά στο ένα ή και στα δύο χέρια. 
Η συμμε¬τρική προσβολή των δακτύλων 
δεν είναι υποχρεωτική,ούτε η συμμετοχή του 
αντίχειρα. Η μονόχειρη εμφάνιση  συνήθως 
υποδηλώνει  σύστοιχη βλάβη στον αυχένα, 
στο χέρι  ή σύνδρομο  θωρακικής εξόδου.

Το ΦR  διακρί¬νεται σε πρωτοπαθές ή 
ιδιοπαθές ή νόσος του Raynaud όταν δεν 
ανευρίσκεται αιτία ή υποκείμενο νόση¬μα, 
και σε δευτεροπαθές φαινόμενο ή σύνδρο-
μο Raynaud  (ΔR), όταν αποτελεί εκδήλωση 
συστηματικής νόσου ή παθολογικών κατα-
στάσεων. Η διάκριση μεταξύ των δύο αυτών 

οντοτήτων είναι ιδιάιτερα σοβαρή και ανα-
γκαία. Για τη διάγνωση αρκεί το καλό ιστορικό 
και   ο παρακλινικός έλεγχος.

Η ωχρότητα (πρώτη φάση ή ισχαιμική) 
οφεί¬λεται σε παύση της αιματικής ροής στις 
αρτηρίες και τα αρτηρίδια των δακτύλων, με 
ταυτόχρονη κένωση του φλεβικού πλέγμα-
τος στο υποθηλώδες στρώμα του χορίου του 
δέρμα¬τος.

Η κυάνωση (δεύτερη φάση)  συ¬νήθως 
έπεται της ισχαιμικής, μπορεί όμως να εμ-
φα¬νισθεί πρωτογενώς. Οφείλεται σε ατελή 
στάση της κυκλοφο¬ρίας και σε αυξημένη κα-
τανάλωση οξυγόνου τοπικά.

Η τρίτη υπεραιμική φάση εκδηλώνεται με  
ερυθρότητα επώδυνη ή μη. Οφείλεται στην  
αντιδραστική (αγγειοδιαστολή) υπε¬ραιμία 
κατά την επαναιμάτωση των δακτύλων  διαρ-
κειας 5-20΄. 

Οι περισσότεροι ασθενείς (>80%) που 
προσέρχονται στα ιατρεία  πάσχουν από ιδι-
οπαθές ή πρωτοπαθές φαινόμενο Raynaud, 
ενώ λιγότεροι είναι αυτοί με δευτεροπαθές 
(1,2). Παλαιότερα αλλά και σήμερα  προκα-
λούμε την έκλυση του φαινομένου βάζοντας 
τα χέρια των ασθενών σε κρύο νερό,χωρίς το 
τεστ αυτό να έχει ιδιαίτερη αξία.

Η νόσος Raynaud προσβάλει συχνότερα 
τις γυναίκες (5-6 φορές) από τους άνδρες και 
εμφανίζεται  από την εφηβική μέχρι την ηλικία 
των 40 ετών, συνήθως μεταξύ  15-30 ετών. Η 
αιτιολογία της νόσου Raynaud δεν είναι γνω-
στή.

Προσβάλλει το 5%-10%  του πληθυσμού 
της Αμερικής, ηλικίας 15-20 ετών  κυρίως  
κάτω από την ηλικία των 40 ετών. (1,12)  Εί-
ναι συχνότερο σε χώρες με υγρό και ψυχρό 
κλίμα. Ποσοστό περίπου 80% των νεαρών 

γυναικών που   έρχονται στο εξωτερικό ια-
τρείο  διαπιστώνεται  ως εκλυτικό αίτιο την 
έκθεση σε ψύχος ή  το έντονο ψυχολογικό 
στρες (1). 

Στην Ελλάδα σύμφωνα με μελέτη της 
ρευματολογικής κλινικής Παν/μίου Ιωαννίνων 
η συχνότητα στο γενικό πληθυσμό είναι περί-
που 5,2%, θίγει περισσότερο την 4η δεκαετία 
της ζωής και δεν  συσχετίζεται με κοινωνι-
κούς, ,οικονομικούς ή προσωπικούς παραμέ-
τρους (2). 
ΑΙΤΙΟΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ 

Το πρωτοπαθές φαινόμενο Raynaud 
σχετίζεται μόνο με λειτουργικές μεταβολές, 
ενώ το δευτεροπαθές χαρακτηρίζεται  επίσης 
από δομικές μικροαγγειακές ανωμαλίες.  

Η αιτιολογία της νόσου Raynaud δεν 
έχει πλήρως διευκρινιστεί. Ενοχοποιούνται 
η υπερτονία του συμπαθητικού με αυξημένη 
δραστηριότητα των α2 και β2 αδρενεργικών 
υποδοχέων, αγγειοδραστικοί παράγοντες του 
ενδοθηλίου (ενδοθηλίνη, νιτρικό οξύ, αγγειο-
τενσίνη) και των αιμοπεταλίων (σεροτονίνη, 
θρομβοξάνη Α2) καθως και   νευρο-ορμονικοί 
παράγοντες.

Το δευτεροπαθές Raynaud μπορεί να 
αποτελεί κλινική εκδή¬λωση πλείστων νοση-
μάτων (κυρίως του αυτοανόσων ρευματικών) 
και παθο¬λογικών καταστάσεων, συμπερι-
λαμβανομένων των χρονίως δρώντων μηχα-
νικών ή χημικών ερεθισμάτων ,όπως αναφέ-
ρεται παρακάτω (Πίνακας 2).

Στην παθογένεια του φαινομένου 
Raynaud(3) έχουν ενοχοποιηθεί  και προτα-
θεί   τρεις σχηματοποιημένοι μηχανισμοί που 
συνοπτικά αναφέρονται παρακάτω και   βασί-
ζονται σε : αγγειακές, νευρικές και ενδοαυλι-
κές (ενδοαγγειακές) διαταραχές.
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1. Αγγειακές (τοιχωματικές) διαταρα-
χές(4)

1α .Ενδοθηλιακή δυσλειτουργία
Στους ασθενείς με φαινόμενο Raynaud 

διαπιστώνεται  έλλειψη αγγειοδιασταλτικών 
διαμεσολαβητών, συμπεριλαμβανομένου 
του ΝΟ  καθώς επίσης  αυξηση της  ενδο-
θηλίνης-1, ενός ισχυρού αγγειοσυσπαστικού 
παράγοντα που ανευρίσκεται στο ενδοθήλιο 
(σε ασθενείς με δευτεροπαθές φαινόμενο 
Raynaud). Αντίθετα για ασθενείς με πρωτο-
παθές φαινόμενο Raynaud  υπάρχουν αντι-
κρουόμενα αποτελέσματα. H απελευθέρωση 
της ενδοθηλίνης-1 ενεργοποιείται από αγγει-
οδραστικά ερεθίσματα, συμπεριλαμβανομέ-
νων της αγγειοτενσίνης, της βαζοπρεσσίνης 
και TGF-βήτα. Η αγγειοτενσίνη παρουσιάζει 
επίσης αγγειοσυσπαστικές και ινωτικές  ιδι-
ότητες όπως καταδεικνύεται σε ασθενείς με  
συστηματική σκλήροδερμία. 

1β.Δομικές διαταραχές(5)
- Σε ασθενείς με συστηματική σκλήρυνση, το 

φαινόμενο Raynaud διαφέρει από την πρω-
τοπαθή νόσο του Raynaud, με την έννοια 
ότι σχετίζεται με ινώδη πολλαπλασιασμό 
του αγγειακού ιστού (vasculature) .

2. Νευρο- αγγειακές διαταραχές
2α.Κεντρικοί μηχανισμοί(6)

-	 Οι ασθενείς με  πρωτοπαθές φαινόμενο 
Raynaud δεν προσαρμόζονται στη διέγερ-
ση stress με τον ίδιο τρόπο όπως τα υγιή 
άτομα . Ως ικανότητα προσαρμογής περι-
γράφεται η αγγειοδιαστολή των μυών του 
πήχεως και η αγειοσυστολή της δερματικής 
κυκλοφορίας.

-	 Οι  ασθενείς με φαινόμενο Raynaud πα-
ρουσιάζουν επαναλαμβανόμενα αγγειοσύ-
σπαση σε  επαναλαμβανόμενους στρεσο-
γόνους ερεθισμούς , ενώ τα  υγιή άτομα  
παρουσιάζουν προσαρμογή, με αποτέλε-
σμα να μην επιδεικνύουν τέτοιες αγγειακές 
ανταποκρίσεις.

2β. Ο ρόλος των νευροπεπτιδίων (7) 
Ελαττωματική αγγειοδιαστολή:Το πεπτί-

διο το  σχετιζόμενο με  το γονίδιο της καλσιτο-
νίνης, είναι ένας ισχυρός αγγειοδιασταλτικός 
παράγοντας που εκκρίνεται από τα νεύρα 
που νευρώνουν τα αιμοφόρα αγγεία.  Έχει 
διαπιστωθει ελαττωμένος αριθμός νευρώνων 
που απελευθερώνουν το πεπτίδιο αυτό σε  
βιοψίες  δέρματος ασθενών με πρωτοπαθές 
φαινόμενο Raynaud   αλλά και  με  συστημα-
τική σκλήρυνση.

Το νευροπεπτίδιο Υ  , ένας ισχυρός αγ-
γειοσυσπαστικός παράγοντας. Έχει βρεθεί σε    
υψηλά επίπεδα σε ασθενείς με δευτεροπαθές 
Raynaud  λόγω συστηματικής σκλήρυνσης.

2γ.Ελαττωματική αγγειοσύσπαση(8) 
Υπερδραστηριότητα των α2c-

αδρενεργικών υποδοχέων: οι α2c -αδρενερ-
γικοί υποδοχείς έχουν βρεθεί ότι ενεργοποι-
ούν την αγγειοσύσπαση επαγόμενη από το  
ψύχος.  Η ενισχυμένη αντίδραση σύσπασης 
στους α2-αδρενεργικούς αγωνιστές και στην 
ψύξη σε ασθενείς με πρωτοπαθές φαινόμενο 
Raynaud μπορεί να συνδέεται με αυξημένη 

δραστικότητα της πρωτεϊνικής τυροσινικής 
κινάσης, η αναστολή της οποίας πιθανώς να 
δρα θεραπευτικά.

3. Ενδοαυλικές (ενδοαγγειακές) διατα-
ραχές(9)

Στο πρωτοπαθές Raynaud και στη συ-
στηματική σκλήρυνση, έχει διαπιστωθεί αυ-
ξημένη ενεργοποίηση και συσσώρευση αι-
μοπεταλίων  καθώς και αυξημένη παραγωγή 
της θρομβοξάνης Α2 των αιμοπεταλίων, ενός 
ισχυρού αγγειοσυσπαστικού παράγοντα. 

Σε ασθενείς με συστηματική σκλήρυνση 
έχει αναφερθεί  ελαττωματικό ινωδολυτικό 
σύστημα που πιθανώς συμβάλλει στην αγ-
γειακή απόφραξη.

Το οξειδωτικό stress από αντιδραστικά 
είδη οξυγόνου έχει επίσης ενοχοποιηθεί ανα-
φορικά με την παθογένεια του φαινομένου 
Raynaud.

ΠΡΩΤΟΠΑΘΕΣ ή ΝΟΣΟΣ RAYNAUD
Το πρωτοπαθές φαινόμενο Raynaud εκ-

δηλώνεται  σε καθόλα υγιείς γυναίκες συνή-
θως στη δεύτερη και τρίτη ή τέταρτη δεκαετία 
της  ζωής τους (1). Είναι νόσος με καλοήθη 
πορεία (Εικ 1) Από πολλούς ειδικούς θεωρεί-
ται φυσιολογική αλλά υπερβολική συμπαθη-
τικοτονική αντίδραση των αγγείων. Περίπου 
το 30% των συγγενών πρώτου βαθμού των 
πασχόντων εμφανίζουν τη νόσο. Πολλές από 
τις πάσχουσες εμφανίζουν προδιάθεση για 
ημικρανίες και υπόταση. Τα αγγειοσυσπαστι-
κά φαινόμενα εντοπίζονται κατά προτίμηση 
στο δεύτερο και πέμπτο δάκτυλο των χεριών. 
Στο 40% των περιπτώσεων συμμετέχουν και 
τα δάχτυλα των ποδιών, ενώ είναι δυνατή η 
αυτόματη ύφεση όπως φάνηκε σε μια επτα-
ετή προοπτική μελέτη μέσης ηλικίας πληθυ-
σμού. 

Περίπου ποσοστό 10-15% των ασθενών 
που αρχικά διαγνώσθηκαν ως πρωτοπαθές 
ΦR εξελίσσονται μελλοντικά σε δευτεροπα-
θές. Στο πρωτοπαθές ΦR  δεν εμφανίζονται 
ατροφίες ή έλκη  στα δάχτυλα, ο εργαστηρι-
ακός έλεγχος (πρωτεΐνες οξείας φάσης, ανο-
σολογικός  έλεγχος) και η τριχοειδοσκόπηση 
είναι αρνητική, η δε λειτουργία  και μορφολο-
γία των τριχοειδών είναι φυσιολογική. 

 
ΔΕΥΤΕΡΟΠΑΘΕΣ  ΦΑΙΝΟΜΕΝΟ 
RAYNAUD 

Παρατηρείται ως δευτεροπαθής εκδήλω-
ση  νοσημάτων και καταστάσεων, ιδίως των  
αυτοανόσων ρευματικών παθήσεων (Πιν 2). 

Πιο συγκεκριμένα το δευτεροπαθές  φαινό-
μενο Raynaud παρατηρείται στο 100% των  
ασθενών με σύνδρομο CREST,  στο 80-90% 
των ασθενών με συστηματική διάχυτη σκλη-
ροδερμία,  στο 80% με μικτή νόσο του συν-
δετικού ιστού , στο 30% με σ. Sjogren, στο 
20% με συστηματικό ερυθηματώδη λύκο και 
δερματομυοσίτιδα ή πολυμυοσίτιδα. 

Εκδηλώνεται ανεξάρτητα από την ηλικία 
(> 30), ανάλογα με την υποκείμενη νόσο, της 
οποίας μπορεί να αποτελεί μοναδική πρώιμη 
κλινική εκδήλωση για μεγάλο χρονικό διάστη-
μα πριν την οριστική εγκάστασή της.

Το δευτεροπαθές φαινόμενο Raynaud, 
σε αντίθεση προς τη νόσο του Raynaud, η 
οποία έχει συνήθως καλοήθη πορεία, οδηγεί 
συχνά σε τροφικές βλάβες του δέρματος.  Αυ-
τές εξελίσσονται σε έλκη, νέκρωση ή γαγγραι-
νώδη έλκη στις ράγες των δακτύλων, κυρίως 
όταν έχουν εγκατασταθεί οργανικές βλάβες 
του έσω χιτώνα των δακτυλικών αρτηριών. 
(Εικ 2, 3, 4)

Πίνακας 1. 
Κριτήρια  διάγνωσης ΠΦR(1,10)

• Συμμετρικές περιοδικές κρίσεις 
• Απουσία περιφερικής αγγειοπάθειας 
• Απουσία δακτυλικών ελκών, ιστικής 
  βλάβης ή γάγγραινας 
• Φυσιολογικά ευρήματα  τριχοειδοσκοπικά 
• Αρνητικά ΑΝΑ, ΤΚΕ και CRP 

Εικόνα 2,3,4: To φάσμα  των τροφικών διατα-
ραχών ΦΡ  εκτεινόμενες από έλκη μέχρι εκτετα-
μένων ισχαιμικών νεκρώσεων
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Πίνακας 2. 
Αιτιολογική ταξινόμηση Δευτεροπα-

θούς Φ. Raynaud (11).
1. Αυτοάνοσα ρευματικά νοσήματα.: σύν-

δρομο CREST, διάχυτη σκληροδερμία, 
μικτή νόσος του Συνδετικού ιστού, συστη-
ματικός ερυθηματώδης λύκος, δερματο-
μυοσίτιδα/ πολυμυοσίτιδα, ρευματοειδής 
αρθρίτιδα, σύνδρομο Sjogren, αρτηρίτιδα 
Takayasu, κροταφική αρτηρίτιδα. 

2. Αποφρακτικές παθήσεις των αρτηριών: 
αθηρωματική νόσος των άκρων, νόσος 
του Burger, οξεία αρτηριακή απόφραξη, 
σύνδρομο θωρακικής εξόδου .

3. Αιματολογικά νοσήματα: κρυοσφαιρι-
ναιμία, νόσος ψυχρών συγκολλητινών, 
παραπρωτεϊναιμίες, πολυκυτταραιμία, 
κρυοϊνωδογοναιμία. 

4. Νευρολογικά νοσήματα: πολυμυελίτιδα, 
συριγγομυελία, πρόπτωση μεσοσπον-
δυλίου δίσκου, σύνδρομο καρπιαίου σω-
λήνα, όγκοι σπονδυλικής στήλης, σκλή-
ρυνση κατά πλάκας. 

5. Αγγειακό τραύμα: επαναλαμβανόμενοι 
μικροτραυματισμοί κατά την άσκηση του 
επαγγέλματος (δακτυλογράφοι, χειριστές 
κομπρεσέρ, πιανίστες), κρυοπαγήματα. 

6. Φάρμακα και χημικές ουσίες: εργοταμινικά 
παράγωγα, μεθυσεργίδη, β-αδρενεργικοί 
αναστολείς, νικοτίνη, μπλεομυκίνη, σι-
σπλατίνη, αρσενικό, μόλυβδος.

7. Διάφορα: πνευμονική υπέρταση, νεο-
πλάσματα, φαιοχρωμοκύτωμα, στηθάγ-
χη Prinzmental

Πίνακας 3. 
Κριτήρια διάγνωσης  δευτεροπαθους 

Raynaud (1,2)
Ηλικία μεγαλύτερη των 30 ετών
Τα επισόδεια είναι επώδυνα, έντονα, 

ασύμμετρα 
Συνοδεύονται από τροφο-ισχαιμικές 

βλάβες δέρματος
Συνοδεύονται κλινικά από νοσήματα 

συνδετικού ιστου 
Θετικά αντισώματα ( ANA, ΑCA, SCL-

70, dsDNA)
Ενδείξεις μικροαγγειοπάθειας στην τρι-

χοειδοσκόπηση

Δ. Διάγνωση, τριχοειδοσκόπηση,ελκη και θεραπεία στο επόμενο τευχος
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