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En 1862, Maurice Raynaud (22) describié un complejo de sintomas constituido
por sincope y asfixia digital intermitente y bilateral de las manos, capaz de llevar a
la extremidad a la gangrena. Afiddase, ademds, que en la base de tal fenémeno no
habia trombosis alguna sino un espasmo de tipo simpdtico. Seguro que Raynaud
no imaginaba que habia abierto el camino a uno de los capitulos mas inquietantes
de la patologia vascular y suerte que murié joven para €l, algo mayor de los cua-
renta, pues de lo contrario las polémicas que siguieron a su tesis le habrian hecho
la vida imposible.

Hutchinson (8), aproximadamente en 1893, efectiia una amplia requisitoria sobre
la casuistica presentada por Raynaud, concluyendo que sélo uno de los 31 casos
presentados por el autor francés podia ser homologado a la visién que €l tuvo del
cuadro y descripcion que habia dado. Lewis (12, 13), sucesivamente, opté por.una
génesis local del trastorno, sobre la base de una anomalia vascular o de un posible
engrosamiento de la mugcular de las arterias digitales. Mds generoso que Hutchin-
son fue Allen (2), en 1932, quien revisando mas tarde los 31 casos publicados por
Raynaud, condond cinco.

Estos breves prolegémenos pretenden justificar las dudas que siguieron a la ex-
posicion de Raynaud, dudas que desde mas de un siglo vienen todavia al dia, ador-
nadas de rebosante anecdotario que se ocupa incluso de la vida privada del autor
y de diferentes y coloridas definiciones hasta exprimir el sindrome, no siendo lo il-
timo el término «microangioacrocriohiperestesia» que semeja mas un trabalenguas
que una codificacion nosografica.

Por tanto, dado que se ha escrito demasiado sobre el Raynaud, para no aumentar
la pesantez de la literatura ulterior, distinguimos segiin nuestro punto de vista: 1)
Un fenémeno de Raynaud; 2) Un sindrome de Raynaud; y 3) Una enfermedad de
Raynaud.

El Fenémeno de Raynaud

Se trata de una respuesta absolutamente fisiolégica que nuestro organismo opo-
ne a la perrefrigeracién. Forma parte de las grandes respuestas reflejas que el cuer-

(*) Traducido del original en italiano por la Redaccién.
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po ejerce para asegurarse la supervivencia. No es el caso del fenémeno de Raynud
de los libros de fisiologia. Cualquiera de nosotros que ponga la palma de la mano
sobre una superficie de hielo vera aparecer primero una isquemia y luego, aunque
no siempre, una cianosis y al fin una eritrosis. El organismo teleolégicamente sacri-
fica el caparazon para conservar la pulpa, sabiendo que es en la profundidad donde
se albergan los drganos vitales. ;Cudl es la condicién funcional que lleva al feno-
meno de Raynud? En la primera fase, la de la isquemia, puesta de manifesta por la
palidez y la hipotermia, las arteriolas quedan en vasoconstriccion y las vénulas
postcapilares y los capilares también lo hacen.

En la segunda fase, cianosis, las arteriolas estin todavia en constriccion, en tanto
los capilares y las vénulas postcapilares se hallan en vasodilataciéon a causa de la
liberacion de metabolitos locales por parte de los tejidos hipooxigenados, por lo que
sélo se modifica el color de los dedos pero no esta aumentado el aporte sanguineo
dado que las arteriolas se hallan alin en constriccion. Las vénulas, dilatadas, no ha-
cen mas que dejar transparentar su alto contenido de hemoglobina reducida, lo que
proporciona el color cianético caracteristico de esta fase. Por tltimo, también la ar-
teriola se desbloquea, cesa su vasoconstriccion y sangre oxigenada invade los capi-
lares y vénulas ya dilatados, reapareciendo el color rosado vivo caracteristico de la
ltima fase del fenémeno de Raynaud, debido a la gran cantidad de oxihemoglobina
que llega y que es tan abundante como para no poder ser desaturada, incluso consi-
derando el hecho de que el metabolismo tisular en el entretiempo, durante la hipo-
termia, se ha reducido. Un esquema de los distintos momentos del fenomeno de
Raynadud se muestra en la Tabla 1.

TABLA1

Condiciones parietales arteriolares y capilares en las diferentes fases del fenémeno de Raynaud.
Costr. = vasoconstriccién; Dilat = Vasodilatacién.

Arteriola - Capilar
Palidez Constriccion Constriccién
Cianosis Constriccion Dilatacién
Eritrosis Dilatacion ; Dilatacion

Conviene recordar que las variaciones de color dependen en especial de las vé-
nulas postcapilares y de los capilares (mas de las primeras que de los segundos),
mientras que las variaciones de calor dependen no del tono postcapilar sino del de
la arteriola aferente. Ello esta en relacion con la cantidad de sangre que logra supe-
rar la horquilla caudal de la arteriola. En la fase de palidez y en la ciandtica los de-
dos estan frios por que la arteriola esta contraida y en la fase eritrésica empiezan
a calentarse.
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El Sindrome de Raynaud

Se podria decir que ‘‘Sindrome de Raynaud’’ es todo aquello que no es ‘‘Enfer-
medad de Raynaud’’: es decir, todo fenémeno a frigore que por lo habitual es inca-
paz de determinar reacciones en los sujetos normales. Esta condicion se presenta
en tres tipos de afecciones:

1. Enfermedades de los vasos, o sea de ‘‘continente’’.

2. Enfermedades hemoreoldgicas, o sea del “‘contenido”’.

3. Enfermedades del periangio.

Al primer grupo pertenecen: a) la arteriosclerosis, b) la tromboangeitis obliteran-
te, ¢) la embolia, d) el sindrome neurovascular del miembro superior, ) la enferme-
dad de las maquinas vibratorias, y f) el ergotismo.

Al segundo grupo pertenecen: a) las afecciones inmunolégicas, b) la plaquetosis,
c) la hiperfibrinogenemia, d) la poliglobulia, e) los mielomas, y f) la crioglobuline-
mia.

Al tercer grupo pertenece de modo fundamental la esclerodermia, que en verdad
tiene también una génesis inmunolégica.

En todos estos casos estd clara la génesis del fenémeno hipodxico. Queda por ex-
plicar, y miraremos de hacerlo, el porqué la crisis se desencadena con el frio o las
emociones.

Fig. 1. Tipica fase sincopal durante una crisis de Raynaud. Se observa una isquemia en dedo de guante
que no sigue una topografia vascular. El pulgar estd respetado.

Fig. 2. Los receptores térmicos regulan la motilidad capilar y la de las anastomosis arteriovenosas.
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La enfermedad de Raynaud

Es todo cuanto queda excluido un Sindrome de Raynaud. En nuestra experiencia,
corresponde al 5-15% de los casos que presentan un fenémeno de Raynaud. Esta
cifra se reduce de modo notable si, para decirlo como los chinos, si nos sentamos a
lo largo del rio a esperar: entonces ocurrird que con el paso de los afios muchas for-
mas de enfermedad de Raynaud empiezan a presentar las primeras manifestacio-
nes de una esclerodermia, afeccion que en absoluto es la més frecuente causa en el
sindrome de Raynaud.

TERMORREGULACION Y ANASTOMOSIS A-V

*
b a-v

30° 50° 10°
Fig. 3. Esquema de circulacién terminal en coincidencia con las variaciones de la temperatura profunda
a 30° hay un discreto equilibrio entre el flujo que va a los capilares y el que transita a través de las anas-

tomosis arteriovenosas; a 50° toda la sangre es vehiculada a través de los capilares; a 10° la circulacién
tiene lugar exclusivamente a nivel de los «shunts» arteriovenosos.

Si analizamos el aspecto de una mano durante una crisis de Raynaud, notamos
que la palidez interesa los dedos en forma de guante y no segiin una disposicién
vascular (fig. 1). Si tuviéramos un espasmo de una arteria interdigital, habria que
observar la palidez en la superficie interna y externa de dos dedos limitrofes, desde
el momento que la arteria interdigital se distribuye por dos dedos contiguos en las
superficies de contacto. Si tuviéramos un espasmo en una arteria digital, la externa
o la interna, habria que observar la palidez sé6lo en medio dedo, con una demarca-
cién longitudinal entre la zona isquémica y zona no isquémica. Esto no sucede ja-
mads. Las variaciones de color intervienen sélo en relacién al contacto con el am-
biente externo y no siguiendo una topografia vascular. El pulgar nunca estéd afec-
tado (incluso teniendo una sola arteria, cuando los demds dedos tienen dos) por que
tiene la menor superficie con la mayor masa, en tanto los otros dedos tienen la ma-
xima superficie con una minima masa.
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El fendmeno de Raynaud no es, pues, una condicion vascular en sentido estricto.
La patogenia es ambiental, incluso si tras la respuesta, alterada respecto a lo nor-
mal, es mediada por el aparato vascular,

Es preciso recordar la funcién termoreguladora de los capilares y de las anasto-
mosis arteriovenosas (5-20). Cabe considerar a los capilares como a los radiadores
que se abren cuando el organismo debe desprenderse de calor y se cierran cuando
quiere conservarlo. En el iiltimo caso, toda la sangre es ‘‘shuntada’’ en las anasto-
mosis profundas entre arteriolas y vénulas, mecanismo que viene mediado por ter-
minaciones termoreceptoras que mandan el flujo de la microcirculacién hacia una
u otra via (fig. 2).

Si la temperatura externa es normal, por ejemplo alrededor de 30°, la sangre es
enviada en partes iguales a los capilares y a las anastomosis arteriolo-venulares
(fig. 3). Si la temperatura alcanza los 50°, el organismo busca desprenderse del ca-
lor enviando la sangre a los capilares y cerrando las anastomosis arteriovenosas. Si
la temperatura externa baja hasta 10°, la sangre es enviada sélo a las anastomosis
arteriolo-venulares, a fin de no enfriarla a nivel de los capilares (17) (fig. 3).
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Fig. 4. Normalmente la cuota poiquilotérmica cutinea corresponde al 10% del volimen digital. En pre-
sencia de «terreno de Raynaud» la cuota pasa al 40% y también la anfotérmica alcanza igual porcentaje.

De este esquema se evidencia que la circulacién superficial se halla en estrecha
dependencia de la temperatura ambiental y que, en definitiva, todos somos en cier-
to grado heterotérmicos y homeotérmicos (16). No obstante, esta mezcla de hetero-
termia (o poiquilotermia) y homeotermia es diferente en los distintos sujetos, sin
olvidar la existencia de una condicién intermedia, de anfotermia, si bien variable.
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En la figura 4 hemos esquematizado la cantidad de masa corpdrea que reacciona de
modo diferente a las variaciones térmicas. Cabe observar como en el sujeto normal
el 10% del total es heterotérmico, el 25% anfotérmico y el 65% homeotérmico. Por
el contrario, en el sujeto Raynaud, el 40% es heterotérmico, el otro 40% es anfotér-
mico y sélo el 20% es homeotérmico (16).

Elllamado ‘‘terreno Raynaud’’, sobre el cual se implantan las distintas manifes-
taciones citadas, presenta alteraciones de los receptores térmicos y, por ello, el
mando intermedio que dirige el paso de la sangre hacia los capilares o a las anas-
tomosis estd alterado y entra en funcién a temperaturas a las cuales en el normal
esto no sucede (fig. 5): ésta podria ser la razon por la cual sélo un fuerte estimulo

Nﬂ'ml! Terreno Ra!‘naud
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Fig. 5. Una reduccion de la temperatura externa a 10° en el sujeto normal produce una pronta abertura

de los «shunts» arteriovenosos. Este mecanismo en presencia de «terreno de Raynaud» es actuado por el
organismo en un mando intermedio térmico superior (20°).

perfrigerante comporta en el normal un fenémeno de Raynaud, en tanto basta una
leve disminucién de temperatura para determinar el fenémeno en presencia del
““terreno Raynaud’’ (16-20).

Este tltimo tiene estigmas clinicos particulares (manos frias, sudorosas: Recor-
demos que la sudoracion estd bajo la juridiscién simpdtica con la mediacién de fi-
bras colinérgicas) traducidas en el pletismograma por una onda poco amplia y ca-
racterizada por un pronunciado policrotisme (fig. 6).

Siendo asi la cosa, tendremos una posible explicacion de la génesis del fenémeno
en la enfermedad de Raynaud. Queda por ver porqué, en numerosos y distintos
casos de sindrome de Raynaud, del sindrome del canal costoclavicular, en el sindro-
me tromboangeitis obliterante, se pueda invocar un mecanismo del género. Y que-
da por ver porqué las emociones provocan los mismos efectos que las perfrigeracio-
nes.

Bien mirada la cosa no es de dificil solucién. Quedando firme el concepto de que
todos los mecanismos patogénicos contemplados en el sindrome de Raynaud en-
cuentran una plena manifestacion clinica, en especial ante un terreno predispuesto
en el sentido de una tendencia a la heterotermia superior a la normal, es de notar
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Fig. 6. Pletismograma digital: se observa la presencia de una onda poco amplia, caracterizada por un
marcado polidicrotismo.
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Fig. 7. Estimulaciones de los receptores térmicos. También distintas condiciones fisiodindmicas viscera-
les, por ejemplo, las trombosis o los arterioloespasmos, pueden comportar una reduccién de los estimu-
los térmicos endégenos.

Fig. 8. De arriba a abajo: temperatura de un dedo de la mano con Fenémeno de Raynaud, idem de un
sujeto normal, temperatura ambiente. Se nota que disminuyendo la temperatura ambiental la mano
afectada de Fenémeno de Raynaud se torna heterotérmica cerca de los 18° y permanece asi hasta el

aumento de la temperatura del ambiente a mds de 22° (de Mishima).
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cémo a menudo nuestro razonamiento fisiopatoldgico se torna esclavo de lugares
comunes. Por lo habitual, la sangre conducida por la bomba cardiaca hacia la peri-
feria se considera vehiculo de oxigeno, mientras en verdad es también portadora de
calor. A medida que la sangre alcanza sectores mds distales se enfria (también por
el tramite por las venas, con las cuales las arterias transcurren emparejadas, venas
que llevan sangre fria de la periferia) y entonces los receptores térmicos son esti-
mulados no sélo por la temperatura externa sino también por la temperatura inter-
na (fig. 7). No hay duda de que la sangre que alcanza el pulpejo de un paciente
tromboangeitico o de un embolizado estd disminuida en cantidad y temperatura
respecto a un sujeto normal, de ahi pues que pueda poner en marcha, también por
solicitud interna, aquel famoso mando intermedio alterado del que se ha hablado.

En cuanto a las emociones, el mecanismo es andlogo. Los ‘‘stress’’ liberan cate-
colaminas que ocasionan una vasoconstriccion generalizada y por ello una reduc-
cion de la masa circulante con menor aporte térmico a la periferia.

De esta manera podemos unificar, pues, los mecanismos patogénicos. Quedando
en firme que el receptor térmico (al frio) estd muy alterado en la enfermedad de
Raynaud y probablemente algo menos en ¢l sindrome de Raynaud, se puede con-
cluir que el fenémeno de Raynaud deriva de una respuesta equivocada o incorrecta
de los receptores térmico.

El estimulo térmico que actia es s6lo externo en caso de fenémeno de Raynaud
fisiolégico (por ejemplo, quien ponga la mano sobre hielo por varios minutos), es
externo con eventual coparticipacion interna (por ejemplo, en caso de emociones)
en la enfermedad de Raynaud y es interno con coparticipacion externa en el sin-
drome de Raynaud (Tabla II).

TABLAII

La estimulacion térmica de los receptores cutineos proviene del exterior en el caso de Fenémeno de Ray-
naud, en especial del exterior en caso de Enfermedad de Raynaud y en especial del interior en caso de
Sindrome de Raynaud.

Fenémeno Externo
Sindrome Interno (+ externo)
Enfermedad Externo (+ interno)

Un postrer motivo de reflexién proviene de la observacion clinica de los enfer-
mos. El tipo de dolor de algunos de ellos, en particular de los etiquetados como en-
fermedad de Raynaud, es intensisimo. La pregunta que surge de modo espontineo
es si en el “‘terreno Raynaud’’ no hay a la vez alteraciones de los mediadores del
dolor, cosa posible e incluso probable.

Que para la determinacién de la sintomatologia es preciso un terreno preconsti-
tuido es cosa que se produce a menudo en patologia. Una situacion similar se tiene,
por ejemplo, en caso del linfedenra secundario, que sélo se desarrolla si en el sujeto
preexiste una hipoplasia constitucional de los vasos linfaticos.
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Aparte, contemplando arcos reflejos mas amplios y la participacion del diencéfalo
ademads del neurovegetativo, hay los problemas de la sudoracién, intimamente uni-
dos a los de la termoregulaciéon. Sabemos que las emociones comportan sudoracién,
palidez e hipotermia-de las manos.

Confirmacion a cuanto hemos sostenido aqui proviene de Mishima (17), quien ha
demostrado que la temperatura de los dedos de los sujetos con enfermedad de Ray-
naud baja a medida que la temperatura ambiente disminuye, para luego coincidir
con ella en temperaturas entre los 18° y 22°. En los sujetos normales, por contra, la
temperatura digital, incluso disminuyendo algo, permanece a nivel homeotérmico.
Recalantando luego el ambiente, también los dedos de los sujetos Raynaud recupe-
ran una cierta hemeotermia cuando la temperatura ambiente supera los 22° (fig. 8).

RESUMEN

Se propone una diferenciacion entre: 1) Fenémeno de Raynaud, de tipo absolutamente fisiolégico, que
se produce cuando el organismo responde a demandas térmicas intensas con una vasoconstriccion que
impide la dispersion del calor. 2) Sindrome de Raynaud, que comprende todas las afecciones vasculares,
hemoreoldgicas e histicas peridngicas de grado suficiente para provocar un fenémeno de Raynaud. 3)
Enfermedad de Raynaud, correspondiente a la afeccién criptogenética descrita por Raynaud.

Se establece una hipétesis patogénica tinica consistente en una alteracién de los receptores térmicos,
ya individualizada histolégicamente, que entraria en funciones a temperaturas todavia discretamente al-
tas en presencia de un «terreno Raynaud».

Para aclarar la génesis del fenémeno en todas las diferentes y multiformes afecciones que constituyen
el vasto capitulo del Sindrome de Raynaud, se supone un reducto de estimulacién calérica endégena, por
el trastorno circulatorio, orgédnico o funcional: aunque la estimulacién externa tiene valor de clara con-
causa en estos casos.

AUTHOR'S SUMMARY

A distinction between Raynaud Phenomenon, Raynaud Syndrome, and Raynaud Disease is done, Al-
though extern stimulation influence is accepted, the importance of a probable endogenous caloric sti-
mulation redoubt by the organic or functional circulatory disorder, is signified.
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