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R E S U M O

O fenómeno de Raynaud (FR) resulta de isquémia digital episódica, após exposição ao frio ou após stress
emocional. A área atingida passa por uma variação trifásica da coloração, nomeadamente de branca para
arroxeada e posteriormente avermelhada. Pode ser classificado em primário ou, se existir uma patologia
subjacente, em secundário. O diagnóstico é efectuado através da história clínica e exame objectivo, comple-
mentados por estudos laboratoriais e imagiológicos.

A abordagem terapêutica do FR passa por duas vertentes: a educação do doente com a evicção de estí-
mulos desencadeadores e o tratamento da causa subjacente com eventual recurso a terapêutica farma-
cológica como os bloqueadores dos canais de cálcio, bloqueadores-�, nitratos, prostaglandinas, antago-
nistas selectivos do receptor da serotonina (ketanserina), inibidores selectivos da recaptação da serotoni-
na (fluoxetina), antagonistas dos receptores da endotelina, inibidores da enzima de conversão da an-
giotensina e outros fármacos como a pentoxifilina e o ácido acetilsalicílico. 

Palavras-chave: Fenómeno de Raynaud; Isquémia Digital; Capilaroscopia; Bloqueadores dos Canais de
Cálcio; Prostaglandinas.

A B S T R A C T

Raynaud’s phenomenon results from episodic digital ischemia, after cold exposition or emotional distress.
The afflicted area goes through a three color variation, from white, to purple and red. According to the ae-
tiology, Raynaud’s phenomenon can be primary or secondary, if caused by an underlying disease. 

Diagnosis can be made using clinical history, physical observation, laboratorial and imaging studies. 
Treatment includes patient education, eviction of stimulators and treatment of underling disease with

pharmacological therapy, which includes calcium antagonists, �-blockers, nitrates, prostaglandins, se-
lective serotonin receptor antagonists (ketanserin), selective serotonin re-uptake inhibitors (fluoxetin), en-
dothelin receptors antagonists, angiotensin-converting enzyme, pentoxifilin and acetylsalicylic acid. 

Key-Words: Raynaud’s Phenomenon; Digital Ischemia; Capilaroscopy; Calcium Channel Blockers; Pros-
taglandins.
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F E N Ó M E N O D E R AY N A U D

Ana Rita Cravo*,Ana Cordeiro*,

Viviana Tavares**, J. Canas da Silva***

Introdução

O fenómeno de Raynaud (FR) foi descrito pela
primeira vez em 1862 por Maurice Raynaud e resul-
ta de isquémia digital episódica, após exposição ao
frio ou após stress emocional. A sua duração varia
entre alguns minutos a horas e pode atingir os de-
dos das mãos e dos pés, nariz e mesmo o pavilhão
auricular. A área atingida passa por uma variação
trifásica da coloração, nomeadamente de branca
(palidez) para arroxeada (cianose) e posteriormen-
te vermelha (rubor da reperfusão).

Tem uma prevalência de 3 a 4% na maioria dos
ensaios, podendo ser mais elevada (até 30%). O ra-
tio mulher:homem varia entre 4:1 a 9:1.1 É comum
nos países onde as baixas temperaturas são fre-
quentes.

O FR pode ser classificado como primário ou
idiopático, também designado como doença de
Raynaud, ou secundário. As causas de FR secun-
dário são múltiplas e, de entre as mais frequentes,
encontram-se as doenças do tecido conjuntivo, a
síndrome do canal cárpico, os traumatismos e os
fármacos (Quadro I). 

Patogénese

O FR resulta do vasospasmo das artérias digitais e
arteríolas cutâneas, constituindo uma resposta vas-
cular exagerada a temperaturas baixas ou a stress
emocional. Os principais determinantes da reacti-
vidade vascular são os sinais neuronais, através das
fibras simpáticas, parassimpáticas e sensitivo-mo-
toras, o próprio endotélio, hormonas circulantes
como a epinefrina e mediadores como o óxido ní-
trico e a endotelina-1.2

No fenómeno de Raynaud primário as evidên-
cias sugerem que o defeito consiste num aumento
das respostas alfa 2 adrenérgicas ao nível dos vasos
cutâneos digitais. O mecanismo responsável pelo
aumento da sensibilidade ao frio dos receptores
alfa 2 vasculares ainda não está esclarecido. Possi-
velmente resulta de um aumento da expressão ou
sensibilidade destes receptores e diminuição da ex-
pressão dos receptores alfa 1, alterando o equilíbrio
a favor da sensibilização dos receptores alfa 2 pelo
frio. Pensa-se que também possa existir uma altera-
ção do padrão de expressão dos subtipos dos recep-
tores alfa 1 e 2, que modifica a sua resposta ao frio,
mas sem modificar a resposta à temperatura nor-
mal. 

A alteração da expressão dos receptores alfa,
pode também condicionar o aumento verificado na
produção da endotelina-1, a diminuição da inerva-
ção sensorial e a alteração da função dilatadora do
endotélio. 

Em termos genéticos foram identificados 5 loci
nos cromossomas X, 6, 7, 9, e 17, que podem estar
ligados à doença de Raynaud.4

No FR secundário o defeito depende da agressão
que altera a fisiologia normal das artérias cutâneas,
nomeadamente das digitais. Na esclerose sistémi-
ca ocorrem alterações a nível microvascular com fi-
brose da íntima e disfunção endotelial. Na ausên-
cia de disfunção endotelial estas alterações podem
ser explicadas por um aumento selectivo dos re-
ceptores alfa 2 adrenérgicos nas arteríolas da pele
esclerodérmica. Foram ainda demonstrados au-
mento da timidina das células endoteliais, aumen-
to dos níveis circulantes de endotelina-1, redução
da actividade do óxido nítrico e aumento da expres-
são dos receptores da endotelina na microvascu-
latura.5,6

O péptido relacionado com o gene da calcitoni-
na (CGRP) é um vasodilatador potente que pode es-
tar envolvido na regulação da circulação periférica
e na sua resposta ao frio. Existem evidências de que
no FR o CGRP, nos nervos perivasculares cutâneos
digitais está diminuído, o que indica que esta subs-
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tância poderá ser benéfica nos doentes com FR.7

Classificação

A classificação do fenómeno de Raynaud é basea-
da na sua etiologia e classicamente dividido em
primário ou secundário, se existir um patologia
subjacente. No Quadro I estão representadas as
principais causas de FR, que seguidamente se
abordam de forma resumida.

Doença de Raynaud
A doença de Raynaud (DR) é mais frequente nas

mulheres jovens e surge geralmente entre os 15 e
os 30 anos.1,2,8

Nesta situação ocorre vasospasmo das artérias
e arteríolas sem existir anomalia estrutural subja-
cente identificada, desconhecendo-se portanto o
seu mecanismo de acção, mas, provavelmente,
existe um aumento da resposta �-adrenérgica nos
dedos e vasos cutâneos.

Em 1932, Allen e Brown determinaram alguns
critérios para o diagnóstico da DR1,2 que incluem
o aparecimento de sintomas após exposição ao
frio ou stress, envolvimento bilateral das mãos,
existência de pulsos palpáveis normais, ausência
de doença de base, capilaroscopia normal e pre-

FENÓMENO DE RAYNAUD

Quadro I. Classificação do Fenómeno de Raynaud8,9

Primário ou Idiopático Doença de Raynaud
Doenças difusas do tecido Esclerose sistémica
conjuntivo Doença mista do tecido conjuntivo

Lúpus eritematoso sistémico
Artrite reumatóide
Dermatomiosite
Polimiosite

Doença oclusiva arterial Aterosclerose das extremidades
Tromboangeíte obliterante
Oclusão arterial aguda
Síndroma do estreito superior do tórax

(ou do desfiladeiro torácico)
Hipertensão pulmonar

Doenças neurológicas Discopatia
Siringomielia
Tumores da medula espinhal

Secundário Acidente vascular cerebral
Poliomielite
Síndrome do canal cárpico

Causas hemorreológicas Crioaglutininas
Crioglobulinémia
Doença mieloproliferativa
Macroglobulinémia de Waldenström 

Traumatismo Vibração 
Choque eléctrico
Frio 

Fármacos Derivados da ergotamina
Metisergide
� Bloqueantes
Bleomicina
Vinblastina
Cisplatina
Anticonceptivos orais
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sença dos sintomas durante pelo menos dois anos
sem surgir causa subjacente.

Fenómeno de Raynaud Secundário
A existência de uma causa secundária para o FR é
sugerida pela presença de vários factores, como:
• Idade de início acima dos 30 anos;
• Episódios intensos, dolorosos, assimétricos,

associados a lesões isquémicas;
• Características clínicas sugestivas de doença

difusa do tecido conjuntivo;
• Presença de autoanticorpos específicos;
• Evidência de doença microvascular na micros-

copia dos capilares do leito ungueal.
Noventa a 95% dos doentes com esclerose

sistémica apresentam fenómeno de Raynaud,2 que
é geralmente mais grave na forma limitada, poden-
do existir esclerodactilia associada, lesões de ne-
crose, úlceras digitais e gangrena. Pode também
existir FR a nível visceral ou sistémico, com vasos-
pasmo de alguns órgãos internos, sendo um exem-
plo o vasospasmo cardíaco. Na capilaroscopia
observam-se anomalias nos capilares, que caracte-
risticamente se apresentam dilatados, de forma ir-
regular e com áreas avasculares. Histologicamente
estas anomalias traduzem-se por hipertrofia da ín-
tima, trombose de pequenas artérias e fibrose da
adventícia.

O fenómeno de Raynaud ocorre em cerca de 10
a 35% dos doentes com lúpus eritematoso sistémi-
co (LES) e na maioria dos casos tem característi-
cas benignas, uma vez que geralmente ocorre sem
necrose dos tecidos.2 Na capilaroscopia pode
observar-se um aumento da tortuosidade dos ca-
pilares. 

Cerca de 17% dos doentes com artrite reuma-
tóide apresentam Raynaud.2 Nos doentes com vas-
culite sistémica há oclusão inflamatória dos vasos
envolvidos que pode originar isquémia digital
grave e gangrena. 

O fenómeno de Raynaud é também uma mani-
festação clínica frequente da Doença Mista do Te-
cido Conjuntivo, Síndrome de Sjögren e Polimiosi-
te/Dermatomiosite.2

O espasmo arterial pode ocorrer noutras situa-
ções para além das doenças auto-imunes, particu-
larmente na doença oclusiva arterial onde existem
vasos estenosados, podendo ocorrer trombose ou
oclusão embólica das artérias dos dedos. Estas es-
tenoses resultam de aterosclerose ou, por exemplo,
de tromboangeíte obliterante (doença de Buer-
ger).2 A doença de Buerger é uma doença inflama-

tória segmentar, não aterosclerótica, que afecta ar-
térias de médio e pequeno calibre, veias e nervos
dos membros superiores e inferiores.

Situações em que existe compressão de estru-
turas nervosas também estão associadas ao apa-
recimento de Raynaud, como a síndrome do es-
treito superior do tórax (ou do desfiladeiro toráci-
co (por exemplo, presença de costela cervical) ou
a síndrome do canal cárpico.

Nas situações de hiperviscosidade sanguínea,
como a crioglobulinémia, a doença de aglutininas
frias, a policitémia vera, o mieloma múltiplo e a
macroglobulinémia de Waldenström, pode surgir
fenómeno de Raynaud. A crioglubulinémia está
associada na maioria dos casos a infecção pelo
vírus da hepatite C ou eventualmente da hepatite
B. A doença de aglutininas frias pode estar associa-
da a infecção por Mycoplasma.

A exposição a traumatismo repetitivo dos de-
dos origina uma estimulação crónica com activa-
ção do sistema simpático, com consequente apa-
recimento de FR. Surge frequentemente em traba-
lhadores que usam martelos pneumáticos ou ser-
ra eléctrica, nas dactilógrafas e nos pianistas.

Fármacos como os alcalóides de ergotamina,
que têm acção vasoconstrictora directa sobre o
vaso sanguíneo, o metisergide que provoca fibrose
da íntima, o cloreto de vinil e a bleomicina que
originam uma doença esclerodermia-like, origi-
nam o aparecimento de FR. Outros fármacos como
�-bloqueantes, simpaticomiméticos, ciclosporina,
interferão-�, vinblastina, cisplatina e anticoncepti-
vos orais, foram igualmente implicados no desen-
volvimento do fenómeno de Raynaud. O consumo
de cocaína também pode desencadear FR.

O fenómeno de Raynaud pode ainda surgir em
situações como neoplasias (pulmão, leucemia),
hipotiroidismo e feocromocitoma.

Diagnóstico

O diagnóstico é efectuado através da história clíni-
ca e exame objectivo, complementados por alguns
estudos laboratoriais e imagiológicos.

Na história clínica encontra-se a tríade sequen-
cial e característica: palidez digital, cianose e rubor.
Devem ser pesquisados os eventuais factores de-
sencadeantes, sendo os mais frequentes a exposi-
ção ao frio, a fármacos ou a traumatismos de repe-
tição. O doente pode igualmente referir dor e pa-
restesias, ou outros sintomas, como por exemplo
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tumefacção articular, lesões cutâneas, mialgias,
dor óssea, queixas de xeroftalmia ou xerostomia.

A presença de fenómeno de Raynaud no sexo
masculino e acima dos 40 anos de idade sugere FR
secundário.

Pode ser possível ou não presenciar o FR. Em
caso afirmativo deve-se observar se o envolvimen-
to é simétrico ou assimétrico e confirmar a existên-
cia de pulsos periféricos palpáveis. Deve ainda ser
pesquisada a presença de telangiectasias, puffy
hands, esclerodactilia, artrite, alterações tróficas
da pele, úlceras e gangrena. 

Os exames complementares de diagnóstico des-
tinam-se a ajudar a diferenciar o FR secundário do
primário e devem incluir alguns exames laborato-
riais específicos, para as doenças às quais o fenó-
meno de Raynaud se associa (Quadro II).

Outros exames complementares que permitirão
diferenciar entre fenómeno de Raynaud primário
e secundário são a capilaroscopia, a telerradiogra-
fia de tórax, o ecocardiograma transtorácico e o
Eco-doppler arterial e venoso. No caso de existir
uma fonte embólica proximal ou ser necessária re-
construção microcirúrgica deverá ser realizada ar-
teriografia ou angio-ressonância.2

Diagnóstico Diferencial

Deve ser feito o diagnóstico diferencial do FR com
a acrocianose e o livedo reticularis.1,2

A acrocianose traduz-se por cianose contínua
que agrava com temperaturas baixas ou com o
stress emocional, atingindo as mãos e os pés. É uma
entidade benigna e idiopática. 

O livedo reticularis apresenta-se como uma
coloração persistente da pele das extremidades em
rede, azulada ou arroxeada. Pode ser benigno ou

secundário a vasculite, LES ou Síndrome dos An-
ticorpos Antifosfolípidos.1,2

Tratamento

O tratamento do FR passa por duas vertentes: a
educação do doente com a evicção de estímulos
desencadeantes e o tratamento da causa subja-
cente com eventual recurso a terapêutica farma-
cológica. 

Em relação à educação do doente, esta inclui
informação acerca das formas de evitar o desenca-
deamento do FR, nomeadamente evitar tempera-
turas baixas, usando roupa quente como luvas,
gorros/chapéus, evitar situações de stress, trauma-
tismos de repetição, tabagismo e fármacos como
�-bloqueantes, anticonceptivos orais e ergotami-
na. 

Tratando-se de uma situação dolorosa deverá
ser efectuada analgesia adequada e no caso de sur-
girem infecções, deverá ser iniciada antibioterapia. 

No tratamento farmacológico do vasospasmo
podem ser utilizados bloqueadores dos canais de
cálcio, bloqueadores-�, nitratos, prostaglandinas,
antagonistas selectivos do receptor da serotonina
(ketanserina), inibidores selectivos da recaptação
da serotonina (fluoxetina), antagonistas dos re-
ceptores da endotelina, inibidores da enzima de
conversão da angiotensina e outros fármacos
como a pentoxifilina e o ácido acetilsalicílico. 

Os fármacos de primeira escolha são os antago-
nistas dos canais de cálcio (Quadro III). A nifedipi-
na, o diltiazem ou a amlodipina são os mais uti-
lizados. 

Uma revisão sistemática, realizada em 2001, de
ensaios clínicos, que incluiram doentes com escle-
rose sistémica, com FR, demonstrou que os blo-
queadores dos canais de cálcio são moderadamen-
te eficazes, reduzindo a frequência e a gravidade
dos ataques de FR. Num ensaio clínico, que incluiu
313 indivíduos, com FR primário, aleatorizados
para nifedipina retard, placebo ou terapia de
biofeedback, verificou-se que os indivíduos trata-
dos com nifedipina tiveram 66% de redução do
número de ataques (p <0,001). Neste ensaio ape-
nas 15% dos doentes suspenderam a terapêutica
por efeitos adversos.3

Para minimizar os efeitos secundários associa-
dos às dihidropiridinas, como cefaleias, flush ma-
lar, edemas e aumento do refluxo gastroesofágico
há uma preferência pelas formulações retard de
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Quadro 2. Avaliação Laboratorial no FR1,2,8

Hemograma 
Velocidade de sedimentação
Anticorpos antinucleares

Avaliação Factor reumatóide
laboratorial Anticorpo anticentrómero, anti-Scl-70

Proteína C, S e antitrombina III,
crioaglutininas

Função renal, tiróideia, hepática
Urina II



ÓRGÃO OF IC IAL DA SOC IEDADE PORTUGUESA DE REUMATOLOG IA - ACTA REUM PORT. 2005;30:37-46

43

nifedipina ou amlodipina (quando disponíveis).
Quando a nifedipina e a amlodipina são ineficazes
na sua dose máxima, deve ser experimentado ou-
tro bloqueador dos canais de cálcio, já que as res-
postas individuais podem variar. 

Os agentes simpaticolíticos podem ser úteis no
tratamento do FR agudo, mas o seu efeito não é
mantido e frequentemente têm efeitos secun-
dários intoleráveis. Não existe evidência de que o
seu uso forneça alguma vantagem em relação aos
bloqueadores de canais de cálcio. Os bloqueado-
res � como a prazosina, benéfica na DR, pode ser
usada na dose de 1 a 2 mg, três vezes por dia, per
os. Existe pouca evidência a suportar o uso da fe-
noxibenzamina. Não devem ser esquecidos os pos-
síveis efeitos secundários destes fármacos como as
palpitações e a síncope. 

Os vasodilatadores directos como a nitroglice-
rina, o nitroprussiato de sódio, a hidralazina e os
agentes tópicos como o óxido-nítrico, o hexil-ni-
cotinato ou etil-nicotinato, têm sido usados no tra-
tamento de FR. O uso destes fármacos isolados não
está recomendado, mas podem ser utilizados em
combinação com os bloqueadores dos canais de
cálcio ou quando os doentes não respondem ade-
quadamente aos bloqueadores dos canais de cál-
cio.

As prostaglandinas actuam como vasodilata-
dores e inibidores da agregação plaquetária. Em
vários ensaios foi avaliada a eficácia do tratamen-
to do FR grave e refractário e das úlceras isquémi-
cas digitais com preparações de prostaglandina
E1(alprostadil), epoprostenol (PGI2) e iloprost
(análogo da PGI2). 

O iloprost é um análogo estável da prostacicli-
na e deve ser administrado em infusão endove-
nosa, na dose de 0.5 a 2 ng/Kg/minuto, ao longo
de 6 horas durante cinco dias.2 Tem como efeitos
promover a cicatrização das úlceras e pode mes-
mo reduzir a frequência e a gravidade das crises,

durante 2 a 4 semanas. Posteriormente pode ser
efectuada uma administração mensal de um dia,
com o intuito de prolongar o efeito do fármaco.
Este fármaco deve ser evitado na gravidez, na
doença coronária, nos acidentes vasculares cere-
brais e se coexistem alterações da coagulação.
Efeitos secundários como cefaleias, náuseas, dor
torácica e mandibular podem surgir. Num ensaio
clínico controlado, que incluiu 131 doentes com FR
secundário a esclerose sistémica, verificou-se uma
diminuição no número médio de ataques de 39%
e a gravidade do FR diminuiu 35%, no grupo de
doentes tratados com iloprost, comparados com
22% e 20% respectivamente, no grupo a receber
placebo.12 Num outro ensaio clínico, aleatorizado
e controlado, verificou-se que o iloprost e a nifedi-
pina são igualmente eficazes.13 Num ensaio clíni-
co não controlado, que incluiu 30 doentes com es-
clerose sistémica, verificou-se cicatrização das úl-
ceras digitais e diminuição subjectiva do FR com
administração de iloprost endovenoso, em dose
de manutenção, cada três semanas, ao longo de
três anos.14 Num ensaio clínico aleatorizado e con-
trolado, sobre os efeitos a longo prazo do iloprost
na esclerose sistémica com FR, verificou-se que a
infusão endovenosa de iloprost permite controlar
a doença vasospástica e que pode actuar como
agente modificador de doença, uma vez que pa-
rece melhorar o curso da doença.15 Num ensaio clí-
nico multicêntrico, controlado, um total de 103
doentes com FR secundário a esclerose sistémica,
receberam placebo, 50 �g de iloprost oral ou 
100 �g de iloprost oral. Verificou-se melhoria signi-
ficativa na duração e gravidade dos episódios de
FR, nos grupos a fazer iloprost e que o iloprost oral
parece ser eficaz com ambas as doses.16 No entan-
to, num outro ensaio clínico multicêntrico,
aleatorizado, controlado com placebo, em dupla
ocultação, que incluiu 308 doentes, que receberam
placebo ou iloprost 50 �g oral duas vezes por dia,
durante duas semanas, verificou-se que o iloprost
na dose referida não é melhor que o placebo para
o tratamento do FR secundário a esclerodermia.17

Em outros ensaios clínicos verificou-se que o ilo-
prost endovenoso é útil no tratamento das úlceras
digitais na esclerose sistémica.14,18,19,20

Relativamente ao epoprostenol, outros ensaios
clínicos publicados revelaram que este é eficaz no
FR secundário a esclerose sistémica, podendo ser
também usado na hipertensão pulmonar primária
em infusão contínua.21,22 Tem a desvantagem de ter
que ser administrado por via endovenosa, em in-
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Quadro 3. Bloqueadores dos Canais de Cálcio1,2,3,11

Bloqueador dos 
Canais de Cálcio Dose

Nifedipina 10 mg, 3×/dia, per os
Nifedipina de libertação lenta 30 a 60 mg /dia, per os
Diltiazem 120 mg/dia ou 60 mg,

2 ou 3×/dia, per os
Amlodipina 5–10 mg/dia, per os
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fusão contínua com catéter central, apresentando
maiores riscos de infecção e instabilidade hemo-
dinâmica. 

A prostaglandina E1 ou alprostadil também
pode ser usada mas é menos eficaz, apesar de bem
tolerada, sendo igualmente necessária uma via
central para a sua administração. Num ensaio
clínico controlado com placebo, que incluiu 12
doentes, verificou-se que apenas nos doentes que
receberam a infusão de alprostadil 60 �g em 250cc
de soro fisilógico, o fluxo sanguíneo (medido digi-
talmente por teletermografia) estava aumentado,
concluindo que o alprostadil é eficaz no tratamen-
to do FR na esclerose sistémica.23

Existe um maior número de ensaios clínicos uti-
lizando o iloprost, parecendo ser esta a prostaglan-
dina com melhores resultados e menores efeitos
adversos. 

Agentes que causam vasodilatação indirecta-
mente parecem ser úteis nos doentes com FR, mas
não existem evidências de que sejam melhores que
os bloqueadores dos canais de cálcio. São ne-
cessários mais ensaios clínicos para definir o seu
papel exacto.

Mais recentemente têm sido usados com suces-
so os antagonistas dos receptores da endotelina,
como o bosentan, que tem a vantagem de ser
administrado diariamente por via oral com bons
resultados na cicatrização de úlceras digitais e
diminuição da sua recorrência.24 Um ensaio clíni-
co aleatorizado e controlado, em dupla ocultação,
com doentes com esclerose sistémica reportou a
redução de novas úlceras digitais comparando
com o placebo, nos doentes tratados com bosen-
tan.25 No entanto são necessários mais ensaios
clínicos para determinar se o bosentan é útil no
tratamento do FR secundário.

A ketanserina, um antagonista selectivo dos re-
ceptores da serotonina no músculo liso vascular e
nas plaquetas, é eficaz na doença de Raynaud e no
FR secundário da doença mista do tecido conjun-
tivo.1,2 Melhora a perfusão digital arterial adminis-
trado por via oral ou endovenosa em doentes com
esclerose sistémica.26 Num ensaio clínico, aleatori-
zado e controlado, em dupla ocultação, 222 doen-
tes receberam ketanserina ou placebo, durante 3
meses, tendo-se verificado uma redução significa-
tiva dos episódios de FR (34% nos doentes a fazer
ketanserina contra 18% nos doentes a fazer pla-
cebo).27 No entanto, este fármaco não está dis-
ponível em Portugal. 

A fluoxetina também está descrita, na dose de

20 mg/dia, como terapêutica para o FR. Num en-
saio clínico, aleatorizado e controlado, que incluiu
53 doentes (26 doentes com DR e 27 doentes com
FR secundário) que receberam 6 semanas de trata-
mento com fluoxetina 20mg/dia ou nifedipina 40
mg/dia, concluiu-se que a fluoxetina é bem to-
lerada e parece ser eficaz na redução da gravidade
e frequência dos ataques de FR, principalmente
nas mulheres e nos doentes com doença de Ray-
naud.28

Os inibidores da enzima de conversão da angio-
tensina aumentam as quininas, melhorando o flu-
xo sanguíneo local no FR. Num ensaio clínico con-
trolado com placebo que incluiu doentes com DR
e esclerose sistémica e que iniciaram terapêutica
com losartan, verificou-se redução na gravidade e
frequência de ataques de FR.29 Num outro ensaio
não controlado, o captopril demonstrou melhoria
nos doentes com DR; no entanto, não se verifi-
caram melhorias nos doentes com esclerose
sistémica.30

Actualmente existe evidência de que a adminis-
tração de CGRP por via endovenosa origina dila-
tação da vasculatura cutânea digital comprometi-
da no FR grave.7 Num ensaio clínico, aleatorizado
e controlado, que incluiu 10 doentes com FR grave,
o CGRP administrado por via endovenosa melho-
rou o fluxo sanguíneo digital (diferença significa-
tiva), a temperatura cutânea e o reaquecimento
das mãos quando comparado com o placebo. Veri-
ficou-se cicatrização das úlceras cutâneas em 4 dos
5 doentes.7

O sildenafil e outros inibidores das fosfodi-
esterases estão a ser utilizados para melhorar a cir-
culação periférica e pulmonar. No entanto não
existem ensaios clínicos formais para o tratamen-
to de FR.

A simpatectomia digital é uma opção digit sa-
ving, para a isquémia digital grave que não respon-
de a outras terapêuticas. Pode ser realizada simpa-
tectomia cervical ou simpatectomia digital locali-
zada. No entanto existem poucos ensaios e os que
existem não permitem tirar conclusões acerca dos
benefícos desta técnica no FR.

Consoante a doença de base deverá ser inicia-
da terapêutica adequada, como corticoterapia ou
imunossupressão, anticoagulação, cirurgia vascu-
lar ou revascularização microcirúrgica.

Não existem normas para o tratamento de
doentes com FR.31 No entanto o seguinte esquema
pode ser tido como orientação para o tratamento
do FR.
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Perante uma crise de isquémia aguda o doente
deve ficar em repouso num ambiente hospitalar e
deve ser controlada a dor através de analgesia efi-
caz. No caso de o doente ainda não estar medica-
do com vasodilatores, devem ser iniciados blo-
queadores dos canais de cálcio. Nos casos em que
a administração de vasodilatadores por via oral ou
tópica não é suficiente para controlar os sintomas,
devem ser administradas prostaglandinas por via
endovenosa. Deve ainda ser iniciada antiagregação
com aspirina, devendo ser considerada anticoagu-
lação com heparina durante a crise aguda, espe-
cialmente se estivermos na presença da síndrome
dos anticorpos antifosfolípidos.1,31

Um doente com FR deve ser referenciado à con-
sulta de Reumatologia se existir evidência de ser se-
cundário a doença reumática e nos casos que não
respondem à vasodilatação por via oral ou tópica.

Prognóstico

O prognóstico do fenómeno de Raynaud primário
é favorável, mas no caso do secundário depende
do prognóstico da doença subjacente. Nalguns ca-
sos, com obstrução grave e fixa, poderá ser ne-
cessária a amputação da extremidade envolvida.

Conclusão

O fenómeno de Raynaud é uma situação que deve
ser prontamente reconhecida pelo prejuízo que o
atraso do diagnóstico pode causar e pelo facto de
poder estar associado a outras doenças potencial-
mente tratáveis. Geralmente os doentes fornecem
uma boa descrição da variação trifásica da colo-
ração das extremidades envolvidas, mas é preciso
ter em atenção que poderá haver casos de Ray-
naud incompleto (duas fases). 

Todo o doente que apresente FR deve ser inves-
tigado no sentido de se avaliar uma possivel causa
secundária. Doentes com FR de longa evolução e
que não apresentam sinais ou sintomas de causa
secundária, com capilaroscopia normal, não ne-
cessitam de realizar testes mais especializados. 

A presença de úlceras digitais implica necessi-
dade de iniciar terapêutica vasodilatadora sendo
os antagonistas dos canais de cálcio os fármacos
de primeira escolha. Se existir uma causa secun-
dária, deverá ser iniciada terapêutica dirigida. Na
presença de isquémia digital aguda deve ser inicia-
da precocemente terapêutica vasodilatadora e an-
tiagregação, em meio hospitalar. Nos casos re-
fractários pode ser iniciada terapêutica com um
análogo da prostaciclina. 

ANA RITA CRAVO E COL.

Figura 1. Esquema terapêutico do FR(adaptado de 29)

Doente com FR em que medidas
gerais não são eficazes.

Boa resposta

Mantém terapêutica

Associar nitratos, agentes tópicos ou prazosina 1 mg,
aumentando progressivamente a dose até 5 mg 
3 x ao dia ou aparecimento efeitos secundários 

Outras terapêuticas
– iloprost, alprostadil ev

Doente permanece sintomático

Aumentar dose cada 2 a 4 semanas até 
dose máxima antagonista canais Ca2+

ou aparecimento de efeitos secundários

Não melhora em 2 semanas

Iniciar Nifedipina XR 30 mg/dia ou amlodipina 
5 mg/dia ou diltiazem 120 mg/dia
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