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Синдром Рейно (СР) – это эпизодические приступы преходящей дигитальной ишемии, возникающие вследствие 
вазоспазма дигитальных артерий, прекапиллярных артериол и кожных артериовенозных шунтов в ответ на воз-
действие холодной температуры или эмоционального стресса. СР отмечается у значительной части населения, 
и его распространенность составляет в среднем 3–5%. Высокая встречаемость СР в популяции, а также частая ас-
социация с другими, нередко угрожающими жизни заболеваниями и состояниями обусловливает его клиническое 
значение. В 80–90% случаев СР является идиопатическим. Предполагается, что источником спастической реактив-
ности сосудов в ответ на провоцирующие факторы является нарушение центральных и локальных механизмов 
регуляции сосудистого тонуса. Важнейшую роль играют эндотелиальные, внутрисосудистые и нейрональные на-
рушения.
По меньшей мере в 10% случаев СР является вторичным, то есть проявлением другого заболевания. Наиболее часто 
СР ассоциируется с системными ревматическими заболеваниями. Кроме того, СР может развиться и при эндокрин-
ных заболеваниях, включая поражения гипофиза, щитовидной и паращитовидных желез, надпочечников, а также 
сахарный диабет. В некоторых случаях СР может быть единственным симптомом эндокринной патологии. В целом 
СР является состоянием с благоприятным прогнозом и стабильным течением. Наиболее информативным инструмен-
тальным методом дифференциальной диагностики первичного и вторичного СР является капилляроскопия ногтево-
го ложа. 
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Raynaud’s phenomenon or syndrome (RS) is an episodic attacks of transient digital ischemia resulting from vasospasm of the 
digital artery, precapillary arterioles, and skin arteriovenous shunts in response to exposure to cold temperature or emotional 
stress. Prevalence averages 3–5%. The high prevalence of RS in the population, as well as the frequent association with other, 
often life-threatening, diseases and conditions, determines its clinical significance. In 80–90% of cases, RS is idiopathic. It is 
assumed that the spasmodic reactivity of the vessels is caused by a violation of the central and local dysregulation of vascular 
tone. The most important role is played by vascular endothelial, intravascular and neuronal disorders. 
In at least 10% of cases, this is a secondary phenomenon. Most often, RS is associated with systemic rheumatic diseases. 
Along with this, endocrine diseases can develop, including those affected by the pituitary, thyroid and parathyroid glands, 
adrenal glands, and diabetes mellitus. In some cases, RS may be the only symptom of endocrine pathology. In general, SR 
is a condition with a favorable outlook and a stable course. The most informative instrumental method for the differential 
diagnosis of primary and secondary syndrome is the capillaroscopy of the nail bed.
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ВВЕДЕНИЕ

Синдром Рейно (СР) представляет собой эпизоды 
преходящей дигитальной ишемии вследствие вазоспаз-
ма дигитальных артерий, прекапиллярных артериол 
и кожных артериовенозных шунтов под влиянием холод-
ной температуры и эмоционального стресса. Клиниче-

ски СР проявляется последовательными изменениями 
окраски кожи пальцев кистей и/или стоп, которые отра-
жают разные фазы состояния: побеление (вазоконстрик-
ция), посинение (гипоксия) и покраснение (реактивная 
гиперемия по завершении вазоспазма), так называемый 
трехфазный СР. Эти эпизоды вазоспазма обозначают как 
атаки Рейно. Во многих случаях во время атак Рейно на-
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блюдается побеление и/или посинение вовлеченных 
пальцев, что определяется как двухфазный или одно-
фазный СР. Длительность вазоспазма различается между 
отдельными пациентами и может сопровождаться та-
кими субъективными ощущениям, как локальная боль, 
покалывание и онемение вовлеченных пальцев. Основ-
ные положения патогенеза СР изложены на рисунке 1 
(Адаптировано из [1]).

Несмотря на то что после первого описания синдро-
ма в 1862 г. M. Raynaud прошло более 150 лет, его патофи-
зиология остается не полностью ясной и, по-видимому, 
является мультифакториальной. Считается, что причи-
ной чрезмерно выраженного вазоспазма в ответ на про-
воцирующие стимулы являются нарушения центральных 
и локальных механизмов регуляции сосудистого тонуса 
[2, 3]. Значение СР обусловлено значительной распро-
страненностью, которая, по данным разных эпидеми-
ологических исследований, колеблется от 2% до 17% 
и в среднем составляет 3–5% [4, 5]. 

Диагностика СР не представляет каких-либо затруд-
нений и считается достоверной при утвердительном от-
вете на три вопроса. 
1.	 Отмечается ли необычная чувствительность пальцев 

к холоду?
2.	 Изменяется ли цвет пальцев под воздействием 

холода?
3.	 Становятся ли они белыми и/или синеватыми? [5]. 

 В 1929 г. Lewis T. [6] ввел подразделение на первичный 
(идиопатический) и вторичный (ассоциированный с дру-
гими заболеваниями) СР. Соответственно, следующим 

этапом диагностики является определение характера СР. 
Для верификации были предложены диагностические 
критерии первичного [7] и вторичного [8] СР, основанные 
на клинических особенностях, данных лабораторных и ин-
струментальных исследований (табл. 1). В большинстве 
случаев СР является первичным, или идиопатическим, ко-
торый составляет 80–90% от общего числа больных [9, 10].

Верификация вторичного характера синдрома имеет 
важное значение, так как СР часто ассоциируется с угро-
жающими жизни заболеваниями и состояниями, опреде-
ляющими жизненный прогноз (табл. 2).

Общеизвестна частая ассоциация СР с системными 
ревматическими заболеваниями. Наряду с этим, имеется 
достаточно много сообщений об ассоциации СР с раз-
личными эндокринопатиями, что не нашло должного 
отражения в специальной литературе, в том числе в на-
циональном руководстве по эндокринологии.

Исходя из этого, целью данной работы был обзор ли-
тературы о частоте, особенностях клинического течения 
и исходах СР при эндокринных заболеваниях.

Поиск статей осуществлялся в базе данных Medline 
(PubMed), по ключевым словам: «Raynaud’s phenomenon, 
Hypothyroidism, Acromegaly, Hyperparathyroidism, 
Pheochromocytoma, Paraganglioma, Diabetes mellitus». 
Для повышения специфичности и ограничения чувстви-
тельности поиска использовался оператор «AND». Поиск 
проводился также по спискам литературы анализиру-
емых статей. По заданным ключевым словам было най-
дено 265 статей, из которых были выбраны 48 работ как 
соответствующих задачам нашей работы.

Рисунок 1. Патогенетические механизмы и терапевтические мишени при синдроме Рейно (адаптировано из [1])
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СИНДРОМ РЕЙНО ПРИ ПАТОЛОГИИ ЭНДОКРИННОЙ 
СИСТЕМЫ

СР в ассоциации с заболеваниями органов эндо-
кринной системы описан при сахарном диабете, гипо-
тиреозе, гипертиреозе, гиперпаратиреозе, акромегалии 
и феохромоцитоме. Следует отметить, что в ряде случа-
ев системная склеродермия, при которой СР является 
обязательным клиническим признаком, может сопрово-
ждаться аутоиммунными эндокринопатиями, такими как 
первичный гипотиреоз, болезнь Грейвса, сахарный диа-
бет 1 типа в рамках аутоиммунного полигландулярного 
синдрома взрослых (рис. 2) [11].

В таблице 2 также представлены возможные в прак-
тике эндокринолога случаи СР, индуцированного прие-

мом комбинированных оральных контрацептивов и бро-
мокриптина, ранее активно применявшегося в лечении 
акромегалии и гиперпролактинемии, а также нередко 
использующихся для лечения сопутствующих заболе-
ваний β-адреноблокаторов. Интересно, что при приеме 
препаратов α-интерферона возможно развитие как СР, 
так и цитокин-индуцированного тиреоидита. 

Акромегалия. СР при акромегалии встречается при-
мерно в 1/3 случаев [12]. Данные о динамике течения СР 
после аденомэктомии в современной литературе отсут-
ствуют. Однако, по данным исследований с использова-
нием капилляроскопии ногтевого ложа, продемонстри-
ровано уменьшение длины и количества капилляров 
у пациентов с активной фазой акромегалии, а также уве-
личение числа извитых капилляров по сравнению с па-

Таблица 1. Диагностические критерии первичного и вторичного синдрома Рейно

Первичный СР
•	 Эпизоды вазоспазма под влиянием холода или 

эмоционального стресса.
•	 Симметричность атак. 
•	 Отсутствие некроза, изъязвлений или гангрены.
•	 Отсутствие анамнестических данных 

и объективных признаков вторичного СР.
•	 Нормальные капилляры ногтевого ложа.
•	 Нормальные значения СОЭ. 
•	 Отрицательные результаты исследования АНА*

Вторичный СР
•	 Возраст развития болезни >30 лет.
•	 Эпизоды вазоспазма сопровождаются болью, 

асимметричные или ассоциируются с ишемическими 
повреждениями кожи.

•	 Клинические признаки, характерные для 
заболеваний соединительной ткани.

•	 Выявление специфических аутоантител.
•	 Признаки поражения микроциркуляторных сосудов 

при капилляроскопии ногтевого ложа.

*АНА – антинуклеарные антитела

Таблица 2. Состояния и заболевания, с которыми ассоциирован синдром Рейно

Аутоиммунные заболевания:
•	 системная склеродермия
•	 системная красная волчанка
•	 смешанное заболевание соединительной ткани
•	 дерматомиозит/полимиозит
•	 ревматоидный артрит
•	 синдром Шегрена
•	 васкулиты
•	 первичная легочная гипертензия

Инфекционные заболевания:
•	 гепатит В и С (особенно ассоциированный 

с криоглобулинемией 3-го типа)
•	 микоплазменная инфекция (с холодовыми 

агглютининами)

Неопластические синдромы:
•	 лимфома
•	 лейкоз
•	 миелома
•	 макроглобулинемия Вальденстрема
•	 криоглобулинемия моноклональная
•	 или 1-го типа
•	 аденокарцинома легких
•	 рак яичника
•	 ангиоцентрическая лимфома
•	 другие паранеопластические заболевания

Экзогенные факторы:
•	 вибрационное повреждение
•	 воздействие винилхлорида
•	 обморожение
•	 воздействие свинца
•	 воздействие мышьяка

Метаболические/эндокринные синдромы:
•	 акромегалия
•	 гипотиреоз/гипертиреоз
•	 сахарный диабет
•	 феохромоцитома/параганглиома
•	 гиперпаратиреоз

Гематологические синдромы:
•	 пароксизмальная ночная гемоглобинурия
•	 криофибриногенемия
•	 полицитемия

Индуцированный лекарствами:
•	 оральными контрацептивами
•	 алкалоидами спорыньи
•	 бромокриптином
•	 бета-адреноблокаторами
•	 противоопухолевыми препаратами
•	 (цисплатином, блеомицином, винбластином)
•	 циклоспорином
•	 интерфероном альфа
•	 метисегидом
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Рисунок 2. Синдром Рейно у пациентки с аутоиммунным полигландулярным синдромом 3d типа: первичный гипотиреоз, 
сахарный диабет 1 типа, лимитированная форма системной склеродермии, витилиго (наблюдение авторов).
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циентами в ремиссии и группой контроля. Эти измене-
ния коррелируют с активностью заболевания и, являясь 
частично обратимыми, присутствуют у пациентов и с ди-
абетом, и без него, равно как и у пациентов с артериаль-
ной гипертензией, и при нормальном АД [13].

Это согласуется с данными об уменьшении выра-
женности вазодилатации вследствие эндотелиальной 
дисфункции и увеличении вазоконстрикции в ответ 
на симпатическую стимуляцию, которые обнаруживают-
ся у пациентов с ранней стадией акромегалии и опреде-
ляются с помощью лазерной допплерометрии [14].

Также описаны два клинических случая нервной 
анорексии, сопровождающейся феноменом Рейно 
и акромегалоидными чертами внешности в отсутствие 
повышения уровня соматотропного гормона (СТГ) 
и инсулиноподобного фактора роста (ИФР-1) [15]. Кроме 
того, схожими симптомами может проявляться синдром 
карпального канала – распространенное клиническое 
проявление акромегалии [16]. Дифференциальная диа-
гностика в данном случае проводится посредством тща-
тельного сбора анамнеза и по данным УЗИ мягких тканей 
запястий. 

С учетом яркой клинической картины акромегалии 
в виде изменения внешности, при подозрении на данное 
заболевание у пациента с СР необходимо определение 
уровня ИФР-1 как первичного диагностического теста.   

Феохромоцитома. Данные о распространенности 
СР при феохромоцитоме/параганглиоме и его течении 
после оперативного лечения ограничены. Имеется рабо-
та по изучению 25 пациентов с феохромоцитомой, у двух 
из них (8%) установлен диагноз СР [17]. Механизм разви-
тия вазоспазма при данном заболевании связан с гипер-
продукцией катехоламинов опухолью из хромаффинной 
ткани. Помимо катехоламинового вазоспазма, который 
также является причиной вазоспастической стенокар-
дии, периферическую ишемию усугубляют гиповоле-
мия и гипотония вне катехоламиновых кризов, а также 
увеличение аггрегационного потенциала тромбоцитов. 
В описаниях наблюдений отмечается, что СР был ини-
циальным и долгое время единственным проявлением 
феохромоцитомы [18, 19].

Описан клинический случай сочетания феохромоци-
томы и системной склеродермии с развитием ишеми-
ческого некроза мягких тканей пальцев кистей. После 
оперативного лечения опухоли надпочечника отме-
чалось улучшение в виде уменьшения выраженности 
дигитальной ишемии и заживления дефектов мягких 
тканей. Особенностью данного случая также являлось 
наличие двух эпизодов острого коронарного синдрома, 
один из которых был индуцирован введением глюко-
кортикоидов [20]. Также имеется описание случая СР как 
единственного клинического проявления метастаза аб-
доминальной параганглиомы, удаленной за 3 года до по-
явления эпизодов вазоспазма [21]. 

Избыточный уровень катехоламинов при феохро-
моцитоме/параганглиоме, помимо вазоспазма, обычно 
приводит к повышению артериального давления, часто 
кризового характера – наиболее характерному симпто-
му заболевания. Поскольку около 10% опухолей из хро-
маффинной ткани имеют вненадпочечниковую локали-
зацию, первичным диагностическим тестом является 
определение продуктов метаболизма катехоламинов. 

В Российской Федерации наиболее распространен ана-
лиз суточной мочи на метанефрин и норметанефрин 
с использованием в качестве консерванта соляной кис-
лоты.

Гиперпаратиреоз. Существует небольшое число 
работ о частоте СР при первичном гиперпаратиреозе. 
Наиболее часто используемой группой препаратов в те-
рапии СР являются блокаторы медленных кальциевых 
каналов. Предполагается, что повышение концентрации 
кальция крови в некоторых случаях может приводить 
к вазоспастическому эффекту.

У пациентов с гиперпаратиреозом могут выявлять-
ся кальцификация артериол и, как следствие, некроти-
ческое поражение мягких тканей дистальных отделов 
конечностей [22]. В современных источниках имеется 
описание клинического случая улучшения течения СР 
при системной склеродермии после параденомэктомии 
по поводу первичного гиперпаратиреоза [23]. Schwartz 
и др. описали клинический случай полного регресса СР 
после хирургического лечения первичного гиперпара-
тиреоза в отсутствие других возможных причин его раз-
вития [24].

Решающую роль в диагностике гиперпаратиреоза, 
безусловно, играет определение уровня паратгормона 
крови, в то время как начальным тестом является иссле-
дование уровня ионизированного кальция крови.

Гипотиреоз. Встречаемость СР у пациентов 
с гипотиреозом составляет около 6% [25]. Впервые со-
четание СР с гипотиреозом описали в 1976 г. Shagan B. 
и Friedman S. У двух пациентов проявления СР нивелиро-
вались на фоне заместительной терапии гормоном щи-
товидной железы [26]. При этом у одного из них СР был 
единственным проявлением гипотиреоза. У второго па-
циента СР был первым клиническим проявлением пер-
вичного гипотиреоза с последующим развитием развер-
нутой клинической симптоматики. Sipila R. описал случай 
острого инфаркта миокарда у 29-летней женщины при 
отсутствии атеросклеротического поражения коронар-
ных артерий. На протяжении нескольких лет отмечалась 
картина СР. Клинически манифестный гипотиреоз был 
выявлен во время госпитализации в кардиологический 
стационар. Вероятной причиной развития инфаркта ми-
окарда в данном случае являлся ассоциированный с ги-
потиреозом спазм сосудов как аналог СР [27]. Batthish M. 
и др. описали развитие СР у 11-летней девочки с гипоти-
реозом с полным регрессом после назначения замести-
тельной терапии. По данным капилляроскопии выявля-
лись значительно расширенные капиллярные петли при 
обычном неизвитом ходе [28].

Главной особенностью представленных клинических 
случаев является прекращение приступов вазоспазма 
после назначения заместительной терапии гормонами 
щитовидной железы. 

Предполагается, что такие признаки гипертире-
оза, как тахикардия, увеличение сердечного выбро-
са, повышенное потоотделение и катаболизм тканей, 
обусловлены в том числе гиперчувствительностью 
к эндогенным катехоламинам, однако Koehn M. и др. 
в исследованиях на животных обнаружили, что чув-
ствительность сосудов к действию как норэпинефри-
на, так и ангиотензина была выше при гипотиреозе, 
чем при эутиреозе  [29].
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До сих пор неясно, является ли связь гипотиреоза 
и CР следствием гормонального дефицита или иммуно-
патологического процесса. По-видимому, ремиссия CР 
у пациентов после назначения терапии левотироксином 
указывает на превалирующую роль дефицита гормонов 
щитовидной железы в возникновении СР.

Описаны случаи СР у пациентов с гипопитуитариз-
мом. Так, Al-Deiri M. описал нивелирование признаков 
СР после инициирования заместительной терапии глю-
кокортикоидами и левотироксином у пациентки с панги-
попитуитаризмом при синдроме Шиена [30]. Shagan  B., 
представляя пациентку с вторичным гипотиреозом 
и надпочечниковой недостаточностью, а также отрица-
тельными показателями антител к ТПО и ТГ, подчерки-
вает ключевую роль дефицита тиреоидных гормонов, 
а не аутоиммунного процесса в развитии СР [31]. Следует 
учитывать, что у пациентов с системной склеродермией 
и другими ревматологическими заболеваниями гипоти-
реоз встречается чаще, чем в популяции. В одном из на-
ших собственных исследований гипотиреоз был выявлен 
у 3 (10%) из 30 больных системной склеродермией [32]. 

Существуют исследования, которые показали пре-
кращение атак Рейно после терапии гормонами щито-
видной железы у эутиреоидных пациентов с различной 
этиологией вазоспастического расстройства. Dessein P. 
и коллеги [33] показали опыт лечения СР трийодтирони-
ном у 9 пациентов без кардиоваскулярных заболеваний 
и в отсутствие приема вазоактивных препаратов. Дан-
ный эффект, вероятно, связан с периферической вазо-
дилатацией через возбуждение β2-адренорецепторов 
в ответ на увеличение теплопродукции [34]. Разумеется, 
назначение тиреоидных гормонов только с целью улуч-
шения течения СР в отсутствие гипотиреоза неправо-
мерно и сравнимо с назначением тиреоидных гормонов 
с целью снижения массы тела.

Первичным тестом диагностики заболеваний щито-
видной железы является определение тиреотропного 
гормона (ТТГ). При подозрении на вторичный гипотире-
оз (вследствие поражения гипофиза) уровень ТТГ будет 
неинформативен, необходимо дополнительно опреде-
лять уровень свободного Т4 в крови. Учитывая высокую 
распространенность гипотиреоза в популяции и схожую 
симптоматику, вероятно, целесообразно было бы опре-
делять уровень ТТГ всем пациентам с жалобами на зяб-
кость кистей.

Сахарный диабет. Данные о частоте СР у пациентов 
с сахарным диабетом (СД) представлены немногочислен-
ными работами. В исследовании Grassi W. [35] из 761 па-
циентов с СР только у двоих был выявлен СД (0,3%).  Од-
нако имеется большое количество работ, посвященных 
капилляроскопии ногтевого ложа у пациентов с СД.

Описана тесная корреляция между наличием нейро-
патии и нарушением терморегуляции нижних конечно-
стей у пациентов с коротким анамнезом диабета в виде 
замедленной реакции на непрямой нагрев после охлаж-
дения. Вероятно, нарушение терморегуляции является 
следствием вазоспазма. Вазоконстрикция под действи-
ем низких температур опосредована симпатической 
нервной деятельностью [36]. При небольшой продол-
жительности диабета с автономной формой полиней-
ропатии отмечаются только отклонения в тестах на ос-
нове частоты сердечных сокращений (проба с глубоким 

дыханием, проба Вальсальвы, ортостатическая проба), 
указывающие на вагусную нейропатию [37]. У некоторых 
пациентов с СД также была показана повышенная реак-
тивность сосудов к вазопрессорным веществам. Имеют-
ся данные о том, что с прогрессированием макроангио-
патии уменьшаются проявления вазоспазма [38].

Как говорилось ранее, капилляроскопия является 
важным методом диагностики и дифференциации пер-
вичного и вторичного феномена Рейно при ревматиче-
ских заболеваниях. Наиболее специфические находки 
связаны с системной склеродермией (ССД) – так назы-
ваемым «склеродермическим паттерном», который ха-
рактеризуется наличием расширенных капилляров, 
кровоизлияний, аваскулярных областей и неоангиогене-
за. Подобные изменения обнаруживаются у пациентов 
с дерматомиозитом, перекрестными синдромами и др. 
и называются склеродермоподобными. Наиболее специ-
фическим на ранней стадии является появление расши-
ренных капилляров. Капилляроскопические изменения 
при системных аутоиммунных заболеваниях носят спец-
ифический характер и значительно отличаются от изме-
нений, встречающихся при других заболеваниях. Забо-
левания, имеющие социальное значение, такие как СД 
и артериальная гипертензия, часто проявляются как  со-
путствующие заболевания у пациентов с ревматической 
патологией. При капилляроскопическом исследовании 
у пациентов с СД не наблюдается расширенных капилля-
ров вплоть до поздних стадий заболевания [39].

Микроангиопатии являются специфическим ослож-
нением СД как при первом, так и при втором типе за-
болевания. В первую очередь это касается сосудов сет-
чатки и почек. Стенки микрососудов (артериол, венул 
и капилляров) поражаются из-за неферментативного 
гликозилирования белков, изменения метаболизма по-
лиол-инозитола и т. д. Усиленное гликозилирование ге-
моглобина приводит к гипоксии, которая является одной 
из предпосылок микроангиопатии [40].

Кроме того, у больных СД может наблюдаться син-
дром ограниченной подвижности суставов (диабети-
ческий синдром жестких кистей рук, диабетическая 
хайроартропатия, диабетическая воскообразная кожа). 
Данные состояния характеризуются ригидностью пяст-
но-фалангового, межфалангового и запястного суставов, 
сгибательными контрактурами при длительном анам-
незе заболевания с характерным проявлением в виде 
«молитвенного знака», а также утолщением кожи с поте-
рей мелких морщин, напоминающих истинную склеро-
дактилию. Кожные изменения могут также затрагивать 
пястно-фаланговые суставы, а также предплечье, руки 
и спину [41, 42].

При синдроме диабетической ригидности кисти су-
ставы непосредственно не вовлечены, и ограниченная 
подвижность обусловлена ​​избытком коллагена в пери-
артикулярной ткани. Этот синдром является частым ос-
ложнением СД 1 и 2 типа, встречающимся, по некоторым 
данным, от 8 до 50% пациентов с сахарным диабетом 
1 типа и до 75% – при 2 типе [43]. 

Корреляция между развитием диабетической ригид-
ности верхних конечностей с уровнями глюкозы в кро-
ви и длительностью диабета не отчетлива, аутоантитела 
и маркеры воспаления обычно в пределах нормальных 
значений. Некоторые авторы указывают на ассоциацию 
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этого синдрома с микрососудистыми изменениями (ре-
тинопатия, нефропатия) [44]. 

В проведенном в Польше исследовании у 145 детей 
(70 мальчиков, 75 девочек) с СД 1 типа была выполнена 
капилляроскопия [45]. Анализ результатов показал уве-
личение количества капилляров и их удлинение, нали-
чие мегакапилляров, что свидетельствует о возможном 
неоангиогенезе. Увеличение количества капилляров, 
нарушение в распределении капилляров и наличие 
аномальных капилляров коррелировали с продолжи-
тельностью диабета. Петли Рейно чаще встречались 
в случаях с высокимм значением гликированного ге-
моглобина. 

В другом исследовании авторы проводили капилля-
роскопию с функциональными пробами: окклюзивной, 
холодовой и тепловой. Изменения структуры капилля-
ров отмечались у пациентов с длительностью заболева-
ния более 5 лет, но по результатам функциональных проб 
отмечалось увеличение времени восстановления капил-
ляроскопических показателей до исходных, только у па-
циентов с небольшой длительностью СД [46].

Лечение СР при СД, вероятно, не отличается от та-
кового при идиопатическом СР. Поскольку персистиру-
ющая гипергликемия способствует прогрессированию 
поражения сосудистой стенки, необходимо достижение 
индивидуальных целевых показателей гликемии. При 
СД 2 типа препараты для лечения СР часто используют-
ся для лечения сопутствующих состояний (артериальной 
гипертензии, дислипидемии). 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

СР отмечается у значительной части населения, 
и его распространенность составляет в среднем 3–5%. 
По меньшей мере в 10% случаев СР является вторичным, 
то есть является проявлением какого-либо заболевания. 
Наиболее часто СР ассоциируется с системными ревма-
тическими заболеваниями. Наряду с этим СР может раз-
виться и при эндокринных заболеваниях, включая пора-
жения гипофиза, щитовидной и паращитовидных желез, 
надпочечников и СД. К сожалению, большинство работ 
представляет собой описание отдельных или неболь-
ших серий случаев, что не дает возможности оценить 
истинную частоту СР при различных эндокринопатиях. 
Учитывая высокую распространенность СР в популяции, 

можно было бы предположить, что его сочетание с эндо-
кринопатиями является случайным. Однако четкая связь 
времени появления СР с развитием какого-либо эндо-
кринного заболевания указывает на общность их пато-
физиологических механизмов. На такую взаимосвязь 
указывает прекращение атак Рейно после успешного 
лечения эндокринного заболевания, что наблюдается 
во многих представленных в литературе случаях гипоти-
реоза и феохромоцитомы. Ассоциация СР с аутоиммун-
ными эндокринными заболеваниями вполне согласуется 
с интенсивно изучаемой в последнюю декаду гипотезой 
полиаутоиммунности [47, 48]. Помимо многочисленных 
клинических доказательств, обоснованность данной ги-
потезы находит подтверждение и в генетических иссле-
дованиях [49]. 

Причиной развития СР при эндокринопатиях может 
быть дисрегуляция сосудистого тонуса вследствие ме-
таболических изменений и вегетативной дисфункции 
из-за гормонального дисбаланса (гипер/гипотиреоз, 
феохромоцитома) или структурные изменения ми-
кроциркуляторных сосудов (СД). Такое представление 
о причинах и механизмах развития СР при эндокринных 
заболеваниях во многом определяет прогноз, течение 
и подходы к его лечению.  

Капилляроскопия занимает важное место в диагно-
стике СР, ассоциированного с системными заболевания-
ми соединительной ткани, при которых отмечается более 
частое развитие аутоиммунной эндокринной патологии. 
Учитывая это, всем больным с впервые выявленными 
эндокринопатиями и СР, помимо эндокринологических 
тестов, рекомендуется проведение капилляроскопии 
ногтевого ложа.  
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