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Streszczenie
Kapilaroskopia wału paznokciowego to nieinwazyjne przyżyciowe badanie diagnostyczne służące do oceny
mikrokrążenia skóry. Najszersze zastosowanie znalazła w reumatologii i dermatologii, przede wszystkim
w różnicowaniu pierwotnego i wtórnego objawu Raynauda oraz diagnostyce i monitorowaniu pacjentów z układowymi
chorobami tkanki łącznej, zaliczanymi do spektrum twardziny. Najbardziej charakterystyczne strukturalne zmiany
w mikrokrążeniu występują w przebiegu twardziny układowej. Pojawiają się już we wczesnym stadium choroby
i odgrywają kluczową rolę w jej patogenezie. W niniejszej pracy przedstawiono ogólne zasady badania
kapilaroskopowego, jego zastosowanie kliniczne oraz rolę w diagnostyce objawu Raynauda i twardziny układowej. 

Słowa kluczowe: kapilaroskopia wału paznokciowego, twardzina układowa, mikroangiopatia, objaw Raynauda.

Abstract
Nailfold capillaroscopy is a non-invasive diagnostic method that allows the in vivo assessment of skin microcirculation.
It is most widely used in the field of rheumatology and dermatology, especially for differentiating primary and
secondary Raynaud’s phenomenon as well as for diagnosing and monitoring patients with systemic sclerosis. The
most characteristic structural changes in microcirculation are present in systemic sclerosis – they appear in the early
stage of disease and play an essential role in pathogenesis. The present study presents the basics of capillaroscopic
examination, its use in clinical practice and its role in the diagnosis of patients with Raynaud’s phenomenon and
systemic sclerosis. 
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Wprowadzenie

Kapilaroskopia jest tanią, nieinwazyjną metodą diag -
nostyczną pozwalającą na przyżyciową strukturalno-
-morfologiczną ocenę mikrokrążenia skóry. Polega ona na
oglądaniu pod odpowiednim powiększeniem pętli
włośniczkowych warstwy brodawkowatej skóry oraz pod-
brodawkowego splotu naczyniowego. Umożliwia jakoś -
ciową i ilościową ocenę kapilar [1, 2].

Budowa mikrokrążenia skóry

Naczynia krwionośne zaopatrujące skórę tworzą dwa
główne sploty naczyniowe – splot naczyniowy głęboki,
położony na granicy skóry i tkanki podskórnej, oraz splot
powierzchowny (podbrodawkowy), zlokalizowany ok. 
1–2 mm poniżej granicy skórno-naskórkowej. Naczynia
krwionośne obu splotów naczyniowych są ułożone rów-
nolegle do powierzchni skóry. Od splotu powierzchnio-
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wego odchodzą naczynia włosowate, które w postaci pętli
wpuklają się w brodawki skórne [3].

Rys historyczny kapilaroskopii

Za pioniera badania kapilaroskopowego można uznać
włoskiego badacza Giovanniego Rasoriego (1766–1837),
który opisał procesy naczyniowe w zmienionej zapalnie spo-
jówce człowieka, posługując się szkłem powiększającym
[1, 4]. Pierwsze badanie mikroskopowe naczyń krwionoś-
nych przeprowadził w 1879 r. Anthon van Leeuwenhoeck,
który obserwował erytrocyty przepływające w naczyniach
żaby [5]. Ocenę naczyń krwionośnych wału paznokciowe-
go za pomocą mikroskopu świetlnego wykonał Lombard
w 1911 r. [1]. Pięć lat później Weiss wprowadził standaryza-
cję techniki badania kapilaroskopowego oraz udokumen-
tował fotograficznie pętle naczyniowe skóry. W 1922 r. uka-
zał się pierwszy kolorowy atlas opisujący zastosowanie
mikroskopu świetlnego w badaniu naczyń krwionośnych
skóry w różnych stanach chorobowych [1, 6].

Dynamiczny rozwój techniki kapilaroskopii i jej zasto-
sowania klinicznego przypada na lata 70. i 80. XX w.
W latach 1974–1977 wprowadzono tzw. mikroskopię tele-
wizyjną, umożliwiającą obserwację obrazu kapilarosko-
powego na ekranie monitora połączonego z mikroskopem
świetlnym wyposażonym w kamerę [7, 8]. Zwrócono rów-
nież uwagę na możliwość zastosowania kapilaroskopii
w ocenie naczyń włosowatych innych okolic ciała oraz jej
pomocniczą rolę w diagnostyce choroby niedokrwiennej
kończyn i przewlekłej niewydolności żylnej [9]. Z kolei
Bollinger i wsp. w badaniu kapilaroskopowym zastosowali
20-procentowy roztwór sodu znakowanego fluoresceiną
(NaF), co umożliwiło ocenę przepływu krwi oraz prze-
puszczalności naczyń krwionośnych [10]. Ostatnie 30 lat
to przede wszystkim okres rozpowszechnienia kapilaros -
kopii w diagnostyce układowych chorób tkanki łącznej.
W 1970 r. Redisch i wsp. na podstawie badania kapilaros -
kopowego wału paznokciowego obszernie scharaktery-
zowali morfologiczno-czynnościowe zmiany w mikro-
krążeniu w przebiegu chorób reumatycznych, takich jak:
reumatoidalne zapalenie stawów (RZS), twardzina układo-
wa (systemic sclerosis – SSc), toczeń rumieniowaty układo-
wy (systemic lupus erythematosus – SLE) oraz zapalenie
skórno-mięśniowe (dermatomyositis – DM) [1].

W Polsce, w 1973 r. Mackiewicz i wsp. [11] opisali zasa-
dy badania kapilaroskopowego.

Podstawy badania kapilaroskopowego

Tradycyjną kapilaroskopię przeprowadza się za pomocą
konwencjonalnego mikroskopu optycznego lub mikro-
skopu stereoskopowego, w których uzyskuje się 
40–100-krotne powiększenia [1, 2, 4]. Mikroskop stereo-
skopowy umożliwia uzyskanie panoramicznego obrazu
badanego obszaru skóry oraz dokładną analizę poszcze-
gólnych pętli naczyniowych dzięki funkcji zoom, tj. płynne-
go powiększenia/pomniejszenia obrazu (ryc. 1.) [1].

Konwencjonalny mikroskop optyczny nie daje tej możliwo-
ści, a co więcej – zapewnia zdecydowanie mniejszą głębię
ostrości obrazu [1]. Nowoczesnym wariantem tradycyjnej
kapilaroskopii jest wideokapilaroskopia, w której oceny
pętli włośniczkowych dokonuje się za pomocą specjalnej
ruchomej głowicy wyposażonej w źródło światła i kame-
rę, która przesyła obraz na monitor komputera (ryc. 2.).
Wideokapilaroskopia umożliwia uzyskanie powiększenia
do 200 razy, ocenę mikrokrążenia każdej okolicy ciała 
(w tym błon śluzowych) oraz komputerową analizę i archi-
wizację obrazów kapilaroskopowych [1, 4]. Badanie kapi-
laroskopowe może być wykonane również za pomocą
oftalmoskopu, dermatoskopu lub metodą fotomakrogra-
fii [1, 12, 13]. W badaniu stosuje się oświetlenie boczne
z jednolitą wiązką światła skierowaną na oceniany obszar.
Szczególnie korzystne jest zewnętrzne źródło światła
w postaci światłowodów, dzięki którym można zmieniać
kąt padania promieni w celu wyeliminowania refleksów
świetlnych [1]. Obiektyw kapilaroskopu musi być usta-
wiony prostopadle do badanej powierzchni. Naczynia stają
się widoczne po zastosowaniu olejku immersyjnego –
naturalnego (cedrowego) lub syntetycznego, którego apli-
kacja na skórę pozwala na odpowiednie rozproszenie
światła i zwiększa przezierność warstwy rogowej naskór-
ka [1, 2, 12, 13]. Niebiesko-zielone spektrum światła widzial-
nego absorbowane przez hemoglobinę pozwala obser-
wować strumień przepływających erytrocytów, na
podstawie którego ocenia się układ, liczbę i morfologię
pętli naczyń włosowatych skóry [1, 2, 4, 12, 13].

W praktyce klinicznej najszersze zastosowanie zna-
lazła kapilaroskopia naczyń wału paznokciowego (nailfold
capillaroscopy) ze względu na łatwą dostępność tej części
ciała badaniu oraz równoległy do skóry przebieg głównej
osi kapilar, co pozwala na uwidocznienie całej ich długoś -
ci. W innych okolicach ciała pętle naczyniowe brodawek
skóry typowo przebiegają prostopadle do powierzchni skó-
ry (a tym samym równolegle do obiektywu), co ogranicza
możliwość ich uwidocznienia w kapilaroskopii – widocz-
ne są tylko szczytowe części pętli dające obraz kropek lub
przecinków (comma-like pattern) [1, 2, 4].

Ryc. 1. Stereomikroskop z zewnętrznym źródłem światła
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Badanie kapilaroskopowe powinno obejmować
wszystkie palce, ponieważ we wczesnej fazie choroby
zmiany w mikrokrążeniu mogą być ograniczone tylko do
1–2 palców. Najlepszą ocenę morfologiczną uzyskuje się
zwykle w palcach IV i V ze względu na większą przezier-
ność warstwy rogowej naskórka [1, 4]. W obrazie kapila-
roskopowym ocenia się następujące elementy:
• tło obrazu, związane z przepływem krwi przez warstwę ter-

moregulacyjną skóry,
• układ i rozmieszczenie pętli naczyniowych,
• liczbę pętli w brodawkach skóry oraz na milimetr liniowy

(gęstość liniową) i ewentualną obecność obszarów bezna-
czyniowych,

• morfologię (kształt) poszczególnych pętli naczyniowych
i obecność charakterystycznych typów pętli,

• charakter przepływu krwi w pętlach naczyniowych,
• obecność elementów dodatkowych, takich jak wybroczyny

i obrzęk podścieliska [1, 4].
Fizjologicznie naczynia wału paznokciowego ułożone

są regularnie, przy czym na jedną brodawkę skórną przy-
padają 1–3 pętle naczyniowe, co odpowiada liczbie 
9–13 kapilar na milimetr liniowy [1]. Prawidłowy kształt
pętli przypomina odwróconą literę U lub spinkę do
włosów (hairpin-like) (ryc. 3A.). W przebiegu pętli umow-
nie wyróżnia się ramię tętnicze (wstępujące), część szczy-
tową oraz ramię żylne (zstępujące) (ryc. 3A.). Średnica
ramienia tętniczego mieści się w przedziale 6–19 µm (śred-
nio 11 ±3 µm). Jest ono węższe od ramienia żylnego, któ-
rego średnica waha się od 8 do 20 µm (średnio 12 ±3 µm).
Wskaźnik szerokości ramienia żylnego do szerokości

ramię tętnicze
szczyt pętli

ramię żylne

Ryc. 3. Prawidłowy kształt pętli naczyniowej wału paznokciowego (A). Prawidłowy obraz kapilaroskopowy pętli naczyniowych
wału paznokciowego (B)

A B
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Ryc. 2. Wideokapilaroskop (VideoCap 100, DS Medica)
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ramienia tętniczego nie powinien przekraczać 2 : 1 (prze-
ciętnie wynosi 1,2 : 1 do 1,5 : 1) [1]. Należy pamiętać, że
średnicy naczynia kapilarnego nie określają jego ściany
(które nie są widoczne), ale szerokość kolumny
przepływających erytrocytów. Rzeczywista średnica pętli
włośniczkowych powinna dodatkowo obejmować szero-
kość strumienia osocza, która jednak nie może być oce-
niana metodą tradycyjnej kapilaroskopii [1]. W obrębie
jednego wału paznokciowego prawidłowo wszystkie pętle
są zbliżonej długości i średnicy, rozmieszczone równo-
miernie na bladoróżowym tle, ułożone równolegle
względem siebie i prostopadle do linii oskórka (ryc. 3B.).
W poszczególnych palcach długość pętli jest natomiast
zmienna i wykazuje znaczne różnice – najkrótsze pętle
naczyniowe występują w wale paznokciowym palca wska-
zującego, najdłuższe w palcach IV–V [1, 14]. Możliwe są
także osobniczo zmienne warianty prawidłowego układu
i morfologii pętli, takie jak: obecność pętli krętych lub nie-
znacznie poszerzonych, zróżnicowanie kształtu pętli oraz
obecność nieswoistych wybroczyn będących następ-
stwem urazów wału paznokciowego [1, 14]. Różnice te
mogą być związane z rasą, płcią, a nawet charakterem
wykonywanej pracy [1]. Obraz kapilaroskopowy zależy
również od wieku. U dzieci obserwuje się mniej jednolity
układ pętli naczyniowych, mniejszą liniową gęstość pętli
oraz występowanie naczyń o nietypowej morfologii (typo-
we pętle o kształcie odwróconej litery U są widoczne
zazwyczaj po 2. roku życia). U osób starszych typowo
dochodzi natomiast do skrócenia pętli, zmniejszenia ich
gęstości oraz poszerzenia i skręcania pętli naczyniowych
z zastojem w ramieniu żylnym, co może wiązać się
z postępującą z wiekiem redukcją frakcji wyrzutowej ser-
ca, procesem miażdżycowym i wzrostem oporu obwodo-
wego (senile microangiopathy). Co istotne, u osób zdrowych
obraz kapilaroskopowy nie zmienia się w czasie [1, 14].

Widoczność splotu podbrodawkowego zależy od stop-
nia przezierności warstwy rogowej naskórka. Jest on
widoczny u ok. 1/3 osób zdrowych w postaci sieci naczyń
krwionośnych o średnicy większej niż pętle włośniczko-
we i ułożonych prostopadle w stosunku do długiej osi
tych pętli [1].

Warunki wykonania badania kapilaroskopowego
i czynniki wpływające na jego wynik

Badanie kapilaroskopowe powinno być wykonywane
w pomieszczeniu o temperaturze powietrza 20–22°C, po
wstępnym okresie aklimatyzacji pacjenta potrzebnym do
uzyskania prawidłowej temperatury skóry. Jest to szcze-
gólnie istotne w przypadku pacjentów ambulatoryjnych.
Czas aklimatyzacji zależy od różnicy temperatur, zazwy-
czaj wynosi 15–20 min [1, 4]. Podczas 3 tyg. poprze-
dzających badanie pacjent nie powinien wykonywać
żadnych zabiegów kosmetyczno-pielęgnacyjnych w obrębie
płytek i wałów paznokciowych. Przed badaniem pacjenci
nie mogą przyjmować pokarmów, gorących i zimnych
napojów oraz leków wpływających na układ sercowo-

-naczyniowy. W trakcie wykonywania kapilaroskopii oso-
ba badana powinna znajdować się w pozycji siedzącej, tak
aby dłoń była ułożona na wysokości serca [1, 4].

Przy stosowaniu ruchomych głowic (wideokapilaro-
skopia) należy unikać nawet minimalnego ucisku na
badaną powierzchnię, który mógłby upośledzać perfuzję,
uniemożliwiając uwidocznienie kapilar, i dać fałszywy
obraz obszaru beznaczyniowego [1].

Metody oceny obrazów kapilaroskopowych

Dotychczas nie istnieje jednolita wystandaryzowana
metoda oceny obrazów kapilaroskopowych. Na ogół więk-
szość autorów stosuje mieszaną metodę oceny (jako-
ściową, półilościową i ilościową), zależnie od ocenianego
parametru. Ocena jakościowo-opisowa dotyczy głównie
architektury mikrokrążenia wału paznokciowego, homo-
genności kształtu i rozmieszczenia kapilar oraz morfolo-
gicznej charakterystyki poszczególnych pętli [14].
Podstawowe zmiany kapilaroskopowe, takie jak nieregu-
larnie poszerzone pętle, megakapilary, nowotworzenie
naczyń, krętość naczyń, są natomiast zazwyczaj ocenia-
ne metodą półilościową. Do parametrów, które należałoby
oceniać ilościowo, należą: gęstość liniowa naczyń (liczba
pętli naczyniowych na 1 mm liniowy), obszary beznaczy-
niowe, średnica poszczególnych pętli [14]. 

Zastosowanie kliniczne 

Badanie kapilaroskopowe znalazło zastosowanie
przede wszystkim w diagnostyce układowych chorób
tkanki łącznej zaliczanych do tzw. spektrum twardziny,
takich jak: SSc, mieszana choroba tkanki łącznej (mixed
connective tissue disease – MCTD), DM, niezróżnicowana
choroba tkanki łącznej [12, 15–20]. Pojawiają się również
doniesienia na temat oceny zmian kapilaroskopowych
w innych chorobach: zespole antyfosfolipidowym, SLE,
zespole Sjögrena i RZS [12, 18, 19, 21–23]. Zmiany w obra-
zie kapilaroskopowym stwierdzono również u osób
z mikroangiopatią cukrzycową, chorobą tętnic obwodo-
wych, nadciśnieniem tętniczym czy przewlekłą niewy-
dolnością żylną [1, 24–26]. Wśród nowych wskazań do
kapilaroskopii wymienia się ocenę pętli włośniczkowych
w trądziku różowatym i łuszczycy [27, 28]. Jednak tylko
w przebiegu SSc oraz w niektórych układowych choro-
bach tkanki łącznej stwierdzono wystarczająco charak-
terystyczne zmiany mikrokrążenia, aby mogły być wyko-
rzystywane w rutynowej praktyce klinicznej [1, 12, 15, 18, 29].
Kapilaroskopia pozwala także na różnicowanie między
pierwotnym i wtórnym objawem Raynauda towa-
rzyszącym układowym chorobom tkanki łącznej [1, 30, 31]. 

Zaburzenia naczyniowe w twardzinie układowej

Twardzina układowa to choroba tkanki łącznej cha-
rakteryzująca się uogólnioną mikroangiopatią [32–43].
Hipotezę naczyniopochodnej patogenezy SSc po raz pierw-
szy zaproponowali Campbell i LeRoy w 1975 r. [36].

Kapilaroskopia wału paznokciowego. Mikroskopowa ocena zmian morfologicznych mikrokrążenia w twardzinie układowej



Postępy Dermatologii i Alergologii XXVII; 2010/2110

Dysfunkcję i uszkodzenie komórek śródbłonka uważa się
za jeden z najwcześniejszych i kluczowych etapów w prze-
biegu choroby, a wyniki badań z ostatnich lat wydają się
potwierdzać ich patologiczny związek z metabolizmem
tkanki łącznej, procesami autoimmunologicznymi i zapal-
nymi [34, 37–43]. Zmiany morfologiczne dotyczą przede
wszystkim naczyń mikrokrążenia – kapilar i małych naczyń
tętniczych (arterioli) o średnicy 50–500 µm [41, 42].

Zaburzenia naczynioruchowe (objaw Raynauda) pro-
wadzą do patologicznych zmian w czynności i morfologii
śródbłonka, a ostatecznie do zmian strukturalnych
w naczyniach i ich obliteracji z klinicznymi implikacjami
w postaci troficznych owrzodzeń, nadciśnienia płucnego
czy kryzy nerkowej [33, 44–50]. Zmiany naczyniowe leżą
również u podłoża postępującego włóknienia skóry
i narządów wewnętrznych [40, 42, 43]. 

Zaburzenia naczynioruchowe, zmiany strukturalne
i obliteracja naczyń mikrokrążenia, będące charaktery-
styczną cechą mikroangiopatii twardzinowej, prowadzą
do przewlekłej hipoksji tkanek, która jest głównym czyn-
nikiem stymulującym tworzenie nowych naczyń krwio-
nośnych, czyli procesu neowaskularyzacji [42, 51–53].
Wykazano, że w przebiegu SSc dochodzi do reaktywnej,
kompensacyjnej neowaskularyzacji, czego wyrazem jest
obecność rozgałęzionych pętli naczyniowych w badaniu
kapilaroskopowym wału paznokciowego [29, 42, 51–53].
Ostatecznie jednak choroba prowadzi do nieodwracal-
nej utraty kapilar i powstawania obszarów beznaczy-
niowych [42, 51–55]. Tworzenie nowych naczyń wydaje
się więc niewystarczające do przywrócenia prawidłowej
perfuzji tkanek, o czym świadczy obecność obszarów
awaskularyzacji widocznych w badaniu kapilaroskopo-
wym wału paznokciowego oraz prawie całkowity brak
nowo utworzonych αvβ3-integrynododatnich naczyń
w skórze chorych w zaawansowanym stadium SSc 
[29, 42, 51–55].

Mikroskopowa ocena zmian morfologicznych
mikrokrążenia w twardzinie układowej 
– mikroangiopatia typowa dla twardziny układowej

Występujące w SSc zmiany dotyczące ultrastruktury
i funkcji śródbłonka, ściany naczyniowej oraz procesu neo-
waskularyzacji znajdują odzwierciedlenie w morfologicz-
nych zmianach w mikrokrążeniu i mogą być obserwowane
in vivo w badaniu kapilaroskopowym [29, 55].

W 1925 r. Brown i O’Leary jako pierwsi wykorzystali kapi-
laroskopię wału paznokciowego do oceny mikrokrążenia
skóry u chorych z wtórnym objawem Raynauda w przebie-
gu SSc, obserwując u nich obecność znacznie poszerzonych
pętli naczyniowych oraz redukcję liczby kapilar [4]. W Polsce
pionierskie badania dotyczące morfologii naczyń włoso-
watych u chorych z objawem Raynauda oraz u osób z SSc
przeprowadzili Jabłońska i wsp., wskazując na częstsze
występowanie redukcji liczby naczyń włosowatych oraz ich

nieregularnego układu u chorych z postacią diffuse twar-
dziny układowej (dSSc) [56].

W latach 70. XX w. Maricq i LeRoy [18] na podstawie
badań przeprowadzonych wśród dużej grupy osób
z układowymi chorobami tkanki łącznej wprowadzili
pojęcie mikroangiopatii typowej dla SSc (scleroderma pat-
tern). Występuje ona u większości pacjentów z SSc (pra-
wie 90%) już we wczesnym okresie choroby, jeszcze przed
wystąpieniem typowych zmian skórnych i narządowych
[15, 18, 29].

Mikroangiopatia typowa dla SSc obejmuje nastę-
pujące zmiany patologiczne mikrokrążenia skóry:
• zaburzenie prawidłowego układu naczyń,
• redukcję liczby pętli naczyniowych i obecność obszarów

awaskularyzacji,
• poszerzenie pętli naczyniowych prowadzące do powstania

megakapilar (kapilar olbrzymich),
• cechy nowotworzenia naczyń w postaci pętli rozgałęzio-

nych,
• obecność wybroczyn czapeczkowatych [1, 18, 29, 55].

Dezorganizacja układu pętli stanowi wczesną morfo-
logiczną cechę mikroangiopatii w SSc. Co interesujące,
u pacjentów z niedawno rozpoznanym wtórnym objawem
Raynauda zmiany te mogą być ogniskowe, jednostronne
lub obecne tylko w jednym palcu [12, 29]. Na dezorgani-
zację układu pętli składają się trzy elementy – niepra-
widłowe rozmieszczenie kapilar, heterogenność kształtu
pętli naczyniowych oraz zaburzenia orientacji długiej osi
pętli [1].

Redukcja liczby pętli naczyniowych jest typowym obja-
wem mikroangiopatii twardzinowej [12, 29]. Houtman
i wsp. [30] wykazali, że redukcja liczby pętli poniżej 30 na
przestrzeni 5 mm w dystalnym szeregu wału paznokcio-
wego jest wysoce swoistą cechą SSc. Zmniejszenie gęsto-
ści kapilar prowadzi do zaburzenia układu pętli oraz
powstawania obszarów awaskularyzacji, które definiuje
się jako utratę przynajmniej trzech kolejnych pętli naczy-
niowych [1]. Oszacowano, że u chorych na SSc liczba pra-
widłowych kapilar może być zredukowana nawet do 20%
[29]. Wykazano, że postępujący zanik naczyń mikro -
krążenia wiąże się z rozleglejszym zajęciem skóry i gor-
szym rokowaniem [1, 29].

Pojęciem megakapilary lub kapilary olbrzymiej (giant
capillary) określa się znacznie poszerzoną pętlę włoso-
watą, której średnica w jakimkolwiek miejscu przekracza
50 µm lub ogólna średnica przekracza 150 µm (ryc. 4., 5.,
6B.) [1]. Ich obecność stanowi jedną z najwcześniejszych
i najbardziej charakterystycznych cech mikroangiopatii
w SSc [12, 29]. Według Blockmansa i wsp. [15] megakapi-
lary występują u 100% osób z SSc. Zdaniem Cutolo i wsp.
[29] wykrycie nawet pojedynczej megakapilary może być
potencjalnym markerem mikroangiopatii związanej z SSc.
Definicja mikroangiopatii typowej dla twardziny opraco-
wana przez Maricq i wsp. [18] wymaga natomiast wyka-
zania co najmniej 2 megakapilar w 2 różnych palcach
w celu wykluczenia zmian nieswoi stych, powstałych
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np. wskutek urazów mechanicznych palców. Uważa się,
że poszerzenie pętli i obecność megakapilar stanowi reak-
cję kompensacyjną na utratę kapilar. Poszerzenie pętli,
poprzez zwiększenie powierzchni wymiany śródbłonko-
wej i wzrost przepuszczalności ściany naczyniowej, może
być traktowane jako mechanizm ochronny, pozwalający
na zwiększenie funkcji odżywczej pojedynczej pętli naczy-
niowej, tak aby sprostać wymaganiom wynikającym
z morfologiczno-czynnościowych zmian w mikrokrążeniu
(zmniejszenie gęstości naczyń, hipoperfuzja obwodowa
wywołana ekspozycją na zimno) [14]. 

U pacjentów z SSc obserwuje się szerokie spektrum
cech morfologicznych nowotworzenia naczyń (neowa-
skularyzacji), z obecnością rozgałęzionych, krzaczastych
lub drzewkowatych pętli naczyniowych, często w oto-
czeniu prawidłowych naczyń lub na obrzeżach obszarów
awaskularyzacji [1, 12, 29]. Skupiska (clusters) bardzo
krętych i rozgałęziających się pętli naczyniowych, często
z „wypadnięciem” prawidłowych pętli na obwodzie, uważa
się za charakterystyczną cechę angiogenezy [12, 14, 29].

Mniejsze znaczenie w diagnostyce mikroangiopatii
w SSc ma obecność wybroczyn „czapeczkowatych”
[12, 29]. Są one objawem uszkodzenia ściany naczyń
włosowatych i w przeciwieństwie do nieswoistych
wybroczyn będących następstwem urazu układają się
powyżej szczytowych części kapilar (ryc. 6.) [1, 14, 29].
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Ryc. 5. Pętle naczyniowe rozgałęzione/drzewkowate(*).

Megakapilara (↓)

Ryc. 4. Poszerzone pętle naczyniowe (A) i megakapilara (B)

A B
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Uważa się, że ich obecność stanowi ogniwo łączące
między megakapilarami a następową utratą pętli naczy-
niowych [14, 29]. 

W 1990 r. Carpentier i Maricq wyodrębnili dwa podty-
py morfologicznych zmian mikrokrążenia u chorych 
z SSc: aktywny (active pattern) oraz nieaktywny lub powol-
ny (slow pattern) [57]. Według autorów podtyp slow pat-
tern charakteryzuje się obecnością wielu megakapilar, przy
zachowanym regularnym układzie pętli naczyniowych,
i występuje częściej u osób z SSc typu limited (lSSc)
o łagodnym, powolnym przebiegu, natomiast podtyp acti-
ve pattern, cechujący się nieregularnym układem kapilar
i obszarami awaskularyzacji bez obecności megakapilar
i wybroczyn, sugeruje zły prognostycznie przebieg kliniczny

SSc. Obserwuje się go u pacjentów z szybko postępującą
chorobą i obecnością zmian narządowych [57]. Podział
zmian kapilaroskopowych wg Carpentier i Maricq przed-
stawiono w tab. 1.

Z jednej strony, wg Maricq i wsp. [59] zmiany w obrazie
kapilaroskopowym u osób z SSc są stabilne i nie zmieniały
się podczas 34-miesięcznej obserwacji. Z drugiej strony,
Wong i wsp. [60] obserwowali sekwencyjne zmiany
w obrazie kapilaroskopowym u chorych na SSc
w odstępach jednomiesięcznych. Opisywany stopniowy
wzrost redukcji liczby pętli i liczby megakapilar obserwo-
wano w czasie progresji choroby [61].

W 2000 r. Cutolo i wsp. [55] dokonali reklasyfikacji
zmian kapilaroskopowych w SSc (tab. 2.). Autorzy zaob-
serwowali statystycznie istotną korelację między zmia-
nami w badaniu kapilaroskopowym a czasem trwania
objawu Raynauda i SSc. Wykazali, że poszerzenie naczyń
i megakapilary są pierwszym objawem mikroangiopatii
twardzinowej i występują rzadziej u pacjentów z dłuższym
czasem trwania choroby. Z kolei redukcja liczby kapilar
i obecność pętli rozgałęzionych są rzadkimi zjawiskami

Tab. 1. Podział zmian kapilaroskopowych w twardzinie układowej wg Carpentier i Maricq [57, 58]

Zmiany  Poszerzenie naczyń, Redukcja liczby Układ pętli Inne
kapilaroskopowe megakapilary kapilar naczyniowych
o typie

slow-pattern znacznego stopnia, niewielka, prawidłowy brak/pojedyncze
liczne bez obszarów pętle drzewkowate

awaskularyzacji

active-pattern nb. znacznego stopnia, znacznego stopnia zaburzenia
z obszarami dezorganizacja przepływu

awaskularyzacji naczyniowego

nb. – nieobecne
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BA

Ryc. 6. Liczne wybroczyny „czapeczkowate” (A). Wybroczyny
„czapeczkowate” ułożone powyżej części szczytowych
megakapilar (B)



we wczesnym stadium mikroangiopatii, natomiast cechy
te są powszechnie obserwowane u chorych z dłużej
trwającym procesem chorobowym [55]. W związku z tym
badacze zaproponowali podział zmian kapilaroskopowych
w SSc na:
• zmiany o typie wczesnym (early pattern) charaktery-

zujące się obecnością kilku pętli poszerzonych lub mega-
kapilar, kilku wybroczyn, względnie dobrze zachowanym
układem pętli naczyniowych i brakiem wyraźnej utraty
kapilar (ryc. 7.),

• zmiany o typie aktywnym (active pattern), gdzie obser-
wuje się występowanie wielu pętli poszerzonych i mega-
kapilar, licznych wybroczyn, umiarkowaną redukcję licz-

by pętli z łagodną dezorganizacją ich układu oraz brak
lub tylko łagodne pętle rozgałęzione (ryc. 8.),

• zmiany o typie późnym (late pattern) charakteryzujące
się obecnością jedynie pojedynczych lub brakiem pętli
poszerzonych, megakapilar i wybroczyn, znaczną
redukcją liczby pętli z obecnością obszarów beznaczy-
niowych i znacznego stopnia dezorganizacją układu
kapilar oraz obecnością wielu pętli drzewkowatych (ryc.
9., 10.) [29, 55]. 

Uważa się, że poszerzenie naczyń z obecnością mega-
kapilar, obrzękiem podścieliska łącznotkankowego
i wybroczyn, typowe dla wczesnego i aktywnego okresu
mikroangiopatii, mogą odzwierciedlać lokalną odpowiedź
wazodylatacyjną na hipoksję lub stan zapalny i mogą
wynikać z aktywacji komórek śródbłonka [14, 29].
Obserwowana u pacjentów z dłużej trwającą chorobą
obec ność krętych, rozgałęzionych i drzewkowatych kapi-
lar oraz postępujący wraz z progresją włóknienia zanik
pętli naczyniowych (capillary loss) odzwierciedlają nato-
miast chaotyczną, nieefektywną neowaskularyzację pro-
wadzącą do powstania obszarów awaskularyzacji [12, 29].
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Ryc. 8. Aktywny okres mikroangiopatii twardzinowej (active
pattern). Liczne megakapilary i wybroczyny „czapecz-
kowate”. Łagodna dezorganizacja układu pętli naczyniowych

Ryc. 7. Wczesny okres mikroangiopatii twardzinowej (early
pattern). Liczne pętle poszerzone. Układ i liczba pętli bez
zmian

Tab. 2. Podział zmian kapilaroskopowych w twardzinie układowej wg Cutolo i wsp. [55, 58]

Zmiany Megakapilary, Redukcja Układ pętli Pętle rozgałęzione/ Inne
kapilaroskopowe wybroczyny liczby kapilar naczyniowych drzewkowate
o typie

wczesne kilka1 brak prawidłowy nb.
(early pattern)

aktywne liczne2 umiarkowana łagodna nb. lub łagodne znaczny
(active pattern) (33–66%) dezorganizacja3 obrzęk podścieliska

późne kilka lub nb. znaczna znaczna liczne,
(late pattern) (> 66%) dezorganizacja znacznego stopnia

1mniej niż 4 na milimetr liniowy, 2więcej niż 6 na milimetr liniowy, 34–6 zmienionych kapilar na milimetr liniowy 
nb. – nieobecne



W przebiegu mikroangiopatii twardzinowej obserwuje się
ponadto zwiększoną przepuszczalność naczyń i zreduko-
wany przepływ krwi w pętlach naczyniowych [29].

Klasyfikację zmian kapilaroskopowych wg Cutolo i wsp.
uważa się obecnie za najbardziej przydatną w ocenie sta-
nu i progresji mikroangiopatii twardzinowej [1, 12, 58]. Co
więcej, w ostatnich latach zaproponowano uznanie obec-
ności typowych zmian kapilaroskopowych jako kryterium
klasyfikacyjnego rozpoznawania wczesnej postaci SSc [62].
Lonzetti i wsp. [63] na podstawie badania przeprowadzo-
nego w grupie 259 pacjentów z SSc stwierdzili, że
uwzględnienie zmian kapilaroskopowych istotnie zwięk-
sza czułość kryteriów rozpoznania postaci limited SSc
(lSSc) z 33,6 do 88,8%. W związku z tym autorzy zapro-
ponowali aktualizację obecnie obowiązujących kryteriów
klasyfikacyjnych Amerykańskiego Towarzystwa
Reumatologicznego (ARA) z 1980 r. [63]. Podobnie 
postulowali LeRoy i Medsger (2001 r.) [64], proponując opra-
cowanie nowych kryteriów rozpoznawania wczesnej posta-
ci SSc. Zdaniem autorów uwzględnienie zmian kapilaro-
skopowych umożliwiłoby rozpoznanie wczesnego stadium
SSc u chorych, którzy dotychczas nie spełniali kryteriów
klasyfikacyjnych SSc opracowanych przez ARA [64].

Obserwowano związek między zmianami kapilaros -
kopowymi a zajęciem skóry i narządów wewnętrznych
oraz zaburzeniami immunologicznymi [14]. Niemniej 
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Ryc. 10. Późny okres mikroangiopatii twardzinowej. Zupełna
dezorganizacja układu pętli. Znaczna redukcja liczby kapi-
lar. Rozległe obszary awaskularyzacji z chaotyczną prolife-
racją kapilar na obwodzie

Ryc. 9. Późny okres mikroangiopatii twardzinowej (late pattern). Liczne pętle drzewkowate. Pojedyncze pętle poszerzone.
Znaczna dezorganizacja układu pętli. Redukcja liczby kapilar (A). Liczne pętle drzewkowate. Znaczna dezorganizacja układu
pętli. Znaczna redukcja liczby kapilar i obszary awaskularyzacji (B)

A B
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jednak, dane dotyczące związku między zmianami
w mikrokrążeniu a zajęciem skóry i narządów wewnętrz-
nych nie są jednoznaczne. Chen i wsp. [65] opisywali
związek między zmianami kapilaroskopowymi typu 
active pattern wg Maricq (charakteryzujących się obec-
nością obszarów beznaczyniowych) a stopniem i roz-
ległością zajęcia skóry. Również zmiany w narządach
wewnętrznych były bardziej nasilone w grupie pacjentów
z aktywnym okresem mikroangiopatii twardzinowej i oka-
zały się istotne statystycznie w przypadku mięśni i nerek.
U chorych ze zmianami aktywnymi w obrazie kapilaros -
kopowym istotnie częściej występowało ponadto nadciś -
nienie tętnicze [65]. Bredemaier i wsp. [66] wykazali
zależność między aktywnością choroby śródmiąższowej
płuc (zmiany o typie „szyby mlecznej” w HRCT klp)
a występowaniem obszarów awaskularyzacji w badaniu
kapilaroskopowym, szczególnie u chorych z czasem trwa-
nia SSc krótszym niż 5 lat. Z kolei w badaniu Silvera i wsp.
[67] obserwowano, że u pacjentów z SSc i cechami stanu
zapalnego w badaniu popłuczyn oskrzelowo-pęcherzy-
kowych (bronchoalveolar lavage – BAL) częściej występują
poszerzone pętle naczyniowe w obrębie wału paznokcio-
wego. W badaniu Bredemeier i wsp. [66] u pacjentów
z bardziej nasilonymi zmianami skórnymi, dłuższym cza-
sem trwania choroby, objawami niedokrwienia obwodo-
wego, dysfunkcją przełyku, obecnością anty-Scl-70 i zmia-
nami typu „szyby mlecznej” w HRCT klp występowały
rozleglejsze obszary awaskularyzacji w badaniu kapilaros -
kopowym wału paznokciowego. Uważa się, że wczesne
pojawienie się obszarów awaskularyzacji stanowi silny
czynnik predykcyjny progresji i ciężkości przebiegu SSc
[14]. Obserwowano częstsze występowanie zmian kapi-
laroskopowych o typie wczesnym i aktywnym u chorych
z postacią lSSc, natomiast u chorych z uogólnioną posta-
cią SSc (dSSc) częściej występowały zmiany typowe dla
późnego okresu mikroangiopatii twardzinowej [17].

Uważa się, że obecność i rodzaj autoprzeciwciał może
być istotnym czynnikiem związanym ze zmianami kapi-
laroskopowymi u osób z SSc [14]. Niektórzy autorzy wiążą
obecność przeciwciał antycentromerowych (anticentro-
mere antibodies – ACA) z występowaniem megakapilar
[57, 59, 65, 68]. W badaniu Chen i wsp. [65] obraz kapila-
roskopowy z dominującymi pętlami olbrzymimi (slow 
pattern wg Maricq) dodatnio korelował z obecnością ACA.
Podobnie Kabasakal i wsp. [69] obserwowali częstsze
występowanie pętli olbrzymich i wybroczyn „czapeczko-
watych” u chorych na SSc z obecnością ACA, natomiast
obecność przeciwciał przeciwko topoizomerazie I (Scl-70)
była wyraźnie związana z obecnością obszarów awasku-
laryzacji [68]. Obserwowano związek między obecnością
przeciwciał Scl-70 a występowaniem zmian kapilarosko-
powych o typie aktywnym i późnym, natomiast występo-
wanie ACA korelowało z obecnością zmian kapilarosko-
powych typowych dla wczesnego okresu mikroangiopatii
twardzinowej [17]. 

Kontrowersyjna jest korelacja między zmianami kapi-
laroskopowymi a czasem trwania choroby. Według Cutolo
i wsp. [55] postępująca redukcja kapilar koreluje z czasem
trwania objawu Raynauda, SSc i wiekiem pacjenta.
Obecność pętli poszerzonych i dezorganizacja układu pętli
bez obecności obszarów beznaczyniowych mogą być
dominującymi zmianami kapilaroskopowymi u pacjen-
tów z chorobą trwającą ponad 30 lat. Obszary beznaczy-
niowe mogą jednak stanowić pierwszy dramatyczny
objaw u osób z SSc, zwłaszcza u mężczyzn z bardzo agre-
sywnym początkiem choroby [14].

Istnieją również nieliczne doniesienia na temat poten-
cjalnej roli kapilaroskopii wału paznokciowego w moni-
torowaniu leczenia u chorych na SSc. Opisywano m.in.
zmniejszenie utraty kapilar i dezorganizacji układu pętli
po leczeniu cyklosporyną i iloprostem w postaci dożylnej
[70]. Wzrost unaczynienia w obrębie wału paznokciowe-
go (tj. zwiększenie liczby kapilar i nieznaczną regresję
obszarów beznaczyniowych) obserwowano u 4 pacjen-
tów z SSc po 3 latach cyklicznego leczenia iloprostem [71].

Diagnostyka kapilaroskopowa objawu Raynauda 
– różnicowanie między pierwotnym a wtórnym
objawem Raynauda

Jednym z najważniejszych zastosowań kapilaroskopii
wału paznokciowego jest wczesne różnicowanie między
pierwotnym a wtórnym objawem Raynauda związanym
z układowymi chorobami tkanki łącznej [1, 14, 30, 31].
Pierwotny (idiopatyczny, izolowany) objaw Raynauda, okre-
ślany również jako choroba Raynauda, występuje bez
żadnej obiektywnej przyczyny i bez innych objawów kli-
nicznych. Wtórny objaw Raynauda, określany jako zespół
Raynauda, pojawia się w przebiegu różnych chorób lub
wiąże się z ekspozycją na niektóre czynniki środowisko-
we [72]. Najczęściej towarzyszy układowym chorobom
tkanki łącznej (connective tissue diseases – CTD). Dotyczy
80–90% chorych na SSc, 10–35% osób z SLE i ok. 9%
pacjentów z DM [72]. Objaw ten u ok. 1/3 pacjentów przez
wiele lat może być jedyną manifestacją kliniczną rozwi-
jającej się choroby układowej i być kwalifikowany jako
pierwotny [1, 14, 30, 31]. Jako pierwszy objaw występuje
w ok. 70% przypadków CTD [73]. 

Kapilaroskopia wałów paznokciowych, obok badania
immunologicznego w kierunku obecności autoprzeciw-
ciał w surowicy, jest jednym z podstawowych badań, jakie
należy wykonać u pacjenta z objawem Raynauda [1, 14,
30, 31]. Prawidłowy obraz kapilaroskopowy naczyń
mikrokrążenia wałów paznokciowych jest jednym z istot-
nych kryteriów rozpoznania pierwotnego objawu
Raynauda, opracowanych przez LeRoy i wsp. [74] (tab. 3.).

W przypadku pierwotnego objawu Raynauda podsta-
wowy obraz kapilaroskopowy jest prawidłowy lub
występują w nim zmiany niecharakterystyczne,
mieszczące się w granicach normy [1, 14, 30, 31, 74]. Po
wykonaniu próby ekspozycyjnej na zimno w badaniu kapi-
laroskopowym obserwuje się natomiast wyraźne,
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przedłużone zwolnienie i redukcję przepływu krwi w kapi-
larach, fragmentację kolumny krwi z tworzeniem tzw. okie-
nek osocza (plasma gaps) oraz ziarnisty charakter
przepływu związany z agregacją krwinek czerwonych [1,
14, 30, 31]. U chorych z wtórnym objawem Raynauda
związanym z CTD w obrazie kapilaroskopowym występują
natomiast różne zmiany zależne od choroby podstawo-
wej [1, 14, 30, 31].

U pacjentów z izolowanym objawem Raynauda suge-
ruje się wykonywanie dokładnego badania kapilarosko-
powego co najmniej 2 razy w roku [12]. Obecność nawet
pojedynczej megakapilary lub nieregularnie (tętniakowa-
to) poszerzonej pętli naczyniowej u pacjenta z izolowa-
nym objawem Raynauda może wskazywać na rozwój
wczesnego okresu mikroangiopatii twardzinowej [1].
Obecność homogennie lub nieregularnie poszerzonych
pętli naczyniowych stanowi jedną z najwcześniejszych
i najbardziej typowych cech kapilaroskopowych wtórne-
go objawu Raynauda w przebiegu CTD [1, 14]. Czynnikiem
predykcyjnym rozwoju CTD u pacjenta z izolowanym obja-
wem Raynauda jest również redukcja liczby kapilar i/lub
dezorganizacja układu pętli naczyniowych. W przypadku
obecności takich zmian należy przeprowadzić dokładne
badanie kapilaroskopowe wszystkich palców i wykony-
wać badania kontrolne w krótkich odstępach czasu razem
z oznaczaniem przeciwciał przeciwjądrowych w surowicy
[1, 14]. Nieprawidłowy obraz kapilaroskopowy okazał się
najsilniejszym czynnikiem predykcyjnym rozwoju CTD
w badaniu 639 pacjentów z izolowanym objawem
Raynauda [75]. Podobnie w badaniu Luggen i wsp. [76],
nieprawidłowości obrazu kapilaroskopowego oraz obrzęk
palców dłoni stanowiły niezależne czynniki predykcyjne
rozwoju SSc u 64 pacjentów z izolowanym objawem
Raynauda. 

Podczas gdy u osób zdrowych i pacjentów z pierwot-
nym objawem Raynauda cechy morfologiczne mikro -
krążenia wału paznokciowego pozostają niezmienne przez
długi czas, u pacjentów z wtórnym objawem Raynauda
związanym z chorobami tkanki łącznej obraz kapilarosko-
powy może wykazywać dużego stopnia morfologiczną
zmienność nawet w okresie kilku dni [29]. Na podstawie
metaanalizy oszacowano, że u pacjentów ze wstępnie roz-
poznanym pierwotnym objawem Raynauda CTD rozwinęły

się u 12,6% badanych [75]. U ok. 15–20% pacjentów z obja-
wem Raynauda, u których występują autoprzeciwciała, nie-
prawidłowości w obrazie kapilaroskopowym lub oba te czyn-
niki i którzy początkowo nie spełniają kryteriów rozpoznania
określonej choroby tkanki łącznej, dochodzi do rozwoju cho-
roby w ciągu 2 lat [77].

Podsumowując, kapilaroskopia wału paznokciowego
jest bezpieczną, nieinwazyjną i tanią metodą oceny
mikrokrążenia, która znalazła praktyczne zastosowanie
w diagnostyce i monitorowaniu pacjentów z SSc. Okazała
się szczególnie przydatna w różnicowaniu pierwotnego
i wtórnego objawu Raynauda oraz diagnostyce wczesnej
postaci SSc. Ocena mikrokrążenia u chorych na SSc, oprócz
znaczenia klinicznego, może również istotnie przyczynić
się do badań nad patogenezą tej choroby.
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