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S t r e s z c z e n i e

Plamica Henocha i Schönleina jest postacią leukocytoklastycznego zapalenia naczyń o nieznanej patogenezie z towa-
rzyszącym tworzeniem złogów głównie immunoglobuliny A w obrębie drobnych naczyń. Choroba zazwyczaj dotyczy skóry 
kończyn dolnych, jelit, kłębuszków nerkowych i towarzyszą jej bóle i zapalenie stawów. Przebieg choroby jest zazwyczaj sa-
moograniczający. Jednakże zajęcie procesem chorobowym nerek może prowadzić do przedłużenia czasu trwania choroby. 
W pracy przedstawiono kliniczny i laboratoryjny obraz choroby, kryteria diagnostyczne i leczenie tego najczęstszego ostrego 
układowego zapalenia naczyń u dzieci.

Słowa kluczowe: plamica Henocha i Schönleina, zapalenie naczyń

S u m m a r y

Henoch-Schönlein purpura is a form of leukocytoclastic vasculitis of unknown pathogenesis with immunoglobulin A domi-
nant immune deposits affecting small vessels. The disease typically involves skin of the lower limbs, bowels and glomeruli, 
and is associated with arthralgia or arthritis. The course of the disease is usually self limiting. However renal involvement may 
results in long term morbidity. The paper reviews clinical and laboratory features of the disease, diagnostic criteria and treat-
ment of this most common acute systemic vasculitis of childhood.
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WSTęP

Pierwszy opis kazuistyczny odpowiadający plamicy 
Henocha i Schönleina został opublikowany w 1802 roku 
przez Williama Heberdena. Przedstawił on 5-letniego pa-
cjenta z obrzękiem, bólem stawów, krwiomoczem, bó-
lem brzucha, smołowatymi stolcami i plamistą wysypką 
na kończynach dolnych. Dopiero w 1837 roku Johann 
Schönlein zauważył związek pomiędzy bólem stawów 
a plamistą wysypką. W latach późniejszych jego uczeń 
Eduard Henoch zaobserwował występowanie również 
zmian ze strony przewodu pokarmowego i nerek (1).

DEfiNiCJA

Plamica Henocha i Schönleina to ostre samoogra-
niczające leukocytoklastyczne zapalenie naczyń z wy-
stępowaniem złogów, głównie igA w obrębie małych 
naczyń (tętniczek i żyłek), obejmujące skórę głównie 
kończyn dolnych, jelita i kłębuszki nerkowe, związane 
z bólem i zapaleniem stawów (2).

EPiDEMiologiA

Plamica Henocha i Schönleina jest uważana za 
najczęstsze ostre układowe zapalenie naczyń u dzie-
ci. Początek zachorowania u dzieci ma miejsce między 
2. a 10. rokiem życia (1, 2), a najczęściej około 6.-7. roku 
życia (3, 4). Natomiast w przypadku dorosłych średnia 
wieku pacjentów wynosi około 50 lat. odnotowano jed-
nak przypadki choroby u pacjentów w wieku 6 miesięcy, 
jak i 86 lat (4). liczba zachorowań waha się od 6,1 aż 
do 70,3 na 100 000 dzieci rocznie (5, 6). U dorosłych 
choroba występuje zdecydowanie rzadziej, a liczba za-
chorowań wynosi 1,3-1,4 na 100 000 osób na rok (4). 
Częstość występowania jest zbliżona u obu płci, jakkol-
wiek wg większości opracowań, nieco częściej pojawia 
się u chłopców i mężczyzn (3, 7). Wykazano, że choroba 
jest częstsza u rasy kaukaskiej (3). obserwuje się rów-
nież pewną sezonowość zachorowań. U dzieci choroba 
występuje częściej w okresie jesienno-zimowym, zaś u 
dorosłych w okresie lata i zimy (7).

**Praca dedykowana Panu Profesorowi Eugeniuszowi J. Kucharzowi z okazji sześćdziesiątych urodzin.
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ETiologiA i PATogENEzA
Plamica Henocha i Schönleina klasyfikowana jest 

jako leukocytoklastyczne zapalenie naczyń o charak-
terze nieziarniczym, w którym zajęte są głównie małe 
tętniczki i żyłki (8). Możliwa jest predyspozycja gene-
tyczna do rozwoju choroby u osób z HlA-DRB1*01, 
HlA-DRB1*11, HlA-DRB1*14 i HlA-B35 (9). Wykazano 
częstsze występowanie plamicy Henocha i Schönleina 
u dzieci z rodzinną gorączką śródziemnomorską (10).

Etiologia choroby pozostaje nieznana, jakkolwiek 
wiadomo, że istotną rolę w patogenezie choroby od-
grywa igA. Wykazano bowiem zwiększone stężenie 
igA w surowicy, krążące kompleksy zawierające igA, 
złogi igA w ścianach naczyń i mezangium nerek (11). 
Kompleksy zawierające igA odkładają się również w 
jelitach. W plamicy Henocha i Schönleina charaktery-
styczne jest występowanie w kompleksach podklasy 
igA1, o zaburzonej glikozylacji (4).

oBRAz KliNiCzNy
P o l i m o r f i c z n e  z m i a n y  s k ó r n e,  k t ó -

r e  w y s t ę p u j ą  u  w s z y s t k i c h  c h o r y c h, 
p o c z ą t k o w o  m o g ą  m i e ć  c h a r a k t e r  p o -
k r z y w k i  l u b  r u m i e n i o w a t e j  w y s y p k i 
(o s u t k i  p l a m i s t e j), przechodzących w charaktery-
styczną dla tej choroby wyczuwalną palpacyjnie plami-
stą wysypkę, określaną również jako plamica uniesiona. 
zmiany skórne występują symetrycznie na kończynach 
dolnych, pośladkach i ramionach, ale mogą się również 
pojawiać, jakkolwiek rzadko na tułowiu i twarzy. Mogą 
im towarzyszyć również zmiany o charakterze pęcherzy 
i obrzęk naczynioruchowy. zmiany o charakterze pę-
cherzy krwotocznych, w przeciwieństwie do dorosłych, 
u dzieci występują rzadko (12). zmiany skórne mogą 
pojawiać się jednorazowo lub kolejnymi rzutami w cią-
gu kilku miesięcy od początku choroby i zwykle zanika-
ją w trakcie kilku tygodni (1, 2).

z a j ę c i e  s t a w ó w  z a z w y c z a j  d o t y c z y 
j e d y n i e  k i l k u  s t a w ó w,  g ł ó w n i e  s t a w ó w 
k o ń c z y n  d o l n y c h  (kolanowych i skokowych). 
zmiany stawowe mają charakter zapalenia lub bólu 
stawu i ustępują samoistnie bez uszkodzenia struktury 
stawów (2). Dolegliwości stawowe u dzieci, szczegól-
nie przed 2. rokiem życia, występują rzadziej niż u do-
rosłych i mają łagodniejszy przebieg (13).

N a j c z ę s t s z e  o b j a w y  z a j ę c i a  p r o c e -
s e m  c h o r o b o w y m  n e r e k  o b e j m u j ą  m i -
k r o s k o p o w y  l u b  m a k r o s k o p o w y  k r w i o -
m o c z  z  l u b  b e z  b i a ł k o m o c z u. zmiany 
nerkowe, jeżeli wystąpią, rozwijają się w większości 
przypadków w ciągu 4-6 tygodni od rozpoznania, a 
u prawie wszystkich pacjentów w ciągu pierwszych 
6 miesięcy choroby (14). obserwowane u niektórych 
pacjentów nadciśnienie tętnicze może mieć charakter 
samoistny lub nerkopochodny. Wykazano powiązanie 
zajęcia procesem chorobowym nerek z występowa-
niem antygenu HlA-B35 oraz polimorfizmem VEgf 
(vascular endothelial growth factor, czynnika wzrostu 
śródbłonka naczyniowego), il-1β (interleukin 1β, inter-

leukiny 1β), il-1Ra (interleukin 1 receptor antagonist, 
antagonisty receptora dla interleukiny 1), il-8 (inter-
leukiny-8) i iCAM-1 (intercellular adhesion molecule 1, 
cząsteczki przylegania międzykomórkowego 1) (15). 
We krwi i w moczu pacjentów z plamicą Henocha i 
Schönleina z zajęciem nerek wykazano większe stę-
żenia leukotrienu B4 (lTB4, leukotriene B4) a mniejsze 
lipoksyny A4 (lXA4, lipoxin A4) niż u chorych bez zaję-
cia nerek. lTB4 jest aktywatorem neutrofili i indukuje 
ich chemotaksję. Natomiast lXA4 hamuje aktywację i 
chemotaksję neutrofili oraz produkcję szeregu proza-
palnych cytokin (il-1β, il-6, il-8, TNf-α). zaburzenia 
te mogą mieć wpływ na rolę neutrofili w patogenezie 
plamicy Henocha i Schönleina (16).

zajęcie nerek u dzieci, szczególnie poniżej 2. roku 
życia, ma przebieg bardziej krótkotrwały i łagodniejszy 
niż u dorosłych (7, 13). objęcie procesem chorobo-
wym nerek jest zdecydowanie częstsze u dorosłych i 
dotyczy 50-80% pacjentów. Co więcej, zaawansowane 
zmiany w nerkach występują tylko u około 1% dzieci w 
porównaniu z 10-20% dorosłych pacjentów z zajęciem 
nerek w przebiegu plamicy Henocha i Schönleina (4).

o b j a w y  z e  s t r o n y  p r z e w o d u  p o k a r -
m o w e g o  – to rozlane bóle brzucha nasilające się 
po posiłkach i wymioty, także z domieszką krwi. Bóle 
brzucha maja charakter kolki i zazwyczaj lokalizują się 
w okolicy pępkowej i nadbrzusza. Brzuch może być 
wzdęty i bolesny przy obmacywaniu (17). Krwawienie 
może prowadzić nawet do wstrząsu hipowolemicz-
nego. zajęcie przewodu pokarmowego może obja-
wiać się niedrożnością, wgłobieniem i perforacją jelit 
(18). opisywano również przypadki ostrego zapalenia 
trzustki (19). Bóle brzucha występują częściej u dzieci 
niż u dorosłych, u których częstsze są biegunki (17). 
Również dolegliwości ze strony przewodu pokarmo-
wego u dzieci, szczególnie przed 2. rokiem życia, mają 
łagodniejszy przebieg (13).

o b j a w y  z e  s t r o n y  n a r z ą d ó w  m o c z o -
w o - p ł c i o w y c h  – to zazwyczaj zapalenie jąder, 
wymagające różnicowania ze skrętem jądra. U nie-
których pacjentów opisywano przypadki zwężenia, w 
tym obustronnego moczowodów (20). Do rzadkich 
objawów neurologicznych, występujących u około 2% 
pacjentów należą napady padaczkowe, krwawienie 
wewnątrzczaszkowe i zapalenie naczyń mózgu (1). 
objawy ze strony płuc są jeszcze rzadsze i występu-
ją u mniej niż 1% chorych, a przebiegają pod posta-
cią śródmiąższowego zapalenia płuc lub krwawienia 
z płuc (21). Powyższym dolegliwościom mogą towa-
rzyszyć objawy ogólne, takie jak złe samopoczucie i 
umiarkowana gorączka.

Najczęstsze objawy kliniczne plamicy Henocha i 
Schönleina wraz z częstością ich występowania przed-
stawiono w tabeli 1.

NATURAlNy PRzEBiEg CHoRoBy

Jakkolwiek charakterystycznym objawem choroby 
jest wysypka plamista, to należy jednak pamiętać, że 
często (30-43% przypadków) poprzedzają ją dolegli-
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wości stawowe lub bóle brzucha. U niektórych dzieci 
zaobserwowano poprzedzające infekcje górnych dróg 
oddechowych, w tym paciorkowcem β-hemolizującym 
grupy A, mykoplasmą, adenowirusami, parvowirusem 
B19, ospą wietrzną i opryszczką zwykłą (11, 22). Plamica 
Henocha i Schönleina występuje u dzieci jednak głów-
nie w okresie jesienno-zimowym, w którym częstsze są 
również infekcje górnych dróg oddechowych. Poprze-
dzające infekcje górnych dróg oddechowych w przy-
padku dorosłych pacjentów są rzadsze (4).

zajęcie narządów wewnętrznych może wystąpić od 
początku choroby lub pojawiać się w jej trakcie. Prze-
bieg plamicy Henocha i Schönleina u dzieci, szczególnie 
poniżej 2. roku życia, jest łagodniejszy niż u dorosłych 
(4, 13). Przykładem może być zajęcie nerek u dzieci, które 
ma charakter bardziej krótkotrwały i mniej zaawansowany 
niż u dorosłych (7). Jeżeli zajęcie nerek objawia się jedynie 
krwinkomoczem lub niewielkim białkomoczem rokowanie 
jest bardzo dobre. Pacjenci z zespołem nerczycowym 
mają natomiast złe rokowanie. W tej grupie chorych w 
20-40% przypadków dochodzi do długotrwałego upośle-
dzenia funkcji nerek (9). zaobserwowano częstsze zajęcie 
nerek u dzieci, u których zapalenie naczyń rozwinęło się 
w ciągu tygodnia po infekcji górnych dróg oddechowych 
(23) i u osób z krwią w stolcu (2).

W  w i ę k s z o ś c i  p r z y p a d k ó w  c h o r o b a 
m a  c h a r a k t e r  s a m o o g r a n i c z a j ą c y  b e z 
k o n i e c z n o ś c i  i n t e r w e n c j i  t e r a p e u t y c z -
n e j. U około jednej trzeciej pacjentów choroba trwa do 
2 tygodni, u kolejnej jednej trzeciej – do 4 tygodni, a u po-
zostałych – powyżej 4 tygodni (2). Jedynie zajęcie nerek 
związane jest z długotrwałym przebiegiem choroby (1).

BADANiA DiAgNoSTyCzNE

U  o k o ł o  p o ł o w y  p a c j e n t ó w  z  p l a m i -
c ą  H e n o c h a  i  S c h ö n l e i n a  s t w i e r d z a  s i ę 

z w i ę k s z o n e  s t ę ż e n i e  i m m u n o g l o b u l i n y 
A  (i g A)  w  s u r o w i c y  k r w i  (2). C z ę ś ć  p a -
c j e n t ó w  c h a r a k t e r y z u j e  s i ę  o b e c n o ś c i ą 
c z y n n i k a  r e u m a t o i d a l n e g o  k l a s y  i g A 
o r a z  p r z e c i w c i a ł  A N C A  (antineutrophilic cyto-
plasmic antibody) klasy igA (11, 24). U około 38-76% 
pacjentów stwierdza się zmniejszenie stężenia czynni-
ka Xiii w osoczu (17). W przypadku podejrzenia krwa-
wienia z przewodu pokarmowego przydatne mogą się 
okazać badania na obecność krwi utajonej w stolcu 
(18). Ultrasonografia jest pomocna w przypadku po-
dejrzenia wgłobienia lub perforacji jelita (17, 18).

W  b a d a n i u  b i o p s y j n y m  s k ó r y  p o b r a -
n e j  z e  z m i a n y  i  o k o l i c y  n i e z m i e n i o n e j 
s t w i e r d z a  s i ę  o b e c n o ś ć  z ł o g ó w  i g A  i 
s k ł a d o w e j  C 3  d o p e ł n i a c z a  (2). Badanie 
histologiczne nerek pacjentów z plamicą Henocha i 
Schönleina przypomina nefropatię igA. W obrazie hi-
stologicznym stwierdza się rozplem mezangium, ogni-
ska martwicy, a w przypadkach zaawansowanych two-
rzenie „półksiężyców” (1). Biopsje nerek zaleca się w 
przypadku:

– ostrej niewydolności nerek/zespołu nerczycowe-
go przy przyjęciu,

– zespołu nerczycowego utrzymującego się powy-
żej 4 tygodni przy prawidłowej funkcji nerek,

– proteinurii > 250 mg/mmol wskaźnika białko/kre-
atynina w moczu powyżej 4-6 tygodni,

– proteinuria > 100 mg/mmol wskaźnika białko/kre-
atynina w moczu utrzymująca się powyżej 3 mie-
sięcy (1).

Najczęstsze zmiany patologiczne w badaniach labora-
toryjnych, histopatologicznych i obrazowych wraz z czę-
stością ich występowania przedstawiono w tabeli 2.

RozPozNANiE

Dotychczas stosowane były kryteria klasyfikacyjne 
plamicy Henocha i Schönleina zaproponowane przez 
American College of Rheumatology (ACR) z 1990 roku 
(tab. 3) (25). Zostały one zastąpione przez kryteria 
klasyfikacyjne opracowane wspólnie przez Europe-

Tabela 1. Najczęstsze objawy kliniczne plamicy Henocha 
i Schönleina (3).

Objawy (pojedyncze i w kombinacjach) Częstość (%)

złe samopoczucie 31

gorączka 29

Wyczuwalna palpacyjnie plamista wysypka 
o przeważającej lokalizacji na kończynach 
dolnych 

89

Wyczuwalna palpacyjnie plamista wysypka 
– rozsiana 

20

Wyczuwalna palpacyjnie plamista wysypka 
o przeważającej lokalizacji na kończynach 
dolnych lub rozsiana*

100

Bóle brzucha 60

Bóle jąder lub bolesność palpacyjna 16

Bóle mięśni lub bolesność palpacyjna 13

zapalenie stawów 42

Bóle stawów 67

zapalenie stawów lub bóle stawów* 78

Nadciśnienie tętnicze 6

*objawy występujące w kombinacjach.

Tabela 2. Najczęstsze zmiany patologiczne w badaniach 
laboratoryjnych, histopatologicznych i obrazowych w plamicy 
Henocha i Schönleina (3).

Zmiany patologiczne
(pojedyncze i w kombinacjach) Częstość (%)

ANCA (antineutrophilic cytoplasmic antibody) 2

oB >20 mm/1 h 36

CRP >0,46 mg/dl 36

oB lub CRP* 52

Proteinuria >0,3 g/24 h 14

Krwiomocz lub wałeczki z krwinek czerwonych 30

Proteinuria lub krwiomocz lub wałeczki
z krwinek czerwonych*

33

złogi igA w materiale biopsyjnym 93

złogi granulocytów w ścianie naczyń 92

*zmiany patologiczne występujące w kombinacjach.
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an League Against Rheumatism (EULAR), Paedia-
tric Rheumatology International Trials Organisation 
(PRINTO) i Paediatric Rheumatology European 
Society (PRES) w Ankarze w 2008 roku, a opubliko-
wane w 2010 roku (tab. 4) (26).

Tabela 3. Kryteria klasyfikacyjne plamicy Henocha i Schönleina 
wg American College of Rheumatology (ACR) (25).

Rozpoznanie można postawić, gdy spełnione są co najmniej 
dwa spośród poniższych kryteriów:
1. Wyczuwalna palpacyjnie plamista wysypka, nie związana 

z trombocytopenią.
2. Wiek ≤ 20 lat na początku choroby.
3. ostry rozlany ból brzucha (nasilający się po posiłkach) lub 

niedokrwienie jelit zazwyczaj z krwawą biegunką.
4. obecność nacieków granulocytów w ścianie małych tętniczek 

i żyłek w badaniu biopsyjnym.

Kryteria wykazują: czułość 87,1%, swoistość 87,7% 

RóżNiCoWANiE

W diagnostyce różnicowej należy wziąć pod uwagę 
inne układowe zapalenia naczyń, sepsę (głównie me-
ningokokową) oraz rodzinną gorączkę śródziemno-
morską.

lECzENiE

W większości przypadków choroba ma charakter 
samoograniczający bez konieczności interwencji te-
rapeutycznej. W przypadku bólów i zapalenia stawów 
skuteczne mogą być paracetamol i niesteroidowe leki 
przeciwzapalne. W przypadku zajęcia procesem choro-
bowym przewodu pokarmowego i nerek wskazane jest 
unikanie niesteroidowych leków przeciwzapalnych (17).

opinie odnośnie skuteczności glikokortykosteroidów 
w przypadku zmian skórnych, są podzielone. S t o s o -
w a n i e  g l i k o k o r t y k o s t e r o i d ó w  ł a g o d z i 

i  p r z y s p i e s z a  u s t ą p i e n i e  d o l e g l i w o ś c i 
s t a w o w y c h  i  b ó l ó w  b r z u c h a,  a l e  n i e 
c h r o n i  p r z e d  n a w r o t a m i  c h o r o b y  (11, 27). 
W przypadku szczególnie nasilonych objawów zapale-
nia naczyń przewodu pokarmowego skuteczne mogą 
się okazać wlewy immunoglobulin, glikokortykostero-
idów (metyloprednizolonu), a w przypadkach koniecz-
nych – plasmafereza. opisywano skuteczność terapii 
metotreksatem i mykofenolanem mofetylu w przypad-
ku przewlekłych dolegliwości bólowych ze strony prze-
wodu pokarmowego.

Według niektórych opracowań glikokortykosteroidy 
są skuteczne w przypadku łagodnych zmian w ner-
kach, które ustępują zazwyczaj samoistnie, niezależnie 
od zastosowanego leczenia. Nie ma jednak wątpliwo-
ści, że glikokortykosteroidy w monoterapii nie przy-
noszą efektu w przypadku zaawansowanych zmian w 
nerkach (9). W takich przypadkach podejmowano pró-
by stosowania dużych dawek glikokortykosteroidów w 
postaci wlewów dożylnych w połączeniu z azatiopryną 
lub cyklofosfamidem (11) czy plazmaferezą (28, 29). 
Stosowano również cyklosporynę A (30) oraz kombi-
nacje glikokortykosteroidów, cyklofosfamidu, inhibito-
rów konwertazy angiotensyny i antagonistów recepto-
ra angiotensyny (31). Nie ma jednak przekonujących 
danych odnośnie skuteczności tych terapii u pacjen-
tów z ciężkim zajęciem nerek. Nie wykazano również 
skuteczności glikokortykosteroidów w prewencji zmian 
nerkowych w plamicy Henocha i Schönleina (2, 27). 
Przy współistnieniu nadciśnienia tętniczego w prze-
biegu plamicy Henocha i Schönleina za leki z wyboru 
uważane są inhibitory konwertazy angiotensyny (31).

Podsumowując, należy stwierdzić, że jak dotąd 
nie ma leczenia, które skracałoby czas trwania cho-
roby i zapobiegało jej nawrotom.

Tabela 4. Kryteria klasyfikacyjne plamicy Henocha i Schönleina wg European league Against Rheumatism (EUlAR), Paediatric 
Rheumatology international Trials organisation (PRiNTo) i Paediatric Rheumatology European Society (PRES) obowiązujące 
obecnie (26).

Kryterium Opis Czułość (%) Swoistość (%)

1. Wysypka plamista 
(kryterium konieczne)

Wysypka plamista (zwykle wyczuwalna palpacyjnie i w skupiskach) 
lub wybroczyny, przeważnie na kończynach dolnych,* nie związane 
z trombocytopenią. 

89 86

2. Bóle brzucha
Rozlany kolkowy ból brzucha o ostrym początku, może obejmować 
wgłobienie i krwawienie żołądkowo-jelitowe. 

61 64

3. Histopatologia
Typowe leukocytoklastyczne zapalenie naczyń z obecnością złogów, 
głównie igA lub rozplemowe kłębuszkowe zapalenie nerek z odkładaniem 
złogów igA. 

93 89

4. zapalenie lub bóle 
stawów

zapalenie stawu o ostrym początku definiowane jako obrzęk stawu 
lub bóle stawu z ograniczeniem ruchomości.
Ból stawu o ostrym początku definiowany jako ból stawu bez obrzęku 
stawu lub ograniczenia ruchomości. 

78 42

5. zajęcie nerek

Proteinuria > 0,3 g/24 h lub > 30 mmol/mg wskaźnika albumina/kreatynina 
w porannej próbce moczu.
Krwiomocz lub wałeczki z krwinek czerwonych: > 5 krwinek 
czerwonych/duże pole widzenia lub wałeczki z krwinek czerwonych 
w osadzie moczu lub ≥ 2+ w teście paskowym. 

33 70

Rozpoznanie ustala się w oparciu o spełnienie kryterium pierwszego (koniecznego) i jednego 
z kolejnych czterech 

100 87

*w przypadku wysypki plamistej o nietypowej lokalizacji wymagana jest obecność złogów igA w badaniu biopsyjnym.
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RoKoWANiE
zazwyczaj choroba ma charakter samoograniczający 

i obserwuje się całkowite wyleczenie w ciągu 2-4 tygodni 
(2, 17). Czas trwania choroby zależy od nasilenia zmian w 
nerkach (11, 32). W porównaniu z dziećmi zmiany nerkowe 
są bardziej nasilone i długotrwałe u osób dorosłych (7).

U około jednej trzeciej pacjentów mogą wystąpić 
nawroty choroby, zazwyczaj w ciągu roku. Mają one 

jednak łagodniejszy przebieg (11). Nawroty choro-
by są częstsze u pacjentów z zajęciem nerek (2) i 
charakteryzują się zazwyczaj łagodniejszym prze-
biegiem (17). Należy pamiętać, że kobiety z wywia-
dem plamicy Henocha i Schönleina w dzieciństwie 
wykazują zwiększone ryzyko powikłań podczas cią-
ży w postaci białkomoczu czy nadciśnienia tętniczego 
(33, 34).
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