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

Plamica Schönleina-Henocha to zapalenie małych naczyń, które wystę-
puje głównie u dzieci i zwykle wiąże się u nich z dobrym rokowaniem.
Znacznie rzadziej choroba występuje u dorosłych, u których często
ma cięższy przebieg. W pracy przedstawiono przypadek 65-letniej
pacjentki z plamicą Schönleina-Henocha o burzliwym przebiegu, z zaję-
ciem przewodu pokarmowego oraz nerek, a także typowymi objawami
skórnymi i stawowymi. U chorej stosowano leczenie glikokortyko-
steroidami, cyklofosfamidem, leczenie nerkozastępcze; konieczna oka-
zała się również interwencja chirurgiczna. Pomimo zastosowanego
złożonego leczenia stan chorej się pogarszał. Choroba zakończyła się
zgonem pacjentki. Przedstawiony przypadek zwraca uwagę na moż-
liwość wystąpienia i ciężkiego przebiegu zapalenia naczyń tego typu
u pacjentów dorosłych.

S u m m a r y

Henoch-Schönlein purpura is a small-vessel vasculitis mostly affect-
ing children and usually has a good prognosis. Adults, though affect-
ed rarely, may experience a more severe course of the disease. We
present a case of a 65-year-old woman with Schönlein-Henoch pur-
pura with dramatic course due to kidney and gastrointestinal
involvement, with typical purpura and arthritis. Treatment with cor-
ticosteroids and cyclophosphamide was administered. Dialysis and
surgical intervention were also required. Despite the treatment the
patient's condition continued to deteriorate and finally she died of
the disease. This case report shows that Schönlein-Henoch purpu-
ra may occur and have a severe clinical course in adults.
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Wstęp

Plamica Schönleina-Henocha (HSP) to zapalenie
małych naczyń, związane z odkładaniem się w ich ścianie
złogów immunoglobuliny A (IgA). Jest najczęstszym typem
zapalenia naczyń u dzieci, rzadziej występuje u osób
dorosłych. Zmiany zapalne obejmują przede wszystkim skó-
rę, stawy, przewód pokarmowy oraz nerki [1]. W patoge-
nezie choroby główną rolę prawdopodobnie odgrywa nie-
prawidłowa reakcja immunologiczna, związana z ekspozycją
na antygeny pochodzenia egzogennego. Choroba może się
pojawić po przebytym zakażeniu górnych dróg oddecho-
wych lub po zastosowaniu niektórych leków [2, 3]. 

Według kryteriów EULAR/PRINTO/PRES rozpoznanie
plamicy Schönleina-Henocha można ustalić u chorego z pla-
micą (zwykle uniesioną) lub wybroczynami na skórze koń-
czyn dolnych, spełniającego co najmniej jedno dodatkowe
kryterium: ból brzucha, ból lub zapalenie stawów, zajęcie nerek
(białkomocz lub krwinkomocz) albo histopatologiczne cechy
leukocytoklastycznego zapalenia naczyń lub rozplemowego
kłębuszkowego zapalenia nerek z obecnością złogów IgA [4].

Opis przypadku

Pacjentka, lat 65, została przyjęta do Kliniki Reumatologii
z powodu wysypki, bólu i obrzęku stawów, bólów brzucha
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oraz nudności utrzymujących się od 5 dni. Trzy tygodnie
wcześniej pacjentka przyjmowała azytromycynę i doksy-
cyklinę z powodu zapalenia gardła. Ponadto w wywiadzie
odnotowano cukrzycę typu 2 leczoną lekami doustnymi.

W dniu przyjęcia do Kliniki w badaniu przedmiotowym
stwierdzono wysypkę plamiczą (głównie na kończynach dol-
nych i pośladkach, również na tułowiu, kończynach górnych
i na błonie śluzowej jamy ustnej), obrzęk stawów skoko-
wych, kolanowych i nadgarstkowych, bolesność w nad-
brzuszu oraz obustronnie dodatni objaw Goldflama.
Ciśnienie tętnicze było prawidłowe. 

Wyniki badań laboratoryjnych: hiperglikemia (464 mg/
dl), zwiększona aktywność CPK (290 j./l), leukocytoza – 
15 tys./µl, bez innych odchyleń od normy w morfologii krwi,
OB – 18 mm po godzinie, zwiększone stężenie CRP (13,4
mg/dl), w badaniu ogólnym moczu – ślad białka oraz 
6–9 erytrocytów w polu widzenia. Stężenie kreatyniny 
było prawidłowe (0,7 mg/dl), klirens kreatyniny wynosił 
74 ml/min, stężenie białka całkowitego – 6,9 g/dl, albumin
3,7 g/dl, poziomy składowych dopełniacza były prawidło-
we. Nie stwierdzono obecności przeciwciał ANA ani ANCA.
Parametry krzepnięcia były w normie. Badanie ultraso-
nograficzne jamy brzusznej nie wykazało istotnych zmian,
wielkość i echostruktura nerek były prawidłowe.

Na podstawie obrazu klinicznego oraz wyników badań
dodatkowych rozpoznano plamicę Schönleina-Henocha.
W leczeniu początkowo stosowano prednizolon i.v. 50 mg/
dobę, ranitydynę, drotawerynę i.v. oraz insulinę.

Obserwowano narastanie obrzęków stawów i podudzi,
cechy krwawienia z przewodu pokarmowego – smolisty sto-
lec oraz anemizację. Za pomocą gastroskopii wykazano
obecność nadżerek krwotocznych w przełyku, żołądku
i dwunastnicy. Stosowano i.v. omeprazol, terlipresynę, wita-
minę K oraz furosemid. Mimo to utrzymywały się bóle brzu-
cha, smoliste stolce i stolce z domieszką świeżej krwi. Pogłę-
biała się niedokrwistość przy prawidłowych wskaźnikach
krzepnięcia i prawidłowej liczbie płytek krwi. Przetaczano
koncentrat krwinek czerwonych. Pojawiały się nowe zmia-
ny skórne, zlewające się, z obecnością pęcherzyków
krwotocznych. Zewnętrznie stosowano hydrokortyzon
z oksytetracykliną i detreomycynę. Zwiększono dawkę pred-
nizolonu do 100 mg/dobę i.v., następnie kilkakrotnie po -
dano metyloprednizolon w pulsach po 500 i 1000 mg/dobę.

W dobowych zbiórkach moczu stwierdzano wydalanie
od 0 do 135 mg białka w ciągu doby. Kolejne badania ogól-
ne moczu wykazywały erytrocyturię, leukocyturię oraz biał-
komocz (36–228 mg/100 ml w pojedynczych porcjach
moczu). W posiewie moczu uzyskano wzrost Escherichia
coli 105/ml. Zgodnie z antybiogramem stosowano nitro-
furantoinę, następnie ciprofloksacynę.

W drugim tygodniu hospitalizacji obserwowano stop-
niowe zmniejszanie diurezy dobowej, dodatni bilans pły-

nów, narastanie parametrów niewydolności nerek. Stan
ogólny chorej pogarszał się, pojawiła się hipoalbuminemia
2,0 g/dl, masywne obrzęki kończyn dolnych, górnych oraz
twarzy. Stosowano aminofilinę, dopaminę, furosemid,
spironolakton, przetaczano roztwory albumin. Konieczne były
zabiegi hemodializy. Nie uzyskano poprawy stanu chorej.
Zdecydowano o podaniu 1000 mg cyklofosfamidu i.v. Ze
względu na utrzymującą się niewydolność nerek ze ską-
pomoczem pacjentkę przeniesiono do Kliniki Nefrologii,
gdzie kontynuowano hemodializy. Z uwagi na ciężki stan
ogólny chorej odroczono wykonanie biopsji nerki. Stoso-
wano prednizolon i.v. w dawce 25 mg dwa razy na dobę,
następnie raz na dobę. Uzyskano przejściową, nieznacz-
ną poprawę stanu ogólnego. Utrzymywała się oliguria, pod-
wyższone wskaźniki retencji azotowej (stężenie kreatyni-
ny – ok. 3 mg/dl, mocznika – 200 mg/dl). 

W dalszej obserwacji stan ogólny chorej uległ pogor-
szeniu, ponownie nasiliły się bóle brzucha, stwierdzono
obecność świeżej krwi w stolcu, znaczną niedokrwistość:
Ht 21,5%, Hgb 7,2 g/dl, a w kolonoskopii cechy krwawie-
nia z dolnego odcinka przewodu pokarmowego. Z powo-
du krwawienia wykonano prawostronną hemikolekto-
mię, nie stwierdzając uchwytnego makroskopowo źródła
krwawienia. Wczesny okres pooperacyjny nie był powikłany.
Obserwowano stopniowe zwiększanie dobowej diurezy do
1600 ml oraz stabilizację parametrów retencji azotowej:
kreatyniny na poziomie 2,3 mg/dl, mocznika – 130 mg/dl.
Nie kontynuowano hemodializ. 

Stan ogólny chorej jednak się nie poprawiał, utrzy-
mywały się stany podgorączkowe, masywne obrzęki koń-
czyn dolnych, erytrocyturia i leukocyturia w badaniu 
ogólnym moczu, białkomocz do 2,2 g/dobę. Posiewy krwi
były jałowe. W posiewie moczu wyhodowano Citrobacter
freundii, zgodnie z antybiogramem podano amikacynę.
W kolejnych dniach w badaniu przedmiotowym pojawiły
się liczne trzeszczenia u podstawy płuc, w badaniu RTG 
klatki piersiowej stwierdzono zagęszczenia miąższowe w po -
lach dolnych obu płuc. Zmieniono antybiotyki na cefotaksym
oraz pefloksacynę i.v. Stan chorej ulegał pogorszeniu, doszło
do niewydolności oddechowej i nagłego zatrzymania krą-
żenia. Podjęte zabiegi resuscytacyjne okazały się niesku-
teczne. Uwzględniając prośbę rodziny, nie wykonano ba -
dania autopsyjnego.

Omówienie

Zachorowalność na HSP wśród dzieci wynosi 10,5–
22/100 000 rocznie [5, 6], a wśród dorosłych jest znacznie
niższa (ok. 1,2/100 000 rocznie) [7]. Przebieg choroby 
zwykle jest samoograniczający się [8], może być również
przewlekły lub nawrotowy. Rokowanie, dobre u dzieci, jest
gorsze u pacjentów dorosłych, szczególnie w przypadku
zajęcia nerek [7, 9, 10].
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Plamica jest objawem stałym. Obejmuje głównie koń-
czyny dolne i pośladki, ale mogą być zajęte wszystkie obsza-
ry skóry, rzadziej też błony śluzowe [3, 9, 11]. Możliwe są
nawroty wysypki, mogą się pojawiać pęcherzyki i krwo-
toczne zmiany martwicze.

Objawy ze strony przewodu pokarmowego są częste,
szczególnie u dzieci [3, 9]: kolkowe bóle brzucha, wymio-
ty, krwawienia z przewodu pokarmowego. W badaniach
endoskopowych stwierdza się obecność nadżerek, owrzo-
dzeń, obrzęków i wybroczyn, które mogą być skutkiem nie-
dokrwienia w przebiegu zapalenia naczyń. Może dochodzić
do perforacji, niedrożności oraz wgłobienia jelita [6].
Poważne powikłania ze strony przewodu pokarmowego
mogą prowadzić do zgonu, są głównym czynnikiem wpły-
wającym na rokowanie krótkoterminowe [11].

Bóle stawów dotyczą 2/3 chorych na HSP. Typowo bo -
lesne i/lub obrzęknięte są duże stawy, najczęściej kola-
 nowe oraz skokowe [9]. Zapalenie stawów ustępuje bez
powikłań [3].

Zajęcie nerek dotyczy ok. 30% przypadków HSP u dzie-
ci oraz 60% u dorosłych [12]. Klinicznie choroba przejawia
się krwinkomoczem, czasem makroskopowym krwiomo-
czem, różnego stopnia białkomoczem, a w 20–40% przy-
padków schyłkową niewydolnością nerek [13]. Do czynników
niekorzystnych rokowniczo zalicza się: podeszły wiek,
białkomocz powyżej 1 g/dobę, zwiększony odsetek kłę-
buszków nerkowych z półksiężycami w obrazie histopa-
tologicznym, obecność włóknienia i nasilonego odkłada-
nia złogów w obrębie mezangium i ścian naczyń [14]. 

W opisanym przypadku stan ogólny pacjentki unie-
możliwił wykonanie diagnostycznej biopsji nerki. W dia-
gnostyce HSP brakuje specyficznych testów serologicznych.
Rozpoznanie choroby jest ustalane na podstawie objawów
klinicznych, a badania laboratoryjne służą głównie dia-
gnostyce różnicowej. W omawianym przypadku w różni-
cowaniu brano przede wszystkim pod uwagę guzkowe zapa-
lenie tętnic, mikroskopowe oraz polekowe zapalenie naczyń.
Przeciwko pierwszemu rozpoznaniu przemawiał brak nad-
ciśnienia tętniczego i objawów neurologicznych, przeciwko
drugiemu – przede wszystkim brak przeciwciał ANCA
w surowicy. Przeciwko polekowemu zapaleniu naczyń prze-
mawiał natomiast fakt, że przed wystąpieniem objawów kli-
nicznych chora przyjmowała jedynie leki stosowane już przez
nią w przeszłości bez powikłań. Ponadto w dostępnej lite-
raturze nie znaleziono opisów przypadków zapalenia naczyń
w przebiegu terapii doksycykliną i azytromycyną.

W piśmiennictwie przedstawiono wiele przypadków
ciężkiego przebiegu klinicznego HSP u dorosłych, które cha-
rakteryzowały się brakiem lub niedostateczną odpowiedzią
na wdrożoną terapię [15, 16], podobnie jak w opisanym przy-
padku.

W łagodnym przebiegu leczenie HSP jest objawowe.
Leczenie glikokortykosteroidami rozpoczyna się w chwili

wystąpienia nasilonych objawów. Dotychczas nie osiągnię -
to konsensusu co do leczenia kłębuszkowego zapalenia
nerek w przebiegu HSP [17, 18]. W razie dużego białkomoczu,
a zwłaszcza zespołu nerczycowego, stosuje się dożylne pul-
sy metyloprednizolonu, a następnie prednizon doustnie.
Podaje się leki immunosupresyjne: cyklofosfamid, aza-
tioprynę, cyklosporynę, metotreksat, mykofenolan mofe-
tylu, choć nie wykazano jednoznacznie ich skuteczności
[8, 19, 20]. Istnieją doniesienia o stosowaniu immuno-
globulin, a także plazmaferez i rytuksymabu [21–23].

Przedstawiony przypadek chorej zasługuje na omó-
wienie z uwagi na ciężki przebieg kliniczny oraz fakt, iż sto-
sowane leczenie immunosupresyjne okazało się niesku-
teczne. Pomimo zastosowania tego leczenia przebieg
choroby był dramatyczny, zakończony zgonem. Koniecz-
na wydaje się ocena skuteczności leczenia plamicy Schön-
leina-Henocha w prospektywnych badaniach z randomi-
zacją.
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