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Cовременные представления о распространенности и течении геморрагического 
васкулита Шенляйн–Геноха у детей: обзор литературы

И. С. Лембрик, П. З. Буяк

Представлены данные о распространенности, этиопатогенезе и клинических особенностях геморрагического васкулита 
в детском возрасте на основании обзора данных научной литературы.

Цель работы – установить частоту и характер течения васкулита Шенляйн–Геноха на основе обзора научной литературы 
за последнее десятилетие.

Проведен поиск в наукометрических системах Google Scolar, PubMed, CyberLeninka, Cochrane Database за 2015–2019 гг. 
с использованием ключевых слов: геморрагический васкулит, IgA-ассоциированный васкулит, острые респираторные 
инфекции, бактериальные инфекции, этиология и патогенез, клиника. Проанализирована частота патологии в популяции 
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Наведено відомості щодо поширеності, етіопатогенезу та клінічних особливостей геморагічного васкуліту в дитячому віці 
на підставі огляду фахової літератури.

Мета роботи – встановити частоту та характер перебігу васкуліту Шенляйн–Геноха на основі огляду літератури за ос-
таннє десятиліття.

Здійснили пошук у наукометричних системах Google Scolar, PubMed, CyberLeninka, Cohrane Database за 2015–2019 рр., 
використовуючи ключові слова: геморагічний васкуліт, IgA-асоційований васкуліт, гострі респіраторні інфекції, бактеріальні 
інфекції, етіологія та патогенез, клініка. Проаналізували також частоту патології в популяції за даними первинного звернення 
у стаціонар і поліклініку Івано-Франківської обласної дитячої клінічної лікарні протягом 2015–2019 рр.

Висновки. Геморагічний васкуліт найпоширеніший у дитячому віці, його діагностують у майже 50,0 % випадків. У генезі 
захворювання тригерами частіше є інфекційні, генетичні та нез’ясовані досі чинники. Провідні ланки патогенезу – пору-
шення глікозилювання імуноглобуліну А, накопичення циркуляційних імунних комплексів із галактозодефіцитним IgA1, 
унаслідок чого виникає специфічне запалення та порушення реологічних властивостей крові з розвитком мікротромбозу. 
У клініці геморагічного васкуліту переважають пурпура, що пальпується, дифузний абдомінальний біль, накопичення 
IgA (підтверджене під час біопсії будь-якого органа); артрити чи артралгії; ураження нирок (гематурія і/чи протеїнурія). 
Наведені дані потребують уточнення та наступних клінічних, когортних проспективних досліджень.

Modern views at the morbidity and course of Henoch–Schönlein purpura in children:  
a literature review

I. S. Lembryk, P. Z. Buiak

The article presents data on the prevalence, etiology, pathogenesis and clinical features of hemorrhagic vasculitis in children, 
based on the modern scientific literature.

The aim of the study was to establish frequency and features of Henoch–Schönlein purpura course in children over the past decade.

Materials and methods. Scientific and metric systems Google Scholar, PubMed, CyberLeninka, Cochrane database for the pe-
riod of 2015–2019 were searched, using the keywords “hemorrhagic vasculitis”, “IgA-аssociated vasculitis”, “acute respiratory 
infections”, “bacterial infections”, “etiology and pathogenesis”, “clinics”. The frequency of the disease in the population was also 
analyzed, according to the data of the initial presentation at the inpatient and polyclinic of the Ivano-Frankivsk Regional Children’s 
Clinical Hospital of the Ivano-Frankivsk Regional Council, for the period between 2015 and 2019 respectively.

Conclusion. It was established that hemorrhagic vasculitis is the most common in childhood, and is diagnosed approximately 
in 50 % of cases. The disease is triggered mostly by the genetic, infectious and non-identified factors. The authours have 
distinguished such pathogenic links as glycosylation disorders of immunoglobulin A, the accumulation of circulating immune 
complexes, resulting in specific inflammation and blood clotting disorders with subsequent development of thrombosis. There 
are following clinical findings for hemorrhagic vasculitis: palpable purpura, diffuse abdominal pain, accumulation of IgA (con-
firmed by biopsy of any organ); arthritis or arthralgia; kidney damage (hematuria and/or proteinuria). These data need to be 
clarified, and further clinical, cohort, and prospective studies should be conducted.
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по данным первичного обращения в стационар и поликлинику Ивано-Франковской областной детской клинической боль-
ницы за период с 2015 по 2019 г.

Выводы. Геморрагический васкулит наиболее распространен в детском возрасте, его диагностируют в приблизительно 
50 % случаев. В генезе заболевания тригерами чаще являются инфекционные, генетические и неустановленные фак-
торы. Ведущие звенья патогенеза – нарушения гликозилирования иммуноглобулина А, накопление циркулирующих 
иммунных комплексов, вследствие чего возникает специфическое воспаление и нарушение реологических свойств 
крови с последующим развитием тромбоза. В клинике геморрагического васкулита преобладают пальпируемая 
пурпура, диффузная абдоминальная боль, накопление IgA (подтвержденное при биопсии любого органа), артриты 
или артралгии, поражение почек (гематурия и/или протеинурия). Представленные данные нуждаются в уточнении и 
проведении дальнейших клинических, когортных проспективных исследований.

Геморагічний васкуліт (ГВ, інша назва – капіляротокси-
коз, пурпура Шенляйн–Геноха (ПШГ), IgA-асоційований 
васкуліт, анафілактоїдна пурпура; МКХ Х перегляду – 
D 69.0) належить до найпоширеніших патологій у дитя-
чому віці [2,6,18,28].

Пурпуру Шенляйн–Геноха класифікують у групу так 
званих лейкоцитокластичних некротизуючих васкулітів, 
що перебігає з ураженням судин дрібного калібру (ка-
пілярів, артеріол і венул) та відкладенням IgA-асоційо-
ваних імунних комплексів у мезангії нирок та ендотелії 
судин [3,7,28].

За різними даними, частота захворювання в попу-
ляції становить 3,0–26,7 або ж 10,0–30,0 випадку на 
100 000 осіб віком до 17 років [2,3,14,23,28,31]. Майже 
75 % дітей із ПШГ молодші за 8 років, середній вік па-
цієнтів із геморагічним васкулітом становить 4–6 років, 
а пік захворюваності припадає на 5 років [2,3,9,13,28]. 
За статистикою, частіше хворіють хлопчики (1,2–1,5:1,0) 
[9,13,16,24,28,34]. Відомості щодо поширеності патології 
в Україні загалом та Івано-Франківській області зокрема 
потребують уточнення.

Оскільки етіологія ПШГ залишається з’ясованою 
не до кінця, як тригери автоімунного процесу вивчають 
низку інфекційних агентів: вірусів, бактерій і найпрості-
ших [3,19,24,30].

Чимало дослідників небезпідставно стверджують 
про генетично детерміновану схильність дитячого орга-
нізму до ПШГ [28]. Відомо, що HLA-B34 і HLA-DRB1*01 
алелі нерідко асоціюються з цим захворюванням [25,28].

У новітній науковій літературі також активно обгово-
рюють ключову роль імуноглобуліну А (IgA) в патогенезі 
геморагічного васкуліту [28]. Вивчають не тільки його 
підвищену концентрацію в сироватці крові, але й ано-
мальний синтез [25,27].

Наведені факти зумовлюють актуальність вивчення 
порушеної проблеми.

Мета роботи
Встановити частоту та характер перебігу васкуліту Шен-
ляйн–Геноха на підставі огляду літератури за останнє 
десятиліття.

Здійснили пошук у науково-метричних системах 
Google Scolar, PubMed, CyberLeninka, Cohrane Database 
за 2015–2019 рр., використовуючи ключові слова: ге-
морагічний васкуліт, IgA-асоційований васкуліт, гострі 
респіраторні інфекції, бактеріальні інфекції, етіологія та 
патогенез, клініка. Проаналізували також частоту патоло-
гії за даними первинного звернення у стаціонар і поліклі-
ніку Івано-Франківської обласної дитячої клінічної лікарні 
Івано-Франківської обласної ради за період 2015–2019 рр.

За результатами численних досліджень, епіде-
міологія геморагічного васкуліту суттєво різниться 
географічно та кліматично, а також має відмінності 
залежно від віку та статі [28]. Так, доволі поширеним 
це захворювання є в Південній Кореї (55,9 випадку 
на 100 000 дітей) і Великій Британії (20,4 випадку на 
100 000 населення) [18,23,28]. У США та Франції час-
тота пурпури Шенляйн–Геноха становить приблизно 
14–16 випадків на 100 000 дитячого населення за рік 
[14,31]. У країнах Далекого Сходу, як-от Саудівській 
Аравії, цей показник щорічно становить 6,7–8,5 випадку 
на 100 000 дитячого населення. Втім ці дані, на думку 
спеціалістів, не показують реальну картину, оскільки 
реально є заниженими [11,13,23]. На півночі Європи, а 
саме в Норвегії, поширеність геморагічного васкуліту, 
за результатами поодиноких клінічних досліджень, – 
одна з найнижчих – 3,3 випадку в перерахунку на 1000 
жителів [14,28].

Опубліковано звіт про результати біопсії нирок, яку 
виконували у клінічному госпіталі регіону Далмація (Хор-
ватія) протягом 10 років (з 1995 до 2005 р.). Він засвід-
чив, що 10,8 % випадків морфологічно підтвердженого 
діагнозу гломерулонефриту пов’язані саме з васкулітом 
Шенляйн–Геноха [15,16,28]. Однак такі дані навряд чи 
потрапили в загальну статистику, а отже можуть бути 
висвітленими не в повному обсязі.

Щодо України, то захворюваність на ПШГ, за різними 
даними, коливається в межах 10–20 випадків на 100 000 
дитячого населення [3,4]. Аналіз доступних даних щодо 
поширеності патології в Івано-Франківській області 
наведений на рис. 1.

За даними, що наведені на діаграмі, захворюваність 
на ПШГ в Івано-Франківській області за останні 5 років – 
у межах середньостатистичних даних у країні (8–12 
випадків 100 000 дитячого населення), відзначають 
навіть незначну тенденцію до зростання.

Через обмежений доступ до статистичних даних 
і відсутність детальних аналітичних звітів щодо цієї 
нозології, результати, що отримали, потребують до-
опрацювання.

Етіологія. За даними фахової літератури, гемора-
гічний васкуліт – поліетіологічне захворювання зі склад-
ними патогенетичними механізмами, що перебігають із 
безпосереднім залученням ендотелію в патологічний 
процес [4,5]. За даними науковців, порушення функ-
ції ендотелію є необхідним компонентом патогенезу 
будь-якого серцево-судинного, хронічного запального 
та автоімунного захворювання [4]. Виконуючи велику 
кількість функцій, як-от судинно-рухова, антитромбоци-
тарна, антикоагулянтна, тромболітична, протизапальна, 
антиоксидантна й антипроліферативна, судинний 
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ендотелій є об’єктом вивчення багатьох дослідників і 
клініцистів [5]. Однак дослідження з цього питання є 
поодинокими [4,5].

Потенційними тригерами хвороби можуть бути ін-
фекційні збудники (β-гемолітичний стрептокок групи А, 
Mycoplasma pneumoniae, Bartonella benselae, Yersinia 
enterocolitica), віруси (гепатитів, вітряної віспи, красну-
хи); паразити; алергени (укуси комах, харчові алергени, 
лікарські засоби); рідше – травми, переохолодження 
або перегрів, порушення календаря щеплення тощо 
[2,3,14,18,24,25,30,32].

Аналізуючи відомості, що опубліковані останніми 
роками, виявили одне з досліджень китайських учених, 
котре орієнтоване на порівняно невелику вибірку хворих 
(n = 109). За їхніми даними, ПШГ здебільшого реєструва-
ли у хлопчиків віком від 5 до 9 років. Пік розвитку патології 
у представників чоловічої статі припадав саме на 9 років. 
Незначна перевага дівчаток серед пацієнтів із ПШГ, за 
висновками вчених, визначена тільки у віці 7 років [24]. 
За результатами дослідження, чинники ризику розвитку 
захворювання: гострі респіраторні інфекційні факто-
ри (51,4 %), невідомі причини (31,1 %), укуси комах 
(8,3 %), харчова алергія та кишкові інфекції (по 4,6 %). 
Щодо сезонності, то за результатами цього дослідження, 
геморагічний васкуліт діагностували переважно взимку 
(46,8 %) та влітку (20,2 %). Це зумовлено, на наш погляд, 
особливостями регіону, який вивчали [24].

Попередні епізоди гострої респіраторної вірусної ін-
фекції, безпосередньо пов’язані з геморагічним васкулі-
том, реєструють здебільшого у країнах Близького Сходу: 
Йорданії, Кувейті, Саудівській Аравії, Катарі та Бахрейні. 
Але досліджень із цієї теми обмаль [11,13,22,23,26].

Зв’язок ПШГ та інфекційних чинників (респіратор-
но-синцитіального вірусу, норовірусу та вірусу грипу) 
виявлено у великому кореляційному дослідженні, яке 
виконали в Південній Кореї за участю понад 16 000 ді-
тей з IgA-асоційованим васкулітом на підставі вивчення 
мікробіоценозу вуха, рото- та носогорла [33].

Дослідження вчених із Тайваню, що виконане на від-
носно невеликій вибірці пацієнтів (n = 40), стосується 
взаємозв’язку перших симптомів ПШГ і наявності локусів 
стрептококової інфекції (встановлено у 36 % випадків). 
За результатами дослідження, у 70 % хворих є ознаки 

карієсу, 53 % – пародонтиту, 48 % – риносинуситу, 
симптоми гнійного отиту виявили в 13 % хворих на ПШГ, 
а тонзиліту – в 10 % [35].

В іншому проспективному дослідженні, які здійснив 
колектив китайських учених, у 1200 дітей із геморагічним 
васкулітом у генезі захворювання виявили провідну роль 
стрептококової інфекції [21].

В оглядовому дослідженні безпечності ліків і вакцин, 
що виконане в Італії, вивчали ймовірність розвитку ПШГ 
унаслідок уведення вакцини проти кору, краснухи, паро-
титу. У цьому дослідженні показано високий потенційний 
ризик розвитку геморагічного васкуліту (OR 3,4, 95 %, 
CI: 1,2–10,0), що пов’язаний з її застосуванням [24].

Велике мультицентрове дослідження з цього пи-
тання, що виконане нещодавно в Європі, спонукає до 
дискусії [14,25].

Аналіз даних, стратифікованих за кластерами: се-
зон, початок васкуліту, інфекція, вік, стать, тип і кількість 
доз вакцин, які дитина отримала, – не показав значущий 
зв’язок між розвитком геморагічного васкуліту та інфек-
цією. Це означає, що вакцинація не має суттєвого впливу 
на етіопатогенез геморагічного васкуліту в дитячому віці, 
хоч і не відкидається повністю [28].

Цікаво також, що носії гена сімейної середземно-
морської лихоманки (ССЛ) мають спільну клініку з ПШГ 
принаймні у 3,9–5,0 % випадків. Виявили, що пурпура 
Шенляйн–Геноха виникає у 7,2 % пацієнтів із ССЛ [28].

У цьому контексті виявили сезонні коливання час-
тоти випадків ГВ у дитячій популяції (осінньо-зимовий 
період), що, ймовірно, пов’язане з гострою респіра-
торною інфекцією (у 50 % випадків). Іноді, щоправда, 
трапляються літні загострення хвороби на тлі рота-, 
адено- та ентеровірусної інфекції тощо [21]. Щодо цього 
в наукових джерелах наведено суперечливі дані. Аналіз, 
що виконаний корейськими вченими, показав відсутність 
прямого зв’язку між випадками ГВ і респіраторною і/або 
ентеровірусною інфекціями попри відносну частоту па-
тології в популяції та ґрунтовні дослідження на рівні ок-
ремих шпиталів, науково-дослідних центрів країни [23].

Відомості сучасної фахової літератури підкреслю-
ють потенційне значення генетичних чинників у розвитку 
ГВ [18,20,22,25,27].

Низка досліджень на геномному рівні показали 
вплив мутацій і на схильність до ПШГ, і на реалізацію 
клінічних проявів захворювання, зокрема нефриту (в 
аспекті відтермінованих і тяжких наслідків недуги). З-по-
між специфічних генів, які могли б мати опосередковане 
значення в разі розвитку ГВ: певні алелі комплексу гісто-
сумісності (HLA), ендотеліальна синтаза оксиду азоту 
(eNOS), ангіотензин-перетворюючий фермент (ACE), 
інтерлейкін 8, моноцитарний хемотаксичний протеїн-1 
(MCP-1), трансформаційний фактор росту (TGF) [27].

Виявлено, що ACE, IL8, та HLA-B*35 генів асоційо-
вані, наприклад, з дещо несприятливішим перебігом 
нефриту [27,28].

У пошуковій системі MEDLINE виявили 45 дослі-
джень щодо взаємозв’язку поліморфізму в 39 генах із 
розвитком ПШГ і ступенем його тяжкості. Більшість із 
цих генів, на думку дослідників, беруть участь в імуно-
логічних та/або запальних реакціях або ж здійсненні 
вазомоторної регуляції. Однак результати вивчення 
такого взаємозв’язку здебільшого негативні.
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Рис. 1. Захворюваність дитячого населення на геморагічний васкуліт в Івано-Франківській 
області за останні 5 років.
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Перспективною є асоціація HLA-DRB1 01, 07 та 11 зі 
сприйнятливістю до ПШГ. Відношення шансів для трьох 
локусів, значущі для розвитку та ступеня тяжкості не-
дуги: HLA-DRB1 01 (OR = 1,805, 95 % ДІ 1,259–2,588; 
p = 0,0012); HLA-DRB1 07 (OR = 0,671, 95 % ДІ 
0,469–0,961; р = 0,058); HLA-DRB1 11 (OR = 2,001, 
95 % ДІ 1,50–2,67; р = 0,027). Генетична регуляція 
ендотеліальної функції: поліморфізм у певних генах, 
що кодують компоненти ренін-ангіотензинової системи 
(RAS), ендотеліальні синтази оксиду азоту, МСМ-1 і 
судинний ендотеліальний фактор росту – також можуть 
впливати на розвиток захворювання. Крім того, MEFV, 
мутації якого спричиняють сімейну середземноморську 
лихоманку, може бути важливим геном-кандидатом для 
розвитку ПШГ. Дослідники підсумовують, що необхідні 
подальші проспективні дослідження взаємозв’язку між 
генетичними поліморфізмами та геморагічним васку-
літом. Актуальні також альтернативні підходи, як-от 
дослідження асоціації, що пов’язана з геном, необхідні 
для виявлення генетичних ризиків захворювання.

Опубліковані відомості про виявлення геморагічного 
васкуліту в монозиготних близнюків, але інформації 
недостатньо навіть для попередніх висновків [28]. Як 
уважають учені, цей патологічний стан викликаний не 
спорадичною генетичною мутацією, а радше комбіна-
цією індивідуальної чутливості до хвороби та чинників 
ризику, які провокують початок захворювання та прояви 
її ступенів тяжкості [28].

Патогенез геморагічного васкуліту в дитячому 
віці. У патогенезі ГВ провідну роль відіграє аномальне 
глікозилювання імуноглобуліну А (IgA), зокрема йдеться 
про один із двох субкласів – IgA1 і IgA2, на який при-
падає 80–90 % усього сироваткового імуноглобуліну 
А [12,27].

Точно невідомо, чому так відбувається, втім вважа-
ють, що порушується структура самого імуноглобуліну 
в шарнірній зоні, за що відповідають певні, невідомі 
поки, гени. Ця зона сама набуває антигенні властивості 
й індукує автоімунну гуморальну відповідь [28]. Єдине, 
про що можна стверджувати: етіологічні фактори або 
їхня комбінація стимулюють утворення специфічних 
циркуляційних імунних комплексів та активованих ком-
понентів системи комплементу, які запускають каскад 
автоімунних реакцій [28].

Як відомо, імунні комплекси містять переважно 
IgA1, а галактозо-дефіцитні варіанти точно поширеніші 
в пацієнтів із ПШГ. Невідомо однак, чи це тимчасове 
явище і чи відбувається тільки в періоді загострення 
хвороби [3,27,29].

У разі переважання антигенів чи недостатнього утво-
рення антитіл, ЦІК відкладаються, спричиняючи місцеве 
специфічне запалення тканин [3,5,6,28]. Це призводить 
до вторинної активації білків системи комплементу у 
класичний спосіб, викликаючи ураження судинної стінки, 
відкладення IgА, порушення реологічних властивостей 
крові та зрештою появу розладів мікроциркуляції. Гі-
перкоагуляція призводить до тромбозу дрібних судин, 
некрозу чи деструкції, що клінічно проявляється гемо-
рагічним синдромом [3,5,6,28].

Наприклад, у нирках рецептор трансферину, який 
зв’язує галактозодефіцитний IgA1, експресується на 
мезенгіальних клітинах і посилює проліферацію клітин, 

активацію комплементу, вивільнення цитокінів і синтез 
позаклітинного матриксу. Досі не з’ясували, чи патофізіо-
логія ПШГ повністю залежить від синтезу аномального 
IgA, чи від окремих відхилень у різних ділянках струк-
тури галактозо-дефіцитного імуноглобуліну, які власне 
репрезентують фенотипові відмінності у разі розвитку 
цієї патології [27].

Отже, етіологічні чинники та патогенетичні ланки 
захворювання, що пов’язані з субкласами імуногло-
буліну А при геморагічному васкуліті лише починають 
досліджувати.

Клініка захворювання. Середній вік пацієнтів із 
ПШГ становить 4–6 років [14,20]. За результатами ок-
ремих досліджень, майже 75 % дітей із ГВ молодші за 
8 років, а пік захворюваності на геморагічний васкуліт 
припадає на 5 років. Дослідники зробили висновок: чим 
молодша дитина, тим важчий перебіг захворювання 
та частіші випадки призначення стероїдної терапії 
[14,23,28,34].

Майже всі наукові джерела стверджують про неве-
лику перевагу хлопчиків над дівчатками – від 1,2:1,0 
[14,20,28].

В окремих роботах показано зв’язок між ГВ Шен-
ляйн–Геноха та IgA нефропатією, або хворобою Берже. 
Для захворювань спільний не до кінця зрозумілий пато-
генез, що призводить до синтезу аномальних молекул 
IgA, але різний характер перебігу (поліорганний у разі 
геморагічного васкуліту) [6,7,13,15,16,28].

Загалом пурпура Шенляйн–Геноха в 95 % випадків 
маніфестує зі шкірних симптомів, які часом визначають 
ускладнений перебіг патології [28,34]. Може виника-
ти тріада класичних симптомів, що вражає органи 
травлення, кістково-м’язову систему, нирки. Рідше в 
патологічний процес залучаються органи дихання та 
нервова система [35].

Шкірна форма ПШГ характеризується появою 
симетричного еритематозного петехіального висипу, 
передусім на сідницях і нижніх кінцівках. Висип часто 
поліморфний – від синців, самої пурпури до некротич-
них уражень і булл [28,34,35]. Ділянки пурпури зазвичай 
пальпуються, а висип може поширюватися на верхні 
кінцівки, рідше – на тулуб [8,10,32]. Набряк шкіри ло-
калізується, як правило, навколо уражень пурпурою. 
Украй рідко висип локалізується на обличчі, тільки у 
важких випадках, ніколи не виникає ізольовано [8,10,32].

Ушкодження кістково-м’язового апарату. У періо-
ді загострення в 70–90 % пацієнтів визначають уражен-
ня суглубового апарату за типом артралгій чи артриту. 
Останній діагностують із частотою 61–64 % випадків, 
перебігає за олігоартритичним варіантом та уражає 
передусім колінні, ліктьові суглоби та зап’ястки. Артрит 
при цьому має непостійний характер, не призводить до 
ускладнень (наприклад, ерозивних змін у суглобах чи 
скутості в рухах) [28].

Ураження шлунково-кишкового тракту можуть 
виникати раніше, ніж шкірні, на декілька днів (всеред-
ньому на тиждень), що призводить до чималої частки 
помилок у діагнозі. У 72 % випадків пацієнти скаржаться 
на колькоподібний біль у животі, що схожий з абдомі-
нальною ангіною [1,30]. Згодом можуть приєднатися 
мелена та гематоемезіс (блювання кров’ю), які вкрай 
тяжкі й життєво небезпечні. Асимптомна поява крові 
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в калі доволі часта, її виявляють у 22 % пацієнтів без 
попереднього ураження ШКТ.

Ураження нирок. Нефрит у пацієнтів із пурпурою 
Шенляйн–Геноха зазвичай малосимптомний [17,24]. Ді-
агностують у 40–50 % пацієнтів, більшість із них мають, 
на думку вчених, відносно легкий перебіг і задовільний 
прогноз [17,24].

Мікроскопічну гематурію визначають найчастіше під 
час загального аналізу сечі. Макроскопічна гематурія 
має короткочасний характер, її діагностують у гострому 
періоді хвороби [15,23,35].

Інші дослідники вважають, що власне ниркові 
ураження є найважчими у разі ПШГ, оскільки пов’язані 
з тривалішим періодом захворювання та смертністю в 
дитячому та дорослому віці відповідно. Припускають, 
що тяжкий IgA-асоційований нефрит має серйозніші 
екстраренальні симптоми в періоді загострення 
[23,35].

Інші ураження при геморагічному васкуліті. 
Ураження яєчок діагностують у 14 % хлопчиків, воно 
маніфестує з болю, набряку та потребує консультації 
дитячого хірурга, щоб виключити перекрут [28].

Вікові особливості пурпури Шенляйн–Геноха в 
дітей і дорослих. Частину досліджень останнім часом 
присвячують особливостям епідеміології та клінічного 
перебігу захворювання в дорослих порівняно з дітьми. 
Так, частота геморагічного васкуліту в дорослих стано-
вить 1/10 усіх випадків дорослого віку, дорівнює 13–14 
випадків на 1 000 000 дорослих за рік [9,22].

У деяких проспективних дослідженнях відзначають, 
що середній вік дорослих хворих на ГВ становить 50 
років. Чоловіки та жінки хворіють на ПШГ з однаковою 
частотою. Виявили незначні сезонні коливання захворю-
ваності, але інфекційні чинники не так часто є тригерами 
цього захворювання порівняно з дітьми [22,24].

Деякі вчені стверджують: ГВ у дорослих має істотно 
тяжчий перебіг, аніж у дітей. Так, нефрит діагностують у 
50–80 % дорослих і лише у 20–40 % дітей. У 10–20 % 
пацієнтів із геморагічним васкулітом віком після 18 років 
виявляють кінцеву стадію хронічної хвороби нирок, а в 
дітей – 1 % [9,22].

Висновки
1. Отже, ґрунтовний аналіз доступних наукових 

праць щодо поширеності та особливостей перебігу ге-
морагічного васкуліту Шенляйн–Геноха в дітей показав 
низку проблем, які потребують продовження досліджень.

2. По-перше, частота та поширеність геморагічного 
васкуліту в дітей і дорослих суттєво різниться залеж-
но від клімато-географічного розташування окремих 
країн, сезонних, гендерних і вікових особливостей. 
Так, найбільше досліджень, присвячених епідеміології 
захворювання, здійснили у країнах Європи та Далекого 
Сходу. Доволі висока частота патології визначена в 
Південній Кореї – 55,9 на 100 000 дітей і Великій Брита-
нії – 20,4 випадку на 100 000 дитячого населення. Щодо 
України, то частота випадків геморагічного васкуліту 
Шенляйн–Геноха становила 10–20, а в Івано-Фран-
ківській області – 8–12 випадків на 100 000 дитячого 
населення. Середній вік пацієнтів – 4–6 років із піком 
у 5 років. Більшість досліджень показали невірогідне 

переважання хлопчиків (1,2–1,5:1,0). Як відомо, ва-
скуліт Шенляйн–Геноха виникає протягом року, однак 
частіше в осінньо-зимовий період, окремі загострення 
діагностують улітку.

3. По-друге, вкрай мало проспективних досліджень, 
що пов’язані з дослідженням впливу інфекційних чин-
ників на генез васкуліту. Найбільш вивченою в цьому 
контексті є роль бета-гемолітичного стрептококу групи А. 
Нині тільки в невеликої кількості дітей із цією патологією 
така кореляція підтверджена клінічно й параклінічно.

4. Попри численні дослідження, що описані в 
англомовній фаховій літературі останніх років, можна 
стверджувати: етіопатогенез васкуліту залишається з’я-
сованим не до кінця. У доступній науковій літературі не 
виявили досліджень, в яких було б визначено провідну 
роль якогось збудника чи зовнішнього фактора в генезі 
геморагічного васкуліту. Підсумовуючи, зазначимо, що 
цьому заважає відсутність у низці країн електронних 
баз даних пацієнтів, а в разі їхньої наявності недостат-
ньо інформації для здійснення масштабних когортних 
досліджень.

5. По-третє, за це десятиліття суттєво змінилися 
підходи до верифікації діагнозу, адже є багато критеріїв і 
робочих класифікацій, що рекомендовані міжнародними 
ґайдлайнами. Аналіз фахової літератури показав, що се-
ред клінічних проявів геморагічного васкуліту в дитячому 
віці найчастішими й загалом обов’язковими мають бути 
пурпура, що пальпується, дифузний абдомінальний біль, 
депозити імуноглобуліну А в різних органах і системах, 
артралгії або артрити.
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