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TERAPIA

Juvenile dermatomyositis and atopic dermatitis in children -
similarities and differences.

S UMMARY

Juvenile dermatomyositis and atopic dermatitis are units of different
pathogenesis, clinical picture and course. However, most patients diagnosed
with cutaneous-muscular inflammation have a history of at least one visit, and
sometimes a multi-week time period of diagnosis and treatment in allergy or
dermatology outpatient clinic. Common to both types of diseases is the
occurrence of skin lesions, which are a symptom of inflammation present in
that tissue. The both diseases are disorders of the immune system in people
with genetic predisposition, although the pathomechanism of changes is
different. Both disease have chronic and recurrent course and both entities
require chronic anti-inflammatory therapy and possibly immunosuppressive.
Aim of this study is to compare juvenile dermatomyositis - rare clinical entity
with significantly more frequent in this group f patients - atopic dermatitis.
This essay taking about of the similarities and differences in the clinical
picture, diagnosis and therapeutic procedures.

Zapalenie skorno-miesniowe i atopowe zapalenie skory sg jednostkami
o odmiennej patogenezie, obrazie klinicznym i przebiegu. Jednakze
wiekszos¢ pacjentdow z rozpoznanym zapaleniem skérno-miesniowym
ma w wywiadzie co najmniej jedng wizyte, a czasem wielotygodniowy
okres diagnostyki i leczenia w poradni alergologicznej lub
dermatologicznej. Wspélne dla obu jednostek chorobowych jest
wystepowanie zmian skérnych, ktérych przyczyng jest stan zapalny. U
podioza obu choréb lezg zaburzenia w uktadzie immunologicznym u
osOb z predyspozycja genetyczng, chociaz patomechanizm
powstawania zmian jest r6zny. Obie choroby maja przebieg przewlekly
i nawrotowy i obie jednostki chorobowe wymagajq przewleklej terapii
przeciwzapalnej i ewentualnie immunosupresyjnej. Celem pracy jest
poréwnanie mfodzienczego zapalenia skorno-miesniowego — rzadkiej
jednostki chorobowej ze znacznie czesciej wystepujagcym w tej grupie
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pacjentéw atopowym zapaleniem skory, z uwzglednieniem podobienstw
i réznic w obrazie klinicznym, diagnozowaniu i postepowaniu
terapeutycznym.

Opoka-Winiarska V.: Mtodziehncze zapalenie skorno-migsniowe i atopowe zapalenie skory u dzieci - podobienstwa i roznice.
Alergia, 2010, 4: 50-54

Zapalenie skorno-migesniowe i atopowe zapalenie skéry sg jednostkami o odmiennej patogenezie,
obrazie klinicznym i przebiegu, tym niemniej wiekszos¢ pacjentéw z rozpoznanym zapaleniem
skorno-miesniowym ma w wywiadzie co najmniej jedng wizyte, a czasem wielotygodniowy okres
diagnostyki i leczenia w Poradni Alergologicznej lub Dermatologicznej. Wspdlne dla obu jednostek
chorobowych jest wystepowanie zmian skornych, ktérych przyczyng jest stan zapalny. U podfoza
obu chordb lezg zaburzenia w uktadzie immunologicznym u os6b z predyspozycjg genetyczna,
chociaz patomechanizm powstawania zmian skérnych jest rozny. Obie jednostki chorobowe majg
przebieg przewlekty i nawrotowy, obie wymagajg terapii przeciwzapalnej, a w wybranych
przypadkach immunosupresyjne;j.

Miodziencze zapalenie skérno-migsniowe (ZSM) jest autoimmunologiczng, uktadowa,
zapalng chorobg zajmujaca przede wszystkim skore i miesnie, ale takze i inne organy. ZSM
jest rzadka jednostkg chorobowa u dzieci. W tej grupie wiekowej zachorowalnos¢ okresla
sie na 1-4 chorych/1 min dzieci/rok, a wystepowanie na ok. 0,5/100.000 dzieci do 18 r. z.
[1,2,3]. Choroba rozpoczyna sie miedzy 1-18 r. z., Srednio w 7 roku zycia [1], wystepujac
czesciej u dziewczat (65,5%), niz u chtopcow [1].

TABELA 1 Réznicowanie

Zapalenie skérno- Atopowe zapalenie skory
miesniowe

Wiek 1- 18 lat, najczesciej miedzy ||W 60% przed ukonczeniem 1 r.z.
5—14rz.

W 90% przed ukohczeniem 5 r.z.

Lokalizacja |[Twarz (powieki, policzki, nos, W wieku niemowlecym:

zmian uszy)
skérnych skora twarzy, policzkéw, czoto, owtosiona skora

Owlosiona skora gtowy gtowy, szyi, wyprostna strona konczyn, okolica

anogenitalna
Powierzchnie wyprostne

stawow rgk, kolanowych, W wieku dzieciecym:
tokciowych powierzchnie zgieciowe duzych stawow (tokci,
kolan, nadgarstkow), szyja, kark, uszy, dtonie, stopy

Opuszki palcéw, waty
paznokciowe

Szyja

Tutéw (dekolt)

Dtonie (rece mechanika)
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Swiad Moze wystepowac Silny, uporczywy, nasilajgcy sie w godzinach
wieczornych i nocnych

Rumien \Wszystkie w/w okolice \Wszystkie w/w okolice
Zmiany rumieniowo — Ogniska rumieniowo-ztuszczajgce
ztuszczajgce

Ogniska rumieniowo-wysiekowe

Sezonowos¢ |Nie stwierdzono Wystepuje
zmian
Leczenie Glikokortkosteroidy Terapia miejscowa:
(stosowane systemowo, Glikokortykosteroidy, Inhibitory kalcyneuryny
przewlekle)
Terapia ogodlna:
Metotreksat
Leki przeciwhistaminowe,
Cyklosporyna A
Leki sedatywne,
Azatiopryna,
Glikokortykosteroidy, Cyklosporyna A,
Cyklofofamid

Antybiotyki, Immunoterapia alergenowa
Immunoglobuliny dozylnie
Pielegnacja skory:

Emolienty, Preparaty zawierajgce mocznik

U okoto 16-20% wszystkich chorych na ZSM, poczatek choroby ma miejsce w dziecinstwie. Nie
stwierdzono sezonowosci ani regionalnosci wystepowania choroby [4]. Wiekszo$¢ (ponad 73%)

pacjentow w poczatkowej fazie choroby prezentuje zmiany skorne, ok. 15% nie ma jeszcze w tym

czasie objawdéw miesniowych [1]. Dodatkowym utrudnieniem w diagnostyce jest fakt, ze na
poczatku choroby wyniki takich badan, jak: morfologia, wyktadniki stanu zapalnego i wyktadniki
zaburzen immunologicznych mogg by¢ w normie.

Atopowe zapalenie skéry (AZS) jest przewlektg, uwarunkowang genetycznie nawrotowg zapalng
chorobg skoéry, dotyczgcg naskorka i skory wiasciwej [5,6]. Charakteryzuje sie silnym swigdem,
typowym umiejscowieniem, charakterystyczng morfologig i ewolucjg wykwitéw skérnych. Czesto
obserwowane jest wspotistnienie innych choréb atopowych u chorego i cztonkdw jego rodziny [6,
7,8, 9]

AZS wystepuje obecnie u 4-15% dzieci oraz 1-3% dorostych [10, 11, 12, 13, 14].
Choroba zaczyna sie zwykle we wczesnym dziecinstwie. U 45% chorych AZS rozpoczyna sie w

pierwszych szesciu miesigcach zycia, 60% przypadkéow ma swoj poczatek w 1r. z., a 90%
wszystkich przypadkdéw zaczyna sie przed ukonczeniem 5 r. z., czym rézni sie od ZSM [14, 15].

Etiopatogeneza

ZSM jest uktadowa chorobg tkanki tagcznej, charakteryzujaca sie pierwotna, rozlegta
mikroangiopatig, obejmujaca nie tylko naczynia skoéry i miesni, ale takze narzadéw
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wewnetrznych. Przyczyny choroby nie sg ustalone, ale istotng role odgrywa predyspozycja
genetyczna i czynniki Srodowiskowe (np. zakazenia wirusowe i bakteryjne).

U dzieci z rozpoznanym ZSM stwierdzano obecnos$¢ allelu TNFa-308A, co wigzato sie ze
zwiekszong produkcjg TNFa i zmniejszong droznoscig naczyn [16, 17, 18].

W bioptatach miesni u dzieci chorych na ZSM stwierdzano wiekszg ekspresje genow
zaangazowanych w odpowiedz immunologiczng, w tym zwigzanych z dojrzewaniem komorek
dendrytycznych i remodelingiem naczyn [19]. W patogenezie ZSM odgrywajg ponadto role
mechanizmy autoimmunologiczne, np.: zaburzenia odpowiedzi komorkowej oraz powstajgce
kompleksy immunologiczne. Nastepstwem tych procesow jest zapalenie matych naczyn: kapilar,
tetniczek i zytek [17].

Z kolei w patogenezie AZS w réwnej mierze odgrywajg role czynniki genetyczne i Srodowiskowe,
takie jak: zanieczyszczenie Srodowiska, klimat, alergeny pokarmowe, wziewne, grzybicze
(Pityrosporum) i bakteryjne, czynniki psychiczne oraz sytuacje stresowe [11, 14, 20]. W chorobie
tej istotne znaczenie majg wczesne mechanizmy alergiczne zwigzane z przeciwciatami IgE oraz
pdzne zwigzane z limfocytami T (Th2, Th1) [21] oraz superantygeny bakteryjne, wirusowe i
grzybicze. Obecnie podkresla sie takze role uktadu nerwowego (neurotransmitery), defektu
entodermalnego z suchoscig skory, sktonnoscig do skurczu drobnych naczyn czy obnizenia progu
Swigdowego z nadmierng wrazliwoscig skéry na bodzce nieswoiste (wetna, sztuczne widkna,
detergenty) [5, 20].

Dotychczas nie zidentyfikowano tzw. genu atopii, okre$lono jednak wiele genéw odpowiadajgcych
za poszczegolne reakcje alergiczne. Udowodniono, iz dwa niezalezne genetyczne warianty utraty
funkcji (R501X i 2282del4) w genach kodujgcych filagryne (kluczowa proteina w terminalnym
okresie roznicowania naskorka) sg bardzo silnymi czynnikami predysponujgcymi do rozwoju AZS.
Istnieje rowniez zwigzek miedzy mutacjami w genach kodujgcych filagryne (FLG) a
zewnatrzpochodnym AZS (charakteryzujgcym sie wysokimi mianami przeciwciat klasy IgE w
surowicy i towarzyszgcymi alergiami). Mutacje FLG u chorych z AZS sg zwigzane z
wystepowaniem hiperlinearnosci dtoni, co moze wskazywaé na zwigzek cech AZS i rybiej tuski [5,
6,12].

Obraz kliniczny

Przyczyng poczatkowych trudnosci diagnostycznych w réznicowaniu ZSM i AZS moze by¢
wystepowanie zapalnych zmian skérnych w poczagtkowych etapach obu choréb, czasem o
podobnej morfologii. Podstawowe badania dodatkowe (morfologia krwi z rozmazem, CRP, OB,
czynnik reumatoidalny, przeciwciata przeciwjgdrowe, kompleksy immunologiczne) rowniez mogg
by¢ w obu jednostkach prawidtowe.

ZSM u wiekszosci dzieci (57%) rozpoczyna sie w sposéb ostry lub podostry [1]. W okoto 30-50%
przypadkow wystepujg objawy ogdlne: stany gorgczkowe, spadek masy ciata, zmiana
usposobienia, utrata taknienia, apatia. Nalezy zwroci¢ uwage, ze potowa lub wiecej chorych
zaczyna chorowac bez objawéw choroby uogdlnionej. Czesto objawy skorne i miesniowe nie
wystepujg jednoczasowo. Cechg charakterystyczng ZSM jest przewlekly przebieg z okresami
remisji i nawrotéw. Do$¢ typowe objawy skorne upowazniajg do rozpoznania ZSM. Mogg one
nawet o kilkanascie miesiecy wyprzedza¢ objawy miesniowe lub wystepowac jakis czas po nich
[4].

Trudnosci diagnostyczne pojawiajg sie przede wszystkim w przypadkach wystepowania
tylko zmian skérnych.

Najbardziej charakterystycznymi zmianami sg rumien i obrzek. Rumien o heliotropowym lub
czerwono-fioletowym zabarwieniu oraz obrzek moze wystepowac¢ na powiekach, nasadzie
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nosa, fatldach nosowo-wargowych, w okolicy brody, w gérnej czesci klatki piersiowej
(okolica dekoltu, ramion i karku — tzw. objaw szala), bocznej czesci ud (tzw. objaw kabury).
Powyzsze zmiany moga nasilaé sie po nastonecznieniu. Na dekolcie, barkach, plecach i
posladkach wystepuje poikilodermia (rumienie, teleangiektazje, przebarwienia i
odbarwienia) oraz zaniki tkanki ttuszczowej i podskérnej. Zmianom na skérze moze
towarzyszy¢ okresowo swiad [2, 22, 23, 24].

Innym, czestym objawem jest rumien i przerost naskorka w postaci fioletowych, ptaskich grudek z
tendencjg do centralnej atrofii i hipopigmentacji pokrywajgcy grzbietowe powierzchnie stawoéw
drobnych rgk (objaw Gottrona), stawow tokciowych i kolanowych [2, 22, 23, 24].

Nastepnym charakterystycznym objawem miodzienczego zapalenia skérno-miesniowego sa
zmiany troficzne, dajace drobne, zanikowe blizny lub gtebokie, wolno gojace sie
owrzodzenia, najczesciej umiejscowione nad stawami, wokot paznokci, w obrebie powiek i
matzowin usznych. Opisywano réwniez wystepowanie w przebiegu ZSM objawu Raynauda.
Rzadziej obserwuje sie u dzieci twardnienie, tuszczenie i pekanie skory dtoni, tzw. ,,reke
mechanika” i wysypki na skérze catego ciata. Lysienie, Swiad i zmiany zluszczajaco-
rumieniowe moga dotyczy¢ owlosionej skory gtowy [2, 22, 23, 24].

Kolejny objaw wystepujgcy w mtodzienczej postaci zapalenia skorno-miesniowego — wapnica -
polega na odktadaniu sie ztogdw wapnia w tkance skornej, miesniowej, rzadziej w sciegnach i
nerkach. Czestos¢ wystepowania wapnicy (calcinosis) u dzieci chorych na ZSM okreslana jest na
30-70%. Powiktanie to wystepuje po okoto 0,5 roku do 3 lat od poczgtku choroby. Pojawia sie
zaréwno w czasie remisji choroby, jak i jej zaostrzen [2, 22, 23, 24].

Zapalenie skorno-migesniowe jest chorobg uktadowg. Obok objawéw skérnych u wiekszosci
chorych wystepujg objawy miesniowe. Polegajg na meczliwosci, ostabieniu, zywej tkliwosci
czasem samoistnej bolesnosci lub obrzeku. Najczesciej dotyczg symetrycznych miesni
proksymalnych konczyn, zwlaszcza pasa biodrowego, barkowego, miesni karkowych i
grzbietowych. Pacjenci majg trudnosci z wchodzeniem na schody, podnoszeniem sie z pozycji
kucznej, wstawaniem z krzesta, unoszeniem ramion, a w zaawansowanej postaci choroby
dochodzi do zaburzen chodu, trudnosci ze zmiang utozenia ciata w pozycji lezgcej, az do
catkowitego unieruchomienia, zaburzen potykania i niewydolnosci oddechowe;.

U okoto potowy pacjentdéw poza zajeciem skoéry i miesni wystepujg objawy stawowe. Rzadko
pojawiajg sie objawy z uktadu oddechowego, krgzenia, nerwowego lub pokarmowego.

TABELA 2 Kryteria AZS wedtug Hanifina i Rajki

Kryteria wigeksze

* Swigd,
* typowe umiejscowienie zmian skérnych || osobisty i/lub rodzinny
* przewlekty i zalezne od wieku, wywiad atopowy.

nawrotowy przebieg,

Kryteria mniejsze

* suchos$c¢ skory, » podwyzszone stezenie IgE, * rogowacenie mieszkowe,
» poczatek zmian do 5 | fald szyjny, * rybia tuska,
r.z.,
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» wyprysk rak i/lub stop, ||* zaostrzenie po emocjach, * nawrotowe zapalenie
spojowek,

* biaty dermografizm, ||* dodatnie wyniki testow skérnych,
* fupiez biaty,
« fatd Dennie-Morgana, ||* sktonnos$¢ do zakazen skory

bakteryjnych i/lub wirusowych, * rumien twarzy.
* Swigd po spoceniu,

* nietolerancja
pokarmow, wetny;,

Obraz kliniczny AZS r6zni sie w zaleznosci od wieku. U niemowlgt charakterystyczne sg
intensywne swedzgce grudki i pecherzyki na podtozu rumieniowym, zlokalizowane na policzkach,
czole i glowie. Faza dziecieca rozpoczyna sie w wieku 2 lat i trwa az do okresu dojrzewania. U
dzieci w tym wieku rzadziej wystepujg zmiany sgczace typowe dla niemowlat, czestsze sg
natomiast zmiany w postaci grudek i blaszek z lichenizacjg, zlokalizowane na rekach, stopach,
wokot nadgarstkow i kostek oraz w zgieciach tokciowych i podkolanowych. Faza wieku dorostego
AZS rozpoczyna sie w okresie dojrzewania i czesto sie przecigga do wieku dorostego. W okresie
tym zajete sg przede wszystkim fatdy zgieciowe, twarz i szyja, czesci gérne ramion i plecow,
grzbietowe powierzchnie rgk i stop oraz palcow rak i stop. Zmiany skérne majg postaé suchych,
tuszczacych sie grudek i blaszek na podtozu rumieniowym. Z powodu przewlektego charakteru
tych zmian dochodzi do tworzenia sie rozlegtych zlichenizowanych blaszek [7, 9].

W rozpoznaniu istotne sg kryteria rozpoznawcze podzielone na wieksze (major) i mniejsze (minor)
— tabela 2.

Wedtug Hanifina i Rajki stwierdzenie trzech z czterech gtéwnych kryteriow oraz trzech z kryteriéw
mniejszych wystarcza do postawienia rozpoznania. Ze wzgledu na zbyt dtugg liste objawdw,
niezbyt przydatng w codziennej praktyce, opracowano przez grupe badawczg z Wielkiej Brytanii
tatwiejsze kryteria diagnostyczne. Kryterium obowigzkowym jest obecnosé swedzgcych zmian
skornych oraz trzy lub wiecej z nastepujgcych kryteriéw: dodatni wywiad dotyczgcy zmian w
okolicy zgie¢ stawdw, dodatni wywiad w kierunku astmy/alergicznego niezytu nosa, wywiad
dotyczgcy uogolnionej suchosci skory, poczatek zmian skérnych przed 2 r.z., widoczne zmiany w
zgieciach stawowych. Dodatkowe znaczenie majg alergiczne testy skorne i/lub ocena stezenie
swoistych IgE w surowicy [9, 20, 25].

Diagnostyka
Diagnostyka i rozpoznanie zapalenia skorno-miesniowego oparte jest na kryteriach Bohana

i Petera [26], chociaz obecnie trwajg badania nad weryfikacjg tych kryteridow i stworzeniu nowych
dla mtodzienczego postaci ZSM.

Kryteria Bohana i Petera obejmuija:

1. Symetryczne ostabienie miesni proksymalnych

2. Zmiany skorne: heliotropowe zabarwienie powiek, obrzek wokot oczu, fioletowo — czerwony
rumien, grudki Gottrona (zapalenie naczyn dalszych fatdéw skory)

3. Podwyzszenie poziomu jednego lub wiecej enzymow miesniowych (AspAT, ALAT, LDH,
CPK)

4. Zapis o cechach uszkodzenia biogennego w EMG

5. Biopsja miesni wskazujgca na obecnos¢ histologicznych dowodow martwicy i zapalenia
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a Zmiany skorne na twarzy u chorego a Zmiany skorne na dtoniach u cho-
na zapalenie skorno-miesniowe rego na zapalenie skorno-miesniowe

Dotychczas nie znaleziono specyficznych badan diagnostycznych dla ZSM. W wynikach badan
podstawowych nie stwierdza sie odchylen od normy. Wyktadniki stanu zapalnego réwniez mogag
by¢ w granicach normy. Istotne znaczenie diagnostyczne ma stwierdzenie podwyzszenia
aktywnosci enzymdw miesniowych w surowicy (kreatyno fosfokinazy, aminotransferaz, aldolazy i
dehydrogenazy mleczanowej), jednak u okoto 40% chorych dzieci wartosci tych enzymow
pozostajg prawidtowe [1].

Badaniem nieinwazyjnym, ktore w istotny sposob jest pomocne w réznicowaniu ZSM, jest badanie
kapilaroskopowe. Charakterystyczny obraz naczyh w tym badaniu zaproponowano jako kryterium
rozpoznania ZSM [27].

Rozpoznanie AZS u dzieci gtdwnie opiera sie na wywiadzie osobniczym i rodzinnym, obrazie
klinicznym (kryteria Hanifina i Rajki) i badaniach dodatkowych. U okoto 80% chorych dorostych na
AZS wystepuje znacznie podwyzszony poziom catkowitej IgE w surowicy (> 150 kU/I). Zwigzane to
jest z uczuleniem na alergeny powietrznopochodne lub/i wspdtistniejgcg alergig pokarmowa,
alergicznym niezytem nosa i spojowek oraz astmg oskrzelowg. Uczulenie IgE — zalezne ogrywa
role zwtaszcza w przypadkach o ciezkim przebiegu [21]. Stopien ciezkosci AZS mozna ustalac¢ na
podstawie réznych wskaznikow, np.: EASI, W-AZS, SCORAD, POEM [21].

Wyodrebnia sie dwie fazy kliniczne AZS: typ wypryskowaty, ktory wystepujacy u niemowlat i
matych dzieci oraz typ liszajowaty, ogniskowy lub uogdlniony ktory dotyczy dzieci, mtodziezy i
dorostych. Pierwszy jest to zazwyczaj stan zapalny zajmujgcy gtéwnie twarz i odsiebne czesci
konczyn, jednak w ciezkich przypadkach moze sie rozprzestrzenia¢ na skére catego ciata i
prowadzi¢ do erytrodermii. Typ liszajowaty, gtbwnie zajmuje powierzchnie ograniczone (np. doty
tokciowe i podkolanowe), rzadko dajgc objawy erytrodermii [21].

Leczenie

Lekiem z wyboru stosowanym w zapaleniu skérno-miesniowym sg glikokortykosteroidy (GKS)
stosowane w postaci doustnej lub drogg pulséw dozylnych. We wszystkich schematach leczenia
ZSM o umiarkowanej ciezkosci zalecany jest obecnie rowniez metotreksat. W terapii stosowane
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moga by¢ ponadto inne leki, takie jak hydroksychlorochina, cyklosporyna A, azatiopryna i
cyklofosfamid [28]. Oprdocz lekéw immunosupresyjnych w leczeniu stosowane sg immunoglobuliny
(IVIG). W ZSM bardzo wazne jest tez leczenie usprawniajgce.

Zmiany skorne na twarzy u chore Zmiany skorne na dioniach u chore
na atopowe zapalenie sko na atopowe zapalenie sko
fald /

A — grudki i blaszki

Postepowanie w AZS mozna podzieli¢ na: profilaktyke, leczenie miejscowe, ogolne oraz
uzupetniajgce. Dziatania profilaktyczne, to: wtasciwa pielegnacja skéry dziecka, eliminacja
uczulajgcego alergenu lub ograniczenie ekspozycji, unikanie czynnikow draznigcych oraz
poradnictwo zawodowe [29, 30]. Podstawg leczenia farmakologicznego AZS jest stosowanie
odpowiednich miejscowo kremow i masci kortykosteroidowych. W leczeniu miejscowym stosujemy
leki przeciwzapalne, do ktorych zaliczamy glikokortykosteroidy, inhibitory kalcyneuryny
(pimekrolimus, takrolimus), preparaty przeciwswigdowe, preparaty przeciwwysiekowe.
Dodatkowym elementem jest wtasciwa pielegnacja skory, czyli stosowanie emolientow
przynajmniej 4 razy dziennie.

W leczeniu ogdinym podaje sie leki przeciwhistaminowe, leki uspokajajgce/sedatywne, leki
immunosupresyjne (cyklosporyna, glikokortykosteroidy, metotreksat, azatiopryna), antybiotyki. W
wybranych przypadkach AZS skuteczna moze by¢ immunoterapia alergenowa oraz podawanie
przeciwciat anty-IgE. W leczeniu uzupetniajgcym stosowa¢ mozna psychoterapie, poradnictwo
zawodowe, leczenie immunosupresyjne (PUVA, UVB, waskopasmowe UVB, PUVA w potgczeniu z
kgpielami) [10, 12, 29].

Intensywnosc leczenie AZS zalezy od postaci choroby.

Podsumowanie:

W pracy przedstawiono podobienstwa i roznice miedzy dwoma wystepujgcymi u dzieci
przewlektymi chorobami zapalnymi: zapaleniem skorno-migesniowym i atopowym zapaleniem
skory. Podkres$lono te podobienstwa, ktére mogg by¢ przyczyng trudnosci diagnostycznych,
szczegolnie w poczgtkowych etapach obu chordb. Opisano réznice wskazujgce najwazniejsze
punkty utatwiajgce diagnostyke réznicows. [
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