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Limfadenopatia u dzieci i dorostych:
zasady postepowania diagnostycznego

Lymphadenopathy in children and adults: recommendations for
diagnostics

Jan Styczynski*
Streszczenie

Powiekszenie weztéw chtonnych (limfadenopatia) jest jednym z najczestszych objawéw klinicznych, zwtaszcza u dzieci. U ok. 50%
zdrowych dzieci dochodzi do powigkszenia weztéw chtonnych; najczesciej w wieku 2-10 lat. Celem pracy jest przedstawienie
zasad postepowania diagnostycznego u pacjenta z limfadenopatia, jak rowniez omoéwienie jej przyczyn, zasad rozpoznawania oraz
przedstawienie rekomendacji postepowania klinicznego u pacjenta z powiekszeniem weztéw chtonnych. Etiologie limfadenopatii
u dzieci i dorostych oraz zwigzane z tym ukierunkowanie diagnostyki réznicowej mozna okresli¢ wg kilku regut przedstawionych
akronimami w jezyku angielskim: MIAMI, CHICAGO, wg liter alfabetu lub lokalizacji. W postepowaniu diagnostycznym obowiazuje
czteroetapowy proces: (1) badanie podmiotowe (wywiad) i przedmiotowe; na tym etapie najczesciej zapada decyzja o hospitalizacji;
(2) badania laboratoryjne; (3) badania obrazowe: USG i/lub tomografia komputerowa; (4) otwarta biopsja wezta. W chwili obecnej
otwarta biopsja wezta i badanie histopatologiczne sg ztotym standardem diagnostycznym limfadenopatii u dzieci. Ze wzgledu na
ryzyko maskowania lub opéznienia rozpoznania chfoniaka lub biataczki do czasu ustalenia jednoznacznej diagnozy nie nalezy podawac
steroidoéw. U dzieci z ostrym jednostronnym powiekszeniem przednich weztéw chtonnych szyjnych oraz z objawami ogdlnymi powinna
zostac zastosowana antybiotykoterapia empiryczna.
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Abstract

Enlargement of lymph nodes (lymphadenopathy) is one of the most frequent clinical symptoms, particularly in children. In about
50% of otherwise healthy children lymphadenopathy is observed; most frequent in age of 2-10 years. The objective of this paper is
presentation of diagnostic strategy in patient with lymphadenopathy, as well as etiology, diagnostic pathway and recommendations
for clinical management of lymphadenopathy. Etiology of lymphadenopathy both in children and adults can be summarized according
to acronyms: MIAMI, CHICAGO, alphabet letters or localization. Diagnostic management is based on four stages: (1) patient history and
physical examination; decision of referring to hospital is usually made at this stage; (2) laboratory tests; (3) imaging: ultrasound and/
or computed tomography; (4) open biopsy of lymph node. At present, open biopsy and histopathology study are regarded as “gold
standard” of lymphadenopathy in children. Due to risk of masking or delay in diagnosis of lymphoma or leukemia, administration of
steroids should be postponed up to definitive diagnosis. In children with unilateral cervival lymphadenopathy and general symptoms,
empirical antibiotic therapy should be used.
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Wstep

W ludzkim organizmie znajduje sie okoto 600 weziéw chtonnych
[1, 2]. Obwodowe wezly chtonne znajdujgce sie gteboko w tkance
podskdérnej, usuwajg antygeny z ptynu pozakomérkowego. Sledziona,
migdatki podniebienne i gardtowy oraz kepki Peyera sg elementami
sktadowymi tkanki limfatyczne;.

Celem gtéwnym pracy jest przedstawienie zasad postepowania
diagnostycznego u pacjenta z powigekszeniem wezidw chtonnych
(limfadenopatig). Celami pracy sa omowienie
przyczyn limfadenopatii, zasad jej rozpoznawania oraz przedstawienie
rekomendaciji pacjenta
z powiekszeniem weztéw chtonnych.

szczego6towymi

postepowania  diagnostycznego u

Definicje limfadenopatii

Limfadenopatia to stan, w ktérym wezty chtonne majg nieprawidtowg
wielko$¢ (a takze konsystencje i ilo$¢): norma to wielkos¢ do 1 cm
w najwiekszym wymiarze. Wyczuwalne wezly nadobojczykowe,
podkolanowe, nadbloczkowe (okolica tokcia) oraz biodrowe > 5 mm
Limfadenopatia uogdlniona lub
systemowa to powiekszenie weztdw z co najmniej 3 niesagsiadujgcych
grup weztéw. Limfadenopatie trwajaca krécej niz 3 miesigce okresla sie
jako ostra, a trwajgca powyzej 3 miesiecy jako przewlekig [3]. U dzieci
w wieku 2-10 lat normalne wezty chtonne sg czesciej powigkszone niz
w innych grupach wiekowych.

uznaje sie jako powiekszone.
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Czestosé limfadenopatii

Limfadenopatia moze by¢ zlokalizowana lub uogdlniona.
W 75% przypadkow limfadenopatia ma posta¢ zlokalizowang;
w 50% zlokalizowang w okolicy gtowy i szyi i jest zwigzana
z przyczynami infekcyjnymi [2]. Limfadenopatia obwodowa jest
czesto spowodowana systemowg, tagodnag, samoograniczajgca
sie chorobg infekcyjng. Z kolei wigkszos¢ limfadenopatii okolicy
nadobojczykowej ma charakter nowotworowy. Wezly twarde lub
w pakiecie moga sugerowa¢ zmiany nowotworowe lub infekcje.
W praktyce lekarza pierwszego kontaktu roczna czestos¢
limfadenopatii o 0,6%.

W ok. 1,1% przypadkéw ,podejrzanych” przyczyng jest choroba

Lhiewyjasnionym pochodzeniu” wynosi
nowotworowa, jednak ten odsetek rosnie wraz z wiekiem: ok.
4% w wieku > 40 lat wobec ok. 0,4% w wieku < 40 lat. Natomiast
w osrodkach referencyjnych czesto$¢ rozpoznan nowotworowych
wynosi ok. 17%, a w przypadkach wysoce podejrzanych — ok. 40-
60% [1, 2, 4].

Czas trwania limfadenopatii

U ok. 50% zdrowych dzieci dochodzi do powiekszenia weziow
chtonnych [5]. Wiekszos$¢ limfadenopatii u dzieci ma charakter
tagodny, w tym najczesciej infekcyjny. U dorostych i u dzieci
limfadenopatia utrzymujgca sie bez zmiany wielkosci wezia raczej
nie ma charakteru nowotworowego [4, 6], a wyjatki to HL niskiego
stopnia (Hodgkin Lymphoma low grade) oraz postaci indolentne
NHL (non-Hodgkin lymphoma), chociaz w obydwu przypadkach
zazwyczaj wystepujg towarzyszgce objawy systemowe [7].

Czynniki sprzyjajgce limfadenopatii

Czynnikami sprzyjajacymi limfadenopatii mogg by¢ réznorodne
czynniki srodowiskowe, infekcje, podroze, kontakt ze zwierzetami,
ekspozycja na owady, przewlekte stosowanie lekdw, ostabiony stan
immunologiczny, odczyny poszczepienne, tyton, alkohol, ekspozycja
na promieniowanie UV, choroby uwarunkowane rodzinnie: zespot
Li-Fraumeni, choroby spichrzeniowe, a u osob dorostych réwniez
wykonywany zawdd, np. gérnictwo, przetwdrstwo migsa, obrobka
metalu.

Limfadenopatia jatrogenna moze by¢ spowodowana przez leki, np.
allopurinol, atenolol, kaptopryl, karbamazepina, ztoto, hydralazyna,
penicylina, fenytoina, primidon, pirymetamina,
trimethoprim/sulfamethoxazole, sulindac.
wystgpi¢ rowniez jako odczyn poszczepienny

quinidine,
Limfadenopatia moze

Objawy kliniczne

W wigkszosci przypadkéw wywiad i badanie przedmiotowe pozwalajg
na zidentyfikowanie przyczyny [1, 4]. Nalezy wzigé pod uwage
objawy ogdlne oraz objawy wspdtistniejgce, kontakt ze zwierzetami
lub produktami pochodzacymi od zwierzat oraz podréze.

Doktadny wywiad i badanie pacjenta umozliwia identyfikacje objawéw
alarmowych, np. béle stawowe, ostabienie mige$ni i wysypka sugerujg
etiologie autoimmunologiczng; gorgczka, dreszcze, zmeczenie i zte
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samopoczucie sugerujg etiologie infekcyjng; a gorgczka, nocne poty,
niewyjasniona utrata wagi > 10% moze sugerowac HL lub NHL.

Objawy B (B symptoms)

Wedtug klasyfikacji stopnia zaawansowania Ann-Arbor [8, 9] dla
chtoniakéw wyréznia sie 2 grupy: (A) bez objawdw ogdlnych, (B)
z objawami ogdlnymi. Objawy ogdlne limfoproliferacji to: gorgczka,
nocne poty, niewyjasniona utrata wagi (> 10% w okresie krétszym
niz 6 miesiecy). Uogodlniony $wiad jest istotnym objawem: wystepuje
w 30% HL i 10% NHL [1]. Nie jest to jednak objaw wptywajgcy
na powyzszg klasyfikacje objawéw AB. Objawy ogodlne o takim
charakterze mogg wystepowac réwniez w gruzlicy i chorobach tkanki
tacznej. Inne objawy, np. wybroczyny i wylewy podskoérne zwigzane
z limfadenopatig i splenomegalia mogg sugerowac ostra biataczke;
natomiast bol weztéw po spozyciu alkoholu — czesto wystepuje w HL.

Badanie uktfadu limfatycznego

Stan ogolny, wzrost, waga, ocena choréb przewlektych. Badanie
wszystkich obwodowych weztéw chtonnych, watroby i $ledziony.
Uwaga na obrzeki (limfatyczne), stany zapalne naczyn chionnych.

Badanie weztéw chfonnych

Niebolesne, twarde, nieregularne lub gumowate, nieprzesuwalne —
moga sugerowaé ich nowotworowy charakter, ale nie ma zadnych
jakosciowych cech wezta chtonnego, ktére rzetelnie wskazywatyby
jego ztosliwy charakter. Bolesny lub tkliwy wezet chtonny jest
niespecyficzny i moze przedstawia¢ zakazenie, ale takze krwawienie
do wezia lub jego martwice.

Zadna wielko$é wezta chtonnego nie jest predylekcyjna dla jego
nowotworowego charakteru.

Roéznicowanie

Etiologie limfadenopatii u dzieci i dorostych oraz zwigzane z tym
ukierunkowanie diagnostyki réznicowej mozna okreslic wg kilku
regut przedstawionych akronimami w jezyku angielskim: MIAMI,
CHICAGO, wg liter alfabetu (Tab. I) lub lokalizacji (Tab. II) [1, 4, 10].
Akronim MIAMI okresla nastepujgce grupy przyczyn (w jezyku
angielskim): Malignancies, Infections, Autoimmune disorders,
Miscellaneous and unusual conditions, latrogenic causes [1, 4, 10].
Akronim CHICAGO okresla nastepujace grupy przyczyn (w jezyku
angielskim):  Cancers (Hematologic malignancies: Hodgkin’s
disease, Non-Hodgkin’s lymphoma, Leukemia; Metastatic: Breast
tumor, Lung, Kidney, others); Hypersensitivity syndromes (Serum
sickness, Drugs); Infections (Viral [EBV, CMV, HIV], Bacterial,
TBC, Fungal, Protozoal, Rickettsial, Helminthes); Connective
Tissue disorders (Systemic lupus erythematosus, Rheumatoid
arthritis, Dermatomyositis); Atypical lymphoproliferative disorders
(Castleman’s Disease, Wegener); Granulomatous (Histoplasmosis,
Mycobacterial infections, Cryptococcus, Berylliosis, Cat scratch
disease, Silicosis); Others [1, 4, 10].
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Diagnostyka

W postepowaniu diagnostycznym obowigzuje nastepujacy schemat

postepowania:

1. Badanie podmiotowe (wywiad) i badanie przedmiotowe sg
obowigzkowg podstawg rozpoznania. Na tym etapie najczesciej
zapada decyzja o hospitalizacji.

2. Badania laboratoryjne (Tab. Ill).

3. Badania obrazowe: USG (wezty chionne powierzchowne);
tomografia komputerowa (klatka piersiowa, jama brzuszna).

4. Biopsja wezta: otwarta biopsja wezta i badanie histopatologiczne
jest ztotym standardem diagnostycznym limfadenopatii u dzieci
(Tab. IV).

Badania obrazowe

Prawidtowy lub odczynowy wezet chtonny zazwyczaj ma ksztalt
owalny i widoczng wneke, natomiast wezet przerzutowy zazwyczaj
pojawia sie jako struktura o zaokrgglonym ksztatcie. Parametr L/S
(long/short ratio; indeks Solbiatiego): stosunek dtugosci osi dtugiej do
osi krétkiej; wartos¢ < 2 sugeruje charakter nowotworowy (chtoniak,
przerzuty) z bardzo wysoka doktadnoscig [11, 12]. Wezly okragte
sg wskazaniem do dalszej diagnostyki [13]. Wezly przerzutowe sg
zazwyczaj hypoechogeniczne w stosunku do otaczajgcych tkanek.
Nieobecnos¢ wneki wezta chtonnego stwierdza sie w 76-96% weztow
przerzutowych [11, 12].

Tabela I. Etiologia i diagnostyka réznicowa limfadenopatii wg liter alfabetu w jezyku angielskim (wg [10])
Table I. Etiology and differential diagnosis of lymphadenopathy according to alphabet letters (acc. to [10])

A

Acquired immunodeficiency syndrome (AIDS), adenovirus, actinomycosis, agnogenic myeloid metaplasia, AIDS-related lymphadenopathy syndrome, allergic
bronchopulmonary aspergillosis, amyloidosis, angioimmunoblastic lymphadenopathy with dysproteinernia, aphthous stomatitis (eg., PFAPA syndrome),
asbestosis, autoimmune hemolytic anemia, autoimmune lymphoproliferative syndrome

Bite wound infection, BCG vaccine, blastomycosis, borreliosis, brucellosis, bubonic plague

Cancer (breast, esophagus, head and neck, lung, melanoma, neuroblastoma. prostate, retinoblastoma, rhabdomyosarcoma, testicle, etc.), cellulitis, chronic
lymphocytic leukemia, Castleman disease, cat-scratch fever, Chagas disease, chancroid, chlamydia (eg., lymphogranuloma venereum), chronic myelomonocyt-
ic leukemia, cold agglutinin syndrome, common variable immnunodeficiency, corynebacterial infections (including nondiphtherial), cryptococcal infections,
cytomegalovirus

Drugs (allopurinol, carbamazepine, diphenylhydantoin, gold, hydralazine, primidone, sulfonamides, etc.), dermatopathic lymphadenopathy, dysmyelopoietic
syndromes (chronic myelomonocytic leukemia)

Epstein-Barr virus, eosinophilic granuloma, exanthema subitum (Zahorsky syndrome), exfoliative dermatitis, extramedullary hematopoiesis

Familial Mediterranean fever, Felty syndrome, filariasis

Granulomatous diseases (histoplasmosis, nontuberculous mycobacterial infections, sarcoidosis, tuberculosis, etc.), Gaucher disease, glanders

I oM@ m

Hodgkin disease, histoplasmosis, heavy-chain disease, Henoch-Schonlein purpura, hepatitis A, herpes zoster, histiocytosis X (Langerhans cell histiocytosis),
human immunodeficiency virus infection, human herpesvirus type, human T-cell leukemia/lymphoma, hypersensitivity syndromes (drug-related, graft-vs-host
disease, serum sickness, etc.), hyperthyroidism

Infectious mononucleosis, idiopathic retroperitoneal fibrosis, inflammatory pseudotumor

Juvenile rheumatoid arthritis (Still disease)

Kaposi sarcoma, Kawasaki disease (mucocutaneous lymph node syndrome), Kikuchi-Fujimoto syndrome (histiocytic necrotizing lymphadenitis), Kimura
disease

Leukemia (acute; chronic — chronic lymphocytic leukemia, hairy cell leukemia, chronic myelogenous leukemia), large granular lymphocyte disorders, leishman-
iasis, Lyme disease, lymphomatoid granulomatosis

Mycobacterial infections, mastocytosis, measles, melioidosis, mixed essential cryoglobulinemia, mixed connective tissue disease, mucocutaneous lymph node
syndrome (Kawasaki disease), multiple myeloma, mycosis fungoides, mesenteric lymphadenitis (Yersinia and Salmonella spp.)

Non-Hodgkin lymphomas, neurodermatitis, Niemann-Pick disease

Occult malignancy (many types)

Peetoom-Meltzer syndrome (arthralgia-purpura-weakness syndrome), post-transplant lymphoproliferative disorders (PTLD), postvaccination lymphadenitis,
progressive transformation of germinal centers, psittacosis, pulmonary alveolar proteinosis

Q-fever

Rheumatologic disorders (mixed connective tissue disease, rheumatoid arthritis, with or without gold treatment, Sjogren syndrome, systemic lupus erythema-
tosus, relapsing fever, rheumatic fever, Rosai-Dorfrnan syndrome (sinus histiocytosis), rubella

Sarcoidosis, streptococcal infections, salmonella infections, schistosomiasis, Sezary syndrome, silicone, Sjégren syndrome, sporotrichosis, Still disease, storage
diseases (Gaucher disease, Niemann-Pick disease, etc.), subacute bacterial endocarditis, Sutton syndrome (periadenitis mucosa necrotica recurrens, Sweet
syndrome, syphilis, systemic lupus erythematosus, systemic mastocytosis

Toxoplasmosis, toxic oil syndrome, tuberculosis, tularemia, trypanosomiasis

Ulceroglandular fever (tularemia, herpes simplex virus), unknown

Vascular transformation of sinuses, virus-associated hemophagocytic syndrome

Waldenstréom macroglobulinemia, Wegener granulomatosis, Whipple disease

X-linked lymphoproliferative disease

Yaws, yersinia infections (bubonic plague, mesenteric lymphadenitis)

N|<|x|s|<|c|+

Zahorsky syndrome (exanthema subitum)

100



Acta Haematologica Polonica

Tabela Il. Najczestsze przyczyny w limfadenopatii lokalnej i uogélnionej
Table Il. Most frequent diagnosis in local and systemic lymphadenopathy

Lokalizacja Najczestsze przyczyny

Szyja o Infekcje: wirusowe: infekcje gérnych drég oddechowych, mononukleoza, infekcje wirusem herpes simplex, wirusem Coxsackie, cyto-
megalowirusem, HIV; bakteryjne: Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes (grupa A), mykobakteriozy, ropien zeba, choroba
kociego pazura

e Choroby nowotworowe: chtoniak ziarniczy Hodgkina, chtoniak nieziarniczy, rak tarczycy, rak ptaskonabtonkowy gtowy i szyi

Nadobojczykowa o Choroby nowotworowe: nowotwory jamy brzusznej lub klatki piersiowej, rak tarczycy, chtoniak ziarniczy Hodgkina, chtoniak nieziar-
niczy, rak piersi
o Infekcje: mykobakteriozy, infekcje grzybicze

Pachowa o Infekcje: infekcje skorne gronkowcowe i paciorkowcowe (Staphylococcal and Streptococcal skin infections — SSSI), choroba kociego
pazura, sarkoidoza
e Choroby nowotworowe: rak piersi, chtoniaki, biataczki

Pachwinowa e tagodna limfadenopatia odczynowa*
o Infekcje: choroby przenoszone droga ptciowa, cellulitis
e Choroby nowotworowe: chtoniaki, rak kolczystokomaérkowy penisa lub sromu, przerzuty czerniaka

Uogdlniona o Infekcje: mononukleoza, zakazenie HIV, gruzlica proséwkowa

e Choroby nowotworowe: chtoniaki, biataczki, przerzuty lokalne i odlegte

e Choroby autoimmunizacyjne: toczer rumieniowy rozsiany, reumatoidalne zapalenie stawdw, zespot Sjdgrena, sarkoidoza
® Reakcje na leki: fenytoina, allopurinol, atenolol

e Choroby spichrzeniowe: choroba Gauchera, choroba Niemanna-Picka, choroby spichrzania lipidéw

*Przyczynami tagodnej limfadenopatii odczynowej sg najczesciej samoograniczajgce sige choroby wirusowe, np. mononukleoza lub odczyny polekowe.

Tabela lll. Najczestsze badania diagnostyczne i ich podstawowa interpretacja
Table Ill. Most typical diagnostic tests and their primary interpretation

Badania diagnostyczne Przyktady badan i ich interpretacja

Morfologia krwi + rozmaz Stan zapalny: infekcja EBV, biataczka

Limfocytoza: EBV, CMV, TBC, biataczka, autoimmunizacja
Neutrofilia: infekcja bakteryjna, odczyn biataczkowy, CML
Pancytopenia: ALL, HIV, SLE

LDH, CRP W chorobach nowotworowych i procesach autoimmunizacyjnych

Parametry autoimmunizacji Przeciwciata: ANA, anty-dsDNA
OB, czynnik reumatoidalny, uktad dopetniacza

Czynniki infekcyjne Wirusy: EBV, CMV, HIV
Pierwotniaki: toksoplazmoza
Choroby odzwierzece

EBV — wirus Epstein-Barr; CMV — cytomegalia; ALL — ostra biataczka limfoblastyczna; CML — przewlekta biataczka szpikowa; HIV — ludzki wirus niedoboru odporno$ci; SLE — toczen ru-
mieniowy rozsiany; ANA — przeciwciata przeciwjgdrowe

Tabela IV. Rekomendacje kliniczne w limfadenopatii (wg American Academy of Family Physicians, 2016 [1])
Table IV. Clinical recommendations in lymphadenopathy (according to American Academy of Family Physicians, 2016 [1])

Lp Rekomendacje kliniczne Sita rekomendacji
1 U dzieci do 14. r.z. z guzem szyi (niezaleznie od goraczki) nalezy wykona¢ badanie USG (jako badanie pierwszej linii). C
2 U dzieci powyzej 14. r.z. i u dorostych z guzem szyi (pojedynczym lub mnogim) nalezy wykona¢ badanie KT (jako badanie C

pierwszej linii).

3 U dzieci z ostrym jednostronnym powiekszeniem przednich weztéw chtonnych szyjnych oraz z objawami ogélnymi powinna by¢ C
zastosowana antybiotykoterapia empiryczna p/Staphylococcus aureus kursywq i p/Streptococcus A.

4 Nie nalezy podawac steroidéw do czasu jednoznacznej diagnozy - ze wzgledu na ryzyko maskowania lub opéznienia rozpozna- C
nia chtoniaka lub biataczki.

5 Biopsja otwarta wezta chtonnego powinna by¢ wykonana w celu diagnostyki réznicowej choroby nowotworowej i limfade- C
nopatii odczynowe;j.

System rekomendacji: A - silna rekomendacja, dobrze udokumentowana (consistent, good-quality patient-oriented evidence); B — ogélna rekomendacja, dowody umiarkowane (inconsistent
or limited-quality patient-oriented evidence); C — rekomendacja oparta na ograniczonych dowodach naukowych (consensus, disease-oriented evidence, usual practice, expert opinion, or
case series), dotyczy rowniez sytuacji, gdy dowody naukowe sg nieosiggalne
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Biopsja otwarta wezta chlonnego

Biopsja otwarta: jest istotna w przypadku podejrzenia zmiany
zto$liwej. Nalezy pobiera¢ do badania caly nieuszkodzony wezet
(Tab. IV) [1, 2, 4, 13]. Natomiast biopsja cienkoigtowa (BAC) wezta
chtonnego u dzieci jest przeciwwskazana, gdyz nie jest miarodajna
w tej grupie wiekowej. Dane o wysokiej skutecznosci diagnostyczne;j
BAC pochodzg z badan u dorostych, wykonanych przed 2000
rokiem — w pediatrii i onkologii dzieciecej jest to badanie o znaczeniu
historycznym. Obecnie nie ma zadnego uzasadnienia dla tego
badania u dzieci.

Wybdér wezta do wykonania biopsji otwartej: wezty chtonne
nadobojczykowe majg najwieckszg wartos¢ diagnostyczng. Wezly
chtonne pachwinowe majg najmniejszg wartos¢ diagnostyczng.
Nalezy wybrac¢: najwiekszy wezet, najbardziej podejrzany, najtatwiej
dostepny.

Leczenie empiryczne

U dzieci z ostrym lub jednostronnym powigkszeniem weziéw
chtonnych szyjnych przednich z objawami systemowymi nalezy
antybiotykoterapie.  Terapia
obejmowac spektrum: Staphylococcus aureus i paciorkowce grupy
A. Zalecane opcje terapii doustnej: cefalosporyny, amoksycylina/
klawulanian lub klindamycyna. Kortykosteroidy NIE POWINNY
BYC STOSOWANE do czasu jednoznacznego rozpoznania: moga
one maskowac lub opdzniaé rozpoznanie biataczki lub chtoniaka
(Tab. IV).

rozwazy¢ empiryczna powinna
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