
234 www.fmr.viamedica.pl

WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

Copyright © 2018 Via Medica  
ISSN 1897–3590

Rumień guzowaty — kręta droga do 
rozpoznania przyczyny
Erythema nodosum — complicated way to get the 
cause

STRESZCZENIE

Rumień guzowaty jest jednym z najczęstszych wariantów panniculitis. Objawia się w postaci 

małych guzków barwy początkowo czerwono-fioletowej i występuje głównie na przedniej 

powierzchni podudzi. Jego pojawienie się jest często objawem predykcyjnym w kierunku 

rozpoznania wielu różnych chorób, najczęściej o podłożu infekcyjnym lub autoimmunolo-

gicznym. Do najczęstszych przyczyn występowania rumienia guzowatego należy infekcja 

wywołana przez paciorkowca grupy A, infekcje wirusowe (głównie cytomegalowirus, Ebsta-

in-Barr, WZW B i C) oraz sarkoidoza. Występowanie rumienia guzowatego niejednokrotnie 

wiąże się z przyjmowaniem różnego rodzaju leków, nawet tych wydawanych bez recepty, 

lecz najczęściej rumień guzowaty dotyczy niektórych antybiotyków (z grupy penicylin) oraz 

doustnych środków antykoncepcyjnych. Jednak w praktyce klinicznej występowanie rumie-

nia guzowatego o etiologii idiopatycznej jest dość częstym zjawiskiem. Rumień guzowaty ze 

zdecydowaną częstością występuje u kobiet. U dzieci pojawia się z równą częstością u obu 

płci, choć znacznie rzadziej niż u dorosłych. Przeprowadzenie wnikliwej diagnostyki należy 

do obowiązkowych badań w przypadku pojawienia się rumienia guzowatego. Należą do nich 

przede wszystkim podstawowe badania laboratoryjne oraz obrazowe dostępne w gabinecie 

lekarza rodzinnego. W zależności od podejrzewanego czynnika etiologicznego diagnostykę 

należy poszerzyć o inne badania dodatkowe. W terapii najważniejsze jest leczenie choroby 

podstawowej. 
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SUMMARY

Erythema nodosum is the most frequent form of panniculitis. It appears as small and purplish 

red nodules at first, located most often on anterior surfaces of lower extremities. The skin 

lesions can be predictive sign for the diagnosis of many different disorders, especially of an 

infectious or autoimmune background. Group A streptococcal infections, viruses infections 

(mainly Cytomegalovirus, Ebstein-Barr Virus, Hepatitis B and C Virus) and sarcoidosis are 
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the most common causes of cutaneous reaction. Drug - induced erythema nodosum is very 

common and it may be an effect of using certain medications, such as antibiotics (from the 

penicillin group), oral contraceptive pills, even non-prescription medicines. However, in 

clinical practice in many cases it is impossible to determine the etiologic factor. Erythema 

nodosum applies to women in the vast majority, the sex incidence before puberty is equal, 

but occurs less often than in the adult age group. It is necessary to performed thorough 

diagnostics in every case of erythema nodosum, involving basic blood test, laboratory test 

and imaging examinations available in the family doctor’s office. The diagnosis should 

be extended to additional laboratory researches depending on the suspected etiological 

factor. The most important approach in erythema nodosum therapy is treatment of underly-

ing disease.
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WSTĘP

Rumień guzowaty (RG, Erythema nodosum) 

jest najczęstszym klinicznym wariantem zapa-

lenia tkanki podskórnej (panniculitis), który 

w praktyce klinicznej niejednokrotnie posiada 

wartość predykcyjną w kierunku rozpoznania 

wielu różnych jednostek chorobowych. Ter-

min „rumień guzowaty” został wprowadzo-

ny przez brytyjskiego dermatologa Williana 

w 1798 roku [1]. Następnie około 100 lat póź-

niej, w 1860 roku. Hebra precyzyjnie określił 

charakter opisywanych zmian skórnych oraz 

wprowadził pojęcie rumienia wieloposta-

ciowego (erythema multiforme), a rumień 

guzowaty stanowił oddzielną sprecyzowaną 

grupę przypadków [2]. Morfologicznie RG 

przedstawia się jako symetryczne zmiany gu-

zowate zlokalizowane przeważnie na przed-

niej powierzchni podudzi. Zmiany pojawiają 

się nagle w postaci początkowo tkliwych i ucie-

plonych guzków o średnicy od 1 do 20 cm. Nie 

są one wyraźnie odgraniczone od zdrowych 

tkanek. W miarę upływającego czasu ich bar-

wa zmienia się począwszy od koloru żywoczer-

wonego, przez brunatno-zielone, a w końco-

wym okresie choroby żółte. Zanikają stop-

niowo w ciągu 2–6 tygodni bez pozostawania 

blizn, uleganiu martwicy czy rozmiękaniu. 

Często przed pojawieniem się RG, chore-

mu mogą towarzyszyć objawy prodromalne, 

grypopodobne [3]. Histologicznie RG jest 

wynikiem miejscowego odczynu zapalnego, 

spowodowanego martwicą tkanki tłuszczowej 

lub stanem zapalnym w obrębie jej przegród 

łącznotkankowych, lecz nie obejmująca na-

czyń krwionośnych. Charakterystyczną cechą 

jest występowanie w bioptacie tkankowym 

w ich centralnej części skupisk histiocytów, 

tzw. ziarniniaków Mieschera [4]. Częstość 

występowania RG jest dość charakterystycz-

na. Ponad sześciokrotnie częściej występuje 

on u kobiet będących w 2–4 dekadzie życia. 

Wśród osób starszych (powyżej 65. roku życia) 

RG prawie nie występuje. Czasem można tak-

że zaobserwować sezonowość występowania 

RG z przewagą dotyczącą okresu wiosenno-

-jesiennego. U dzieci RG występuje u obu płci 

z taką samą częstością, lecz znacznie rzadziej 

niż u dorosłych [5]. Etiologia rumienia guzo-

watego pozostaje wieloczynnikowa. Ponadto 

wydaje się, że lista jednostek chorobowych 

i/lub czynników go wywołujących stale się 

wydłuża. Niestety duża część rozpoznawal-

nego RG wciąż nie ma wyjaśnionej przyczy-

ny. Mówi się nawet o około 50% przypadków 

RG, które mają przyczynę idiopatyczną. 

Wśród znanych przypadków powstania RG, 

w piśmiennictwie najczęściej podaje się długą 

listę zakażeń bakteryjnych, wirusowych, pier-

wotniakowych i grzybiczych towarzyszących 
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zmianom skórnym. Rumień guzowaty pojawić 

się również może jako konsekwencja stosowa-

nia niektórych leków, zwłaszcza antybiotyków 

i doustnej terapii hormonalnej [6]. Choroby 

o podłożu autoimmunologicznym, w tym cho-

roby tkanki łącznej, również należą do rela-

tywnie częstych przyczyn wystąpienia RG. 

Klasycznym przykładem jest pojawienie się 

RG jako objawu zwiastującego w niedalekiej 

przyszłości sarkoidozę. W tabeli 1. zestawio-

no spis badań przedstawiających najczęstsze 

przyczyny powstania RG [7–11]. 

W rozpoznaniu RG i poszukiwaniu jego 

przyczyny zdaniem autorów największe zna-

czenie ma lekarz pierwszego kontaktu. To on 

po całościowo zebranej anamnezie (z uwzględ-

nieniem wywiadu rodzinnego, przyjmowanych 

leków, w tym tych wydawanych bez recepty) 

oraz dokładnym zbadaniu pacjenta, kieruje 

go na dalszą diagnostykę. Do podstawowych 

badań dodatkowych w diagnostyce RG na-

leżą badania laboratoryjne, tj. morfologia 

z rozmazem ręcznym, OB, CRP, Aspat, Alat, 

czynnik reumatoidalny oraz badania obrazo-

we (RTG klatki piersiowej). Ponadto USG 

jamy brzusznej oraz tarczycy, ze względu na 

swą nieinwazyjność i stosunkowo łatwą do-

stępność, powinny także być wykonane już na 

początku procesu diagnostycznego. 

RUMIEŃ GUZOWATY A ZAKAŻENIA

U dzieci i młodych dorosłych istnieje bardzo sil-
na korelacja pomiędzy zakażeniem przez pacior-
kowce β-hemolizujące z grupy A, a pojawieniem 
się w odstępie 2–3 tygodni zmian skórnych cha-
rakterystycznych dla RG. Związek potwierdzo-
ny zostaje przez obecną w anamnezie infekcję 
gardła oraz w badaniach laboratoryjnych wzrost 
odczynu antystreptolizynowego-O (ASO). Po-
siewy wymazu z gardła są już w tym czasie 
zazwyczaj ujemne. Infekcje wywołane przez 
Streptoccocus stanowią od 44 do 48% przypad-
ków chorych z RG. Gruźlica przez długi okres 
nierozerwalnie kojarzona była z RG. Obecnie 
dotyczy głównie dzieci, towarzysząc płucnej 
infekcji pierwotnej bądź znacznie rzadziej jako 

konsekwencja szczepienia BCG [5]. Dodatko-
wo RG obserwuje się u pacjentów z nadmiernie 
dodatnią próbą Mantoux, bez cech zakażenia 
ustroju. Jednak ważne jest, by u każdego pacjen-
ta z RG ocenione zostało ryzyko ekspozycji na 
Mycobacterium tuberculosis [12]. Opisane zo-
stały również przypadki wystąpienia RG u osób 
zarażonych prątkami atypowymi [13].   

W zależności od położenia geograficznego 

etiologia grzybicza w przypadku RG jest mniej 

lub bardziej powszechna. W zachodniej i połu-

dniowozachodniej części Stanów Zjednoczo-

nych kokcidiomykoza zostaje potwierdzona 

u 5% chorych z RG [12].

Ciekawą jednostką chorobową jest 

tzw. choroba kociego pazura wywoływania 

przez bakterie z rodzaju Bartonella spp., 

w szczególności przez B. henselae. Charak-

terystyczne dla tej jednostki chorobowej jest 

pojawienie się w 90% pierwotnych wykwitów 

skórnych o charakterze grudek z niewielkim 

odczynem zapalnym wokół zmian. Jednak 

w 5% przypadków zmiany skórne mają inny 

charakter i mogą przyjmować postać m.in 

właśnie RG. Ponadto najbliżej miejsca zaka-

żenia spotyka się często lokalne powiększenie 

węzłów chłonnych i niejednokrotnie ich za-

palenie. Zapalenie wsierdzia, kości i szpiku 

— choć rzadsze — to także następstwa zaka-

żenia Bartonella spp. [14]. W piśmiennictwie 

opisywany jest przypadek piętnastoletniego 

chłopca, u którego pojawił się najpierw RG, 

a następnie po kilku dniach wystąpiło za-

palenie węzłów chłonnych pachwinowych. 

W wywiadzie dowiedziano się o posiadaniu 

kota w domu. Serologicznie została potwier-

dzona infekcja B. henselae. Zmiany skór-

ne ustąpiły po antybiotykoterapii, jednak 

w węzłach chłonnych wytworzył się ropień, 

który wymagał drenażu chirurgicznego [15]. 

Mając do czynienia z pacjentem z RG i podej-

rzewając zakażenie jako jego przyczynę, nie 

można pominąć także rozpatrzenia infekcji 

wirusowych jako ich potencjalnej przyczyny. 

Zależnie od wywiadu i objawów towarzy-

szących RG, należy podejrzewać głównie 
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infekcje wywoływane przez cytomegalowi-

rus, Ebstain-Barr oraz wirusowe zapalenie 

wątroby typu B i C [16–18]. Ponadto wśród 

Tabela 1

Badania przedstawiające najczęstsze przyczyny powstania RG

Badanie Liczebność 
grupy

Etiologia znana Przyczyna  
idiopatyczna

Cribier i wsp. (1998) 129 (K:M 5:1) 28% inf. paciorkowcowa

11% sarkoidoza

1,5% choroby jelit

1,5% Chlamydia spp.

0,8% Yersinia spp.

0,8% Mycoplasma spp.

0,8% WZW B

0,8% gruźlica

55%

Fernandes i wsp. 
(1994) 

32 (100% kobiet) 26 przypadków — infekcje 
(w tym 12 przypadków 
infekcji paciorkowcowych)

13 przypadków — leki 
(kwas acetylosalicylowy, 
metamizol, doustne 
leki antykoncepcyjne)

21,8%

Mert i wsp. (2004) 50 (K:M 6:1) 18% gruźlica

16% infekcja paciorkowcowa

12% sarkoidoza

4% choroby zapalne jelit

2% choroba Behceta

2% ciąża

46%

More Monreal i wsp.  
(1983)

68 (88% kobiet) • pojedyncza etiologia:

16 przypadków — inf. 
paciorkowcowa

4 przypadków — doustne 
leki antykoncepcyjne

5 przypadków — gruźlica

5 przypadków — sarkoidoza

1 przypadek choroba 
Crohna

1 przypadek — Colitis 
ulcerosa

1 przypadek — Yersinia spp.

1 przypadek 
— Salmonella spp.

●31 przypadków — więcej niż 
jeden czynnik etiologiczny

9%

Atanes i wsp. (1991) 160 (86% kobiety) 20,6% sarkoidoza

18% leki

16.3% inf. paciorkowcowa

6,3% gruźlica

1,9% ciąża

1,3% choroba Behceta

0,6% chłoniak

0,6% toksoplasmoza

32,5%

dzieci opisywane są przypadki wystąpienia 

RG w przebiegu infekcji jelit wywołanej przez  

Salmonella spp. [19]. 
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charakterystyczną jest powstawanie w or-

ganizmie ziarniniaków nie ulegających mar-

twicy. Etiologia tej choroby nadal pozostaje 

wieloraka i nie jest do końca wyjaśniona. Na 

pierwszym miejscu stawia się nieprawidłową 

aktywację układu immunologicznego, głów-

nie limfocytów T CD4+, a co za tym idzie 

— nadmierne wydzielanie cytokin prozapal-

nych prowadzące do destrukcji narządów. Za-

jęty chorobowo może być praktycznie każdy 

narząd, jednak najczęściej pierwsze objawy 

pochodzą z układu oddechowego (głównie 

zajęte są płuca), układu chłonnego (węzły 

chłonne) oraz skóry [20]. Jedną z częstszych 

manifestacji skórnych sarkoidozy jest wła-

śnie rumień guzowaty. Odsetek chorych z RG 

i potwierdzoną sarkoidozą jest wysoki i waha 

się od 10–25% [3, 20]. RG występuje głównie 

u kobiet wraz z towarzyszącym zapaleniem 

stawów wokół kostki. U mężczyzn natomiast 

zapalenie stawów najczęściej występuje bez 

manifestacji RG [21]. W niektórych krajach, 

zwłaszcza w rejonie północnej Europy, obser-

wuje się triadę objawów, na którą składa się 

obustronną wnękowa adenopatię, zapalenie 

stawów i zmiany skórne odpowiadające ru-

mieniowi guzowatemu, zaklasyfikowane jako 

zespół Löfgrena [5]. Występuje on z często-

ścią 9–34% chorych [22]. Udowodniono, że 

zmiany skórne mogą stanowić dobrą wartość 

prognostyczną dla chorych [12]. Ze względu 

na częste i charakterystyczne występowanie 

RG w sarkoidozie, zasadą powinno być, iż 

u każdego chorego z rozpoznanym RG należy 

przeprowadzić diagnostykę w kierunku tej 

właśnie choroby układowej [5].

RUMIEŃ GUZOWATY A CHOROBY 

NOWOTWOROWE

Rumień guzowaty może często stanowić 

pierwszą składową zespołu paraneopla-

stycznego [3]. W piśmiennictwie określany 

on jest niekiedy nawet jako marker choroby 

nowotworowej i dotyczy głównie chłoniaków 

i białaczek, lecz pojawia się także przy gu-

zach litych, na przykład dotyczących trzustki, 

żołądka, nerek, płuc, szyjki macicy oraz wątro-

by [5, 23–26]. Mechanizm współwystępowania 

RG z nowotworami złośliwymi nie został do 

końca poznany. Uważa się, że zmiany skórne 

pojawiają się wtórnie do zapoczątkowanych 

przez nowotwór zmian w procesach immuno-

logicznych pacjenta [3]. Początek ich pojawie-

nia określa się najczęściej na krótko (zwykle 

kilka miesięcy) przed postawieniem diagnozy 

choroby nowotworowej lub pojawieniem się 

objawów klinicznych choroby podstawowej. 

Ponadto zmiany skórne, które pojawiają się 

uporczywie co jakiś czas bądź występują stale 

w połączeniu z objawami alarmowymi (wiek 

powyżej 50. roku życia, utrata masy ciała, go-

rączka z niewiadomej przyczyny, nieprawidło-

wości w badaniach laboratoryjnych) powinny 

być zawsze wskazaniem do przeprowadzenia 

diagnostyki w kierunku wykluczenia choroby 

nowotworowej. Chłoniak Hodgkina jest głów-

nym nowotworem, w którym tego typu zmiany 

skórne „lubią” wyprzedzać pojawienie się ob-

jawów choroby podstawowej [24]. Wiadomo 

także, że ponowne pojawienie się rumienia gu-

zowatego może też oznaczać progresję proce-

su złośliwego, bądź jego nawrót (w przypadku 

zakończenia leczenia). Dzieje się tak szczegól-

nie w przypadku chłoniaka Hodgkina. W pi-

śmiennictwie opisywany jest przypadek dwóch 

chorych z długą remisją chłoniaka Hodgkina, 

u których pojawiły się zmiany skórne o typie 

RG na odpowiednio 7 i 6 miesięcy przed poja-

wieniem się klinicznych objawów nawrotu tego 

nowotworu. Po zastosowaniu odpowiedniej 

chemioterapii zmiany skórne stopniowo ustą-

piły. Choć powyżej opisywane zmiany skórne 

mają tendencję do zanikania podczas zasto-

sowania właściwego leczenia choroby nowo-

tworowej, to rokowanie w tym przypadku dla 

chorego onkologicznie z towarzyszącym RG 

jest wskaźnikiem niepomyślnej prognozy [27].

RUMIEŃ GUZOWATY A CHOROBY ZAPALNE JELIT

Skórne manifestacje chorób zapalnych jelit 

(inflammatory bowel disease, IBD) u dorosłych 

znajdują się na trzecim miejscu pod względem 
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częstości występowania, ustępując zapale-

niom stawów i zmianom zapalnym jamy ustnej. 

Rumień guzowaty jest jedną z najczęściej wy-

stępujących skórnych manifestacji IBD i do-

tyczy około 4–15% pacjentów cierpiących na 

chorobę Leśniewskiego-Crohna oraz 3–10% 

chorych z colitis ulcerosa. Ciekawym jest, iż 

pojawienie się RG często pozytywnie koreluje 

z nasileniem się toczącego stanu zapalnego 

w jelitach [3, 28]. Czasem może również wy-

przedzać diagnozę enteropatii, pojawiając 

się znacznie wcześniej od typowych objawów 

pochodzących z przewodu pokarmowego [29]. 

Wśród populacji pediatrycznej kojarzenie RG 

z nieswoistymi chorobami jelit jest jak najbar-

dziej właściwym postepowaniem. Opisywany 

jest przypadek jedenastoletniej dziewczynki, 

u której od trzech tygodni występowały zmia-

ny skórne na kończynach dolnych o typie ru-

mienia guzowatego (bolesne, zaczerwienione 

guzki) wraz z niewielkim obrzękiem prawej 

stopy. Z objawów ogólnych wystąpił wzrost 

temperatury w dzień pojawienia się RG. Inne 

objawy (zmęczenie, utrata masy ciała, nocne 

poty) oraz wcześniejszą historię chorobową 

(gruźlica, infekcje górnych dróg oddecho-

wych, ból brzucha, biegunka, krwiste stolce, 

uraz) dziewczynka negowała. W badaniu fi-

zykalnym poza zmianami skórnymi o typie 

RG na kończynach dolnych oraz obrzękiem 

wokół prawej kostki stwierdzono owrzodzenia 

jamy ustnej oraz nieznacznego stopnia niedo-

wagę. W badaniach laboratoryjnych wykry-

to anemię, trombocytozę oraz podwyższony 

wskaźnik OB. Wykonana biopsja zmienionej 

skóry potwierdziła wystąpienie RG. Celem 

poszukiwania etiologii RG wykonano badanie 

kolonoskopowe, w którym wykazano nasilenie 

zmian zapalnych w błonie sluzowej, owrzo-

dzenia oraz wystąpienie pseudopolipów. Ba-

danie mikroskopowe potwierdziło diagnozę 

choroby Leśniewskiego-Crohna. Rozpoczę-

cie doustnej sterydoterapii poskutkowało 

szybką regresją zmian endoskopowych oraz 

skórnych. Ponadto dziewczynka przybrała 

na wadze trzy kg [30]. Przyczyny pojawienia 

się RG w nieswoistych zapaleniach jelit nie 

są dobrze poznane. Mówi się o pewnych 

predyspozycjach genetycznych i skłonności 

do pojawienia się zmian skórnych. Ważna 

jest także rola samego procesu zapalnego 

toczącego się niejako w całym organizmie 

i aktywacji wielu mediatorów zapalnych, które 

przyczyniają się do powstawania nietypowych 

objawów IBD. Nie można również pominąć 

znaczenia procesu autoimmunologicznego.

RUMIEŃ GUZOWATY A CHOROBA BEHCETA

Choroba Behçeta jest układowym zapaleniem 

naczyń zarówno tętniczych, jak i żylnych du-

żego, średniego oraz małego kalibru. Do jej 

charakterystycznych i podstawowych objawów 

zalicza się zmiany na błonach śluzowych i skó-

rze w formie bolesnych owrzodzeń pojawiają-

cych się minimum kilka razy w ciągu roku. Po-

nadto do narządów zmienionych chorobowo 

wlicza się genitalia, oczy oraz skórę. Rumień 

guzowaty pojawia się u około 50% chorych 

z zespołem Behçeta, zmiany skórne nigdy nie 

wrzodzieją, mogą po wyleczeniu przyjąć cha-

rakter hiperpigmentacji [3]. 

RUMIEŃ GUZOWATY A CIĄŻA	

Szacuje się, że rumień guzowaty dotyczy 

około 4,6% zdrowych kobiet w okresie 

ciąży i występuje głównie w I trymestrze. 

Jest samoograniczający się, a leczenie po-

zostaje objawowe. Ponadto nie zostały za-

obserwowane negatywne następstwa jego 

pojawienia się w późniejszym okresie ciąży 

zarówno dla matki, jak i dla płodu [12, 31].  

Badanie autorstwa Bombardieri i wsp. opi-

suje przypadek trzydziestotrzyletniej ko-

biety, u której RG pojawiał się każdorazo-

wo podczas czterech przebytych ciąż oraz 

w momencie rozpoczęcia terapii doustnymi 

lekami antykoncepcyjnymi. Zmiany skórne 

pojawiały się około drugiego i ustępowały 

samoistnie w piątym miesiącu każdej ciąży. 

Po odstawieniu tabletek antykoncepcyjnych 

zmiany skórne także ustępowały. Autorzy 

tego badania dość jednoznacznie wskazują 
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na podwyższone stężenie żeńskich hormo-

nów płciowych w patogenezie powstania RG 

i wywoływanie reakcji nadwrażliwości skóry 

na tego rodzaju substancje. Szczególnie, iż 

— jak wiadomo — RG występuje ze znacz-

nie większą częstością wśród młodych kobiet 

w ogóle, nawet bez jednoznacznie zdefinio-

wanej przyczyny powstania RG. Dodatkowo 

współczesne doustne środki hormonalne są 

zaliczane do farmaceutyków najczęściej wy-

wołujących RG [32]. Rola estrogenów w tym 

aspekcie polega na pobudzaniu limfocytów 

T i makrofagów do produkcji cytokin w tym 

IL-10 i IL-6 [33]. Jednak badania przepro-

wadzone w latach osiemdziesiątych XX 

wieku wykazały, że przyjmowanie tabletek 

antykoncepcyjnych ze zmniejszoną dawką 

estrogenów było przyczyną niższego odsetka 

występowania RG wśród kobiet. To skłoniło 

niektórych badaczy do wysunięcia wniosku, 

iż powstanie RG nie zależy od bezpośred-

niego stężenia estrogenów we krwi, lecz od 

wzajemnego stosunku stężenia estrogenów 

do progesteronu [34]. Ponadto zwraca się 

również uwagę na rolę układu immunolo-

gicznego w powstawaniu RG w ciąży jako na 

wyraz odpowiedzi immunologicznej matki 

na antygeny płodu [32]. 

PODSUMOWANIE

Rumień guzowaty jest ciekawym objawem 

mogącym sugerować wiele przyczyn cho-

robowych. Choć nieczęsto spotykany jest 

w praktyce klinicznej, to wymaga od lekarza 

pierwszego kontaktu właściwego postepowa-

nia diagnostycznego. Niniejsza praca ma za 

zadanie przybliżyć Czytelnikowi podstawo-

we informacje na temat RG, które okażą się 

przydatne w postępowaniu diagnostycznym 

i terapeutycznym z chorym.
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