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Streszczenie

Proces chorobowy w ptucach moze przejawiac sie jako: nawracaja-
ce srédmigzszowe zapalenie ptuc, zapalenie optucnej oraz hemosi-
deroza. Moga réwniez wystepowac ptucne guzki reumatoidalne.
Zapalenie naczyn ptucnych rozwija sie bardzo rzadko. Moze sie
zdarzy¢, ze ostabienie miesni oddechowych w przebiegu mtodzien-
czego idiopatycznego zapalenia stawdw jest przyczyng zaburzen
stwierdzanych podczas badania spirometrycznego. Zwykle zmiany
srédmiazszowe wystepuja po kilku latach trwania choroby.

U pacjentéw z mtodzienczym idiopatycznym zapaleniem stawow
zmiany w ptucach objawiajg sie gtéwnie ograniczeniem przepty-
wu powietrza, zmniejszeniem pojemnosci ptucnej i zaburzeniami
dyfuzji gazu. Na ogdt przez dtugi czas nie towarzysza temu zad-
ne objawy kliniczne. U 0,5-14% pacjentéw przyjmujacych mate
dawki metotreksatu moga wystapi¢ zmiany srédmiazszowe ptuc,
zapalenie ptuc oraz zwiekszona mozliwos¢ rozwiniecia sie zmian
nowotworowych.

W przeciwiehstwie do duzej wiedzy, jaka mamy na
temat zmian w uktadzie oddechowym u pacjentéw
w przebiegu reumatoidalnego zapalenia stawow (RZS),
bardzo niewiele wiadomo na ten temat u dzieci z mto-

Summary

In contrast to adult rheumatoid arthritis little is known about the
prevalence, nature and cause of lung function abnormalities in
children with juvenile idiopatic arthritis (JIA).

Pulmonary manifestation in children with JIA include recurrent
pneumonia or pleuritis lymphoid follicular pneumonitis,
pulmonary nodules and pulmonary hemosiderosis. Rheumatoid
pulmonary vasculitis is rare. Pulmonary abnormal function test
in some children, may be the results of respiratory muscle
weakness. Pulmonary parenchymal involvement is very
uncommon. The temporal relationship of the pulmonary and
articular disease is variable.

Pulmonary involvement in juvenile arthritis is mainly manifested by
abnormal pulmonary function tests, including mild airflow
limitation decreased lung volumes and abnormal diffusion capacity
have also been reported in children with JIA, even in the absence of
pulmonary symptoms. Pulmonary toxicity occurs in 0.5% to 14% of
patients receiving low-dose Mtx. Manifestations of pulmonary
toxicity and include parenchymal inflammation, pneumonia, airway
hyperreactivity, air trapping and possibility of neoplasm.

dzienczym idiopatycznym zapaleniem stawéw (MIZS).
W podreczniku Textbook of Pediatric Rheumatology pod
redakcjg Cassidy’ego i Petty’ego, wydanym w 2001 .,
znajduje sie zaledwie kilka bardzo ogbélnych zdah na te-
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mat zmian w uktadzie oddechowym u dzieci w przebie-
gu mtodzienczego idiopatycznego zapalenia stawoéw, co
sktonito nas do zebrania i przedstawienia bardziej szcze-
gbtowego opracowania.

Pacjent z MIZS jest dzieckiem, u ktorego wystepuje
genetycznie uwarunkowana predyspozycja do choroby
autoimmunologicznej, na ktéra natozyt sie zewnetrzny
czynnik bezposrednio przyczyniajacy sie do wystgpienia
choroby. Mtodziencze idiopatyczne zapalenie stawow
przejawia sie w gtéwnej mierze zmianami w narzadzie
ruchu, ale jest niejednokrotnie ciezka, przewlekta choro-
ba wielonarzadowa. Uktad oddechowy moze byé wcia-
gniety w proces chorobowy w ré6znym okresie jej trwa-
nia, jako wynik samej choroby, jej powiktah lub stoso-
wanego leczenia. Nalezy wzig¢ rowniez pod uwage koin-
cydencje czasowg 2 zupetnie niezaleznych choréb, MIZS
oraz innej przewlektej choroby uktadu oddechowego.

W przebiegu mtodziefczego idiopatycznego zapale-
nia stawéw zmiany chorobowe moga rozwingé sie
w gornych i dolnych drogach oddechowych, miazszu
ptucnym, optucnej, naczyniach ptucnych oraz w mie-
$niach oddechowych [1, 4, 16-18].

Zajecie procesem chorobowym uktadu oddechowe-
go wystepuje u 30% pacjentéw, zazwyczaj przebiega
bezobjawowo, a zmiany stwierdza sie jedynie za pomo-
c3 badania czynnosciowego uktadu oddechowego [12,
13, 18]. Odchyleniami stwierdzanymi w badaniach czyn-
nosciowych sa zaburzenia przeptywu, zmniejszona ob-
jetos¢ ptuc oraz zaburzenie dyfuzji dwutlenku wegla.
Zmiany w uktadzie oddechowym wystepuja najczesciej
w MIZS o poczatku uktadowym, rzadziej o poczatku
wielostanowym [17].

Proces chorobowy w ptucach moze objawiac sie ja-
ko nawracajace srédmigzszowe zapalenie ptuc, limfocy-
tarne srodmigzszowe zapalenie ptuc, zapalenie optuc-
nej oraz hemosideroza, ktéra moze by¢ zwigzana z nad-
cisnieniem ptucnym [4, 13]. Zmiany $rédmigzszowe
oraz zapalenie optucnej wystepuja zaledwie u 4-8% pa-
cjentéw z MIZS, na og6t z uktadowym poczatkiem cho-
roby [1]. Zmiany srédmigzszowe moga przebiegac jako:
* ptucne guzki reumatoidalne,

* Srddmiazszowe zapalenie ptuc (ztuszczajace zapale-
nie ptuc, zarostowe zapalenie oskrzelikow z zapale-
niem optucnej), olbrzymiokomdrkowe srédmiazszowe
zapalenie ptuc [13].

Ptucne guzki reumatoidalne jako powiktanie MIZS
zdarzaja sie wyjatkowo rzadko. Moga wystepowac po-
jedynczo lub jest ich wiele. Sa to jedyne zmiany ptucne
swoiste dla reumatoidalnego zapalenia stawow [9].
Zwykle zlokalizowane s3 pod optucng, maja identyczna
budowe z podskornymi guzkami reumatoidalnymi.

U dzieci ich wielkos¢ nie przekracza 1-2 cm. Na ogét nie
daja objawdéw klinicznych, moga ulegaé rozpadowi, wy-
jatkowo sg przyczyna krwioplucia lub moga wywotywaé
odme czy wysiekowe zapalenie optucnej. W miejscu
rozpadajacego sie guzka czasem tworzy sie jama i jest
to wéwczas miejsce szczegblnie podatne na kolonizacje
przez Mycobacterium tuberculosis lub Aspergillus fumi-
gatus. Moze zdarzy¢ sie pomytka diagnostyczna i myl-
nie zostaje rozpoznana gruzlica lub choroba nowotwo-
rowa [5, 6, 9, 10, 16].

Klasyfikacja srodmiazszowych zapaleh ptuc ulegta
w ostatnim okresie duzym zmianom [3]; dzieli sie je na
7 odrebnych jednostek na podstawie obrazu kliniczne-
go, badania histopatologicznego i wynikéw badan ob-
razowych:
* idiopatyczne witdknienie ptuc,
* ztuszczajace Srédmiazszowe zapalenie ptuc,
* Srddmiazszowa choroba ptuc zwigzana z zapaleniem

oskrzelikow oddechowych,

* nieswoiste srédmiagzszowe zapalenie ptuc,
e ostre Srodmiazszowe zapalenie ptuc,
* kryptogenne organizujace sie zapalenie ptuc,
* limfoidalne sr6dmiazszowe zapalenie ptuc.

Czes¢ z nich wystepuje jedynie wyjatkowo u dzieci.

Do charakterystycznych cech klinicznych srédmigz-
szowego zapalenia ptuc naleza: suchy kaszel, dusznosé
wysitkowa, palce pateczkowate, obustronne delikatne
trzeszczenia nad polami ptucnymi. Na zdjeciu radiologicz-
nym widoczne s3 typowe symetryczne zmiany siateczko-
we i guzkowe. Badanie za pomoca tomografii wysokoroz-
dzielczej (HRCT) jest znacznie bardziej czutym badaniem
niz zdjecie radiologiczne narzadéw klatki piersiowe;j.
W HRCT stwierdzane sa pogrubiate przegrody miedzyzra-
zikowe oraz pogrubienie srodzrazikowe, moga pojawit sie
drobne torbielki i wéwczas obraz przypomina plaster mio-
du. Pojawienie sie obrazu matowej szyby Swiadczy juz
0 wczesnym wtdknieniu [2, 5]. Demir [2] przebadat 34 do-
rostych pacjentdéw z RZS (niepalacych) i u 23 (68%) stwier-
dzit zmiany w HRCT, podczas gdy nieprawidtowe badanie
czynnosciowe obserwowat u 8 badanych (23,5%).

W badaniu spirometrycznym stwierdza sie zmiany
restrykcyjne ze zmniejszeniem pojemnosci zyciowej ptuc
i zwiekszeniem wartosci wskaznika FEV1/FVC, zmniej-
szenie catkowitej pojemnosci ptuc (TLC) oraz obnizenie
pojemnosci dyfuzyjnej dla tlenku wegla [1, 6, 9, 13, 16].

Zwykle zmiany srédmiazszowe wystepuja po kilku
latach trwania MIZS i sg wtérne w stosunku do innych
objawéw choroby. Wyjatkowo moga wyprzedzi¢ je o kil-
ka lat [1]. Traktowane sa woéwczas jako idiopatyczne,
zazwyczaj w tych przypadkach skuteczne sa glikokorty-
kosteroidy. Dopiero po kilku latach dotaczaja sie inne
objawy MIZS o poczatku uktadowym.
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Ze wzgledu na istniejgce bardzo duze réznice w etio-
patogenezie zmian Srédmigzszowych Shimizu [3] prze-
prowadzit badania immunohistochemiczne komorek
dendrytycznych u pacjentéw z nieswoistym Sr6dmiagz-
szowym zapaleniem ptuc, postugujac sie przeciwciatami
przeciwko biatku S-100 oraz przeciwciatami przeciwko
antygenowi ludzkich leukocytéw klasy DR (HLA-DR). We
wszystkich przypadkach w obszarach wtéknienia stwier-
dzono wiele komérek dendrytycznych zawierajacych
biatko S-100 i HLA-DR. Komorki dendrytyczne zawieraja-
ce biatko S-100 odgrywaja kluczowa role w inicjacji od-
powiedzi immunologicznej i zidentyfikowano je w tkan-
kach docelowych kilku choréb autoimmunologicznych,
m.in. reumatoidalnego zapalenia stawéw. Autor sugeru-
je rowniez mozliwos¢, Zze przewlekte zapalenie oraz
utrzymujaca sie obecnos¢ wiruséw moga synergistycz-
nie sprzyja¢ procesom autoimmunologicznym przez ak-
tywacje komérek dendrytycznych. Wspomina réwniez
o mozliwej roli wirusa Epsteina-Barr w rozwoju nieswo-
istego srodmiazszowego zapalenia ptuc.

W literaturze opisano zaledwie kilku pacjentéw
z limfocytarnym $rédmigzszowym zapaleniem ptuc
(LIP) [12, 18] w przebiegu MIZS o poczatku wielostawo-
wym lub uktadowym. Zwykle definiowane jest ono ja-
ko immunologiczna choroba ptuc o nieznanej etiologii,
towarzyszaca chorobom przebiegajacym z hiper- i hipo-
immunopatiami. U dzieci najczesciej wystepuje w prze-
biegu zakazenia wirusem HIV. Pacjent z MIZS cierpi na
chorobe autoimmunologiczna z hiperimmunizacja
i przewlekle stymulowanym uktadem immunologicz-
nym, a zatem — jak sugeruje Uziel [18] — spetnia warun-
ki sprzyjajace rozwojowi LIP Nie mozna wykluczy¢, ze
ten sam czynnik, ktéry wywotuje MIZS, stymuluje pro-
liferacje limfocytéw w ptucach. On réwniez wspomina
o potencjalnej roli wirusa Epstein-Barr.

Kolejnym powiktaniem ptucnym w przebiegu MIZS
moze by¢ wysiekowe zapalenie optucnej, czesto wigzace
sie z zapaleniem wysiekowym btony maziowej [4, 5, 8, 18]
lub z zapaleniem miesnia sercowego. Moze przebiegac
zupetnie bezobjawowo i do wykrycia dochodzi przypad-
kowo, przy wykonywaniu zdjecia radiologicznego klatki
piersiowej. To powiktanie moze wystapi¢ u 10% chorych
na MIZS. Zgrubienie optucnej stwierdza sie w badaniu
RTG klatki piersiowej u 20% dorostych pacjentéw z RZS
[6]. Zwykle cofanie sie wysieku nastepuje samoistnie [5].

Jezeli u pacjenta z MIZS w badaniach czynnoscio-
wych uktadu oddechowego stwierdza sie obnizenie prze-
ptywu wydychanego powietrza w potowie natezonego
wydechu (MEFs), obnizenie objetosci oddechowe] ptuc
i dyfuzji gazdéw oraz zaburzenie perfuzji w czasie wysit-
ku, oprécz choroby srédmiazszowej ptuc nalezy brac¢ pod
uwage rozsiane zapalenie naczyn. Wiele czynnikéw to-
warzyszacych MIZS moze by¢ jednoczesnie czynnikiem
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ryzyka wystapienia zmian naczyniowych. Nalezg do nich
obecnosé krioglobulin i wysokie miano czynnika reuma-
toidalnego, przyczyniajace sie do aktywacji reakcji ka-
skadowe]j dopetniacza oraz tworzenia komplekséw im-
munologicznych. Dalszymi czynnikami uszkadzajgcymi
naczynia sg przeciwciata przeciw komérkom srédbtonka
oraz wystepujace w niskich mianach ANA i pANCA.
Stwierdzono uszkadzajgce dziatanie zapalnych protein,
np. w postaci wysokiego stezenia biatka C-reaktywnego.
Pewne znaczenie przypisuje sie réwniez ztogom 1gG
i IgM oraz dopetniacza w Sciance naczyh. Obserwuje sie
réwniez zwiekszong ekspresje niektérych molekut adhe-
zyjnych (ELAM-1, ICAM-1, VCAM-1) [2].

Zatorowos¢ ptuc u dzieci jako powiktanie wystepu-
jace w przebiegu MIZS jest wyjatkowo rzadka [9]. Mo-
ze przebiegac bezobjawowo, gdy zatory nie zajmuja na-
wet segmentu ptuca, lub z ostrymi objawami ze strony
ptuc i uktadu krazenia przy masywnych zatorach. Roz-
poznanie zatorowosci moze nastrecza¢ wiele trudnosci
diagnostycznych. Do klinicznych objawéw naleza
optucnowe béle w klatce piersiowej, bole dtawicowe,
krwioplucie, dusznos¢, uczucie kotatania serca, sapa-
nie, kaszel, obfite pocenie, goraczka. Badaniem pod-
miotowym stwierdza sie przyspieszony i Swiszczacy
oddech, tarcie optucnowe, trzeci ton nad sercem,
ewentualnie sinice. Na podstawie powyzszych obja-
woéw mozna z duzym prawdopodobiefistwem podejrze-
wac zatorowosé, ale musi byé ona potwierdzona dal-
szymi badaniami. W badaniu radiologicznym klatki
piersiowej moga by¢ widoczne zageszczenia u podsta-
wy ptuc. Spirometrycznie stwierdza sie zmniejszenie
pojemnosci ptuc. O rozpoznaniu powinna rozstrzygac
scyntygrafia ptuc oraz spiralna tomografia komputero-
wa. Przydatny w diagnostyce zatorowosci jest rowniez
rezonans magnetyczny. Ze wzgledu na inwazyjnos¢ ba-
dania arteriografie wykonuje sie wyjatkowo rzadko.
Wczesne rozpoznanie i wdrozenie leczenia antykoagu-
lacyjnego moze zadecydowac o zyciu chorego [7].

Zdjecie z tomografii spiralnej przedstawia ptuca
16-letniego pacjenta naszej kliniki po 8 latach choroby
0 poczatku uktadowym (ryc. 1.). Przebieg choroby u chtop-
ca jest ciezki, skomplikowany, z licznymi zaostrzeniami
i powiktaniami, mimo intensywnej terapii. Zatorowos¢
wystapita w okresie zaostrzenia sie choroby w trakcie le-
czenia kortykosteroidami, enbrelem i metotreksatem.

Nadcisnienie ptucne u dzieci z MIZS wystepuje nie-
zwykle rzadko. Czesciej opisywano je u pacjentéw z roz-
nymi chorobami tkanki tgcznej, dla ktérych charaktery-
styczna byta obecnos¢ przeciwciat przeciwjadrowych
(ANA). ANA stwierdza sie u 25-29% dzieci z nadcisnie-
niem ptucnym, nawet bez klinicznych objawéw choréb
tkanki tacznej, sugeruje to autoimmunologiczny mecha-
nizm w patogenezie pierwotnego nadcisnienia ptucne-
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Ryc. 1. Zdjecie z tomografii spiralnej 16-letniego pacjenta po 8 latach choroby o poczatku uktadowym.

go u dzieci. Po wykluczeniu zatorowosci jako przyczyny
nadcisnienia ptucnego nalezy bra¢ pod uwage zapale-
nie naczyn ptucnych oraz chorobe srédmiazszowa.

W grupie pacjentéw z nadcisnieniem ptucnym
stwierdzono wysoki poziom czynnika von Willebranda,
ktéry jest uwalniany przez komérki srodbtonka. Jest to
dowdd, ze dochodzi do aktywacji srédbtonka. Do cha-
rakterystycznych objawéw nalezy dusznosé (89%),
zmeczenie (19%), obrzeki (18%), zawroty gtowy albo
omdlenia (13%) i krwioplucie albo kotatanie serca (5%)

[13]. Diagnostyka powinna opiera¢ sie na HRCT oraz
scyntygrafii tacznie. Pozostate badania s bardziej in-
wazyjne [13]. Nadci$nienie ptucne jest odwracalne we
wczesnej fazie, gdy zalezy od skurczu naczyn, a nie ma
jeszcze zgrubienia i zwtbknienia Srédbtonka naczyn.
Zupetnie odmienng grupe stanowia pacjenci z po-
zaptucna przyczyna zaburzeh oddychania. Bardzo nie-
wiele wiadomo na temat zaburzenia funkcji miesni
u pacjentéw z MIZS [4, 8]. Knook i wsp. [8] przebadali
grupe 31 pacjentéw z MIZS o poczatku wielostawowym
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i uogélnionym pod katem funkcji miesni oddechowych
oraz ruchomodéci klatki piersiowej i kregostupa i poréw-
nali z odpowiednia grupa zdrowych dzieci. Stwierdzili
znamienne statystycznie zmniejszenie szczytowego
przeptywu wydechowego (PEF) i natezonej pojemnosci
zyciowej (FVC) u pacjentéw w poréwnaniu z grupa kon-
trolng. Réwniez maksymalny przeptyw podczas natezo-
nego wydechu (MEF) i podczas maksymalnego wdechu
(MIF) byty statystycznie znamiennie obnizone w po-
robwnaniu z pacjentami z grupy kontrolnej. U zadnego
z pacjentéw nie stwierdzono zmian radiologicznych
w klatce piersiowej, klinicznie zas nie byto objawow
obturacji. Po wykonaniu dalszych badan stwierdzono,
ze jedyna przyczyna zaburzen w oddychaniu byta sta-
bos¢ miesni oddechowych.

Przez wiele lat dzieci z MIZS byty leczone preparata-
mi ztota oraz D-penicylaming, opisywane byty przypad-
ki obturacyjnego zapalenia oskrzelikéw w trakcie sto-
sowania preparatow ztota [14], leki te w wiekszosci
ustapity miejsce metotreksatowi. Obecnie wiekszos¢
pacjentéw z MIZS o poczatku uktadowym i wielostawo-
wym jest dtugotrwale leczona metotreksatem w pota-
czeniu z innymi lekami. Wedtug réznych autoréw [11,
15, 19] u 0,5-14% pacjentéw otrzymujacych mate daw-
ki metotreksatu wystepuja powiktania ptucne, moga to
by¢ migzszowe zapalenia ptuc, wysiekowe zapalenie
optucnej, nadreaktywnosé¢ drég oddechowych z putap-
ka powietrzna [19]. Czesciej niz w grupie 0séb nieleczo-
nych moze rébwniez rozwina¢ sie choroba nowotworo-
wa (chtoniak). Whrew powszechnemu pogladowi na te-
mat sprzyjajacej rozwojowi wtdknienia roli metotreksa-
tu, zdaniem Provenzano [15] nie ma takiej korelacji.

Przyjete zostaty nastepujace kryteria stuzace do
rozpoznawania zapalenia ptuc w przebiegu kuracji me-
totreksatem: przyjmowanie metotreksatu przed wysta-
pieniem objawéw zapalenia ptuc, wykluczenie zakazen
i innych choréb ptuc, stwierdzenie zmian toksycznych
wywotanych lekiem w badaniu patomorfologicznym
ptuc, Swieze lub ewoluujace nacieki w ptucach w bada-
niu radiologicznym, kliniczna albo radiologiczna popra-
wa po odstawieniu lekéw albo po terapii kortykostero-
idowej. Obecnos¢ wszystkich powyzszych objawdw
umozliwia pewne rozpoznanie, przy 4 jest ono prawdo-
podobne, a przy 3 mozliwe [19].

W Klinice Choréb Ptuc i Reumatologii AM w Lublinie
przeprowadzono badanie scyntygraficzne ptuc u 7 dzie-
ci (5 dziewczat, 2 chtopcdéw) w wieku 15-18 lat z rozpo-
znanym mtodzienczym idiopatycznym zapaleniem sta-
wow (4 dzieci MIZS o poczatku wielostawowym, sero-
negatywnym oraz 3 o poczatku nielicznostawowym
przetrwatym), chorujacych od 4-8 lat, leczonych
w okresie ostatnich 2 lat metotreksatem w dawce od
10 do 15 mg/m? pc. U zadnego z badanych pacjentéw
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nie stwierdzono nieprawidtowosci w badaniu podmio-
towym uktadu oddechowego, gazometrii, badaniu
czynnosciowym uktadu oddechowego, zdjeciu radiolo-
gicznym klatki piersiowej. U wszystkich chorych wyko-
nano scyntygrafie inhalacyjng (DTPA *"TC) i perfuzyjna
(MAA *"TC) ptuc. W badaniu scyntygraficznym
u wszystkich badanych pacjentéw stwierdzono uposle-
dzenie perfuzji ptuc réznego stopnia, u 2 pacjentek za-
burzenia wentylacji o charakterze obturacyjnym. Zbyt
mata grupa pacjentéw nie pozwala na uogblnienia, ale
fakt, ze u wszystkich pacjentéow stwierdzono uposle-
dzenie perfuzji przy braku innych objawéw ze strony
uktadu oddechowego, musi budzi¢ podejrzenie, ze jest
ono zwigzane z leczeniem i wymaga to kontynuacji ba-
dan u tych pacjentéw oraz badan na znacznie wiekszej
grupie chorych. Leczenie metotreksatem stato sie
w ostatnich latach standardem i trudno bytoby znalezé
grupe pacjentéw leczonych innymi lekami bez meto-
treksatu przy podobnych objawach MIZS.

Czeste zakazenia uktadu oddechowego u chorych
w przebiegu MIZS moga wynika¢ z obnizonej odporno-
sci spowodowanej leczeniem glikokortykosteroidami,
lekami immunosupresyjnymi lub terapig biologiczna.

W przebiegu amyloidozy mozliwe jest rowniez zajecie
uktadu oddechowego. Intensywne leczenie chroni jednak
przynajmniej czes¢ chorych przed tym powiktaniem.

Podsumowujac, nalezy zwréci¢ uwage na fakt, ze
brak zmian radiologicznych u pacjenta z MIZS nie wy-
klucza procesu chorobowego toczacego sie w uktadzie
oddechowym [9]. Wobec tego u wszystkich chorych,
a zwtaszcza leczonych metotreksatem powinno sie wy-
konywaé badanie czynnosciowe oprécz okresowego
badania radiologicznego. W wielu przypadkach istnieje
koniecznos¢ rozszerzenia badah obrazowych o wyko-
nanie HRCT. Demir [2] przebadat 34 dorostych pacjen-
toéw z RZS (niepalacych) i u 23 (68%) stwierdzit zmiany
w HRCT, podczas gdy nieprawidtowe badanie czynno-
$ciowe obserwowat u 8 0séb (23,5%).

W terapii zas nalezy wiekszg uwage zwréci¢ na ¢wi-
czenia miesni oddechowych, ktére powinny by¢ statym
elementem rehabilitacji pacjentéw z MIZS.
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