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Streszczenie

Obecnie istnieja pojedyncze doniesienia naukowe wskazujace na uposledzenie czynnoséci zewnatrzwydzielniczej trzustki
u o0s6b z nadmierna masa ciala. Proces patologiczny, ktéry toczy si¢ w obrgbie trzustki wplywa na funkcjonowanie
catego narzadu ze wzgledu na spdjnos¢ funkcjonalng oraz anatomiczna czgsci zewnatrz- oraz wewnatrzwydzielniczej.
Zmnigjszona produkcja enzymoéw trzustkowych prowadzi do uposledzenia procesu trawienia sktadnikéw odzywczych
1 wystapienia objawow klinicznych w postaci biegunki, dolegliwosci bolowych w jamie brzusznej oraz utraty masy ciata.
Niewydolno$¢ zewnatrzwydzielnicza trzustki czgsto wspolistnieje z zaburzeniami w obrgbie gospodarki wegglowodanowej
i wystepuje u 50% os6b z cukrzyca typu I oraz 30 — 50% z cukrzyca typu II. Cukrzyca powoduje zmiany morfologiczne w trzustce
w postaci atrofii. Badania wykazaty, ze pacjenci z cukrzyca charakteryzuja si¢ zmniejszona masa trzustki w pordwnaniu do osob
zdrowych w populacji. Funkcja zewnatrzwydzielnicza trzustki moze by¢ rowniez uposledzona u osob z otyloscia, u ktorych
stwierdza si¢ nizsze stgzenie elastazy-1 w kale niz u osob z prawidtowa masa ciata. Nadmierne obciazenie komorek trzustki
trojglicerydami prowadzi do zaburzenia funkcji wewnatrzwydzielniczej, a posrednio moze wplywaé réwniez na jej funkcje
zewnatrzwydzielnicza.

SEOWA KLUCZOWE: niewydolno$¢ zewnatrzwydzielnicza trzustki, otylos¢, cukrzyca.

Summary

There is scientific evidence that subjects with excessive body weight present disturbances in pancreatic exocrine function.
Pathological process can affect pancreatic endocrine as well as exocrine function due to its anatomical and functional integrity.
Diminished output of pancreatic enzymes may lead to maldigestion of nutrients and therefore to clinical manifestations such as
diarrhoea, abdominal pain and weight loss. Exocrine pancreatic insufficiency often coexists with disturbances in carbohydrate
metabolism and occurs in 50% of patients with diabetes mellitus type I and in 30-50% of patients with diabetes mellitus type II.
Disturbances in carbohydrate metabolism may cause pancreatic changes in form of atrophy. Studies revealed that patients with
diabetes mellitus exhibit a lower weight of the pancreas in comparison to healthy controls. Pancreatic exocrine function may be also
impaired in patients with obesity. Subjects with excessive body mass display lower content of fecal elastase-1 than normal-weight
controls. Triglycerides accumulate in the pancreas causing endocrine pancreatic disturbances and indirectly can affect exocrine
pancreatic function.

KEY WORDS: exocrine pancreatic insufficiency, obesity, diabetes mellitus.

Obecnie istnieja pojedyncze doniesienia nauko-
we wskazujace na uposledzenie czynno$ci zewnatrz-
wydzielniczej trzustki u oséb z nadmierna masa ciata.
Zwraca si¢ rowniez uwagg na zalezno$¢ anatomiczna
oraz funkcjonalna czeéci zewnatrz- oraz wewnatrzwy-
dzielniczej trzustki. Niewydolnos§¢ zewnatrzwydzielni-
cza trzustki zostala udokumentowana u os6b z zaburze-
niami w gospodarce weglowodanowe;.

Diagnostyka niewydolnosci
zewnqtrzwydzielniczej trzustki

W diagnostyce niewydolno$ci zewnatrzywydzielni-
czej trzustki zastosowanie znajduja badania czynnos$cio-
we posrednie 1 bezposrednie [1, 2]. Ztotym standardem

jest test sekretynowo-pankreozyminowy. Badanie pole-
ga na analizie objgtosci soku trzustkowego oraz zawar-
tosci wodoroweglandw po stymulacji narzadu sekrety-
na i cholecysto-pankreozyming. Powyzsza metoda jest
kosztowna oraz inwazyjna, dlatego zastosowanie znajdu-
ja metody posrednie, wsrdd nich oznaczanie elastazy-1
w kale [1, 2]. Elastaza-1 (E1) nazywana rowniez pankre-
atopeptydaza jest glikoproteing o wlasciwosciach enzy-
matycznych, odporna na rozktad przez florg¢ bakteryjna.
Pomiar st¢zenia E1 w kale jest metoda odznaczajaca sig
wysoka czuloscia (93—-100% w przypadku niewydolno-
$ci trzustki o $rednim nasileniu oraz 96 — 100% w przy-
padku cigzkiej niewydolno$ci trzustki) oraz wysoka
specyficzno$cia (93-98%) [2—4]. Warto$cia prawidlowa
jest stezenie E1 w g katy > 200 pg. [lo$¢ elastazy w gra-
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nicach 100-200 pg/g katu swiadczy o lekkiej i $rednio-
cigzkiej niewydolnos$ci trzustki, z kolei < 100 pg/g katu
o ci¢zkiej niewydolno$ci zewnatrzwydzielniczej trzustki
[1, 2]. Nieinwazyjnym testem do oceny czynnosci trzust-
ki jest rowniez test na trawienie skrobi. Dotychczas nie
zostat zastosowany w diagnostyce czynnos$ci zewnatrz-
wydzielniczej trzustki u 0sob otytych.

Zaleznos¢ funkcjonalna zewnqtrz-
oraz wewnqtrzwydzielniczej czesci trzustki

Proces patologiczny, ktory toczy si¢ w obrgbie trzust-
ki wptywa na funkcjonowanie catego narzadu ze wzgle-
du na spojno$¢ funkcjonalng oraz anatomiczna czegsci
zewnatrz- oraz wewnatrzwydzielniczej [5]. Do zmian,
ktore moga wystapi¢ w obrgbie trzustki zalicza sig:
wloknienie, sthuszczenie, hiperplazje¢ nablonkowsa oraz
depozycje protein w obregbie narzadu. Powyzsze zmia-
ny sa naturalng konsekwencja procesdéw starzenia i upo-
$ledzaja zaro6wno funkcj¢ zewnatrz-, jak i wewnatrzwy-
dzielniczg trzustki. Zmniejszona produkcja enzymow
trzustkowych prowadzi do uposledzenia procesu tra-
wienia skladnikow odzywczych i wystapienia objawow
klinicznych w postaci biegunki, dolegliwosci bélowych
w jamie brzusznej oraz utraty masy ciala. Najczgst-
sza przyczyna niewydolnosci zewnatrzwydzielniczej
trzustki jest przewlekte zapalenie trzustki, zwloknienie
torbielowate, zesp6l Swachmana-Diamonda, choroba
trzewna oraz nieswoiste zapalenia jelit [6]. Niewydol-
no$¢ zewnatrzwydzielnicza trzustki czgsto wspotistnieje
z zaburzeniami w obrgbie gospodarki weglowodanowe;.
Schorzenia, ktére moga prowadzi¢ do rozwoju cukrzycy
to ostre i przewlekte zapalenie trzustki, zabiegi operacyj-
ne trzustki, hemochromatoza, zwldknienie torbielowa-
te oraz choroba trzewna. Powyzsze stany patologiczne
sa przyczyna ok. 0,5-1,15% przypadkéw cukrzycy [3].
Niewydolno$¢ zewnatrzwydzielnicza wystegpuje u ok.
52,4% (18—-100%) osob z cukrzyca. W doniesieniach
naukowych podkresla sig, iz niewydolno$¢ zewnatrz-
wydzielnicza trzustki dotyczy 50% os6b z cukrzyca
typu I oraz 30-50% z cukrzyca typu II [4]. W innym
badaniu wykazano, ze nawet 43—80% o0so6b z cukrzyca
typu II cierpi na zewnatrzwydzielnicza niewydolnosé¢
trzustki [3]. Cukrzyca powoduje zmiany morfologiczne
w trzustce w postaci atrofii oraz wptywa na masg narza-
du. Badania wykazaly, ze pacjenci z cukrzyca charakte-
ryzuja si¢ zmniejszona masg trzustki w porownaniu do
0s6b zdrowych w populacji [4]. Mniejsza masa trzust-
ki u pacjentow z cukrzyca jest spowodowana inwolucja
miazszu zewnatrzwydzielniczego trzustki [3]. W mto-
dzieniczej postaci cukrzycy stwierdza si¢ atrofi¢ narza-
du, spadek infiltracji kwasow ttuszczowych, zwloknie-
nie oraz utrat¢ komorek acinarnych [3]. Powyzsze zmia-
ny czgsciej wystepuja u pacjentdow z cukrzyca typu I,
natomiast u 0sob z cukrzyca typu II odwrotnie koreluja
ze stezeniem C-peptydu [3]. Ponadto, przewlekty stan
zapalny w obrgbie trzustki stwierdzono u 11,2% pacjen-
tow z zaburzeniami w gospodarce weglowodanowej oraz
tylko u 5,3% zdrowych ochotnikéw [7]. Biegunka ttusz-

czowa, jako wskaznik zaburzen w trawieniu sktadnikow
odzywczych zostala rozpoznana u 60% os6b z cukrzy-
ca [8]. U tych pacjentéw wystgpowanie biegunki ttusz-
czowej odwrotnie korelowato ze stgzeniem elastazy-1
w kale. Wraz z wydtuzeniem czasu trwania zaburzen
w gospodarce wgglowodanowej dochodzi do pogorsze-
nia funkcji trzustki. Stwierdza si¢ postgpowa atrofig
oraz zmniejszong produkcje¢ trzustkowych enzymow tra-
wiennych [2].

Niewydolnos¢ zewnqtrzwydzielnicza trzustki
w zaburzeniach gospodarki weglowodanowej

Wigkszos¢ pacjentéw z cukrzyca nie odczuwa specy-
ficznych objawow klinicznych zwiazanych z zewnatrz-
wydzielnicza niewydolnoscia trzustki. Uwalnianie enzy-
méw trzustkowych stwierdza si¢ jednak na zmniejszo-
nym poziomie, szczegoélnie u pacjentdow z zaburzeniami
w gospodarce wgglowodanowej o dtugim okresie trwa-
nia [2]. W swoim badaniu Rathmann nie wykazal, iz
stezenie ekstazy-1 w kale zmniejsza si¢ wraz z czasem
trwania cukrzycy [9]. Jednakze pacjenci z niewyrdéwna-
na oraz nieprawidlowo leczona cukrzyca wykazuja sta-
tystycznie nizsze stgzenie elastazy-1 w kale niz pacjen-
ci z prawidtowo kontrolowana cukrzyca oraz wyrow-
nanym, prawidtowym st¢zeniem glukozy w surowicy
krwi [2]. Powyzsza zaleznos¢ jest czgsciej obserwowa-
na u pacjentow ze wspotistniejaca nadmierng masa ciata
W postaci otytosci.

Istnieje wiele hipotez tlumaczacych udzial cukrzy-
cy w zaburzeniach funkcji trzustki. Jedna z teorii jest
rola insuliny jako czynnika troficznego dla zewnatrzwy-
dzielniczej czgsci trzustki [4]. Wskazuje sig, ze insulina
zwigksza produkcje enzymoéw trawiennych przez trzust-
ke¢. Badanie przeprowadzone przez Adlera wykazato, ze
podaz glukozy, a jednoczesnie wzrost st¢zenia insuliny
w surowicy krwi powoduje wzrost produkcji amylazy
u szczur6w bez zaburzen w gospodarce weglowodano-
wej [10]. Nalezy zaznaczy¢, ze stgzenie lipazy oraz chy-
motrypsynogenu bylo nizsze niz w grupie kontrolnej.
U szczuréw z cukrzyca, pomimo wysokiego st¢zenia
glukozy, aczkolwiek niskiego stgzenia insuliny zaobser-
wowano zmniejszong produkcje amylazy, co wskazuje
na domniemana rol¢ insuliny w procesie syntezy biatka
oraz uwalniania zymogenu. Inna hipoteza dotyczy wpty-
wu cukrzycy na zmiany w zakresie produkcji innych
hormonéw wysp trzustkowych [4]. Niektorzy autorzy
kojarza podwyzszone stgzenie glukagonu oraz soma-
tostatyny z dysfunkcja zewnatrzwydzielnicza trzustki.
Badacze wskazuja réwniez, ze niewydolno$¢ zewnatrz-
wydzielnicza trzustki u 0s6b z cukrzyca moze by¢ spo-
wodowana angiopatia, ktéra przyczynia si¢ do zmian
w obrebie tetnic, wioknienia oraz atrofii narzadu [3].
Inna przyczyna niewydolno$ci zewnatrzwydzielniczej
trzustki moze by¢ problem autoimmunizacji. Kobayashi
wykazat, ze 39% pacjentdow z nowo rozpoznang cuk-
rzyca typu I prezentuje przeciwciata skierowane prze-
ciw trzustkowej cytokeratynie [11]. Powyzsze przeciw-
ciata wystepowaty tylko u 0,9% o0s6b z cukrzyca typu
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II. Uwaza si¢ rowniez, ze nadekspresja TGF-Q 1 moze
powodowac zapalenie trzustki w modelu zwierzgcym,
a w dalszej konsekwencji rozwoj cukrzycy [3]. Ponadto,
przyczyn zewnatrzwydzielniczej niewydolnosci trzust-
ki upatruje si¢ rowniez w cukrzycowej neuropatii, kto-
ra powoduje zaburzenie funkcji osi jelitowo-trzustkowej
oraz zmiany w uwalnianiu peptydow zotadkowo-jelito-
wych.

Niewydolnos¢ zewnqtrzwydzielnicza trzustki
u 0sob z nadmiernq masq ciata

W badaniu przeprowadzanym przez Teichmanna
1 wspotautoréw wykazano, iz u kobiet otytych (BMI >
30 kg/m®) stwierdza si¢ zmniejszone stezenie E1 w kale
w poréwnaniu do oséb z prawidtowa masa ciata [12].
Obnizone stgzenie E1 w kale byto niezalezne od zabu-
rzen w gospodarce weglowodanowej, schorzen trzust-
ki oraz pecherzyka zolciowego. Wcezesniejsze wyniki
badan wskazuja na istnienie korelacji pomigdzy wartos-
cia wskaznika masy ciata BMI, a stezeniem E1 w kale
[13]. Mechanizm odpowiedzialny za powyzsza zalez-
no$¢ nie jest do konca wyjasniony i wymaga przepro-
wadzenia dalszych badan klinicznych. U o0séb z cukrzy-
ca wykazujacych nadmierng masg ciata (BMI > 25 kg/
m°®) stwierdza si¢ rowniez zwiekszone ryzyko wystapie-
nia niewydolnosci zewnatrzwydzielniczej trzustki [2].
W badaniu przeprowadzonym przez Hahn’a i wspotau-
torow stwierdzono stezenie E1 w kale < 200 pg/g u 11
pacjentow z cukrzyca oraz nadmierng masa ciata, nato-
miast przy braku obecnos$ci nadwagi i otyltosci tylko 4
pacjentow diabetologicznych wykazywato stezenie E1 <
200 pg/g katu [2]. Jednoczesnie w pracy podkresla si¢
brak zalezno$ci pomigdzy zewngtrzwydzielnicza niewy-
dolnoscia trzustki, a nadmierna masa ciata, jesli jedno-
cze$nie nie wspotwystepuje cukrzyca [2].

W doniesieniach naukowych podkresla si¢ takze, iz
otylo$¢ jest czynnikiem prognostycznym w okresleniu
stopnia cigzko$ci ostrego zapalenia trzustki [14, 15].
Wskazuje sig, iz powiktania OZT (ostre zapalenie trzust-
ki) sa znacznie ci¢zsze u pacjentdow z otyloscia, anizeli
u os6b prezentujacych prawidlowa mase ciata [14, 15].
U pacjentow z wigksza iloscia tkanki ttuszczowej czgs-
ciej stwierdza si¢ cigzka posta¢ OZT anizeli postacie
o umiarkowanym oraz lekkim nasileniu [15]. Otylos¢
jest zwiazana z przewleklym stanem zapalnym, w kto-
rym dochodzi do zwigkszonego uwalniania czasteczek
prozapalnych, takich jak MCP-1 (ang. monocyte che-
moattractant protein-1), czynnik TNF-o (ang. tumor
necrosis factor-a), HGF (ang. hepatocyte growth factor),
PAI-1 (ang. plasminogen activator inhibitor-1), inter-
leukiny 6 i 8 oraz obnizonej syntezy adiponektyny [15,
16]. Tkanka tluszczowa oraz obszary jej martwicy sta-
nowia istotne zrédto mediatorow prozapalnych przyczy-
niajac si¢ do rozwoju systemowej odpowiedzi zapalnej
w modelu OZT. W badaniach eksperymentalnych prze-
prowadzonych na otytych myszach, osobniki z nadmier-
na masa ciala i jednoczesnie wigksza ekspresja TNF-a
wykazuja wyzszy wskaznik $miertelnosci z powodu

OZT niz zwierzgta z grupy kontrolnej [15]. Nadmierna
masa ciata jest zwiazana takze z nadmierna produkcja
reaktywnych form tlenu (ROS, ang. reactive oxygen spe-
cies), ktore z kolei powoduja uszkodzenie tkanek, w tym
komorek trzustki. Ponadto u oséb z OZT, zwigkszony
stres oksydacyjny spowodowany nadmierng masa ciata
jest spotggowany niedoborem glutationu oraz nasilona
peroksydacja lipidow. Niedobdr glutationu u osobnikow
otytych przyczynia si¢ do zmniejszenia potencjatu anty-
oksydacyjnego i bardziej nasilonego uszkodzenia narza-
du w przebiegu zapalenia trzustki [15]. Osobniki z nad-
mierng masg ciala wykazuja rowniez zwigkszone stgze-
nie izoprostanow, ktore przyczyniaja si¢ do pogorszenia
funkcji trzustki. Izoprostany powstaja w wyniku wol-
norodnikowe]j peroksydacji wielonienasyconych kwa-
sow tluszczowych oraz maja zdolno$¢ aktywacji recep-
torow tromboksanowych, biorac udzial w patofizjologii
OZT [15]. W przebiegu zapalenia trzustki dochodzi do
powstania ognisk martwiczych, w tym nekrozy tkanki
thuszczowej, ktoéra jest zrédtem prozapalnych cytokin,
takich jak TNF-a, jednoczesnie ekspresja przeciwzapal-
nej interleukiny 10 ulega zmniejszeniu [15]. W badaniu
przeprowadzonym przez Pereda wykazano, iz u osob-
nikow otytych nekroza tkanki ttuszczowej spowodowa-
na procesem zapalnym w trzustce jest bardziej nasilona
w poréwnaniu do osobnikow z prawidtowa masa ciata.
Powyzszy fakt pozwala na stwierdzenie, ze jednostki
z nadmierna masa ciata, z powodu wigkszej ilosci tkan-
ki ttuszczowej, wykazuja wigkszy stopien uszkodze-
nia funkcji trzustki. Kluczowa rol¢ w martwicy tkanki
thuszczowej w przebiegu zapalenia trzustki u oséb oty-
tych odgrywa lipaza trzustkowa. Enzym ten wykazuje
duze powinowactwo do bialej tkanki ttuszczowej, jed-
nocze$nie nasilajac stopien jej nekrozy. Ponadto wysokie
stgzenie trojglicerydow u osobnikow otytych przyczynia
si¢ do wigkszego uszkodzenia funkcji trzustki w prze-
biegu procesu zapalnego [15].

Akumulacja tkanki ttuszczowej w tkankach innych
niz podskorna tkanka tluszczowa (ang. SAT; subcuta-
neous adipose tissue) jest zwigzana z rozwojem insuli-
noopornosci oraz odgrywa istotna rol¢ w patofizjologii
cukrzycy typu 2 [16]. Dotychczasowe wyniki badan
potwierdzity tendencje u 0sob otylych do magazyno-
wania tluszczu w tkankach ekotopowych, takich jak
mig$nie oraz watroba. Obecnie zwraca si¢ uwage na
zwigzana z otyloScia akumulacje tkanki tluszczowej
takze w obrebie trzustki [16, 17]. Najnowsze techniki
obrazowania wskazuja na zalezno$¢ pomigdzy tkanka
tluszczowa w trzustce, a wskaznikiem BMI oraz wie-
kiem [18]. W badaniu z udziatem 138 0s6b otytych (BMI
>30 kg/m®) pochodzenia hiszpanskiego oraz afroame-
rykanskiego w wieku 13-25 lat wykazano, ze poziom
thuszczu trzustkowego korelowat dodatnio z zawartos-
cia tkanki tluszczowej trzewnej, stopniem sttuszczenia
watroby oraz st¢zeniem wolnych kwasow ttuszczowych
w surowicy krwi [16]. Wysokie st¢zenie wolnych kwa-
sow thluszczowych moze wplywaé na wystapienie efektu
lipotoksycznos$ci i w dalszej perspektywie oddziatywac
na uposledzenie funkcji trzustki. Ponadto stwierdza sig¢
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wigkszy stopien kumulacji thuszczu w obrebie trzustki
w populacji otytych mgzczyzn niz kobiet [19]. W donie-
sieniach naukowych podkresla si¢ rowniez wspotwy-
stgpowanie sttuszczenia trzustki oraz watroby w popu-
lacji 0so6b otylych, dostarczajac dowodéw na wspdlna
etiologi¢ powyzszych zjawisk [20]. Badanie przepro-
wadzone na grupie 50 os6b otylych w wieku 10-16
lat nie potwierdza powyzszej zaleznosci, wskazujac
na odmienng patofizjologig sttuszczenia trzustki oraz
watroby [17]. Obecno$¢ tkanki ttuszczowej w trzustce
jest zwigzana ze zmniejszona insulinowrazliwos$cia oraz
nizsza sekrecja insuliny mierzona z wykorzystaniem
testu obciazenia glukoza oraz wskaznikiem HOMA-IR
[16]. W badaniu przeprowadzonym na populacji otytej
mlodziezy wykazano, ze zawarto$¢ ttuszczu w trzust-
ce > 5% masy narzadu istotnie statystycznie koreluje
z wystgpowaniem zespotu metabolicznego (wg klasy-
fikacji International Diabetes Federation consensus for
children and adolescents). Zaleznos¢ pomigdzy wystg-
powaniem zespotu metabolicznego i sttuszczenia trzust-
ki, podobnie jak wplyw stluszczenia trzustki na jej
zewnatrzwydzielnicza funkcjg wymaga przeprowadze-
nia dalszych badan.

Wystepowanie sthuszczenia trzustki moze by¢ spo-
wodowane ograniczeniem zdolnosci podskoérnej tkanki
thuszczowej do magazynowania nadmiernych ilosci lipi-
dow. Nadmiar kwaséw ttuszczowych jest metabolizowa-
ny do trojglicerydéw i nastgpnie akumulowany w tkan-
kach ekotopowych, w tym rowniez w trzustce [21].
Prawdopodobny jest réwniez udzial makrofagéw w sty-
mulowaniu procesu widknienia tkanki ttuszczowej, jed-
nocze$nie zmniejszajac jej zdolnos¢ do magazynowania.
Zaréwno w modelu zwierzgcym, jak i ludzkim nad-
mierna masa ciata powoduje przyrost pozakomorkowe;j
macierzy w adipocytach [22, 23]. Nadmierne obciazenie
komorek trzustki trdjglicerydami prowadzi do zaburze-
nia funkcji wewnatrzwydzielniczej, a posrednio moze
wpltywaé réwniez na jej funkcje zewnatrzwydzielnicza
[21, 24]. Nie jest do konca poznany mechanizm tak zwa-
nego zjawiska przebudowy tkanki ttuszczowej (ang. adi-
pose tissue remodeling), aczkolwiek podkresla si¢ w nim
udzial apoptozy adipocytow, hipoksji oraz przewleklego
procesu zapalnego. Powyzsze czynniki prawdopodob-
nie wptywaja na wzrost syntezy macierzy pozakomor-
kowej w tkance tluszczowej u 0sob z nadmierng masa
ciata [21].

Podsumowanie

W $wietle dotychczasowych badan ocena zewnatrz-
wydzielniczej funkcji trzustki u oséb otylych wydaje si¢
by¢ podejsciem zasadnym. Do chwili obecnej zewnatrz-
wydzielnicza funkcjg trzustki u osob otytych badano tyl-
ko z wykorzystaniem oznaczania ilosci elastazy-1 w kale
oraz testu sekretynowo-pankreozyminowego. Wskazuje
si¢ na potrzebg rozszerzenia profilu badan zewnatrzwy-
dzielniczej funkcji trzustki u osob otylych bez zabu-
rzen gospodarki weglowodanowej oraz u oséb otytych

z zaburzeniami w gospodarce weglowodanowej w celu
optymalizacji terapii 0sob z nadmierna masa ciata.
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