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ZESPOL X - epidemia XXI wieku

Réwnoczesnie z rozwojem cywilizacji, zarowno w Stanach Zjednoczonych, jak i Europie zaczeto
obserwowac narastajacy problem chorob metabolicznych. Do jednej z nich zaliczamy zespoét

metaboliczny (zespoét X). Prowadzone przez wiele lat
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obserwacje naukowcow z catego swiata dowodza, ze choroba stanowi epidemie XXI wieku. Rosnace
tempo zycia, niewlasciwa dieta oraz brak aktywnosci fizycznej zdecydowanie przyczyniaja sie do
powstania zespotu metabolicznego. Charakteryzuje sie on przede wszystkim wspotistnieniem otytosci
brzusznej, zaburzeniem gospodarki weglowodanowej z insulinoopornoscia i hiperinsulinemia,
dyslipidemia oraz nadcisnieniem tetniczym. Zespdét metaboliczny jest jedna z najczesciej
diagnozowanych chorob, dlatego warto znac jego etiologie, patogeneze oraz profilaktyke.

Definicja i kryteria rozpoznawania zespolu metabolicznego

Na przestrzeni wielu lat definicja zespotu metabolicznego ewaluowata, wykazywano silny zwiazek
pomiedzy réznymi czynnikami metabolicznymi majacymi wptyw na jego powstanie.

Nie tylko zmieniata sie definicja choroby wzbogacana o kolejne elementy, ale i jego nazwa od zespotu
X do obecnie funkcjonujacej zespotu insulinoopornosci, zespotu polimetabolicznego lub zespotu
metabolicznego [3,1].

Zespol metaboliczny, to wspdtistnienie powiazanych ze soba czynnikéw ryzyka pochodzenia
metabolicznego, ktoére inicjuja rozwdj choroby sercowo - naczyniowej i cukrzycy typu 2. Do
powszechnie uznanych sktadowych zespotu zaliczamy: otylo$¢ brzuszna, nadcisnienie tetnicze,
hipertriglicerydemie, obnizone stezenie cholesterolu we frakcji HDL, insulinoopornos¢, stan
przedcukrzycowy (nieprawidtowa glikemia na czczo, IFG albo nieprawidtowa tolerancja glukozy, IGT)
oraz cukrzyce typu 2 [4].

W tabeli 1 podano kryteria rozpoznania zespotu metabolicznego wg Miedzynarodowej Federacji
Diabetologicznej (IDF - International Diabetes Federation) [5].

Tabela 1. Kryteria rozpoznania zespotu metabolicznego wg IDF [5].

Warunek niezbedny do rozpozania:

Otyloéc centralna
obwid talii — mezczyZni: 94 cm; koblety: =80 cm w populacii europejskie]; | wartoscl swoiste dla innych grup etnicznych. Jezeli BMI wynosi =30
kg/m?, pomiar obwodu talil nie jest konleczny do orzeczenia otytosc centralne]

o najmniej 2 74 wymienionych ponizej czynnikéw:

Stetenie trojgliceryddw =150 mg/dl (=1,7 mmol/L) lub leczenie hipertréjglicerydemii

Steiene cholesterolu HDL — mezczyZni: <40mg/dL (<1,03 mmol/L); kobiety: <50 mg/dL (<1,29 mmol/L) lub leczenie niskiego stezenia HDL-C

(isnienie tetnicze krwi: skurczowe =130 mmHg lub rozkurczowe =85 mmHg, lub leczenie wezesniej rozpoznanego naddsnienia tetniczego

Stezene glukozy na czczo =100 mg/dL (25,6 mmol/L); lub wezesnie] rozpoznana cukrzyca. Jezeli stezenie glukozy na caczo ma wartos¢ wyisza
niz podana powyze], wymagane jest przeprowadzenie doustnego testu tolerandji glukozy (OGTT), ktdry nie Jest niezbedny do orzeczenia zespolu
metabolicznego

IDF za czynnik priorytetowy w rozpoznaniu zespolu metabolicznego uznata otylos¢ wisceralng
w zaleznosci od grup etnicznych, a takze dodatkowo wystapienie 2 z posrod 4 czynnikéw (tab. 1).
W ustaleniu wytycznych wzieto rowniez pod uwage obnizenie poziomu glukozy na czczo do 100
mg/dl albo obecnos$¢ cukrzycy typu 2. Gdy wartos$¢ glikemii na czczo jest > 100 mg/dl zlecane jest
przeprowadzenie doustnego testu obciazenie glukoza [2,5]. Dodatkowo eksperci z IDF ustalili liste
czynnikéw, ktére sa zwigzane z wystapieniem zespolu metabolicznego, naleza do nich m. in.:
stezenie apolipoproteiny B, matych gestych czasteczek LDL, podwyzszone stezenie wolnych kwasow
thuszczowych, stezenie leptyny

i adiponektyny w osoczu krwi, podwyzszone wartosci biatka C - reaktywnego (CPR), cytokin
prozapalnych oraz stezenia czynnikéw krzepniecia i fibrynolizy. Autorzy definicji IDF uwazaja, ze
wszystkie dodatkowe czynniki majace zwiazek z wystapieniem choroby powinny by¢ uwzgledniane
podczas badan w celu weryfikacji ich wptywu na wystapienie cukrzycy

i chorob sercowo - naczyniowych [5].



Jak wynika z doniesien naukowych zespdt metaboliczny, to choroba o podtozu wielu wspotzaleznych
czynnikéw, dlatego mozna sie spodziewac dalszych badan nad wyznaczeniem najbardziej wtasciwych
oraz dokltadnych kryteriow jej rozpoznania [2,5].

Etiologia zespolu metabolicznego

Nieustannie naukowcy podejmuja probe okreslenie przyczyn powstania zespotu metabolicznego,
zastanawiajgc sie czy jego rozwdj uzalezniony jest od jednego czy od wielu czynnikéw
patogenetycznych. Nalezy zaliczy¢ do nich m. in.: otylos¢/nadwage, insulinoopornos¢, cukrzyce typu
2, nadcisnienie tetnicze, okres zycia ptodowego, a takze okres rozwoju psychofizycznego dzieci
i mtodziezy, proces starzenia i zaburzenia hormonalne. Niestety wszystkie czynniki odpowiedzialne
za powstanie zespotlu nie sa jeszcze do konca poznane. Jednak bez watpienia mozna stwierdzic, ze
najwiekszy wplyw na etiologie choroby ma otyto$¢ brzuszna oraz insulinoopornos¢ [6,4,9].

Uwaza sie, ze za rozwdj zespotu metabolicznego sa odpowiedzialne czynniki genetyczne oraz
srodowiskowe. Nalezy zwréci¢ szczegdélna uwage na réznorodnos¢ populacyjna pod wzgledem
podloza genetycznego oraz odmienna ekspresje genow w odpowiedzi na czynniki sSrodowiska (rys. 1).
Do czynnikéw genetycznych zaliczamy postacie polimorficznych genéw, ktérych ekspresja prowadzi
do wystapienia otytosci, zaburzen ze strony gospodarki weglowodanowej i insulinoopornosci oraz
nadcis$nienia tetniczego. Tak wiec zespdt metaboliczny jest uwarunkowany wielogenowo. Natomiast
na czynniki srodowiskowe sktada sie m. in.: niedozywienie ptodu w catym okresie zycia ptodowego,
zaburzenia organogenezy (przede wszystkim tkanki ttuszczowej), serca, uktadu wyspowego trzustki,,
a takze uktadu naczyniowego. Do kolejnych czynnikéw Srodowiska nalezy zaliczy¢ dzisiejszy tryb
zycia,

a co sie z tym wiaze niewlasciwa diete, bogata w zywnos¢ wysokokaloryczna i przetworzona oraz
brak aktywnosci ruchowej [9,6].
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Rysunek 1. Czynniki ryzyka rozwoju zespotu metabolicznego [6]

Patogeneza zespotu metabolicznego - mechanizmy molekularne odpowiedzialne za insulnoopornos¢
i procesy zapalneNajnowsze badania dowodza, ze otylo$¢ wisceralna, poprzedza rozwdj



insulonoopornosci oraz pozostatych czynnikow zespotu metabolicznego, czego konsekwencja sa
powiktania w postaci cukrzycy typu 2 i choréb sercowo - naczyniowych (rys. 2) [6].Jednym

z czynnikdw zespotu metabolicznego jest insulinoopornosé¢, ktora uczestniczy w patogenezie chorob
uktadu krazenia, nadcisnienia tetniczego, zaburzenia gospodarki lipidowej, czynnosci srodbtonka,
nadkrzepliwos¢, czy wystapienie czynnikéw i rozwdj powiktan naczyniowych cukrzycy, typu
makroangiopatii.

Insulinoopornos¢ dzielimy na:
* przedreceptorowa

* receptorowa

* poreceptorowa.

W badaniach diagnostycznych bardzo wazne jest wczesne wykrycie stanéw zaburzenia gospodarki
weglowodanowej w tym cukrzycy, gdyz daje to szanse na modyfikacje czynnikéw patogenezy
choroby, zapobiegajac makroangiopatii. Insulinoopornos¢, to przede wszystkim zdolnos¢ insuliny do
mobilizowania zuzycia glukozy przez tkanki obwodowe organizmu, a szczegélnie miesnie szkieletowe
[4].
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Rysunek 2. Czynniki patogenetyczne i nastepstwa zespotu metabolicznego [6]

Jak donosza badania naukowe insulinowrazliwo$¢ stwierdzono juz na poziomie adipocytow.

W adipocytach insulinoopornos¢ prowadzi do nasilenia lipolizy, natomiast zwiekszone stezenie
wolnych kwasow ttuszczowy ostabia wrazliwos¢ komoérek miesni szkieletowych na insuline, co
skutkuje zwiekszeniem produkcji glukozy w watrobie i nasila lipotoksycznosc.

W ostatnim okresie czasu stwierdzono, ze tkanka tluszczowa jest aktywnym narzadem
wewnatrzwydzielniczym o charakterze endokrynnym i parakrynnym, produkujacym wolne kwasy



ttuszczowe, a takze szereg biatek - adipocytokin o zréznicowanej aktywnosci biologicznej. Cytokiny
prozapalne sa czynnikiem rozwoju miazdzycy i ostrych zespotéw wiencowych w tym zawatu serca.
Zaliczamy do nich: leptyne, rezystyne, adiponektyne, interleukine 6 (IL-6), czynnik transformujacy
wzrost B (TGF- B), czynnik martwicy guzu a (TNF-a), inhibitor aktywatora plazminogenu 1 (PAI-1),
adipsyna, angiotensynogen, metallotioneina, czy biatko stymulujaca acetylacje. Nalezy zauwazy¢, ze
biatka wydzielane

i wytwarzane przez tkanke tluszczowa speiaja istotng role endokrynna w stanach fizjologicznych,
odpowiadajac za choroby i powiklania wspottowarzyszace otytosci, takie jak dysfunkcja srodbtonka,
nadcis$nienie tetnicze, miazdzyca oraz insulinoopornosc.

Naukowcy twierdza, ze pierwotna przyczyna inicjujaca rozwdj insulinoopornosci zwigzanej

z otyloscia jest stres oksydacyjny. Nadmiar naptywajacych do komoérek substratéw energetycznych -
wolnych kwasow ttuszczowy oraz glukozy, sprzyja powstaniu zwiekszonych ilosci acetylo-CoA, a co
sie z tym wiaze NADP w mitochondriach. Skutkiem powstania nadmiernych ilosci NADP jest wzrost
biosyntezy -ROS (reaktywnych form tlenu), a przede wszystkim anionu nadtlenkowego. Komorkowe
mechanizmy broniace sie przed

-ROS, usuwajac wolne rodniki, w konsekwencji zmniejszaja réwniez dopltyw substratow
energetycznych, co skutkuje zaburzeniem dziatania sygnatéw w obrebie receptoréw
insulinozaleznych i powoduje insulinoopornosc¢ [6].

Jak pokazuja liczne badania jednym z wazniejszych mechanizméw wywotujacych insulinowrazliwosé
jest zaburzenie komorkowego przekazywania sygnatu insulinowego

w tkankach docelowych: adipocytach oraz miesniach szkieletowych. W badanych tkankach
zaobserwowano zmniejszone wigzanie insuliny z jej receptorem, ktérego przyczyna jest ostabiony
proces fosforylacji receptora insulinowego i zmniejszenia jego aktywnosci

o charakterze kinazy tyrozynowej. W konsekwencji zmniejsza sie fosforylacja biatek substratowych
receptora insulinowego. W patogenezie choroby istnieja rowniez mechanizmy molekularne wtasciwe
poszczegdélnym komorkom. Udowodniono, ze w adipocytach osob

z zespolem metabolicznym, obniza sie ekspresja biatka IRS-1 i spada aktywnos$¢ kinazy
fosfatydyloinozytolu 3 (PI3K) zwiazanej z IRS-1. Za inna przyczyne insulinoopornosci oraz
uposledzonego transportu glukozy w adipocytach uwaza sie obnizenie ekspresji biatka
transportujacego glukoze GLUT 4. Dowiedziono, ze w komdrkach miesni szkieletowych ekspresja
bialtka nie jest zakldcona, ale proces translokacji biatka GLUT 4 do btony komdrkowej [6].

W ostatnich latach prowadzone sa intensywne badania eksperymentalne oraz kliniczne nad szlakami
molekularnymi taczacymi stan zapalny z patogeneza insulinoopornosci wystepujacej w zespole
metabolicznym. Wedtug wielu naukowcoéw otytos¢, to ogélnoustrojowy przewlekly stan zapalny,
w ktérym dochodzi do aktywacji prozapalnych szlakéw metabolicznych odpowiedzialnych za
przekazywanie sygnatéw do odpowiednich komdrek organizmu. Skutkiem prowadzenia licznych
doswiadczen naukowych bylto odkrycie, ze za zaktdcenie przekazywania sygnatu przez receptor
insulinowy odpowiedzialny jest szlak prozapalny kinazy-p kB (IKK-B)/NF-KB oraz kinazy JNK1 (Jun
kinase 1), potwierdzajac hipoteze, ze ich aktywacja jest zaangazowana w patogeneze rozwoju
zespotu metabolicznego. Metaboliczne mechanizmy prowadzace do aktywacji kinaz JNK1 i IKK-B,
dzielimy na receptorowe (aktywacja przez wiazace sie ze swoimi receptorami cytokiny prozapalne,
takie jak TNF-a lub interleukina 6) i pozareceptorowe (stres wewnatrzkomorkowy: nadmierna
biosynteza -ROS oraz stres zwigzany z retikulum endoplazmatycznym) [6].

Za ogniwo lgczace otylos¢, insulinoopornosc¢ i cukrzyce typu 2 uwaza sie adipocytokiny, hormony
peptydowe, ktére sa uwalniane z adipocytow (rezystyna, leptyna, interleukina 6, adiponektyna,



TNF-a, PAI-1) [4].

Istotna role odgrywajaca w mechanizmach patogenetycznych zespotu metabolicznego posiada
rezystyna. To bogaty w cysteine polipeptyd wytwarzany przez komorki ttuszczowe. Doniesienia
naukowe potwierdzaja, ze ekspresja rezystywny dodatnio koreluje z insulino- opornoscia. W genie
rezystyny wystepuja swoiste polimorfizmy, ktére w istotny sposéb wiaza sie z opornoscia tkanek na
insuline oraz jej konsekwencjami na poziomie komérkowym. Naukowcy odkryli rezystyne w 2001 r.,
nie poznano jeszcze do konca wszystkich mechanizméw dziatania tej adipokiny, dlatego ciagle trwaja
prace badawcze nad jej rola

w inicjowaniu zespotu X [6].

Kolejnym czynnikiem odpowiedzialnym za rozw¢j insulinoopornosci u otytych ludzi jest leptyna.
Leptyna, to hormon, ktorego rola jest utrzymanie prawidtowej masy ciata w okresie przekarmienia.
Dziatanie leptyny uzaleznione jest od receptoréw znajdujacych sie

w podwzgoérzu. U osob z zespolem metabolicznym stwierdzono podwyzszone stezenie leptyny
w surowicy krwi, na podstawie czego stwierdzono wystepowanie stanu opornosci na dziatanie
hormonu. Niestety mechanizm powstania leptynoopornosci nie jest do kofica poznany, sa jedynie
przypuszczenia, ze jest to skutek zakldcenia przekazywania sygnatu przez leptyne albo nieefektywny
transport przez bariere krwe-mézg. Innym powodem opornosci na leptyne moze byé zwiekszony
naptyw wolnych kwaséw ttuszczowych do tkanek. Naukowo udowodniono, ze leptyna nasila procesy
metaboliczne m.in. B-oksydacje lipidéw, hamujac ich biosynteze w miesniach szkieletowych
i komorkach B trzustki, podtrzymujac w ten sposob wrazliwosé na insuline.

Nastepnym mediatorem istotnym w diagnozie zespotu metabolicznego jest biatko syntetyzowane
w tkance tluszczowej - adiponektyna. Nastepstwem jej dzialania receptorowego jest zwiekszenie
wrazliwosci komdrek organizmu na insuline. Molekularny mechanizm odpowiedzialny za obnizenie
stezenia adiponektyny w zespole X nie jest do konca poznany. Istnieja jedynie spekulacje, ze
czynnikiem hamujacym ekspresje adiponektyny jest komorkowy stres oksydacyjny. Udowodniono
rowniez, ze insulina wprost proporcjonalnie do czasu i dawki ekspozycji hamuje ekspresje genu
adiponektyny. Potwierdzeniem tezy, ze czynniki genetyczne stanowia istotna role w patogenezie
zespotu metabolicznego jest wystepowanie swoistych polimorfizméw w genie adiponektyny. Opisano
takze dziatanie adiponektyny w uwrazliwianiu tkanek na dziatanie insuliny redukujac naptyw
wolnych kwaséw ttuszczowych do watroby, zwiekszajac p-oksydacje lipidow oraz hamujac synteze
glukozy w watrobie. Natomiast w komorkach miesni szkieletowych adiponektyna inicjuje
zuzytkowanie glukozy i proces B-oksydacji. Opisane mechanizmy molekularne odpowiedzialne za
powyzsze dziatanie mediatora jest prawdopodobnie zwiekszona fosforylacja receptora insulinowego,
a takze aktywacja biatkowej kinazy aktywowanej AMP w watrobie oraz w komoérkach miesni
szkieletowych [6].

Innym mediatorem uczestniczacym w mechanizmach molekularnych prowadzacych do rozwoju
zespoly X, a co sie z tym wiaze insulinoopornosci jest czynnik martwicy nowotworéw TNF-a. W wielu
pracach badawczych opisano hamowanie przekazywania sygnatu insulinowego przez TNF-a poprzez
aktywacje kinaz serynowych biatek substratowych receptoréw insulinowych IRS-1 oraz IRS-2. Na
dziatanie receptora insulinowego o aktywnosci kinazy tyrozynowej niekorzystnie wyptywaja
zamienione w ten sposob biatka IRS, ktore w konsekwencji ulegaja degradacji.

Kolejny mediator insulinowrazliwosci, to interleukina 6. Stezenie IL- 6 dodatnio koreluje

z BMI, stezeniem wolnych kwasow ttuszczowych i iloscia tkanki ttuszczowej w organizmie. Mediator
ten wptywa na insulinoopornosé¢, hamujac aktywnos¢ lipazy lipoproteinowej oraz pobudzajac o$
podwzgodrze - przysadka - nadnercza. Do jednych z najwazniejszych dziatan IL-6 inicjujacych
insulinoopornos¢ jest ostabienie sygnatu insulinowego w tkankach obwodowych, wynikajacego
z obnizenia ekspresji czasteczek sygnalizacyjnych powiazanych z receptorem insulinowym oraz



niekorzystny wplyw na dziatanie leptyny i obnizanie wydzielania adiponektyny [4].

Najnowsze doniesienia naukowe opisuja wystepowanie biatka receptorowego tanis, ktérego stezenie
najprawdopodobniej moze by¢ nieprawidtowe u os6b z hiperglikemig. Biatko receptorowe tanis
odpowiada za regulowanie osrodkiem sytosci i taknienia oraz wrazliwoscia na insuline. Istnieja
przypuszczenia, ze to biatko receptorowe stanowi jeden z czynnikdw powigzania insulinoopornosci
i cukrzycy typu 2 z chorobami uktadu sercowo - naczyniowego

Wyniki wielu badan epidemiologicznych i klinicznych wskazuja na Sciste powiazanie miedzy otyltoscia
wisceralng, a insulinoopornoscia, stanem prozapalnym istotnie zwiekszajacym ryzyko wystapienia
zespotu metabolicznego [4,6].

Profilaktyka

W XXI wieku zaobserwowano tendencje do spozywania znacznych ilosci sodu oraz kalorii
pochodzacych z weglowodanéw prostych i nasyconych kwasow ttuszczowych. Za to zmniejszyto sie
spozycie zywnosci bogatej w witaminy, sktadniki mineralne, btonnik pokarmowy i niezbednych
nienasyconych kwasow ttuszczowych (NNKT). Ogromny postep cywilizacyjny doprowadzit réwniez
do zmniejszenia aktywnosci fizycznej u dorostych jak

i dzieci. Niestety wszystkie wymienione czynniki przyczynity sie do rozwoju otytosci, hiperlipidemii,
cukrzycy, dyslipidemii, nadcisnienia tetniczego, choroby niedokrwiennej serca, co w konsekwencji
jest przyczyna powstania epidemii zespotu metabolicznego [3,8].

Do niefarmakologicznej prewencji zespotu metabolicznego zaliczamy przede wszystkim modyfikacje
stylu zycia. Profilaktyka w zespole powinna obejmowac nastepujace dzialania:

- monitorowanie wskaznika masy ciata BMI, obwodu brzucha, glikemii oraz cisnienia tetniczego

- redukcje nadmiaru masy ciata (minimum 10% w ciagu pierwszych 12 miesiecy leczenie, poprzez
stosowanie odpowiedniej diety z ograniczeniem kalorii), a takze utrzymywania jej na odpowiednim
poziomie

- unikanie spozywania ttuszczy nasyconych (trans), znajdujacych sie m. in. w Zywnosci pochodzenia
zwierzecego (masto, ttuste gatunki mies), stodyczach (ciastka, batony), daniach typu fast food na
korzy$¢ NNKT zawartych w miesie ryb, olejach roslinnych

- wyeliminowanie z diety produktéw o wysokim indeksie glikemicznym, zawierajacych weglowodany
proste (stodycze, przekaski, cukier, platki $niadaniowe), zastepujac je produktami ktére dostarczaja
weglowodanow ztozonych, witamin, sktadnikow mineralnych i btonnika (np.: peilnoziarniste
pieczywo, kasze)

- ograniczenie spozycie alkoholu oraz soli

- zwiekszenie spozycia warzyw i owocow, ktore dostarczaja niezbednych witamin, sktadnikow
mineralnych oraz btonnika pokarmowego

- Zzapewnienie systematycznej aktywnosci fizycznej

- unikanie stosowania lekéw powodujacych uboczne proaterogenne zaburzenia metaboliczne [9,7].

U pacjentow szczegolnie zagrozonych wystapieniem choréb uktadu krazenia i cukrzycy typu 2,
a takze u chorych na miazdzyce i cukrzyce oprdécz modyfikacji stylu zycia powinno rozwazy¢ sie
leczenie farmakologiczne. W zespole metabolicznym postepowanie terapeutyczne ma na celu
leczenie otylosci, insulinoopornosci, dyslipidemii oraz nadciSnienia tetniczego. Dlatego
farmakoterapia zespotu X najczesciej obejmuje stosowanie lekéw zwiekszajacych wrazliwo$¢ na
insuline - metforminy i tiazolidynediony. Innymi lekami stosowanymi podczas terapii sa fibraty



i statyny, ktore zmniejszaja nasilenie dyslipidemii
oraz leki obnizajace cisnienie krwi [7].

Zespol metaboliczny, to choroba na ktéra skilada sie wiele czynnikow: otylo$¢ centralna,
hiperinsulinomia, insulinoopornosé¢, dyslipidemia i nadcisnienie tetnicze, sa one przyczyna rozwoju
zmian miazdzycowych, choroby niedokrwiennej serca oraz cukrzycy typu 2. Z tego powodu zespot
metaboliczny statl sie epidemia XXI wieku i jednym z najwiekszych wyzwan w programach zdrowia
publicznego na swiecie. Dlatego tak wazne jest, aby zadbac

o wlasciwa edukacje zdrowotna i zywieniowa dostosowana do szerokiej grupy odbiorcow.

Bardzo istotnym elementem profilaktyki w zespole metabolicznym jest modyfikacja dotychczasowego
stylu zycia. Przede wszystkim nalezy stosowa¢ odpowiednio zbilansowana diete, ktora dostarcza
wszystkich niezbednych sktadnikow odzywczych, przestrzega¢ wszystkich zalecen zywieniowych,
utrzymywac¢ odpowiednia mase ciata oraz wdrozyc

w zycie codzienna aktywnos¢ fizyczna.
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