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A metabolikus szindroma megel6zési lehetdségei testnevelési és
rekreacios mozgastevékenységgel
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A metabolikus szindroma (MX) az érelmeszesedés rizikdjanak legkdzismertebb faktorai, a cukorbetegség
(csokkent glukéztolerancia, inzulinrezisztencia), a hipertonia (magas vémyomas), az elhizas (emelkedett test-
témeg index), a hipertrigliceridémia (emelkedett trigliceridszint a szérumban) és hiperkoleszterinémia (emelke-
dett koleszterin szint s szérumban, ahol a HDL koleszterin alacsony) egyuttes eldfordulasat értjik. Ha egy
egyénben az egyes elemek koz(l harom egyszerre fordul eld, akkor az adott személy MX-ben szenvedé be-
tegnek tekintendd. Az MX alkotéelemei kdlcsdnhatasban allnak, s az id6 mulasaval 6rddgi korokként silyosbit-
jak egymast (1,2). MX fennallasa esetén a sziv és érrendszeri megbetegedések kockazata 5-10x nagyobb. Az
MX fiatal-, akar gyermekkori megjelenése riaszté méreteket olt. Megfeleld testmozgassal mindez elkeriilhetd
lenne. :

A testmozgas hatasa az MX kialakulasanak mechanizmuséara

1. Inzulinrezisztencia

Az inzulin 52 aminosavbél all6 peptidhormon. A hasnyalmirigy Langerhans-szigeteinek béta sejtjei termelik. Az
inzulin étkezés utan szabadul fel. FO hatasa a taplalkozas utan megemelkedett szérum glukéz a vérbdl a szo-
vetekbe torténd juttatisa. Az inzulin csokkenti a vér glukéz szintjét. Az inzulin hatasa — a tébbi hormonhoz ha-
sonloan - specifikus receptorai kbzvetitésével jon létre (3-5).

Az MX egyik legjellegzetesebb ismérve az inzulinrezisztencia (3). A sejtek az inzulinreceptorok down-
regulacidja vagy defektusa révén érzéketlenné valnak inzulinra (4,6). Emiatt a glukdz, amely a sejtek energe-
tikai forgalmanak egyik legfontosabb vegyiilete, képtelen kelld mennyiségben a sejtekbe hatolni (7). A feles-
leges glukozt a szervezet atalakitja, zsir formajaban raktarozza, s az inzulinrezisztens egyének kovérré val-
nak.

Koztudott, hogy a heveny testmozgés, illetve a rendszeres izommunka az inzulin receptorok up-regulé-
cibjahoz vezet az izomban (7,8). Mivel a vazizmok a teljes testtdmeg 40%-at alkotjak, emiatt érthetd, hogy
cukorbetegekben a glukéz anyagcsere fizikai aktivitas hatasara javul (7-9). i

A legujabb allatkisérletes kutatdsok tanulsaga szerint a kozponti idegrendszerben — kiléndsen a
hipotalamuszban — kialakulé inzulinrezisztencianak is kulcsfontossagu szerepe van a cukorbetegség, illetve
tagabb értelemben véve az MX kialakulasaban (10,11). A lll. agykamraba fecskendezett inzulinreceptor anti-
test a hipotalamuszban inzulin rezisztenciara vezet, ugyanakkor a periférian MX-re jellemzd kép, azaz zsir-
felhalmoz6das, illetve inzulin rezisztencia alakul ki (11). Allatkisérletek ramutattak arra is, hogy a fizikai aktivi-
tas fokozodasaval a hipotalamuszban nd az inzulinreceptorck szama (12). A testmozgas hataséra kialakulé
centralis inzulinreceptor up-regulacié mechanizmusa egyeldre ismeretlen, de fontos szerepet tolthet be az
MX kialakulasanak megelézésében (12).

2. Leptinrezisztencia

A leptin 167 aminosavbol feléplld peptid. A periférids zsirszovet adipocitai termelik. Hatasat leptin recep-
torokon &t, f8ként a hipotalamuszban fejti ki. A leptin cskkenti az étvagyat. Allatkiséretek tanulsaga szerint
- aleptin-, illetve a leptinreceptorok hidnya extrém elhizasra vezet (3,13,14). A leptin rezisztencianak — hason-
I6an az inzulinrezisztencidhoz - kulcsfontossagu szerepet tulajdonitanak az MX kialakuldsaban (3,14). A
leptinreceptorok up-regulaciéjanak érthetd, hogy fontos szerepe lehet az MX kialakulasénak megakadalyo-
zasaban. A centralis leptinrezisztencia tanulmanyozasa emberben gyakorlatilag kivitelezhetetlen. A legujabb
allatkisérletek kimutattak azonban, hogy a fizikai aktivitds a hipotalamuszban a leptinreceptorok up-
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mikus) leptinrezisztencia pozitiv iranyl befolyasolasara (12).
Célkitizés
ELSO tanulményunkban arra kerestiik a vélaszt, hogy emberben a hipotalamusz karosodasa okoz-e MX-t?

Maésképpen: a mozgastevékenységgel dsszefiiggé centralis leptin- és inzulinreceptor up-regulacio szerepet
jatszhat-e emberben az MX megel6zésében?

MASODIK vizsgélatunkban olyan lehetséges MX génmintazatokat kerestiink, amelyek alkalmasak lehetnek a
testnevelési, illetve rekreacios tipusy, hosszan tart6, ismételt testmozgasok MX génexpresszids mintazatokra
gyakorolt hatdsanak vérmintab6! vagy nyélkahartya kaparékbol térténd nyomon kévetésére.

Médszerek
1. Analitikai epidemiologia

1.1. Bevaélogatas ,enrollment’, vizsgélati csoportok

Avizsgalat elsd lépéseként az Orszagos Egészségpénztar adatbazisaban az 1992-1996 kdzotti perio-
dusban kivalasztottunk 376 hipotalamusz karosodott egyént. A hipotalamusz kérosodasa nucleus
supraopticusban és paraventricularisban tortént, ezért ezek a betegek antidiuretikus hormon (vazopresszin)
hidnyos DIABETES INSIPIDUS (E2320)-ban szenvednek. A centrélis diabetes insipidus ritka, zommel szer-
zett megbetegedés.

Ezt kovetden minden egyes diabetes insipidusos eset (hipotalamusz karosodott) mellé 3 korban és nem-
ben megegyezd kontroll alanyt rendeltiink, akik nem szenvedtek diabetes insipidusban (6sszesen 1128 fGt).
Ezzel két vizsgalati csoportot alaKitottunk ki:

1. csoport: biztosan karosodott hipotalamusz (diabetes insipidus)

2. csoport: valdszin(ileg ép hipotalamusz (nincs diabates insipidus)

1.2. Vizsgalat menete

A két vizsgalati csoportban megjelend betegségeket az Qrszagos Egészségpénztar adatbazisaban nyo-
mon kovettik az 1997-2002 év kdzotti periddusban (6 év kovetés). Segitséget nyljtott ebben a Betegségek
Nemzetkézi Osztalyozasa (BNO-10), amely egységes betegségkodokkal torténik, s a vilag tdbb mint 50 or-
szagaban hasznaljak. A BNO kédrendszert a Vilag Egészségugyi Szervezet (WHO) dolgozta ki.

A két csoportban a kdvetkezd betegségek el6fordulasi gyakorisagat (prevalencia) hasonlitottuk éssze: 1.
cukorbetegség (E11), 2. hipertenzio (110), 3. kbvérség (E66), 4. hiperlipidémia (E78).

1.3. Statisztikai analizis
A két csoportban dsszehasoniitotiuk a betegségek eléfordulasi gyakorisagat (prevalencia) a Fischer exakt

tesztettel. Meghataroztuk az Odds hanyadost (OR), majd a 95%-0s konfidencia intervallumot (CI). A P<0.05
értéket tekintettlk statisztikailag szignifikansnak.

2. ADATBANYASZAT ,data mining”

2.1. Keresett kifejezések

Az altalunk keresett kifejezések a kvérség, a cukorbetegség, az MX, a leptin, az inzulin, a fizikai aktivitas,
a fehérvérsejt, a homo sapiens és a hipotalamusz voltak. A vizsgalatunk menetének altalanos jellemzéje az
volt, hogy el6szor altalanos, majd egyre specifikusabb eredményeket kerestiink. Ezt kovetden ellendriztik,
hogy az altalunk talalt gének, illetve génkonfiguraciok potencidlisan alkalmasak-e a fizikai aktivitas
génexpresszids mintazatbeli valtozasainak kvantitativ elemzésére.

2.2, Adatbézisok

A fenti kifejezéseket onalléan, illetve kombinacioban alkalmazva tobb kiildnbozé tudomanyos adat-
bazisban kutattunk a legfrissebb eredmények utan. llyen adatbazisokat fog 6ssze az NCBI (National Center for
Biotechnology Information), mely 6 részre oszthato fel (10). 1. Adatbazisokban visszakeresé eszk6zok; 2.
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Szekvencia hasonlosagot keresd BLAST csatad; 3. Génszintli keresdprogram; 4. Genomméret adatbazisai; 5.
Keresdk a fenotipusok és gén expresszids mintazatok analizisére; 6. Keresok molekularis modellek- és kon-
zervalt domainek adatbazisaira, valamint konzervalt domain felépitést felkutaté eszkozok (CDART), protein
kolcsonhatasok, PUBCHEM és OMSSA keres6i )

Az altalunk felhasznalt adatbazisok részletesebb leirasa, s a bennilk lehetséges kereszt-keresések lehe-
tdségeinek analizise megtalalhato Wheeler és mtsai (15) dsszefoglaldjaban.

Eredmények

1. Az MX el6fordulasi gyakorisaga hipotalamusz kérosodasban

Az MX és Osszetevdinek vizsgalatakor a hipotalamusz karosodott diabetes insipidusos (DI) betegek kdzott azt
talaltuk, hogy 2.5x t6bb metabolikus szindromas személy fordul el6, mint a kontrollban {nonD}; 95% ClI: 1.8—
3.4; P<0.001). A kovérségre kapott eredmények szinte megegyeznek a MX-ben szenveddk eredményeivel
(OR: 27, 95% CI: 1.9-3.7; P<0.001). A hipertrigliceridémia 2x (95% CI: 1.4-3.0; P<0.001) és
hiperkoleszterinémia 1.7x (35% CI: 1.2-2.3; P=0.004) gyakrabban fordult elé a DI csoportban, mint a kontroll
nonDI esetek kizott. Ezzel szemben a hipertenzio esetén a DI és nonDI csoport kdzdtt nem volt szignifikdns
kiilénbség (OR: 1.1, 95% Cl: 1.9-3.7; P=0.336). A hipertenzié prevalencia mindkét esetben elérte a 60%-ot. A
legszembet(ingbb kiildnbség a 2-es tipust cukorbetegség esetén mutatkozik, ahol a gyakorisag a DI csoport-
ban 4.5x nagyobb, mint a kontrollban (95% CI: 3.5-5.9; P<0.001).

2. Az MX sziirésére alkalmas, mozgastevékenységgel befolyasolhato génlokuszok

Adatbanyészati kutatasunk soran tdbb olyan genetikai lokuszt talaltunk, amelyek alkalmasak lehetnek az MX
szlirésére, illetve a mozgastevékenység hatasanak nyomon kovetésére az MX gén mintazat expressziéjanak
valtozasai mértékének megallapitasara. A kovetkezd gén lokuszokat azonositottuk: NM_000230, NM_003749,
NM_5542, NM_4774 és NM_1442,

Megbeszélés

1. A hipotalamusz és az MX

Ismereteink alapjan a fizikai aktivitas befolyasolja a hipotalamusz miikodését, az pedig az MX-re fejti ki hata-
sat. Ahhoz azonban hogy a hipotalamusz megfeleléen tudja szabélyozni a szervezetet, szilksége van vissza-
jelzésre. Esetiinkben ezt a feladatot latja el az inzulin és a leptin. E két feedback-ért felelds vegyiilet kézil ma
mér a leptint is nagyon nagy jelentéségiinek tartjak az inzulin mellett. Receptorainak tdbbsége a hipotalamusz
éhségkdzpontjaban, a nucleus arcuatus részben talalhatd, de kisebb siirliségben elGfordulnak a nucleus
paraventricularis és lateralis részben is (6,14,16). Amikor a hipotalamusz el8bbiekben felsorolt részei karosod-
nak, az agy elveszti érzékenységét a leptinnel szemben, ami kéros kovérséghez vezethet. Egyes esetekben
kérosan elhizott emberekben a leptinkoncentracié a normalisnak akar 300-szorosa is lehet (14,17,18). Az in-
zulin is jelz6funkcioval bir. A Il. tipusu diabéteszben magas a vérben az inzulinszint, de ezt a sejtek nem érzé-
kelik, vagy nem tudjak hasznositani az inzulin receptorok. Kimutattak, hogy az inzulinrezisztencia mar évekkel
a cukorbetegség megjelenése el6tt kialakul (5).

2. Hipotalamusz magvak, leptin és inzulin receptor szabalyozés: hogyan hathatunk mozgéstevékenységgel az
MX ellen?
Az analitikai epidemioldgiai kisérletiinkben vizsgalt hipotalamusz mag karosodott centralis diabetes insipi--
dusos csoportban azt talaltuk, hogy az MX el6fordulasi gyakorisaga 2.5x nagyobb, mint a kontrollcsoportban.
Az MX komponensei kdziil kildndsen a 2-es tipusi cukorbetegség fordult el nagy aranyban (4.5x) a hipotala-
musz karosodasa esetén. A kdvérség, hipertrigliceridémia és hiperkoleszterinémia 1.7-2.5x gyakribban diabe-
tes insipidusban. A magas vémyomas gyakorisaga a hipotalamusz karosodott és kontrollcsoportban meg-
egyezett. - ’

Ismeretes, hogy centralis diabetes insipidus tiinet egyitteséért a vazopresszin hidny a felelds (3,19). A
vazopresszint a hipotalamusz supraopticus és paraventricularis magvai termelik. A betegség akkor alakul ki,
ha a két magban a vazopresszint termeld idegsejtek leaglabb 90%-a elpusztul (3). A karosodas az esetek
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95%-ban szerzeft. A hipotalamusz pusztuldsat leggyakrabban daganatos nyomas, baleset (trauma) vagy az
agyalapot besz(rd gyulladasos folyamat okozza (3).

A nucleus paraventricularisrél, illetve supraopticusrol tudjuk, hogy a vazopresszin termelés mellett fontos
szerepet toltenek be az étvagy és a cukoranyagcsere szabalyozasaban, mivel rajtuk nagyszém inzulin- és
leptinreceptort mutattak ki. A paraventricularis és supraopticus magvak pusztulésakor a rajtuk [évé inzulin- és
leptinreceptorak is elpusztulnak, amely inzulin és leptin rezisztenciara vezet (3,5,20). A centralis leptinrezisz-
tencia kdvérséget alakit ki, majd a kovérség hipertenziét és periférias inzulinrezisztenciat (cukorbetegséget), s
a cukorbetegség pedig hiperlipidémiat okoz (18). A centralis inzulinrezisztenciarél a legujabb kisérletek kimu-
tattak, hogy a periférian is inzulinrezisztencara vezet, amely megemeli az inzulin szintet (6,11), s az emelke-
dett inzulinszintrél tudjuk, hogy dnmagaban is képes a vémyomas megemelésére (5,21,22). A periférids inzu-
linrezisztencia ugyanakkor a 2-es tipusl cukorbetegség legalapvetdbb ismérve (3). A cukorbetegségrdl, a
hipertipidémiardl és kdvérségrél egyuttal tudjuk, hogy kiilén-kilon — de kiilonosképpen egyuttes eléforduldsuk
esetén a magas vémyomas kialakuldsanak veszélye tobbszdrise, mintha az MX ezen harom komponense
nem lenne jelen (1,3,4,6,20). Kisérletlinkben mégis azt tapasztaltuk, hogy a magas vérnyomas elSfordulasi
gyakorisaga a hipotalamusz karosodott és kontrolicsoportban megegyezett. Eredménylinket azzal magyaraz-
zuk, hogy a hipotalamusz karosodott centralis diabetes insipidusos csoportban a vazopresszin hianya miatt
nem alakult a magas vérnyomas novekedett gyakorisaga. A vazopresszinrdl ismert ugyanis, hogy erételjes ér-
dsszehizd hatassal rendelkezik, amely a magasvémyomas-betegség legalapvettbb tényezdje (3,19). A
vazopresszin hianya esetén — kisérleti eredményeink tanlisaga szerint — Ugy tiinik, hogy cstkken a magas
vérnyomas betegség kialakulasanak rizikoja. Masképpen fogalmazva az endogén vazopresszin szerepet
jatszhat a magasvérnyomas-betegség kialakulasaban.

A legujabb allatkisérletes kutatasok ramutattak arra, hogy a hipotalamusz nucleus arcuatus magva a cu-
korbetegség, illetve MX kialakulasaban kulcsszerepet tolt be (10). Mas kisérietekben a ventromedialis magot
jeloiték meg, mint a kovérség mechanizmusaban jelentds funkciéval rendelkezé agyi kézpontot. A
ventromedialis mag roncsolasakor ugyanis azt tapasztaltak, hogy az allatok leptinszintje sokszoroséra emel-
kedett, ugyanakkor nagy mennyiség(i taplaiékot fogyasztottak (hiperfagia), s korosan kdvérekké valtak (17,23).
Az &ltalunk vizsgalt nucleus supraopticus és paraventricularis mag karosodott centralis diabetes insipidusban
szenvedd egyénekben hasonlo jelenségeket észleltiink. Felvetddik annak a lehetBsége, hogy vizsgalati ala-
nyainkban nemcsak a supraopticus, iletve paraventricularis mag karosodoft, hanem az arcuatus és
ventromedialis magvak érintettsége is fenndll. A nucleus ventromedialis ugyanis kdzvetlen a supraopticus és
paraventricularis magvak szomszédsagaban helyezkedik el (3). A nucleus arcuatus anatéomia kapcsolata a
supraopticus és paraventricularis magvakkal pedig még ennél is szorosabbnak tekinthetd, hiszen az arcuatus
mag a supraopticus és paraventricularis magvakbol a hipofizis hatso lebenyébe futé axonokon talalhatd —
mintegy Jovagol” — a vazopresszint a hipofizis hatsé lebenyébe szallito idegrostokon, a hipotalamusz als6 p6-
lusan, kdzvetleniil a neurohipofizis felett (3). Mivel a diabetes insipidus szerzett, a hipotalamuszt roncsol6 fo-
lyamat-okozta betegség, a supraopticus és paraventricularis magvak karosodasa mellett (amely a vazo-

- presszin hianyaért felelds) feltételezhetd, hogy az arcuatus, illetve ventromedialis magvakat is karositja a cent-
rélis diabetes insipidus héatterében &llo agyalapi inzultus (3).

A legljabb allatkisérletekkel egyetérésben (12), human megfigyelésiink alapjan feltételezzik, hogy a
sport-, illetve rekreacios tipus fizikai akiivitas hatasara bekdvetkez6, a hipotalamusz magvakban Iétrejovd
leptin- &s inzulinreceptor up-regulacio fontos szerepet tolthet be az MX kialakuldsanak megakadalyozasaban,
valamint a betegség potencialis gyogykezelésében emberben.

3. Mozgéstevékenységge! befolyasolhato, vérmintabol meghatarozhaté MX gének
A gén szint(i vizsgalatok az elmdit idoben kezdtek igazén felgyorsulni, j6forman évente megduplazddott a ren-
delkezésre &ll6 adat allomany mennyisége. Azonban még mindig rengeteg a feltaratlan tertilet, mint példaul az
altalunk vizsgalt téma. Nincsenek adatok arr6l, hogy milyen gének vizsgalatat lehetne elvégezni ahhoz, hogy
még a betegség kialakulasa eldtt, tehessiink az egészségiinkért, és amol sincsenek melyik génexpresszids
mintazathoz milyen mozgéstipust rendelhetiink vagy hogy mindez elérheté-e.
Az alabb felsorolt génlokuszokat taldituk, amelyek fizikai aktivitdssal befolyasolhatok, ugyanakkor az
expresszijukban bekdvetkezd valtozasok vérmintabol is megallapithato:
NRM_000230 génlokusz: a leptin prekurzora, melyet az adipocitak (zsirsejtek) termelnek. Ez a génldkusz a 7.
kromoszéman talalhatd, a benne 1évd leptin génjének pontos helye, pedig 731.3 helyen van. A mutacidja
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stlyos elhizast okoz, mert ha nincs vagy kevés a leptin, nem mikadik a visszajelzés az agy felé. Mozgas-

ra azonban nd a leptin receptorok szama. Ezzel javul a jelatvitel az agy felé. Ebbd! kévetkezik, hogy ez a

gén expresszio potencidlisan befolyasolhat6 fizikai aktivitassal (24).

NM_003749: inzulinreceptor szignalért felelés. A 16kusz a 13. kromoszoman van és a gén mely a recep-
torokeért felelds a 13q34 helyen talalhaté. Mutaciojuk inzulin rezisztencit okoz, mert nem, vagy csak kis
mennyiségben hoznak létre receptorokat. Mozgassal azonban névelhetd az inzulinreceptorok szama,
vagyis e gén expresszidja is potencialisan befolyasoihatd testnevelés és rekreacios tipusd fizikai aktivitas-
sal (25). '

NM_005542: ez egy inzulin-indukélt gén I6kusza. Elhelyezkedése a 7 kromoszoman van. Génje a 7q36 helyen
lelhetd fel. Mutacidja a sejtben koleszterint halmoz fel, amely az érelmeszesedés korai megjelenésére ve-
zet. Heveny, nagy erejli mozgastevékenység hatdsara az expresszio mértéke pozitivan befolyasolhaté
(26). Emiatt feltételezhetd, hogy a génlokuszban bekovetkezd expresszids valtozésok alkalmasak a test-
nevelési és rekreacios tipusi sportmozgasok hatasanak nyomon kdvetésére.

NM_004774: peroxiszéma proliferator-aktivalta receptort befolyasol6 fehérjét kédol. Javitja a glukézreziszten-
ciat, expresszidja fizikai aktivitassal befolyasolhatd. A lipogenezisre és a lipoprotein anyagcserére is az
MX kialakulasa ellen hat (27).

Olyan génlokuszt is talaltunk, amely a kaukazusi populacié 3%-ban észlelhetd. A gén megléte egyértel-
mien MX kialakulasara vezet. A gént vérmintabdl is lehet azonositani. A génexpresszié mértékének valtoza-
sét fizikai aktivitds hatasara eddig nem vizsgaltdk, ugyanakkor feltételezhetd, hogy testmozgassal a gén-
expresszio pozitivan befolyasolhato:

NM_001442: zsirsavkot protein elGallitisaért felelds Iokusz a 8. kromoszéman van, az irdnyitasért felelds
gén pedig annak a 8q21 helyén. Down-regulaciokor az MX hajlam csdkken (28).

Kovetkeztetések

Az dllatkisérletes megfigyelésekkel egyetértésben: a testmozgdssal kivaltott inzulin és leptinreceptor up-
regulacié nemcsak a periférias szovetekben, hanem centralisan is valdszinG, hogy véd az MX kialakulasa el-
len emberben. Testnevelési és rekreacids tipust sport tevékenységge! valdszinileg hipotalamikus szinten is
pozitivan lehet befolydsolni a metabolikus szindroma hajlamot, illetve a betegség megeldzésében a
hipotalamikus inzulin és leptinreceptor mozgastevékenységgei kivaltott up-reguldcicja a betegség gydgyitasa-
nak hasznos része lehet.

Az MX jellegzetes génmintazatainak szlrése lehetdséget kinal a betegségre valo hajlam korai — akar még
gyermekkori — megallapitasara. Remélhetd, hogy a késdbbiekben a testnevelési és rekreacios tipusi mozgas-
programokat az MX expressziés mintazatok valtozasai alapjan egyénre lehet szabni, illetve az allapotot nyo-
mon lehet kovetni még a betegség kialakuldsa elGtt. A biotechnologiai méréssorozatok potencidlisan ujabb
mozgastevékenységgel befolyasolhatd MX génlokuszok felismerésének lehetdségét is magaban hordozzék.
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Possibilities of the prevention of the metabolical syndrome with activities
of motion in physical education and recreation

Metabolic syndrome (MX) is one of the leading health problems in industrialised counties. MX leads to athero-
sclerosis, since the components of MX are diabetes, obesity, hypertension and hyperipidaemia, major risk fac-
tors of cardiovascular disease. The eary development of MX in children is alarming. In the present study, we
investigated whether hypothalamic lesion causes MX in humans. Moreover, we searched for gene loci which
would be convenient for the early diagnosis of MX, and their expression profile can be potentially modified by
physical exercise. In agreement with recent animal experiments in the field of sport- and neurosciences, we
showed that the lesion of the paraventricular, supraoptic and arcuate nuclie of the hypothalamus leads to MX.
Furthermore, we found a number of gene loci, which are suspected to be suitable for the early diagnosis of
MX, and for monitoring the efficacy of physical activity in the prevention of MX.



