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podiel aktívnej telesnej hmotnosti, dokazuje predpoklady pre dobrú
�portovú výkonnos�.

Výkonnostným kritériom v teste na výskokovom ergometri 10-
sekundovým maximálnym za�a�ením vo veku 18�60 rokov je
maximálna vý�ka výskoku. V porovnaní s populáciou dosiahli
karatisti výborné rýchlostno-silové schopnosti dolných konèatín
(h 36,6±3,4 cm). Výkon v aktívnej fáze odrazu (Pakt 52,1±5,1 W/
kg) vyjadruje schopnos� svalov dolných konèatín kontrahova� sa
èo najrýchlej�ie a èo najintenzívnej�ie, èo je do znaènej miery
podmienené zastúpením rýchlych svalových vlákien. Pre karatis-
tu sú dôle�ité výborné rýchlostno-silové schopnosti, ale aj schop-
nos� udr�a� ich poèas dlh�ie trvajúceho za�a�enia.

Poèas 60-sekundového testu na výskokovom ergometri prie-
beh výkonu mal u karatistov klesajúcu tendenciu, ale v závereè-
ných sekundách nastalo opätovné zvý�enie pravdepodobne dô-
sledkom výraznej�ej mobilizácie anaeróbnych energetických
zdrojov.

�portový výkon v karate si okrem rýchlostných schopností
a vytrvalosti v rýchlosti vy�aduje i dobrú úroveò silových schop-
ností. Vzh¾adom na charakter za�a�enia sa v tomto �porte uplat-
òuje predov�etkým sila pri vysokých rýchlostiach svalovej kon-
trakcie.

Vy�etrením na izokinetickom bicyklovom ergometri 10-sekun-
dovým za�a�ením pri rôznych frekvenciách otáèok bola maximál-
na sila nameraná pri otáèkach 40 za minútu (7,7±0,8 N/kg). Sila,
ktorú sval vyvíja, závisí od rýchlosti svalových kontrakcií. V�e-
obecne platí, �e so zvy�ovaním rýchlosti pohybu sa sila zni�uje.
Výkon sa postupne zvy�oval, a� dosiahol maximum pri otáèkach
110 za minútu (11,1±1,1 W/kg). Pod¾a Hamara (1995) optimálna
frekvencia na dosiahnutie maximálneho výkonu je v rozsahu 80�
120 otáèok za minútu, prièom za optimum sa pova�uje frekvencia
100 otáèok za minútu. Karatisti dosiahli maximálny výkon pri 110
otáèok za minútu a pri vy��ích rýchlostiach len pozvo¾na klesal.
Schopnos� produkova� vy��iu silu a výkon pri vy��ích rýchlostiach
súvisí s podielom rýchlych svalových vlákien. Viac rýchlych sva-
lových vlákien vytvára predpoklady pre vy��iu silu a výkon i pri

rýchlej�ích kontrakciách. V nezanedbate¾nej miere sa tu uplatòu-
je i �pecifickos� samého tréningu.

Výsledky spiroergometrického vy�etrenia ukázali, �e sledo-
vaní karatisti dosahujú priemerné vytrvalostné schopnosti (spot-
reba kyslíka 47,4±5,1 ml/kg a pulzový kyslík 19,6±2,9 ml) v po-
rovnaní s inými �portovcami.

Záver

Sledovaných reprezentantov karate mô�eme somaticky v�eobec-
ne charakterizova� ako ektomorfných mezomorfov, jedincov s ma-
lým mno�stvom podko�ného tuku, a s vy��ím podielom svalovej
hmoty (mezomorfia). Funkèný profil karatistov charakterizujú výborné
rýchlostné a silové schopnosti dolných konèatín, dobrá úroveò v�e-
obecnej silovej vytrvalosti a priemerné vytrvalostné schopnosti.*

*Práca bola prednesená na Spolku slovenských lekárov v Bratislave
11.10.1999 k �ivotnému jubileu prof. MUDr. P. Handza.
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SHORT COMMNUNICATION

Association of insulin-dependent diabetes mellitus with HLA alleles

Shawkatova I, Fazekasova H, Michalkova D, Martinka E

Asociácia diabetes mellitus I. typu s HLA-alelami

Abstract
Insulin-dependent diabetes mellitus is a chronic autoimmune di-
sease characterised by a loss of tolerance towards own antigene
structures βββββ-pancreatic cells. The destruction of cells subsequen-
tly leads to the loss of insulin production. There are more factors

Abstract
Diabetes mellitus I. typu je chronické autoimunitné ochorenie
charakterizované stratou tolerancie k vlastným antigénovým �truk-
túram β-buniek pankreasu. De�trukcia β-buniek následne vedie
k strate produkcie inzulínu. Faktorov, ktoré u vnímavých jedincov
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which trigger the autoimmune response in susceptible individu-
als, however, they are only partially known so far. One of the
predisposing factors is the genotype, while the main role is ascri-
bed to genes of the main histocompatible complex (HLA). Out
of extensive genetic and epidemiological studies, the Caucasoid
population is known to have a significant association of insulin-
dependent diabetes mellitus with the increased frequencies of
haplotypes HLA-DRB1*04-DQA1*0301-DQB1*0302 and
DRB1*0301-DQA1*0501-DQB1*0201. (Short communication)

spú��ajú autoimunitnú odpoveï, je viac a zatia¾ sú len èiastoène
známe. Jedným z predispozièných faktorov je genotyp, prièom
hlavná úloha sa pripisuje génom hlavného histokompatibilného
komplexu (HLA). Z rozsiahlych geneticko-epidemiologických
�túdií je v kaukazoidnej populácii známa výrazná asociácia diabe-
tes mellitus I. typu so zvý�enými frekvenciami haplotypov HLA-
DRB1*04-DQA1*0301-DQB1*0302 a DRB1*0301-DQA1*0501-
DQB1*0201.

Diabetes mellitus I. typu sa donedávna pova�oval za cho-
robu, ktorá vzniká u detí alebo mladých ¾udí. Súèasné diagnos-
tické mo�nosti odhalili, �e k spusteniu autoimunitného proce-
su spôsobujúceho diabetes dochádza vo v�etkých vekových
kategóriách. Pod¾a zaèiatku manifestácie symptómov rozpoz-
návame klasickú formu s vèasným nástupom v detskom veku
(juvenilný diabetes mellitus, JDM) a zriedkavej�iu formu s ma-
nifestáciou po 35. roku �ivota. Diabetes mellitus I. typu s ná-
stupom symptómov v dospelom veku je typický pomalým vý-
vojom choroby a klasifikuje sa ako latentný autoimunitný
diabetes mellitus dospelých (z angl. Latent Autoimmune Dia-
betes in Adults, LADA).

Základným cie¾om ná�ho výskumu bolo urèi� distribúciu alel
lokusov HLA-DRB1*, -DQA1* a -DQB1* v súbore pacientov
s JDM a v súbore pacientov s LADA a porovna� ju s distribúciou
týchto alel v zdravej slovenskej populácii.

Vy�etrované súbory a metódy

Vy�etrili sme 54 nepríbuzných pacientov s JDM a 32 pacien-
tov s LADA. Kontrolnú vzorku tvorilo 130 zdravých nepríbuz-
ných osôb slovenskej populácie (3).

Alely lokusov HLA-DRB1*, -DQA1* a -DQB1* sme urèovali
jednou z metód DNA-typizácie oznaèovanou ako PCR-SSP (am-
plifikácia so sekvenène �pecifickými primermi) (4, 5). �tatistickú
preukaznos� rozdielov medzi frekvenciami vy�etrovaných HLA
alel v súboroch pacientov a v zdravej populácii sme vyhodnoco-
vali pomocou chí2-testu.

Výsledky

Pozorované frekvencie známych predispozièných alel v sú-
bore pacientov s diabetes mellitus s nástupom choroby v det-
skom veku boli v porovnaní s frekvenciami týchto alel v zdra-
vej populácii preukazne zvý�ené, èo zodpovedá aj pozorovaniam
iných autorov. Naproti tomu v súbore pacientov s latentným
diabetes mellitus dospelých sme síce zaznamenali signifikant-
ne zvý�enú frekvenciu alel DRB1*0301 (p<0,005) a DQB1*0201
(p<0,01), distribúcia alel HLA-DRB1*0401-14 a DQB1*0302
sa v�ak neodli�ovala od distribúcie v kontrolnej vzorke zdra-
vej populácie.

Záver

Na základe na�ich výsledkov je pozitívna asociácia alel HLA
komplexu s diabetes mellitus I. typu u pacientov s nástupom
symptómov v dospelom veku men�ia ako u pacientov s nástu-
pom choroby v detskom veku. Odli�ný genetický podklad u pa-
cientov s latentným autoimunitným diabetes mellitus dospelých
pravdepodobne spoluurèuje neskor�í nástup symptómov.

Aj keï je známe, �e diabetes mellitus je autoimunitné ochore-
nie, jeho etiológia zostáva neobjasnená. Výsledky genetických �tú-
dii by v koneènej fáze mali prispie� k pochopeniu molekulárnej
podstaty úlohy HLA-komplexu pri vzniku diabetes mellitus, ako
aj ïal�ích autoimunitných chorôb.*

*Práca bola prednesená na Spolku slovenských lekárov v Bratislave
18.11.1999.
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