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Plasma sowie die Laktatkonzentration bestimmt. Wahrend der anschlielenden
Erholungsphase wurden nach definierten Zeitintervallen (+ 5, + 10, + 15, + 20, + 30
Minuten) weitere Blutproben analysiert.

Abb. 3: cirDNA (schwarz mit Quadraten) und Laktat (grau mit Punkten) Kinetik von
2 Freizeitlaufern (a, b) und 1 untrainierten Person (c)
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Belastungstufen (je 3 Minuten): 1 bis 6/7; Erholungsphase : + 5 bis + 30 Minuten.
Die cirDNA Kinetik wurde an drei Probanden (2 mannliche Freizeitlaufer (Abb. 3a, b)
und 1 weibliche untrainierte Person (Abb. 3c) durchgeflihrt. Bei allen Probanden
korrelierte der Anstieg der Laktatkurve mit dem Anstieg der cirDNA.

Anteil muskularer DNA im cirDNA Pool

Die quantitative Methylierungsanalyse der MyoD Enhancer Region ergab fir das
Referenz-Cytosin einen Methylierungsgrad von 23 % im Skelettmuskel (Abb. 4a).
Im Vergleich dazu zeigen Blutzellen eine fast vollstandige Methylierung (91 %) an
der entsprechenden Basenposition (Abb. 4b).
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Abb. 4: Quantifizierung des Methylierungsgrades des Referenz-Cytosins im MyoD
Enhancer-Bereich mittels Pyrosequenzierung nach Bisulfit-Behandlung.
Als Ausgangsmaterial wurde genomische DNA aus dem Muskel (a) und
aus peripheren Leukozyten (b) verwendet.

Ein quantitativer Vergleich des Methylierungsgrades des MyoD Enhancer Bereichs
im cirDNA Pool vor und nach korperlicher Belastung lasst Ruckschlisse auf den
zellularen Ursprung der bei Belastung freigesetzten cirDNA zu. Eine Freisetzung
aus der Muskulatur infolge von mechanischen oder metabolischen Schadigungen
musste sich in einer Verringerung des Methylierungsgrades widerspiegeln. Eine
endgultige Evaluierung der Ergebnisse steht noch aus. Die vorlaufigen Ergebnis-
se deuten darauf hin, dass die Muskulatur vermutlich in einer Grofienordnung von
10 % am Anstieg der cirDNA nach Ausdauerbelastung beteiligt ist.
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Ausblick

Unsere bisherigen Ergebnisse verdeutlichen, dass quantitative und qualitative Ana-

lysen der cirDNA eine wichtige Rolle in der molekularen Leistungsdiagnostik spie-

len kénnten. Wichtig in diesem Zusammenhang ist vor allem die Klarung folgender

Fragen:

 Lassen Unterschiede im Anstieg der cirDNA bei Belastung Ruckschlisse auf das
Leistungspotential des Athleten zu?

* Lasst sich ein kausaler Zusammenhang zwischen Laktatkurve und cirDNA Kon-
zentration herstellen?

» Welche biochemischen und zellularen Prozesse sind fur den Anstieg der cirDNA
bei Belastung verantwortlich?
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