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Dieser Gentest wird durch eine Webanwendung (WebApp) unterstitzt:

e Zugang zu lhren Ergebnissen und Empfehlungen zu Training und Erndhrung.

e Zugang zu Beispielen an Lebensmitteln, die reich an jedem der im jeweiligen Abschnitt analysierten Nahr-
stoffe sind Ernahrung beim Sport.

Checken Sie lhre WebApp mit dem unten angegebenen QR-Code.

HIER KLICKEN
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Genetische Studie Gber sportliche Leistungen und Erndhrung

1. WAS WIRD BEI DIESEM GENTEST ANALYSIERT?

Dieser Gentest analysiert die DNA und bewertet 82 genetische Varianten von 70 Genen. Dieser Test weist eine Genauigkeit von 99%
auf und muss nur einmal im Leben durchgefihrt werden.

Dieser Test bestimmt das genetische Profil einer Person und gibt Aufschluss Uber ihr sportliches Potenzial sowie Uber Praventionsmali3-
nahmen und Bedirfnisse im Zusammenhang mit der sportlichen Betatigung. Er liefert auch Informationen tUber den Nahrstoffbedarf
und Empfindlichkeiten.

Die in diesem Bericht enthaltenen Empfehlungen kénnen lhnen und Ihrem Personal Trainer helfen, lhren Trainingsplan zu optimieren.

2. POLYGENES BERECHNUNGSMODELL

Bei den personlichen Merkmalen, die in diesem Gentest bewertet werden, handelt es sich um multifaktorielle Merkmale, d. h. mehrere
Gene in Verbindung mit der Umwelt tragen zur Herausbildung des betreffenden Merkmals bei. In diesem Kontext kommt es darauf
an, ein Berechnungsmodell zu verwenden, das alle individuellen Beitrége jeder genetischen Variante bericksichtigt (polygener Effekt).
Das Ergebnis der rechnerischen Auswertung ist ein Bewertungsmodell, das in diesem Bericht durch einen mehr oder weniger aus-
gefillten Balken dargestellt wird. Der firmeneigene Algorithmus von HeartGenetics erstellt das Bewertungsmodell auf der Grundlage
einer Vielzahl von Variablen, d. h. von Genmerkmalen. Das Ergebnis des Bewertungsmodells ist wichtiger als die Anzahl der Gene,
die mdglicherweise als verandert gekennzeichnet werden. Keine genetische Variante sollte einzeln interpretiert werden. Der Bereich
der Vitamine bildet eine Ausnahme, da mehrere Gene zu mehreren Vitaminen beitragen. Daher ist es wichtig, immer die Seite mit den
Details zu beachten. Die Gro3e des Bewertungsbalkens ist proportional zur Relevanz der Auswirkung der in lhrem Genom vorhandenen
genetischen Varianten auf das zu bewertende Merkmal.

Wir machen Sie darauf aufmerksam, dass die Befillung des Bewertungsbalkens, insbesondere in Bereichen mit wenigen genetischen
Varianten, durch kleine Variationen im Beitrag der einzelnen genetischen Varianten beeinflusst werden kann. Geringfiigige Anderungen
kénnen sich ergeben, wenn die Berechnungsmodelle entsprechend den neuesten wissenschaftlichen Studien aktualisiert werden.

3. WICHTIGER HAFTUNGSAUSSCHLUSS

Die sportliche Leistung ist ein Konzept, das von Profi- und Amateursportlern verwendet wird und die Fahigkeit bestimmt, das maxi-
male sportliche Potenzial zu erreichen. Die Informationen Uber die genetische Veranlagung sollten mit Informationen Uber kérperliche
Merkmale (z. B. Alter, Geschlecht, Muskelmasseindex, VO,max) und Verhalten (z. B. Essgewohnheiten, kdrperliche Aktivitat) kombiniert
werden, um den besten individuellen Trainingsplan aufstellen zu kénnen.

Es gibt keine Hinweise darauf, dass genetische Daten zur Erkennung von Sporttalenten verwendet werden kdnnen. Wissenschaftliche
Studien geben Aufschluss dariber, mit welcher Art von Training die gesetzten Ziele am besten erreicht werden kénnen. HeartGenetics
verwendet die neuesten Informationen und bertcksichtigt bei der Interpretation der genetischen Daten die jingsten Forschungsergeb-
nisse. Vieles Gber genetische Profile und sportliche Talente ist jedoch noch nicht bekannt.

Die Ergebnisse dieses Gentests sind nicht abhangig vom kérperlichen oder klinischen Zustand oder vom Therapiemanagement der
getesteten Person. Die bereitgestellten Informationen bestdtigen oder ersetzen keine medizinischen Diagnosen oder Zustande und
kdnnen nicht zur Vorbeugung von Krankheiten oder zur Diagnose eines klinischen Zustands verwendet werden. Bei Fragen zu den in
diesem Bericht enthaltenen Informationen oder bei Bedenken hinsichtlich der persénlichen Gesundheit oder des Gesundheitszustands
empfehlen wir Ihnen, sich an eine qualifizierte medizinische Fachkraft zu wenden.
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4. S0 LESEN SIE DEN BERICHT

Der Testbericht MyFitnessGenes® bietet zusatzliche Informationen zu drei Bereichen, die fur einen individuellen Trainings- und Ernah-
rungsplan sehr wichtig sind.

Y & )

Sportliche Leistung Verletzung und Erholung Erndhrung beim Sport
Siehe SeiteEI Siehe Seite Siehe SeiteEI
Entdecken Sie |hr sportliches Potenzial Entdecken Sie |hre Finden Sie heraus, welcher Ernahrungsplan
und welche Art von Training am besten Verletzungsanfalligkeit und lhre am besten fur lhre Bedurfnisse und
zu lhrem genetischen Profil passt. Muskelerholungsfahigkeit. Empfindlichkeiten geeignet ist.

In diesen Bereichen werden Bewertungsmodelle verwendet, die durch Balken dargestellt werden. Die Vervollstandigung der Bewer-
tungsleiste ist proportional zur Relevanz der Auswirkungen der identifizierten genetischen Varianten auf das zu bewertende Merk-
mal.

S
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M

In den Bereichen Sportliche Leistung und Verletzung und Erholung, ist das Symbol - % £ - neben einem Balken ein Hinweis dar-
auf, dass Sie ein auBergewohnliches Profil in dem zu bewertenden Bereich haben. Im Bereich Sportliche Leistung wird damit das
einzigartige Potenzial hervorgehoben und im Bereich Verletzung und Erholung ein sehr geringes Verletzungsrisiko oder ein geringer
Erholungsbedarf angezeigt.
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In den Detailabschnitten dieser Bereiche finden Sie Empfehlungen des American College of Sports Medicine (ACSM) [T] fur drei Stufen
der korperlichen Aktivitat - Fortgeschrittene, Mittelstufe und Anfanger. Welche Empfehlung am besten zu lhrem Lebensstil passt,
entnehmen Sie bitte der nachstehenden Tabelle.

Stufe der
koérperlichen Beschreibung
Aktivitat *
Anfanger e Person die die Kriterien der fortgeschrittenen und mittleren Kategorien nicht erfillt.
e Person, die sich mindestens 3 Tage pro Woche mindestens 20 Minuten lang intensiv kdérperlich betatigt.
e Person, die sich an mindestens 5 Tagen pro Woche mindestens 30 Minuten lang moderat kérperlich be-
Mittelstufe tatigt oder walkt.
e Person, die an jedem Tag der Woche eine Kombination aus Walking und moderat oder hoch intensiver
Betatigung betreibt und mindestens 600 MET-Minuten/Woche erreicht'.
e Person, die sich an mindestens drei Tagen pro Woche korperlich intensiv betatigt und ein Minimum von
1500 MET-Minuten/Woche erreicht’.
Fortgeschrittene ) ) ) o ) ) )
e Person, die an jedem Tag der Woche eine Kombination aus Walking und moderat oder hoch intensiver
Bet&tigung betreibt und mindestens 3000 MET-Minuten/Woche erreicht’.

* Laut IPAQ - International Physical Activity Questionnaire - Bewertungsprotokoll

T MET-Minute/Woche = MET-Level x Minuten, die fiir eine Aktivitat benotigt werden, x Anzahl der Aktivitéten pro Woche. Der MET-Wert
(Metabolic Equivalent Task) misst, wie viel Energie eine Aktivitdt im Vergleich zum Ruhezustand verbraucht. Im Allgemeinen gilt: 1 MET = 1
kcal / (kg x h). Dieser Wert ist jedoch von der individuellen Kérperzusammensetzung, dem Alter und dem Gesundheitszustand abhangig.
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Wenn Sie im Bereich Erndhrung beim Sport das Warnsymbol - i}, - neben einem Balken finden, ist die ermittelte genetische Aus-
wirkung besonders hoch, daher sollte diese Information bei der Festlegung des Erndhrungsplans vorrangig bertcksichtigt werden.

Eine besondere Aufmerksamkeit sollten Sie dem Unterbereich Vitamin By und Bq>-Bedarf widmen, da er bei der Interpretation der
Ergebnisse eine Ausnahme darstellt.

Vitamin By- und B,>-Bedarf

&

-
N\

Die Ergebnisse lassen nicht auf einen erhdhten Vitamin By und B4 -Bedarf schlieBen.

- ) Die Ergebnisse lassen darauf schlieBen, dass eine Erhéhung der Zufuhr von Vitamin Bg und B15 von
Vorteil ist.

_:) Vgl. Abschnitt Detailsum zu erfahren, welcher Vitamintyp sich am giinstigsten auf lhre

Stoffwechselgesundheit auswirkt.

In den Detailabschnitten aller Testbereiche finden Sie Angaben zu den genetischen Auswirkungen.

COL1A1 COL5A1 GDF5 MMP3
Mindestens ein Allel mit nach- Es wurde kein Allel mit Auswir-
gewiesener Auswirkung. kung nachgewiesen.

Die Anzahl der markierten Gene muss nicht proportional zur GroBe des entsprechenden Balkens sein.

Alle Varianten, die sich auf den untersuchten Parameter auswirken, werden im jeweiligen Teilbereich in Tabellen dargestellt, wie
unten gezeigt.

Biologische Rolle Ensembl Nukleotidische Veranderung' Aminoazidische Veranderung Ergebnis
Magnesiumaufnahme TRPM6 rs11144134 g.74884880T>C - T
Calciumausstrom ATP2B1 rs7965584 g.89912002A>G - AG

Biologische Funktion des entsprechenden Gens.
Identifizierung des Gens.
Variantenidentifikator der internationalen Datenbank Ensembl.

Veranderung auf DNA-Ebene.

Veranderung auf der Ebene des kodierten Proteins. Liegt keine Verdnderung vor, wird ein Bindestrich () angezeigt. In
diesen Fallen besteht kein Zusammenhang zwischen den Auswirkungen der Variante und den Verdnderungen in der
Struktur des entsprechenden Proteins.

Allele mit Auswirkungen nachgewiesen. Zwei Zeichen bedeuten das Vorhandensein der Variante in Heterozygotie und
ein einzelnes Zeichen das Vorhandensein in Homozygotie.
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5. ZUSAMMENFASSUNG IHRES GENETISCHEN PROFILS

Sportliche Leistung

Entdecken Sie Ihr sportliches Potenzial und welche Art von Training am besten
zu lhrem genetischen Profil passt.

Die Genetik hat unter anderem Einfluss auf die kardiopulmonale Kapazitat, die Sauer-
stoffversorgung der Muskeln und den Muskelaufbau. Bertcksichtigen Sie Ihre geneti-
sche Veranlagung und befolgen Sie die Empfehlungen, um die bestmdglichen Ergeb-
nisse zu erzielen.

Wir informieren Sie tber Ihre genetische Veranlagung fir die folgenden Leistungsfaktoren im Sport. Fir weitere Details siehe Abschnitt

(Sl
Kraftkapazitat
7
——% Ausdauerkapazitat
9 Kraft- und Ausdauerkapazitat
N > )
a Q Aerobe Kapazitdt (VO,max)
@ Muskelaufbau
0%  25%  50%  75%  100%
\I;’/ \“‘l' Wenn Sie dieses Symbol neben einem Balken finden, bedeutet das, dass Sie ein auBergewdhnliches Profil in dem zu bewertenden Bereich
N, ¥ haben
W F .
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Verletzung und Erholung

Entdecken Sie lhre Verletzungsanfalligkeit und lhre Muskelerholungsfahigkeit.
Die Auswirkungen lhrer genetischen Veranlagung in Bezug auf Verletzungen (Sehnen
und Bander) kénnen durch die Anpassung des Trainingsplans, der auch eine angemes-

sene Erholung der Muskeln gewahrleisten sollte, je nach den individuellen Erholungs-
bedurfnissen verandert werden.

Wir informieren Sie Uber Ihre genetische Veranlagung fur die folgenden Verletzungs- und Erholungsfaktoren. Fur weitere Details siehe

Abschnitt[6.2]
‘ Verletzungsanfalligkeit
=/ )\T )
& Erholungsbedarf )
0% 25%  50%  75%  100%

\»;/ \“‘l' Wenn Sie dieses Symbol neben einem Balken finden, bedeutet das, dass Sie ein auBergewdhnliches Profil in dem zu bewertenden Bereich
\\'\\ ¥ haben
W F .
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Erndhrung beim Sport

Finden Sie heraus, welcher Ernahrungsplan am besten fur lhre BedUrfnisse
und Empfindlichkeiten geeignet ist.

Mit einem auf Ihre genetische Veranlagung abgestimmten Ernahrungsplan verbessern
Sie Ihre Stoffwechselgesundheit und fordern Ihre sportliche Leistung. Finden Sie her-
aus, wie lhr Genom die Aufnahme und den Stoffwechsel von Mineralien und Vitaminen
sowie |hre Empfindlichkeit gegenuber Koffein beeinflusst, und welche MalBnahmen Sie
vorrangig durchfihren sollten.

Wir informieren Sie Gber |hre genetische Veranlagung fr die folgenden Faktoren der Ernahrung beim Sport. Fir weitere Details siehe
Abschnitt [6.3]

N

]

—/

Eisenbedarf R @ Zinkbedarf

—/

A Selenbedarf N Vitamin Bg- und B ,-Bedarf
=P G Y

@ Magnesiumbedarf - Antioxidantienbedarf
G ) S

|

/D Calciumbedarf \S\ Koffeinempfindlichkeit ‘\1&) ‘.

0°6° b) - -
//‘\\

0% 250 50%  75%  100% 0% 25%  50%  75%  100%

1
’

_5\ ': Wenn Sie dieses Symbol neben einem Balken finden, sollten Sie diese Information bei der Erstellung eines Erndhrungsplans unbedingt
P F\’C bertcksichtigen.

/
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6. DETAILS ZU IHREM GENETISCHEN PROFIL

6.1. SPORTLICHE LEISTUNG
6.1.1 Kraftkapazitat

Kraftorientierte Sportarten sind solche, die die Erzeugung maximaler oder nahezu maximaler Kraft oder Beschleunigung erfordern
[2} 3]. Die kraftvollen BewegungssttBe aktivieren schnell zuckende Fasern, die sich schnell zusammenziehen und schnell ermiden.
Daher erfolgt diese Art von Training in kurzen Zeitabschnitten. Dies liegt an der Art des Stoffwechsels, der in diesen Fasern stattfindet,
der anaeroben Glykolyse, die eine schnelle Produktion der fir explosive Bewegungen erforderlichen Energie ermdglicht, aber gleichzeitig
zur Anhaufung von Molekulen fuhrt, die die Muskelfunktion voribergehend beeintréchtigen (Protonen und Laktate) [4]. Gewichtheben,
Sprinten und Kurzstreckenschwimmen sind Beispiele fir Kraftsportarten. Auch plyometrische Ubungen sind ein Beispiel fir Ubungen,
die auf die Erzeugung einer Maximalkraft ausgerichtet sind [5].

= G D

0% 25% 50% 75% 100%

Das folgende Diagramm zeigt die Gene, die zu diesem Kennwert beitragen, d.h. die mit Auswirkungen, unter allen ausgewerteten:

ACVRI1B

SLCT16AT

B Auswirkungen Neutral

Empfehlungen fur den Trainingsplan nach den Richtlinien des American College of Sports Medicine [1]:

Anfanger
Wenn Sie zum ersten Mal Sport treiben und der Meinung sind, dass Sie ein mittleres genetisches Potenzial fur Kraftsport haben, sollten
Sie mit einem Trainingsprogramm beginnen, das lhnen einen schrittweisen und sicheren Aufbau lhrer Muskelkapazitat erméglicht.
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Achten Sie darauf, sich nicht zu Uberfordern, und vermeiden Sie zu umfangreiche und zu intensive Programme. Entscheiden Sie sich
zunachst fur Ubungen mit dem eigenen Kérpergewicht und fligen Sie spater weitere Gewichte hinzu. Achten Sie in Ihrem zukiinftigen
Trainingsprogramm darauf, Ihre Muskelkraft an 1 bis 3 Tagen pro Woche zu stimulieren und sie zur Grundlage lhres Trainingsprogramms
zu machen (soweit das lhren Fitnesszielen entgegenkommt). Denken Sie daran, dass sich jede Muskelgruppe mindestens 48 Stunden
lang ausruhen sollte, also trainieren Sie nicht zu viel, auch wenn Sie das Gefthl haben, dass Sie es kdnnen. Bei einem gut durchdachten
Trainingsprogramm sollten Sie auch aerobe Ubungen einplanen sowie Rumpfstabilitét, Gleichgewicht und Beweglichkeit trainieren.

Mittelstufe

Wenn Sie einen Kraftsport betreiben, sollten Sie sich dartber im Klaren sein, dass lhre Starken eher im Bereich der Sprint- oder
Kraftibungen liegen. Trainieren Sie diese Fahigkeit im Rahmen lhres aktuellen Trainingsprogramms an 2 bis 4 Tagen pro Woche (je
nach Trainingsvorgabe und Zielsetzung), aber vergessen Sie nicht, ausreichende Pausen einzuplanen. Um Ihr Training zu optimieren,
sollten Sie auch aerobes Training sowie ein Training der Rumpfstabilitat, Beweglichkeit und Mobilitat einplanen.

Fortgeschrittene

Wenn Sie einen Kraftsport betreiben, kénnen Sie diese Fahigkeit weiter ausbauen, indem Sie zum Beispiel Kraft- und Widerstands-
training, Training mit mittlerer Belastung, Aerobic, Tennis, Handball oder Kampfsport praktizieren. Trainieren Sie diese Fahigkeit im
Rahmen lhres aktuellen Trainingsprogramms an 3 bis 5 Tagen pro Woche (je nach Trainingsvorgaben und Zielsetzung), aber vergessen
Sie nicht, ausreichende Pausen einzuplanen. Um gute Trainingsleistungen zu erzielen, sollten Sie auch aerobes Training sowie ein
Training der Rumpfstabilitdt, Beweglichkeit und Mobilitat einplanen.

In der folgenden Tabelle sind alle Varianten aufgeftihrt, deren ermitteltes Ergebnis fur diesen Parameter relevant ist.

Biologische Rolle Ensembl Nukleotidische Veranderung' Aminoazidische Veranderung Ergebnis
Adi Li
dipogenese, Lipogenese PPARG rs1801282 .-2-28078C>G p.Pro12Ala G
und Glukosehomdoostase
Adrenalinsignal ADRBZ2 rs1042714 c.79C>G p.GIn27Glu
) rs1799983 c.894T>G p.Asp298Glu
GefaBerweiterung NOS3
rs2070744 c-51-762C5T - T
Muskelkontraktion ACTN3 rs1815739 c.1729C>T - TC
Regulierung des Blutdrucks AGT rs699 g.230710048A>G p.Met268Thr AG
Stoffwechsel der
Skelettmuskulatur AMPD1 rs17602729 g9.114693436G>A p.GIn45Ter G
Zelwachstum und ACVR1B 152854464 C*997A>G - A

-differenzierung

"Die jeder genetischen Variante zugeordnete Kennung ist mit einer Referenzsequenz aus der Ensembl-Datenbank (http://www.ensembl . org) indexiert.
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6.1.2 Ausdauerkapazitat

Das Ausdauertraining besteht aus wiederholten Einheiten mit kontinuierlichen oder intermittierenden Ubungen. Diese Art von Training
ermoglicht das Zustandekommen von metabolischen und morphologischen Anpassungen auf zellularer und systemischer Ebene, wo-
durch die Ubungen mit weniger homoostatischen Stérungen durchgefihrt werden kénnen [6}[7]. Die Hauptziele des Ausdauertrainings
sind die Steigerung des maximalen Sauerstoffverbrauchs (VO,max), der maximalen nachhaltigen Geschwindigkeit, des Energiehaus-
halts und der Zeit bis zur Erschpfung [8][9]. Langstreckenlauf, Radfahren, Rudern oder Schwimmen sind Beispiele fir Ausdauersport-

arten [10Q].

)

0% 25% 50% 75% 100%

Das folgende Diagramm zeigt die Gene, die zu diesem Kennwert beitragen, d.h. die mit Auswirkungen, unter allen ausgewerteten:

ACE ACTN3 BDKRBZ

GABPB1 HFE PPARGCTA

SLCT16A1 ucpz UcP3 VEGFA

B Auswirkungen Neutral

Empfehlungen fur den Trainingsplan nach den Richtlinien des American College of Sports Medicine [T]:

Anfanger, Mittelstufe oder Fortgeschrittene
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Ihre genetischen Daten zeigen eine geringe Neigung zu Ausdauersportarten. Zu den Ausdauersportarten gehoren Laufen, Rudern,
Radfahren und Schwimmen, um nur einige zu nennen. Ihre Gene verlangen nicht, dass Sie diese Sportarten meiden sollten, aber Sie
hatten es hochstwahrscheinlich viel schwerer, die gleiche Leistung zu erbringen, als jemand, der genetisch fir Ausdauersport veranlagt
ist. Es gibt Sportarten, die Ausdauer erfordern und in denen Sie durchaus gute Leistungen erbringen kdnnen, aber das sind sehr
gemischte Sportarten. Auch wenn Sie keine genetische Veranlagung fir Ausdauersport haben, kénnen und sollten Sie lhre tagliche
Routine um aerobe Ubungen wie Ellipsentrainer, Indoor-Rudern, Radfahren und Laufen erweitern. Beginnen Sie mit einem Lauf- und
Gehprogramm, bei dem Sie schrittweise und sicher zu einem regelmaBiigen aeroben Training Ubergehen kénnen (der Trainingsumfang
sollte nach und nach erh&ht werden).

In der folgenden Tabelle sind alle Varianten aufgefthrt, deren ermitteltes Ergebnis fur diesen Parameter relevant ist.

Biologische Rolle Ensembl Nukleotidische Veranderung' Aminoazidische Veranderung Ergebnis
Fettstoffwechsel PPARA rs4253778 c.1160-396G>C - G
Laktat-
aktat- und SLCT6AT rs1049434 C1470T>A p.Asp490Glu TA
Pyruvattransport
Mitochondriale Bi
frochoncriaie Blogenese PPARGCTA rs6821591 9.23795377C>T - T
und Energiestoffwechsel
Reaktion auf Hypoxie HIF1A rs11549465 c.17440CT p.Pro582Ser TC
c.2306-
ACE rs4646994 109_2306-108ins(289BP - DEL.INS
Regulierung des Blutdrucks ALU)
AGTR2 rs11091046 c.*501A>C - @
St d
euerung cer GABPBI1 rs12594956 9.50329637C>A - A

mitochondrialen Funktion

"Die jeder genetischen Variante zugeordnete Kennung ist mit einer Referenzsequenz aus der Ensembl-Datenbank (http://www.ensembl .org) indexiert.
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6.1.3 Kraft- und Ausdauerkapazitat

Ausdauersportarten mit hohem Kraftaufwand erfordern submaximale Muskelkontraktionen Uber relativ lange Zeitréume. Beispiele
fur diese Sportarten sind Klettern und Tennis. Die biologischen Mechanismen, die zur Leistung bei Kraft- und Widerstandstbungen
beitragen, haben auch Auswirkungen auf die Kraft-Ausdauer-Leistung. Fur eine integrierte Analyse ist es daher wichtig, die Ergebnisse
der Abschnitte Kraftkapazitat und Ausdauerkapazitdt zu beachten. Die in diesem Abschnitt untersuchten genetischen Varianten haben
einen direkteren Zusammenhang mit der Kraft-Ausdauer-Leistung, da sie in der Literatur fir Gruppen von Sportlern dieser Sportarten
beschrieben sind oder gleichzeitig die Leistung von Kraft und Ausdauer begunstigen.

o )

0% 25% 50% 75% 100%

Das folgende Diagramm zeigt die Gene, die zu diesem Kennwert beitragen, d.h. die mit Auswirkungen, unter allen ausgewerteten:

NOS3 PPARA ucp2 UcP3

B Auswirkungen Neutral

IGF1

Empfehlungen fur den Trainingsplan nach den Richtlinien des American College of Sports Medicine [1]:

Anfanger

Wenn Sie nicht aktiv trainieren, gehen Sie alle paar Wochen ins Fitnessstudio und trainieren Sie Kraft und Ausdauer oder folgen
Sie einer bestimmten Routine, um lhre Fitness zu verbessern. Beginnen Sie mit allgemeinen Trainingseinheiten, die nicht die lokale
muskulare Ausdauer betreffen. Die lokale muskulére Ausdauer ist mit einer héheren lokalen Ermiddung verbunden. Gonnen Sie Ihren
Muskeln daher ausreichend Ruhe, bevor Sie dieselbe Ubung im Rahmen lhres Trainingsplans wiederholen. Trainieren Sie im Rahmen
lhres aktuellen Trainingsprogramms an 1 bis 2 Tagen pro Woche sowohl Ausdauer als auch Kraft (je nach Trainingsvorgabe und
Zielsetzung), aber vergessen Sie nicht, ausreichende Pausen einzuplanen. Legen Sie Ruhephasen von mindestens 72 Stunden ein, also
trainieren Sie nicht zu viel, auch wenn Sie das Gefihl haben, dass Sie es kénnen. Beginnen Sie mit einer Trainingseinheit pro Woche
und steigern Sie sich auf zwei, wenn Ihr Muskelkater dies zuldsst. Schon nach 2 bis 3 Wochen werden Sie Fortschritte feststellen,
aber diese Fortschritte werden sich auch ebenso schnell wieder verflichtigen. Das Training von Kraft und Ausdauer verlangt neben
der aeroben Kapazitat und Starke auch eine gewisse Behandigkeit, Beweglichkeit, Schnelligkeit und Bewegungskontrolle.

Mittelstufe

Wenn Sie ein Fitnessprogramm oder eine bestimmte Ausdauersportart mit hohem Kraftaufwand betreiben, sollten Sie ein Crosstrai-
ning durchfihren, indem Sie konsequent Ausdauer- und auch Kraftaktivitdten in Ihr Training einbeziehen, um sowohl das aerobe als
auch das anaerobe System zu stimulieren. Trainieren Sie diese Fahigkeit im Rahmen lhres aktuellen Trainingsprogramms an 2 bis 4
Tagen pro Woche (je nach Trainingsvorgabe und Zielsetzung), aber vergessen Sie nicht, ausreichende Pausen einzuplanen. Bauen Sie
spezifische Strecken oder Ubungen in Ihr Fitnessprogramm ein, damit Sie Ihre lokale muskulare Ausdauer aufbauen kénnen. Legen Sie
Ruhephasen von mindestens 72 Stunden ein, also trainieren Sie nicht zu viel, auch wenn Sie das Gefiihl haben, dass Sie es kénnen.

Fortgeschrittene
Wenn Sie ein Kraft- und Ausdauersportler sind, der ein Fitnessprogramm oder einen bestimmten Sport betreibt (wie Tennis,
Mixed Martial Arts oder Kampfsport), sollten Sie eine solide Basis fur ein Kraft- und Leistungstraining schaffen, um einen Teil
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der Maximalkraft in Ausdauer umzuwandeln. Dabei werden Sie vermutlich Kraft und Leistung einbiBen, aber daftr werden lhre
Muskeln eine htéhere Ausdauer und eine langere Belastbarkeit erreichen. Ziehen Sie ein ARC-Training in Betracht. ARC steht fur
Aerobic Respiration and Capillarity. Durch das ARC-Training werden mehr kleine BlutgefdBe (Kapillaren) in den Muskeln gebildet (z.
B. in den Unterarm- und Wadenmuskeln). So kénnen Sie langer trainieren und sich schneller wieder erholen. Trainieren Sie diese
Fahigkeit im Rahmen lhres aktuellen Trainingsprogramms an 3 bis 5 Tagen pro Woche (je nach Trainingsvorgabe und Zielsetzung),
aber vergessen Sie nicht, ausreichende Pausen einzuplanen. Achten Sie darauf, ein spezifisches Konditionstraining fur die entspre-
chenden Muskelgruppen einzuplanen, damit Sie |hre lokale muskulére Ausdauer aufbauen kénnen. Denken Sie daran, dass sich jede
Muskelgruppe 48 bis 72 Stunden ausruhen sollte, also trainieren Sie nicht zu viel, auch wenn Sie das Geflhl haben, dass Sie es kénnen.

In der folgenden Tabelle sind alle Varianten aufgefthrt, deren ermitteltes Ergebnis fur diesen Parameter relevant ist.

Biologische Rolle Ensembl Nukleotidische Veranderung' Aminoazidische Veranderung Ergebnis
GefaBerweiterung NOS3 rs1799983 c.894T>G p.Asp298Glu G

"Die jeder genetischen Variante zugeordnete Kennung ist mit einer Referenzsequenz aus der Ensembl-Datenbank (http://www.ensembl . org) indexiert.
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6.1.4 Aerobe Kapazitat (VO,max)

Die VO,max entspricht dem maximalen Sauerstoffvolumen, das pro Minute verbraucht wird, d. h. der maximalen Sauerstoffaufnahme-
und -verbrauchsrate wahrend einer erschépfenden Ubung [1T} [T2]. Sie ist der Parameter, der zur Schatzung der kardiorespiratori-
schen Fitness verwendet wird [13]. Die direkte Messung der VO,max erfolgt durch die Spirometrie im offenen System, bei der die
Zusammensetzung der ein- und ausgeatmeten (atmospharischen) Luft gemessen wird, um den Sauerstoffverbrauch zu schatzen. Die-
se Messung erfolgt, wéhrend die Person eine Ubung (Bein-Ergometer oder Laufband) mit schrittweiser Intensitét bis zur Erschépfung
ausfihrt. Wenn eine direkte Messung nicht maglich ist, kénnen maximale und submaximale Belastungstests verwendet werden, um
einen Schatzungswert der VO, max zu erhalten. Die indirekte Messung kann auf der Grundlage der Quantifizierung der Herzfrequenz
wahrend der submaximalen Belastung, der Zeit, die fur eine vordefinierte Strecke bendtigt wird, oder der Zeit bis zur freiwilligen Er-
mudung bei einer schrittweisen Belastung nach einem Standardtestprotokoll erfolgen [13]. Die VO,max ermaglicht die Festlegung der
Obergrenze des aeroben Stoffwechsels fir die Leistung bei Ausdaueraktivitdten [T4]. Eine hdufig angewandte Strategie zur Steigerung
der VO,max-Werte besteht in einem Training in groBer Hohe [15]. Es ist wissenschaftlich erwiesen, dass die VO,max ein hochgradig
vererbbares Merkmal ist, mit einem geschétzten genetischen Beitrag von etwa 50 % [16].

Das folgende Diagramm zeigt die Gene, die zu diesem Kennwert beitragen, d.h. die mit Auswirkungen, unter allen ausgewerteten:

ACSL1 AGTRZ2 HIFTA PPARGCTA ucrpz UcP3

VEGFA

B Auswirkungen Neutral

Empfehlungen fir den Trainingsplan nach den Richtlinien des American College of Sports Medicine [T]:

Anfanger

Wenn Sie zum ersten Mal Sport treiben und wenn Sie ein mittleres genetisches Potenzial in puncto VO,max haben, sollten Sie mit
einem Trainingsprogramm beginnen, bei dem Sie sich allmahlich und sicher auf etwa eine Stunde konstantes aerobes Training steigern
kénnen. Da Sie zum ersten Mal Sport treiben, sollten Sie bei etwa 60 % lhrer Zielherzfrequenz trainieren. Um lhre Zielherzfrequenz
zu berechnen, missen Sie zundchst Ihre maximale Herzfrequenz ermitteln: 208 - (0,7 x Alter) [17]. Fur ein gut ausgewogenes
Trainingsprogramm sollten Sie auch ein spezifisches Kraft- und Konditionstraining sowie ein Training der Rumpfstabilitat und der
Beweglichkeit einplanen.

Mittelstufe

Wenn Sie Sportler sind oder seit langerer Zeit unter der Aufsicht eines Fitness- oder Personal Trainers arbeiten, kénnen Sie sowohl
Ausdauer- als auch Kraftaktivitdten in Ihr Trainingsprogramm aufnehmen, um lhre mittlere VOomax zu verbessern. Die Ruhepausen
zwischen den Ubungen sollten anfangs lénger sein und nach und nach kiirzer werden. Achten Sie darauf, dass Sie mit etwa 65 bis 80 %
Ihrer Zielherzfrequenz trainieren. Um lhre Zielherzfrequenz zu berechnen, missen Sie zundchst lhre maximale Herzfrequenz ermitteln:
208 - (0,7 x Alter) [17]. Fur ein gut ausgewogenes Trainingsprogramm sollten Sie auch ein spezifisches Kraft- und Konditionstraining
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sowie ein Training der Rumpfstabilitdt und der Beweglichkeit einplanen.

Fortgeschrittene

Wenn Sie Hochleistungssportler sind oder seit langem unter der Aufsicht eines Fitness- oder Personal Trainers stehen, sollten Sie, um
Ihre naturliche aerobe Kapazitat optimal zu nutzen, ein Crosstraining durchfihren, indem Sie konsequent sowohl Ausdauer- als auch
Kraftaktivitdten in |hr Trainingsprogramm aufnehmen. Die Ruhepausen zwischen den Ubungen sollten anfangs lénger sein und nach
und nach kirzer werden. Achten Sie darauf, dass Sie mit etwa 70 bis 85 % |hrer Zielherzfrequenz trainieren. Um lhre Zielherzfrequenz
zu berechnen, mussen Sie zunachst lhre maximale Herzfrequenz ermitteln: 208 - (0,7 x Alter) [17]. Um lhre Leistung zu optimie-
ren, sollten Sie auch ein spezifisches Kraft- und Konditionstraining sowie ein Training der Rumpfstabilitat und der Schnelligkeit einplanen.

In der folgenden Tabelle sind alle Varianten aufgefthrt, deren ermitteltes Ergebnis fUr diesen Parameter relevant ist.

Biologische Rolle Ensembl Nukleotidische Veranderung'  Aminoazidische Veranderung Ergebnis
Fettstoffwechsel ACSL1 rs6552828 g.184804262A>G - G
Reaktion auf Hypoxie HIF1A rs11549465 c.17440T p.Pro582Ser TC
Regulierung des Blutdrucks AGTRZ2 rs11091046 c*501A>C - C

"Die jeder genetischen Variante zugeordnete Kennung ist mit einer Referenzsequenz aus der Ensembl-Datenbank (http://www.ensembl . org) indexiert.
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6.1.5 Muskelaufbau

Die Skelettmuskulatur ist ein aus verschiedenen Fasertypen bestehendes Gewebe, das sich durch unterschiedliche kontraktile und
metabolische Eigenschaften auszeichnet. Die Skelettmuskulatur passt sich an verschiedene Bedingungen an, die kurz- und langfristige
Veranderungen der Kraft, der Kraftproduktion oder der Substratverfigbarkeit und -verwendung erfordern [18]. Der molekulare Prozess,
durch den neue Muskelmasse gebildet wird, heiBt Myogenese [19]. Die erwachsene Skelettmuskulatur hangt wie alle Organe, die sich
im Umbau befinden, von einem Mechanismus ab, der die Erneuerung differenzierter Zellen ermdéglicht, um die Gewebehomgostase
aufrechtzuerhalten [20] [27]. Diese Art der Myogenese ist abhangig von der Aktivierung von Satellitenzellen, die in der Lage sind, sich
in neue Fasern zu differenzieren [22]. Die am besten untersuchte und erforschte Form der Myogenese ist diejenige, die auftritt, wenn
der Muskel geschadigt ist und sich groBe Gruppen von Satellitenzellen mitotisch ausbreiten und differenzieren, um das Gewebe zu
reparieren und seine Homgostase wiederherzustellen [23]. Es hat sich gezeigt, dass Widerstandsubungen die Muskelproteinsynthese
erhohen [24] 25], und wenn sie Uber mehrere Wochen durchgefuhrt werden, sind sie ein wirksamer Stimulator fur eine Hypertrophie
der Skelettmuskulatur und Kraftzunahme [26] 27, 28].

(- oS
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Das folgende Diagramm zeigt die Gene, die zu diesem Kennwert beitragen, d.h. die mit Auswirkungen, unter allen ausgewerteten:

ACVR1B ADAMTSL3 ILT5RA

IRST SLC30A8 VCAN

B Auswirkungen Neutral

Empfehlungen fur den Trainingsplan nach den Richtlinien des American College of Sports Medicine [T]:

Anfanger

Obwohl Sie ein erhdhtes genetisches Potenzial fir den Muskelaufbau haben, sollten Sie, wenn Sie zum ersten Mal Sport treiben, Ihr
Fitnessprogramm mit dem allgemeinen Schwerpunkt Kraft- und Ausdaueribungen 2- bis 3-mal pro Woche beginnen. Wenn Sie mit
einem spezifischen Muskeltraining beginnen, kénnen Sie sich verletzen, weil Ihr Kérper noch nicht vollstédndig auf diese Art von Trai-
ningsintensitat vorbereitet ist. Daher sollten Sie auf eine ausreichende Erholungszeit und einen angemessenen Ernghrungsplan achten.

Mittelstufe

Wenn Sie erst seit kurzem ein bestimmtes Trainingsprogramm betreiben, sollten Sie 4- bis 5-mal pro Woche trainieren, je nachdem,
wie Sie Ihr Trainingsprogramm gestalten und welche Ziele Sie sich setzen. Denken Sie daran, dass der Muskelaufbau in der Ruhephase
stattfindet. Geben Sie lhren Muskeln mindestens 48 Stunden Ruhe, damit sie sich erholen und richtig aufbauen kdnnen. Nach dem
Training sollten Sie unbedingt eine ausreichende Menge an Proteinen und Aminosauren zu sich nehmen, um lhre Muskeln aufzubauen.

Fortgeschrittene
Wenn Sie schon lange ein Trainingsprogramm zum Muskelaufbau absolvieren, sollten Sie 5- bis 6-mal pro Woche oder sogar zweimal
pro Tag trainieren, je nachdem, wie Sie lhr Trainingsprogramm gestalten. Auch wenn Sie ein genetisch bedingtes erhéhtes Potenzial
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fir den Muskelaufbau haben, sollten Sie Ihre Grenzen beachten, um Verletzungen und Uberbelastung zu vermeiden. Denken Sie daran,
dass der Muskelaufbau in der Ruhephase stattfindet. Geben Sie Ihren Muskeln mindestens 48 Stunden Ruhe, damit sie sich erholen
und richtig aufbauen konnen.

In der folgenden Tabelle sind alle Varianten aufgefihrt, deren ermitteltes Ergebnis fur diesen Parameter relevant ist.

Biologische Rolle Ensembl Nukleotidische Veranderung' Aminoazidische Veranderung Ergebnis
ccL? rs13900 g.34256892C>T - cT
rs3918358 g.46352928C>A - A
EntzUndungen CCR2
rs768539 g.46350774A>G - G
TNF rs1800629 c.-488G>A - G
Insulinsignal IRS1 rs2943656 g.226257202A>G - G
R li
egulierung der ADAMTSL3 rs4842924 .1988-5049C>T - C
extrazelluldren Matrix
Zellwachstum und ACVR1B r$2854464 C*997A>G - A

-differenzierung

"Die jeder genetischen Variante zugeordnete Kennung ist mit einer Referenzsequenz aus der Ensembl-Datenbank (http://www.ensembl . org) indexiert.
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6.2. VERLETZUNG UND ERHOLUNG
6.2.1 Verletzungsanfalligkeit

Sehnen und Bander verbinden die Muskeln mit den Knochen und sorgen so fir die Integration des Muskelskelettsystems und ermégli-
chen die Bewegung [29]. Tendinopathien sind die haufigsten chronischen Sehnenschadigungen. Sie sind auf eine Uberbeanspruchung
der Sehnen zurickzufthren, sind schmerzhaft und beeintrachtigen die sportliche Leistung [29]. Jede Sehne kann verletzt werden, aber
die am starksten belasteten sind am anfalligsten, wie zum Beispiel die Achillessehne. Die Veranlagung dazu ist, wie auch die fur Ban-
derverletzungen, genetisch bedingt. Genetische Variationen wirken sich auf die Expression und Struktur von Proteinen aus, die fur
den Erhalt von Sehnen und Bandern entscheidend sind [30} 3] [32] 33} 34 [35] 36, [37], [38]. Personen, die anfalliger fur Sehnen- oder
Banderverletzungen sind, sollten beim Aufwarmen und Dehnen, bei der Ausfihrung der Bewegungen und beim Bewegungsumfang
besonders vorsichtig sein, wobei ein Beweglichkeitstraining hilfreich sein kann.

N /_
-/ J\N

0% 25% 50% 75% 100%

e |hre genetischen Ergebnisse lassen darauf schlieBen, dass Sie ein mittleres Risiko fur Verletzungen des Weichgewebes, ins-
besondere fir Sehnenentzindungen, haben. Sie sollten Ihr Trainingsvolumen und lhre Trainingsintensitdt an |hr Leistungs-
vermogen anpassen. Kraft- und Widerstandsibungen sind wichtig fir die Starkung von Knochen, Muskeln und Bindegewebe
und verringern das Verletzungsrisiko. AuBerdem kénnen Sie ein Flexibilitdtstraining einplanen, um Gelenk- oder Sehnenverlet-
zungen vorzubeugen und Ihren maximalen Bewegungsumfang (Range of Motion - ROM) zu verbessern. Nach Angaben des
American College of Sports Medicine verbessern Flexibilitatsibungen den Bewegungsumfang nicht nur kurzfristig, sondern
auch auf Dauer.

e Die Analyse Ihrer genetischen Veranlagung fir Verletzungen sollte mit Ihren Ergebnissen aus dem Abschnitt Erholung erganzt
werden, denn die geben Aufschluss Gber die Neigung zu einem ausgepragten Entzindungsprozess nach einem anstrengen-
den Training. Dieser Entzindungsprozess fuhrt zu einer voribergehenden Verringerung der Muskelkraft und folglich zu einer
Verringerung der korperlichen Leistungsfahigkeit. Das Risiko von Muskelverletzungen erhéht sich, wenn dieselbe Muskelgrup-
pe trainiert wird, ohne dass genugend Zeit fir eine ausreichende Regeneration der Muskeln zur Verfiigung steht |39).

Das folgende Diagramm zeigt die Gene, die zu diesem Kennwert beitragen, d.h. die mit Auswirkungen, unter allen ausgewerteten:

COLTAT COL5A1T GDF5 MMP3

B Auswirkungen Neutral

Empfehlungen fur den Trainingsplan nach den Richtlinien des American College of Sports Medicine [1]:

Anfanger

Wenn Sie zum ersten Mal Sport treiben und obwohl Sie nur eine mittlere genetisch bedingte Anfalligkeit fir Verletzungen haben,
sollten Sie ein gut durchdachtes Trainingsprogramm absolvieren, bei dem Kraft, Mobilitat und Gelenkbeweglichkeit trainiert werden,
um Verletzungen vorzubeugen. Geben Sie lhrem Kérper Zeit, sich an neue Ubungen zu gewshnen, und machen Sie sich mit den
Techniken der Ubung oder Bewegung gut vertraut. Vergessen Sie niemals das Aufwé&rmen, bei kélteren Umgebungsbedingungen
erhdohen Sie den Umfang und die Intensitét der Aufwarmibungen. Um Verletzungen durch sich wiederholende Bewegungen zu
vermeiden, sollten Sie verschiedene Sportarten oder Aktivitaten austben, die unterschiedliche Muskeln beanspruchen, anstatt nur
eine Sportart oder ein Training zu absolvieren. Achten Sie bei Sportarten, die sich wiederholende Bewegungen erfordern, immer auf
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die richtige Technik und Kérpermechanik. Dies wird als Prahabilitationstraining bezeichnet, d. h. als Verletzungspravention. Kraft- und
Beweglichkeitstraining sind die Eckpfeiler der Prahabilitation und der Rehabilitation (falls es doch zu einer Verletzung kommt). Es gibt
auch Hinweise darauf, dass eine optimale Flussigkeitszufuhr vor und nach dem Sport Banderverletzungen verhindern kann. Lassen Sie
sich von einem Sportarzt oder einem Personal Trainer beraten, wie Sie lhre Gelenke, Sehnen, Bander und Muskeln am besten starken
kdnnen. Machen Sie sich immer warm, dehnen Sie sich, starken Sie lhre Muskeln und trainieren Sie lhre Beweglichkeit.

Mittelstufe
Wenn Sie regelmaBig Sport treiben oder trainieren, sollten Sie 1- bis 2-mal pro Woche ein allgemeines und ein fur die Sportart

spezifisches Konditionstraining absolvieren.

Fortgeschrittene
Wenn Sie Elitesportler sind, sollten Sie 2- bis 3-mal pro Woche ein fir die Sportart spezifisches Trainingsprogramm absolvieren.

In der folgenden Tabelle sind alle Varianten aufgefthrt, deren ermitteltes Ergebnis fur diesen Parameter relevant ist.

Biologische Rolle Ensembl Nukleotidische Ver'anderung1 Aminoazidische Veranderung Ergebnis

Abbau der extrazellularen

Matrix MMP3 rs679620 g.102842889T>C p.Lys45Glu C

"Die jeder genetischen Variante zugeordnete Kennung ist mit einer Referenzsequenz aus der Ensembl-Datenbank (http://www.ensembl.org) indexiert.
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6.2.2 Erholungsbedarf

Ungewohnte Muskelkontraktionen fihren zu Veranderungen im Muskelgewebe, insbesondere zu Schaden an den Muskelfasern. Bis
zu einem gewissen Grad ist diese Schadigung Teil eines normalen physiologischen Hypertrophieprozesses. Sie ist mit Symptomen
wie erhohtem Muskelvolumen, verringerter Muskelkraft, verringertem Bewegungsumfang und Muskelschmerzen verbunden [40]. Die
induzierten Muskelschaden sind abhangig von der Intensitat und Dauer der Belastung und l6sen Entzindungsmechanismen aus, die
an der Gewebereparatur beteiligt sind [40]. Die Entzindungsreaktion wird durch die Genetik und somit durch die Erholungskapazitat
beeinflusst. [41] 42 [43|[44] [45] [46]. Wichtig ist, dass sich die Muskelgruppen vor einer neuen anstrengenden Trainingseinheit gut erho-
len, nicht nur, um die Zunahme der Muskelmasse zu optimieren, sondern auch, um die Leistung zu erhéhen und das Verletzungsrisiko

zu verringern [39).

Y. Gl )
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e |hre genetischen Ergebnisse lassen darauf schlieBen, dass Sie einen geringen Erholungsbedarf haben, was bedeutet, dass Sie
eine Veranlagung haben, sich schneller von kérperlichen Anstrengungen zu erholen. Sie sollten in der Lage sein, ein anspruchs-
volles Trainingspensum mit héherem Ubungsaufwand zu absolvieren. Sie sollten jedoch auf eine ausreichende Erholungszeit
zwischen den Trainingseinheiten achten. Es ist wichtig zu wissen, dass die Trainingsleistung von genetischen Faktoren und
von der Trainingskapazitat im Laufe der Jahre abhéngt.

Das folgende Diagramm zeigt die Gene, die zu diesem Kennwert beitragen, d.h. die mit Auswirkungen, unter allen ausgewerteten:

CCR2 IL6 IL6R SLC30A8

B Auswirkungen Neutral

Empfehlungen fur den Trainingsplan nach den Richtlinien des American College of Sports Medicine [T]:

Anfanger, Mittelstufe und Fortgeschrittene

Sie haben eine geringe genetische Veranlagung fir Muskelkater und eine zligige Wiederherstellung und/oder Erholung der Muskeln.
Sie kdnnen die Intensitdt oder den Umfang des Trainings schneller steigern als die meisten anderen. Sie sollten ein hochintensives
Training in Erwagung ziehen und lhre Trainingseinheiten auf Kraft- und Schnelligkeitstraining konzentrieren. Sie brauchen kirzere
Erholungsphasen zwischen lhren Trainingseinheiten (24 Stunden oder weniger, je nachdem, wie anstrengend |hr Training war oder
in welcher Phase lhrer sportlichen Vorbereitung Sie sich befinden, 24 bis 48 Stunden, wenn lhr Ziel darin besteht, Ihre Muskeln zu
vergroBern). Erholung bedeutet nicht zwangslaufig, Uberhaupt keinen Sport zu treiben. Machen Sie in der Erholungsphase Yoga,
Pilates, joggen oder schwimmen Sie ein wenig, je nach lhrem Fitnesslevel,

In der folgenden Tabelle sind alle Varianten aufgefthrt, deren ermitteltes Ergebnis fur diesen Parameter relevant ist.

Biologische Rolle Ensembl Nukleotidische Veranderung' Aminoazidische Veranderung Ergebnis
ccLz rs13900 g.34256892C>T - cT
Entzindungen NF rs1799964 c.-12117>C - CcT
rs1800630 c-1043C>A - CA
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c.2306-
Regulierung des Blutdrucks ACE rs4646994 109_2306-108ins(289BP - DEL.INS
ALU)
Zinktransport SLC30A8 rs13266634 c9730T - C

"Die jeder genetischen Variante zugeordnete Kennung ist mit einer Referenzsequenz aus der Ensembl-Datenbank (http://www.ensembl .org) indexiert.

Die langkettigen, mehrfach ungeséttigten Omega-3-Fettsduren haben entzindungshemmende Eigenschaften und tragen somit zum
Erholungsprozess bei. Das FADS7-Gen codiert fur ein Enzym, das an der Synthese dieser langkettigen Molekile beteiligt ist. Sein
Genotyp tragt nicht zum Erholungsbedarf bei, ist aber im Zusammenhang mit der Auswahl von Lebensmitteln zur Férderung der
Erholung von Bedeutung. Das fir dieses Gen erzielte Ergebnis wird im Folgenden dargestellt.

e |hr Genotyp fur das FADS7-Gen spricht fur einen normalen Bedarf an langkettigen Omega-3-Fettsauren in der Nahrung.
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6.3. ERNAHRUNG BEIM SPORT
6.3.1 Eisenbedarf

Eisen (Fe) ist ein wichtiges Mineral, das (i) fir den Sauerstofftransport, (i) fur verschiedene enzymatische Reaktionen, einschlielich der
Elektronentransportkette in der Zellatmung, und (iii) fur die Immunfunktion ben&tigt wird. Es ist daher fur die zelluléren Energiestréme
von grundlegender Bedeutung. Da es nicht vom Organismus selbst produziert werden kann, muss es aus einer externen Quelle bezo-
gen werden. Obwohl der Kérper in der Lage ist, Eisen aus alternden roten Blutkérperchen zu recyceln, kommt es taglich zu Verlusten,
die Uber die Nahrung wieder ausgeglichen werden missen. Die Fehlregulierung des Eisenspiegels kann entweder als Mangel auftreten,
was héufiger vorkommt, oder als Uberschuss, was seltener vorkommt. Eisenmangel kann zu Symptomen wie Midigkeit, Kurzatmigkeit,
Veranderungen der Herzfrequenz und Schwindelgefihl fihren und eine Abnahme des Hadmoglobinspiegels (ferropenische Angmie) zur
Folge haben. Die Europdische Behorde fur Lebensmittelsicherheit (EFSA) bestimmt die empfohlenen Tagesdosen fur die europaische
Bevolkerung [47], aber es gibt auch Referenzwerte der Weltgesundheitsorganisation (WHO) |[48] und anderer internationaler Organi-
sationen. Die Bioverfugbarkeit von Hdmeisen, das in Fleisch, Meeresfrichten und Eiern enthalten ist, ist 4- bis 8-mal héher als die von
Nicht-Hameisen, das sich in Lebensmitteln pflanzlichen Ursprungs findet [49). Phytate, Polyphenole und Proteine, sowohl tierischen als
auch pflanzlichen Ursprungs, hemmen die Absorption von Nicht-Hameisen, wahrend Calcium die Absorption beider Formen, Hameisen
und Nicht-Hameisen, hemmt [50]. Andererseits begiinstigen Ascorbinsaure und Muskelgewebe, die in Fleisch und Fisch enthalten sind,
die Aufnahme von Nicht-Hameisen. Es sollte bertcksichtigt werden, dass es weitere genetische Varianten gibt, die mit Stérungen des
Eisenstoffwechsels assoziiert sind, aber aufgrund ihres sehr geringen Vorkommens nicht untersucht werden.
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e |hr genetisches Profil lasst auf eine signifikante Veranlagung fur niedrige Eisenwerte im Serum schlieBen.

e |In Anbetracht des ermittelten genetischen Profils wird empfohlen, gute Eisenquellen in die Ernahrung einzubeziehen, um eine
ausreichende Versorgung des Kérpers mit diesem Mineral sicherzustellen. Der Gesundheitsexperte kann die Uberwachung
relevanter biochemischer Parameter in Erwagung ziehen, insbesondere wenn er eine Nahrungserganzung beabsichtigt. Ha-
meisen ist vor allem in Meeresfrichten (Austern, Venusmuscheln, Miesmuscheln), Rinder- oder Huhnerleber und Innereien
sowie in Sardinen- und Thunfischkonserven enthalten. Zu den wichtigsten Quellen fir Nicht-Hémeisen gehoren angereicherte
Getreideprodukte, Kakao, Bohnen, Linsen, Spinat, Tofu und Erbsen.

Das folgende Diagramm zeigt die Gene, die zu diesem Kennwert beitragen, d.h. die mit Auswirkungen, unter allen ausgewerteten:

HFE TF TFRZ2 TMPRSS6

P Auswirkungen Neutral

In der folgenden Tabelle sind alle Varianten aufgefthrt, deren ermitteltes Ergebnis fur diesen Parameter relevant ist.

Biologische Rolle Ensembl Nukleotidische Veranderung'  Aminoazidische Veranderung Ergebnis
Eisentransport TF rs8177240 g.133477701T>G - GT
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HFE rs1799945 c.187C>G p.His63Asp C

Steuerung der rs1800562 C.845G>A p.Cys282Tyr G
Eisenaufnahme

TMPRSS6 rs855791 g.37066896A>G p.Val749Ala A

Zelluldre Eisenaufnahme TFR2 rs7385804 g.100638347C>A - C

"Die jeder genetischen Variante zugeordnete Kennung ist mit einer Referenzsequenz aus der Ensembl-Datenbank (http://www.ensembl .org) indexiert.
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6.3.2 Selenbedarf

Selen (Se) ist ein essentielles Spurenelement, d. h. es muss zwangsldufig Gber die Nahrung aufgenommen werden, der menschliche
Korper bendtigt es jedoch nur in geringen Mengen. Selen ist an mehreren biologischen Prozessen beteiligt, darunter der Schutz vor
oxidativem Stress, Muskelfunktion und -regeneration, Schilddrisenhormonsynthese und Testosteronstoffwechsel [5T]. Das antioxi-
dative Enzym Glutathionperoxidase zum Beispiel ist auf die Prasenz von Selen angewiesen, um seine Wirkung entfalten zu kénnen.
Wahrend moderates regelmaBiges Training offenbar vorteilhaft ist, um sich vor oxidativem Stress zu schitzen, kdnnen anstrengende
Trainingseinheiten zu einem betrachtlichen Anstieg reaktiver Sauerstoffspezies fihren [52]. Die Ernahrung sollte daher eine angemes-
sene Versorgung mit fir den Zellschutz relevanten Nahrstoffen gewahrleisten. Im Zusammenhang mit der Muskelfunktion deuten die
wissenschaftlichen Erkenntnisse auf einen Zusammenhang zwischen dem Selenoprotein P und der Regenerationsfahigkeit der Mus-
kelfasern hin, indem eine positive Wirkung auf die Erhaltung der Satellitenzellen ausgetbt wird. Diese Zellen sind entscheidend fir
die Bildung der Skelettmuskulatur, da sie die Vorlaufer der Muskelfasern sind [53]. Dartber hinaus spielen Selenoproteine auch eine
wichtige Rolle bei der Immunantwort. Aus diesen Grinden ist eine ausreichende Selenzufuhr nicht nur fir die Erhaltung der Gesund-
heit, sondern auch fur die Férderung der sportlichen Leistung wichtig. Die Europaische Behorde fur Lebensmittelsicherheit (EFSA) hat
Referenzwerte fur die europaische Bevolkerung [54], festgelegt, aber es gibt auch von der Weltgesundheitsorganisation (WHO) [48]
festgelegte Richtwerte. Die verschiedenen Formen von Selen in der Nahrung scheinen leicht aufnehmbar zu sein [54].
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e |hr genetisches Profil tragt zu einer signifikanten Veranlagung fur niedrige Selenwerte bei.

e In Anbetracht des ermittelten genetischen Profils wird empfohlen, gute Selenquellen in die Erndhrung einzubeziehen, um
eine ausreichende Versorgung des Korpers mit diesem Mineral sicherzustellen. Zu den wichtigsten Selenquellen gehoéren
Paranusse, Fisch (Thunfisch, Heilbutt, Sardinen), Garnelen, Rindfleisch, Truthahn und Huhn.

Das folgende Diagramm zeigt die Gene, die zu diesem Kennwert beitragen, d.h. die mit Auswirkungen, unter allen ausgewerteten:

BHMT DMGDH HOMERT1

P Auswirkungen Neutral

In der folgenden Tabelle sind alle Varianten aufgefthrt, deren ermitteltes Ergebnis fir diesen Parameter relevant ist.

Biologische Rolle Nukleotidische Veré’mderung1 Aminoazidische Veranderung Ergebnis
Cholinkatabolismus DMGDH rs921943 g.79020653C>T - C
Methionin-H tein-
€ |on|;y|(cl)£ocys en BHMT rs7700970 g.79115501C>T - C

Steuerung der
intrazellulgren HOMER1 rs6859667 g.79449219T>C - T
Calciumsignale

"Die jeder genetischen Variante zugeordnete Kennung ist mit einer Referenzsequenz aus der Ensembl-Datenbank (http://www.ensembl . org) indexiert.

HD-PT-1.1-0-g918792e - Referenzprobe: 7


http://www.ensembl.org

MyFitnessGenes® Proteopath GmbH
Max-PlancksStralBe 17, D-54296 Trier

+49 651-14618313 | m.wierz@patho-trier.de

6.3.3 Magnesiumbedarf

Magnesium (Mg) ist das vierthdufigste Mineral und das zweith&ufigste intrazelluldre bivalente Kation im Korper. Etwa die Hélfte des
Magnesiums befindet sich in den Knochen, die andere Halfte in den Gbrigen Zellen, Geweben und Organen, und weniger als 1 %
zirkuliert im Blutkreislauf. Es ist an mehr als 300 Stoffwechselreaktionen im Koérper beteiligt, u. a. an der Proteinsynthese, der zellularen
Energieerzeugung und -speicherung, dem Zellwachstum und der Zellteilung sowie der Ribo- und Desoxyribonukleinsauresynthese [55]
[58]. Magnesium spielt auch eine Rolle beim aktiven Transport von Calcium- und Kaliumionen durch die Zellmembranen, ein
Prozess, der fir die Leitung von Nervenimpulsen, die Muskelkontraktion und den normalen Herzrhythmus wichtig ist [55]58].
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e |hr genetisches Profil tragt zu einer moderaten Veranlagung fir niedrige Magnesiumwerte im Serum bei.

e |In Anbetracht des ermittelten genetischen Profils wird empfohlen, gute Magnesiumguellen in die Ernahrung einzubeziehen,
um eine ausreichende Versorgung des Kérpers mit diesem Mineral sicherzustellen. Zu den wichtigsten Magnesiumquellen
gehoren Kirbis- und Chiasamen, Trockenfrichte (Mandeln, Cashews, Erdnisse), Spinat, Sojamilch, schwarze Bohnen, Kartof-
feln und Reis.

Das folgende Diagramm zeigt die Gene, die zu diesem Kennwert beitragen, d.h. die mit Auswirkungen, unter allen ausgewerteten:

ATP2B1 LOC101928338 MUCT SHROOM3 TRPM6

P Auswirkungen Neutral

In der folgenden Tabelle sind alle Varianten aufgefthrt, deren ermitteltes Ergebnis fur diesen Parameter relevant ist.

Biologische Rolle Ensembl Nukleotidische Veranderung' Aminoazidische Veranderung Ergebnis

Calciumausstrom ATP2B1 rs7965584 g.89912002A>G - G
Magnesiumaufnahme TRPM6 rs11144134 g.74884880T>C - CcT
Nicht-kodierende RNA LOC701928338  rs3925584 g.30738788T>C - TC

Regulierung der

) SHROOM3 rs13146355 c.168+54767G>A - G
Zellmorphologie

"Die jeder genetischen Variante zugeordnete Kennung ist mit einer Referenzsequenz aus der Ensembl-Datenbank (http://www.ensembl.org) indexiert.
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6.3.4 Calciumbedarf

Calcium (Ca) ist das am haufigsten vorkommende bivalente Kation im menschlichen Kérper. Etwa 99 % des Calciums werden im Ske-
lettsystem gespeichert, der Rest befindet sich in anderen Geweben, wie z. B. in der Skelettmuskulatur [59] [60]. Calcium ist daher fur
die langfristige Erhaltung der Knochengesundheit von entscheidender Bedeutung. Dariber hinaus ist es ein wichtiger Vermittler von
zellularen Signalwegen. Einer dieser Wege ist die Muskelkontraktion |60} [67]. Die Calciumaufnahme im Darm durch aktiven Transport
wird durch die aktive Form von Vitamin D gesteuert. Es hat sich gezeigt, dass sie bei Personen, die unter einem Mangel an diesem
Vitamin leiden, niedrig ist [54]. Die Calciumaufnahme steigt in Phasen des schnellen Wachstums und nimmt mit zunehmendem Alter
ab. Wenn die Calciumzufuhr Uber die Nahrung unzureichend ist, nimmt der Kérper das Calcium aus dem Knochengewebe wieder auf,
um einen ausreichenden Gehalt in anderen Geweben und im Blutkreislauf aufrechtzuerhalten [54]. Sowohl die Européische Behorde fur
Lebensmittelsicherheit (EFSA) [54] als auch die Weltgesundheitsorganisation (WHO) geben Referenzwerte fur die Calciumzufuhr

an.
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e |hr genetisches Profil tragt zu einer moderaten Veranlagung fir niedrige Calciumwerte im Serum bei.

e |In Anbetracht des ermittelten genetischen Profils wird empfohlen, gute Calciumquellen in die Ernahrung einzubeziehen, um
eine ausreichende Versorgung des Kdrpers mit diesem Mineral sicherzustellen. Zu den wichtigsten Calciumquellen gehoéren
Milch und Milchprodukte (Joghurt, Kase), Fisch (Sardinen, Stocker, Makrele, Seehecht) und Tofu.

Das folgende Diagramm zeigt die Gene, die zu diesem Kennwert beitragen, d.h. die mit Auswirkungen, unter allen ausgewerteten:

CASR CYP24A1 DGKD GCKR

P Auswirkungen Neutral

In der folgenden Tabelle sind alle Varianten aufgefthrt, deren ermitteltes Ergebnis fur diesen Parameter relevant ist.

Biologische Rolle Ensembl Nukleotidische Veranderung' Aminoazidische Veranderung Ergebnis
Calciumhomoostase CASR rs1801725 g.122284910G>T p.Ala986Ser G
Vitamin-D-Abbau CYP24A1 rs1570669 g.54157888A>G - GA

Zellsignalisierung und

. > -
Phospholipidsynthese DGKD rs1550532 g.233356202C>G G

"Die jeder genetischen Variante zugeordnete Kennung ist mit einer Referenzsequenz aus der Ensembl-Datenbank (http://www.ensembl . org) indexiert.
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6.3.5 Zinkbedarf

Zink (Zn) ist nach Eisen das zweithaufigste essentielle Spurenelement im menschlichen Kérper. Ein Mensch mit 70 kg Kérpergewicht
verfugt im Durchschnitt Uber 2-3 g Zink, und nur ein kleiner Teil (0,1 %) wird t&glich Uber die Nahrung aufgenommen. Die Verteilung
im menschlichen Kérper ist nicht homogen, eine hohere Zinkkonzentration wird in der Skelettmuskulatur (~ 60 %) und in den Kno-
chen (30 %) beobachtet [62] [63]. Nur etwa 1 % des Zinks befindet sich im Plasma, wo es Uberwiegend an Albumin (~ 80 %) und
a2-Makroglobulin (~ 20 %) gebunden ist [64]. Es spielt eine Rolle bei zahlreichen physiologischen Prozessen, einschlieBlich Zelldiffe-
renzierung, -teilung und -wachstum sowie Protein-, RNA- und DNA-Synthese. Es greift auch in die Funktionsweise des Hormon- und
Immunsystems sowie in die Lern- und Gedéachtnisprozesse [67] ein. Zink ist ein Cofaktor von mehr als 300 Enzymen, wobei
einige dieser Enzyme direkt an der korperlichen Leistungsfahigkeit beteiligt sind, insbesondere an der Produktion von Muskelenergie
und der Proteinsynthese. Tatsachlich zeigen Sportler mit einer zinkarmen Ernahrung einen Verlust an Kérpergewicht, latente Mudig-
keit und eine verminderte Widerstandskraft [68]. Sowoh! die Europaische Behorde fur Lebensmittelsicherheit (EFSA) [54] als auch die
Weltgesundheitsorganisation (WHO) [48] liefern Referenzwerte fur Zink.

W )

0% 25% 50% 75% 100%

e |hr genetisches Profil tragt zu einer moderaten Veranlagung fir niedrige Zinkwerte im Blut bei.

e |In Anbetracht des ermittelten genetischen Profils wird empfohlen, gute Zinkquellen in die Erndhrung einzubeziehen, um eine
ausreichende Versorgung des Korpers mit diesem Mineral sicherzustellen. Zu den wichtigsten Zinkquellen gehéren Austern,
Krabben, Rindfleisch, Schweinefleisch, Hihnerfleisch, Bohnen, Kirbiskerne und Joghurt.

Das folgende Diagramm zeigt die Gene, die zu diesem Kennwert beitragen, d.h. die mit Auswirkungen, unter allen ausgewerteten:
CAT NBDY PPCDC

P Auswirkungen Neutral

In der folgenden Tabelle sind alle Varianten aufgeftihrt, deren ermitteltes Ergebnis fur diesen Parameter relevant ist.

Biologische Rolle Ensembl Nukleotidische Veranderung' Aminoazidische Veranderung Ergebnis
Abbau der Boten-RNA NBDY rs4826508 g.56785262C>T - TC

Atmung und Regulierung
des zellularen pH-Werts

CA1 rs1532423 g.85356084A>G - GA

"Die jeder genetischen Variante zugeordnete Kennung ist mit einer Referenzsequenz aus der Ensembl-Datenbank (http://www.ensembl .org) indexiert.
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6.3.6 Vitamin By- und B,>-Bedarf

Vitamine sind essenzielle N&hrstoffe, die der Kérper zur Aufrechterhaltung eines gesunden Lebens benotigt. Sie werden Uber eine
Vielzahl von Lebensmitteln aufgenommen. Die Referenzwerte fur die europaische Bevélkerung werden von der Europadischen Behérde
fur Lebensmittelsicherheit (EFSA) [54] festgelegt, obwohl auch andere internationale Organisationen (z. B. WHO [48]) Referenzwerte
fur diesen Mikronahrstoff angeben.
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e |hre genetischen Ergebnisse lassen darauf schlieBen, dass Sie von einem Ernahrungsplan mit einem bestimmten Anteil an
den unten genannten Vitaminen profitieren.

e |hr genetisches Profil zeigt das Vorhandensein von unginstigen genetischen Varianten mit Auswirkungen auf die Aufnahme
von Vitamin By ,. Das bedeutet, dass Sie von einem Erndhrungsplan profitieren, der reich an Lebensmitteln mit Vitamin B,
ist (Uberwiegend aus tierischen Quellen, einschlieBlich Milchprodukte und Eier).

e |hr genetisches Profil deutet auf eine moglicherweise verminderte Aktivitat eines Enzyms (MTHFR) hin, das fir den Abbau
einer toxischen Substanz im Korper (Homocystein) entscheidend ist. Die Anhaufung von Homocystein im Korper ist bei einem
Mangel an B-Vitaminen, wie Bg (Folsaure) und B+, hoher. Eine hohere Zufuhr dieser Vitamine ist fur Sie besonders wichtig,
vor allem, wenn Sie sich eingeschrénkt ernahren (z. B. als Vegetarier). Tierische Produkte und grines Blattgemuse sind im
Allgemeinen reich an komplexen B-Vitaminen. Folsaure ist besonders reichlich in Brokkoli, Rosenkohl und Orangen enthalten.

Das folgende Diagramm zeigt die Gene, die zu diesem Kennwert beitragen, d.h. die mit Auswirkungen, unter allen ausgewerteten:

CUBN FUTZ2 MTHFR TCN1

P Auswirkungen Neutral

In der folgenden Tabelle sind alle Varianten aufgefthrt, deren ermitteltes Ergebnis fur diesen Parameter relevant ist.

Biologische Rolle Ensembl Nukleotidische Verénderung1 Aminoazidische Veranderung Ergebnis
Methionin-H in-
et 'On'gykcl’gocysm'” MTHFR rs1801133 0.11796321G>A p.Ala263Val GA
Vitamin B;2-Aufnahme FUTZ2 rs602662 c.772G>A p.Gly258Ser G

"Die jeder genetischen Variante zugeordnete Kennung ist mit einer Referenzsequenz aus der Ensembl-Datenbank (http://www.ensembl . org) indexiert.

Allgemeine Information:

Vitamin Bg

Vitamin By, oder Folat, ist in verschiedenen Lebensmitteln enthalten, aber die besten Quellen sind dunkelgrines Blattgemiise,
Hulsenfrichte, Samen, Frichte (z.B. Zitrusfrichte und rote Frichte) und (angereicherte) Getreideprodukte [69]. Dieses Vitamin erfullt
mehrere Funktionen im Koérper und ist fur die DNA-Synthese, den Proteinstoffwechsel und die Bildung von Hamoglobin erforderlich
[Z0Q]. Es ist auch entscheidend fir die Vorbeugung fétaler Missbildungen und den Homocysteinstoffwechsel [71]. Eine unzureichende
Folataufnahme wird mit einer Reihe von Gesundheitsproblemen in Verbindung gebracht [70]. Obwohl es ein in vielen Lebensmitteln
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enthaltenes Vitamin ist, ist seine Bioverfiigbarkeit geringer als die von Folsaurepraparaten [72], und seine Absorption ist effizienter,
wenn es mit Vitamin By, und Vitamin C assoziiert ist [73]. Personen, die eine genetische Veranlagung fur einen niedrigen Vitamin
Bo-Spiegel im Serum haben, sollten dieses Vitamin verstarkt mit der Nahrung aufnehmen.

Vitamin B>

Vitamin Bq, (Cobalamin) ist ein wasserldsliches Vitamin, das hauptsachlich in Lebensmitteln tierischen Ursprungs, wie Fleisch, Fisch,
Milchprodukten und Eiern, enthalten ist [74]. Damit es aufgenommen werden kann, muss es sich an ein Glykoprotein (Intrinsic Factor)
binden, das durch die Magensekretion wahrend der Verdauung freigesetzt und dann nach Bindung an den spezifischen Rezeptor im
Darm absorbiert wird [75]. Vitamin By ist fur das Funktionieren des Nervensystems und die Nukleinsguresynthese unerlgsslich. Es ist
auch am Kohlenhydrat- und Fettstoffwechsel, an der Bildung von Hamoglobin und an der Aktivierung von Folsdure beteiligt, die mit
der Umwandlung von Homocystein in Methionin verbunden ist [76]. Strenge Vegetarier mit einer genetischen Veranlagung fir niedrige
Vitamin-Bq>-Serumkonzentrationen missen besonders auf seine Zufuhr achten, entweder durch die Kombination von pflanzlichen
Nahrungsquellen, die das Vitamin [77] enthalten, oder durch Nahrungserganzungsmittel.
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6.3.7 Antioxidantienbedarf

Antioxidantien sind molekulare Strukturen, enzymatisch oder nicht, die in der Lage sind, reaktive Sauerstoffspezies (ROS) zu neutrali-
sieren. Aufgrund ihrer chemischen Instabilitdt kénnen ROS, wenn sie im UbermaR vorhanden sind, verschiedene Arten von Zellschéden
verursachen, insbesondere Genotoxizitat durch chemische Veranderung der DNA, Funktionsstérung des Proteins und Peroxidation der
Lipidmembran, was zu einer Verringerung ihrer Fluiditdt und einer Stoérung ihrer Barrierefunktion fihrt. Andererseits ist bekannt, dass
ROS auch an physiologischen Signalwegen beteiligt sind und bei der adaptiven Reaktion auf Stress oder andere Arten von externen
Storungen eine Rolle spielen [78]. Aus diesem Grund verfigen die Zellen iiber Mechanismen zur Regulierung der ROS-Konzentration,
die ihre Wirkung als physiologische Signalgeber zulassen, sie aber auch neutralisieren, wenn sie im Ubermaf vorhanden sind. Diese zel-
lularen Mechanismen bilden die kérpereigenen Antioxidantiensysteme. DarUber hinaus gibt es Molekile mit antioxidativer Wirkung, die
Uber die Nahrung aufgenommen werden kénnen, wie Ascorbinsaure (Vitamin C), Carotinoide, Polyphenole und Tocopherole. Bei einem
weniger leistungsfahigen endogenen Antioxidantiensystem kénnen exogene Antioxidantien besonders wichtig sein. Es sollte jedoch
bedacht werden, dass die Aufnahme sehr hoher Mengen, insbesondere durch ibermaBige Supplementierung, negative Auswirkungen
auf die zelluldre Homoostase haben kann [79].
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e |hr genetisches Profil l[asst auf eine moderate Abnahme der kdrpereigenen antioxidativen Kapazitat schlieBen. Eine mit anti-
oxidativen Lebensmitteln angereicherte Ernahrung ist fur Sie vermutlich von Vorteil.

e |hr SOD2-Genotyp lasst darauf schlieBen, dass Sie von einer erhéhten Zufuhr von Selen und Antioxidantien, einschlieBlich
Vitamin C und Polyphenolen, profitieren. Vitamin C ist vor allem in Orangen und Obst im Allgemeinen enthalten. Polyphenole
sind in Weintrauben, Beeren, grinem Tee und den meisten adstringierenden Lebensmitteln enthalten.

e Sie konnen die Ermudung der Muskeln hinauszdgern, trainingsinduzierten oxidativen Schaden vorbeugen und gleichzeitig die
Regeneration fordern, indem Sie auf eine gute Versorgung mit Antioxidantien in der Nahrung achten. In Anbetracht der bei
Ihnen vorhandenen genetischen Varianten, die die Wirksamkeit des kdrpereigenen antioxidativen Systems verringern, ist es
besonders wichtig, dass Sie bei der Auswahl Ihrer Lebensmittel gewissenhaft vorgehen. Zu den didtetischen Antioxidantien
gehoren antioxidative Vitamine (A, C und E), Polyphenole, Catechine, Carotinoide und Flavonoide. Obst und Gemuse sind
generell gute Quellen fur Antioxidantien. Aktuelle Erkenntnisse deuten darauf hin, dass reaktive Sauerstoffspezies (ROS) eine
der Hauptursachen fir trainingsinduzierte Schaden im Zusammenhang mit dem Redox-Gleichgewicht der Muskeln sind, da
sie oxidative Schaden und Muskelermtdung férdern. Mehrere Studien haben gezeigt, dass Nahrungserganzungsmittel mit ei-
nem hohen Gehalt an Antioxidantien die entztndlichen Wirkungen des Trainings abschwachen, indem sie die Muskelerholung
fordern und die Ermidung verringern. In der Sporternahrung wird jedoch diskutiert, ob die Verwendung von Nahrungser-
ganzungsmitteln die natdrlichen Erholungsprozesse beeintréchtigen kann. Es ist bekannt, dass Nahrungserganzungsmittel
die naturlichen antioxidativen Kapazitdten bei sehr intensiven Belastungen im Zusammenhang mit Ausdauertraining erho-
hen kdnnen. Da es ein kooperatives Zusammenwirken von endogenen Antioxidantien und didtetischen Antioxidantien gibt,
kdnnen letztere die Féhigkeit der Muskelfasern verbessern, ROS abzufangen und den trainierenden Muskel vor trainingsindu-
zierten oxidativen Schaden und Ermtdung zu schitzen. Andererseits haben einige Studien gezeigt, dass eine Erganzung mit
Antioxidantien die zellulére Signalfunktion von ROS beeintrachtigen und somit die fir Leistungssteigerungen erforderlichen
Anpassungen verhindern kann. Solange es keine eindeutigen wissenschaftlichen Beweise in Bezug auf die Verwendung von
Nahrungserganzungsmitteln gibt, sollten Antioxidantien vorrangig Gber die Ernahrung zugefthrt werden. Da fettlosliche Vit-
amine im Kérper gespeichert werden kdnnen, kann eine Supplementierung mit sehr hohen Mengen dieser Vitamine zu einer
Hypervitaminose fihren.

Das folgende Diagramm zeigt die Gene, die zu diesem Kennwert beitragen, d.h. die mit Auswirkungen, unter allen ausgewerteten:
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car NFE2L2 5002

P Auswirkungen Neutral

In der folgenden Tabelle sind alle Varianten aufgefthrt, deren ermitteltes Ergebnis fur diesen Parameter relevant ist.

Biologische Rolle Ensembl Nukleotidische Verz‘a‘nderung1 Aminoazidische Verdnderung Ergebnis
Endogenes antioxidatives GPX1 rs1050450 g.49357401G>A p.Pro200Leu GA
System S0D2 rs4880 g.159692840A>G p.Val16Ala G

"Die jeder genetischen Variante zugeordnete Kennung ist mit einer Referenzsequenz aus der Ensembl-Datenbank (http://www.ensembl.org) indexiert.
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6.3.8 Koffeinempfindlichkeit

Koffein ist der weltweit am meisten konsumierte pflanzliche Wirkstoff und wird wegen seiner leistungssteigernden Wirkung haufig
im Sport eingesetzt. Die naturlichen Koffeinquellen sind Kaffee, Tee (Thein) und Schokolade [80], aber es sind auch mehrere andere
Lebensmittel mit synthetischem Koffein auf dem Markt erhaltlich. Eine Reihe von gesundheitlichen Nutzeffekten [81] werden dem
Konsum von bis zu 400 mg/Tag Koffein zugeschrieben [47]. Ein GbermaBiger Verzehr dieser phytochemischen Substanz wird jedoch
auch mit gesundheitlichen Risiken in Verbindung gebracht [82]. In Portugal enthalt ein groBer, mittlerer oder kleiner Espresso 88 mg
bzw. 72 mg oder 62 mg Koffein [83]. Einem gesunden Erwachsenen wird ein durchschnittlicher Konsum von 2 bis 3 Espressos pro
Tag empfohlen, wobei dies allerdings auch immer von der individuellen Koffeinvertraglichkeit abhangt. Ganz klar spielt die Genetik
eine Rolle bei der individuell variierenden Toleranz gegeniber dem Konsum von Koffein [84} [85][86] und bei den Auswirkungen auf das
Schlafverhalten und die Schlafqualitat [87]. Daher weisen weniger tolerante Menschen einen langsameren Koffein-Stoffwechsel auf, der
den ,Wach-Effekt” des Koffeins verlangert, was mdglicherweise zu Veranderungen ihres Biorhythmus (z. B. des Schlafrhythmus) fihrt.
Die Veranderung des Biorhythmus ist ein relevanter Faktor fur das Management des Kdrpergewichts [88]. Wissenschaftliche Studien
haben gezeigt, dass Koffein eine positive ergogenische Wirkung auf die aerobe Leistung und den Ermidungsindex bei Sportlern hat [89).
Koffein kann antagonistisch an Adenosinrezeptoren binden und die durch Adenosin vermittelte Ermidung verringern [90]. Es fordert
auch einen Anstieg des Calcium- (Ca2*) und Kaliumspiegels (K*), wodurch eine Steigerung der Muskelkraft und eine Verringerung der
Muskelermiidung begunstigt werden [91],92]. Menschen, die empfindlich auf Koffein reagieren, sollten den Verzehr von Lebensmitteln,
die reich an dieser Verbindung sind, einschrénken und durch andere Lebensmittel ersetzen (z. B. Krdutertees, koffeinfreier Kaffee,
Zichorie, Guarana, Purpurweidenrinde, Cayennepfeffer und Ingwer). Dartber hinaus sollte die Wechselwirkung zwischen der Umwelt
und der Expression des CYP1A2-Gens beachtet werden, das fur das wichtigste Enzym des Koffeinstoffwechsels kodiert. Insbesondere
wird die Expression von CYPTAZ2 durch Rauch, Kreuzblitlergemise, Polyamine von gegrilltem Fleisch und Protonenpumpenhemmer
wie Omeprazol induziert und durch orale Kontrazeptiva, das Antidepressivum Fluvoxamin und Fluorchinolon-Antibiotika reduziert [93].
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e |hre genetischen Ergebnisse lassen darauf schlieBen, dass Sie den Konsum von Koffein deutlich reduzieren sollten.

e |hr Gentest deutet darauf hin, dass Sie Koffein nur langsam verstoffwechseln. Das bedeutet, dass das Koffein langer als
erwinscht in Ihrem Blutkreislauf verbleibt, was haufig zu Unruhezustanden und Schlafproblemen fuhrt. Um die Anhaufung
von Koffein zu vermeiden, sollten Sie nicht mehr als 2 Kaffees pro Tag trinken, und zwar in einem angemessenen Abstand
zueinander (z. B. morgens und nachmittags).

Das folgende Diagramm zeigt die Gene, die zu diesem Kennwert beitragen, d.h. die mit Auswirkungen, unter allen ausgewerteten:

AHR CYP1AT CYPT1AZ2

P Auswirkungen Neutral

HD-PT-1.1-0-g918792e - Referenzprobe: 7 34/53




MyFitnessGenes® Proteopath GmbH
Max-PlancksStralBe 17, D-54296 Trier

+49 651-14618313 | m.wierz@patho-trier.de

In der folgenden Tabelle sind alle Varianten aufgefithrt, deren ermitteltes Ergebnis fur diesen Parameter relevant ist.

Biologische Rolle Ensembl Nukleotidische Veranderung' Aminoazidische Veranderung Ergebnis
rs2470893 g.74727108C>T - @
CYP1AT
Koffeinstoffwechsel rs2472297 g.747355390C>T - C
CYP1A2 rs762551 C.-9-154C>A - C

"Die jeder genetischen Variante zugeordnete Kennung ist mit einer Referenzsequenz aus der Ensembl-Datenbank (http://www.ensembl . org) indexiert.

Die anregende Wirkung von Koffein kann mit der Auslésung von Unruhezustanden und einer negativen Auswirkung auf das Stress-
management verbunden sein. Die Gene ADORAZA und COMT spielen eine wichtige Rolle bei der Auswirkung von Koffein auf das
Nervensystem, auch wenn sie nicht zur Verstoffwechselung des Koffein und damit zu dem oben dargestellten Ergebnis beitragen. Die

fur diese Gene erzielten Ergebnisse werden im Folgenden dargestellt.

e |hr Genotyp fur die ADORA2A-Gene fuhrt zu keiner groBeren koffeininduzierten Unruhe.

e |hr Genotyp fir das COMT-Gen ist mit einem Problem bei der Verarbeitung von Stress und mit einer groBeren Neigung zu
Unruhezustanden verbunden. Dies konnte sich durch den Konsum von Koffein aufgrund seiner psychoaktiven Eigenschaf-
ten noch verstarken. Andererseits gibt es wissenschaftliche Belege dafir, dass Personen mit diesem Genotyp mit hoher
Wahrscheinlichkeit eine bessere Leistung im Arbeitsgedachtnis und bei aufmerksamkeitsbezogenen Aufgaben erbringen.

In der folgenden Tabelle sind alle Varianten aufgefthrt, deren ermitteltes Ergebnis fir diesen Parameter relevant ist.

Nukleotidische Veranderung' Aminoazidische Veranderung Ergebnis

Ensembl

Katecholamin-Inaktivierung COMT rs4680 cA472G>A
"Die jeder genetischen Variante zugeordnete Kennung ist mit einer Referenzsequenz aus der Ensembl-Datenbank (http://www.ensembl .org) indexiert.

Biologische Rolle

p.Val158Met GA
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7. TECHNISCHE INFORMATIONEN

7.1. METHODIK

1. Ein kommerzieller Kit wurde fur die Extraktion und Reinigung der DNA verwendet. Konzentration und Qualitat der DNA wurden mit einem
Spektralphotometer bewertet.

2. Die Genotypisierung erfolgte durch die Untersuchung von 82 genetischen Varianten in 70 Genen, die mit dem sportlichen Potenzial und den
Nahrstoffempfindlichkeiten und -bedurfnissen in Verbindung gebracht werden.

3. Die Genotypisierung erfolgte mit einer Hochdurchsatz-DNA-Mikrochip-Plattform, dem iPLEX® MassARRAY®-System (Agena Bioscience, Inc.).
Diese Array-Plattform ermdglicht eine optimale genetische Analyse, indem sie die Vorteile der prazisen Primer-Extensionschemie mit der MALDI-
TOF-Massenspektrometrie kombiniert. Die unterschiedlichen Massen jedes erzeugten PCR-Produkts werden dann in Genotyp-Informationen
umgerechnet.

4. GemaR dem iPLEX®-Chemie-Flyer von Agena Bioscience fihrt das MassARRAY®-System SNP-Genotypisierungen mit einem hohen Maf3 an
Genauigkeit und Reproduzierbarkeit durch (>99% Genauigkeit bei validierten Assays).

7.2. GENETIK-PANEL

ACE Angiotensin | converting enzyme | NM_000789 HFE Homeostatic Iron Regulator | NM_000410.3
ACSLT Acyl-CoA synthetase long-chain family member 1 | NC_000004 HIF1A Hypoxia inducible factor 1 alpha subunit | NM_001530
ACTN3 Actinin alpha 3 (gene pseudogene) | NM_001104 HOMERT Homer scaffold protein 1 | NC_000005.10
ACVR1B Activin A receptor type 1B | NM_004302 IGF1 Insulin like growth factor 1 | NC_000012.12
ADAMTSL3 ADAMTS like 3 | NM_207517.3 ILT15RA Interleukin 15 receptor subunit alpha | NC_000010
ADORA2A Adenosine A2a receptor | NC_000022.10 L6 Interleukin 6 | NM_000600.3
ADRB2 Adrenoceptor Beta 2 | ENSG00000169252 IL6R Interleukin 6 receptor | NM_000565
AGT Angiotensinogen | NC_000001.11 IRST Insulin Receptor Substrate 1 | NM_005544.2
AGTR2 Angiotensin Il receptor type 2 | NM_000686 LOC101928338 Uncharacterized RNA Gene | NC_000011.10
AHR Aryl Hydrocarbon Receptor | NM_001621.4 MMP3 Matrix metallopeptidase 3 | NC_000011.10
AMPD1 il i 1| NC_000001.11 MTHFR (NAD(P)H) | NM_005957
AQP1 Aquaporin 1 (Colton blood group) | NC_000007.14 muct Mucin 1, cell surface associated | NC_000001.11
ATP2B1 ATPase plasma membrane Ca2+ transporting 1 | NC_000012.12 NBDY Negative regulator of P-body association | NC_000023.11
BDKRB2 Bradykinin receptor B2 | NM_000623 NFE2L2 Nuclear factor, erythroid 2 like 2 | NC_000002.12
BHMT Betai ine S y | NC_000005.10 NOS3 Nitric oxide synthase 3 | NM_000603
CAT Carbonic anhydrase 1 | NC_000008.11 NRF1 Nuclear respiratory factor 1 | NC_000007
CASR Calcium sensing receptor | NC_000003.12 PPARA Peroxisome proliferator activated receptor alpha | NM_001001928
CAT Catalase | NC_000011.10 PPARG Peroxisome Proliferator Activated Receptor Gamma | NM_015869.4
ccLz C-C motif chemokine ligand 2 | NC_000017.11 PPARGCTA Peroxisome proliferator-activated receptor gamma, coactivator 1 alpha | NC_000004.12
CCR2 C-C motif chemokine receptor 2 | NC_000003.12 PPCDC i | NC_000015.10
COL1A1 Collagen type | alpha 1 chain | NC_000017.11 SHROOM3 Shroom family member 3 | NM_020859.4
COL5A1 Collagen type V alpha 1 chain | NM_000093 SLC16AT Solute carrier family 16 member 1 | NM_001166496
coMT Catechol-O-methyltransferase | NM_000754.3 SLC30A8 Solute Carrier Family 30 Member 8 | NM_001172811.1
CUBN Cubilin | NC_000010.11 sSOD2 Superoxide Dismutase 2, Mitochondrial | NM_000636.2
CYP1AT Cytochrome P450 Family 1 Subfamily A Member 1 | NM_000499.3 TCNT Transcobalamin 1 | NC_000011.10
CYP1A2 Cytochrome P450 Family 1 Subfamily A Member 2 | NM_000761.3 TF Transferrin | NC_000003.11
CYP24A1 Cytochrome P450 family 24 subfamily A member 1 | NC_000020.11 TFR2 Transferrin Receptor 2 | NC_000007.14
DGKD Diacylglycerol kinase delta | NC_000002.12 TGFA Transforming growth factor alpha | NC_000002.12
DMGDH Dimethylglycine dehydrogenase | NC_000005.10 TMPRSS6 Transmembrane Serine Protease 6 | NC_000022.11
FADST Fatty Acid Desaturase 1 | NM_013402.4 TNF Tumor necrosis factor | NM_000594
FUT2 Fucosyltransferase 2 | NM_000511.5 TRPM6& Transient receptor potential cation channel subfamily M member 6 | NC_000009.12
GABPB1 GA binding protein transcription factor subunit beta 1 | NC_000015.10 uceP2 Uncoupling protein 2 | NC_000011.10
GCKR Glucokinase Regulator | NM_001486.3 UCP3 Uncoupling protein 3 | NC_000011.10
GDF5 Growth differentiation factor 5 | NC_000020.11 VCAN Versican | NM_004385.5
GPX1 Glutathione peroxidase 1 | NC_000003.12 VEGFA Vascular endothelial growth factor A | NM_001025366

7.3. RISIKEN UND EINSCHRANKUNGEN

HeartGenetics, Genetics and Biotechnology SA unterzieht sich einer strengen Qualitatskontrolle, die jedoch die Méglichkeit eines die Testergebnisse
beeinflussenden Fehlers nicht ausschlie3t. Die Zuverlassigkeit der Ergebnisse ist immer gewahrleistet, da HeartGenetics, Genetics and Biotechnology
SA standardméBige Qualitdtsempfehlungen fur die Durchfihrung dieses Gentests befolgt hat. Die in diesem Bericht aufgefihrten Ergebnisse sind
begrenzt auf den zum Zeitpunkt der Entwicklung dieses Tests verfigbaren Wissensstand. Das Unternehmen Ubernimmt die Gewahr fur die Richtigkeit
der in dem Bericht dargestellten wissenschaftlichen Erkenntnisse. Es wurde davon ausgegangen, dass alle vorstehenden Angaben Uber die Person
und das medizinische Fachpersonal, den Zweck der Studie, den Indexfall und die Art der analysierten biologischen Produkte wahrheitsgemaR sind.

7.4. QUALITATSSICHERUNG

HeartGenetics, Genetics and Biotechnology SA ist ein nach 1ISO 9001 zertifiziertes Unternehmen fur das Qualitdtsmanagementsystem und wendet
externe Qualitatsbewertungsprogramm von INSTAND an. Das Labor, das diesen Gentest durchfthrt, erfillt zu jeder Zeit alle geltenden Zertifizierungen
und Gesetze in seinem Bereich.

7.5. GESCHAFTSBEDINGUNGEN

HeartGenetics, Genetics and Biotechnology SA Gbernimmt keine Haftung, die sich aus Vertragen, unerlaubten Handlungen, Garantien, Gesetzen oder
anderen Grunden fUr besondere, zufallige oder indirekte Schaden mit Strafcharakter, Mehrfachschaden oder Folgeschaden im Zusammenhang mit
diesem Dokument oder der unsachgemaBen Verwendung des hierin beschriebenen Produkts oder der Verwendung eines solchen Produkts au3erhalb
des Umfangs der von HeartGenetics, Genetics and Biotechnology SA ausdriicklich schriftlich erteilten Lizenzen oder Genehmigungen ergibt, soweit
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dies gesetzlich zulassig ist.
Die im Abschnitt Genetische Information, dargestellten Ergebnisse liegen in der Verantwortung des Labors, das den Gentest durchgefiihrt hat.
Kein Teil dieser Veroffentlichung darf ohne vorherige schriftliche Genehmigung von HeartGenetics, Genetics and Biotechnology SA in irgendeiner Form
oder mit irgendwelchen Mitteln (elektronisch, mechanisch, durch Fotokopie oder Aufzeichnung) vervielfaltigt, verbreitet oder Ubermittelt oder in einem
Datenabfragesystem gespeichert werden, auBer fir den internen Gebrauch des Lizenznehmers. HeartGenetics, Genetics and Biotechnology SA halt
sich bei seiner Arbeit strikt an alle Anforderungen, die in den von den Behérden der Europaischen Union erlassenen Gesetzen festgelegt sind. Es liegt in
der Verantwortung der Partner von HeartGenetics, Genetics and Biotechnology SA, die internen Standards der jeweiligen Rechtsordnung einzuhalten.
HeartGenetics, Genetics and Biotechnology SA Gbernimmt keine Verantwortung fir eventuelle VerstéBe gegen die in den Herkunftslandern der Partner
geltenden Vorschriften. © 2021 HeartGenetics, Genetics and Biotechnology SA. All rights reserved.

7.6. GENETISCHE INFORMATIONEN

Bei diesem Gentest wurden von insgesamt 82 ausgewerteten Varianten 82 genetische Varianten identifiziert, die einen Einfluss auf die Erstellung
eines Trainings- und Erndhrungsplans haben. Die Varianten, die sich auf die einzelnen Merkmale auswirken, kénnen in den jeweiligen Detailabschnit-
ten nachgelesen werden. Die nachstehende Tabelle zeigt die genetischen Varianten, die in diesem Bericht bertcksichtigt wurden. Die Ergebnisse
werden gemaf der HGVS-Nomenklatur (http://www.hgvs . org) beschrieben, die am 9. November 2020 abgerufen wurde.

Aminoazidische Veranderung  Ergebnis

Gen
ACE
ACSL1
ACTN3
ACVRI1B
ADAMTSL3
ADORA2A
ADRBZ2
ADRB2
AGT
AGTR2
AHR
AMPD1
AQP1
ATP2B1
BDKRB2
BHMT
CA1
CASR
CAT
ccLz
ccL2
ccLz
CCR2
CCR2
COL1A1
COL5A1
CcOMT
CUBN
CYP1AT
CYP1AT
CYP1A2
CYP24A1
DGKD
DMGDH
FADS1
FUT2
GABPB1
GCKR
GDF5
GPX1
HFE
HFE
HIF1A
HOMERT

Ensembl
rs4646994
rs6552828
rs1815739
rs2854464
rs4842924
rs5751876
rs1042713
rs1042714
rs699
rs11091046
rs4410790
rs17602729
rs1049305
rs7965584
rs1799722
rs7700970
rs1532423
rs1801725
rs1001179
rs13900
rs1860189
rs3917878
rs3918358
rs768539
rs1800012
rs12722
rs4680
rs1801222
rs2470893
rs2472297
rs762551
rs1570669
rs1550532
rs921943
rs174546
rs602662
rs12594956
rs780094
rs143383
rs1050450
rs1799945
rs1800562
rs11549465
rs6859667

Nukleotidische Veranderung'
€.2306-109_2306-108ins(289BP ALU)

9.184804262A>G
c.1729C>T
C*997A>G
€.1988-5049C>T
c.1083T>C
CABA>G
€.79C>G
9.230710048A>G
c*501A>C
9.17244953T>C
9.114693436G>A
9.30924207G>C
9.89912002A>G
c-1920>T
9.79115501C>T
9.85356084A>G
9.122284910G>T
9.34438684C>T
9.34256892C>T
9.34251339A>G
9.34251836C>T
9.46352928C>A
9.46350774A>G
9.50200388C>A
C*267C5T
CA72G>A
9.17114152A>G
9.74727108C>T
9.74735539C>T
C-9-154C>A
9.54157888A>G
9.233356202C>G
9.79020653C>T
9.61802358C>T
C.772G>A
9.50329637C>A
€.1423-418T>C
9.35438203G>A
9.49357401G>A
c.187C>G
C.845G>A
C.1744C>T
9.79449219T>C
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p.Tyr361=
p.Arg16Gly
p.GIn27Glu
p.Met268Thr

p.GIn45Ter

p.Ala986Ser

p.Val158Met
p.Phe253Ser

p.Gly258Ser

p.Pro200Leu
p.His63Asp

p.Cys282Tyr
p.Pro582Ser
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Ensembl Nukleotidische Veranderung' Aminoazidische Veranderung  Ergebnis
IGF1 rs35767 g.102481791A>G - G
ILT5RA rs2296135 g.5994694A>C - A
IL6 rs1800795 c.-237C>G - CG
IL6R rs2228145 c.1073A>C p.Asp358Ala A
IRS1 rs2943656 g.226257202A>G - G
LOC101928338 rs3925584 g.30738788T>C - TC
MMP3 rs679620 g.102842889T>C p.Lys45Glu @
MTHFR rs1801131 g.117944197>G p.Glu470Ala T
MTHFR rs1801133 g.11796321G>A p.Ala263Val GA
MUCT rs4072037 g.155192276C>T p.Thr22= T
NBDY rs4826508 g.56785262C>T - TC
NFE2L2 rs6721961 g.177265309T>G - G
NOS3 rs1799983 c.894T>G p.Asp298Glu G
NOS3 rs2070744 c-51-762C>T - T
NRF1 rs2402970 c.1348+12596C>T - cT
NRF1 rs6949152 g.129286436A>G - AG
PPARA rs4253778 ¢.1160-396G>C - G
PPARG rs1801282 €.-2-28078C>G p.Pro12Ala CG
PPARGCTA rs6821591 g.23795377C>T - T
PPARGCTA rs8192678 g.23795377C>T p.Gly487Ser T
PPCDC rs2120019 g.75041843T>C - T
SHROOM3 rs13146355 c.168+54767G>A - G
SLCT6AT rs1049434 c.1470T>A p.Asp490Glu TA
SLC30A8 rs13266634 c.973C>T - C
50Dz rs4880 g.159692840A>G p.Val16Ala G
TCN1T rs526934 g.59866020G>A - A
TF rs8177240 g.133477701T>G - GT
TFR2 rs7385804 g.100638347C>A - C
TGFA rs958685 g.70476715C>A - @
TMPRSS6 rs855791 g.37066896A>G p.Val749Ala A
TNF rs1799964 c-1211T>C - cT
TNF rs1800629 c.-488G>A - G
TNF rs1800630 c-1043C>A - CA
TRPM6 rs11144134 g.74884880T>C - CcT
ucp2 rs660339 g.73978059G>A p.Ala55Val AG
UCP3 rs1800849 g.74009120G>A - G
VCAN rs2287926 c.1283G>A p.Gly428Asp G
VEGFA rs2010963 c-94C>G - G

"Die jeder genetischen Variante zugeordnete Kennung ist mit einer Referenzsequenz aus der Ensembl-Datenbank (http://www.ensembl.org) indexiert.

Technische Direktion
Proteopath GmbH
Trier, Deutschland, 2021-11-29
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8. BLINDDARM

8.1. HINWEISE AUF MOLEKULARE MARKER

Dieser Anhang enthalt eine detaillierte Interpretation der genetischen Studie. Alle Angaben werden durch wissenschaftliche Artikel gestitzt, die in
PubMed (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed) indexiert sind und im November 2020 abgerufen wurden.

ACE / rs4646994

AUSDAUERKAPAZITAT: Erhthte Ausdauerleistung, Fasertyp (Typ I)

Das ACE-Gen kodiert fir das Angiotensin-l-Converting-Enzym, ein Schlisselenzym des Renin-Angiotensin-Systems, das fir die Kontrolle des Blutdrucks
verantwortlich ist [94]. Das ACE-Enzymgen wandelt in der Leber inaktives Angiotensin | in aktives Angiotensin Il um und baut Bradykinin und andere
gefaBerweiternde Peptide ab. Es reguliert die GefaBverengung, den Salz- und Wasserhaushalt, die Produktion roter Blutkérperchen (Erythropoese),
Entziindungen, die Sauerstoffversorgung des Gewebes und die Muskeleffizienz [95]. Der rs4646994-Polymorphismus bezieht sich auf das Fehlen
(Deletion, Allel D) oder das Vorhandensein (Insertion, Allel I) eines 287-Basenpaar-Fragments im ACE-Gen [96][97]. Das Allel | ist mit niedrigeren ACE-
Serumspiegeln und einer geringeren ACE-Aktivitat im Gewebe assoziiert [96][98]. Die Genotypen ACE Il oder ID werden durchweg mit Ausdauerleistung
und hoherer Trainingseffizienz sowie mit groBeren Kraftsteigerungen als Reaktion auf das Training in Verbindung gebracht [99}[T00]. Diese Genotypen
sind mit einer verbesserten aeroben Leistung bei mittlerer Dauer [T0T] sowie mit einem Anstieg der Muskelwirksamkeit und einem Anstieg des Anteils
der freien Fasern (Muskelfasern vom Typ ) verbunden. Es ist zu beachten, dass bei der Gesamtleistung auch andere mit dem Genotyp ACE
verbundene genetische Polymorphismen, wie z. B. Polymorphismen im Bradykinin-2-Gen, die Stéarke der Skelettmuskulatur beeinflussen [T03]. Dariiber
hinaus wurde beobachtet, dass die Trager des Genotyps Il oder ID nach exzentrischer Belastung eine hohere CK-Reaktion aufweisen, was darauf
hindeutet, dass das Allel | mit einer gréBeren Anfalligkeit fir Muskelschaden verbunden ist. Man sollte jedoch bedenken, dass der CK-Spiegel nur einer
von mehreren indirekten Biomarkern fir belastungsinduzierte Muskelschaden ist [T041[T05]. Bekanntlich ist Angiotensin Il an entzindlichen Prozessen
nach einer Muskelschadigung beteiligt [T08], indem es die Angiogenese als Reaktion auf kérperliche Anstrengung beeinflusst und so Schaden an der
Skelettmuskulatur bewirkt. Weiterhin ist bekannt, dass in den Tagen nach einer exzentrischen Belastung der kapillare Blutfluss in einem geschadigten
Muskel in der Ruhephase erhoht ist und eine GefdBerweiterung stattfindet. Die Kapillardichte des Skelettmuskels ist bei untrainierten Tragern des
Allels | des ACE im Vergleich zu DD-Tragern geringer. Eine geringere Kapillardichte kann die Migration von Neutrophilen und Makrophagen sowie den
Abtransport von Zelltrimmern beeintrachtigen, was sich negativ auf das Ausmaf der Muskelschadigung und moglicherweise auf den Muskelumbau
auswirken kann [T07].

ACSL1 /rs6552828

AEROBE KAPAZITAT (VO>MAX): Maximale Sauerstoffaufnahme

Das ACSL 7-Gen kodiert fur ein Enzym, das an der Lipidbiosynthese und dem Fettsdureabbau beteiligt ist und die Umwandlung von freien langkettigen
Fettsduren in Fettacyl-CoA-Ester katalysiert. Dieses Gen spielt méglicherweise eine Rolle im aeroben Stoffwechsel von Adipozyten, Kardiomyozyten,
Leber und Skelettmuskelfasern [T08]. In einer genomweiten Assoziationsstudie wurde festgestellt, dass der ACSLT rs655282-Polymorphismus die
starkste Assoziation mit der Reaktion des maximalen Sauerstoffverbrauchs (VO>max) auf regelmaBiges Training aufweist und allein fur etwa 6 %
der Trainingsreaktion auf VO,max verantwortlich ist [TO9). Tréger des Genotyps GG weisen im Vergleich zu Trégern der Genotypen AA bzw. GA eine
deutliche Verbesserung der VO>max durch Training auf [T09).

ACTN3 /rs1815739

KRAFTKAPAZITAT: Erhohte Kraftleistung, Starke

ACTN3 kodiert fur ein Schlusselprotein der sarkomerischen Z-Linie im Skelettmuskel. Es wird als das weltweit berthmteste ,Sprinter-Gen” angesehen.
Die Expression von a-Actinin-3 ist auf Muskelfasern des Typs Il (d. h. schnell zuckende, meist glykolytische Muskelfasern) beschrankt, die bei hohen
Geschwindigkeiten mehr Kraft erzeugen kénnen [T00,[TT0]. Bei dem rs1815739-Polymorphismus handelt es sich um eine Substitution von C nach T,
die dazu fihrt, dass das Codon fir Arginin (R) an Position 577 in ein vorzeitiges Stop-Codon (X) umgewandelt wird (R577X) [111]. Das Allel R kodiert
fur ein funktionsfahiges a-Actinin-3-Protein, wahrend das Allel X zu einem Mangel an a-Actinin-3 fuhrt [T11]. Studien haben gezeigt, dass der Genotyp
RR h&ufiger bei Kraft- und Sprintsportlern zu finden ist als bei Kontrollpersonen und Ausdauersportlern [T10]. Das Allel R (Genotyp RR oder RX) wurde
durchweg mit groBerer Muskelkraft, Explosivkraft, Elitekraft und Sprintleistung in Verbindung gebracht [98} [114] 1716l A17).
Dartber hinaus wurde vermutet, dass a-Actinin-3 eine Rolle bei der Bestimmung des Muskelfasertyps spielt, wobei das Allel R mit einem erhohten
Anteil an schnell zuckenden Fasern assoziiert ist [T10} [118], was vermutlich die dynamischere Muskelkraft (Power-Output) von Sportlern mit dem
Genotyp RR und ihren Vorteil bei der Kraftleistung rechtfertigt [T17].

ACVR1B / rs2854464

KRAFTKAPAZITAT: Hohere Kraftleistung, Starke, Sprint

MUSKELAUFBAU: Muskelkraft

Der Aktivinrezeptor Typ IB, der durch das ACVR1B-Gen kodiert wird, spielt eine Schlusselrolle bei der Regulierung der Signaltibertragung von My-
ostatin, das wiederum ein starker Regulator der Skelettmuskelmasse ist [T19] [T20]. Es wird daher als Gen der Muskelkraft und als potenzieller
Regulator der Anpassung an Widerstandsibungen angesehen. Genetische Studien haben gezeigt, dass genetische Variationen im ACVR1B-Gen die
menschliche Muskelkraft beeinflussen [127] [122]. Das Allel A (Genotyp AA oder GA) wurde in einer groBen Kohorte kaukasischer und brasilianischer
Sportler in unterschiedlichem Zusammenhang mit Sprint- und Kraftleistungen festgestellt. Das Allel A ist bei kaukasischen (italienischen, polnischen
und russischen) Sprint- und Kraftsportlern Uberreprasentiert, und diese Assoziation ist sogar noch ausgepragter, wenn nur Elitesportler betrachtet
werden [122]. Dieser Zusammenhang ist jedoch vermutlich von der ethnischen Zugehdrigkeit abhangig, da bei brasilianischen Sprint- und Kraft-
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sportlern eine Unterreprasentation des Allels A beobachtet wurde [T22]. Dariiber hinaus wiesen Trager des Genotyps AA aus der Leuven Genes for
Muscular Strength Study (LGfMS)-Kohorte eine hohere Kniestarke im Vergleich zu Tréagern des Allels G auf [T27]. Eine héhere Starke in Bezug auf die
dynamische Kniestreckkraft wurde auch bei Replikationsanalysen in einer unabhangigen, aber groBenmafig begrenzten Studie fur den Genotyp AA
beobachtet [T27].

ADAMTSL3 / rs4842924

MUSKELAUFBAU: Magermasse des Koérpers

Das vom ADAMTSL3-Gen kodierte Protein befindet sich in der extrazellularen Matrix und ist vermutlich an ihrer Regulierung beteiligt. Laut den Daten
einer Meta-Analyse, die an Zehntausenden von Personen durchgefthrt wurde, hat das Allel C dieses Polymorphismus einen Zusammenhang mit
einer gréBeren Gesamt- und appendikulédren Magermasse gezeigt [123]. In Anbetracht seiner negativen Assoziation mit dem Anteil der Fettmasse
wurde ihm der Name ,Bodybuilder”-Allel gegeben [124]. Dariber hinaus wurde gezeigt, dass es mit einem hoheren HDL-Cholesterinspiegel und einer
gréBeren Griffkraft der Hande in Zusammenhang steht [124].

ADRB2 /rs1042714

KRAFTKAPAZITAT: Stoffwechseleffizienz

Der beta-2-adrenerge Rezeptor (ADRB2) gehort zur Superfamilie der G-Protein-gekoppelten Rezeptoren und spielt eine funktionelle Rolle bei der Regu-
lierung der kardialen und pulmonalen Reaktionen sowie des fir die sportliche Leistungsfahigkeit erforderlichen Substratstoffwechsels. ADRB?2 ist ein
wichtiger lipolytischer Rezeptor in Adipozyten, der den Energieverbrauch des Fettgewebes nach der Bindung von Katecholaminen reguliert [T25]. Der
Katecholaminspiegel steigt bei korperlicher Anstrengung deutlich an [T26]. Genetische Polymorphismen, die sich auf die ADRB2-Funktion auswirken,
stehen daher wahrscheinlich in Wechselwirkung mit korperlicher Betatigung, d. h. sie kénnen die Reaktion auf Trainingseinheiten beeinflussen Insbe-
sondere wurde festgestellt, dass der Genotyp GG des ADRB2 rs1042714 SNP bei kraft- und energieorientierten Sportlern haufiger vorkommt als bei
sitzenden Kontrollpersonen [T27] und auch mit einem niedrigeren VO>max-Verbrauch assoziiert ist [T28]. Trager dieses Genotyps sind daher eher in
kraftorientierten Aktivitéten als in Ausdauersportarten zu finden. Das Allel G kann auch die Zunahme von magerem Weichteilgewebe als Reaktion auf
korperliche Betatigung begiinstigen [T29]

AGT / rs699

KRAFTKAPAZITAT: Erhohte Kraftleistung, Starke, Sprint, Blutdruckregulierung

Angiotensinogen ist ein wesentlicher Bestandteil des Renin-Angiotensin-Systems, das den GeféBwiderstand und die Natriumhomdoostase reguliert
und damit zu den Blutdruckreaktionen auf korperliche Bet&tigung beitragt und mit dem Wachstum von Skelett- und Herzmuskeln in Verbindung
gebracht wird. Das Allel G (Genotyp GG oder AG) wird mit kraftbezogenen Phanotypen in Verbindung gebracht, die die Leistungsfahigkeit im Kraftsport
verbessern. Diese Personen reagieren starker auf spezifische Kraftibungen im Vergleich zu Ausdauersportarten. Studien haben gezeigt, dass sie
besser fur ein Training mit weniger Wiederholungstbungen und mehr Belastungsibungen geeignet sind. Dies kann moglicherweise der héheren
Aktivitat von Angiotensin II, einem Wachstumsfaktor der Skelettmuskulatur, zugeschrieben werden [130} (130} [137] (132} [133][134] [135] [136]. Die
Daten zeigen auch, dass die Trager des Allels G ein gréBeres Verhéltnis zwischen Stéarke und MuskelgréBe haben [135][136]. Dartber hinaus belegen
die Studien, dass Trager des Allels G von einem Training zur Senkung des submaximalen diastolischen Blutdrucks in hoherem Maf3e profitieren als AA.

AGTR2 /rs11091046

AUSDAUERKAPAZITAT: Erhohte Ausdauerleistung, Fasertyp

AEROBE KAPAZITAT (VO>MAX): Relative maximale Sauerstoffaufnahme

Das AGTRZ2-Gen kodiert fUr ein integrales Membranprotein, das als Rezeptor fir Angiotensin Il fungiert. Die zahlreichen Erkenntnisse deuten darauf
hin, dass die Rolle dieses Typ-2-Rezeptors der des Typ-1-Rezeptors entgegengesetzt ist, so dass er an der GefdBerweiterung und GefaBprotektion
beteiligt ist und mit antiproliferativen, antihypertrophen, antioxidativen und antifibrotischen Prozessen in Verbindung gebracht wird [137[138][139]
[T4Q]. Dieses Gen befindet sich auf dem Chromosom X, was bedeutet, dass Frauen zwei Allele fir diesen Polymorphismus tragen (Genotypen CC,
CA oder AA), wahrend Manner Hemizygote sind, d. h. nur ein Allel (C oder A) besitzen. Der Genotyp CC und das Allel C sind bei weiblichen bzw.
mannlichen Ausdauersportlern im Vergleich zu Kraftsportlern und Kontrollprobanden signifikant haufiger, was mit einer besseren aeroben Leistung
(hohere VO,max) und einem hoheren Anteil an langsam zuckenden Muskelfasern assoziiert ist [T41].

AHR / rs4410790

KOFFEINEMPFINDLICHKEIT: Koffeinstoffwechsel

Das Protein AHR reguliert die Aktivitdt der Gene CYPTAT und CYPTAZ2, die mit dem Koffeinstoffwechsel verbunden sind. Meta-Analysen von Studien
deuten darauf hin, dass Trager des Genotyps CC dazu neigen, mehr Koffein zu sich zu nehmen, da sie eine hthere Toleranz aufweisen [85] [142].
Dieser Genotyp ist mit einem erhohten Koffeinstoffwechsel verbunden, wie die Metabolitanalyse gezeigt hat [86].

AMPD1 /rs17602729

KRAFTKAPAZITAT: Erhohte Kraftleistung, Sprint

AMPD1 kodiert fur eine skelettmuskelspezifische Isoform der Adenosinmonophosphatdeaminase. Dieses Enzym, das als Regulator des Energie-
stoffwechsels der Muskeln wahrend des Trainings bekannt ist, spielt eine Schlisselrolle bei der anaeroben Kapazitdt. Der AMPD1 rs17602729-
Polymorphismus ist ein Ubergang von G zu A, der ein vorzeitiges Stop-Codon verursacht, was zu einem abnorm kurzen (verkirzten) Protein und damit
zu einem AMPD-Mangel fuhrt [T43]. Trager des Allels G (Genotyp AG oder GG) sind daher in der Lage, eine funktionelle AMPD zu produzieren, und
reagieren besser auf korperliche Anstrengung, was sich in einem langsameren Leistungsabfall in einem 30s-Wingate-Test im Vergleich zu Personen

HD-PT-1.1-0-g918792e - Referenzprobe: 7 40/53



MyFitnessGenes® Proteopath GmbH
Max-PlancksStralBe 17, D-54296 Trier

+49 651-14618313 | m.wierz@patho-trier.de

mit dem Genotyp AA zeigt [T44]. Dariber hinaus ist das Allel G bei sprint- und kraftorientierten Sportlern haufiger anzutreffen als bei gemischt- und
ausdauerorientierten, und daher kénnte es diesen Sportlern helfen, einen Elitestatus in sprint- und kraftorientierten Sportarten zu erlangen [145][148].
Dieser Polymorphismus ist haufiger in kaukasischen Populationen anzutreffen.

ATP2B1 / rs7965584

MAGNESIUMBEDARF: Magnesiumkonzentration im Serum

Das vom ATP2B1-Gen kodierte Protein ist am Transport von Calcium aus dem Zytoplasma in den Extrazellularraum entgegen dem Konzentrationsgra-
dienten beteiligt. Dadurch halt es die intrazellulare Calciumhomoostase aufrecht. Die Studie an mehr als 23.000 Personen zeigte einen signifikanten
Zusammenhang zwischen diesem Polymorphismus und den Schwankungen des Serumspiegels eines anderen zweiwertigen Kations, des Magnesi-
ums [T47]. Der genaue Mechanismus, der zu diesem Zusammenhang fihrt, ist nicht bekannt, aber er kénnte auf die Fshigkeit des kodierten Enzyms
zurlckzufihren sein, auch Magnesium zu transportieren. Insbesondere der Beitrag zu niedrigeren Serumspiegeln des Magnesiums resultiert aus der
Prasenz des Allels G [T47].

BHMT /rs7700970

SELENBEDAREF: Selenkonzentration im Kérper

Das durch das BHMT-Gen kodierte Enzym katalysiert die Umwandlung von Betain (Trimethylglycin) und Homocystein in Dimethylglycin bzw. Methio-
nin. Es ist daher am Stoffwechsel schwefelhaltiger Aminos&uren beteiligt und kann somit auch am Stoffwechsel selenhaltiger Aminosauren mitwirken
[T48]. Dieses Gen wurde mit den Schwankungen des Selenspiegels in Verbindung gebracht, nicht nur im Blutkreislauf [T48], sondern auch in den Ze-
hennageln [T49)], was eine l&ngere Expositionszeit im Vergleich zu den Blutkonzentrationen widerspiegelt. Insbesondere das Allel C ist mit niedrigeren
Selenspiegeln assoziiert [T48] [T49). .

CA1 /rs1532423

ZINKBEDAREF: Zinkkonzentration im Serum

Das CAT-Gen kodiert fur eine Carboanhydrase, ein zinkabhangiges Enzym, das die Umwandlung von Kohlendioxid und Kohlensaure katalysiert. Es
befindet sich hauptsachlich in den Erythrozyten und seine Aktivitat wirkt sich auf mehrere biologische Prozesse aus, darunter die Atmung und das
Saure-Basen-Gleichgewicht. Fast das gesamte in den Erythrozyten vorhandene Zink ist mit den Carboanhydrasen verbunden. Dieser Polymorphismus
zeigte eine signifikante Assoziation mit den Schwankungen des Serumzinkspiegels, wobei das Allel G zu niedrigeren Werten beitragt [148].

CASR /rs1801725

CALCIUMBEDAREF: Calciumkonzentration im Serum

Das CASR-Gen kodiert fur ein Membranprotein, das an der Calciumhomgostase beteiligt ist. Es ist fur die Erkennung kleiner Schwankungen der zirkulie-
renden Calciumkonzentration verantwortlich und l6st Signalwege aus, um physiologische Ungleichgewichte zu korrigieren, indem es die Ausschittung
von Hormonen der Nebenschilddriise oder den Kationenhaushalt der Nieren verandert. Varianten dieses Gens sind durchweg mit zirkulierenden Cal-
ciumkonzentrationen in Verbindung gebracht worden [150] [T55]. Insbesondere das Allel G dieses Polymorphismus ist mit
niedrigeren Calciumspiegeln assoziiert [T5T) [153][A55].

CCL2 /rs13900

ERHOLUNGSBEDARF: Entziindungsreaktion

MUSKELAUFBAU: Muskelhypertrophie, Muskelgro3e, Trainingsinduzierte Muskelschadigung

CCL2, CC-Chemokin-Ligand-2, auch bekannt als Monozyten-Chemoattractant-Protein 1 (MCP1), kann als Belastungsfaktor eingestuft werden, da
er systemische Veranderungen vermittelt, die durch ein l&ngeres Training verursacht werden [T56]. Es wird als potenzieller Entziindungsmediator
des Muskelwachstums angesehen, da eine signifikante Hochregulierung von CCR2 nach Muskelverletzungen und wahrend der Muskelregeneration
zu beobachten ist [T59]. Die CCL2-Polymorphismen sind interessant fiir die Bewertung der MuskelgroBe und des Kraftgewinns als Re-
aktion auf Widerstandsibungen, da die Aktivierung der Satellitenzellen durch Makrophagen ein kritischer Schritt bei der Muskelreparatur und dem
anschlieBenden Wachstum ist [46]. CCL2 wird hauptsachlich im interstitiellen Raum zwischen den Myofasern nach muskelschadigendem Training
exprimiert und ist mit Makrophagen und Satellitenzellen im Muskel kolokalisiert [T&€0]. CCL2-Polymorphismen stehen in Verbindung mit Markern fir
trainingsinduzierte Schaden an der Skelettmuskulatur. Neue exzentrische Ubungen (Dehnungskontraktionen) fuhren in der Regel zu Muskelschaden,
die sich als anhaltende Muskelfunktionsstdrung, verzdgert einsetzender Muskelkater und Austritt von Muskelproteinen in den Blutkreislauf bemerk-
bar machen [45][160] [T6T]. Konzentrisches Training hat keinen Einfluss auf die lokale CCL2-Expression [160]. Das Allel T (Genotyp TT oder CT) steht
in Zusammenhang mit héheren Schadigungsindizes (d. h. héhere CK-Werte nach dem Training und verminderte Wiederherstellung der Kraft) sowie
mit verstarktem Kraftverlust, verzégerter Kraftwiederherstellung sowie erhohtem Muskelkater und erhohter CK-Aktivitat im Blut. Es wird auch mit
veranderten CK-Werten vor dem Training bei Frauen in Verbindung gebracht.

CCR2 /rs3918358

ERHOLUNGSBEDARF: Entziindungsreaktion

MUSKELAUFBAU: Muskelhypertrophie, Muskelgrof3e, Trainingsinduzierte Muskelschadigung, Muskelkraft - Nutzen

CCR2, CC-Chemokin-Rezeptor-2, auch bekannt als Monozyten-Chemoattractant-Protein 1- Rezeptor (MCP1-R), bindet CCL2 (CC-Chemokin Ligand 2)
und kann als Belastungsfaktor eingestuft werden, da er systemische Veranderungen vermittelt, die durch ein Training verursacht werden [156]. Es
wird als potenzieller Entziindungsmediator des Muskelwachstums angesehen, da eine signifikante Hochregulierung von CCR2 nach Muskelverletzun-
gen und wahrend der Muskelregeneration zu beobachten ist [157} (158} [159,[162]. Die CCR2-Polymorphismen sind interessant fur die Bewertung der
MuskelgréBe und des Kraftgewinns als Reaktion auf Widerstandstibungen, da die Aktivierung der Satellitenzellen durch Makrophagen ein kritischer
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Schritt bei der Muskelreparatur und dem anschlieBenden Wachstum ist [46]. CCR2 wird hauptsé&chlich im interstitiellen Raum zwischen den Myofasern
nach muskelschadigenden Ubungen exprimiert, wobei eine starke Interaktion zwischen CCL2/CCR2 und der Immunreaktion nach einer Muskelschéa-
digung festgestellt wurde [160] [T63]. Bei Personen mit dem Genotyp AA war die Reaktion der 1RM-Kraft auf das 12-wdchige Trainingsprogramm
groBer [164].

CCR2 /rs768539

ERHOLUNGSBEDARF: Entziindungsreaktion

MUSKELAUFBAU: Muskelhypertrophie, Muskelgrof3e, Trainingsinduzierte Muskelschadigung, Muskelkraft

CCR2, CC-Chemokin-Rezeptor-2, auch bekannt als Monozyten-Chemoattractant-Protein 1- Rezeptor (MCP1-R), bindet CCL2 (CC-Chemokin Ligand 2)
und kann als Belastungsfaktor eingestuft werden, da er systemische Veranderungen vermittelt, die durch ein Training verursacht werden [156]. Es
wird als potenzieller Entziindungsmediator des Muskelwachstums angesehen, da eine signifikante Hochregulierung von CCR2 nach Muskelverletzun-
gen und wahrend der Muskelregeneration zu beobachten ist [158, 159} [162]. Die CCR2-Polymorphismen sind interessant fur die Bewertung
der MuskelgréBe und des Kraftgewinns als Reaktion auf Widerstandsibungen, da die Aktivierung der Satellitenzellen durch Makrophagen ein kriti-
scher Schritt bei der Muskelreparatur und dem anschlieBenden Wachstum ist [46]. CCR2 wird hauptsachlich im interstitiellen Raum zwischen den
Myofasern nach muskelschadigenden Ubungen exprimiert, wobei eine starke Interaktion zwischen CCL2/CCR2 und der Immunreaktion nach einer
Muskelschadigung festgestellt wurde [T60] [T63]. Neue exzentrische Ubungen (Dehnungskontraktionen) fihren in der Regel zu Muskelschéden, die
sich als anhaltende Muskelfunktionsstorung, verzégert einsetzender Muskelkater und Austritt von Muskelproteinen in den Blutkreislauf bemerkbar
machen [45] [T60] [T6T]. CCR2-Polymorphismen stehen in Verbindung mit Markern fir trainingsinduzierte Schaden an der Skelettmuskulatur. Der Ge-
notyp GG ist bei M&nnern mit héheren Werten fir die Muskelqualitat vor dem Training und bei Frauen mit einer héheren 1RM-Kraft verbunden [T64].

COMT / rs4680

KOFFEINEMPFINDLICHKEIT: Koffeininduzierte Unruhe

Das COMT-Gen kodiert das Enzym Catechol-O-Methyltransferase. Dieses Enzym katalysiert die O-Methylierung von Katecholaminen, was zur In-
aktivierung von Neurotransmittern (Dopamin, Epinephrin und Norepinephrin) fuhrt. Der rs4680-Polymorphismus ist funktionell und beeinflusst die
Aktivitat des Enzyms COMT [165}[T66]. Insbesondere das Allel A wird mit einer verringerten Enzymaktivitat in Verbindung gebracht, was zu besseren
Leistungen fuhrt bei Aufgaben, die mehr Aufmerksamkeit und Gedachtnis erfordern. Da es jedoch mit einer weniger effizienten dopaminergen Neuro-
transmission assoziiert ist, fihrt es auch zu einer starkeren Veranlagung fur Unruhezustdnde und zu einer geringeren Fahigkeit, Stresssituationen zu
bewaltigen, in denen die Dopaminausschittung zunimmt [165] [T66)].

CYP1A1 /rs2470893

KOFFEINEMPFINDLICHKEIT: Koffeinstoffwechsel

Der rs2470893-SNP ist im bidirektionalen Promotor der Gene CYPTAT und CYPTAZ lokalisiert. Variationen in dieser Region kdnnen die Expression
von CYP1A2, dem wichtigsten Enzym des Koffeinstoffwechsels, verandern. Meta-Analysen von Studien zeigen, dass Personen, die das Allel G tragen,
tendenziell weniger Koffein zu sich nehmen [85} [1T67] [T&8]. Dieses Allel ist mit einem verminderten Koffeinstoffwechsel verbunden, wie die
Metabolitanalyse gezeigt hat [86].

CYP1A1 /rs2472297

KOFFEINEMPFINDLICHKEIT: Koffeinstoffwechsel

Der rs2472297-SNP ist im bidirektionalen Promotor der Gene CYPTAT und CYPTAZ lokalisiert. Variationen in dieser Region kdnnen die Expression
von CYP1A2, dem wichtigsten Enzym des Koffeinstoffwechsels, verandern. Meta-Analysen von Studien zeigen, dass Personen, die das Allel C tra-
gen, tendenziell weniger Koffein zu sich nehmen [TE9]. Dieses Allel ist mit einem verminderten Koffeinstoffwechsel verbunden, wie die
Metabolitanalyse gezeigt hat [86)].

CYP1A2 /rs762551

KOFFEINEMPFINDLICHKEIT: Koffeinstoffwechsel

Das Enzym CYP1AZ2 ist am Koffeinstoffwechsel beteiligt. Studien zur Genotyp-Phénotyp-Assoziation zeigen, dass Mutationen bei CYPTA2 zu unter-
schiedlichen Graden der enzymatischen Aktivitét und damit zu unterschiedlichen Graden des Koffeinstoffwechsels fihren, némlich zu einem schnellen
oder einem langsamen Stoffwechsel. Trager des Allels C haben einen verminderten Koffeinstoffwechsel, d. h. sie sind langsame Metabolisierer. Bei
diesen Personen halt die stimulierende Wirkung von Koffein wahrscheinlich langer an [84] [T72]. In einigen Fallen verandert Koffein den
Biorhythmus des Kérpers und kann den regelmaBigen Schlafrhythmus stéren, was zu einem Anstieg des Hungerhormons Ghrelin fuhrt.

CYP24A1 /rs1570669

CALCIUMBEDARF: Calciumkonzentration im Serum

Das CYP24A17-Gen kodiert fir das Enzym 24-Hydroxylase, das die Anlagerung einer Hydroxylgruppe an den 24-Kohlenstoff von Calcidiol (25-
Hydroxyvitamin D) und Calcitriol (1,25-Dihydroxyvitamin D) katalysiert, um deren Ausscheidung zu erleichtern. Auf diese Weise steuert es die Menge
an aktivem Vitamin D im Koérper, das wiederum die Aufnahme von Calcium im Darm reguliert. Das Allel A dieses Polymorphismus wird mit niedrigeren
Calciumkonzentrationen im Serum in Verbindung gebracht. Die Studie mit etwa 60 000 Personen hat gezeigt, dass das Allel A dieses Polymorphismus
mit niedrigeren Calciumkonzentrationen im Serum assoziiert ist [152]. Dartber hinaus wurde eine Tendenz zu einer geringeren Knochenmineraldichte
festgestellt [T52].

HD-PT-1.1-0-g918792e - Referenzprobe: 7 42/53



MyFitnessGenes® Proteopath GmbH
Max-PlancksStralBe 17, D-54296 Trier

+49 651-14618313 | m.wierz@patho-trier.de

DGKD /rs1550532

CALCIUMBEDARF: Calciumkonzentration im Serum

Das vom DGKD-Gen kodierte Enzym ist an der Zellsignalisierung und der Phospholipidsynthese beteiligt, indem es die Umwandlung von Diacylgly-
cerin in Phosphatidsaure katalysiert. Mehrere Studien belegen den Zusammenhang zwischen Varianten in diesem Gen und den Schwankungen des
zirkulierenden Calciumspiegels [T57] [T52] [T54). Die Analyse von etwa 60 000 Personen hat gezeigt, dass das Allel G dieses Polymorphismus mit
niedrigeren Calciumkonzentrationen im Serum assoziiert ist [T52]. Der genaue Mechanismus fir die Genotyp-Phanotyp-Assoziation ist nicht bekannt,
aber es gibt Hinweise darauf, dass Diacylglycerin an der Calciumsignalisierung in den Nebenschilddriisenzellen beteiligt ist [173].

DMGDH /rs921943

SELENBEDAREF: Selenkonzentration im Kérper

Das DMGDH-Gen kodiert fir ein Enzym, das am Cholin-Katabolismus beteiligt ist und die Umwandlung von Dimethylglycin in Sarkosin katalysiert.
Dieser Weg ist mit der Umwandlung von Homocystein in Methionin und folglich mit der Produktion von S-Adenosylmethionin verbunden, einem
primaren Spender von Methylgruppen, die fur die an der Selenausscheidung beteiligten Reaktionen notwendig sind [T49]. Dieses Gen wurde mit
den Schwankungen des Selenspiegels in Verbindung gebracht, nicht nur im Blutkreislauf [T48], sondern auch in den Zehennageln [T49], was eine
langere Expositionszeit im Vergleich zu den Blutkonzentrationen widerspiegelt. Insbesondere das Allel C ist mit niedrigeren Selenspiegeln assoziiert

(148,149]. .

FUT2 / rs602662

VITAMIN Bg- UND B4>-BEDARF: Vitamin Bq>-Konzentration im Serum

Das Enzym FUT2 moduliert die Interaktion zwischen Wirt und Mikrobiom und beeinflusst dadurch die Zusammensetzung des Mikrobioms. Infolge-
dessen beeinflusst FUT2 die Aufnahme von Vitamin B1, im Darm und seinen Zirkulationsspiegel. Studien zur Genotyp-Phanotyp-Assoziation zeigen,
dass Trager des Allels G, das mit einer erhohten FUT2-Aktivitat assoziiert ist, niedrigere zirkulierende Vitamin B12-Spiegel aufweisen. Vitamin B, ist
wichtig fur den Zellstoffwechsel, insbesondere im Magen-Darm-Trakt, im Knochenmark und im Nervengewebe. Es ist unerlasslich fur die Synthese
von Nukleinsguren und ist am Stoffwechsel von Kohlenhydraten und Fetten beteiligt [T74} [T75} [176].

GABPB1 /rs12594956

AUSDAUERKAPAZITAT: Bessere Ausdauerleistung

Das GABPB1-Gen kodiert fur einen Transkriptionsfaktor, von dem man aufgrund seiner Struktur annimmt, dass er an der Kontrolle der Expression
von Kerngenen mit mitochondrialer Funktion beteiligt ist. Aus diesem Grund spielt es vermutlich eine wichtige Rolle im Zellstoffwechsel und in der
Zellatmung. Es wurde gezeigt, dass der Genotyp AA von rs12594956 bei Spitzenausdauersportlern Uberreprasentiert [177) [T78] und mit einer
niedrigeren maximalen Herzfrequenz und einer niedrigeren Herzfrequenz an der aeroben (VE/VO,; VE = Minutenvolumen; VO, = Sauerstoffaufnahme)
und anaeroben (VE/VCO2; VE = Minutenvolumen; VCO2 = KohlendioxidausstoB) ventilatorischen Schwelle [T79) assoziiert ist. Diese Schwellenwerte
drucken die notwendige Luftzufuhr fir den Verbrauch von einem Liter O2 bzw. fur die Ausscheidung von einem Liter CO2 aus.

GPX1 /rs1050450

ANTIOXIDATIVE KAPAZITAT: Oxidativer Stress

Glutathionperoxidase 1 ist ein Selenoenzym mit antioxidativer Wirkung, das durch das GPX7-Gen kodiert wird. Dieses Enzym schitzt die Zellen vor
den schéadlichen Auswirkungen reaktiver Sauerstoffspezies und seine Aktivitat ist abhangig von der Verflgbarkeit von Selen, das als Cofaktor benétigt
wird. Insbesondere katalysiert es die Umwandlung von Wasserstoffperoxid, einem Produkt der von SOD?2 katalysierten Reaktion, und organischem
Hydroperoxid in Wasser bzw. Alkohol. Die Aktivitdt von GPx-1 nimmt in oxidativen Muskelfasern als Reaktion auf kdrperliche Anstrengung zu. Diese
Zunahme ist abhangig von der Trainingsintensitat und -dauer, wobei langere und intensive Trainingseinheiten mit einer starkeren Zunahme verbunden
sind [T80]. Die Kontraktion der Skelettmuskulatur férdert die Uberproduktion reaktiver Sauerstoffspezies, was zu oxidativen Schaden an Zellbestand-
teilen fuhren kann. Daher ist es sehr wichtig, dass die zelluldren antioxidativen Abwehrmechanismen gut funktionieren. Es hat sich gezeigt, dass das
Allel A des untersuchten Polymorphismus die GPx-1-Aktivitat sowohl in vitro [18T}[182] als auch in vivo [183}[184] verringert. Aus diesem Grund wird
Tragern dieses Allels empfohlen, bei ihrer Erndhrung auf eine ausreichende Zufuhr von antioxidativen Nahrungsmitteln wie den Vitaminen A, Cund E
sowie Polyphenolen zu achten. Die Vitamine A und E sind fettldslich und finden sich in Eiern, Leber, Pflanzendlen, Nissen und Samen und in geringeren
Mengen auch in farbigem (gelbem und orangefarbenem) Gemdise. Vitamin Cist vor allem in Orangen und Obst im Allgemeinen enthalten. Polyphenole
sind in Weintrauben, Beeren, grinem Tee und den meisten adstringierenden Lebensmitteln enthalten. Dartber hinaus wurde ein signifikanter, vom
Genotyp abhangiger Zusammenhang zwischen dem Selenspiegel im Serum und der GPx-1-Aktivitdt nachgewiesen, wobei Personen, die den Genotyp
GA tragen, mit steigendem Selenspiegel eine erhdhte Aktivitat aufweisen [185][186]. Die Europaische Behorde fur Lebensmittelsicherheit empfiehlt
eine tagliche Selendosis von 70 pg sowohl fir Manner als auch fur Frauen ab 15 Jahren [187]. Selen ist in tierischen Lebensmitteln gut, in pflanz-
lichen Lebensmitteln jedoch kaum verfigbar. Aus diesem Grund sollten Personen, die sich regelmaBig vegetarisch ernghren, vermehrt bestimmte
selenhaltige Lebensmittel zu sich nehmen, darunter Paranisse, Vollkorngetreide und Bohnen

HFE / rs1799945 + HFE / rs1800562

EISENBEDARF: Eisenkonzentration im Serum

Das vom HFE-Gen kodierte Membranprotein ist an der Eisenabsorption beteiligt, denn es reguliert den Hepcidinspiegel, ein Protein, das die Eisenab-
sorption auf Darmebene steuert. Es ist auch an der Regulierung der Internalisierung von Eisen in Hepatozyten beteiligt, indem es die Bindung von
Transferrin an seinen Rezeptor 1 blockiert. Die Auswirkungen des rs1800562-Polymorphismus auf den zirkulierenden Eisenspiegel wurden umfassend
untersucht, wobei das Wildtyp-Allel (G) mit niedrigeren Spiegeln im Vergleich zum Varianten-Allel (A) assoziiert wird [188] [189]. Das Wildtyp-Allel (C)
des rs1799945-Polymorphismus wurde ebenfalls mit niedrigeren Werten im Vergleich zum Varianten-Allel (G) in Verbindung gebracht [189].
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HIF1A /rs11549465

AUSDAUERKAPAZITAT: Erhohte Ausdauerleistung

AEROBE KAPAZITAT (VO>MAX): Maximale Sauerstoffaufnahme

Der hypoxie-induzierbare Faktor 1 alpha (HIF-1¢) ist ein Transkriptionsfaktor, der die Genexpression als Reaktion auf Hypoxie, d. h. eine unzureichende
Sauerstoffversorgung der Zellen und Gewebe des Kérpers, reguliert [T97]. Der HIF1A rs11549465-Polymorphismus wird mit der sportlichen
Leistung in Verbindung gebracht und kann mit einer groBeren Reaktionsfahigkeit auf Ausdauertraining zusammenhangen [177] 197} [192]. In der
Genathlete-Kohorte wurde ein Zusammenhang zwischen Elitesportlern im Ausdauersport und dem Genotyp CC festgestellt [T77]. Eine Interventions-
studie zeigte, dass das Allel C (Genotyp CC oder CT) mit der VO,max vor und nach 24 Wochen aerobem Training bei alteren Menschen assoziiert
ist. Tréger des Genotyps CC im Alter von 60 Jahren oder dariber wiesen nach dem Training signifikant gréBere Veranderungen der VO,max auf als
Trager des Genotyps TT [192]. Dariiber hinaus wurde festgestellt, dass die Sprintleistung durch einen Interaktionseffekt zwischen dem Genotyp CC
der HIF1A rs11549465- und ACTN3 R577X-Polymorphismen positiv beeinflusst wird [177].

HOMERT1 / rs6859667

SELENBEDAREF: Selenkonzentration im Kérper

Das vom HOMER1-Gen kodierte Protein ist an der Regulierung des intrazelluldren Calciumspiegels beteiligt, einem wichtigen sekundéren Botenstoff
bei der Signaltransduktion. Dieses Gen steht in Zusammenhang mit den Schwankungen des Selenspiegels, wie eine Meta-Analyse zeigt, bei der sowohl
das zirkulierende Selen als auch das in den Zehennageln vorhandene Selen bericksichtigt wurde, das im Vergleich zum zirkulierenden Selen
einen langeren Zeitraum der Exposition widerspiegelt. Insbesondere das Allel T ist mit niedrigeren Selenspiegeln assoziiert [T49]. Der Mechanismus
der Genotyp-Phanotyp-Assoziation ist noch nicht bekannt.

IRS1 /rs2943656

MUSKELAUFBAU: Magermasse des Koérpers

Das Protein IRS1 ist direkt am Insulin-Signalweg beteiligt. Insbesondere interagiert es mit dem Rezeptor dieses Hormons auf intrazellularer Ebene und
verbreitet das Signal, das von diesem nach der extrazellularen Anbindung des Insulins Ubertragen wird. In einer Meta-Analyse, an der Zehntausende
von Personen teilnahmen, wurde eine positive Korrelation zwischen der Prasenz des Allels G dieses Polymorphismus und der gesamten und der
appendikuladren Magermasse festgestellt [T23]. Das Allel G ist mit einer giinstigeren Kérperzusammensetzung verbunden, mit einem geringeren Anteil
an Fettmasse, aber auch mit einem unginstigeren Stoffwechselprofil, d. h. mit einer geringeren Insulinempfindlichkeit und héheren Konzentrationen
an zirkulierenden Triglyceriden [124].

LOC101928338 / rs3925584

MAGNESIUMBEDARF: Magnesiumkonzentration im Serum

Die genomische Region LOC101928338 ist ein RNA-Gen, was bedeutet, dass es eine nicht-kodierende RNA produziert. Es befindet sich neben dem
DCDC5-Gen, dessen biologische Funktion unbekannt ist. Dieser Polymorphismus steht in Zusammenhang mit den Schwankungen des Magnesium-
spiegels im Serum. Insbesondere die Présenz des Allels C fuhrt zu niedrigeren Werten, wie Daten von mehr als 20.000 Personen zeigen [T47].
Einige Studien bringen dasselbe Allel mit einer Erhéhung der glomeruléren Filtrationsrate in Verbindung [193] [194] [T95]. Die Assoziation mit dem
Magnesiumspiegel blieb jedoch auch nach Anpassung an diese Variable statistisch signifikant [T47].

MMP3 /rs679620

NEIGUNG ZU VERLETZUNGEN: Tendinopathie der Achillessehne

Das MMP3-Gen codiert fur eine Protease (ein Enzym, das Proteine spaltet), die am Abbau der extrazellularen Matrix beteiligt ist. Dieser Abbau ist mit
mehreren biologischen Prozessen verbunden, z. B. mit der Entwicklung und dem Umbau von Gewebe. Variationen in diesem Gen wurden durchweg
mit dem Risiko von Tendinopathien in Verbindung gebracht. Das Allel C dieses Polymorphismus hat sich bei Homo- oder Heterozygotie als Risikofaktor
fur Tendinopathien der Achillessehne erwiesen [32} 37 [38]. Die Assoziation mit einem Riss des vorderen Kreuzbandes ist dagegen widersprichlich,
denn die Daten weisen entweder eine signifikante Korrelation auf [T96] oder sind statistisch nicht relevant [T97].

MTHFR /rs1801133

VITAMIN Bg- UND B+>-BEDARF: Veranlagung zu Hyperhomocysteinamie

Das Enzym MTHFR ist am Stoffwechsel der Aminosaure Homocystein beteiligt und katalysiert dessen Umwandlung in Methionin. Trager des Genotyps
GA oder AA (auch bekannt als C677T bzw. 677TT) haben eine verminderte MTHFR-Aktivitat. Dies fuhrt zu einem Anstieg des Homocysteinspiegels,
was eine nachteilige toxische Wirkung auf den Kérper haben kann [175] [198] [1T99] [200]. Die Bildung von Homocystein wird durch eine Ernshrung
mit wenig Vitamin Bo (oder Folat) und B1> noch verstarkt. Daher ist es fur Trager dieser Genotypen von Vorteil, in ihren Erndhrungsplan Lebensmittel
aufzunehmen, die reich an diesen Vitaminen sind. Vitamin B; > ist wichtig fur den Zellstoffwechsel, insbesondere im Magen-Darm-Trakt, im Knochen-
mark und im Nervengewebe, sowie auch fur die Synthese von Nukleinsguren. Es ist auch am Stoffwechsel von Kohlenhydraten und Fetten sowie an
der Aktivierung von Folséure beteiligt. Umgekehrt benétigt Vitamin B1, die Anwesenheit von Folsgure, um Homocystein zu verstoffwechseln.

NBDY / rs4826508

ZINKBEDAREF: Zinkkonzentration im Serum

Das NPDY-Gen kodiert fur ein Protein, das an der Verarbeitung von Boten-RNA beteiligt ist [207]. Dieser Polymorphismus steht in Zusammenhang
mit den Schwankungen des Serumzinkspiegels, wobei das Allel C zu niedrigeren Werten beitrégt [T48]. Angesichts der biologischen Rolle von NPDY
ist es maglich, dass diese Variante die Stabilitat von Transkripten beeinflusst, die an der Zinkhomdoostase beteiligt sind. Dartber hinaus befinden sich
in der Nahe dieses Polymorphismus Gene, die fir zinkhaltige Proteine kodieren und sich méglicherweise auf die Zinkhomdostase auswirken [148].
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NOS3 /rs1799983

KRAFTKAPAZITAT: Erhohte Kraftleistung, Trainingsinduzierte Hypertrophie der Skelettmuskulatur, GefaBerweiterung

KRAFT- UND AUSDAUERKAPAZITAT: Erhthte Kraft- und Ausdauerleistung, GefaBerweiterung, Sauerstoffversorgung der Muskeln

Das NOS3-Gen kodiert fur ein Enzym, das die Synthese von Stickstoffmonoxid (NO) katalysiert. NO spielt eine Schlusselrolle bei der endothelabhan-
gigen GefaBerweiterung und folglich bei der Blutversorgung von Geweben, einschlieBlich der Skelettmuskulatur [202}[203][204]. Es hat sich gezeigt,
dass Trager des Genotyps GG bei Kraftsportlern hgufiger anzutreffen sind und diese daher eine stérkere Veranlagung fur kraftorientierte Aktivitdten
wie Kurzstreckenlauf und -schwimmen, Werfen, Springen, Kraftdreikampf und Gewichtheben haben kénnen [203} [205].

NOS3 /rs2070744

KRAFTKAPAZITAT: Erhohte Kraftleistung, Trainingsinduzierte Hypertrophie der Skelettmuskulatur

Das NOS3-Gen kodiert fur ein Enzym, das die Synthese von Stickstoffmonoxid (NO) katalysiert. NO spielt eine Schlisselrolle bei der endothelab-
hangigen GefaBerweiterung und folglich bei der Blutversorgung von Geweben, einschlieBlich der Skelettmuskulatur [202} [203] [204]. Der Genotyp
TT wurde mit einer besseren Leistung bei kraftorientierten Sportarten wie Kurzstreckenlauf und -schwimmen, Werfen und Springen in Verbindung

gebracht [202] [204).

PPARA /rs4253778

AUSDAUERKAPAZITAT: Erhohte Ausdauerleistung, Fasertyp

Der Peroxisom-Proliferator-activated Receptor alpha (PPARc) ist ein Transkriptionsfaktor, der die Lipid-, Glukose- und Energiehomoostase reguliert. Er
ist an der Steigerung der oxidativen Kapazitat der Skelettmuskulatur bei Ausdauertraining beteiligt. Der rs4253778-Polymorphismus wird sowohl mit
der Ausdauer- als auch mit der Kraftleistung in Verbindung gebracht. Wissenschaftliche Untersuchungen ergaben einen hoheren Anteil des Genotyps
GG bei Elitesportlern im Ausdauersport. Der Genotyp GG ist mit einem gréBeren durchschnittlichen Anteil an Muskelfasern vom Typ | [T35] und mit
hohen Werten des Sauerstoffpulses bei Ruderern assoziiert [206].

PPARG /rs1801282

KRAFTKAPAZITAT: Bessere Kraftleistung

Das PPARG-Gen kodiert fur einen Kernrezeptor, der, wenn er durch einen Liganden aktiviert wird, mit bestimmten genomischen Regionen interagiert
und die Expression von Zielgenen moduliert. Diese Gene sind an Stoffwechselwegen wie der beta-Oxidation von Fettsduren, der Differenzierung von
Adipozyten und der Glukosehomgostase beteiligt. Auf diese Weise spielt das PPARG-Gen eine wichtige Rolle bei der Regulierung des Stoffwechsels
und der Energienutzung. Mehrere Studien haben eine Uberreprasentation des Alles G von rs1801282 bei Kraftsportlern im Vergleich zu Personen aus
Kontrollgruppen gezeigt [202}[207][208]. Die Prasenz dieses Allels ist daher mit einem gréBeren Fortschritt und einer hdheren Leistung im Kraftsport
verbunden.

PPARGC1A /rs6821591

AUSDAUERKAPAZITAT: Erhohte Ausdauerleistung, Fasertyp, Blutdruckregulierung

Der Peroxisom-Proliferator-activated Receptor Gamma Coaktivator-1alpha (PGC-1cv, kodiert durch das PPARGCTA-Gen) ist ein Transkriptions-
Koaktivator der PPAR-Familie und eine Schlisselkomponente der mitochondrialen Biogenese, der Fettsdureoxidation, des Glukosestoffwechsels,
der Thermogenese, der Angiogenese und des Umbaus der Faserzusammensetzung der Skelettmuskulatur in Richtung langsam zuckender Fasern und
ist daher fur die trainingsinduzierte Muskelanpassung von Bedeutung [209, 1270} [2T7T]. Varianten des PPARGC1A-Gens wurden mit Ausdauerleistun-
gen in Verbindung gebracht. Der rs6821591-Polymorphismus wurde in einer chinesischen und kaukasischen Kohorte von Eliteldufern untersucht. Es
zeigte sich eine potenzielle funktionelle Bedeutung des Genotyps TT, der mit einer gréBeren Trainingskapazitat im Ausdauersport assoziiert ist [212).

SHROOMS3 /rs13146355

MAGNESIUMBEDARF: Magnesiumkonzentration im Serum

Das vom SHROOM3-Gen kodierte Protein ist an der Regulierung der Zellmorphologie beteiligt. Dieser Polymorphismus steht in Zusammenhang mit
den Schwankungen des Serummagnesiumspiegels, wobei das Allel G zu niedrigeren Werten beitragt [T47]. Der genaue Mechanismus, der zu die-
sem Zusammenhang fihrt, ist nicht bekannt. Diese Variante sowie andere Varianten desselben Gens wurden mit der Veranderung der glomerularen
Filtrationsrate in Verbindung gebracht [194}[213]. Die Assoziation mit den Serummagnesiumspiegeln bleibt jedoch auch nach Anpassung an die Filtra-
tionsrate statistisch signifikant, was darauf hindeutet, dass die Auswirkungen der Variante auf die Magnesiumspiegel auf einem anderen Mechanismus
beruhen [147].

SLC16A1 /rs1049434

AUSDAUERKAPAZITAT: Erhohte Ausdauerleistung, Ermiidungstoleranz/Blutlaktat

Das MCT1-Gen, auch bekannt als SLCT6AT, kodiert fur ein Plasmamembranprotein, das den Transport von kurzkettigen Monocarboxylaten katalysiert,
zu denen unter anderem Laktat, Pyruvat und bestimmte Ketonkdrper gehoren. Die zentralen Stoffwechselwege und die Insulinausschittung werden
durch die zellularen Laktat- und Pyruvatspiegel beeinflusst, wobei die Skelettmuskulatur der Hauptproduzent von Laktat im Korperist. MCT1 katalysiert
den Transport von Laktat in die Myozyten zur Oxidation, und der rs1049434-Polymorphismus steht nachweislich mit den Laktattransportraten in
der Skelettmuskulatur in Zusammenhang. Bei einer Gruppe von Sportlern ist der Genotyp AA im Vergleich zu Tragern des Allels T mit niedrigeren
Laktatkonzentrationen im Blut assoziiert [214]. Das Allel A (Genotyp AA oder TA) ist bei Ausdauersportlern haufiger anzutreffen [214). Tréger des
Allels A, insbesondere die mit AA, haben also eine erhdhte Veranlagung, herausragende Leistungen bei ausdauerorientierten Aktivitaten zu erbringen.
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Bei einer Gruppe von Sportlern ist der Genotyp AA im Vergleich zu Tragern des Allels T mit niedrigeren Laktatkonzentrationen im Blut assoziiert [214].

SLC30A8 /rs13266634

ERHOLUNGSBEDARF: Muskelregeneration, Trainingsinduzierte Muskelschaden, Muskelkater, Kraftverlust

Das SLC30A8-Gen kodiert fur einen Zink-Efflux-Transporter (ZnT-8), der hauptséachlich in den Betazellen der Bauchspeicheldrise exprimiert wird. ZnT-8
transportiert Zink aus dem Zytoplasma in intrazellulére Vesikel, wo es zur Bildung sekretorischer Granula mit Insulin kokristallisiert und somit auch zur
Effizienz der Insulinspeicherung beitragt [2T5}[276}277]. Die Genotypen TT und CC sind bei M&nnern mit weniger Muskelkater und Kraftverlust sowie
niedrigeren CK-Plasmaspiegeln nach einer Trainingseinheit verbunden (im Vergleich zum Genotyp TT) [218]. Das Allel C (Genotypen TC oder CC) ist auch
mit verringerten Nuchterninsulinspiegeln [219)] und einer verringerten Insulinausschittung als Reaktion auf die Glukoseaufnahme assoziiert [220]. Das
Allel C beeintrachtigt somit wahrscheinlich den Muskelanabolismus, der durch die Insulinsignalisierung im Ruhezustand gefordert wird [221]. Tréger
der Genotypen TC oder CC bendtigen daher wahrscheinlich l&ngere Erholungszeiten als Trager des Genotyps TT [48§].

SOD2 / rs4880

ANTIOXIDATIVE KAPAZITAT: Oxidativer Stress

Das reaktive Sauerstoffanion Superoxid entsteht als Nebenprodukt der mitochondrialen Elektronentransportkette, nimmt also mit dem aeroben
Stoffwechsel zu, ist toxisch und verursacht oxidative Zellschaden. Das SOD2-Gen kodiert fir eine mitochondriale Superoxiddismutase, die die Um-
wandlung des Superoxids in Wasserstoffperoxid und zweiatomigen Sauerstoff katalysiert. SOD2 ist eines der wichtigsten kérpereigenen Enzyme mit
antioxidativer Funktion und daher fir den Schutz der Zellen vor oxidativem Stress durch freie Radikale unerlasslich. Einige Variationen im SOD2-Gen be-
eintrachtigen die Aktivitat des kodierten Enzyms und beeinflussen damit den natirlichen Schutz vor oxidativen Schaden. Eine erhdhte Expression von
SOD2 fuhrt zu einer héheren Produktionsrate von Wasserstoffperoxid, das die Bildung des genotoxischen Hydroxylradikals und somit DNA-Schaden
begunstigt [222}[223]. Aus diesem Grund muss Wasserstoffperoxid in harmlose Spezies umgewandelt werden, hauptsachlich durch Glutathionper-
oxidase, ein selenabhangiges Enzym. Der Genotyp GG ist mit einer effizienteren Produktion von aktivem SOD2 [224] und folglich mit einem héheren
Gehalt an Wasserstoffperoxid unter entzindungsfordernden Bedingungen, wie z. B. akuter Belastung, verbunden [225]. Mehrere Studien haben in der
Tat einen Zusammenhang zwischen dem Genotyp GG und vermehrten DNA-Schaden aufgezeigt [226][227][228]. Trager des Genotyps GG profitieren
daher wahrscheinlich von einer erh6hten Zufuhr von Antioxidantien, darunter Vitamin C und Polyphenole. Vitamin C ist vor allem in Orangen und Obst
im Allgemeinen enthalten. Polyphenole sind in Weintrauben, Beeren, grinem Tee und den meisten adstringierenden Lebensmitteln enthalten.

TF /rs8177240

EISENBEDARF: Eisenkonzentation im Serum

Transferrin, das durch das TF-Gen kodiert wird, wird in der Leber produziert und ist verantwortlich fir den Transport von Eisen in den Blutkreislauf,
von den Absorptionsstellen zu den Geweben, in denen Eisen verwendet oder gespeichert wird. Das Allel T dieses Polymorphismus ist mit niedrigeren
Werten von zirkulierendem Eisen und Transferrin assoziiert [189]. Dartber hinaus wird dieses Allel sehr hdufig zusammen mit dem Allel A eines anderen
Polymorphismus des TF-Gens (rs6762719) vererbt, der mit Schwankungen des durchschnittlichen korpuskuléren Hdmoglobins in Verbindung steht

[229].

TFR2 /rs7385804

EISENBEDARF: Eisenkonzentration im Serum

Der vom TFR2-Gen kodierte Rezeptor vermittelt die Zellinternalisierung von transferringebundenem Eisen. Dartber hinaus ist er an der Regulierung der
Eisenspeicherung beteiligt, indem er auf den Hepcidinspiegel wirkt, ein Protein, das die Aufnahme von Eisen im Darm steuert. Dieser Polymorphismus
von TFR2 ist nachweislich an den Schwankungen des Eisenspiegels im Serum ([189}/230]) sowie an den damit verbundenen biochemischen Parametern
wie dem durchschnittlichen korpuskuldren Hdmoglobin und dem durchschnittlichen korpuskuléren Volumen beteiligt [229] [237] [232]. Insbesondere
das Allel C ist mit niedrigeren Eisenspiegeln im Serum assoziiert [189} [230]. .

TMPRSS6 / rs855791

EISENBEDARF: Eisenkonzentration im Serum

Das TMPRSS56-Gen kodiert fur ein Membranprotein, das an einem Signalweg beteiligt ist, der die Menge an Hepcidin reguliert, einem Protein, das
die Eisenaufnahme im Darm steuert. Mehrere Studien haben eine starke Assoziation zwischen diesem Polymorphismus und dem Eisenspiegel im
Serum [188] [1T89] [233] und auch mehreren anderen verwandten Parametern wie Hdmoglobinspiegel, durchschnittliches korpuskulares Hémoglobin
und durchschnittliches korpuskuléres Volumen [155] (188} [234] festgestellt. Insbesondere tragt die Présenz des Allels A zu einem niedrigeren Gehalt
an zirkulierendem Eisen bei [188] [189} [233].

TNF / rs1799964

ERHOLUNGSBEDARF: Entztndungsreaktion

Der Tumornekrosefaktor alpha (TNF) ist ein entzindungsférderndes Zytokin, das fur seine Fahigkeit bekannt ist, die Atrophie der Skelettmuskulatur
auszuldsen und die akute Phase der Entziindung zu stimulieren [235]. Nach intensivem Training steigt der TNF-Spiegel an. Wenn Muskelzellen stei-
genden TNF-Konzentrationen ausgesetzt werden, kommt es gleichzeitig zu einem Ruckgang der schweren Myosinkette (wichtigstes myofibrilléres
Protein), was seine Rolle bei der Kontrolle der Muskelmasse unterstreicht. Er wird von Muskelfasern, Fibroblasten, Neutrophilen und Makrophagen
freigesetzt, wobei das Ausmal3 der Expression von der Intensitét und Dauer des Trainings abhangt [236][237][238] [239]. Die eindringenden Neutro-
philen und Makrophagen exprimieren TNF in der frihen Phase der Entzindungsreaktion [237]. Auch auf zellularer Ebene fordert kdrperliche Betatigung
einen verstarkten oxidativen Stoffwechsel in den Mitochondrien, was zu einer erhthten Konzentration reaktiver Sauerstoffspezies (ROS) und damit zu
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erhohtem oxidativem Stress fihrt [240]. Dieser Prozess fordert eine stéarkere Lipidperoxidation und, daraus folgend, Gewebeschaden. Mechanische
Belastung erhoht auch die Muskelschadigung durch die Férderung einer teilweise durch TNF und Interleukin-6 (IL-6) gesteuerten Entzindungsreakti-
on [4348]. Es hat sich gezeigt, dass TNF die Expression und Aktivitat von Proteinen wie Wachstumshormon und IGF-I hemmt, die fir das Wachstum
der Skelettmuskulatur wichtig sind. Bei Tragern des Allels C (Genotyp CT oder CC) wird ein erhohter TNF-Spiegel und damit eine verstarkte Proteolyse
der Skelettmuskulatur erwartet, die bei Mannern zu einer geringeren Muskelmasse fuhren kann. Wichtig ist, dass eine erhtéhte TNF-Expression zum
altersbedingten Muskelschwund beitrégt, da Widerstandstraining diesen Prozess durch Unterdrtckung der TNF-Expression in der Skelettmuskulatur
abschwachen kann. Die zirkulierenden und muskularen TNF-Spiegel nehmen mit einem Widerstandstraining ab, wobei im Allgemeinen eine umgekehrte
Wechselbeziehung zwischen TNF im Blut und Kraftsteigerung besteht [41] [46] [241]. Da die Genotypen CT und CC mit héheren Entzindungswerten
nach akuter Belastung und einer langsameren Reparaturreaktion der Muskeln in Verbindung gebracht wird, kann dies eine langere Ruhezeit zwischen
den Trainingseinheiten fur eine angemessene Erholung bedeuten.

TNF / rs1800629

MUSKELAUFBAU: Muskelumbau

Der Tumornekrosefaktor (TNF) ist ein entzindungsférderndes Zytokin, das fur seine Fahigkeit bekannt ist, die Atrophie der Skelettmuskulatur auszu-
l6sen und die akute Phase der Entziindung zu stimulieren [235]. Nach intensivem Training steigt der TNF-Spiegel an. Wenn Muskelzellen steigenden
TNF-Konzentrationen ausgesetzt werden, kommt es gleichzeitig zu einem Riuckgang der schweren Myosinkette (wichtigstes myofibrilldres Protein),
was seine Rolle bei der Kontrolle der Muskelmasse unterstreicht. Er wird von Muskelfasern, Fibroblasten, Neutrophilen und Makrophagen freigesetzt,
wobei das AusmaB der Expression von der Intensitat und Dauer des Trainings abhangt [236] [237] [238) [239].. Die eindringenden Neutrophilen und
Makrophagen exprimieren TNF in der frihen Phase der Entziindungsreaktion [237]. Auf zelluldrer Ebene fordert korperliche Betatigung auch einen
verstarkten oxidativen Stoffwechsel in den Mitochondrien, was zu einer erhdhten Konzentration reaktiver Sauerstoffspezies (ROS) und damit zu er-
hohtem oxidativem Stress fihrt [240]. Dieser Prozess fordert eine stérkere Lipidperoxidation und, daraus folgend, Gewebeschaden. Mechanische
Belastung erhtht auch die Muskelschadigung durch die Férderung einer teilweise durch TNF und Interleukin-6 (IL-6) gesteuerten Entzindungsreakti-
on [4348]. Es hat sich gezeigt, dass TNF die Expression und Aktivitat von Proteinen wie Wachstumshormon und IGF-I hemmt, die fir das Wachstum
der Skelettmuskulatur wichtig sind. Tréger des TNF rs1800629 Allels A (Genotypen GA oder AA) konnen eine hohere Anfalligkeit fur Muskelschwund
und Sarkopenie haben, da die Fahigkeit zum Muskelumbau beeintrachtigt ist. Da Sie keine Kopie des Allels A besitzen, sind Sie fur den Muskelabbau
nicht pradisponiert und kdnnen daher leichter Muskelmasse aufbauen.

TNF / rs1800630

ERHOLUNGSBEDARF: Entztindungsreaktion

Der Tumornekrosefaktor alpha (TNF) ist ein entzindungsforderndes Zytokin, das fur seine Fahigkeit bekannt ist, die Atrophie der Skelettmuskulatur
auszuldsen und die akute Phase der Entziindung zu stimulieren [235]. Nach intensivem Training steigt der TNF-Spiegel an. Wenn Muskelzellen stei-
genden TNF-Konzentrationen ausgesetzt werden, kommt es gleichzeitig zu einem Ruckgang der schweren Myosinkette (wichtigstes myofibrillares
Protein), was seine Rolle bei der Kontrolle der Muskelmasse unterstreicht. Er wird von Muskelfasern, Fibroblasten, Neutrophilen und Makrophagen
freigesetzt, wobei das Ausmal3 der Expression von der Intensitét und Dauer des Trainings abhangt [236] [237][238] [239]. Die eindringenden Neutro-
philen und Makrophagen exprimieren TNF in der frihen Phase der Entzindungsreaktion [237]. Auf zellularer Ebene fordert kérperliche Betatigung auch
einen verstarkten oxidativen Stoffwechsel in den Mitochondrien, was zu einer erhthten Konzentration reaktiver Sauerstoffspezies (ROS) und damit zu
erhéhtem oxidativem Stress fihrt [240]. Dieser Prozess fordert eine stérkere Lipidperoxidation und, daraus folgend, Gewebeschaden. Mechanische
Belastung erhoht auch die Muskelschadigung durch die Férderung einer teilweise durch TNF und Interleukin-6 (IL-6) gesteuerten Entzindungsreakti-
on [43][48]. Es hat sich gezeigt, dass TNF die Expression und Aktivitat von Proteinen wie Wachstumshormon und IGF-I hemmt, die fur das Wachstum
der Skelettmuskulatur wichtig sind. Bei Tragern des Allels A (Genotyp AA oder CA) wird ein erhdhter TNF-Spiegel und damit eine verstarkte Proteolyse
der Skelettmuskulatur erwartet, die bei Mannern zu einer geringeren Muskelmasse fihren kann. Wichtig ist, dass eine erhohte TNF-Expression zum
altersbedingten Muskelschwund beitragt, da Widerstandstraining diesen Prozess durch Unterdriickung der TNF-Expression in der Skelettmuskulatur
abschwachen kann. Die zirkulierenden und muskularen TNF-Spiegel nehmen mit einem Widerstandstraining ab, wobei im Allgemeinen eine umgekehrte
Wechselbeziehung zwischen TNF im Blut und Kraftsteigerung besteht [4T] [46} [247]. Da die Genotypen AA und CA mit hoheren Entziindungswerten
nach akuter Belastung und einer langsameren Reparaturreaktion der Muskeln in Verbindung gebracht wird, kann dies eine langere Ruhezeit zwischen
den Trainingseinheiten fir eine angemessene Erholung bedeuten.

TRPMG6 /rs11144134

MAGNESIUMBEDARF: Magnesiumkonzentration im Serum

Das TRPM6-Gen kodiert fur ein Membranprotein, das an der Magnesiumabsorption im Darm und in den Nieren sowie am Transport des Magnesiums
durch das Epithel beteiligt ist. Varianten dieses Gens wurden mit Schwankungen des Magnesiumspiegels im Serum [147}[242] und in der Urinausschei-
dung in Verbindung gebracht. Insbesondere das Allel T dieses Polymorphismus wird mit niedrigeren Magnesiumspiegeln im Serum in Verbindung
gebracht [T47]. Dieser Polymorphismus befindet sich in einem Intron (einer nicht kodierenden Region des Gens) und hat maglicherweise Auswirkungen
auf die Regulierung des genetischen Transkriptionsprozesses.

8.2. SCHLUSSELWORTER UND KONZEPTE

ARC-Training - Aerobic, Respiration and Capillarity (Aerobic, Atmung und Kapillaritdt): Trainingsansatz zur Entwicklung der aeroben Ausdauer durch
Unterstitzung der muskuldren GefaBentwicklung [244].
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Ballistisches Training: Art des Krafttrainings, das aus Ubungen mit maximaler Geschwindigkeit und Beschleunigung (ber einen kurzen Zeitraum
besteht, wobei der Korper oder ein Gegenstand in den Raum geschleudert wird [245].

Cross-Training: Circuit-Training, bei dem Ubungen aus anderen Disziplinen mit der aktuellen Trainingsmodalitdt kombiniert werden, um Kraft und
Flexibilitat in Muskeln aufzubauen, die normalerweise nicht beansprucht werden [244].

DOMS - Delayed Onset Muscle Soreness (verzogert einsetzender Muskelkater): Ubliche trainingsbedingte Schmerzen und Steifheit, die das Muskel-
gewebe Uber das gewohnte MaR hinaus belasten und zwischen 24 und 72 Stunden nach dem Training zu stérkeren Beschwerden fihren [246].
Hypertrophie-Training: Methode des Krafttrainings, die ein mdglichst schnelles Muskelwachstum bewirken soll, ohne Uber einen langeren Zeitraum

an Wirksamkeit zu verlieren [247].
Intervalltraining / HIIT - High Intensity Interval Training: Trainingstechnik mit kurzen Belastungen hoher Intensitat, gefolgt von kurzen Erholungs-

phasen mit niedriger Intensitat [248 [249].
Ubertraining: Tritt auf, wenn Trainingsvolumen und -intensitat die Erholungskapazitét Ubersteigen. Es ist nicht ungewshnlich, dass sowohl die Fort-

schritte als auch die Kraft und Fitness nachlassen [250] 257} [252].
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