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8 1 Einleitung  

1 Einleitung 

Der Hund (Canis familiaris) gilt als das älteste Haustier des Menschen (Benecke 1994).  

Seit der Steinzeit ist der Hund Begleiter, Wächter und Jagdgehilfe des Menschen. Ar-

chäologen konnten nachweisen, dass seine Domestikation schon vor ca. 10.000 Jah-

ren erfolgte (Askew 1996). Für den Menschen ergaben sich daraus neue Aufgaben 

hinsichtlich der Fütterung, Pflege und Gesunderhaltung seines Begleit- und Arbeitstie-

res.  

Auch heute noch ist der Energiebedarf von Haus- und Arbeitshunden für uns von Inte-

resse. Hunde sind in zahlreiche Dienstleistungsbereiche sowie sportliche Aktivitäten 

des Menschen eingebunden. Die Abschätzung des Energiebedarfs von Hunden, die 

Routinearbeiten verrichten oder sportliche Leistungen erbringen, ist ein Schlüsselas-

pekt um deren Energiebedarf zu evaluieren und durch eine individuelle Anpassung der 

Ernährung Höchstleistungen zu ermöglichen (Burger & Johnson 1991). Die begrenzte 

Datenlage sowie die Einbeziehung der unterschiedlichen Faktoren (z.B. des Trainings-

zustands), die den Energiebedarf von Hunden in Arbeit und Sport beeinflussen, er-

schweren eine Abschätzung des jeweiligen Energiebedarfs erheblich. 

Im Rahmen dieser Studie soll daher eine Methode entwickelt werden, die eine schnelle 

und nicht-invasive Abschätzung des individuellen Energiebedarfs für unterschiedliche 

Aktivitäten und Leistungen von Hunden verschiedener Leistungsstufen ermöglicht. 

Diese Methode soll zukünftig insbesondere bei der Ermittlung von Bedarfswerten zur 

Erstellung von Fütterungsnormen von Sport- und Arbeitshunden Anwendung finden. 

Bei zahlreichen Säugetieren, den Menschen eingeschlossen, kann über die Messung 

der Herzfrequenz ein Rückschluss auf den Energieverbrauch gezogen werden. Dies ist 

möglich, da für diese Spezies eine Korrelation zwischen Herzfrequenz und Sauerstoff-

verbrauch nachgewiesen wurden (Schmidt-Nielsen 1997). 

Die Abschätzung des Energiebedarfs anhand der Messung der Herzfrequenz stellt 

eine exakte, einfache und kostengünstige Methode dar, die ohne großen apparativen 

Aufwand auch bei Haus- und Arbeitshunden eingesetzt werden könnte. 

Beyreuther (2007) wies erstmals für FBI-Hunde eine lineare Korrelation von Herzfre-

quenz und Sauerstoffverbrauch nach. Um diese Korrelation zu verifizieren, sollen im 

Rahmen dieser Studie durch die Verwendung eines Laufbandes standardisierte Bedin-

gungen geschaffen werden. Unter Einbeziehung von höheren Laufgeschwindigkeiten 

und unterschiedlichen Trainings- und Belastungsniveaus soll eine solch lineare Bezie-

hung zwischen Herzfrequenz und Sauerstoffverbrauch bei Hunden durch synchrone 

Aufzeichnungen beider Parameter untermauert werden. 

Da es durch Training zu einer Vielzahl physiologischer und metabolischer Adaptatio-

nen kommt (Hawley 2002), die eine Steigerung der Leistungsfähigkeit, aber auch eine 

Modifizierung des Energiestoffwechsels bewirken, sollen im Rahmen dieses Projektes 

zudem trainingsbedingte Effekte auf den Energiestoffwechsel von Hunden untersucht 

werden. Solche Effekte sind im Prinzip von anderen Haushunde-Rassen bekannt 

(Wyatt & Mitchell 1974, Riedhammer et al. 1976, Stepien et al. 1998), aber durch un-
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terschiedliche Trainingsbedingungen oder Rasseeffekte z.T. uneinheitlich und somit 

nicht vergleichbar. In dieser Studie sollen daher die Effekte von Ausdauertraining auf 

den Energiestoffwechsel, die Konstitution und die Leistungsfähigkeit von Hunden in 

unterschiedlichen, definierten Belastungs- und Trainingszuständen unter standardisier-

ten Bedingungen und der genauen Angabe des Trainingsprotokolls ermittelt werden. 

Zudem sollen trainingsbedingte Effekte auf funktionelle und strukturelle Parameter des 

Herzens, die Muskeldicke ausgewählter Lokomotionsmuskeln, die DNA-Schädigung 

durch Belastung und die Aktivität von Hunden untersucht werden. 

Solche trainingsbedingten Anpassungen bzw. deren Aufrechterhaltung sind jedoch 

kostspielig für den Organismus, da der Erhalt von ungenutzter Kapazität eines Organ-

systems zusätzlich Erhaltungsenergie kostet (DeWitt et al. 1998). Unter dem Gesichts-

punkt der physiologischen Optimierung sollte ungenutzte Überkapazität von Organsys-

temen daher reduziert werden. Länger andauernde Phasen der Inaktivität bzw. Trai-

ningspausen bedingen folglich eine Aufhebung dieser Anpassungen (Coyle et al. 

1985). Die Reversibilität der durch Ausdauertraining erzielten Effekte soll daher in die-

ser Studie durch eine auf die Trainingsphase folgende Periode ohne Training überprüft 

werden. 

Spezifisches Training zum Muskelaufbau ist vor allem bei älteren Hunden oder Hunden 

in der Rekonvaleszenz nach operativen Eingriffen von Bedeutung. Vom Menschen ist 

bekannt, dass die Supplementierung mit Kreatin in Kombination mit Krafttraining zu 

signifikant größeren Muskeln führt (Volek et al. 1999). Auch bei älteren Menschen 

scheint die Supplementierung mit Kreatin einen positiven Effekt auf den Muskelstoff-

wechsel zu haben (Gotshalk et al. 2002). 

Kreatin wird normalerweise als Bestandteil einer omnivoren Ernährung mit der Nah-

rung aufgenommen. Da Kreatin jedoch sehr empfindlich auf Hitze und pH-Wert Ände-

rungen reagiert, wird der Kreatingehalt von Nahrungsmitteln bei deren Zubereitung 

vermindert (Balsom et al. 1994, Greenhaff 1997). Dies ist besonders in der Ernährung 

von Hunden von Interesse, da durch die Herstellung von kommerziell erhältlichem Tro-

cken- und Nassfutter bis zu 80 % des in den Rohstoffen enthaltenen Kreatins verloren 

gehen kann (Howard 1997). 

Im Rahmen dieser Studie sollen daher die Auswirkung einer oralen Supplementierung 

mit Guanidinoacetat (GAA), einer stabilen Vorstufe in der endogenen Synthese von 

Kreatin, bei Hunden untersucht werden. Zunächst sollen die alleinigen Effekte einer 

Supplementierung mit GAA, später auch in Kombination mit Ausdauertraining überprüft 

und mit denen nicht supplementierter Hunden aus dem ersten Abschnitt dieser Studie 

verglichen werden. Zudem soll überprüft werden, welche Effekte eine GAA-

Supplementierung auf obige Parameter sowie die Aktivität und den Gehalt an GAA 

bzw. dessen Metaboliten in Blut und Muskulatur von Hunden hat. 
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2 Stand der Forschung 

 Energiestoffwechsel 2.1

Jede Aktivität eines Organismus, sei es Lokomotion, Reproduktion oder Verhalten, 

verbraucht Energie (Butler et al. 2004). Ein lebender Organismus muss daher ständig 

Energie aufnehmen. Was davon umsetzbar ist, wird im Körper als chemische Energie 

in einer Reihe organischer Substanzen und als potenzielle Energie in Form von Kon-

zentrationsgradienten (vor allem von Ionen wie Na+, K+, Ca2+, H+) gespeichert. Diese 

Energie kann zur Leistung mechanischer Arbeit (z.B. Muskelkontraktion), chemischer 

Transportarbeit oder Stoffwechselarbeit (z.B. Synthese komplexer organischer Molekü-

le) herangezogen werden. 

Unter dem Begriff Stoffwechsel versteht man die Umwandlung von Energie im Körper 

von einer Form in eine andere. Der Katabolismus (Abbaustoffwechsel) setzt die poten-

zielle chemische Energie komplexer organischer Moleküle zur Leistung von Arbeit und 

zur Erzeugung von Wärme durch Oxidation frei, während der Anabolismus (Aufbau-

stoffwechsel) organische Moleküle synthetisiert. Auch im Zustand körperlicher Ruhe 

läuft der Stoffwechsel beispielsweise zur Aufrechterhaltung der Körpertemperatur, der 

Zellfunktionen u.a. weiter (Klinke 2003).  

 Energiebedarf 2.1.1

Der tägliche Energiebedarf von Hunden variiert u.a. mit deren Körpergewicht, Alter, 

Rasse, Gesundheitsstatus, Bewegungsdauer, Bewegungsintensität und Umgebungs-

temperatur. Bei adulten, normalgewichtigen Hunden sind die Gewichtsunterschiede 

zwischen den einzelnen Rassen sehr viel größer als bei anderen domestizierten Säu-

getieren (Burger & Johnson 1991). Das Körpergewicht von Hunden reicht vom 1 kg 

schweren Chihuahua bis zum 115 kg schweren Bernhardiner und deckt damit einen 

Bereich von mehr als dem 100-fachen ab (Burger 1994). Die großen Unterschiede in 

Körpergewicht, Körperzusammensetzung, Rasse, Temperament und Beschaffenheit 

des Fells verursachen vermutlich größere Variationen des Erhaltungsenergiebedarfs 

als bei anderen Spezies. Das Geschlecht hat dabei keinen Einfluss auf den massen-

spezifischen Energiebedarf der Hunde (Kienzle & Rainbird 1991).  

Der Tagesenergiebedarf (daily energy expenditure, DEE) wird im Allgemeinen in ver-

schiedene Komponenten unterteilt, die die jeweilige Verwendung der Energie wider-

spiegeln (Blaxter 1989). Der Aktivitätsgrad der Tiere während den Messungen hat da-

bei einen großen Einfluss auf den Energiebedarf. Die verschiedenen Ausdrücke wer-

den im Folgenden nach aufsteigender Aktivität angegeben: 

Der Basalstoffwechsel (basal metabolic rate, BMR), gibt den Energiebedarf an, der 

ausschließlich zum Erhalt des Körpergewichts eines Organismus notwendig ist und 

wird postprandial in Ruhe in der Thermoneutralzone des jeweiligen Organismus ge-

messen (Rubner 1883, Kleiber 1975, Speakman & Selman 2003). Es muss dabei ge-
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währleistet sein, dass sich der Organismus weder in wachsendem noch in reproduzie-

rendem oder anderweitig synthetisierendem Zustand befindet. Wenn eine circadiane 

Rhythmik des Basalstoffwechsels bekannt ist, dann wird der BMR immer in der Periode 

des minimalen Energieverbrauchs gemessen. Dies ist im Normalfall während der 

Schlafperiode der Tiere. 

Unter Routinebedingungen des Laborbetriebes ist die Messung des BMR häufig 

schwierig, wenn nicht gar unmöglich. Während Syntheseleistungen, postprandiale 

Stoffwechselerhöhung und Temperatur leicht kontrolliert werden können, sind nicht 

immer alle anderen Voraussetzungen für die Messung der BMR gegeben. Insbesonde-

re Ablenkung und Erregung durch äußere Reize und die Einhaltung der circadianen 

Rhythmik können nicht immer erfüllt werden.  

Der „Ruhestoffwechsel“ (resting metabolic rate, RMR) wird, ebenso wie der BMR, 

postprandial in der Thermoneutralzone der Tiere gemessen wobei sich die Tiere so 

ruhig wie möglich verhalten sollten. Im Allgemeinen wird immer dann der RMR ange-

geben, wenn nicht alle Rahmenbedingungen des BMR erfüllt werden können. Auch bei 

ekto- und heterothermen Organismen wird beispielsweise generell die RMR bestimmt, 

da deren Körpertemperatur in Abhängigkeit von der Außentemperatur variiert und so-

mit für diese Tiere keine Thermoneutralzone angegeben werden kann (Frappell & 

Butler 2004). 

Der Erhaltungsenergiebedarf (maintenance energy requirement, MER) berücksichtigt 

die Energie, die für verschiedene physiologische Funktionen wie Thermoregulation und 

Verdauung benötigt wird und schließt die Energie mit ein, die für spontane physische 

Aktivität und moderate körperliche Betätigung genutzt wird. Jedoch muss der Einfluss 

von großer körperlicher Anstrengung auf den Energiebedarf während der körperlichen 

Betätigung und auf den Energiebedarf in Ruhe getrennt betrachtet werden (National 

Research Council 2006). 

Bei einer Tierart wie dem Hund, innerhalb derer das Körpergewicht adulter Tiere zwi-

schen 1 kg bis zu 115 kg und mehr variiert, steht der Energiebedarf nicht in direktem 

Zusammenhang mit dem Körpergewicht. So variieren Hunde verschiedener Rassen 

trotz ähnlicher Größe und Körpergewicht deutlich in deren Energiebedarf (National 

Research Council 2006). Blaza (1981) berichtete, dass der Energiebedarf von Doggen, 

ausgedrückt auf Basis des metabolischen Körpergewichts (Massenexponenten 0,75), 

über dem anderer Hunderassen liegt. Kienzle und Rainbird (1991) zeigten, dass der 

Energiebedarf von Neufundländern 20 % unter, während der von Doggen 60 % über 

dem durchschnittlichen Energiebedarf liegt. Der Energiebedarf von Huskies liegt nach 

Durrer und Hannon (1962) ebenfalls unter dem des Durchschnitts (Tabelle 1). 

Der Anteil der Muskelmasse stellt einen weiteren Aspekt dar, der einen Einfluss auf 

den Energiestoffwechsel von Hunden hat und durch Fütterung, Rasse, Alter und Aktivi-

tät bestimmt wird. Bei der Betrachtung des Körpergewichts wird der Anteil der Muskel-

masse jedoch meist nicht berücksichtigt, obwohl diese metabolisch aktiver ist als Fett-

gewebe. Hunde mit einem geringeren Anteil an Muskelmasse, wie beispielsweise 

übergewichtige Hunde, haben daher einen geringeren Energiebedarf als für das ent-

sprechende Körpergewicht angenommen werden würde. Es ist daher wahrscheinlich, 

dass andere Umstände die zu einer Abnahme der Muskelmasse führen, wie beispiels-
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weise ein Mangel an Bewegung oder hohes Alter, sich ebenso auf den Energiebedarf 

auswirken (National Research Council 2006).  

Aufgrund des derzeitigen Stands der Forschung stellt die Abschätzung des individuel-

len Energiebedarfs eines Hundes nicht mehr als eine wohlbegründete Vermutung dar, 

die den wirklichen Bedarf eine Hundes leicht um bis zu 50 % verfehlen kann (National 

Research Council 2006). 

 

Tabelle 1: Angaben zum Erhaltungsenergiebedarf von Hunden in Abhängigkeit von Rasse, 

Alter, Haltung und Aktivität, verändert nach NRC (2006). 

a
95 Prozent der Population liegen innerhalb dieses Bereichs. 

 Ruhestoffwechsel 2.1.2

Die niedrigsten Stoffwechselraten werden in Ruhe (RMR) bzw. im Schlaf (BMR) in der 

Thermoneutralzone des jeweiligen Individuums gemessen. Die Thermoneutralzone 

eines Individuums ist dabei derjenige Temperaturbereich, innerhalb dessen keine   

(zusätzliche) Stoffwechselenergie für die Aufrechterhaltung der Körpertemperatur auf-

Rasse, Alter (Jahre), Haltung, Aktivität 

ME [kcal ME kg KM
-0,75

]  

Mittelwert ± 2 StaAbw.
a

 n Quelle 

Großwüchsige Haushunde 94 ± 50  (Patil & Bisby 2001) 

Haushunde 95 ± 40 28 (Wichert et al. 1999) 

Inaktive Border Collies (Haushunde) 97 ± 82 9 (Burger 1994) 

Alte Labrador Retriever (Laborhunde, 9) 103 ± 22 6 (Finke 1991) 

Alte Labrador Retriever (Laborhunde, >7) 104 ± 32 14 (Rainbird & Kienzle 
1990) 

Haushunde 105 (Bereich 60-200) 48 (Connor et al. 2000) 

Adulte Neufundländer (Laborhunde, 3-7) 106 ± 26 26 (Rainbird & Kienzle 
1990) 

Alte Laborhunde verschiedener Rassen (>8) 107 ± 14 11 (Taylor et al. 1995) 

Alte Beagles (Laborhunde, >10) 110 ± 26 5 (Finke 1994) 

Adulte Beagles (Laborhunde, 3-10) 114 ± 16 8 (Finke 1994) 

Adulte Beagles (Laborhunde, 4) 117 ± 18 6 (Finke 1991) 

Adulte Laborhunde (3-7) 124 ± 42 86 (Rainbird & Kienzle 
1990) 

Moderat aktive Border Collies (Haushunde) 124 ± 88 28 (Burger 1994) 

Junge Laborhunde verschiedener Rassen (<6) 129 ± 10 12 (Taylor et al. 1995) 

Junge bis adulte Huskies (Laborhunde, 1-7) 132 ± 20 5 (Finke 1991) 

Beagles (Laborhunde) 132 ± 40  (Patil & Bisby 2001) 

Mittelgroße Haushunde aus verschiedenen 
Haushalten 

132 ± 52  (Patil & Bisby 2001) 

Labrador Retriever (Laborhunde) 138 ± 32  (Patil & Bisby 2001) 

Junge Laborhunde (1-2) 139 ± 42 69 (Rainbird & Kienzle 
1990) 

Junge Beagles (Laborhunde, 1-2) 144 ± 28 6 (Finke 1994) 

Sehr aktive Border Collies 175 ± 170 10 (Burger 1994) 

Terrier (Laborhunde) 183 ± 48  (Patil & Bisby 2001) 

Doggen, Außengehege , Sommer Ca. 200 7 (Zentek & Meyer 1992) 

Doggen, Außengehege, Winter Ca. 250 7 (Zentek & Meyer 1992) 
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gewendet werden muss. Außerhalb dieser Zone ist jedoch mit einem Anstieg der 

Stoffwechselrate zur Thermoregulation zu rechnen (Durrer & Hannon 1962, Blaza 

1982, Finke 1991, Männer 1991). Bei Hunden ist die Thermoneutralzone rassenspezi-

fisch unterschiedlich (Männer 1991) und liegt bei guter Wärmeisolation bei sehr niedri-

gen Temperaturen bis -25 °C (Gerth et al. 2009b). Für kurzhaarige Hunde wie Beagle 

oder Labrador Retriever liegt die untere Grenze der Thermoneutralzone (sog. untere 

kritische Temperatur) beispielsweise bei ca. 20 °C (Kleiber 1975, Männer 1991).  

Auch die Nahrungsaufnahme bewirkt einen Anstieg der Ruhestoffwechselrate, da für 

die Verdauung Energie benötigt wird, um aktive Prozesse wie Enzymsekretion,       

Absorption von Nährstoffen und die darauffolgende Proteinsynthese zu starten und zu 

unterhalten (Rubner 1902, McCue 2006, Secor 2009). Zudem geht die Fütterung häu-

fig mit einer großen Erregung der Tiere einher, welche die Ruhestoffwechselrate noch 

zusätzlich erhöht. Mit den Prozessen Verdauung, Absorption, Transport und Assimila-

tion von Nährstoffen geht die als „spezifisch-dynamische Wirkung“ (SDA) bezeichnete 

Erhöhung der gesamten Stoffwechselrate einher, diese macht ca. 10 % des gesamten 

Tagesenergiebedarfs des Menschen aus (Westerterp 2001). Messungen des Ru-

hestoffwechsels werden aus diesem Grund in nüchternem Zustand durchgeführt. 

Dennoch besteht zwischen Individuen mit gleicher Körpermasse eine beträchtliche 

Variation in deren Ruhestoffwechselrate (Speakman & Selman 2003). Fünfzig bis  70 

% dieser individuellen Schwankungen können beim Menschen jedoch durch Unter-

schiede in der fettfreien Masse (entspricht hauptsächlich der Muskelmasse) erklärt 

werden (Westerterp et al. 1992, Geliebter et al. 1997, Zhang et al. 2002). Die restliche 

Variation wird durch eine Vielzahl physiologischer und genetischer Faktoren bestimmt 

und scheint erblich zu sein (Speakman & Selman 2003). 

 Leistungsstoffwechsel 2.1.3

Körperliche Belastung erhöht die Stoffwechselrate eines Organismus. Bei länger an-

dauernder Belastung ist der Anstieg der Stoffwechselrate auf eine geringere Rate be-

grenzt als bei körperlicher Anstrengung über kurze Zeitspannen (Bacigalupe & 

Bozinovic 2002). Nager und Vögel können während impulsiver Anstrengung Stoff-

wechselraten bis zum 36-fachen des Ruhestoffwechsels erreichen (Bozinovic 1992, 

Bundle et al. 1999). Im Gegensatz dazu übersteigen die über einen längeren Zeitraum 

aufrecht erhaltenen Stoffwechselraten (sustained metabolic rate, SusMR) nur in selte-

nen Fällen das 7-fache des Ruhestoffwechsels.  

Die SusMR bezeichnet das Energiebudget pro Zeit, das ein Tier über einen bestimm-

ten Zeitraum aufrecht erhalten kann ohne Körpergewicht zu verlieren, da die Energie-

aufnahme pro Zeit den Energieverbrauch pro Zeit ausgleicht (Hammond & Diamond 

1997, Wu et al. 2009). Der Quotient aus SusMR und RMR wird dabei als „(sustained) 

metabolic scope“ bezeichnet und beschreibt die Fähigkeit eines Organismus, die 

Stoffwechselrate gegenüber dem Ruhestoffwechsel zu erhöhen und auf einem gewis-

sen Niveau über einen längeren Zeitraum aufrecht zu erhalten.  

Es hat sich jedoch gezeigt, dass es Grenzen für die Leistungsfähigkeit und die physio-

logische Anpassungsfähigkeit sowohl des menschlichen als auch des tierischen Orga-

nismus gibt. Bei Menschen wurde der höchste SusMR/RMR bei Tour-de-France Fah-
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rern gemessen. Sie erreichten das 4,3 fache ihres Basalstoffwechsels (Westerterp et 

al. 1986). Bei 50 verschiedenen Wildtierarten konnten Werte im Bereich vom 1,0 (Dip-

sosaurus dorsalis) bis 6,9 fachen des Ruhestoffwechsels (Sminthopsis crassicaudata) 

(SusMR/RMR) ermittelt werden (Hammond & Diamond 1997).  

Über den Stoffwechsel von Hunden unter körperlicher Belastung gibt es nur eine be-

grenzte Anzahl an Studien. Der Erhaltungsenergiebedarf schließt zwar den Energie-

verbrauch für spontane Aktivitäten ein, der Mehrbedarf an Energie für anstrengende 

physische Aktivität oder sportliche Leistung muss dem jedoch noch hinzugefügt wer-

den. Der Mehrbedarf an Energie variiert mit der Art der körperlichen Betätigung mitun-

ter sehr stark (Tabelle 2 und Tabelle 3). 

Tabelle 2: Energieverbrauch von Hunden während des Stehens und Rennens bei konstanter 

Belastung auf einem Laufband, verändert nach NRC (2006). 
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Tabelle 3: Energiebedarf für Hunde verschiedener Rassen bei unterschiedlichen Belastungen, 

verändert nach NRC (2006). 

 

 Messung des Energiestoffwechsels 2.1.4

Die Bestimmung des Energieverbrauchs und dessen Aufteilung auf bestimmte Aktivitä-

ten ist von zentraler Bedeutung für das Verständnis der Physiologie, des Verhaltens und 

der Evolutionsökologie von Organismen (McNamara & Houston 1996).  

2.1.4.1 Bilanz-Versuch 

Die Verfügbarkeit von Energie kann entweder durch Bestimmung der Energieaufnahme 

bei Gewichtskonstanz oder durch faktorielle Berechnung des Energiebedarfs des Tieres 

ermittelt werden (National Research Council 2006). Anhand sogenannter Bilanz-

Versuche kann der Energiebedarf an umsetzbarer Energie (metabolizable energy, ME) 
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von Hunden und Katzen experimentell bestimmt werden. Da bei Hunden und Katzen die 

Fermentationsverluste vernachlässigbar sind (Kleiber 1961, Zentek & Meyer 1993), er-

geben die Sammlung von Urin und Kot Ergebnisse, die sehr nah an der ME liegen. Die 

Konstanz des Körpergewichts stellt bei diesen Versuchen das Hauptkriterium zur Ab-

schätzung des Energiebedarfs dar. Diese Methode kann daher nicht bei wachsenden 

Organismen angewendet werden oder bei Organismen, die ihr Körperfettdepot verklei-

nern bzw. vergrößern (Schmidt-Nielsen 1997). In die Bedarfsberechnungen fließt zudem 

ein ungewisser Energiebetrag für Bewegungsaktivität mit ein und trägt dadurch nicht 

unerheblich zum abgeschätzten Energiebedarf bei (Männer 1991). Die Durchführung 

eines Bilanz-Versuchs ist zudem sehr aufwändig und ermöglicht ausschließlich die Beur-

teilung des Energiebedarfs über einen längeren Zeitraum, die Ergebnisse sind meist 

Tages-Energiebilanzen. 

2.1.4.2 Doubly labelled water-Methode 

Für die „doubly labelled water“ (DLW)-Methode werden natürlich vorkommende, stabile 

Isotope des Wassers (2H oder 3H und 18O) verwendet, um den Energiebedarf von Men-

schen und Tieren zu schätzen. Anhand dieser Methode wird die gesamte CO2-

Produktion über eine gewisse Zeitspanne gemessen. Da die CO2-Produktion aus der 

Oxidation von Fetten, Kohlenhydraten und Proteinen resultiert, ist sie gleichermaßen ein 

Maß für den Energieverbrauch (Ballevre et al. 1994). Da 18O dem Körper in Form von 

Wasser und CO2 verloren geht, wohingegen 2H den Körper ausschließlich in Form von 

Wasser verlässt, kann aus der Differenz der jeweiligen Verluste von Wasserstoff und 

Sauerstoff die CO2-Produktion berechnet werden. Die DLW-Methode basiert auf der 

Beobachtung, dass der Sauerstoff in dem ausgeatmeten CO2 im Gleichgewicht mit dem 

durch Isotope ausgetauschten Sauerstoff des Körperwassers steht (Lifson et al. 1955, 

Lifson et al. 1975).  

Die DLW-Methode wurde früher hauptsächlich zur Abschätzung des Energiebedarfs von 

kleineren Tieren, insbesondere Vögeln (Bryant & Westerterp 1983), Säugetieren (Mullen 

1970) und Reptilien (Nagy 1972) genutzt, erst etwas später wurden auch Messungen 

der CO2-Produktion am Menschen (Schoeller & van Santen 1982) durchgeführt. Ballevre 

et al. (1994) nutzen die DLW-Methode erstmals, um den Energiebedarf von Hunden und 

Katzen zu bestimmen. Speakman et al. (2001) validierten diese Methode durch den 

Vergleich mit indirekter Kalorimetrie und Bilanz-Versuchen bei Labrador Retrievern.  

Anhand der DLW-Methode wird die CO2-Produktion von Individuen gemessen, dies stellt 

jedoch noch keine Abschätzung des Energieverbrauchs dar. Die Kenntnis des respirato-

rischen Quotienten (RQ = ��CO2/��O2) zur korrekten Abschätzung der CO2-Produktion ist 

unerlässlich, da durch die Oxidation verschiedener Substrate (Fette, Kohlenhydrate, 

Proteine) unterschiedliche Mengen an CO2 im Körper entstehen. Bei der Konvertierung 

des ��CO2 in Energieverbrauch kann es durch die Anwendung eines unpassenden RQ 

zu einem beträchtlichen Fehler kommen. Bei der Metabolisierung von Kohlenhydraten 

(z.B. bei einem RQ von 1) entspricht 1 ml O2 s
-1 oder 1 ml CO2 s

-1 21,1 W, wohingegen 

bei reinem Fettstoffwechsel (z.B. RQ = 0,71) 1 ml O2 s-1 19,6 W und 1 ml CO2 s-1        

27,6 W entspricht (Lusk 1917, Brobeck & Dubois 1980). Wird beispielsweise bei einem 

unbekanntem RQ der Standard-Wert 0,8 angenommen (Schmidt-Nielsen 1997), führt 
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dies bei der Abschätzung der MR anhand des ��O2 zu einem Fehler von 2,5 - 5 %, wenn 

jedoch der ��CO2 verwendet wird beläuft sich der Fehler auf 9 - 18 % (Butler et al. 2004). 

Zudem ist die DLW-Methode eine aufwändige und kostenintensive Methode, die die Ab-

schätzung des Energiebedarfs einer Gruppe von Individuen über einen längeren Zeit-

raum ermöglicht (Speakman 1998, Butler et al. 2004).  

2.1.4.3 Direkte Kalorimetrie 

Bei der direkten Kalorimetrie wird die gesamte Wärmeproduktion eines Organismus ge-

messen, um die Stoffwechselrate abschätzen zu können. Diese Methode soll über    

jegliche verwendete Energie Aufschluss geben und stellt im Prinzip die genaueste Me-

thode zur Abschätzung des Energieverbrauchs dar (Schmidt-Nielsen 1997). In der    

Praxis werden die Messungen durchgeführt, indem der Organismus sich in einem     

Kalorimeter befindet. Vorgänge wie das Erwärmen von aufgenommener Nahrung oder 

Verdunstung von Wasser, die sich nicht auf die Wärmeproduktion auswirken, müssen in 

der Berechnung der Wärmeproduktion berücksichtigt werden (Schmidt-Nielsen 1997). 

Da die Organismen im Kalorimeter Platz finden müssen ist die Anwendbarkeit dieser 

Methode durch die Größe des Kalorimeters beschränkt. 

2.1.4.4 Indirekte Kalorimetrie (Respirometrie) 

Da Tiere ihre Energie hauptsächlich durch Oxidation von Nährstoffen erhalten und die 

produzierte Wärmemenge dabei pro verbrauchtem Liter Sauerstoff annähernd konstant 

bleibt, unabhängig davon, ob Fette, Kohlenhydrate oder Proteine oxidiert werden (Klinke 

2003), kann die Menge des aufgenommenen Sauerstoffs als Maß für ihren Energie-

stoffwechsel verwendet werden (Schmidt-Nielsen 1997). Bei der Respirometrie (oder 

indirekten Kalorimetrie) macht man sich diese Tatsache zu Nutzen. Dazu wird der    

Sauerstoff in der ausgeatmeten Luft gemessen und mit der Sauerstoffkonzentration in 

der Atemluft verglichen. Auf diese Weise kann der Sauerstoffverbrauch pro Zeiteinheit 

berechnet werden (��O2). Zusätzlich zur Sauerstoffkonzentration werden häufig die   

Menge des produzierten CO2 sowie das Atemzugvolumen und die Atemfrequenz      

bestimmt. Da zur Bestimmung der Atemgase im Vergleich zur direkten Kalorimetrie nur 

ein geringer technischer Aufwand nötig ist, ist die Respirometrie technisch einfach 

durchzuführen und wird häufig für die Abschätzung des Energiestoffwechsels verwendet 

(Schmidt-Nielsen 1997). Außerdem ermöglicht sie es, den Energiestoffwechsel von    

Tieren unter kontrollierten Bedingungen und sogar während verschiedensten Aktivitäten 

zu messen.  

Die meisten Studien untersuchten den Energieverbrauch von Hunden, die über lange 

Distanzen unter Verwendung aerober Energiequellen rannten. Bei solchen Ausdauer-

leistungen befindet sich der Sauerstoffverbrauch in einem Gleichgewicht mit dem   

Energieverbrauch und kann daher als Maß für den Energieverbrauch unter Belastung 

verwendet werden (National Research Council 2006). Nur wenige Studien untersuchten 

den Energiebedarf von Hunden, die unter der Verwendung von aeroben und anaeroben 

Energiequellen über kurze Distanzen rannten. 
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2.1.4.5 Herzfrequenz-Methode 

Die Messung der Herzfrequenz (HF) ist sehr einfach durchzuführen. Sie erfordert einen 

geringen technischen Aufwand und wird daher neben dem Sauerstoffverbrauch als   

alternative Methode zur Abschätzung des Energieverbrauchs von Tieren genutzt (Butler 

et al. 2004). Basierend auf der Annahme, dass eine Änderung der HF die wichtigste Re-

aktion des kardiovaskulären Systems auf einen erhöhten Sauerstoffbedarf darstellt, wird 

die HF u.a. als Maß für den Energieverbrauch verwendet. Die zugrunde liegende An-

nahme wird durch das Fick`sche Prinzip (Fick 1870) beschrieben: 

�� �� = HF	x	V�(
��� − 
���) 

Gleichung 1: Abschätzung des Sauerstoffverbrauchs (�� ��) anhand der Herzfrequenz (HF), wo-

bei 	V�	das Schlagvolumen, 
��� den Sauerstoffgehalt im arteriellen Blut und 
��� Sauerstoffgeh-

alt im venösen Blut angibt. 

Die Verwendung der HF zur Abschätzung der Stoffwechselrate ermöglicht es, die ener-

getischen Kosten sämtlicher Aktivitäten im Lebenszyklus eines Tieres bestimmen zu 

können (Bevan et al. 1995b, Bevan et al. 2002, Green et al. 2002, Weimerskirch et al. 

2002, Butler et al. 2004). Bei der Kalibrierung dieser Methode ist es daher wichtig, dass 

sämtliche natürlichen Verhaltensweisen des zu messenden Tieres durch den Kalibrie-

rungs-Prozess abgedeckt werden (Froget et al. 2002, Ward 2002, Green et al. 2008).  

In vielen dieser Studien wurde der ��O2 in Abhängigkeit von der HF errechnet, es besteht 

häufig ein linearer Zusammenhang zwischen diesen beiden Faktoren. Der Einfluss    

steigender Belastung auf das Verhältnis von ��O2 und HF wurde durch eine stetige    

Erhöhung der Geschwindigkeit des Laufbands oder des Schwimmkanals untersucht 

(Bevan et al. 1995a, Hawkins et al. 2000, Froget et al. 2001). 

Bei Fischen (Armstrong 1986, Lucas 1994, Beaumont et al. 2003), Gänsen (Nolet et al. 

1992, Bishop 2002, Ward 2002), Enten (Owen 1969, Hawkins et al. 2000), Störchen 

(Bamford & Maloiy 1980), Pinguinen (Bevan et al. 1995a, Froget et al. 2001, Green 

2001, Froget et al. 2002, 2006, Halsey et al. 2007), Albatrossen (Bevan et al. 1994), 

Seelöwen (Butler et al. 1992, McPhee 2003), Delphinen (Williams et al. 1993), Eichhörn-

chen (Pauls 1980), Rentieren (Nilssen et al. 1984), Kängurus (McCarron et al. 2001) und 

Menschen (Shvartz & Reibold 1990, Treuth 1998, Fröhlich 2005) konnte bereits ein line-

arer Zusammenhang zwischen HF und ��O2 gezeigt werden. Bei Hühnern wird von einer 

logarithmischen (Green et al. 2009) und bei Pferden von einer exponentiellen Korrelation 

berichtet (Coenen 2010). 

Zahlreiche dieser Studien wurden an Vögeln durchgeführt. Da Vögel jedoch über zwei 

unterschiedliche Lokomotionssysteme verfügen, nehmen diese eine Sonderstellung ein. 

Green et al. (2005) stellten beispielsweise bei schwimmenden und an Land laufenden 

Pinguinen deutliche Unterschiede im Zusammenhang von ��O2 und HF zwischen diesen 

beiden Fortbewegungsarten fest. Aber auch bei verdauenden und laufenden Bantam-

hühnern wurden verschiedene Zusammenhänge von ��O2 und HF gemessen (Green et 

al. 2009). Diese Tatsache bekräftigt einmal mehr die Wichtigkeit der Spezies-

spezifischen bzw. Rasse-spezifischen Kalibration der Herzfrequenz-Technik (Green et 

al. 2009). 
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 Effekte von Ausdauertraining  2.2

Der menschliche Organismus verfügt über die Fähigkeit, sich an die Anforderungen re-

gelmäßigen Trainings anzupassen. Die beanspruchten Systeme (z.B. kardiovaskuläres 

oder muskuläres System) zeigen bereits nach wenigen Wochen Training physiologische 

Anpassungsreaktionen, die die Leistungsfähigkeit in diesem Bereich verbessern. Dazu 

gehören z.B. die Fähigkeit, eine gegebene submaximale Belastung über einen längeren 

Zeitraum aufrecht zu erhalten oder eine höhere Durchschnittsleistung über eine fest-

gelegte Distanz oder Zeit zu erreichen (Coyle 1995, Hawley 2002). 

Der Grad dieser Anpassung und Zunahme der Leistungsfähigkeit steht dabei in Relation 

zum Trainingsstimulus und hängt von der Effizienz ab, mit der chemische Energie in 

mechanische Energie für Kontraktionen der Skelettmuskulatur umgewandelt werden 

kann. 

In Studien an Menschen und anderen Säugetieren konnten verschiedene, z.T. sehr 

komplexe Einflüsse von Training auf den Energiestoffwechsel belegt werden. Ein Trai-

ning zur Steigerung der Ausdauerleistung bewirkt: a) eine Steigerung der Rate der 

Energieproduktion, sowohl der aeroben als auch der Sauerstoff-unabhängigen Stoff-

wechselprozesse; b) die Aufrechterhaltung einer engeren metabolischen Kontrolle     

(z.B. die Abstimmung von Adenosintriphosphat (ATP)-Produktion und –Hydrolyse);       

c) eine Minimierung der Zellschädigung; d) eine Erhöhung der Effizienz der Bewegung; 

und e) eine Verbesserung des Widerstands der beanspruchten Muskulatur gegen Ermü-

dung (Hawley 2002). 

 Effekte von Ausdauertraining auf den Energiestoffwechsel 2.2.1

Im Allgemeinen bewirkt Ausdauertraining beim Menschen eine lang anhaltende Erhö-

hung des Ruhestoffwechsels (Shvartz & Reibold 1990, Alméras et al. 1991, Tremblay et 

al. 1992, Wilterdink et al. 1992, Pinto & Shetty 1995). Die Ruhestoffwechselrate macht in 

der menschlichen Gesellschaft einen Großteil des täglichen Energiebedarfs aus. Eine 

Erhöhung des Ruhestoffwechsels, beispielsweise als Folge von Training, hat daher beim 

Menschen einen großen Einfluss auf den täglichen Energiebedarf (Speakman & Selman 

2003).  

Veränderungen des Ruhestoffwechsels sind meist bedingt durch eine Variation der fett-

freien Masse eines Individuums (Weyer et al. 2000), wenngleich eine beträchtliche    

individuelle Rest-Variation besteht (Abb. 1). Es gibt jedoch einige Studien, die keine Ef-

fekte von Ausdauertraining auf den Ruhestoffwechsel nachweisen konnten (Broeder et 

al. 1992, Sharp et al. 1992). Langandauernde Erhöhungen der physischen Aktivität von 

Tieren bewirken eine Erhöhung des Ruhestoffwechsels aufgrund einer Erhöhung der 

fettfreien Masse und/oder einer Veränderung in verschiedenen physiologischen Prozes-

sen, die Einfluss auf den restlichen Ruhestoffwechsel haben. Dies spiegelt einen Anstieg 

der massenspezifischen Stoffwechselrate der verschiedenen Gewebe und Organe   

wieder, die zur fettfreien Masse beitragen (Speakman & Selman 2003).  

Obwohl die an Menschen erhoben Daten widersprüchlich erscheinen, deuten die     

meisten an Säugetieren durchgeführten Studien darauf hin, dass isolierte Trainingsein-

heiten ebenso wie intensives Langzeit-Training zu einer Erhöhung des Ruhestoffwech-
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sels führen (Speakman & Selman 2003). Relativ wenige Studien haben jedoch den Ein-

fluss von Training auf die Körperzusammensetzung, wie beispielsweise die Muskelmas-

se, im Zusammenhang mit Änderungen der Stoffwechselrate bei Tieren untersucht 

(Gleeson et al. 1982, Ballor 1991b, a, Ichikawa et al. 2000).  

Bei Studien an Tieren muss zudem zwischen Studien, in denen Tiere erzwungenes 

Training absolvierten und Studien, in denen die Tiere freiwillig trainierten unterschieden 

werden. Die an freiwillig trainierenden Tieren durchgeführten Studien konnten die oben 

genannten Effekte jedenfalls nicht bestätigen (Speakman & Selman 2003).  

 

 

Abb. 1: Ruhestoffwechselrate (RMR, schlafend) in Abhängigkeit von der fettfreien Masse        

(N= 152). Zwei Individuen A und B weisen stark voneinander abweichende RMR auf, obwohl sie 

über die identische fettfreie Masse verfügen. Der Langzeiteffekt von Ausdauertraining auf ein 

Individuum mit 50 kg fettfreier Masse und einer RMR von 6 MJ/Tag wirkt sich in zweierlei Hinsicht 

aus. Zuerst steigt die fettfreie Masse an (C; stark übertrieben) und führt zu einem Anstieg der 

RMR (D), das Training stimuliert die Prozesse, indem es eine sog. Rest-Variation bewirkt (E), und 

auf diese Weise zu einem größeren Anstieg der RMR führt, als durch alleinige Zunahme der  

fettfreien Masse erwartet worden wäre. Kurzzeitige Effekte von einzelnen Trainingseinheiten  

bewirken ausschließlich einen Anpassung der Rest-Variation der RMR (F). Speakman und    

Selman (2003) verändert nach (Weyer et al. 2000)  

In der humanen Sportphysiologie ist die Messung des ��O2, genauer der maximalen 

Sauerstoffaufnahme (��O2max), der derzeitige Standard zur Evaluierung der maximalen 

aeroben Kapazität. Der Parameter ��O2max gibt die Effizienz und Koordination zwischen 

respiratorischem, kardiovaskulärem und neuromuskulärem System wieder und beinhal-

tet auf diese Weise sowohl physiologische, als auch metabolische Informationen 

(Mitchell et al. 1958). Eine Erhöhung des ��O2max durch intensives Ausdauertraining 

konnte beim Menschen bereits wiederholt gezeigt werden (Rowell 1974, Blomqvist & 

Saltin 1983).  

In einer Studie an Ratten erhöhte sich die Ausdauerleistung der Tiere um 403 %, die 
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��O2max jedoch nur um 14 % und erschien daher als schlechter Vorhersagewert für 

Ausdauerleistung (Davies et al. 1981). Bei Hunden gibt es zwar Studien, die den       

Einfluss von Training auf den ��O2max untersucht haben, Musch et al. (1985) gelang es 

beispielweise anhand von Foxhounds einen Einfluss des Trainings auf den ��O2max zu 

zeigen, die Intensität des Trainings variierte jedoch mit Sicherheit zwischen den Studien. 

In einigen dieser Studien reichte die Höchstgeschwindigkeit der Laufbänder nicht aus, so 

dass der ��O2 kein Plateau erreichte. Der so gemessene ��O2max müsste daher noch 

über den in diesen Studien angegebenen Höchstwerten liegen (National Research 

Council 2006).  

Training bewirkt eine Vielzahl physiologischer Adaptationen, lange Phasen der Inaktivität 

bzw. Trainingspausen bedingen jedoch eine Aufhebung dieser Anpassungen (Coyle et 

al. 1985). Die Reversibilität solcher Anpassungen des Energiestoffwechsels von Hunden 

wurde bereits in einigen Studien demonstriert. Proscurshim et al. (1989), die nach zwei 

monatigem Ausdauertraining eine signifikante Erhöhung des massenspezifischen 

��O2max von Hunden erreichten, zeigten dass diese Anpassung bereits nach zwei-

monatiger Unterbrechung des Trainings vollständig reversibel war. Coyle et al. (1984) 

wiesen bereits nach 21 bzw. 56-tägiger Unterbrechung des Trainings eine Abnahme des 

��O2max um 7 % bzw. 16 % nach. Die Fitness von Kanaan Hunden, definiert als die  

Fähigkeit während einer Stunde bei 8,65 km h-1 und 10° Steigung auf dem Laufband zu 

laufen und die Körpertemperatur sowie die HF unter 41°C bzw. 250 Schlägen pro Minute 

zu halten, verschlechterte sich bereits 3 - 5 Wochen nach Beendigung des Trainings 

(Sneddon et al. 1989). 

Insgesamt ergibt sich aber ein heterogenes, oder teilweise widersprüchliches Bild, wenn 

Publikationen verglichen werden, die über Effekte von Ausdauertraining auf den Ener-

giestoffwechsel aufgrund unterschiedlicher Trainingsbedingungen berichten, oder über 

die Untersuchung verschiedener Hunderassen oder gemischten Laufbandgruppen. Es 

bedarf daher weiteren Studien unter der genauen Angabe von Trainingsdauer und          

–intensität, die unter standardisierten Bedingungen durchgeführt werden.   

 Effekte von Ausdauertraining auf die Herzfrequenz  2.2.2

Die Herzfrequenz stellt eine komplexe Antwort auf die metabolischen Bedürfnisse eines 

Organismus dar. Sie ist abhängig von biotischen (Belastungsart und –Intensität, Ge-

schlecht, Körpertemperatur, Alter, Trainingszustand, Stress, Gesundheitszustand) und 

abiotischen Faktoren (Atmosphärendruck, Umgebungstemperatur). Die Ruheherz-

frequenz von Säugetieren variiert außerdem mit deren Größe (Stahl 1967, Levine 1997). 

So liegt beispielsweise die Ruheherzfrequenz von Hunden großer Rassen (70 bis 100 

Schläge/Minute) deutlich niedriger als die von Hunden kleiner Rassen (100 bis 130 

Schläge/Minute) (Spörri 1987). 

Bei Bedarf kann das Herz seine Pumpleistung durch Erhöhung der Schlagfrequenz und 

des Schlagvolumens erheblich steigern. Dadurch kann es seine Funktion sehr schnell an 

unterschiedliche körperliche Belastungen anpassen (Harmeyer 2005). Die Steuerung 

der HF erfolgt unbewusst über das vegetative Nervensystem, eine Aktivierung des    
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Sympathikus bewirkt eine Herzfrequenzerhöhung wohingegen eine Aktivierung des    

Parasympathikus eine Abnahme der HF bewirkt (Doxey & Boswood 2004). Faktoren wie 

anhaltende Belastung (Sanders et al. 1977, Miyazaki et al. 2002), niedrige Temperatu-

ren (Korhonen et al. 1985), Verdauung und sozialer, sowie emotionaler Stress (Beerda 

et al. 1998, Palestrini et al. 2005) führen zu einer sofortigen Erhöhung der HF.  

Extensives Ausdauertraining bewirkt bei Hunden (Wyatt & Mitchell 1974, Sneddon et al. 

1989) und anderen Säugetieren, den Menschen mit eingeschlossen (Scheuer & Tipton 

1977, Stein et al. 1999), eine langanhaltende Absenkung der Ruheherzfrequenz. Außer-

dem wurde Training in vielen Studien mit einem verminderten Herzfrequenzanstieg unter 

Belastung assoziiert (Wyatt & Mitchell 1974, Stepien et al. 1998). Im Gegensatz dazu 

konnten Mackintosh et al. (1983) bei Beagles nach einem 7-wöchigen Ausdauertraining 

keine Änderungen der Ruheherzfrequenzen messen. Bei trainierten Greyhounds ermit-

telten Pape et al. (1986) sogar höhere Ruheherzfrequenzen als bei untrainierten Vertre-

tern dieser Rasse.  

 Effekte von Ausdauertraining auf echokardiographische Parameter 2.2.3

Körperliche Arbeit erfordert eine Kreislaufanpassung. Dabei steigt das Herzzeitvolumen 

annähernd proportional mit dem gesteigerten Sauerstoff (O2)-Verbrauch der arbeitenden 

Skelettmuskulatur an. Begrenzend für die Steigerung der Kreislauftätigkeit ist das venö-

se Angebot, das durch Muskelpumpe und Sogwirkung der Atmung gefördert wird. 

Das Herzzeitvolumen steigt unter körperlicher Belastung von rund 5 l/min in Ruhe auf 

das 4 bis 5-fache an. Neben einer Erhöhung der HF trägt die Steigerung des Schlag-

volumens ebenfalls zur Vergrößerung des Herzzeitvolumens bei. Die Verteilung des 

Blutes verändert sich dabei zugunsten der arbeitenden Skelettmuskulatur (Klinke 2003). 

Beim untrainierten Menschen kommt es dabei zu einem Anstieg des Schlagvolumens 

von ca. 65 ml auf 80 ml. Bei Trainierten kann es im Gegensatz dazu von 100 ml auf    

150 ml ansteigen. Das Herzminutenvolumen von trainierten Ausdauerathleten steigt von 

5 bis 6 l/min in Ruhe bis zu 40 l/min unter größter Belastung an (Ekblom & Hermansen 

1968). 

Bei zunehmender Arbeitsbelastung kommt es zu einem kontinuierlichen Anstieg des 

systolischen Blutdrucks, während der diastolische Druck weitgehend unverändert bleibt 

(Klinke 2003). Die geringe Erhöhung des diastolischen Drucks ist auf eine starke Vaso-

dilatation in der arbeitenden Muskulatur zurückzuführen, die mit einer Verminderung des 

peripheren Widerstands einhergeht. In Anbetracht der oben genannten Veränderungen 

unter Belastung erscheint eine Vergrößerung des Durchmessers und der Wanddicke 

des linken Ventrikels als Anpassungen des Herzens als Folge von Ausdauertraining 

sinnvoll (Pluim et al. 2000).  

Tatsächlich konnten neben einer Erhöhung des Schlagvolumens und des enddiastoli-

schen Volumens sowie einer Absenkung der Ruheherzfrequenz (Gilbert et al. 1977, 

Blomqvist & Saltin 1983) auch morphologische Änderungen beobachtet werden. Diese 

schließen eine Zunahme des inneren Kammerdurchmessers, sowie eine Verdickung der 

links ventrikulären Wand und des Septums mit ein (Keul et al. 1982, Blomqvist & Saltin 

1983).  



2 Stand der Forschung 23 

Auch bei Hunden geht langandauerndes Ausdauertraining mit einer Vergrößerung des 

Herzens einher. Zahlreiche Studien belegten eine Größenzunahme des Herzens in   

Relation zur Körpermasse bei trainierten Hunden (Grober 1908, Külbs 1912, 1929, 

Thörner 1930, Steinhaus et al. 1932, Bove et al. 1979, Arokoski et al. 1993, Stepien et 

al. 1998). In einer Umkehr der Effekte kommt es durch Inaktivität nach einer Trainings-

periode zu einer Verkleinerung des Herzens von Hunden (Steinhaus et al. 1932, Wyatt & 

Mitchell 1974, Stepien et al. 1998). Coyle et al. (1984) beobachteten bei intensiv trainier-

ten Ausdauersportlern bereits 12 - 21 Tage nach Beendigung des Trainings einen Abfall 

des Schlagvolumens auf ein Niveau, das sich nicht mehr von dem der Kontrolle unter-

schied. 

Übereinstimmend mit den morphologischen Parametern führt intensives Training zu   

einer Erhöhung des Herzminutenvolumens und des Schlagvolumens (Barnard et al. 

1980). In einer Studie an Mischlingshunden wurde jedoch als Reaktion auf intensives 

Training eine Zunahme der linksventrikulären Wanddicke ohne gleichzeitige Zunahme 

des enddiastolischen Volumens gemessen (Wyatt & Mitchell 1974). Die enormen Grö-

ßenunterschiede der Haushunde von Zwerghunderassen wie 0,5 kg schweren Chihua-

huas bis zu Riesenrassen wie 100 kg schweren Deutschen Doggen resultieren in ent-

sprechenden Unterschieden in Größen und Morphologie der inneren Organe. Dies spie-

gelt sich ebenso in den Funktionsparametern dieser Organe wieder. Um solche Adapta-

tionen von Organen wie dem Herz beurteilen zu können müssen die richtigen Referenz-

werte herangezogen werden um zwischen rassespezifischen Adaptationen und konditi-

onsabhängigen Abweichungen morphologischer und funktioneller Parameter unter-

scheiden zu können. Zu diesem Zweck wurden zahlreiche Studien durchgeführt um Re-

ferenzwerte für funktionelle Parameter wie der Herzfrequenz verschiedener Hunderas-

sen unter unterschiedlichen Bedingungen zu etablieren (Boon et al. 1983, Hanton & 

Lodola 1998, Torre et al. 2000).  

Die Verwendung verschiedener Rassen, unterschiedlicher experimenteller Trainings-

bedingungen und verschiedener Forschungsinteressen führten jedoch zu Ergebnissen, 

die auf den ersten Blick uneinheitlich oder widersprüchlich erscheinen. Snyder et al. 

(1995) stellten beispielsweise in einer Studie an nicht trainierten Greyhounds substan-

tielle Unterschiede in linksventrikulärer Kammergröße und Wanddicke im Vergleich zu 

kürzlich veröffentlichten Normwerten für Mischlinge und zahlreiche andere Rassen fest. 

Damit wird deutlich, dass Rasse und Körperbau bei der Interpretation echokardiographi-

scher Studien an Hunden unbedingt berücksichtigt werden sollten.  

 Effekte von Ausdauertraining auf die Muskeldicke 2.2.4

Die Struktur der Muskulatur spiegelt die typischen Bedürfnisse im Zusammenhang mit 

der Lebensweise eines Tieres wieder. Die Skelettmuskulatur von Säugetieren ist ein 

sehr heterogenes Gewebe, das sich aus einer Vielzahl an schnellen und langsamen 

Muskelfasertypen und Untergruppen zusammensetzt. Darüber hinaus stellen Muskel-

fasern sehr wandlungsfähige Strukturen dar, welche ihre phänotypischen Eigenschaften 

an veränderte Anforderungen anpassen können (Pette & Staron 2000). Die Muskelfaser-

typen können basierend auf der Kontraktionsgeschwindigkeit oder auf deren metaboli-
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schen Funktion klassifiziert werden (Booth et al. 2010). Dabei unterscheidet man drei 

Haupt-Fasertypen (Typ 1, Typ 2A und Typ 2B Fasern), die sich durch eine unterschiedli-

che Zusammensetzung an schweren Myosin-Ketten (moysin heavy chain, MHC) unter-

scheiden. Muskelfasern des Typ 1 und 2A werden durch aeroben, oxidativen Stoffwech-

sel charakterisiert, während Typ 2B-Fasern anaeroben, glykolytischen Stoffwechsel auf-

weisen (Hill 1998).  

Die metabolische Kapazität des Muskelgewebes wird unter anderem durch das kapillare 

Netzwerk bestimmt, das eine große Rolle im peripheren Gas- und Substrataustausch 

spielt. Um dem Bedarf des Muskels zu genügen wird das kapillare Netzwerk optimiert 

(Hoppeler & Kayar 1988, Baba et al. 1995), dies kann sowohl durch anhaltende elektri-

sche Stimulation (Reichmann et al. 1985) als auch durch körperliche Betätigung  erreicht 

werden. 

Aktive Tiere weisen gegenüber weniger aktiven Tieren im Allgemeinen eine größere 

relative Muskelmasse auf (Kayar et al. 1989, Weibel et al. 1992). Faktoren wie Aktivität 

(Training), Temperatur und Ernährungszustand haben den stärksten Einfluss auf die 

Muskulatur und beeinflussen deren Zusammensetzung und Größe schnell und rever-

sibel (Pette 2001, Hoppeler & Flück 2002, Boonyarom & Inui 2006). In einer Studie an 

Grönlandhunden konnte vom Sommer, den die Hunde größtenteils angekettet ver-

brachten, gegenüber dem Winter, in dem sie drei- bis viermal die Woche einen Schlitten 

zogen, an der Muskulatur von Schulter und Vorderbein keine Zunahme, an der des Hin-

terbeins jedoch eine Zunahme von 10 % gemessen werden (Gerth et al. 2009a). Die 

Messungen der Muskeldicke ausgewählter Lokomotionsmuskeln wurden mittels Ultra-

schall durchgeführt. Durch morphometrische Messungen des Muskelfaser-Durch-

messers konnten diese Beobachtungen bestätigt werden.  

Die Art des Trainings spielt dabei eine große Rolle, so bewirkt gleichförmiges, repetitives 

Training bei geringer Belastung beispielsweise eine Differenzierung der Muskelfasern 

hin zu einem Ermüdungs-resistenten Phänotyp (Pette 2002). Diese zelluläre Spezialisie-

rung erlaubt es den Muskelfasern eine große Anzahl langsamer Kontraktionen zu bewäl-

tigen. Umgekehrt bewirkt ein Trainingsplan, der eine hohe Belastung vorsieht, einen 

Kraftzuwachs via Faserhypertrophie (Flück 2006). Neben den funktionellen Änderungen 

bewirkt Training in Abhängigkeit von Qualität, Intensität und Dauer ebenso metabolische 

Veränderungen der Muskelfasern in Richtung aerob-oxidativem oder anaerob-

glykolytischem Stoffwechsel (Pette 2002). Die Muskulatur von Hunden enthält überwie-

gend aerobe, oxidative Muskelfasern (Gunn 1978, Armstrong et al. 1982, Snow 1987). 

Dadurch können Hunde freie Fettsäuren, relativ zur metabolischen Körpermasse gese-

hen, doppelt so schnell metabolisieren wie Menschen (Bruijne 1982) und somit Fett als 

Energiequelle besser nutzen als die menschliche Muskulatur. Deshalb gilt es zu beden-

ken, dass Rückschlüsse aus Studien am Menschen nicht unbedingt auf den Hund über-

tragbar sind (Hill 1998).  

Als Folge der Formbarkeit der Muskulatur sind strukturelle und funktionelle Anpassun-

gen reversibel: Die Modifikationen werden jedoch nur so lange aufrecht erhalten wie der 

Stimulus besteht (Hoppeler & Flück 2002). Durch Immobilisation kommt es beispielswei-

se innerhalb von sechs Wochen zu einem Verlust von 40 % des Muskelvolumens, die 
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größten Verluste treten vermutlich innerhalb der ersten ein bis zwei Wochen auf (Jones 

et al. 2008). Bei Tieren atrophieren sowohl schnelle als auch langsame Muskelfasern, 

während beim Menschen vorzugsweise Verluste langsamer Typ 1 Fasern auftreten 

(Haggmark et al. 1986). Bei Entlastungshaltungen ist das Ausmaß der Muskelatrophie 

verschiedener Muskeln davon abhängig, wie stark der entsprechende Muskel unter 

normalen Umständen durch das Körpergewicht belastet wurde. Je aktiver der Muskel, 

desto schneller atrophiert er (Thomason et al. 1987). 

Die trainingsinduzierte Erhöhung der Muskel-Kapillarisierung nach moderatem, mehrere 

Monate andauerndem Ausdauertraining ist ebenfalls innerhalb von 8 Wochen Inaktivität 

ganz oder teilweise reversibel (Klausen et al. 1981, Schantz 1986). Länger an-

dauerndes, intensiveres Training bewirkt jedoch eine Erhöhung der Kapillardichte im 

Muskel um 40 - 50 %, die über eine 3-monatige Inaktivitätsphase auf diesem hohen  

Niveau aufrecht erhalten wird (Ingjer 1979, Coyle et al. 1984). Gerth et al. (2009a) ver-

muten einen Langzeiteffekt von Training auf das kapillare Netzwerk, das sich in Phasen 

geringer Aktivität nicht ohne weiteres herunter regulieren lässt. 

 Effekte von Ausdauertraining auf die DNA-Schädigung 2.2.5

In jeder Zelle, die mit Sauerstoff in Berührung kommt, können ungewollt Sauerstoffradi-

kale entstehen. Radikale enthalten auf ihrer äußeren Elektronenschale unpaare Elektro-

nen, wodurch sie ein großes oxidatives Potenzial besitzen und zur Schädigung von Zell-

komponenten beitragen können (Packer et al. 2008). Es handelt sich dabei meist um 

Sauerstoffradikale (reactive oxygen species, ROS) und Stickstoffradikale (reactive nitro-

gen species, RNS). Bei körperlicher Arbeit kann die Sauerstoff-Aufnahme des Organis-

mus um das 10 - 15fache und die O2-Versorgung des Muskelgewebes um das 100fache 

gesteigert werden (Klinke 2003). Freie Sauerstoffradikale gehen aus ca. 1 - 2 % des in 

den Körper aufgenommenen Sauerstoffs hervor, wobei in der Regel wiederum Super-

oxidradikale (O2
●-) entstehen. Diese entstehen vorwiegend bei der Übertragung der 

Elektronen auf den Sauerstoff beim Ubichinon-Cytochrom b in der Atmungskette 

(Hruszkewycz & Bergtold 1988). Exzessive Radikalbildung führt unter anderem zur Oxi-

dation von Lipiden, Proteinen und Nukleinsäuren (Gomez-Cabrera et al. 2008, Liu et al. 

2008, Sachdev & Davies 2008). Die Folgen sind oxidativer Stress, der zu früh-zeitiger 

Muskelermüdung und Muskelatrophie führt (Klinke 2003). Um der Wirkung freier Radika-

le und/oder Oxidantien entgegen zu wirken beherbergt die Zelle jedoch auch antioxidati-

ve Mechanismen. Dabei handelt es sich einerseits um wenig spezifische Mechanismen 

wie die Vitamine C und E sowie Glutathion, andererseits um hoch spezi-fische Enzyme 

wie die Superoxid-Dismutase und Katalase (Packer et al. 2008). Mit Hilfe des Enzyms 

Superoxid-Dismutase kann das O2
●- weiter zum Wasserstoffperoxid (H2O2) reagieren 

und anschließend durch die Glutathion-Peroxidase oder die Katalase beseitigt werden. 

Die klassische Definition von oxidativem Stress ist ein Ungleichgewicht zwischen der 

Produktion von Oxidantien und dem Auftreten von zellulären Antioxidantien (Sies 1985). 

Kontrollmaßnahmen werden jedoch über eigene individuelle Signalwege und Redoxre-

aktionen gesteuert und nicht über Mechanismen, die direkte Auswirkungen auf das 

Gleichgewicht zwischen Oxidantien und Antioxidantien haben würden. Jones et al. 
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(2006) definierten oxidativen Stress daher als eine Unterbrechung der Signalwege und 

der Kontrolle von Redoxreaktionen. Kommt es bei belastungsintensivem Training, her-

vorgerufen durch einen Anstieg der Stoffwechselrate, zu einer Erhöhung der mitochond-

rialen O2-Aufnahme und folglich zu einer verstärkten Bildung von ROS und RNS, wird 

verstärkt oxidativer Stress hervorgerufen (Leeuwenburgh & Heinecke 2001, Packer et al. 

2008).  

Andere Ursachen des oxidativen Stress während physischer Anstrengung können, durch 

Neutrophile vermittelte, entzündliche Reaktionen sein (Jenkins 1988) sowie der Zusam-

menhang von Metmyoglobin und Methämoglobin mit der Lipidperoxidation (Cooper et al. 

2002) und die Aktivität der Xanthin-Oxidase (Heunks et al. 1999, Viña et al. 2000b, Viña 

et al. 2000a). Zudem wird durch die Ausschüttung von Übergangsmetallen wie z.B. Ei-

sen, das aus zerstörten Erythrozyten frei wird, die Entstehung von Hydroxyl-Radikalen 

(OH●) durch die Fenton-Reaktion begünstigt (Jenkins & Halliwell 1994).  

Auch in Erythrozyten, die Sauerstoff transportieren und ihm daher ständig ausgesetzt 

sind, kann es durch eine spontane Oxidation von Hämoglobin (Fe2+) zu Methämoglobin 

(Fe3+) zur Bildung eines O2
●- kommen (Horn et al. 2005). Beim Elektronentransport in 

den Mitochondrien können ebenfalls Radikale entstehen. Die Theorie der mitochon-

drialen Entstehung von ROS durch Sport wird durch die Anpassung mitochondrialer  

Enzyme (Mn-Superoxid-Dismutase und Glutathion-Peroxidase) aufgrund von sportlicher 

Betätigung gestützt (Higuchi et al. 1985, Ji 1999). Diese Hypothese wird von zahlreichen 

Autoren bestätigt (Sen et al. 1994, Sen 1995, Packer 1997, Ji 1999).  

Obgleich Wasserstoffperoxid im Vergleich zu freien Radikalen relativ reaktionsträge ist, 

stellt es als Vorstufe des OH● eine Gefahr für die Zelle dar. Unter physiologischen      

Bedingungen entsteht das OH● durch Aktivität der Xanthin-Oxidase. Unter der Wirkung 

des OH● werden Fettsäuren in der Zellmembran der Erythrozyten vernetzt, als Folge 

dessen wird die Erythrozytenmembran zerstört und die Zelle geht zu Grunde (Horn et al. 

2005).  

Des Weiteren kann es durch das hoch reaktive OH● u.a. zu Schädigungen der DNA 

kommen, da es in der Lage ist, die Basen und das Rückgrat der DNA direkt anzugreifen 

(von Sonntag 1989, Marnett 2000). Eine Veränderung der DNA durch ROS spielt wahr-

scheinlich nicht zuletzt bei der Entstehung von Krebs eine Rolle (Cerutti 1985, Janssen 

et al. 1993, Loft & Poulsen 1996). Über die Haber-Weiss-Reaktion entsteht OH● direkt 

an der DNA aus Wasserstoffperoxid unter Anwesenheit von Metall-Ionen, die als    

Komplexe an die DNA gebunden sind. Das entstandene OH● kann seine schädigende 

Wirkung sofort an Komponenten der DNA entfalten. Etwa 20 % der von OH● induzierten 

Reaktionen an der DNA bewirken Schädigungen am Zucker-Phosphat-Gerüst (Aruoma 

& Halliwell 1998), wodurch DNA-Einzel- und Doppelstrangbrüche sowie alkalilabile Stel-

len entstehen, die zum Verlust einer Base führen. Den größten Anteil der Schädigungen 

stellen Basenmodifikationen dar (Cadet et al. 1997, Cadet et al. 1999), von denen am 

häufigsten 8-Hydroxyguanin (7,8-dihydro-8-oxo-Guanin) vorkommt. Es besitzt prämuta-

gene Eigenschaften, indem es bei der DNA-Replikation fälschlich mit Adenin paart und 

dadurch zu einem Basenaustausch bis hin zu einer Missense- oder Non-sense-Mutation 

führen kann.  

Beim Menschen kann große körperliche Belastung zu DNA-Schädigungen führen 
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(Hartmann et al. 1994). Regelmäßiges Training bewirkt jedoch einen Anstieg der Aktivi-

tät von DNA-Reparaturenzymen und eine höhere Widerstandsfähigkeit gegen oxidativen 

Stress in Proteinen (Radák et al. 2002, Sachdev & Davies 2008). Bei gut trainierten 

Ausdauersportlern wurde weder unmittelbar nach einem 2,5 stündigen Laufbandtraining, 

noch 3 Stunden nach dem Training eine erhöhte Anzahl an DNA-Strangbrüchen gemes-

sen (Peters et al. 2006). Ein Vergleich von trainierten und untrainierten Probanden, die 

bis zur Erschöpfung auf einem Laufband liefen, zeigte, dass beide Gruppen 24 Stunden 

nach der Belastung zwar eine erhöhte DNA-Schädigung aufwiesen, der Anstieg in der 

trainierten Gruppe jedoch geringer ausfiel als in der untrainierten (Niess et al. 1996). 

Bei der Betrachtung von belastungsinduziertem oxidativen Stress muss man jedoch   

zwischen regelmäßiger, moderater körperlicher Betätigung (klassisches Ausdauertrai-

ning) und maximalen, oder beinahe maximalen, Einheiten hochintensiver körperlicher 

Anstrengung unterscheiden. Regelmäßiges, moderates Ausdauertraining bewirkt bei 

Menschen und Tieren Anpassungen, die aufgrund einer drastischen Erhöhung mito-

chondrialer Biogenese und einem Anstieg der Mitochondrienzahl in der Muskulatur zu 

einer deutlich erhöhten Ausdauerleistung führen (Davies et al. 1981, Davies et al. 1982b, 

Davies et al. 1982a, Maguire et al. 1982). Adaptive Mechanismen (Salo et al. 1991, 

Viguie et al. 1993, Ji 2002, Ji et al. 2006) sind in der Lage, den antioxidativen Schutz zu 

verbessern und auf diese Weise oxidativen Stress zu vermindern. Sie reduzieren die 

basale Produktion von Oxidantien und verringern die Freisetzung von Radikalen       

während der oxidativen Phosphorylierung (Leeuwenburgh & Heinecke 2001). Moderates 

Training senkt die altersabhängige Entwicklung von oxidativem Stress bei Mäusen, er-

höht die Lebenserwartung, und beugt dem Abfall mitochondrialer Funktionen vor 

(Navarro et al. 2004). Die mit Ausdauertraining einhergehende mitochondriale Bio-

genese wird außerdem vermutlich durch das belastungsinduzierte Ubisemichinon-

Radikal stimuliert (Davies et al. 1981, 1982a, Maguire et al. 1982, Salo et al. 1991). 

Hochintensive körperliche Belastung steht unter dem Verdacht, das empfindliche 

Gleichgewicht zwischen Oxidantien und antioxidativen Mechanismen zu durchbrechen, 

so dass die mitochondriale Atmungskette und andere Stoffwechselreaktionen zur Ent-

stehung von freien Radikalen beitragen (Packer et al. 2008). Solch eine hohe Anzahl 

freier Radikale verursacht Gewebeschäden und benötigt effektive Protein-, Lipid-, und 

DNA-Reparatur-Systeme sowie eine ausreichende Erholung, bevor die Anpassungen an 

das Training wieder aufgenommen werden können (Sachdev & Davies 2008). Die Fol-

gen primärer DNA-Schädigung sind verschiedenartig. Der Schaden kann entweder repa-

riert oder durch Apoptose eliminiert werden. Andererseits können Zellen mit primärer 

DNA-Schädigung repliziert werden und führen so zur irreversiblen, fort-bestehenden 

Mutation von Genen oder ganzen Chromosomen (Hoeijmakers 2001, Knasmüller et al. 

2004). 

Das Konzept der Hormesis bietet hierbei eine überzeugende Hypothese zu den schütz-

enden Wirkungen von körperlichem Fitnesstraining. Hormesis stellt ein Dosis-

abhängiges Phänomen dar, bei dem eine geringe Dosis einer Substanz oder eines Um-

weltreizes die Anpassung stimuliert, wohingegen eine hohe Dosis diese Anpassung ver-

hindert (Mattson 2008). Demzufolge können niedrige Konzentrationen an ROS, induziert 



28 2 Stand der Forschung  

durch moderates Training, adaptive Mechanismen stimulieren und somit zu einer Ver-

ringerung der oxidativen Schädigung beitragen (Gomez-Cabrera et al. 2008). 

 Effekte von Ausdauertraining auf die Aktivität 2.2.6

Die quantitative Erfassung und Beurteilung der körperlichen Aktivität eines Individuums 

in seiner natürlichen Umgebung ist wichtig für das Verständnis der Beziehung zwischen 

physischer Aktivität und Gesundheitszustand, sowie für die Beurteilung der Auswirkun-

gen von sportlicher Betätigung (Westerterp 2009). Caspersen et al. (1985) definierten 

die körperliche Aktivität als eine durch Skelettmuskulatur erzeugte Körperbewegung, die 

Energieverbrauch bewirkt. Der Tagesenergiebedarf eines Tieres wird daher im Wesent-

lichen von seiner Aktivität bestimmt. Die zur Lokomotion aufgewendete Energie stellt 

dabei die variabelste Komponente des Gesamtenergieverbrauchs dar (Westerterp 

2008).  

Verschiedenste Techniken, wie beispielsweise Verhaltensbeobachtungen, Befragungen 

in Form von Tagebüchern, rückblickende Befragungen und physiologische Messwerte 

wie Herzfrequenz, Kalorimetrie und Bewegungssensoren, finden vor allem zur Beur-

teilung der Aktivität von Menschen Verwendung (Westerterp 2009). Um die Aktivitäten 

von Tieren zu messen wurden Lichtschranken, Laufräder, auf Ultraschall (Doppler)   

basierende Detektoren, komplexe Videoanalysen, sowie mechanische Sensoren wie 

beispielsweise Kraft-Plattformen und Wackel-Käfige eingesetzt (Dourish 1987). Einige 

dieser Systeme verlangen, dass sich das Tier für die Dauer der Aktivitätsmessung in 

einer begrenzten Räumlichkeit aufhält. Laufräder zeichnen jedoch keine Aktivität auf, 

wenn sich das Tier nicht im Laufrad befindet, selbst wenn es in diesem Moment anderen 

Aktivitäten nachgeht. Derartige Versuchsaufbauten machen eine 24-stündige Beobach-

tung und die Erfassung des individuellen Tagesrhythmus eines Tieres unmöglich (Hienz 

et al. 1992). Daher wächst das Interesse an der Nutzung physiologischer Eckdaten wie 

Herzfrequenz, Kalorimetrie und Bewegungssensoren, die auch zur Abschätzung des 

Aktivitäts-assoziierten Energieverbrauchs an freilaufenden Tieren eingesetzt werden 

können. 

Zur Aufzeichnung von körperlicher Aktivität werden daher immer häufiger Accelerometer 

eingesetzt. Anhand dieser Geräte ist es möglich, die körperliche Aktivität objektiv zu  

erfassen, sowie Frequenz, Dauer und Intensität der Aktivität zu beurteilen (Westerterp & 

Plasqui 2004). Accelerometer fanden bereits in einer Vielzahl von Studien zur Erfassung 

der Aktivität von Tieren Verwendung (Hienz et al. 1992, Müller & Schrader 2003, Wilson 

et al. 2006, Halsey et al. 2009b). Wilson et al. (2006) prägten den Begriff der gesamten 

dynamischen Beschleunigung des Körpers (overall dynamic body acceleration, ODBA). 

Dies bezeichnet die dynamische Beschleunigung, die aus dem Zentrum der Körpermas-

se eines Tieres hervorgeht und durch die Bewegung von Körperteilen verursacht wird. 

Gemessen wird die ODBA mit Hilfe eines Bewegungssensors, der an einer festgelegten 

Stelle des Tieres angebracht ist und dessen Beschleunigung in allen drei räumlichen 

Ebenen aufzeichnet. Bislang wurden jedoch nur für drei Spezies gute Korrelationen zwi-

schen Energieverbrauch und ODBA publiziert: Kormorane (Phalacrocorax carbo; Wilson 
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et al. 2006), Menschen (Halsey et al. 2008) und Bantamhühner (Gallus gallus domesti-

cus; Halsey et al. 2009a).  

Der Aktivitäts-abhängige Energieverbrauch (activity induced energy expenditure, AEE) 

kann anhand der „doubly labelled water“ (DLW)-Methode abgeschätzt werden. Mit Hilfe 

der Gleichung AEE = 0,9 x TEE – BEE lässt sich der AEE aus der Messung des Ge-

samtenergieverbrauchs (total energy expenditure, TEE) in Kombination mit einer Mes-

sung des Basalstoffwechsels (basal energy expenditure, BEE) berechnen (Westerterp 

2009). Die DLW-Methode (2.1.4.2) stellt mittlerweile die Standardmethode zur Evaluie-

rung von Methoden, die zur Messung der körperlichen Aktivität in Feldversuchen ver-

wendet werden, dar (Melanson & Freedson 1996). Leider limitieren die hohen Kosten 

dieser Methode einen routinemäßigen Einsatz.  

Es hat sich gezeigt, dass der AEE bei Personen mit minimalem Aktivitätsniveau ca. 5 % 

und bei Personen mit einer hohen körperlichen Aktivität 45 - 50 % des durchschnittlichen 

täglichen Energieverbrauchs ausmacht (Westerterp 2003). Das durchschnittliche Aktivi-

tätsniveau liegt beim 1,75-fachen des basalen Energieverbrauchs (Schulz & Schoeller 

1994, Black et al. 1996, Westerterp & Speakman 2008), der AEE macht ein Drittel des 

durchschnittlichen Tagesenergieverbrauchs aus (Westerterp & Speakman 2008).  

In allen Studien, in denen der Effekt von Training auf den Gesamtenergieverbrauch von 

Probanden mit sitzender Tätigkeit anhand der DLW-Methode untersucht wurde, stellte 

sich heraus, dass der trainingsabhängige Energieverbrauch selbst während Training auf 

der höchsten Belastungsstufe stets geringer war als der trainingsunabhängige Energie-

verbrauch (Westerterp & Plasqui 2004). Fitnesstraining hat bei jungen Erwachsenen 

einen Einfluss auf den Gesamtenergieverbrauch, während die trainingsunabhängige 

Aktivität unbeeinflusst bleibt (Meijer et al. 1991). Bei älteren Personen wird die Aktivität 

während des Fitnesstrainings jedoch durch einen entsprechenden Abfall der trainings-

unabhängigen Aktivität kompensiert (Westerterp 2008).  

Der Einfluss von Ausdauertraining auf die trainingsunabhängige Aktivität von Hunden 

wurde bislang noch nicht untersucht. 

 Effekte von Guanidinoacetat-Supplementierung  2.3

Der Körper verfügt über vier verschiedene chemische Energiequellen, die während   

körperlicher Arbeit verstärkt mobilisiert werden können. Es handelt sich dabei um die 

energiereichen Phosphate Adenosintriphosphat (ATP) und Kreatinphosphat (PCr) sowie 

um Kohlenhydrate und Fette (Klinke 2003). 

Die physiologische Bedeutung der energiereichen Phosphate ATP und PCr liegt in ihrer 

schnellen Aktivierbarkeit zu Arbeitsbeginn, insbesondere noch bevor das Herz-Kreislauf-

System energiereiche Substrate und vor allem Sauerstoff an die Muskelzellen heran-

bringen kann. Der ATP-Speicher ist bereits nach wenigen Kontraktionen (2-3 Sekunden) 

erschöpft (Klinke 2003), kann jedoch durch Übertragung einer energiereichen Phosphat-

gruppe von PCr auf Adenosindiphosphat (ADP) resynthetisiert werden.  

Die Aufgaben von Kreatin (Cr) und PCr im Stoffwechsel sind vielfältig. Kreatinphosphat 

spielt hauptsächlich zu Zeiten eines hohen Energieumsatzes die Rolle eines kurzzeitigen 
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Energiepuffers im Energiestoffwechsel der Skelettmuskulatur. Dieses Puffersystem wirkt 

dann, wenn der ATP-Verbrauch die ATP-Produktion durch mitochondriale Atmung über-

steigt. Auf diese Weise hält PCr die ATP-Homöostase bei entsprechend hohem      

Energieumsatz aufrecht, v.a. in sich schnell kontrahierenden Muskelfasern. Der größte 

Anteil an Kreatin (ca. 95 %) befindet sich in der Skelettmuskulatur und kommt dort zu 60 

- 70 % als PCr in der Zelle, der Rest als freies Cr vor (Balsom et al. 1994). Kreatin wird 

durch das Enzym Kreatinkinase (CK) zu PCr phosphoryliert. Zwischen Cr und PCr be-

steht ein reversibles Gleichgewicht:   

�
� + ��� + �� 	↔ ��� + 
� 

Das Kreatin-Kreatinphosphat-System hat darüber hinaus eine Funktion als zelluläres 

Energie-Transport-System inne („Kreatin-Kreatinphosphat-Shuttle“). Obwohl die Mecha-

nismen noch nicht gänzlich erforscht wurden, sind PCr und Cr möglicherweise mit der 

zellulären Atmung verknüpft und dienen als Boten in einem Phosphat-Shuttle zwischen 

Zytosol und Mitochondrium (Branch & Williams 2002). Auf diese Weise verknüpft das 

Kreatin-Kreatinphosphat-System über subzellulär vorkommende CK-Isoformen Stellen, 

an denen Energie produziert wird, mit Stellen, an denen sie benötigt wird (Wallimann et 

al. 1992). Die Rolle von Cr und PCr als Energie-Transport-System wird sowohl durch die 

Tatsache, dass Isoformen der CK in gesonderten zellulären Bereichen existieren und 

somit andere metabolische Funktionen inne haben, als auch durch die Undurchlässigkeit 

der Mitochondrienmembran für Adenin-Nukleotide unterstützt (Greenhaff 2001). Es wer-

den daher die zytosolischen Isoformen der CK, die in Muskulatur und Gehirn vorkom-

men und eigens sowohl an Orten der Energieproduktion als auch des Energie-

verbrauchs lokalisiert sind, und die mitochondrialen Isoformen unterschieden (Wallimann 

et al. 1985, Wallimann et al. 1992).  

Zusätzlich fungiert das Kreatin-Phosphokreatin-System als eine Art Protonen-Puffer, der 

vor allem zu Beginn körperlicher Belastung den pH-Wert aufrecht erhält. Dies ist vor 

allem in Zellen, in denen eine große Menge an ATP innerhalb kurzer Zeit verbraucht 

wird, von Bedeutung, da durch die Hydrolyse von ATP nicht nur ADP, sondern auch Pro-

tonen (H+) entstehen. Da die CK zur Resynthese von ATP beides benötigt, stellt eine 

enge funktionelle Verknüpfung der CK und der ATPase einen effektiven Schutz vor einer 

Azidifizierung der Zellen dar (Wallimann et al. 1992). Falls die PCr-Speicher im Verlauf 

einer intensiven sportlichen Belastung jedoch aufgebraucht werden, kann zwar durch die 

Übertragung einer energiereichen Phosphatgruppe von einem ADP-Molekül auf ein  

anderes zusätzlich ATP hergestellt werden, es entsteht dabei allerdings auch Adenosin-

monophospaht (AMP). Adenosinmonophospaht wird schließlich zu Ammoniak, Hypo-

xanthin und Harnsäure abgebaut, dabei entstehen durch die Xanthin-Oxidase-Aktivität 

Sauerstoffradikale (Sahlin et al. 1991). Indem PCr die Entstehung von AMP verhindert, 

kann folglich auch die Produktion von ROS limitiert werden.  

In Studien am Menschen konnte bereits gezeigt werden, dass die Supplementierung mit 

Cr zu einer Erhöhung des Muskel-Kreatin-Gehaltes führt und eine deutliche Verbesse-

rung der maximalen Leistungsfähigkeit bewirkt (Balsom et al. 1993a, Greenhaff et al. 

1994, Vandenberghe et al. 1996, Kraemer & Volek 1999, Kreider 2003). Der Anstieg von 

PCr durch Supplementierung ist sogar größer als der Gesamtkreatingehalt, der durch 



2 Stand der Forschung 31 

entsprechendes Training erreicht werden kann. Weniger gut trainierte Menschen können 

durch Supplementierung mit Cr sogar Energiespeicher erzeugen, die sonst nur von Spit-

zensportlern durch hartes Training erreicht werden (Engelhardt et al. 1998a). Es hat sich 

gezeigt, dass in der schnell-kontrahierenden Muskulatur höhere Kreatin-Konzentrationen 

als in langsamen Muskelfasern erreicht werden und sich die leistungssteigernde Wir-

kung durch eine erhöhte Verfügbarkeit von PCr dadurch hauptsächlich auf schnelle 

Muskelfasern auswirkt (Casey et al. 1996). Somit bewirkt Kreatin eine signifikant größere 

Zunahme an Muskelkraft und FFM. Volek et al. (1999) konnten nach 12-wöchigem Kraft-

training unter Kreatin-Supplementierung eine signifikante Zunahme der Muskelfaser-

Querschnittsfläche bei Typ I-, Typ IIA- und Typ IIAB-Fasern beobachten.  

Dies macht Cr sowohl im Sport zu einem begehrten leistungssteigernden Mittel, als auch 

in Medizin und Geriatrie zu einem Muskelaufbau-fördernden Präparat, das vor allem im 

Bereich der Rehabilitation vielversprechenden Einsatz findet. An dieser Stelle sollte  

allerdings noch erwähnt werden, dass es Studien gibt, die darauf hinweisen, dass die 

Supplementierung mit Cr, vor allem bei submaximaler Belastung, keinen Effekt auf die 

Leistungsfähigkeit oder den Stoffwechsel hat (Balsom et al. 1993b, Stroud et al. 1994). 

Kreatin (Methylguanidinoacetat, methylguandine acetic acid) ist ein Aminosäurederivat, 

das sowohl endogen synthetisiert als auch als Bestandteil einer omnivoren Ernährung 

aufgenommen wird (Walker 1979, Balsom et al. 1994). Der Abbau von Cr erfolgt im 

Muskel. Normalerweise wird Cr dort schnell rephosphoryliert, ein Teil wird jedoch konti-

nuierlich zu Kreatinin dehydriert und schließlich mit dem Urin ausgeschieden (Walker 

1979). Die tägliche renale Ausscheidung von Kreatinin ist innerhalb eines Individuums 

relativ konstant, kann aber in Abhängigkeit von der Gesamtmuskelmasse zwischen ver-

schiedenen Individuen variieren (Heymsfield et al. 1983). 

Kreatin ist vor allem in Rindfleisch (4,5 g/kg), Schweinefleisch (5 g/kg) und Kaltwasser-

fisch wie Thunfisch, Lachs und Kabeljau (1,5- 2,0 g/kg) enthalten (Branch & Williams 

2002), durch die Zubereitung von Nahrungsmitteln wird deren Kreatingehalt jedoch ver-

mindert (Balsom et al. 1994, Greenhaff 1997). Während der Herstellung von kommerziell 

erhältlichem Hundetrocken- und Nassfutter sowie von Trockenfleischprodukten können 

bis zu 80 % des ursprünglich enthaltenen Cr verloren gehen (Howard 1997). Schät-

zungsweise werden ungefähr 2/3 des täglichen Kreatinbedarfs durch de novo Synthese 

gebildet, der Rest muss mit der Nahrung aufgenommen werden (Wyss & Kaddurah-

Daouk 2000). Kreatin wird von Hunden sowohl aus frischem Fleisch als auch aus syn-

thetisch hergestelltem Cr gut ins Plasma aufgenommen (Harris & Lowe 1995). Durch 

Fütterung von kommerziell produziertem Futter können allerdings nur ca. 5 % der nöti-

gen Kreatin-Zufuhr über die Nahrung gedeckt werden. Aufgrund der geringen Haltbarkeit 

von Cr besteht keine vernünftige Möglichkeit, diese Lücke durch Supplementierung mit 

Cr zu decken. 

Guanidinoacetat (GAA) stellt eine stabile Vorstufe in der endogenen Synthese von Cr 

dar und kommt in allen Vertebraten vor. Auf natürlichem Wege wird GAA in der Niere 

durch die L-Arginin-Glycin-Aminotransferase (AGAT) aus Arginin und Glycin syntheti-

siert. Wird GAA jedoch mit der Nahrung aufgenommen, wird es im Darm absorbiert und 

gelangt ins Blut (Tsubakihara et al. 1999, Wyss & Kaddurah-Daouk 2000). Der einzig 
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mögliche Stoffwechselweg von GAA führt in die Leber, in der es zu Cr methyliert wird. 

Für die Methylierung von GAA wird das Enzym Guanidinoacetat-N-Methyltransferase 

(GAMT) sowie eine aktivierte Form der Aminosäure Methionin, das S-Adenosylmethionin 

(SAM) benötigt (Walker 1979). Das auf diese Weise im Körper synthetisierte Cr gelangt 

von der Leber ins Blut und von dort in die Zielorgane, u.a. Skelettmuskulatur, Herz-

muskel, Gehirn, Nerven, Netzhaut des Auges.  

GAA stellt daher eine haltbare und stabile Alternative zur Supplementierung mit Cr dar. 

Die effektive Umwandlung von GAA in Kreatin wurde in mehreren Studien nachgewie-

sen (Daly 1985, Komoto et al. 2003). Aus einer Langzeit-Studie am Menschen über   

200 Tage mit täglicher Verabreichung von 30 mg GAA ist keine toxische Wirkung von 

GAA bekannt (Borsook & Borsook 1951). Peterson et al. (1955) wiesen bereits nach 

einer einzelnen Gabe von GAA eine signifikante Erhöhung des PCr-Gehalts in der Ske-

lettmuskulatur von adulten Ratten nach. Auch bei Hunden konnte eine signifikante Erhö-

hung des Muskel-Kreatin-Gehalts durch GAA-Supplementierung erreicht werden 

(Dobenecker 2011, persönliche Mitteilung). 

 Arbeitshypothesen 2.4

 Korrelation von Herzfrequenz und Sauerstoffverbrauch 2.4.1

Bei zahlreichen Vögeln, Fischen und Säugetieren, den Menschen eingeschlossen, kon-

nte ein linearer Zusammenhang zwischen Herzfrequenz und Sauerstoffverbrauch ge-

zeigt werden. Bei Pferden wurde von einer exponentiellen Korrelation berichtet (Coenen 

2010). 

Beyreuther (2007) ermittelte auch für FBI-Hunde eine lineare Korrelation von Herzfre-

quenz und Sauerstoffverbrauch. Dies sollte im Rahmen dieser Studie unter kontrollierten 

und standardisierten Bedingungen und in unterschiedlichen Belastungs- und Trainings-

zuständen untermauert werden. Zukünftig eröffnet eine solche Korrelation weitaus ein-

fachere und kostengünstigere Möglichkeiten zur Abschätzung des Energiebedarfs bei 

Haus- und Arbeitshunden, als es mit bisherigen Methoden möglich ist. Auch ein routine-

mäßiger Einsatz in der Praxis sowie die Abschätzung des Energieverbrauchs des Tieres 

in seiner heimischen Umgebung durch den Besitzer sind aufgrund der unkomplizierten 

Handhabung denkbar. Zudem ermöglicht die Herzfrequenzmethode neue Perspektiven 

in der Diätplanung adipöser Hunde und stellt somit einen Schritt zur Bekämpfung des 

wachsenden Problems der Adipositas und nicht zuletzt eine lebensverlängernde Maß-

nahme bei Hunden dar.  

 Effekte von Ausdauertraining und deren Reversibilität 2.4.2

Die Arbeitshypothese war, dass Ausdauertraining bei Hunden zu einer Anhebung des 

Ruhestoffwechsels führt und eine höhere oxidative Leistungsfähigkeit auf dem Laufband 

bewirkt. Dies ist vorteilhaft für den Organismus, da durch oxidativen/aeroben Abbau von 

Glykogen und Fett die ATP-Ausbeute gegenüber dem anaeroben Stoffwechsel ca.      

20-mal höher ist. In Analogie zur Humanphysiologie wurde parallel hierzu eine Verringe-
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rung der Herzfrequenz in Ruhe und eine Vergrößerung echokardiographischer Messwer-

te (Herzschlagvolumen, Dicke des Septums und der Wand des linken Ventrikels) erwar-

tet.  

Aufgrund bekannter Effekte von Ausdauertraining auf die Muskulatur von Hund und 

Mensch (Ingjer 1979, Cabric & James 1983, Hamilton & Booth 2000, Gerth et al. 2009a) 

wurde eine Zunahme der Muskeldicke postuliert. Ebenso wurden gegenüber dem un-

trainierten Zustand eine Reduktion belastungsinduzierter oxidativer Schädigung und eine 

Erhöhung der durchschnittlichen Tagesaktivität erwartet. 

Da Ausdauertraining im Allgemeinen kardiovaskuläre Funktionen verbessert und die 

metabolische Anpassung der trainierten Skelettmuskulatur fördert, wurde die Reversibili-

tät dieser spezifischen Veränderungen durch eine 9-wöchige Trainingspause angenom-

men. Aus der humanen Sportphysiologie ist bekannt, dass die durch kurzfristiges Trai-

ning hervorgerufenen Effekte durch eine inaktive Phase von mehreren Wochen bis   

Monaten reversibel sind (Jones et al. 2008). Bei intensiv trainierten Ausdauersportlern 

wurde bereits 12 - 21 Tage nach Beendigung des Trainings ein Abfall des Schlag-

volumens auf das Niveau der Kontrolle beobachtet (Coyle et al. 1984). Die trainings-

induzierte Erhöhung der Muskel-Kapillarisierung nach moderatem, mehrere Monate  

andauerndem Ausdauertraining ist beispielsweise innerhalb von 8 Wochen Inaktivität 

ganz oder teilweise reversibel (Klausen et al. 1981, Schantz 1986). 

 Effekte der Supplementierung mit Guanidinoacetat 2.4.3

In Studien am Menschen wurde gezeigt, dass die Supplementierung mit Kreatin zu einer 

Erhöhung des Muskel-Kreatin-Gehaltes führt und eine deutliche Verbesserung der ma-

ximalen Leistungsfähigkeit bewirkt (Kreider 2003). Damit einhergehend bewirkt Kreatin 

eine signifikant größere Zunahme an Muskelkraft und fettfreier Masse. Volek et al. 

(1999) konnten nach 12-wöchigem Krafttraining unter Kreatin-Supplementierung eine 

signifikante Zunahme der Muskelfaser-Querschnittsfläche bei Typ I-, Typ IIA- und Typ 

IIAB-Fasern beobachten. 

Aufgrund der bekannten Effekte der Kreatin-Supplementierung beim Menschen wurde  

bei den GAA-supplementierten Hunden, verglichen mit den nicht supplementierten Hun-

den, eine gesteigerte Laufleistung auf dem Laufband sowie eine größere Zunahme der 

fettfreien Masse erwartet.  
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3 Tiere, Material und Methoden 

 Tiere 3.1

Für die vorliegende Studie standen 10 klinisch gesunde, weibliche Foxhound-Boxer-

Ingelheim Labrador (FBI) Hunde zur Verfügung (Tabelle 4). Das Versuchsvorhaben 

wurde durch die Regierung von Oberbayern im Sinne des Tierschutzgesetzes geneh-

migt (Anzeige-Nr. 55.2.-1-54-2531-67-10). 

Tabelle 4:  Name des Hundes, Tätowierungsnummer, Geburtsdatum und Gewichte zu Beginn 

des Versuchs für die 10 Versuchstiere. 

Hund Tätowierungs-Nummer Geburts-Datum Gewicht (kg) 

Salina M51 0906 29.06.2006 28,02 

Stella M51 1406 29.06.2006 27,88 

Trisha M51 1706 29.06.2006 27,15 

Happy M51 1206 30.06.2006 26,22 

Polly M51 1906 30.06.2006 30,75 

Flora M51 2006 30.06.2006 26,78 

Mimi M51 2106 30.06.2006 25,84 

Cappucina M51 0604 03.06.2004 30,79 

Joyce M51 0504 04.06.2004 34,77 

Kira M51 0404 05.06.2004 31,98 

 Tierhaltung 3.1.1

Alle zehn Hunde wurden unter kontrollierten, identischen Bedingungen gehalten, wobei 

sie nachts einzeln oder zu zweit in temperierten Innenboxen untergebracht wurden. 

Tagsüber hatten sie freien Auslauf in Gruppen von 4 bis 9 Tieren in ca. 100 m² großen, 

befestigten Ausläufen. 

Gefüttert wurden die Hunde einmal täglich morgens, bevor sie ins Freigehege gebracht 

wurden. Da die Hunde für die Messungen nüchtern sein mussten, wurden sie während 

den Messphasen erst abends nach den letzten Messungen gefüttert. Die Menge an 

kommerziellem Trockenalleinfutter wurde entsprechend des individuellen Energiebedarfs 

eingestellt, wobei ein optimaler Ernährungszustand (BCS 5/9) angestrebt wurde.  

 Gruppeneinteilung 3.1.2

3.1.2.1 Kontrollgruppe 

Von den zehn Hunden wurden drei zufällig ausgewählt und der Kontrollgruppe zugeteilt. 

Die Hunde der Kontrollgruppe wurden über den gesamten Studienzeitraum nicht trainiert 

und erhielten keine Supplementierung. An den Hunden der Kontrollgruppe wurden in 
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den Messphasen (3.2.6) sämtliche Messungen, abgesehen von den Belastungsmes-

sungen auf dem Laufband sowie des Comet Assays, durchgeführt. Aufgrund der gerin-

gen Gruppengröße können anhand der Kontrollgruppe keine statistischen Aussagen 

getroffen werden, sie wurde vielmehr zum Erkennen größerer saisonaler Effekte auf 

Energiestoffwechsel, Gewicht und Aktivität der Hunde mitgeführt.  

3.1.2.2 Laufbandgruppe 

Die restlichen sieben Hunde wurden der Laufbandgruppe zugeteilt. An ihnen wurden die 

Effekte des Laufbandtrainings, deren Reversibilität und die Auswirkungen der Supple-

mentierung mit Guanidinoacetat (GAA) auf sämtliche untersuchten Parameter gemes-

sen. Die Hunde der Laufbandgruppe durchliefen unterschiedliche Trainings- und Mess-

phasen (3.2).  

 Versuchsaufbau 3.2

 Allgemein 3.2.1

Der Versuch gliederte sich in 2 Versuchsperioden, die in jeweils 6 bzw. 4 Phasen    

(Gewöhnung bzw. Anfütterung, Training, Messungen sowie die Trainingspause in der 

nicht supplementierten Periode) aufgeteilt wurden (Abb. 2).  

In Periode 1 wurden die Effekte des Laufbandtrainings auf Stoffwechsel und Leistungs-

fähigkeit der Hunde sowie deren Reversibilität anhand der Veränderung des Sauerstoff-

verbrauchs und anderer messbarer physiologischer Parameter deutlich gemacht. Um 

diese Effekte unter standardisierten Bedingungen messen zu können, wurden ein 

Schwellentest (kurzer Belastungstest auf dem Laufband unter schrittweiser Steigerung 

der Geschwindigkeit, 3.2.6.5) und ein Maximaltest (kurzer Belastungstest auf dem Lauf-

band bei konstant hoher Geschwindigkeit, 3.2.6.5) durchgeführt.  

Nach einer ca. 10-wöchigen Gewöhnungsphase, in der die Hunde mit Messgeräten, 

Handling und Laufen auf dem Laufband vertraut gemacht wurden, erfolgte die Messpha-

se „untrainiert I“ zur Erhebung der Basiswerte. Nach Abschluss der Messungen absol-

vierten die Hunde ein Ausdauertraining auf dem Laufband (Trainingsphase I). Das Trai-

ning erfolgte nach einem zuvor erarbeiteten Trainingsprotokoll (Tabelle 5). Die darauf-

folgende Messphase „trainiert I“ (nicht supplementiert) diente der Erfassung sämtlicher 

Effekte des Laufbandtrainings auf die gemessenen Parameter. Anschließend erfolgte 

eine sog. Trainingspause, eine Phase in der die Hunde 9 Wochen lang nicht trainiert 

wurden. In der daran anknüpfenden Messphase „untrainiert II“ (nicht supplementiert) 

sollte die Reversibilität der angenommenen Stoffwechseländerungen überprüft werden.  

In Periode 2 wurden die Effekte von GAA und die kombinierten Effekte von GAA-

Supplementierung und gleichzeitigem Laufbandtraining auf alle gemessenen Untersu-

chungsparameter untersucht. Dazu fand zu Beginn dieser Periode eine Anfütterungs-

phase statt, in der den Hunden der Laufbandgruppe täglich eine definierte Menge GAA 

individuell mit dem Futter verabreicht wurde. In der Messphase „untrainiert III“ (supple-

mentiert) sollten die Effekte dieser Substanz auf alle Untersuchungsparameter in un-

trainiertem Zustand und ohne zusätzliches Training gemessen werden. Den Hunden der 
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Kontrollgruppe wurde kein GAA verabreicht. Im Anschluss daran erfolgte die Trainings-

phase II mit identischem Training gemäß Trainingsprotokoll aus Periode 1 (Tabelle 5). 

Die daran anknüpfende Messphase „trainiert II“ (supplementiert) diente der Erfassung 

der Effekte von GAA auf sämtliche Parameter in Kombination mit Ausdauertraining. 

Abb. 2: Zeit- und Arbeitsplan, Überblick über Dauer und Reihenfolge der einzelnen Arbeitspha-

sen. Blau: nicht supplementiert, Orange: supplementiert 

 Gewöhnungsphase 3.2.2

Die Gewöhnungsphase erstreckte sich über einen Zeitraum von ca. 10 Wochen. Da 

Stress v.a. einen großen Einfluss auf die Herzfrequenz hat wurde sehr viel Wert auf eine 

ausreichend lange Eingewöhnung der Hunde gelegt. 

In der Gewöhnungsphase wurden sowohl die Hunde der Laufbandgruppe als auch die 

Hunde der Kontrollgruppe schrittweise an alle Messgeräte, das Tragen der Respiro-

metriemaske und das Handling bei den einzelnen Untersuchungen gewöhnt. Die Hunde 

der Laufbandgruppe wurden außerdem an das Laufen auf dem Laufband in den drei 

Grundgangarten Schritt, Trab, Galopp mit und ohne Respirometrie-Maske und Messge-

rät gewöhnt. Es stellte sich jedoch heraus, dass die Mehrzahl der Hunde nicht mit 

Messausrüstung auf dem Laufband galoppieren wollte. Selbst diejenigen, die während 

der Gewöhnungsphase freudig auf dem Laufband galoppierten, ließen sich mit Respiro-

metrie-Maske auf der Schnauze und Messgerät auf dem Rücken nicht mehr zum Galop-

pieren motivieren. Sämtliche Messungen wurden daher in den Gangarten Schritt und 

Trab durchgeführt. 

Das Laufband war eine Sonderanfertigung der Firma WT-Metall, Bamberg, Deutschland 

(Abb. 3; links). Es war 5 m lang und 80 cm breit, erreicht eine Höchstgeschwindigkeit 

von 18 km/h und ist in der Steigung von 0° bis ca. 20° verstellbar. Für den gesamten 

Versuch wurde die Steigung des Laufbands jedoch bei 0° belassen. Um bei einem plötz-

lichen Stopp ein Abstürzen der Hunde zu verhindern, befand sich am Ende des Lauf-

bandes eine Lichtschranke, die bei einer Unterbrechung das Laufband sofort zum Still-
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stand brachte. Zusätzlich trugen die Hunde ein Geschirr, das über eine kurze Leine mit 

einer vom Anfang bis zum Ende des Laufbandes reichenden Kette verbunden wurde 

und an dieser in Laufrichtung frei vor- und zurückgleiten konnte. Auf diese Weise wurden 

die Hunde während des Trainings und den Messungen gesichert, ohne sie in ihrer    

Bewegungsfreiheit einzuschränken. Dadurch konnten sie ihre Position auf dem Lauf-

band frei wählen und durch ein Zurückfallen auf dem Laufband Erschöpfung bzw. Unlust 

signalisieren (Abb. 3; rechts). 

  
Abb. 3: (links) Laufband mit Lichtschranke, Windmaschine und Sicherungsleine; (rechts) der 

Hund konnte seine Position auf dem Laufband frei wählen. 

Die während der Respirometrie unter Belastung verwendete Atemmaske (Abb. 7, rechts) 

ermöglichte den Tieren zwar das Hecheln, die Verdunstung und die damit verbundene 

Abkühlung waren jedoch stark eingeschränkt. Um dennoch während des Laufens auf 

dem Laufband annähernd natürliche Verhältnisse zu schaffen, befand sich unmittelbar 

vor dem Laufband eine Windmaschine (Trotec, TTW 25000 S, Heinsberg, Deutschland), 

die entsprechend der Geschwindigkeit des Laufbandes geregelt wurde und auf diese 

Weise auf Höhe des Hundes eine Windgeschwindigkeit produzierte, die der Laufge-

schwindigkeit entsprach. Die Windgeschwindigkeit auf Höhe des Hundes wurde zu Be-

ginn der Studie mit einem Anemometer (Windmaster 2, Kaindl electronic, Rohrbach) für 

die entsprechenden Laufgeschwindigkeiten gemessen und am Regler der Windmaschi-

ne markiert. Im Verlauf der Studie wurden die Windgeschwindigkeiten regelmäßig über-

prüft.  

 Trainingsphase 3.2.3

Während der 6-wöchigen Trainingsphase absolvierten die 7 Hunde der Laufbandgruppe 

ein Ausdauertraining auf dem Laufband. Jeder Hund wurde dreimal pro Woche trainiert, 

wobei darauf geachtet wurde, dass jeweils mindestens ein Regenerationstag ohne Lauf-

bandtraining zwischen den Trainingstagen lag. In Zusammenarbeit mit Dipl. Sportwis-

senschaftler Pierre König, TU München, wurde ein Trainingsprotokoll erarbeitet    

(Tabelle 5), das nach Absolvieren eines sechswöchigen Ausdauertrainings messbare 

Effekte auf Stoffwechsel und andere physiologische Parameter hervorrufen sollte.  
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Tabelle 5: Dauer und Geschwindigkeit der einzelnen Trainingsbestandteile über die 6-wöchige 

Trainingsphase mit jeweils 3 Trainingseinheiten pro Woche. 

Woche Trainingseinheit 1 Trainingseinheit 2 Trainingseinheit 3 

1 

aerobes Training,   

Dauer: 40 min,   

Geschwindigkeit: 5 km/h 

aerobes Training,   

Dauer: 40 min,   

Geschwindigkeit: 5 km/h 

aerobes Training,   

Dauer: 40 min,   

Geschwindigkeit: 5 km/h 

2 

aerobes Training,   

Dauer: jeweils 20 min,  Ge-

schwindigkeit: 5 - 6 km/h 

aerobes Training,   

Dauer: 40 min,   

Geschwindigkeit: 6 km/h 

aerobes Training,  

Dauer: 40 min,   

Geschwindigkeit: 6 km/h 

3 

aerobes Training,  

Dauer: 40 min,   

Geschwindigkeit: 6 km/h 

aerobes Training,   

Dauer: 40 min,   

Geschwindigkeit: 6 km/h 

aerobes Training,   

Dauer: 40 min,   

Geschwindigkeit: 6 km/h 

4 

aerobes Training,   

Dauer: 30 min,   

Geschwindigkeit: 7 km/h 

Minutenlauf,   

Dauer: 3, 2, 1, 1, 2, 3 min,  Ge-

schwindigkeit: 5 bzw.10 km/h 

aerobes Training,   

Dauer: 30 min,  

Geschwindigkeit: 7 km/h 

5 

Minutenlauf,   

Dauer: 3, 2, 1, 1, 2, 3 min, 

Geschwindigkeit: 5 bzw. 12 

km/h 

aerobes Training,   

Dauer: 30 min,   

Geschwindigkeit: 8 km/h 

Minutenlauf,   

Dauer: 3, 2, 1, 1, 2, 3 min,  

Geschwindigkeit: 5 bzw. 13 

km/h 

6 

aerobes Training,   

Dauer: 30 min,  

Geschwindigkeit: 9 km/h 

1-Minuten-Sprint,  

Dauer: 3x 1 min Sprint, dazwi-

schen jeweils 5 min Erholung,   

Geschwindigkeit: 5 bzw. 17,5 

km/h 

aerobes Training,   

Dauer: 30 min,   

Geschwindigkeit: 10 km/h 

3.2.3.1 Aerobes Training 

Zu Beginn der Trainingsphase wurden die Hunde dreimal pro Woche jeweils 40 min  

aerob bei ca. 60 - 65 % der geschätzten maximalen Leistungsfähigkeit, entspricht          

5 - 6 km/h Laufgeschwindigkeit, trainiert. Die Geschwindigkeit wurde ab der Trainings-

woche 4 stetig auf maximal 10 km/h erhöht, wobei die Dauer der Trainingseinheit auf  30 

min verkürzt wurde (Abb. 4).  
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Abb. 4: Übersicht über Dauer und Geschwindigkeit des aeroben Trainings im Verlauf des           

6-wöchigen Ausdauertrainings. 
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3.2.3.2 Minutenläufe 

Bei den „Minutenläufen“ liefen die Hunde zunächst mit absteigender Dauer 3, 2, 1 Minu-

ten bei einer Geschwindigkeit von 10 - 13 km/h. Zwischen den einzelnen Intervallen 

wurden entsprechend lange 3- bzw. 2- oder 1-minütige Erholungsphasen bei einer Ge-

schwindigkeit von 5 km/h eingehalten. Anschließend wurden die Sprints mit aufsteigen-

der Dauer von 1, 2, 3 Minuten und den entsprechend langen Erholungsphasen durch-

geführt (Abb. 5). 
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Minutenlauf Woche 5 (Trainingseinheit 1)
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Minutenlauf Woche 5 (Trainingseinheit 3)
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Abb. 5: Übersicht über Dauer und Geschwindigkeit der Sprint- und Erholungsphasen während 

des Minutenlaufs im Verlauf des 6-wöchigen Ausdauertrainings. 

3.2.3.3 1-Minuten Sprints 

Bei den 1-Minuten-Sprints sollten die Hunde jeweils dreimal 1 Minute bei 90 – 95 % ihrer 

geschätzten durchschnittlichen Leistungsfähigkeit sprinten, dies entspricht auf dem 

Laufband ungefähr einer Geschwindigkeit von 17,5 km/h. Zwischen den einzelnen 

Sprints sowie nach dem letzten Sprint wurde eine 5-minütige Erholungsphase bei 5 km/h 

eingelegt (Abb. 6). 
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1-Minuten-Sprint
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Abb. 6: Übersicht über Dauer und Geschwindigkeit der Sprint- und Erholungsphasen während 

des 1-Minuten Sprints. 

 Trainingspause 3.2.4

In der 9-wöchigen Trainingspause wurden die Hunde nicht trainiert, hatten jedoch über 

den gesamten Zeitraum die Möglichkeit, sich wie gewohnt frei in den Ausläufen zu be-

wegen. Durch diese Phase des Nicht-Trainierens sollte die Reversibilität der angenom-

menen Stoffwechseländerungen überprüft werden. 

 Supplementierung 3.2.5

Den Übergang von Periode 1 (nicht supplementiert) zu Periode 2 (supplementiert) bilde-

te eine 4-wöchige Anfütterungsphase. Die Hunde der Laufbandgruppe bekamen mit Be-

ginn dieser Phase eine GAA-Dosis von 0,3 mmol/kg KM/Tag mit dem Futter verabreicht. 

Das bereits abgewogene Pulver wurde in Wasser gelöst und unmittelbar vor dem Ver-

zehr über das Trockenfutter gegeben. Auf einen restlosen Verzehr der Ration wurde 

stets geachtet.  

Die Anfütterungsphase diente dazu, nach der Anflutung von GAA und der Auffüllung der 

Körperspeicher einen konstanten Pegel zu erreichen. In der auf diese Phase folgenden 

Messphase „untrainiert III“ (supplementiert) sollte der isolierte Effekt von GAA auf sämt-

liche untersuchten Parameter in untrainiertem Zustand überprüft werden. Im Anschluss 

erhielten die Tiere ein sechswöchiges Laufbandtraining mit GAA-Supplementierung, das 

nach demselben Trainingsprotokoll erfolgte wie die Trainingsphase I.  

 Messungen 3.2.6

In den Messphasen wurden sämtliche Parameter unter den entsprechenden Trainings-

bedingungen gemessen.  

3.2.6.1 Sauerstoffverbrauchs- und Herzfrequenzmessungen 

Die Sauerstoffverbrauchs- und Herzfrequenzmessungen erfolgten stets parallel und in 

nüchternem Zustand, d.h. die letzte Fütterung lag mindestens 14 h zurück. In jeder Trai-

ningsphase wurden mindestens drei Wiederholungsmessungen je Hund durchgeführt. 

Hierbei wurde darauf geachtet, dass die einzelnen Hunde jeweils annähernd zur glei-
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chen Tageszeit gemessen wurden. Da für die Auswertung der Sauerstoffverbrauchs-

messungen vor allem der massenspezifische Wert von Interesse war, wurde das in der 

Software (MetaSoft, STATERA-Edition) hinterlegte Gewicht jedes Hundes wöchentlich 

aktualisiert. 

3.2.6.2 Sauerstoffverbrauch 

Der Sauerstoffverbrauch (��O2) wurde mit einem tragbaren, mobilen Spiroergometer 

(MetaMax 3X, Cortex Biomedical GmbH, Leipzig, Deutschland) gemessen. Es besteht 

aus einer Basiseinheit (120 x 110 x 45 mm, 570 g ohne Akku) und einem Volumen-

sensor (Triple®-V, Genauigkeit ± 2 %), der auf eine luftdichte Atemmaske aufgesteckt 

wird. Die Basiseinheit und der Volumensensor werden mit einer Absaugstrecke für die 

Entnahme der Atemgasproben verbunden. Die Basiseinheit beinhaltet eine Pumpe um 

die Atemgasproben aus der Maske zu entnehmen, die Elektronik des Volumensensors, 

einen CO2- sowie einen O2-Sensor (Genauigkeit ± 0,1 Vol.%). Die Analyse der Atem-

gasproben erfolgte im zehn-Sekunden-Takt im Basisgerät über ein Mischkammersys-

tem. Ein darüber hinaus enthaltener Datenlogger zeichnet die Daten auf und übermittelt 

sie über einen kabellosen Sender direkt an einen PC, auf dem sie mit der firmeneigenen 

Software angezeigt und analysiert werden können. . 

Das System ist ursprünglich für den Gebrauch am Menschen entworfen. Deshalb sind 

viele Messparameter in der Software auf die Physiologie des Menschen ausgelegt 

(Atemfrequenz, Atemzugvolumen). Messwerte, die außerhalb des für Menschen typi-

schen Messbereiches liegen, werden von der Original-Software automatisch als Mess-

fehler eliminiert. Daher wurde die Software in Zusammenarbeit mit der Herstellerfirma 

speziell für den Gebrauch an Hunden angepasst. Der untere Grenzwert für das Atem-

zugvolumen wurde auf 100 ml gesetzt und der Grenzwert für die maximale Atemfre-

quenz wurde auf 240 Atemzüge/Minute gesetzt. Hunde erreichen beim Hecheln Atem-

frequenzen, die den physiologischen Bereich des Menschen weit übersteigen. Beim 

Atemzugvolumen verhält es sich genau umgekehrt. Da das Hecheln eine Totraumat-

mung zur Thermoregulation darstellt, wird die Atmung flacher und das geatmete Volu-

men sehr viel geringer als es bei einem erwachsenen Menschen unter physiologischen 

Bedingungen zu erwarten wäre. Bei den Ruhe- und Belastungsmessungen kamen zwei 

verschieden große Atemmasken zum Einsatz (Abb. 7) 

Für den Einsatz am Hund wurde eine adäquate Atemmaske entwickelt. Die luftdichte 

Atemmaske wurde speziell für Hunde dieser Größe konstruiert, wobei besonderes Au-

genmerk darauf gelegt wurde, dass die Hunde den Fang öffnen und hecheln konnten. 

Die Atemmaske besteht aus einem plastikummantelten Drahtbeißkorb, der mit einer 

luftundurchlässigen Ummantelung (tesa Universal Gewebeband extra Power, tesa SE, 

Hamburg, Deutschland) versehen und mit Glatthautneopren an die Form der Hunde-

schnauze angepasst wurde (Abb. 7). 



42 3 Tiere, Material und Methoden  

Abb. 7: Atemmaske für Ruhemessungen (links), etwas größere Atemmaske mit Sensorschutz 

(ohne Volumen-Sensor) für Belastungsmessungen (rechts). 

Für die Ruhemessungen wurde stets die kleinere, für die Belastungsmessungen auf 

dem Laufband die größere Maske in Kombination mit einem Sensorschutz eingesetzt. 

Das Respirometrie-Messgerät ist so kompakt, dass Atemmaske und Messgerät während 

der Belastungsmessungen von allen Hunden ohne Einschränkung in der Bewegungs-

freiheit getragen werden konnten. Das Grundgerät wurde dazu in einem Rucksack auf 

dem Rücken der Hunde befestigt (Abb. 8). 

  
Abb. 8: Anordnung der Messgeräte am Hund während den Belastungsmessungen, (links) 

Atemmaske mit Sensorschutz, (rechts) Grundgerät im Rucksack auf dem Rücken des Hundes. 

Vor jeder Einzelmessung wurde eine Umgebungsluftmessung durchgeführt, hierbei wur-

den die ermittelten Werte mit den in der Software hinterlegten Sollwerten abgeglichen. 

Auf diese Weise wurde eine fehlerhafte Messung, zum Beispiel aufgrund eines defekten 

Sensors, verhindert. Zusätzlich wurde wöchentlich eine Kalibration des Luftdruck-

sensors, des Volumensensors und des Sauerstoffsensors nach Herstellerangaben 

durchgeführt. Alle zur Kalibration verwendeten Geräte sind im Cortex-Kalibrier-Set 

(Cortex; Calibration Kit, CPX Systems CE 0124) enthalten. 
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3.2.6.3 Herzfrequenz 

Die Messung der Herzfrequenz (HF) wurde mittels einer POLAR-Uhr (Modell POLAR 

S610i, Polar Electro GmbH, Büttelborn) und einem POLAR-Herzfrequenz-Gurt durchge-

führt. In dem elastischen Herzfrequenz-Gurt sind zwei Messelektroden und ein Sender 

integriert. Die Elektroden übermitteln die HF-Signale drahtlos an  die POLAR-Uhr. Diese 

wurden in fünf-Sekunden Intervallen abgespeichert und anschließend am PC mit der 

Software (Polar Precision Performance SW, Polar Electro GmbH, Büttelborn) über eine 

Infrarot-Schnittstelle ausgelesen und weiterverarbeitet. Da in den Auswertungsschritten 

die HF-Daten zusammen mit den ��O2-Werten analysierten wurden, mussten die HF-

Werte zunächst von fünf-Sekunden-Intervallen in zehn-Sekunden-Intervalle zusammen-

gefasst werden. 

Um einen ausreichenden Kontakt des Herzfrequenz-Gurtes mit der Körperoberfläche 

des Hundes zu gewährleisten, wurden die Elektroden des Gurtes und die Kontaktzone 

am Brustkorb der Hunde vor dem Anlegen mit Ultraschallgel (Gelbildner PNC 400) be-

netzt. Beim Anlegen des Gurtes wurde darauf geachtet, dass sich der Sender immer auf 

der linken Brustkorbseite unmittelbar hinter dem Ellbogengelenk oberhalb des Sternums 

befand. Um bei den Belastungsmessungen ein Verrutschen des Herzfrequenz-Gurtes 

nach hinten zu verhindern, wurde zusätzlich ein Brustgurt angebracht.  

3.2.6.4 Sauerstoff- und Herzfrequenzmessungen in Ruhe 

Die Ruhemessungen erfolgten über eine Dauer von mindestens 30 min je Hund und 

wurden entsprechend verlängert, wenn es zu Unterbrechungen bzw. Unruhe kam. Die 

Hunde befanden sich dabei vorzugsweise in Bauch- oder Seitenlage, aber auch in sit-

zender Position. Um unnötige Aufregung während den Ruhemessungen zu vermeiden, 

wurden sämtliche Messungen am gleichen Platz und in ruhiger Atmosphäre durchge-

führt.  

Vor Beginn der Ruhemessungen wurden dem Hund der POLAR-Brustgurt und die    

POLAR-Uhr für die HF-Messungen angelegt und ebenso die Atemmaske mit Volumen-

sensor für die ��O2-Messungen; das Messgerät lag währenddessen neben dem Hund 

(Abb. 9). Der Untersuchende befand sich während der gesamten Messung direkt bei den 

Hunden.   
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Abb. 9: FBI-Hündin „Trisha“ während einer Ruhemessung. 

Sowohl ��O2- als auch HF-Daten wurden mit der entsprechenden Software ausgelesen 

und in Microsoft Excel 2003 (Microsoft Corp., USA) exportiert. Für die weitere Analyse 

der ��O2-Daten wurden ausschließlich die Werte der relativen bzw. massenspezifischen 

��O2 (ml/min/kg) verwendet. Alle Werte einer Messung wurden fortlaufend über fünf Mi-

nuten gemittelt und der minimale 5-Minuten-Mittelwert abgespeichert. Anschließen wur-

de für jeden Hund der Durchschnitt sämtlicher 5-Minuten-Minima einer Messperiode, in 

der Regel aus drei Messwerten bestehend, berechnet. Diese Mittelwerte verschiedener 

Messphasen wurden mit einer einfaktoriellen Varianzanalyse mit Messwiederholung 

(univariate RM ANOVA) auf signifikante Unterschiede geprüft. Die Trainings- und   

Supplementierungszustände stellten dabei die Messwiederholungen dar. 

3.2.6.5 Sauerstoff- und Herzfrequenzmessungen unter Belastung 

Um sowohl die Leistungsfähigkeit der Hunde, als auch die maximale Anhebung des 

Stoffwechsels der Tiere unter standardisierten Bedingungen messen zu können, wurden 

zwei verschiedene Belastungstests etabliert: 

 Schwellentest 3.2.6.5.1

Der Schwellentest ermöglichte die Evaluierung der Leistungsfähigkeit der Hunde bei drei 

verschiedenen Geschwindigkeiten. Zu Beginn wurde eine 5-minütige Ruhemessung 

durchgeführt, um einen Ruhe-Basiswert zu erhalten. Anschließend liefen die Hunde auf-

einanderfolgend jeweils 5 Minuten bei einer Geschwindigkeit von 5, 10 und 15 km/h. Bei 

5 km/h zeigten die Tiere einen zügigen Schritt, bei 10 km/h einen regelmäßigen Trab 

und bei 15 km/h einen raumgreifenden Trab und sehr selten einen Galopp. In den letz-

ten 15 Sekunden vor Beendigung einer 5-Minuten-Schwelle wurde die Laufgeschwindig-

keit stetig bis zum Erreichen der nächst höheren Geschwindigkeit erhöht. Nach Beendi-

gung der 15 km/h-Schwelle bzw. bei vorzeitigem Abbrechen durch den Hund wurde das 

Laufband gestoppt und eine 10-minütige Erholungsmessung angeschlossen. Die Erho-

lungsmessungen sollten Aufschluss darüber geben, wie schnell die Hunde nach der Be-
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lastung wieder zu dem vor der Belastung gemessenen Ruhe-Basis-Wert zurückkehrten. 

Die Erholungsmessung fand ebenso wie die 5-minütige Ruhemessung zu Beginn des 

Schwellentests an dem Platz statt, an dem sonst die 30-minütigen Ruhemessungen 

durchgeführt wurden.  

Zur Analyse des Sauerstoffverbrauchs während des Schwellentests wurden von jeder  

5-Minuten-Schwelle die jeweils letzten 2 Minuten herangezogen. Diese Zeitspanne wur-

de ausgewählt, da zu Beginn einer jeden Schwelle der Sauerstoffverbrauch meist leicht 

erhöht ist, nach ca. 3 Minuten jedoch wieder absinkt und über die letzten 2 Minuten rela-

tiv konstant bleibt (Abb. 10). Für jeden Hund und jede der drei Laufgeschwindigkeiten 

wurden die 2-Minuten-Mittelwerte einer Messphase, in der Regel aus 3 Einzelmessun-

gen, zu einem Durchschnittswert zusammengefasst. Diese Durchschnittswerte aller 

Hunde wurden getrennt nach Laufgeschwindigkeit in einer univariaten RM ANOVA mit 

denen anderer Messphasen verglichen. 
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Abb. 10: Typische Verlaufskurve des Sauerstoffverbrauchs (��O2) während des Schwellentests. 

Auswertung der 2-Minuten Mittelwerte bei den Geschwindigkeiten 5, 10 und 15 km/h. 

 Maximaltest 3.2.6.5.2

Der Maximaltest diente dazu, die maximale Anhebung des Stoffwechsels der Hunde zu 

messen. Wie beim Schwellentest wurde zu Beginn des Maximaltests eine 5-minütige 

Ruhemessung durchgeführt. Anschließend mussten die Tiere bei einer konstanten Ge-

schwindigkeit von 16,5 km/h so lange auf dem Laufband laufen, bis sie deutliche Ermü-

dungserscheinungen zeigten, d.h. sich zum Ende des Laufbands zurückfallen ließen, 

stark hechelten oder ein Weiterlaufen verweigerten. Dann wurde das Laufband angehal-

ten und die Hunde für eine Erholungsmessung vom Laufband zu dem Platz geführt, an 

dem die Ruhemessungen stattfanden. Die Zeit vom Anschalten des Laufbandes bis zum 

Erreichen der festgelegten Höchstgeschwindigkeit wurde standardisiert. Innerhalb der 

ersten Minute sollten die Tiere eine Geschwindigkeit von 10 km/h erreichen, innerhalb 
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der zweiten Minute dann die Höchstgeschwindigkeit von 16,5 km/h. 

Die Analysen der ��O2- und HF-Daten des Maximaltests wurden identisch durchgeführt, 

dazu wurden mehrere Parameter festgelegt. So wurde der höchste Wert („peak“), der 

während des Laufens bei 16,5 km/h erreicht wurde und der Wert („end“), bei dem die 

Tiere Ermüdungserscheinungen zeigten, ermittelt. Außerdem wurde der Mittelwert aus 

den bei 16,5 km/h gemessenen Werten gebildet sowie die Laufdauer bei dieser Ge-

schwindigkeit protokolliert. Die Werte, die während des Laufs bei 16,5 km/h aufgezeich-

net wurden, stiegen über die gesamte Laufdauer an bzw. fielen ab. Um diese Änderung 

über die Zeit erfassen zu können, wurde eine Regressionsgerade durch die gemesse-

nen Werte gelegt und deren Steigung protokolliert (Abb. 11).  

Für jeden Hund wurde der Mittelwert eines jeden Parameters aus den drei Maximaltests, 

die während einer Messphase absolviert wurden, errechnet. Die Werte der einzelnen 

Messphasen wurden anschließend mit einer univariaten RM ANOVA analysiert. 
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Abb. 11: Typische Verlaufskurve des Sauerstoffverbrauchs (��O2) während des Maximaltests. 

Auswertung der Parameter „peak“, „end“, „Mittelwert 16,5 km/h“, „Laufdauer“ und „Steigung der 

Geraden“. 

3.2.6.6 Echokardiographie 

Um Auswirkungen des Ausdauertrainings auf den kardiovaskulären Versorgungsapparat 

zu erfassen, wurde eine vollständige Echokardiographie mit drei Wiederholungsmes-

sungen am stehenden Hund durchgeführt. 

Die Echokardiographie wurden mit Hilfe einem Sonosite Titan (SonoSite, Bothell, WA, 

USA) durchgeführt. Es wurde ein kardiologischer Konvexschallkopf (C11) mit einem 

Frequenzbereich von 5 - 8 MHz und einer maximalen Eindringtiefe von 10 cm verwen-

det. Um eine Signalübertragung zwischen Schallkopf und Brustkorb herzustellen, wurde 

Ultraschallgel (Gelbildner PNC 400) verwendet.  

Die im Sonosite Titan gespeicherten Bilder wurden mit Site Link Image Manager (Versi-

on 2.2.1, Sonosite, USA) auf einen Computer übertragen und zur späteren Bearbeitung 
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abgespeichert. Für jeden Hund wurden 3 Bilder einer Messphase ausgewählt, vermes-

sen und der Mittelwert der Messwerte gebildet. Die Vermessung der Wand des linken 

Ventrikels und des Septums wurde mit SigmaScanPro (Version 5, Jandel Scientific, 

SPSS Inc., Chicago, USA Schriftgröße) durchgeführt. Die Messwerte wurden anschlie-

ßend in Microsoft Excel 2010 (Microsoft Corp., USA) exportiert und von Pixel entspre-

chend der gewählten Eindringtiefe in mm umgerechnet. Die Mittelwerte aller Hunde wur-

den mit Hilfe einer univariaten RM ANOVA mit den Ergebnissen der anderen Messpha-

sen verglichen. 

   Vermessung linker Ventrikel 3.2.6.6.1

Die Vermessung des linken Ventrikels wurde von der rechten Seite des Brustkorbs 

(rechts parasternal, Kurzachse) durchgeführt. Auf Höhe der Chordae tendinae wurde 

unter Verwendung der Darstellungsform M-Mode die Wanddicke des linken Ventrikels in 

Systole (LVs) und Diastole (LVd) sowie die Dicke des Septums in Systole (Ss) und Dias-

tole (Sd) gemessen (Abb. 12, A).  

   Volumenfluss 3.2.6.6.2

Das Schlagvolumen (SV), das Geschwindigkeits-Zeit-Integral („velocity-time-integral“, 

VTI), die maximale Flussgeschwindigkeit (Vmax) sowie der Aortendurchmesser (LVOT) 

wurden von der linken Seite des Brustkorbs (links parasternal, Längsachse) gemessen. 

Unter Verwendung des „continuous wave“ (CW) Dopplers wurden SV, VTI und Vmax 

bestimmt. Der LVOT wurde in der Darstellungsform brightness modulation (B-Mode) 

gemessen (Abb. 12, B).  

 

 

  

Abb. 12: M-Modus Echokardiographie. (A) Vermessung des linken Ventrikels und des Septums 

in Diastiole (LVd, Sd) und Systole (LVs, Ss); (B) Messung der Volumenfluss-Parameter (SV, 

VTI, Vmax). Messbalken, 1 cm. 
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3.2.6.7 Muskelultraschall 

Die Messung der Muskeldicke ausgewählter Lokomotionsmuskeln an Vorder- und Hin-

tergliedmaße fand an jeweils drei Tagen statt, wobei an jedem einzelnen Messtag je 

Hund und Muskel drei Messungen durchgeführt wurden. Die Messungen wurden im 

Stehen an der linken Körperhälfte mit Hilfe eines Ultraschallgerätes (Titan, SonoSite, 

Bothell, WA USA) und einem linearen Breitband-Schallkopf (7,5 - 10 MHz) durchgeführt. 

An der Vordergliedmaße wurde die Schulterblattmuskulatur (M. supraspinatus (SS),     

M. infraspinatus (IS)) in der Mitte der Länge der Spina scapulae (SC) des Schulterblattes 

und die Oberarmmuskulatur (M. brachialis (BR) mit Anteilen des M. triceps brachii) ge-

nau in der Mitte der Länge des Oberarms gemessen. An der Hintergliedmaße wurde die 

Oberschenkelmuskulatur (M. biceps femoris mit Anteilen des M. vastus lateralis des     

M. quadriceps femoris (QC)) exakt in der Mitte der Länge des Oberschenkels und die 

Lendenmuskulatur (M. longissimus lumborum (LL) mit Anteilen des M. iliocostalis lumbo-

rum und dem Lendenteil des M. obliquus externus abdominis) auf Höhe des Dornfortsat-

zes des 6. Lendenwirbels gemessen. Um reproduzierbare Ergebnisse zu gewährleisten, 

wurden an den Punkten, an denen die Messungen vorgenommen wurden, mit einer 

Schermaschine eine sichtbare Markierung ins Fell geschoren. An dieser Stelle wurden 

die Ultraschallmessungen senkrecht zur Längsachse des jeweiligen Knochens durchge-

führt, an der Lendenmuskulatur senkrecht zur Wirbelsäule, den Schallkopf ca. 20° nach 

lateral gekippt. 

Die aufgezeichneten Bilder wurden mit Site Link Image Manager (Version 2.2.1, Sonosi-

te, USA) auf einen Computer übertragen und zur weiteren Bearbeitung abgespeichert. 

Für jeden Hund wurden je Messtag und untersuchtem Muskel jeweils 3 Bilder ausge-

wählt, vermessen und ein Mittelwert der Messwerte gebildet. Aus den drei Mittelwerten 

der einzelnen Messtage eines Hundes wurde dann jeweils ein Gesamtmittelwert gebil-

det. Die Gesamtmittelwerte der untersuchten Hunde aus verschiedenen Messphasen 

wurden mit einer univariaten RM ANOVA statistisch analysiert. 
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Abb. 13: Ultraschallbilder der Messstellen und Muskeldickemessungen des (A) M. supraspinatus 

und (B) M. infraspinatus über der Scapula (SC), caudal bzw. cranial begrenzt von der Spina sca-

pulae (SP). (C) Muskeln (M. brachialis und M. triceps brachii) lateral des Humerus (HU). (D) Mus-

keln (M. biceps femoris, M. vastus lateralis und M. quadriceps femoris) lateral des Femurs, und 

(E) Muskeln (M. longissimus lumborum und M. iliocostalis lumborum) dorsolateral des 6. Len-

denwirbels (LW): Die gemessene Distanz vom Knochen (A, B: Scapula (SC); C: Humerus (HU); 

D: Femur (FE); E: Wirbelkörper des 6. Lendenwirbels (LW)) ist durch weiße Pfeile gekennzeich-

net. Hautschichten sind am oberen Bildrand sichtbar. Messbalken, 1 cm. 
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3.2.6.8 Muskelbiopsien 

Um den Kreatingehalt in der Muskulatur bestimmen zu können wurden während der 

GAA-Supplementierung in untrainiertem und trainiertem Zustand und nach einer           

4-monatigen Unterbrechung der Supplementierung und des Trainings Muskelbiopsien 

entnommen. Es wurde eine halbautomatische, programmierbare 14 gauge Biopsienadel 

mit einer Stiletthöhle von 1,5 cm Länge (Achieve, 5 cm Länge; Cardinal Health, McGaw 

Park, USA) zur Entnahme der Proben aus dem Hinterbein (M. adductor magnus) ver-

wendet. Die Biopsien wurden nach der Methode von Bergström (1962) am stehenden 

Hund unter Lokalanästhesie (2-3 ml Lidocainhydrochlorid 2 %, Infiltration) von caudal 

aus dem Muskelbauch des M. adductor magnus entnommen. Anschließend wurden die 

Proben innerhalb von 15 Sekunden aus der Biopsienadel in ein Cryo-Micro-Test-Tube 

(Eppendorf GmbH, Deutschland) überführt und in flüssigen Stickstoff gegeben. Sämtli-

che Proben wurden bis zur Analyse bei -80 °C aufbewahrt. 

Die Hunde erhielten im Anschluss an die Probenentnahme drei Tage lang Meloxicam 

(Metacam, Boeringer Ingelheim GmbH, Schweiz) zur Analgesie und anti-inflam-

matorischen Wirkung. 

Die Extraktion der Proben sowie die Analyse von Kreatin, Kreatinphosphat, Gesamt-

Kreatin und ATP wurden von Tim Constantin-Teodosiu an der Universität von Nottin-

gham nach Harris et al. (1974) durchgeführt. 

  

Abb. 14: Entnahmestelle der Muskelbiopsien und Überführung der entnommenen Biopsie in  

Cryo-Micro-Test-Tubes. 

3.2.6.9 Comet Assay 

Zur Bewertung der in vivo Schädigung der DNA durch oxidativen Stress unter Belas-

tungsbedingungen wurden Comet Assays (Einzelzellgel-Elektrophoresen) durchgeführt. 

Der Comet Assay wurde in Zusammenarbeit mit Dr. Michael Gröger, Sektion Anästhesi-

ologische Pathophysiologie und Verfahrensentwicklung, Universitätsklinikum Ulm, 

durchgeführt. Dieser übernahm auch die Auswertung der fertigen Objektträger. Sämtli-

che Verarbeitungsschritte der entnommenen Blutproben sowie die Herstellung der ver-

wendeten Lösungen wurden nach dem in Ulm etablierten Protokoll durchgeführt      

(Abb. 15). Die Dauer der Alkalidenaturierung sowie der Elektrophorese wurden nach 

einigen Probeläufen, in Absprache mit Dr. Michael Gröger, für die Verwendung von ge-

rinnungsgehemmtem Hunde-Vollblut modifiziert (Anhang 9.1).  
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Abb. 15: Schematischer Ablauf des Comet Assays (Einzelzell-Gelelektrophorese) in der alkalischen    

Version (verändert nach Speit & Hartmann (1999)). LMP-Agarose: low melting point Agarose. 

Um die DNA-Schädigung durch oxidativen Stress messen zu können wurde den Hunden 

unmittelbar vor der Belastung (Min 0), unmittelbar nach dem Absolvieren eines Schwel-

lentest (3.2.6.5) (Min 15) und zwei Stunden nach Belastungsende (Min 120) Blut abge-

nommen.  

In Abb. 16 ist das Ergebnis eines Comet Assays beispielhaft dargestellt. Der abgebildete 

Kometenschweif entsteht dadurch, dass chromosomale DNA aus dem Bereich des Ko-

metenkopfs bzw. des ehemaligen Zellkernes in Richtung Anode wandert. Anhand des 

Tailmoments wird der Grad der DNA-Schädigung bestimmt. Als Tailmoment bezeichnet 

man das Produkt aus der relativen Fluoreszenzintensität des Kometenschweifes gegen-

über dem Kometenkopf und der auf den Schwerpunkt des Kopfes korrigierten Wande-

rungslänge der DNA. 

  

  
Abb. 16: Ergebnisse des Comet Assays bei unterschiedlich starken DNA-Schädigungsgraden 

(verändert nach Gröger (2007)). Im mikroskopischen Bild erkennt man bei einer 400fachen Ver-

größerung einen „Kometen“, wobei es sich beim „Kometenkopf“ um den ursprünglichen Zellkern 

und beim „Kometenschweif“ um die in Richtung Anode gewanderte chromosomale DNA handelt. 

(A) ungeschädigte (Tailmoment ~0,1), (B) schwach geschädigte (Tailmoment ~0,4), (C) mittel 

geschädigte (Tailmoment ~0,8) und (D) stark geschädigte DNA (Tailmoment >1).  

B A 

C D 
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3.2.6.10 Aktivität 

Um einen möglichen kompensatorischen Effekt von Training (und Temperatur) auf die 

Gesamtaktivität der Hunde festzustellen wurden „Accelerometer“ eingesetzt. Das sind 

piezoelektrische Geräte, die die Beschleunigung der Tiere und somit deren Aktivität auf-

zeichnen. Die aufgezeichnete Beschleunigung wird dabei in g oder mg, als Vielfaches 

oder Bruchteil des Mittelwertes der Erdbeschleunigung angegeben, anstatt in der sonst 

üblichen SI-Einheit ms-2.  

Für diese Studie mussten Geräte von zwei verschiedenen Herstellern verwendet wer-

den. Obwohl die Geräte so klein sind, dass sie von den Tieren am Halsband getragen 

werden können und zum Schutz vor der Zerstörung durch Hundezähne in Aluminiumge-

häusen untergebracht wurden, gelang es den Hunden einige Geräte zu zerstören. Daher 

wurden zu Beginn der Studie ActiTracs (IM Systems, Inc., Baltimore, USA ) verwendet 

und diese ab Mitte Dezember 2009 komplett durch Acticals (Philips Healthcare, Ando-

ver, USA) ersetzt. 

Bauartbedingt unterscheiden sich die beiden Messgeräte in der Art der Aufzeichnung 

und Auswertung. Bei den ActiTracs wird die Aktivität bidirektional erfasst und mit 40 Hz 

mit einer Messgenauigkeit von 0,012 g aufgezeichnet. Die Geräte wurden so eingestellt, 

dass ein kumulativer Wert über eine Minute gebildet wurde. Die Sensibilität der         

ActiTracs konnte an den jeweiligen Einsatzbereich angepasst werden, indem man den 

unteren Schwellenwert (0,312 - 20,0 mg) veränderte. Nach einigen Vorversuchen wurde 

dieser Wert auf 2,5 mg festgelegt. Der Lichtsensor wurde ausgeschaltet. Da nicht aus-

reichend ActiTracs zur Verfügung standen um jeden Hund damit zu bestücken, wurden 

die Geräte im Wochenrhythmus ausgelesen und ausgetauscht. Das Auslesen und Initia-

lisieren der Geräte erfolgte mit einem Adapter und der Software des Herstellers (Version 

8.5.5, IM Systems, Inc., Baltimore, MD, USA ). Die Daten können unter Angabe der Be-

schleunigung in mg oder in Activity Counts ausgelesen werden, wobei ausschließlich 

Activity Counts zur weiteren Aufarbeitung verwendet wurden.  

Acticals zeichnet eine omnidirektionale Beschleunigung auf, der Messbereich erstreckt 

sich von 0,05 bis 2 g. Am sensibelsten reagieren die Geräte jedoch auf Bewegungen in 

der Längs- und Querachse der Geräte. In jedem Gerät ist ein piezo-elektrischer Sensor 

enthalten, der, sobald sich die Beschleunigung ändert, eine Spannung erzeugt. Über 

einen 32 Hz Analog-zu-Digital Konverter wird ein kumulativer Aktivitätswert über 1 Se-

kunde gebildet. Um diese Geräte auszulesen und zu initialisieren wurde ein drahtloses 

Übertragungsgerät (ActiReader) in Kombination mit der Software des Herstellers (Actical 

Software, Version 2.12) verwendet. Die Daten konnten ausschließlich im Dateiformat 

Activity Count ausgelesen werden. Da von diesen Geräten eine ausreichende Anzahl 

zur Verfügung stand, trugen alle Hunde über den restlichen Versuchszeitraum eines am 

Halsband. Die Geräte wurden im Abstand von 2 Monaten ausgelesen und neu gestartet. 

Um die Messwerte der beiden Geräte vergleichen zu können wurden für eine Woche 

jeweils beide Geräte an einem Hund angebracht, dies wurde bei allen Hunden so ge-

handhabt. Anschließend sollte anhand einer Regressionsrechnung die Umrechnung der 

ActiTrac-Werte in Actical-Werte ermöglicht werden. Die Streuung vor allem in den unte-

ren Bereichen war jedoch zu groß, um ein belastbares Modell zu erstellen. Dies ist ver-
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mutlich auf den unterschiedlichen unteren Schwellenwert der Geräte zurück zu führen 

(ActiTrac 2,5 mg, Actical 0,05 g). Die folgenden Analysen wurden daher ausschließlich 

mit den Actical-Daten aus der zweiten Studienhälfte durchgeführt.  

Zur Aktivitätsanalyse wurden Activity Counts pro Minute verwendet, die sich aus der 

Summe der aufgezeichneten 1-Sekunden-Werte ergaben. Da sich die Hunde von      

7:00 bis 15:30 Uhr in den Freiläufen aufhielten wurde dieser Zeitraum für die Datenerhe-

bung der Aktivität festgelegt. Die Minutenwerte wurden über diesen Zeitraum aufsum-

miert und in Activity Counts/Stunde umgerechnet. Auf diese Weise konnten die Aktivi-

tätswerte der einzelnen Mess- und Trainingsphasen sowie der Trainingspause miteinan-

der verglichen werden. 

Bei der Analyse der „freien Aktivität“ wurden die Aktivitätswerte, die während des Lauf-

bandtrainings oder den Messungen aufgezeichnet wurden, ausgeschlossen. Es wurden 

also nur die Minutenwerte berücksichtigt, bei deren Aufzeichnung sich die Hunde im 

Freigehege befanden.  

Während der Trainingsphase wurden zusätzlich die Aktivitätswerte während des Trai-

nings, die sog. „Aktivität Training“ berücksichtigt. Es wurden ausschließlich die Werte 

summiert, während deren Aufzeichnung das Tier ein Laufbandtraining absolvierte.  

Sämtliche Tageswerte eines Hundes wurden über die einzelnen Trainings- bzw. Mess-

phasen gemittelt. Die Tagesmittel aller Hunde wurden dann phasenweise in einer univa-

riaten ANOVA miteinander verglichen. Ebenso wurden die Ergebnisse „freie Aktivität“ 

und „Aktivität Training“ aus der Trainingsphase verglichen. 

3.2.6.11 Temperatur 

Sowohl die Innen- als auch die Außentemperatur in der direkten Umgebung der Hunde 

wurden stündlich über den gesamten Versuchszeitraum aufgezeichnet. Dazu wurden 

Temperatur-Datenlogger (i-Button DS2422, Maxim Integrated Products, Inc., USA) 

verwendet. Im Außenbereich wurden die Datenlogger in einem schattigen Bereich des 

Auslaufs an einer Holzwand fixiert. Im Innenbereich wurde ein i-Button im Hundestall 

und einer in der Nähe des Laufbands bzw. des Bereichs, in dem die Ruhemessungen 

durchgeführt wurden, angebracht. 

Ein i-Button besteht aus einem Edelstahlgehäuse, ähnlich einer Knopfzellenbatterie und 

beinhaltet einen „On-Chip Direct-to-Digital“ Temperatur Konverter mit einer Auflösung 

von 11-Bit (0,0625 °C). Die Temperatur-Datenlogger haben einen Messbereich von        

-40 °C bis +85 °C. Die Daten wurden mit einer speziellen Software (OneWireViewer, 

Version 3.13.40) ausgelesen und am PC weiter verarbeitet. Aus den stündlichen Tempe-

raturwerten wurden für die einzelnen Messphasen Tagesmittelwerte (8 - 18 Uhr) be-

rechnet und in einer ANOVA miteinander verglichen. 

3.2.6.12 Blutentnahmen 

Um den Gesundheitsstatus der Tiere zu überprüfen wurden ab der Messphase untrai-

niert II regelmäßig Blutproben (heparinisiertes Vollblut, Serum und Blutausstriche) zur 

Analyse der klinischen Chemie und Hämatologie an das Idexx Vet Med Labor (Vet Med 

Labor GmbH Division of IDEXX Laboratories, Ludwigsburg, Deutschland) geschickt. 
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Um den Gehalt von GAA und dessen Stoffwechselprodukten im Blut bestimmen zu kön-

nen wurden Blutproben (Serum und Plasma auf Trockeneis) zur Analyse von Kreatin, 

Kreatinin, GAA und Homocystein an das Medizinische Labor Bremen, Prof. Dr. med. W. 

N. Kühn-Velten geschickt. Bei der Entnahme der Blutproben wurde auf einen zügigen 

Ablauf und unmittelbares Kühlen nach der Blutentnahme geachtet. Sobald das Blut fertig 

verarbeitet war, wurde es auf Trockeneis gelegt. 

 Statistische Analyseverfahren 3.3

Sämtliche Berechnungen, statistische Auswertungen sowie Tabellen- und graphische 

Darstellungen der erhobenen Daten erfolgten mit den Programmen Microsoft Word 2010 

(Microsoft Corp., USA), Microsoft Excel 2010 (Microsoft Corp., USA), SigmaPlot 10.0 

(Systat Software Inc., USA), SigmaStat 3.5 (Systat Software Inc., USA) und SPSS 17.0. 

(SPSS Inc, USA). 

 Korrelation von Herzfrequenz und Sauerstoffverbrauch 3.3.1

Um eine Korrelation von HF und ��O2 bei FBI-Hunden aufzuzeigen wurde für jeden Trai-

ningszustand (nicht supplementiert: „untrainiert I+II“, „trainiert I“; supplementiert: „untrai-

niert III“, „trainiert I“) eine Korrelationsanalyse durchgeführt.  

Anschließend wurde, für jeden Trainingszustand separat, eine univariate Regressions-

analyse durchgeführt, wobei der ��O2 in Abhängigkeit von der HF aufgetragen wurde. Die 

Regressionsgeraden wurden in einer univariaten ANOVA miteinander verglichen. Be-

stand kein signifikanter Unterschied zwischen den Regressionsgeraden, wurden diese 

Trainingszustände in einem Graphen zusammengefasst. 

 Analyse der Trainings- und Supplementierungseffekte 3.3.2

Für die statistische Analyse einer Messung wurden für jeden Hund die Gesamtmittelwer-

te der Messwiederholungen eines jeden Parameters gebildet. Wurden bei den einzelnen 

Messwiederholungen mehrere Messungen durchgeführt, wurde aus diesen Messwerten 

zuvor ein Mittelwert gebildet und für die weiteren Schritte der Gesamtmittelwert aus den 

Messwiederholungen verwendet. Um die Trainings- und Supplementierungszustände 

miteinander vergleichen zu können wurden die Gesamtmittelwerte aller Hunde einer 

Gruppe (Versuchs- oder Kontrollgruppe) getrennt nach Parametern statistisch analysiert. 

Die Daten wurden zunächst auf Normalverteilung (Kolmogorov-Smirnov) und Varianz-

homogenität (Levene-Test) getestet. Unterschiede zwischen Gruppen wurden mit einfak-

toriellen Varianzanlysen mit Messwiederholungen (univariate RM ANOVA) analysiert. 

Bei sämtlichen statistischen Analysen wurde ein Signifikanzniveau von p < 0,05 ange-

nommen. Erwiesen sich die Daten als nicht normalverteilt wurde mit dem natürlichen 

Logarithmus dieser Daten gearbeitet. Stellten sich die Daten nach dem logarithmieren 

noch immer als nicht normalverteilt heraus wurde eine nicht parametrische ANOVA mit 

Messwiederholungen (Friedmann RM ANOVA on ranks) durchgeführt.  

Die statistische Auswertung lässt sich in drei Abschnitte aufteilen. Zuerst erfolgte die 

Analyse der Werte aus den nicht supplementierten Messphasen, dann die der supple-
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mentierten Messphasen und als letzter Schritt der Vergleich zwischen den supplemen-

tierten und den nicht supplementierten Messphasen.  

Nicht supplementiert: 

Zunächst wurden die Werte aus den Messphasen „untrainiert I“ (nicht supplementiert), 

„trainiert I“ (nicht supplementiert) und „untrainiert II“ (nicht supplementiert) miteinander 

verglichen. Dann folgte eine univariate RM ANOVA für die Werte aus den Messphasen 

„untrainiert I“ (nicht supplementiert) und „untrainiert II“ (nicht supplementiert). Ergaben 

sich hierbei keine signifikanten Unterschiede wurden die Datenreihen zusammenge-

nommen und in den folgenden Schritten als gemeinsamer Mittelwert („untrainiert I+II“, 

nicht supplementiert) behandelt. Es folgte eine univariate RM ANOVA für die Werte der 

Messphasen „untrainiert I+II“ (nicht supplementiert) und „trainiert I“ (nicht supplemen-

tiert). 

Supplementiert: 

In einer univariaten RM ANOVA wurden die Werte der Messphasen „untrainiert III“ 

(supplementiert) und „trainiert II“ (supplementiert) analysiert. 

Vergleich nicht supplementiert und supplementiert: 

Mit Hilfe einer univariaten RM ANOVA wurden die Ergebnisse der Messphase „untrai-

niert I+II“ (nicht supplementiert) mit „untrainiert III“ (supplementiert) und „trainiert I“ (nicht 

supplementiert) mit „trainiert II“ (supplementiert) verglichen. 

Die statistische Auswertung wurde in Absprache mit dem statistischen Beratungslabor 

(StaBlab, LMU München) durchgeführt. 
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4 Ergebnisse 

 Massenspezifischer Sauerstoffverbrauch 4.1

In den folgenden Abbildungen wurden die Ergebnisse nicht supplementierter Hunde (●) 

und supplementierter Hunde (▼) dargestellt. Die unterschiedlichen Trainingszustände 

wurden dabei farblich gekennzeichnet („untrainiert“ ● oder ▼; „trainiert“ ● oder ▼ und 

„untrainiert“ nach einer Trainingspause, bzw. Aussetzen der Supplementierung ●). 

 Ruhestoffwechsel 4.1.1

4.1.1.1  Ergebnisse der Laufbandgruppe 

Das Training hatte keinen signifikanten Effekt auf den massenspezifischen Ruhestoff-

wechsel (RMR) von Hunden (Abb. 17; links). Da sich auch die Messwerte von untrainier-

ten Hunden und Hunden nach der Trainingspause nicht statistisch unterschieden, wur-

den diese für weitere Analysen als „untrainiert I+II“ zusammengefasst.  

Der Vergleich der massenspezifischen RMR zwischen untrainierten (I+II) und trainierten 

Hunden ergab ebenfalls keinen signifikanten Unterschied zwischen den beiden Gruppen 

(Abb. 17; rechts).  
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Abb. 17: Effekte von Training und Trainingspause auf den massenspezifischen RMR; (links) 

„untrainiert I“ (●, N = 10), „trainiert I“ (●, N = 7) und „untrainiert II“ (●, N = 7); (rechts) „untrainiert 

I+II“ (●, N = 10) und „trainiert I“ (●, N = 7). 
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Wenn trainierte und untrainierte Hunde der supplementierten Gruppe verglichen wurden, 

bewirkte Training einen signifikanten Abfall des massenspezifischen RMR                  

(F1,6 = 13,580, p = 0,010, univariate RM ANOVA, Abb. 18; a).  

In einem Gesamtvergleich der Effekte von Training und GAA-Supplementierung bewirkte 

Training sowohl bei supplementierten als auch bei nicht supplementierten Hunden einen 

signifikanten Abfall des massenspezifischen RMR gegenüber untrainierten Hunden   

(F1,6 = 7,941, p = 0,030, univariate RM ANOVA, Abb. 18; b). Dieser Effekt wurde eben-

falls durch eine signifikante Interaktion zwischen Trainingszustand und Supplementie-

rung (F1,6 = 7,876, p = 0,031, 9.2.1.1) bestätigt. Die Supplementierung mit GAA bewirkte 

einen signifikanten Abfall der massenspezifischen RMR gegenüber nicht supplementier-

ten Hunden (F1,6 = 41,985, p = 0,001, univariate RM ANOVA, Abb. 18, c).  
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Abb. 18: Vergleich der Effekte von GAA-Supplementierung und Training auf den massenspezifi-

schen RMR. Nicht supplementiert: „untrainiert I+II“ (●, N = 10) und „trainiert I“ (●, N = 7), Supp-

lementiert: „untrainiert III“ (▼, N = 7) und „trainiert II“ (▼ N = 7). (a) Training bewirkte bei supp-

lementierten Hunden einen signifikanten Abfall des massenspezifischen RMR; (b) Training be-

wirkte bei supplementierten als auch bei nicht supplementierten Hunden einen signifikanten Ab-

fall des massenspezifischen RMR; (c) Supplementierung mit GAA bewirkte einen signifikanten 

Abfall der massenspezifischen RMR gegenüber nicht supplementierten Hunden.  
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4.1.1.2  Vergleich der Ergebnisse von Versuchs- und Kontrollgruppe 

Der Vergleich des massenspezifischen Sauerstoffverbrauchs in Ruhe der Hunde der 

Kontrollgruppe mit denen der Laufbandgruppe wurde in Abb. 19 aufgetragen. Die Er-

gebnisse der Kontrollgruppe (♦) wurden dabei farblich den Ergebnissen der Laufband-

gruppe (●, bzw. ▼) zugeordnet („untrainiert“ ● oder ▼; „trainiert“ ● oder ▼ und „untrai-

niert“ nach einer Trainingspause, bzw. Aussetzen der Supplementierung ●). Die Hunde 

der Kontrollgruppe wurden jedoch nicht trainiert und erhielten keine Supplementierung.  
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Abb. 19: Vergleich des massenspezifischen Sauerstoffverbrauchs in Ruhe von Hunden der 

Laufbandgruppe (●) und der Kontrollgruppe (♦). Laufbandgruppe, nicht supplementiert:          

„untrainiert I“ (●, N = 10), „trainiert I“ (●, N = 7), untrainiert II“ (●, N = 7); Laufbandgruppe, supp-

lementiert:   „untrainiert III“ (▼, N = 7) und „trainiert II“ (▼, N = 7); Kontrollgruppe (♦, N = 3). 
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 Leistungsstoffwechsel 4.1.2

4.1.2.1 Schwellentest 

Die 9 Wochen Trainingspause reichten aus, um Trainingseffekte wieder vollständig auf-

zuheben, so dass sich untrainierte Hunde („untrainiert I“) und Hunde nach der Trainings-

pause („untrainiert II“) nicht im ��O2 bei 5, 10, und 15 km/h unterschieden (Abb. 20). Die 

Gruppen "untrainiert I" und "untrainiert II" wurden daher unter „untrainiert I+II“ zusam-

mengefasst. 
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Abb. 20: Massenspezifischer Sauerstoffverbrauch von untrainierten Hunden, trainierten Hunden 

und Hunden nach einer Trainingspause bei verschiedenen Geschwindigkeiten; „untrainiert I“     

(●, N5km/h = 6, N10km/h = 7,  N15km/h = 7), „trainiert I“ (●, N5km/h = 7, N10km/h = 7, N15km/h = 7) und       

„untrainiert II“ (●, N5km/h = 4, N10km/h = 6, N15km/h = 7).  

Training bewirkte einen signifikanten Abfall des ��O2 gegenüber untrainierten (I+II) Hun-

den bei einer Laufgeschwindigkeit von 10 km/h (F1,6 = 12,957, p = 0,011, univariate RM 

ANOVA). Auch auf den ��O2 bei einer Laufgeschwindigkeit von 15 km/h wurde ein signi-

fikanter Trainingseffekt ermittelt (F1,5 = 26,367, p = 0,004, univariate RM ANOVA,       

Abb. 21). 
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Abb. 21: Massenspezifischer Sauerstoffverbrauch von untrainierten (I+II) und trainierten FBI-

Hunden bei verschiedenen Geschwindigkeiten, „untrainiert I+II“ (●, N5km/h = 7, N10km/h = 7,      

N15km/h = 7) und „trainiert I“ (●, N5km/h = 7, N10km/h = 7, N15km/h = 6).  

Bei GAA-supplementierten Hunden hatte Training keine signifikanten Effekte auf den 

��O2  bei den Laufgeschwindigkeiten 5, 10 und 15 km/h (Abb. 22). 

Zwischen Trainingszustand und Supplementierung bei einer Laufgeschwindigkeit von  

15 km/h bestand eine signifikante Interaktion (F1,2 = 23,513, p = 0,040, univariate RM 

ANOVA, 9.2.1.2), da Ausdauertraining bei nicht supplementierten Hunden zu einer Ab-

senkung des ��O2 bei 15 km/h führte, bei supplementierten Hunden jedoch nicht absank. 
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Abb. 22: Vergleich der Effekte von GAA-Supplementierung und Training auf den massenspezifi-

schen Sauerstoffverbrauch bei verschiedenen Geschwindigkeiten. Nicht supplementiert:        

„untrainiert I+II“ (●, N5km/h = 7, N10km/h = 7, N15km/h = 7) und „trainiert I“(● , N5km/h = 7, N10km/h = 7,         

N15km/h = 6); supplementiert: „untrainiert III“ (▼, N5km/h = 7, N10km/h = 6, N15km/h = 4) und „trainiert II“          

(▼, N5km/h = 7, N10km/h = 6, N15km/h = 3).  
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4.1.2.2 Maximaltest 

Die Messwerte aller Parameter, von untrainierten Hunden („untrainiert I“) und Hunden 

nach der Trainingspause („untrainiert II“) zeigten beim Maximaltest keine Unterschiede. 

Somit kommt es durch die Trainingspause zu einem Rückgang der erreichten Trainings-

erfolge. Aus diesem Grund wurden für die folgenden Analysen die Messwerte von „un-

trainiert I“ und „untrainiert II“ zusammengefasst (Abb. 23).  
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Abb. 23: Effekte von Training und Trainingspause auf die Parameter des Maximaltests, „untrai-

niert I“ (●, N = 3), „trainiert I“ (●, N = 7), „untrainiert II“ (●, N = 6). 

Das Training hatte einen signifikanten Effekt auf die Laufdauer bei 16,5 km/h              

(d.f. = 1, p = 0,014, Friedman RM ANOVA on ranks). Dies entsprach einer Steigerung 

der Laufdauer während des Maximaltests um 97,55 % gegenüber untrainierten Hunden. 

Auf alle anderen gemessenen Parameter bestand kein signifikanter Effekt (Abb. 24). 
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Abb. 24: Effekt von Training auf die Parameter des Maximaltest, „untrainiert I+II“ (●, N = 6) und 

„trainiert I“ (●, N = 7). 

Beim Vergleich von trainierten und nicht-trainierten Hunde der supplementierten Gruppe 

konnten keine signifikanten Effekte des Trainings auf die gemessenen Parameter aufge-

zeigt werden (Abb. 25 und Abb. 26).  

Training in Kombination mit GAA-Supplementierung resultierte in einer signifikanten Er-

höhung (F1,3 = 18,058, p = 0,024, univariate RM ANOVA) der Laufdauer („Dauer“) bei 

einer Geschwindigkeit von 16,5 km/h (Abb. 26). 
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Abb. 25: Vergleich der Effekte von Training und Supplementierung während des Maximaltests. 

Nicht supplementiert: „untrainiert I+II“ (●, N = 6) und „trainiert I“ (●, N = 7); supplementiert:     

„untrainiert III“ (▼, N = 4) und „trainiert II“ (▼, N = 4). 
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Abb. 26: Vergleich der Effekte von Training und Supplementierung während des Maximaltests. 

Nicht supplementiert: „untrainiert I+II“ (●, N = 6) und „trainiert I“ (●, N = 7); supplementiert:     

„untrainiert III“ (▼, N = 4) und „trainiert II“ (▼, N = 4). 

 Verhältnis von Ruhe- zu Leistungsstoffwechsel  4.2

(metabolic scope) 

Das Verhältnis des Ruhe (RMR)- zum Leistungsstoffwechsel (MR) der Hunde lässt sich 

berechnen, in dem der Quotient MR/RMR gebildet wird. Zur Berechnung des Quotienten 

wurde der während des Maximaltests bei 16,5 km/h erreichte Mittelwert des ��O2 (MR), 

sowie der Mittelwert der Ruhemessungen (5-Minuten Minimum, RMR) verwendet. Die 

Mittelwerte für RMR und MR wurden dabei zunächst für jeden Hund einzeln aus den 

Werten sämtlicher Messphasen („untrainiert I+II“, „trainiert I“, „untrainiert III“ (suppl.) und  

„trainiert II“ (suppl.)) gebildet. Für die sieben Hunde der Laufbandgruppe ergab sich auf 

diese Weise eine Obergrenze der Stoffwechselrate vom 6,45-fachen des Ruhestoff-

wechsels (Tabelle 6).  
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Tabelle 6: Verhältnis des Ruhe- zum Leistungsstoffwechsel (metabolic scope). Die Mittelwerte für 

RMR und MR wurden aus den Werten sämtlicher Messphasen („untrainiert I+II“, „trainiert I“, „un-

trainiert III“ (suppl.) und  „trainiert II“ (suppl.)) berechnet. Angabe des Mittelwertes und der Stan-

dardabweichung. 

 

Hund RMR MR MR/RMR 

Cappucina 5,58 34,80 6,24 

Kira 7,57 39,44 5,21 

Flora 7,62 43,65 5,73 

Stella 6,01 40,67 6,77 

Salina 7,75 47,44 6,12 

Mimi 7,71 40,06 5,19 

Polly 6,29 62,16 9,88 

Mittelwert 6,93 44,03 6,45 

Standardabweichung 0,93 8,89 1,62 

 

 Herzfrequenz 4.3

 Ruheherzfrequenz 4.3.1

4.3.1.1  Ergebnisse der Laufbandgruppe 

Training hatte keinen signifikanten Effekt auf die Ruheherzfrequenz von Hunden. Die 

Ruheherzfrequenzen von untrainierten Hunden („untrainiert I“) und Hunden nach der 

Trainingspause („untrainiert II“) wurden unter „untrainiert I+II“ zusammengefasst. Es be-

stand ebenfalls kein signifikanter Trainingseffekt auf die Ruheherzfrequenz zwischen 

untrainierten (I+II) und trainierten Hunden (Abb. 27). 
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Abb. 27: Effekte von Training und Trainingspause auf die Ruheherzfrequenz von FBI-Hunden. 

(links) Trainingszustände „untrainiert I“ (●, N = 10), „trainiert I“ (●, N = 7) und untrainiert II“        

(●, N = 7); (rechts) Trainingszustände „untrainiert I+II“ (●, N = 10) und „trainiert I“ (●, N = 7).  

Wenn trainierte und nicht-trainierte Hunde der supplementierten Gruppe verglichen wur-

den, hatte Training keinen signifikanten Effekt auf die Ruheherzfrequenz. 

In einem Gesamtvergleich der Effekte von Training und GAA-Supplementierung zeigten 

sich ebenfalls keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen (Abb. 28). 
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Abb. 28: Vergleich der Effekte von Training und Supplementierung auf die Ruheherzfrequenzen. 

Nicht supplementiert: „untrainiert I+II“ (●, N = 10) und „trainiert I“ (●, N = 7), Supplementiert:   

„untrainiert III“ (▼, N = 7) und „trainiert II“ (▼, N = 7). 
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4.3.1.2  Vergleich der Ergebnisse von Versuchs- und Kontrollgruppe 

In Abb. 29 ist der Vergleich der Ruheherzfrequenz der Hunde der Kontroll- und der 

Laufbandgruppe dargestellt. Die Ergebnisse der Kontrollgruppe (♦) wurden dabei farblich 

den Ergebnissen der Laufbandgruppe (● nicht supplementiert, bzw. ▼ supplementiert) 

zugeordnet („untrainiert“ ● oder ▼; „trainiert“ ● oder ▼ und „untrainiert“ nach einer 

Trainingspause, bzw. Aussetzen der Supplementierung ●). Die Hunde der Kontrollgrup-

pe wurden jedoch nicht trainiert und erhielten keine Supplementierung.  
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Abb. 29: Vergleich der Ruheherzfrequenzen von Hunden der Laufbandgruppe und der Kontroll-

gruppe. Laufbandgruppe, nicht supplementiert: „untrainiert I“ (●, N = 10), „trainiert I“ (●, N = 7), 

untrainiert II“ (●, N = 7); Laufbandgruppe, supplementiert: „untrainiert III“ (▼, N = 7) und „trainiert 

II“ (▼, N = 7); Kontrollgruppe (♦, N = 3). 

 Herzfrequenz unter Belastungsbedingungen 4.3.2

4.3.2.1 Effekte von Training und Supplementierung im Schwellentest 

Verglichen wurden Hunde vor dem Training, in trainiertem Zustand und nach einer Trai-

ningspause. Laufbandtraining hatte bei keinem der Vergleiche einen signifikanten Effekt 

auf die Herzfrequenz (Abb. 30). 
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Abb. 30: Vergleich der Herzfrequenz von untrainierten Hunden, trainierten Hunden und Hunden 

nach der Trainingspause bei verschiedenen Geschwindigkeiten, „untrainiert I“ (●, N5km/h = 7, 

N10km/h = 7, N15km/h = 6), „trainiert I“ (●, N5km/h = 7, N10km/h = 7, N15km/h = 7) und „untrainiert II“         

(●, N5km/h = 7, N10km/h = 7, N15km/h = 6). 

 

Da sich die HF von untrainierten Hunden („untrainiert I“) und Hunden nach der Trai-

ningspause („untrainiert II“) nicht signifikant unterschied wurden die Messwerte für die 

folgenden Analysen unter „untrainiert I+II“ zusammengefasst. Beim Vergleich der HF 

unter Belastung von untrainierten (I+II) und trainierten Hunden bestand ebenfalls kein 

signifikanter Trainingseffekt (Abb. 31). 
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Abb. 31: Effekt von Training auf die Ruheherzfrequenz von FBI-Hunden bei verschiedenen    

Geschwindigkeiten, „untrainiert I+II“ (●, N5km/h = 7, N10km/h = 7, N15km/h = 7) und „trainiert I“           

(●, N5km/h = 7, N10km/h = 7, N15km/h = 7). 
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Wurden trainierte und untrainierte Hunde der supplementierten Gruppe verglichen, hatte 

Training keinen signifikanten Effekt auf die HF unter Belastung (Abb. 32).  

In einem Gesamtvergleich der Effekte von Training und GAA-Supplementierung zeigten 

sich ebenfalls keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen (Abb. 32). 
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Abb. 32: Effekte von Training und Supplementierung auf die Herzfrequenz unter Belastung bei 

verschiedenen Geschwindigkeiten. Nicht supplementiert: „untrainiert I+II“ (●, N5km/h = 7,        

N10km/h = 7, N15km/h = 7) und „trainiert I“(●, N5km/h = 7, N10km/h = 7, N15km/h = 7); supplementiert:    

„untrainiert III“ (▼,N5km/h = 7, N10km/h = 6, N15km/h = 4) und „trainiert II“ (▼, N5km/h = 7, N10km/h = 6,  

N15km/h = 3). 

4.3.2.2 Effekte von Training und Supplementierung im Maximaltest 

Laufbandtraining hatte keine signifikanten Effekte auf die Parameter des Maximaltests. 

Zwischen untrainierten und abtrainierten Hunden bestand allerdings ein signifikanter 

Effekt auf die Parameter „peak“ (F2,4 = 13,926, p = 0,016, univariate RM ANOVA) und 

„end“ (F2,4 = 9,512, p = 0,030, univariate RM ANOVA). In einem Post-Hoc-Test (Bonfer-

roni) konnte jedoch kein signifikanter Effekt auf den Parameter „end“ zwischen untrai-

nierten Hunden, trainierten Hunden und Hunden nach der Trainingspause gefunden 

werden (Abb. 33).  
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Abb. 33: Effekt von Training und Trainingspause auf die Parameter des Maximaltest,             

„untrainiert I“ (●, N = 3), „trainiert I“ (●, N = 7), „untrainiert II“ (●, N = 6). 

Die Messwerte aller Parameter (außer „peak“) von untrainierten Hunden („untrainiert I“) 

und Hunden nach der Trainingspause („untrainiert II“), wurden unter „untrainiert I+II“ 

zusammengefasst.  

Der Vergleich von untrainierten (I+II) und trainierten Hunden zeigte einen signifikanten 

Trainingseffekt (F1,5 = 37,157, p = 0,002, univariate RM ANOVA) auf die Laufdauer 

(„Dauer“) bei einer Geschwindigkeit von 16,5 km/h (Abb. 34).  
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Abb. 34: Effekt von Training auf die Parameter des Maximaltests, „untrainiert I+II“ (●, N = 6) und 

„trainiert I“ (●, N = 7). 

 

Wenn trainierte und untrainierte Hunde der supplementierten Gruppe verglichen wurden, 

hatte Laufbandtraining keine signifikanten Effekte auf die Parameter des Maximaltests 

(Abb. 35). 

Training resultierte sowohl bei supplementierten als auch bei nicht-supplementierten 

Hunden in einer signifikanten Erhöhung (F1,3 = 18,058, p = 0,024, univariate RM ANO-

VA) der Laufdauer („Dauer“) bei einer Geschwindigkeit von 16,5 km/h (Abb. 35). Für die 

Parameter „peak“ und „Steigung“ wurde eine signifikante Interaktion zwischen Trainings- 

und Supplementierungseffekten ermittelt („peak“: F1,2 = 24,649, p = 0,038, univariate RM 

ANOVA, „Steigung“: F1,3 = 11,904, p = 0,041, univariate RM ANOVA, Anhang 9.2.1.2). 

Die Herzfrequenz des Parameters „peak“ lag bei untrainierten, supplementierten Hunden 

niedriger als bei nicht supplementierten und nahm bei supplementierten Hunden nach 

dem Training zu, während sie bei nicht supplementierten Hunden abnahm. Die Steigung 

der Geraden, die durch die Herzfrequenz während der Belastung gelegt wurde, nahm 

sowohl bei nicht supplementierten als auch bei supplementierten Hunden mit dem Trai-

ning ab.  
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Abb. 35: Effekte von Training und Supplementierung auf die Parameter des Maximaltests. Nicht 

supplementiert: „untrainiert I+II“ (●, N = 6) und „trainiert I“(●, N = 7); supplementiert:               

„untrainiert III“ (▼, N = 5) und „trainiert II“ (▼, N = 4). 

 Korrelation von Herzfrequenz und Sauerstoffverbrauch 4.4

Die Beziehung zwischen HF und ��O2 wurde anhand der Messwerte der vier unter-

schiedlichen Laufgeschwindigkeiten des Schwellentests und des Maximaltests (5, 10, 15 

und 16,5 km/h) analysiert; außerdem wurden die Werte der Ruhemessungen miteinbe-

zogen. 
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Für die Werte trainierter und untrainierter bzw. supplementierter und nicht supplemen-

tierter Hunde wurde die Beziehung zwischen HF und ��O2 mit einer Korrelationsanalyse 

analysiert, wobei die HF als unabhängige Variable und ��O2 als abhängige Variable  

eingesetzt wurde. Dann wurden die Regressionen mit einer Kovarianzanalyse (AN-

COVA, nach SPSS Inc. (1999)) auf mögliche Unterschiede zwischen den Werten trai-

nierter und untrainierter bzw. supplementierter und nicht supplementierter Hunde getes-

tet. Da keine signifikanten Unterschiede zwischen diesen Regressionen bestanden wur-

den die Datenreihen der untrainierten (supplementierten und nicht supplementierten) 

und trainierten (supplementierten und nicht supplementierten) Hunde zusammengefasst. 

Für untrainierte Hunde ergab sich eine Regressionsgerade (Geradengleichung:              

y = 0,328 x – 19,116, Abb. 36, links). Das Bestimmtheitsmaß beträgt R2  = 0,852. Der 

Test auf Abhängigkeit der Parameter erwies sich mit p < 0,0001 (ANOVA) als signifikant.  

Für trainierte Hunde wurde eine Geradengleichung y = 0,314 x – 19,563 ermittelt     

(Abb. 36, rechts). Das Bestimmtheitsmaß beträgt R2  = 0,692 und auch hier besteht eine 

signifikante Abhängigkeit der Parameter (p < 0,0001, ANOVA).  

Abb. 36: Regressionsgerade (
_
) und Vorhersageintervall (---) der Trainingszustände (links)    

„untrainiert“ und (rechts) „trainiert“. Ruhe(●), 5 km/h (●), 10 km/h (●), 15 km/h (●), 16,5 km/h (●). 

Mit einer Kovarianzanalyse (ANCOVA, nach SPSS Inc. (1999)) wurde getestet, ob sich 

die Regressionsgeraden der trainierten und der untrainierten Hunde in Steigung oder 

Lage unterscheiden. Es wurde kein signifikanter Unterschied festgestellt. Die Werte die-

ser beiden Geraden wurden daher zusammengefasst und eine Regressionsanalyse 

durchgeführt, die alle Werte berücksichtigt. Die daraus resultierende Gerade kann durch 

die Gleichung y = 0,320 x – 19,299 beschrieben werden (Abb. 37). Das Bestimmtheits-

maß beträgt R2 = 0,769. Der Test auf Abhängigkeit der Parameter erwies sich mit           

p < 0,0001 (ANOVA) als signifikant. 
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Abb. 37: Regressionsgerade (
_
) und Vorhersageintervalle (---) für untrainierte und trainierte Hun-

de, Ruhe(●), 5 km/h (●), 10 km/h (●), 15 km/h (●), 16,5 km/h (●). 

Die aus der vorliegenden Arbeit resultierende Regressionsgerade (y = 0,320 x – 19,299) 

und die von Beyreuther (2007) ebenfalls für FBI-Hunde erstellte Regressionsgerade      

(y = 0,389 x – 28,573) wurden mit einer Kovarianzanalyse (ANCOVA) auf Unterschiede 

in Steigung und Lage getestet. Es wurden keine signifikanten Unterschiede festgestellt. 

Die Werte dieser beiden Geraden wurden daher zusammengefasst und eine Regressi-

onsanalyse durchgeführt, die die Werte beider Arbeiten berücksichtigt. Die daraus resul-

tierende Gerade wird durch die Gleichung y = 0,321 x – 19,263 beschrieben (Abb. 38). 

Das Bestimmtheitsmaß beträgt R2 = 0,785. Der Test auf Abhängigkeit der Parameter 

erwies sich mit p < 0,0001 (ANOVA) als signifikant. 
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Abb. 38: Regressionsgerade (
_
) und Vorhersageintervalle (---) für untrainierte und trainierte Hun-

de, Ruhe (● und ●), Stehen (●), Gehen (●), Laufen (●), 5 km/h (●), 10 km/h (●), 15 km/h (●),               

16,5 km/h (●). 

 Echokardiographie 4.5

 Vermessung des linken Ventrikels und des Septums 4.5.1

4.5.1.1  Ergebnisse der Laufbandgruppe 

Es wurde die Wanddicke des linken Ventrikels in Systole und Diastole sowie die Dicke 

des Septums in Systole und Diastole vermessen. 

Der Vergleich der Wanddicken des linken Ventrikels und des Septums von untrainierten 

Hunden, trainierten Hunden und Hunden nach der Trainingspause ergab einen signifi-

kanten Unterschied des Parameters „Septum Systole“ zwischen untrainierten            

(„untrainiert I“) und trainierten („trainiert I“) Hunden (F2,12 = 6,424, p = 0,036, univariate 

RM  ANOVA, Abb. 39) sowie zwischen untrainierten Hunden („untrainiert I“) und Hunden 

nach der Trainingspause („untrainiert II“) Hunden (F2,12 = 6,424, p = 0,047, univariate RM 

ANOVA, Abb. 39). 

��O2 [ml O2/kg KM/min] = 0,321  · HF – 19,263 
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Abb. 39: Effekte von Training und Trainingspause auf die Wanddicke des linken Ventrikels und 

des Septums in Diastole und Systole, „untrainiert I“ (●, N = 10), „trainiert I“ (●, N = 7), „untrainiert 

II“ (●, N = 7). 

Die Werte des Parameters „Septum Systole“ von untrainierten Hunden und Hunden 

nach der Trainingspause konnten daher für die weiteren Analysen nicht zusammenge-

fasst werden. Die Wanddicke des linken Ventrikels während Diastole und Systole, sowie 

die Wanddicke des Septums während der Diastole unterschieden sich nicht zwischen 

untrainierten Hunden und Hunden nach der Trainingspause. Sie wurden unter           

„untrainiert I+II“ zusammengefasst.  

Es bestand kein signifikanter Unterschied zwischen untrainierten (I+II) und trainierten 

Hunden (Abb. 40). 
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Abb. 40: Effekt von Training auf die Wanddicke des linken Ventrikels in Diastole und Systole und 

des Septums in der Diastole, „untrainiert I+II“ (●, N = 10) und „trainiert I“ (●, N = 7), sowie auf das 

Septums in der Systole „untrainiert I“ (●, N = 10). 

Wenn trainierte und untrainierte Hunde der supplementierten Gruppe verglichen wurden, 

hatte Training weder einen signifikanten Effekt auf die Wanddicke des linken Ventrikels 

während Diastole und Systole noch auf die Wanddicke des Septums während Diastole 

und Systole (Abb. 41). 

In einem Gesamtvergleich der Effekte von Training und GAA-Supplementierung zeigten 

sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen (Abb. 41). Für den        

Parameter „Septum Systole“ bestand jedoch eine signifikante Interaktion (F1,27 = 11,518, 

p = 0,002, univariate RM ANOVA) zwischen Training und GAA-Supplementierung 

(9.2.3.1). Die Dicke des Septums nahm bei nicht supplementierten Hunden nach dem 

Ausdauertraining zu, während sie bei supplementierten Hunden abnahm. 
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Abb. 41: Effekte von Training und GAA-Supplementierung auf die Wanddicke des linken Ventri-

kels und des Septums in Diastole und Systole. Nicht supplementiert: „untrainiert I+II“ (●, N = 10) 

bzw. „untrainiert I“ (●, N = 10) und „trainiert I“(●, N = 7), Supplementiert: „untrainiert III“           

(▼, N = 7) und „trainiert II“ (▼, N = 7). 

4.5.1.2  Vergleich der Ergebnisse von Versuchs- und Kontrollgruppe  

In den folgenden Abbildungen wurden die Ergebnisse der Kontrollgruppe (♦) farblich den 

Ergebnissen der Laufbandgruppe (● nicht supplementiert, bzw. ▼ supplementiert) zu-

geordnet („untrainiert“ ● oder ▼; „trainiert“ ● oder ▼ und „untrainiert“ nach einer Trai-

ningspause, bzw. Aussetzen der Supplementierung ●). Die Hunde der Kontrollgruppe 

wurden jedoch nicht trainiert und erhielten keine Supplementierung.   

Der Vergleich der FBI-Hunde aus der Kontroll- und der Laufbandgruppe ist für die     

Parameter linker Ventrikel während der Diastole (Abb. 42), linker Ventrikel während der 
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Systole (Abb. 43), Septum in der Diastole (Abb. 44) und Septum in der Systole (Abb. 45) 

graphisch dargestellt. 
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Abb. 42: Vergleich der Wanddicke des linken Ventrikels in der Diastole von Hunden der Lauf-

bandgruppe und der Kontrollgruppe. Laufbandgruppe, nicht supplementiert: „untrainiert I“          

(●, N = 10), „trainiert I“ (●, N = 7), untrainiert II“ (●, N = 7); Laufbandgruppe, supplementiert:   

„untrainiert III“ (▼, N = 7) und „trainiert II“ (▼, N = 7); Kontrollgruppe (♦, N= 3). 
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Abb. 43: Vergleich der Wanddicke des linken Ventrikels in der Systole von Hunden der Lauf-

bandgruppe und der Kontrollgruppe. Laufbandgruppe, nicht supplementiert: „untrainiert I“          

(●, N = 10), „trainiert I“ (●, N = 7), untrainiert II“ (●, N = 7); Laufbandgruppe, supplementiert:  

„untrainiert III“ (▼, N = 7) und „trainiert II“ (▼, N = 7); Kontrollgruppe (♦, N= 3).  
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Abb. 44: Vergleich der Wanddicke des Septums in der Diastole von Hunden der Laufbandgruppe 

und der Kontrollgruppe. Laufbandgruppe, nicht supplementiert: „untrainiert I“ (●, N = 10),       

„trainiert I“ (●, N = 7), untrainiert II“ (●, N = 7); Laufbandgruppe, supplementiert: „untrainiert III“ 

(▼, N = 7) und „trainiert II“ (▼, N = 7); Kontrollgruppe (♦, N= 3). 
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Abb. 45: Vergleich der Wanddicke des Septums in der Systole von Hunden der Laufbandgruppe 

und der Kontrollgruppe. Laufbandgruppe, nicht supplementiert: „untrainiert I“ (●, N = 10),       

„trainiert I“ (●, N = 7), untrainiert II“ (●, N = 7); Laufbandgruppe, supplementiert: „untrainiert III“ 

(▼, N = 7) und „trainiert II“ (▼, N = 7); Kontrollgruppe (♦, N= 3).  
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 Volumenfluss 4.5.2

4.5.2.1  Ergebnisse der Laufbandgruppe 

Es wurden folgende Parameter gemessen: Schlagvolumen (SV), das Geschwindigkeits-

Zeit-Integral („velocity-time-integral“, VTI), die maximale Flussgeschwindigkeit (Vmax) 

sowie der Aortendurchmesser (LVOT).  

Training hatte auf keinen der Parameter einen signifikanten Effekt, mit Ausnahme des 

Aortendurchmessers (F2,12 = 4,554, p = 0,034, univariate RM ANOVA). In einem Post-

Hoc-Test (Bonferroni) konnte jedoch kein signifikanter Unterschied zwischen dem 

Durchmesser der Aorta von untrainierten Hunden, trainierten Hunden und Hunden nach 

der Trainingspause ermittelt werden (Abb. 46). 

Die Werte aller Parameter untrainierter, nicht supplementierter Hunde wurden daher 

zusammengefasst („untrainiert I+II“). Ein Vergleich der zusammengefassten Werte un-

trainierter (I+II) Hunde mit trainierten Hunden bestätigte den signifikanten Effekt         

(F1,6 = 8,751, p = 0,025, univariate RM ANOVA) von Training auf den Durchmesser der 

Aorta (Abb. 47). 

 

Schlagvolumen

untrainiert I

trainiert I

untrainiert II

S
c
h

la
g
v
o
lu

m
e

n
 [

m
l]

0

5

10

15

20

25

Geschwindigkeits-
Zeit-

Integral

untrainiert I

trainiert I

untrainiert II

v
e

lo
c
it
y
 t

im
e

 i
n

te
g

ra
l 
[c

m
]

0

1

2

3

4

5

6

Maximale 
Flussgeschwindigkeit

untrainiert I

trainiert I

untrainiert II

V
m

a
x
 [
c
m

/s
]

0

5

10

15

20

25

30

Durchmesser
Aorta

untrainiert I

trainiert I

untrainiert II

L
V

O
T

 [
c
m

]

0,0

0,5

1,0

1,5

2,0

2,5

 

Abb. 46: Effekte von Training und Trainingspause auf die Volumenflussparameter, „untrainiert I“ 

(●, N = 7), „trainiert I“ (●, N = 7), „untrainiert II“ (●, N = 7). 
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Abb. 47: Effekt von Training auf die Volumenflussparameter, „untrainiert I+II“ (●, N = 7) und   

„trainiert I“ (●, N = 7). 

Wenn trainierte und untrainierte Hunde der supplementierten Gruppe verglichen wurden, 

hatte Training einen signifikanten Einfluss auf den Parameter „maximale Fluss-

geschwindigkeit“ (F1,6 = 18,347, p = 0,004, univariate RM ANOVA, Abb. 48). Auf die  

übrigen Parameter wurde kein signifikanter Einfluss festgestellt.  

In einem Gesamtvergleich der Effekte von Training und GAA-Supplementierung konnte 

ausschließlich für den Parameter „maximale Flussgeschwindigkeit“ ein signifikanter Ein-

fluss der Supplementierung gemessen werden (F1,6 = 8,722, p = 0,026, LN, univariate 

RM ANOVA, Abb. 48). Zwischen den beiden Effekten von Training und Supplementie-

rung bestanden zudem signifikante Interaktionen für die Parameter „Geschwindigkeits-

Zeit-Integral“ (F1,6 = 15,718, p = 0,007, LN, univariate RM ANOVA; 9.2.3.2) und „maxima-

le Flussgeschwindigkeit“ (F1,6 = 23,497, p = 0,003, LN, univariate RM ANOVA; 9.2.3.2). 

Hier bewirkte Ausdauertraining bei nicht supplementierten Hunden einen Anstieg der 

Parameter, während es bei supplementierten Hunden eine Abnahme bewirkte. Ebenso 

bestand eine signifikante Interaktion zwischen den Effekten von Training und Supple-

mentierung auf den Parameter „Durchmesser Aorta“ (F1,6 = 15,078, p = 0,008, univariate 

RM ANOVA; 9.2.3.2). Bei nicht supplementierten Hunden bewirkte Ausdauertraining 

eine Abnahme des Durchmessers der Aorta, während er bei supplementierten Hunden 

keine Änderung zeigte.  
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Abb. 48: Effekte von Training und GAA-Supplementierung auf die Volumenflussparameter.    

Nicht supplementiert: „untrainiert I+II“ (●, N = 7) und „trainiert I“(●, N = 7), Supplementiert:              

„untrainiert III“ (▼, N = 7) und „trainiert II“ (▼, N = 7). 

4.5.2.2  Vergleich der Ergebnisse von Versuchs- und Kontrollgruppe  

In den folgenden Abbildungen wurden die Ergebnisse der Kontrollgruppe (♦) farblich den 

Ergebnissen der Laufbandgruppe (● nicht supplementiert, bzw. ▼ supplementiert)   

zugeordnet („untrainiert“ ● oder ▼; „trainiert“ ● oder ▼ und „untrainiert“ nach einer 

Trainingspause, bzw. Aussetzen der Supplementierung ●). Die Hunde der Kontrollgrup-

pe wurden jedoch nicht trainiert und erhielten keine Supplementierung.  

Die Vergleiche der FBI-Hunde aus der Kontroll- und der Laufbandgruppe sind für die  

Parameter Schlagvolumen (Abb. 49), maximale Flussgeschwindigkeit (Abb. 50),        

Geschwindigkeits-Zeit-Integral (Abb. 51) und Durchmesser Aorta (Abb. 52) graphisch 

dargestellt. 
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Abb. 49: Vergleich des Schlagvolumens von Hunden der Laufbandgruppe und der Kontrollgrup-

pe. Laufbandgruppe, nicht supplementiert: „untrainiert I“ (●, N = 10), „trainiert I“ (●, N = 7),     

„untrainiert II“ (●, N = 7); Laufbandgruppe, supplementiert: „untrainiert III“ (▼, N = 7) und      

„trainiert II“ (▼, N = 7); Kontrollgruppe (♦, N = 3). 
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Abb. 50: Vergleich der maximalen Volumenflussgeschwindigkeit von Hunden der Laufbandgrup-

pe und der Kontrollgruppe. Laufbandgruppe, nicht supplementiert: „untrainiert I“ (●, N = 10),   

„trainiert I“ (●, N = 7), untrainiert II“ (●, N = 7); Laufbandgruppe, supplementiert: „untrainiert III“ 

(▼, N = 7) und „trainiert II“ (▼, N = 7); Kontrollgruppe (♦, N = 3).  
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Abb. 51: Vergleich des Geschwindigkeits-Zeit-Integral von Hunden der Laufbandgruppe und der 

Kontrollgruppe. Laufbandgruppe, nicht supplementiert: „untrainiert I“ (●, N = 10), „trainiert I“      

(●, N = 7), untrainiert II“ (●, N = 7); Laufbandgruppe, supplementiert: „untrainiert III“ (▼, N = 7) 

und „trainiert II“ (▼, N = 7); Kontrollgruppe (♦, N = 3).  
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Abb. 52: Vergleich des Durchmessers der Aorta von Hunden der Laufbandgruppe und der    

Kontrollgruppe. Laufbandgruppe, nicht supplementiert: „untrainiert I“ (●, N = 10), „trainiert I“            

(●, N = 7), untrainiert II“ (●, N = 7); Laufbandgruppe, supplementiert: „untrainiert III“ (▼, N = 7) 

und „trainiert II“ (▼, N = 7); Kontrollgruppe (♦, N = 3). 
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 Muskelultraschall 4.6

   Ergebnisse der Laufbandgruppe 4.6.1

Es konnten keine signifikanten Effekte von Training (Abb. 53), Supplementierung     

(Abb. 54) oder der Kombination beider Faktoren (Abb. 55) auf die Dicke der gemesse-

nen Lokomotionsmuskeln festgestellt werden. 
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Abb. 53: Effekte von Training und Trainingspause auf die Muskeldicke der untersuchten        

Lokomotionsmuskeln, „untrainiert I“ (●, N = 7), „trainiert I“ (●, N = 7), „untrainiert II“ (●, N = 7). 
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Abb. 54: Effekt von Training auf die Muskeldicke der untersuchten Lokomotionsmuskeln,       

„untrainiert I+II“ (●, N = 7) und trainiert I“ (●, N = 7). 
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Abb. 55: Effekte von Training und GAA-Supplementierung auf die Muskeldicke der untersuchten 

Lokomotionsmuskeln. Nicht supplementiert: „untrainiert I+II“ (●, N = 7) und „trainiert I“               

(●, N = 7), Supplementiert: „untrainiert III“ (▼, N = 7) und „trainiert II“ (▼, N = 7). 

 Vergleich der Ergebnisse von Versuchs- und 4.6.2

Kontrollgruppe 

In den folgenden Abbildungen wurden die Ergebnisse der Kontrollgruppe (♦) farblich den 

Ergebnissen der Laufbandgruppe (● nicht supplementiert, bzw. ▼ supplementiert) zu-

geordnet. Die Hunde der Kontrollgruppe wurden jedoch nicht trainiert und erhielten keine 

Supplementierung.  

Zum Vergleich der FBI-Hunde aus der Kontroll- und der Laufbandgruppe wurden die  

Muskeldicken des M. supraspinatus (Abb. 56), M. infraspinatus (Abb. 57), M. brachialis 

(Abb. 58), M. quadriceps femoris (Abb. 59) sowie des M. longissimus lumborum (Abb. 

60) graphisch dargestellt. 
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Abb. 56: Vergleich der Muskeldicke des M. supraspinatus von Hunden der Laufbandgruppe und 

der Kontrollgruppe. Laufbandgruppe, nicht supplementiert: „untrainiert I“ (●, N = 10), „trainiert I“ 

(●, N = 7), untrainiert II“ (●, N = 7); Laufbandgruppe, supplementiert: „untrainiert III“ (▼, N = 7) 

und „trainiert II“ (▼, N = 7); Kontrollgruppe (♦, N = 3). 
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Abb. 57: Vergleich der Muskeldicke des M. infraspinatus von Hunden der Laufbandgruppe und 

der Kontrollgruppe. Laufbandgruppe, nicht supplementiert: „untrainiert I“ (●, N = 10), „trainiert I“ 

(●, N = 7), untrainiert II“ (●, N = 7); Laufbandgruppe, supplementiert: „untrainiert III“ (▼, N = 7) 

und „trainiert II“ (▼, N = 7); Kontrollgruppe (♦, N = 3).  
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Abb. 58: Vergleich der Muskeldicke des M. brachialis von Hunden der Laufbandgruppe und der 

Kontrollgruppe. Laufbandgruppe, nicht supplementiert: „untrainiert I“ (●, N = 10), „trainiert I“      

(●, N = 7), untrainiert II“ (●, N = 7); Laufbandgruppe, supplementiert: „untrainiert III“ (▼, N = 7) 

und „trainiert II“ (▼, N = 7); Kontrollgruppe (♦, N = 3).  
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Abb. 59: Vergleich der Muskeldicke des M. quadriceps femoris von Hunden der Laufbandgruppe 

und der Kontrollgruppe. Laufbandgruppe, nicht supplementiert: „untrainiert I“ (●, N = 10),        

„trainiert I“ (●, N = 7), untrainiert II“ (●, N = 7); Laufbandgruppe, supplementiert: „untrainiert III“ 

(▼, N = 7) und „trainiert II“ (▼, N = 7); Kontrollgruppe (♦, N = 3).  
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Abb. 60: Vergleich der Muskeldicke des M. longissimus lumborum von Hunden der Laufband-

gruppe und der Kontrollgruppe. Laufbandgruppe, nicht supplementiert: „untrainiert I“ (●, N = 10), 

„trainiert I“ (●, N = 7), untrainiert II“ (●, N = 7); Laufbandgruppe, supplementiert: „untrainiert III“ 

(▼, N = 7) und „trainiert II“ (▼, N = 7); Kontrollgruppe (♦, N = 3).  

 Muskelbiopsien 4.7

 Kreatin 4.7.1

Die Supplementierung mit GAA hatte weder einzeln noch in Kombination mit Ausdauer-

training einen Effekt auf den Kreatin-Gehalt in der Muskulatur (Abb. 61). 

 Kreatinphosphat 4.7.2

Bei supplementierten Hunden bewirkte Ausdauertraining im Vergleich zu untrainierten, 

supplementierten Hunden einen signifikanten Anstieg des Kreatinphosphat-Gehaltes in 

der Muskulatur (F1,6 = 24,731, d.f. = 1, p = 0,004, RM ANOVA). Nachdem die Guani-

dinoacetat-Supplementierung und Training für 4 Monate ausgesetzt wurden, bestand  

bei diesen Hunden („Kontrolle“) im Vergleich zu untrainierten, supplementierten       

Hunden weiterhin ein signifikant höherer Kreatinphosphat-Gehalt in der Muskulatur             

(F1,6 = 18,587, d.f. = 1, p = 0,005, RM ANOVA; Abb. 61). 

 Adenosintriphosphat 4.7.3

Die Supplementierung mit GAA in Kombination mit Ausdauertraining bewirkte im Ver-

gleich zu untrainierten, GAA-supplementierten Hunden keinen signifikanten Anstieg des 

Adenosintriphosphat (ATP)-Gehaltes in der Muskulatur. 

Nachdem die GAA-Supplementierung und das Training für 4 Monate ausgesetzt wurden, 

wiesen diese Hunde („Kontrolle“) einen signifikant höheren ATP-Gehalt in der Muskula-

tur auf (F1,6 = 10,024, d.f. = 1, p = 0,019, RM ANOVA) als untrainierte, GAA-

supplementierte Hunde (Abb. 61).   
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 Gesamt-Kreatin 4.7.4

Bei supplementierten Hunden bewirkte Ausdauertraining im Vergleich zu untrainierten, 

supplementierten Hunden einen signifikanten Anstieg des Gesamt-Kreatin-Gehaltes in 

der Muskulatur von Hunden (F1,6 = 8,130, d.f. = 1, p = 0,036, RM ANOVA; Abb. 61). 

 Gesamt-Kreatin-Gehalt/ATP 4.7.5

Die Supplementierung mit GAA bewirkte bei untrainierten Hunden im Vergleich zu Hun-

den, bei denen die GAA-Supplementierung für 4 Monate ausgesetzt wurde, einen signi-

fikanten Anstieg des Quotienten aus Gesamt-Kreatin und ATP in der Muskulatur          

(F1,6 = 28,927, d.f. = 1, p = 0,002, RM ANOVA; Abb. 61). 
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Abb. 61: Effekt von GAA-Supplementierung auf den Gehalt an Kreatin, Kreatinphosphat, Ge-

samt-Kreatin, ATP und das Verhältnis von Gesamt-Kreatin und ATP in der Muskulatur von Hun-

den. Supplementiert: „untrainiert III“ (▼, N = 7) und „trainiert II“ (▼, N = 7); Nicht supplementiert, 

nach einer 4-monatigen Pause von Supplementierung und Training „Kontrolle“ (●, N = 7). 
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 Comet Assay 4.8

Training hatte keinen signifikanten Effekt auf die DNA-Schädigung zu den Blut-

entnahmezeitpunkten „Min 0“ und „Min 15“. Zum Blutentnahmezeitpunkt „Min 120“ konn-

te ein signifikanter Trainingseffekt ermittelt werden (F1,6 = 24,728, p = 0,003, univariate 

RM ANOVA). Bei den trainierten Hunden unterschied sich die DNA-Schädigung zum 

Blutentnahmezeitpunkt „Min 0“ signifikant von der zum Blutentnahmezeitpunkt „Min 15“   

gemessenen DNA-Schädigung (F2,18 = 12,569, p = 0,009, RM ANOVA). Ebenso bestand 

bei den trainierten Hunden ein signifikanter Unterschied der DNA-Schädigung zwischen 

den Blutentnahmezeitpunkten „Min 0“ und „Min 120“ (F2,18 = 12,569, p < 0,001, RM   

ANOVA, Abb. 62). 
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Abb. 62: Effekt von Training und Trainingspause auf das Tailmoment, „trainiert I“ (●, N = 7),  

„untrainiert II“ (●, N = 6). 

Beim Vergleich trainierter und untrainierter Hunde der supplementierten Gruppe hatte 

Training ebenfalls keinen Effekt auf die DNA-Schädigung zu den Blutentnahmezeit-

punkten „Min 0“ und „Min 15“. Zum Blutentnahmezeitpunkt „Min 120“ bestand ein      

signifikanter Unterschied zwischen untrainierten und trainierten Hunden (F1,6 = 6,609,     

p = 0,042, univariate RM ANOVA). Bei den untrainierten, supplementierten Hunden  

unterschied sich die DNA-Schädigung zum Blutentnahmezeitpunkt „Min 0“ signifikant 

von der zum Blutentnahmezeitpunkt „Min 120“ gemessenen DNA-Schädigung           

(F2,18 = 9,704, p = 0,001, RM ANOVA). Ebenso bestand bei den untrainierten, supple-

mentierten Hunden ein signifikanter Unterschied der DNA-Schädigung zwischen den 

Blutentnahmezeitpunkten „Min 15“ und „Min 120“ (F2,18 = 9,704, p = 0,042, RM ANOVA, 

Abb. 63). 

** 

* 
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Abb. 63: Effekt von GAA-Supplementierung in Kombination mit Training auf das Tailmoment, 

„untrainiert I+II“ (▼,N = 7) und „trainiert I“ (▼, N = 7). 

In einem Gesamtvergleich der Effekte von Training und GAA-Supplementierung bestand 

zum Blutentnahmezeitpunkt „Min 0“ (F1,5 = 27,505, p = 0,003, univariate RM ANOVA) 

und „Min 120“ (F1,5 = 6,715, p = 0,049, univariate RM ANOVA) ein signifikanter Einfluss 

der Supplementierung auf die DNA-Schädigung. Zum Blutentnahmezeitpunkt „Min 15“ 

bestand kein signifikanter Effekt (Abb. 64). 

Eine signifikante Interaktion (F1,5 = 19,912, p = 0,007, univariate RM ANOVA) zwischen 

Trainingszustand und Supplementierung konnte zum Blutentnahmezeitpunkt „Min 120“ 

festgestellt werden (9.2.4). Bei nicht supplementierten Hunden bewirkte Training einen 

Anstieg der DNA-Schädigung zu diesem Blutentnahmezeitpunkt, während die DNA-

Schädigung bei untrainierten, supplementierten Hunden im Vergleich zu nicht supple-

mentierten Hunden deutlich höher lag und durch Ausdauertraining abnahm. 
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Abb. 64: Effekt von Training und GAA-Supplementierung auf das Tailmoment. Nicht supplemen-

tiert: „trainiert I“ (●, N = 7) und „untrainiert II“ (●, N = 6); supplementiert: „untrainiert III“ (▼, N = 7) 

und „trainiert II“ (▼, N = 7). 
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Um den Einfluss der Außentemperatur auf die DNA-Schädigung auszuschließen wurde 

für jeden Blutentnahmezeitpunkt eine Regressionsanalyse durchgeführt. Dabei konnte 

keine Abhängigkeit des Tailmoments von der Außentemperatur festgestellt werden 

(Tabelle 7). 

Tabelle 7: Übersicht über das Tailmoment zu den untersuchten Blutentnahmezeitpunkten und 

der an diesem Tag vorherrschenden Außentemperatur in °C. 

Messphase Tailmoment zum Blutentnahmezeitpunkt Außentemperatur  

[°C]  Min 0 Min 15 Min 120 

Trainiert II 0,20 ± 0,01 0,28 ± 0,06 0,30 ± 0,04 -3,84 ± 0,38 

Untrainiert II 0,24 ± 0,10 0,29 ± 0,13 0,23 ± 0,05 3,82 ± 8,12 

Untrainiert III (suppl.) 0,25 ± 0,03 0,31 ± 0,07 0,41 ± 0,08 15,22 ± 1,67 

Trainiert II (suppl.) 0,25 ± 0,03 0,28 ± 0,05 0,28 ± 0,05 23,08 ± 2,14 

 Aktivität  4.9

Da sich die zwei verschiedenen, in dieser Studie verwendeten Accelerometer nicht mit-

einander vergleichen ließen (siehe 3.2.6.10), fand die Auswertung ausschließlich für die 

anhand der Acticals erhobenen Daten statt. Es konnten daher aus der nicht supplemen-

tierten Messperiode lediglich die Daten der Trainingspause und der Messphase „un-

trainiert II“ sowie sämtliche Daten der supplementierten, Messperiode ausgewertet wer-

den. An einigen Tagen fanden Bilanzversuche statt, bei denen die Tiere einzeln gehal-

ten wurden, diese Aktivitätsdaten wurden entfernt, um die Ergebnisse nicht durch eine 

im Vergleich zur Gruppenhaltung geringere Aktivität zu verfälschen. Zunächst wurden 

einzelne Wochentage miteinander verglichen, um eine Verfälschung der Daten durch 

unterschiedliche Tagesabläufe bzw. zeitlich verkürzte Aufenthalte im Freilaufgehege       

am Wochenende zu verhindern. Ein Vergleich der Aktivitätsdaten der einzelnen        

Wochentage während der Trainingspause-Phase ergab einen signifikanten Unterschied           

(F6,48 = 17,311, p = 0,03, RM ANOVA) der Wochentage Freitag, Samstag und Sonntag 

zu den übrigen Wochentagen Montag, Dienstag, Mittwoch und Donnerstag (Tabelle 8 

und Abb. 65). 

  



4 Ergebnisse 93 

Tabelle 8: Aktivitätsmittelwerte der Wochentage Montag, Dienstag, Mittwoch, Donnerstag, 

Freitag, Samstag und Sonntag während der Trainingspause (nicht supplementiert). 

Wochentag Aktivitätsmittelwert 

[activity counts hour
-1

] 

Standard- 

abweichung 

Montag 51974,328 ± 28265,135 

Dienstag 55453,050 ± 25672,050 

Mittwoch 52551,748 ± 24471,775 

Donnerstag 46969,179 ± 23727,793 

Freitag 40524,216 ± 19009,695 

Samstag 35394,218 ± 16091,282 

Sonntag 31685,529 ± 15960,660 
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Abb. 65: Vergleich der freien Aktivität von FBI-Hunden während verschiedenen Wochentagen in 

der Trainingspause; (*) Freitag, Samstag und Sonntag unterscheiden sich signifikant von den 

restlichen Wochentagen. 

Für die weiteren Analysen der Aktivitäten in den verschiedenen Phasen wurden aus-

schließlich die Aktivitätsdaten der Wochentage Montag bis Donnerstag verwendet.  

Bei supplementierten Hunden bewirkte das Training während der Trainingsphase eine 

signifikant reduzierte freie Aktivität gegenüber untrainierten (F5,41 = 10,135, p = 0,002, 

LN, RM ANOVA) und trainierten (F5,41 = 10,135, p = 0,004, LN, RM ANOVA) Hunden 

(Abb. 66).  

Die Supplementierung mit GAA bewirkte bei untrainierten Hunden in der Anfütterungs-

phase einen signifikanten Abfall der freien Aktivität gegenüber untrainierten, nicht    

supplementierten (F5,41 = 10,135, p = 0,01, LN, RM ANOVA) und nicht supplementierten  

Hunden in der Trainingspause (F5,41 = 10,135, p = 0,024, LN, RM ANOVA, Abb. 66). Die 

Kombination von Training und Supplementierung bewirkte während der Trainingsphase 

im Vergleich zu untrainierten, nicht supplementierten Hunden (F5,41 = 10,135; p < 0,001, 

LN, RM ANOVA), sowie gegenüber nicht supplementierten Hunden in der Trainings-

* 
* 

* 
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pause (F5,41 = 10,135; p < 0,001, LN, RM ANOVA) einen signifikanten Abfall der freien 

Aktivität (Abb. 66).  
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Abb. 66: Effekt von Training und Supplementierung auf die freie Aktivität von FBI-Hunden. Nicht 

supplementiert: „Trainingspause-Phase“ (○, N = 7), „untrainiert II“ (●, N = 7); supplementiert:  

„Anfütterungsphase“ (▼, N = 7), „untrainiert III“ (▼, N = 7), „Trainingsphase“ (▼, N = 7) und  

„trainiert II“ (▼, N = 7). (a) Training während der Trainingsphase bewirkte eine signifikant       

reduzierte freie Aktivität gegenüber trainierten und (b) gegenüber untrainierten Hunden;             

(c) Supplementierung mit GAA bewirkte bei untrainierten Hunden in der Anfütterungsphase einen 

signifikanten Abfall der freien Aktivität gegenüber untrainierten, nicht supplementierten und       

(d) gegenüber nicht supplementierten Hunden in der Trainingspause; (e) Die Kombination von 

Training und Supplementierung bewirkte im Vergleich zu untrainierten, nicht supplementierten 

Hunden und (f) gegenüber nicht supplementierten Hunden in der Trainingspause einen          

signifikanten Abfall der freien Aktivität während der Trainingsphase. 

 

Eine Kovarianzanalyse der Aktivitäts- und Temperaturdaten sämtlicher Phasen ergab 

keinen einheitlichen Effekt der Temperatur auf die Aktivität. Für einzelne Phasen konnte 

jedoch eine Korrelation von Aktivität und Temperatur ermittelt werden. Eine negative 

Korrelation der beiden Faktoren wurde in der Trainingspause (F1,24 = 4,946, p = 0,036, 

ANCOVA, Abb. 67) und der Trainingsphase (F1,13 = 9,682, p = 0,008, ANCOVA, Abb. 69) 

ermittelt. Zudem bestand eine positive Korrelation der beiden Faktoren in der Messpha-

se untrainiert II (F1,10 = 5,545, p = 0,040, ANCOVA, Abb. 68). Für die anderen Phasen 

besteht keine Korrelation zwischen Aktivität und Temperatur (Tabelle 9). 
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Abb. 67: Aktivitäts- und Temperaturdaten während der Trainingspause, hier besteht eine       

negative Korrelation zwischen Temperatur und Aktivität (N = 7). 
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Abb. 68: Aktivitäts- und Temperaturdaten während der Messphase untrainiert II, hier besteht eine 

positive Korrelation zwischen Temperatur und Aktivität (N = 7). 
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Abb. 69: Aktivitäts- und Temperaturdaten während der Trainingsphase (supplementiert), hier 

besteht eine negative Korrelation zwischen Temperatur und Aktivität (N = 7). Wegen eines     

Bilanzversuchs, bei dem die Hunde einzeln gehalten wurden, wurden einige Aktivitätsdaten   

entfernt. 

 

Tabelle 9: Mittelwerte von Außentemperatur und Aktivität während verschiedenen Phasen. 

Versuchsphase Außentemperatur 

[°C] 

Aktivität  

[Activity counts Stunde
-1

] 

Trainingspause   0,657 ± 3,968 51737 ± 25402 

Messphase untrainiert II  6,605 ± 5,924 55770 ± 36724 

Anfütterungsphase (suppl.)  13,284 ± 6,559 39309 ± 27942  

Messphase untrainiert III (suppl.) 10,932 ± 3,828 49505 ± 35875 

Trainingsphase (suppl.)  12,991 ± 3,773 31018 ± 20744 

Messphase trainiert (suppl.)  16,530 ± 4,195 40671 ± 19936 

 Blutwerte 4.10

Die Aufnahme von Kreatin in den Muskel kann bei gesunden Menschen durch sub-

maximales Training in der Supplementierungsphase um weitere 10 % gesteigert werden 

(Harris et al. 1992). Daher wurde in den folgenden statistischen Analysen auch der   

Effekt von Training auf die untersuchten Blutwerte während der Supplementierung    

untersucht. 
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 Kreatin 4.10.1

Die Guanidinoacetat-Supplementierung hatte einen signifikanten Einfluss (d.f. = 1,         

p = 0,008, Friedmann RM ANOVA on ranks) auf die Kreatin-Werte im Serum von un-

trainierten Hunden. Training in Kombination mit Supplementierung bewirkte keinen signi-

fikanten Effekt (Abb. 70). 

 Kreatinin 4.10.2

Guanidinoacetat-Supplementierung und Training hatten weder einzeln noch in Kombina-

tion einen signifikanten Effekt auf den Kreatinin-Gehalt im Serum (Abb. 70). 

 Guanidinoacetat 4.10.3

Die Supplementierung mit Guanidinoacetat (GAA) hatte keinen signifikanten Effekt auf 

den GAA-Gehalt im Plasma von untrainierten Hunden. Die Kombination aus Training 

und Supplementierung bewirkte jedoch einen signifikanten Effekt (d.f. = 1, p = 0,008, 

Friedmann RM ANOVA on ranks, Abb. 70). 

 Homocystein 4.10.4

Guanidinoacetat-Supplementierung und Training hatten weder einzeln noch in Kombina-

tion einen signifikanten Effekt auf den Homocystein-Gehalt in Serum oder Plasma    

(Abb. 70). 
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Abb. 70: Effekt von GAA-Supplementierung auf die untersuchten Blutwerte. Nicht supplemen-

tiert: „untrainiert II“ (●, N = 7); supplementiert: „untrainiert III“ (▼, N = 7) und „trainiert II“          

(▼, N = 7). 
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5 Diskussion 

 Etablierung einer Korrelation von Herzfrequenz und 5.1

Sauerstoffverbrauch 

Ein Ziel dieser Studie war es, eine Korrelation zwischen Herzfrequenz und Sauerstoff-

verbrauch aufzuzeigen und somit eine einfache und kostengünstige Methode zu entwi-

ckeln, die in Zukunft die Abschätzung des Energieverbrauchs von Hunden anhand der 

Herzfrequenz ermöglichen würde. 

Bei trainierten und untrainierten Hunden konnte eine signifikante, positive Korrelation 

zwischen Herzfrequenz und Sauerstoffverbrauch bei den Laufgeschwindigkeiten 5 km/h, 

10 km/h, 15 km/h und 16,5 km/h nachgewiesen werden. Die Herzfrequenz- und Sauer-

stoffverbrauchs-Werte von trainierten und untrainierten Hunden wurden zunächst einzeln 

betrachtet, wobei auffiel, dass die Varianz der Werte von trainierten Hunden              

gegenüber denen untrainierter Hunde deutlich größer war. Die Regressionsgeraden un-

terschieden sich jedoch nicht signifikant voneinander und wurden daher in der Gleichung              

��O2 [ml O2/kg KM/min] = 0,320 · HF – 19,299 (R2 = 0,769) zusammengefasst. Somit 

wurde diese Gleichung für Hunde in unterschiedlichen körperlichen „Fitnessgraden“  

bestätigt. Um eine feinere Abstufung der Laufgeschwindigkeiten bzw. Aktivitäten            

sowie eine größere Stichprobenzahl zu erhalten wurden die Ergebnisse aus der        

Studie von Beyreuther (2007) integriert. Diese Studie wurde ebenfalls an FBI-          

Hunden und unter identischen Haltungsbedingungen sowie unter Verwendung der                 

gleichen Messgeräte durchgeführt. Anhand der so aufgestellten Gleichung                                                   

��O2 [ml O2/kg KM/min] = 0,321 · HF – 19,263 (R2 = 0,785) kann der Sauerstoff-

verbrauch von unterschiedlich trainierten Hunden in den Aktivitätszuständen Stehen, 

Gehen und Laufen bei verschiedenen Geschwindigkeiten abgeschätzt werden. Zudem 

können ca. 80 % der beobachteten Varianz in den Messwerten durch diese Gleichung 

erklärt werden. 

Einige Studien zu diesem Thema zeigten, dass verschiedene Variablen wie beispielwei-

se jahreszeitliche Temperaturschwankungen den Zusammenhang zwischen HF und ��O2 

beeinflussen können (Holter et al. 1976). Da die Messungen der hier vorliegenden Stu-

die sich über den Verlauf eines gesamten Jahres erstreckten und somit sämtliche     

jahreszeitlichen Temperaturschwankungen abdecken, erklären solche äußeren Faktoren 

zwanglos die verbleibenden 20 % der Gesamtvarianz.  

Ein häufiger Kritikpunkt von Laufbandstudien ist, dass die erhobenen Daten nicht ohne 

weiteres auf natürliche Bedingungen übertragen werden können. So wurde bei Trab-

rennpferden festgestellt, dass diese auf dem Laufband bei gleicher Geschwindigkeit eine 

deutlich niedrigere Herzfrequenz als auf der Rennbahn zeigten (Couroucé et al. 1999). 

Wird die Herzfrequenz, wie in der hier vorliegenden Studie, bei einer bestimmten Lauf-

geschwindigkeit jedoch auf den ��O2 bezogen anstatt auf die Laufgeschwindigkeit, sollte 
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kein solcher Effekt zu beobachten sein. Zudem wurden die Werte aus der Studie von 

Beyreuther (2007), die in die oben beschriebene Gleichung aufgenommenen wurden, an 

Hunden erhoben, die an der Leine im Freigelände liefen. Variationen in der Korrelation 

zwischen HF und ��O2 aufgrund von unterschiedlicher Belastung auf dem Laufband und 

im Freigelände können somit durch die verbleibenden 20 % der Gesamtvarianz erklärt 

werden. 

Damit stellt sich die Herzfrequenzmessung bei Hunden als eine einfache und kosten-

günstige Methodik dar, um den aktivitätsabhängigen Sauerstoffverbrauch mit hinrei-

chender Präzision abschätzen zu können. Dies ermöglicht die individuelle Abschätzung 

des Mehrbedarfs für die Arbeitsleistung von Hunden während unterschiedlichen Aktivitä-

ten gegenüber dem durch faktorielle Berechnung abgeschätzten Erhaltungsenergie-

bedarf für moderat aktive Hunde. 

Die Anwendung der Herzfrequenzmessung zur Abschätzung des Energiebedarfs von 

Hunden hat jedoch auch ihre Grenzen. Aufgrund der Verschiedenartigkeit der Hunde-

rassen und der enormen Variabilität in Größe und Körpergewicht ist die in dieser Studie 

aufgestellt Gleichung nicht vorbehaltlos auf jede andere Hunderasse übertragbar. Weite-

re Studien zur Validierung dieser Methode bei anderen Rassen sind daher nötig. Auch 

kann die hier aufgestellte Gleichung nicht genutzt werden, um den Energiebedarf von 

trächtigen oder laktierenden Hündinnen abzuschätzen. 

 Effekte von Ausdauertraining 5.2

Ausdauertraining ist in der Lage, zahlreiche physiologische Anpassungen hervorzurufen, 

die einem Körper eine Leistungserhöhung ermöglichen. Die in dieser Studie unter stan-

dardisierten Bedingungen erzielten Effekte eines 6-wöchigen Ausdauertrainings auf 

Energiestoffwechsel, Konstitution und Leistungsfähigkeit von FBI-Hunden sollen im Fol-

genden diskutiert werden. 

 Effekte von Ausdauertraining auf den Energiestoffwechsel 5.2.1

Sämtliche Messungen des Energiestoffwechsels, sowohl in Ruhe als auch unter Belas-

tung, wurden mittels indirekter Kalorimetrie bzw. Respirometrie durchgeführt. Die Respi-

rometrie ist eine validierte und gut durchzuführende Methode zur Messung des Energie-

stoffwechsels und wurde bereits in zahlreichen Studien zur Abschätzung des Energie-

bedarfs von Hunden verwendet (Männer 1991, Walters et al. 1993, Walton et al. 1996, 

Speakman et al. 2001, Gerth et al. 2009b). Im Vergleich zu der vor allem für die Be-

stimmung der MR in Feldversuchen genutzten DLW-Methode ist es anhand von Respi-

rometrie-Messungen möglich, den Energieverbrauch für bestimmte Leistungen direkt zu 

messen, während bei der DLW-Methode der Energieverbrauch ausschließlich für einen 

bestimmten Zeitraum angegeben werden kann (Speakman 1998, Butler et al. 2004).  

Für die Messung des ��O2 in Ruhe trugen die Hunde eine Atemmaske und während den 

Belastungsmessungen zusätzlich das Messgerät in einem Rucksack auf dem Rücken. 

Trotz der sorgfältigen Gewöhnung (10 Wochen) an das Laufband und die Atemmaske 

zeigten einige Hunde nach einer Reihe von Messungen große Unlust, mit der Maske auf 
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dem Laufband zu laufen, und verweigerten bei höheren Geschwindigkeiten z.T. das 

Weiterlaufen. Dies führte im Verlauf dieser Studie, v.a. bei den höheren Laufbandge-

schwindigkeiten, zu einer sinkenden Stichprobenzahl. Die Tiere wurden während der 

Messungen zwar durch einen an die Laufbandgeschwindigkeit angepassten Ventilator 

gekühlt und hatten die Möglichkeit, trotz Atemmaske zu hecheln, eine Abkühlung durch 

Verdunstung wurde jedoch durch die Maske verhindert. Bei Trainingseinheiten auf dem 

Laufband ohne Atemmaske und Respirometrie-Messgerät liefen die meisten Hunde 

auch bei hohen Geschwindigkeiten wieder problemlos. Die mangelhafte Abkühlung wäh-

rend dem Laufbandlaufen rief bei den Hunden folglich vor allem bei hohen Geschwindig-

keiten eine sinkende Bereitschaft hervor, mit der gesamten Ausrüstung auf dem Lauf-

band zu laufen.  

Bei der hier durchgeführten Studie wurde bewusst auf die Messung bzw. Analyse des 

��O2max verzichtet. Dies hätte zwar für eine größere Vergleichbarkeit mit anderen Stu-

dien, vor allem aus der humanen Sportphysiologie, gesorgt; die Messung des (vermeint-

lichen) ��O2max wäre jedoch keiner repräsentativen Einschätzung der Leistungsfähigkeit 

der Hunde gleichgekommen, da es sich als schwierig herausstellte, die Hunde zum  

Laufen bei höheren Geschwindigkeiten, insbesondere bis zum Erreichen eines „steady 

states“ zu motivieren. In einer Studie an Ratten stellte sich der ��O2max ebenfalls als 

schlechter Vorhersagewert für die Ausdauerleistung heraus (Davies et al. 1981).  

Um die Werte trainierter und untrainierter Hunde miteinander vergleichen zu können 

wurde der ��O2 der Hunde in den letzten zwei Minuten einer jeden Stufe des Schwellen-

tests verwendet.  

Für die Beurteilung der Leistungsfähigkeit der Hunde während des Maximaltests wurden 

verschiedene Parameter herangezogen, wie der kurzfristig erreichte höchste ��O2 

(„peak“), der ��O2 vor dem Abbruch des Laufs durch den Hund („end“) sowie der Mittel-

wert des ��O2 über den gesamten Zeitraum in dem die Hunde bei 16,5 km/h liefen. Zu-

sätzlich wurde die Laufdauer bei dieser Geschwindigkeit ermittelt und eine Regressions-

analyse für den ��O2 bei der Laufgeschwindigkeit von 16,5 km/h durchgeführt. Es stellte 

sich jedoch heraus, dass der Wert „peak“ vor allem durch die Aufregung während der 

Beschleunigung des Laufbandes auf die Höchstgeschwindigkeit von 16,5 km/h stets zu 

Beginn der Messung erreicht wurde. Auch die Steigung der Regressionsgeraden lieferte 

für untrainierte und trainierte Hunde keine einheitlichen Tendenzen. Die Laufdauer stellte 

sich jedoch als verlässlicher Vorhersagewert für die Ausdauerleistung der Hunde her-

aus.  

Eine Arbeitshypothese dieser Studie war, dass Ausdauertraining bei den Hunden zu 

einer höheren oxidativen Leistungsfähigkeit auf dem Laufband führt, die aber nach einer 

Trainingspause reversibel sein sollte. Zur Überprüfung dieser Hypothese absolvierten 

die Hunde in einer Trainingsphase ein 6-wöchiges Laufbandtraining, bestehend aus ei-

ner Kombination aus klassischem submaximalem Ausdauertraining und Sprint-Intervall-

Training (SIT) welches in zahlreichen Studien als effiziente Strategie beschrieben wurde, 

um die oxidative Kapazität der Skelettmuskulatur zu verbessern und die Leistungsfähig-

keit zu steigern (Henriksson & Reitman 1977, Klausen et al. 1981, Gibala et al. 2006). 
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Die so erzielten Anpassungen entsprechen denen intensiven Ausdauertrainings 

(Henriksson & Reitman 1976, Saltin et al. 1976, Edge et al. 2006, Gibala et al. 2006, 

Burgomaster et al. 2008). 

Das Ausdauertraining führte in der vorliegenden Studie zu einer Steigerung der Lauf-

dauer während des Maximaltests um 97,55 %, sowie zu einer Absenkung des Sauer-

stoffverbrauchs während des Schwellentests um 25,35 % bei 10 km/h, bzw. 36,41 % bei 

15 km/h. Daraus kann gefolgert werden, dass es durch das sechswöchige Ausdauertrai-

ning bei Hunden zu einer verbesserten Ausdauerleistung sowie zu einer Steigerung der 

oxidativen Leistungsfähigkeit kam.  

Die Leistungssteigerung durch das Ausdauertraining ist vermutlich vor allem auf eine 

größere oxidative Kapazität, eine kraftsparendere Lauftechnik, eine früher einsetzende 

Lipolyse und somit eine effizientere Energieausbeute des Körpers sowie einen höheren 

Widerstand der Muskulatur gegen Ermüdung zurückzuführen. Ein Vergleich der Werte 

untrainierter Hunde mit Hunden nach der Trainingspause zeigte, dass die 9-wöchige 

Trainingspause ausreichte, um sämtliche durch das Ausdauertraining erzielten Anpas-

sungen des Energiestoffwechsels rückgängig zu machen. Dies belegt die Reversibilität 

der in dieser Studie durch Ausdauertraining erreichten Anpassungen des Energiestoff-

wechsels. Allerdings fehlen Vergleichswerte von anderen Hunden, da in dieser Studie 

aus den oben genannten Gründen nicht, wie bei Menschen gängige Praxis, der ��O2max 

zur Evaluierung der aeroben Leistungsfähigkeit und der Ausdauerleistung verwendet 

wurde. Eine Studie an 1 – 2-jährigen Foxhounds zeigte jedoch einen Anstieg des 

��O2max durch Training, jedoch keine Änderung des ��O2 bei den verschiedenen Laufge-

schwindigkeiten (Musch et al. 1985). 

Da einige Studien an Säugetieren zeigen konnten, dass eine lang andauernde Erhöhung 

der körperlichen Aktivität gewöhnlich aufgrund einer Zunahme der fettfreien bzw. Mus-

kelmasse (Weyer et al. 2000, Speakman & Selman 2003) zu einem Anstieg der Ru-

hestoffwechselrate führt (Wilterdink et al. 1992, Pinto & Shetty 1995), war eine Erwar-

tung dieser Studie, dass es durch ein sechswöchiges Ausdauertraining zu einer Anhe-

bung des Ruhestoffwechsels kommen würde.  

Die Ergebnisse der hier vorliegenden Studie widersprechen den publizierten Daten über 

einen trainingsbedingten Anstieg der RMR. Im Rahmen dieser Studie hatte das Ausdau-

ertraining keinen Effekt auf den Ruhestoffwechsel dieser Hunde. In einem Gesamt-

vergleich der Effekte von Supplementierung und Trainingszustand konnte sogar gezeigt 

werden, dass die trainierten Hunde, sowohl supplementierte als auch nicht supplemen-

tierte Hunde, einen geringeren ��O2 in Ruhe aufwiesen als die untrainierten Hunde.  

In den meisten Studien, in denen Tiere ein festgelegtes Trainingsprogramm absolvier-

ten, konnte eine lang andauernde Erhöhungen der RMR nachgewiesen werden, wohin-

gegen ein freiwilliges Training nicht zu einem solchen Effekt führte. Freiwillig trainierende 

Erdmäuse (Microtus agrestis) wiesen nach 9 und 18 Monaten des nächtlichen Laufrad-

laufens keinen Unterschied in der RMR zu ihren sesshaften Kontrolltieren auf 

(Speakman & Selman 2003). Wohingegen Ratten, die 56 Tage lang auf einem Laufband 

trainiert wurden, einen Anstieg der RMR von 10 % gegenüber den Kontrolltieren aufwie-

sen (Gleeson et al. 1982), ein ähnlicher Effekt konnte auch bei schwimmenden Ratten 
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gezeigt werden (Hill et al. 1984). 

Beim Menschen gibt es jedoch auch einige Studien, die keine Effekte von Ausdauertrai-

ning auf die RMR nachweisen konnten (Broeder et al. 1992, Sharp et al. 1992). Wester-

terp et al. (1992) beobachteten bei Probanden, die 44 Wochen lang für einen Halbmara-

thon trainierten, sogar eine Abnahme der RMR. 

Grundsätzlich wird ein Anstieg der Ruhestoffwechselrate durch eine Zunahme der fett-

freien Masse und/oder durch eine Veränderung physiologischer Prozesse bedingt, die 

einen Einfluss auf die Ruhestoffwechselrate haben (Gollnick et al. 1973, Speakman & 

Selman 2003). Da bei den hier verwendeten FBI-Hunden jedoch keine Zunahme der 

Muskelmasse beobachtet werden konnte (vgl. 5.2.4 Effekte von Ausdauertraining auf die 

Muskeldicke), erscheint es plausibel, dass das Ausdauertraining zu keinem Anstieg der 

RMR führte.  

Trainingsdauer und/oder –intensität waren vermutlich nicht ausreichend, um einen Effekt 

auf die RMR bei diesen Hunden zu bewirken. Zukünftig sollte basierend auf diesem 

Trainingsprotokoll eine längere Trainingsdauer angestrebt werden. Zudem ist es mög-

lich, dass die Hunde zu Beginn dieser Studie, nicht völlig untrainiert waren. Da sich die 

Hunde tagsüber in Gruppenhaltung in Freigehegen aufhielten und so die Möglichkeit 

hatten sich viel zu bewegen, brachten sie vermutlich eine bessere „Fitness“ mit, als von 

Hunden aus gewöhnlichen Versuchstierhaltungen normalerweise zu erwarten ist. Das 

Training sollte daher zukünftig entweder intensiver gestaltet werden, oder es sollte vor 

Beginn der Messungen eine Phase eingeplant werden, in der die Hunde einzeln gehal-

ten werden und einen deutlich reduzierten Auslauf zur Verfügung haben. 

Für das Verhältnis vom Ruhe- zum Leistungsstoffwechsel ergab sich für die Hunde die-

ser Studie ein Energieverbrauch vom bis zu 6,45-fachen des Ruhestoffwechsels. Ob-

wohl die höchsten Stoffwechselraten unter Belastung während des Maximal- und des 

Schwellentests z.T. nur über einige Minuten aufrecht gehalten wurden, übersteigen sie 

nicht die Grenze des 7-fachen Ruhestoffwechsels. Hammond et al. (1997) ermittelten 

bei Studien an 50 verschiedenen Wildtierarten ausschließlich Werte im Bereich vom   

1,3 bis 7,0-fachen des Ruhestoffwechsels (SusMR/RMR). Bei Grönlandhunden im Win-

ter wurde ein Leistungs-, bzw. Arbeitsstoffwechsel vom 7,9-fachen der RMR im Winter 

gemessen. Nach Korrektur dieses Wertes für die kontinuierlich aufgetretene SDA ergab 

dies einen Arbeitsstoffwechsel vom 12,2-fachen der RMR (Gerth et al. 2009b). Bei im-

pulsiver Anstrengung können gewöhnlich sogar Raten bis zum 36-fachen des Ru-

hestoffwechsels erreicht werden (Bozinovic 1992, Bundle et al. 1999).  

 Effekte von Ausdauertraining auf die Herzfrequenz 5.2.2

Die Herzfrequenzmessungen in Ruhe und unter Belastung wurden mittels POLAR-

Uhren und –Herzfrequenzgurten durchgeführt. Dies erlaubt eine sensitive, einfache, 

nicht invasive und kontinuierliche Aufzeichnung der Herzfrequenz während den Ruhe-

messungen und den Belastungstests. Die Aufzeichnung der Herzfrequenz hat sich als 

zuverlässiges Mittel etabliert, um eine Anpassung des kardiovaskulären Systems an 

einen erhöhten Sauerstoffbedarf, insbesondere durch steigende Aktivität (Miyazaki et al. 

2002), aufzuzeichnen. Auch psychischer Stress, beispielsweise die Exposition eines 
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Hundes gegenüber einem bekannten Stressor, führt zu einer Erhöhung der Herzfre-

quenz (Vincent et al. 1993). Bei gleichzeitiger physischer Aktivität wird dieser Einfluss 

jedoch überlagert (Stichnoth 2002), daher konnte eine Erhöhung der Herzfrequenz durch 

psychischen Stress während des Laufbandlaufens vernachlässigt werden. Zudem wur-

den die Hunde in einer, den ersten Messungen vorangehenden, 10-wöchigen Gewöh-

nungsphase langsam an das Laufen auf dem Laufband sowie an das Tragen der Mess-

geräte gewöhnt. Dies sollte einen erheblichen Beitrag zur Stressreduktion bei den Tieren 

geleistet haben.  

In Analogie zu den aus der Humanphysiologie bekannten Effekten von Ausdauertraining 

auf die Herzfrequenz wurde bei den hier verwendeten FBI-Hunden eine Verringerung 

der Herzfrequenz in Ruhe erwartet. Auch wurde in vielen Studien Training mit einem 

verminderten Herzfrequenzanstieg unter Belastung assoziiert (Tipton et al. 1974, Wyatt 

& Mitchell 1974, Ritzer et al. 1980a, Stepien et al. 1998).  

Nach dem 6-wöchigen Ausdauertraining auf dem Laufband konnten jedoch keine Effekte 

auf die Ruheherzfrequenz von Hunden festgestellt werden. Auch unter Belastung konnte 

keine Absenkung der Herzfrequenz beobachtet werden. 

Einige Studien an Hunden konnten ebenfalls keine Absenkung der Ruheherzfrequenz 

nachweisen. Mackintosh et al. (1983) konnten nach einem 7-wöchigen Ausdauertraining 

bei Beagles keine Änderungen der Ruheherzfrequenz messen. Bei trainierten 

Greyhounds wurden sogar höhere Ruheherzfrequenzen als bei untrainierten Vertretern 

dieser Rasse gemessen (Pape et al. 1986).  

Eine Beurteilung der Trainingsprotokolle dieser Studien wird jedoch durch fehlende An-

gaben zu Trainingsdauer, –intensität und Laufgeschwindigkeit erschwert. Dies ist daher 

die erste Studie über die Effekte von Ausdauertraining auf Hunde, die unter standardi-

sierten Bedingungen und unter genauer Angabe eines Trainingsprotokolls durchgeführt 

wurde.  

Zudem ist es ebenso möglich, dass die Hunde aufgrund der Haltungsform schon eine 

gute Grundlagenausdauer mitbrachten. Um einen Effekt auf die Herzfrequenz dieser 

Hunde erzielen zu können sollte das Training daher zukünftig entweder intensiver ge-

staltet werden, oder vor Beginn der Messungen eine Phase beinhalten, in der die Hunde 

einzeln gehalten werden und einen deutlich reduzierten Auslauf zur Verfügung haben.  

 Effekte von Ausdauertraining auf echokardiographische 5.2.3

Parameter 

Die Echokardiographie ist eine geeignete Methode, um selbst sehr kleine physiologische 

Anpassungen des Herzens von Hunden an Ausdauertraining aufzufinden (Stepien et al. 

1998). Die Wiederholbarkeit und Präzision echokardiographischer Messungen zur     

Auffindung geringfügiger, durch Ausdauertraining hervorgerufener Änderungen, wurde 

bereits hinterfragt (Perrault & Turcotte 1994). Basierend auf anderen echokardiographi-

schen Studien an Hunden kann ein durchschnittlicher prozentualer Fehler von ca. 

4 - 6 % für Standard-Messungen des linken Ventrikels angegeben werden (Wyatt et al. 

1979, O'Grady et al. 1986). Im Veterinärbereich gelten M-Mode und zweidimensionale 

Echokardiographie in Verbindung mit Doppler-Anwendungen als eine der wichtigsten 
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kardiologischen Untersuchungen (Poulsen Natrup & Tobias 1998). Der M-Mode ist ins-

besondere durch die sehr gute zeitliche Auflösung geeignet, kleine und kurzfristige Be-

wegungsänderungen sichtbar zu machen (Poulsen Natrup & Tobias 1998, Lang et al. 

2005, Boon 2006). 

Die Ultraschallmessungen in dieser Studie wurden nicht, wie es derzeit echokardiogra-

phischer Standard ist, im Liegen durchgeführt. In der Arbeitsgruppe von Prof. Dr. Starck 

wurde die Ultraschalluntersuchung von Hunden im Stehen etabliert. Dies eröffnete die 

Möglichkeit, Grönlandhunde in Grönland, auch ohne die Verfügbarkeit von speziellen in 

der Tiermedizin gängigen Herzultraschall-Tischen, selbst bei Außentemperaturen von     

-30 °C echokardiographisch zu untersuchen (Gerth et al. 2009a). Um eine Vergleichbar-

keit der Werte mit den in Grönland erhobenen Daten zu gewährleisten wurde die Durch-

führung der Herzultraschallmessungen an die von Gerth et al. (2009a) angeglichen. Um 

die Varianz der Messungen so gering wie möglich zu halten wurden die Ultraschallmes-

sungen und die Vermessung der Ultraschallbilder alle von derselben Person durchge-

führt. 

Im Allgemeinen bewirkt Ausdauertraining beim Menschen eine Erhöhung des Schlagvo-

lumens und des enddiastolischen Volumens sowie eine Absenkung der Ruheherzfre-

quenz (Gilbert et al. 1977, Blomqvist & Saltin 1983). Morphologische Änderungen 

schließen eine Zunahme des inneren Kammerdurchmessers sowie eine Verdickung der 

links ventrikulären Wand und des Septums ein (Keul et al. 1982, Blomqvist & Saltin 

1983, Maron 1986, Fagard 1996), was insgesamt zu einer Zunahme der linksventrikulä-

ren Masse führen würde. Eindeutig belegt sind solche Trainingswirkungen auf den Men-

schen vor allem für chronisch dynamische Belastungsformen. Bei anderen motorischen 

Beanspruchungsformen wie Krafttraining, statischem Training sowie Schnelligkeitstrai-

ning sind nur geringe oder keine Effekte auf Regulation und Struktur des Herz-Kreislauf-

Systems nachweisbar (Keul et al. 1981, Dickhuth et al. 1987, Kindermann et al. 2007).  

Bei Hunden wird daher eine Vergrößerung echokardiographischer Parameter als Folge 

von strukturellen und funktionellen Anpassungen des Herzens auf das Ausdauertraining 

erwartet. Insgesamt spiegeln Studien an ausdauertrainierten Hunden jedoch keine ein-

heitliche Tendenz wieder. Funktionelle Studien berichten von keiner Änderung der Ejek-

tionsfraktion nach dem Training (Mackintosh et al. 1983), einem Anstieg des Schlagvo-

lumens und des Herzminutenvolumens, hervorgerufen durch einen submaximalen Be-

lastungstest nach dem Training (Stone 1977), einem signifikanten Anstieg des Schlagvo-

lumens, aber nicht des Herzminutenvolumens in Ruhe, jedoch verbesserter Funktion 

während maximaler Belastung (Barnard et al. 1980) und einem signifikanten Anstieg des 

Schlagvolumens und des enddiastolischen Volumens, jedoch keiner Änderung der Ejek-

tionsfraktion nach dem Training (Ritzer et al. 1980b). In der vorliegenden Studie konnten 

als Reaktion auf das Ausdauertraining jedoch keine funktionellen Anpassungen des 

Herzens der Hunde nachgewiesen werden. Dies deutet darauf hin, dass das Ausdauer-

training nicht ausreichend lang oder intensiv genug gestaltet war, um bei den Hunden 

entsprechende Anpassungen hervorzurufen.  

Im Rahmen der Messung der funktionellen Parameter dieser Studie wurde u.a. der 

Durchmesser der Aorta bestimmt. Zwischen untrainierten, trainierten und Hunden nach 
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der Trainingspause konnte auch für diesen Parameter keine Änderung durch Ausdauer-

training gezeigt werden. Wurden jedoch die Werte der untrainierten Hunde mit denen 

nach der Trainingspause zusammengefasst, ergab sich ein statistisch signifikanter Un-

terschied zwischen untrainierten (2,10 ± 0,08 mm) und trainierten (2,03 ± 0,10 mm) 

Hunden. Dies ist vermutlich auf die geringere Standardabweichung dieser Messung zu-

rückzuführen, um hier eine verlässliche Aussage treffen zu können war die Stichproben-

zahl jedoch zu gering.  

Es sind verschiedenartige Effekte von Ausdauertraining auf die morphologischen Para-

meter des Herzens bei Hunden beobachtet worden. Bei Nicht-Greyhound-Rassen resul-

tierte reines Ausdauertraining entweder in einer erhöhten (Steinhaus et al. 1932, Wyatt & 

Mitchell 1974, Riedhammer et al. 1976, Stepien et al. 1998) oder einer unveränderten 

(Ritzer et al. 1980b) linksventrikulären Masse. In einer Studie an Mischlingshunden wur-

de als Reaktion auf intensives Training eine Zunahme der linksventrikulären Wanddicke 

ohne gleichzeitige Zunahme des enddiastolischen Volumens gemessen (Wyatt & 

Mitchell 1974).  

Bei den FBI-Hunden dieser Studie wurde nach dem sechswöchigen Ausdauertraining 

eine Zunahme der Wanddicke des interventrikulären Septums während der Systole ge-

messen, die auch nach der Trainingspause noch weiterhin bestand („untrainiert I“:       

12,43 ± 1,14 mm; „trainiert I“: 13,55 ± 1,18 mm; „untrainiert II“: 13,32 ± 1,21 mm). Bei 

einer so geringen Zunahme der Wanddicke sollte jedoch bedacht werden, dass die An-

wendung der Echokardiografie nicht frei von Einschränkungen ist. So ist der Untersucher 

vor allem bei der Untersuchung am stehenden Hund stark auf die Kooperationsbereit-

schaft des zu untersuchenden Tieres angewiesen. Mangelndes Ruhighalten des Hundes 

wirkt sich ebenso wie Hecheln negativ auf die Bildqualität aus. In dieser Studie wurde 

zwar besonderer Wert auf eine gute Auswertbarkeit der Ultraschallbilder gelegt, eine 

Beeinflussung durch oben genannte Faktoren kann jedoch nicht komplett ausgeschlos-

sen werden. Strukturelle bzw. morphologische Anpassungen treten zudem in der Regel 

erst dann auf, wenn die dynamische Trainingsbelastung eine individuelle Grenze über-

schreitet (Dickhuth et al. 2004). Da jedoch keine funktionelle Anpassung als Reaktion 

auf das Ausdauertraining beobachtet wurde und eine isolierte Vergrößerung des inter-

ventrikulären Septums im Kontrast zu den bisherigen Beobachtungen bei einer harmoni-

schen, exzentrischen Herzhypertrophie (Sportherz) steht, ist die gemessene Wanddi-

ckenzunahme des Septums vermutlich auf den technisch bedingten, relativ großen 

Messfehler bei der Bestimmung der Wanddicke mittels M-Mode zurückzuführen.  

Abschließend bleibt zu erwähnen, dass das Training in dieser Studie wahrscheinlich 

nicht lange und/oder intensiv genug gestaltet wurde, um vergleichbare Anpassungen 

des Herzens mit denen anderer Studien an Hunden hervorrufen zu können.  

 Effekte von Ausdauertraining auf die Muskeldicke 5.2.4

Ultraschall stellt eine Routinemethode zur Untersuchung und Vermessung innerer Orga-

ne von Mensch und Tier dar. Die Vermessung der Muskeldicke mit Hilfe von Ultraschall 

findet vor allem bei Schlachttieren Anwendung und stellt hier eine validierte Methode dar 

(Herring et al. 1994, Hassen et al. 1998, Greiner et al. 2003). Die Messung der Muskel-
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dicke von Hunden mittels Ultraschall wurde bereits in einer Studie an Grönlandhunden 

verwendet (Gerth et al. 2009a). Es gibt allerdings keine Studien, die die Auswirkungen 

von reinem Ausdauertraining auf die Muskeldicke von Hunden untersuchten. 

Um die Varianz der Messungen so gering wie möglich zu halten wurden die Ultraschall-

messungen und die Vermessung der Muskeldicke anhand der Ultraschallbilder alle von 

derselben Person durchgeführt. 

Aktive Tiere weisen gegenüber sesshaften Arten im Allgemeinen eine größere relative 

Muskelmasse auf (Kayar et al. 1989, Weibel et al. 1992). Die Arbeitshypothese war da-

her, durch ein sechswöchiges Ausdauertraining eine Zunahme der Muskeldicke ausge-

wählter Lokomotionsmuskeln von Hunden zeigen zu können.  

Die Hunde dieser Studie zeigten jedoch nach einem sechswöchigen Ausdauertraining 

auf dem Laufband in Kombination mit Intervall-Training keine Zunahmen der Muskeldi-

cke der untersuchten Lokomotionsmuskeln. Die Ergebnisse stehen daher im Kontrast zu 

denen aus der Studie an Grönlandhunden von Gerth et al. (2009a). Die schlittenziehen-

den Grönlandhunde absolvierten jedoch nicht, wie die Hunde dieser Studie, ein reines 

Ausdauertraining, sondern hatten durch den beladenen Schlitten eine ungleich höhere 

Belastung und wiesen daher ein Kraftzuwachs via Faserhypertrophie auf.  

Ausdauertraining bewirkt beim Menschen eine Differenzierung der Muskelfasern hin zu 

einem ermüdungsresistenten Phänotyp (Pette 2002) mit einer hohen Mitochondriendich-

te (Flück & Hoppeler 2003). Eine Erhöhung der Kapillardichte unterstützt diese Anpas-

sungen und schließt wahrscheinlich eine Differenzierung des Fasertyps hin zu langsam 

kontrahierenden Fasern durch den Austausch von Komponenten des Sarkomers mit ein 

(Flück & Hoppeler 2003). Diese Anpassungen der Muskelfasern bewirken während den 

typischen, bei einem Ausdauertraining auftretenden, langsamen Kontraktionen eine 

Steigerung der Substratversorgung, der respiratorischen Kapazität und der kontraktilen 

Parameter (Flück 2006). Zusätzlich kommt es zu einer Verkleinerung des Muskelfaser-

durchmessers um die Diffusionsdistanz für den Sauerstoff zu verkürzen und den oxidati-

ven Stoffwechsel auf diese Weise länger aufrecht zu erhalten (Jones et al. 2008). Dies 

erklärt eine Verbesserung der Laufleistung durch Ausdauertraining ohne eine Zunahme 

der Muskelmasse.  

Reines Ausdauertraining bewirkte bei den hier untersuchten Hunden folglich keine Zu-

nahme der Muskeldicke. Das Ausdauertraining war jedoch erfolgreich, um eine Erhö-

hung der Laufdauer während des Maximaltests um 97,55 % zu erzielen und somit die 

Ausdauerleistung zu steigern. Es ist denkbar, dass durch das Ausdauertraining hervor-

gerufene adaptive Mechanismen in der Muskulatur einen Beitrag zur Steigerung der 

Ausdauerleistung leisteten.  

 Effekte von Ausdauertraining auf die DNA-Schädigung 5.2.5

Der Comet Assay in seiner alkalischen Version (Standardversion) stellt eine einfache, 

schnelle und sensitive Methode dar, um DNA-Strangbrüche und alkalilabile Stellen zu 

detektieren (Tice et al. 2000, Collins et al. 2008). Diese Methode wurde bereits in zahl-

reichen Studien verwendet, um den Einfluss von Ausdauertraining auf die DNA-

Schädigung zu messen (Hartmann et al. 1994, Niess et al. 1996, Hartmann et al. 1998, 
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Mars et al. 1998, Niess et al. 1998, Moller et al. 2001, Palazzetti et al. 2003, Palazzetti et 

al. 2004, Briviba et al. 2005, Reichhold et al. 2009). Auch bei Hunden und Katzen wurde 

der Comet Assay bereits als eine verlässliche Methode verwendet, um die DNA-

Schädigung durch oxidativen Stress zu evaluieren (Heaton et al. 2002). Allerdings wurde 

die DNA-Schädigung in dieser Studie ex vivo durch Exposition der Leukozyten gegen-

über verschiedenen Wasserstoffperoxid-Konzentrationen erzielt. 

Um die Fehlerquellen bei der Durchführung des Comet Assays zu minimieren, wurden 

bei sämtlichen Durchgängen die gleichen Abläufe von denselben Personen ausgeführt. 

Die Auswertung erfolgte ebenfalls immer von der gleichen Person.  

Aufgrund methodischer Probleme konnte zu Beginn dieses Projektes noch kein Comet 

Assay durchgeführt werden, somit fehlen die Daten der Hunde „untrainiert I“. Die erste 

Messung der belastungsabhängigen DNA-Schädigung fand daher bei trainierten Hun-

den statt, die Werte für untrainierte Hunde stammen aus der Messphase „untrainiert II“, 

die sich an die Trainingspause anschloss. Dieser Umstand erschwert die Einschätzung 

der Daten und lässt keine Aussage über die Reversibilität möglicher Anpassungen an 

das Ausdauertraining zu. 

Große körperliche Belastung führt beim Menschen zu DNA-Schädigungen (Hartmann et 

al. 1994). Regelmäßiges Training bewirkt jedoch einen Anstieg der Aktivität von DNA-

Reparaturenzymen und eine höhere Widerstandsfähigkeit gegen oxidativen Stress 

(Radák et al. 2002, Sachdev & Davies 2008). Auch bei Hunden konnte ein Effekt von 

Training auf die Produktion von ROS und antioxidativen Mechanismen belegt werden 

(National Research Council 2006).  

Studien an Hunden berichten im Gegensatz zu diesen Ergebnissen von einer positiven 

Wirkung von Training auf antioxidative Mechanismen. So hatte Training (30 Wochen,     

5 Tage die Woche, auf einem Laufband bei 15° Steigung) bei Beagles einen signifikan-

ten Effekt auf das Glutathion-System in der beanspruchten Skelettmuskulatur und be-

wirkte dort einen 2- bis 3-fachen Anstieg der Enzyme, die für die Synthese von Gluta-

thion benötigt werden (Marin et al. 1993). Die Entstehung von ROS stieg bei untrainier-

ten Hunden, die bei 15 km/h und 5 % Steigung auf einem Laufband liefen, um 80 % an, 

wohingegen bei trainierten Hunden kein Anstieg zu verzeichnen war (Fink et al. 2001). 

Aus diesen Studien geht eindeutig hervor, dass Training eine Steigerung der Aktivität 

antioxidativer Enzyme bewirkt und auf diese Weise zu eine reduzierten Bildung von ROS 

und RNS beiträgt. Dies lässt jedoch keine Aussage über die Wirkung von Training auf 

die durch ROS und RNS entstehende DNA-Schädigung bei Hunden zu. 

Die Arbeitshypothese war daher, bei trainierten Hunden eine Reduktion der belastungs-

induzierten oxidativen Schädigung gegenüber untrainierten Hunden nachweisen zu kön-

nen.  

Im Rahmen dieser Studie wurde bei trainierten Hunden nach einem Belastungstest 

(Schwellentest) jedoch eine höhere DNA-Schädigung als bei Hunden nach einer           

9-wöchigen Trainingspause gemessen. Die trainierten Hunde wiesen zudem einen signi-

fikanten Anstieg der DNA-Schädigung nach der Belastung auf, dies war bei untrainierten 

Hunden nicht zu beobachten.  

Okamura et al. (1997) wiesen an Hunden nach, dass das Vorkommen an                      
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8-Hydroxyguanin in den Lymphozyten nach 7-stündigem Laufbandband-Training gerin-

ger war als bei den körperlich nicht beanspruchten Kontrolltieren. Diese Untersuchung 

wurde jedoch nach körperlicher Belastung ohne vorangehendes mehrwöchiges Ausdau-

ertraining durchgeführt. Ein Vergleich der Ergebnisse ist daher nicht aussagekräftig.  

Beim Menschen führt eine durch Belastung gesteigerte Sauerstoffaufnahme zu vermehr-

ter Bildung von ROS und RNS (Leeuwenburgh & Heinecke 2001, Packer et al. 2008). 

Intensives Ausdauertraining bewirkt zudem eine gesteigerte oxidative Kapazität durch 

eine Erhöhung der mitochondrialen O2-Aufnahme. Es wäre daher denkbar, dass das 

Ausdauertraining bei den hier untersuchten Hunden ausreichte, um die oxidative Kapazi-

tät der Hunde zu steigern, aber nicht um eine Erhöhung der Aktivität von DNA-

Reparaturenzymen sowie eine höhere Widerstandsfähigkeit gegen oxidativen Stress 

hervorzurufen. Hier fehlen allerdings Referenzwerte für die DNA-Schädigung untrainier-

ter und ausdauertrainierter Hunde unter genauer Angabe der Trainingsdauer und            

–intensität. 

 Effekte von Ausdauertraining auf die Aktivität 5.2.6

Die Aktivität von Hunden wurde mit Hilfe von sog. Accelerometer untersucht. Die Be-

triebszuverlässigkeit der in dieser Studie verwendeten Acticals wurde nachgewiesen, 

indem zwei Geräte gleichzeitig an derselben Körperstelle getragen wurden. Die Korrela-

tion der Daten beider Geräte war dabei sehr hoch (Bell 2002).  

Anhand von Accelerometern ist es möglich, die körperliche Aktivität objektiv zu erfassen 

sowie Frequenz, Dauer und Intensität der Aktivität von Mensch und Tier zu beurteilen 

(Westerterp & Plasqui 2004). 

Äußere Einflüsse, insbesondere Interaktionen mit Personen, können die Aktivität von 

Hunden stark beeinflussen. In einer Studie über die Aktivität von Begleithunden wurde 

gezeigt, dass die Umgebung von Hunden einen starken Einfluss auf deren Aktivität hat 

(Dow et al. 2009). Yamada und Tokuriki (2000) belegten mit Hilfe von Accelerometern, 

dass die Anwesenheit von Personen einen Einfluss auf die Aktivität von Laborhunden 

hat. War kein Personal im Raum, war die Aktivität geringer als bei Anwesenheit von Per-

sonen.  

Um in dieser Studie den Einfluss äußerer Faktoren auf die Aktivität der Hunde so gering 

wie möglich zu halten, wurde nur die Aktivität aus den Zeiträumen verwendet, in denen 

sich die Hunde im Freigehege aufhielten. Faktoren wie Personenverkehr, Lärm und an-

dere Umwelteinflüsse konnten jedoch nur bis zu einem gewissen Grad reduziert werden. 

Die Auswertung der Aktivität von den nicht supplementierten Hunden wurde ausschließ-

lich für die Trainingspause und die Hunde nach der Trainingspause („untrainiert II“) 

durchgeführt. Zwischen diesen beiden Phasen wurden keine Unterschiede in der Aktivi-

tät erwartet, dies deckt sich mit den erhaltenen Ergebnissen. 

 Effekt der Supplementierung mit Guanidinoacetat 5.3

Guanidinoacetat stellt eine stabile Vorstufe in der endogenen Synthese von Kreatin dar. 

Eine Supplementierung mit Kreatin bewirkt beim Menschen eine Zunahme des Muskel-
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Kreatin-Gehalts sowie eine deutlich verbesserte maximale Leistungsfähigkeit. In dieser 

Studie wurden die Effekte von GAA-Supplementierung einzeln sowie in Kombination mit 

Ausdauertraining auf Energiestoffwechsel, Leistungsfähigkeit und Konstitution von Hun-

den untersucht. Die Ergebnisse sollen im Folgenden diskutiert werden. 

 Effekte der Supplementierung mit Guanidinoacetat auf den 5.3.1

Energiestoffwechsel  

Zunächst wurde der Einfluss von GAA-Supplementierung auf den Ruhestoffwechsel von 

Hunden, später auch in Kombination mit Ausdauertraining, untersucht. Über den Einfluss 

von GAA-Supplementierung auf den Ruhestoffwechsel von Hunden ist bisher noch 

nichts bekannt. Es gibt jedoch eine Studie, in der die Auswirkung von Kreatin-

Supplementierung in Kombination mit Krafttraining auf den Ruhestoffwechsel von Men-

schen untersucht wurde. Kreatin-Supplementierung bewirkte beim Menschen einen An-

stieg der RMR um 2,5 % und in Kombination mit Ausdauertraining um 5 % (Arciero et al. 

2001).  

Aus der Literatur ist bekannt, dass intensives Ausdauertraining bei Hunden im Allgemei-

nen zu einem Anstieg des Ruhestoffwechsels führt (Wilterdink et al. 1992, Pinto & Shetty 

1995). In Kombination mit GAA-Supplementierung bewirkte Ausdauertraining bei diesen 

Hunden jedoch eine Absenkung des massenspezifischen ��O2 in Ruhe.  

Ein Vergleich von nicht supplementierten und supplementierten Hunden dieser Studie 

zeigte darüber hinaus, dass die Supplementierung mit GAA sowohl bei untrainierten, als 

auch bei trainierten Hunden zu einer Absenkung des ��O2 in Ruhe führte. Hier besteht 

zudem eine signifikante Interaktion zwischen den Effekten von Supplementierung und 

Trainingszustand, was bedeutet, dass der ��O2 in Ruhe bei supplementierten Hunden 

nach dem Ausdauertraining deutlich stärker abfiel als bei den nicht supplementierten 

Hunden. 

Dies zeigt, dass GAA-Supplementierung zu einer Absenkung des ��O2 in Ruhe führte 

und Ausdauertraining, wie sich bereits bei den nicht supplementierten Hunden zeigte, 

keinen zusätzlichen Effekt auf den Ruhestoffwechsel der Hunde hatte. Die Mechanis-

men, die hinter einer Absenkung des ��O2 in Ruhe stehen, sind jedoch noch unbekannt. 

Huso et al. (2002) gelang es, am Menschen einen durch Kreatin-Supplementierung ver-

änderten Substrat-Stoffwechsel während des Ruhestoffwechsels nachzuweisen. Durch 

die Supplementierung mit Kreatin kam es zu einer verstärkten Oxidation von Kohlenhyd-

raten zu Lasten der Oxidation von Lipiden. Solche Änderungen der Substrat-

Verwendung könnten möglicherweise auch einen Effekt auf den ��O2 in Ruhe haben, 

hier sind allerdings noch weitere Untersuchungen bei Hunden nötig. 

Über den Effekt von Kreatin-Supplementierung auf den ��O2 unter Belastung gibt es be-

reits einige Publikationen, die allerdings ausschließlich am Menschen durchgeführt wur-

den. Der Effekt von Kreatin-Supplementierung auf den ��O2 unter Belastung wird in die-

sen Studien kontrovers diskutiert. Drei Studien berichteten nach Kreatin-

Supplementierung von einer Abnahme des ��O2 während wiederholten, maximalen 

Sprints (Balsom et al. 1993a), einem abgestuften Belastungstest (Nelson et al. 2000) 
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und während submaximaler Belastung (Hickner et al. 2010). In zwei anderen Studien 

wurde jedoch keine Änderung der Sauerstoffaufnahme während kontinuierlicher, supra-

maximaler und submaximaler (Balsom et al. 1993b), ebenso während submaximaler, 

stufenweise ansteigender Belastung festgestellt (Stroud et al. 1994). Eine weitere Studie 

berichtet von einem Anstieg des ��O2 während eines Belastungstests mit kontinuierlich 

ansteigendem Widerstand auf dem Fahrradergometer mit Hilfe eines „breath-by-breath“-

Systems, das die Gase eines jeden Atemzugs analysiert (Rico-Sanz & Marco 2000).  

Nach Rico-Sanz et al. (2000) sind die in den Studien von Balsom et al. (1993a, 1993b) 

und Stroud et al. (1994) verwendeten Methoden jedoch ungeeignet, um die dynami-

schen Änderungen des ��O2 und des Gesamt-Sauerstoffverbrauchs während der Belas-

tung zu messen.  

In der hier durchgeführten Studie hatte die Supplementierung mit GAA keinen Effekt auf 

den ��O2 unter Belastung während des Schwellen- und des Maximaltests. Auch in Kom-

bination mit Ausdauertraining konnte keine Änderung der Sauerstoffaufnahme beobach-

tet werden. Bei nicht supplementierten Hunden kam es nach dem Ausdauertraining al-

lerdings bei einer Laufgeschwindigkeit von 15 km/h gegenüber supplementierten Hun-

den zu einer signifikanten Absenkung des ��O2 unter Belastung.  

Da das identische Trainingsprotokoll bei den nicht-supplementierten Hunden zu einer 

signifikanten Abnahme des ��O2 bei den Laufgeschwindigkeiten 10 km/h und 15 km/h 

geführt hatte, lässt das die Vermutung zu, dass die Supplementierung mit GAA bei aus-

dauertrainierten Hunden zu einem Anstieg des ��O2 unter Belastung führte. Dies stimmt 

mit der Beobachtung von Rico-Sanz et al. (2000) überein, die ebenfalls einen Anstieg 

des ��O2 durch Supplementierung mit Kreatin beobachteten. Sie vermuteten als Ursache 

einen Anstieg der aeroben Phosphorylierung durch die mitochondriale CK in den lang-

samen Muskelfasern der ausdauertrainierten Probanden. 

Die Arbeitshypothese war, durch die GAA-Supplementierung eine Steigerung der Lauf-

leistung auf dem Laufband gegenüber den nicht supplementierten Hunden zu erreichen. 

An Ratten konnte sowohl durch Kreatin-Supplementierung alleine als auch in Kombinati-

on mit einem 4-wöchigen Trainingsprogramm eine Steigerung der Laufdauer und der 

absolvierten Intervalle während eines Intervall-Belastungstests erreicht werden. Eine 

signifikante Steigerung der Laufleistung von supplementierten Tieren gegenüber nicht 

supplementierten wurde allerdings nur für den Intervalltest gemessen (Brannon et al. 

1997). 

In einem Gesamtvergleich der Effekte von Training und GAA-Supplementierung dieser 

Studie an Hunden bewirkte Training einen signifikanten Anstieg der Laufdauer während 

des Maximaltests. Die Supplementierung bewirkte jedoch keinen zusätzlichen Effekt auf 

die Ausdauerleistung. Dies zeigt, dass die GAA-Supplementierung bei Hunden in Kom-

bination mit Ausdauertraining keinen positiven Effekt auf die Ausdauerleistung hatte. 

Damit stimmen die Ergebnisse dieser Studie mit den überwiegenden Beobachtungen 

über die Wirkung von Kreatin-Supplementierung auf die Ausdauerleistung von Men-

schen überein.  

Die Wirkung von Kreatin-Supplementierung auf die Ausdauerleistung beim Menschen 

wird kontrovers diskutiert. Zahlreiche Studien am Menschen zeigten, dass die Supple-
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mentierung mit Kreatin keinen Effekt auf die Ausdauerleistung hat (Balsom et al. 1993b, 

Engelhardt et al. 1998a, Vandebuerie et al. 1998, Mujika et al. 2000, Izquierdo et al. 

2002, van Loon et al. 2003, Reardon et al. 2006). Balsom et al. (1993b) waren die einzi-

gen, die einen negativen Effekt der Kreatin Supplementierung aufgrund einer Zunahme 

des Körpergewichts beobachteten. Rico-Sanz et al. (2000) waren bisher die einzigen, 

die beim Menschen eine Steigerung der Ausdauerleistung (Zeit bis zur Erschöpfung) 

durch Kreatin-Supplementierung bei trainierten Radsportathleten während alternieren-

den Belastungstests zeigen konnten. 

 Effekte der Supplementierung mit Guanidinoacetat auf die 5.3.2

Herzfrequenz 

Die Supplementierung mit GAA hatte bei den Hunden dieser Studie weder einzeln noch 

in Kombination mit Ausdauertraining einen Effekt auf die Ruheherzfrequenz und die HF 

unter Belastung. Über die Auswirkungen von Kreatin–Supplementierung auf die HF in 

Ruhe gibt es bisher keine Publikationen. Die Effekte auf die HF unter Belastung wurden 

jedoch von einigen Studien untersucht. In einer Laufbandstudie an Beagles bewirkte 

Kreatin-Supplementierung eine Absenkung der HF unter Belastung (Reynolds 1998). 

Diese Wirkung von Kreatin wurde in einer Studie am Menschen bestätigt (Nelson et al. 

2000).  

In Kombination mit Ausdauertraining hatte die Kreatin-Supplementierung beim Men-

schen jedoch keinen Einfluss auf die HF unter Belastung (Engelhardt et al. 1998a). Dies 

stimmt mit den Ergebnissen für die HF unter Belastung aus dieser Studie an Hunden 

überein.  

Für den Wert „peak“ bestand eine signifikante Interaktion zwischen dem Effekt der Supp-

lementierung und dem des Ausdauertrainings, da die HF der untrainierten supplemen-

tierten Hunde zwar niedriger lag als die der nicht supplementierten, nach dem Ausdauer-

training aber auf das Niveau der nicht supplementierten Hunde anstieg. Eine solche In-

teraktion bestand auch für den Wert „Steigung der Geraden“. Die Steigung der Geraden, 

auf der die Werte der HF bei einer Laufgeschwindigkeit von 16,5 km/h liegen, stieg vor 

dem Ausdauertraining sowohl bei den supplementierten als auch bei den nicht supple-

mentierten leicht an und wurde nach dem Ausdauertraining deutlich flacher. 

Da jedoch weder die nicht supplementierten noch die supplementierten Hunde eine Re-

aktion der Herzfrequenz auf das Ausdauertraining zeigten, bleibt zu vermuten, dass 

Trainingsdauer und/oder –Intensität nicht ausreichten, um eine, sonst häufig im Zusam-

menhang mit intensivem Ausdauertraining beobachtete, Absenkung der Ruheherzfre-

quenz sowie einen verminderten Anstieg der Herzfrequenz unter Belastung hervorzuru-

fen.  

Abschließend sollte erwähnt werden, dass das Training bei zukünftigen Studien an Hun-

den länger und/oder intensiver gestaltet werden sollte, um vergleichbare Anpassungen 

des Herzens hervorrufen zu können.  
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 Effekte der Supplementierung mit Guanidinoacetat auf 5.3.3

echokardiographische Parameter 

Mögliche Effekte von GAA- und/oder Kreatin-Supplementierung auf echokardiographi-

sche Parameter des Herzens sind bislang kaum untersucht worden. In einer Studie am 

Menschen konnten keine Effekte einer 21-tägigen Kreatin-Supplementierung auf echo-

kardiographische Parameter ausfindig gemacht werden (Murphy et al. 2005). 

In einem Vergleich der Gesamteffekte von GAA-Supplementierung und Training auf 

Hunde bewirkte die Supplementierung jedoch einen Abfall der maximalen Flussge-

schwindigkeit gegenüber nicht supplementierten Hunden. Hier konnte zudem eine signi-

fikante Interaktion zwischen Training und Supplementierung beobachtet werden, was 

bedeutet, dass die maximale Flussgeschwindigkeit bei supplementierten Hunden ab-

nahm, bei nicht supplementierten Hunde jedoch zunahm. 

Zudem bestanden für die Werte „Geschwindigkeits-Zeit-Integral“ und „Aortendurchmes-

ser“ weitere Interaktionen zwischen den Effekten von Supplementierung und Ausdauer-

training. Das „Geschwindigkeits-Zeit-Integral“ nahm bei nicht supplementierten Hunden 

nach dem Ausdauertraining zu, während es bei supplementierten Hunden abnahm. Der 

Durchmesser der Aorta nahm bei nicht supplementierten Hunden nach dem Ausdauer-

training ab, während er bei supplementierten Hunden konstant blieb. 

Es ist bekannt, dass im Herzen mitochondriale und sarkoplasmatische CK-Isoformen 

vorkommen (Jacobus & Lehninger 1973, Wallimann et al. 1992). Herzmuskelzellen be-

treiben im Allgemeinen oxidativen Stoffwechsel, die aus oxidativer Glykolyse gewonnene 

Energie dient, zumindest zu einem gewissen Teil, der Aufrechterhaltung der Konzentra-

tion an energiereichen Phosphaten und, sollte die oxidative Phosphorylierung dieser 

Zellen verhindert sein, auch der Kontraktilität (Doorey & Barry 1983). Die funktionelle 

Koppelung von CK und Glykolyse ist unter normoxischen Bedingungen (bei normaler 

Respiration und einem hohen PCr/Cr-Verhältnis) allerdings unterdrückt (Kupriyanov et 

al. 1980). Eine Steigerung der PCr/Cr-Speicher in der Herzmuskulatur durch eine Supp-

lementierung mit GAA oder Kreatin ist bisher noch nicht nachgewiesen worden. Es ist 

jedoch denkbar, dass es durch Supplementierung ebenso wie in der Skelettmuskulatur 

(Engelhardt et al. 1998b, Kreider 2003) auch in der Herzmuskulatur zu einer Auffüllung 

der PCr/Cr-Speicher kommt. Dies würde über die CK eine schnellere Phosphorylierung 

von ADP zu ATP ermöglichen und könnte folglich zu einer Steigerung ATP-abhängiger 

Prozesse, wie beispielweise der Kontraktilität, in der Herzmuskulatur führen. Die Wir-

kung von Kreatin- oder GAA-Supplementierung auf die funktionellen Parameter des 

Herzens sind jedoch noch kaum erforscht. Auch der Effekt von Kreatin- oder GAA-

Supplementierung auf das Herz von ausdauertrainierten Athleten ist bisher unbekannt. 

Ein Abfall der maximalen Flussgeschwindigkeit ohne gleichzeitige Zunahme des Schlag-

volumens und des Geschwindigkeits-Zeit-Integrals würde bedeuten, dass die Systole 

des Herzens bei gleichbleibendem Volumen verlängert sein müsste.  

Die Änderung der maximalen Flussgeschwindigkeit zwischen nicht supplementierten 

(untrainiert: 19,72 ± 1,47 cm/s; trainiert: 22,42 ± 2,86 cm/s) und supplementierten       

(untrainiert: 20,73 ± 2,37 cm/s; trainiert: 18,06 ± 1,26 cm/s) ist jedoch so gering, dass sie 
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möglicherweise auch durch den Messfehler von echokardiographischen Messungen 

erklärt werden könnte. 

 Effekte der Supplementierung mit Guanidinoacetat auf die 5.3.4

Muskeldicke 

Die Arbeitshypothese war, dass es durch die Supplementierung mit GAA zu einer signi-

fikant größeren Zunahme der Muskeldicke gegenüber nicht supplementierten Hunden 

kommt. Es zeigte sich jedoch, dass es sowohl durch die Supplementierung mit GAA 

allein als auch in Kombination mit Training zu keiner Zunahme der Muskeldicke an den 

untersuchten Lokomotionsmuskeln der Hunde kam.  

Brannon et al. (1997) berichtete bei Kreatin supplementierten Ratten von einer modera-

ten Zunahme der Muskelmasse durch Training (8 %) im M. plantaris, wohingegen im M. 

soleus keine Zunahme zu beobachten war. Dies ist auf die Tatsache zurückzuführen, 

dass der M. soleus hauptsächlich aus langsamen, oxidativen Muskelfasern besteht, 

während der M. plantaris von Nagern überwiegend aus Typ II Fasern besteht. Brannon 

et al. (1997) bemerkte jedoch auch, dass Kreatin-Supplementierung alleine zu keinem 

Anstieg der Muskelmasse führte. Dies stimmt mit den an GAA-supplementierten, untrai-

nierten Hunden erhoben Ergebnissen dieser Studie überein. 

Beim Menschen wurde eine Zunahme der Muskelmasse durch Kreatin-

Supplementierung in zahlreichen Studien beobachtet, meist in Verbindung mit Krafttrai-

ning (Vandenberghe et al. 1997, Kelly & Jenkins 1998, Kreider et al. 1998, Kirksey et al. 

1999, Peeters et al. 1999, Volek et al. 1999, Becque et al. 2000). Die Zunahme an Mus-

kelmasse durch Kreatin-Supplementierung ist auf eine Steigerung der Protein-Synthese 

und eine Zunahme des Muskelfaserdurchmessers in Typ II Fasern zurückzuführen 

(Ingwall 1975, Sipilä et al. 1981, Bessmann & Savabi 1988). Zunahmen des Muskelfa-

serdurchmessers wurden auch in Typ I, IIA und IIB Fasern gemessen (Volek et al. 

1999).  

Vermutlich wurden in dieser Studie, mit und ohne Supplementierung, aufgrund des rei-

nen Ausdauertrainings oder einer zu kurzen Trainingsdauer, bzw. zu geringer Intensität 

keine Effekte auf die Muskeldicke erzielt. Ausdauertraining bewirkt im Allgemeinen eine 

Steigerung der Substratversorgung, der respiratorischen Kapazität sowie der kontrakti-

len Parameter in den Muskelfasern (Flück 2006). Dies wird unter anderem durch eine 

Verkleinerung des Muskelfaserdurchmessers erreicht um die Diffusionsdistanz für den 

Sauerstoff zu verkürzen und den oxidativen Stoffwechsel länger aufrecht zu erhalten 

(Jones et al. 2008).  

Um einen Effekt der GAA-Supplementierung auf die Muskeldicke zeigen zu können, 

sollte ein zukünftiges Training Aspekte des Krafttrainings beinhalten.  

 Effekte der Supplementierung mit Guanidinoacetat auf den Gehalt 5.3.5

an Kreatin, Kreatinphosphat, Gesamt-Kreatin und ATP im Muskel 

Guanidinoacetat stellt eine haltbare und stabile Alternative zur Supplementierung mit 

Kreatin dar. Die effektive Umwandlung von GAA in Kreatin wurde in mehreren Studien 

nachgewiesen (Daly 1985, Komoto et al. 2003). In Studien am Menschen wurde gezeigt, 
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dass die Supplementierung mit Kreatin zu einer Erhöhung des Muskel-Kreatin-Gehaltes 

führt und eine deutliche Verbesserung der maximalen Leistungsfähigkeit bewirkt (Kreider 

2003). Tsubakihara et al. (1999) schlossen aus dem Anstieg des Kreatin-Gehaltes im 

Urin darauf, dass durch die Supplementierung mit GAA der reduzierte Kreatin-Gehalt in 

der Muskulatur von chronisch niereninsuffizienten Menschen wieder hergestellt werden 

konnte. Bei Ratten konnte bereits nach einer einzelnen Gabe von GAA eine signifikante 

Erhöhung des Kreatinphosphat-Gehalts in der Skelettmuskulatur von adulten Ratten 

gezeigt werden (Peterson et al. 1955). Auch bei Hunden wurde bereits gezeigt, dass die 

Supplementierung mit GAA zu einem Anstieg des Kreatin-Gehaltes in der Muskulatur 

führt (Dobenecker 2011, persönliche Mitteilung). 

Die Ergebnisse der hier vorliegenden Studie zeigten jedoch keinen Effekt von GAA-

Supplementierung auf den Kreatin-Gehalt in der Muskulatur von Hunden.  

Bei supplementierten Hunden konnte allerdings ein Anstieg des Kreatinphosphat-

Gehaltes in der Muskulatur von trainierten gegenüber untrainierten Hunden nachgewie-

sen werden. Dieser Anstieg blieb auch nach 4-monatigem Aussetzen der GAA-

Supplementierung noch erhalten. Im Vergleich zu Referenzwerten von Brzezinska 

(1987), der für Kreatinphosphat einen Mittelwert von 78,3 ± 1,4 µmol/g angibt, liegen die 

Werte der hier vorliegenden Studie jedoch deutlich niedriger. Dies könnte u.a. auf die 

Hydrolyse von Kreatinphosphat während der Probennahme und Vorbereitung der Pro-

ben zur Analyse (Soderlund & Hultman 1986) zurückzuführen sein. Daher wurde außer-

dem der Gesamt-Kreatin-Gehalt (Kreatinphosphat, Kreatin und Kreatinin) der Muskulatur 

bestimmt. In der vorliegenden Studie bewirkte Training bei supplementierten Hunden 

einen signifikanten Anstieg des Gesamt-Kreatin-Gehaltes gegenüber untrainierten, 

supplementierten Hunden. Dies stimmt mit den Beobachtungen von Harris et al. (1992) 

am Menschen überein. In der hier vorliegenden Studie bestand jedoch kein signifikanter 

Unterscheid zwischen untrainierten, supplementierten und nicht-supplementierten Hun-

den. Dies bedeutet, dass die Supplementierung mit GAA alleine keinen Effekt auf den 

Gesamt-Kreatin-Gehalt hatte, sondern erst in Kombination mit Ausdauertraining zu ei-

nem Anstieg führte. 

Die Supplementierung mit GAA hatte weder einzelnen, noch in Kombination mit Training 

einen Einfluss auf den ATP-Gehalt der Muskulatur von Hunden. Bei Hunden nach einer 

4-monatigen Unterbrechung der GAA-Supplementierung und des Trainings wurde je-

doch gegenüber untrainierten, supplementierten Hunden ein signifikanter Anstieg des 

ATP-Gehaltes gemessen.  

Insgesamt ergaben die Ergebnisse der Auswirkung von GAA-Supplementierung auf die 

Muskulatur von Hunden jedoch ein uneinheitliches Bild. Dies kann u.a. auf die Qualität 

der Proben zurückzuführen sein. Harris et al. (1992) berichteten, dass das Verhältnis 

von Gesamt-Kreatin und ATP die Änderung des Gesamt-Kreatin-Gehaltes in der Musku-

latur durch Kreatin-Supplementierung deutlicher wiedergibt. Auf diese Weise kann die 

Varianz zwischen den einzelnen Muskelbiopsie-Proben aufgrund des unterschiedlichen 

Anteils an Blut und Bindegewebe ausgeglichen werden. In der hier vorliegenden Studie 

bewirkte die Supplementierung mit GAA einen signifikanten Anstieg des Quotienten aus 

Gesamt-Kreatin und ATP.  
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Dies lässt darauf schließen, dass es bei den supplementierten Hunden im Vergleich zu 

den nicht-supplementierten Hunden aufgrund der GAA-Supplementierung zu einem An-

stieg des Gesamt-Kreatin-Gehaltes im Verhältnis zum ATP-Gehalt in der Muskulatur 

kam. Dies bestätigt die Angaben in der Literatur. 

 Effekte der Supplementierung mit Guanidinoacetat auf die DNA-5.3.6

Schädigung 

Indem PCr die Entstehung von AMP durch schnelle Rephosphorylierung von ADP ver-

hindert, kann folglich auch die Produktion von ROS limitiert werden. ROS entstehen 

durch die Aktivität der Xanthin-Oxidase, die AMP zu Ammoniak, Hypoxanthin und Harn-

säure abbaut (Sahlin et al. 1991).  

Die Arbeitshypothese war daher bei GAA-supplementierten Hunden eine Abnahme der 

DNA-Schädigung aufzeigen zu können. Die supplementierten Hunden zeigten jedoch 

vor und 120 Minuten nach der Belastung eine signifikant höhere DNA-Schädigung als 

die nicht-supplementierten Hunde. Diese Ergebnisse stehen im Kontrast zu den häufig 

positiven Berichten über die Wirkung von Kreatin beim Menschen. Lenz et al. (2005) 

untersuchten den Effekt von Kreatin-Supplementierung auf menschliche Hautzellen und 

berichteten von einer Schutzwirkung von Kreatin gegen eine Vielzahl an zellulären 

Stress verursachenden Umständen, wie beispielsweise oxidative und UV-Schädigung. 

Nach vorheriger Inkubation mit Kreatin war die Überlebenszeit menschlicher Zellen bei 

H2O2-Exposition gegenüber unbehandelten Zellen zudem signifikant verlängert (Sestili et 

al. 2006).  

Ausdauertraining in Kombination mit der Supplementierung mit GAA bewirkte bei trai-

nierten Hunden 120 Minuten nach der Belastung eine signifikante Abnahme des Tail-

moments. Dieser Effekt von Ausdauertraining bestätigt die Ergebnisse aus vorherge-

henden Studien an trainierten Hunden (Marin et al. 1993, Fink et al. 2001). Bei nicht 

supplementierten Hunden nach der Trainingsphase wurde jedoch ein Anstieg der DNA-

Schädigung im Vergleich zu untrainierten Hunden festgestellt.  

Ein Effekt der Außentemperatur auf die Messung der DNA-Schädigung konnte anhand 

von Regressionsanalysen zu den drei Blutentnahmezeitpunkten ausgeschlossen wer-

den. 

Die Supplementierung mit GAA bewirkte bei Hunden daher keine Verbesserung der an-

tioxidativen Mechanismen. Die Anpassung an die durch regelmäßiges Ausdauertraining 

erhöhte Entstehung von ROS und RNS im Körper scheint jedoch durch die Supplemen-

tierung mit GAA beschleunigt zu werden.  

 Effekte der Supplementierung mit Guanidinoacetat auf die Aktivität 5.3.7

Bislang ist keine Publikation über die Auswirkung von GAA- oder Kreatin-

Supplementierung auf die Aktivität von Hunden bekannt. Da eine Supplementierung  

dieser Substanzen beim Menschen zu einer schnelleren Erholung nach körperlicher  

Anstrengung führt, beispielsweise bei wiederholten Einheiten mit maximaler Belastung 

(Kreider 2003), wird ein positiver Effekt auf die Aktivität von aktiven Hunden erwartet 
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Die Supplementierung mit GAA bewirkte bei Hunden in der Anfütterungsphase eine Ab-

nahme der freien Aktivität gegenüber nicht supplementierten, untrainierten Hunden und 

gegenüber nicht supplementierten Hunden in der Trainingspause. Die Ergebnisse aus 

dieser Studie widersprechen daher der Annahme einer aktivitätssteigernden Wirkung 

von GAA. Die Abnahme der freien Aktivität kann in diesen beiden Phasen nicht durch 

einen Anstieg der Außentemperatur erklärt werden. 

Die während der Trainingsphase beobachtete Abnahme der freien Aktivität im Vergleich 

zu trainierten Hunden spricht für eine Kompensation der durch die Trainingseinheiten auf 

dem Laufband erhöhten Aktivität an Trainingstagen. Dies entspricht ebenso den praxis-

bezogenen Erkenntnissen vieler Hundehalter. Solch ein kompensatorischer Effekt wurde 

auch bei älteren Menschen beobachtet, die einem Fitnesstraining unterzogen wurden 

(Westerterp 2008). Bei jungen Erwachsenen blieb die trainingsunabhängige Aktivität 

jedoch unbeeinflusst vom Fitnesstraining, der Gesamtenergieverbrauch wurde um bis zu 

25 % gesteigert (Meijer et al. 1991, Westerterp 2008). In dieser Studie wurde der kom-

pensatorische Effekt des Ausdauertrainings möglicherweise noch durch einen Anstieg 

der Außentemperatur verstärkt, für die Trainingsphase bestand eine negative Korrelation 

der Außentemperatur mit der freien Aktivität der Hunde. 

 Effekte der Supplementierung mit Guanidinoacetat auf den Gehalt 5.3.8

von Kreatin, Kreatinin, Guanidinoacetat und Homocystein im Blut 

Der Anstieg des Plasma-Kreatin-Gehalts nach der 4-wöchigen Anfütterungsphase     

gegenüber den nicht supplementierten Hunden zeugt von einer effektiven Absorption 

von GAA aus dem Darm (Tsubakihara et al. 1999, Wyss & Kaddurah-Daouk 2000) und 

einer raschen Metabolisierung zu Cr (Daly 1985, Komoto et al. 2003). Da im Anschluss 

an die Anfütterungsphase ein Anstieg des Cr-, jedoch nicht des GAA-Gehalts beobach-

tet werden konnte, spricht dies für eine sehr rasche und effiziente Umwandlung von GAA 

zu Cr in der Leber bzw. Ausscheidung des nicht metabolisierten GAAs mit dem Urin. 

Der Abbau von Kreatin erfolgt im Muskel. Normalerweise wird Kreatin dort schnell 

rephosphoryliert, ein Teil wird jedoch kontinuierlich zu Kreatinin dehydriert und schließ-

lich mit dem Urin ausgeschieden (Walker 1979). Die tägliche renale Ausscheidung von 

Kreatinin ist innerhalb eines Individuums relativ konstant, kann aber in Abhängigkeit von 

der Gesamtmuskelmasse zwischen den Individuen variieren (Heymsfield et al. 1983). 

Häufig wurde im Zusammenhang mit dem Anstieg des Plasmagehalts von Kreatin auch 

ein Anstieg des Kreatininspiegels beobachtet (Lowe et al. 1998). In dieser Studie blieb 

der Kreatin-Gehalt im Plasma jedoch vermutlich aufgrund der geringen täglichen Dosis 

von 0,3 mmol/kg über den gesamten Studienzeitraum relativ konstant.  

Der GAA-Gehalt im Serum von supplementierten Hunden zeigte bei trainierten Hunden 

einen Anstieg gegenüber dem in der Anfütterungsphase gemessenen Gehalt. In einer 

Studie am Menschen wurde gezeigt, dass der GAA-Gehalt im Serum bis ca. 1,5 Stun-

den nach Verabreichung einer einmaligen Dosis von 1 g kontinuierlich anstieg und         

8 Stunden nach Verabreichung wieder zum Ausgangswert zurückgekehrt war 

(Tsubakihara et al. 1999). Einen ähnlichen Verlauf der Plasmakonzentration von Kreatin 

beobachteten Lowe et al. (1998) bei Hunden am Tag 0, 14 und 28 der Kreatin-
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Supplementierung. Solch ein kurzfristiger Effekt durch GAA-Fütterung kann jedoch aus-

geschlossen werden, da die Hunde in dieser Studie zum Blutentnahmezeitpunkt nüch-

tern waren und die letzte Gabe von GAA ca. 18 Stunden zurück lag. 

Ein über einen längeren Zeitraum erhöhter GAA-Spiegel im Plasma wurde bisher in kei-

ner Studie beobachtet. Möglicherweise steht dies in Zusammenhang mit der 16 Wochen 

andauernden, täglichen Supplementierung mit GAA. Es ist bisher keine Studie an Hun-

den bekannt, die GAA über einen ähnlich langen Zeitraum supplementierte. Möglicher-

weise bewirkte Training eine Akkumulation des im Blut zirkulierenden GAAs im Körper, 

beispielsweise im Muskel, von wo es mit sinkender GAA-Konzentration im Blut wieder 

an dieses abgegeben wurde. Solche Mechanismen sind jedoch noch nicht bekannt und 

wurden im Rahmen dieses Projektes nicht genauer untersucht.  

Die orale Supplementierung mit GAA ist bekannt dafür, einen hohen Plasma-Spiegel an 

Homocystein zu produzieren (Stead et al. 2001). Oral aufgenommenes GAA wird im 

Darm absorbiert und gelangt ins Blut (Tsubakihara et al. 1999, Wyss & Kaddurah-Daouk 

2000). In der Leber wird GAA methyliert, dabei gibt S-Adenosylmethionin (SAM) seine 

Methyl-Gruppe an die Amidino-Gruppe von GAA ab und es entstehen Kreatin und S-

Adenosylhomocystein (SAH). Das meiste Kreatin wird ins Blut abgegeben und in die 

Skelettmuskulatur transportiert, SAH wird schließlich zu Adenosin und Homocystein  

hydrolysiert. Homocystein kann dann entweder zu Cystein abgebaut, zu Methionin reme-

thyliert oder ins Blut abgegeben werden. Es ist daher offensichtlich, dass Methylierungs-

Reaktionen und der Metabolismus von Homocystein eng miteinander verbunden sind. 

Die Methylierung von GAA zu Kreatin verbraucht insgesamt mehr SAM als alle Methylie-

rungs-Reaktionen zusammen (Wyss & Wallimann 1994). In einer Studie an Ratten, die 

zwei Wochen lang mit GAA supplementiert wurden, stieg der Homocystein-Gehalt im 

Plasma um 49 % gegenüber den Kontrolltieren an (Stead et al. 2001). Erhöhte Konzent-

ration von Homocystein im Plasma wurden jedoch mit der Entwicklung vaskulärer Er-

krankungen in Verbindung gebracht (Refsum et al. 1998, Brattström & Wilcken 2000, 

Wald et al. 2002, Kalra 2004). 

In dieser Studie bekamen die Hunde über 16 Wochen täglich GAA in einer Dosis von  

0,3 mmol/kg KM supplementiert. Während der Supplementierung wurde jedoch zu kei-

ner Zeit eine Erhöhung der Plasma-Homocystein-Konzentration nachgewiesen. Die ora-

le Supplementierung mit GAA scheint daher in dieser Dosis das vaskuläre System nicht 

nachteilig zu beeinflussen.  

 Überblick 5.4

Ziel dieser Studie war es, für FBI-Hunde eine Korrelation von Sauerstoffverbrauch und 

Herzfrequenz unter Belastung aufzustellen. Anhand dieser Korrelation soll es zukünftig 

möglich sein, den Sauerstoffverbrauch und somit den Energieverbrauch von Hunden 

dieser Gewichtsklasse (23,66 bis 34,43 kg) unter Belastung über die Messung der Herz-

frequenz abzuschätzen.  

Die Korrelation kann anhand einer linearen Regressionsgerade mit der Gleichung       

��O2 [ml O2/kg KM/min] = 0,321 · HF – 19,263 beschrieben werden und erklärt bereits     

78 % der beobachteten Variationen. Für FBI-Hunde stellt die Messung der Herzfrequenz 
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eine kostengünstige und leicht durchzuführende Methode dar, um deren Energiever-

brauch abzuschätzen. Die Anwendung dieser Methode sollte ebenso an Hunderassen 

mit einem Gewicht zwischen 23,66 bis 34,43 kg sowie einer ähnlichen Relation von 

Herzgröße zu Körpergewicht möglich sein. Hier ist jedoch noch weitere Validierung   

nötig. 

Außerdem sollten im Rahmen dieses Projekts der Energiestoffwechsel von FBI-Hunden 

anhand von Respirometrie in unterschiedlichen, definierten Belastungs- und Trainings-

zuständen gemessen sowie trainingsbedingte Effekte auf Energiestoffwechsel, Konstitu-

tion und Leistungsfähigkeit dieser Hunde ermittelt werden. Außerdem sollte nach einer 

Trainingspause die Reversibilität der hervorgerufenen Änderungen überprüft werden. 

Anhand von Belastungstests, einem Schwellentest und einem Maximaltest wurde die 

Ausdauerleistung der Hunde vor und nach der Trainingsphase evaluiert. Die trainierten 

Hunde zeigten sowohl eine Steigerung der Laufdauer während des Maximaltests um 

97,55 %, als auch eine Absenkung des Sauerstoffverbrauchs während des Schwellen-

tests um 25,35 % bei 10 km/h, bzw. 36,41 % bei 15 km/h. Dies zeigt, dass durch ein 

sechswöchiges Ausdauertraining bei Hunden eine verbesserte Ausdauerleistung sowie 

eine Steigerung der oxidativen Leistungsfähigkeit erzielt werden konnte. Die Effekte des 

Ausdauertrainings auf den Energiestoffwechsel unter Belastung waren nach einer 

neunwöchigen Trainingspause vollständig reversibel.  

Die Dauer und/oder Intensität der Trainingsphase schien jedoch zu kurz, um Anpassun-

gen des Ruhestoffwechsels, der Herzfrequenz in Ruhe und unter Belastung sowie des 

kardiovaskulären Systems hervorzurufen. Aufgrund der metabolischen Anforderungen 

an die Muskulatur bewirkte Ausdauertraining keine Zunahmen der Muskeldicke der un-

tersuchten Lokomotionsmuskeln. Die Arbeitshypothese war zudem, durch das Ausdau-

ertraining nach körperlicher Anstrengung eine verringerte DNA-Schädigung nachweisen 

zu können. Die Ergebnisse zeigen jedoch einen umgekehrten Effekt, die DNA-

Schädigung war bei untrainierten Hunden signifikant niedriger als bei trainierten Hunden 

und stieg bei untrainierten Hunden auch nach der Belastung nicht an. Auch in diesem 

Fall scheint das Training nicht ausreichend gewesen zu sein, um die Aktivität von DNA-

Reparaturenzymen und eine höhere Widerstandsfähigkeit gegen oxidativen Stress her-

vorzurufen; es bewirkte jedoch eine höhere oxidative Kapazität. 

Die Auswirkung von Ausdauertraining auf die Aktivität konnte nur im zweiten Abschnitt 

dieses Projekts, während der Supplementierung mit GAA, untersucht werden. 

In einem zweiten Abschnitt des Projektes sollte die Auswirkung der oralen Supplemen-

tierung mit GAA auf Energiestoffwechsel, Konstitution und Leistungsfähigkeit der Hunde 

untersucht werden. Zunächst sollten die alleinigen Effekte einer Supplementierung mit 

GAA, später auch in Kombination mit Ausdauertraining, untersucht werden.  

Die Supplementierung mit GAA bewirkte eine Absenkung des Ruhestoffwechsels sowie 

bei trainierten Hunden einen Anstieg des ��O2 unter Belastung. Der Anstieg des ��O2 

unter Belastung ist vermutlich durch einen Anstieg der aeroben Kapazität in den lang-

samen Muskelfasern der ausdauertrainierten Probanden bedingt. Die Absenkung des 

Ruhestoffwechsels könnte durch eine veränderte Substrat-Verwendung während des 

Ruhestoffwechsels bedingt sein. 

Wie bei den nicht supplementierten Hunden wurden sowohl einzeln als auch in Kombi-
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nation mit Ausdauertraining keine Effekte von GAA-Supplementierung auf die Herzfre-

quenz, echokardiographische Parameter und die Muskeldicke gefunden. Dies ist vermut-

lich durch eine zu geringe Trainingsdauer und/oder –intensität bedingt. Der mangelnde 

Muskelzuwachs ist jedoch auf die metabolischen Anforderungen des Ausdauertrainings 

an die Muskulatur zurückzuführen, die keinen Kraftzuwachs via Faserhypertrophie be-

dingen.  

Die Arbeitshypothese war, auch bei supplementierten Hunden eine Abnahme der belas-

tungsinduzierten DNA-Schädigung gegenüber nicht supplementierten Hunden zeigen zu 

können. Die Supplementierung mit GAA bewirkte jedoch bei untrainierten Hunden einen 

Anstieg des Tailmoments vor und 120 Minuten nach der Belastung. Die Anpassung  

antioxidativer Mechanismen durch Ausdauertraining schien durch die GAA-

Supplementierung während des Trainings aber beschleunigt zu werden.  

Zudem wurde erwartet, eine aktivitätssteigernde Wirkung durch die GAA-

Supplementierung bei Hunden zeigen zu können. Durch die Supplementierung mit GAA 

kam es jedoch zu einem Abfall der freien Aktivität bei untrainierten Hunden. Während 

der Trainingsphase kompensierten die Hunde die erhöhte Gesamtaktivität durch eine 

verringerte freie Aktivität.  

Es stellte sich heraus, dass die Supplementierung mit GAA zu einem Anstieg von Krea-

tin im Blut führte. Dies lässt auf eine rasche und effiziente Umwandlung von GAA zu 

Kreatin schließen. Bei trainierten Hunden wurde gegenüber untrainierten Hunden ein 

Anstieg des GAA-Spiegels im Blut festgestellt, solch ein Effekt wurde bisher in keiner 

anderen Studie beobachtet. Möglicherweise kommt es durch die Supplementierung mit 

GAA über 16 Wochen und den zusätzlichen Effekt des Ausdauertrainings zu einer Ak-

kumulation von GAA im Körper, beispielsweise in der Muskulatur, und von dort wieder 

zu einer Abgabe ins Blut. Solche Mechanismen sind jedoch noch nicht bekannt und 

wurden im Rahmen dieses Projektes auch nicht näher untersucht.  

Durch die orale Supplementierung und Methylierung von GAA zu Kreatin wurde zudem 

häufig ein Anstieg des Homocystein-Spiegels im Blut beobachtet, in dieser Studie bleib 

der Spiegel jedoch, vermutlich aufgrund der geringen Dosis von GAA, über den gesam-

ten Verlauf relativ konstant.  

Abschließende bleibt noch zu erwähnen, dass in zukünftigen Studien die Trainingsdauer 

und/oder –intensität gegenüber dem in dieser Studie verwendeten Trainingsprotokoll 

erhöht werden sollte, um weitere Effekte von Ausdauertraining auf die hier untersuchten 

Parameter zeigen zu können. Um durch Training eine Zunahme der Muskeldicke her-

vorzurufen, sollten zusätzlich Aspekte des Krafttrainings in das Training integriert wer-

den. 

Da sich die GAA-Supplementierung bei Hunden wenig Effekte auf die aerobe Leistungs-

fähigkeit zu haben scheint, sollten die Effekt auf die anaerobe Leistungsfähigkeit in wei-

teren Studien anhand eines Schnellkraft- und/oder Sprinttrainings untersucht und an-

hand von kurzen Intervalltests evaluiert werden. 
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6 Zusammenfassung 

Ein Hauptziel dieser Studie war es, für FBI-Hunde eine Korrelation von Sauerstoff-

verbrauch und Herzfrequenz aufzustellen, anhand der es zukünftig möglich sein sollte, 

den Energieverbrauch von Hunden über die Messung der Herzfrequenz abschätzen zu 

können. Für die Messungen des Energiestoffwechsels in Ruhe und unter Belastung 

wurde indirekte Kalorimetrie bzw. Respirometrie verwendet, synchron dazu wurden 

Herzfrequenzmessungen durchgeführt. Anhand dieser Messungen gelang es, für Hunde 

unterschiedlicher Fitness- und Belastungsgrade (Gehen, Stehen, Laufen bei 5 bis     

16,5 km/h) eine Korrelation für Herzfrequenz und Sauerstoffverbrauch (��O2) unter Be-

lastung aufzustellen. Diese kann anhand einer linearen Regressionsgerade mit der Glei-

chung ��O2 [ml O2/kg KM/min] = 0,321 · HF – 19,263 beschrieben werden und erklärt 

bereits 78 % der beobachteten Variationen. Die Messung der Herzfrequenz ermöglicht 

es daher zukünftig, den Energie-Mehrbedarf für die Arbeitsleistung von Hunden zwi-

schen 23,66 und 34,43 kg Körpergewicht einfach, kostengünstig und individuell abschät-

zen zu können und auf diese Weise Bedarfsnormen für unterschiedlich aktive Hunde zu 

etablieren. 

Die Ermittlung der Effekte eines sechswöchigen Ausdauertrainings auf dem Laufband 

auf Energiestoffwechsel, Konstitution und Leistungsfähigkeit von Hunden stellte ein wei-

teres Ziel dieses Projektes dar. Zudem wurden trainingsbedingte Auswirkungen auf funk-

tionelle und strukturelle Parameter des Herzens, die Muskeldicke ausgewählter Lokomo-

tionsmuskeln, die DNA-Schädigung durch Belastung und die Aktivität von Hunden unter-

sucht. Die Reversibilität solcher Anpassungen wurde nach einer neunwöchigen Trai-

ningspause überprüft. 

Die im Rahmen dieses Projektes ermittelten Effekte von Ausdauertraining auf den Ener-

giestoffwechsel von FBI-Hunden wurden anhand des Sauerstoffverbrauchs in Ruhe und 

unter Belastung untersucht. Ausdauertraining bewirkte bei den Hunden eine Steigerung 

der Ausdauerleistung sowie der oxidativen Leistungsfähigkeit unter Belastung. Trainierte 

Hunde zeigten eine Steigerung der Laufdauer um 97,55 % bei konstant hoher Ge-

schwindigkeit und eine Absenkung des ��O2 um bis zu 36,41 % während stufenweiser 

Erhöhung der Geschwindigkeit. Diese Effekte waren, den Erwartungen entsprechend, 

nach einer neunwöchigen Trainingspause vollständig reversibel.  

Allerdings reichten die Trainingsdauer und/oder –intensität nicht aus, um Anpassungen 

des Ruhestoffwechsels, der Herzfrequenz in Ruhe und unter Belastung sowie strukturel-

le und funktionelle Anpassungen des Herzens hervorzurufen. Zudem hatte Ausdauer-

training keine Auswirkungen auf die Muskeldicke verschiedener Lokomotionsmuskeln. 

Dies kann ebenfalls durch eine zu geringe Trainingsdauer und –intensität oder aufgrund 

der metabolischen Anforderungen des Ausdauertrainings an die Skelettmuskulatur    

bedingt sein und sollte zukünftig durch die Integration von Elementen des Krafttrainings 

und einer Verlängerung des Trainings überprüft werden.  

Entgegen den Erwartungen zeigten die Hunde nach der Trainingsphase, gegenüber 

untrainierten Hunden einen belastungsinduzierten Anstieg der DNA-Schädigung. Trai-
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ningsdauer und/oder –intensität reichten auch hier vermutlich die nicht aus, um eine  

Anpassung antioxidativer Mechanismen an die gesteigerte oxidative Kapazität trainierter 

Hunde hervorzurufen.  

Die Untersuchung der Effekte einer Supplementierung mit Guanidinoacetat (GAA) auf 

obige Parameter sowie die Aktivität und den Gehalt an GAA bzw. dessen Metaboliten in 

Blut und Muskulatur von Hunden war ebenfalls Gegenstand dieser Arbeit. Guani-

dinoacetat stellt eine stabile Vorstufe in der endogenen Synthese von Kreatin dar. Durch 

die orale Supplementierung mit GAA kommt es zu einem Anstieg des Kreatingehaltes in 

Blut und Muskulatur. 

Die Supplementierung mit GAA bewirkte, im Vergleich zu nicht supplementierten Hun-

den, bei allen Hunden eine Absenkung des Ruhestoffwechsels, bei trainierten Hunden 

kam es jedoch zu einem Anstieg des ��O2 unter Belastung. Dies ist vermutlich durch  

einen Anstieg der aeroben Phosphorylierung in den langsamen Muskelfasern der aus-

dauertrainierten Probanden bedingt (Rico-Sanz & Marco 2000). Es wurden keine weite-

ren Effekte von GAA-Supplementierung auf die Herzfrequenz und andere funktionelle 

und strukturelle Parameter des Herzens sowie die Muskeldicke ausgewählter Lokomoti-

onsmuskeln gefunden. Während der Supplementierung mit GAA wurde jedoch eine ge-

ringere Aktivität der Hunde, gegenüber nicht supplementierten Hunden, gemessen. Au-

ßerdem kam es bei GAA supplementierten Hunden nach der Trainingsphase zu einer 

deutlich verminderten DNA-Schädigung gegenüber untrainierten Hunden.   

Die Supplementierung mit GAA bewirkte einen Anstieg von Kreatin im Blut. Guani-

dinoacetat wurde folglich aus dem Darm absorbiert und im Körper rasch und effizient zu 

Kreatin umgewandelt. Bei trainierten Hunden änderte sich der Kreatingehalt im Vergleich 

zu untrainierten Hunden nicht, interessanterweise zeigten trainierte Hunde jedoch einen 

Anstieg von GAA im Blut. Ein solcher Effekt wurde bisher in keiner anderen Studie beo-

bachtet und ist möglicherweise auf eine Akkumulation von GAA im Körper zurückzufüh-

ren. Jedoch wurde dies in dieser Studie nicht näher untersucht. In der Muskulatur konnte 

zudem bei GAA-supplementierten Hunden einen Anstieg des Gesamt-Kreatin-Gehaltes 

im Verhältnis zum ATP-Gehalt nachgewiesen werden. 

Fazit 

Die Messung der Herzfrequenz stellt ein geeignetes Mittel zur Abschätzung des Ener-

gieverbrauchs von unterschiedlich trainierten und beanspruchten Hunden dar und wird 

zukünftig die Erstellung von Bedarfsnormen für sportlich genutzte Hunde und Arbeits-

hunde erleichtern. Ausdauertraining, nach dem in dieser Studie verwendeten Trainings-

protokoll, führt bei Hunden zu einer Abnahme des Sauerstoffverbrauchs sowie zu einer 

Steigerung der Laufdauer bei konstanter Geschwindigkeit. Ab einer gewissen Beanspru-

chung kompensieren Hunde den erhöhten Energieverbrauch, indem sie sich dement-

sprechend weniger bewegen.  

Die Supplementierung mit GAA bewirkte, entgegen den Erwartungen, keine Steigerung 

der Ausdauerleistung von Hunden.  

Zukünftig sollten sowohl die Effekte von Ausdauertraining als auch die einer Supplemen-
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tierung mit GAA auf den Hund unter längeren und/oder intensiveren Trainingsbedingun-

gen und der Einbeziehung von Elementen des Krafttrainings untersucht werden. 
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7 Summary 

A goal of this project was, to establish a correlation between oxygen consumption and 

heart rate for FBI-dogs which will, in the future, enable the prediction of energy con-

sumption of dogs undertaking exercise. Indirect calorimetry, i.e. respirometry, was used 

to measure energy metabolism at rest and during exercise at different running speed; 

heart rate was measured simultaneously. From these measurements a correlation be-

tween heart rate and oxygen consumption (��O2) has been established for dogs of vary-

ing ‘fitness grades’. The correlation was described by a linear regression line with the 

equation ��O2 [ml O2/kg KM/min] = 0,321·HF –19,263 which accounts for 78 % of the 

variation observed. In future practice, the measurement of heart rate will be an easy and 

affordable tool to assess the increased energy requirement of individual working or 

sporting dogs, and to make feeding recommendations for dogs with different degrees of 

activity. 

Measuring potential adjustments of energy metabolism, body condition and performance 

in response to a six-week endurance training on a treadmill was another goal of this pro-

ject. Effects of endurance training on functional and structural parameters of the heart, 

muscle thickness of selected locomotor muscles, exercise-induced DNA-damage and 

the activity of dogs have been recorded. All observed adjustments were fully reversible 

when training paused for nine weeks.  

The effects of endurance training on the energy metabolism of FBI-dogs have been in-

vestigated measuring oxygen consumption at rest and during exercise. Endurance train-

ing of dogs achieved an increase in endurance performance as well as in oxidative per-

formance during exercise. Trained dogs were able to run for a 97,55 % longer duration 

at a constant high velocity, they also maintained up to 36,41 % lower oxygen consump-

tion rates during stepwise increase of velocity. These effects were fully reversible when 

training paused for nine weeks. 

Duration and/or intensity of the endurance training conducted in this study were not suf-

ficient to elicit adaptations of the resting metabolism, heart rate at rest and during exer-

cise nor of functional and structural parameters of the heart. Also, no effect of endurance 

training was observed on thickness of different locomotor muscles. This could be a con-

sequence of insufficient duration and/or intensity of training or conditioned by the meta-

bolic demands of endurance training on skeletal muscles. In the future, this should be 

examined by the integration of elements of resistance training and increased duration of 

training. 

In contrast to the predictions, trained dogs showed an increase in exercise-induced 

DNA-damage when compared to untrained dogs. Presumably duration and/or intensity 

of training were also insufficient to evoke adjustments of anti-oxidative mechanisms to 

adapt to the increased oxidative capacity of the trained dogs.  

Effects of orally supplemented guanidino acetic acid (GAA) on the parameters men-

tioned above, on activity, the content of GAA and its by-products in blood and muscles 
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were also subject of this study. Guanidino acetic acid is a precursor in the endogenous 

synthesis of creatine, therefore, supplementation of creatine leads to increases in con-

centractions of creatine in both blood and skeletal muscle.  

Supplementation with GAA resulted in a decrease of resting metabolism of all dogs. 

However, in trained dogs an increase in ��O2 during exercise has been observed. This 

increase in ��O2 during exercise is probably caused by an increase in oxidative phos-

phorylation in the slow-twitch muscle fibers found in endurance trained subjects (Rico-

Sanz & Marco 2000). No other effects of supplementation with GAA on heart rate, echo-

cardiographic parameters and thickness of locomotor muscles were found. Moreover, 

activity in dogs which were supplemented with GAA decreased, when compared to dogs 

without supplementation. However, endurance training combined with GAA-

supplementation resulted in decreasing DNA-damage compared to untrained dogs.  

When examining the effects of creatine supplementation on the blood parameters, con-

centration of creatine in the blood increased along with supplementation of GAA. Thus 

GAA ways absorbed from the intestine and metabolized rapidly and effectively into crea-

tine. In trained dogs, the blood concentration of creatine did not change when compared 

to untrained dogs. Interestingly in the trained dogs an increase in blood concentration of 

GAA was observed, an effect which has not been found in any other study so far. This is 

possibly caused by an accumulation of GAA in the bodies of the dogs but has not been 

examined any further during this project. Moreover, supplementation of GAA increased 

total creatine content relative to ATP content in the muscles of the dogs. 

Conclusion 

Heart rate measurement is a suitable tool for estimating energy expenditure of variously 

challenged dogs at different ‘fitness grades’ and therefore, in future practice will facilitate 

the creation of feeding recommendations of working and sporting dogs. 

Endurance training of dogs, based on the training schedule applied in this study, 

achieves a decrease in oxygen consumption during exercise as well as an increase in 

endurance performance. In addition, training in dogs is compensated by reduced activity 

during the rest of the day, i.e., dogs compensate for the increased energy expenditure by 

moving less during their ‘leisure time’.  

Against the expectations, supplementation of GAA is not enhancing endurance perfor-

mance of dogs.  

In future practice, both effects of endurance training and effects of supplementation of 

GAA should be examined using a longer or more intense training schedule including 

elements of resistance training.  
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 Comet Assay Protokoll 9.1

 Chemikalien und Reagenzien 9.1.1

 

• DMSO  Merck, Darmstadt 

• Ethanol  VWR International GmbH, Darmstadt 

• Ethidiumbromid  Carl Roth, Karlsruhe 

• LMP-Agarose  Sigma-Aldrich, Steinheim 

• MEEO-Agarose  Merck, Darmstadt 

• Na2EDTA  Carl Roth, Karlsruhe 

• Natriumchlorid  AppliChem GmbH, Darmstadt 

• Natriumhydroxid  VWR International GmbH, Darmstadt 

• PBS-Puffer  GIBCO, Life Tchnologies, Carlsbad, USA  

• Salzsäure  VWR International GmbH, Darmstadt 

• Tris-Base  Sigma-Aldrich, Steinheim 

• Triton X-100  Sigma-Aldrich, Steinheim 

 Medien, Puffer und Lösungen 9.1.2

 

Alle Medien und Lösungen wurden, soweit nicht anders beschrieben mit bidestilliertem 

Wasser (H2O) hergestellt. 

 

• Lyse Stammlösung 

 NaCl:   2,5 mol 

 Na2EDTA:   100 mmol 

 Tris-Base:    10 mmol 

• Lyselösung 

 Triton-X100:    42,5 mmol in Lyse Stammlösung 

 DMSO:   1,41 mol in Lyse Stammlösung 

• Alkali-Elektrophoresepuffer 

 NaOH:   300 mmol 

 Na2EDTA:   1 mmol 
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• Neutralisationspuffer 

 Tris-Base:   48,5 mg/ml  

• Färbelösung 

 Ethidiumbromid:   20 µg/ml 

• LMP-Agarose 

 LMP-Agarose:   15 mg/ml PBS 

 

 Methodischer Ablauf des Comet Assays 9.1.3

9.1.3.1 Herstellung der für die Präparate verwendeten Agarose beschichteten 

Objektträger 

Für die Agarosebeschichtung wurden Objektträger mit Mattrand verwendet. Auf dem 

Mattrand wurde eine Seite mit einer Bleistiftmarkierung versehen, um sie als Oberseite 

zu kennzeichnen. Die Objektträger wurden mit einem fusselfreien Tuch (KimWipes, 

Kimberly-Clark Corporation, USA) gereinigt und anschließend in flüssige 1,5 %ige medi-

um-electro-endoosmosis (MEEO)-Agarose getaucht. Zur Herstellung der Agarose wur-

den jeweils 1,5 g MEEO-Agarose mit 100 ml PBS-Puffer in einem Erlenmeyerkolben in 

der Mikrowelle zweimal sprudelnd aufgekocht. Anschließend wurde die MEEO-Agarose 

im Wasserbad auf 60 °C heruntergekühlt. 

Die Objektträger wurden einzeln mit dem klaren Ende voran bis etwa zur Hälfte des Be-

schriftungsfeldes in die MEEO-Agarose eingetaucht. Dies gewährleistet eine bessere 

Haftung der MEEO-Agarose auf den Objektträgern. Anschließend wurde die Agarose 

von der Unterseite des Objektträgers mit einem fusselfreien Tuch entfernt und die Ob-

jektträger in horizontaler Lage auf einer Ablageplatte unter dem Abzug zum Trocknen 

abgelegt. Dort wurden sie für ca. 24 h bei Zimmertemperatur bis zum vollständigen 

Trocknen belassen. Die so präparierten Objektträger konnten über mehrere Monate 

hinweg bei Zimmertemperatur aufbewahrt werden. 

9.1.3.2 Präparation der LMP-Agarose-Aliquote und Lyse nach der 

Probenentnahme 

Für die Untersuchung der Vollblutproben der Messzeitpunkte „Min 0“, „Min 15“,           

„Min 120“ wurden LMP-Agarose-Aliquote in Eppendorf Micro-Test-Tubes (Eppis) vorbe-

reitet. Jeweils 100 mg LMP-Agarose wurden hierfür in 20 ml PBS zweimal aufgekocht 

und anschließend jeweils 125 µl in Eppis pipettiert. Die hergestellten Aliquote konnten 

mehrere Monate im Kühlschrank bei 4 °C gelagert werden. 

Vor der Probennahme wurden die Eppis zur Verflüssigung der Agarose im Wasserbad 

aufgekocht und anschließend in einem Thermoblock auf 37 °C temperiert. Möglichst 

unmittelbar nach der Probennahme wurden 5 µl heparinisiertes Vollblut in die 37 °C 

warme LMP-Agarose pipettiert, vermischt und gleichmäßig auf die Agarose-
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beschichteten Objektträger aufgetragen. Danach wurden die Objektträger mit einem 

Deckglas (26 x 60 mm, Menzel, Braunschweig, Deutschland) versehen und für 3 Minu-

ten bis zum Ausgelieren der Agarose in den Kühlschrank gelegt. Anschließend wurden 

die Deckgläser seitlich, im rechten Winkel zur späteren Migrationsrichtung der DNA-

Fragmente im elektrischen Feld, von den Objektträgern abgezogen. Dadurch entstehen-

de Artefakte konnten auf diese Weise als solche erkannt und aus der Auswertung aus-

geschlossen werden. 

Die so behandelten Objektträger wurden für einen Zeitraum von mindestens einer Stun-

de (maximal 48 Stunden) in eine lichtgeschützte Küvette mit 4 °C kalter gebrauchsferti-

ger Lyselösung gestellt. Dieser Schritt wurde unter Lichtabschluss durchgeführt, um zu-

sätzliche DNA-Schäden zu vermeiden. Während der Lyse erfolgt der Abbau sämtlicher 

Zellmembranen, die DNA wird freigesetzt. Sie bleibt jedoch in Form des früheren Zell-

kernes in der Agarose fixiert. Zur Herstellung der Lyselösung wurden zu 89 ml der auf    

4 °C temperierten Lyse-Stammlösung 1 ml Triton X-100 und 10 ml DMSO zugegeben 

und vermischt.  

Die Verarbeitungszeit der hepariniserten Vollblutproben wurde möglichst unter 10 Minu-

ten gehalten, um eine bereits einsetzende Reparatur der DNA-Schäden zu vermeiden. 

9.1.3.3 Alkalidenaturierung und anschließende Elektrophorese 

Im Anschluss an die Lyse der Zellkerne fanden die Alkalidenaturierung der DNA und die 

Expression alkalilabiler Stellen statt. Dazu wurden die Objektträger aus der Lyselösung 

genommen, kurz abgetropft und mit der Gelschicht nach oben auf die Plattform der 

Elektrophoresekammer (Sub-Cell GT Systems, Bio-rad, München, Deutschland) gelegt. 

Die Beschriftung der Objektträger zeigte dabei zum schwarzen Pol, frei bleibende Plätze 

wurden mit leeren Objektträgern aufgefüllt. Die Objektträger in der Elektrophoresekam-

mer wurden dann mit dem vorbereiteten 4 °C kalten, alkalischen Elektophoresepuffer 

(pH > 13) überschichtet und für 40 min darin belassen. Im Zuge der Alkalidenaturierung 

kommt es zu einer Entspiralisierung der DNA und zu einer Überführung von alkalilabilen 

Stellen in DNA-Strangbrüche. Dies ist eine sinnvolle Modifikation des Comet Assays, da 

sich oxidative DNA-Schäden nicht nur in Form von Strangbrüchen, sondern auch als 

Basenmodifikationen und Veränderungen am Zuckerphosphatgerüst der DNA auswirken 

können. Diese Veränderungen wirken sich nicht unmittelbar als Strangbrüche aus, kön-

nen jedoch durch die Alkalidenaturierung in solche überführt und somit sichtbar gemacht 

werden (Miyamae et al. 1997).  

Im Anschluss an die Alkalidenaturierung wurde die Elektrophorese im demselben Puffer 

durchgeführt. Dazu wurde die Spannungsquelle an die Elektrophoresekammer ange-

schlossen und durch Zugabe oder Abpipettieren des Puffers die Füllhöhe so reguliert, 

dass bei einer Spannung von 25 V ein Strom von 300 mA floss. Die Elektrophorese wur-

de über eine Dauer von 30 min durchgeführt.  

Nach Beendigung der Elektophorese wurden die Objektträger neutralisiert. Dazu wurden 

sie aus dem Elektrophoresepuffer genommen, auf ein Abtropfgestell gelegt, dreimal für  

5 Minuten mit Neutralisationspuffer überschichtet, kurz in eine Küvette mit destilliertem 
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H2O getaucht und für 5 Minuten in 98 %igem Alkohol dehydriert. Über Nacht wurden die 

Objektträger unter Lichtabschluss bei Raumtemperatur getrocknet. 

Von jeder Blutprobe wurden jeweils zwei Objektträger angefertigt, um bei einem Verlust 

eines Objektträgers, beispielsweise durch Glasbruch, Verunreinigungen oder ein Ablö-

sen der Agarosebeschichtung während der Verarbeitung, noch einen auswertbaren  

Objektträger zur Verfügung zu haben. Die Duplikate wurden mit 1 und 2 gekennzeichnet. 

9.1.3.4 Anfärbung der DNA und fluoreszenzmikroskopische Auswertung der 

Präparate 

Dieser Schritt wurde von Dr. Michael Gröger, Sektion Anästhesiologische Pathophysio-

logie und Verfahrensentwicklung, Universitätsklinikum Ulm, durchgeführt. Der Vollstän-

digkeit halber wird die Durchführung der Auswertung unten aufgeführt. 

Unmittelbar vor der Auswertung wurden die Proben mit 50 µl Ethidiumbromid-

Färbelösung (20 µg/ml) überschichtet und mit einem Deckglas eingedeckt. Die Auswer-

tung erfolgte bei einer 400-fachen Vergrößerung mit Hilfe eines Fluoreszenzmikroskops 

bei einer Anregungswellenlänge von 515 nm – 560 nm und einem Sperrfilter bei 590 nm. 

Die Aufnahme der Bilder des Mikroskops erfolgte mit einem digitalen Kamerasensor. Die 

von der Kamera aufgenommenen Bilder wurden auf einen PC übertragen. Mit dem Bild-

analyseprogramm Comet Assay II V2.11 wurde das Tailmoment jeder einzelnen unter-

suchten Zelle ermittelt. 

Als Tailmoment bezeichnet man das Produkt aus der relativen Fluoreszenzintensität des 

Kometenschweifes gegenüber dem Kometenkopf und der auf den Schwerpunkt des 

Kopfes korrigierten Wanderungslänge der DNA. Die vom Programm hierzu ermittelten 

Messgrößen sind Schweiflänge und Kopfdurchmesser sowie Leuchtintensität von 

Schweif und Kopf. Der Kometenschweif entsteht dadurch, dass chromosomale DNA aus 

dem Bereich des ehemaligen Zellkernes in Richtung Anode wandert.  

Von jeder Blutprobe wurde der als Nummer 1 bezeichnete Objektträger ausgewertet. 

Nur im Falle eines Verlustes dieses Objektträgers wurde der als Nummer 2 bezeichnete 

Objektträger zur Auswertung herangezogen. Auf jedem Präparat wurden 50 zufällig 

ausgewählte Zellkerne ausgewertet. Als Maß für die Schädigung der DNA wurde der 

Mittelwert das Tailmoment der 50 gemessenen Zellen herangezogen. 
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 Interaktionen 9.2

 Sauerstoffverbrauch  9.2.1

9.2.1.1 In Ruhe 

 

 

9.2.1.2 Unter Belastung (Schwellentest) 

 

 Herzfrequenz 9.2.2
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 Echokardiographische Parameter 9.2.3

9.2.3.1 Vermessung des linken Ventrikels 

 

9.2.3.2 Volumenfluss 

 

 Comet Assay (Blutentnahmezeitpunkt „Min 120“) 9.2.4

 

  



152 9 Anhang  

 Temperaturverlauf von Innen- und Außentemperatur 9.3

während der gesamten Studie 
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Abb.: FBI-Hündin „Stella“ während dem Laufbandtraining. 
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