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Zusammenfassung: Spezielle Pferderassen oder -typen werden gezüchtet oder ausgewählt, um die Anforderungen der verschiedenen Pfer-
desportdisziplinen zu erfüllen. Bisherige Methoden oder Systeme zur Selektion von Sport und Zuchttieren sind aufwändig. Genetische Tests,
um die Veranlagung zu bestimmten lateralen Gangarten aber auch von Sprint- oder Steherfähigkeit festzustellen, sind praktikabel und
wenig aufwändig. Informationen über den Genotyp können eine große Unterstützung bei der Karriereplanung sein. Mit dem
g.66493737C>T SNP im Myostatin-Gen ist die Veranlagung für optimale Leistung auf Sprint-, Mittel- oder Langstreckenrennen bei Voll-
blütern einzuschätzen. Eine Mutation in DMRT3 hat Einfluss auf die Gangarten der Pferde. Fünfgängige Islandpferde und manche anderen
Gangpferde, Amerikanische Traber und Pacer sind homozygot für diese Mutation. In Gegensatz dazu wurden bei den französischen Trabern
noch 23% heterozygote Tiere gefunden. Unabhängig von den Genotypen bewirkt intensive Arbeit einen Netto-Proteinabbau in den Muskel-
zellen. Dieser Muskelschaden muss in der Erholungsphase repariert werden. Dafür ist die Verabreichung von richtig zusammengesellten
Aminosäure (AS)/Protein-Mischungen geeignet. Die beste Strategie um sicherzustellen, dass die benötigten AS genau dann sind wenn der
Muskelabbau beginnt, ist die Mischung kurz vor oder nach schwerer Arbeit zu verabreichen. In einem Feldversuch bei Vollblütern waren
die supplementierten Pferde in der Lage mehr und auch erfolgreicher Rennen zu absolvieren und Preisgeld zu verdienen.
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Speed gene, trotting gene and the effect of amino acids with intensive work in the Thoroughbreds and Standardbreds

Special horse breeds and types have been bred or selected to maximally fulfil the demands of the various equestrian disciplines. Previous
methods or systems for the selection of sport horses and breeding stock were time and labour consuming. Genetic testing for the pre -
disposition to certain lateral gaits or to sprinting or stayer aptness appears practicable and is less costly. Information on the genotype may
become a major support in career planning. With the g.66493737C>T SNP in the myostatin gene the predisposition of thoroughbreds to
optimal racing distance can be assessed. Furthermore, a mutation in DMRT3 has influence on lateral gaits. Five-gaited Iceland horses and
some other gaited horses as well as American Trotters and Pacers are homozygous for this mutation. In contrast, 23% heterozygous animals
were found in the French trotters breed. Regardless of the genotypes, by performing intensive exercise net protein degradation in muscle is
induced. This muscle damage needs to be repaired in the recovery phase. By the administration of properly selected amino acid/protein
mixtures exercise induced muscle protein degradation is inhibited. The best strategy is to ensure that the required AA are at the right moment
and place in the muscle before it starts to degrade. Thus mixture must be provided just before or shortly after each form of exhaustive exer-
cise. In a field trial with thoroughbred race horses, the supplemented horses had the longer and better racing season winning more prize
money too.
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Einleitung

Die Anforderung an Höchstleistungen bei Sport- und Renn-
pferden bedingen eine mittelmäßige bis starke Beanspru-
chung der Muskulatur. Das Pferd wurde wegen seines
kooperativen Charakters und der Leistungsbereitschaft vor
mehr als 5000 Jahren domestiziert und über lange Zeiträu-
me weiter gezielt angepaart, um das inhärent große aerobe
Vermögen kontinuierlich zu verbessern. Bei körperlicher
Arbeit werden Stoffwechselvorgänge intensiviert wobei intra-
muskulär eingelagertes Glykogen und das im Körper gespei-
cherte Fett den benötigten Brennstoff liefern. Abhängig von
der Intensität und der Dauer der Arbeit wird vor allem das
gespeicherte Glykogen abgebaut (Waller und Lindinger

2010) und es tritt Ermüdung ein. Werden durch angestrengte
Arbeit kontraktile Elemente und andere Strukturen des Zell-
skeletts der Muskelfasern geschädigt, kann das zu einem
Abbau von Protein kommen (Blomstrand und Saltin 1999).
In der Erholungsphase nach der Arbeit müssen alle diese
Schäden wieder repariert werden. Das Ziel eines Trainings
ist, das Ausmaß der Muskelschäden so in Grenzen zu halten,
dass eine Überkompensierung (Muskelzuwachs und/oder
Anpassung des Fasermetabolismus) in der Erholungsphase
möglich ist. Die Strategie für ein gutes Training ist also eine
kontrollierte Belastungsphase gefolgt von einer optimierten
Erholungsphase sicherzustellen. um einen maximalen Trai-
ningseffekt zu erzeugen. 
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Im Pferdesport werden stark unterschiedliche Fähigkeiten der
Tiere vorausgesetzt, die von besonders prädisponierten Ras-
sen und Typen optimal abgedeckt werden. Mit modernen
Hilfsmitteln kann heute die Eignung eines Pferdes für eine
bestimmte Disziplin überprüft werden. Erkenntnisse können in
Überlegungen zur idealen Anpaarung einfließen und so den
Zuchtfortschritt beschleunigen. Neben dem geschulten Auge
des Fachmannes kann heute auch mit portablen Messsyste-
men ein objektiver Vergleich der Leistung von Pferden erreicht
werden. So kann z.B. das Equimetrix System (Centaure Metrix,
Fontainebleau, Frankreich) Bewegungsmuster analysieren
(Barrey et al. 1994, Barrey 1999) und damit die Selektion für
Dressurpferde (Barrey et al. 2002), Springpferde und Distanz-
pferde unterstützen. Auch das Gangbild von Galoppern und
Trabern (Barrey et al. 1995, Leleu et al. 2002) könnte analy-
siert werden. Bisher werden diese Systeme allerdings nur sel-
ten zur Selektion von Sport und Zuchttieren eingesetzt. Seit
kurzem stehen genetische Tests zu Verfügung um die Veranla-
gung zu bestimmten Gangarten aber auch von Sprint- oder
Steherfähigkeit festzustellen. Der Aufwand, um Haarwurzeln
zu gewinnen oder Blut abzunehmen ist minimal und kann
eine Beratung und Karriereplanung wesentlich unterstützen.

Das Pferdegenom und einige interessante Single Nucle-
otid Polymorphismen (SNPs)

Seit einigen Jahren hat ein internationales Gemeinschaftspro-
jekt an der Entschlüsselung des Pferdegenoms gearbeitet und
seine Ergebnisse publiziert (Wade et al. 2009). Das Genom
ist etwa 2,47GB lang und damit etwas länger als das des
Hundes und etwas kürzer als das menschliche Genom.
Berechnet wurde, dass 20322 Gene für einen Protein kodie-
ren, von denen viele Ähnlichkeiten mit jenen vom Mensch
und Hund zeigen. Um Leistungsmerkmale zu entdecken, wur-
de das Genom für SNPs (single nucleotide polymorphisms)
kartiert und im Detail analysiert. Über den SNP konnte die
Haplotyp-Struktur verschiedener Rassen wie Hannoveraner,
Araber, Andalusier, American Quarter Horse, Belgische Kalt-
blüter und Isländer verglichen werden. Genetische Varianten
zwischen den einzelnen Rassen wurden bereits kartiert. Eine
Datenbank mit über einer Million SNPs ist nun vorhanden und
wird laufend erweitert. Dadurch können Mutationen für die
Fellfarbe, die Prädisposition für Gelenkerkrankungen und
eine verminderte Fruchtbarkeit gesucht und gefunden wer-
den. Auch wurde ein interessanter SNP für das Myostatin-
Gen (MSTN) bei Englischen Vollblütern und Quarter Horses
gefunden (Hill et al. 2010). Dieser SNP war bei den Vollblü-
tern mit einer Veranlagung für Sprinten oder Ausdauer asso-
ziiert. Im Jahr 2013 wurde eine Mutation für die besonderen
Gangarten bei Isländern, Paso Finos und anderen Gangpfer-
de entdeckt und auch bei Trabern und Pacer festgestellt.

Das Speed-Gen

Mit dem Speed-Gen wird ein C/T SNP im Chromosom 18 an
der Lokalisation g.66493737 bezeichnet (g.66493737C>T).
Die SNP liegt im ersten Intron des MSTN. Die homozygoten
Mutanten (C/C) Pferde zeigten die beste Leistung auf kurzen
Rennstrecken (<1600 m), die heterozygoten Mutanten waren
eher besser über die mittel Distanz (1600-2300) und die
Homozygoten mit dem Wild-type-Allel waren am besten über
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längere Distanzen (>2400 m), im Hürdenrennen und Steeple
Chase (Hill et al. 2010a und b, Tozaki et al. 2010, 2012).
Die Abb. 1 zeigt beispielsweise das Erfolgsmuster von Öster-
reichischen Vollblütern für die Genotypen über die Distanzen
und bestätigt diese Zusammenhänge.

Es wurde vermutet (Hill et al. 2010a), dass das
g.66493737C>T SNP eine Herunterregulierung des MSTN
Gens bewirkt. Nun wurde in 2012 festgestellt, dass dies im
eigentlichen Sinn nicht stattfindet (McGiveny et al. 2012). Ein
wesentliches Ergebnis dieser Studie war, dass die C/C-homo-
zygoten Tiere mehr Typ IIX-Fasern in ihrem Gluteus medius
Muskel hatten als die C/T- und T/T-Tiere. Die Anzahl von IIX-
Fasern (bisher Type IIB) ist entscheidend für das Potential der
anaeroben Spitzenleistung (Sprintvermögen). Möglicherweise
spielt während der fetalen Myogenese dieser Polymorphismus
eine entscheidende Rolle bei Differenzierung der Fasertypen.

Das vom Gen MSTN codierte Myostatin ist ein Regulator, der
die Muskelmasse begrenzt. Bei Mutationen, die eine totale
oder partielle Herunterregulierung des MSTN bewirken, tritt
eine ausgeprägte Muskelhypertrophie auf wie dies zum Bei-
spiel bei den doppelt bemuskelten Belgischen Blauen Rindern
der Fall ist (McPherron und Lee 1997). Beim Pferd ist diese
extreme Form allerdings nicht bekannt.

Im MSTN wurde in der Promotor-Region ein kurzer Insert
(SINE) gefunden (Hill et al. 2010a). Bei fast allen Pferden mit
dem Haplotyp C war auch dieser Insert (Ins227bp) nachzu-
weisen. Mit diesem Insert ist es leichter, geänderte Genex-
pressionen des MSTN zu erklären. In unseren Forschungsar-
beiten konnten wir von Ins227 verursachte neue Bindungs-
stellen für Gewebe-Regulationsfaktoren nachweisen. Die
genauen Mechanismen hinter den zwei Mutationen sind noch
nicht geklärt, aber als genetisches Merkmal sind sie schon
anzuwenden. Bei einer Analyse der Genotypen türkischer
Rennpferde konnten wir zeigen, dass in einem bestimmten
Rennprogram im Verhältnis zu wenig Mittel- und Langstrek-
kenrennen aufgenommen wurden als die Genotyp-Frequenz
des Speed Gens erlauben würde.

Das Trab- oder Tölt Gen

Eine erst kürzlich identifizierte Mutation in dem DMRT3 (dou-
blesex and mab-3 related transcription factor 3 Gen) hat Ein-

Abb 1 Best Racing-Distanz für österreichische Vollblüter der
Genotypen C/C, C/T und T/T für der SNP auf Lokus g.66493737
von Chromosom 18. Ein Furlong entspricht etwa 200 m.
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fluss auf die Gangarten der Pferde (Andersson et al. 2012).
Vermutlich transkribiert das DMTR3 für einen Faktor, der wäh-
rend der embryonalen und fötalen Entwicklung aktiv ist. Das
Gen spielt dabei eine wichtige Rolle bei der Entwicklung der
spinalen neuralen motorischen Netzwerke (central pattern
generating circuitry of spinal interneurons), die für die Koordi-
nation der Gänge bei Wirbeltieren verantwortlich sind
(http://www.genecards.org/cgi-bin/carddisp.pl?gene=DMRT3).
Diese Netzwerke bestimmen im Bewegungszyklus den rechtzei-
tigen Wechsel von der linken auf die rechte und von vorderen
zu hinteren Gliedmaßen sowie die dafür benötigte koordinierte
Aktivierung der Flexoren und Extensoren (Andersson et al.
2012). Die Mutation wirkt sich positiv auf die Fähigkeit aus,
laterale Gangarten durchzuführen und hat auch eine günstige
Wirkung auf den Schnelltrab. Ursprünglich wurde die Mutation
bei Islandpferden festgestellt. Andersson et al. (2012) genoty-
pisierten 352 Islandpferde die fünfgängig waren und konnte

nachweisen, dass fast alle (351) Tiere homozygot A/A für diese
DMRT3 Nonsense-Mutation waren.

Auch bei mehrgängigen Rassen wie Tennessee Walking Horse
und Paso Fino fanden Andersson et al. (2012) diese Mutation
sehr häufig. Für die Reinheit des Trabes der Amerikanischen
Traber spielt das Gen offensichtlich eine wichtige Rolle, da
100 % der untersuchten Tiere homozygot A/A für diese Muta-
tion waren. Amerikanische Pacer waren ebenfalls zu 100%
homozygot. Jedoch gibt es nun Hinweise, dass es noch eines
zusätzlichen Allels bedarf, um ein erfolgreicher Passgänger zu
sein. Die schwedischen Traber, die sehr stark von amerikani-
schen Blutlinien dominiert werden, waren zu 97% homozygot
A/A. Im Gegensatz dazu wurden bei den französischen Trabern
noch 23% C/A Heterozygote gefunden. Für die schwedische
Traberzucht war die DMRT3-Mutation mit überlegenen Zucht-
werten und höheren Preisgeldern gekoppelt. Die Beobachtung,
dass zwei zufällig selektierte schlecht trabende Traber beide
heterozygot (C/A) für die DMRT3-Mutation waren, führte zu
der Überlegung, einen Gen-Test bei der strategischen Planung
der Karriere eines Trabers anzuwenden. Die französischen
C/A-heterozygoten Traber scheinen spät reif zu sein, halten
aber dafür länger durch, was im französischen Rennsystem
nicht unbedingt nachteilig ist.

Wir haben französisch gezüchtete Pferde für das Speed- und
Trab-Gen typisiert und konnten einen erheblichen Anteil an
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A/C-Tieren bestätigen. Es konnte auch eine Familie und ein
Einzeltier mit dem Speed-Gen aber ohne den Ins227bbp
gefunden werden. Traber mit dem Speed-Gen waren im fran-
zösischen Rennsystem nicht erfolgreich. Die Zahl der unter-
suchten Pferde war jedoch zu niedrig, um mit Sicherheit fest-
zustellen, dass das Speed-Gen bei Trabern ein negatives Lei-
stungsmerkmal ist.

Freie Aminosäuren im Muskel und Blut

Blomstrand und Saltin (1999) konnten bei Humanathleten
zeigen, dass intensives Training einen Netto-Proteinabbau in
den Muskelzellen bewirkt. Dieser Abbau führt zu einer Erhö-
hung des intramuskulären Aminosäurepools, aus dem es in
Folge zu vermehrter Freisetzung von freien Aminosäuren (AS)
ins Blut kommt. Auch beim Pferd konnte nachgewiesen wer-
den, dass durch schwere Arbeit vermehrt ein Muskelschaden
durch Proteinabbau auftritt (van den Hoven et al. 2011).

Normalerweise sind freie AS im Blut und Muskel nur in gerin-
ger Konzentration anzutreffen (im µmol/L- oder µmol/g-
Bereich). Auch nach submaximaler Arbeit bleiben die Men-
gen insgesamt niedrig, auch wenn sich einige AS-Konzentra-
tionen fast verdoppeln. Zum Nachweis sind daher sensible
Quantifizierungstechniken nötig wie z.B. die Hochdruckflüs-
sigkeitschromatographie (HPLC) nach Derivatisierung der AS
mit Ortho-Phthalaldehyd (Hackl et al. 2006).

Die Mehrheit der AS werden als Proteinbausteine genützt. Nur
einige AS wie Asparaginsäure (Asp), Glycin (Gly), Glutamin-
säure (Glu), Tryptophan (Trp), Tyrosin (Tyr), Arginin (Arg), Ornit-
hin (Orn) und (S-adenosyl)methionin (Met) werden zusätzlich
bei der Synthese von Neurotransmittern und adrenergen Sub-
stanzen gebraucht. Bei gut genährten Pferden tragen die AS
kaum zur Energieversorgung bei (Peters et al. 2013).

Abb. 2 Mittlere Zunahme der Ubiquitin mRNA-Expression im
Musculus gluteus medius der selben Pferde nach schwerer Arbeit ohne
(Kontroll) und nach Verabreichung eines AS/Protein-Supplements
(Supplement) immer kurz nach jeder schweren Belastung.

Tab. 1    Auflistung der Aminosäure (AS) per 100 g AS-Mischung 

AS g 

Alanin (Ala) 1.3 

Arginin (Arg) 2.1 

Asparaginsäure (Asp) 3.6 

Cystein (Cys) 0.3 

Glutaminsäure (Glu) 6.0 

Glycin (Gly) 1.2 

Histidin (His) 0.9 

Isoleucin (Iso) 1.7 

Leucin (Leu) 2.7 

Lysin (Lys) 4.1 

Methionin (Met) 3.1 

Phenylalanin (Phe) 1.6 

Prolin (Pro) 2.0 

Serin (Ser) 1.7 

Taurin (Tau) 5.1 

Threonin (Thr) 1.3 

Tyrosin (Tyr) 1.2 

Valin (Val) 1.7 
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Bei den AS gibt es essentielle und nicht essentielle (Abkürzun-
gen siehe Tabelle 1). Während letztere vom Tier selbst synthe-
tisiert werden, müssen essentielle AS mit dem Futter aufge-
nommen werden und können daher bei der Proteinsynthese
einen limitierenden Faktor darstellen. Essentielle AS sind His,
Ile, Leu, Lys, Met, Phe, Thr und Val. In manchen Futterrationen
spielen Lys und Met zur Gewährleistung einer optimalen
Regenerierung nach schwerer Arbeit die limitierende Rolle.
Taurin (Tau) ist eigentlich keine AS aber ein Metabolit von Cys
und Met. Etwa 75% des Taurins ist in der Muskulatur gespei-
chert. Es spielt eine Rolle beim Einstrom und der Membran-
bindung von Calcium in der Muskelzelle und unterstützt auch
den Transport von Natrium und Kalium durch die Zellmem-
bran. Taurin dürfte bei Ausdauersportlern die Leistungsfähig-
keit verbessern.

Bis zu etwa 18 Stunden nach schwerer Arbeit liegen die mei-
sten Plasma AS-Konzentrationen noch über den Basalwerten
(van den Hoven et al. 2010). Während die Plasmakonzentra-
tionen von Ala, Asp und Tau sofort nach der Arbeit um
50–100% steigen, erhöhen sich Leu, Lys und Ile um maximal
30%. Nach einer Latenzperiode von 4 Stunden steigt Tyr
ebenfalls um etwa 20% an. Die Konzentrationen aller ande-
ren AS bleiben stabil oder steigen höchstens um 5–10% an.
Dagegen nimmt die Plasmakonzentration des Ser um etwa
10% ab. Neuere Studien bestätigten großteils die durch
Arbeit induzierten Änderungen des Plasma AS-Pools (Wester-
mann et al. 2011).

Obwohl die AS-Kinetik im Blut im Wesentlichen jener der
Muskulatur entspricht, liegen keine gesicherten Korrelationen
zwischen Plasma- und Muskel-AS-Konzentrationen vor, weil
auch die enterale Aufnahme zum Blut-Pool beitragt. Deshalb
kann von den Plasma AS-Konzentrationen auch nicht auf die
AS-Konzentration in den Muskelzellen geschlossen werden.
Die Kinetik von AS nach der Arbeit konnte von Matsui et al.
(2006) mit Perfusionsstudien berechnet werden. Peters et al.
(2013) wiesen während leichter Arbeit bei Warmblüter eine
vermehrte Extraktion von Cit, Cys, Ser und Leu durch die
Hinterhandmuskeln an, was sich für Ser und Leu mit den
intramuskulären Konzentrationen nach schwerer Arbeit deckt,
die von van den Hoven et al. (2010) gefunden wurden.

Matsui et al. (2006) konnten zeigen, dass eine sofort nach
der Arbeit intravenös verabreichte Mischung von AS den Pro-
teinabbau zu Gunsten der Proteinsynthese hemmte. Es stellt
sich nun die Frage, welche AS in für die Unterstützung des
Trainings geeigneten Mischungen enthalten sein sollen. Ob
verzweigte AS-Mischungen für die Leistungsverbesserung bei
Trabern eine Rolle spielen, konnte in Studien von Casini et al.
(2000) und Stefanon et al. (2000) nicht geklärt werden. Die
Studiendesigns waren hauptsächlich auf dem Energiemeta-
bolismus fokussiert und nicht auf den Proteinabbau. Graham-
Thiers und Kronfeld (2005) berichteten über eine mögliche
altersunabhängige positive Wirkung auf die Muskelmasse
von Reitpferden, wenn die Tagesration mit einer Lys-Thr
Mischung ergänzt wird. Keine der drei Forschungsgruppen
hat bisher mit der Quantifizierung des intramuskulären Protei-
nabbaus versucht, die Effekte der AS-Mischungen nachzuwei-
sen.

Muskelproteinabbau, auch von geschädigten Myofibrillen,
beruht auf der Aktivierung des Ubiquitin-Proteasom (Attaix et

TitelSpeed-Gen, Trab-Gen und der Einfluss von Aminosäuren bei intensiver Arbeit R. van den Hoven und J. P. Schramel

Pferdeheilkunde 30 (2014)410

al. 2003). Mit einer Hochregulierung des Ubiquitin-Gens ist
der Proteinabbau indirekt nachzuweisen. Zusätzliche Erkennt-
nisse über das Ausmaß des Proteinabbaus können durch
Betrachtung des Konzentrationsverlaufs der katabolen Marker
Tyr, 3mHis und die Enzymaktivitäten von Cathepsin B, saure
Phosphatase und Glucose-6-Phosphat-Dehydrogenase
gewonnen werden. Mit diesen Markern konnte festgestellt
werden, dass der maximale Proteinabbau etwa 4 Stunden
nach Belastung erreicht ist und sich bis zu 18 Stunden nach
schwerer Arbeit fortsetzt (Abb. 2, van den Hoven et al. 2011).

Beim Mensch wurde festgestellt, dass dem Muskelproteinab-
bau durch die Verabreichung von Molke-Protein kurz vor
oder nach schwerer Belastung entgegengewirkt werden kann
(Ohtani et al. 2006, Tipton et al. 2003, 2007). Auch ein
„Muskelkater“ dürfte durch eine Supplementierung mit ver-
zweigten AS verhindert werden können (Shimomura et al.
2006).

Bei gefasteten Pferden war die maximale AS-Aufnahme aus
einer oral verabreichten ausgeglichenen AS/Protein-
Mischung nach 2 Stunden gegeben. Es sind dann im Plasma
erhöhte AS-Konzentrationen von 50 bis 200% der Basalwerte
nachzuweisen (Hackl et al. 2006). Nach 4 Stunden traten
Verschiebungen aus dem AS-Blutpool in Richtung anderer
Pools auf. Es konnte gezeigt werden, dass diese Mischung
den Abbau von Muskelprotein dann signifikant reduziert,
wenn die zeitlichen Faktoren von AS-Aufnahme und Protein-
abbau berücksichtigt werden (van den Hoven et al. 2011).
Die beste Strategie, um sicherzustellen, dass die benötigten
AS genau dann vor Ort sind, wenn der Muskelabbau beginnt,
ist die Mischung kurz vor oder kurz nach schwerer Arbeit zu
verabreichen. In Prinzip ist das gleich wie beim menschlichen
Athleten. Die Zusammensetzung dieser experimentellen
Mischung war: 300g Sojamehl/Magermilch, 50g Zucker, 20g
Taurin, 10g Methionin und 10g Lysin (siehe auch Tabelle I für
die Zusammensetzung berechnet nach AS-Gehalt).

In einem Feldversuch wurde diese experimentelle Mischung
bei zufällig ausgewählten Vollblütern eines Münchener Renn-
stalls während der Rennsaison verabreicht. Eine gleiche
Anzahl Pferde der Kontrollgruppe erhielt nur das normale Fut-
ter. Am Ende der Saison erwies sich die supplementierte
Gruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe als erfolgreicher. Die
supplementierte Gruppe hatte im Durchschnitt mehr Rennen
gelaufen und damit mehr Preisgeld verdient, möglicherweise
deshalb, weil sie sich nach jedem Rennen besser erholt hat-
ten.

Problemlos ist die orale Gabe dieser AS/Protein-Mischungen
jedoch nicht. Um den gewünschten Effekt zu erzielen, muss
die Mischung kurz vor oder nach der Arbeit verabreicht wer-
den. Viele Pferde mögen aber durch den Rennstress zu die-
sem Zeitpunkt nicht gerne fressen. Generell erfordert die Ver-
abreichung eines Zusatzfutters in der Praxis ein kooperatives
Pferd, das aber daran gewöhnt werden kann.

Epilog

Der Artikel gibt einen kurzen Überblick über genetische Fak-
toren und den Einfluss der AS-Versorgung bei Leistungspfer-
den. Jedoch ist anzunehmen, dass diese nur einen Teil von
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mehrheitlich noch nicht quantifizierbaren oder identifizierten
genetischen oder physiologischen Faktoren darstellen. Trotz-
dem sind mit genetischen Tests bereits heute strategische Ent-
scheidungen über die Karriereplanung oder den Zuchtwert
eines Sportpferdes (Traber, Vollblüter und Gangpferde) mög-
lich. Mit der richtigen Anwendung kann durch Ernährungs-
supplementierung eine Optimierung der Leistung erzielt wer-
den. Die Quantifizierung der Belastung ist schon seit mehr als
30 Jahren durch Monitoring der Herzfrequenz möglich. Para-
meter wie maximale Herzfrequenz und V200 ermöglichen eine
objektive Messung und Beurteilung körperlicher Leistung.
Auch die nach standardisierter Arbeit gemessene Laktatkon-
zentration stellt einen aussagekräftigen Parameter dar. Bis
heute werden diese teilweise organisatorisch aufwändigen
Methoden in der Praxis aber eher selten durchgeführt. Viel-
leicht bietet die einmalige Genotypisierung der Leistungspfer-
de zu Beginn der Aufbauphase aus Blutzellen oder Haarwur-
zeln in der Zukunft eine praxistaugliche Hilfe beim Manage-
ment der Rennkariere von Trabern und Vollblüter.
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