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Zusammenfassung

In der vorliegenden Studie wurde bei 6 gesunden Pferden eine Rechtsherzkatheteruntersuchung durchgeführt. Nach Katheterpositionierung
im Lungenkapillargebiet erfolgte die Applikation des α2-Agonisten Detomidin in der Dosierung von 20 µg/kg. Herzfrequenz und Lungen-
kapillardruck wurden anschließend über einen Zeitraum von 11 Minuten kontinuierlich aufgezeichnet. Nach Detomidinapplikation sank die
Herzfrequenz in der ersten Minute hochsignifikant um 81% ab (p<0,0001). Im Laufe der folgenden 2 Minuten stieg die Herzfrequenz wie-
der an und bildete im weiteren Verlauf ein oszillierendes Plateau dessen Mittelwert sich bei 20 Schlägen pro Minute (54% des Ausgangs-
wertes der Herzfrequenz) befand.  Der Lungenkapillardruck zeigte dagegen in den ersten 45-50 Sekunden einen hochsignifikanten Anstieg
um 27% von einem mittleren Ausgangswert von etwa 17,5 mmHg auf einen Mittelwert von 24 mmHg (p<0,0001). In der vierten Minute
nach Detomidingabe erreichte der Lungenkapillardruck mit einem Wert von 28 mmHg sein Maximum, was einem Anstieg von 37,5%
gegenüber dem Ausgangswert entspricht. 
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Effect of detomidine on heart rate and pulmonary artery wedge pressure in horses

In the present study 6 horses were examined with right herat cathederization. After catheter positioning in a pulmonary vessel the α2-ago-
nistic drug detomidine was applicated in adosage of 20 mg/kg. Heart rate and pulmonary artery wedge pressure was measured conti-
nously over the next 11 mintes. After detomidine application heart rate decreased significantly about 81% in the first minute (p<0,0001).
Within the next 2 minutes the heart rate increased again with an oszillating plateau around 20 beats per minute (54% of the heart rate
befor study starts). Pulmonary artery wedge pressure (PWP) increased significantly (p<0,0001) within the first 45-50 seconds after detomi-
dine application from 17,5 mmHg up to 24 mmHg (27 % of the value before detomidine application). Maximal PWP of 28 mmHg was
reached within the 4th minute after detomidine application (37,5% of the basis value).
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Einleitung

α2-Agonisten werden seit vielen Jahren aufgrund ihrer seda-
tiven und analgetischen Eigenschaften beim Pferd eingesetzt
(Virtanen 1986). Das Imidazolderivat Detomidin, ein α2-
Rezeptoragonist mit geringer Wirkung auf α1-Rezeptoren, hat
eine zwischen ein bis vier Stunden anhaltende sedativ-anal-
getische Wirkung und wird wegen seines schnellen und siche-
ren Wirkungseintritts in der Pferde- und Rinderpraxis häufig
eingesetzt (Gehlen et al. 2004, Löscher et al. 2003). Die
sedative Wirkung wird vornehmlich über α2-Rezeptoren zen-
tral im Gehirn hervorgerufen (Stenberg 1986). In Kombina-
tion mit Ketamin oder Barbituraten ist es auch zur Narkose-
prämedikation geeignet. Die sedativ-analgetischen Dosierun-
gen liegen zwischen 5 und 30 mg/kg bei intravenöser Appli-
kation (Clarke und Taylor 1986). Neben der Sedation führt
die zentrale Wirkung des Detomidins auch zu einer Bradykar-
die und initialen Hypotension (Short et al. 1986). Peripher
kommt es zu einer initialen Vasokonstriktion mit daraus resul-
tierendem peripheren Bluthochdruck (Clarke und Taylor
1986). Als weitere Nebenwirkungen sind beim Pferd ein her-
abgesetztes Herzminutenvolumen, Herzarrythmien, ein redu-
zierter Herzindex, Hypoxie, Hypothermie, Hypoventilation,

Diurese, Schwitzen und Tremor beschrieben (Löscher et al.
2003, Wagner et al. 1991, Yamashita et al. 2000). 

Die kardiovaskuläre Depression durch Detomidin wurde
bereits in verschiedenen Studien bei gesunden Pferden (Gas-
thuys et al. 1990, Sarazan et al. 1989, Jöchle et al. 1989,
Still et al. 1996, Daunt et al. 1993, Wagner et al. 1991, Rae-
kallio et al. 1991) und bei Pferden mit Herzerkrankungen
(Gehlen et al. 2004a) nachgewiesen.

In der vorliegenden Studie wurde der Effekt von Detomidin
auf die Herzfrequenz und den Lungenkapillardruck bei gesun-
den Pferden überprüft. Der Lungenkapillardruck wurde dazu
invasiv mit Hilfe eines Rechtsherzkatheters erhoben. Durch
Verschluß einer Pulmonalarterienaufzweigung mittels eines an
der Katheterspitze befindlichen Latexballons werden Druck-
schwankungen im linken Vorhof und enddiastolisch auch im
linken Ventrikel, die sich retrograd über die Lungenvenen fort-
pflanzen erfaßt (Buchwalsky 1996). Damit liefert der Lungen-
kapillardruck Informationen über das linke Herz ohne eine
aufwändige Linksherzkatheterisierung erforderlich zu machen.
Klinisch spielt der Lungenkapillardruck insbesondere als Maß
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für den linksatrialen und -ventrikulären Füllungsdruck und zur
linksventrikulären Funktionsdiagnostik eine Rolle (Sapru et al.
1968, Ganz et al. 1986, Perett et al. 1994). Bei Pferden mit
Vorhofflimmern, Mitral- oder Aortenklappeninsuffizienzen
wurden signifikant erhöhte Lungenkapillardruckwerte in Ruhe
nachgewiesen (Gehlen et al. 2004b).

In der vorliegenden Studie sollte überprüft werden, welchen
Einfluß eine Detomidinapplikation auf die intrakardialen
Drücke im linken Herzen hat, um zusätzliche Informationen
darüber zu erlangen ob und inwieweit linkskardiale Druckver-
änderungen auftreten, die bei Pferden mit Linksherzerkran-
kungen eventuell berüchsichtigt werden sollten.

Material und Methode

Pferde

In dieser Studie wurden sechs Pferden untersucht (9 Walla-
che, 3 Stuten; durchschnittliche Größe von 161±5,5 cm;
durchschnittliches Gewicht von 553±55,2 kg). Die Basisda-
ten der Pferde sind in Tabelle 1 aufgelistet.

Klinische und kardiologische Voruntersuchung

Die Pferde wurden klinisch allgemein und speziell kardiolo-
gisch voruntersucht. Im Rahmen der speziellen kardiologi-
schen Untersuchung wurde zunächst bei allen Pferden eine
echokardiographische Untersuchung (M- und B- Mode)
durchgeführt. Zusätzlich wurden bei allen Pferden die Herz-
klappen mit der Farbdopplertechnik untersucht. Die Unter-
suchungen erfolgten mit dem Ultraschallgerät „Vingmed
600E“ der Firma General Electrics, Garching, Deutschland,
(2,5 MHz-Phased-Array-Schallkopf) durchgeführt. Simultan
zur Echokardiographie wurde ein bipolares EKG abgeleitet.
Eine Lungenerkrankung wurde bei allen Pferden durch klini-
sche und blutgasanalytische Untersuchungen ausgeschlos-
sen.

Rechtsherzkatheteruntersuchung zur Messung des Lungenka-
pillardruckes unter Detomidin 

Die Druckwerte wurden mit einem zweilumigen Ballon-Ein-
schwemmkatheter nach Swan-Ganz (160 cm lang, 7 French
Außendurchmesser) der Firma Arrow Deutschland GmbH,
Erding, mit einem externen Druckwandler und einem flüssig-
keitsgefülltem Druckdom erhoben. Die Eichung des Messsy-
stems erfolgte nach Justierung des externen Druckaufnehmers

auf Höhe des Buggelenkes mit Nullabgleich gegen den
atmosphärischen Druck. Simultan wurde ein EKG abgeleitet
(bipolare Brustwandableitung).

Die Einfuhrschleuse für den Katheter wurde nach steriler Vor-
bereitung unter Lokalanästhesie in die rechte Jugularvene,
auf Höhe der Apertura thoracis, eingebracht. Anschließend
wurde der Katheter über die Jugularvene, den rechten Vorhof,
den rechten Ventrikel und die Pulmonalarterie bis ins Lungen-
kapillargebiet vorgeschoben und dort mit Hilfe eines Ballons
an der Katheterspitze eingekeilt. 

Anschließend injizierte eine Hilfsperson Detomidin (Domose-
dan‚, Firma Pfizer GmbH, Karlsruhe, Deutschland) in einer
Dosierung von 20µg/kg in die linke Jugularvene. Herzfre-
quenz und Lungenkapillardruck wurden solange gemessen,
bis sich ein Plateau abzeichnete. 

Statistische Auswertung

Für die Herzfrequenz und den Lungenkapillardruck wurden
die Modellresiduen auf Normalität mittels Q-Q-Plot (hier
nicht dargestellt) sowie dem Shapiro-Wilk Test geprüft, die
Annahme auf Normalverteilung wird nicht abgelehnt. Zur
Berechnung der Veränderung der Parameter Herzfrequenz
und Lungenkapillardruck unter dem Einfluss von Detomidin
wurde eine Varianzanalyse (repeated measurements) über die
Zeit gerechnet. Für die Irrtumswahrscheinlichkeit wurde p<
0,05 als signifikant betrachtet. 

Die unter dem Sedativum aufgetretenen Veränderungen der
beiden Parameter innerhalb des Messzeitraumes (Kurvenver-
lauf) wurden deskriptiv (absolut und prozentual) ausgewertet. 
Die Auswertungen erfolgten mit dem Statistikprogramm SAS,
Version 9.1 (SAS Institute, Cary, NC); die Prüfung auf Nor-
malverteilung erfolgte mit den Proceduren INSIGHT und
UNIVARIATE, für die Auswertung des linearen Modells wurde
die Prozedur mixed benutzt.

Ergebnisse

Ergebnisse der Voruntersuchungen

Im Rahmen der Voruntersuchungen ergaben sich bei keinem
der Pferde Herz- und/oder Lungenerkrankungen.

Herzfrequenzverlauf unter Detomidinwirkung

Unter dem Einfluss von Detomidin zeigte die Herzfrequenz
hochsignifikante Unterschiede im Verlauf der Untersuchungs-
zeit (p<0,0001). Innerhalb der ersten Minute nach Detomi-
dingabe kam es zu einer signifikanten Bradykardie, die sich in
einem Absinken der mittleren Herzfrequenz von etwa 37
Schlägen pro Minute bis zu einem mittleren Wert von etwa 17
Schlägen pro Minute manifestierte. Dies entspricht einem
Herzfrequenzabfall um 81% des Ausgangswertes. Im Laufe
der folgenden 120 Sekunden stieg die Herzfrequenz wieder
an und bildete im weiteren Verlauf ein oszillierendes Plateau
dessen Mittelwert sich bei 20 Schlägen pro Minute befand.
Dieser Mittelwert entspricht 54% des Ausgangswertes der

Tab 1 Basisdaten der Probanden. Basic values of the horses.

Pferd

Nr. Rasse Geschlecht Alter
(Jahre)

Größe
(cm)

Gewicht
(kg)

1 Traber S 12 167 625

2 Hannoveraner W 8 169 630

3 Traber S 8 154 540

4 Traber S 12 153 565

5 Brandenburger W 9 175 640

6 Brandenburger W 9 163 555



Effekt von Detomidin auf die Herzfrequenz und den Lungenkapillardruck beim Pferd 

Pferdeheilkunde 22324

Herzfrequenz. Bis zum Zeitpunkt des Versuchsendes befand
sich die Herzfrequenz weiter innerhalb des oszillierenden Pla-
teaus. 

Lungenkapillardruckmessung unter Detomidinwirkung

Der Lungenkapillardruck zeigte ebenfalls hochsignifikante
Unterschiede im Verlauf der Untersuchungszeit (p<0,0001).
Er verhielt sich innerhalb der ersten Minute des Versuches im
Vergleich zur Herzfrequenz genau gegenläufig. Binnen der

ersten 45-50 Sekunden kam es zu einem Anstieg von einem
mittleren Ausgangswert von etwa 17,5 mmHg auf einen
Mittelwert von 24 mmHg. Das entspricht einem Anstieg um
27,08 %. In der vierten Minute nach Detomidingabe erreich-
te der Lungenkapillardruck dann mit einem Wert von 28
mmHg sein Maximum, was einem Anstieg von 37,5% gegen-
über dem Ausgangswert entspricht. Ab diesem Zeitpunkt fiel
der Lungenkapillardruck von größeren Schwankungen beglei-
tet tendenziell ab und befand sich zum Zeitpunkt des Ver-
suchsendes wieder unter 20 mmHg und damit im Normwert-
bereich. Abbildung 1 stellt den Verlauf beider Parameter über
die Zeit graphisch dar. 

Diskussion

Detomidinhydrochlorid wird unter dem Warennamen Domo-
sedan® als Sedativum mit analgetischer Komponente beim
Pferd in vorgeschriebenen Dosierungen zwischen 20-80
µg/kg eingesetzt (Löscher 2003). Der Verlauf von Herzfre-
quenz und Lungenkapillardruck wurde in der vorliegenden
Studie nach intravenöser Injektion von 20 µg/kg Detomidin
ermittelt. 

Innerhalb von 60 Sekunden kam es im Rahmen einer extre-
men Bradykardie zu einem Herzfrequenzabfall um 81% des
Ausgangswertes, welche als Folge eines erhöhten Vagusto-
nus, einerseits bedingt durch die Stimulierung zentraler, ande-
rerseits durch die Stimulation peripherer α2-Rezeptoren, zu
bewerten ist (Savola et al. 1985). Die Stimulierung der peri-
pheren α2-Rezeptoren führt zu einer Vasokonstriktion, deren
Folge eine initiale Blutdruckerhöhung ist, die wiederum einen

Barorezeptoren-Reflex auslöst (Scheunert und Trautmann
1987, Frimmer 1987). Dieser führt zur Vagusstimulierung,
welche die Bradykardie verursacht.

Auch in anderen Studien zeigte sich diese initiale Bradykardie
nach Detomidinapplikation (Vainio 1985, Short et al. 1986),
die zum Teil über 70 (Feddern 1986) bzw. 120 Minuten (Sara-
zan et al. 1989) bestehen blieb.

Der innerhalb dieser Studie provozierte Herzfrequenzabfall
(initial um 81% des Ausgangswertes) stellte sich noch extre-
mer dar als der in der Studie von Hausmann (1988) bereits
beschrieben, welcher innerhalb einer Minute einen Herzfre-
quenzabfall von 57,1% beobachtete, der nach 15 Minuten
wieder seinen Ausgangswert erreichte. 

In der vorliegenden Studie kann keine Aussage darüber
gemacht werden, zu welchem Zeitpunkt die Ausgangsherzfre-
quenz wieder erreicht worden wäre, da der Versuch nach
Erreichen eines Plateaus der Herzfrequenz (ca. 11 Minuten
nach Detomidinapplikation) beendet wurde. Das sich
anschließende „oszillierende Plateau“ der Herzfrequenz um
20 Schläge/min entsprach etwa 54% des Ausgangswertes
und blieb bis zum Zeitpunkt des Versuchendes bestehen.

Hausmann (1988) beobachtete weiterhin Herzarrhythmien
unter Detomidingabe, begleitet von unregelmäßigen und
ungleichmäßigen Pulswellen und deutliche Blutdruckschwan-
kungen für einen Zeitraum von etwa 28 Minuten. Auch in
unserer Studie kam es zu anhaltenden Herzarhythmien, die
sich im EKG als AV-Blöcke II. Grades darstellten. Auch ande-
re Autoren stellten regelmäßig Erregungsleitungsstörungen
unter Detomidinwirkung fest (Sarazan et al. 1989, Gasthuys
et al. 1990, Clarke und Taylor 1986). Im Vergleich zu Xyla-
zin, ebenfalls ein α2-Agonist, ist bei Detomidingabe eher mit
dem Auftreten von kardialen Reizleitungsstörungen zu rech-
nen.

Der Lungenkapillardruck verhielt sich in der vorliegenden Stu-
die genau gegenläufig zur Herzfrequenz. Es zeigte sich binnen
45-50 Sekunden nach Applikation des Sedativums ein rasan-
ter Anstieg um 27,8% (entsprechend 24 mmHg), der nach 4
Minuten sein Maximum erreichte (37,5% höher als der Aus-
gangswert). Der anschließende tendenzielle Abfall war von
großen Schwankungen begleitet, zum Zeitpunkt des Versuch-
sendes (nach 11 Minuten) befand sich der Lungenkapillar-
druck wieder im Normwertbereich. Auch Hausmann (1988)
stellte im Rahmen seiner Studie hochsignifikante Änderungen
des Blutdruckes unter Detomidinwirkung fest (systolischer
Anstieg um 67,2%, diastolischer Anstieg um 45,7%). Erst nach
90 Minuten wurde in dieser Studie der Ausgangswert wieder
erreicht. Andere Autoren ermittelten Blutdruckanstiege über
eine Dauer von etwa 15 Minuten (Clarke und Taylor 1986,
Wagner et al. 1991). Auch Savola et al. (1985) wiesen nach,
dass Detomidin peripher eine Blutdruckerhöhung bewirkt, der
eine α2-vermittelte Vasokonstriktion zugrunde liegt (Stenberg
1986). Eine Blutdruckerhöhung müsste nach Schmidt und
Thews (1987) nicht nur zu einer Bradykardie, sondern durch
den Barorezeptorenreflex auch zu einer Weitstellung periphe-
rer Gefäße mit nachfolgender Hypotonie führen. Diese scheint
jedoch durch die α2-Rezeptoren-vermittelte periphere Vaso-
konstriktion des Detomidins unterdrückt zu werden (Hausmann
1988). Sarazan et al. (1989) ermittelten dazu einen dosisab-
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Abb 1 Verlauf von Herzfrequenz (HF) und Lungenkapillardruck
(PWP) unter dem Einfluss von Detomidin (20µg/kg).
Heart rate and pulmonary artery wedge pressure during detomi-
dine application (20µg/kg).
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hängigen, signifikant erhöhten linksventrikulären Füllungs-
druck unter der Wirkung von Detomidin, der möglicherweise
auch in der vorliegenden Studie ursächlich für den hochsigni-
fikanten Anstieg des Lungenkapillardruckes sein könnte. 

Physiologischerweise würde ein erhöhter linksventrikulärer
Füllungsdruck bzw. ein erhöhter PWP auf eine myokardiale
Kontraktilitätssteigerung hindeuten. Die in der vorliegenden
Studie nach Detomidinapplikation erreichten Lungenkapillar-
druckwerte werden auch unter aktiver Laufbandbelastung bei
Geschwindigkeiten von 4-5 m/s erreicht (Gehlen et al.
2004b). Tatsächlich kommt es aber unter Detomidinwirkung
zu einer Erniedrigung der Kontraktilität, was auf einen erheb-
lich negativ inotropen Effekt des Sedativums hinweist und der
eigentlich in der Folge eine Erniedrigung des Lungenkapillar-
druckes erwarten ließe, der den Druck im linken Vorhof wider-
spiegelt.

Auch Nollet et al. (1999) führten Rechtsherzkatheteruntersu-
chungen unter Detomidinwirkung in einer Dosierung von
10µg/kg bei Pferden durch und stellten dabei einerseits einen
signifikanten Abfall des rechtsventrikulären Druckes (um 40%)
und andererseits wie auch in unserer Studie einen signifikan-
ten Lungenkapillardruckanstieg (um 24 %) fest.

Detomidin bewirkt zum einen durch Vasokonstriktion eine
Erhöhung des linksventrikulären enddiastolischen Füllungs-
druckes (Sarazan et al. 1989). Dieses wurde auch echokar-
diographisch unter Detomidinsedierung (20 µg/kg) durch
eine signifikante Vergrößerung des linken Vorhofes festge-
stellt, da das Vorhofmyokard im Vergleich zum Ventrikelmyo-
kard deutlich dünner und deshalb bei Druckanstieg leichter
dehnbar ist (Gehlen et al. 2004a). Dadurch lässt sich die sig-
nifikante Lungenkapillardrucksteigerung erklären. Zum ande-
ren führt Detomidin, aufgrund seiner negativ inotropen Wir-
kung zu einer reduzierten myokardialen Kontraktilität (Sara-
zan et al. 1989, Wagner et al. 1991), die auch echokardio-
graphisch bei unterschiedlichen Detomidindosierungen nach-
weisbar ist (Patteson et al. 1995, Gehlen et al. 2004a).

Die initiale Blutdruckerhöhung nach Detomidingabe erreicht
in Studien anderer Autoren ihr Maximum eine Minute nach
Applikation des Detomidins (Clarke und Taylor 1986, Short et
al. 1986). In der vorliegenden Studie wurden die maximalen
PWP-Werte jedoch vier Minuten nach Detomidin-Applikation
erreicht. Nach der initialen Phase der Hypertension kommt es
durch Stimulierung zentraler a-Rezeptoren zu einer Senkung
des Vagotonus und zu einer Hypotension (Gasthuys et al.
1990, England und Clark 1996, Löscher 2003), so dass der
letztlich resultierende Blutdruck eine Mischung aus periphe-
rem und zentralen Effekt ist (Ruskoaha 1986), so dass die
PWP-Steigerung bis zur 4. Minute nach Detomidinapplikation
nicht ausschließlich über die periphere Blutdrucksteigerung zu
erklären ist.

Unter Detomidinwirkung wurde in einer anderen Studie eine
Verstärkung pathologischer Rückflüsse bzw. ein erstmaliges
Auftreten von Rückflüssen, insbesondere an der Mitralklappe,
festgestellt (Gehlen et al. 2004a). Dieses kann sowohl durch
den hypertensiven Effekt als auch durch die negativ inotrope
Wirkung von Detomidin bewirkt werden. Neben der Erhö-
hung des systolischen atrioventrikulären Druckgradienten und
der Vergrößerung des enddiastolischen Ventrikelvolumens

aufgrund der Hypertension in der Peripherie, führt Detomidin
über eine Verringerung der Kontraktilität des Herzens zu einer
Erhöhung sowohl des enddiastolischen als auch des endsy-
stolischen Ventrikelvolumens. Diese Mechanismen können
zusätzlich die signifikante Lungenkapillardrucksteigerung bis
zur 4. Minute nach Detomidininjektion in der vorliegenden
Studie erklären. 

Da durch Detomidingabe eine deutliche depressive Wirkung
auf das kardiovaskuläre System zu erwarten ist, und zusätzlich
Herzarrhytmien und Klappenrückflüsse erstmals auftreten bzw.
bestehende Insuffizienzen vergrößert werden können sollte
vor jeder Sedierung eines Pferdes eine kurze, klinische Unter-
suchung des Herz- Kreislaufapparates erfolgen. Sind bereits
vor Sedierung pathologische Herz-/ Kreislaufbefunde vorhan-
den, erscheint es aufgrund der kardiovaskulären depressiven
Wirkung des Detomidins sinnvoll, zunächst Ursache und
Schweregrad einer vermutlichen Herzerkrankung abzuklären.
In Notfallsituationen (z.B. Verletzung mit starken Blutverlusten)
sollte der Tierarzt darauf vorbereitet sein, bei deutlichen kar-
diovaskulären Symptomen nach einer Detomidinsedierung,
die erforderlichen Gegenmaßnahmen zu ergreifen.

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass eine Sedierung mit
Detomidin nachweisbare, hämodynamische Auswirkungen
hat, die in unserer Studie bei gesunden Pferden zu keinen
akuten Herz-Kreislaufstörungen führte. Bei Pferden mit Herz-
erkrankungen und kardialer Dekompensation sind jedoch
aufgrund der beschriebenen kardiovaskulären Wirkungen
von α2-Agonisten, Herz- Kreislaufstörungen nicht auszuschlie-
ßen.
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