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Zusammenfassung

Die Narkose mit volatilen Inhalationsanésthetika gestaltet sich auf Grund der Herz-Kreislauf- und atemdepressiven Wirkungen dieser Nar-
kotika besonders beim schwerkranken und hdmodynamisch instabilen Patienten als schwierig und ist oft von Komplikationen begleitet. Dies
gilt insbesondere fir Pferde mit Kolikbeschwerden, die héufig an weitreichenden systemischen Funktionsstérungen leiden und notfallméBig
einer Bauchoperation unterzogen werden missen, um ein Fortschreiten der Erkrankung zu verhindern. Untersuchungen bei Equiden haben
vor kurzem gezeigt, dass Lidokain nach systemischer Verabreichung analgetisch wirksam ist und als Dauertropf im Rahmen einer Kombi-
nationsnarkose infundiert die fir ein adéquates Narkosestadium notwendige Dosis von Inhalationsnarkotika dosisabhéngig um 20-70 %
reduziert, ohne selbst das Herz-Kreislauf-System negativ zu beeinflussen oder andere klinisch relevante Nebenwirkungen zu zeigen. Damit
kann eine Lidokain-Infusion entscheidend zur Verbesserung der hdmodynamischen Situation des Patienten beitragen und das Risiko fir
perioperative Komplikationen reduzieren. Im folgenden werden das Konzept der ,balanzierten” Anésthesie sowie Vorziige, Wirkmecha-
nismus, mégliche Probleme und Risiken der perioperativen Lidokain-Infusion erldutert und erste vielversprechende klinische Erfahrungen
mit dieser Kombinationsnarkose bei Kolikpatienten vorgestellt.
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Intravenous lidocaine infusion in balanced anaesthesia for abdominal surgery: update and clinical experiences

Inhalation anaesthesia carries a risk for major perioperative complications, mostly in the severely sick and hemodynamically unstable
patient, due to the well known cardiovascular and respiratory depressant effects of volatile anaesthetic agents. In the equine species, this
applies particularly to horses with colic symptoms which often suffer from severe cardiopulmonary dysfunctions as well as disturbances in
water, acid-base, and electrolyte homeostasis that may rapidly progress to irreversible tissue damage and cell death and thus require imme-
diate abdominal surgery. While the conscious horse may at least initially be able to compensate for some of the cardiovascular effects of
the underlying pathological processes, the anaesthetised patient fails to do so largely due to the inhalant anaesthetics suppressing com-
pensatory responses of the animal in a dose-dependent fashion. To overcome these problems the concept of balanced anaesthesia has
been developed which entails the combination of a low dosed volatile anaesthetic with potent analgesics (mostly opioids) that have less
cardiovascular depressant effects. While successfully established in human and small animal anaesthesia practice for many years, the intro-
duction of balanced anaesthesia in the equine has largely been hampered by the lack of suitable analgesic agents, especially for the hor-
se with systemic disease. First, opioids do not seem to exhibit a MAC-sparing effect in the equine because they elicit central excitation, i.e.
they do not consistently reduce the requirement for volatile anaesthetics. Secondly, although a,-adrenergic agonists are potent analgesics
with proven MAC-sparing effects they significantly impair hemodynamic function and are therefore not considered suitable for constant rate
infusion in the critically sick patient. A recently described balanced anaesthetic regimen that includes systemic administration of lidocaine
appears to provide for the first time an alternative to traditional inhalation anaesthesia for the systemically sick equine patient. Lidocaine,
when given intravenously to horses in boluses of 2.5-5 mg/kg followed by constant rate infusion at 50-100 mg/kg/min, has been shown
to exhibit analgesia and dose-dependent MAC-sparing effects ranging from 20-70 % without causing significant cardiovascular or other
appreciable side effects. The rationale for balanced anaesthesia plus currently available information regarding the advantages, mechanism
of action, concerns and potential risks associated with infravenous lidocaine infusion during inhalation anaesthesia in the horse are sum-
marised. Preliminary but promising clinical experiences supporting the use of lidocaine infusion in anaesthetised colic horses are present-
ed.
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Einleitung hshleneingriffe verlangen daher gewdhnlich, dass das Pferd

einer Allgemeinnarkose in Rickenlage unterzogen wird, wel-
In der Bauchchirurgie wird beim Pferd in aller Regel der ven- che jedoch starker als die Seitenlage zu einer Einschréinkung
trale Zugang zur Bauchhéhle bevorzugt, da er die Inaugen- von Herz-Kreislauf- und Atmungsfunkfionen fohrt. Dies gilt
scheinnahme und Palpation der abdominalen Organe und umso mehr, wenn primér volatile Inhalationsandsthetika (z.B.
Vorlagerung von Darmabschnitten und anderen Organen Halothan, lIsofluran, Sevofluran) zur Aufrechterhaltung der
aus dem Bauchraum erleichtert (Ducharme 2002). Bauch- Allgemeinnarkose verwendet werden.
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Die Indikationen fir eine Laparotomie beim Pferd sind viel-
féltig und schlieBen neben gastroenteralen Erkrankungen
auch pathologische Verédnderungen an Leber, Milz, Mesente-
rium und Mesenteriallymphknoten sowie Organen des Uro-
genital-Traktes ein (Adams und Sojka 1999). Die weitaus
gréBte Patientengruppe, die einem Baucheingriff unterzogen
werden muss, sind allerdings Pferde mit Koliksymptomen.
Gastrointestinale Dysfunktionen erfordern, wenn sie nicht auf
konservative Therapie ansprechen, friher oder spdter eine
Laparotomie zwecks ultimativer Diagnosefindung und chirur-
gischer Behandlung. Nur wenige Kolikpatienten, die operiert
werden muissen, zeigen keine oder nur minimale Beeintréich-
tigungen ihres Allgemeinbefindens (Gleed 2002). Meist han-
delt es sich dabei um Tiere mit chronischen oder rezividieren-
den Koliksymptomen. Die meisten Pferde mit Kolikbeschwer-
den, die notfallméfig versorgt werden missen, leiden jedoch
an schwerwiegenden Symptomen mit weitreichenden Funk-
tionsstérungen nicht nur des Herz-Kreislauf- und Atmungssy-
stems, sondern auch des Wasser-, Séure-Basen- und Elektro-
lythaushaltes. Diese Stérungen mogen schlieBlich zu einer
irreversiblen Schadigung des Organ- und Zellstoffwechsels
fhren, insbesondere wenn sie durch Gabe von Sedativa und
Anésthetika noch weiter verstérkt werden. Es wird daher
gewdhnlich empfohlen, Patienten in solchen Situationen
zunéchst hdmodynamisch zu stabilisieren bevor eine Allge-
meinnarkose eingeleitet wird (Divers 2002a,b). Bei vielen
Kolikern schreitet der pathologische Prozess an den Bauchor-
ganen allerdings so schnell voran und nimmt die Intensitét
der Schmerzen so stark zu, dass es héufig sehr schwierig oder
gar unméglich ist, den Effekt stabiliserender MaBBnahmen
(Schmerztherapie, Flussigkeitsinfusionen, Sauerstoff- und
Elektrolytsupplementierung, etc.) abzuwarten, ohne das Risi-
ko einer irreversiblen Schédigung des Darmtraktes oder
anderer Organe in Kauf zunehmen. Auch halten oft die ein-
geleiteten MafBnahmen mit der schnell voranschreitenden
Verschlechterung des Allgemeinzustandes nicht mehr Schritt.
Insbesondere in diesen Féllen sollte es das Ziel der andsthe-
siologischen Versorgung sein, die Dosierung der fir ihre
Herzkreislauf- und atemdepressiven Wirkungen wohl bekann-
ten Sedativa (v.a. o,-Agonisten wie Xylazin, Detomidin,
Medetomidin, Romifidin) und Anésthetika so gering wie mog-
lich zu wéhlen, was sich jedoch angesichts der meist starken
Schmerzen bei chirurgischen Kolikpatienten nicht selten recht
schwierig gestaltet.

Auswirkungen der pathologischen Vorgénge und volati-
len Inhalationsnarkotika auf das Herz-Kreislauf-System
beim Kolikpatienten

Aufgasung von Darmabschnitten, die beim Kolikpatienten
sehr héufig beobachtet wird, reicht meist bereits aus, um den
vendsen Blutrickfluss zum Herzen und damit die Organ-
durchblutung im Kérper deutlich zu reduzieren (Gleed 2002).
Gleichzeitig fihren selbst unkomplizierte Verlegungen des
Darmes zu einer raschen Sekretion grofer Flussigkeitsmen-
gen ins Darmlumen und damit zu einer Hypovoldmie des
Patienten. Liegt gar eine Strangulation oder Thromboembolie
in den betroffenen Darmabschnitten vor, tritt eine rasche
Ischémie der betroffenen Regionen mit zunehmendem Unter-
gang der Darmschleimhaut auf, was den Flussigkeitsaustritt
ins Darmlumen und damit die Hypovolédmie weiter beschleu-
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nigt und die Absorption von Endo- und Enterotoxinen begin-
stigh. Gleichzeitig wird eine Entzindungskaskade in Gang
gesetzt, die mit der Freisetzung hochpotenter vasoaktiver
Mediatoren einhergeht, welche zu einer anhaltenden peri-
pheren Vasodilatation, damit peripherem Blutversacken und
schlieBlich  Minderperfusion anderer vitaler Organe (z.B.
Leber, Nieren) fihren. Der wache Patient vermag bis zu einem
gewissen Grad und Uber eine begrenzte Zeit die kardiova-
skuléren Auswirkungen dieser pathologischen Vorgénge
durch Anstieg der Herzfrequenz und Vasokonstriktion in peri-
pheren Geféssbetten sowie Freisetzung vasokonstriktiver Hor-
mone (Adrenalin, Vasopressin, Angiotensin) zu kompensie-
ren. Andsthetika, und hier besonders die volatilen Inhala-
tionsnarkotika, hemmen jedoch sehr effektiv und dosis-
abhéngig solche Kompensationsmechanismen (Steffey 1996,
2000). Dank ihrer vasodilatatorischen Eigenschaften reduzie-
ren sie zudem den ohnehin schlechten Blutdruck weiter und
fGhren somit zu einer rasch fortschreitenden Verschlechterung
der Organdurchblutung und einer Verschlimmerung des ana-
eroben Zellstoffwechsels, was zu postoperativen Komplikatio-
nen und schlieBlich allgemeinem Herz-Kreislauf-Kollaps
(Schock) und/oder multiplem Organversagen fihren kann.

Konzept der Kombinationsnarkose (Balanzierte Ands-
thesie)

Um den negativen Herz-Kreislauf-Wirkungen volatiler Inhala-
tionsandsthetika bei  hémodynamisch instabilen Patienten
weitestgehend aus dem Weg gehen zu kénnen, wurde vor
Jahren in der Humanmedizin das Konzept der Kombinations-
narkose (,Balanced anaesthesia”) eingefihrt. Hierbei werden
niedrig dosierte Inhalationsandsthetika gewshnlich mit star-
ken, aber das Herz-Kreislauf-System relativ wenig beeintréch-
tigenden Analgetika (v.a. Opioide) zusammen verabreicht
und eventuell mit regionalen Anésthesietechniken (z.B. Epidu-
ralandsthesie/-analgesie, Leitungs- oder Infiltrationsandsthe-
sien) supplementiert (Bailey 2000). Vor allem die Opioid-
komponente (meist kurz wirksame, aber sehr starke Opioide
wie Fentanyl, Alfentanil, Sufentanil oder Remifentanil, die
wéhrend der Narkose infundiert werden) erlaubt eine signifi-
kante Dosisreduzierung des Inhalationsnarkotikums. Man
spricht auch vom sog. MAK-sparenden Effekt der Opioide.
Dabei ist der MAK-Wert (MAK = minimale alveoldre Konzen-
tration) als die alveolére Konzentration eines Inhalationsan-
asthetikums definiert, die bei 50 % der untersuchten Subjekte
eine zielgerichtete Bewegung als Antwort auf einen suprama-
ximalen Schmerzstimulus (z.B. Hautinzision) unterdriickt (Mer-
kel und Eger 1963). Die alveoldre Konzentration des Inhala-
tionsnarkotikums wird im ausgeatmeten Gasgemisch am
Ende der Expiration bestimmt. Wahrend der MAK-Wert eine
for jedes Inhalationsnarkotikum und jede Spezies spezifische
GréfBe darstellt, ist der andsthetische Effekt eines jeden Inha-
lationsandsthetikum bei 1 MAK der gleiche und unabhéngig
vom einzelnen Wirkstoff. Das bedeutet, dass alle Inhalations-
andsthetika in einer Dosis von 1 MAK é&quipotent sind. Daher
werden in vergleichenden Untersuchungen mehrerer Inhala-
tionsnarkotika Dosierungen nicht in absoluten Gréfien (Vol.-
%), sondern in relativen Einheiten (Mehrfaches des MAK-Wer-
tes) angegeben (Tabelle 1).

Balanzierte Andsthesietechniken wie sie in der Humanamedi-
zin angewandt werden, haben sich mittlerweile mit Erfolg auch
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Tab 1 Messungen bei 50 Pferden (16 Vollbliter, 4 Traber, 9
Quarterhorse-Pferde, 5 Araber-Pferde, 10 Warmblut-Pferde, 3
Kaltbluter, 1 Painthorse-Pferd, 1 Pony, und 1 amerikanisches Mini-
pferd), die fur eine Laparotomie andsthesiert wurden. Pferde in
Gruppe A (15 m, 10 w) wurden nach i.v. Prdmedikation mit Xyla-
zin 0,35 = 0,03 mg/kg und Butorphanol 0,02 = 0,00 mg/kg mit
Guaifenesin 27,8 = 2,4 mg/kg i.v. oder Diazepam 0,09 + 0,01
mg/kg i.v. plus Ketamin 2,47 = 0,05 mg/kg i.v. und Thiopental
1,81 = 1,12 mg/kg i.v. anésthesiert und die Narkose danach mit
Inhalation von Isofluran und O, aufrechterhalten. Pferde in Grup-
pe B (16 m, 9 w) wurden zunéchst andsthesiert (i.v. Pramedika-
tion mit Xylazin 0,15 = 0,03 mg/kg und Butorphanol 0,02 +
0,00 mg/kg; i.v. Narkoseeinleitung mit Guaifenesin 38,6 = 2,9
mg/kg und/oder Diazepam 0,11 = 0,00 mg/kg plus Ketamin
1,97 = 0,10 mg/kg; Aufrechterhaltung der Narkose mittels Inha-
lation von entweder Isofluran oder Sevofluran und O,) und erhiel-
ten dann einen Bolus von 1,5 mg/kg Lidokain 30 min nach Ein-
leitung der Narkose, gefolgt von einer Lidokain-Dauerinfusion (30
ug/kg/min). Pferde in beiden Gruppen wurden mechanisch beat-
met. Die am Ende der Expiration im ausgeatmeten Gasgemisch
gemessene Konzentration des jeweiligen Inhalationsnarkotikums
wurde Uber den Zeitraum nach der Lidokain-Bolusinjektion bis
zum Ende der Narkose gemittelt und als ein Mehrfaches des fur
das jeweilige Andsthetikum bekannten minimal alveoléren Kon-
zentration (MAK) beim Pferd (d.h., MAK Isofluran = 1,3 Vol.-%;
MAK Sevofluran = 2,3 Vol.-%) angegeben. Aufgelistet sind eben-
falls die durchschnittliche Atemfrequenz (AF), Herzfrequenz (HF),
systolischer (SAB), diastolischer (DAB), und mittlerer arterieller
Blutdruck (MAB), die durchschnittliche Infusionsrate der verab-
reichten Vollelektrolyt- (Normosol®) und Dobutamin- L&sungen,
sowie die durchschnittliche Narkosedaver und die Zeit bis zum
Aufstehen der Pferde (Aufwachphase). Alle gemessenen Parame-
ter sind als Mittelwerte = Standardabweichung (SD) angegeben.
Alle Werte beziehen sich auf den Zeitraum von der 30. Minute
nach Einleitung der Narkose bis zum Verbringen der Tiere in die
Aufwachbox. Die in den Gruppen A und B ermittelten Werte wur-
den mittels t-Test und im Fall von wiederholten MeBungen mittels
ANOVA (Analysis of variance) fir wiederholte Mefungen ver-
glichen, wobei ein P-Wert < 0,05 (*) signifikante Unterschiede
zwischen den Gruppen anzeigt.

Measurements in 50 horses (16 Thoroughbred, 4 Standardbred, 9
Quarter horses, 5 Arabians, 10 Warmblood horses, 3 Draft hor-
ses, 1 Paint horse, 1 Pony, and 1 American Miniature horse) that
were anaesthetised for exploratory laparotomy. Horses in group A
(15 &, 10 Q) were praemedicated with IV xylazine 0.35 = 0.03
mg/kg and butorphanol 0.02 = 0.00 mg/kg, then anaesthetised
with IV guaifenesin 27.8 + 2.4 mg/kg or diazepam 0.09 = 0.01
mg/kg plus IV ketamine 2.47 = 0.05 mg/kg and thiopental 1.81
+ 1.12 mg/kg, and anaesthesia maintained by inhalation of iso-
flurane in O,. Horses in group B (16 &', 9 Q) were anaesthetised
(praemedication with IV xylazine 0.15 + 0.03 mg/kg and butorph-
anol 0.02 = 0.00 mg/kg; induction of anaesthesia with IV guaife-
nesin 38.6 + 2.9 mg/kg and/or IV diazepam 0.11 = 0.00 mg/kg
plus ketamine 1.97 + 0.10 mg/kg; maintenance of anaesthesia
by inhalation of either isoflurane or sevoflurane in O,) and then
received an IV bolus of lidocaine 1.5 mg/kg 30 min post induction
of anaesthesia followed by a constant rate infusion of lidocaine
(30 ug/kg/min). Horses in both groups were mechanically venti-
lated. The end-tidal concentration of the inhalant agent that was
continuously measured in the expired gas mixture was averaged
over the time period from bolus injection of lidocaine to the end of
the anaesthetic period and is given in multiples of the known
minimal alveolar concentration (MAC) of the specific agent in hor-
ses (i.e., MAC for isoflurane = 1.3 vol. %; MAC for sevoflurane =
2.3 vol. %). Listed are also the average respiratory rate (AF), heart
rate (HF), systolic (SAB), diastolic (DAB), and mean arterial blood
pressures (MAB), the average infusion rate of the IV administered
crystalloid (Normosol®) and dobutamine solutions, as well as the
average duration of the anaesthetic period and time to recovery
(standing). All data are presented as means = SD. Average values
apply to the time period from 30 min post induction of anaesthe-
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sia fo arrival of the patient in the recovery stall. Data from groups
A and B were compared using a t-test and, where appropriate, an
ANOVA for repeated measures. P < 0.05 (*) indicates significant
differences between groups.

Parameter Gruppe n Mittelwert = SD
Alter A 25 97+1,3
Hohre) B 25 9314
Kérpergewicht A 25 505 =26
(k) B 25 502+ 14
Inhalationsnarkotikum-Dosis A 25 1,18 + 0,08
(MAK) B 25 0,94 = 0,02*
* Isofluran 15 0,97 +£0,03*
* Sevofluran | 11 0,85 = 0,08*
AF A 25 6+0
(min”) B 25 6+0
HF A 25 412
(min”) B 25 401
SAB A 25 1102
(mm Hg)
B 25 112+ 1
DAB A 25 62 +2
(mmHg) B 25 6422
MAB A 25 78+2
(mmHg) B 25 801
Flussigkeits-Infusionsrate A 25 8,7+0,8
(mi/kg.h) B 25 11,5£1,0
Dobutamin-Infusionsrate A 21 0,55+ 0,05
(mg/kg.min) B 22 0,380,07"
Narkosedauer A 25 174 =11
(min) B 25 17516
Daver der Aufwachphase (min) A 25 545
B 25 64 7

in der Kleintierandsthesie etabliert (llkiw 1999). Anders als bei
Mensch und Kleintier, gestaltet sich beim Pferd die Anwendung
der Kombinationsnarkose mit Opioiden aus mehereren Grin-
den schwieriger. Zum einen konnte in Untfersuchungen an
Equiden kein eindeutig MAK-sparender Effekt systemisch ver-
abreichter Opioide nachgewiesen werden (Bennett und Steffey
2002). Zum anderen wurden meist nur in infravendsen (i.v.)
Dosen jenseits der klinisch Gblichen Dosierungen reproduzier-
bare analgetische Wirkungen beim Pferd festgestellt (z.B. Mor-
phin 0,7 mg/kg; L-Methadon 0,2 mg/kg; Butorphanol 0,1
mg/kg; Bennett und Steffey 2002; Malone und Graham
2002). Verabreichung von Opioiden in so hohen Dosen ruft
beim Pferd in der Regel starke zentrale exzitatorische Erschei-
nungen hervor, weshalb empfohlen wird, diese Mittel nur in
Kombination mit starken Sedativa (i.d.R. a,-Agonisten oder
Phenothiazine [z.B. Azepromazin]) zu verabreichen. Wie eine
Untersuchung an Kolikpatienten zeigte, kann jedoch selbst die
Schmerztherapie mit hoch dosierten Opioiden (z.B. Butorph-
anol 0,1 mg/kg) analgetisch unzureichend sein (Jéchle et al.
1989). Auch scheinen von Opioiden (z.B. Morphin, Butorph-
anol, Nalbuphin) in klinisch relevanten Dosierungen beim
Pferd keine synergistischen oder additiven analgetischen Wir-
kungen auszugehen, wenn sie mit a,-Agonisten kombiniert
werden, obgleich sie deren sedativen Effekte nachweislich syn-
ergistisch verstérken kdnnen (Bennett und Steffey 2002).
SchlieBlich besitzen Opioide obstipative Wirkungen, die einen
postoperativen lleus verldngern kénnen, was gerade beim
Kolikpatienten unerwiinscht ist (Malone und Graham 2002).
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Alpha,-Agonisten, obgleich sehr potente Analgetika mit sig-
nifikantem MAK-sparenden Effekt (Bettschart-Wolfensberger
et al. 2001; Bennett et al. 2004; Kuhn et al. 2004; siehe
auch Daunt und Steffey 2002), sind auf Grund ihrer das
Herz-Minuten-Volumen reduzierenden und vasokonstriktiven
Nebenwirkungen (Gross 2001; Malone und Graham 2002)
zur Daverinfusion fir die Kombinationsnarkose bei schwer-
kranken Tieren mit vielfachen systemischen Funktionsstérun-
gen und instabiler Hémodynamik ungeeignet. Dies gilt
besonders fur Kolikpatienten, bei denen ein Dauertropf mit
a,-Agonisten nicht nur die ohnehin gestérte Durchblutung
der Magen-Darm-Gewebe weiter beeintréchtigen kann, son-
dern auch die gastro-intestinale myoelekirische Aktivitat,
sprich Motilitét, des Magen-Darm-Trakts hemmt (Merritt et al.
1989; Sasasi et al. 2000; siehe auch Malone und Graham
2002, Daunt und Steffey 2002).

Der analgetischen Wirksamkeit von Ketamin wird seit mehre-
ren Jahren zunehmend Aufmerksamkeit geschenkt, v.a. im
Hinblick auf seine schmerzhemmende Wirkung in der post-
operativen Phase (Schmid et al. 1999) und bei chronifizierten
sowie neuropathischen Schmerzprozessen (Hocking et al.
2003). Wie Muir und Sams (1992) am Pferd zeigen konnten,
vermag eine Infusion mit Ketamin dosis-abhéngig den MAK-
Wert fir Halothan um bis zu 37 % zu reduzieren, ohne dass
negative Herz-Kreislauf-Wirkungen beobachtet wurden. Aller-
dings zeigen Pferde nach Ketamininfusionen nicht selten stér-
kere Erregungserscheiningen in der Aufwachphase, die uner-
winscht sind und postoperative Gaben von Sedativa (v.a.
a,-Agonisten oder Phenothiazine) erfordern. Kurzlich verst-
fentlichte klinische Studien beim Menschen sind widersprich-
lich was die Effizienz von Ketamin bei viszeralen Schmerzen
anbelangt (Kuiken et al. 2004; Strigo et al. 2005). Dagegen
ist die reproduzierbar gute analgetische Wirksamkeit von
systemischen Lokalanésthetika beim Kolikpatienten seit lan-
gem bekannt (MacKellar 1967). Dennoch hat erst die Einfih-
rung einer Kombinationsandsthesie mit systemisch verab-
reichtem Lidokain eine zukunfistréichtige Alternative zur reinen
Inhalationsnarkose fur das kritisch kranke Pferd aufgezeigt.

Lidokain-Infusion fir die Kombinationsnarkose mit
volatilen Inhalationsnarkotika

Doherty und Frazier (1998) haben erstmalig gezeigt, dass
systemische Verabreichung von Lidokain bei Equiden den
MAK-Wert signifikant reduziert. Diese Beobachtung war nicht
génzlich Uberraschend. Perioperative i.v. Gaben von Lidokain
als Supplement zur Allgemeinnarkose mit Inhalationsandsthe-
tika wurden in der Humanandésthesie bereits vor funf Jahr-
zehnten untersucht (De Clive-Lowe et al. 1954; Steinhaus und
Howland 1958; Phillips et al. 1960). Diese Erfahrungen und
nachfolgende Studien bei verschiedenen Tierspezies ein-
schlieBBlich Ratten (DiFazio et al. 1976), Hunden (Himes et al.
1977, 1979; Muir et al. 2003, Valverde et al. 2004), Katzen
(Pypendop und Ilkiw 2005) und Ziegen (Redua et al. 2004)
bestdtigen, dass i.v. infundiertes Lidokain generell einen
MAK-sparenden Effekt von 25 bis 40 % und eine in die post-
operative Phase anhaltende analgetische Wirkung besitzt.
Uberdies wurden weder beim Menschen noch bei den mei-
sten untersuchten Tierspezies (mit Ausnahme vielleicht von
Katzen [Pypendop und Ilkiw 2004]) klinisch relevante kardio-
vaskulére oder zentralnervése Nebenwirkungen beobachtet.
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Mit dem Aufkommen der analgetisch wesentlich stérkeren
Opioide Anfang der siebziger Jahre trat in der Humanandgs-
thesie die systemische Verabreichung von Lidokain zuneh-
mend in den Hintergrund und wurde erst kirzlich auf Grund
seiner prokinetischen Effekte am Darm (Groudine et al.
1998; Rimback et al. 1990), seiner antiinflammatorischen
(Sinclair et al. 1993; Lahav et al. 2002; deKlaver et al. 2003;
Lan et al. 2005) und seiner analgetischen Wirkungen bei
bestimmten neuropathischen Schmerzphénomenen (Attal et
al. 2000; Wallace et al. 2000; Wu et al. 2002; siehe auch
Edwards 1999) wiederentdeck.

MAK-sparender Effekt von Lidokain bei Equiden

In ihrer Studie an Ponys demonstrierten Doherty und Frazier
(1998), dass eine einmalige Bolusinjektion von Lidokain (2,5
resp. 5,0 mg/kg) gefolgt von einer Dauerinfusion (50 resp.
100 ug/kg/min) die zur Unterdriickung einer Schmerzantwort
notwendigen Halothandosis je nach erreichten Serumkonzen-
trationen um durchschnittlich 20-70 % reduziert. Die gemes-
senen Lidokainkonzentrationen im Serum schwankten zwi-
schen 1-4 und 3-7 ug/ml, je nachdem ob die niedrigere oder
hoheren Lidokain-Dosis verabreicht wurde. Bei Serumspie-
geln von 2,1-3,5 ug/ml betrug der MAK-sparende Effekt 30-
50 %, bei Spiegeln von 5-7 mg/ml betrug er 50-70 %. Eine
rasche Bolusinjektion der héheren Lidokaindosis (5 mg/kg)
wahrend relativ tiefer Halothannarkose 1&ste einen deutlichen
Blutdruckabfall hervor, weshalb die Autoren der Studie emp-
fehlen, den Lidokain-Bolus Gber mehrere Minuten zu appli-
zieren und die Dosis (Konzentration) des Inhalationsanésthe-
tikums umgehend zu reduzieren.

Dzikiti et al. (2003) untersuchten den Einfluss von Lidokain
(Bolusinjektion von 2,5 mg/kg Gber 10 min gefolgt von einer
Dauerinfusion von 50 ug/kg/min) im Vergleich zu physiologi-
scher Kochsalzlésung auf die Isoflurandosis bei systemisch
gesunden Pferden (ASA Klassifizierung | oder Il), die einer
Inhalationsnarkose fir Routineoperationen unterzogen wur-
den. Die Autoren stellten fest, dass in der Lidokain-Gruppe
die fir ein chirurgisches Narkosestadium notwendige Isoflur-
andosis im Mittel um 25 % niedriger war. Die gemessenen
Lidokain-Spiegel im Plasma lagen zwischen 2,1 und 4,2
ug/ml. Die Autoren beobachteten keine negativen Auswir-
kungen der i.v. Lidokain-Infusion auf hémodynamische und
Blutgasparameter oder Stresshormonspiegel.

Wirkmechanismus von Lidokain als Analgetikum

Der dem analgetischen Effekt zu Grunde liegende Wirkme-
chanismus von Lidokain ist nachwievor nicht vollsténdig auf-
geklart. Es liegt aber nahe, dass neben der an peripheren
Nerven auftretenden Blockade von spannungsabhéngigen
Na™-Kandlen (charakteristisch fir seine lokalandsthetische
Wirkung) spinale, aber auch supraspinale Mechnismen invol-
viert sind. Frihere elekirophysiologische Untersuchungen an
der Ratte (Woolf und Wiesenfeld-Hallin 1985) haben gezeigt,
dass i.v. verabreichtes Lidokain insbesondere auf Ricken-
marksebene durch seine Blockade von Na™-Kanélen polysy-
naptische Reflexantworten auf durch thermische und chemi-
sche Noxen ausgeldste Schmerzimpulse unterdriickt. Interes-
sanferweise ist dieser Mechanismus dem der Opioide sehr
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dhnlich. Weiterhin konnte vor kurzem an Ratten gezeigt wer-
den, dass systemisch verabreichtes Lidokain am lumbosakra-
len Rickenmark zielgerichtet und dosisabhéngig die Weiter-
leitung nozizeptiver Impulse und damit die Auslésung von
Schmerzreflexen hemmt, die durch Dehnungsstimuli im Kolon
und Rektum provoziert werden (Ness 2000). Diese Befunde
untermauern die Effizienz von Lokalandsthetika bei der The-
rapie viszeraler Schmerzen und den Stellenwert von Lidokain
fir die Kombinationsnarkose bei Bauchhéhleneingriffen.
Dem entspricht auch die Beobachtung des Autors, dass i.v.
Lidokain-Infusionen bei laparoskopischen Ovariektomien am
stehenden Pferd eine sehr gute analgetische Wirksamkeit
besitzen, besser noch als die von systemisch gegebenen a.,-
Agonisten.

Einfluss der Inhalationsnarkose auf die Pharmakokinetik von
Lidokain

Da bei Pferden wie anderen Spezies die Plasmahalbwertzeit
mit etwa 0,7-1,5 Stunden recht kurz ist und ein Grof3teil der
i.v. verabreichten Lidokain-Dosis bereits bei erstmaliger
Leberpassage verstoffwechselt und dann seine Metaboliten
Uber die Nieren ausgeschieden werden (Rowland et al.
1971; De Jong et al. 1972; Wilcke et al. 1983; Engelking et
al. 1987; Kristinsson et al. 1996; Orszulak-Michalak et al.
2002), muss Lidokain wahrend der Kombinationsnarkose in
Form einer Dauerinfusion verabreicht werden, um adéquate
Plasmaspiegel langfristig aufrechtzuerhalten. Wéhrend beim
Hund Inhalationsnarkotika keinen Einfluss auf die Pharma-
kokinetik von Lidokain zu haben scheinen (Rick et al. 1981),
trifft dies beim Pferd scheinbar nicht zu. Eine Untersuchung
von Feary et al. (2003, 2005) an wachen und an mit Sevo-
fluran anésthesierten gesunden Pferden, die einen i.v. Lido-
kain-Bolus von 1,3 mg/kg Uber 15 min gefolgt von einer 90-
minGtigen Dauerinfusion (50 ug/kg/min) erhielten, zeigte,
dass die im Serum gemessenen Lidokain-Konzentrationen
bei andsthesierten Tieren nach der Bolusverabreichung sig-
nifikant héher waren als bei wachen Pferden (Spitzenkonzen-
trationen von 3,3 versus 1,8 ug/ml). Die Autoren fihrten die
hoheren Plasmaspiegel bei andsthesierten Pferden auf ein
um 50 % kleineres Verteilungsvolumen (0,4 versus 0,8 I/kg)
und eine halb so schnelle Elimination des Lokalandstheti-
kums (15 versus 29 ml/kg/min) zuriick, was beides durch ein
reduziertes Herz-Minutenvolumen mit verminderter Leber-
durchblutung wéhrend der Narkose bedingt sein mag. Die-
se Unferschiede missen insbesondere beim hamodynamisch
instabilen Kolikpatienten beachtet werden, bei dem das Ver-
teilungsvolumen fir Arzneistoffe infolge der meist vorliegen-
den Hypovoldmie deutlich reduziert ist. Es mag daher ange-
zeigt sein, je nach Herz-Kreislauf- und Blutvolumen-Zustand
des Pferdes die Lidokain-Infusionsrate nach unten zu korri-
gieren.

Vorteilhafte, nicht-analgetische Wirkungen von Lidokain-Infu-
sionen wahrend der perioperativen Phase

Lidokain-Infusionen haben im Laufe der letzten Jahre v.a. in
der Behandlung von Kolikpatienten zunehmend an Popula-
ritéit gewonnen. Dies ist nicht zuletzt darauf zuriickzufihren,
dass neben seinen seit langem bekannten lokalanéstheti-
schen, antiarrythmogenen und analgetischen Wirkungen wei-
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tere pharmakologische Eigenschaften erst vor wenigen Jah-
ren entdeckt wurden. Sowohl beim Menschen (Groudine et
al. 1998; Rimbéck et al. 1990) als auch beim Pferd (Malone
et al. 1999; Nieto et al. 2000; Brianceau et al. 2002; Van
Hoogmoed 2003) verkirzen intra- und/oder perioperative
Lidokain-Infusionen in den analgetisch wirksamen Dosierun-
gen die Dauer eines postoperativen lleus nach Bauchhéhlen-
eingriffen. Es wird spekuliert, dass der prokinetischen Wirkung
von Lidokain auf Magen- und Darmtrakt eine direkte Stimu-
lation der glatten Muskulatur des proximalen Duodenum,
eine Blockade sympathischer inhibitorischer Reflexe in
Magen-Darm-Wand und Peritonéum, eine Verminderung der
Katecholaminfreisetzung in die Blutzirkulation (auch als Folge
seiner analgetischen Wirkung), und anfi-inflammatorische
Mechanismen zu Grunde liegen. Lidokain besitzt auch beim
Pferd zusdtzlich antiinflammatorische und antiendotoxische
Eigenschaften (Brianceau et al. 2002; McCafferty et al.
1994) und vermag dariber hinaus Gewebe gegen Ischémie
und Reperfusionsschéden zu schitzen (Schaub et al. 1977;
Hatori et al. 1991; Wendland et al. 1993; Lee et al. 1998;
Ebel et al. 2001). Aus diesen Grinden wird die Lidokain-Infu-
sion bei Kolikpatienten héufig in der frihen postoperativen
Phase fortgesetzt.

Potentielle Nebenwirkungen von Lidokain-Infusionen

Klinische Symptome einer Intoxikation nach i.v. verab-
reichtem Lidokain sind sowohl zentralnervéser als auch
kardiovaskuldrer Natur. Zentralnervése Stérungen einer
Vergiftung manifestieren sich meist frihzeitig in Form
anfénglich milder Erregungserscheinungen mit Muskelfas-
zikulationen oder Tremor, die dann aber zu einem epilep-
toiden Anfall auswachsen kénnen, bevor schliefllich ein
Verlust des Bewusstseins eintritt (Covino 1987). Ein frihes
kardiovaskuléres Anzeichen einer Uberdosierung ist meist
eine Bradykardie, gefolgt von nachlassender Herzauswur-
fleistung als Folge der direkten negativ-inotropen Wirkung
von Lidokain auf das Myokardium und zunehmender
Vasodilatation, die schlieflich in einen Kreislaufkollaps
minden. Beim wachen Pferd sind gelegentlich milde bis
stérkere Vergiftungssymptome bei Serumspiegeln von 1,8-
6,0 ug/ml beoabachtet worden (Day und Skarda 1991;
Malone et al. 1999; Meyer et al. 2001). Interessanter-
weise sind in keiner der Pferde-Studien, in denen i.v. Lido-
kain im Rahmen einer Kombinationsnarkose mit volatilen
Inhalationsandsthetika verabreicht wurde nennenswerte
hadmodynamische oder zentrale Nebenwirkungen aufge-
treten, obgleich gemessene Serumspiegel in den Bereich
von etwa 2-6 ug/ml fielen (Doherty und Frazier 1998; Dzi-
kiti et al. 2003; Feary et al. 2003, 2005). Dies deckt sich
auch mit unseren klinischen Erfahrungen bei Kolikpatien-
ten. Dennoch kann die Metabolisierung und Ausscheidung
von Lidokain bei einzelnen schwerkranken Pferden deut-
lich vermindert sein und so das Risiko einer zunehmenden
Akkumulation im Blut und damit Vergiftung bestehen.
Daher ist es notwendig den Patienten sorgfaltig wéhrend
der Narkose zu Uberwachen, um toxische Nebenwirkun-
gen des Lokalanésthetikums frihzeitig erkennen und mit
einer Reduzierung der Infusionsrate reagieren zu kénnen,
umso mehr als der Narkosezustand per se das Erkennen
froher (zentraler exzitatorischer) Anzeichen einer Intoxika-
tion praktisch unméglich macht.
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Anwendung von Lidokain-Infusionen bei tragenden und neu-
geborenen Tieren

Untersuchungen zur Lidokain-Infusion bei tragenden Stuten
liegen leider nicht vor. Beim Schaf scheinen keine signifikan-
ten Unterschiede in den toxischen Dosen und Wirkungen zwi-
schen trachtigen und nicht-tréchtigen Tieren zu bestehen
(Morishima et al. 1990). Bei dieser Spezies stellt sich bei Dau-
erinfusion von Lidokain recht schnell ein Konzentrations-Aqui-
librium zwischen maternaler und fétaler Zirkulation ein (Ken-
nedy et al. 1990). Bei Ratten wurden weder Unterschiede hin-
sichtlich der ZNS-Toxizitét zwischen tragenden und nicht-
trachtigen Tieren beobachtet (Bucklin et al. 1992), noch
irgendwelche signifikanten anatomischen Schédigungen
beim Fotus festgestellt (Ramazzotto et al. 1985). Es kann
allerdings nicht ausgeschlossen werden, dass hohe Lidokain-
Dosen (> 3 mg/kg i.v.) in der frihen Trachtigkeit verhalten-
steratogene Wirkungen auslésen, die sich dann spdter in der
postnatalen Phase wie bei Raften beobachtet bemerkbar
machen (Smith et al. 1989).

Beim graviden Ratten-Uterus unterdriicken Lokalandsthetika,
und so auch Lidokain, dosisabhéngig sowohl die Amplitude als
auch die Frequenz der Koniraktionen des Myometriums durch
Blockade der glattmuskuléren Na*-Kandle (Koo und Wang
1994; Fauza et al. 2003). Diese Eigenschaft mag bei Auftreten
zu friher Wehentétigkeit oder zur Verhinderung fataler Uterus-
kontraktionen wéhrend der Tréchtigkeit therapeutisch ausge-
nutzt werden. Eigene Beobachtungen des Autors, der Lidokain-
Infusionen auch bei Kaiserschnittoperationen und Schwerge-
burten bei Pferden und Ziegen angewendet hat, bestatigen die
sehr gute uterusrelaxierende Wirkung von Lidokain.

Die Reihenfolge des Auftretens toxischer Symptome (zentrale
Konvulsionen, Blutdruckabfall, Atemstillstand, und schlieflich
Herz-Kreislauf-Versagen) und die Plasmakonzentrationen, bei
denen die ersten Vergiftungserscheinungen auftreten, sind
beim adulten und neugeborenen Schaf wie auch beim Fétus
nahezu identisch (Morishima et al. 1981). Damit scheint der
Fétus oder das neugeborene Lamm nicht empfindlicher als
das ausgewachsene Tier auf Lidokain zu reagieren. Der Fétus
ist nur besonders gut gegeniber toxischen Wirkungen von
Lidokain geschitzt, insofern als die Plazenta zumindest beim
Schaf sehr effektiv Lidokain eliminiert (Morishima et al.
1981). Obschon Unterschiede bei der Verstoffwechselung
und Ausscheidung von Lidokain zwischen Fohlen und adulten
Pferden nicht ausgeschlossen werden kénnen, belegen Unter-
suchungen an Erwachsenen und Kindern (élter als 6 Mona-
te), dass fur Lidokain zumindest beim Menschen keine nen-
nenswerten altersabhédngigen Unterschiede im pharmakoki-
netischen Prozess existieren (Finholt et al. 1986). Wenn auch
vergleichbare Daten fir das Pferd bislang nicht bekannt sind,
ist es unwahrscheinlich, dass bei Equiden relevante altersab-
héangige Differenzen in der Metabolisierung und Ausschei-
dung jenseits der ersten Lebenswoche fortbestehen, beriick-
sichtigt man, dass der Leberstoffwechsel beim Pferd sehr viel
fréher als bei jeder anderen untersuchten Tierspezies nach
der Geburt voll entwickelt ist (Baggot und Short 1984).

Klinische Erfahrungen mit der intravenésen Lidokain-Infusion
bei der Kombinationsnarkose in der Bauchhéhlenchirurgie

In unserer Klinik verabreichen wir Lidokain in der Regel erst
nach Einleitung der Narkose und vollsténdiger Instrumentie-
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rung des Patienten fir die Narkoseiberwachung. Dies erlaubt
uns Herzfrequenz, Blutdriicke, gegebenenfalls auch Herz-
Minuten-Volumen, Atemfunktionen, und die Konzentration
des Inhalationsnarkotikums in dem ausgeatmeten Gasge-
misch zu messen und die unmittelbaren Auswirkungen der i.v.
Lidokainverabreichung zu verfolgen. In der frihen Anésthe-
siephase (d.h. ersten 15-30 Minuten), wenn der Patient fir
den chirurgischen Eingriff vorbereitet wird, wirken fir
gewsdhnlich noch die zur Pramedikation und Einleitung der
Narkose gegebenen Sedativa/Analgetika (i.d.R. o,-Agoni-
sten) und Andasthetika (meistens Ketamin in Kombination mit
einem Benzodiazepin oder Guaifenesin [Guajokolglyzerinét-
her]), so dass hohe Dosen (Konzentrationen) an Inhalations-
narkotikum nicht erforderlich sind.

Kurz vor dem sterilen Abdecken des Patienten verabreichen
wir einen i.v. Bolus von gewdhnlich 1,5 mg/kg Lidokain (=
0,75 ml/kg einer 2 % Lidokain-Lésung) Uber einen Zeitraum
von 5 Minuten, gefolgt von einem Lidokain-Dauertropf (30-
50 ug/kg/min). Zu diesem Zweck injizieren wir 100 ml einer
2 % Lidokain-Lésung in einen Beutel mit 250 ml 0,9 % NaCl-
Lssung. Die so hergestellte 0,57 % Lidokain-Lésung (5,7
mg/ml) hat ein Volumen von 350 ml und kann entweder
mittels eines Infusomaten (0,32-0,53 ml/kg/h [= 30-50
ug/kg/min]) oder direkt mit einem einfachen Infusionsbesteck
infundiert werden. Die Injektion des Lidokain-Bolus vor
Beginn des chirurgischen Eingriffes stellt sicher, dass maxima-
le Analgesie bei der Durchtrennung von Haut, Linea alba und
Peritondum vorherrschen. Wir beenden die Lidokain-Infusion
for gewshnlich wenn mit der Naht der Bauchdecke begonnen
wird, um residuale Wirkungen des Lidokains auf Propriozep-
tion und Motorik, die von uns und anderen Klinikern (Dres.
Donaldson und Muir, persénliche Kommunikationen) beob-
achtet wurden und sich gelegentlich in einer Vorderhand-
schwadche des Pferdes beim Aufstehen in der Aufwachbox
duflern kénnen, zu vermeiden.

In einer kleinen retrospektiven Untersuchung an 50 Klinikpa-
tienten (ASA-Klassifizierung 1I-IV) haben wir die Vorteile der
i.v. Lidokain-Infusion fir die Kombinationsnarkose bei Koli-
pferden, die einer Laparotomie unterzogen wurden, bestdti-
gen kénnen (Tabelle 1). Bei der Hélfte der Patienten wurde
die Narkose traditionell eingeleitet und mit Isofluran aufrech-
terhalten (Gruppe A), wéhrend bei der anderen Halfte (Grup-
pe B) eine Kombinationsnarkose mit Lidokain und einem
Inhalationsandsthetikum (entweder Isofluran oder Sevofluran)
durchgefihrt wurde. Zu diesem Zweck erhielten die Patienten
wie bereits beschrieben einen i.v. Bolus von 1,5 mg/kg Lido-
kain vor Beginn des chirurgischen Eingriffs (d.h. etwa 30 min
nach Narkoseeinleitung) gefolgt von einer Lidokain-Dauerin-
fusion (30 ug/kg/min). Basierend auf den jingsten pharma-
kokinetischen Befunden von Feary et al. (2003, 2005) und in
Erwartung eines bei Kolikpatienten infolge der Dehydratation
meist kleineren zirkulierenden Blut- und damit Verteilungsvo-
lumens haben wir eine niedrigere Lidokainbolus- und Infu-
sionsdosis gewdhlt als Dzikiti et al. (2003). Die im ausgeat-
meten Gasgemisch kontinuierlich gemessene Konzentration
des jeweiligen Inhalationsnarkotikums wurde alle 15 Minuten
aufgezeichnet, dann Uber den Zeitraum nach der Lidokain-
Bolusinjektion bis zum Ende der Narkose bei allen Tieren
gemittelt und als ein Mehrfaches des fir das jeweilige Ands-
thetikum bekannten MAK-Wertes (Isofluran: 1,3 Vol. % (Stef-
fey et al. 1977); Sevofluran 2,3 Vol. % (Aida et al. 1994))
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angegeben (Tabelle 1). Die Lidokain-Infusion hatte eine sig-
nifikante MAK-sparende Wirkung von etwa 20-25 %, ohne
dass ein statistisch nachweisbarer Unterschied zwischen Iso-
fluran- und Sevofluran-andsthesierten Pferden in Gruppe B
festzustellen war. Obwohl der beobachtete MAK-reduzierende
Effekt der Lidokaininfusion gréBenordnungsméBig mit den
Angaben von Dzikiti et al. (2003) gut Gbereinstimmt, muss
man davon ausgehen, dass der ,wahre” Inhalationsnarkoti-
kum-sparende Effekt von Lidokain gréfer war, denn Tiere in
Gruppe A erhielten eine um 130 % héhere Xylazin-Dosis und
eine um 25 % héhere Ketamin-Dosis zur Narkoseeinleitung (P
< 0,05). Diese Annahme gilt umso mehr als Xylazin und
Ketamin sich durch langer anhaltende analgetische und
damit MAK-reduzierende Eigenschaften auszeichnen (Daunt
und Steffey 2002; Mama 2002). Zwar unterschieden sich die
beiden Gruppen nicht im Hinblick auf die gemessenen
hémodynamischen Parameter, dennoch war der Herz-Kreis-
lauf-Zustand bei den mit der Kombinationsmethode anésthe-
sierten Pferden (Gruppe B) stabiler als bei den nur mit Isoflu-
ran narkotisierten Pferden (Gruppe A), denn Tiere der Grup-
pe B erhielten eine im Mittel um 31 % niedrigere Infusions-
dosis an Dobutamin, einem positiv inotropen beta-adrener-
gen Agonisten (P < 0,05; Tabelle 1). Uberdies musste bei 13
Patienten der Gruppe A, aber nur é Patienten der Gruppe B
zusétzlich zum Dobutamin voribergehend Phenylephrin, ein
selektiver alpha-adrenerger Vasokonstriktor, infundiert wer-
den, um einen signifikanten Blutdruckabfall zu beherrschen
(P<0,05). Dabei war die Infusionsrate zwischen beiden
Gruppen nicht signifikant unterschiedlich (0,31 = 0,07
ug/kg/min [Gruppe A] gegentber 0,23 = 0,08 ug/kg/min
[Gruppe B]), wohl aber die Dauer der notwendigen Pheny-
lephrin-Infusion (46 + 7 min [Gruppe A] gegeniber 30 = 6
min [Gruppe B]) (P < 0,05). Bei keinem der Pferde in Grup-
pe B haben wir Nebenwirkungen beobachtet, die auf eine
Lidokainintoxikation oder Muskelschwéiche schlieBen lassen.
Die Aufwachperiode verlief bei Tieren beider Gruppen ohne
nennenswerte Komplikationen, schien aber bei Pferden der
Gruppe B etwas lénger zu dauern und ruhiger zu verlaufen,
was méglicherweise auf eine durch Lidokain bedingte besse-
re Schmerzunterdrickung, vielleicht auch Sedation in der
postoperativen Phase zuriickzufihren ist. Allerdings konnte
auf Grund der hohen interindividuellen Variabilitét kein signi-
fikanter Unterschied beziglich der Zeit bis zum Stehen der
Pferde zwischen beiden Gruppen ermittelt werden. Eine im
Mittel etwas lénger dauernde und mit weniger Erregungs-
symptomen einhergehende Aufwachphase nach Lidokain-
Infusion war auch bereits von Dzikiti et al. (2003) berichtet
worden.

Soll die Lidokain-Infusion (50 ug/kg/min; Malone et al.
1999) zur analgetischen und prokinetischen Therapie in der
postoperativen Periode fortgesetzt werden soll, empfehlen wir
auf Grundlage der fir das Pferd bislang publizierten phar-
makokinetischen Daten (Englking et al. 1987; Feary et al.
2003, 2005) die i.v. Bolusinjektion von 1,5 mg/kg (verab-
reicht Uber einen Zeitraum von 15 Minuten) zu wiederholen,
wenn die Infusion postoperativ fir mehr als 45-60 Minuten
unterbrochen wurde.

Zusammenfassend bestétigen unsere klinischen Beobachtun-
gen wie auch die Befunde von Dzikiti et al. (2003), dass beim
Pferd die i.v. Lidokain-Infusion eine klinisch signifikante Redu-
zierung der Inhalationsnarkotikum-Dosis erlaubt und damit zu
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einer Verbesserung der hdmodynamischen Situation des
Patienten und Reduzierung perioperativer Komplikationen
beitragen kann. Gleichzeitig vermittelt sie eine gute viszerale
Analgesie, die in der Regel bis in die postoperative Periode
reicht und mit einer ruhigeren Aufwachphase einhergeht.
Weitere experimentelle und prospektive klinische Untersu-
chungen mit Lidokain-Dauerinfusionen, auch in hoéheren
Dosen, sind notwendig, um den Stellenwert von Lidokain bei
der Kombinationsnarkose, insbesondere bei schwerkranken
und hé&modynamisch instabilen Pferdepatienten, abschlie-
Bend beurteilen zu kénnen.
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