
Intoxication à la bupivacaïne après infiltration co ntinue 
pour analgésie postopératoire : à propos d’un cas 

 
 

Intoxication after continued infiltration of bupiva cain for  
postoperative analgesia : a case report 

Introduction 
   L’intoxication à la bupivacaïne, bien que rare, est 
une réalité. Davis et De Jong rapportent un surdosage 
massif avec cardiotoxicité et neurotoxicité à la suite 
d'une infiltration au niveau du scalp, avec des quantités 
quatre fois supérieures aux doses préconisées [1]. 
Avec la vulgarisation des nouvelles techniques d’anal-
gésie par infiltration continue utilisant la bupivacaïne 
au sein de l’Hôpital Universitaire Joseph Ravoahangy 
Andrianavalona (HUJRA) [2], ce type d’accident ne 
devrait pas être méconnu. Nous rapportons le cas d’un 
enfant qui a présenté ce type d’intoxication à la suite 
d’une infiltration continue. L’intérêt de cette observa-
tion  est de mettre en évidence la gravité de l’intoxica-
tion à la bupivacaïne.  
 

Observation 
   Un garçon de 7 ans a été hospitalisé au service de 
Réanimation Chirurgicale pour une intoxication aiguë 
à la bupivacaïne secondaire à une infiltration continue  
pour analgésie postopératoire d’une cure chirurgicale 
de syndrome de la jonction pyélo-urétérale gauche. 
Une anesthésie générale a été indiquée avec une straté-
gie de prise en charge de la douleur post opératoire par 
analgésie systémique et infiltration continue péri cica-
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RESUME 
Justification : L’intoxication à la bupivacaïne, bien que rare, est une réalité. Elle se  manifeste par une cardiotoxicité et neurotoxicité, à la suite 
d’infiltration massive. Observation : Un garçon de 7 ans a été opéré pour cure d’un syndrome de la jonction pyelo urétérale chez qui un cathéter 
pour  infiltration continue cicatricielle de bupivacaïne a été posé. La totalité de la dose d’anesthésique locale (AL) a été administrée accidentelle-
ment de façon massive. L’enfant a présenté par la suite des convulsions  et un arrêt cardiaque. Le diagnostic d’intoxication aigue à la bupivacaïne a 
été posé et le traitement a été entrepris. L’issue a été favorable. Conclusion : Ce cas illustre la nécessité d’une surveillance continue du patient, du 
dispositif d’administration de l’AL et de l’utilisation de produit le moins cardiotoxique au cours d’une infiltration continue. Le traitement repose sur 
des mesures de suppléance cardiorespiratoire et l’administration de solutions lipidiques. . 
Mots-clés : Bupivacaïne, Intoxication, Solutions lipidiques. 
 
ABSTRACT 
Background: Intoxication with bupivacaine although rare is a reality. It appears as cardiotoxicity and neurotoxicity following massive infiltration. 
Observation: We report the case of a 7 years old child operated on for cure pyelo-ureteric junction syndrome in which a catheter scar continuous 
infiltration of bupivacaine was made. The entire local anesthetic dose (LA) was administered accidentally massively. The child presented later con-
vulsions and cardiac arrest. The diagnosis of acute intoxication with bupivacaine was made and the treatment was initiated. The outcome was favor-
able. Conclusion: This case illustrates the need for continued monitoring of the patient, the delivery device of the LA and the use of the least toxic 
cardio product during a continuous infiltration. Treatment is based on measures of cardiorespiratory substitution and administration of lipid solu-
tions.  
Keywords: Bupivacaïne, Intoxication, Lipid solution. 
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tricielle. Après une prémédication par 25mg d’hy-
droxyzine, l’induction anesthésique a été réalisée par 
inhalation d’halothane à dose  progressive et 150µg de 
fentanyl. Par la suite, l’enfant a été intubé et mis sous 
ventilation mécanique en mode volume contrôlé. L’a-
nesthésie a été entretenu par de l’halothane à une 
concentration de 2% et des bolus de fentanyl. En fin 
d’intervention, l’analgésie systémique par paracétamol 
en perfusion a été débutée. Avant la fermeture cuta-
née, un cathéter a été posé en pré aponévrotique lom-
baire gauche pour instiller en perfusion continue la 
bupivacaine à 0,1% à une vitesse de 10ml/h. L’enfant 
a été extubé en salle d’intervention et transféré en salle 
de soins post interventionnelle (SSPI).  
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   Quarante minutes après son arrivée en SSPI, il a 
présenté des crises convulsives généralisées itératives 
et a été ré intubé avec 250 mg de thiopental. Au dé-
cours de l’intubation il a présenté un arrêt cardio respi-
ratoire motivant un massage cardiaque externe, une 
suppléance ventilatoire et l’administration d’adrénali-
ne. En outre, la constatation d’une voussure rénitente 
en péri cicatricielle et la vacuité complète du flacon 
contenant la perfusion de bupivacaïne ont fait évoquer 
une intoxication aigue à la bupivacaïne avec passage 
systémique. D’où la décision d’administration de Ce-
lepid® 400ml d’emblée, arrêt de la perfusion de kéta-
mine, mise à plat de la plaie opératoire jusqu’en pré 
aponévrotique, évacuation du  contenu liquidien et 
mise en place d’un drain de Delbet. L’électrocardio-
gramme (ECG) a montré un élargissement du QRS 
dans les 10 minutes qui ont suivi la reprise de l’activi-
té cardiaque spontanée ; ce tracé s’est normalisé par la 
suite.  
   A l’admission en réanimation, la pression artérielle a 
été de 130/80mmHg, la fréquence cardiaque de 99bpm 
et la saturation en oxygène de 97%. L’enfant a été mis 
sous ventilation artificielle et sédation continue au 
midazolam. La biologie a montré : une hyperkaliémie 
à 7,1mmol/l nécessitant l’administration de kayexalate 
et de calcium, une augmentation des transaminases 
ALAT 137µmol/l, ASAT 40µmol/l, un taux de CPK 
MB à 207UI/l et une hyperbilirubinémie. Macroscopi-
quement, le plasma était hémolysé. A J1 postopératoi-
re, le taux de CPK et la kaliémie ont été normalisés ; 
les stabilités hémodynamiques et ventilatoires ont mo-
tivé l’arrêt de la sédation. Pendant 2 jours suivant l’ac-
cident, l’enfant se plaignait d’acouphènes  qui se sont 
atténués par la suite. Il a été transféré en chirurgie vis-
cérale pédiatrique après 5 jours d’hospitalisation en 
réanimation. 
 

Discussion 
   L’intérêt de mettre en place un cathéter multi perforé 
dans la cicatrice en fin d’intervention est de permettre 
l’administration d’anesthésique local (AL) en perfu-
sion continue et d’augmenter ainsi sa durée d’action 
[2]. La lombotomie, voie d’abord utilisé chez ce pa-
tient, est accompagnée de douleur modérée à moyenne 
en post opératoire. Une méta-analyse récente concer-
nant l’efficacité de l’infiltration cicatricielle continue a 
montré une réduction significative de l’intensité de la 
douleur au repos et à la mobilisation, de la consomma-
tion de morphine, ainsi que de la durée d’hospitalisa-
tion [3]. Le choix de l’anesthésique local doit prendre 
en compte de sa puissance, de ses propriétés vasomo-
trices conditionnant sa résorption sanguine et  sa durée 
d’action, du potentiel de toxicité systémique. La bupi-
vacaïne a été utilisée du fait de sa disponibilité dans 
nos officines et de sa longue durée d’action. Actuelle-
ment, les produits les plus utilisés lors d’une 
infiltration cicatricielle sont la bupivacaïne, la ropiva-
caïne et la lévobupivacaïne. Néanmoins, tous les au-
teurs préconisent la ropivacaïne pour sa moindre toxi-
cité. C’est la solution idéale pour une perfusion 

continue à 2mg/ml avec une vitesse de 10ml/h [4]. La 
bupivacaïne n’a pratiquement pas sa place dans cette 
technique du fait de ses multiples effets secondaires et 
de sa toxicité principalement cardiaque. Du point de 
vue pharmacologique, la fixation protéique de la bupi-
vacaine est importante. Les facteurs diminuant cette 
fixation (acidose, hypoventilation, âges extrêmes) 
augmentent la toxicité systémique. Chez cet enfant, 
l’intoxication est apparue à l’extubation, situation 
propice à l’hypoxémie et l’hypoventilation. D’autre 
part, la rapidité de l'injection des anesthésiques locaux 
est associée à une majoration de la fraction libre, aug-
mentant leur toxicité. Enfin, l’analgésie par infiltration 
peut présenter des risques liés au phénomène d'ab-
sorption précoce. L'enfant est surtout exposé au risque 
de surdosage [5].  

   Concernant les signes d’appel de l’intoxication, une 
dépression myocardique associée à des convulsions 
généralisées chez une personne qui a reçu une infiltra-
tion par la bupivacaïne  doit faire évoquer la possibili-
té d’une intoxication aigüe surtout si l’administration 
s’est faite de façon massive, rapide et non fractionnée. 
Du point de vue cardiaque, le blocage du canal sodi-
que par les anesthésiques locaux s’accompagne d’un 
ralentissement de la conduction intraventriculaire et 
de la création de zones de réentrée par dispersion ma-
jeure des vitesses de conduction intraventriculaires. 
Sur l’ECG, un élargissement du QRS est classique 
avec possible modification du QT. Cet effet est moin-
dre avec la lévobupivacaïne et la ropivacaïne comparé 
à celui de la bupivacaïne racémique [6]. Une brady-
cardie peut se compliquer de tachycardie ventriculaire 
et de torsades de pointe suivies de fibrillation ventri-
culaire et d’asystolie. C’est probablement une action 
intramyocytaire de la molécule, en particulier au ni-
veau de la production d’ATP mitochondriale qui en-
traîne la dépression d’inotropisme. Du point de vue 
neurologique, les modifications du tracé ECG et les 
manifestations neurologiques sont doses-dépendantes 
avec une moindre toxicité de la ropivacaïne et une 
toxicité maximale de la bupivacaïne à dose cumulée 
égale [7].  

   Concernant la conduite à tenir, en présence de 
convulsions, l’optimisation de l’oxygénation est pri-
mordiale afin d’éviter l’hypoxie et l’hypercapnie qui 
aggravent la toxicité des anesthésiques locaux. En 
présence de signes cardiaques associés, l’intubation 
trachéale et la ventilation artificielle peuvent être né-
cessaires. Par ailleurs, il est recommandé d’utiliser 
des doses modérées de benzodiazépines ou de thio-
pental (200mg maximum) pour ne pas aggraver la 
dépression myocardique [6]. La réanimation de l’arrêt 
cardiaque survenant à la suite d’une intoxication par 
AL doit suivre les recommandations internationales 
(8): intubation trachéale associée à un massage cardia-
que externe, utilisation de faibles doses d’adrénaline 
(5 à 10 µg/kg) pour éviter la survenue d’une tachycar-
die ou fibrillation ventriculaire, cardioversion en cas 
de fibrillation ventriculaire. Plusieurs études expéri-
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mentales soulignent l’intérêt potentiel de solutions 
lipidiques pour le traitement des signes toxiques car-
diaques et neurologiques des AL [9]. Les solutés lipi-
diques seraient des chélateurs des molécules d’anes-
thésiques locaux. De ce fait, ils diminueraient la frac-
tion libre  et libéreraient les sites de fixation cardia-
que. La posologie recommandée est de 3ml/kg d’une 
solution lipidique à 20% en bolus. La solution recom-
mandée actuellement est l’Intralipide® (triglycérides à 
chaines longues). Il n’y a pas d’argument pour écarter 
les triglycérides à chaines moyennes (Médialipid®) 
[10]. La nécessité d’une perfusion d’entretien ne para-
ît pas indispensable, la surveillance clinique et élec-
trocardiographique attentive dans les suites devrait 
permettre sa mise en route si nécessaire. Enfin il n’y a 
pas eu d’étude concernant  les effets potentiellement 
toxiques des solutés lipidiques aux posologies recom-
mandées. Le Celepid® qui a été administré au pa-
tient est une émulsion de triglycérides à chaines lon-
gues.  
 

Conclusion 
   La neurotoxicité et la cardiotoxicité de la bupivacaï-
ne sont graves et peuvent même être mortelles. Pour la 
pratique clinique, le traitement curatif consiste en des 
mesures de suppléance cardiorespiratoire et actuelle-
ment les solutions lipidiques sont préconisées et de-
vraient être disponibles dans les salles où sont réalisées 
les anesthésies locorégionales. La prévention de cette 
intoxication repose sur la surveillance continue du 
patient , du dispositif d’administration de l’AL ainsi 
que l’utilisation de produit le moins cardiotoxique. 
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