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Description: Émulsion lipidique 20% 

  

Effets principaux: Suppression de la cardiotoxicité de substances fortement lipophiles 

  

Indications: 

(comme antidote) 

 

Cardiotoxicité sous anesthésiques locaux  

Symptômes compromettant le pronostic vital après surdosage de 
médicaments fortement lipophiles (logP>2), malgré l'application d'un 
traitement établi de réanimation cardiaque 

  

Disponibilité: Voir le chapitre des produits en Suisse 

Physiologie et pharmacodynamique: 
Différentes expérimentations chez l’animal par Weinberg et d’autres ont démontré que la perfusion 
de lipides peut supprimer la cardiotoxicité d'anesthésiques locaux1-3. Peu après ont suivi les premiers 
rapports de bons résultats en cas de cardiotoxicité dangereuse pour la vie par anesthésiques locaux 
chez l’humain4. L'utilisation avec succès dans des cas de cardiotoxicité due à d'autres médicaments a 
également été décrite, notamment chez les inhibiteurs des canaux calciques, les bétabloquants, les 
tricycliques, la flécaïnide et la cocaïne, ainsi que lors de symptômes graves provoqués par divers 
médicaments dont la quétiapine, la sertraline et l’olanzapine5. 

Le mécanisme d'action n'est pas encore parfaitement connu. Différentes théories existent («lipid 
sink» avec redistribution de médicaments liposolubles dans les particules lipidiques, amélioration du 
transport mitochondrial des acides gras, activation des canaux ioniques avec effet inotrope positif, 
activation de mécanismes cytoprotecteurs, effets pharmacocinétiques). Voir aussi à ce sujet 
différentes revues d’ensemble5-11. 

Pharmacocinétique: 
Peu de données au sujet de la pharmacocinétique12,13. 
Elimination de la circulation sanguine comme chez les chylomicrons par dégradation des lipides dans 
la circulation et métabolisation dans le foie. Le temps de demi-vie de la triglycéridémie est noté court 
(env. 15 min)5. Dans un cas la demi-vie de l’émulsion lipidique était de 3h environs49. 
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Emploi comme antidote: 

Indications 

• Cardiotoxicité sous anesthésiques locaux (indication "classique", la mieux étayée) 
• Symptômes compromettant le pronostic vital après surdosage de médicaments fortement 

lipophiles (logP >2)14,15, malgré l'application d'un traitement établi de réanimation cardiaque. 

Dosage (adultes et enfants) 
La posologie est controversée. Le schéma A est établi pour la cardiotoxicité sous anesthésiques 
locaux. Le schéma B est proposé pour la cardiotoxicité due à d’autres substances. 

A) selon ASRA16 et AAGBI 17 

• Bolus d'émulsion lipidique 20% 1.5ml/kg sur une minute 
• Assurer la RCP (lipide devant circuler) 
• Faire suivre immédiatement une perfusion continue d’émulsion lipidique 20% avec 0.25ml/kg/min  
• Le bolus peut être répété  1 à 2  fois si une circulation adéquate n'est pas atteinte. 
• En cas d'hypotension persistante, la vitesse de perfusion peut être augmentée à  0.5ml/kg/min. 
• Après stabilisation cardiaque, maintenir la perfusion pendant au moins 10 minutes. 
• Dosage maximal recommandé: env. 10ml/kg d’émulsion lipidique pendant les premières 30 

minutes 

B) Fettiplace et al42 

 Bolus d’émulsion lipidique 20% 1.5ml/kg sur une minute 

 Ensuite 0.25ml/kg/min sur 3 minutes 

 Ensuite perfusion de 0.025ml/kg/min, cette perfusion pouvant être administrée jusqu’à 6.5h 

 La dose maximale recommandée est de 12.5ml/kg/24h. 

 En cas de péjoration de la situation cardiovasculaire, l’administration d’un bolus supplémentaire 
est aussi possible, sans pour autant dépasser la quantité de lipides de 12.5ml/kg/24h. 

 La concentration sérique des triglycérides devrait être monitorisée pendant la perfusion, 
concentration recherchée env. 1% (1000mg/dl). 

Remarque: Ce traitement est un Off-Label-Use des émulsions lipidiques. 

L’administration de lipides dans le cadre d’une intoxication peut être communiquée sous 
www.lipidrescue.org. 

Controverses: 

• Dose de lipides: Dans les 12 premiers cas décrits dans la littérature, une dose moyenne de lipides 
de 3.7ml/kg a été administrée5, et dans un cas au total 5020 ml (61 ml/kg) sur 2h4. Dans une 
expérimentation chez le rat, on a trouvé une DL50 pour la perfusion de 67±11ml/kg de lipides18. 
Actuellement, on recommande la perfusion de 10ml/kg au maximum pendant les premières 30 
min16, resp. de 12.5ml/kg au maximum sur 24h42.  

Des cas sont décrits dans la littérature, où de très hautes doses de lipides (> 2-3l au total) ont été 
associées à des effets indésirés tels que hyperamylasémie, syndrome de détresse respiratoire ou 
obstruction de filtres à dialyse43,45,46. Fettiplace et al42 recommandent de ce fait une perfusion à 
basse concentration. Voir aussi le schéma B plus haut. 

• Choix de l’émulsion lipidique: Dans la plupart des cas décrits jusqu’ici, comme dans 
l’expérimentation animale, c’est l’Intralipid ® qui a été utilisé, rarement d’autres préparations. Les 
données sont actuellement contradictoires et on manque d’études chez l’homme. En 

http://www.lipidrescue.org/
http://www.lipidrescue.org/


Monographie antidotes: Emulsion lipidique intraveineuse comme antidote  

  3/7 

3 

expérimentation porcine, on a pu montrer qu’aussi bien les perfusions lipidiques aux seuls 
triglycerides à chaîne longue (LCT), que celles à mélange de triglycérides à chaîne longue et à 
chaîne moyenne (MCT) suppriment les symptômes cardiotoxiques de la bupivacaïne19. Une autre 
étude chez le rat a démontré que les perfusions aux LCT et aux LCT/MCT étaient initialement 
toutes deux effectives dans la suppression de la toxicité de la bupivacaïne, mais que dans 
l’évolution les cas d’arrêt cardiaque intraitable étaient plus fréquents dans le groupe LCT/MCT 
(8/23) que dans le groupe LCT (2/24)20. Dans un test in vitro, un mélange LCT/MCT a mieux extrait 
divers anesthésiques locaux du sérum humain qu’une émulsion LCT21. Dans un essai in vitro, aussi 
bien les préparations aux LCT seuls que celles aux LCT/MCT 50/50 ont montré une haute capacité 
de liaison, celle de l’émulsion d’LCT étant env. 2.5x plus grande que celle de l’émulsion 
LCT/MCT48. 

• Quand administrer les lipides: Le moment optimal est controversé. Selon certaines indications, 
une administration aussi précoce que possible pourrait être avantageuse en cas de toxicité due à 
des anesthésiques locaux5,22. D’autre part, une expérimentation chez le rat a montré qu’à la suite 
de l’administration intraveineuse d’une émulsion lipidique 30min après un surdosage oral 
d’amitriptyline, moins d’animaux ont survécu, avec des taux d’amitriptyline plus élevés, qu’à la 
suite de l’administration de bicarbonate de sodium 8.4% ou de solution de Ringer-lactate23. Selon 
Fettiplace et al42, l’administration précoce d’une perfusion lipidique selon le schéma B (basse 
concentration) avant le début de symptômes cardiovasculaires graves pourrait avoir un effet 
positif. 

• Utilisation en cas de symptômes graves non cardiotoxiques: L’utilisation dans de telles situations 
n’est pas encore clarifiée. Selon deux rapports, une nette amélioration d’un coma causé par 
quétiapine plus sertraline, resp. par olanzapine a suivi une infusion lipidique24,25. Dans une 
expérimentation chez le lapin, une émulsion lipidique a mené à l’aggravation d’un coma induit par 
thiopental26. 

Effets indésirables: 
Divers effets indésirables sous traitement lipidique sont décrits dans le cadre de l'alimentation 
parentérale. La littérature sur les effets indésirables lors d’une perfusion lipidique comme antidote 
reste rare. Un cas de surdose massive de lipides (pas dans le cadre d’une intoxication) chez un 
nouveau-né (env. 66ml/kg) est décrit, sans effets indésirés de la part des lipides27. 

Dans deux cas d’intoxications combinées avec des substances cardiotoxiques, l’administration d’une 
émulsion lipidique fut suivie après 30 resp. 60 secondes d’une asystolie nécessitant une 
réanimation28. Avant l’émulsion lipidique, les patients avaient déjà reçu sans succès à cause de 
symptômes dangereux pour la vie calcium, glucagon et insuline/glucose, resp. catécholamines, 
atropine et insuline/glucose.  

Dans quelques cas, on a noté une augmentation de l’amylase ou une pancréatite à la suite de 
l’administration de lipides29,30,31,32. Chez tous les patients il s’agissait d’une intoxication grave 
nécessitant une réanimation, les médicaments en cause étant l’amitriptyline, la doxépine et deux fois 
la bupivacaïne. Les patients souffraient de douleurs gastriques et de vomissements; tous se sont 
complètement rétablis. Une pancréatite peut être due à l’hyperlipidémie33, mais elle est décrite aussi 
après un arrêt cardiaque dans le cadre d’une ischémie34 et après surdosage de tricycliques 35,36.  

Une obstruction des filtres de systèmes de substitution rénale et d’ECMO par les lipides dans le sang 
est décrite. 43,44,47 

Dans une étude chez le lapin, une perfusion lipidique a augmenté de façon significative la profondeur 
mais non la durée d’un coma induit par le thiopental26. Une explication possible de ce phénomène 
seraient les taux plasmatiques initialement surélevés par du thiopental lié à des lipides, qui 
pourraient mener par des processus d’équilibration à une concentration surélevée dans le SNC. Cela 
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pourrait, directement après une perfusion lipidique, mener à un coma plus profond; cet effet n’a 
cependant pas été décrit jusqu’ici chez l’humain.  

Interactions: 
On trouve dans la littérature des indications provenant de l'expérimentation chez l'animal selon 
lesquelles l'administration simultanée d'émulsions lipidiques et d'adrénaline (épinéphrine) pourrait 
mener à un résultat plus mauvais37-40. Dans les cas décrits jusqu'ici d'emploi chez l’humain, les deux 
mesures ont néanmoins souvent été appliquées simultanément avec de bons résultats. Sur la base 
de réflexions théoriques, il est cependant recommandé de n’employer l’adrénaline dans les 
cardiomyopathies toxiques qu’à des doses de < 1µg/kg5. 

Les taux lipidiques élevés dans le sérum peu après la perfusion peuvent mener à des interférences 
considérables avec des méthodes analytiques, certains paramètres n’étant plus mesurables26. Cet 
effet peut durer quelques heures5. Les méthodes colorimétriques sont plus sujettes à ces effets. Les 
interférences peuvent être minimisées par courte centrifugation du prélèvement de sérum41. 
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Produits en Suisse: 

SMOFlipid®  (Mélange LCT/MCT) 

Producteur Fresenius Kabi (Schweiz) AG 
Spichermatt 30 
Postfach 344 
CH-6371 Stans 

Tél.: 041 619 50 50 
Fax: 041 619 50 80 
E-mail: info@fresenius-kabi.ch 
Web: www.fresenius-kabi.com 

 

Lipofundin® MCT/LCT 20% 

Producteur B. Braun Medical AG 
Seesatz 17 
CH-6204 Sempach 

Tél.: 058 258 50 00 
Fax: 058 258 60 00 
E-mail: info.bbmch@bbraun.com 
Web: www.bbraun.com 

 

ClinOleic® 20% (LCT seuls) 

Producteur Baxter AG 
Müllerenstrasse 3 
CH-8604 Volketswil 

Tel.: 044 908 50 50 
Fax.: 044 908 50 40 
Web: www.baxter.ch 

 

 

Intralipid® 20% (n’est plus sur le marché depuis septembre 2011) 
Lipovenös® 20% (LCT seuls) (n’est plus sur le marché depuis septembre 2012) 
Structolipid® (mélange LCT/MCT) (n’est plus sur le marché) 

Dernières informations à ce sujet sous www.lipidrescue.org 

Trad. JPL 4-11-13/29-9-2015 

mailto:info@fresenius-kabi.ch
mailto:info.bbmch@bbraun.com
http://www.baxter.ch/
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