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Points essentiels 

 Administrée par voie intraveineuse, la lidocaïne exerce de multiples effets pour des 

concentrations inférieures à celles requises pour inhiber les canaux sodiques. 

 Ses mécanismes d’action sont multiples, périphériques et centraux, et font intervenir 

divers récepteurs, notamment les récepteurs NMDA, potentiellement impliqués dans 

les voies de la douleur ou de son contrôle. 

 La lidocaïne exerce des propriétés anti-inflammatoires dans des modèles 

expérimentaux et en clinique. 

 Elle réduit de façon significative les besoins peropératoires en agents anesthésiques et 

morphiniques. 

 L’association kétamine - lidocaïne paraît pertinente eu égard de leur profil 

pharmacodynamique similaire. 

 La lidocaïne par voie intraveineuse partage plusieurs propriétés de l’analgésie 

péridurale avec anesthésique local. 

 L’association de la lidocaïne intraveineuse avec une autre technique locorégionale 

peut être envisagée si on tient compte du risque d’intoxication systémique de ces 

combinaisons. 

 L’analgésie pariétale assurée par le TAP bloc compense une lacune du profil 

pharmacodynamique de la lidocaïne intraveineuse 

 Les données pharmacologiques de la lidocaïne intraveineuse suggèrent la 

concentration plasmatique de 2 µg/ml comme seuil d’efficacité. 

 Cette infusion de lidocaïne peut être poursuivie 24 à 48 heures après l’opération. 

Toutefois, l’efficacité d’une telle prolongation n’a jamais été testée cliniquement. 
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INTRODUCTION 

La lidocaïne utilisée lors d’infiltrations et de techniques d’anesthésie locorégionale 

produit une anesthésie et une analgésie en bloquant les canaux sodiques et secondairement la 

transmission nerveuse. Administrée par voie intraveineuse, la lidocaïne exerce de multiples 

effets : propriétés anti-arythmiques, anesthésiques, analgésiques, anti-inflammatoires, 

antithrombotiques, bronchodilatatrices, neuroprotectrices et même antimicrobiennes [1]. Ces 

propriétés s’observent pour des concentrations inférieures à celles requises pour inhiber les 

canaux sodiques et impliquent différents mécanismes et récepteurs [1]. L’efficacité 

analgésique clinique de la lidocaïne intraveineuse est confirmée par plusieurs méta-analyses 

[2, 3]. De plus, la lidocaïne par voie intraveineuse et les anesthésiques locaux par voie 

péridurale partagent plusieurs propriétés pertinentes pour la prise en charge périopératoire des 

patients et plus particulièrement pour leur analgésie postopératoire (Tableau 1). Aussi, la 

lidocaïne intraveineuse, considérée comme la « péridurale du pauvre », occupe une place 

croissante dans les protocoles d’analgésie périopératoire [4]. Pourtant plusieurs questions 

persistent concernant l’analgésie par l’administration intraveineuse de lidocaïne. Cet article 

tente d’y répondre. 

1. QUELS SONT LES MECANISMES D’ACTION POTENTIELS DE L’ANALGESIE INDUITE PAR 

LA LIDOCAÏNE INTRAVEINEUSE ? 

La lidocaïne intraveineuse interagit avec plusieurs récepteurs potentiellement impliqués 

dans les voies de la douleur ou de son contrôle : blocage de courants potassiques, de 

récepteurs cholinergiques muscariniques, dopaminergiques, N-méthyl-D-aspartate (NMDA), 

de canaux sodiques…[1] Plusieurs études in vitro et animales ont documenté l’action 

analgésique de l’administration intraveineuse de lidocaïne par des mécanismes périphériques 

et centraux [5, 6]. Elle supprime les décharges ectopiques au sein des neurones sensitifs 

soumis à des stimuli nociceptifs par augmentation du seuil d’excitabilité des fibres A∂ et C, 

sans avoir d’effet sur les fibres nerveuses motrices. Une inhibition s’exerce également au 

niveau des ganglions de la corne dorsale postérieure de la moelle et au niveau spinal. En 

agissant au niveau des récepteurs NMDA et des récepteurs des neurokines, elle augmente le 

seuil de dépolarisation des neurones post-synaptiques et inhibe secondairement la 

transmission des stimulations thermo-algiques d’origine cutanée. La lidocaïne intraveineuse 

atténue en outre les phénomènes de wind-up (emballement, hypersensibilité) qui, au niveau 

spinal, sont responsables de l’hyperalgie. Enfin, elle inhibe les réponses 

électrophysiologiques spinales ainsi que les réflexes cardiovasculaires et viscéro-moteurs 

secondaires à des stimulations viscérales (distension rectale) [7]. Au niveau spinal, elle inhibe 

plus intensément les neurones spinaux non sensibles à l’effet de contre-irritation. Cette 

caractéristique est exprimée par beaucoup de neurones viscérocepteurs [8]. 

Les propriétés analgésiques de la lidocaïne intraveineuse ont été retrouvées dans de 

nombreuses études cliniques. La réduction des douleurs mesurées dans des conditions 

dynamiques rend compte de l’effet antihyperalgique de ce traitement [9]. Les bénéfices de la 

lidocaïne sont surtout documentés au cours de chirurgies viscérales digestives, urologiques et 

gynécologiques [3]. Les études électrophysiologiques confirment une susceptibilité particulière 
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des douleurs viscérales à l’effet analgésique de la lidocaïne [8]. Une autre explication résiderait 

dans sa capacité d’inhiber le vague dont la contribution aux douleurs viscérales s’est récemment 

précisée (J-X Mazoit, communication personnelle). Les douleurs pariétales sont toutefois 

également atténuées. Enfin, l’affirmation de l’inefficacité de la lidocaïne pour la chirurgie 

orthopédique repose sur les résultats d’une seule étude [10] et nous paraissent un peu hâtive. En 

effet, récemment, deux études rapportent des bénéfices postopératoires après chirurgie du rachis 

[11, 12] et laissent la porte ouverte à d’autres études de la lidocaïne intraveineuse pour la 

chirurgie orthopédique. 

2. UN AUTRE MECANISME POTENTIEL CONTRIBUANT A L’ANALGESIE DE LA LIDOCAÏNE 

INTRAVEINEUSE : SON EFFET ANTI-INFLAMMATOIRE. 

Les propriétés anti-inflammatoires des anesthésiques locaux sont étudiées depuis 

longtemps [1]. Ces propriétés peuvent contribuer à l’analgésie postopératoire. Les 

polymorphonucléaires neutrophiles, les macrophages et les monocytes activés au cours de 

l’inflammation apparaissent comme les cibles principales de l’action anti-inflammatoire de la 

lidocaïne. Les différentes étapes consécutives de l’activation de ces cellules (margination, 

diapédèse, chimiotactisme, sécrétions de médiateurs inflammatoires dont les cytokines) sont 

atténuées [13]. Cette inhibition s’exerce via des récepteurs membranaires couplés à une protéine 

G. L’action anti-inflammatoire de la lidocaïne a été démontrée in vivo sur des modèles 

expérimentaux animaux : protection en cas de syndrome de détresse respiratoire inflammatoire, 

diminution de l’augmentation de perméabilité vasculaire induite par obstruction intestinale et 

péritonite clinique, diminution de la taille de l’infarctus du myocarde dans des modèles 

d’ischémie re-perfusion coronaire, diminution de la réaction inflammatoire secondaire à une 

brûlure. Ces effets bénéfiques ont été obtenus avec des taux plasmatiques ou des doses de 

lidocaïne comparables à ceux et celles rapportés dans les études cliniques des propriétés 

analgésiques postopératoires. Chez l’homme, l’administration périopératoire de lidocaïne est 

associée à une diminution des concentrations plasmatiques postopératoires des cytokines 

inflammatoires [14, 15]. 

Cet effet anti-inflammatoire de la lidocaïne intraveineuse ne semble pas s’accompagner 

d’une augmentation des complications septiques et ne compromet pas les phénomènes de 

cicatrisation [16]. Au contraire, la lidocaïne améliore le pronostic du choc septique chez 

l’animal [17]. En effet, la lidocaïne empêcherait l’emballement de la réaction inflammatoire 

potentiellement délétère sans la bloquer totalement. Enfin, les anesthésiques locaux possèdent 

des propriétés bactériostatiques, bactéricides ainsi que fongicides in vitro [1, 6]. 

3. INTERACTIONS MEDICAMENTEUSES AVEC LES ANESTHESIQUES. 

L’administration intraveineuse de lidocaïne diminue les besoins en agents anesthésiques 

volatils [18]. Cette observation a été documentée dans de multiples études animal et cliniques 

humaines avec l’isoflurane, le sévoflurane et le desflurane. La lidocaïne réduit également les 

besoins en morphiniques et en propofol guidés par l’analyse de l’indice bispectral de 

l’encéphalogramme [19-21]. Ces épargnes en agents anesthésiques se manifestent uniquement 

lors de la stimulation chirurgicale et reflètent les propriétés analgésiques de la lidocaïne 
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intraveineuse. La lidocaïne semble toutefois potentialiser l’effet sédatif du midazolam même 

en l’absence de stimulation chirurgicale [22]. Enfin, la lidocaïne intraveineuse ne modifie pas 

de façon significative la curarisation induite par les curares non dépolarisants, atracurium et 

rocuronium [23, 24]. La durée de curarisation de la succinylcholine semble toutefois 

augmentée par la lidocaïne, mais pour des doses supérieures à 2-3 mg/kg [25]. 

4. INTERACTIONS MEDICAMENTEUSES AVEC LES ANALGESIQUES. 

Les interactions entre la lidocaïne intraveineuse et d’autres analgésiques ont été peu 

étudiées. Une étude rapporte un effet additif entre la lidocaïne et le dextrométhorphan, un 

antagoniste des récepteurs NMDA en cas de cholécystectomie coelioscopique [26]. Une autre 

étude ne retrouve pas d’interaction entre la lidocaïne et la kétamine après hystérectomie [27]. 

Toutefois dans cette étude, ni la kétamine, ni la lidocaïne n’ont d’effet analgésique. 

Il est interpelant de constater qu’après concertations, ou sans concertation, beaucoup 

d’adeptes de l’analgésie par administration intraveineuse de lidocaïne ont décidé de l’associer 

à une infusion continue de kétamine. Comment justifier cette association ? Lidocaïne et 

kétamine partagent plusieurs effets communs par des mécanismes différents tant au niveau 

central que périphérique [1, 28-30]. Ces deux médications ont des propriétés anti-

inflammatoires. Elles inhibent les récepteurs NMDA, probablement par interaction au niveau 

de sites différents de ce récepteur. L’une et l’autre bloquent également les canaux sodiques. 

Pour toutes ces raisons, il semble pertinent de spéculer sur une potentialisation des effets de la 

lidocaïne et de la kétamine lors de leur infusion combinée par voie intraveineuse, comme cela 

a été rapporté lors d’infiltration périphérique [31] et d’administration périmédullaire [32]. 

Cette potentialisation pourrait se manifester également pour les effets secondaires. En effet 

dans notre expérience, les patients rapportent plus souvent des symptômes neurodysleptiques 

pour de faibles doses de kétamine inférieures à 5 mg/h lorsque celle-ci est combinée à la 

lidocaïne 

5. Y A-T-IL UN INTERET A COMBINER LA LIDOCAÏNE INTRAVEINEUSE A UNE AUTRE 

TECHNIQUE D’ANALGESIE LOCOREGIONALE ? 

 Peu d’études ont comparé la lidocaïne intraveineuse à d’autres techniques 

locorégionales. En cas de chirurgie colorectale tant par laparotomie [33] que par voie 

cœlioscopique [34], l’efficacité analgésique de la lidocaïne intraveineuse est légèrement 

inférieure à celle de la péridurale thoracique pendant la période postopératoire immédiate, 

mais lui devient ensuite très comparable [33]. Les effets de ces deux techniques sur l’iléus 

postopératoire, la reprise alimentaire et la durée d’hospitalisation sont par contre similaires.  

Existe-t-il un intérêt de combiner la lidocaïne intraveineuse avec une autre analgésie 

locorégionale? Le problème principal de la combinaison de deux techniques locorégionales 

réside dans le risque de toxicité systémique. En effet, des taux plasmatiques significatifs 

d’anesthésique local sont mesurés au cours de toute anesthésie locorégionale en dehors de la 

rachianesthésie [35]. Dès lors, la combinaison de deux analgésies locorégionales n’est 

envisageable qu’en tenant compte des cinétiques des concentrations plasmatiques associées à 

chacune de ces techniques. 

La lidocaïne intraveineuse et l’analgésie péridurale partagent plusieurs effets 
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communs (Tableau 1). Néanmoins, des mécanismes différents sous-tendent certaines de leurs 

propriétés communes, notamment l’effet antihyperalgésique, l’effet anti-inflammatoire, l’effet 

sur le transit intestinal, l’effet antitumoral. Cette complémentarité pharmacodynamique laisse 

présager un effet additif, jusqu’à présent non testé. Nous associons parfois ces deux 

techniques, mais pendant la période opératoire uniquement pour éviter le risque de toxicité 

systémique en cas de coadministration prolongée. La combinaison de la lidocaïne et d’un 

TAP bloc est une autre association théoriquement complémentaire. En effet, l’analgésie 

pariétale assurée par le TAP bloc compense une lacune du profil pharmacodynamique de la 

lidocaïne intraveineuse. Cette association n’a toutefois jamais été testée. En ce qui concerne le 

risque de toxicité systémique, il faut rappeler que le pic sérique d’anesthésique local survient 

environ 30 min après la réalisation du TAP bloc [36]. Dès lors, un délai de 45 min sera 

attendu avant de débuter l’infusion intraveineuse de lidocaïne et de l’adrénaline 5 µg/ml sera 

ajoutée à la solution d’anesthésique local du TAP bloc pour en réduire le pic plasmatique 

secondaire [37]. Enfin, la combinaison lidocaïne intraveineuse et infusion cicatricielle est 

également envisageable. L’infusion cicatricielle ne couvre pas la période peropératoire 

puisque le cathéter est positionné après la fermeture du péritoine en fin de chirurgie. Cette 

lacune en termes d’analgésie préventive peut être compensée par l’infusion intraveineuse 

peropératoire de lidocaïne. La lidocaïne intraveineuse dont l’efficacité a été surtout démontrée 

après une administration peropératoire est alors relayée en fin d’intervention par l’infusion 

cicatricielle. Toutefois, une question persiste : le relais de ces deux techniques apporte-t-il un 

bénéfice par rapport à une infusion intraveineuse de lidocaïne peropératoire prolongée 

pendant la période postopératoire ? En effet, certains considèrent que l’analgésie cicatricielle 

agirait par un mécanisme systémique [38]. 

6. POSOLOGIE ET INTERET D’UNE ADMINISTRATION PROLONGEE DURANT LA PERIODE 

POSTOPERATOIRE 

 Plusieurs schémas posologiques très similaires ont été utilisés. Les plus fréquents 

sont : 1.0 à 1,5 mg/kg en bolus suivi d’une perfusion de 2 mg/kg/h, ou d’une perfusion de 

1 mg/min pour les patients avec un poids inférieur à 60-70 kg et 2 mg/min en cas de poids 

supérieur à 60-70 kg. Une seule étude a comparé différentes doses [21]. Une dose d’au moins 

2 mg/kg/h précédée d’un bolus apparaît nécessaire pour exercer l’effet analgésique 

peropératoire. Les concentrations plasmatiques secondaires à cette posologie avoisinent 

2 µg/ml. Il est intéressant de constater que cette concentration plasmatique constitue 

également le seuil d’efficacité pour traiter les douleurs neuropathiques [39]. A la lumière de 

ces résultats, il semble donc préférable de recourir à un bolus de 1,0 - 1,5 mg/kg avant la 

perfusion continue pour atteindre rapidement ce seuil d’efficacité et éviter le délai inhérent à 

une infusion continue sans bolus. 

 L’efficacité de la lidocaïne intraveineuse a surtout été documentée lors d’une 

administration peropératoire. La démonstration que certaines propriétés de la lidocaïne, 

comme l’inhibition leucocytaire, sont temps-dépendant encourage la prolongation 

postopératoire de son administration [40]. Aussi, dans quelques études, l’infusion a été 

prolongée au cours de la période postopératoire (24 à 48 h), entre autres lorsqu’il s’agissait de 

comparer la lidocaïne intraveineuse à une analgésie péridurale [18, 33, 34]. L’apport clinique 
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de la prolongation postopératoire de l’infusion n’a jamais été testé. Néanmoins, la 

comparaison des résultats de notre série de cas avec une infusion peropératoire uniquement  

[41] et ceux de notre étude avec une administration prolongée pendant 24 heures 

postopératoires [18] (le reste de la prise en charge étant identique) suggère que la récupération 

de la fonction intestinale et la durée d’hospitalisation sont davantage raccourcis par la 

prolongation postopératoire de l’infusion. La dose de lidocaïne pour la perfusion 

postopératoire est en général diminuée par rapport à la dose peropératoire. Nous utilisons une 

dose de 1,33 mg/kg/h. En effet, le pourcentage de forme libre de la lidocaïne varie entre 20 et 

40%, et est beaucoup plus élevé que celui des autres anesthésiques locaux. Il existe donc un 

risque théorique d’accumulation et secondairement d’intoxication systémique en cas de 

perfusion prolongée, qui motive une réduction de la dose postopératoire. 

 La surveillance des patients bénéficiant d’une infusion intraveineuse postopératoire 

suscite le débat. D’aucuns estiment, en effet, que ces patients doivent être l’objet d’une 

surveillance rapprochée. Une telle mesure n’est pas appliquée aux patients bénéficiant des 

techniques d’analgésie locorégionale par infusion continue. Pourtant, lors de toutes ces 

infusions continues, les concentrations plasmatiques d’anesthésique local sont significatives et 

avoisinent celles mesurées lors des infusions intraveineuses de lidocaïne. Bien que la fraction 

libre de lidocaïne soit supérieure à celles des autres anesthésiques locaux, l’augmentation 

postopératoire de l’1-glycoprotéine, protéine de la phase aiguë qui fixe la fraction libre des 

anesthésiques locaux, réduit le risque d’intoxication systémique. Enfin, les concentrations 

plasmatiques de lidocaïne associées aux premiers signes d’intoxications systémiques 

mineures sont trois à quatre fois inférieures à celles responsables des complications sérieuses. 

Une information des patients bénéficiant de cette technique d’analgésie et des infirmières en 

charge du suivi de ces patients pour reconnaître les premiers signes d’intoxication systémique 

permet de prévenir la survenue d’effets secondaires graves. Pour toutes ces raisons, nos 

patients recevant une infusion de lidocaïne intraveineuse ne sont pas soumis à une 

surveillance différente de celle assurée à tous patients chirurgicaux. Pour des raisons de 

sécurité et comme pour les pompes d’ACP, il est recommandé de connecter la perfusion de 

lidocaïne sur une voie veineuse qui lui est propre ou, à défaut, le plus près possible du 

cathéter pour éviter l’administration accidentelle de bolus de lidocaïne accumulée dans la 

trousse de perfusion. 

7. CONCLUSION 

La perfusion intraveineuse de lidocaïne occupe une place grandissante dans les 

stratégies d’analgésie postopératoire. Ses mécanismes d’action sont multiples, périphériques 

et centraux, et font intervenir divers récepteurs notamment les récepteurs NMDA. La 

lidocaïne exerce de plus des propriétés anti-inflammatoires en inhibant l’activation des 

leucocytes polymorphonucléaires. En peropératoire, elle réduit de façon significative les 

besoins en agents anesthésiques et morphiniques. Bien que très peu étudiée, l’association 

kétamine - lidocaïne paraît pertinente eu égard de leur profil pharmacodynamique similaire. 

L’association de la lidocaïne intraveineuse avec une autre technique locorégionale peut être 

envisagée si on tient compte du risque d’intoxication systémique de ces combinaisons. Plus 

particulièrement, l’analgésie pariétale assurée par le TAP bloc compense une lacune du profil 
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pharmacodynamique de la lidocaïne intraveineuse. Les données pharmacologiques de la 

lidocaïne intraveineuse suggèrent la concentration plasmatique de 2 µg/ml comme seuil 

d’efficacité. Cette concentration sera plus rapidement atteinte si l’infusion continue est 

précédée d’un bolus. Cette infusion peut être poursuivie 24 à 48 heures après l’opération. 

Toutefois, l’efficacité d’une telle prolongation n’a jamais été testée cliniquement. Finalement, 

bien qu’il existe un risque d’intoxication systémique, les patients bénéficiant de cette 

technique d’analgésie ne nous semblent pas devoir faire l’objet d’une surveillance intensive 

postopératoire. 
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Tableau 1 .-Profil pharmacodynamique similaire de la lidocaïne intraveineuse et de 

l’analgésie péridurale avec anesthésique local. 

 

 Analgésie 

péridurale 

Lidocaïne 

intraveineuse 

Réduction des besoins anesthésiques ++ +(+) 

Réduction de la réponse  de stress ++ + 

Analgésie  ++ +(+) 

Analgésie pariétale ++ + 

Analgésie viscérale ++ ++ 

Épargne morphinique ++ + 

Effet antihyperalgique + + 

Effet anti-inflammatoire +(+) + 

Réduction de la fatigue postopératoire + + 

Réduction de l’iléus ++ ++ 

Réduction de la durée d’hospitalisation ++ ++ 

Prévention de la chronicisation des douleurs + (+) 

Effet antitumoral + + 
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