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Suppression du AW in situ par
la bupivacaine

Dépolarisation de la membrane mitochondriale
Fibroblaste

Grouselle P. Biochem J 1990, (277)14 :

Bupivacaine myotoxicity is
mediated by mitochondria

» Altérations des
oxydations
phosphorylantes

— Inhibition du complexe |
— Effet « uncoupler »

— Altération du potentiel
redox

— Altération du potentiel de
membrane
Diminution de la synthése d’ATP
Myonécrose




Fragmentation du réseau et
chute du potentiel de membrane
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Bupivacaine et mitochondrie de
muscle /n vivo
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Les AL et la mitochondrie
Apoptose

AL et homéostasie calcique a
I'échelon cellulaire

« Inhibition des SERCA du RS
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Altération du métabolisme
calcique Les AL et apoptose
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Bupivacdine et apoptose
Cellules HL60

Fragmentation de 'ADN Activation des caspases

Lidocdine et apoptose
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Facteurs de risque?
Agents protecteurs?




Actiité du Complexs
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Effet temps et effet concentration

Lésions plus séveéres avec
-le temps
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Effect of bupivacaine on intervertebral disc cell viability

Ho Lee, MD, PhD**, Gwendolyn Sowa, MD, PhD"**, Nam Vo, PhD", Gianluca Vadala, MD,
Stephen O’Connell, DO, Rebecca Studer, PhD*¢, James Kang, MD*

The Spine Journal 10 (2010) 159-166
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