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 INTRODUCTION 

L’induction inhalatoire est l’éventualité la plus fréquemment rencontrée 
dans la pratique quotidienne pédiatrique, notamment chez l’enfant de 
moins de 5 ans [1,2]. Le principal avantage de cette technique réside 
dans sa maniabilité et dans sa très bonne acceptation par l’enfant. C’est 
la voie d’induction choisie par 90% des enfants âgés de 4 à 10 ans. Elle 
permet l’obtention d’une voie d’abord veineux dans des conditions plus 
favorables.  

Le sévoflurane est actuellement l’agent le plus fréquemment utilisé dans 
de nombreux pays, lors de l’induction inhalatoire.  

Certaines complications peuvent être observées lors de sa mise en 
oeuvre. Elles peuvent être imputables au terrain et sont alors 
potentiellement responsables d’épisodes d’hypoxie, d’intensité et de 
durée variables ou imputables aux halogénés, le plus souvent sans 
conséquence à court terme en dehors des complications cardio-
vasculaires graves observées sous halothane, actuellement moins 
utilisé. 

Cette conférence  
a été organisée 

le 23 Septembre 2004 à Paris 
et coordonnée par Olivier Paut.

 COMPLICATIONS LIÉES AU TERRAIN 

Elles sont rapportées dans le tableau 1. 

 Le laryngospasme 

C’est une complication peu fréquente mais potentiellement létale de l’anesthésie générale. Le 
laryngospasme résulte de la contraction des muscles extrinsèques et intrinsèques du larynx avec d’une 
part fermeture réflexe de la glotte, les cordes vocales se retrouvant en adduction et d’autre part une 
obstruction réflexe du larynx au niveau des structures supraglottiques sous la dépendance du muscle 
thyroïdien avec hyperstimulation du nerf laryngé supérieur.  

Le laryngospasme est deux fois plus fréquent chez l’enfant que chez l’adulte [3]. L’incidence est de 1.7 % 
entre la naissance et 9 ans, avec un pic à 2,8 % entre 1 et 3 mois [3]. Les facteurs de risque semblent être 
la présence de corps étrangers ou de sécrétions oropharyngées, l’inhalation de produits irritants, 
l’inexpérience avec stimulation lors d’un stade d’anesthésie insuffisant, et surtout l’existence d’une 
infection ORL récente [3,4]. Le traitement comprend l’arrêt immédiat du stimulus, l’oxygénation du patient 
par ventilation au masque en pression positive, l’approfondissement de l’anesthésie et l’administration 
précoce de succinylcholine et d’atropine [5]. Le laryngospasme est généralement incomplet et résolutif, 
mais peut aussi se compliquer d’hypoxie sévère, d’arythmies, d’inhalation gastrique voire d’arrêt cardiaque 
en cas d’obstruction complète prolongée [6]. En l’absence de voie veineuse la succinylcholine peut être 
administrée par voie IM [7]. Lorsque survient une hypoxie associée à une bradycardie, l’injection de 
succinylcholine peut majorer le risque d’arrêt cardiaque et il est préférable d’intuber rapidement sans 
curare [5]. Plus rarement, un oedème pulmonaire lésionnel peut être observé au décours d’un 
laryngospasme, dans des délais variables allant de quelques minutes à quelques heures [8]. L’évolution 
est le plus souvent favorable. 

 L’obstruction mécanique des voies aériennes 

Elle survient principalement lors de la ventilation spontanée. Le niveau d’obstruction peut intéresser les 

Tableau 1 : Les complications lors de l’induction par inhalation liées au terrain 

Laryngospasme

Obstruction des voies aériennes (amygdales obstructives, hypertrophie des végétations adénoïdes, 
tumeurs médiastinales, laryngo-trachéomalacie, autres processus tumoraux, …) 

Inhalation du contenu gastrique
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voies aériennes supérieures ou les voies aériennes inférieures :  

L’obstruction des voies aériennes supérieures 
Elle peut survenir précocement lors d’une induction inhalatoire par action des halogénés 
sur la musculature pharyngée [9]. Ceux-ci sont responsables notamment d’une diminution 
du tonus du muscle génioglosse entrainant une bascule postérieure de la langue. Une 
obstruction des voies aériennes supérieures est observée lors de l’induction au 
sévoflurane, administré à 2 MAC [10]. L’existence d’une hypertrophie amygdalienne majore 
le risque de collapsus des voies aériennes supérieures [11]. En effet, les voies aériennes 
supérieures se comportent comme un segment déformable dont le calibre peut se rétrécir 
voire s’occlure totalement sous l’effet d’une pression extra murale, la pression critique de 
fermeture [12]. La pression critique est inférieure à la pression atmosphérique en situation 
normale. Lorsqu’il existe une hypertrophie amygdalienne, la pression critique devient 
positive, responsable d’un risque accru d’obstruction au cours du sommeil physiologique ou 
d’une anesthésie générale en ventilation spontanée [13]. Le plus souvent, cette obstruction 
pourra être aisément levée par l’application d’une pression positive, associée à une 
élévation du menton, voire une luxation de la mandibule [11]. Cependant, de rares cas 
d’obstruction persistante s’accompagnant d’une hypoxie et d’une impossibilité de ventiler 
au masque ont été décrits, notamment en cas d’hypertrophie des végétations adénoïdes 
associée [14]. D’autres pathologies telles que l’existence d’une papillomatose laryngée [15] 
ou l’existence d’une tumeur pharyngée [16] sont susceptibles d’entraîner une obstruction 
partielle lors de l’induction inhalatoire. Une laryngomalacie correspondant à un prolapsus 
passif des cartilages aryténoïdes a été décrite lors de l’induction avec l’halothane. 
L’obstruction partielle des voies aériennes survient lors de l’inspiration et se traduit par 
l’apparition d’un stridor. Ce dernier est la résultante des effets dépresseurs des halogénés 
sur les muscles inspiratoires, responsables d’une disproportion entre l’activité de ces 
muscles et la pression intra thoracique négative générée lors de l’inspiration. Si la pression 
intra thoracique devient trop négative lors de l’inspiration, les cartilages aryténoïdes 
peuvent être aspirés [17]. La ventilation au masque en pression positive permet de lever 
l’obstruction. 

L’obstruction des voies aériennes inférieures 
Certaines situations cliniques peuvent donner lieu à la survenue, lors de l’induction 
inhalatoire, d’une obstruction portant sur les voies aériennes inférieures. Il s’agit 
essentiellement des trachéomalacies et des tumeurs médiastinales. Durant la ventilation 
spontanée, la pression pleurale reste plus faible que la pression intra-trachéale permettant 
le maintien de la perméabilité des voies aériennes. Lorsqu’il existe une trachéomalacie, les 
résistances à vaincre au niveau de l’arbre trachéo-bronchique pendant l’expiration sont plus 
importantes. Dans cette situation mimant une expiration forcée, les pressions intra-pleurale 
et alvéolaire augmentent. La pression régnant au niveau des voies aériennes inférieures 
est plus faible au niveau de la trachée qu’en distalité. Le gradient trans mural qui en résulte 
est donc plus important au niveau de la trachée, expliquant la possible survenue d’un 
collapsus trachéal [18]. Lors de l’anesthésie générale en ventilation spontanée, la pression 
pleurale à l’expiration est plus faible et la plupart du temps, la symptomatologie d’une 
trachéomalacie s’en trouve améliorée [19]. Cependant, plusieurs cas cliniques d’obstruction 
des voies aériennes ont été rapportés chez des nourrissons présentant une trachéomalacie 
connue ou révélée lors de l’induction inhalatoire [20,21]. Là encore, l’obstruction sera levée 
par la ventilation en pression positive voire l’intubation. L’existence d’une tumeur du 
médiastin antérieur est une situation rare mais qui peut exposer à des complications 
dramatiques lors de l’anesthésie générale [22,23]. Des arrêts cardio-respiratoires, 
secondaires à une compression et à un envahissement de l’artère pulmonaire par la tumeur 
[24] ou à un envahissement du péricarde, ont été aussi décrits dans cette situation [25]. 
L’obstruction des voies aériennes peut survenir à n’importe quel moment de l’anesthésie, 
en particulier lors de l’induction inhalatoire [22]. Cette situation n’est pas améliorée par 
l’intubation. Les mécanismes qui expliquent l’obstruction des voies aériennes dans ce cas 
sont mal connus. Les modifications de la CRF et de la compliance thoraco-pulmonaire 
induites par l’anesthésie générale se surajoutent à celles liées à la pathologie. Ainsi, la 
compressibilité des voies aériennes qui augmente durant l’anesthésie générale peut 
devenir majeure. De même, le gradient de pression trans pleurale qui dilate les voies 
aériennes pendant l’inspiration est réduit. Le diamètre des voies aériennes diminuant, l’effet 
d’une compression extrinsèque devient majeur. Cet effet est d’autant plus marqué chez 
l’enfant de moins de 14 ans, dont la trachée est plus déformable que celle de l’adulte [26]. 
L’existence d’une réduction du diamètre trachéal de 30%, documentée en pré opératoire 
sur l’imagerie, constitue un facteur de risque supplémentaire [27]. D’autres mécanismes 
tels que le blocage du système veineux et surtout du système lymphatique par la masse 
médiastinale, participent à l’obstruction via une congestion des tissus péri tumoraux avec 
apparition d’un oedème sous muqueux trachéal et bronchique [23]. Un certain nombre de 
précautions doivent être prises lors de la réalisation d’une anesthésie générale chez un 
enfant porteur d’une tumeur médiastinale : vérifier l’absence de retentissement respiratoire 
ou en présence d’un retentissement, proposer une réduction du volume tumoral au 
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préalable [radiothérapie, chimiothérapie), réaliser l’induction en position demi assise, 
conserver une ventilation spontanée, ne pas utiliser de curares, être prudent lors des 
changements de position, disposer d’une longue sonde d’intubation . 

 L’inhalation du contenu  gastrique 

L’existence d’un estomac plein connu reste naturellement une contre-indication absolue de l’induction 
inhalatoire. Une inhalation peut néanmoins survenir en dehors de tout contexte d’estomac plein clairement 
identifié : anxiété majeure, reflux gastro-oesophagien, non respect des consignes de jeûne. L’étude 
française de Tiret évalue le risque d’inhalation du contenu gastrique à 1/10000 anesthésies avec un pic à 
1/1000 anesthésies chez l’enfant de moins de 1 an [28]. Warner retrouve une incidence d’inhalation de 
1/4544 anesthésies en chirurgie réglée chez l’enfant, la majorité des cas rapportés survenant lors de 
l’induction [29]. La plupart du temps, il s’agit de l’inhalation de liquide gastrique ou de débris alimentaires 
[30]. Chez l’enfant, il faut souligner la possibilité d’inhalation d’un corps étranger, tel qu’une dent.  

L’inhalation peut prendre l’aspect d’un laryngospasme et/ou d’un bronchospasme. La constatation d’un 
vomissement à l’induction impose la mise immédiate en position de Trendelenbourg, l’aspiration à gros 
débit de la cavité buccale et l’intubation rapide. Une fois la trachée intubée, l’aspiration trachéale permet 
une réduction du volume inhalé, l’extraction potentielle de certains solides, mais compte tenu de la rapide 
diffusion à l’ensemble de l’arbre trachéo-bronchique, cette technique s’avère peu efficace sur la prévention 
des pneumopathies [31]. Le lavage pulmonaire doit être proscrit, car dangereux ou inefficace. La 
réalisation d’une fibroscopie au décours, lorsqu’elle est réalisable, permet éventuellement la levée d’une 
atélectasie et la réalisation de prélèvements dirigés. Le traitement antibiotique en première intention ne 
doit pas être systématique et entraîne un risque d’émergence de germes résistants [32]. 

 LES COMPLICATIONS LIÉES AUX HALOGÉNÉS 

 Les convulsions 

Plusieurs auteurs ont rapporté la survenue d’épisodes convulsifs généralisés cliniques et/ou électriques 
lors de l’induction au sévoflurane [33,34,35,36]. Chez le chat, Osawa a mis en évidence l’apparition d’une 
activité électrique épileptiforme lors de l’administration de fortesconcentrations de sévoflurane [37]. Chez 
l’enfant, ces convulsions ont été rapportées avec unefréquence de survenue allant jusqu’à 6 % lors de 
l’administration de concentrations télé-expiratoires de Sévoflurane supérieures à 6 vol%. Ces épisodes 
semblent survenir lors de l’utilisation prolongée de fortes concentrations de sévoflurane. Dans la plupart 
des cas rapportés aucune anomalie métabolique, aucun trouble hémodynamique n’est observé, pouvant 
expliquer ces anomalies. L’utilisation fréquente d’une prémédication par benzodiazépine explique 
probablement la faible incidence observée en pratique clinique [38].  

Dans un travail récent réalisé chez 20 enfants induits sous sévoflurane 8% en oxygène pur, deux enfants 
présentaient des mouvements anormaux associés à des anomalies paroxystiques électriques type pointes 
ondes ou poly-pointes ondes, associées à un aplatissement bref du tracé [39]. La plupart des cas sont 
observés chez des patients ne présentant aucun antécédent d’épilepsie. Ces anomalies cèdent 
spontanément et s’avèrent sans conséquences post-opératoires [40]. 

 Les effets hémodynamiques 

Des troubles du rythme graves ont été décrits avec l’halothane. Fisher retrouve une incidence de 1,5% de 
troubles du rythme lors d’une induction à l’halothane, dont 5 % de tachycardies ventriculaires [2]. Dans un 
travail récent portant sur les arrêts cardiaques survenant au bloc opératoire chez l’enfant, l’halothane est 
reconnu comme responsable de 46% des arrêts contre seulement 2 % pour le sévoflurane [6]. Une 
hypoxie, une hypercapnie, une acidose, ou encore une profondeur d’anesthésie insuffisante sont des 
facteurs favorisants [41]. Vittanen a comparé les effets hémodynamiques du sévoflurane et de l’halothane 
lors d’une induction réalisée respectivement à 8 vol% et 5 vol% [42]. Il semble que le retentissement 
hémodynamique soit moindre avec le sévoflurane, avec une incidence plus faible de troubles du rythme 
(2% vs 6%) [42]. Dans cette étude, aucun effet délétère n’est observé lors de l’induction proprement dite. 
Dans une autre étude, les auteurs mettent en évidence une incidence deux fois plus élevée de 
bradycardies survenant au cours de l’induction sous halothane comparé au sévoflurane (11% vs 2%) [43]. 
Il faut néanmoins souligner que la plupart de ces travaux ne sont pas réalisés à MAC équipotentes, les 
concentrations administrées d’halothane étant en proportion 1,5 à 2 fois plus importantes que celles du 
sévoflurane. L’étude de Kawana, réalisée à MAC équipotentes, retrouve des effets hémodynamiques 
similaires pour les deux halogénés en dehors d’une augmentation transitoire de la fréquence cardiaque et 
de la pression artérielle moyenne lors des six premières minutes d’induction au sévoflurane [44]. 

 CONCLUSION 
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Les mauvaises surprises de l’induction inhalatoire restent peu fréquentes et généralement sans gravité. 
L’enfant enrhumé est le plus grand pourvoyeur d’obstruction à l’induction, le plus souvent rapidement 
résolutive. Les convulsions observées sous sévoflurane passent probablement souvent inaperçues et 
s’avèrent être spontanément résolutives. Les accidents graves restent heureusement exceptionnels et 
peuvent être le plus souvent anticipés. 
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