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POINTSESSENTIELS

- Le N0 est employé pour I'analgésie et I'anesthésie depuis plusde 150 ans ; il est
administré dans prés de 90 % des anesthésies générales.

- Le N2O est utilisé pour I'induction au masgue et I'entretien de I'anesthésie, associé
soit & un anesthésique halogéné pour en diminuer la consommeation, soit aun
anesthésique IV pour réduire le risque de mémorisation peranesthésique.

- Le N2O est administré pour I'andgésie en médecine préhospitdiere et hospitdiére, le
plus souvent sous forme d'un méange équimoléculaire préformé de NO et d'O,
(Entonox®).

- Le N2O donne lieu a un endormissement et un réveil rapides, n'est pasirritant, est
anagésique, ne subit pas de biotransformation, ne déprime pas notablement la
circulation et larespiration, a un co(t faible par rapport aux autres anesthésiques, dont
il potentiglise les effets.

- Le NO facilite la combustion, expose au risque dadminigtration dun mélange
hypoxique, distend les cavités compliantes, augmente la pression dans cdlles qui nele
sont pas, donne lieu a une hypoxie par diffusion. Il augmente lapresson
intracranienne et favorise les nausees et |es vomissements postopératoires.

- Le N2O inactive la vitamine B12 et perturbe le méabolisme des folates. Son
inhdation chronique augmente le taux d'avortements spontanés. 1l contribue ala
destruction de la couche d'ozone et al'effet de serre. || est colteux danslamesure ouil
fait partie de la plupart des anesthésies générales.

- L'abandon du N2O nécessite le recours al'Air médica ou al'air ambiant prélevé par
le ventilateur.

- L'abandon du N2O impose son remplacement par un anesthésique halogéné a
concentration suffisante pour controler le risque de mémorisation peranesthésique que
comporte I'anesthésie IV, ou une augmentation de posologie des agents 1V.

- L"abandon du N>O augmente le colt de I'anesthésie.
- En attendant des solutions dternatives plus avantageuses que le N O, la poursuite de

son utilisation et judtifiée, mais sous couvert d'une meilleure prise en compte de ses
contre-indications et en velllant alaventilation correcte du locd ouil est administré.




Le N2O et I'anesthésique générd le plus ancien et e plus administré depuis
plusde 150 ans[1] [2] [3] . Pendant longtemps, il a é&é considéré comme
éant un agent d'appoint parfaitement anodin. Depuis une vingtaine dannéesiil
et de plus en plus contesté. 11 est vral quil ne satisfait que peu aux criteres de
I'anesthésique par inhdation idéd. On dit que Sil était découvert actuelement,
il N'obtiendrait pas I'autorisation de mise sur le marché. Ce travail a pour
objectif de consdérer les points forts et faibles du NO et de conclure sur la
judtification de son maintien ou de son abandon.

CINETIQUE ET BIOTRANSFORMATION

Lacinétique du N>O déermine trois de ses caractéristiques majeures : a) la
vitesse dinduction, c'est-&- dire la possibilité dinduire I'anesthésie au masque ;
b) sadiffusion dansles cavités closes; €) lavitesse du révell, cest-a-direla
possihilité de I'utiliser chez le patient ambulatoire[4] [5] .

Captation

Le N,O éant faiblement soluble dans le sang et les tissus, son aosorption et
I'éévation de sa concentration aveéolaire sont tres rapides. Le passage
aveéoles-sang du N,O sefait plus vite que pour I'O; et les vapeurs
anesthésiques. Cette captation plus rapide détermine une élévation rdative de
la concentration avéolaire de I'O, & de lavapeur anesthésique (effet du 2°
gaz). Le N,O provoque une perte de connai ssance en I'espace de deux minutes
environ, d'ou son utilisation pour l'induction dune anesthésie par inhaation.

Diffusion dans les cavités closes

Etant environ 30 fois plus diffusible que I'azote, le N,O pénétre beaucoup plus
rapidement dans les cavités aériennes closes que I'azote n'en sort. De cefait il
en augmente le volume quand leurs parois sont distengibles, ou lapression
intracavitaire quand cdlles-ci sont rigides.

Les cavités aparois distensibles sont I'estomac et l'intestin (distendus), le
pneumothorax (non drainé) ou la bulle demphyseme, I'emphyséme sous-
cutané, I'embole gazeu, le pneumopéritoine pathologique ou celui créé avec le
CO pour lacodiochirurgie (Ile N2O raentit la résorption du COy), les
ballonnets (tube endotrachéd, en particulier).

Les cavités a parois rigides sont la boite cranienne (pneumo-encéphae,
pneumo- encéphal ographie), les Snus ne communiquant pas avec les voies
aériennes pour des raisons pathologiques, 1'oreille moyenne en I'absence de
déglutition ou s latrompe d'Eustache n'est pas permégble et |e globe oculaire
(décollement de rétine traité par injection dair ou de SF6).



Elimination

En fin dadminigration, I'dimination du N,O se fait rapidement et ses effets
disparaissent en I'espace de deux minutes environ, méme gpres une
adminigtration prolongée. Le passage sang-aveéoles et suffisamment rapide
pour que le N2O diminue la concentration des auttres gaz présents dans I'avéole
(effet du 2° gaz inverse). En cas de ventilation spontanée al'air ambiant, aplus
forte raison en cas d'hypoventilation, cette pénétration avéolaire du N,O peut
ére al'origine dune hypoxie de diffusion ou effet Fink.

Biotransformation et dégradation

Le N2O ne subit qu'une biotransformation minime par des bactéries intetinaes
anaérobies (araison de 0,0004 %) [6] .

Combustion

Le N2O et ininflammable mais est un comburant. Quand il est soumisaune
chdeur suffisante, il et dégradé en N et O, qui favorise lacombustion. Cest
le cas au cours de la chirurgie au laser ou au bistouri dectrique danslesvoies
aériennes|[7] . En cas de chirurgie laparoscopique compliquée d'une
perforation intestinde accidentelle avec libération de méthane, la présence de
N>O qui adiffusé dans la cavité péritonéade comporte auss un risque de
combustion [8] .

Effets analgésique et anesthésique

Le N2O est un andgésique mgeur et un anesthésique générd faible. Il aun
effet analgésique notable, comparé aux atres anesthésiques par inhalation. A
la concentration de 25 vol % dans I'O», insuffisante pour provoquer une perte
de connaissance, il éablit une andgésie équivaente a celle produite par 15 mg
de morphine IM [9] . C'est pourquoai il et utilisé comme anagésique par
inhaation dans | es éats doul oureux.

Le N2O est le moins puissant des anesthésiques par inhdetion, éant le moins
liposoluble d'entre eux. SaMAC est égale a 104 vol % a une atmosphére chez
les sujets de 30-60 ans [10] . Cette valeur correspond a une pression d'environ
780 mmHg. Une véritable anesthésie au N,O administré seul ne peut donc se
faire que dans une chambre hyperbare, ce que rédisa Paul Bert en 1878 [11]
[12] . Cette technique ne sest pas dével oppée du fait de sa complexité relative
et des effets sympatho- adrénergiques et musculaires du NoO observés a cette
concentration [13] .

Le N2O est administré & la concentration de 70 vol % dans |e cadre d'une
anesthésie combinée avec un agent 1V, soit seul, soit associé a un agent
halogéné. Le N,O diminue en effet la dose danesthésique |V requise pour
prévenir une réponse aun simulus chirurgica [14] , aing quelaMAC des
autres anesthésiques par inhalation de fagon dose-dépendante [15] . Cette
réduction est surtout Sgnificative chez I'adulte et e vieillard, ou ele est
d'environ 60 a 70 %.



Quand, aprés une induction IV, I'anesthésie est entretenue par le seul NoO a
une concentration inférieure a 70 vol %, il exige un risque de réveil ou du
moins celui de la perception et de lamémorisation des mots prononcés en
cours dintervention. LaMAC awake est en effet comprise entre 50 et

70 vol %.

Effets cardiovasculaires et respiratoires

Le N2O est un dépresseur myocardique direct, compensé par son effet
simulateur sympatho-adrénergique [16] . De cefait ladépression
cardiovasculaire est relativement faible. Celle-ci peut devenir importante en
cas d'association aun morphinique a dose suffisante pour supprimer les effets
sympatho-adrénergiques du N»O.

Le N,O déve modérément les résistances vasculaires pulmonaires. Quand
celes-ci sont déja hautes, en particulier chez lestres jeunes enfants, leur
augmentation supplémentaire par le N>O peut amplifier le shunt et perturber
I'oxygénation. Le N,O ades effets respiratoires mineurs[17] .

Effetssur lacirculation cérébrale et la pression intracranienne

Le N,O amplifie peu le métabolisme cérébra, dilate les vaisseaux céréboraux et
augmente [aPIC [18] . Ces effets sur les vaissealix et la PIC sont accentués par
I'adjonction d'un anesthésique halogéné et atténués ou prévenus par
I'hyperventilation et I'administration d'une benzodiazépine ou de thiopentd.

Accidents hypoxiques

En anesthésie, le N,O est donné & des concentrations telles que la fourniture
d'O- et limitée. De cefait, I'adminigtration dun méange hypoxique et un des
risques magjeurs avec cet agent. Ce risque et lajudtification principae de
I'analyseur d'O,. Une hypoxie liée au N2O peut se rencontrer dans plusieurs
Stuations.

Administration d'un mélange hypoxique par suited'uneerreur de connexion dansle
circuit dedistribution des gaz médicaux

L 'interconnexion accidentelle de deux réseaux de gaz contigus ou des erreurs
de montage des prises rapides en sortie de réseau sont des causes d'accidents
bien connus[19] .

Administration du mélange N,O/Air au lieu du mélange N,O/O; par rétro-pollution
accidentelle

Larétropollution du circuit de digtribution dO, par de I'Air médica a partir
d'un mélangeur de gaz défectueux donne lieu al'adminigtration d'un méange
gazeux aF O, < 0,21 [20] .



Administration du mélange N,O/O, au lieu de Air/O, par erreur de branchement du
flexibled'Air médical

Le branchement accidentel de lafiche du flexible dAir dans la prise de N2O,
rendue possible par I'usure du systéme détrompeur a crans, peut donner lieu a
I'administration non voulue de N,O et la congtitution d'un méange gazeux a
FIO,<0,21[2]] .

Administration de N,O au lieu de O, par inversion des conduites de gaz dans|'appar eil
d'anesthésie

De tels accidents surviennent du fait d'erreurs de maintenance [22] .
Fuite préférentielle d' O, au niveau delarampe débitmérique

Lafuite préférentielle dO, au niveau du débitmétre d'O, ou du bypass d'O;
peut donner lieu aun méange de gaz frasaFlO, < 0,21 [23] .

Erreur de maintenance de larampe débitmétrique

Des erreurs de maintenance, en particulier le montage de piéeces défectueuses,
peuvent entrainer la condtitution de mélanges de gaz fraisaFlO, < 0,21 [24] .

Erreur de manipulation du débitmétred'O, et/ou de N,O

Les erreurs de manipulation des débitmetres, avec adminigtration de N.O a
100 vol %, ont &é al'origine de I'obligation de n'utiliser que des débitmeétres
méangeurs dits de sécurité [25] [26] . Leur présence ne dispense pas de celle
d'un anayseur dO..

Hypoxie de diffusion

Aprés chague adminigtration de N2O, de 1'O, et donne jusqual'dimination
compléte du N2O, qui est rapide en cas de ventilation spontanée suffisante [5]
[27].

NAUSEESET VOMISSEMENTS POSTOPERATOIRES

Lasurvenue de nausées et de vomissements dépend du patient, en particulier
de I'ége et du sexe, du type dintervention et des agents anesthésiques
administrés. Parmi ces derniers certains les favorisent, alors que d'autres les
diminuent [28] .

L'effet du N2O sur les nausées et vomissements postopératoires a donné lieu a
de nombreux travaux. Une mgorité d'entre eux a conclu aun effet favorisant.
Des méta-analyses récentes ont montré que I'omission du N>O pendant une
anesthése générale diminuait |a fréquence des nausées et vomissements

postopératoires, en particulier chez lesfemmes[29] [30] [31] .



EFFETSSUR L'HEMATOPOIESE ET LE SYSTEME
NERVEUX

Leur congtatation a marqué pour le N2O le début de la perte de réputation
d'agent dépourvu deffetsindésrables[32] [33] .

Le N,O inactive lavitamine B12 (cobdamine) et par conséguent la
méthionine-synthase dont elle est le cofacteur essentiel [34] [35] . Cette
inactivation perturbe la production de méthionine et le méabolisme des

folates, c'est-a-dire lasynthése dADN et de myéline. Elle donne naissance aun
état comparable a celui observé en cas de déficit en vitamine B12 (syndrome
neurc-anémique ou anémie de Biermer). Cette toxicité ne se manifeste qu'en
cas dinhaation itérative ou prolongée ou en cas de toxicomanie au N»O. Elle
n'gpparait pas dans les conditions normaes d'utilisation en anesthésie [36]

[37 [38].

Les effets néfagtes sur I'hématopoiése ont éé mis en évidence lors de
I'administration prolongée de N2O pour le contréle de la contracture et des
gpasmes musculaires des tétanos graves [39]  [40] . Sur lesSix premiers
patients aing traités, deux décéderent d'agranulocytose avec septicémie et
syndrome hémorragigue. L'enquéte montra que I'administration de N,O
pendant cing a sept jours déterminait une granulopénie et/ou une
thrombocytopénie et/ou une anémie méga oblastique.

Lamodlle osseuse normale contient une réserve de leucocytes matures
auffisante pour pluseurs jours. Comme la synthese de méthionine et dADN
reprend trois a quatre jours apres 'arrét du N2O, il n'apparait pas de
modification hématol ogique nette dans le sang circulant gpres une anesthésie
avec du N2O [41] . Une modification peut en revanche se développer en cas
danesthésiesitératives. Aing, l'inhaation d’Entonox® (méange
équimoléculaire de N2O et d'O,) pendant 15 minutes, trois fois par jour
pendant quatre jours, fait apparaitre une anémie mégaloblastique [36] . Il ne
faut donc pas administrer ce méange de fagon itérative pendant plus de deux a
troisjours. De méme, le N>O est contre-indiqué pour des anesthésies répétées a
des intervalles ne dépassant pas une semaine.

Le N2O inhdé au long cours touche égadement le systéme nerveux, en
particulier lamoele et les nerfs périphériques et donne lieu aune
polyneuropathie sensitivo-motrice avec atteinte des cordons postérieurs et
latéraux de lamodle, par démydinisation des fibres longues. Cette
complication a é&é essentiellement congtatée chez des toxicomanes au N2O,
gorés une inhdation intensive de pluseurs moisou années[42]  [43] . Elle
pourrait néanmoins d§ja sobserver aprées desinhaations bréves en cas de
déficit en vitamine B12 [44] .

Compte tenu de ces effets, I'administration de N>O dans |e cadre d'une
anesthésie ne doit pas dépasser 24 heures. Chez les sujets débilités ou carences
en cobaamine ou en folates, des modifications sanguines mineures peuvent

dga sobserver gprés une administration de deux a six heures. C'est pourquoi
I'adminigtration prophylactique de cobaamine et/ou d'acide folique semble



judtifiée[45] . Une telle carence peut étre décelée par une diminution des
concentrations plasmatiques dhomocysténe ou d'acide méthylmaonique.

EFFETS SUR LES PERSONNES TRAVAILLANT
DANS UNE ATMOSPHERE POLLUEE PAR LE N,O

Etant délivré a des concentrations éevées, le N,O peut polluer notablement
I'atmosphére du site d'utilisation en cas dadministration au masque, de
renouvellement insuffisant de I'air de lasdle, ou d'absence de systeme
antipollution efficace.

Le N2O peut avoir des effets défavorables sur les personnes qui le respirent, en
inactivant lavitamine B12. Deux catégories sont particulierement exposees a
cerisque : lesfemmes et les chirurgiens dentistes[46] [47] [48] .

Un taux accru d'avortements spontanés et une réduction de fertilité ont &é
congtatés chez les assstantes dentaires travaillant en cabinet prive et exposées
a des concentrations éevées de N,O du fait de la ventilation insuffisante du

local [49] [50] .

Chez des chirurgiens dentistes ont é&té observés les troubles neurol ogiques cités
précédemment [42] [43] , ans qu'une dépression delamoelle osseuse [51] .
Leurs taux moyens d'exposition mesurés dlaient de 159 a4 000 ppm de N2O.

Pour réduire la pollution, les instances gouvernementales ont fixé des seuils de
pollution a ne pas dépasser. En France, le seuil de 25 ppm a été recommande
[26] . 1l correspond & celui éabli aux Etats-Unis & partir des tests de
performance psychomoteurs. Enfait il estirrédigte, car il a é&é éabli entre
temps que ce taux n'a pas deffet sur I'éat de santé. De plusil est impossible a
respecter. La Grande-Bretagne et |es pays scandinaves ont remonté ce seuil a
100-150 ppm. Méme cdlui-ci est d'ailleurs dépassé pendant les inductions de
I'anesthésie au masque chez I'enfant [52] .

Laquestion de la pollution par le N2O et les anesthésiques hd ogénés ne fait
pas partie des grands débats actuels, parce qu'un effet néfaste des taux de
pollution observés dans les sdles, ou le renouvelement de l'air sefait sdon les
normes, n'a pas &€ mis en évidence. De plus, la pollution n'est pas surveillée
de fagon suivie et généraisée dans les blocs opératoires.

Les systeémes antipollution doivent diminer le N2O et les vapeurs des
anesthésiques halogénés a l'extérieur du bétiment. Les cartouches absorbantes
ne retiennent pas le N,O. Compte tenu de la difficulté aingdler des dispositifs
antipollution dans les structures exigtantes, leur mise en place est
essentiellement a envisager dans les sites futurs, ala condition que les
Sructures actueles bénéficient d'une ventilation conforme aux normes, cest-a
dire un gpport en air neuf d'au moins 15 volumes par heure [53] .



EFFETS SUR LE FOETUS

Compte tenu de ses effets tératogenes chez le rat, certains ont contre-indiqué
par principe I'adminigtration de N20 alafemme enceinte pendant |a période
d'organogenese, cest-a-dire les 16 premiéres semaines. Ce dda aéé dargi
aux deux premierstrimestres [34] [46] . En fait les é&udes ultérieures ont
montré la grande improbabilité d'un effet foetd néfaste lorsque les durées
dinhdation a concentrations élevées correspondaient a celles des actes
opératoires [54] [55] . De cefait, I'adminigtration de N»O, alafemme
enceinte, quel que soit le moment de la grossesse, est une attitude rationnelle
[56] .

EFFETS SUR L'ATMOSPHERE ET L'ENVIRONNEMENT

La pollution de I'atmosphere par le N>O contribue, d'une part &la destruction
de la couche d'ozone, qui protege les étres vivants des radiations ultraviol ettes
et, d'autre part, est avec le CO, al'origine de I'effet de serre, Cest-a-diredu
réchauffement de I'atmaosphére en faisant écran aux radiations thermiques
terrestres[48] [57] .

Le N,O médica ne contribue qu'araison denviron 10 % a cette pollution. Les
90 % autres proviennent de la dégradation bactérienne des nitrates utilisés en
agriculture, des processus de décomposition biologique des produits
organiques dans lanature, aind que de I'industrie chimique produisant des
fertilisants et du N,O médicd [58] .

DOMAINES D'UTILISATION DU N,O
Anesthésie générale

Dansles années 80, |es anesthésies générales représentaient 93,3 % des actes
pratiqués en France, et parmi celles-ci 86,4 % comportaient I'administration de
N->O, soit comme seul anesthésique par inhalation, soit en association avec un
agent hdogéné[59] . Méme s ces proportions ne sont plus les mémes al'heure
actudle, il nefait pas de doute que le N2O reste le plus utilise des
anesthésiques par inhdation.

Analgésie

Le N2O est employé comme andgésique par auto-inhaation pour la sédation
consciente [60] . Il est administré par un masque, dimenté soit par un débit
continu de méange gazeux it par une vave alademande qui ne ddlivrele
méange gazeux que pendant l'ingpiration [25] . L'dimentation en gaz = fait,
soit par I'Entonox® (méange équimoléculaire de N2O 50 % et O, 50 %), soit
par un débitmétre-méangeur de sécurité relié a une boutellle de N2O et une
d'O,.



Analgésieen chirurgiedentaire

L'analgésie dentaire au N,O et largement utilisée en Grande-Bretagne et dans
les pays scandinaves [61] [62] . Au Danemark, dans les années 90, environ
75 % des dentistes scolaires et 25 % des dentistes en pratique libérale
adminigtraient du N>O au moins cing fois par semaine [63] .

Lesindications sont I'anxiété et la peur des actes dentaires, les actes
particuliérement douloureux, un réflexe nauséeux mgeur. La contre-indication
et I'obgtruction nasadle, puisque le N,O est administré par masgue nasal.

Analgésie obstétricale

Le N,O aéé utilisé pour I'analgésie obstétricale dés 1881 [64] et I'Entonox® a
é@émisau point en 1961 pour cette indication [65] . Il diminue I'angoise et la
douleur tout en conservant la conscience et la coopération de la parturiente. I
et insuffisant dans les accouchements hypera giques et les manoeuvres
ingrumentdes[66] [67] [68] [69] . L'andgésie péridurde condtitue
maintenant la technique de choix. Le N2O est cependant encore utilisé dans
certains services pour le contrdle des douleurs non judticiables dune andgésie
péridurae, ou quand cdle-ci ne peut érerédisée[70] .

Analgésie postopér atoire

L'Entonox® a éé préconisé pour faciliter la kinésithérapie respiratoire
postopératoire et favoriser I'expectoration et lalevée des atéectasies[71] [72]

Analgésie pédiatrique

L'Entonox® est utilisé lors des ponctions lombaires et des prélévements de
moelle itératifs pour myéogramme en oncologie pédiatrique [73] .

Analgésie aprésinfar ctus du myocarde

L'Entonox® a éé utilisé pour soulager |a douleur aprés infarctus du myocarde
[74] .

Analgésie en médecine d'urgence préhospitaliere

Le N2O est utilisé pour 'andgésedesblesses[75] [76] [77] . Il est contre-
indiqué dans les Situations suivantes : traumatisme crénien avec troubles de la
conscience, traumatisme maxillofacial empéchant I'application correcte dun
masque, présence de « cavités » closes dans |'organisme (emboles gazeux,
pneumothorax, distension gastrique ou intestinde), mangue de coopération,
température ambiante inférieure a- 5 °C. En effet, en dessous de ce seuil le
N0 de I'Entonox® se liquéfie. L'O, est aors libéré d'abord et ensuite le N,O,
mais avec une proportion d'O; insuffisante.




CONTRE-INDICATIONS

Le N2O est contre-indiqué ou n'est pas recommandé pour les interventions
suivantes : a) chirurgie des voies aériennes au laser ou au bistouri éectrique (le
N>O est un comburant) [78] ; b) neurochirurgie en position assise (emboles
gazeux) ; ¢) chirurgie del'oreille moyenne [79] ; d) transplantation hépatique
et chirurgie cardiaque avec CEC du fait des emboles gazeux [80] ; €)
interventions avec adminigtration de nitroprussiate de soude (la cobdamine
inactive I'ion cyanure) ; f) interventions dépassant 24 heures[81] ; g)
interventions itératives, répétées a desintervalesinférieurs a une semaine [36]

L'usage du N»O est contre-indiqué ou n'est pas recommandeé chez les patients
vivants:

a) patients avec compliance intracranienne diminuée [18] ;

b) patients admis pour traumatisme du thorax et a risque de pneumothorax ;
C) patients avec une insuffisance ventriculaire gauche [80] , par contre, une
insuffisance coronarienne n'est pas une contre-indication [82] ;

d) patients avec des antécédents de maadie de I'oreille moyenne (perforation
du tympan) [79] , ou dont un Snus ne communique plus avec lesvoies
agriennes;

€) patients avec des antécédents de nausées et vomissements postopératoires
sveres[83] ;

f) patients &gés, avec un abdomen distendu et une occlusion devant subir une
intervention prolongée [83] ;

g) patients déficitaires en vitamine B12 ou avec un syndrome neuro-anémique
liéacedéicit[35] [84] ;

h) patients en é&at de défaillance multiviscérale, avec une infection stvere,
devant subir une reprise chirurgicae pour déhiscence de suture [34] .

COUT DU N,O ET DE L'EQUIPEMENT ASSOCIE

Au colt du gaz proprement dit, il convient d'gouter celui de son systéme
ddimentation et de digtribution, celui des débitmetres-mélangeurs de sécurité
et des dispositifs de coupure automatique du N2O réglementairement imposés
du fait dela présence de ce gaz, celui de l'anayseur d'O;, dont la présence
simpose surtout du fait du N2O, cdlui du systéme antipollution, aind quele
co(t de I'entretien de I'ensemble.

Par rapport a celui des autres agents anesthésiques par inhdation le co(t du
N>O et tresfaible. Mais, compte tenu de son utilisation plus large pour la
plupart des anesthésies générales, les dépenses dues au NoO sont en définitive
importantes, souvent supérieures a celles des agents halogénes[1] .



SOLUTIONSALTERNATIVESEN CASD'ABANDON DU N,O

Ventilation peranesthésique avec le mélange Air/O» au lieu de mélange
N2O/O,

L'omission du N2O suppose son remplacement par I'Air médicd, dansla
mesure oul I'on ne souhaite pas administrer pendant une durée prolongée de 'O,
a une concentration proche de 100 vol %. En I'absence de circuit ddimentation
en Air médicd certains ventilateurs d'anesthésie sont en mesure de prélever

I'ar ambiant [85] .

Laventilation des poumons avec le mdange Air/O, est moins coltteuse [86] et
diminue I'incidence de I'hypoxémie postopératoire aprés chirurgie
laparoscopique [87] . Elleintroduit un risque de réveil ou de mémorisation
peranesthésique, qui peut étre prévenu par le remplacement du N2O par un
anesthésique halogené et e renforcement des posologies des agents 1V [31]
[88] . Cette supplémentation augmente le risque de retard de révell, aind quele
colt de I'anesthésie [89] .

La présence sur I'gppareil d'anesthésie d'un débitmeétre d'/Air en association
avec ceux d'O, et de N0 requiert la présence dun dispositif de sécurité
empéchant |'adminigtration smultanée de N,O et d'Air, sans une concentration
d'O, auffisante.

Remplacement par un anesthésique halogéné

Le deflurane et le sévoflurane, dont les coefficients de solubilité sang/gaz sont
faibles, comparables a celui du N2O, pourraient ére une aternative
intéressante pour I'induction de I'anesthésie au masque, d'autant plus quiils sont
plus puissants et ne font pas courir de risque d'hypoxie. Contrairement au
desflurane, la bonne tolérance respiratoire du sévoflurane permet dinduire
rapidement une anesthésie avec cet agent [90] . En fait, pour des raisons
d'économie, cette induction se fait généralement en I'associant a 66 vol % de
N2O.

Anesthésieintraveineuse totale

L'anesthésie intraveineuse totale (T1VA), dintroduction récente, est encore en
voie de développement et d'évauation. Elle comporte un risque de
mémorisation peranesthésique, dont I'incidence reste a préciser unefoisla
technique utilisée sur une grande échelle.

Certains protocoles d'anesthésie intraveineuse a objectif de concentration
(AIVOC) comportent I'administration de N20 araison de 66 vol % dans ['O2
[91] [92] . Le N2O ne modifie pas la pharmacocinétique du propofol, c'est-a
dire la concentration plasmatique atteinte avec une posologie donnée. Par
contre il potentidise I'effet anesthésique du propofol et I'effet andgésique des
morphiniques. En d'autres termes, les concentrations cibles de |'anesthésique et
de I'analgésique sont abai ssées par le NO..



CONCLUSION : POUR OU CONTRE LE MAINTIEN DU
N,O ?

Le N2O est un agent d'appoint qui reste utile et qui diminue le colt des autres
agents. Presgue tous ses inconvénients peuvent étre minimisés voire supprimeés
par un certain nombre de précautions et |e respect de ses contre-indications.

Apres que la question de son abandon a été posée en 1985 [93] , toutes les
évauaions ont conclu en faveur de son maintien [3] [8] [94] [95] [96]
[97] [98] [99].

S pour I'heure il N'existe pas d'arguments suffisants pour son abandon, on
dispose par contre de données significatives dlant al'encontre de son
adminigtration routiniére. Comme dans le cas des autres agents, I'emploi du
NO doit &re motivé.

Son abandon nécessiterait le recours a des solutions dternatives qui posent
auss des problémes sur le plan de leurs limites, leurs effets indésirables, leur
colt et leur manque de recul pour les plus récentes dentre eles. C'est pourquoi
le maintien du N>O semble judtifié, au moins dansle futur immédiat.
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