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Induction anesthesique au sévoflurane

en pédiatrie

Induction facile, rapide et bien tolerée
Absence d’acrete

Faible solubilité sang/gaz

Avec ou sans N20

D’emblée a haute concentration (8%), a
moyenne concentration (6%) ou par paliers
progressifs de 1 a 2%



Induction anesthesique au sévoflurane
en pédiatrie

* Pas de CI en dehors de I’estomac plein, de
I’HTM et de 1’obstruction préalable des
VAS (SAOS severe, obésite morbide)

 Limitation du risque de désaturation car peu
generatrice d’apnee (baisse de la Sa0O2
apres preoxygenation au bout de 90 sec
chez le nourrisson contre 210 sec chez
I’adulte en moyenne) [1]



L’induction anesthésique au
sevoflurane en pédiatrie

Temps d’induction comparable aux hypnotiques IV
Tolérance respiratoire bonne
Effets hemodynamiques faibles

Qualité de I’intubation > hypnotiques intraveineux
chez I’enfant comme chez I’adulte en 1’absence de
curare [2]

Vitesse d’induction peu dependante du poids et de
I’age
Absence de mémorisation a 0,6 CAM [3]



Hypnotiques par inhalation
Pharmacocinetique

3 éléments principaux:
La constante de temps a= volume/débit

Plus a est petit plus la fraction alveolaire monte
rapidement et plus 1’1nduction est rapide

Solubilite dans le sang: plus cette solubilite est
grande plus le délal d’action est long [4]

Décalage des concentrations alvéolaire et
cérébrale a I’induction et au réveil (hystéresis)



CAM
(évaluation de la puissance)

Concentration Alvéolaire Minimale :

concentration dans l'alveole pulmonaire
permettant de prévenir les mouvements lors
de I'incision chirurgicale chez 50 % des
patients
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Comparaison des halogénés
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Effets des agents anesthésiques
sur le cerveau en developpement
revue genérale AFAR 2010



Effets des agents anesthésiques sur le
cerveau en developpement

La synaptogenese se poursuit pendant les leres années de vie

Sensibilité extréme des neurones aux dysfonctionnements
synaptiques

Neurotransmetteur excitateur principal: le glutamate agissant
entre autres via le recepteur NMDA impligueé dans la
transmission synaptique et dans le developpement pré et post
natal du SNC

Principal neuromediateur inhibiteur: le GABA Les neurones
GABAergiques modulent 1’activite¢ des neurones excitateurs et
empéchent I’apparition de décharges épileptiformes



Effets des agents anesthésiques sur le
cerveau en developpement

e L’exces de glutamate (et donc de stimulation) comme la
stimulation excessive des récepteurs GABA A (exces
d’inhibition) entrainent une neuroapoptose diffuse chez le
rat nouveau né

* En conditions experimentales, 1’apoptose neuronale ainsi

que le retard d’acquisitions existe lors de 1’association
antagonistes NMDA et agonistes GABA



Effets des agents anesthésiques sur le
cerveau en developpement

Renforcement de ’inhibition synaptique par activation des
récepteurs GABA A:

halogénés, propofol, etomidate, barbituriques, BDZ
Blocage de ’activité excitatrice des récepteurs
glutaminergiques (NMDA):

kétamine, N20O, xénon

Ces actions s’exercent a tous les niveaux du névraxe
(cortex, TC, moelle)

(Activite des opioides via les réecepteurs u et k)



Effets des agents anesthésiques sur le
cerveau en developpement

« Mais equilibre permanent entre neurogenese et
mortalite neuronale tout au long de la vie

* Pas d’arguments suffisants pour choisir de ne
pas utiliser les drogues actuelles en période
neonatale et dans la petite enfance



Induction sévotlurane chez 1’enfant
les dernieres données



Quelques notions de base

e 2 études 1999 et 2003

« 8% de sevoflurane: position oculaire centree obtenue
en moyenne en 243 sec, 276 sec si les concentrations
sont montées progressivement. L’adjonction de N20O
ne reduit pas le délai significativement (230 sec) [5]

« Avec 8% de sévoflurane en air/O2, le délai moyen
pour un taux de succes d’intubation de 95% sans autre
adjuvant est de 189 sec chez les enfants de 1 a 4 ans
contre 260 sec chez les enfants de 4 a 8 ans [6]



Comment réduire les concentrations a
1’induction ?

« N2O: réduction des concentrations en sevoflurane pour la
perte de conscience mais pas de diminution importante du
temps nécessaire a ’IT.[7]

* Clonidine 4 pg/kg avant induction: réduction de 28% de la
concentration nécessaire a la mise en place d’un masque
laryngé ou d’une sonde d’IT avec 95% de succes [§]

» Reémifentanil (2mcg/kg): réduction du delai d’intubation a
120 sec versus 240 sec [9]



Comment réduire les concentrations a
1’1induction ?

Induction apres saturation du circuit: pas de
raccourcissement du délai de perte du réflexe ciliaire ni de
modification de ’incidence des effets secondaires [10]

Raccourcissement du délai de perte de conscience par
Induction 8% (-85 sec), par adjonction de N20 (-45 sec),
par I’induction en capacité vitale (-50 sec) par rapport a
une induction par paliers en 02 pur [10]

MAIS pas de diminution significative du délai d’ intubation
dans les 3 groupes



Doit on reduire les concentrations
d’1nduction ? (tolérance)



Tolérance cardiague

» Au plan cardiovasculaire, deux études réalisees
montrent que le sevoflurane diminue tres peu la
contractilite myocardique [11]

« Induction sevoflurane 7% en O2 pur chez des
enfants de 2 mois a 12 ans porteurs de
cardiopathies cyanogenes ou non, bien toléree au
plan hémodynamique. [12]



Tolérance cardiague

« Bradycardies a I’induction: la trisomie 21, I’association a
des syndromes malformatifs complexes et la clonidine en
PM a des doses importantes sont les principales causes
[13-14].

« Intervalle QT: pas d’allongement lors de 1’induction ni1 de
I’entretien contrairement a d’autres agents comme le

desflurane [15-16].



Tolerance cardiaque

« Tres faible diminution de la contractilite myocardique et ainsi
préservation meilleure que 1’halothane du debit cardiaque et du
transport d’oxygene [17] (2 études)

« Une autre étude sur 60 enfants ASA 1 de 6 semaines a 20 mois
non prémédiques + holter peranesthésique

Groupe 1: induction sévoflurane progressive par palier de 2%
jusque 8 %, groupe 2: 8% d’emblée
6/30 enfants ont développeée un rythme nodal dans chaque groupe

plus précocement dans le groupe 2, associé dans 50% des cas a
une bradycardie peu séevere (60 a 80 bpm) dans les 2 groupes
[18]



Tolerance neurologique

e Tres nombreux cas d’hyperactivite EEG rapportés dans la
littérature [19].

« Etude réalisée a I’induction sous sévoflurane a 8% avec Al
ou PC (groupe 1), Wakkuri et coll: signes« epileptiformes»
dans pres de 80% des cas. Réduction de I’incidence a 20%
si VS simple (groupe 2) La capnie des enfants était
respectivement de 32,7 a 40 mm Hg et 45,6 a 50,9 mm Hg.

 Traductions clinigues extrémement rares et le plus souvent
fugaces cédant géneralement spontanément a la reduction
des concentrations d’halogéne¢ et a la réduction de la
ventilation [20]



Toléerance neurologique

* Apres deux décades d’utilisation du sevoflurane en
pédiatrie, aucun cas de dommage cérébral n’a été décrit en
lien avec le caractere epileptiforme de ce dernier, et aucun
lien avec la maladie « épilepsie » n’a ét¢ démontre.
Quelqgues années apres, ce point reste toujours vrai au
regard des millions d’anesthésies realisées [21]

« A souligner le role majeur de I’hypocapnie dans la
survenue des evenements epileptiformes (induction
accompagnée d’une aide inspiratoire voire d’une
ventilation ou pression contrdlée)



Toléerance neurologique

 Le fait de reduire les concentrations a 6% pourrait-il
conduire a reduire le risque de survenue des phénomenes
epileptoides?

« Dans un travail récent présenté en 2007 a ’ASA, Rigouzo
et coll. ont rapporteé chez des enfants endormis par du
sevoflurane a 6% en air oxygene, gue 90% de ceux-ci
présentaient des signes EEG de type éepileptiforme a
I’induction et 91% avaient ces mémes signes EEG a 5%
contre environ 75% a 4% (apres stabilisation de 10

minutes) [22].



Toléerance neurologique

» Réduire I’apparition de signes €pileptiformes en diminuant
les concentrations de sévoflurane de 8 a 6 % ne semble pas
réaliste. Ce d’autant plus que le mauvais taux de réussite
d’intubation a été rapporté chez 1I’enfant pour des
concentrations proches de 5% en ’absence d’adjuvant
type morphinique [21].

* Enfin, i1l a €té démontré que I’autorégulation cérébrale ctait
maintenue sous sevoflurane bien au-dela de 1,5 CAM,
tandis que I’hémodynamique est peu altérée [23].



Tolérance respiratoire

Odeur facilement acceptable
Pas d’irritation des voies acriennes

Effet myorelaxant facilitant 1I’intubation
trachéale [24]

Bronchodilatation avec augmentation
significative des compliances pulmonaires
par rapport a tous les autres hypnotiques



Les complications liées au terrain
e laryngospasme:

* Deux fois plus fréquent chez ’enfant / 1’adulte [24]:
Incidence de 1.7 % entre la naissance et 9 ans, avec un pic
a 2,8 % entre 1 et 3 mois

 Les facteurs de risque sont la presence de sécretions
oropharyngées, I’inhalation de produits irritants,
I’inexperience avec stimulation lors d’un stade
d’anesthésie insuffisant, et surtout I’existence d’une
Infection ORL récente [25].

e Le traitement comprend simultanément 1’arrét immediat du
stimulus, I’oxygeénation par ventilation au masque en
pression positive et I’approfondissement de 1’anesthésie



Les complications liées au terrain:
[’obstruction des voies aeriennes

L’obstruction des VAS peut survenir précocement par
I’hypotonie engendree par les halogénés sur la musculature
pharyngée [26].

L’hypertrophie amygdalienne en majore le risque [27]

Le plus souvent, cette obstruction pourra étre levee par
I’application d’une pression positive, associce a une
elevation du menton, voire une luxation de la mandibule
L’obstruction des voies ac¢riennes inférieures peut survenir,

1l s’agit essentiellement des trachéomalacies et des tumeurs
mediastinales



Les complications liées au terrain:
[’1nhalation du contenu gastrique:

Anxiétée majeure, RGO, non respect des consignes de jelne,
dent mobile ignoree

Laryngospasme et/ou d’un bronchospasme

Impose la mise en position de Trendelenburg, I’aspiration a
gros débit de la cavite buccale et I’intubation rapide.

[’aspiration trachéale est peu efficace sur la prévention des
pneumopathies (diffusion tres rapide). Le lavage pulmonaire
doit étre proscrit, car dangereux ou inefficace [28]

Incidence 1/5000 anesthésies en chirurgie réglée chez
I’enfant, la majorité des cas survenant lors de 1’induction.



En conclusion

Augmentation progressive ou administration de concentration
d’emblée maximale : nombreuses études

Deux ¢tudes récentes: 1’utilisation de seévoflurane a 8% d’emblce
ne conduit pas a plus de complications et raccourcit
principalement la durée de la perte de connaissance (réeflexe
ciliaire) [29].

Mais de nombreux auteurs recommandent 1’ utilisation du
sévoflurane a 6% a I’induction (efficacité comparable a 8 % et
peut €tre moins de signes EEG chez I’enfant de sexe féminin
[30-31])

Enfin il est montré que I’augmentation progressive des
concentrations de sévoflurane conduit a une majoration de
I’intensité et de la durée des «scores de détresse» des enfants[32]



En conclusion

Acte le plus repandu en anesthésie péediatrique
Induction bien tolérée sans 1’agression de la voie veineuse

Prise en charge les voies aériennes avec un taux de succes
Important avec ou sans adjuvant

Succes conditionne par la combinaison de concentrations
Inhalées élevees (8% a 6%) et du respect du délai
nécessaire (>4 minutes) a I’imprégnation cérébrale.

L’utilisation de critere clinique comme le retour en
position centrée des pupilles reste un des criteres de succes
le plus simple et le moins colteux a prendre en compte
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