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POINTS ESSENTIELS 

· Le N2O est employé pour l'analgésie et l'anesthésie depuis plus de 150 ans ; il est 
administré dans près de 90 % des anesthésies générales. 

· Le N2O est utilisé pour l'induction au masque et l'entretien de l'anesthésie, associé 
soit à un anesthésique halogéné pour en diminuer la consommation, soit à un 
anesthésique IV pour réduire le risque de mémorisation peranesthésique. 

· Le N2O est administré pour l'analgésie en médecine préhospitalière et hospitalière, le 
plus souvent sous forme d'un mélange équimoléculaire préformé de N2O et d'O2 
(Entonox®). 

· Le N2O donne lieu à un endormissement et un réveil rapides, n'est pas irritant, est 
analgésique, ne subit pas de biotransformation, ne déprime pas notablement la 
circulation et la respiration, a un coût faible par rapport aux autres anesthésiques, dont 
il potentialise les effets. 

· Le N2O facilite la combustion, expose au risque d'administration d'un mélange 
hypoxique, distend les cavités compliantes, augmente la pression dans celles qui ne le 
sont pas, donne lieu à une hypoxie par diffusion. Il augmente la pression 
intracrânienne et favorise les nausées et les vomissements postopératoires. 

· Le N2O inactive la vitamine B12 et perturbe le métabolisme des folates. Son 
inhalation chronique augmente le taux d'avortements spontanés. Il contribue à la 
destruction de la couche d'ozone et à l'effet de serre. Il est coûteux dans la mesure où il 
fait partie de la plupart des anesthésies générales. 

· L'abandon du N2O nécessite le recours à l'Air médical ou à l'air ambiant prélevé par 
le ventilateur. 

· L'abandon du N2O impose son remplacement par un anesthésique halogéné à 
concentration suffisante pour contrôler le risque de mémorisation peranesthésique que 
comporte l'anesthésie IV, ou une augmentation de posologie des agents IV. 

· L'abandon du N2O augmente le coût de l'anesthésie. 

· En attendant des solutions alternatives plus avantageuses que le N2O, la poursuite de 
son utilisation est justifiée, mais sous couvert d'une meilleure prise en compte de ses 
contre-indications et en veillant à la ventilation correcte du local où il est administré. 



Le N2O est l'anesthésique général le plus ancien et le plus administré depuis 
plus de 150 ans [1]  [2]  [3] . Pendant longtemps, il a été considéré comme 
étant un agent d'appoint parfaitement anodin. Depuis une vingtaine d'années il 
est de plus en plus contesté. Il est vrai qu'il ne satisfait que peu aux critères de 
l'anesthésique par inhalation idéal. On dit que s'il était découvert actuellement, 
il n'obtiendrait pas l'autorisation de mise sur le marché. Ce travail a pour 
objectif de considérer les points forts et faibles du N2O et de conclure sur la 
justification de son maintien ou de son abandon. 

 

CINÉTIQUE ET BIOTRANSFORMATION 

 

La cinétique du N2O détermine trois de ses caractéristiques majeures : a) la 
vitesse d'induction, c'est-à-dire la possibilité d'induire l'anesthésie au masque ; 
b) sa diffusion dans les cavités closes ; c) la vitesse du réveil, c'est-à-dire la 
possibilité de l'utiliser chez le patient ambulatoire [4]  [5] . 

Captation 

Le N2O étant faiblement soluble dans le sang et les tissus, son absorption et 
l'élévation de sa concentration alvéolaire sont très rapides. Le passage 
alvéoles-sang du N2O se fait plus vite que pour l'O2 et les vapeurs 
anesthésiques. Cette captation plus rapide détermine une élévation relative de 
la concentration alvéolaire de l'O2 et de la vapeur anesthésique (effet du 2e 
gaz). Le N2O provoque une perte de connaissance en l'espace de deux minutes 
environ, d'où son utilisation pour l'induction d'une anesthésie par inhalation. 

Diffusion dans les cavités closes 

Étant environ 30 fois plus diffusible que l'azote, le N2O pénètre beaucoup plus 
rapidement dans les cavités aériennes closes que l'azote n'en sort. De ce fait il 
en augmente le volume quand leurs parois sont distensibles, ou la pression 
intracavitaire quand celles-ci sont rigides. 

Les cavités à parois distensibles sont l'estomac et l'intestin (distendus), le 
pneumothorax (non drainé) ou la bulle d'emphysème, l'emphysème sous-
cutané, l'embole gazeux, le pneumopéritoine pathologique ou celui créé avec le 
CO2 pour la coeliochirurgie (le N2O ralentit la résorption du CO2), les 
ballonnets (tube endotrachéal, en particulier). 

Les cavités à parois rigides sont la boîte crânienne (pneumo-encéphale, 
pneumo-encéphalographie), les sinus ne communiquant pas avec les voies 
aériennes pour des raisons pathologiques, l'oreille moyenne en l'absence de 
déglutition ou si la trompe d'Eustache n'est pas perméable et le globe oculaire 
(décollement de rétine traité par injection d'air ou de SF6). 

 



Élimination 

En fin d'administration, l'élimination du N2O se fait rapidement et ses effets 
disparaissent en l'espace de deux minutes environ, même après une 
administration prolongée. Le passage sang-alvéoles est suffisamment rapide 
pour que le N2O diminue la concentration des autres gaz présents dans l'alvéole 
(effet du 2e gaz inverse). En cas de ventilation spontanée à l'air ambiant, à plus 
forte raison en cas d'hypoventilation, cette pénétration alvéolaire du N2O peut 
être à l'origine d'une hypoxie de diffusion ou effet Fink. 

Biotransformation et dégradation 

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

Combustion 

Le N2O est ininflammable mais est un comburant. Quand il est soumis à une 
chaleur suffisante, il est dégradé en N2 et O2 qui favorise la combustion. C'est 
le cas au cours de la chirurgie au laser ou au bistouri électrique dans les voies 
aériennes [7] . En cas de chirurgie laparoscopique compliquée d'une 
perforation intestinale accidentelle avec libération de méthane, la présence de 
N2O qui a diffusé dans la cavité péritonéale comporte aussi un risque de 
combustion [8] . 

Effets analgésique et anesthésique  

Le N2O est un analgésique majeur et un anesthésique général faible. Il a un 
effet analgésique notable, comparé aux autres anesthésiques par inhalation. À 
la concentration de 25 vol % dans l'O2, insuffisante pour provoquer une perte 
de connaissance, il établit une analgésie équivalente à celle produite par 15 mg 
de morphine IM [9] . C'est pourquoi il est utilisé comme analgésique par 
inhalation dans les états douloureux. 

Le N2O est le moins puissant des anesthésiques par inhalation, étant le moins 
liposoluble d'entre eux. Sa MAC est égale à 104 vol % à une atmosphère chez 
les sujets de 30-60 ans [10] . Cette valeur correspond à une pression d'environ 
780 mmHg. Une véritable anesthésie au N2O administré seul ne peut donc se 
faire que dans une chambre hyperbare, ce que réalisa Paul Bert en 1878 [11]  
[12] . Cette technique ne s'est pas développée du fait de sa complexité relative 
et des effets sympatho-adrénergiques et musculaires du N2O observés à cette 
concentration [13] . 

Le N2O est administré à la concentration de 70 vol % dans le cadre d'une 
anesthésie combinée avec un agent IV, soit seul, soit associé à un agent 
halogéné. Le N2O diminue en effet la dose d'anesthésique IV requise pour 
prévenir une réponse à un stimulus chirurgical [14] , ainsi que la MAC des 
autres anesthésiques par inhalation de façon dose-dépendante [15] . Cette 
réduction est surtout significative chez l'adulte et le vieillard, où elle est 
d'environ 60 à 70 %. 



Quand, après une induction IV, l'anesthésie est entretenue par le seul N2O à 
une concentration inférieure à 70 vol %, il existe un risque de réveil ou du 
moins celui de la perception et de la mémorisation des mots prononcés en 
cours d'intervention. La MAC 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 
stimulateur sympatho-adrénergique [16] . De ce fait la dépression 
cardiovasculaire est relativement faible. Celle-ci peut devenir importante en 
cas d'association à un morphinique à dose suffisante pour supprimer les effets 
sympatho-adrénergiques du N2O. 

Le N2O élève modérément les résistances vasculaires pulmonaires. Quand 
celles-ci sont déjà hautes, en particulier chez les très jeunes enfants, leur 
augmentation supplémentaire par le N2O peut amplifier le shunt et perturber 
l'oxygénation. Le N2O a des effets respiratoires mineurs [17] . 

Effets sur la circulation cérébrale et la pression intracrânienne 

Le N2O amplifie peu le métabolisme cérébral, dilate les vaisseaux cérébraux et 
augmente la PIC [18] . Ces effets sur les vaisseaux et la PIC sont accentués par 
l'adjonction d'un anesthésique halogéné et atténués ou prévenus par 
l'hyperventilation et l'administration d'une benzodiazépine ou de thiopental. 

Accidents hypoxiques 

En anesthésie, le N2O est donné à des concentrations telles que la fourniture 
d'O2 est limitée. De ce fait, l'administration d'un mélange hypoxique est un des 
risques majeurs avec cet agent. Ce risque est la justification principale de 
l'analyseur d'O2. Une hypoxie liée au N2O peut se rencontrer dans plusieurs 
situations. 

Administration d'un mélange hypoxique par suite d'une erreur de connexion dans le 
circuit de distribution 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 N2O/Air au lieu du mélange N2O/O2 par rétro-pollution 
accidentelle 

La rétropollution du circuit de distribution d'O2 par de l'Air médical à partir 
d'un mélangeur de gaz défectueux donne lieu à l'administration d'un mélange 
gazeux à FIO2 < 0,21 [20] . 

 

 



Administration du mélange N2O/O2 au lieu de Air/O2 par erreur de branchement du 
flexible d'Air médical 

Le branchement accidentel de la fiche du flexible d'Air dans la prise de N2O, 
rendue possible par l'usure du système détrompeur à crans, peut donner lieu à 
l'administration non voulue de N2O et la constitution d'un mélange gazeux à 
FIO2 < 0,21 [21] . 

Administration de N2O au lieu de O2 par inversion des conduites de gaz dans l'appareil 
d'anesthésie 

De tels accidents surviennent du fait d'erreurs de maintenance [22] . 

Fuite préférentielle d'O2 au niveau de la rampe débitmétrique 

La fuite préférentielle d'O2 au niveau du débitmètre d'O2 ou du bypass d'O2 
peut donner lieu à un mélange de gaz frais à FIO2 < 0,21 [23] . 

Erreur de maintenance de la rampe débitmétrique 

Des erreurs de maintenance, en particulier le montage de pièces défectueuses, 
peuvent entraîner la constitution de mélanges de gaz frais à FIO2 < 0,21 [24] . 

Erreur de manipulation du débitmètre d'O2 et/ou de N2O 

Les erreurs de manipulation des débitmètres, avec administration de N2O à 
100 vol %, ont été à l'origine de l'obligation de n'utiliser que des débitmètres 
mélangeurs dits de sécurité [25]  [26] . Leur présence ne dispense pas de celle 
d'un analyseur d'O2. 

Hypoxie de diffusion 

Après chaque administration de N2O, de l'O2 est donné jusqu'à l'élimination 
complète du N2O, qui est rapide en cas de ventilation spontanée suffisante [5]  
[27] . 

 

NAUSÉES ET VOMISSEMENTS POSTOPÉRATOIRES 

La survenue de nausées et de vomissements dépend du patient, en particulier 
de l'âge et du sexe, du type d'intervention 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 à 
de nombreux travaux. Une majorité d'entre eux a conclu à un effet favorisant. 
Des méta-analyses récentes ont montré que l'omission du N2O pendant une 
anesthésie générale diminuait la fréquence des nausées et vomissements 
postopératoires, en particulier chez les femmes [29]  [30]  [31] . 



EFFETS SUR L'HÉMATOPOÏÈSE ET LE SYSTÈME 
NERVEUX 

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

Le N2O inactive la vitamine B12 (cobalamine) et par conséquent la 
méthionine-synthase dont elle est le cofacteur essentiel [34]  [35] . Cette 
inactivation perturbe la production de méthionine et le métabolisme des 
folates, c'est-à-dire la synthèse d'ADN et de myéline. Elle donne naissance à un 
état comparable à celui observé en cas de déficit en vitamine B12 (syndrome 
neuro-anémique ou anémie de Biermer). Cette toxicité ne se manifeste qu'en 
cas d'inhalation itérative ou prolongée ou en cas de toxicomanie au N2O. Elle 
n'apparaît pas dans les conditions normales d'utilisation en anesthésie [36]  
[37]   [38] . 

Les effets néfastes sur l'hématopoïèse ont été mis en évidence lors de 
l'administration prolongée de N2O pour le contrôle de la contracture et des 
spasmes musculaires des tétanos graves [39]   [40] . Sur les six premiers 
patients ainsi traités, deux décédèrent d'agranulocytose avec septicémie et 
syndrome hémorragique. L'enquête montra que l'administration de N2O 
pendant cinq à sept jours déterminait une granulopénie et/ou une 
thrombocytopénie et/ou une anémie mégaloblastique. 

La moelle osseuse normale contient une réserve de leucocytes matures 
suffisante pour plusieurs jours. Comme la synthèse de méthionine et d'ADN 
reprend trois à quatre jours après l'arrêt du N2O, il n'apparaît pas de 
modification hématologique nette dans le sang circulant après une anesthésie 
avec du N2O [41] . Une modification peut en revanche se développer en cas 
d'anesthésies itératives. Ainsi, l'inhalation d'Entonox® (mélange 
équimoléculaire de N2O et d'O2) pendant 15 minutes, trois fois par jour 
pendant quatre jours, fait apparaître une anémie mégaloblastique [36] . Il ne 
faut donc pas administrer ce mélange de façon itérative pendant plus de deux à 
trois jours. De même, le N2O est contre-indiqué pour des anesthésies répétées à 
des intervalles ne dépassant pas une semaine. 

Le N2O inhalé au long cours touche également le système nerveux, en 
particulier la moelle et les nerfs périphériques et donne lieu à une 
polyneuropathie sensitivo-motrice avec atteinte des cordons postérieurs et 
latéraux de la moelle, par démyélinisation des fibres longues. Cette 
complication a été essentiellement constatée chez des toxicomanes au N2O, 
après une inhalation intensive de plusieurs mois ou années [42]   [43] . Elle 
pourrait néanmoins déjà s'observer après des inhalations brèves en cas de 
déficit en vitamine B12 [44] . 

Compte tenu de ces effets, l'administration de N2O dans le cadre d'une 
anesthésie ne doit pas dépasser 24 heures. Chez les sujets débilités ou carencés 
en cobalamine ou en folates, des modifications sanguines mineures peuvent 
déjà s'observer après une administration de deux à six heures. C'est pourquoi 
l'administration prophylactique de cobalamine et/ou d'acide folique semble 



justifiée [45] . Une telle carence peut être décelée par une diminution des 
concentrations plasmatiques d'homocystéine ou d'acide méthylmalonique. 

 

EFFETS SUR LES PERSONNES TRAVAILLANT 
DANS UNE ATMOSPHÈRE POLLUÉE PAR LE N2O 

Étant délivré à des concentrations élevées, le N2O peut polluer notablement 
l'atmosphère du site d'utilisation en cas d'administration au masque, de 
renouvellement insuffisant de l'air de la salle, ou d'absence de système 
antipollution efficace. 

Le N2O peut avoir des effets défavorables sur les personnes qui le respirent, en 
inactivant la vitamine B12. Deux catégories sont particulièrement exposées à 
ce risque : les femmes et les chirurgiens dentistes [46]  [47]   [48] . 

Un taux accru d'avortements spontanés et une réduction de fertilité ont été 
constatés chez les assistantes dentaires travaillant en cabinet privé et exposées 
à des concentrations élevées de N2O du fait de la ventilation insuffisante du 
local [49]  [50] . 

Chez des chirurgiens dentistes ont été observés les troubles neurologiques cités 
précédemment [42]  [43] , ainsi qu'une dépression de la moelle osseuse [51] . 
Leurs taux moyens d'exposition mesurés allaient de 159 à 4 000 ppm de N2O. 

Pour réduire la pollution, les instances gouvernementales ont fixé des seuils de 
pollution à ne pas dépasser. En France, le seuil de 25 ppm a été recommandé 
[26] . Il correspond à celui établi aux États-Unis à partir des tests de 
performance psychomoteurs. En fait il est irréaliste, car il a été établi entre 
temps que ce taux n'a pas d'effet sur l'état de santé. De plus il est impossible à 
respecter. La Grande-Bretagne et les pays scandinaves ont remonté ce seuil à 
100-150 ppm. Même celui-ci est d'ailleurs dépassé pendant les inductions de 
l'anesthésie au masque chez l'enfant [52] . 

La question de la pollution par le N2O et les anesthésiques halogénés ne fait 
pas partie des grands débats actuels, parce qu'un effet néfaste des taux de 
pollution observés dans les salles, où le renouvellement de l'air se fait selon les 
normes, n'a pas été mis en évidence. De plus, la pollution n'est pas surveillée 
de façon suivie et généralisée dans les blocs opératoires. 

Les systèmes antipollution doivent éliminer le N2O et les vapeurs des 
anesthésiques halogénés à l'extérieur du bâtiment. Les cartouches absorbantes 
ne retiennent pas le N2O. Compte tenu de la difficulté à installer des dispositifs 
antipollution dans les structures existantes, leur mise en place est 
essentiellement à envisager dans les sites futurs, à la condition que les 
structures actuelles bénéficient d'une ventilation conforme aux normes, c'est-à-
dire un apport en air neuf d'au moins 15 volumes par heure [53] . 

 



EFFETS SUR LE FOETUS 

Compte tenu de ses effets tératogènes chez le rat, certains ont contre-indiqué 
par principe l'administration de N2O à la femme enceinte pendant la période 
d'organogenèse, c'est-à-dire les 16 premières semaines. Ce délai a été élargi 
aux deux premiers trimestres [34]  [46] . En fait les études ultérieures ont 
montré la grande improbabilité d'un effet foetal néfaste lorsque les durées 
d'inhalation à concentrations élevées correspondaient à celles des actes 
opératoires [54]  [55] . De ce fait, l'administration de N2O, à la femme 
enceinte, quel que soit le moment de la grossesse, est une attitude rationnelle 
[56] . 

 

EFFETS SUR L'ATMOSPHÈRE ET L'ENVIRONNEMENT 

La pollution de l'atmosphère par le N2O contribue, d'une part à la destruction 
de la couche d'ozone, qui protège les êtres vivants des radiations ultraviolettes 
et, d'autre part, est avec le CO2 à l'origine de l'effet de serre, c'est-à-dire du 
réchauffement de l'atmosphère en faisant écran aux radiations thermiques 
terrestres [48]  [57] . 

Le N2O médical ne contribue qu'à raison d'environ 10 % à cette pollution. Les 
90 % autres proviennent de la dégradation bactérienne des nitrates utilisés en 
agriculture, des processus de décomposition biologique des produits 
organiques dans la nature, ainsi que de l'industrie chimique produisant des 
fertilisants et du N2O médical [58] . 

 

DOMAINES D'UTILISATION DU N2O 

Anesthésie générale 

Dans les années 80, les anesthésies générales représentaient 93,3 % des actes 
pratiqués en France, et parmi celles-ci 86,4 % comportaient l'administration de 
N2O, soit comme seul anesthésique par inhalation, soit en association avec un 
agent halogéné [59] . Même si ces proportions ne sont plus les mêmes à l'heure 
actuelle, il ne fait pas de doute que le N2O reste le plus utilisé des 
anesthésiques par inhalation. 

Analgésie 

Le N2O est employé comme analgésique par auto-inhalation pour la sédation 
consciente [60] . Il est administré par un masque, alimenté soit par un débit 
continu de mélange gazeux soit par une valve à la demande qui ne délivre le 
mélange gazeux que pendant l'inspiration [25] . L'alimentation en gaz se fait, 
soit par l'Entonox® (mélange équimoléculaire de N2O 50 % et O2 50 %), soit 
par un débitmètre-mélangeur de sécurité relié à une bouteille de N2O et une 
d'O2. 



Analgésie en chirurgie dentaire 

L'analgésie dentaire au N2O est 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 
administraient du N2O au moins cinq fois par semaine [63] . 

Les indications sont l'anxiété et la peur des actes dentaires, les actes 
particulièrement douloureux, un réflexe nauséeux majeur. La contre-indication 
est l'obstruction nasale, puisque le N2O est administré par masque nasal. 

Analgésie obstétricale 

Le N2O a été utilisé pour l'analgésie obstétricale dès 1881 [64] et l'Entonox® a 
été mis au point en 1961 pour cette indication [65] . Il diminue l'angoisse et la 
douleur tout en conservant la conscience et la coopération de la parturiente. Il 
est insuffisant dans les accouchements hyperalgiques et les manoeuvres 
instrumentales [66]  [67]   [68]   [69] . L'analgésie péridurale constitue 
maintenant la technique de choix. Le N2O est cependant encore utilisé dans 
certains services pour le contrôle des douleurs non justiciables d'une analgésie 
péridurale, où quand celle-ci ne peut être réalisée [70] . 

Analgésie postopératoire 

L'Entonox® a été préconisé pour faciliter la kinésithérapie respiratoire 
postopératoire et favoriser l'expectoration et la levée des atélectasies [71]  [72] 
. 

Analgésie pédiatrique 

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

Analgésie après infarctus du myocarde 

L'Entonox® a été utilisé pour soulager la douleur après infarctus du myocarde 
[74] . 

Analgésie en médecine d'urgence préhospitalière 

Le N2O est utilisé pour l'analgésie des blessés [75]  [76]   [77] . Il est contre-
indiqué dans les situations suivantes : traumatisme crânien avec troubles de la 
conscience, traumatisme maxillofacial empêchant l'application correcte d'un 
masque, présence de « cavités » closes dans l'organisme (emboles gazeux, 
pneumothorax, distension gastrique ou intestinale), manque de coopération, 
température ambiante inférieure à - 5 °C. En effet, en dessous de ce seuil le 
N2O de l'Entonox® se liquéfie. L'O2 est alors libéré d'abord et ensuite le N2O, 
mais avec une proportion d'O2 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 électrique (le 
N2O est un comburant) [78]  ; b) neurochirurgie en position assise (emboles 
gazeux) ; c) chirurgie de l'oreille moyenne [79]  ; d) transplantation hépatique 
et chirurgie cardiaque avec CEC du fait des emboles gazeux [80]  ; e) 
interventions avec administration de nitroprussiate de soude (la cobalamine 
inactive l'ion cyanure) ; f) interventions dépassant 24 heures [81]  ; g) 
interventions itératives, répétées à des intervalles inférieurs à une semaine [36] 
. 

L'usage du N2O est contre-indiqué ou n'est pas recommandé chez les patients 
suivants :  
a) patients avec compliance intracrânienne diminuée [18]  ;  
b) patients admis pour traumatisme du thorax et à 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 maladie de l'oreille moyenne (perforation 
du tympan) [79] , ou dont un sinus ne communique plus avec les voies 
aériennes ;  
e) patients avec des antécédents de nausées et vomissements postopératoires 
sévères [83]  ;  
f) patients âgés, 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 
lié à ce déficit [35]  [84]  ;  
h) patients en état de défaillance multiviscérale, avec une infection sévère, 
devant subir une reprise chirurgicale pour déhiscence de suture [34] . 

 

COÛT DU N2O ET DE L'ÉQUIPEMENT ASSOCIÉ 

Au coût du gaz proprement dit, il convient d'ajouter celui de son système 
d'alimentation et de distribution, celui des débitmètres-mélangeurs de sécurité 
et des dispositifs de coupure automatique du N2O réglementairement imposés 
du fait de la présence de ce gaz, celui de l'analyseur d'O2, dont la présence 
s'impose surtout du fait du N2O, celui du système antipollution, ainsi que le 
coût de l'entretien de l'ensemble. 

Par rapport à celui des autres agents anesthésiques par inhalation le coût du 
N2O est très faible. Mais, compte tenu de son utilisation plus large pour la 
plupart des anesthésies générales, les dépenses dues au N2O sont en définitive 
importantes, souvent supérieures à celles des agents halogénés [1] . 

 

 



SOLUTIONS ALTERNATIVES EN CAS D'ABANDON DU N2O 

Ventilation peranesthésique avec le mélange Air/O2 au lieu de mélange 
N2O/O2 

L'omission du N2O suppose son remplacement par l'Air médical, dans la 
mesure où l'on ne souhaite pas administrer pendant une durée prolongée de l'O2 
à une concentration proche de 100 vol %. En l'absence de circuit d'alimentation 
en Air médical certains ventilateurs d'anesthésie sont en mesure de prélever 
l'air ambiant [85] . 

La ventilation des poumons avec le mélange Air/O2 est moins coûteuse [86] et 
diminue l'incidence de l'hypoxémie postopératoire après chirurgie 
laparoscopique [87] . Elle introduit un risque de réveil ou de mémorisation 
peranesthésique, qui peut être prévenu par le remplacement du N2O par un 
anesthésique halogéné et le renforcement des posologies des agents IV [31]  
[88] . Cette supplémentation augmente le risque de retard de réveil, ainsi que le 
coût de l'anesthésie [89] . 

La présence sur l'appareil d'anesthésie d'un débitmètre d'Air en association 
avec ceux d'O2 et de N2O requiert la présence d'un dispositif de sécurité 
empêchant l'administration simultanée de N2O et d'Air, sans une concentration 
d'O2 suffisante. 

Remplacement par un anesthésique halogéné  

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

Anesthésie intraveineuse totale 

L'anesthésie intraveineuse totale (TIVA), d'introduction récente, est encore en 
voie de développement et d'évaluation. Elle comporte un risque de 
mémorisation peranesthésique, dont l'incidence reste à préciser une fois la 
technique utilisée sur une grande échelle. 

Certains protocoles d'anesthésie intraveineuse à objectif de concentration 
(AIVOC) comportent l'administration de N2O à raison de 66 vol % dans l'O2 
[91]  [92] . Le N2O ne modifie pas la pharmacocinétique du propofol, c'est-à-
dire la concentration plasmatique atteinte avec une posologie donnée. Par 
contre il potentialise l'effet anesthésique du propofol et l'effet analgésique des 
morphiniques. En d'autres termes, les concentrations cibles de l'anesthésique et 
de l'analgésique sont abaissées par le NO2. 



CONCLUSION : POUR OU CONTRE LE MAINTIEN DU 
N2O ? 

Le N2O est un agent d'appoint qui reste utile et qui diminue le coût des autres 
agents. Presque tous ses inconvénients peuvent être minimisés voire supprimés 
par un certain nombre de précautions et le respect de ses contre-indications. 

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

Si pour l'heure il n'existe pas d'arguments suffisants pour son abandon, on 
dispose par contre de données significatives allant à l'encontre de son 
administration routinière. Comme dans le cas des autres agents, l'emploi du 
N2O doit être motivé. 

Son abandon nécessiterait le recours à des solutions alternatives qui posent 
aussi des problèmes sur le plan de leurs limites, leurs effets indésirables, leur 
coût et leur manque de recul pour les plus récentes d'entre elles. C'est pourquoi 
le maintien du N2O semble justifié, au moins dans le futur immédiat. 
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