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P O I N T S  E S S E N T I E L S

 

❍

 

Le laryngospasme est une complication fréquente en anesthésie pédiatrique et
potentiellement mortelle.

 

❍

 

Il constitue une urgence qui nécessite une intervention rapide et agressive.

 

❍

 

Il se définit par la fermeture glottique qui résulte de la contraction réflexe des
muscles laryngés.

 

❍

 

Il peut se produire à toutes les phases d’anesthésie mais préférentiellement à
l’induction et au réveil de l’enfant.

 

❍

 

L’incidence varie selon la population, le type de chirurgie ainsi que la technique
anesthésique employée.

 

❍

 

La consultation et la visite préanesthésique constituent la pierre angulaire de
la prévention du laryngospasme, devant permettre d’identifier les principaux
facteurs de risque liés au patient et à la chirurgie.

 

❍

 

La prévention repose sur l’éviction des facteurs de risque lorsque c’est possi-
ble, mais aussi et surtout sur l’absence de stimulation d’un enfant à une pro-
fondeur d’anesthésie insuffisante.

 

❍

 

L’absence de consensus sur la prise en charge du laryngospasme en pédiatrie
explique les divergences de pratique anesthésique.

 

❍

 

La ventilation en pression positive (FiO

 

2

 

 = 1) associée aux manœuvres de trac-
tion et de subluxation de la mandibule et à l’approfondissement de l’anesthé-
sie sont des mesures essentielles du traitement du laryngospasme.

 

❍

 

L’efficience dans le traitement du laryngospasme repose sur la rédaction et l’appli-
cation d’un algorithme de prise en charge visant à standardiser les pratiques.

 

Introduction

 

Le laryngospasme est une complication périanesthésique fréquente dont la morbidité
demeure non négligeable [1,2]. Cet événement respiratoire est éminemment redouté
dans la pratique anesthésique pédiatrique du fait de sa prédominance chez l’enfant.
Bien que sa physiopathologie ne soit pas totalement élucidée, l’évaluation du terrain et
la connaissance des facteurs de risques du laryngospasme constituent le fondement de
sa prévention [3]. En l’absence de recommandations sur le traitement du laryngos-
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pasme, un algorithme de prise en charge fondé sur notre expérience quotidienne est
proposé en fin d’article afin d’accompagner la pratique des équipes.

 

Définition – Physiopathologie

 

Le laryngospasme se définit par la fermeture glottique due à une contraction réflexe des
muscles laryngés ; il peut être complet ou partiel. Il agit essentiellement comme un
réflexe protecteur permettant de prévenir l’entrée de corps étrangers dans l’arbre tra-
chéobronchique.
Le laryngospasme complet est défini comme une fermeture complète du larynx, causée
par une stimulation externe. Dans ce cas, les cordes ventriculaires (fausses cordes voca-
les) sont hermétiquement occluses ; la paraglotte (partie intralaryngée de l’épiglotte) se
déplace postérieurement et les deux cartilages aryténoïdes accomplissent un mouve-
ment ventral fermant effectivement le larynx. Les auteurs différencient ainsi le laryn-
gospasme complet du spasme glottique. Concernant ce dernier, les deux cordes vocales
sont fermement pressées l’une contre l’autre, laissant une petite lumière ouverte à la
commissure postérieure qui permet une ventilation minimale [3].
Le maximum des réflexes est provoqué par la stimulation des fibres afférentes conte-
nues dans la branche interne du nerf laryngé supérieur. Ces réflexes contrôlent les con-
tractions du muscle laryngé qui protègent les voies aériennes durant la déglutition. Le
laryngospasme est consécutif à la perte de l’inhibition du réflexe de fermeture laryngée
suite à une excitation anormale. Le laryngospasme est possible durant toutes les phases
de l’anesthésie. Le dénominateur commun à toutes ces causes est une anesthésie trop
légère lors d’une stimulation du larynx ou d’autres structures très réflexogènes. Une des
particularités du laryngospasme est qu’il persiste après l’arrêt de la stimulation et que,
non traité, il ne cède qu’à l’hypoxie et à l’hypercapnie importante. 
En clinique, il peut être provoqué notamment par la laryngoscopie, la tentative d’intu-
bation, la manipulation du larynx au cours d’une amygdalectomie ou d’une microchi-
rurgie endolaryngée, par la pénétration de sang ou de sécrétions dans le larynx. 

 

Épidémiologie

 

L’incidence actuelle du laryngospasme dans la pratique anesthésique pédiatrique
demeure très difficile à déterminer avec précision. Seulement deux études récentes ont
essayé d’évaluer l’incidence du laryngospasme dans leur population respective et
retrouvent une importante différence au terme de cette quantification. Olsson et
Hallen [4], dans une étude sur 136 929 patients, rapportent une incidence de laryngos-
pasme chez l’enfant de 17,4/1000 (28,2/1000 entre 1 et 3 mois) alors que celle retrouvée
chez l’adulte est de 8,7/1000.
Burgoyne et Anghelescu [5], quant à eux, retrouvent 21 cas de laryngospasme sur
21 452 anesthésies, soit près de 1/1000 cas. Cette étude, réalisée de juillet 1999 à
décembre 2002, concernait une population dont l’âge des patients variait de 9 mois à
20 ans. Ils étaient tous traités pour un cancer et ont bénéficié d’une anesthésie au bloc
opératoire (19 %) ou de procédures diagnostiques ou thérapeutiques en dehors de ce
dernier (81 %). Cette différence notable s’explique notamment par la technique anes-
thésique employée (propofol versus halogéné) et le type de procédure (chirurgie versus
gestes diagnostiques ou thérapeutiques).
S’agissant de la période d’anesthésie au cours de laquelle le risque de laryngospasme
paraît le plus élevé, les auteurs constatent que la phase de réveil est le moment le plus
sensible (48 %). L’autre moitié est presque également divisée entre l’induction (29 %) et
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l’entretien (24 %). Flick et al. [6] ont analysé 130 cas de laryngospasme qui se sont pro-
duits chez des patients de moins de 18 ans entre le 1

 

er

 

 janvier 1996 et le 31 décembre
2005. La majorité s’est manifestée chez des enfants de 5 ans ou moins (57 % 

 

≤

 

 3 ans,
68 % 

 

≤

 

 5 ans). Sur l’ensemble de ces laryngospasmes, 60 (46 %) se sont produits à
l’induction, 13 (10 %) pendant l’entretien et 57 (44 %) au cours de la phase de réveil.
Plus récemment, Murat et al. [1], après analyse de 24 165 anesthésies pratiquées chez
des enfants de moins de 16 ans entre le 1

 

er

 

 janvier 2000 et le 30 juin 2002, constatent
que le laryngospasme constitue l’événement respiratoire indésirable le plus fréquent
après l’hypoxémie. La prévalence de laryngospasme est de 2,36/1000 [1], et donc très
proche de celle rapportée par Burgoyne et Anghelescu [5]. La catégorie d’âge la plus
pourvoyeuse de laryngospasme est celle de 0 à 1 an, avec une prévalence de 4,62/1000
(2,48/1000 de 1 à 7 ans et 1,31/1000 de 8 à 16 ans). Le laryngospasme est un événement
respiratoire qui peut également survenir en salle de surveillance postinterventionnelle
(SSPI), avec une incidence de 0,48/1000 et qui nécessite donc une vigilance ainsi qu’une
sensibilisation du personnel de salle de réveil. 
Enfin, le registre américain des arrêts cardiaques périopératoires en pédiatrie (Pediatric
Perioperative Cardiac Arrest Registry) révèle que les causes respiratoires sont la
deuxième étiologie d’arrêts cardiaques après les causes cardiovasculaires (46 %) [2].
Parmi ces étiologies respiratoires, le laryngospasme était l’événement le plus fréquent
(75 %) et responsable d’arrêts cardiaques dans 5,7 % des cas [2].

 

Tableau clinique

 

La différenciation entre un vrai laryngospasme et un spasme glottique étant délicate, la plu-
part des cliniciens décrivent les deux situations comme un laryngospasme. Par conséquent,
il semble plus utile cliniquement de définir le laryngospasme comme complet ou partiel. Le
laryngospasme est partiel quand il persiste un certain degré d’entrée d’air avec mouvement
de la poitrine et reconnu par un stridor inspiratoire. Il y a une discordance entre l’effort res-
piratoire du patient et le petit volume de remplissage alvéolaire. Le laryngospasme est com-
plet lorsque le passage d’air est impossible et les bruits respiratoires absents. Dans les deux
formes de laryngospasme, des signes d’obstruction des voies aériennes avec balancement
thoracoabdominal paradoxal et tirage intercostal sont notés. Les derniers signes tels que la
désaturation en oxygène, la bradycardie, la cyanose et l’arrêt cardiaque peuvent survenir
plus ou moins rapidement selon la gravité (forme complète ou partielle). Un œdème pul-
monaire à pression négative peut s’observer dans un second temps.

 

Facteurs de risque

 

Les facteurs de risque peuvent être classés en trois catégories : facteurs liés à l’anesthé-
sie, au patient et à la chirurgie (

 

figure 1 

 

) [7,8].

 

Facteurs liés à l’anesthésie

 

Une profondeur d’anesthésie insuffisante durant l’induction et le réveil expose au
laryngospasme. Au décours d’une anesthésie incluant une intubation trachéale, le
laryngospasme tend à se produire après l’extubation, tandis que l’anesthésie en ventila-
tion spontanée utilisant un masque laryngé ou facial peut entraîner un laryngospasme
pendant l’induction ou l’entretien [6]. De plus, l’irritation des voies aériennes par des
sécrétions ou du sang et la stimulation des voies aériennes par une sonde d’aspiration
ou une lame de laryngoscopie peuvent aussi induire un laryngospasme. Parmi les
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agents d’induction intraveineux, les barbituriques comme le thiopental semblent asso-
ciés à une augmentation de l’incidence du laryngospasme. La kétamine est rarement
associée au laryngospasme (0,4 %). Toutefois, elle peut causer une hypersalivation qui
peut précipiter un laryngospasme par irritation des cordes vocales. L’induction anes-
thésique avec du propofol entraîne moins de laryngospasme que l’induction par sévo-
flurane. Les anesthésiques volatiles irritants des voies aériennes peuvent être responsa-
bles de laryngospasme en anesthésie pédiatrique (2,3 %). Parmi les agents halogénés,
l’incidence la plus élevée de laryngospasme est retrouvée avec le desflurane (50 %), expli-
quant pourquoi il ne doit pas être utilisé lors de l’induction anesthésique. L’isoflurane
engendre plus de laryngospasme que l’enflurane, l’halothane et le sévoflurane.
Enfin, le rôle de l’expérience de l’équipe d’anesthésie, comme facteur de risque poten-
tiel de laryngospasme, reste controversé. En effet, selon Larson [9], le laryngospasme se
produisait plus probablement chez les enfants dont l’anesthésie était supervisée par des
anesthésistes moins expérimentés. Schreiner et al. [10] constataient que le risque de
laryngospasme était près de deux fois plus important si l’anesthésiste était un jeune
praticien. Mamie et al. [11] rapportaient que les enfants non anesthésiés par un anes-
thésiste expérimenté avaient 1,7 fois plus de risque de présenter un événement respira-
toire indésirable périopératoire et notamment un laryngospasme. Toutefois, Flick et al.
[6] ne sont pas en mesure de confirmer que les interventions supervisées par un anes-
thésiste pédiatrique réduisent le risque de laryngospasme ; conclusion retrouvée par
une étude récente de von Ungern-Sternberg et al. [12]. Même si ces résultats sont con-
tradictoires, il paraît prudent de ne pas conclure à la hâte que l’expérience de l’équipe

Figure 1. Principaux facteurs de risque du laryngospasme.



 

5

 

Laryngospasme en pédiatrie

 

d’anesthésie ne joue aucun rôle dans la genèse du laryngospasme et plus largement
dans sa gestion, ce que conclut notamment Black dans un éditorial récent [13]. Notre
expérience quotidienne nous pousse à penser au contraire que l’anesthésie d’un enfant
confiée à une équipe expérimentée réduit l’incidence de laryngospasme.

 

Facteurs liés au patient

 

L’incidence du laryngospasme après une anesthésie générale est inversement corrélée avec
l’âge. Les enfants atteints d’une infection des voies aériennes supérieures ou d’un asthme
actif ont des voies aériennes irritables et sont approximativement 10 fois plus à risque de
développer un laryngospasme [6–8]. L’hyperréactivité des voies aériennes dure au-delà de
6 semaines après une infection respiratoire ; ainsi, la chirurgie programmée devrait être dif-
férée de 6 semaines. En pratique, elle est le plus souvent soit retardée de 2 ou 3 semaines,
soit réalisée à la demande du chirurgien ou des parents, sans augmentation importante des
complications graves entre des mains expérimentées. L’incidence du laryngospasme est
multipliée par 10 chez les enfants exposés à la fumée de cigarette [14]. La visite préopéra-
toire doit donc inclure un questionnement sur le tabagisme passif. Un reflux gastro-œso-
phagien est également un facteur de risque de laryngospasme. Enfin, les patients avec une
luette allongée et ceux avec des antécédents d’apnée du sommeil peuvent aussi développer
un laryngospasme sous anesthésie générale. Plus largement, toute anomalie des voies
aériennes supérieures constitue un facteur de risque significatif de laryngospasme. Les
enfants qui ont présenté un laryngospasme ont, de plus, un nombre total de complications
postopératoires plus élevé [6].

 

Facteurs liés à la chirurgie

 

Il y a une association étroite entre le laryngospasme et le type de chirurgie [3,7,8,13].
L’amygdalectomie et l’adénoïdectomie présentent la plus forte incidence de laryngos-
pasme (21 à 26 %). Les autres types de chirurgie comme l’appendicectomie, la chirurgie
de l’hypospade et la greffe de peau chez l’enfant sont hautement associés au laryngos-
pasme [3,7,8,13]. La chirurgie de la thyroïde, également, a été associée au laryngos-
pasme secondaire à la lésion du nerf laryngé supérieur ou à l’ablation iatrogène des
glandes parathyroïdes, causant une hypocalcémie qui prédispose au laryngospasme.
Les procédures œsophagiennes peuvent aussi causer un laryngospasme secondaire à la
stimulation des nerfs afférents distaux de l’œsophage.

 

Prévention

 

L’identification des patients à risque de laryngospasme et le fait de prendre les précautions
nécessaires constituent les mesures les plus importantes pour prévenir un laryngospasme
(

 

figure 2 

 

 et 

 

tableau 1 

 

) [7]. Différents agents anesthésiques ont été utilisés pour prévenir le
laryngospasme au cours d’une anesthésie générale. La prémédication avec des agents anti-
cholinergiques pour prévenir le laryngospasme est controversée. Toutefois, les anticholi-
nergiques diminuent les sécrétions qui jouent un rôle dans le déclenchement du laryngos-
pasme et exercent un rôle indirect en réduisant l’incidence du laryngospasme. De même, la
prémédication par une benzodiazépine diminue les réflexes des voies aériennes supérieures
et réduit ainsi peut-être le risque de laryngospasme lors de l’induction de l’anesthésie.
L’induction anesthésique inhalatoire doit être assurée par un anesthésique non irritant
comme le sévoflurane. Au cours de l’induction anesthésique au sévoflurane, il a été recom-
mandé de poser une voie veineuse périphérique 2 min après la perte du réflexe ciliaire pour
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assurer un niveau adéquat d’anesthésie et diminuer ainsi l’incidence de laryngospasme. En
pratique, la mise en place de la voie d’abord doit se faire à un stade 3 de la classification éta-
blie par Guédel (pupilles centrées). La laryngoscopie et l’intubation trachéale doivent être
réalisées après approfondissement du niveau d’anesthésie. Chez des enfants à risque, en
particulier des jeunes nourrissons, l’utilisation d’un curare pour l’intubation doit être envi-
sagée. 
Des controverses existent à propos de la meilleure technique d’extubation pour réduire
l’incidence du laryngospasme [15–17]. L’extubation d’un patient réveillé ou endormi
présente des avantages et des inconvénients. Néanmoins, l’extubation trachéale enfant
réveillé offre l’avantage de protéger les voies aériennes contre l’inhalation pendant cette
période vulnérable. Patel et al. ont réalisé une étude comparant l’extubation des
patients endormis versus réveillés, après amygdalectomie et adénoïdectomie [17]. Ils
ont considéré que l’enfant était réveillé en présence d’une grimace faciale, de volumes
courants et d’une fréquence ventilatoire adéquats, de toux avec ouverture de la bouche
et des yeux. Ils ont conclu qu’il n’y avait pas de différence d’incidence de laryngospasme
entre les deux techniques. Par ailleurs, Pounder et al. [18] ont étudié l’incidence des
complications respiratoires chez les enfants ayant bénéficié d’une chirurgie mineure.
Ils ont trouvé significativement plus de désaturation en oxygène dans le groupe extuba-

Tableau 1.
Prévention du laryngospasme : erreurs à éviter et bonnes pratiques.

VVP : voie veineuse périphérique.

Ce qu’il ne faut pas faire Ce qu’il faut faire

À l’induction

– Stimuler un enfant à un stade 2 de Guédel 
(VVP, laryngoscopie, sonde gastrique, etc.)

– Évaluer le niveau d’anesthésie avant toute sti-
mulation et l’approfondir si ce dernier est 
insuffisant

– Choisir une canule de Guédel trop longue – Stimuler l’enfant uniquement en cas de 
stade 3 de Guédel (VVP, laryngoscopie, etc.)

– Insérer trop précocement la canule oropha-
ryngée

– Administrer un analgésique

– Autoriser des essais itératifs d’intubation 
avec stimulation systématique, par la sonde 
d’intubation des aryténoïdes ou des bandes 
ventriculaires

– Administrer un curare dans les situations à 
risque

Au réveil

– Oublier d’aspirer la cavité buccale et le pha-
rynx avant extubation

– Aspirer doucement oropharynx et trachée

– Extuber au stade 2 de Guédel – Extuber en pression positive un enfant 
réveillé

– Extuber en aspirant avec une sonde d’aspira-
tion introduite préalablement dans la sonde 
d’intubation

– Aspirer à nouveau l’oropharynx en présence 
de sang ou de toutes autres sécrétions
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tion « enfant réveillé » que dans le groupe « enfant endormi ». Ils ont également
retrouvé 16 % de laryngospasmes dans le groupe « réveillé » versus 4 % dans le groupe
anesthésié. La technique du 

 

no touch

 

 a été initialement décrite par Lee et al. et conduit à
l’extubation d’un enfant réveillé [19]. Cette technique consiste en l’aspiration du sang
et des sécrétions dans le pharynx, à tourner le patient en position latérale pendant qu’il
est encore anesthésié, à interrompre l’anesthésique volatile et éviter toute stimulation
jusqu’à ce que le patient ouvre les yeux et se réveille spontanément pour être suivi d’une
extubation trachéale. L’étude de Tsui et al. [15] a appliqué cette technique chez
20 enfants ayant subi une amygdalectomie et une adénoïdectomie et n’a retrouvé
aucun laryngospasme. Toutefois, cette étude comporte plusieurs biais. Notamment, il
n’y avait aucun groupe contrôle avec la technique extubation « endormi ». De plus, la
taille du groupe était petite (20 patients). Concernant l’extubation trachéale, Lee et al.
ont suggéré que la sonde d’intubation soit retirée pendant que les poumons étaient

Figure 2. Résumé des moyens de prévention du laryngospasme. SNG : sonde nasogastrique ; VVP : voie 
veineuse périphérique.
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gonflés en pression positive ; cette technique diminue la réponse d’adduction des mus-
cles laryngés et réduit l’incidence du laryngospasme. Aussi, l’inflation des poumons en
pression positive avant l’extubation trachéale est suivie par une expiration forcée qui
expulse les sécrétions et le sang, et après avoir tourné le patient, cela diminue l’irritation
des cordes vocales et le laryngospasme.

 

Traitement

 

Actuellement, aucun consensus sur la prise en charge du laryngospasme n’accompagne
la pratique quotidienne des équipes d’anesthésie pédiatrique. Néanmoins, Alalami et
al. [7] proposent, après revue de la littérature, un certain nombre d’attitudes et techni-
ques à employer en fonction de la période à laquelle se produit le laryngospasme. Pour
le laryngospasme qui se produit au cours de l’induction ou l’entretien de l’anesthésie,
le traitement est identique : identifier et arrêter le stimulus, appliquer une traction avec
subluxation de la mandibule (

 

chin lift–jaw thrust

 

), insérer un dispositif de libération des
voies aériennes oral (canule oropharyngée) et appliquer une ventilation en pression
positive avec une fraction inspirée en oxygène à 1 [3,5,7,13]. Si l’obstruction n’est pas
levée, l’étape suivante consiste à approfondir le niveau d’anesthésie. Le propofol peut
être utilisé à la dose de 0,25 à 0,8 mg/kg en raison de son action rapide et prévisible. En
l’absence de voie veineuse, l’anesthésique inhalatoire peut être utilisé. Si cette techni-
que échoue et qu’une désaturation en oxygène s’ensuit (SpO

 

2

 

 < 85 %), le suxamétho-
nium peut être administré à la dose de 0,1 à 3 mg/kg suivie d’une ventilation au
masque et/ou d’une intubation trachéale. L’utilisation du propofol à 0,5 mg/kg en
intraveineux pour traiter le laryngospasme a été montrée sans danger ni événements
cardiovasculaires. L’utilisation du propofol ou le suxaméthonium n’est qu’une ques-
tion de chronologie. Le propofol doit être utilisé avant le suxaméthonium, car il permet
de lever le laryngospasme dans 77 % des cas [20,21]. Le suxaméthonium a néanmoins
un rôle crucial quand le propofol est inefficace et il faut l’administrer sans attendre que
le patient désature profondément (SpO

 

2

 

 < 85 %). En effet, dans le cas contraire, l’admi-
nistration de suxaméthonium à un patient profondément hypoxique peut être associée
à une sévère bradycardie voire un arrêt cardiaque. Il est donc recommandé de donner de
l’atropine (0,02 mg/kg en intraveineux) avant l’administration du suxaméthonium
pour traiter un laryngospasme. En cas d’arrêt cardiaque compliquant l’administration
de suxaméthonium, les principes de réanimation cardiopulmonaire habituels doivent
être appliqués. Une dose d’intubation de suxaméthonium (1 à 2 mg/kg selon l’âge, en
intraveineux) a été utilisée pour traiter le laryngospasme, jusqu’à ce qu’un rapport de
Chung et Rowbottom [22] montre que l’utilisation de 0,1 mg/kg intraveineux de suxa-
méthonium était efficace sur le laryngospasme. Quand le laryngospasme se produit
durant une induction inhalatoire sans accès intraveineux, plusieurs options peuvent
être utilisées. Des études ont montré que l’administration intramusculaire (IM) d’un
curare non dépolarisant n’est pas adaptée pour une intubation en urgence, principale-
ment à cause de sa lente absorption. Warner recommande d’administrer le suxamétho-
nium en IM à la posologie de 4 mg/kg suivie d’une intubation trachéale [23]. Il précise
qu’il n’est pas nécessaire d’attendre le relâchement musculaire du suxaméthonium, qui
demande 3 à 4 min en IM, pour traiter un laryngospasme, car la curarisation du larynx
survient plus rapidement que celle des muscles périphériques. Toutefois, Donati et
Guay déconseillent l’utilisation du suxaméthonium par voie IM pour l’intubation
quand il n’y a pas d’accès intraveineux [24]. Ils suggèrent de mettre une voie veineuse
pour l’administration des produits traitant le laryngospasme. En cas d’échec, il faut
appeler de l’aide pour mettre une voie veineuse, incluant la veine fémorale. Weiss et
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Gerber [25] recommandent d’utiliser la voie intraosseuse comme accès rapide et effi-
cace pour administrer des curares, avec un temps de circulation centrale aussi rapide et
une pharmacocinétique aussi bonne que la voie veineuse périphérique. Cependant,
cette recommandation est très rarement mise en œuvre en pratique quotidienne.
Une courte série fait état de l’intérêt du doxapram pour traiter un laryngospasme sur-
venant après l’extubation trachéale [26]. Il a été suggéré que le doxapram pourrait agir
via une augmentation de la commande respiratoire aboutissant à une levée du laryn-
gospasme. Toutefois, l’effet du doxapram a été observé uniquement chez 5 patients et
une étude sur un large nombre de patients aurait besoin d’être réalisée pour confirmer
son efficacité.
Il existe une technique, décrite il y a 40 ans puis de nouveau plus tard par Larson [9]. Elle
consiste à placer le majeur de chaque main dans le 

 

laryngospasm notch

 

. Il s’agit en fait du
même site de stimulation que celui utilisé pour la manœuvre de Pierre Marie et Foix.
Ensuite, il faut presser fermement de l’intérieur vers la base du crâne avec les deux doigts, en
même temps qu’une manœuvre de traction de la mâchoire est appliquée. Cela ouvre les
voies aériennes et induit une douleur périostée par pression sur la styloïde qui aide à relâ-
cher les cordes vocales via l’activation du système nerveux autonome.
Au total, en l’absence de recommandations consensuelles sur la prise en charge du
laryngospasme, nous proposons un algorithme qui tient compte des connaissances
actuelles et de notre expérience dans la gestion de ce type d’événement (

 

figure 3 

 

).

Figure 3. Algorithme de prise en charge du laryngospasme.
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Conclusion

 

Le laryngospasme est une complication anesthésique à laquelle sont confrontées régu-
lièrement les équipes d’anesthésie pédiatrique. Sa prédominance chez l’enfant en fait
une spécificité à part entière et suppose un savoir minimal, notamment de ses facteurs
de risque et de sa prévention. En l’absence de recommandations, l’existence d’un algo-
rithme paraît être une nécessité ne laissant place à aucune improvisation. De fait, une
intervention rapide et agressive est préconisée face à ce type d’événement respiratoire.
Enfin, l’entraînement sur simulateur d’anesthésie est certainement intéressant eu
égard à la gravité potentielle de cette complication (inhalation pulmonaire, œdème
pulmonaire postobstructif à pression négative, décès, etc.).
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