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Avru~s TRois ANS d'un emploi de plus en plus r 
m6thoxyflurane demeure un produit digne du 
tages indiseutables ont contribu6 ~ cette renon 
tique et analg6sique, faible toxicit6, chez un a I 
dou6 de propriet6s myo-r6solutives comparable 
Cependant, m4me sl la plupart des anesth6sist, 

"pandu en anesth6sie clinique, le 
)lus grand int6r4t. Certains avan- 
lm6e: stabflit6, puissance hypno- 
ent anesth6sique non explosif et 

~t eelles de l'6ther di-6thylique. 
sont mai~tenant familiers avee 

la pharmaeologie et le mode d'administration de ce produit, d'autres se refusent 
encore a I utfliser parce qu il s aglt dune substapce trop noavelle et controversee. 
Leur adh6sion ne sera obtenue que lorsque 1~ m6thoxyflurane, apr6s avoir 6t6 
soumis ~ une 6preuve concluante par les ehercheurs exp6rimentaux et cliniques, 
aura livr6 tous ses secrets. 

Certains auteurs ont rapport6 que le m6thoxyflurane provoque de l'hypotension, 
une baisse du d6bit cardiaque et une diminution de la r6sistance p6riph6ri- 
que?.2.a.4 ~s Comme notre impression c l in iqu6ne  confirmait pas ces dorm6es 
exp6rimentales, g6n6ralement obtenues chez des ehiens ou chez un nombre 
nettement insufflsant de patients, nous avons entrepns d'~lucider le~ effets h6mo- 
dynamiques de l'anesth6sie au m6thoxyflurane. Au cours de ces recherche's faites 
darts la salle d'op6ration, nous avons 6t6 amen6S ~t 6tudier l'action du produit sur 
la ventilation et sur l'6quilibre acide-base. Nous inclurons ces donn6es addition- 
nelles dans nos r6sultats. 

MI~.THODE DE TRAVAIL 

Notre 6tude a port6 sur deux groupes de pati[ents. Le premier groupe, que nous 
avons appell6 "groupe respiratoire," comprend 18 patients d'~,ge adulte qui ont 
6t6 laiss6s en respiration spontan6e tout au long de leur anesth6sie au m6thoxy- 
flurane. Chez ces patients, en plus de mesure~ la, ventilation pulmonaire avee le 
ventim~tre de Wright, nous avons ins6r6 avast 1 anesthesie un trocart dans une 
art6re hum6rale, ce qui nous a perrnis de suivr6 les r6percussions de l'administra- 
tion du m6thoxyflurane sur Ia pO2, la pCO2 et IIe pH art6rieI. Le CO2 total a ~6t6 
d6termin6 d'apr6s le nomogramme de McLean, ~ tandis que !e diagramme de 
Davenport 6 nous a servi ~ appr6cier l'accumu]ation possible d acides fixes dlans 
le sang. 

Notre deuxi6me groupe de patients, appell~ "groupe h6modynamique," corn- 

*Du d6partement d'anesth6sie de l'H6tel-Dmu d~ Qu6,bee. Travail pr6sent6 au Cor~gr~s 
national de la Soci~t6 Canadlenne d Anesth6sie, Mai, 1963 (a Montebello, P.Q. ), 

Pour les figures, les tableaux et la Blbliographie vQlr l'artacle pr6c6dent. 
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prend pour sa part ,~3 patients en excellente condition physique. T~ois cependant 
(patients 5, 6, 7) souffraient d'hypertension art3rielle sans r6percus]sion cardiaque 
ou %nale. Chez tous ces patients, en plus d ins6rer avant l'anesth~sie un trocart 
art~rieI, nous avons ponctionn6 une veine basilique au pli du coude avec une 
aiguille 15 puis nous avons ins~r6 dans la lumiSre de cette aiguille un catheter de 
poly~thylSne que nous avons pouss6 jusqu'~ la veine cave sup6rieure ou roreillette 
droite. Nous avons appr~ci5 la localisation du bout distal du catl~6ter d'aprSs la 
longueur ins6r6e. Chez quelques patients par contre, ~ cause de dfliicult~s techni- 
ques, nous avons pr61ev6 les 6chantillons de sang veineux dans la jugulatre 
ex'terne au moyen d'une aiguille ou d'un court catheter. Ceci entraine une 16g~re 
erreur dans la d6terrnination du d6bit cardiaque, mais les r~s~tats derneurent 
comparables entre eux chez un ~Sme patient et proportionnels s ceux obtenus 
d'apr6s ]a m6thode ci-dessus rnentionn6e. 

La fr6quence du pouls et son rythme ont 6t~ appr~ci~s avec la Scopette de la 
compagnie Corbin Famsworth, le rn6rne appareil nous permettant la surveillance 

�9 t r ~ t �9 r �9 t " �9 " 1 de 1 electroencephalograrnme. La presslon artenelle a ete deter~mee smvant a 
rnethode auscultatotre de Rwa R6cc~, la pressrun diastolique etari~ toujours jug e 
par le m~rne observateur telle qu'indiqu6e par la dispariti~on ou l'~issourdissernent 
marqu6 des bruits transmis. Pour d3terrniner le d6bit cai'diaque, nous ne nous 
sornmes pas servi des courbes de dilution de substances coloranles; nous avons 
pr~f6r3 en rester au principe de Fick qui est encore le point d~ r~f6rence des 
autres techniques de recherch~ du d6bit cardiaque7; c'est d'ailleurs la rn6thode 
qui cornporte la plus basse rnarge d'erreur. Cependant, au lleu d',)btenir le d~bit 
cardiaque ~t partir de la consommation d'oxyg~ne par minute et te la diff6rence 
art6rioveineuse en oxyg6ne, nous avons p%f6r6 utiliser le d6bit de SO.o par minute 
et la diff6rence art6rio-veineuse en COo. Nous avons obtenu tacilernent cette 
d/ff~rence art6rio-veineuse en CO., par l'analyse des 6chantillons sanguins pr6- 
lev6s, au moyen de l'analyseur des param~tres sanguins de la Ccmpaguie Epsco 
Medidal (fig. 4). 

Restait h d6terminer le d6bit de CO~ par minute. Nous y sommes parvenus de 
la facon suivante: au moyen du capnographe de Godart (fig. 1) et de l'appareil 
enr6gistreur qui y est annex6, nous avons obtenu la courbe traduisant 2a concen- 
tration de CO.~ dans Fair expir6. Voiei l'alture g6n6rale de cette ~ourbe (fig. 5). 
En calculant au moyen d'un planim6t:re la surface de cette courbe et en la com- 
parant h une surface 6talon, nous avons obtenu la concentratibn moyenne de 
CO., dans Fair expirs Si Yon multiplie la ventilation-minute obtenue avec le 
ventim~tre de Wright par ce pourcentage rnoyen de CO2, on ~btient le d6bit- 
minute de CO~ avec un pourcentage tr3s bas d'erreur (des contr~.les ont d~mon- 
tr6 que cette erreur se chiffrait en bas de 7~). La tlgure 2 illustre les raccords 
n~cessaires sur Ie circuit d'anesth6sie, et la figure 3 rnontre la disposition de tout 
rappareiltage. 

Pottr calculer "la %sistance p6riph6rique, nous nous sornmes serVis de la formule 
classique d'Aperia8: 

pression art~rielle moyenne X 1332 
d6bit cardiaque en cc./seconde 

~- dynes par seconde par centim~tre -5 
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Les 6chantillons de sang art6riel et de sang veineux mS16 ont 6t6 pr61ev6s de 
~a~on ana6robie sous huile min6rale neu~e et en pr6sence d'un m61ange de fl~o- 
rure et d'oxalate de sodium comme anticoagulant. AprSs la ponction initiale 
effectu6e avant ranesth6sie, nous avons attendu une heure avant les pr6I~vements 
ult6rieurs pour permettre au patient de se stabiliser au niveau d'anesth6sie d6sir6 
et d'6chapper aux effets d~presseurs r6siduels du Pentothal ou aux effets stimu- 
lants de l'intubation endotrach6ale. Par la suite, les pr6]Svements art6riels et 
veineux ont 6t6 faits aux 80 minutes en'~iron jusqu'au r6veil complet du malade. 

L'induction de l'anesth6sie a 6t6 r~alisde avec un m~lange de 2 litres d'oxyg~ne, 
2 litres de protoxyde d'azote et des concentrations de m6thoxyflurane aUant jusqu'~t 
8 pour cent, telles qu'indiqu6es au vaporlsateur Vernitrol ou Pentee. Mentionnons 
cependant que 13 patients refusant l'induction au masque ont regu une dose de 
sommeil de Pentothal, aprSs quoi le rnaintien de l'anesth6sie a 6t6 obtenu avec 
des concentrations de methoxyflurane variant entre 0.8 et 0.45 pour cent. Apres 
quelques instants de respiration contr616e, nos patients soumis ~ des interventions 
orthop6diques ou reconstructives ont &6 laiss6s en respiration" spontan6e. D'alatre 
part, les patients qui ont subi des interventior~s abdominales ont re(~a l'assista~nce 
respiratoire n6cessit6e par radministration de curates gr~ce ~ l"emploi d'un 
respirateur Bird h pression positive interm~ttente. L'air courant produit par 
l'appareil a g6n6ralement 6t6 identique ~ celui que poss6dait le patient ayant 
l'intervention, saul dans quelqu~ cas off la ventilation-minute a dfi ~tre corrig6e 
pour 6viter l 'hypercapnie ou l'hyperventilation. Nos patients ont pr6sent6 lune 
anesth6sie stable, d6nu6e de r6actions ~ la douleur ou de r6flexe~ nociceptifs. 
Mentionnons enfin que la perte sanguine estim6e par la m6thode gravim6trique 
a 6t6 couverte par du solut6 mixte ou par du sang lorsque necessaire, de f/qon 
~t pr6venir toute vasoconstriction d'origine hypovol6mique. 

BI~SULTATSJ 

E ff ets respiratoir es 

Nous avons group~ nos r~sultats dans ]e tableau I Un seul de nos patients &ait 
en d~pression respiratoire avant rinduetion de l'anesth~sie. Tous les autres pr~- 
sentaient une ventilation pulmonaire adequate, voire mSme tree l~g~re hyper- 
ventilation. Un fait capital not~ dans notre ~ d e  est l'absence relative de d6pres- 
sion respiratoire pendant l'anesth~sie et au re'~efl chez la plupart de nos patients 
laiss~s en respiration spontan~e durant l'arlesth&,;ie au m&hoxyflurane. Nous 
avons remarqu~ tree respiration ample et su~an te ,  et les d&erminations en s~rie 
de la tension partielle du CO2 art~riel ont con~rm~ cette observation. M,ontionnons 
cependant que nous avons maintenu chez des patients un niveau d anesthesie 
plut6t super~ciel, et g~n~ralement situ~ au milieu du deux_iSme plan du ~tage 
chrrnrglcal. Lorsqu on attemt des mveaux plhs, profonds de narcose, 1 ampll~ude 
des mouvements thoraciques diminue, le rythme se ralentit et l'acidose respira- 
toire apparalt. Trois de nos patients ( cas 11, ~5, 18) ont pr~sent~ cette bradypn~e 
superficielle et ont n~cessit~ par la suite une ~ssistance respiratoire. Aucun d~ nos 

�9 ~ t e I ~ f . �9 . �9 , patients par conbe n a pres nte d hypoxem~e. La p02 artenelle per-operato~e 
s est toujours maintenue entre 200 et 300 mnl. Hg, ce qui est normal des l instant 
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off ]'on ~ssu?e l'apport d'un m6lange contenant 50 pour cent d'oxygbne. Au ~6veil 
e~alemen, t, nous n avons accuse aueune balsse de la saturation oxyh~mogloblmq e 
due & l'hypoventilation, et ]es pOs de nos patients jouent entre 100~t 200 ram. Hg 
suivant qtfe nous leur administrons ou non de l'oxyg~ne ~u m~ment du pr6- 
]~vement. 

Nos 6tudes sur l'6quilibre aclde-base pendant l'anesth6sie au ~n6thoxyflurane 
�9 �9 �9 l J  

present egalement leurs donnees dans ]e tableau I. Nos resuItats eonfirment la 
tendance g~n~rale des auteurs sur le mSme sujet, notammen!, celles de Dobkin et 
de ses eollaborateurs. La tres legere aeldose metabolique reneofltree chez cer- 

�9 . ~ ^  t I �9 tams de nos malades ne semble pas dlgne d etre remarquee. Le ~nethoxyflurane 
ne moditqe pas ~t toute fin pratique la concentration des aeides f i~s du"sang, et 
la figure 6 montre que ehez l'ensemble des' 18 patients 6tudi6s sou~ cet aspect, ]a 
r6serve de bases-tampons accuse peu de modifications. 

E ffets cardio-vasculaires 
1. Le  pouls. Une s que ]e patient a atteint un mveau Stable d'anesth~sie et 

ques les effets stimulants de l'intubation ont disparu, la frtquence du-pouls 
demeure ~t peu pros identiqud ~ celle notre avant l 'op6rat~n. On note chez 
certains patients une 16g~re acctltration, de l'ordre de 8 h 10 cgntractions par 

�9 ; / , 1 / , t �9 

mmutes; cette acceleration du pouls nous semble un effet g~neral[de l saaesthesle 
aver les 6thers. L'effet chronotropique ntgatff observ6 parl cert~ins auteurs au 
cours de l'anesthtsie au m~thoxyflurane nous appar~t  une rarett. 

2. La pression arMrielle. De son c6tt, ]a pression ar t t rMle a montr6 une 
grande stabilit6 pendant ranesthtsie, et les 16g~res dtviations noltes en plus ou 
en moins nous semblent non significatives. La pression arttrielle moyenne chez 

l 

nos 23 patients se chiffrait ~t 103 mm. Hg avant l'anesthtsie, Ce c;hiffre se main- 
tient ~ 101 ram. Hg au cours de l'anesthtsie. Nous en concluons q a'~t des niveaux 
superficiels d'anesthtsie, ]e mtthoxyflurane ne cause pas de chOtes de pression, 
l'hypotqnsion &ant le s d'une surdose. 1~ A la salle de rtvefl~ ]a pr ,~ssion arttrielle 
s est mamtenue aux mveaux anteneurs ehez ]a plupart de nos patients. Cependant, 
si nous calculons la pression arttrielle moyenne de nos patients ~t ce moment, 
nous la trouvons abaisste ~t 92.8 mm. Hg. Nous attribuons cette misse surtout 
trois de nos patients (cas 9, 11, 21) qui ont souffert d'une surdq se de mtthoxy- 
flurane au cours de leur anesthtsie et qui ont prtsent6 au rtveil une dtpression 
circulatoire consid6rable et ditllcilement contr616e par l'injection de vasopresseurs 
16gers (Mephentermine). Notons que la pression arttrlelle de n os hypertendus 
(cas 5, 6, 7) a connu une baisse modtr~e lors de l'induction au m&hoxyflurane, 
sans doute ~t la suite de ]a vasodilatation systtmiqtue p~'~sente ~t c~ moment. 

8. Le i~dbit cardiaque. Les chiffres de dtbi t  cardiaque inclus da~s le tableau II 
t . ~ �9 o , t �9 p t �9 ( ~  �9 mentent au on ]es etud]e attent-i~,ement. Dans ]a penode pre-ope~ratotre, l e d  blt 

cardia ue~chez la majorit6 des patients 6tudits se trouve e n t r e ~  ~ 6  litres par 
q . . . . .  �9 �9 

minute. Nous avons exclu de ces statxstiques troas patients qm orlt developpe de 
1 hypercapnie en cours d'anesttiesie et dont le cas sera discute a pa~t. A la fin de la 
premiere heure d'anesth~sie, le dtbi t  cardiaque est diminu6 de 19 pour cent en 
moyenne chez 18 de nos 20 sujets, alors que les sept autres montrent une augmen- 
tat-ion de d~bit de 28 pour cent. A la fin de la deuxi~me heure d'an~sthtsie, il reste 
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encore 19 patients dans la salle d'op~ration. De ce nombre, 15 pr6sentent une 
diminution moyenne de 22 pour cent de leur d6bit cardiaque; les 4 autres con- 
tinuent d'accuser une augmentation moyenne de 2,3 pour cent. A la fin de la 
troisiSme heure d'anesth~sie, 18 patients sont encore sous anesth6sie stable. De 
ces 13, 10 accusent une baisse moyenne de 81.5 pour cent de leur d6bit cardiaque 
alors que seulement 3 patients continuent ~t ma~ntenir leur d6bit cardiaque un peu 
en haut de leur chiffre initial. A la salle de r6veil, ehez les 2g patients 6tudi6s, 10 
patients montrent un d6bit cardiaque augment6 d'en moyenne 28 pour cent. 
Incidemment, on observe que ce sont prgcis6ment ces 10 patients qui pr6sen[ent 
un r6veil rapide, survenant mSme la plupart du temps clans la salle d'op~ration. 
Leur apparence clinique est parfaite; ils r6pondent t6t aux questions pos6eS et 
leur peau est s6che et ros6e. Treize patients par contre pr6sentent une cl~fite 
moyenne de 37 pour cent de leur d6bit car~aque  au r6Veil, et chez 8 de ces 
patients, la chfite est plus importante encore. C'est pr6cis6ment chez ces 8 
patients que nous avons not6 le tableau clinique bien co~anu mais encore inex- 
pliqu6 fait de p~leur, cyanose distale et r6veil tardif. 

4. La r dsistance pdriph~rique. Les chiffres obtenus par le calcul d'Aperia sont 
ggalement compris dans le tableau II. Au premier coup d'oeil, nous voyons que 
ces r6sultats sont passablement diff6rents de ceux rapport6s par d'au~es 
auteurs. 2,8 Nous n'avons pour notre part Iremarqu6 une diminution importante de 
la r6sistance p~riph6rique que chez 7 de nos patients, et encore cette vasodilata- 
tion s'est-elle produite ~ un moment bien precis, c'est-~-dire pen&int la premi6re 
heure d'anesth6sie, alors que le d6bit cardiaqu e 6tait plut6t 61ev6. A partir d~ la 
deuxi6me heure et par ]a suite, la majorit6 de nos patients ont montr6 ~ne 
augmentation de leur r6sistance p6riph6rique 9t nous voulons souligner que @tte 
augmentation a toujours 6t6 reli6e ~t une bais~e concommittante du d6bit cardia- 

z �9 �9 , . �9 �9 z , ~ F  '~ "~" que. Plu.s le debit cardlaque est bas, plus la r@lstanee penphenque s eleve. N ous 
avons ete fortement impressionnes par cette relation inversement proportionnelle 
entre le d6bit cardiaque et la r6sistance p6riph6rique sous anesth6sie au m6thoxy- 
flurane, et nous insisterons sur ce ph6nom6ne dans la discussion. 

Discvss[o~ 

MSme si tous les auteurs s'accordent ,~t dire que le m6thoxyflurane est un 
puissant d6presseur de la respiration, notre exp6rience e t n o s  r6sultats nous 
perrnettent d'a~Farmer qu'~t des niveaux superficiels d'anesth6sie chirurgicale, le 
m6thoxyflurane laisse la respiration presqu'~tacte. La mSme conclusion ressort 
d'une 6tude clinique men6e sur l'utilisation du m6thoxyflurane en anesth6sie 
obst6tricale 11 et vient fortifier nos positions. 'La d6pression respiratoire attribu6e 
au m6thoxyflurane doit 8tre partag6e entre trois iacteurs: (1) une surdose de 
pr6m6dication; (2) l'emploi de barbituriques ultra-courts ~ 1"induction et (8) une 
surdose de m6thoxyflurane. Nous ne voulons toutefois pas nier qu'~ des niveaux 
plus profonds d'anesth6sie, il faille de toute n6cessiter assister la respiration. 

Nous venons de faire mention de cette relation ,entre le d6bit cardiaque et la 
r6sistance p6riph6rique sous anesthdsie au mdthoxyflurane. Nous pouvons m8me 
aller plus loin et formuler cette corr61ation en une loi: sous anesth6sie au 
m6thoxyflurane, la r6sistance p6riph6rique est inversement proportionnelle au 
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d6bit cardiaque calcul6 au m6me moment. Ceci signifie que chaque lois que le 
d6bit cardiaque tombe, il se produit une augmentation r de la 
r6sistance p6riph6rique. A l'inverse, toute vasodilatation est g6n$ra:lement com- 
pens6e par une augmentation 6quivalente du d6bit cardiaque. On ne peut conce- 
voir la stabilit6 de la pression art&ielle sous anesth6sie ~tu m6thpxyflurane sans 
accepter ce jeu d'6quilibre entre les deux forces mentionn6es, le d6bit cardiaque 
et la r6sistance p6riph&ique. 

G6n&alement, au cours de la premi&e heure d'anesth~sie, nous assistons k une 
p&iode de vasodilatation p&iph&ique syst6mique. Les veines sont gbn~t6es, tr~s 
faciles ~ ponctionner, et leur r6seafa devierit trbs apparent sous la peau chaude et 
rouge. La r6sistance p~riph&ique est alors basse, alors qu'au m~me moment, 
grace ~t des m6canismes co.mpensateurs, le d6bit cardiaque augrnente propor- 
tionnellement, de sorte que la pression art&ielle varie tr~s peu. Nous avons 
appell6 cette p6riode la phase hyperkin~tique de ranesth6sie au m6thoxyflurane: 
elle se manifeste cliniquement par des pulsatior~s plus marqu6es des gros vais- 
seaux, notamment au niveau dds art~res carol:ides, un poulst~ ample et une circula- 
tion eapillaire rapide. Cette p6riode hyperkin6tique peut persister pendant la 
deuxi~me et la troisi~me heure d'anesth6sie, si on prend soin d'administrer une 
anesth&ie tr~s 16g~re ou encore si on tol~re une 16g~re hypercapnie. Mais 
g6n&alement, ~ partir de la ~ det~xi~me heure d'anesth6sie, ce tableau fait olace ~t 
une chute progressive du d6bit cardiaque et ~t une vasoconstriction compensatrice 
dans le syst~me vasculaire, cela sans grand changement darts la pression "art&ielle, 
de sorte que le patient maintient maintenant sa pression art&leUe au niveau 
ant6rieur au moyen d'un d6bit cardiaque plut6t bas luttant contre une r6sistance 
p&iph&ique 6lev6e. 

A notre sens, c'est l'tme des plus grandes qualit6s du m6thoxyflurane: il 
pr6serve la'r6activit6 du lit vasculaire. Certes, il ne prot&ge pas le coeur. En fait, 
le m~thoxyflurane n'est pas depourvu de propri~t~s cardiodepresslves, tout comme 
le Fluothane et tout comme les agents anesth~siques puissants. Mals l'inconv~nient 
avec l'halothane r~side dans le fait que, le coeur ~tant direetement d~prim~, la 
vasculature p&iph&ique a perdu toute chance de compensation par suite de la 
gangliopl~gie apport~e par cet agent. La vasodilatation persistante en presence 
d'an myocarde d~prim6 explique ces chutes importantes et inopinSes de la pres- 
sion art~rielle. Sous m~thoxyflurane, il n'existe pas une telle se/tion ]?harmaco- 
logique du syst~me neuro-v6g6tatff: au contraire, ffous avons remarqu~ une 
preservation enti&e du tonus sympathique et "de la r~activit~ vasculaire. Ces 
r~actions compensatrices peuvent ~tre caus~es par des s~cr&ions endocriniennes, 
et c'est une th~orie qui nous sourit particuli~rement: il existe, ep effet, une 
relation entre la flayroide et la surr~nale au sujet de la r$activit~ vasculaire) ~ On a 
d~montr~ que la thyroxine eft inhibant l'activit~ enzymatique d~ la monoamine 
oxydase, peut augmenter la sens~bilit~ du syst~me vasculaire ~ raction des 
cat$cholamines. Nous savons par ailleurs que d'importantes "cgncentrations de 
methoxyflurane se stockent mysterleusement darts la thyro~de et la surr~nale. Pour 
r&oudre ce probl~me, des recherches plus pouss~es s'imposent. I1 serait bon de 
rechercher les cat~cholamines ~u cours de l'anesth~sie au m6thoxyfltu:ane, et ce 
non pas chez des chiens ~ m/fis chez des humains. Par ailleu2s, une foule de 
{~flexes neurog~niques peuvent supporter cette r~activit~" h~modynamique: 



466 CANADIAN ANAESTHETISTS" SOCIETY JOURNAL 

l'origine de ces r6flexes, nous supposons qu'il exlste des r6cepfeurs sensibles ~ !a 
pression ou au d6bit. 

Si cet ajustement automatique de la r6sistancq p6riph6rique et du d~bit cardia- 
que augmente la s6curit6 de ranesth6sie aq m6tl~oxyflurane et stabilise la pressi6n 
art6rielle, le patient n'est cependant pas ~rot6g6 contre les effets n6fastes d'une 
surdose, et nous ,avons remarque que chez el-oil-de nos patients (eas 9, 11, 21) 
qui ont souffert d tree surdose de vapeur apesth~sique, ces mecanismes compensa- 
teurs ont failli ~ la t~che. Nous avons alor6 assist6 h des chutes importantes de ]a 

S "  f " " �9 " " ^ * �9 " pres 1on artenelle. Nous voulons falre une autr~ restriction. Meme Sl nous decn- 
t �9 Jo f �9 . I vons pour le methoxyflurane certames propriet6r qm le font ressembler au cyclo- 

propane, nous ne le recommandons pas comme anesthesique chez les patients 
dans le choc. Chez ces patients, la vasoconstrictign p6riph6rique est g6n6ralement 

�9 �9 " " �9 " " ~ �9 h maxlmale et le debit cardlaque est par definlhoii tres bas. En presence donc d ~n 
lit vasculaire qui donne d6j& sa r6ponse maximale, nous oroyons que tout abaisse- 
ment ult6rieur du d6bit cardiaque par le m6~hoxy~urane peut aggraver l'6tat 
pr6caire de l'h6modynamique du patient dans le choc. 

Chez nos trois patients hypertendus, nous~ avons trouve initialement des 
r6sistances p6riph6riques tr6s 61ev6es, de l'ordre de 8000 ~t 4000 dynes par seconde 
par centirh6tre -5, et nous 6tions anxieux de connaitre les effets du m6thoxyflurane 
sur l 'h6modynamique dans de tels cas. En accord avec les faits not6s par d'autres 
auteurs, 13 nos trois patients (5, 6, 7) ont pr6sent6 une chute de pression mod6r6e 

l'induction. Fait a remarquer, cette baisse r6sulte presqu'enti~rement d'une 
diminution de la r6sistance p6riph6rique. CheZ le patient 5, cette, vasodilatation 
s'est accompagn6e d'une augmentation du d6bi~ cardiaque, ce qui sugg6re que le 
coeur des hypertendus se repose au cours de l*~inesth6sie au m6thoxyflurane, & ]a 
suite de la lev6e de son fardeau p6riph6rique. 
, Un autre fair di,gne de mention qui ressort ~te nos recherches: c'est l'effet de 

l hypercapnie sur 1 hemodynamique au cours Oe l'anesth6sie au m6thoxyflurane. 
Nous avons permis chez trois de nos patients (cas 1, t7, 19) une ae.cumulation de 
CO,~ sufl~sante pour que le chirurgien s'6n ptaigne en constatant l'h6morragie 
profuse de la plaie. Chez ces trois patients, no~s avons alors constat6 le tableau 
h6modynamique d6crit dans la phase hyperkin6tique, comportant ,une r6sistance 

. . . . . . . . . .  ~ ' ' " nt 17, lorsque la penphenque abmssee et un debit cardmque el ve. Chez le patie 
pCO2 a atteint 49.1 ram. Hg. le d6bit cardiague avait double et la r6sistance 
p6riph6rique avait diminu6 de moiti6, sans variation importante de la pression 
art6rielle. Ces chiffres reviennent ~t la normale lorsqu'on assiste la respiration du 
patient. Ce crescendo et ce,decrescendo con~tat6s dans le d6bit cardiaque et 
proportionnels au taux de CO2 sangttin constituent un ph6nom6ne des ,plus 
impressionnants. Remarquons que la r6sistance p6riph6rique joue en sens inverse. 
Cette observation confirme l'origine adr6nergiq~ae de la r6activit6 vasculaire not6e 
sous anesth6sie au rn6thoxyflurane: on a en effet d6montr6 que les effets hyper- 
kin6tiques de l'hypercapnie sur le coeur 6talent dus ~ une augmentation des 
cat6cholamines au niveau des terminaisons adr6nergiques. ~4 Incidemment, le 
Fluothane ne semble pas poss6der cette r6ponse protectrice contre l'hypercapnie: 
Millar et Morris ont d6montr6 que chez ~es chiens anesth6si6s au Fluothane, 
l'hypercapnie augrnentait la d6pression circulatoire malgr6 la pr6sence de taux 
accrus de cat6cholamines circulantes35 

Nons voyons donc que ]a pression art6rielle ne peut plus nous renselgner sur 
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l'6tat r6el, de l'h6modynamique, et cela se eon~oit puisque 14 pression art6~ielle 
est la r6sultante de la multiplication de deux forces, le d6bit catdiaque et la 
r,~sistance p6riph6riq,ue. La pression art6rielle peut demeurer la mSme avec un 
debit cardiaque 61eve chez tm patient en vasodilatation, ou encore ~Vec un d6bit 
cardiaque bas en pr6sence d'une vasoconstriction p6riphb~ique. Nous avons 
utilis6 deux signes cliniques qui peuvent nous indiquer l'6tat r6el de ces deux 
composantes de l~6modynamiclue sous anesth6sie au m6thoxyflurane. 

1. La couleur de la peau. La eouleur de )a peau est un sign,e Important des 
changements survenant dans la circulation peripherique parce qu e~le est grande- 
ment influenc6e par l'6tat des vaisseaux sousjacents. Sous anesth6s!~, ]~es*'change- 
ments dans la coloration cutan6e p~uvent r6sulter ou bien de modifications dans 
la couleur du sang lui-m4me ou bien dans la quantit6 du sang co~tenu ,dans les 
vaisseaux; nous pouvons ignorer le premier facteur puisque des 9xymetries en 
s6rie faites de routine ehez nos patients n'ont r6v616 aucune hypox6mie. Au cours 

t �9 I ~ ^ , x - x  de l anesthesle ,au methoxyflurane, la peau commence a pakr apres la premiere 
heure d anesthesie alors que le d6bit cardiaque s abaisse et qu~ la vasocon- 
striction p6riph6rique fait son @parition. D'autre part, qua~d le d~bit cardiaque 
est haut et que la r6sistance p6riph6rique est basse, la peau est roug 9 et vultueuse; 
cette coloration indique done le degr6 de vasodilatation sous-jacente. Ces crit6res 
cepdndant ne s'appliquent que chez le patient normoventil6. 
, 2. Le temps de remplissage capillaire. Nous attaehons une grange importance 
a e e  signe qui est un corollaire du premier. Au cours de l~t phase initiale de 
l'anesth6sie au methoxyflurane, le temps de remplissage capil laireest  rapide et 
se recherche facilement, mais & mesure que le temps passe, la circulation 
capfllaire se ralentit et finalement, iI devient impossible de recherpher ce signe: 
Ia peau est blanche. A ce moment, le d6bit cardiaque est bas pt la vasocon- 
striction compensatrice a ferm6 le lit post-art6riolaire. Le tableau III iHustre 
l'utilit6 de ces deux signes au eours de l'anesth6sie au m6thoxyflurane chez des 
patients " ' " normovolemlques, normoteddus et aaormoventil6s. 

Quelques roots rnaintenant du r6veil au m6thoxyflurane. Nous av9ns maintenant 
en main tout ce qu'il faut pour expliquer le tableau clinique myst6rieux pr6sent6 
par certains patients soumis ~ des interventions sous anesth6sie au m6thoxy- 
flurane, tableau bien eonnu fait de p~leur cireuse, de cyanose distale et de 
sommeil prolong6. Chez ces patients, au hombre de huit dans riotre 6rude, la 
ventilation pulmonaire est demeur6e normale ~t la salle de r6veil; les signes vitaux 
autres que la coloration de la peau et des muqueuses 6talent normaux; la cyanose 
distale n'a pas r6pondu & l'administration de 100 pour cent d'oxygSne; cette 
cyanose n'a pas c6d6 non plus ~ l'injection intraveineuse de drogues comme la 
chlorpromazine ou la 16vopromazine. Or nous savons que ces drogues dilatent 
les art6rioles tout en spasmant les sphincters pr6capillaires. Enfin, nous sorrmles 
parvenus ~ Iaire disparaltre cette cyanose en utilis'ant du nitrite d'amyl, sous la 
menace, inutile de le dire, de chfites drastiques de la pression art6rielle. 

, I t Chez ces patients, une surdose prolong6e et parfois meconnue de methoxy- 
flurane a caus6 en fin d'intervention une .baisse consid6rable du d6bit cardiaque, 
baisse aussit6t compens6e par une vasoconstriction intense des art6rioles et des 
capillaires: d'ofl la pMeur. Mais ici, la vasoconstriction p6riph6rique compen- 
satrice est tellement marqu6e .i:lu'elle ferme les sphincters pr6capillaires et y 
mterrompt le'riot sanguin. Comme r6sultat, le sang eonfin6 et s6questr,6 dans le 



468 CANADIAN ANAESTHETISTS' SOCIETY ~0UtlNAL 

lit capillaire post-art6riolaire, surtout dans les r6seaux sous-papillaires, stagne 
et se r6duit. Hypoxie stagnante donc, et cyangse diltale. On peut observer la 
m6me r6aetion localement au niveau des ongl~s che2 un individu qui s'expose 
au froid; nous ,savons que cette adaptation vasomQtriee au froid est sous le 
controle presquint6gral du syst~me nerveux sympatl~ique.17 

Dbs que le patient est complbtement 6veill6, laous assistons ~t la disparition de 
cette paleur et de eette cyanose distale. 

Enfin, il semble y avoir un accord entre les-aneCth6sistes pour attribuer le 
r6veil t~dff  de certaines anesth6sies au m 6 t h o ~ u r a n e  ~t sa haute afl~it6 pour 
les gral~ses. Nous n'endossons cependant pas cettb opinion. M6me si on a 

' o " "" J " dem ntre experanentalement que de hautes concentrations de m6thoxyfltlrane 
demeurent dans les graisses du patient pour d6s p6riodes aussi longues que 72 
ou 96 heures, aucun de nos patients n'a dormi 72 ou 96 heures. Cette haute lipo- 

, , t �9 ~ , �9 I A solubillte et cette redistribution dans les gralsses noun, semb|ent plutot un facteur 
de r6veil rapide apr~s une anesth6sie avec une drogu(~ Iipophilique. Nous croyons 
que pour expliquer le reveil tardif de eertaines anesth6sies au m6thox-yflurane, il 
faut en revenir ~t la baisse du d6bit cardiaque et ~t I'llypop,erfusion du tissu gras. 

Quand on cesse radministration 'du m6thoxyflur~ne en fin d'anesth6sie, les 
hautes concentrations de m6thoxyflurane contenues dans le sang et les tissus 
maigres doivent emprunter deux voles principales pour 6tre 61imin6es: 

1. Elles peuvent ~tre ventil6es par le pournon. 
2. Elles peuvent ~tre redistribu6es dans les graisSes, et, grace ~t leur aJTmit6 

particuli6re pour ce tissu, elles peuvent y s6journe~ pendant plusieurs heures. 
Normalement, ces deux ph6nom~nes se produisant sur" une p6riode d'environ -dr 
20 minutes et le patient s'6veille. Mais s'il y a eu le moindre surdosage en 
m6thoxyflurane, le patient connaltra un r6veil tardtf. Cela ne signifie pas que les 
tissus gras ont 6t6 satur6s de m6thoxyflurane et d6versent dans le sang leur 
surplus de vapeur anesth6sique: il est impossible en anesth6sie clinique de 
saturer les graisses enti~rement. La surdose de m6thoxyflurane ne sature pas les 

�9 A �9 I �9 �9 grmsses, mais elle sature plutot le coeur. Comme resultat, on obtlent une depres- 
sion myocardique qui 'se traduit par un d6bit cardidque bas, et en cons6quence, 
un d6bit pulmonaire has, qui fait que, m6me si le patient respire normalement, 
peu de vapeur anesth6sique est amen6e au poumon pour y 6tre 61imin6e. D'autre 
part, ce d6bit cardiaque bas s'accompagne d'une ~asoconstriction p6riph6rique 
intense, vasoconstriction qui s'exerce 6galement au iliveau des d6pots lipidiques 
d6j~t real perfus6s. Finalement, les tissus grass, ont tgllement mal perfus6s que le 
m6thox'yflurane ne peut plus les atteindre et s y sto~ker. Une lois ses deux voles 
de sortie ferm6es, le m6thoxyflurane demeure dans le sang en haute concentra- 
t_ion et y entretient un cercle vicieux dont le r6su[tat est la narcose prolong6e 
(Tableau IV).  

En conclusion, nous croyons que les r6sultats que nous vous avons soumis 
permettront de faire le point sur certains sujets controvers6s et permettront 
6galement d'envisager le m&hoxyflurane darts une nouvelle optique: comme 
une drogue cardiod6pressive, certes, mais dont la d6pression est merveilleusement 
contrebalanc6e par des m6canismes compensateurs hctffs. 

Nous remereions les Laboratoires Abbott (Montr6al) pour les facilit6s accord6es 
dans l'61aboration de ce travail. 


