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Apris TrOIS ANS dun emploi de plus en plus répandu en anesthésie clinique, le
méthoxyflurane demeure un produit digne du plus grand intérét. Certains avan-
tages indiscutables ont contribué a cette renommée: stabilité, puissance hypno-
tique et analgésique, faible toxicité, chez un agent anesthésique non explosif et
doué de propriétés myo-résolutives comparables a celles de I'éther di-éthylique.
Cependant, méme s1 la plupart des anesthésistes sont maintenant familiers avec
la pharmacologie et le mode d’administration de ce produit, d’autres se refusent
encore a l'utiliser parce qu’il s’agit d'une substance trop nouvelle et controversee.
Leur adhésion ne sera obtenue que lorsque le méthoxyflurane, aprés avoir été
soumis & une épreuve concluante par les chercheurs expérimentaux et cliniques,
aura livré tous ses secrets.

Certains auteurs ont rapporté que le méthoxyflurane provoque de I'hypotension,
une baisse du débit cardiaque et une diminution de la résistance périphéri-
que.t23418 Comme notre impression clinique ne confirmait pas ces données
expérimentales, généralement obtenues chez des chiens ou chez un nombre
nettement insuffisant de patients, nous avons entrepris d’élucider les effets hémo-
dynamiques de l'anesthésie au méthoxyflurane. Au cours de ces recherches faites
dans la salle d’'opération, nous avons été amenés a étudier 'action du produit sur
la ventilation et sur I'équilibre acide-base. Nous inclurons ces données addition-
nelles dans nos résultats.

METHODE DE TRAVAIL

Notre étude a porté sur deux groupes de patients. Le premier groupe, que nous
avons appellé “groupe respiratoire,” comprend 18 patients d’dge adulte qui ont
été laissés en respiration spontanée tout au long de leur anesthésie au méthoxy-
flurane. Chez ces patients, en plus de mesurer la ventilation pulmonaire avec le
ventimétre de Wright, nous avons inséré avalit I'anesthésie un trocart dans une
artére humérale, ce qui nous a permis de suivre les répercussions de I'administra-
tion du méthoxyflurane sur la pO,, la pCO, et le pH artériel. Le CO: total a été
déterminé d'aprés le nomogramme de McLean? tandis que le diagramme de
Davenport® nous a servi a apprécier Faccumulation possible d’acides fixes dans
le sang.

Notre deuxiéme groupe de patients, appellé “groupe hémodynamique,” com-

*Du département d’anesthésie de I'Hétel-Dien de Québec. Travail présenté au Congres
national de la Société Canadienne d’Anesthésie, Mai, 1963 (4 Montebello, P.Q.).
Pour les figures, les tableaux et la Bibliographie voir I'article précédent.
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prend pour sa part %3 patients en excellente condition physique. Trois cependant
(patients 5, 6, 7) souffraient d’hypertension artérielle sans répercussion cardiaque
ou rénale, Chez tous ces patients, en plus d’insérer avant 'anesthésie un trocart
artériel, nous avons ponctionné une veine basilique au pli du coude avec une
aiguille 15 puis nous avons inséré dans la lumiére de cette aiguille un cathéter de
polyéthyléne que nous avons poussé jusqu’a la veine cave supérieure ou l'oreillette
droite. Nous avons apprécié la localisation du bout distal du cathéter d’aprés la
longueur insérée. Chez quelques patients par contre, a cause de difficultés techni-
ques, nous avons prélevé les échantillons de sang veineux dams la jugulaire
externe au moyen d'une aiguille ou d'un court cathéter. Ceci entraine yne légére
erreur dans la détermination du débit cardiaque, mais les résultats demeurent
comparables entre eux chez un méme Pétient et proportionnels a ceux obtenus
d’aprés la méthode ci-dessus mentionnée.

La fréquence du pouls et son rythme ont été appréciés ayec la Scopette de la
compagnie Corbin Farnsworth, le méme appareil nous permettant la surveillance
de 'électroencéphalogramme. La pression artérielle a été déterminée suivant la
methode auscultatoire de Riva Récci, la pression diastolique étdnt toujours jugée
par le méme observateur telle qu'indiquée par la disparitipn ou assourdissement
marqué des bruits transmis. Pour déterminer le débit cardiaque, nous ne nous
sommes pas servi des courbes de dilution de substances colorantes; nous avons
préféré en rester au principe de Fick qui est encore le point de référence des
autres techniques de recherche du débit cardiaque™; c’est dailleurs la méthode
qui comporte la plus basse marge d'erreur. Cependant, au lieu d’obtenir le débit
cardiaque a partir de la consommation d’oxygéne par minute et de la différence
artérioveineuse en oxygéne, nous avons préféré utiliser le débit de CO par minute
et la différence artério-veineuse en CQO,. Nous avons obtenu chﬂement cette

différence artério-veineuse en CO, par I'analyse des échantillons sanguins pré-
levés, au moyen de I'analyseur des parametres sanguins de la Campagnie Epsco
Medical (fig. 4).

Restait a déterminer le débit de CO, par minute. Nous y sommes parvenus de
la facon suivante: au moyen du capnographe de Godart (fig. 1) et de I'appareil
enrégistreur qui y est annexé, nous avons obtenu la courbe traduisant la concen-
tration de CO, dans l'air expiré. Voici I'allure générale de cette courbe (fig. 5).
En calculant au moyen d’un planimétre la surface de cette courbe et en la com-
parant 4 une surface étalon, nous avons obtenu la concentration moyenne de
CO. dans lair expiré. Si I'on multiplie la ventilation-minute obtenue avec le
ventimétre de Wright par ce pourcentage moyen de CO,, on gbtient le débit-
minute de CO, avec un pourcentage trés bas d'erreur (des contrples ont démon-
tré que cette erreur se chiffrait en bas de 7%). La figure 2 illustre les raccords
nécessaires sur le circuit d’anesthésie, et la figure 3 montre la dispesition de tout
Fappareillage.

Pour calculer la résistance périphérique, nous nous sommes servis de la formule
classique d’Aperia®:

pression artérielle moyenne X 1332 = dynes par seconde par centimétre—

débit cardiaque en cc./seconde
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Les échantillons de sang artériel et de sang veineux mélé ont été prélevés de
fagon anaérobie sous huile minérale neutre et en présence d’un mélange de fluo-
rure et doxalate de sodium comme anticoagulant. Aprés la ponction initiale
effectuée avant 'anesthésie, nous avons attendu une heure avant les prélévements
ultérieurs pour permettre au patient de se stabiliser au niveau d’anesthésie désiré
et d'échapper aux effets dépresseurs résiduels du Pentothal ou aux effets stimu-
lants de lintubation endotrachéale. Par la suite, les prélévements artériels et
veineux ont été faits aux 30 minutes environ jusquau réveil complet du malade.

L’induction de I'anesthésie a été réalisée avec un mélange de 2 litres d'oxygene,
2 litres de protoxyde d’azote et des concentrations de méthoxyflurane allant jusqu’a
3 pour cent, telles qu'indiquées au vaporisateur Vernitrol ou Pentec. Mentionnons
cependant que 13 patients refusant I'induction au masque ont recu une dose de
sommeil de Pentothal, aprés quoi le maintien de I'anesthésie a été obtenu avec
des concentrations de méthoxyflurane variant entre 0.8 et 0.45 pour cent. Aprés
quelques instants de respiration contrdlée, nos patients souniis & des interventjons
orthopédiques ou reconstructives ont été laissés en respiration’ spontanée. D’a} tre
part, les patients qui ont subi des interventions abdominales ont recu ['assistance
respiratoire nécessitée par l'administration de curares grice a l'emploi dun
respirateur Bird a pression positive intermittente. L’air courant produit par
Iappareil a généralement été identique & celui que possédait le patient ayant
Pintervention, sauf dans quelqugs cas ou la ventilation-minute a di étre corrigée
pour éviter Thypercapnie ou lhyperventilation. Nos patients ont présenté une
anesthésie stable, dénuée de réactions a la douleur ou de réflexes nociceptifs.
Mentionnons enfin que la perte sanguine estimée par la méthode gravimétri‘que
a été couverte par du soluté mixte ou par du sang lorsque nécessaire, de facon
a prévenir toute vasoconstriction d’origine hypovolémique.

RESULTATS

Effets respiratoires

Nous avons groupé nos résultats dans le tableau I Un seul de nos patients était
en dépression respiratoire avant I'induction de I'anesthésie. Tous les autres pré-
sentaient une ventilation pulmonaire adéquate, voire méme une légére hyper-
ventilation. Un fait capital noté dans notre étyde est 'absence relative de dépres-
sion respiratoire pendant Panesthésie et au réveil chez la plupart de nos patients
laissés en respiration spontanée durant l’arI/esthésie au méthoxyflurane. Nous
avons remarqué une respiration ample et suffisante, et les déterminations en série
de la tension partielle du CO, artériel ont conjfrmé cette observation. Mentionnons
cependant que nous avons maintenu chez des patients un niveau d’anesthésie
plutot superficiel, et généralement situé au milien du deuxiéme plan du %tage
chirurgical. Lorsqu’on atteint des niveaux leJs, profonds de narcose, I'amplitude
des mouvements thoraciques diminue, le rythme se ralentit et I'acidose respira-
toire apparait. Trois de nos patients (cas 11, i5, 18) ont présenté cette bradypnée
superficielle et ont nécessité par la suite une assistance respiratoire. Aucun de nos
patients par contre m'a présenté d’hypoxémie. La pO: artérielle per-opératoire
s’est toujours maintenue entre 200 et 300 mni. Hg, ce qui est normal deés instant
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ou I'on assure I'apport d'un mélange contenant 50 pour cent d’oxygéne. Au réveil
également, nous n'avons accusé aucune baisse de la saturation oxyhgmoglobinique
due a hypoventilation, et les pO, de nos patients jouent entre 100 et 200 mm. Hg
suivant que nous leur administrons ou non de Foxygéne au moment du pré-
lévement,

Nos études sur I'équilibre acide-base pendant I'anesthésie au méthoxyflurane
puisent également leurs données dans le tableau I. Nos ‘rééultats confirment la
tendance générale des auteurs sur le méme sujet, notamment celles de Dobkin et
de ses collaborateurs.® La trés légére acidose métabolique rencontrée chez cer-
tains de nos malades ne semble pas digne d’étre remarquée. Le néthoxyflurane
ne modifie pas & toute fin pratique la concentration des acides fixes du”sang, et
la figure 6 montre que chez I'ensemble des 18 patients étudiés sou  cet aspect, la
réserve de bases-tampons accuse f>eu de modifications.

Effets cardio-vasculaires

1. Le pouls. Une fois que le patient a atteint un mveau stable d’anesthésie et
ques les effets stimulants de lintubation ont disparu, la fréquence du-pouls
demeure 4 peu prés identiqué 3 celle notée avant Iopératipn. On note chez
certains patients une légeére accélération, de l'ordre de 8 & 10 contractions par
minutes; cette accélération du pouls nous semble un effet général de l'anesthésie
avec les éthers. L'effet chronotropique négatif observé par| certains auteurs au
cours de I'anesthésie au méthoxyflurane nous apparalt une rareté.

2. La pression artérielle. ‘De son cOté, la pression artérielle a montré une
grande stabilité pendant l'anesthésie, et les légéres déviations notées en plus ou
en moins nous semblent non significatives. La pression artérielle moyenne chez
nos 23 patients se chiffrait & 103 mm. Hg avant l'anesthésie, Ce chiffre se main-
tient 4 101 mm. Hg au cours de I'anesthésie. Nous en concluons qua des niveaux
superficiels d’anesthésie, le méthoxyflurane ne cause pas de chiites de pression,
Thypotension étant le fait d'une surdose.!® A la salle de réveil, la pression artérielle
sest maintenue aux niveaux antérieuts chez la plupart de nos patients. Cependant,
si nous calculons la pression artérielle moyenne de nos patients 4 ce moment,
nous la trouvons abaissée 4 92.8 mm. Hg. Nous attribuons cette \{aisse surtout a
trois de nos patients (cas 9, 11, 21) qui ont souffert d'une surdose de meéthoxy-
flurane au cours de leur anesthésie et qui ont présenté au réveil june dépression
circulatoire considérable et difficilement contrdlée par I'injection de vasopresseurs
légers (Mephentermine). Notons que la pression artérielle de nos hypertendus
(cas 5, 6, 7) a connu une baisse modérée lors de I'induction au méthoxyflurane,
sans doute & la suite de la vasodilatation systémique présente & cc moment.

3. Le débit cardiaque. Les chiffres de débit cardiaque inclus dans le tableau II
méritent quon les étudie attentivement. Dans la période pré-opé}atczire, le debit
cardiaque chez la majorité des patients étudiés se trouve entre 4 a 6 litres par
minute. Nous avons exclu de ces statistiques trois patients qui ont développé de
Thypercapnie en cours d’anestliésie et dont le cas sera discuté & part. A la fin de la
premiére heure d’anesthésie, le débit cardiaque est diminué de 19 pour cent en
moyenne chez 13 de nos 20 sujets, alors que les sept autres montrent une augmen-
tation de débit de 23 pour cent. A la fin de la deuxiéme heure d’anesthésie, il reste
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encore 19 patients dans la salle d’'opération. De ce nombre, 15 présentent une
diminution moyenne de 22 pour cent de leur débit cardiaque; les 4 autres con-
tinuent d’accuser une augmentation moyenne de 23 pour cent. A la fin de la
troisieme heure d’anesthésie, 13 patients sont encore sous anesthésie stable. De
ces 13, 10 accusent une baisse moyenne de 31.5 pour cent de leur débit cardiaque
alors que seulement 3 patients continuent & maintenir leur débit cardiaque un peu
en haut de leur chiffre initial. A la salle de réveil, chez les 23 patients étudiés, 10
patients montrent un débit cardiaque augmenté d’en moyenne 28 pour cent.
Incidemment, on observe que ce sont précisément ces 10 patients qui présentent
un réveil rapide, survenant méme la plupart du temps dans la salle d’opération.
Leur apparence clinique est parfaite; ils répondent tét aux questions posées et
leur peau est séche et rosée. Treize patients par contre présentent une chite
moyenne de 37 pour cent de leur débit cardJiaque au réveil, et chez 8 de ces
patients, la chiite est plus importante encore. C'est précisément chez ces 8
patients que nous avons noté le tableau clinique bien copnu mais encore inex-
pliqué fait de paleur, cyanose distale et réveil tardif. '

4. La résistance périphérique. Les chiffres obtenus par le calcul d’Aperia sont
également compris dans le tableau II. Au premier coup d'oeil, nous voyons que
ces résultats sont passablement différents de ceux rapportés par dautres
auteurs.>3 Nous n'avons pour notre part remarqué une diminution importante de
la résistance périphérique que chez 7 de nos patients, et encore cette vasodilata-
tion s’est-elle produite & un moment bien précis, c’est-a-dire penddnt la premiére
heure d’anesthésie, alors que le débit cardiaque était plutot élevé. A partir de la
deuxiéme heure et par la suite, la majorité de nos patients ont montré une
augmentation de leur résistance périphérique et nous voulons souligner que cette
augmentation a toujours été reliée a une baisse concommittante du débit cardia-
que. Plus le débit cardiaque est bas, plus la résistance périphérique s’éléve. Nous
avons été fortement impressionnés par cette relation inversement proportionnelle
entre le débit cardiaque et la résistance périphérique sous anesthésie au méthoxy-
flurane, et nous insisterons sur ce phénoméne dans la discussion.

Discussion

Méme si tous les auteurs saccordent -2 dire que le méthoxyflurane est un
puissant deépresseur de la respiration, notre expérience et nos résultats nous
permettent d’affirmer qu’a des niveaux superficiels d’anesthésie chirurgicale, le
méthoxyflurane laisse la respiration presqu’inltacte. La méme conclusion ressort
d'une étude clinique menée sur lutilisation du méthoxyflurane en anesthésie
obstétricale!! et vient fortifier nos positions. La dépression respiratoire attribuée
au méthoxyflurane doit étre partagée entre trois facteurs: (1) une surdose de
prémédication; (2) I'emploi de barbituriques ultra-courts a I'induction et (3) une
surdose de méthoxyflurane. Nous ne voulons toutefois pas nier qu'a des niveaux
plus profonds d’anesthésie, il faille de toute nécessiter assister la respiration.

Nous venons de faire mention de cette relation entre le débit cardiaque et la
résistance périphérique sous anesthésie au méthoxyflurane. Nous pouvons méme
aller plus loin et formuler cette corrélation en une loi: sous anesthésie au
méthoxyflurane, la résistance périphérique est inversement proportionnelle au
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débit cardiaque calculé au méme moment. Ceci signifie que chaque fois que le
débit cardiaque tombe, il se produit une augmentation correspondante de la
résistance périphérique. A linverse, toute vasodilatation est généralement com-
pensée par une augmentation équivalente du débit cardiaque. On ne peut conce-
voir la stabilité de la pression artérielle sous anesthésie au méthoxyflurane sans
accepter ce jeu d'équilibre entre les deux forces mentionnées, le débit cardiaque
et la résistance périphérique.

Généralement, au cours de la premiére heure d’anesthésie, nous assistons  une
période de vasodilatation périphérique systémique. Les veines sont gonHlées, trés
faciles a ponctionner, et leur réseali devierit trés apparent sous la peau chaude et
rouge. La résistance périphérique est alors basse, alors quau méme moment,
grice a des mécanismes compensateurs, le débit cardiaque augmente propor-
tionnellement, de sorte que la pression artérielle varie trés peu. Nous avons
appellé cette période la phase hyperkinétique de I'anesthésie au méthoxyflurane:
elle se manifeste cliniquement par des pulsations plus marquées des gros vais-
seaux, notamment au niveau dés artéres carotides, un pouls ample et une circula-
tion capillaire rapide. Cette période hyperkinétique peut persister pendant la
deuxiéme et la troisiéme heure d’anesthésie, si on prend soin d’administrer une
anesthésie trés légeére ou encore si on tolére une légére hypercapnie. Mais
généralement, a partir de la’detxiéme heure d'anesthésie, ce tableau fait place a
une chiite progressive du débit cardiaque et 4 une vasoconstriction compensatrice
dans le systéme vasculaire, cela sans grand changement dans la pression artérielle,
de sorte que le patient maintient maintenant sa pression artérielle au niveau
antérieur au moyen d'un débit cardiaque plutdt bas luttant contre une résistance
périphérique élevée.

A notre sens, c'est I'une des plus grandes qualités du méthoxyflurane: il
préserve la réactivité du lit vasculaire. Certes, il ne protége pas l¢ coeur. En fait,
le méthoxyflurane n’est pas dépourvu de propriétés cardiodépressives, tout comme
le Fluothane et tout comme les agents anesthésiques puissants. Mais I'inconvénient
avec l'halothane réside dans le fait que, le coeur étant directement déprimé, la
vasculature périphérique a perdu toute chance de compensation par suite de la
ganglioplégie apportée par cet agent. La vasodilatation persistante en présence
d’un myocarde déprimé explique ces chutes importantes et inopi\nées de la pres-
sion artérielle. Sous méthoxyflurane, il n'existe pas une telle section pharmaco-
logique du systéme neuro-végétatif: au contraire, rmous avons remarqué une
préservation entiére du tonus sympathique et de la réactivité vasculaire. Ces
réactions compensatrices peuvent étre causées par des sécrétions endocriniennes,
et c'est une théorie qui nous sourit particuliérement: il existe, en effet, une
relation entre la thyroide et la surrénale au sujet de la réactivité vasculaire.’® On a
démontré que la thyroxine en inhibant Factivité enzymatique de la monoamine
oxydase, peut augmenter la sensibilitt du systeme vasculaire a l'action des
catécholamines. Nous savons par ailleurs que d’importantes concentrations de
métho;éyﬂurane se stockent mystérieusement dans la thyroide et la surrénale. Pour
résoudre ce probléme, des recherches plus poussées s'imposent. Il serait bon de
rechercher les catécholamines au cours de lanesthésie au méthoxyflurane, et ce
non pas chez des chiens'? mais chez des humains. Par ailleurs, une foule de
réflexes neurogéniques peuvent supporter cette réactivité ' hémodynamique: 2
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T'origine de ces réflexes, nous supposons qu’il existe des récepteurs sensibles a la
pression ou au débit.

Si cet ajustement automatique de la résistance périphérique et du débit cardia-
que augmente la sécurité de I'anesthésie a métqgoxyﬂurane et stabilise la pression
artérielle, le patient n’est cependant pas protégé contre les effets néfastes dune
surdose, et nous avons remarqué que chez trois de nos patients (cas 9, 11, 21)
qui ont souffert d'une surdose de vapeur a esth%sique, ces mécanismes compensa-
teurs ont failli & la tAche. Nous avons alorf assisté a4 des chiites importantes de la
pression artérielle. Nous voulons faire une autre restriction. Méme si nous décri-
vons pour le méthoxyflurane certaines propr’iété} qui le font ressembler au cyclo-
propane, nous ne le recommandons pas comme anesthésique chez les patients
dans le choc. Chez ces patients, la vasoconstriction périphérique est généralement
maximale et le débit cardiaque est par déﬁnitim{ trés bas. En présence donc dwn
lit vasculaire qui donne déja sa réponse maximale, nous croyons que tout abaisse-
ment ultérieur du débit cardiaque par le méjhoxyﬂturane peut aggraver I'état
précaire de 'hémodynamique du patient dans le choc.

Chez nos trois patients hypertendus, nous avons trouvé initialement des
résistances périphériques trés élevées, de T'ordre de 3000 2 4000 dynes par seconde
par centimeétre—®, et nous étions anxieux de connaitre les effets du méthoxyflurane
sur I'hémodynamique dans de tels cas. En accord avec les faits notés par d’autres
auteurs,'® nos trois patients (5, 6, 7) ont présenté une chute de pression modérée
a linduction. Fait a remarquer, cette baisse résulte presqu’entiérement d’une
diminution de la résistance périphérique. Chez le patient 5, cette. vasodilatation
s'est accompagnée d’'une augmentation du débii cardiaque, ce qui suggere que le
coeur des hypertendus se repose au cours de Ianesthésie au méthoxyflurane, a la
suite de la levée de son fardeau périphérique.

Un autre fait digne de mention qui ressort de nos recherches: cest effet de
I'hypercapnie sur 'hémodynamique au cours de l'anesthésie au méthoxyflurane.
Nous avons permis chez trois de nos patients (cas 1, L7, 19) une accumulation de
CO, suffisante pour que le chirurgien s’én plaigne en constatant 'hémorragie
profuse de la plaie. Chez ces trois patients, nous avons alors constaté le tableau
hémodynamique décrit dans la phase hyperkinétique, comportant une résistance
périphérique abaissée et un débit cardiaque élevé. Chez le patient 17, lorsque la
pCO; a atteint 49.1 mm. Hg. le débit cardiaﬂue avait doublé et la résistance
périphérique avait diminué de moitié, sans variation importante de la pression
artérielle. Ces chiffres reviennent a la normale lorsqu’on assiste la respiration du
patient. Ce crescendo et ce-decrescendo constatés dans le débit cardiaque et
proportionnels au taux de CO, sanguin constituent un phénoméne des plus
impressionnants. Remarquons que la résistance périphérique joue en sens inverse.
Cette observation confirme lorigine adrénergique de la réactivité vasculaire notée
sous anesthésie au méthoxyflurane: on a en efert démontré que les effets hyper-
kinétiques de Fhypercapnie sur le coeur étaient dus & une augmentation des
catécholamines au niveau des terminaisons adrénergiques.!* Incidemment, le
Fluothane ne semble pas posséder cette réponse protectrice contre 'hypercapnie:
Millar et Morris ont démontré que chez des chiens anesthésiés au Fluothane,
I'hypercapnie augmentait la dépression circulatoire malgré la présence de taux
accrus de catécholamines circulantes.

Nous voyons donc que la pression artérielle ne peut plus nous renseigner sur
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I'état réel de 'hémodynamique, et cela se congoit puisque 14 pression arté&ielle
est la résultante de la multiplication de deux forces, le déiit cardiaque et la
résistance périphérique. La pression artérielle peut demeurer la méme avec un
débit cardiaque élevé chez un patient en vasodilatation, ou encoren-LVec un débit
cardiaque bas en présence dune vasoconstriction périphé‘rique. Nous avons
utilisé deux signes cliniques qui peuvent nous indiquer J'état réel de ces deux
composantes de 'hémodynamique sous anesthésie au méthoxyflyrane.

1. La couleur de la peau. La couleur de la peau est un signe Important des
changements survenant dans la circulation périphérique parce qu’elle est grande-
ment influencée par P'état des vaisseaux sousjacents. Sous anesthésie, les*change-
ments dans la coloration cutanée pguvent résulter ou bien de modlﬁcations dans
la couleur du sang lui-méme ou bien dans la quantité du sang contenu dans les
vaisseaux; nous pouvons ignorer le premier facteur puisque des oxymétries en
série faites de routine chez nos patients n'ont révélé aucune hypoxémie. Au cours
de l'anesthésie au méthoxyflurane, la peau commence a pélir aprés la premicre
heure d’anesthésie alors que le débit cardiaque sabaisse et que la vasocon-
striction périphérique fait son apparition. D’autre part, quapd le debit cardiaque
est haut et que la résistance périphérique est basse, la peau est rouge et vultueuse;
cette coloration indique donc le degré de vasodilatation sous-jacente. Ces critéres
cepeéndant ne s'appliquent que chez le patient normoventilé.

2. Le temps de remplissage capillaire. Nous attachons une grande importance
a ce signe qui est un corollaire du premier. Au cours de lh phase initiale de
'anesthésie au méthoxyflurane, le temps de remplissage capillaire est rapide et
se recherche facilement, mais 4 mesure que le temps passe, la circulation
capillaire se ralentit et finalement, il devient impossible de rechercher ce signe:
la peau est blanche. A ce moment, le débit cardiaque est bas et la vasocon-
striction compensatrice a fermé le lit post-artériolaire. Le tableau III illustre
Tutilité de ces deux signes au cours de I'anesthésie au méthoxyflurane chez des
patients normovolémiques, normotendus et normoventilés.

Quelques mots maintenant du réveil au méthoxyflurane. Nous avons maintenant
en main tout ce qu’il faut pour expliquer le tableau clinique mystjneux présenté
par certains patients soumis a des interventions sous anesthésie au méthoxy-
flurane, tableau bien connu fait de pileur cireuse, de cyanose distale et de
sommeil prolongé. Chez ces patients, au nombre de huit dans notre étude, la
ventilation pulmonaire est demeurée normale & la salle de réveil; les signes vitaux
autres que la coloration de la peau et des muqueuses étaient normaux; la cyanose
distale n’a pas répondu & l'administration de 100 pour cent d’oxygeéne; cette
cyanose n'a pas cédé non plus a l'injection intraveineuse de drogues comme la
chlorpromazine ou la lévopromazine. Or nous savons que ces drogues dilatent
les artérioles tout en spasmant les sphincters précapillaires. Enfin, nous sommes
parvenus & faire disparaitre cette cyanose en utilisant du nitrite d’amyl, sous la
menace, inutile de le dire, de chiites drastiques de la pression arte‘érielle.

Chez ces patients, une surdose prolongée et parfois méconnue de méthoxy-
flurane a causé en fin d'intervention une baisse considérable du débit cardiaque,
baisse aussitdt compensée par une vasoconstriction intense des artérioles et des
capillaires: d’olt la paleur. Mais ici, la vasoconstriction périphérique compen-
satrice est tellement marquée -qu'elle ferme les sphincters précapillaires et y
interrompt le flot sanguin. Comme résultat, le sang confiné et séquestré dans le
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lit capillaire post-artériolaire, surtout dans les réseaux sous-papillaires, stagne
et se réduit. Hypoxie stagnante donc, et cyanose diEtale. On peut observer la
méme réaction localement au niveau des ongl?s chez un individu qui s'expose
au froid; nous savons que cette adaptation vasomotrice au froid est sous le
controle presquiintégral du systéme nerveux sy pat%ique.”

Dés que le patient est complétement éveillé, nous assistons & la disparition de
cette paleur et de cette cyanose distale.

Enfin, il semble y avoir un accord entre Ies"ane$thésistes pour attribuer le
réveil tardif de certaines anesthésies au méthoxyflurane a sa haute affinité pour
les graisses. Nous n'endossons cependant pas cettf opinion. Méme si on a
démontré expérimentalement que de hautes concentrations de méthoxyflurane
demeurent dans les graisses du patient pour des périodes aussi longues que 72
ou 96 heures, aucun de nos patients n’a dormi 72 ou fG heures. Cette haute lipo-
solubilité et cette redistribution dans les graisses nous semblent plutét un facteur
de réveil rapide aprés une anesthésie avec une drogue lipophilique. Nous croyons
que pour expliquer le réveil tardif de certaines anesthésies au méthoxyflurane, il
faut en revenir a la baisse du débit cardiaque et & I'hypoperfusion du tissu gras.

Quand on cesse administration du méthoxyflurane en fin d’anesthésie, les
hautes concentrations de méthoxyflurane contenues dans le sang et les tissus
maigres doivent emprunter deux voies principales pour étre éliminées:

1. Elles peuvent étre ventilées par le poumon.

2. Elles peuvent étre redistribuées dans les graisses, et, grice a leur affinité
particuliére pour ce tissu, elles peuvent y séjourner pendant plusieurs heures.
Normalement, ces deux phénomenes se produisant sur-une période d’environ
20 minutes et le patient s'éveille. Mais sil y a eu le moindre surdosage en
méthoxyflurane, le patient connaitra un réveil tardif. Cela ne signifie pas que les
tissus gras ont été saturés de méthoxyflurane et déversent dans le sang leur
surplus de vapeur anesthésique: il est impossible en anesthésie clinique de
saturer les graisses entierement. La surdose de méth‘oxyﬂuxrane ne sature pas les
graisses, mais elle sature plutét le coeur. Comme résultat, on obtient une dépres-
sion myocardique qui se traduit par un débit cardiague bas, et en conséquence,
un débit pulmonaire bas, qui fait que, méme si le patient respire normalement,
peu de vapeur anesthésique est amenée au poumon pour y étre éliminée. D'autre
part, ce débit cardiaque bas s’accompagne dune \Elsoconstriction périphérique
intense, vasoconstriction qui s'exerce également au niveau des dépots lipidiques
déja mal perfusés. Finalement, les tissus gras sont tellement mal perfusés que le
méthoxyflurane ne peut plus les atteindre et s’y stocker. Une fois ses deux voies
de sortie fermées, le méthoxyflurane demeure dans le sang en haute concentra-
tion et y entretient un cercle vicieux dont le résultat est la narcose prolongée
( Tableau IV).

En conclusion, nous croyons que les résultats que nous vous avons soumis
permettront de faire le point sur certains sujets controversés et permettront
également d’envisager le méthoxyflurane dans une nouvelle optique: comme
une drogue cardiodépressive, certes, mais dont la dépression est merveilleusement
contrebalancée par des mécanismes compensdteurs actifs.

Nous remercions les Laboratoires Abbott (Montréal) pour les facilités accordées
dans I'élaboration de ce travail.



