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Introduction et objectifs pédagogiques

Dans le contexte péri-opératoire, les antagonistes des récepteurs  
ß-adrénergiques (ß-bloquants) utilisés pour le traitement chronique de plusieurs 
pathologies, sont habituellement prescrits le matin de l’intervention  [1]. Leur 
réintroduction en postopératoire doit être rapide pour éviter les effets délétères 
associés au sevrage en ß-bloquants [2]. Chez les patients qui ne reçoivent pas un 
traitement chronique par ß-bloquants, l’American College of Cadiology/American 
Heart Association (ACC/AHA) [1, 3] recommandent l’utilisation prophylactique 
des ß-bloquants en péri-opératoire chez des patients à haut risque coronarien (ou 
ayant une coronaropathie documentée) devant bénéficier d’une chirurgie vascu-
laire (recommandation de classe I) ou d’une chirurgie non vasculaire considérée 
comme à risque (recommandation de classe II). Ces recommandations sont 
basées sur plusieurs études qui ont montré que l’utilisation prophylactique des 
ß-bloquants en péri-opératoire diminue l’incidence de l’infarctus du myocarde 
(IDM) postopératoire. Dans toutes ces études, l’hypothèse physiopathologique 
était que les ß-bloquants améliorent la balance entre consommation myocardique 
(MvO2) et apports en oxygène en atténuant l’augmentation de la MvO2 (par les 
effets chronotrope et inotrope négatifs) sans diminuer les apports [4]. En plus 
de la diminution de la MvO2, les ß-bloquants pourraient diminuer l’incidence des 
complications cardiovasculaires après chirurgie non cardiaque par la stabilisation 
des plaques d’athérome et par des effets anti-inflammatoires [5].

Les recommandations ACC/AHA ont été rédigées avant la publication des 
résultats définitifs de plusieurs études récentes prospectives randomisées, 
multicentriques, qui ont confirmé l’effet des ß-bloquants sur la diminution de 
l’incidence de l’IDM postopératoire mais qui n’ont pas mis en évidence une 
diminution de la mortalité postopératoire précoce [6-8]. Dans l’étude POISE [8], 
l’utilisation prophylactique de métoprolol était même associée à une surmortalité 
par rapport au placebo, probablement secondaire à l’hypotension artérielle, 
elle-même possiblement le résultat d’une interaction entre les ß-bloquants et 
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les médicaments anesthésiques. Dans ce contexte, l’analyse des interactions 
entre les ß-bloquants et les médicaments anesthésiques est importante comme 
suggéré par Boersma et Poldemans  [5] dans une lettre qui accompagnait la 
publication de l’étude POISE [8]. 

Après un bref résumé de la pharmacologie et des indications thérapeutiques 
des ß-bloquants, les questions auxquelles les auteurs de ce texte souhaitent 
répondre sont les suivantes : 
•	 Existe-t-il des interactions entre les ß-bloquants (utilisés en chronique ou en 

aigu) et les médicaments anesthésiques ? 
•	 Quels sont les mécanismes qui sous-tendent ces interactions ? 
•	 Quelles sont les conséquences cliniques de ces interactions ? 
•	 Faut-il mener différemment l’anesthésie chez un patient qui reçoit un traite-

ment chronique ou aigu par ß-bloquants ?
•	 L’existence de ces interactions peut-elle expliquer l’absence d’effets favorables 

des ß-bloquants en péri-opératoire [7, 8] ? 

1.	 Pharmacologie et indications thérapeutiques des 
ß-bloquants

Les ß-bloquants sont une classe relativement hétérogène d’agents 
pharmacologiques, avec des caractéristiques pharmacodynamiques et pharmaco-
cinétiques différentes [9, 10]. Le Tableau résume les principales caractéristiques 
pharmacodynamiques des ß-bloquants. Les différences importantes portent 
sur : 
•	 La sélectivité pour les récepteurs ß1- par rapport aux récepteurs ß2-adréner-

giques.
•	 L’activité sympathomimétique intrinsèque ou ASI (le xamotérol, le bucindolol 

et le nébivolol possèdent une ASI alors que le carvédilol, le bisprolol et le 
métoprolol en sont dénués) [11].

•	 Les effets pharmacodynamiques supplémentaires (blocage des récepteurs 
a-adrénergiques pour le labétalol, effet vasodilatateur propre pour le carvé-
dilol). 
Ces différences pharmacodynamiques suggèrent que les interactions entre 

les ß-bloquants et les agents anesthésiques comportent un effet de classe 
(tous les ß-bloquants) et probablement des effets spécifiques, relativement 
peu étudiés, pour chaque molécule. Ce phénomène, d’effets spécifiques d’une 
molécule donnée de la classe des ß-bloquants, est bien documenté dans le 
traitement de l’insuffisance cardiaque chronique [12]. 

Dans le domaine de la pharmacocinétique, les différences entre ß-bloquants, 
importantes pour la pratique de l’anesthésie, concernent : 
•	 La lipophilie (par exemple pour le propranolol et le métoprolol) pouvant 

expliquer un effet direct sur le système nerveux central par augmentation 
du tonus vagal (cet effet pourrait contribuer aux effets cardioprotecteurs des 
ß-bloquants lipophiles) [13].

•	 L’aténolol et le sotalol, molécules hydrophiles, auraient moins d’effets cardio-
protecteurs que les ß-bloquants lipophiles [14].

•	 Les demi-vies : très courte pour l’esmolol (quelques minutes), intermédiaire 
pour l’aténolol (4 à 6 heures) et plus longue (12 heures) pour le métoprolol 
à libération prolongée. Une demi-vie plus longue permet une diminution 
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plus constante dans le temps des valeurs de fréquence cardiaque, élément 
important pour les effets bénéfiques des ß-bloquants dans le traitement de 
l’insuffisance cardiaque [12] mais aussi probablement pour les effets secon-
daires comme l’hypotension artérielle ou la bradycardie, y compris dans le 
contexte péri-opératoire [8]. 

Tableau I
Principaux ß-bloquants commercialisés en France et dans le monde 

 (modifié d’après [12, 13])

Nom (DCI)
Sélectivité

B1
Blocage

a-récepteurs
Lipohili-

cité

Activité sympatho-
mimétique
intrinsèque

Autres  
caractéristiques

En France
Atenolol Oui Non Non Non Non
Acebutolol +/- Non Non +/- Non
Bisoprolol Oui Non Oui Non Non

Carvédilol Non Oui Oui Non
Protecteur 
vasculaire

Celiprolol Oui Non Non Sur récepteur B2 Non
Labétalol Non Oui Oui Non Non
Metoprolol Oui Non Oui Non Non

Propranolol Non Non Oui Non
Effet stabilisant 
de membrane

Sotalol Non Non Non Non
Anti-arrythmique 
de classe III

Dans le monde

Betaxolol Non Non Oui Non Non

Bucindolol Non Non Oui +/-
Effet vasodila-
tateur

Nebivolol Oui Non ? Non
Vasodilatation 
par activation de 
la NO synthase

Oxprenolol Non Non Oui Oui Non
Pindolol Non Non Faible Oui Non

Talinolol Oui Non Faible Non
Effet stabilisant 
de membrane

Timolol Non Non Faible Non
Effet anti-
plaquettaire

Xamotérol Oui Non Non Marquée Non

Les ß-bloquants sont prescrits, avec relativement peu de controverses, pour 
le traitement de plusieurs pathologies comme : l’ischémie myocardique aiguë ou 
chronique, après un IDM chez les patients hémodynamiquement stables [11], 
l’insuffisance cardiaque chronique (les ß-bloquants dénués d’ASI) [11, 15]. Dans 
d’autres pathologies comme l’hypertension artérielle, la place des ß-bloquants 
dans l’arsenal thérapeutique reste controversée [11, 16]. 

Les effets bénéfiques des ß-bloquants dans les indications thérapeutiques 
citées plus haut sont en relation avec [11] : 
•	 La réduction de la MvO2 par la diminution de la fréquence cardiaque et de la 

contractilité ainsi que de la pression artérielle systolique.
•	 L’augmentation du débit sanguin coronaire à cause de l’allongement du temps 

diastolique (les effets hémodynamiques des deux premiers points sont quasi 
immédiats pour les ß-bloquants administrés par voie intraveineuse).
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•	 La diminution de la concentration en acides gras qui sont arythmogènes.
•	 La redistribution du débit coronaire vers le sous endocarde.
•	 La diminution de l’adhésion plaquettaire.
•	 L’augmentation du seuil de fibrillation ventriculaire.
•	 La diminution de la taille de l’IDM.
•	 La diminution du risque de rupture cardiaque après un IDM.
•	 La diminution du risque de récidive de l’IDM. 

Dans l’insuffisance cardiaque chronique, les ß-bloquants, par des mécanis-
mes complexes, atténuent les effets néfastes du remodelage ventriculaire avec 
des effets mesurables sur la symptomatologie et les performances systoliques 
ventriculaires gauches mesurables après 2 à 6 mois de traitement [12]. 

2.	 Interactions entre les ß-bloquants et les médica-
ments anesthésiques

Ces interactions peuvent être analysées dans le cadre du traitement chro-
nique ou aigu par ß-bloquants.

Le traitement chronique par ß-bloquants a été relativement peu étudié en ce 
qui concerne les interactions avec les médicaments anesthésiques modernes. En 
administration pendant 10 jours chez l’animal, le propranolol ne modifiait pas la 
CAM de l’halothane [17]. Chez le chien, le traitement chronique par le propranolol 
modifiait peu les effets hémodynamiques de fortes doses de sufentanil  [28]. 
Chez l’homme, le traitement chronique par le propranolol atténuait la tachycardie 
induite par le pancuronium mais n’avait pas d’effet sur la fréquence cardiaque 
après administration de vécuronium [19]. 

En aigu, plusieurs études ont montré que l’injection de ß-bloquants comme 
l’esmolol [20-22], le landiolol [23-25], le métoprolol [26] ou l’aténolol [27] prévenait 
(au moins partiellement) les réactions hémodynamiques à des stimuli nociceptifs 
comme l’intubation trachéale ou l’incision et diminuait les besoins en hypnotiques 
nécessaires pour atteindre le même niveau de profondeur de l’anesthésie [27]. 
Dans la majorité de ces études, les protocoles anesthésiques comportaient 
un hypnotique (propofol, isoflurane, sévoflurane), un morphinique (morphine, 
sufentanil, rémifentanil) et un curare. Dans plusieurs études, avec néanmoins 
des exceptions [27, 28], l’atténuation de la réponse hémodynamique aux stimuli 
nociceptifs était associée à une atténuation de la réaction d’éveil cortical esti-
mée par l’analyse de l’électroencéphalogramme (EEG) [23-25, 29]. Ces études 
suggèrent que l’injection préalable d’un ß-bloquant permet d’atténuer la réponse 
hémodynamique et EEG à un stimulus nociceptif. Néanmoins, ces études ne 
permettent pas de savoir si l’interaction porte sur le morphinique ou l’hypnotique 
ni de comprendre les mécanismes de l’interaction (pharmacodynamique versus 
pharmacocinétique). 

3.1.	Interactions entre les ß-bloquants et les hypnotiques

Il a été montré que le landiolol diminuait d’environ 20 % [30] les doses de 
propofol nécessaires pour obtenir la perte de conscience. L’esmolol injecté avant 
le propofol diminuait également d’environ 25 % les besoins en propofol pour 
obtenir la perte de conscience [31, 32] mais ces résultats n’ont pas été retrouvés 
par tous les auteurs [33]. Pour l’esmolol, l’effet d’épargne de propofol est com-
parable à celui d’une dose d’alfentanil de 16 µg.kg-1 [32]. D’autres études n’ont 
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pas mis en évidence un effet d’épargne d’hypnotique induite par les ß-bloquants. 
Ainsi, l’esmolol injecté 5 minutes après le début d’une induction par sévoflurane 
(avec un objectif de 1 CAM) ne modifiait pas les valeurs du BIS avant l’intubation 
orotrachéale  [25]. Dans l’étude de Ménigaux et al, l’esmolol avait été injecté 
après le début de l’injection de propofol [29]. Avec ce protocole, l’adjonction de 
l’esmolol ne modifiait pas les valeurs de BIS avant l’intubation trachéale mais 
atténuait l’augmentation du BIS et la survenue des mouvements après intubation 
trachéale [29]. Dans l’étude de Johansen et al, l’esmolol (injecté probablement en 
même temps, non précisé dans l’étude que l’inhalation d’isoflurane) ne modifiait 
pas la CAM de l’isoflurane [20]. Les résultats de ces études suggèrent l’absence 
d’interaction entre l’esmolol et les hypnotiques. 

Les différences entre les études ayant retrouvé une interaction entre esmolol 
et propofol (ou d’autres hypnotiques) et celles n’ayant pas retrouvé d’interaction 
pourraient être en relation avec la dose d’esmolol : pas d’interaction pour une 
dose de 1 mg.kg-1 d’esmolol suivie d’une perfusion continue de 0, 25 mg.kg-1.min-1 
pour Orme et al. [33] mais interaction mesurable pour une dose de 2 mg.kg-1, 
suivie par une perfusion continue adaptée à la fréquence cardiaque pour Smith 
et al [32]. Une autre explication des différences observées pourrait être, pour une 
même dose d’esmolol, un délai plus court entre l’injection du bolus d’esmolol 
et le début de l’injection du propofol. Un délai de 3 minutes était accompagné 
d’une interaction mesurable [31] alors qu’aucune interaction n’était retrouvée 
pour un délai de 5 minutes [33]. Enfin, le mode d’administration de l’hypnotique 
(perfusion continue de propofol et mesure de la dose nécessaire pour obtenir 
la perte de conscience versus objectif pré-défini pour la concentration/dose 
d’hypnotique) ainsi que la séquence d’administration (ß-bloquants d’abord ou 
l’hypnotique d’abord) pourraient expliquer les différences entre les études. 

Pour résumer, en l’absence d’une stimulation nociceptive, les ß-bloquants 
diminuent de manière peu importante (moins de 20 %) les besoins en hypno-
tiques nécessaires pour atteindre un niveau défini de profondeur d’anesthésie. 
Chez des patients ASA 1, en l’absence d’une stimulation nociceptive, les 
ß-bloquants injectés en aigu, associés à un hypnotique, ont peu d’effets sur les 
valeurs de fréquence cardiaque ou de pression artérielle [20]. L’absence d’effets 
hémodynamiques de l’association hypnotique-ß-bloquant est un argument contre 
une interaction cliniquement importante. Néanmoins, les effets de l’esmolol (et 
ceux des autres ß-bloquants) sur la pression artérielle surviennent de manière 
retardée et les effets hémodynamiques de l’interaction ß-bloquants-hypnotiques 
n’ont pas été étudiés à distance (plusieurs heures) après l’injection. En effet, 
les ß-bloquants diminuent la pression artérielle en partie par la diminution de 
la sécrétion de rénine, phénomène retardé par rapport à leur injection  [12]. 
En revanche, en présence d’une stimulation nociceptive, les ß-bloquants se 
comportent comme les morphiniques et diminuent les concentrations d’hypno-
tiques nécessaires pour éviter une réponse hémodynamique. L’interaction entre 
ß-bloquants et hypnotiques en présence d’une stimulation nociceptive se traduit 
également par l’atténuation de la réaction d’activation de l’EEG et l’atténuation 
de la réponse motrice [29]. 

3.2.	Interactions entre ß-bloquants et morphiniques

L’interaction entre les ß-bloquants et les morphiniques a été moins bien étu-
diée, en partie parce que l’injection de ß-bloquants mime celle d’un morphinique 
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car ils atténuent la réponse hémodynamique à une stimulation nociceptive. Le 
traitement chronique par propranolol diminuait les doses cumulées de sufentanil 
nécessaires pour obtenir la perte de conscience, chez des patients devant 
bénéficier d’une chirurgie cardiaque, à une époque où les fortes doses de morphi-
niques constituaient le protocole anesthésique habituel [34]. L’esmolol, à la dose 
de 250 µg.kg-1.min-1 mais pas à la dose de 50 µg.kg-1.min-1 potentialisait l’effet 
d’épargne hypnotique d’une concentration de 50 ng.ml-1 d’alfentanil [20]. 

L’interprétation des résultats de la littérature est en faveur d’une diminution 
par les ß-bloquants des doses de morphiniques nécessaires pour atteindre un 
objectif thérapeutique. Cette interaction est probablement pharmacodynamique. 
La pharmacocinétique du rémifentanil n’était pas modifiée par l’esmolol chez 
le rat [35, 36]. 

3.3.	Interactions entre les ß-bloquants et les curares

L’esmolol augmente le délai avant le début de l’effet du rocuronium [37] et 
antagonise les effets du mivacurium [38] chez le lapin et de la succinylcholine 
chez le rat [39]. L’esmolol prolonge également les effets du mivacurium [38]. Les 
interactions entre les curares et les autres ß-bloquants n’ont pas été étudiées. 

Pour résumer, beaucoup d’études suggèrent que l’administration en chro-
nique ou en aigu de ß-bloquants atténue la réaction hémodynamique et EEG à 
une stimulation nociceptive mais a probablement un effet peu important sur la 
composante hypnotique de l’anesthésie en l’absence d’une stimulation nocicep-
tive. Il est important de mentionner le fait que tous les ß-bloquants prescrits en 
traitement chronique (carvédilol, bisoprolol par exemple) n’ont pas été étudiés 
en termes d’interactions avec les médicaments anesthésiques. 

4.	M écanismes des interactions entre les ß-bloquants et les 
médicaments anesthésiques 

Les mécanismes proposés dans la littérature sont les suivants  : un effet 
direct des ß-bloquants sur les voies nociceptives centrales qui serait responsa-
ble de l’atténuation de la réponse à une stimulation nociceptive et par voie de 
conséquence d’une diminution des influx spino-thalamiques et thalamo-corticaux 
responsables des réactions d’éveil cortical (visibles sur les index dérivés de 
l’analyse de l’EEG). Un argument direct en faveur de ce mécanisme serait que 
l’injection intrathécale d’esmolol atténue les effets nociceptifs de la formaline chez 
l’animal [40]. Des récepteurs ß-adrénergiques sont présents au niveau du tronc 
cérébral [41, 42]. Un argument indirect serait que les agonistes ß-adrénergiques 
comme l’adrénaline ont des effets inverses en induisant, en perfusion aiguë, une 
réaction d’éveil cortical [43]. Ces résultats suggèrent l’existence d’une interaction 
pharmacodynamique entre les hypnotiques et les ß-bloquants où les ß-bloquants 
(comme l’esmolol) pourraient remplacer [29, 44] ou potentialiser les morphini-
ques [20]. Néanmoins, ces hypothèses mécanistiques sur un effet central de 
l’esmolol sont peu compatibles avec le caractère peu lipophile de l’esmolol qui 
rend le passage rapide de la barrière hémato-encéphalique peu probable pour 
ce médicament. En plus de ces interactions pharmacodynamiques, l’hypothèse 
d’une modification de la pharmacocinétique des agents hypnotiques (surtout du 
propofol) par les ß-bloquants par diminution du débit cardiaque [45] ou du débit 
sanguin hépatique a été proposée [30] mais cette hypothèse est controversée 
pour d’autres hypnotiques comme le sévoflurane [25] ou le desflurane [44]. 
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5.	C onséquences cliniques des interactions entre BETA-
bloquants et médicaments anesthésiques

Le domaine le plus important de ces interactions concerne les effets 
hémodynamiques. Une méta-analyse publiée en 2001  [46] portant sur les 
effets hémodynamiques liés à l’administration peropératoire, d’esmolol, a 
montré que ce médicament atténuait la réaction hémodynamique (tachycardie, 
hypertension artérielle) aux stimulations nociceptives au prix d’une bradycardie 
et d’une hypotension artérielle après l’induction. Le schéma d’administration 
associé à une efficacité et des effets indésirables acceptables était la perfusion 
continue de 0,5  mg.kg-1.min-1 pendant 4  minutes suivie d’une perfusion de 
0,25 mg.kg-1.min-1. L’injection en bolus, compte tenu de la demi-vie d’élimination 
très courte (demi-vie initiale de 2 minutes, demi-vie de redistribution de 9 minu-
tes) semble peu adaptée au contrôle de stimulations nociceptives prolongées 
(comme une intubation trachéale difficile). L’effet maximum pour une injection 
en bolus de 1 ou 2  mg.kg-1 est observé après 1  minute pour la fréquence 
cardiaque et après 2 minutes pour la pression artérielle  [46]. Les auteurs de 
la méta-analyse attiraient l’attention sur le risque d’hypotension artérielle lié à 
l’utilisation de l’esmolol. 

Ces résultats suggèrent que lorsque les ß-bloquants sont utilisés pour 
atténuer les réactions hémodynamiques à un stimulus nociceptif, ils entraînent 
un risque dose-dépendant d’hypotension artérielle peranesthésique. Compte 
tenu des interactions entre ß-bloquants et médicaments anesthésiques, décrits 
plus haut, les résultats de la littérature suggèrent également qu’il serait judi-
cieux, lorsqu’un ß-bloquant est utilisé dans le cadre d’une anesthésie balancée 
(hypnotique et morphinique) de diminuer/titrer les médicaments anesthésiques 
en s’aidant des informations fournies par les moniteurs de profondeur de 
l’anesthésie [47]. 

6.	 Faut-il modifier (et comment) la gestion de l’anesthésie 
chez un patient recevant un  traitement chronique 
par ß-bloquants ? 

Les patients recevant un traitement chronique par ß-bloquants ont souvent 
de multiples co-morbidités. Celle qui risque de poser le plus de problèmes en 
peropératoire est l’insuffisance cardiaque chronique à cause de la diminution du 
débit cardiaque, de l’altération de la fonction rénale et des médicaments utilisés 
pour traiter l’insuffisance cardiaque (ß-bloquants, inhibiteurs de l’enzyme de 
conversion, diurétiques, spironolactone, etc.). Ces patients sont à risque accru 
d’hypotension artérielle peropératoire et posent deux types de problèmes : 
•	 Un risque de surdosage anesthésique avec comme conséquence une 

hypotension artérielle et un allongement des délais pour obtenir le réveil 
anesthésique.

•	 Un risque de sous dosage anesthésique pouvant aboutir à la mémorisation 
explicite peropératoire. Chez des patients ayant une altération des fonctions 
cardiovasculaires et un traitement par ß-bloquants, les signes « classiques » 
d’anesthésie inadéquate (tachycardie, hypertension artérielles en réponse à un 
niveau de stimulation nociceptive) peuvent être absents. A la fois la présence 
d’une cardiopathie et la prise chronique de ß-bloquants sont des facteurs de 
risque de mémorisation explicite peranesthésique [48, 49]. La seule façon 
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d’atténuer le sur- et le sous dosage anesthésique est d’utiliser des algorithmes 
de titration et de monitorer la profondeur de l’anesthésie par des moniteurs 
qui analysent l’EEG [47]. 
L’analyse des données de la littérature suggère que le traitement chronique 

ou aigu par ß-bloquants devrait modifier la conduite de l’anesthésie. A cause 
des co-morbidités justifiant le traitement par les ß-bloquants et à cause des 
ß-bloquants eux-mêmes, il existe à la fois un risque de sur- et de sous dosage 
anesthésique, des fois chez le même patient, à différents temps de l’anesthésie. 
Des médicaments anesthésiques ayant une pharmacocinétique rapide (alfentanil, 
rémifentanil, desflurane, sévoflurane, propofol) permettent d’ajuster plus rapide-
ment les concentrations lors des stimulations nociceptives. Les moniteurs de 
profondeur d’anesthésie et l’utilisation des concentrations prédites au site effet 
pourraient permettre de titrer plus facilement les concentrations de médicaments 
anesthésiques en fonction des niveaux de stimulation. Néanmoins, ces considé-
rations pharmacologiques et physiopathologiques nécessitent une confirmation 
de leurs bénéfices en terme de morbidité et de mortalité [48, 49]. 

7.	Es t-ce que les interactions entre ß-bloquants et médi-
caments anesthésiques ont contribué aux effets dé-
létères des ß-bloquants utilisés pour la prophylaxie 
des complications cardiovasculaires en chirurgie 
non cardiaque ? 

La communauté médicale est confrontée en 2009 à un dilemme. Pendant des 
années, de nombreux auteurs et les recommandations publiées en 2007 de l’ACC/
AHA [1, 3] ont prôné l’utilisation prophylactique des ß-bloquants en péri-opératoire 
sur la base de plusieurs études qui ont inclus un nombre relativement faible de 
patients et sur la base de méta-analyses qui ont montré un effet bénéfique des 
ß-bloquants par la diminution de l’incidence des IDM postopératoires. Néan-
moins, plusieurs études récentes [7, 8] ont confirmé l’effet des ß-bloquants sur la 
réduction de l’incidence d’IDM postopératoires mais n’ont pas mis en évidence 
de bénéfice sur la survie après chirurgie non cardiaque. L’étude qui a inclus le 
plus de patients, l’étude POISE [8] a été conçue pour comparer l’utilisation de 
fortes doses de métoprolol (200 mg.j-1, atteintes rapidement), contre placebo. 
Dans cette étude, la prise de métoprolol s’est accompagnée d’une diminution 
de l’IDM péri-opératoire mais d’une augmentation de la mortalité et du nombre 
d’accidents vasculaires cérébraux avec séquelles graves. Les patients ayant reçu 
du métoprolol avaient une incidence significativement plus élevée d’épisodes 
d’hypotension artérielle et de bradycardie, deux facteurs indépendamment 
associés à un risque accru de mortalité  [8]. L’anesthésie avait été analysée 
dans l’étude POISE comme une « boîte noire » et nous ne disposons pas pour 
l’instant d’autres informations que « anesthésie générale » versus « anesthésie 
locorégionale » seules ou en association. Manifestement, aucune indication sur 
la conduite de l’anesthésie n’avait été fournie aux investigateurs et il est probable 
que l’incidence accrue des épisodes d’hypotension artérielle et de bradycardie 
chez les patients ayant reçu le métoprolol (et la sur-mortalité) soit, en partie au 
moins, en relation avec un surdosage anesthésique. D’autres facteurs comme 
l’hypovolémie postopératoire ont probablement aussi contribué à l’incidence 
plus élevée de l’hypotension artérielle. 
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Dans un commentaire associé à l’étude POISE, Eric Boersma et Don 
Poldermans soulèvent à juste titre le problème des effets hémodynamiques 
péri-opératoires des ß-bloquants [5].

Conclusion

En conclusion, de nombreux arguments sont en faveur de l’existence 
d’interactions complexes entre les ß-bloquants (à la fois en tant que classe 
thérapeutique et que molécules spécifiques) et les médicaments anesthésiques. 
Les ß-bloquants potentialisent les effets des médicaments anesthésiques en 
atténuant la réponse hémodynamique à des stimulations nociceptives. Au-delà 
des aspects théoriques d’interactions pharmacodynamiques et pharmacoci-
nétiques, il existe des preuves d’un risque accru d’hypotension artérielle et 
de bradycardie lorsque les ß-bloquants sont prescrits en traitement chronique 
ou administrés de manière aiguë en per-anesthésie. Les interactions entre 
ß-bloquants et médicaments anesthésiques doivent être une incitation à titrer 
de manière plus fine les médicaments anesthésiques. Même si l’administration 
prophylactique péri-opératoire de ß-bloquants ne sera plus recommandée demain, 
la prise chronique des ß-bloquants et les interactions avec les médicaments 
anesthésiques resteront probablement un problème per-anesthésique et 
péri-opératoire fréquent. 
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