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 En chirurgie buccale, comme pour toute chirurgie, la douleur représente l’une 

des complications postopératoires les plus fréquentes. Elle est responsable d’une grande 

partie de la morbidité postopératoire et reste encore aujourd’hui un désagrément notoire 

pour les patients. Trop de patients redoutent encore d’entrer en soins en raison des 

douleurs que cela pourrait générer. Il en résulte que la douleur constitue une importante 

préoccupation pour les praticiens lors de la prise en charge d’un patient. Le chirurgien-

dentiste, lors de tout acte, a pour objectifs de comprendre, d’évaluer, de prévenir et de 

traiter la douleur.  

 

 Au fil des ans des évolutions se sont opérées, tant sur le plan des connaissances 

que des moyens de prise en charge de la douleur, de telle sorte que nous sommes 

capables aujourd’hui de réduire la plupart des douleurs. Malgré cela, il persiste encore 

des lacunes et des insuffisances. Ces dernières peuvent être liées à un manque de 

connaissances des praticiens en matière de douleur et d’analgésie ou encore à une 

carence en  protocoles validés.  

 

 En novembre 2005, la Haute Autorité de Santé a publié ses recommandations 

concernant la prévention et le traitement de la douleur postopératoire en chirurgie 

buccale. Parmi les principales recommandations, la nécessité de rechercher les facteurs 

prédictifs de l’intensité et de la durée de la douleur a été mise en avant. La douleur est 

en effet un mécanisme complexe comportant de multiples facteurs, tant objectifs que 

subjectifs, susceptibles d’influer sur l’importance de la douleur postopératoire. 

 

 L’objectif de ce travail est de proposer des pistes d’amélioration pour une prise 

en charge optimale de la douleur, tant sur le plan préventif que curatif. Dans un premier 

temps, une revue de la bibliographie nous permettra de faire le point sur la douleur, ses 

mécanismes physiologiques et ses moyens d’évaluation. Puis nous nous intéresserons 

également aux facteurs identifiés dans la littérature comme variables influençant la 

douleur postopératoire en chirurgie buccale. Dans un troisième temps, nous 

développerons l’étude effectuée auprès de l’Unité Fonctionnelle de Pathologie et 

Chirurgie buccale (Pôle de Médecine et Chirurgie bucco-dentaires, Hôpitaux 

Universitaires de Strasbourg). L’analyse croisée entre les données recueillies lors de 

l’enquête et celles issues de la littérature permettra de discuter les résultats obtenus.  
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1.1 Généralités  

 

1.1.1  Définition de la douleur 

 

 
 La douleur est une entité complexe, pour laquelle il est difficile d’apporter une 

définition. En effet, la douleur est une notion universelle, mais c’est avant tout une 

expérience individuelle et éminemment subjective. Nous verrons au cours de ce travail 

que, si tous les hommes ont déjà été confrontés à la douleur, tous ne la ressentes pas et 

ne la vivent pas de la même manière. Il convient donc de distinguer nociception et 

douleur (Muller et al., 2004). Nous ne sommes pas égaux face à la douleur. Face à une 

même stimulation nociceptive, chaque individu ne ressent pas la douleur et ne souffre 

pas de la même façon. 

 Ainsi, la définition de la douleur faisant référence aujourd’hui est celle adoptée 

par l’Association Internationale pour l'Étude de la Douleur (International Association 

for the Study of Pain - IASP) et proposée en 1979 par Harold Merskey (Merskey et al., 

1979) : 

« La douleur est une expérience sensorielle et émotionnelle 

désagréable, associée à un dommage tissulaire réel ou potentiel, ou 

décrite en termes d'un tel dommage. » 

 Cette définition nous permet déjà de percevoir le caractère multidimensionnel de 

la douleur, qui sera développé plus loin, avec une mise en évidence de l’aspect sensoriel 

mais aussi des aspects émotionnel et affectif de la douleur. Dès lors, nous comprenons 

que la douleur intègre des mécanismes physiologiques mais aussi psychologiques : ces 

deux notions étant intimement liées (Marchand, 2009). 

 

 

1.1.2 La douleur dans l’Histoire 

  

 
 Pour comprendre la douleur, il convient également de s’intéresser à l’évolution 

de sa signification et de sa prise en charge au cours de l’histoire de la médecine. Au fil 

des ans, le regard de la société et du corps médical sur la prise en compte de la douleur 

des patients a évolué, tantôt considérée comme un châtiment divin, une fatalité, une 

expression normale de la maladie ou au contraire une priorité de santé publique (Serrie, 

2000 ; Saint-Pierre, 2005 ; Cassou, 2011). 

 

 Dans l’Antiquité gréco-romaine, la douleur était considérée comme l’expression 

de la volonté divine, une punition des Dieux et l’endurance à la douleur était alors 

valorisée (Lorin, 2005 ; Peoc’h, 2012). Le développement scientifique de la médecine 

grecque est traditionnellement attribué à Hippocrate de Cos. Ce dernier élabora le 

Corpus Hippocratum avec deux éléments primordiaux : ne pas nuire au malade, primum 

non nocere, et renforcer les processus thérapeutiques naturels (Lorin, 2005 ; Peoc’h, 

2012). Hippocrate est également l’un des premiers médecins à dégager la médecine des 

superstitions et des croyances (Lorin, 2005). Longtemps la douleur était considérée 

comme une sensation ressentie par le cœur, mais au cours du II
ème

 siècle après J.-C. les 

travaux de Galien, notamment son traité De l’utilité des parties du corps humain, ont 

mis en évidence le cerveau comme siège de toutes les sensations (Daremberg, 1854 ; 

Rey, 1993 ; Galien, 1994 ; Lorin, 2005 ; Clarac et al., 2008). 
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 Au Moyen-âge, les conceptions de la douleur sont fortement influencées par le 

christianisme. La douleur est ressentie comme une sorte de dévotion marquant 

l’intensité de sa foi. Les souffrances sont vécues comme un sacrifice, un moyen de 

rédemption et une quête de salut (Rey, 1993 ; Saint-Pierre, 2005 ; Serrie, 2008). Il y a 

donc une sorte de valorisation de la douleur. Le fossé entre religion et médecine se 

creuse. Cependant, dans son versant laïque, la douleur est considérée comme une 

donnée sur laquelle l’homme peut agir (Peoc’h , 2012).  

 Le christianisme valorise donc la douleur comme témoignage de sa foi, la 

« douleur-martyr ». Ceci nous amène à nous intéresser à Sainte Apolline, victime de la 

persécution contre les chrétiens lors du III
ème

 siècle en Egypte et dont les bourreaux lui 

arrachèrent toutes les dents avant de la brûler vive. Sainte Apolline devient la patronne 

des chirurgiens dentistes au 15
ème

 siècle et elle est fréquemment représentée sur les 

iconographies avec une paire de tenaille enserrant une dent ainsi qu’avec la palme du 

martyr [Figure 1] (Lefébure, 2001 ; Trioulaire, 2014). 

 
 

 

 
Figure 1 : Sainte Apolline  

Huile sur toile de 1731 (Musée de la Médecine d’Ingolstadt, Bavière) 
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 Le concept de douleur va encore considérablement évoluer au cours de la 

Renaissance puis du Siècle des Lumières, périodes caractérisées par une progression 

considérable de la médecine.  

 René Descartes (1596-1650) énonce le concept de la dualité entre le corps et 

l’esprit dans la 6
ème

 méditation de ses Méditations métaphysiques : pour lui, ces deux 

entités ne peuvent être absolument indissociables et l’expérience de la douleur est le 

reflet de cette union (Descartes, 1641 ; Azouvi, 1978). Parallèlement, les dissections, 

auparavant considérées comme acte de barbarie, vont se démocratiser, notamment grâce 

à André Vésale et son grand traité d’anatomie De humani corporis fabrica (1543), ou à 

Léonard de Vinci. Les progrès en termes de connaissances anatomiques vont ouvrir la 

voie aux premières découvertes physiologiques (Vésale, 1543 ; Bariéty et al., 1963). 

 Dans la conscience médicale, la douleur se laïcise et est considérée comme un 

signal d’alarme qui avertit des dangers et prévient de la survenue de maladie (Rey, 

1993 ; Peoc’h , 2012). Les philosophes des Lumières dénoncent le caractère nuisible de 

la douleur au sein de l’article sur la douleur de l’Encyclopédie de Diderot et 

D’Alembert (Diderot et D’Alembert, 1751) :  

« elle doit toujours être regardée comme nuisible par elle-même, 

soit qu’elle soit seule ou qu’elle se trouve jointe à quelqu’autre 

maladie, parce qu’elle abolit les forces, elle trouble les fonctions » 

 

 Le 19
ème

 siècle fut marqué par les campagnes napoléoniennes au cours 

desquelles le Dr Dominique-Jean Larrey (1766-1842), chirurgien en chef des armées de 

Napoléon, fut un moteur dans la prise en charge de la douleur. Ce dernier constata 

notamment que le froid permettait d’atténuer les douleurs des blessés (Atallah et al., 

2004 ; Clarac et al., 2008). 

 Le 19
ème

 siècle est également marqué par les premiers pas de l’anesthésie avec 

l’éther, le protoxyde d’azote, le chloroforme (Saint-Pierre, 2005 ; Lorin, 2005). Les 

chirurgiens dentistes furent d’ailleurs les pionniers dans leur utilisation : Horace Wells 

et William Morton réalisèrent les premières extractions dentaires au protoxyde d’azote 

et à l’éther en 1844 et 1846 aux États-Unis (Saint-Pierre, 2005 ; Clarac et al., 2008 ; 

Serrie, 2008). 

 

 L’étude de la douleur va encore progresser notamment grâce au Dr René Leriche 

(1879-1955) réputé pour être un « chirurgien de la douleur » (Leriche, 1940 ; Saint-

Pierre, 2005 ; Serrie, 2008). Pendant la première guerre mondiale, il note au cours de 

son exercice au front que la réaction à la douleur variait selon l’origine culturelle des 

blessés : « la sensibilité physique des Français n’était pas exactement celle des 

Allemands ou des Anglais » (Leriche, 1940 ; Le Breton, 2006). Pour Leriche, « l’étude 

de la douleur conduit à une médecine humaine en tous ses gestes » (Leriche, 1940). 

 Plus tard, à l’issue de la seconde guerre mondiale, le Dr John Bonica, 

anesthésiste américain,  propose le concept d’une approche pluridisciplinaire de la 

douleur. Le premier  centre antidouleur voit le jour en 1965 à Washington et en France à 

partir des années quatre-vingt (Baszanger, 1996 ; Lorin, 2005 ; Saint-Pierre, 2005). 

 

 Dans la conscience médicale, la douleur n’est donc véritablement plus 

considérée comme une fatalité et ne peut plus être ignorée : elle doit être reconnue et 

traitée (Leriche, 1940 ; Saint-Pierre, 2005 ; Cassou, 2011). Les politiques de lutte contre 

la douleur se développent mais il faudra attendre 1995 pour que la prise en charge de la 

douleur fasse réellement l’objet d’un texte de loi (Saint-Pierre, 2005 ; Cassou, 2011). En 

effet, un rapport d’information intitulé « Prendre en charge la douleur » publié par le 
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sénateur Lucien Neuwirth en 1994, va déboucher sur la loi Neuwirth du 4 février 1995 

et l’article L1112-4 du Code de la santé publique:  

« Les établissements de santé […] mettent en œuvre les moyens 

propres à prendre en charge la douleur des patients qu’ils 

accueillent »  

La même année, un décret introduit les articles 37 et 38 dans le Code de déontologie 

médicale (Art. R4127-37) : 

« En toutes circonstances, le médecin doit s'efforcer de soulager les 

souffrances du malade par des moyens appropriés à son état et 

l'assister moralement. »  

En 2002, la loi du 4 mars, relative aux droits des malades et à la qualité du système de 

santé, aussi appelée loi Kouchner, reconnait le soulagement de la douleur comme un 

droit fondamental de toute personne (Art. L. 1110-5) : 

« Toute personne a le droit de recevoir des soins visant à soulager 

sa douleur. Celle-ci doit être en toute circonstance prévenue, 

évaluée, prise en compte et traitée. » 

 

 
 Si la douleur a longtemps été vécue comme une fatalité, c’est aujourd’hui 

devenu une priorité de santé publique, un devoir pour le praticien et un droit pour le 

patient (Saint-Pierre, 2005). La prise en charge de la douleur doit donc constituer l’un 

des principaux objectifs des soignants, pour des raisons légales, éthiques, mais aussi 

médicales et thérapeutiques en raison du risque de complications liées à la douleur 

(Muller et al., 2004).  

 

 

1.1.3 Aspect temporel de la douleur 

 

 
 Lorsque l’on considère la douleur, il faut prendre en compte l’aspect temporel. 

En effet, le facteur temps joue un rôle important dans la compréhension et le traitement 

de la douleur. Il faut ainsi faire la distinction entre douleur aiguë et douleur chronique. 

 

 La douleur aiguë est un signal d’alarme qui participe à la préservation de 

l’intégrité de l’organisme (Le Bars et al., 2004 ; Muller et al., 2004). Elle va déclencher 

des réactions dont la finalité est d’en diminuer la cause et par conséquent d’en limiter 

les conséquences (Guirimand et al., 1996). Il s’agit donc d’une « douleur-

symptôme » qui participe à la démarche diagnostique et incite le sujet à adopter un 

comportement adéquat. 

 Nous comprenons donc que l’abolition de la capacité à percevoir la douleur ne 

procure aucun avantage, comme en témoignent les patients atteints d’insensibilité 

congénitale à la douleur (Guirimand et al., 1996 ; Le Bars et al., 2004). Ces situations 

d’algoataraxie, caractérisées par une morbidité et une mortalité notoire, reflètent le fait 

que la douleur ne doit pas être nécessairement  considérée comme un « ennemi » 

(Muller et al., 2004). 

 La douleur aiguë décroit généralement lorsque le traitement de la cause est 

effectué. Cependant, ceci ne dispense en aucune manière du traitement symptomatique 

de la douleur aiguë. En effet, le maintien d’une telle douleur est inutile voire néfaste. 
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 Lorsqu’une douleur persiste sur une période prolongée elle devient chronique : 

est considérée comme chronique une douleur qui perdure depuis plus de 3 mois (IASP, 

1986 ; HAS, Décembre 2008) ou 6 mois pour certains auteurs (De Gagné, 1995 ; 

Choinière, 1996). 

 Dans le cadre de la douleur chronique, l’effet protecteur de la douleur fait place 

à un état pathologique qui devient délétère (Guirimand et al., 1996 ; Le Bars et al., 

2004). La douleur chronique n’est alors plus un signal d’alarme mais une « douleur-

maladie » avec un fort retentissement comportemental et psycho-social. 

 

 

1.1.4 Les types de douleurs 

 

 
 La définition de la douleur de l’IASP citée page 3 met en évidence le fait que, 

quel que soit le mécanisme initiateur de la douleur (somatique, psychologique), toute 

plainte exprimée par le patient, même si celle-ci ne peut être documentée,  est à 

considérer comme une authentique douleur (Boureau, 1999 ; Boucher et al., 2006). Ceci 

nous amène à distinguer trois grands types de mécanismes douloureux : les douleurs 

nociceptives, les douleurs neuropathiques et les douleurs sine materia. 

 

 Les douleurs nociceptives, ou douleurs par excès de nociception, sont les plus 

fréquemment rencontrées. Elles résultent d’une stimulation des nocicepteurs liée à un 

dégât tissulaire périphérique (Boureau et al., 1988b ; Wilkie et al., 2001). Le dégât 

tissulaire va en effet induire une réaction locale se traduisant par une libération massive 

de substances qui vont activer et sensibiliser les nocicepteurs. L’information va ensuite 

être transmise au cerveau par un système nerveux intact (Lazorthes, 1993 ; Vibes, 

2001). Ces douleurs nociceptives se caractérisent généralement par une topographique 

douloureuse localisée au foyer lésionnel avec une réaction favorable aux antalgiques 

(Muller et al., 2004). 

 

 Les douleurs neuropathiques, ou douleurs neurogènes, sont consécutives à une 

lésion du système nerveux périphérique ou central (Boureau et al., 1988b ; Calvino et 

al., 2006). Elles ont des caractéristiques cliniques très évocatrices.  La douleur est 

essentiellement ressentie dans le territoire du nerf concerné (Muller et al., 2004) et elle 

est continue : sur ce fond douloureux permanent se déclenchent des paroxysmes 

spontanés ou provoqués (Lazorthes, 1993 ; Serrie et al., 1994). En outre, les patients 

décrivent souvent des sensations de brûlures ou de décharges électriques (Wilkie et al., 

2001). Enfin, le territoire douloureux peut être le siège de troubles neurologiques : 

hypoesthésie, allodynie ou hyperalgésie sont ainsi des signes qui peuvent être 

rencontrés dans le cadre de  douleurs neuropathiques (Serrie et al., 1994 ; Vibes, 2001 ; 

Nicholson, 2006). Sur le plan thérapeutique, ce sont des douleurs qui sont souvent 

insensibles aux antalgiques. 

 

 Enfin, les douleurs sine materia, ou douleurs psychogènes, sont des douleurs 

exprimées par le patient mais pour lesquelles il n’y a pas de lésion apparente retrouvée, 

que ce soit tissulaire ou nerveuse (Vibes, 2001 ; Muller et al., 2004). Parmi ces douleurs 

sine materia, il y a des douleurs qui sont le fait de véritables psychopathologies. La 

négativité du  bilan clinique ne suffit pas pour affirmer le diagnostic de douleurs 

psychogènes : un bilan psychopathologique significatif doit entrer en compte 
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(Lazorthes, 1993 ; Institut UPSA, 2008). Cependant, si la composante psychologique 

existe on ne peut affirmer qu’il s’agisse d’une douleur strictement d’origine 

psychogène, les facteurs psychiques et somatiques présentant souvent une intrication 

complexe (Vibes, 2001).  

 

 

1.1.5 Les composantes de la douleur 

 

 
 Comme nous l’avons vu précédemment, la douleur est un phénomène complexe 

et multidimensionnel. Dans toute douleur, quelle qu’en soit la cause, il existe quatre 

composantes physiologiques (Muller et al., 2004). 

 

 La composante sensori-discriminative correspond aux mécanismes 

neurophysiologiques permettant le décodage de l’information nociceptive. Elle nous 

renseigne sur diverses caractéristiques : la qualité (brûlure, décharge électrique…), la 

durée et l’évolution (brève, continue…), l’intensité et la localisation du message 

nociceptif (Besson, 1985 ; Boureau, 1999 ; Boucher  et al., 2006). Cette composante a 

une valeur sémiologique mais certaines données peuvent être imprécises, notamment la 

localisation en cas de douleur projetée (Serrie et al., 1994). Cette composante est celle 

qui est la plus souvent mise en avant dans le cas des douleurs aiguës.  

 

 La composante affectivo-émotionnelle correspond à la façon dont le patient 

ressent la douleur : elle reflète les aspects désagréables et pénibles de la douleur (Serrie 

et al., 1994 ; Boureau, 1999 ; Boucher et al., 2006). Elle dépend du caractère et de la 

personnalité du patient. Cette composante est celle qui est la plus souvent mise en avant 

dans le cas des douleurs chroniques (Muller et al., 2004). 

 

 La composante cognitive correspond aux processus mentaux qui accompagnent 

la douleur et donnent un sens à ce qui est perçu (Serrie  et al., 1994). C’est donc la 

signification que la douleur revêt pour le patient. Cette composante va adapter les 

réactions comportementales : processus d’attention, d’anticipation, de diversion et 

d’interprétation (Besson, 1985 ; Boureau, 1988a). C’est une composante très fortement 

dépendante de facteurs socioculturels, de l’histoire personnelle et familiale du patient. Il 

convient également de prendre en compte la nature de l’affection responsable (affection 

curable ou non, aiguë ou chronique), les circonstances de survenue et les éventuels 

bénéfices associés pour le patient : compensation financière, attention plus marquée… 

(Serrie et al., 1994 ; Muller et al., 2004).  

 Ceci peut être illustré par l’exemple suivant : durant la seconde guerre mondiale,  

Henry Beecher a  étudié deux groupes de blessés, militaires et civils, présentant des 

lésions semblables. Il a observé que les militaires réclamaient moins d’analgésiques. 

Pour Beecher, ceci peut s’expliquer par le fait que la douleur ne revêt pas la même 

signification dans chacun des deux groupes : pour les militaires la douleur est associée à 

l’idée de vie sauve et de fin des combats tandis que pour les civils elle est par exemple 

associée à la perte d’emploi ou à la perte de revenus (Beecher, 1956 ; Boureau, 1999 ; 

Purves et al., 2005). 
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 La composante comportementale englobe l’ensemble des manifestations de la 

douleur, verbales et non verbales, conscientes ou inconscientes (Boureau, 1999). Parmi 

ces manifestations nous retrouvons donc des mots, des pleurs, des attitudes, des 

mimiques, des réactions neuro-endocriniennes et neuro-végétatives (Lazorthes, 1993 ; 

Calvino et al., 2006). Ces manifestations contribuent à communiquer avec l’entourage : 

le patient fait part aux autres de sa douleur. Tout comme pour les composantes 

affectivo-émotionnelles et comportementales, la personnalité du patient, 

l’environnement socioculturel et familial sont autant de facteurs qui entrent en jeu : ceci 

explique que pour un même stimulus nociceptif tous les patients ne manifestent pas leur 

douleur et ne se plaignent pas de la même façon (Serrie et al., 1994).  

 
  

 L’étude  de ces diverses composantes de la douleur met donc dès lors en 

évidence le fait que la douleur n’est pas une entité purement physiologique mais 

véritablement psychophysiologique (Melzack et al., 1965 ; Le Bars et al., 2004 ; 

Calvino et al., 2006). Cette intrication entre mécanismes physiologiques et 

psychologiques permet de comprendre l’absence de relation stricte entre l’intensité 

d’une stimulation nociceptive et la perception douloureuse qui en découle (Melzack et 

al., 1965 ; Lazorthes, 1993 ; Marchand, 2009). 

 

 

1.2 Mécanismes neurophysiologiques de la douleur 

 

  
 Les notions de douleur et de nociception ne sont pas totalement superposables. 

Le terme de « nociception » a été introduit par Sherrington pour désigner le système 

physiologique qui détecte les stimulations capables de provoquer un dommage 

tissulaire, appelées stimulations nociceptives. Les voies nociceptives constituent donc 

un système d’alarme qui vise à préserver l’intégrité de l’organisme. Le terme de douleur 

se réfère quant à lui à l’aspect sensationnel qui en découle, à l’expérience désagréable 

(Sherrington, 1906 ; Besson, 1985 ; Boureau et al., 1988b).  

 Au cours de ce chapitre nous verrons comment les messages nociceptifs générés 

en réponse à une stimulation sont transmis, modulés et intégrés aux différents étages du 

système nerveux. 

  

 

1.2.1 Le système de détection périphérique 

 

 
 Les stimuli nociceptifs peuvent être de nature mécanique, thermique ou 

chimique (Schmidt, 1999 ; Brunner, 2006 ; Chauffour-Ader et al., 2008). La stimulation 

nociceptive entraîne la génération de messages nociceptifs qui seront détectés par les 

nocicepteurs. Les nocicepteurs sont des terminaisons libres organisées en plexus que 

l’on retrouve dans les tissus cutanés, musculaires, articulaires ainsi que dans les parois 

des viscères (Guirimand et al., 1996 ; Brunner, 2006).   
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 La transmission du message nociceptif de la périphérie vers la moelle épinière 

s’effectue grâce à des fibres nerveuses appelées fibres afférentes primaires. Deux 

types de fibres interviennent dans la nociception (Besson, 1985 ; Guirimand et al., 

1996 ; Schmidt, 1999) : les fibres C, non myélinisées, de petit diamètre (0,3-1,5 µm) et 

avec une vitesse de conduction lente (0,4-2 m.s
-1

) et les fibres Aδ, peu myélinisées, 

fines (1-5 µm) et avec une vitesse de conduction moyenne (4-30 m.s
-1

). 

 Au sein de ces fibres, la transmission du message nociceptif repose sur la 

propagation d’un potentiel d’action qui requiert l’ouverture des canaux sodiques 

voltage-dépendants. Les anesthésiques locaux utilisés au cours des soins dentaires 

agissent en bloquant les canaux sodiques présents à la terminaison des fibres afférentes 

primaires, empêchant donc la transmission de l’influx nociceptif (Butterworth, 1990 ; 

Schmidt, 1999). 

 
 La lésion tissulaire entraînant l’activation des nocicepteurs engendre également 

la libération de nombreuses substances, constituant ce que certains auteurs appellent la 

« soupe inflammatoire » (Guirimand et al., 1996 ; Brasseur, 1997 ; Muller et al., 2004). 

Ces substances correspondent aux médiateurs périphériques. 

 Certaines substances sont algogènes, c’est-à-dire qu’elles participent directement 

à l’activation des nocicepteurs, tandis que d’autres sont sensibilisatrices, entraînant un 

abaissement du seuil d’activation des nocicepteurs  (Levine et al., 1993 ; Le Bars, et al., 

2002). Parmi les substances sensibilisatrices, on retrouve les prostaglandines : l’action 

antalgique des AINS peut donc s’expliquer par leur effet inhibiteur sur la synthèse des 

prostaglandines (Besson, 1985 ; Guirimand et al., 1996). 

 Ces diverses substances peuvent être formées localement ou être des substances 

circulantes, grâce à la contiguïté des terminaisons libres des fibres Aδ et C avec des 

artérioles et des veinules (Martin et al., 2006). 

 L’ensemble de ces processus qui se développent au sein du tissu lésé sont à 

l’origine de l’hyperalgésie primaire. 

 

 Après la stimulation nociceptive périphérique, l’influx nerveux se propage vers 

la moelle mais aussi vers les autres terminaisons libres de la même fibre de façon 

« antidromique » : on parle du réflexe d’axone. La cascade d’évènements consécutive à 

ce réflexe est à l’origine de l’extension du phénomène d’hyperalgésie en tâche d’huile 

au-delà de la zone lésée : on parle d’hyperalgésie secondaire [Figure 2] (Guirimand et 

al., 1996 ; Martin et al., 2006). 
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Figure 2 : Réflexe d’axone (Guirimand et al., 1996) 

 

 

 

1.2.2 Le carrefour médullaire 

 

 
 À l’issue de leur trajet dans les nerfs périphériques, les fibres afférentes 

primaires gagnent la moelle épinière pour effectuer le relais avec les neurones spinaux, 

également appelés deutoneurones (Besson, 1985 ; Martin et al., 2006). Les fibres des 

seconds neurones se regrouperont ensuite pour former les faisceaux ascendants 

(Guirimand et al., 1996). 

 On distingue deux types de neurones spinaux : les neurones nociceptifs 

spécifiques et les neurones nociceptifs non spécifiques, également appelés neurones 

convergents. Les neurones nociceptifs non spécifiques portent le nom de convergents 

pour trois raisons (Besson, 1985 ; Muller et al., 2004 ; Chauffour-Ader et al., 2008) : 

- ils reçoivent des informations nociceptives mais également non-nociceptives ; 

- ils voient converger vers eux des informations d’origine cutanée, viscérale et 

musculaire. Cette convergence viscerosomatique sur un même neurone permet 

d’expliquer le phénomène de douleur projetée : par exemple une douleur dans le 

membre supérieur gauche ou la mâchoire lors d’un infarctus du myocarde 

(Besson, 1985 ; Calvino et al., 2006 ; Marchand, 2009) ; 

- enfin, ils reçoivent des informations venues de la périphérie mais également des 

centres supérieurs via les contrôles descendants.  
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 La neurochimie du carrefour médullaire est complexe. En effet, pas moins d’une 

vingtaine de substances sont libérées au niveau de cette première synapse. 

Parmi ces neuromédiateurs on retrouve des peptides (substance P), des acides aminés 

excitateurs (glutamate, aspartate) ou inhibiteurs, des mono-amines (sérotonine, 

dopamine) (Guirimand et al., 1996 ; Muller et al., 2004). 

 Cette neurochimie complexe nous permet de comprendre les nombreuses 

approches pharmacologiques possibles pour contrôler et moduler la transmission des 

informations nociceptives au niveau médullaire. Le glutamate, par exemple, se fixe sur 

des récepteurs NMDA que l’on peut bloquer avec de la kétamine (Kelly et al., 2001 ; 

Marchant et al., 2010). 

 

 

1.2.3 Le système central d’analyse et d’intégration 

 

 
 De nombreuses structures cérébrales sont impliquées dans la nociception, parmi 

lesquelles on retrouve notamment le thalamus et le cortex cérébral. Chaque structure 

possède une fonction particulière en termes d’analyse et d’intégration du message 

nociceptif (Schmidt, 1999 ; Muller et al., 2004 ; Calvino et al., 2006). 

 

 

1.2.4 Les mécanismes de contrôles 

 

 
 Au cours de la transmission du message nociceptif, de multiples mécanismes de 

contrôle, périphériques, médullaires et supra-médullaires, viennent moduler 

l’information. Ce sont les contrôles au niveau de l’étage médullaire qui sont les mieux 

connus. 

 

 Le contrôle organisé au niveau médullaire a été décrit par Ronald Melzack et  

Patrick Wall sous le nom de « théorie de la porte » (Gate control theory) [Figure 3] 

(Melzack et al., 1965). Cette théorie est fondée sur le fait que des interneurones, situés 

dans la substance gélatineuse de la corne dorsale de la moelle, inhibent la transmission 

des influx nociceptifs vers les neurones convergents (Melzack et al., 1965 ; Nathan et 

al., 1974 ; Dickenson, 2002 ; Calvino et al., 2006) : 

- La stimulation des fibres de gros diamètre (Aα et Aβ) augmente l’activité des 

interneurones, fermant la porte d’entrée et bloquant la transmission de 

l’information nociceptive vers les structures supra-spinales.  

- L’activation des fibres Aδ et C inhibe l’activité des interneurones inhibiteurs, 

permettant donc l’ouverture de la porte et l’activation des neurones convergents. 

Nous comprenons ainsi pourquoi le massage d’une zone douloureuse est antalgique : on 

soulage la douleur en stimulant les fibres de gros diamètre (Muller et al., 2004).  

 

 Dans la théorie de la porte, la transmission des messages nociceptifs est donc 

réglée par un effet de balance entre influences inhibitrices et influences excitatrices : la 

douleur survient lorsqu’il y a rupture d’équilibre soit par excès de nociception soit par 

déficit des contrôles inhibiteurs (Guirimand et al., 1996 ; Brasseur, 1997). 
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 Ce mécanisme de régulation spinal est lui-même soumis à un contrôle  

descendant d’origine supra-spinale (Dickenson, 2002 ; Calvino et al., 2006). En effet, 

les messages du cerveau transmis à la moelle épinière peuvent agir sur l’ouverture et la 

fermeture de la porte d’entrée : ceci signifie que des états mentaux peuvent moduler les 

sensations de douleur. Ainsi, par exemple, l’anxiété et la fatigue favorisent l’ouverture 

de la porte tandis que le calme favorise la fermeture (Melzack et al., 1965 ; Westen, 

2000). 

 

 

 

 

 
Figure 3 : Théorie du gate control de Melzack et Wall (De Koninck, 1997) 

 

 

 
 L’étude de la physiologie de la nociception met en évidence un système 

complexe et sophistiqué. De la périphérie aux centres nerveux supérieurs, l’information 

nociceptive est transmise et modulée pour finalement être traduite en comportement de 

douleur.  

 Les mécanismes physiologiques sont étroitement corrélés à des mécanismes 

psychologiques. Ceci permet de comprendre pourquoi un même stimulus peut 

provoquer des sensations de douleur différentes d’un individu à l’autre et chez un même 

individu en fonction des circonstances (Melzack et al., 1965 ; Lazorthes, 1993 ; Le Bars 

et al., 2004 ; Marchand, 2009). 
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1.3 Aspects psychologiques de la douleur 

 

 
 Divers facteurs psychosociaux interviennent dans l’interprétation du stimulus 

nociceptif et la perception de la douleur : les émotions du patient (dépression, anxiété), 

ses expériences passées, l’environnement socioculturel ou le contexte de survenue de la 

douleur (Greenwald, 1991 ; Price, 1999 ; Riley et al., 2002 ; Calvino et al., 2006 ; 

Brasseur, 1997 ; Fields, 2009). 

 

 La culture constitue un facteur qui influence la perception et la manifestation de 

la douleur, comme en atteste l’étude de Mark Zborowski publiée en 1952. Ce dernier 

étudia le comportement douloureux de quatre types de population : des malades 

d’origine juive, italienne, américaine et irlandaise. Tandis que les patients d’origine 

juive et italienne se caractérisent par une libre expression des sentiments, les patients 

américains et irlandais sont quant à eux moins démonstratifs avec davantage de retenue 

(Zborowski, 1952 ; Le Breton, 2006). 

 L’histoire personnelle du patient et plus particulièrement les antécédents 

d’expériences douloureuses viennent également moduler la perception douloureuse. En 

effet, au cours d’un événement douloureux, la stimulation nociceptive, grâce à la 

plasticité du système nerveux, peut laisser une trace mnésique irréversible : il existe 

donc une mémoire de la douleur (Desmeules et al., 1996 ; Muller et al., 2004 ; Laurent 

et al., 2006). 

 Il a ainsi été montré que la réponse d’un adulte face à une situation douloureuse 

est influencée de façon significative par les expériences douloureuses subies pendant 

l’enfance (Pate et al. 1996). 

 De même, des patients ayant eu des expériences douloureuses antérieures ont 

tendance à rapporter une douleur plus grande lors de soins dentaires (Maggirias et al., 

2002 ; Al-Khateeb et al., 2008). Cette mémorisation de la douleur des soins dentaires 

peut également amener à un mécanisme de conditionnement douloureux, dont les 

prémisses ont été étudiées par Pavlov : cela signifie qu’un stimulus conditionnant 

associé à la douleur (odeur de l’eugénol, bruit de la turbine…) pourrait créer une 

sensation de douleur sans stimulation nociceptive (Pavlov, 1927 ; Saint-Pierre, 2005 ; 

Laurent et al., 2006 ; Lieury, 2103). 

 

 

1.4 Spécificités de la prise en charge de la sphère bucco-dentaire  

 

  
 La douleur constitue l’un des principaux motifs de consultation au cabinet 

dentaire (Robin et al., 1996 ; Dallel et al., 2005). Le chirurgien dentiste est 

quotidiennement confronté à des situations de douleurs dentaires, parmi lesquelles on 

retrouve les douleurs postopératoires consécutives à des interventions de chirurgie 

bucco-dentaire telles que les extractions. Les douleurs dentaires se placent parmi les 

douleurs aiguës les plus communes (Lipton et al., 1993 ; Dallel et al., 2005). 

 

 Les douleurs dentaires revêtent un caractère particulièrement désagréable 

puisque celles-ci seraient, parmi toutes les douleurs, les plus redoutées par les patients 

(Robin et al., 1996). La chirurgie dentaire constitue souvent le paradigme des douleurs 

induites par des soins. Les soins dentaires sont historiquement perçus dans la conscience 
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collective comme inconfortables et douloureux (Maggirias et al., 2002 ; Tickle et al., 

2012) et la crainte de la douleur se place comme le deuxième frein à l’accès aux soins 

dentaires, après les problèmes financiers (Robin et al., 1996). 

 

 La sphère bucco-dentaire est une zone du corps particulière tant par son 

organisation purement biologique que par son investissement psychologique, conférant 

aux douleurs dentaires une certaine spécificité. 

 

 

1.4.1 Aspects biologiques 

 

1.4.1.1 Sur le plan neuroanatomique 

 

 
 L’innervation somesthésique de la sphère bucco-dentaire est assurée 

essentiellement par les trois branches du nerf trijumeau : le nerf ophtalmique (V1), le 

nerf maxillaire (V2) et le nerf mandibulaire (V3). Ces trois branches vont elles-mêmes 

donner de nombreux rameaux participant à l’innervation de la langue, du palais, des 

muqueuses jugales et gingivales, des dents… (Boucher et al., 2006 ; Sessle, 2006 ; 

Descroix et al., 2013).  

 Le nerf trijumeau est classiquement représenté par un territoire d’innervation en 

trois dermatomes disposés selon l’axe longitudinal [Figure 4A]. Dejerine proposa une 

organisation somatotopique du nerf trijumeau dite « en pelure d’oignon » [Figure 4B-

C] : ce modèle s’explique par le fait que la distribution au niveau de la moelle épinière 

des fibres nociceptives trigéminales s’effectue selon un axe rostro-caudal. En effet, les 

fibres qui innervent les régions les plus médianes se terminent le plus rostralement 

tandis que celles qui innervent les régions les plus latérales se terminent le plus 

caudalement (Dejerine, 1914 ; Kunc, 1970 ; Bousser et al., 2006). Ainsi, les fibres 

issues de la zone la plus médiane [Figure 4B-C], qu’elles soient issues du V1, V2 ou 

V3, vont toutes faire relais avec un deutoneurone situé dans la partie la plus caudale du 

noyau spinal : cette convergence permet notamment d’expliquer le phénomène de 

douleur référée. Il n’est ainsi pas rare de rencontrer des cas de douleurs dentaires 

difficilement localisables, où le patient est incapable de distinguer la dent causale, ni 

même s’il s’agit d’une dent maxillaire ou mandibulaire (Le Bars et al., 2004). 
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Figure 4 : Représentations du nerf trijumeau (Blumenfeld, 2002) 

 

A : Représentation classique du nerf trijumeau selon un axe 

longitudinal. 

B : Représentation du nerf trijumeau dite « en pelure d’oignon ». 

C : Organisation somatotopique des fibres trigéminales au niveau 

du noyau spinal selon un axe rostro-caudal 

 

 
 Le chirurgien dentiste travaille dans une zone fortement innervée et riche en 

récepteurs au niveau des lèvres, de la langue mais aussi du parodonte et de la pulpe 

dentaire (Dallel et al., 2005).  

La pulpe dentaire constitue l’un des tissus les plus innervés de l’organisme  (Byers, 

1984 ; Nair, 1995 ; Abd-Elmeguid et al., 2009). L’innervation du complexe dentine-

pulpe est assurée par les fibres Aδ ainsi que par les fibres C, ces dernières étant 

majoritaires (Byers, 1984 ; Figdor, 1994 ; Abd-Elmeguid et al., 2009). Les fibres Aδ 

sont principalement situées en périphérie de la pulpe, à la frontière dentino-pulpaire 

tandis que les fibres C sont plutôt localisées au centre de la pulpe (Närhi et al., 1992 ; 

Figdor, 1994 ; Bender, 2000 ; Abd-Elmeguid et al., 2009). Ces deux types de fibres se 

distinguent par les caractéristiques suivantes : 

- les fibres C sont activées par des stimulis tels qu’un processus inflammatoire, 

une chaleur prolongée et donnent lieu à une douleur lente et mal localisée (Närhi 

et al., 1992 ; Figdor, 1994 ; Abd-Elmeguid et al., 2009) ; 

- les fibres Aδ répondent à des stimulis tels que l’air, le froid, les aliments 

sucrés… La stimulation de ces fibres repose sur la théorie hydrodynamique de 

Brännström : en réponse au stimulus, il se produit un déplacement brusque de 

fluide dans les tubulis dentinaires, ce qui va stimuler les fibres Aδ. La douleur 

qui en résulte est rapide et localisée (Brännström, 1986; Figdor, 1994 ; Abd-

Elmeguid et al., 2009). 



27 

 

 L’une des spécificités les plus notables de la sphère bucco-dentaire peut être 

observée avec la projection topographique des différentes parties du corps au niveau du 

cortex pariétal, appelée homonculus sensitif de Penfield [Figures 5 et 6] : on constate 

que la cavité buccale est très largement représentée comparativement aux autres zones 

corporelles. Cette cartographie corticale du corps humain, ou somatotopie, a été mise au 

point au cours des années 1950 par Wilder Penfield à l’aide de stimulations électriques 

neurochirurgicales. La surface de projection corticale est d’autant plus grande que la 

zone est riche en récepteurs (Penfield et al., 1950 ; Schott, 1993 ; Kolb et al., 2008 ; 

Danziger, 2010).  
   

 

 

 
Figure 5 : L’homonculus sensitif de Penfield (Penfield et al., 1950) 
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Figure 6 : Représentation tridimensionnelle de l’homonculus de Penfield 

(Bear et al., 2007) 
  

 

 

 Les divers éléments que nous venons d’évoquer soulignent donc bien la 

particularité somesthésique, et notamment douloureuse, de la sphère bucco-dentaire 

dont le dentiste a la charge.  

 

 

1.4.1.2 Sur le plan moléculaire 
 

 
 Les récents travaux de biologie moléculaire ont permis d’identifier un grand 

nombre de récepteurs impliqués dans les mécanismes nociceptifs, parmi lesquels on 

retrouve le récepteur TRPV1 (Transient Receptor Potential Vanilloide 1) qui a été le 

plus largement étudié.  

 Le récepteur TRPV1 est un récepteur vanilloïde répondant à des stimuli tels 

qu’une température élevée (supérieure à 42°C environ), un pH bas mais également à 

certaines molécules, notamment la capsaïcine, molécule naturellement présente dans le 

piment. C’est la liaison de la capsaïcine au récepteur TRPV1 qui engendre la sensation 

de brûlure ressentie lorsque l’on mange du piment. Dans un second de temps il se 

produit une désensibilisation des récepteurs induisant une analgésie (Caterina et al., 

1997 ; Tominaga et al., 1998 ; Le Bars et al., 2004 ; Mickel  et al., 2015). 

  

 Il est intéressant d’évoquer ainsi le récepteur TRPV1, car il présente plusieurs 

intérêts dans le domaine buccodentaire. 

 En effet, au sein de la famille des vanilloïdes, on retrouve la molécule d’eugénol, 

congénère structurel de la capsaïcine. L’eugénol, extrait du clou de girofle, se fixe aux 

récepteurs TRPV1, entraînant un blocage réversible de ces récepteurs (Yang et al., 

2003 ; Li et al., 2007 Park et al., 2009). Ceci permet d’expliquer l’action analgésique de 

l’eugénol et l’intérêt de son utilisation dans le cadre des douleurs buccodentaires et 

notamment à l’issues d’extractions dentaires (Wegenast, 2013 ; Akinbami et al., 2014). 
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 Un autre intérêt du récepteur TRPV1 réside dans la recherche d’une plus grande 

spécificité des anesthésiques locaux. En effet, l’un des inconvénients des anesthésiques 

locaux est qu’ils ne sont pas spécifiques des fibres nociceptives. Ils bloquent également 

le tact et la motricité (Roberson et al., 2011 ; Descroix et al., 2013). Un effet indésirable 

fréquemment rencontré lors des anesthésies buccodentaires est la morsure de la lèvre 

inférieure due à la paralysie qui en résulte. 

L’objectif est donc de trouver une molécule capable de pénétrer spécifiquement au 

niveau des fibres nociceptives. Les chercheurs se sont intéressés au QX-314, un dérivé 

de la lidocaïne. Contrairement à la lidocaïne, cette molécule ne peut franchir seule la 

membrane cellulaire, et donc bloquer les canaux sodiques. Des études ont alors été 

réalisées en utilisant conjointement le QX-314 et la capsaïcine. La capsaïcine va se fixer 

au récepteur TRPV1 et l’ouvrir, permettant au QX-314 de passer à travers la membrane 

et d’aller bloquer les canaux sodiques [Figure 7]. Le récepteur TRPV1 existant 

spécifiquement au niveau des fibres nociceptives, il en résulte une analgésie sans 

paralysie motrice (Yang et al., 2003 ; Binshtock et al., 2007 ; McCleskey, 2007 ; Kim et 

al., 2010 ; Roberson et al., 2011). 

 

 

 

 
Figure 7 : L’anesthésie par utilisation combinée du QX-314 et de la 

capsaïcine (McCleskey, 2007) 

 
 

 

1.4.2 Aspects psychologiques 

 

 
 La cavité buccale est une région du corps qui se caractérise par un fort 

investissement psychologique, symbolique et social. La bouche constitue une zone 

frontière entre extéroception et intéroception mais également un carrefour entre des 

fonctions vitales et psycho-affectives. La cavité buccale est un symbole notoire 

d’esthétisme et un véritable passeport social (Théry-Hugly, 2008). En effet, c’est le lieu 

de l’alimentation, avec la mastication et la déglutition, de la respiration, mais aussi de la 

parole, du sourire, du rire… C’est donc une zone du corps humain où siège de façon 
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plus ou moins consciente un grand nombre d’attentes et la douleur dans cette zone 

pourra être moins bien vécue que dans d’autres régions du corps. 

 

 Il convient donc pour le chirurgien dentiste d’appréhender ces aspects psycho-

sociaux et émotionnels de la bouche et des dents afin de mieux comprendre le fait que la 

douleur aura, au niveau bucco-dentaire, des retentissements particuliers pour le patient 

(Pionchon, 1994 ; Robin et al., 1996). 

 

 

1.5 Évaluation de la douleur 

 

 
 La Haute Autorité de Santé, dans ses recommandations de novembre 2005 

concernant la « prévention et le traitement de la douleur postopératoire en chirurgie 

buccale », met en valeur la nécessité d’entreprendre une démarche d’évaluation de 

l’intensité de la douleur.  L’évaluation de la douleur est une étape essentielle qui doit 

s’intégrer dans une prise en charge globale du patient. L’objectif de l’évaluation de la 

douleur est de dépister et suivre l’évolution clinique de la douleur ainsi que de pouvoir 

ajuster la prescription si nécessaire (HAS, Novembre 2005).   

 En outre, les recommandations de la Joint Commission on Accreditation of 

Healthcare Organization (JCAHO) considèrent l’évaluation de la douleur comme le 

cinquième signe vital, aux côtés de la pression artérielle, le pouls, la température et le 

rythme respiratoire (Phillips, 2000). 

 Évaluer la douleur tend à rendre objectif une entité éminemment subjective : 

nous comprenons dès lors toute la complexité de cette démarche et les questionnements 

qu’elle soulève : quelle sera la capacité du patient à utiliser l’outil d’évaluation mis à sa 

disposition ou comment le professionnel de santé va t’il interpréter le résultat (Brasseur, 

1997 ; Muller et al., 2004 ; Williamson et al., 2005) ? 

 

 Deux types d’évaluation sont possibles : l’auto et l’hétéro-évaluation. L’hétéro-

évaluation est menée par l’entourage (famille, soignant) tandis que l’auto-évaluation est 

réalisée par le patient lui-même et cette dernière devra toujours être privilégiée dès que 

possible (Ong et al., 2004 ; Descroix et al., 2011). Les études montrent que l’évaluation 

par un observateur est biaisée avec une sous-estimation de l’intensité de la douleur et 

une surestimation de l’efficacité des antalgiques (Zalon, 1993 ; Rundshagen et al., 

1999 ; Belbachir, 2008). 

  

 

 Les outils d’évaluation de la douleur, également appelés « échelles », sont 

nombreux. Il convient de distinguer les échelles dites unidimensionnelles et 

multidimensionnelles. Les échelles unidimensionnelles n’apprécient que l’intensité de la 

douleur tandis que les échelles multidimensionnelles permettent d’évaluer d’autres 

composantes telles que l’aspect émotionnel, social. En pratique, dans le cadre de 

l’évaluation de la douleur aiguë, ce sont les échelles unidimensionnelles qui sont le plus 

fréquemment utilisées (Descroix et al., 2011). 

 

 Dans ce travail seules les échelles dites unidimensionnelles seront abordées. Ces 

dernières sont au nombre de trois : l’Échelle Verbale Simple (EVS), l’Échelle Visuelle 

Analogique (EVA) et l’Échelle Numérique (EN).  
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1.5.1 Échelle Verbale Simple  

 

 
L’échelle verbale simple (EVS) est basée sur l’utilisation de qualificatifs classés par 

ordre croissant d’intensité douloureuse. Ces adjectifs sont au nombre de cinq : pas de 

douleur, douleur faible, douleur modérée, douleur intense, douleur extrêmement intense. 

Le patient choisit le qualificatif qui correspond le mieux à sa douleur et à chaque 

adjectif correspond un score (Katz et al., 1999 ; Williamson et al., 2005). 

 

 

 

 
Figure 8 : L’échelle verbale simple (Institut UPSA, 2008) 

 

 

1.5.2 Échelle Visuelle Analogique  

 

 
 L’échelle visuelle analogique (EVA) peut se présenter sous deux formes : soit 

sous forme mécanique, à l’aide d’une réglette, soit sous forme papier. 

 

 La réglette [Figure 9] se compose de deux faces : une face située côté patient et 

une face située côté évaluateur. Sur la face présentée au patient se trouve une ligne non 

graduée de 100 mm avec un qualificatif à chaque extrémité : « pas de douleur » à 

l’extrémité gauche et « douleur maximale imaginable » à l’extrémité droite. Le patient 

indique l’intensité de sa douleur en déplaçant le curseur le long de cette ligne. Sur la 

face évaluateur se trouve la graduation de 0 à 100 mm et l’intensité de la douleur est 

donc mesurée par la position du curseur sur cette échelle. 

 La forme papier [Figure 10] se caractérise par une ligne de 100 mm et on y 

retrouve les mêmes qualificatifs que précédemment aux extrémités. Le patient répond 

en traçant un trait sur la ligne : l’évaluateur va ensuite mesurer la distance entre le trait 

et l’extrémité « pas de douleur » en arrondissant au millimètre le plus proche (Serrie et 

al., 1994 ; HAS, 1999).  
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 Avec l’EVA il convient également de prendre en compte  l’orientation de la 

ligne horizontalement ou verticalement : l’orientation horizontale est la plus adéquate 

avec un risque d’incompréhension qui est plus faible (Muller et al., 2004 ; Ong et al., 

2004). 

 

 

 

 
 

 

 

Figure 9 : Forme mécanique de l’EVA (Descroix et al., 2011) 

 

 

 
 

Figure 10 : Forme papier de l’EVA 

 

 

 

1.5.3 Échelle Numérique   

 

 
 L’échelle numérique (EN) se caractérise par le fait que le patient attribue un 

chiffre à l’intensité de sa douleur. Il existe plusieurs échelles numériques : la 

numérotation peut aller de 0 à 10 ou de 0 à 100. La note 0 correspond à l’absence de 

douleur  et la note 10 (ou 100) à la douleur maximale imaginable (Katz et al., 1999 ; 

Ong et al., 2004 ; Belbachir, 2008).  Les échelles numériques à 101 niveaux n’apportent 

pas davantage d’informations que les échelles à 11 niveaux (Jensen et al., 1994 ; 

Williamson et al., 2005). 
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1.5.4 Comparaison des échelles d’évaluation de la douleur 

 

 
 Les trois échelles que nous venons de décrire présentent l’avantage d’être 

simples, faciles et rapides à mettre en œuvre (Jensen et al., 1986 ; Bodian et al., 2001 ; 

Ong et al., 2004). L’EVS et l’EN ne nécessitent pas de support écrit contrairement à 

l’EVA (Jensen et al., 1986 ; Descroix et al., 2011).   

 

 L’EVA est considérée comme l’outil de référence (Price et al ; 1983 ; Choinière 

et al. 1996 ; Katz et al. 1999). C’est un méthode fiable et facilement reproductible 

(Price et al., 1994 ; Bodian et al., 2001 ; Ong et al., 2004). De plus, des résultats 

similaires entre les versions papier et mécanique ont été rapportés (Price et al., 1994). 

 

 Un important critère à prendre en compte est celui de la sensibilité, défini par le 

nombre de catégories de réponses offertes par chaque échelle (Jensen et al., 1986). 

L’EVA se place comme l’échelle ayant la meilleure sensibilité. En effet, cette dernière 

permet un très grand nombre de réponses possibles : il en découle une forte capacité à 

distinguer les différentes intensités douloureuses (Ong et al., 2004). À l’inverse l’EN et 

l’EVS sont des outils peu sensibles, ne permettant qu’un nombre limité de réponses 

(Jensen et al., 1986 ; Price et al., 1994).  Or, le fait de devoir choisir parmi un faible 

nombre de descriptifs peut conduire le patient à choisir une réponse qui ne décrit pas sa 

douleur de façon satisfaisante (Price et al., 1983 ; Ong et al., 2004). 

 

 Enfin, on note que l’EN et l’EVS ont tendance à surestimer la douleur par 

rapport à l’EVA (Benhamou, 1998 ; Descroix et al., 2011). 

 

 Si l’EVA est  considérée comme l’échelle de référence, il faut cependant noter 

que des difficultés de compréhension ont été enregistrées, notamment chez les 

personnes âgées : entre 5 et 11% des patients ne la comprennent pas (Jensen et al., 

1986 ; Ong et al., 2004 ; Descroix et al., 2011). Il convient donc de s’assurer de la 

bonne compréhension de la part du patient avant de l’utiliser. Cependant, lorsque l’on 

considère les taux de réponses incorrectes, les études montrent que les différences ne 

sont pas significatives entre les différentes échelles (Jensen et al., 1986). 
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Tableau 1 : Récapitulatif de l’analyse comparée des échelles d’auto-

évaluation unidimensionnelles de la douleur 

 

 
  

AVANTAGES 

 

 

INCONVÉNIANTS 

 

 

 

 

EVS 

 

- Simplicité d’utilisation 

- Rapide 

- Facilement compréhensible 

- Ne nécessite pas de support 

- Peut être pratiquée par 

téléphone 

 

 
- Peu sensible 

- Offre un nombre limité de 

réponses possibles (5 

catégories) 

- Surestimation par rapport à 

l’EVA 

 

 

 
 

EVA 

 

- Outil de référence 

- Simplicité d’utilisation 

- Rapide 

- Reproductible dans le temps 

- Fiable 

- Très sensible 

 

 
- Nécessite un support 

- Incomprise par 5 à 11% des 

patients 

- Supervision de l’investigateur 

souvent nécessaire 

 

 

 

 
 

EN 

 

- Simplicité d’utilisation  

- Rapide 

- Facilement compréhensible 

- Ne nécessite pas de support 

- Peut être pratiquée par 

téléphone 

 

 

 
 

- Peu sensible 

- Surestimation par rapport à 

l’EVA 

 

 

 
 Au cours de la première partie de ce travail, nous avons donc pu constater que la 

douleur est une perception complexe et éminemment subjective associant des 

composantes physiologiques mais également psychologiques. Face à un même stimulus 

douloureux, chaque individu ne ressent pas la douleur de la même façon et une personne 

donnée peut réagir différemment à un même stimulus douloureux au fil des jours, des 

années. Si l’expérience douloureuse varie ainsi, c’est que de nombreux facteurs 

l’influencent. 
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 Selon les recommandations de la Haute Autorité de Santé, la prévention et le 

traitement de la douleur postopératoire en chirurgie buccale nécessitent de rechercher et 

de prendre en compte les facteurs prédictifs de l’intensité et de la durée de la douleur. 

Ces facteurs sont de trois ordres : les caractéristiques du patient, les caractéristiques de 

l’intervention et le niveau d’expérience du chirurgien (HAS, Novembre 2005). Une 

revue de la littérature a été effectuée afin de rechercher et d’analyser les facteurs 

prédictifs les plus récurrents et apparaissant comme ayant une influence significative sur 

la douleur postopératoire en chirurgie buccale. 

 

 

2.1 Les caractéristiques du patient 

 

2.1.1 L’âge  

 

 
 Lorsque l’on s’intéresse à l’âge comme facteur prédictif de la douleur 

postopératoire en chirurgie buccale, plusieurs études identifient davantage de douleur 

postopératoire lors d’extractions dentaires lorsque l’âge du patient augmente (Capuzzi 

et al., 1994 ; De Boer et al., 1995 ; Olmedo-Gaya et al., 2002 ; Benediktsdóttir et al., 

2004 ; Navvab-Azam et al., 2010 ; Bienstock et al., 2011). En outre, les capacités de 

cicatrisation post-extractionnelle sont meilleures chez les patients jeunes par rapport aux 

patients plus âgés (Blondeau et al., 2007 ; Phillips et al., 2010). 

 En revanche, des résultats contraires ont été observés par Santana-Santos et al. : 

les patients plus jeunes rapportaient une douleur post-extractionnelle plus grande par 

rapport aux patients plus âgés, les valeurs de l’EVA étant respectivement de 25,8 et de 

15 à 12h post-opératoire (Santana-Santos et al., 2013). Des résultats identiques ont été 

retrouvés dans d’autres études (Maggirias et al., 2002 ; Bagan et al., 2011). 

 De la même manière, certaines études observent que les personnes âgés sont 

moins sensibles à la douleur (Gibson et al., 2001 ;  Li et al., 2001) tandis que d’autres 

montrent une diminution du seuil de douleur avec l’âge (Woodrow et al., 1972). 

 Enfin, certains auteurs n’identifient pas de corrélation entre la douleur 

postopératoire et l’âge (Seymour et al., 1983 ; Yuasa et al., 2004 ; Al-Khateeb et al., 

2008 ; Bortoluzzi et al., 2012b). 
 

 Il apparait donc que l'âge a un effet sur la douleur postopératoire en chirurgie 

buccale mais des résultats contradictoires sont constatés. Plusieurs hypothèses ont été 

émises pour expliquer ces modifications de la douleur avec l’âge.  

 La mort neuronale qui s’exerce au cours du vieillissement entraine une 

modification des circuits responsables de la douleur. De plus, les mécanismes 

inhibiteurs de la douleur qui exercent un effet antinociceptif s’altèrent avec l’âge (Iwata 

et al., 2002 ; Ducassé et al., 2003 ; Kitawaga et al., 2005). Ces éléments pourraient ainsi 

expliquer le phénomène d’hyperalgésie liée à l’âge.  

 Cependant, en plus des facteurs physiopathologiques, des facteurs 

psychologiques interviennent dans la perception de la douleur : les personnes âgées 

n’ont pas le même rapport à la douleur que les sujets plus jeunes et elles ont tendance à 

l’accepter plus facilement (Ducassé et al., 2003). 
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2.1.2 Le sexe 

 

 
 Il est aujourd’hui admis qu’il existe des différences entre les hommes et les 

femmes en matière de perception de la douleur (Beaulieu, 2005 ; Aloisi et al., 2009 ; 

Gaumond et al., 2009 ; Marchand, 2009). Lors d’un même stimulus, les femmes 

perçoivent davantage de douleur que les hommes. Les seuils de perception de la douleur 

et de tolérance sont plus bas chez les femmes que chez les hommes (Fillingim et al., 

1995 ; Berkley, 1997 ; Riley et al.,1998 ; Beaulieu, 2005 ; Paul-Savoie et al., 2009 ; 

Tousignant-Laflamme, 2009 ; Gaumond et al., 2013).  

 

 Ces différences hommes/femmes peuvent s’expliquer par l’influence de 

facteurs biologiques mais aussi psychologiques et socioculturels (Fillingim, 2000 ; 

Bouhassira et al., 2009 ; Gaumond et al., 2013). Si l’influence des hormones sexuelles 

sur les voies de la douleur est aujourd’hui admise, les mécanismes d’action ne sont pas 

encore totalement élucidés. Ainsi, certaines études confèrent aux œstrogènes un rôle 

pronociceptif tandis que d’autres lui attribuent un rôle antinociceptif (Dawson-Basoa et 

al., 1996 ; Gaumond et al., 2002 ; Dao, 2003 ; Craft, 2007 ; Hurley et al., 2008 ; 

Bouhassira et al., 2009 ; Marchand, 2009 ; Paul-Savoie et al., 2009). À l’opposé, les 

propriétés antinociceptives de la testostérone semble aujourd’hui admise : cette 

hormone jour un rôle protecteur en diminuant les activités nociceptives excitatrices 

(Aloisi et al., 2006 ; Gaumond et al.,  2009 ; Paul-Savoie et al., 2009 ; Choi et al., 

2011). 

 

 La revue de la littérature a permis d’identifier plusieurs études pour lesquelles le 

sexe du patient est un facteur prédictif ayant une influence significative sur la douleur 

postopératoire en chirurgie buccale. 

 Al-Khateeb et al., au cours d’une étude sur la douleur postopératoire à l’issue 

d’extractions dentaires simples, montrent ainsi que le pourcentage de patients signalant 

des douleurs postopératoires est plus important chez les femmes que chez les hommes. 

En outre, lors de l’évaluation de la douleur à l’aide d’une échelle numérique à 11 

niveaux, la valeur moyenne de l’intensité douloureuse durant la période postopératoire 

est plus élevée chez les femmes que chez les hommes : 4,4 pour les femmes contre 2,8 

pour les hommes (Al-Khateeb et al., 2008).  

 Les femmes rapportent donc davantage de douleurs postopératoires que les 

hommes (Seymour et al., 1983 ; Averbuch et al., 2000 ; Olmedo-Gaya et al., 2002 ; 

Benediktsdóttir et al., 2004 ; Yuasa et al.,2004 ; Blondeau et al., 2007 ; Al-Khateeb et 

al., 2008 ; Phillips et al., 2010 ; Bagan et al., 2011 ; Bienstock et al., 2011).  

 Santana-Santos et al. identifient également le sexe féminin comme facteur 

prédictif d’une plus grande douleur postopératoire dans le cadre de l’extraction de dents 

de sagesse mandibulaires. La valeur de l’EVA à 12h postopératoire est de 20,5 chez les 

femmes contre 10,9 chez les hommes (Santana-Santos et al., 2013). À l’inverse, l’étude 

menée par Capuzzi et al. note que les hommes rapportent plus de douleurs 

postopératoires que les femmes après l’extraction de dents de sagesse (Capuzzi et al., 

1994). 

 

 Certains auteurs n’ont quant à eux pas identifié de corrélation statistiquement 

significative entre le sexe du patient et la douleur postopératoire en chirurgie buccale 

(Siano et al., 2001b ; Baqain et al., 2008 ; Bortoluzzi et al., 2012b ; Tickle et al., 2012). 
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2.1.3 Le tabac 

 

 
 Il convient également de s’intéresser au tabac comme variable prédictive de la 

douleur postopératoire en chirurgie buccale. 

 En effet, on sait aujourd’hui que le tabac altère les processus de cicatrisation et 

de défenses anti-infectieuses (Sorensen et al., 2003 ; Leroy et al., 2007). Ceci est lié à 

l’action toxique des substances contenues dans le tabac dont le monoxyde de carbone, 

qui altère les capacités de transport d’oxygène, et la nicotine, qui induit une 

vasoconstriction et altère les ostéoblastes. Il en résulte une hypoxie tissulaire avec une 

majoration du risque de prolifération bactérienne au niveau du site opératoire 

(Silverstein, 1992 ; Glowacki, 2008 ; Lagouche et al., 2010). En chirurgie buccale, le 

tabac augmente le risque de complications postopératoires parmi lesquelles on retrouve 

les alvéolites (Meechan et al., 1988 ; Siano et al., 2001b). 

 De ce fait, il existe un consensus pour demander aux patients d’arrêter de fumer 

avant une intervention chirurgicale : même si un délai de sevrage de 4 à 6 semaines 

avant l’intervention est nécessaire pour ramener les risques au même niveau qu’un 

patient non-fumeur, un arrêt même de plus courte durée (12-48h avant l’intervention) 

aura un effet favorable sur la période postopératoire (SFAR, 2005 ; Leroy et al., 2007 ; 

Clerdain et al., 2010). 

 

 Bortoluzzi et al. dans leur étude sur les facteurs prédictifs de la douleur 

postopératoire dans le cadre d’extractions dentaires ont observé que les patients 

tabagiques présentent des scores de douleur postopératoire augmentés par rapport aux 

patients non-fumeurs. Ces résultats montrent également une corrélation positive entre le 

nombre de cigarettes fumées par jour et l’augmentation des scores de douleur 

(Bortoluzzi et al., 2012a ; Bortoluzzi et al., 2012b).  

 Des résultats semblables  ont été retrouvés lors d’une étude similaire menée par 

Siano et al. Parmi les patients déclarant des douleurs nulles ou faibles lors de 

l’évaluation de la douleur à l’aide de l’EVS, 87% sont non-fumeurs contre 70,9% de 

fumeurs. Tandis que parmi les patients ayant des douleurs modérées ou fortes, 13% sont 

non-fumeurs contre 29,1% de fumeurs (Siano et al., 2001b). 

 La consommation de tabac apparait donc être un facteur de risque de douleurs 

postopératoires dans le cadre d’extractions dentaires (Meechan  et al., 1988 ; 

Benediktsdóttir et al., 2004 ; Heng et al., 2007 ; Larrazábal et al., 2010). 

 

 À l’inverse, des résultats contraires ont été retrouvé chez Al-Khateeb et al. : les 

non-fumeurs ont eu des scores de douleurs postopératoires augmentés par rapport aux 

fumeurs à l’issue d’extractions dentaires simples. Selon les auteurs de cette étude, ceci 

pourrait s’expliquer par l’effet analgésique de la nicotine (Al-Khateeb et al., 2008). 

 

 Enfin, d’autres études n’ont pas montré de corrélation significative entre le tabac 

et la douleur postopératoire en chirurgie buccale (Capuzzi et al., 1994 ; Baqain et al., 

2008 ; Bienstock et al., 2011). 
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2.1.4 L’hygiène bucco-dentaire 

 

 
 Peñarrocha et al. se sont intéressés à la relation entre la douleur postopératoire 

après l’extraction de troisièmes molaires mandibulaires et le niveau d’hygiène bucco-

dentaire. Les patients étaient répartis selon trois niveaux  d’hygiène bucco-dentaire : 

mauvaise (groupe 1), moyenne (groupe 2), bonne (groupe 3). À 12h postopératoire, les 

patients du groupe 1 évaluaient leur douleur à 5,5/10 tandis que ceux du groupe 3 

l’évaluaient à 3,7/10. De même, lors du deuxième jour postopératoire, l’intensité 

douloureuse est de 3,9/10 pour le groupe 1 et de 2,5/10 pour le groupe 3. D’une façon 

générale, tout au long de la période postopératoire de 7 jours les patients avec une 

hygiène bucco-dentaire faible ont rapporté une douleur plus intense (Peñarrocha et al., 

2001 ; Larrazábal et al., 2010).  

 En effet, la plaque bactérienne due à une mauvaise hygiène bucco-dentaire 

entraîne la présence de germes, de macrophages  au niveau du site chirurgical. Il en 

résulte une augmentation de la production de toxines et de médiateurs chimiques qui 

interviennent dans les mécanismes physiopathologiques de l’inflammation et de la 

douleur (Peñarrocha et al., 2001).  

 Il apparait également que l’utilisation de bain de bouche à la chlorhexidine 

entraine une réduction de la morbidité postopératoire, notamment concernant les 

alvéolites (Field et al., 1988 ; Larsen, 1991 ; Ragno et al., 1991). Or la douleur est une 

des manifestations majeures de l’alvéolite. 

 Nous comprenons donc qu’une amélioration de l’hygiène bucco-dentaire apporte 

un bénéfice notable sur le déroulement de la période postopératoire, notamment sur la 

douleur.  

 

 Seuls Siano et al. et Bortoluzzi et al. n’ont pas trouvé de corrélation significative 

entre hygiène bucco-dentaire et douleur postopératoire (Siano et al., 2001b ; Bortoluzzi 

et al., 2012b). 

 

 

2.1.5 L’anxiété 

 

 
 Dans la partie précédente de ce travail, l’aspect psychologique de la douleur a 

été mis en évidence. L’histoire personnelle et la personnalité du patient viennent 

moduler la perception douloureuse et nous avons notamment vu que certains états tels 

que l’anxiété entrent en jeu dans les mécanismes de contrôle de la douleur avec la 

« théorie de la porte ». 

 

 L’étude menée par Craven et al. au sein d’un service d’urgences met en 

évidence le fait que des scores de douleurs élevés sont associés à des scores élevés 

d’anxiété. Au cours de cette étude, les patients sont amenés à donner un score à leur 

niveau d’anxiété allant de 0 à 10 et à évaluer leur douleur à l’aide d’une échelle 

numérique à 11 niveaux. Les résultats montrent un score moyen de douleur de 4,6 pour 

les patients avec une anxiété de 0 tandis que le score moyen de douleur est de 4,8 et 5,3 

pour les patients avec une anxiété respectivement modérée (5-7) et sévère (8-10). En 

outre, les patients anxieux se déclaraient moins satisfaits du traitement de la douleur 
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avec une consommation d’antalgiques plus élevées par rapport aux patients non-anxieux 

(Craven et al., 2013). 

 

 D’autres études semblent montrer l’existence d’une corrélation positive entre le 

niveau d’anxiété du patient et l’intensité de la douleur postopératoire en chirurgie 

générale (Polomano et al., 2001 ; Caumo et al., 2002 ; Ozalp et al., 2003 ; Feeney et al., 

2004).  

 Les auteurs expliquent ce phénomène notamment par le fait que les patients 

anxieux ont tendance à davantage se concentrer et se focaliser sur leur douleur (Caumo 

et al., 2002 ; Ozalp et al., 2003). Ils évoquent également le fait que l’anxiété évoque des 

réponses physiologiques semblables à la douleur : augmentation du rythme cardiaque, 

libération de catécholamines…: l’anxiété agit donc comme un potentialisateur de la 

douleur (Ozalp et al., 2003). Enfin, un état d’anxiété diminue l’immunité et retarde la 

cicatrisation (Granot et al., 2005 ; Vaughn et al., 2007). 

 

 Lors de la revue de la littérature, deux études n’ont cependant pas démontré de 

relation statistiquement significative entre la douleur postopératoire et l’anxiété (Siano 

et al., 2001b ; Kalkman et al., 2003). 

 

 Dans le cadre de soins buccodentaires, Tickle et al. ont étudié les facteurs 

prédictifs de la douleur. Les patients considérés comme « très anxieux » ont rapporté 

cinq fois plus de douleurs par rapport à ceux qui se déclaraient « non-anxieux » (Tickle 

et al., 2012). 

 D’autres études relatives à la douleur postopératoire dans le cadre de chirurgies 

buccales et d’extractions dentaires ont montré qu’un état anxieux est prédictif d’une 

plus grande douleur postopératoire (Feinmann et al., 1987 ; Maggirias et al., 2002 ; 

Olmedo-Gaya et al., 2002 ; Phillips et al., 2010). 

 En outre, les antécédents de douleurs dentaires apparaissent également comme 

une variable influençant la douleur postopératoire en chirurgie buccale. Les patients 

avec des expériences dentaires douloureuses antérieures rapportent significativement 

plus de douleurs postopératoires (Maggirias et al., 2002 ; Al-Khateeb et al., 2008). 

 

 La mise en évidence de l’anxiété comme facteur prédictif de la  douleur 

postopératoire en chirurgie buccale permet aux praticiens d’adapter leur approche. En 

effet, il convient d’identifier les patients anxieux lors de la phase préopératoire afin de 

mettre en place des techniques et des stratégies adaptées : exercices de relaxation, de 

respiration, musique, distraction, dialogue et information du patient (Vaughn et al., 

2007 ; Phillips et al., 2010 ; Tickle et al., 2012). L’objectif étant une meilleure prise en 

charge de la douleur. 
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2.2 Les caractéristiques de l’intervention 

 

2.2.1 Le type d’intervention 

 
  

 Lorsque l’on considère le type d’intervention, trois éléments peuvent être pris en 

compte : la réalisation d’un lambeau, d’une ostéotomie et la séparation de racines. 

 

 L’étude réalisée par Garcia et al., dans le cadre de l’extraction de 3
ème

 molaire 

mandibulaire, classe la difficulté opératoire en différentes catégories selon qu’il s’agisse 

d’une extraction simple ou au contraire complexe (ostéotomie, séparation de racines…). 

Les résultats montrent que la douleur postopératoire, reflétée par la consommation 

d’antalgiques, est moins importante dans le groupe des extractions simples par rapport 

aux extractions nécessitant une ostéotomie et une séparation de racines (Garcia et al., 

1997). 

 De même, chez Siano et al., les extractions chirurgicales apparaissent 

significativement plus algogènes. Les patients ayant eu une extraction simple sont 

86,2% à déclarer des douleurs nulles ou faibles, tandis qu’ils sont 71,2%  chez ceux 

ayant eu une extraction chirurgicale (Siano et al., 2001b). 

 La réalisation d’un lambeau, d’une ostéotomie et d’une séparation de racines se 

retrouve donc souvent corrélée à une augmentation des complications postopératoires et 

des douleurs postopératoires (Siano et al., 2001b ; Blondeau et al. 2007 ; Baqain et al., 

2008 ; Bortoluzzi et al., 2012a ; Bortoluzzi et al., 2012b ; Santana-Santos et al., 2013) 

 Ceci s’explique par le fait que ce sont des actes invasifs qui reflètent une une 

chirurgie plus traumatique et donc plus douloureuse (Oikarinen, 1991 ; Siano et al., 

2001b ; Bortoluzzi et al., 2012b). Seymour et al. expliquent également que la réalisation 

d’un lambeau et d’une ostéotomie est associée à davantage d’œdème, or un œdème plus 

marqué contribue au sentiment d’inconfort général que ressent le patient ce qui peut se 

refléter dans son évaluation de la douleur (Seymour et al., 1983). 

 

 

2.2.2 La durée opératoire 

 

 
 La durée de l’intervention peut agir comme facteur prédictif de la douleur 

postopératoire. En effet, plusieurs études de chirurgie buccale démontrent qu’une 

augmentation du temps opératoire entraine une augmentation de la douleur 

postopératoire (Curtis et al. 1985 ; Oikarinen, 1991 ; Fagade et al., 2005 ; Baqain et al., 

2008 ; Bagan et al., 2011 ; Bortoluzzi et al., 2012b ; Santana-Santos et al., 2013). Les 

patients avec des durées opératoires plus longues montrent des scores significativement 

plus élevés lors de l’évaluation de la douleur postopératoire par rapport aux patients 

avec des interventions de plus courtes durées (Kim et al., 2006 ; Lago-Mendez et al., 

2007). 

 Les résultats de l’étude menée par Santana-Santos et al. montrent ainsi une 

relation statistiquement significative entre l’augmentation de la durée de l’intervention 

et la douleur postopératoire. Au cours de cette étude, les patients ont été répartis en trois 

groupes selon la durée de l’intervention: 
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- Groupe 1 : durée opératoire comprise entre 0 et 15 minutes ; 

- Groupe 2 : durée opératoire comprise entre 16 et 30 minutes ; 

- Groupe 3 : durée supérieure à 30 minutes. 

Lors de l’évaluation de la douleur à 12h postopératoire, l’EVA est de 10,5 pour le 

groupe 1, tandis que l’on retrouve une valeur de 14,9 pour le groupe 2 et de 28 pour le 

groupe 3 (Santana-Santos et al., 2013).  

 Une explication possible est que le temps opératoire est généralement associé à 

la difficulté opératoire. Ainsi, des interventions longues sont souvent des interventions 

plus complexes, plus traumatiques et donc plus douloureuses (Olmedo-Gaya et al. 

2002 ; Lago-Mendez et al., 2007 ; Baqain et al., 2008 ; Bortoluzzi et al., 2012b ; 

Santana-Santos et al., 2013). 

 

 

2.3 Le niveau d’expérience du praticien 

 
  

 Divers résultats ont été observés lors de la revue de la littérature concernant 

l’influence de l’expérience du praticien sur la douleur postopératoire. 

 Tandis que certaines études n’ont pas retenu l’expérience du chirurgien comme 

facteur prédictif de la douleur postopératoire après des extractions dentaires (Seymour 

et al., 1983 ; Siano et al., 2001b ; Al-Khateeb et al., 2008), d’autres avancent l’idée que 

le manque d’expérience du chirurgien semble être un facteur important dans la genèse 

de complications postopératoires, parmi lesquelles on retrouve la douleur (Sisk et al., 

1986 ; Benediktsdóttir et al., 2004 ; Jerjes et al., 2006 ; Blondeau et al. 2007). Ainsi, 

certains auteurs observent que l’expérience de l’opérateur influence significativement 

l’intensité des douleurs postopératoires de le cadre d’extractions dentaires (Berge et al., 

1993 ; Capuzzi et al., 1994 ; Fagade et al., 2005). 

   Enfin, l’expérience de l’opérateur réduit la durée de l’intervention (Berge et al., 

1993 ; Siano et al., 2001b) et a une influence sur le degré de dommages tissulaires 

provoqués pendant l’intervention (Al-Khateeb et al., 2008).  

 Il est également intéressant de considérer l’impact du statut du praticien sur le 

niveau d’anxiété du patient. En effet, la prise en charge par un praticien plus 

expérimenté peut contribuer à rassurer le patient. Il en résulte un état d’anxiété inférieur, 

qui peut être couplé à un traitement plus compétent de par l’expérience du praticien, ce 

qui peut amener à des scores de douleurs postopératoires plus faibles (Fagade et al., 

2005). 
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3.TROISIÈME PARTIE :          

ÉTUDE PROSPECTIVE             
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3.1 Matériels et méthodes 

 

3.1.1 Inclusion des patients 

 

 
 Une étude prospective a été réalisée auprès de l’Unité Fonctionnelle de 

Pathologie et Chirurgie buccale (Pôle de Médecine et Chirurgie bucco-dentaires) des 

Hôpitaux Universitaires de Strasbourg, entre juin 2014 et février 2015. 

L’inclusion a porté sur l’ensemble des patients devant subir une extraction dentaire, 

qu’elle qu’en soit l’indication. Elle a été effectuée avant la réalisation de l’intervention 

chirurgicale et validée par la signature d’un consentement éclairé de la part du patient. 

 

Les critères de non-inclusion étaient : 

- un refus de la part du patient de participer à l’étude  

- un âge inférieur à 18 ans  

- une inaptitude du patient à remplir les auto-questionnaires 

 

Les patients sont considérés comme « perdus de vue » lors du non retour du 

questionnaire sans explications. 

 

 Les soins ont été réalisés sous anesthésie locale et dans le respect des règles 

d’asepsie : gants, masques, champ stérile et instruments stérilisés. 

 

 

3.1.2 Recueil des données 

 

 
 Le recueil des données a été effectué à l’aide d’un questionnaire, joint en 

annexe, composé de deux volets : un volet praticien et un volet patient, ce dernier étant 

divisé en deux parties. Le volet praticien ainsi que la partie 1 du volet patient ont été 

complétés le jour de la chirurgie tandis que la partie 2 du volet patient a été complétée 

au cours des 7 jours constituant la période postopératoire et ramené par le patient lors de 

la consultation postopératoire. 

 

 Le questionnaire permettait le relevé de deux types de variables : des variables 

liées à l’opéré et d’autres liées à l’intervention. 

 

Les variables liées à l’opéré comprenaient : 

- le sexe  

- l’âge  

- l’activité professionnelle  

- la présence de pathologies systémiques  

- les traitements médicamenteux en cours  

- la consommation tabagique quotidienne en cigarette/jour  

- l’hygiène bucco-dentaire évaluée par le niveau de plaque dentaire  

- l’anxiété du patient avant l’intervention chirurgicale  

- les antécédents d’expériences douloureuses chez le dentiste 

 



45 

 

Les variables liées à l’intervention chirurgicale comprenaient : 

- le nombre de dents extraites et la nature des dents  

- la symptomatologie infectieuse initiale (présence ou non d’un foyer infectieux 

radiologiquement décelable)  

- la durée de l’intervention  

- le nombre de carpules anesthésiques utilisées  

- la réalisation ou non d’un lambeau, d’une séparation de racine et d’une 

ostéotomie  

- la réalisation ou non de sutures  

- la prescription postopératoire : antibiotiques, anti-inflammatoires, antalgiques, 

bain de bouche  

- la réalisation ou non de conseils postopératoires. 

 

 Avant l’intervention, chaque sujet inclus a évalué sa douleur préopératoire afin 

de déterminer le niveau de douleur initiale du patient. Puis le patient a évalué 

quotidiennement l’intensité de la douleur postopératoire au cours des 7 jours (J) 

constituant la phase postopératoire : à 6 heures postopératoire puis à J1, J2, J3, J4, J5, J6 

et J7. 

 L’évaluation de l’intensité douloureuse a été effectuée grâce à une échelle 

d’auto-évaluation unidimensionnelle, à savoir une échelle visuelle analogique 

horizontale non graduée de 100 mm. 

 

 

3.1.3 Analyse statistique 
  

 
 Le traitement des données et l’analyse statistique ont été effectués à l’aide du 

logiciel R. 

Dans un premier temps, l’analyse descriptive a été réalisée sur l’ensemble des variables 

d’intérêt. Les variables qualitatives ont été présentées sous forme d’effectifs et de 

pourcentages. Les variables quantitatives ont été présentées sous la forme de moyenne 

plus ou moins l’écart-type  de médiane assortie des premiers et troisième quartiles. La 

caractère gaussien des variables quantitatives a été évalué graphiquement et à l’aide du  

test de Shapiro-Wilk.  

Dans un deuxième temps, une analyse inférentielle a été réalisée afin de mettre en 

évidence les facteurs associés à la douleur à 6 heures en post-opératoire (EVA H6). Une 

analyse univariée a permis de mettre en évidence les variables candidates au modèle 

multivarié. Les recherches d’associations entre les variables qualitatives et l’EVA à H6 

ont été réalisées à l’aide du test de Wilcoxon. Une analyse multivariée a ensuite été 

effectuée en sélectionnant les variables présentant un p<0,20 en analyse univariée. 

L’analyse multivariée a été réalisée en utilisant un modèle de régression Gamma. 

L’adéquation des données à la loi Gamma a été évaluée graphiquement (histogramme, 

diagramme quantile-quantile). Les tests sont considérés comme statistiquement 

significatif lorsque p<0,05. 

 

 

 

 



46 

 

3.2 Résultats 

 

3.2.1 Analyse descriptive 

 

 
 Au total 147 patients ont été inclus dans l’étude. 72 sujets ont été « perdus de 

vue » avec des questionnaires non rendus. L’analyse porte donc sur un échantillon de 75 

patients.  

 

 Les principales caractéristiques descriptives de l’échantillon sont résumées dans 

les tableaux 2 et 3. Les patients sont âgés de 18 à 77 ans avec un âge moyen de 44 ans. 

Au sein de l’échantillon des 75 patients, on compte 45,3% d’hommes (n=34) contre 

54,7% de femmes (n=41).  En outre, 73,3% des patients sont non-fumeurs contre 26,7% 

de fumeurs avec en moyenne 12 cigarettes par jour ± 6,7. 

La durée interventionnelle moyenne est de 35,3 minutes ± 26,7 avec en moyenne 1,9 ± 

1,5 dents extraites par intervention. 

Concernant la prescription postopératoire, des antalgiques sont prescris dans 94,7% des 

cas, le paracétamol étant la molécule la plus utilisée (98,6%) [Figure 11].  

92% des patients ont considérés  la prescription d’antalgiques faite par le chirurgien 

dentiste comme efficace. 
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Tableau 2 : Analyse descriptive des variables qualitatives 

 
Variables Effectifs (n) Proportions (%) 

Sexe    

Homme 34 45,3% 

Femme 41 54,7% 

Activité professionnelle   

Oui 40 53,3% 

Non 35 46,7% 

Fumeur   

Oui 20 26,7% 

Non 55 73,3% 

Anxiété   

Oui 37 49,3% 

Non 38 50,7% 

Expériences douloureuses   

Oui 44 58,7% 

Non 31 41,3% 

Pathologies systémiques   

Oui 19 25,3% 

Non 56 74,7% 

Hygiène bucco-dentaire   

0 23 30,7% 

1 19 25,3% 

2 25 33,3% 

3 8 10,7% 

Foyer infectieux   

Oui 33 44,0% 

Non 42 56,0% 

Séparation de racines   

Oui 22 29,3% 

Non 53 70,7% 

Lambeau   

Oui 20 26,7% 

Non 55 73,3% 

Ostéotomie   

Oui 27 36,0% 

Non 48 64,0% 

Sutures   

Oui 60 80,0% 

Non 15 20,0% 

Antalgiques   

Oui 71 94,7% 

Non 4 5,3% 

Anti-inflammatoires   

Oui 15 20% 

Non 60 80% 

Antibiotiques   

Oui 30 40,0% 

Non 45 60,0% 

Bain de bouche   

Oui 68 90,7% 

Non 7 9,3% 

Prescription efficace   

Oui 69 92,0% 

Non 6 8,0% 
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Tableau 3 : Analyse descriptive des variables quantitatives 

 

Variables Moyenne ± Écart-type Q1 Médiane Q3 
 

Âge 
 

44,0 
 

± 18,2 
 

26 
 

43 
 

60,5 

Nombre de cigarettes par jour 12,0 ± 6,7 5 10 20 

Nombre de dents extraites 1,9 ± 1,5 1 1 2 

Durée de l’intervention (min) 35,3 ± 26,7 15 30 50 

Nombre de carpules 2,6 ± 1,6 1,5 2 3,5 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figure 11 : Répartition des molécules prescrites en postopératoire 
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3.2.2 Analyse de l’évolution du profil douloureux 

 

 
 Au cours de l’étude, chaque patient était amené à évaluer sa douleur pré- et 

postopératoire à l’aide de l’EVA. Les principales caractéristiques de l’échantillon sont 

présentées dans le tableau 4. Lors de l’étude des données statistiques de l’EVA, il sera 

intéressant d’observer la moyenne mais également la médiane : cette dernière présente 

l’avantage de mieux représenter la tendance centrale car elle est moins influencée par 

les valeurs aberrantes mais, de ce fait, c’est également un indicateur moins sensible que 

la moyenne. 

 

 

Tableau 4 : Relevé des valeurs de l’EVA pré- et postopératoires de 

l’échantillon 
 
 Moyenne ± Écart-type Q1 Médiane Q3 

EVA préopératoire 8,0 18,3 0 0 4,5 

EVA H6 31,3 29,3 4,5 22,0 51,0 

EVA J1 21,1 25,3 3,0 12,0 29,5 

EVA J2 15,8 23,0 0 5,0 21,5 

EVA J3 11,3 18,7 0 2,0 13,5 

EVA J4 9,2 16,2 0 1,0 8,0 

EVA J5 8,0 15,8 0 0 6,5 

EVA J6 5,7 13,4 0 0 4,5 

EVA J7 4,3 11,3 0 0 3,0 

 

 

 L’évolution du profil algique de l’échantillon est représentée par la figure 12. Ce 

graphique montre l’évolution de l’EVA dans le temps.  

Le profil de l’intensité douloureuse est marqué par un pic hyperalgique le jour de 

l’intervention (EVA= 31,3mm± 29,3 à H6) puis par une décroissance progressive dès J1 

(EVA= 21,1mm±25,3 à J1 et EVA= 5,7±13,4 à J6). 
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Figure 12 : Evolution du profil douloureux : analyse de l’EVA dans le 

temps 
 

Les chiffres 1 à 9 représentent les 9 temps auxquels sont relevés les EVA (de préopatoire 

à J7). Les traits noirs représentent les évolutions des EVA de chaque patient. Le trait rose 

représente la moyenne de l’échantillon. 

 

 

 

 Au cours de l’étude, il a été demandé aux patients d’évaluer leur douleur avant 

l’intervention. Cette évaluation préopératoire de la douleur a permis de répartir les 

patients en deux groupes : les patients présentant une douleur préopératoire (EVA 

préopératoire ≠ 0) et les patients pour lesquels il n’y a pas de douleur préopératoire 

(EVA préopératoire = 0). 

Lors de cette phase préopératoire, les patients algiques sont moins nombreux (n=26) que 

les patients non-algiques (n=49) [Figure 13]. 
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Figure 13 : Répartition de l’échantillon en fonction de la douleur 

préopératoire 
 

 

 

Cette répartition de l’échantillon en deux groupes selon la présence ou non d’une 

douleur préopératoire permet d’analyser les éventuelles différences d’évolution de 

l’EVA dans le temps postopératoire entre les deux groupes [Figure 14]. 

 

 
 

Figure 14 : Evolution de la douleur postopératoire en fonction de la 

douleur préopératoire 
 

Les chiffres 1 à 9 représentent les 9 temps auxquels sont relevés les EVA (de 

préopératoire à J7). Les traits fins représentent l’évolution des EVA de chaque patient. 

Les traits gras représentent la moyenne : 

 - en rose pour les patients appartenant au groupe 0 (EVA préopératoire = 0) 

 - en bleu pour les patients appartenant au groupe 1 (EVA préopératoire ≠ 0) 

65% 

35% 

EVA préopératoire = 0 

EVA préopératoire ≠ 0 
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D’un point de vue général, l’évolution du profil douloureux est globalement identique 

entre les deux groupes : le pic algique survient le jour de l’intervention et l’EVA décroit 

ensuite progressivement quelque soit le groupe. Cependant, le pic hyperalgique est plus 

élevé pour les patients ne présentant pas de douleur préopératoire (EVA= 32,9mm± 

29,4 à H6) par rapport aux patients avec une algie préopératoire (EVA= 28,2mm± 29,5 

à H6). Durant toute la période postopératoire, les valeurs de l’EVA restent supérieures 

pour le groupe 0 par rapport au groupe 1.  

 

 La présence ou non d’une douleur préopératoire apparaît comme un facteur 

ayant une influence sur la douleur postopératoire. Cette relation entre douleur 

préopératoire et douleur postopératoire est statistiquement significative à H6 (p<0,001), 

J1 (p<0,001) et J2 (p=0,033). 

 

 

3.2.3 Recherche de facteurs prédictifs de douleur 

postopératoire 

 

 
 La recherche de facteurs prédictifs de la douleur postopératoire est basée sur les 

valeurs de l’EVA relevées à H6, moment correspondant au pic algique. 

Dans un premier temps, une analyse univariée a été effectuée, les résultats étant 

présentés dans le tableau 5. Les variables « âge du patient », « intervention complexe » 

(définit par la réalisation d’un lambeau et/ou d’une ostéotomie et/ou d’une séparation de 

racine) et « durée de l’intervention » sont candidates à l’entrée dans le modèle 

multivarié (p<0,20). Les résultats de l’analyse multivariée sont donnés dans le tableau 6.  
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Tableau 5 : Analyse prédictive de l’EVA à H6 : résultats de l’analyse 

univariée 
 

Variables  EVA H6 - médiane (Q1 – Q3) p 

Age   

    Âge < 30 31,5 (20,0 – 75,0) 

0,009 30 ≤ Âge < 60 9,0 (3,5 – 29,0) 

Âge ≥ 60 29,5 (4,8 – 55,5) 

Sexe     

     Homme 23,5 (4,0 – 36,5) 0,239 

     Femme 22,0 (10,0 – 53,0)  

Statut tabagique    

Fumeur 23,0 (7,0 – 51,0) 
0,649 

Non-fumeur 20,5 (4,0 – 41,0) 

Foyer infectieux   

Présent 23,0 (4,0 – 52,0) 
0,697 

Absent 21,5 (7,0 – 49,3) 

Intervention complexe   

Oui 26,0 (19,3 – 53,0) 
0,09 

Non 15,0 (4,0 – 45,0) 

Pathologie systémique   

Oui 28,0 (3,0 – 48,5) 
0,665 

Non 21,5 (6,8 – 52,3) 

Anxiété   

Oui 22,0 (6,0 – 53,0) 
0,775 

Non 22,0 (4,0 – 44,3) 

Exposition antérieure    

Oui 23,5 (5,5 – 53,0) 
0,663 

Non 21,0 (4,5 – 39,5) 

Nombre de dents    

1 21,5 (4,0 – 47,8) 
0,557 >1 22,0 (9,0 – 52,5) 

Durée    

<10 5,5 (5,0 – 7,5) 
0,042 

>10 27,0 (8,0 – 54,0) 
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Tableau 6 : Analyse prédictive de l’EVA à H6 : résultats de l’analyse 

multivariée 
 

Variables OR IC95% p 

Âge 

   30 ≤ Âge < 60 

   Âge ≥ 60 

 

0,54 

1,16 

 

[0,33 – 0,88] 

[0,66 – 2,03] 

 

0,016 

0,617 

Intervention complexe 1,43 [0,92 – 2,23] 0,117 

Durée de l’intervention > 10 3,17 [1,53 – 6,57] 0,003 

 

 

 
 Les résultats de l’analyse multivariée nous permettent de retenir deux variables : 

l’âge et la durée de l’intervention. 

 

L’âge apparaît comme un facteur ayant une influence statistiquement significative sur la 

douleur postopératoire. Les sujets ayant moins de 30 et ceux ayant plus de 60 ans 

présentent davantage de douleurs postopératoires (avec une EVA médiane à H6 

respectivement de 31,5mm et de 29,5mm) que les sujets qui se trouvent dans la tranche 

d’âge moyenne, c’est-à-dire entre 30 et 60 ans (EVA médiane à H6 de 9,0mm) [Figure 

15].   

Si l’on se réfère aux valeurs de l’odds-ratio, un sujet âgé entre 30 et 60 ans a en 

moyenne une EVA 0,54 fois plus élevée (ou plutôt 1/0,54 = 1,85 fois moins élevée) 

qu’un patient ayant moins de 30 ans, âge pris comme la référence pour cette analyse, et 

cela est statistiquement significatif (p=0,016). En outre, lorsqu’un patient a plus de 60 

ans, il a en moyenne une EVA 1,16 fois plus élevée qu’un patient de moins de 30 ans 

mais cela n’est pas significatif (p=0,617). 
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Figure 15 : Valeur de l’EVA postopératoire à H6 en fonction de l’âge 
 

 

 

La durée de l’intervention apparaît également comme un facteur de risque de douleur 

postopératoire (p=0,003). Lorsque la durée de l’intervention augmente, la valeur de 

l’EVA à H6 est plus importante [Figure 16]. L’analyse univariée, au cours de laquelle la 

durée interventionnelle a été divisée en 2 groupes (durée<10min et durée>10min) 

montrent ainsi une EVA médiane à H6 de 5,5mm lorsque la durée de l’intervention est 

inférieure à 10 minutes contre 27,0mm lorsque la durée de l’intervention excède 10 

minutes. 
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Figure 16 : Valeur de l’EVA postopératoire à H6 en fonction de la durée 

de l’intervention 
 

 

 

Les résultats associés à la variable complexité de l’intervention montre qu’une 

intervention complexe (lambeau et/ou ostéotomie et/ou séparation de racine) entraîne 

davantage de douleurs postopératoires (EVA médiane à H6 de 26,0mm contre 15,0mm 

pour une intervention dite simple) mais le modèle multivariée n’a pas permis de retenir 

cette variable comme statistiquement significative (p=0,117). 

 

L’analyse univariée montre également que les sujets non-fumeurs présentent une 

douleur postopératoire plus faible (EVA médiane à H6 = 20,5) comparativement aux 

sujets tabagiques (EVA médiane à H6 = 23,0), sans que cette variable puisse être 

retenue significative (p=0,649). 
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3.3 Discussion 

 

 
 Au cours de cette étude, 147 patients ont été inclus, 72 ont été « perdus de vue » 

en raison d’un non-retour des questionnaires, il en découle donc un échantillon de 75 

patients pour l’analyse statistique. Dès lors, nous pouvons donc souligner le taux de 

perte de sujets au cours de l’étude (49%) ainsi que la faiblesse quantitative de la taille 

de l’échantillon. Il en résulte une influence sur la puissance statistique de l’étude. Divers 

éléments peuvent être discutés pour expliquer cela, notamment les difficultés de mise en 

œuvre du questionnaire. En effet, ce dernier, composé d’un volet patient et d’un volet 

praticien, nécessitait la coopération et l’implication des deux partis. La difficulté la plus 

fréquemment rencontrée a été l’absence du patient lors de la consultation postopératoire 

7 jours après l’intervention chirurgicale et donc le non-retour du questionnaire. En 

outre, le questionnaire était relativement conséquent, de nombreuses variables étant 

étudiées.   

 

Pour évaluer l’intensité de la douleur, l’outil d’évaluation retenu pour cette étude 

a été l’échelle visuelle analogique (EVA). L’EVA est considérée comme l’échelle de 

référence (Price et al ; 1983 ; Seymour, 1984 ; Choinière et al. 1996 ; Katz et al. 1999) 

et a été utilisée au cours de nombreuses études (Oikarinen, 1991 ; Berge et al., 1994 ; 

Peñarrocha et al., 2001 ; Siano et al., 2001a ; Olmedo-Gaya et al., 2002 ; 

Benediktsdóttir et al., 2004 ; Yuasa et al., 2004 ; Vaughn et al., 2007 ; Baqain et al., 

2008 ; Larrazábal et al., 2010 ; Osunde et al., 2012 ; Santana-Santos et al., 2013). 

L’EVA est cependant une échelle qui se caractérise par des difficultés de 

compréhension chez certains patients, notamment chez les personnes âgées (Jensen et 

al., 1986 ; Ong et al., 2004 ; Descroix et al., 2011). Il faut donc considérer les éventuels 

biais qui en découlent. 

 

 À l’issue de l’étude, l’analyse de l’évolution du profil douloureux a montré un 

pic hyperalgique le jour de l’intervention, à 6 heures postopératoires, puis une 

décroissance progressive dès J1 de l’intensité douloureuse. Cette évolution de l’intensité 

douloureuse postopératoire avec un pic algique dans la durée postopératoire immédiate 

puis une décroissance progressive de l’intensité douloureuse est conforme aux résultats 

retrouvés dans la littérature (Seymour et al., 1985 ; Oikarinen, 1991 ; Berge et al., 

1994 ; Peñarrocha et al., 2001 ; Siano et al., 2001a ; Al-Khateeb et al., 2008).  

Cette observation soulève l’intérêt de considérer la douleur postopératoire le plus 

précocement possible. L’administration d’antalgiques de façon suffisamment anticipée 

et précoce par rapport à la fin de l’intervention chirurgicale semble donc être justifiée, 

afin d’obtenir une couverture antalgique efficace dès la levée du bloc anesthésique 

(Delaunay, 1999 ; Haas, 2002). Cette notion d’analgésie anticipée amène donc à 

recommander l’administration d’antalgiques avant l’apparition de la douleur (HAS, 

Novembre 2005). 
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 Au cours de l’étude, nous avons également mis en relation la présence ou non de 

douleur préopératoire et les éventuelles conséquences sur la douleur postopératoire. 

Nous avons observé une relation statistiquement significative entre douleur 

préopératoire et douleur postopératoire à H6 (p<0,001), J1 (p<0,001) et J2 (p=0,033). Si 

l’évolution générale du profil douloureux est globalement identique quelque soit 

l’intensité de la douleur préopératoire (pic algique à H6 puis décroissance progressive 

les jours suivants), nous avons observé que les scores de douleurs postopératoires sont 

supérieurs tout au long des 7 jours postopératoires pour le groupe de patients n’ayant 

pas eu de douleur préopératoire par rapport aux patients ayant eu une algie 

préopératoire. 

Ces résultats semblent contraires à certaines données de la littérature pour lesquelles la 

présence de douleur préopératoire constitue un facteur de risque prédisposant à 

davantage de douleur postopératoire (HAS, Novembre 2005 ; Tickle et al., 2012). 

Quelques éléments pourraient être apportés pour expliquer nos résultats. Une première 

explication possible repose sur l’aspect psychologique de la douleur et sa composante 

cognitive : les patients ayant déjà un profil algique en préopératoire sont davantages 

prêts à supporter la douleur postopératoire et auront donc tendance à reporter moins de 

douleur lors de l’évaluation postopératoire, contrairement aux patients n’ayant pas de 

douleur préopératoire et qui peuvent donc être plus surpris.  

Les patients ayant déjà une douleur lors de la période préopératoire peuvent avoir un 

seuil de tolérance à la douleur qui est augmenté (Abrishami et al., 2011). 

Il est également possible que les patients ayant des douleurs préopératoires prennent 

déjà des antalgiques et de ce fait la couverture antalgique est mise en place de façon 

plus précoce par rapport aux patients non douloureux au départ. 

 

 Parmi les variables étudiées au cours de l’étude, deux d’entre elles se révèlent 

être des facteurs significativement prédictifs de douleur postopératoire à l’issue de 

l’analyse multivariée : l’un des facteurs est lié à l’intervention chirurgicale, il s’agit de 

la durée opératoire, tandis que l’autre est lié à l’opéré, il s’agit de l’âge. 

La durée de l’intervention chirurgicale apparait comme le premier facteur 

prédictif de la douleur postopératoire. En effet, une augmentation de la durée opératoire 

entraîne une augmentation de l’intensité de la douleur postopératoire. Dans notre étude, 

une durée opératoire supérieure à 10 minutes entraîne significativement davantage de 

douleur postopératoire (p=0,003). De tels résultats sont en accords avec d’autres études 

(Curtis et al., 1985 ; Oikarinen, 1991 ; Fagade et al., 2005 ; Kim et al., 2006 ; Lago-

Mendez et al., 2007 ; Baqain et al., 2008 ; Bagan et al., 2011 ; Bortoluzzi et al., 2012b ; 

Santana-Santos et al., 2013). A l’inverse d’autres études n’ont pas trouvé de corrélation 

significative entre durée opératoire et intensité de la douleur postopératoire (Seymour et 

al., 1983 ; Fisher et al., 1988 ; Siano et al., 2001b ; Olmedo-Gaya et al., 2002). 

Une explication possible de nos résultats est que le temps opératoire est généralement 

associé à la difficulté opératoire. Ainsi, des interventions longues sont souvent des 

interventions plus complexes, plus traumatiques et donc plus douloureuses (Olmedo-

Gaya et al. 2002 ; Lago-Mendez et al., 2007 ; Baqain et al., 2008 ; Bortoluzzi et al., 

2012b ; Santana-Santos et al., 2013). Les interventions longues sont très souvent plus 

invasives, impliquant l’éventuelle levée d’un lambeau, une ostéotomie ou une 

séparation de racines. Il en résulte davantage de traumatisme tissulaire et un inconfort 

du patient qui vont se refléter dans l’intensité de la douleur postopératoire. 

Ces observations permettent également de comprendre nos résultats concernant la 

variable « intervention complexe ». Bien que n’ayant pas été retenue à l’issue de 
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l’analyse multivariée, cette variable approche fortement du seuil de significativité 

(p=0,09). Nous observons un score EVA à H6 qui est supérieur pour les patients ayant 

subi une intervention complexe comparativement aux patients ayant subi une extraction 

simple, données qui sont en accords avec celles retrouvées dans la littérature (Seymour 

et al., 1983 ; Garcia et al., 1997 ; Siano et al., 2001b). 

 L’âge du patient constitue le deuxième facteur prédictif de la douleur 

postopératoire retrouvé dans notre étude. En effet, notre étude a montré qu’un sujet âgé 

entre 30 et 60 ans présente en moyenne une EVA postopératoire 1,85 fois moins élevée 

par rapport à un sujet de moins de 30 ans (p=0,016). Un âge jeune semble donc être 

prédictif d’une plus grande douleur postopératoire tandis qu’un âge « médian » semble 

être protecteur. Lors de l’analyse de la littérature, le rôle de l’âge comme facteur 

prédictif de la douleur postopératoire a fait l’objet d’observations contradictoires. Pour 

certains auteurs, l’intensité de la douleur postopératoire augmente avec l’âge (Capuzzi 

et al., 1994 ; De Boer et al., 1995 ; Olmedo-Gaya et al., 2002 ; Benediktsdóttir et al., 

2004 ; Navvab-Azam et al., 2010 ; Bienstock et al., 2011). A l’inverse, d’autres études 

identifient un âge jeune comme facteur prédictif d’une plus grande douleur 

postopératoire (Maggirias et al., 2002 ; Bagan et al., 2011 ; Santana-Santos et al., 

2013). 

Une augmentation de l’intensité de la douleur postopératoire chez les sujets jeunes peut 

s’expliquer par l’augmentation de la densité osseuse qui peut engendrer davantage de 

manipulation lors de l’intervention (Santana-Santos et al., 2013). Cette hyperalgie chez 

le sujet jeune peut également s’expliquer en considérant les aspects psychologiques et 

émotionnels de la relation entre le patient et sa douleur. En effet, avec l’âge le rapport à 

la douleur, la place qu’il lui est accordée évoluent et ceci va se refléter dans 

l’autoévaluation que le patient fait de sa douleur : le patient âgé est plus stoïque, 

l’accepte plus facilement tandis que le sujet jeune exprimera davantage sa plainte 

douloureuse (Ducassé et al., 2003). Le rapport à la douleur en fonction de l’âge est 

également en liaison avec le passé du patient et les expériences douloureuses vécues 

(Muller et al., 2004). 

 

À l’issue de l’étude, le statut tabagique du patient n’est pas apparu comme 

statistiquement significatif (p=0,649). L’intensité de la douleur postopératoire est 

supérieure pour les patients fumeurs par rapport aux patients non-fumeurs mais l’écart 

est trop faible pour être significatif. Cette tendance est en tout cas en accord avec un 

grand nombres de données retrouvées dans la littérature (Siano  et al., 2001b ; 

Benediktsdóttir et al., 2004 ; Larrazábal et al., 2010 ; Bortoluzzi et al.,2012a ; 

Bortoluzzi et al.,2012b). Le rôle du sexe n’a également pas pu être mis en évidence 

(p=0,239). De même, les variables liées à l’existence d’une anxiété préopératoire et à 

des antécédents d’expériences douloureuses chez le dentiste n’apparaissent pas dans 

notre étude comme des facteurs prédictifs de la douleur. Le nombre important de 

variables abordées et la faible taille de l’échantillon étudié peuvent expliquer de tels 

résultats. 

 

 Enfin, l’étude des données concernant la prescription postopératoire montre 

qu’un antalgique est prescrit pour 94,7% des patients, avec le paracétamol dans 98,6% 

des cas. Des bains de bouche sont également prescrits de façon quasi-systématique 

(90,7% des patients), la chlorhexidine étant la molécule la plus usitée (97,1% des cas). 

Le recours aux anti-inflammatoires et aux antibiotiques est moins fréquent 

(respectivement 20% et 40% des cas). De tels résultats s’expliquent par les habitudes de 

prescription enseignées au sein de l’Unité Fonctionnelle de Pathologie et Chirurgie 
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buccale des Hôpitaux Universitaires de Strasbourg. Enfin, 92% des patients ont 

considérés la prescription d’antalgiques faite par le chirurgien dentiste comme efficace. 

Cette information constitue un point positif et semble donc conforter les prescriptions 

effectuées par les praticiens et étudiants. En outre, ce taux élevé de patients satisfaits du 

protocole antalgique mis en place peut être corrélé au fait que dans la quasi-totalité des 

cas l’antalgique prescrit par l’opérateur était de palier I (le paracétamol). Ceci conforte 

donc les données de la littérature qui recommande la prescription d’antalgiques par 

paliers progressifs, avec un recours aux antalgiques de palier I en première intention 

(HAS, Novembre 2005). 
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CONCLUSION 
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 Au cours de ce travail, nous avons pu mettre en évidence la multiplicité de la 

douleur. Il n’y a pas « une » mais « des » douleurs. En effet, la douleur est une entité 

complexe, multidimensionnelle où s’intriquent physiologie et psychologie. Si la douleur 

est une notion universelle et intemporelle sa considération au travers des temps a 

évoluée. De même, la douleur et son ressenti varient d’un individu à l’autre et pour un 

même individu en fonction de son vécu, de son état d’esprit, du contexte dans lequel 

survient la douleur… 

En chirurgie buccale, la douleur est une préoccupation constante pour le chirurgien 

dentiste lors de la prise en charge de tout patient. L’objectif lors de tout acte est de 

prévenir, comprendre et traiter la douleur du patient pris en charge. De nombreux 

patients redoutent encore aujourd’hui d’effectuer des soins bucco-dentaires en raison de 

la crainte de la douleur qui pourrait en découler. Face à ce constat, il convient de 

reconsidérer l’attitude des praticiens face à la douleur des patients dont ils ont la charge. 

Sommes-nous suffisamment attentifs et à l’écoute des patients et de leur plainte 

douloureuse ? Comment systématiser la démarche à adopter face à une douleur 

incessamment différente en fonction de chaque patient ?  

C’est dans ce souci d’une meilleure prise en charge de la douleur postopératoire en 

chirurgie buccale que la Haute Autorité de Santé a publié ses recommandations en 

Novembre 2005 (HAS, Novembre 2005).  

  
 Cet objectif d’améliorer la prise en charge de la douleur postopératoire des 

patients en chirurgie buccale, et notamment dans le cadre d’extractions dentaires 

comme dans l’étude que nous avons menée, nous amène à soulever plusieurs pistes de 

réflexion.  

La douleur postopératoire est à considérer dès la phase préopératoire. L’identification 

des facteurs prédictifs de la douleur, aussi nombreux soient-ils comme nous l’avons 

montré au cours de notre travail, va permettre de mieux appréhender la survenue de la 

douleur postopératoire et de mettre en œuvre une planification et des techniques 

adéquates en per- et postopératoire. Le dialogue et l’information du patient sont 

également des démarches préopératoires qui auront une influence non-négligeable sur la 

douleur postopératoire. Informer le patient sur le déroulement de l’intervention et sur la 

douleur postopératoire qui peut en découler peut lui permettre de mieux s’y préparer, de 

le rassurer et in fine peut contribuer à diminuer la douleur postopératoire. En outre ce 

devoir d’information est une obligation légale conformément à la loi du 4 mars 2002. 

En postopératoire, nous avons vu au cours de ce travail la nécessité d’évaluer l’intensité 

de la douleur à l’aide d’outils adaptés et validés. Il serait intéressant d’évaluer le taux de 

recours des chirurgiens dentistes aux échelles d’évaluation de la douleur lors de la prise 

en charge des patients au cabinet dentaire.  

Concernant les stratégies thérapeutiques, le recours aux antalgiques par palier semble 

être confortée par notre travail : au cours de l’étude que nous avons menée, le 

paracétamol a été la molécule la plus usitée et la majorité des patients se sont déclarés 

satisfaits du traitement. 

Outre les stratégies pharmacologiques, la prise en charge et le contrôle de la douleur 

postopératoire pourraient également être améliorés en considérant les traitements 

alternatifs : stratégies anti-anxiété, techniques de distractions, de relaxation… 
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 La prévention et le traitement de la douleur postopératoire en chirurgie buccale 

amènent donc le chirurgien dentiste à considérer le patient dans son ensemble. Les 

facteurs liés au patient vont interagir avec ceux relatifs à l’intervention et au praticien 

lui-même. Identifier les facteurs prédictifs de la douleur postopératoire amène le 

chirurgien dentiste à entreprendre une démarche complexe mais indispensable pour une 

meilleure prise en charge de tout patient et un meilleur exercice professionnel. 
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