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Introduction 

Les actes effectués en chirurgie buccale sont souvent des actes invasifs 

nécessitant la réalisation de lambeaux et/ou la résection osseuse. Il en découle des 

suites opératoires essentiellement représentées par l’œdème, la douleur et le 

trismus. Ces symptômes affectent sévèrement la qualité de vie des patients pendant 

la période post-opératoire immédiate.(1) (2) Malgré leur prévisibilité après une 

chirurgie orale, ces signes cliniques sont source de douleurs et d’inconfort, ils 

peuvent être désagréablement vécus par les patients et engendrer une 

surconsommation médicamenteuse non négligeable. De plus, ils sont générateurs 

d’anxiété préopératoire.  

 

L’avulsion des troisièmes molaires est l’un des gestes chirurgicaux les plus fréquents 

en chirurgie orale. Elle est accompagnée de suites post-opératoires : œdème facial, 

douleurs, trismus et occasionnellement une hyperthermie dans les premiers jours 

suivant l’intervention.(3) En effet, les interventions en chirurgie orale sont souvent 

associées à un processus inflammatoire aigu. 

 

Pour palier à ces événements, nous avons recours aux corticoïdes. Ces derniers ont 

été introduits dans les années 1950 en chirurgie buccale. Leur but est de réduire les 

manifestations du processus inflammatoire. Les anti-inflammatoires stéroïdiens sont 

largement prescrits en chirurgie buccale, mais il persiste de nombreux sujets de 

controverses ou de confusion concernant leurs indications, le choix de la molécule, la 

voie d’administration, la dose, la durée du traitement, les précautions d’emploi…  

Aujourd’hui, en France, les corticoïdes sont majoritairement administrés par voie 

orale, alors que des études récentes (3) (4) (5) (6) montrent des effets largement 

favorables sur l’inflammation, la douleur et le trismus lorsqu’ils sont utilisés par voie 

parentérale, notamment en injection intramusculaire. 

 

Par ce travail en partie bibliographique, il s’agit de contribuer à une vue d’ensemble 

sur l’utilisation des corticoïdes en chirurgie orale et de mettre à jour les 

connaissances dans ce domaine. Nos objectifs sont de comprendre les mécanismes 

des suites post-opératoires après une chirurgie orale et d’étudier l’efficacité et les 

effets des corticoïdes selon différentes molécules, différents dosages et différentes 
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voies d’administration. Afin de répondre à ces objectifs, les mécanismes de la 

réaction inflammatoire ainsi que la physiopathologie des suites post-opératoires ont 

été étudiés. Le mode d’action des corticoïdes est décrit ainsi que leur application en 

chirurgie orale et notamment le choix de la molécule, du dosage, de la voie 

d’administration. 

Enfin une étude prospective a été réalisée sur l’évaluation des suites post-

opératoires : avec l’administration de corticoïdes per os et intramusculaire lors de 

l’avulsion des 4 dents de sagesse incluses en un temps opératoire sous sédation 

intraveineuse.  
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1. REACTION INFLAMMATOIRE 

 

1.1. Définition  

La réponse inflammatoire est un processus physiologique de défense de l’organisme 

face à une agression tissulaire. (7) 

De façon générale, à la suite d’une agression constituée par une blessure, 

une infection ou un traumatisme consécutif à un acte chirurgical tel que l’avulsion 

des dents de sagesse, il se crée dans l’organisme un processus inflammatoire. 

L’objectif est d’isoler ou d’éliminer l’agent agresseur du reste de l’organisme afin de 

permettre une réparation tissulaire par la suite. La dynamique de l’inflammation aigue 

est bénéfique pour que le corps retrouve son équilibre. 

 

1.2. Formes cliniques 

 

1.2.1. Inflammation aigue 

Il s’agit de la réponse immédiate à un agent agresseur, l’inflammation aigue est de 

courte durée : quelques jours à quelques semaines. Elle est bien connue et se traduit 

cliniquement par les quatre signes cardinaux « rubore et tumore cum calore et 

dolore » décrits dès le premier siècle de notre ère par Celsus (30ans avant J.-C. à 

38ans après J.-C.). (7) (8) 

 

- une tuméfaction (œdème) ; infiltration de liquide dans les tissus par 

augmentation de la perméabilité vasculaire 

- une rougeur (érythème) : due à une vasodilatation locale 

- une sensation de chaleur ; en relation avec la vasodilatation et d’autres 

facteurs 

- une douleur qui semble pulser ; par stimulation des récepteurs sensoriels 

nociceptifs des voies de la douleur 

 

L’inflammation aigue est protectrice, physiologique et nécessaire à l’élaboration de la 

réponse adaptative et de la réparation du tissu. Lors d’une inflammation aigue des 
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mécanismes de défense non spécifiques sont d’abord mis en place avant l’action des 

acteurs de la réponse adaptative. (7) 

Dans certains cas la chronicité peut faire suite à une réaction inflammatoire aigue, on 

parle alors d’inflammation aigue persistante, mais pour la plupart des cas la phase 

aigue peut passer cliniquement inaperçue. 

 

1.2.2. Inflammation chronique  

Elle correspond à un échec de la réaction inflammatoire aigue. La persistance de 

l’inflammation est responsable de séquelles anatomiques et fonctionnelles qui font la 

gravité des maladies inflammatoires chroniques. (7) (8) 

L’inflammation peut parfois se manifester d'emblée sous une forme chronique. La 

phase aigue vasculo-exsudative est dans ce cas, passée inaperçue car brève ou 

asymptomatique, comme pour les maladies auto-immunes. 

L’inflammation chronique est délétère et conduit à un remodelage anarchique du 

tissu, moins résistant. (9) On parle d’inflammation chronique lorsqu’elle dure plus de 

6 semaines. 

 

1.3. Causes de l’inflammation   

Les causes de l’inflammation sont multiples : agent infectieux, substances 

étrangères, agent physique, agent chimique, lésion tissulaire post-traumatique, corps 

étrangers, anomalie de la réponse immunitaire. 

Peu importe la nature du stimulus, le déroulement de la réponse inflammatoire sera 

le même. Néanmoins, les différentes étapes présentent des variations liées à la 

nature de l’agent pathogène, à l’organe où se déroule la réaction inflammatoire, au 

terrain physiologique de l’hôte. (7) (10) Ce sont la durée et l’intensité de la réponse 

inflammatoire qui vont conditionner l’effet bénéfique ou délétère de la réaction 

inflammatoire. 
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1.3.1. Origine pathologique 

 

ð Causes infectieuses 

Les principaux responsables sont les bactéries, les virus, les mycètes. Certaines 

bactéries comme Streptococcus mutans pouvant entrainer des lésions carieuses à 

l’origine d’inflammation pulpaire ou encore Porphyromonas gingivalis responsable 

d’inflammation gingivale évoluant vers une parodontite en l’absence de traitement. 

Certains mycètes comme le Candida Albicans déclenchent une réaction 

inflammatoire. 

 

ð Causes physiques 

Il s’agit essentiellement des traumatismes dentaires, des maxillaires et des tissus 

parodontaux.  Les chocs thermiques, les radiations, la pénétration de corps étrangers 

peuvent aussi être source d’inflammation. 

 

ð Causes chimiques 

L’ingestion et l’inhalation de produits toxiques (exemple : l’hypochlorite de sodium) 

peuvent être à l’origine d’une réaction inflammatoire. (11) 

 

1.3.2. Origine iatrogène  

 

ð Causes physiques 

En chirurgie orale, l’inflammation est souvent d’origine iatrogène consécutive à un 

acte chirurgical effectué par le chirurgien-dentiste : incision, décollement de 

lambeaux, ostéotomie etc. Ces actes de chirurgie orale portent atteinte à l’intégrité 

des tissus et déclenchent une réaction inflammatoire aigue. 

De plus une utilisation de nos instruments rotatifs peut générer une pression trop 

importante et une température trop élevée à l’origine d’une réponse inflammatoire. 
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ð Causes chimiques 

L’hypochlorite de sodium utilisé comme irrigant en endodontie peut causer une 

inflammation du péri-apex quand celui-ci diffuse au-delà de l’apex. 

Il est également caustique pour la peau et les muqueuses et provoque des dermites 

irritatives. 

 

1.4. La réaction inflammatoire 

Succédant à l’hémostase, le processus inflammatoire mis en place suite à notre 

geste chirurgical répond à une cascade de réactions en chaîne. Ici, dans notre étude, 

il s’agit d’une cause iatrogène induite par nos instruments lors de l’acte chirurgical. 

La finalité d’un processus inflammatoire est triple : détruire l’agent agresseur, 

détruire les tissus lésés et réparer les dégâts. 

 

Processus dynamique, la réaction inflammatoire comporte plusieurs phases 

successives pour pallier à la plaie que nous engendrons et dont l’œdème est l’une 

des principales conséquences cliniques (7): 

- La phase vasculo-exsudative 

- La phase cellulaire 

- La détersion 

- La phase de réparation 

 

1.4.1. Phase vasculo-exsudative 

La phase vasculo-exsudative est immédiate et se traduit cliniquement par les quatre 

signes cardinaux de l’inflammation aigue :  

- rougeur,  

- chaleur,  

- œdème,  

- douleur 

Un trismus peut également apparaitre dans les jours suivants l’intervention. 

L’intensité de ces événements post-opératoires atteint son maximum en moyenne 2 
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à 3 jours après l’intervention. Leur survenue et leur intensité restent variables d’un 

patient à l’autre et est fonction de l’agression chirurgicale. (12) 

La phase vasculaire comporte elle-même trois étapes : la congestion active, l’œdème 

inflammatoire et la diapédèse leucocytaire. 

 

La congestion active débute rapidement (quelques minutes) après l’agression. Il 

s’agit d’une vasodilatation artériolaire puis capillaire dans la zone d’atteinte. La 

congestion est déclenchée par un mécanisme nerveux et l’action de médiateurs 

chimiques constitués d’amines vasoactives comme l’histamine provenant de la 

dégranulation des mastocytes du tissu conjonctif. D’autres acteurs interviennent tels 

que le système des kinines, le système du complément, les prostaglandines. 

Localement il en résulte une augmentation de l’apport sanguin et un 

ralentissement du courant circulatoire. (7) (12) On constate macroscopiquement 

une tuméfaction des bords de la plaie avec un halo érythémateux congestif et 

douloureux. (13)  

 

Suite à cette congestion, s’ajoute l’augmentation de la perméabilité capillaire et la 

différence de pression osmotique entre le milieu intra et extra vasculaire, il s’agit de 

l’œdème résultant du passage d’un liquide appelé exsudat du milieu vasculaire vers 

le tissu conjonctif interstitiel. Cet exsudat est constitué d’eau et de protéines 

plasmatiques (albumine, fibrinogène, protéines de la coagulation, protéines du 

complément, protéases, immunoglobulines). (7) (12)  

 

Les phénomènes vasculaires impliquent des phénomènes de diapédèse : il s’agit de 

la migration des leucocytes en dehors de la microcirculation et de leur accumulation 

dans le foyer lésionnel. Ce franchissement de la paroi vasculaire se fait de manière 

active en réponse à la production de chimiokines. (7) (13) 

Plusieurs étapes nécessaires à la diapédèse : 

- Ralentissement du courant circulatoire 

- Margination des leucocytes par roulement, puis adhérence aux cellules 

endothéliales 
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- Migration à travers la paroi vasculaire = diapédèse proprement dite : les 

leucocytes émettent des pseudopodes qui s’insinuent entre les jonctions 

intercellulaires des cellules endothéliales et ils traversent la membrane basale 

grâce à une dépolymérisation transitoire. 

 

 

Figure 1 : la diapédèse  

 

 

1.4.2. Phase cellulaire   

La phase cellulaire met en jeu divers types de cellules. Les cellules qui interviennent 

dans les mécanismes de l’inflammation proviennent du sang et du tissu conjonctif 

local. Elles gagnent rapidement le foyer inflammatoire. (7) 

 

Les premières cellules à entrer en action sont les macrophages, les cellules 

dendritiques, les polynucléaires et les mastocytes. Les macrophages et les cellules 

dendritiques participent au nettoyage de l’organisme, dont les corps apoptotiques et 

nécrotiques, et les agents pathogènes : ce qu’on appelle la phagocytose.  Elles 

jouent aussi le rôle de cellule présentatrice d’antigène. Les mastocytes renferment 

des substances douées d’activité anticoagulante, vasomotrice et enzymatique. Ces 

substances sont libérées par dégranulation elle-même déclenchée par les toxines et 

débris tissulaires. 
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Les polynucléaires neutrophiles représentent la variété de polynucléaires la plus 

impliquée dans la réaction inflammatoire. (7) (8) 

 

Les polynucléaires éosinophiles  sont mis en cause lors des mécanismes 

inflammatoires allergiques. On distingue aussi les polynucléaires basophiles. Peu 

nombreux, ils se rapprochent des mastocytes par leur contenu et leur rôle. Les 

lymphocytes B et T, cellules majeures de la réponse immunitaire adaptative, 

apparaissent plus tardivement dans le processus inflammatoire. 

 

La phase cellulaire se caractérise par la formation du granulome inflammatoire ou 

tissu de granulation inflammatoire. Le granulome inflammatoire a pour rôle d’assurer 

la détersion du site par les phagocytes et de développer une réaction immunitaire 

lymphocytaire B et/ou T. il sécrète de multiples médiateurs intervenant dans le 

recrutement cellulaire, la phagocytose, la défense immunitaire et la modification de la 

matrice conjonctive. 

 

1.4.3. Détersion  

Cette phase est essentielle à la phase suivante qu’est la cicatrisation.  

Il s’agit de l’élimination des tissus nécrosés issus de l’agression initiale ou du 

processus inflammatoire lui-même, des agents pathogènes et de l’exsudat. (10) 

La détersion s’effectue selon deux mécanismes : 

 

ð La détersion interne : élimination de tissus nécrosés et de micro-organismes 

par phagocytose, la résorption est complète. Le liquide de l’œdème sera 

drainé dans la circulation lymphatique et éliminé par les macrophages.  

ð La détersion externe : elle peut être spontanée, dans ce cas l’élimination se 

fait par fistulisation via la peau ou dans un conduit (intestinal, bronchique etc.), 

ou alors un parage chirurgical est nécessaire lorsque la lésion est trop 

importante. 

 

Dans les cas où la détersion est incomplète, il n’y a pas de cicatrisation possible. 

Dans le milieu buccal, la détersion est favorisée par la salive qui assure lavage et 

drainage. (13)  
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1.4.4. Phase de réparation 

La réparation tissulaire commence dès le début de la réaction inflammatoire et prend 

toute son importance quand le processus inflammatoire s’éteint. Elle est caractérisée 

par la formation d’un nouveau tissu appelé bourgeon charnu. Ce dernier est un 

tissu conjonctif jeune transitoire, il apparait précocement, 1 à 4 jours après 

l’agression. Il a pour but le comblement d’une perte de substance liée à la détersion 

du foyer lésionnel. Initialement le bourgeon charnu est constitué par les éléments du 

granulome inflammatoire (polynucléaires, histiocytes, plasmocytes). (7) (10) 

A partir du 7ème jour le bourgeon charnu s’organise en un tissu conjonctif constitué : 

- Via l’angiogénèse, de nouveaux vaisseaux provenant des capillaires du tissu 

sain voisin. Cette angiogénèse est sous la dépendance de facteurs 

angiogéniques notamment le VEGF. 

- Fibroblastes et myofibroblastes : qui ont un rôle important dans la réparation 

tissulaire. Les fibroblastes vont élaborer le collagène. 

 

Ensuite, il sera progressivement remodelé, évoluant vers un tissu cicatriciel. Cela 

peut prendre plusieurs mois notamment quand les tissus de soutien ont été lésé 

comme lors d’un prélèvement osseux ou d’une avulsion avec résection osseuse. 

On notera une diminution de l’œdème et du nombre de cellules inflammatoires ; une 

hiérarchisation de la vascularisation et une augmentation du nombre de 

myofibroblastes et de la quantité de matrice extracellulaire de manière à reproduire 

l’architecture du tissu préexistant.  

La réparation peut prendre deux formes : soit elle laisse une cicatrice, soit elle 

parvient à une régénération complète. (10) 

- Elle aboutit à une cicatrice si le tissu lésé ne peut pas se régénérer ou bien 

lorsque la destruction tissulaire a été trop importante et/ou prolongée. La 

cicatrice correspond à un tissu conjonctif néoformé qui remplace le tissu 

détruit. 

- La réparation peut parvenir à une restitution intégrale du tissu : il n’y a plus 

aucune trace de l’agression initiale. Cette évolution favorable est observée 

lorsque l’agression est limitée, brève et peu destructrice dans un tissu capable 

de régénération cellulaire. 
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1.4.5. Cicatrisation des tissus osseux  

Elle se caractérise par la formation d’un tissu spécialisé calcifié. Immédiatement 

après l’extraction chirurgicale des dents de sagesse, la cicatrisation débute par une 

phase d’hémostase avec la formation du caillot sanguin contenant les plaquettes, 

puis la mise en place d’un caillot de fibrine.  

 

En parallèle, la réaction inflammatoire se met en place. Le tissu de granulation 

assure la détersion du site et libère des médiateurs chimiotactiques vasculaires et 

osseux. Il est composé de vaisseaux, cellules inflammatoires et d’érythrocytes.  Il 

sera progressivement remplacé tout d’abord par une matrice fibro-conjonctive (phase 

proliférative) et ensuite par un tissu ostéoïde à partir du 7ème jour selon Amler. (14)  

Au cours du temps le tissu osseux néoformé sera le siège d’un remodelage 

permanent avec des phases d’apposition et de résorption osseuses.  

La néoformation osseuse débute par le fond de l’alvéole et en périphérie jusqu’à 

gagner la surface de la plaie. Ce tissu osseux va subir des remaniements afin 

d’arriver à maturation. La présence de tissu osseux mature varie de 3 à 6 mois en 

fonction du site : maxillaire ou mandibulaire et en fonction du patient. (13) (15) 

 

 

Figure 2 : étapes de cicatrisation d’une alvéole osseuse après avulsion dentaire 
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2. SIGNES CLINIQUES DES SUITES POST-OPERATOIRES APRES 

UNE CHIRURGIE ORALE 

L’expression clinique de l’inflammation est polymorphe. Elle peut être généralisée, 

marquée par une altération de l’état général, une asthénie, une hyperthermie. Elle 

peut être localisée en rapport avec l’étiologie. Certains aspects cliniques peuvent être 

évocateurs. 

 

2.1. Signes locaux 

 

2.1.1. L’œdème   

L’œdème constitue une réponse tissulaire normale consécutive au traumatisme 

chirurgical. Son apparition est de règle après avulsions des dents de sagesse 

incluses. Cependant, son intensité est variable et peu prévisible. Pour certains 

auteurs, il atteint son maximum à 24h post-opératoires, alors que pour d’autres il est 

maximal à 48-72h (12). L’œdème n’excède pas les 7 jours post-opératoires. Il s’agit 

d’un gonflement des tissus ou tuméfaction souvent douloureuse, de consistance plus 

ou moins ferme et déformant parfois le visage du patient. C’est une manifestation 

visible, palpable de l’accumulation de fluide dans le compartiment interstitiel des 

tissus. Il correspond au passage du plasma du sang dans le tissu conjonctif 

interstitiel, déterminant la formation de l’exsudat inflammatoire. (7) (8) Cet exsudat 

est constitué d’eau et de protéines. Il apparait quand la quantité d’eau et de sel qui 

quitte le secteur vasculaire dépasse la capacité de réabsorption par le système 

veino-lymphatique. (9) 

 

L’œdème est particulièrement important lorsque la chirurgie est prolongée avec une 

manipulation non négligeable de la gencive et la muqueuse orale, et aussi lorsqu’une 

quantité importante d’os est réséquée. Une technique chirurgicale soigneuse est 

efficace dans la limitation de la lésion tissulaire et de l’œdème provoqué. (16) 
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Figure 3 : œdème post-opératoire joue gauche (17) 

 

L’œdème auquel nous nous intéressons dans notre étude est causé par un 

traumatisme qui est l’intervention chirurgicale (incision, décollement de lambeau, 

fraisage de l’os,…) 

 

L’apparition de l’œdème représente une rupture de l’équilibre entre les forces qui 

régissent les échanges entre compartiment plasmatique et interstitiel à travers la 

paroi des capillaires. Œdème et inflammation vont de pairs, en effet l’œdème s’inscrit 

dans la réaction inflammatoire qui constitue un processus de défense de l’organisme 

pour aboutir à la réparation voire la régénération complète suite au traumatisme 

buccal. Sa formation est due à une altération de l’hémodynamique capillaire et une 

rétention de sodium et d’eau. 

Il fait intervenir des modifications de la perméabilité capillaire induites par les 

médiateurs chimiques de l’inflammation notamment l’histamine et la prostaglandine. 

L’histamine provenant de la dégranulation des mastocytes entraine une 

augmentation immédiate de la perméabilité capillaire, en partie responsable de la 

vasodilatation. 

 

L’altération de l’hémodynamique capillaire comprend : 

- Augmentation de la pression hydrostatique capillaire 

- Diminution de la pression oncotique 

- Augmentation de la perméabilité capillaire à œdème par traumatisme  

- Augmentation de la pression oncotique interstitielle  
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Selon la loi de Starling, les échanges liquidiens entre le plasma sanguin et les 

espaces interstitiels sont régulés par deux forces opposées : la pression 

hydrostatique et la pression oncotique. 

 

 

Figure 4 : Mécanismes de l’œdème 
 

 

v Effets bénéfiques 

L’œdème va permettre de circonscrire le foyer inflammatoire via la formation d’une 

barrière de fibrine qui limite la diffusion de micro-organismes infectieux et isole 

donc les tissus sains des tissus altérés. Il permet de diluer les toxines et les débris 

accumulés au niveau de la lésion et apporte les moyens de défense nécessaires à 

la destruction des pathogènes et à la détersion du foyer. L’œdème entraine un 

ralentissement du courant circulatoire, ce qui favorise la diapédèse leucocytaire. 

 

v Effets néfastes 

L’œdème se traduit cliniquement par un gonflement des tissus, qui en comprimant 

des terminaisons nerveuses va être responsable de la douleur. Ainsi s’expliquent les 

sensations de tuméfaction et de douleur. Cet œdème de cause vasculaire est dur, 

douloureux, rouge, asymétrique, tendu accompagné d’une gêne fonctionnelle et 

parfois d’hyperthermie. De plus, l’œdème étant « visible », il a parfois un 

retentissement psycho-esthétique important. 
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2.1.2. La douleur    

 

Selon la définition officielle de l’Association internationale pour l’étude de la douleur 

(IASP) : « la douleur est une expérience sensorielle et émotionnelle désagréable, 

associée à une lésion tissulaire réelle ou potentielle, ou décrite en ces termes ». (18) 

 

Les nocicepteurs (=récepteurs sensoriels de la douleur) sont répartis dans la 

muqueuse buccale, la pulpe dentaire, le ligament alvéolo-dentaire et les tissus 

osseux et vasculaires. Ils sont sensibles à divers types de stimuli : mécaniques, 

chimiques et thermiques. Le traumatisme tissulaire va alors stimuler ces 

nocicepteurs. Les phénomènes inflammatoires ont un rôle prépondérant dans le 

développement de la douleur postopératoire après une chirurgie buccale. Lors de la 

réaction inflammatoire, diverses substances, pour la plupart neuroactives, vont être 

synthétisées, formant une « soupe inflammatoire » (histamine, sérotonine, 

leucotriènes, prostaglandines). (12)  En l’occurrence, la bradykinine médiateur pro-

inflammatoire responsable de la douleur. (16) 

 

La douleur est subjective et est donc ressentie de manière très différente d’un 

individu à l’autre. Elle revêt une dimension sociale et culturelle. 

Les actes de chirurgie bucco-dentaire sont souvent assimilés à inconfort et douleurs. 

Généralement la douleur survient à la levée de l’anesthésie et peut représenter une 

agression supplémentaire. De plus la présence d’un œdème et d’un trismus 

correspondant davantage à une réaction physiologique qu’à des complications post-

opératoires, sont sources de douleurs après une chirurgie orale. (19) (20) 

 

v Facteurs prédictifs de la douleur post-opératoire   

 

Selon la HAS, pour prévenir et traiter la douleur post-opératoire en chirurgie orale, il 

est essentiel de tenir compte des facteurs prédictifs de la douleur tels : la difficulté 

opératoire, la durée de l’intervention, le niveau d’expérience du chirurgien-dentiste, 

l’hygiène buccale défectueuse, le tabac, l’anxiété et des facteurs sociaux 

défavorables. (21) En effet de nombreux facteurs influencent l’intensité et la durée de 

la douleur post-opératoire comme ceux cités précédemment mais aussi : la 



30 
 

technique employée, la sévérité de l’inclusion, les éventuelles complications per-

opératoires, les conseils post-opératoires donnés au patient, l’utilisation préventive 

d’analgésique. (22) (23) 

 

Une extraction chirurgicale avec la levée d’un lambeau et la résection d’os est un 

acte invasif et peut expliquer l’intensité douloureuse accrue comparée à une 

extraction simple. (20) Néanmoins, le rôle des variables liées à l’intervention sur la 

douleur post-opératoire reste discuté. 

 

v Stratégies préventives  

 

· Informer le patient 

L’information de la douleur post-opératoire au patient est recommandée. Selon la 

HAS, expliquer le déroulement d’une intervention chirurgicale contribue à rassurer le 

patient et à diminuer la douleur post-opératoire. (21) 

· Analgésie anticipée 

Afin de prévenir la douleur post-opératoire, il est recommandé de tenir compte du 

délai d’action de l’antalgique choisi et de la fin prévisible de l’effet anesthésique. 

Selon le concept d’analgésie anticipée une médication antalgique peut et doit être 

mise en place avant même la sensation d’inconfort ou de gêne. (21) 

 

2.1.3. Le trismus  

Le trismus correspond à une constriction temporaire des maxillaires due à la 

contracture des muscles masticatoires. L’ouverture buccale complète n’est alors pas 

possible.  

Le trismus post-opératoire survient le plus fréquemment après l’extraction des dents 

de sagesse mandibulaires incluses. Il peut aussi être le symptôme d’une 

complication infectieuse post-extractionnelle (alvéolite suppurée), ou bien survenir 

suite à une fracture mandibulaire ou à une luxation articulaire de l’ATM. (24) Cette 
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limitation d’ouverture buccale peut s’évaluer en mesurant la distance maximale entre 

les bords libres des incisives maxillaires et mandibulaires. (25) 

On qualifie le trismus de (26) :  

- Léger : lorsque l’amplitude d’ouverture buccale est supérieure à 2 cm 

- Modéré : amplitude de 1 à 2 cm. 

- Sévère : amplitude inférieure à 1 cm. 

Le trismus va de pair avec l’œdème, il est lié aux phénomènes inflammatoires qui 

font suite à l’acte chirurgical et va progressivement régresser en quelques jours. 

Ce dernier est à l’origine d’une gêne fonctionnelle importante. Il peut entrainer des 

difficultés dans la mastication, la déglutition, la phonation, et dans le maintien d’une 

bonne hygiène bucco-dentaire.  

 

2.1.4. L’hématome  

L’hématome est une collection de sang à l’intérieur d’un tissu, résultant d’un 

traumatisme, d’une rupture vasculaire ou d’un trouble de la crase sanguine. Sa 

formation est la conséquence d’une extravasation de sang en dehors des vaisseaux 

sanguins.  L’expansion de l’hématome dépend de la résistance des tissus adjacents 

à la zone lésée et du débit sanguin. Plus le débit sanguin est élevé et plus les tissus 

sont lâches, plus l’hématome sera important. (27) 

L’extraction chirurgicale des dents de sagesse présente un risque d’hématome post-

opératoire. 

L’hématome se manifeste par une tuméfaction indurée pouvant s’accompagner 

d’une couleur bleu ou rouge. Cette discoloration peut toucher les tissus mous oraux 

ou faciaux. (28) Les autres signes cliniques sont la douleur, l’œdème, la rougeur et la 

chaleur comme cités précédemment. Sa survenue est variable, il peut apparaitre 

quelques jours après l’intervention; 2 à 4 jours environ et sa résorption se fait à 1 

semaine post-opératoire. Esthétiquement indésirable, il est la plupart du temps sans 

gravité. Les patients ayant des troubles de l’hémostase primaire et secondaire sont 

davantage vulnérables de développer un hématome post-opératoire. 
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2.1.5. L’érythème et la sensation de chaleur 

A la suite d’une agression tissulaire, une réaction vasculaire se développe 

rapidement. L’érythème et la sensation de chaleur sont provoqués par une étape très 

brève de vasoconstriction artériolaire, suivie par la vasodilatation des petits 

vaisseaux et l’augmentation du débit sanguin. 

 

2.2. Signes généraux 

 

2.2.1. L’hyperthermie 

Il s’agit d’une élévation de la température du corps au dessus de la normale (36,5-

37°C) présente dans les deux ou trois premiers jours post-opératoires. Des 

médiateurs lipidiques comme la PGE2 et surtout les cytokines pro-inflammatoires (IL-

1, IL-6, TNF-alpha) agissent sur l’hypothalamus et les systèmes de contrôle de la 

thermorégulation. (9) Son rôle est d’inhiber la multiplication bactérienne en diminuant 

la disponibilité de certains oligo-éléments tels que le fer ou le zinc qui sont 

nécessaires aux bactéries. Elle favorise également la prolifération des lymphocytes. 

Le traumatisme subit lors du geste opératoire est le principal facteur. 

 

2.2.2. L’asthénie 

Le processus inflammatoire post-opératoire peut entrainer une fatigue et des troubles 

du sommeil. Ils sont liés à l’action des cytokines pro-inflammatoires sur 

l’hypothalamus. 
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Chapitre 2 : les corticoïdes en 

chirurgie orale 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



34 
 

1. GENERALITES 

 

La compréhension du rôle capital des glandes surrénales dans le bon 

fonctionnement de l'organisme date du milieu des années 1800. La recherche 

concernant le rôle des hormones sécrétées par les glandes surrénales se développe 

au début du XXème siècle. C'est aux États-Unis qu'en 1933 une équipe de 

chimistes : Homburger et Bonner parvient à isoler à partir d'extraits de glandes 

surrénales animales plusieurs hormones parmi lesquelles figure le cortisol. Malgré 

quelques échos péjoratifs concernant les effets indésirables des traitements par 

corticoïdes, les médecins et chimistes à l'origine de ces travaux : Edward Clavin 

Kendall, Tadeus Reichstein et Philip Showalter Hench reçoivent en 1950 le Prix 

Nobel de médecine et de physiologie pour leurs découvertes. (29) (30) 

L’utilisation des glucocorticoïdes en chirurgie buccale a été introduite dans les 

années 1950, (12) lorsque Spies et al. Et  Strean and Horton ont administré de 

l’hydrocortisone pour prévenir l’inflammation en chirurgie orale.(6) 

 

1.1. Les corticoïdes naturels et de synthèse : définition 

 

Les corticoïdes sont des molécules anciennes, mais elles restent incontournables 

dans la pharmacopée. 

Le terme « corticoïdes » est une contraction de corticostéroïdes. Ces derniers 

correspondent aux hormones stéroïdes naturelles sécrétées par les glandes 

surrénales ainsi qu’à leurs dérivés synthétiques. Ces stéroïdes de synthèse sont 

apparentés aux molécules naturelles et possèdent tout ou partie de leurs propriétés 

biologiques. L’hydrocortisone est l’hormone humaine naturelle sécrétée par les 

corticosurrénales selon un rythme circadien à raison de 20mg par jour en moyenne. 

Ce taux peut augmenter jusqu’à 300mg par jour en situation de stress. 

 

 

 

 

  

 Midi        18h            Minuit      6h    Midi   18h    Minuit 
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Figure 5 : glandes surrénales (31) 

 

C’est à partir de la cortisone ou hydrocortisone (=cortisol) que sont fabriqués les 

corticoïdes de synthèse de durée d’action plus longue, d’activité anti-inflammatoire 

plus importante et de propriétés minéralocorticoïdes moindres afin d’atténuer les 

effets indésirables. (29) 

 

 Les corticostéroïdes naturels, synthétisés par les glandes surrénales présentent soit 

une activité glucocorticoïde prédominante comme le cortisol, soit une activité 

minéralocorticoïde prédominante comme l’aldostérone. C’est son action 

hyperglycémiante qui rend compte de son appellation de glucocorticoïdes. (12) 

Pour résumer, un glucocorticoïde ou corticoïde est un stéroïde naturel ou synthétique 

capable d’exercer une activité métabolique et possédant des propriétés 

pharmacodynamiques. 

Les anti-inflammatoires stéroïdiens constituent une vaste famille de médicaments 

dérivés du cortisol, principal glucocorticoïde surrénalien. Les glucocorticoïdes 

présentent une homogénéité de structure, la molécule est composée de 21 atomes 

de carbone. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 6 : la molécule de glucocorticoïde 
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1.2. Principaux corticoïdes 

 

Les principaux corticoïdes les plus utilisés sont les suivants (32) (16) : 

ð Hydrocortisone – hydrocortisone® 

ð Prednisone – Cortancyl®  

ð Prednisolone – Solupred® 

ð Méthylprednisolone – Médrol® 

ð Triamcinolone – Kénacort® 

ð Béthamétasone – Célestène® 

ð Dexaméthasone – Dectancyl® 

 

Le corticoïde choisi doit avoir le moins d’effets minéralocorticoïdes et une activité 

biologique effective. Plusieurs auteurs ont étudié l’efficacité de la dexaméthasone 

utilisant différentes voies d’administration et différents dosages avec des résultats 

variables. (4) (33) (34) (35) 

La dexaméthasone ne présente pas d’effets minéralocorticoïdes (35) (6), sa demi-

vie varie entre 36-72h selon Majid et al.(35) et entre 36-54h selon Nandini et al. (6). 

Elle est disponible par voie orale (Dectancyl®, Decadron®) et par voie intraveineuse 

ou intramusculaire : dexaméthasone sodium phosphate (Decadron phosphate®). La 

dexaméthasone acétate qui a une longue durée d’action est aussi disponible par voie 

IM. 

 

La méthylprednisolone largement utilisée est également un corticoïde qui a prouvé 

son efficacité dans la réduction de l’œdème, du trismus et de la douleur. (36) (37) 

(38) (39) (5). Elle est disponible par voie orale commercialisée sous le nom de 

Médrol®, et peut aussi être utilisée en IM ou IV comme méthylprednisolone 

succinate de sodium sous le nom commercial de Solu-Médrol®. Il existe une forme 

IM à action prolongée ; l’acétate de méthylprednisolone disponible en tant que Depo-

Médrol®. 

 

La betaméthasone possède une activité anti-inflammatoire similaire à la 

dexaméthasone. La betaméthasone a démontré son efficacité dans le contrôle des 
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suites opératoires dans l’étude menée par Skjelbred et Lokken (40) (41). Elle est 

disponible sous plusieurs formes par voie orale, IM et IV. 

 

La dexaméthasone, la méthylprednisolone et la betaméthasone sont des corticoïdes 

communément administrés en chirurgie orale. La dexaméthasone a une durée 

d’action plus longue que la méthylprednisolone et se trouve être le plus puissant des 

deux. (42) Cependant, il n’y a pas de consensus à propos de la meilleure dose et la 

meilleure voie d’administration à utiliser. (43) 

 

Ø Classification  

Nous pouvons classer les corticoïdes selon leur mode d’administration et leur rapidité 

d’action (44): 

 

Tableau 1 : Classification des corticoïdes 
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Tableau 2 : Spécialités des glucocorticoïdes commercialisées en France (12) 

 

Ø Les différentes formes pharmaceutiques 

Il existe de nombreuses formes pharmaceutiques selon le mode d’administration 

choisi pour les corticoïdes.  

Parmi elles, nous pouvons citer : 

- Les comprimés, comprimés effervescents, comprimés orodispersibles 

- Les solutions buvables 

- Les suspensions et solutions injectables 
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1.3. Mode d’action des corticoïdes  (45) (46) 

Les glucocorticoïdes sont synthétisés par les corticosurrénales sous le contrôle de 

l’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien adrénergique. 

 

Capables d’inhiber toutes les étapes de la réaction inflammatoire aussi bien précoces 

que tardives, les glucocorticoïdes contrôlent ainsi :  

- la vasodilatation et la perméabilité vasculaire réduisant l’œdème,  

- la migration des leucocytes et la phagocytose 

- la prolifération des fibroblastes 

 

D’un point de vue cellulaire, ils exercent leur action au niveau nucléaire par des 

mécanismes génomiques d’activation de transcription et des mécanismes non 

génomiques. (29) 

 

Ø Effets génomiques 

Les effets génomiques correspondent à une régulation transcriptionnelle permettant 

soit l’activation (transactivation), soit l’inhibition (transrépression) de nombreux gènes 

cibles. 

Ces effets peuvent aussi être post-transcriptionnels, caractérisés par une 

dégradation des ARN messagers et en particuliers de certaines cytokines. 

Ces actions s’exercent dans de nombreuses cellules impliquées dans l’immunité 

innée : macrophages, polynucléaires, mastocytes ; dans l’immunité adaptative : 

lymphocytes ; mais aussi dans d’autres cellules : fibroblastes, cellules épithéliales et 

endothéliales.   

Les glucocorticoïdes agissent par le biais d’un récepteur spécifique appartenant à la 

superfamille des récepteurs aux stéroïdes intracellulaires. 

Du fait de leur solubilité, les glucocorticoïdes franchissent facilement la membrane 

cellulaire et se fixent sur des récepteurs intracytoplasmiques (GR). Le récepteur du 

glucocorticoïde sous forme inactive dans le cytoplasme est lié à un complexe 

protéique dont les Heat Shock Protéines (HSP) et l’immunophiline. Ces protéines  

auraient un rôle facilitateur dans le changement de la conformation du récepteur. 

(45) (46) (47) 
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Figure 7  : récepteurs aux glucocorticoïdes 

 

La fixation du glucocorticoïde sur un site fonctionnel du récepteur permet une 

modification de la conformation de ce dernier et libère un autre site fonctionnel : le 

site de fixation à l’ADN. C’est l’étape de la translocation. Une fois le complexe 

glucocorticoïde-GR activé, il va se fixer sur une région spécifique de l’ADN 

nucléaire : les séquences GRE (Glucocorticoid Receptor Element) des différents 

gènes cibles et entraine leur transactivation. 

 

 

 

Figure 8 : Action transcriptionnelle directe 
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Cette transactivation explique en partie l’effet anti-inflammatoire des 

glucocorticoïdes, mais aussi la plupart des effets métaboliques. 

 
L’interaction entre le couple GR-glucocorticoïde et le génome conduirait à une 

modulation de l’ARN, une activation de gènes cibles.  Il se produit alors une 

augmentation de production de protéines anti-inflammatoires comme la lipocortine-1, 

l’interleukine 10 ou la protéine IkB. Ces étapes successives de fixation, translocation, 

et transcription expliquent le délai d’action des corticoïdes d’au moins 4 à 6h en 

général. 

àGènes codant pour les lipocortines : 

L’induction de la synthèse des lipocortines par les corticoïdes permet l’inhibition de la 

phospholipase A2, elle-même à l’origine de la transformation des phospholipides 

membranaires en acide arachidonique. (43) Cet acide arachidonique est un 

constituant normal des membranes cellulaires. Il joue un rôle majeur dans 

l’inflammation car il est à l’origine de la production des leucotriènes, des 

prostaglandines, du thrombaxane A2 et du Paf-acether. (48) 

Tous ces composants étant fortement impliqués dans le processus inflammatoire et 

son entretien. 

 

 

 

Figure 9 : Impact des corticoïdes dans la cascade arachidonique 
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Les corticoïdes contrôlent l’expression de multiples gènes de l’inflammation comme 

ceux de nombreuses cytokines. Cette action n’est pas liée à l’interaction directe avec 

un GRE comme vu précédemment, mais passe par une interaction avec certaines 

protéines de régulation transcriptionnelle appelée facteurs de transcription. 

Exemples de facteurs de transcription : AP-1, NF-kB et NF-IL6. 

L’interaction entre le complexe hormone-récepteur et ces facteurs de transcription 

constitue le principal mécanisme responsable des effets anti-inflammatoires et 

immunosuppresseurs des glucocorticoïdes.  

Ce phénomène de transactivation se fait aussi pour d’autres gènes cibles.  (tableau 

2) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 3 : effets génomiques des corticoïdes dans la régulation des principaux 

gènes des protéines de l’inflammation 
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Ø Effets non génomique 

Les effets non génomiques sont moins bien connus. Ils s’observent essentiellement 

avec de fortes doses et se caractérisent par leur rapidité d’apparition (quelques 

secondes à quelques minutes). 

Ces effets passent par des actions membranaires, des actions post-

transcriptionnelles sur les ARNm, et les protéines. (49), par une interaction directe 

non spécifique avec la membrane plasmique cellulaire, par une interaction avec les 

mitochondries.(50) Une meilleure connaissance des modes d’action et des 

phénomènes de régulation permettrait de développer des molécules sélectivement 

transrépressives conservant une action anti-inflammatoire mais dépourvues d’effets 

métaboliques. 

 

1.4. Pharmacologie 

 

Ø Pharmacodynamie 

Les glucocorticoïdes ; anti-inflammatoires stéroïdiens (AIS) agissent de façon 

purement symptomatique sur la réaction inflammatoire des tissus face à un agent 

agresseur. 

 

1.4..1. Activité anti-inflammatoire 

 

v Généralités 

L’activité anti-inflammatoire est l’effet le plus recherché dans notre exercice de 

chirurgien-dentiste. Les corticoïdes inhibent tous les médiateurs solubles de 

l’inflammation issus de l’acide arachidonique. En effet l’action anti-inflammatoire des 

corticoïdes passe par l’inhibition de la production des médiateurs pro-inflammatoires 

cellulaires : les prostaglandines et les leucotriènes par blocage de la phospholipase 

A2. Ce blocage est obtenu par la synthèse de lipocortine qui inhibe directement la 

phospholipase A2. La lipocortine est une protéine synthétisée au niveau des 

leucocytes. (51) 
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Les corticoïdes exercent leur activité anti-inflammatoire via plusieurs mécanismes qui 

impliquent tous une interaction avec leur récepteur GR : 

- Lors de la phase vasculaire, ils diminuent la vasodilatation et la perméabilité 

vasculaire induisant une diminution de l’œdème et de la douleur. 

- Lors de la phase cellulaire, ils entrainent un ralentissement du chimiotactisme 

des polynucléaires neutrophiles et de la phagocytose qui en découle. 

 

v Effets sur l’œdème 

En agissant sur le bouillon de médiateurs inflammatoires à l’origine des suites 

opératoires, les corticoïdes permettent de minimiser l’œdème. Ils ont la capacité de 

stabiliser les membranes des lysozomes, de diminuer l’inflammation causée par les 

lysozomes, et donc de prévenir la diapédèse qui entraine ce passage de fluide vers 

les tissus conjonctifs à l’origine de l’œdème. (52) Leur effet anti-inflammatoire sur 

l’œdème est variable en fonction de la molécule, de la dose et de la voie 

d’administration utilisées. La prise initiale des corticoïdes doit tenir compte de leur 

délai d’action à savoir 4h avant l’intervention pour une prise par voie orale. (53)  

Dereci and al. (2016) ont constaté une diminution significative de l’œdème à J2 avec 

une injection post-opératoire immédiate dans le muscle masséter de 8mg de 

dexaméthasone. (4) 

Utsun and al. (2003) ont employé la méthylprednisolone par voie intraveineuse en 

per-opératoire à deux doses différentes : 1,5mg/kg et 3mg/kg. Ils n’ont pas observé 

de différences entre les deux doses sur l’œdème à J2. (36) 

De même pour Grossi and al. qui ont utilisé 8mg de dexaméthasone et Graziani and 

al. 4mg de dexaméthasone en injection sous muqueuse, aucune différence 

significative entre les deux doses sur les séquelles post-opératoires. (54) (55)  

 

La dose la plus faible est alors recommandée. Dans toutes les études, lorsque la 

dose de corticoïdes est suffisante, on observe une diminution de l’œdème post-

opératoire.  

 

 



45 
 

v Effets sur le trismus 

Les résultats obtenus concernant la réduction du trismus en une chirurgie orale 

restent très divergents. (53) Ngeow and all. (2016) ont établi une revue narrative et 

non systématique en raison de l’hétérogénéité de nombreux modèles d’étude, des 

mesures de résultats et des voies d’administration. Ils ont constaté parmi les 34 

articles inclus dans l’étude que 18 rapportent une amélioration de l’ouverture buccale 

dans les jours suivants l’extraction chirurgicale des dents de sagesse. (52) 

Cependant d’après la méta-analyse réalisée par Herrera-Briones et al., un effet 

supérieur et persistant dans la diminution du trismus est observé avec une injection 

unique intramusculaire comparé à l’administration par voie orale. (3) 

 

1.4..2. Activité immunomodulatrice 

Les glucocorticoïdes ont des effets multiples sur le système immunitaire. Ils agissent 

sur ses différentes composantes cellulaires : surtout sur les lymphocytes T et à un 

moindre degré sur les cellules dendritiques, les monocytes et macrophages et les 

polynucléaires. Les glucocorticoïdes ont des effets lymphopéniant et 

monocytopéniant précoces et transitoires (en 4 à 6h). 

L’activité immunomodulatrice est recherchée dans les corticothérapies au long cours. 

Ils sont utilisés pour leur propriétés immunosuppressives dans le traitement des 

maladies auto-immunes, mais aussi pour permettre la tolérance des organes, des 

tissus et cellules transplantés. (51) 

 

1.4..3. Activité anti-allergique 

Ayant un effet puissant et rapide, les corticoïdes s’opposent à la dégranulation des 

mastocytes et des polynucléaires basophiles, sous l’influence de l’interaction entre 

l’allergène et les immunoglobulines E spécifiques. S’opposant à cette dégranulation, 

les corticoïdes bloquent le relargage des médiateurs responsables de l’allergie. 

(l’histamine, les leucotriènes, la sérotonine,…). (51) 

 

 



46 
 

1.4..4. Activité analgésique 

Le mode d’action par lequel les glucocorticoïdes sont capables de réduire l’intensité 

de la douleur postopératoire n’est pas complètement compris. Les glucocorticoïdes 

diminuent les concentrations tissulaires de bradykinine et la libération de 

neuropeptides à partir de terminaisons. Ces deux mécanismes sont à l’origine des 

stimulations nociceptives. (51) 

Les résultats concernant les effets des corticoïdes sur la douleur post-opératoire 

après une chirurgie orale sont contradictoires. La majorité des études effectuées 

après une chirurgie dentaire et une chirurgie maxillo-faciale est positive 

probablement à cause du rôle important de l’inflammation locale dans la survenue de 

la douleur. (56) L’œdème accompagnant la réaction inflammatoire aigue post 

opératoire entraine une tension des tissus qui est en partie à l’origine de la douleur 

post-opératoire. En agissant sur l’œdème, les corticoïdes agissent indirectement sur 

la douleur. (57) En l’absence d’un processus inflammatoire, les corticoïdes n’ont pas 

d’effet antalgique. L’activité antalgique des corticoïdes reste modeste et nécessite en 

parallèle une prescription d’antalgique. 

 

Ø Pharmacocinétique 

Les corticoïdes sont efficaces lorsqu’ils sont administrés par voie orale. On peut 

réaliser des administrations intraveineuses avec des esters hydrosolubles de 

l’hydrocortisone afin d’obtenir des concentrations plasmatiques élevées ou alors des 

injections intramusculaires dans le but de prolonger les effets thérapeutiques. (49) 

Il existe un nombre important d’effets indésirables liés à leur utilisation systémique, 

ce qui a conduit à l’élaboration de formes galéniques destinées à des traitements 

locaux ou locorégionaux. On peut citer les corticoïdes inhalés utilisés dans le 

traitement de l’asthme, les collyres utilisés en ophtalmologie et aussi les 

dermocorticoïdes dans le traitement de certaines affections dermatologiques de la 

peau. 

Ce qui nous intéresse dans notre travail est l’intérêt de l’emploi des corticoïdes par 

voies orale et intramusculaire dans la diminution des suites opératoires que sont 

l’œdème, le trismus et la douleur. 
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La majorité des corticoïdes de synthèse sont lipophiles et donc bien absorbés sous 

forme active. Les différentes étapes pharmacocinétiques (absorption, diffusion, 

métabolisme, élimination) des corticoïdes peuvent varier en fonction des molécules 

et des voies d’administration. (58) 

 

· Administration des corticoïdes par voie orale : 

 

Les corticoïdes sont absorbés à 80% de la dose par voie digestive. Leur vitesse 

d’absorption dépend de la structure chimique de la molécule administrée. 

 

· Administration des corticoïdes par voie parentérale : 

 

L’absorption est fonction de la forme galénique. Le délai d’action est de quelques 

minutes. La voie intraveineuse offre une excellente et immédiate concentration 

plasmatique du corticoïde, alors qu’elle n’est pas du tout fréquemment utilisée dans 

notre exercice. 

 

En application locale muqueuse ou cutanée par exemple, ils diffusent facilement 

dans le reste de l’organisme ce qui peut causer des effets indésirables d’origine 

systémique. 

 

 

Tableau 4 : propriétés pharmacologiques des différentes glucocorticoïdes (12) 
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v Transport plasmatique 

 

Une fois absorbés, les corticoïdes circulent dans le sang soit sous forme libre, soit 

sous forme liée à des protéines de transport qui sont l’albumine et la Cortisol Binding 

Globulin (CBG). La fraction libre correspond à la forme active et ne concerne qu’une 

faible proportion de la molécule. Elle traverse par diffusion passive la membrane 

cellulaire et via sa liaison au récepteur aux glucocorticoïdes : GR elle entre dans le 

noyau et exerce son activité pharmacologique. (46) (49) (58) 

 

v Métabolisme et élimination  

 

Les corticoïdes sont métabolisés dans le foie par hydroxylation et conjugaison. Seule 

la prednisone est une pro-drogue métabolisée par le foie en prednisolone. Les 

corticoïdes sont ensuite éliminés par la voie rénale. (46) 

 

 

 

1.5. Effets indésirables 

L’importance qualitative et quantitative ainsi que la fréquence des effets indésirables 

des glucocorticoïdes sont directement en rapport avec les doses utilisées et la durée 

du traitement.  Dans notre spécialité, nous sommes amenés à prescrire les 

corticoïdes le plus souvent en cure courte (inférieure à 10 jours), et celle-ci n’entraine 

que peu d’effets indésirables. 

D’une manière générale, plus la dose et la durée du traitement sont importants (au-

delà de 30jours), plus il y a de risque de voir survenir des effets indésirables.(59) 

Ceux-ci sont principalement médiés par la réponse génomique qui est surtout temps-

dépendante plus que dose-dépendante. 

 

2.5.1. Effets métaboliques 

Diverses effets métaboliques (glucidique, protidique, lipidique) inhérents aux 

propriétés pharmacologiques des glucocorticoïdes  s’exercent sur différents 

organes.(60) 
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v Le foie : l’effet hyperglycémiant des glucocorticoïde est bien connu. Toutefois la 

fréquence d’un diabète cortico-induit au cours d’une corticothérapie est peu connue. 

Il se produit une synthèse accrue de glucose dans le foie à partir d’acides aminés et 

de glycérol. Il en résulte une augmentation de la glycémie pouvant être à l’origine 

d’un diabète cortico-induit ou d’un dérèglement de l’équilibre glycémique chez les 

patients diabétiques. Il faut bien sûr tenir compte des facteurs de risque (dose élevée 

de corticoïdes, sujet âgé etc). 

 

v Le tissu adipeux : on observe un double effet : une redistribution des masses 

grasses et une augmentation de la sensibilité du tissu adipeux au agents lipolytiques. 

Ce qui aboutit à une hypertrophie du visage, de la face postérieure du cou et des 

régions sus-claviculaires alors que les zones périphériques fondent.  

 

v Le tissu osseux : les corticoïdes augmentent la résorption osseuse et diminuent 

l’action des ostéoblastes, pouvant donc entrainer à terme une ostéoporose chez 

l’adulte et un arrêt réversible de la croissance chez l’enfant.  

 

v Les muscles striés squelettiques : les corticoïdes entrainent une fonte musculaire 

due à une augmentation du flux d’acides aminés vers la circulation sanguine 

provoquant une fatigabilité à l’effort. Chez l’enfant, les corticoïdes peuvent induire un 

retard de croissance. 

 

v La peau : atrophie cutanée, purpura, ecchymose, hypertrichose, ou encore retards 

de cicatrisation, … peuvent être les conséquences d’un traitement par corticoïdes. 

Les effets sur la peau commencent rapidement après le début du traitement. 

 

v Les reins :Les reins se « protègent » des effets minéralocorticoïdes, même faibles 

soient ils, du cortisol en le transformant en cortisone. Cependant, à forte dose et à 

long terme les corticoïdes entrainent l’apparition d’une rétention hydrosodée avec 

une hypokaliémie et une hypertension artérielle.  

 

 

2.5.1. Effets sur le système immunitaire 

Les corticoïdes ont non seulement un effet anti-inflammatoire mais aussi un effet 

immunosuppresseur pour des cures prolongées. Cet effet passe par l’inhibition de la 
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production de cytokines et se répercutent sur l’immunité à médiation cellulaire et 

humorale. La prise prolongée de corticoïdes diminuent les défenses de l’organisme 

face à une infection et favorisent le risque d’infections bactérienne, virale, fongique et 

masquent les signes d’une infection retardant ainsi leur diagnostic. 

D’après l’étude rétrospective de Stuck et al., le taux d’infection n’est pas augmenté 

pour une dose inférieure à 10mg équivalent de prednisone. Néanmoins, en présence 

d'une infection il y a intérêt à obtenir un diagnostic de responsabilité de l'agent 

infectieux avant la mise en place de corticoïdes pour pouvoir assurer un traitement 

anti-infectieux adapté et efficace. (4) 

 

2.5.2. Troubles neuropsychiques 

Liée à l’action neuronale des corticoïdes, les troubles les plus fréquents sont : 

l’excitation, l’euphorie, des insomnies et des troubles du sommeil. Dans de plus rares 

cas, ils peuvent aggraver ou conduire à un état dépressif. 

 

2.5.3. Troubles digestifs 

Les corticoïdes sont responsables de troubles gastroduodénaux tels que les 

nausées, les vomissements, les maux d’estomac, l’ulcère et toutes ses 

complications. 

 

2.5.4. Freination hypophysaire 

Une corticothérapie au long cours peut entrainer une réduction de la sécrétion de 

cortisol endogène par le biais d’une inhibition de l’axe hypothalamo-hypophyso-

surrénalien. La conséquence qui en découle est l’insuffisance surrénale par atrophie 

surrénalienne progressive. Ce qui explique que les patients soient exposés à une 

insuffisance surrénalienne aigue en cas de stress ou d’arrêt brutal du traitement. (46) 

 

La freination de l’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien est relativement modeste 

pour des prescriptions en cures courtes et ne nécessite pas de diminution 

progressive des doses. (12) 



51 
 

Le retard de cicatrisation, le risque infectieux et l’interférence avec le système 

immunitaire ne sont pas prouvés en utilisation courte : 3 à 5 jours, ni en dose unique. 

Une dose unique n’augmente pas le risque d’infection mais peut retarder le 

diagnostic d’une infection masquant les symptômes. (61) 

Une prescription de glucocorticoïdes en cure courte ne justifie pas une prescription 

d’antibiotiques car la relation entre la prise de glucocorticoïdes en cure courte et 

l’augmentation du risque infectieux n’est pas scientifiquement établie. 

L’activité minéralocorticoïde est le plus souvent responsable des effets indésirables. 

Mise à part l’agitation, l’excitation, l’insomnie, les effets indésirables cités plus haut 

surviennent essentiellement lors d’un traitement prolongé et pour des doses 

importantes. (12) (53) 

 

 

1.6. Interactions médicamenteuses 

Il existe de nombreuses interactions médicamenteuses. Certains états pathologiques 

demandent un attention particulière mais ne contre-indiquent pas une corticothérapie 

en cure courte.(47) Certaines associations nécessitent des précautions d’emploi. 

 

Ø Insuline, hypoglycémiants oraux : concernant le traitement du diabète de type 2, 

les corticoïdes ont un effet hyperglycémiant dose-dépendant, réversible et transitoire 

qu’ils soient administrés par voie orale, intraveineuse, intramusculaire ou intra-

articulaire. (62) En pratique, la prescription d’une corticothérapie peut être à l’origine 

de 2 situations : 

- Soit un trouble du métabolisme glucidique est découvert chez un patient non 

connu pour être diabétique. Il s’agit alors d’un diabète cortico-induit. 

- Soit un dérèglement de l’équilibre glycémique chez un  patient connu pour être 

diabétique. 

 

Si une corticothérapie sur le long cours est mise en route il faut expliquer au patient 

de renforcer son auto-surveillance sanguine et urinaire, surtout en début de 

traitement. (12) 
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Ø Les antihypertenseurs : à l’exception des bétabloquants, les corticoïdes diminuent 

l’effet antihypertenseur à cause de la rétention hydrosodée. (12) 

 

Ø Les anticoagulants oraux : il existe un impact éventuel des corticoïdes sur le 

métabolisme de l’anticoagulant. Une corticothérapie prolongée (>10jours) et à fortes 

doses présente un risque hémorragique. Dans le cas où l’association anticoagulants 

oraux et corticoïdes est justifiée, un contrôle de l’INR à l’aide d’une prise de sang à 8 

jours, puis à 15 jours pendant la corticothérapie et après son arrêt doit être mis en 

place. (12) 

 

Ø Les anti-arythmiques et digitaliques : l’hypokaliémie favorise les effets toxiques 

des digitaliques, d’où la nécessité de surveiller la kaliémie. Certaines associations 

sont déconseillées notamment les corticoïdes avec des produits torsadogènes : 

bépridil, sultopride… Dans ce cas, les corticoïdes sont susceptibles de majorer le 

risque de survenue de torsades de pointes. Il en est de même pour l’association anti-

arythmique-glucocorticoïde qui peut entrainer des troubles du rythme ventriculaire 

impliquant également une surveillance de la kaliémie. (12) (46) 

 

Ø Les inducteurs enzymatiques : avec les anticonvulsivants (carbamazépine, 

phénytoïne, …), la rifampicine et la rifabutine, il y a une diminution des 

concentrations plasmatiques et de l’efficacité des glucocorticoïdes par augmentation 

de leur métabolisme hépatique. Les retentissements sont conséquents en cas de 

transplantation ou chez les patients atteints de la maladie d’Addison. Une 

surveillance clinique et biologique doit alors être mise en place. (12) 

 

Ø Les AINS : l’association AINS-AIS majorent le risque d’ulcères et d’hémorragies 

gastroduodénales. 

 

Ø Les salicylés : on observe une réduction de la salicylémie pendant le traitement par 

corticoïdes ainsi qu’un risque de surdosage des salicylés après leur arrêt. (12) 

 

 



53 
 

1.7. Précautions d’emploi 

Aucune précaution d’emploi est nécessaire en cas de corticothérapie de courte 

durée étant donné l’absence de retentissement minéralocorticoïde des dérivés 

cortisoniques lorsqu’ils sont administrés en cure courte.  De plus une corticothérapie 

de courte durée (maximum 10j) n’impose pas de sevrage progressif. L’emploi des 

AIS nécessite une surveillance adaptée, notamment chez les patients âgés en 

présence d’une colite ulcéreuse ou d’une diverticulose, d’une anastomose intestinale 

récente (<1mois), d’une insuffisance rénale ou hépatique, d’une ostéoporose ou 

d’une myasthénie grave. 

 

Plusieurs mesures sont essentielles pour les patients traités par corticoïdes en cure 

prolongée lorsque celle-ci est supérieure à 2 semaines et que la posologie de 

prednisone dépasse 15mg/jour : 

 

- Des mesures hygiéno-diététiques : restriction voire suppression des sucres 

d’absorption rapide, limitation des apports sodés et supplémentation en 

potassium, régime enrichi en laitage et protides, activité physique régulière 

- Prévention de la déperdition osseuse : fonction de l’état hormonal et 

squelettique initial. Elle comporte au minimum un apport calcique suffisant 

associé à de la vitamine D, complété par un bisphosphonate chez les sujets à 

risque, nécessitant une corticothérapie prolongée supérieure à 3 mois par voie 

générale et à dose dépassant 7mg par jour d’équivalent prednisone. 

- Prévention de l’athérosclérose : correction d’autres facteurs de risques 

éventuels : HTA, hyperglycémie etc  et arrêt du tabac. 
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2. APPLICATION DES CORTICOIDES EN CHIRURGIE ORALE 

Au cours des années 1950, les indications de la corticothérapie (= traitement par 

corticoïdes) sont élargies. Ce traitement n'est plus exclusivement réservé aux 

patients souffrant de polyarthrite rhumatoïde mais commence à être prescrit pour de 

nombreuses autres pathologies avec succès. En France, l'autorisation de mise sur le 

marché de la prednisone (ex : Cortancyl®) date de 1955. 

 

2.1. Indications et intérêts des corticoïdes  

Les indications des corticoïdes sont très variées, nous ne ferons qu’énumérer leurs 

indications. Nous nous concentrerons davantage sur les indications concernant la 

chirurgie orale. 

 

Les corticoïdes sont indiqués pour la prévention et le traitement symptomatique 

des manifestations inflammatoires : œdème et trismus. L’utilisation des 

corticoïdes pour la prévention de la douleur post-opératoire est discutable. (63) 

Plusieurs études ont reporté un effet analgésique significatif des corticoïdes sur les 

suites opératoires après avulsions des dents de sagesse. (63) (37) (38) 

 

Les corticoïdes sont également indiqués en prévention des douleurs 

neuropathiques postopératoires. Leur administration en pré-opératoire et 

maintenue en post-opératoire pourrait être corrélée à une réduction des symptômes 

douloureux en cas de lésion nerveuse. (12) (64) 

 

En chirurgie orale, les corticoïdes sont indiqués pour : (12) 

- L’avulsion des dents de sagesse,  

- L’avulsion des dents de sagesse incluses,  

- Les germectomies,  

- Les greffes de gencive libre,  

- Les chirurgies implantaires multiples,  

- Les régénérations osseuses guidées,  

- Les traumatismes nerveux  
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Lors de ces interventions chirurgicales, le traumatisme des tissus mous et/ou osseux 

entraine un processus inflammatoire aigu responsable essentiellement des douleurs, 

d’un trismus et de l’œdème post-opératoires. 

Les corticoïdes trouvent aussi leur indication en chirurgie orthognatique, notamment 

pour prévenir l’œdème des lèvres, l’œdème facial et l’œdème pharyngé pouvant 

causer une obstruction des voies aériennes. Pour les ostéotomies uni-maxillaire ou 

bi-maxillaires, les corticoïdes sont administrés à dose élevée sur une courte période. 

(65) D’après la revue systématique réalisée par Jean S. et al. (65) les corticoïdes 

sont majoritairement administrés par voie intraveineuse. Cependant il manque de 

preuves et il n’y a pas de protocole standardisé concernant la voie d’administration et 

la dose utilisées.(33) (65) 

 

 

 

Tableau 5  : indications des glucocorticoïdes en chirurgie buccale pour chaque 

acte.(12) 
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2.2. Contre-indications 

Il y a peu ou pas de contre-indications à leur utilisation thérapeutique quand les 

indications sont vitales et justifiées. La voie injectable intramusculaire et la voie 

injectable locale sont contre-indiquées chez les patients ayant des troubles de la 

coagulation, et des traitements anticoagulant en cours. 

 

Ø Contre-indications absolues (12) (47) 

 

- Hypersensibilité à l’un des constituants : dans les cas d’antécédents d’allergie 

ou d’hypersensibilité à l’un des constituants des AIS, la prise de ces derniers 

est contre-indiquée. 

- État infectieux : étant donné que les corticoïdes réduisent les défenses de 

l’organisme face à une infection, ils doivent être contre-indiqués lors d’état 

infectieux non contrôlés en évolution.  

- Vaccins vivants atténués : il est recommandé d’utiliser un vaccin inactivé ou 

bien de reporter la vaccination si le traitement par corticoïdes a déjà 

commencé. L’interaction entre un virus vivant et un corticoïde risque de 

provoquer la survenue d’une maladie généralisée pouvant conduire à la mort.  

- États psychotiques non contrôlés : tout état psychotique non contrôlé par un 

traitement contre-indique l’utilisation des glucocorticoïdes. Une corticothérapie 

prolongée peut conduire à la survenue de troubles neuropsychiatriques. La 

survenue de ces troubles est dose-dépendante. (66) 

- Viroses en évolution : les corticoïdes sont contre-indiqués en cas d’hépatite, 

d’herpès en particulier l’herpès oculaire (6), de varicelle, zona et cirrhose. 

 

Ø Contre-indications relatives 

L’utilisation des corticoïdes en cure courte pourra tout de même être employée dans 

certains cas en respectant certaines précautions : 

- Infections aigues banales en évolution : avec l’association d’une 

antibiothérapie appropriée, les corticoïdes peuvent être prescrits en cure 
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courte et permettront la régression des manifestations inflammatoires dues à 

l’infection en cours. 

- Sujet hypertendu : le patient hypertendu équilibré par un traitement approprié 

peut recevoir une corticothérapie de courte durée. 

- Sujet diabétique : en cas de diabète insulino-dépendant ou non insulino-

dépendant, une surveillance renforcée de l’équilibre glycémique est 

essentielle si un traitement par corticoïdes doit être instauré. (62) 

- Antécédents psychiatriques : à condition que les troubles psychiatriques 

soient stabilisés et non évolutifs, une cure courte de corticoïdes est possible. 

 

 

2.3. Voies d’administration 

Rappelons qu’il existe de nombreuses voies d’administration possibles pour les 

corticoïdes : voie orale, voie intraveineuse, voie intramusculaire, voie sublinguale, 

voie cutanée, voie intra-articulaire. Nous détaillerons seulement les voies 

d’administration que nous pouvons être amenés à employer en chirurgie orale. 

 

2.3.1. Voie orale 

La voie orale est la voie la plus utilisée pour l’administration de corticoïdes dans notre 

exercice. Lors de l’administration par voie orale, l’absorption est complète et rapide, 

mais nécessite une administration répétée de façon à maintenir une concentration 

plasmatique suffisante. L’administration entérale implique un début de l’action anti-

inflammatoire plus lent et un changement possible de la réponse biologique en 

raison de la pharmacocinétique du corticoïde. (22) Le traitement doit être commencé 

2 à 4 heures avant l’intervention pour obtenir la meilleure efficacité. La demi-vie 

biologique comprise entre 12 et 54h détermine la répartition des prises, ici se limitant 

à une dose unique quotidienne le matin en une seule prise afin de reproduire le 

rythme circadien physiologique du cortisol.  

 

Étant donné la durée des symptômes inflammatoires, la durée de prise des 

corticoïdes conseillée est de 3 jours, voire 5 jours maximum. (12) La posologie doit 

être adaptée au poids du patient : elle est habituellement de 1mg/kg/jour de 
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prednisolone, en général à débuter le matin de l’intervention. La voie orale est 

confortable pour les patients et permet une absorption rapide et quasi complète, 

mais son efficacité comparé à la voie parentérale est discutable. En effet, 

l’administration par voie orale de corticoïde présente un effet analgésique pendant 

48h post-opératoire (67), alors que la voie parentérale offre un effet analgésique 

allant jusqu’à 3 jours post-opératoire, voire même 7 jours pour certains auteurs. (38) 

(55) La voie orale est dépendante de la compliance du patient, ce qui peut être un 

désavantage. 

 

2.3.2. Voie sublinguale 

L’injection sublinguale assure un passage systémique. L’espace sublingual est un 

site potentiel superficiel pour l’administration d’un médicament. Pourvu d’une haute 

perméabilité et richement vascularisé ce site assure une rapidité d’action du 

corticoïde injecté. L’espace sublingual est doté d’un drainage vasculaire et 

lymphatique. Le métabolisme de premier passage dans le foie est évité en utilisant 

cette voie, tout comme la pré-élimination dans le tractus gastro-intestinal. De plus 

une injection sublinguale est plus confortable pour le patient qu’une injection 

intramusculaire ou intraveineuse. 

D’après leur étude, Peiter Gozali et al. ont déduit qu’une injection sublinguale de 4mg 

de dexaméthasone est une méthode d’administration plus efficace que les voies 

sous muqueuse ou intramusculaire. (34) 

 

2.3.3. Voie intramusculaire 

Les corticoïdes peuvent être administrés soit en pré-opératoire, soit immédiatement 

en post-opératoire. Généralement, l’injection se fait dans le muscle masséter du fait 

de sa proximité par rapport au site d’intervention lors d’une chirurgie orale. 

Cependant, l’injection peut également se faire dans le muscle deltoïde ou le muscle 

glutéal. (68) (40) 

 La voie IM offre une bonne concentration plasmatique du corticoïde et a une action 

prolongée avec une seule dose pré ou post opératoire. (12) Elle permet aussi 

l’utilisation de formes médicamenteuses de « stockage » (méthylprednisolone 

acétate, dexaméthasone acétate) qui  procurent une absorption lente et une durée 
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d’action prolongée. (39) Les glucocorticoïdes administrés localement agissent 

directement sur les eicosanoïdes dans le tissu où ils ont été injectés et ainsi sur la 

cascade inflammatoire. 

 

La durée des effets chez les patients recevant les corticoïdes par voie IM diffère 

selon si l’administration se fait sur un site intra-oral ou sur un site extra-oral. Bien que 

la réduction du trismus soit significative pendant 6-7jours quelque soit le site 

d’administration (intra-oral ou extra-oral), le soulagement de la douleur dure pendant 

et au-delà de 5 jours avec une injection intra-buccale (dans le muscle masséter) 

alors qu’il ne dépasse pas 5 jours avec une injection extra-orale. (3) Concernant la 

diminution de l’œdème, les résultats sont similaires à ceux de la réduction de la 

douleur. 

 

L’administration locale dans le muscle masséter pour le chirurgien-dentiste est 

pratique car proche du site d’intervention. Pour le patient, ce n’est pas douloureux 

car l’injection de corticoïdes est réalisée sous anesthésie locale et/ou locorégionale. 

Ce mode d’administration ne dépend pas de la compliance du patient, ce qui est un 

avantage.(35) 

 

Technique d’injection intramusculaire dans le muscle masséter décrite par 

Messer et Keller (69) et mise en œuvre dans l’étude d’Antunes et al. (22) : 

L’injection du corticoïde est réalisée après l’anesthésie locale et locorégionale et 

avant la première incision. 

La technique consiste à injecter les 2ml contenant 8mg de dexaméthasone à l’aide 

d’une seringue à embout Luer avec une aiguille de calibre 22 en 3 points différents : 

- La 1ère injection se fait avec l’aiguille parallèle au plan occlusal des molaires 

adjacentes à la dent de sagesse à extraire pour atteindre la portion moyenne 

du muscle masséter. 

- La 2ème injection est réalisée proche de l’angle mandibulaire avec l’aiguille 

formant un angle de 45° avec les surfaces occlusales des dents 

homolatérales à la dent de sagesse à extraire. 
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- Et enfin la 3ème injection avec l’aiguille formant un angle de 90° avec les 

molaires homolatérales au site d’intervention. 

 

 

Figure 10 : Technique d’injection dans le muscle masséter 

a : 1ère injection b : 2ème injection c : 3ème injection 

 

2.3.4. Voie intraveineuse 

La voie IV offre une excellente et immédiate concentration plasmatique du corticoïde, 

alors qu’elle n’est pas du tout fréquemment utilisée en ambulatoire, en exercice 

libéral. Une seule dose préopératoire est bénéfique dans la diminution de la douleur, 

l’œdème et le trismus. Elle présente un intérêt clinique immédiat, mais elle nécessite 

une réadministration de corticoïdes par voie per os ou intramusculaire pour s’assurer 

d’une efficacité clinique optimale. (12) (37) 

 

L’effet sur le trismus est dépendant de la dose. Une dose unique de dexaméthasone 

de 0,1mg/kg semble être la concentration efficace la plus fréquemment employée 

pour diminuer les suites inflammatoires après une chirurgie orale. (68) 

Aux Etats-Unis, la dexaméthasone est communément administrée par voie IV lors de 

l’extraction chirurgicale des dents de sagesse. (68) 
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2.3.5. Voie sous-muqueuse 

L’injection sous-muqueuse est réalisée dans le vestibule à proximité du site 

d’intervention. 

Graziani et al.(55) souligne la facilité d’exécution de cette technique et le minimum 

de nuisance causée au patient comparé à une injection IM ou IV. En effet bien que 

l’injection dans le muscle masséter soit relativement simple et pratique pour le 

praticien et le patient, un certain nombre de patients ont rapporté une légère 

augmentation de la douleur dans le muscle masséter après l’injection. Celle-ci s’est 

complètement résorbée 2 jours après la chirurgie.(69) 

 

Figure 11 : injection post-opératoire sous-muqueuse  

 

2.4. Moment d’administration des corticoïdes 

Vyas et al. ont démontré qu’une injection IM de méthylprednisolone acétate 

préopératoire est plus efficace dans la réduction de la douleur, l’œdème et le 

trismus que la même injection en postopératoire. De même Skjelbred et Lokken ont 

trouvé un effet supérieur lorsque le corticoïde est administré en pré-opératoire plutôt 

qu’en post-opératoire. (39) (40) (41) Toutefois, que l’injection soit pratiquée en 

préopératoire ou en postopératoire, elle offre l’avantage d’avoir une concentration du 

médicament proche du site d’intervention avec une faible absorption systémique. 

(35) (6) 
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Grossi et al. (54) dans leur étude ont administré la dexaméthasone juste avant 

l’intervention et juste après l’anesthésie du site opéré. L’élévation du lambeau et la 

manipulation des tissus au cours de l’intervention peuvent avoir affecté la 

concentration du corticoïde injecté et interférer avec son absorption. 

L’injection postopératoire permet au praticien d’évaluer le besoin de corticoïdes 

injectés en fonction des difficultés opératoires rencontrées et de la durée de 

l’intervention. (35) 
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Chapitre 3 : Étude prospective sur 

38 patients : effets des corticoïdes 

per os versus intramusculaire 
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Étude prospective sur l’évaluation des suites post-opératoires en 

chirurgie orale 

 

1. Introduction 

Une acte chirurgical donne lieu à une réponse inflammatoire qui s’accompagne de 

signes cliniques. 

Notre étude s’intéresse aux suites post-opératoires après l’extraction chirurgicale des 

dents de sagesse en fonction de la voie d’administration des corticoïdes : per os vs. 

intramusculaire.  Cette intervention représente aujourd’hui un acte fréquent mais non 

dénué de suites opératoires désagréablement vécues par les patients. Parmi elles, 

les plus communes sont la douleur, l’œdème, le trismus, et l’hématome. 

 

La réponse après le traumatisme tissulaire qu’entraine une chirurgie orale est 

variable, l’ampleur et la durée de l’œdème facial post opératoire n’est pas prédictible. 

L’intensité de l’inconfort post-opératoire dépend du degré de manipulation des tissus 

durs et des tissus mous pendant l’intervention. 

Généralement administrés par voie orale, les corticoïdes anti-inflammatoires 

stéroïdiens sont efficaces dans le contrôle de la douleur, l’œdème et le trismus.  

Cependant l’ensemble des études retrouvées dans la littérature montre une 

hétérogénéité dans les modalités d’utilisation des corticoïdes en terme de molécules, 

de dosage, de voie d’administration.  

 

Initialement, l’étude consistait à réaliser une injection de corticoïdes intramusculaire 

uniquement d’un côté lors de l’extraction chirurgicale des 4 dents de sagesse. Le 

Comité d’Éthique n’a pas approuvé cette étude. Une demande d’avis a alors été 

soumise au Comité de protection des personnes (CPP). Il s’agissait d’une étude 

interventionnelle – médicaments de catégorie 1 avec randomisation qui demande 

une désignation d’un promoteur ainsi qu’une double autorisation ANSM + CPP. Étant 

limitée par le temps et en accord avec le président du Comité d’Éthique Pr François 

Clauss ; nous avons réalisé une étude prospective sur l’évaluation des suites post-

opératoires après extraction chirurgicale des 4 dents de sagesse en un temps 
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opératoire sous sédation intraveineuse avec l’injection IM bilatérale de 

betaméthasone VS. prednisolone par voie orale. 

 

 

2. Matériels et méthodes 

 

2.1. Patients 

Notre étude s’est déroulée sur 4 mois, de janvier à avril 2018 à Strasbourg  dans le 

cabinet du Dr Pierre Keller spécialiste en chirurgie orale et praticien attaché à la 

Faculté de chirurgie dentaire, et à la clinique de Kehl-Ortenau en Allemagne.  

Les consultations préopératoires et les contrôles post-opératoires ont eu lieu au 

cabinet dentaire du Dr Pierre Keller à Strasbourg, tandis que les interventions se sont 

déroulées à la clinique de Kehl-Ortenau. 

52 questionnaires ont été distribués.  

Toutes les interventions ont été pratiquées par le même praticien : Dr Pierre Keller. 

Tous les patients ont reçu et signé un consentement nous autorisant à utiliser leurs 

données. 

 

2.1.1. Critères d’inclusion 

 

- Patient affilié à un régime de protection sociale d’assurance maladie 

- Patient en bonne santé, absence de maladie chronique 

- Patient ayant exprimé son accord pour participer à l’étude (consentement oral 

et écrit signé) 

- Patient consultant pour avulsions des 4 dents de sagesse  

- 3è molaires maxillaires appartenant au moins à la classe B de Pell et Gregory 

et 3è molaires mandibulaires appartenant au moins à la classe B, 2 de Pell et 

Gregory. (70) 

- Patient comprenant le français 
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2.1.2. Critères de non inclusion 

 

- Refus du patient de participer à l’étude 

- Pathologies cardio-vasculaires ou respiratoires connues 

- Maladies systémiques graves (ASA III et plus) 

- Prise chronique de médicaments qui peuvent modifier les paramètres étudiés 

(œdème, trismus, douleur, hématome) 

- Contre-indication / allergie connue au corticoïde utilisé 

- Impossibilité de réaliser le geste chirurgical 

- Impossibilité de donner au sujet des informations éclairées (difficulté de 

compréhension,…) 

- Sujet sous sauvegarde de justice, sous tutelle ou sous curatelle 

- Femme enceinte ou allaitante 

 

2.1.3. Critères d’exclusion  

Les patients n’ayant pas renvoyé le questionnaire ont été exclus de l’étude. 

 

2.2. Moyen d’évaluation : questionnaires 

Nous avons conçu un questionnaire afin d’évaluer les suites post-opératoires : 

l’œdème, la douleur, le trismus et l’hématome en fonction de la voie d’administration 

et du corticoïde utilisé : prednisolone per os VS. Betaméthasone IM. 

 

2.3. Déroulement de l’étude 

Pour chacune des interventions, une consultation pré-opératoire a été faite. Lors de 

cette consultation, le praticien a procédé à un questionnaire médical, des examens 

clinique et radiologique, ainsi qu’à la prescription pré-opératoire. Les potentiels 

risques et suites opératoires liés à l’intervention ont été clairement expliqués aux 

patients. Un consentement a été remis aux patients. Le jour de l’intervention des 

conseils-post-opératoires oraux et écrits ont été remis aux patients, ainsi que le 

questionnaire muni d’une enveloppe timbrée. 
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Les patients étaient revu en contrôle par leur praticien traitant, c’est pourquoi il leur a 

été demandé de nous renvoyer le questionnaire rempli par courrier. 

La prescription était la suivante : 

- Amoxicilline 1g 

1cp le matin et 1cp le soir pendant 7 jours. A commencer la veille de l’intervention. 

- Paracétamol 1g 

Prendre un cp 30min avant l’intervention, puis 1cp en cas de douleurs. Espacer les 

prises de 4 à 6h, maximum 4cps/jour. 

- Eludril Gé 90ml 

Faire 2 à 3 bains de bouche par jour. 15ml à diluer dans un peu d’eau. A commencer 

48h après l’intervention. 

 

Concernant les anti-inflammatoires stéroïdiens, deux modes d’administration et deux 

molécules ont été évalués : 

Par voie orale : 

- Prednisolone 20mg (pour une personne de 60kg) 

3cps en une prise le matin pendant 5 jours. A commencer le matin de l’intervention. 

Par voie intramusculaire dans le muscle masséter : 

- Betaméthasone 1ml/5mg 

Injecter 5mg dans le muscle masséter gauche et 5mg dans le muscle masséter droit. 

Au total, 2 groupes ont été constitués : 

· Groupe A : patients ayant eu les corticoïdes par voie orale  

· Groupe B : patients ayant eu 2 injections préopératoires intramusculaires (une 

dans le muscle masséter gauche, une dans le muscle masséter droit). 
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Les interventions se sont déroulés sous sédation intraveineuse. Celle-ci consiste en 

l’administration de midazolam appartenant à la famille des benzodiazépines. Le 

patient reste conscient et les reflexes sont maintenus. La sédation permet d’effectuer 

des interventions longues et compliquées dans des conditions favorables sans stress 

psychique pour le patient.  

 

2.4. Technique chirurgicale 

Ø Indications (71) : 

 

- Indication prophylactique : par manque d’espace en distal de la seconde 

molaire 

- Indication orthodontique 

- Péricoronarite 

- Kystes dentigères 

- Lésion carieuse au niveau de la 2ème molaire et/ou de la dent de sagesse 

- Indication prothétique 

 

Ø Protocole opératoire : 

o Anesthésie locale par injection vestibulaire et linguale/palatine et 

anesthésie locorégionale à l’épine de Spix avec des carpules 

d’articaïne adrénalinée à 1/200 000. 

o Réalisation du lambeau à l’aide d’une lame de bistouri 15 

o Décollement et chargement du lambeau sur un écarteur 

o Ostéotomie et/ou dissection de la dent si nécessaire à l’aide d’une 

fraise boule à os et d’une fraise à séparer. 

o Mobilisation  

o Avulsion  

o Curetage et éviction du sac péricoronaire 

o Régularisation du site avec une fraise boule à os 

o Sutures : fil de suture 4.0 

o Hémostase à l’aide de compresses stériles 

o Application d’une poche de glace 
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L’injection intramusculaire de betaméthasone a été administrée en pré-opératoire ; 

après la pose de la voie veineuse pour la sédation consciente, après les anesthésies 

locale et locorégionale et avant la première incision. 

Il s’agit de réaliser une injection de 5mg de betaméthasone dans le muscle masséter 

gauche, ainsi que la même injection dans le muscle masséter droit. 

 

 

Figure 12 : Diprostène  

L’injection a été pratiquée selon la technique décrite par Messer et Keller (69) : 

- La 1ère injection se fait avec l’aiguille parallèle au plan occlusal des molaires 

adjacentes à la dent de sagesse à extraire pour atteindre la portion moyenne 

du muscle masséter. 

- La 2ème injection est réalisée proche de l’angle mandibulaire avec l’aiguille 

formant un angle de 45° avec les surfaces occlusales des dents 

homolatérales à la dent de sagesse à extraire. 

- Et enfin la 3ème injection avec l’aiguille formant un angle de 90° avec les 

molaires homolatérales au site d’intervention. 
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   1ère injection      2ème injection 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3ème injection 

Figure 13 : Technique d’injection dans le muscle masséter 
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3. Résultats  

38 patients ont répondu au questionnaire. Les patients n’ayant pas renvoyé ou rendu 

le questionnaire lors du contrôle ont été exclus de l’étude. 

Nous avons recueilli 38 questionnaires sur l’évaluation des suites opératoires après 

extraction chirurgicale des dents de sagesse. 

31 patients ont eu les corticoïdes par voie orale et 7 patients ont eu les corticoïdes 

par injection intramusculaire. 

Sur les 38 patients inclus dans l’étude, 11 étaient très anxieux avant l’intervention, 

soit 28,9% des patients. Seulement 4 patients étaient relaxé avant l’intervention, soit 

à peine 1 patient sur 10. 

76 dents de sagesse maxillaires et 76 dents de sagesse mandibulaires ont été 

avulsées. L’âge moyen des patients était de 21,8 ans. L’extraction chirurgicale des 4 

dents de sagesse a été réalisée chez 25 femmes et 13 hommes.  

Les patients du groupe A ont consommé en moyenne 7,1 antalgiques dans les 3 

jours post-opératoires contre 4,1 antalgiques en moyenne pour le groupe B. 

 

Dans la période post-opératoire immédiate de J0 à J2 : 32,3% des patients ayant eu 

les corticoïdes par voie orale ont qualifié leur douleur de sévère, contre aucun patient 

ayant eu les corticoïdes par injection IM. 32,3% des patients du groupe A et 71,4% 

des patients du groupe B ont qualifié leur douleur de modérée. 
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De J3 à J7, la majorité des patients du groupe B soit 57,1% ont qualifié leur douleur 

de faible contre 38,7% des patients du groupe A. 35,5% des patients du groupe A et 

seulement 14,3% des patients du groupe B ont qualifié leur douleur de modérée. 

Aucun patient ayant eu les corticoïdes par injection IM n’a qualifié la douleur de 

sévère. 

 

Dans la période post-opératoire tardive de J7 à J10, la majorité des patients du 

groupe A soit 54,8% ont qualifié leur douleur de nulle, 35,5% de faible, 9,7% de 

modérée et 0% de sévère. 100% des patients du groupe B ont qualifié leur douleur 

de nulle. Aucun patient du groupe B n’a qualifié la douleur de faible, modéré ou 

sévère de J7 à J10. 
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Présence d’un trismus sur la période J0-J7 

Sur les 31 patients du groupe A, 76,6% ont présenté un trismus dans les 3 jours 

post-opératoires. Sur les 7 patients du groupe B, 89,3% ont présenté un trismus dans 

les 3 jours post-opératoires. A J+7, la majorité des patients des groupes A et B 

n’avaient plus de trismus. 

 

 

Pic de l’œdème 

Pour les patients des groupes A et B, le pic de l’œdème se situe dans les premières 

48h après l’intervention.  
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Qualification de l’œdème  

Sur le total des patients du groupe A : 12,9% ont qualifié leur œdème de très 

important, 22,6% d’important, 29% de moyen et 35,5% de léger. Sur le total des 

patients du groupe B : 0% ont qualifié l’œdème de très important, 0% d’important, 

71,4% de moyen et 28,6% de léger. 

93,5% des patients du groupe A et 100% des patients du groupe B n’ont pas eu de 

fièvre dans les jours suivants l’opération.  

54,8% des patients du groupe A ont présenté un hématome. Parmi eux, quasiment 1 

sur 3 est apparu à J3. 28,6% des patients du groupe B ont présenté un hématome.  

45,2% des patients du groupe A et 57,1% du groupe B étaient complètement gênés 

d’un point de vue fonctionnel, essentiellement pour manger. 

12,9% des patients du groupe A et 14,3% des patients du groupe B étaient 

complètement gênés esthétiquement à cause de l’œdème. 

Seulement 5 patients du groupe A ont été marqué psychologiquement par 

l’intervention et ses suites opératoires, contre aucun du groupe B. 

Aucun patient des groupes A et B n’a consommé de tabac dans les 7 jours post-

opératoires. 
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L’ensemble des résultats de l’étude sont présentés dans ce tableau :  

 

Tableau 6 : Résultats de l’étude 
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4. Discussion  

La réaction inflammatoire est un mécanisme de défense mis en place suite à un 

traumatisme tissulaire comme l’extraction chirurgicale des dents de sagesse. Les 

suites opératoires comprenant l’œdème, le trismus, la douleur, et l’hématome 

impactent la qualité de vie des patients pendant la période post-opératoire. 

Aujourd’hui, l’extraction chirurgicale des dents de sagesse représente l’intervention la 

plus fréquente en chirurgie orale. L’utilisation des corticoïdes est une approche 

efficace dans la réduction de ces séquelles post-opératoires. En effet ils exercent 

leur action à tous les niveaux du processus inflammatoire, ce qui mène à la 

diminution de la vasodilatation capillaire, à la diminution des lymphocytes circulants 

et à l’inhibition de la prolifération des prostaglandines et leucotriènes. 

Notre étude a eu pour objectif de confirmer l’efficacité des corticoïdes par voie orale, 

mais aussi par injection intramusculaire dans le muscle masséter. Il s’agit également 

de mettre en évidence les avantages de la voie intramusculaire. Cette étude a 

privilégié le ressenti du patient via un questionnaire (annexe). Cependant certaines 

études ont utilisé des méthodes de mesures objectives.  

- Le trismus est mesuré à l’aide d’une réglette par la distance inter-incisives en 

mm.  

- La douleur est évaluée par différentes échelles : EVA (échelle visuelle 

analogique), EN (échelle numérique), EVS (échelle verbale simple). Malgré 

tout, une mesure de la douleur est difficile à établir, car la perception et 

l’intensité de la douleur sont multifactorielles incluant des facteurs sensoriel et 

affectif.  

- L’œdème est mesuré à l’aide de points de référence faciaux. En effet, dans 

l’étude de Dereci et al. (4) (2016), les points suivants sont utilisés : 

§ Commissure – tragus 

§ Canthus externe – gonion 

§ Commissure – gonion 

Antunes et al. (22) (2011) utilisent les points suivants : 

§ Canthus-gnathion 

§ Tragus-commissure 

§ Tragus-pogonion 
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Figure 14 : points de références pour mesurer l’œdème 

Il s’agit alors d’effectuer ces mesures le jour de l’intervention ainsi qu’à plusieurs 

intervalles après l’intervention (J2, J3, J5, J7), ce qui contraint le patient à revenir 

plusieurs fois au cabinet. C’est également pour des raisons pratiques que nous 

avons établi un questionnaire.  

 

Les corticoïdes sont administrés selon différentes voies d’administration et différents 

dosages. (38) Plusieurs études ont démontré l’efficacité de l’utilisation des 

corticoïdes per os en chirurgie orale. (16) (72) (73) La voie orale est confortable pour 

les patients et permet une absorption rapide et quasi complète.  L’efficacité de la voie 

orale est dépendante de la compliance du patient, et nécessite une prise répétée de 

façon à maintenir une concentration plasmatique efficace du corticoïde. La voie 

intramusculaire offre une bonne concentration plasmatique du corticoïde avec une 

seule dose pré ou post opératoire. (12). Effectivement, la voie IM permet d’utiliser 

des formes médicamenteuses dites de « stockage » (acétate), qui procurent une 

absorption lente et une durée des effets prolongée. 

L’efficacité des corticoïdes par voie orale comparé à la voie parentérale est 

discutable. En effet des études récentes montrent des effets favorables en utilisant la 

voie intramusculaire. 

Klongnoi et al. (57) ont étudié l’effet d’une injection pré-opératoire (1h avant la 

chirurgie) de 8mg de dexaméthasone dans le muscle deltoïde. Les résultats sont 

efficients pour minimiser l’œdème et la douleur. Cependant l’injection dans le muscle 
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deltoïde reste tout de même contraignante et douloureuse pour le patient et requière 

une certaine expérience du chirurgien-dentiste, contrairement à une injection locale 

dans le muscle masséter.  

Messer et Keller étaient les premiers à proposer une administration intramusculaire 

via une approche intra-orale en pratiquant une injection unique postopératoire de 

4mg de dexaméthasone dans le muscle masséter. (69) Ils ont décrit une méthode 

simple et reproductible que nous avons utilisé dans notre protocole d’étude. (cf page 

59) Les études récentes de la littérature ne décrivent pas de manière détaillée la 

technique d’injection IM. L’injection dans le muscle masséter est une technique 

simple, sécurisée, non invasive et pratique pour le praticien. Elle est sans 

douleur pour le patient étant donné qu’elle est réalisée à proximité du site opéré 

préalablement anesthésié.  

Pour l’administration par voie orale, la prednisolone a été choisi. Il s’agit d’un des 

corticoïdes les plus utilisés en chirurgie orale pour limiter les signes de 

l’inflammation. Concernant l’injection IM, la betaméthasone a été choisie. C’est un 

corticoïde largement utilisé par voie parentérale en raison de sa durée d’action 

prolongée et de sa puissance anti-inflammatoire. En effet Skjelbred et Lokken (40) 

ont trouvé qu’une injection IM de 9mg de betaméthasone réduit significativement la 

douleur, l’inflammation et le trismus en chirurgie orale. De plus, la betaméthasone 

(Diprostène®) se présente dans une seringue pré-remplie avec une aiguille stérile 

prête à l’emploi, ce qui en fait une technique simple et rapide à mettre en œuvre pour 

le praticien.  

Il persiste une hétérogénéité quant au choix de la dose optimale. La dose de 

corticoïde administrée en chirurgie orale dépend de la voie d’administration et de la 

molécule utilisée. En ce qui concerne la dexaméthasone, les doses utilisées varient 

de 4mg à 16mg selon les études. (68) Plusieurs auteurs (74) (75) ont suggéré que 

l’effet de la dexaméthasone est dose dépendant  et ainsi qu’une administration 

inférieure à 4mg n’est pas bénéfique. Dans cette étude nous avons utilisé la 

betaméthasone qui possède des propriétés anti-inflammatoires similaires à la 

dexaméthasone. La betaméthasone présente une durée d’action moyenne de 36 à 

54 heures. 
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La dose choisie a été de 5mg par injection (1 injection dans le muscle masséter 

gauche et 1 injection dans le muscle masséter droit). 5mg de betaméthasone est 

équivalent à 30mg de prednisone. 

Étant donné la variété des voies d’administration et des doses employées, il est 

difficile de réaliser une étude systématique. Markiewicz et al. en 2008 ont concentré 

leurs recherches sur l’administration des corticoïdes dans la réduction de l’œdème, la 

douleur et le trismus après l’extraction chirurgicale des dents de sagesses 

mandibulaires. Ils ont établi une méta-analyses à partir de 12 papiers concluant que 

les corticoïdes aident à réduire l’œdème et le trismus dans les périodes post-

opératoires précoce (J1-J3) et tardive (>J3). Il est important de prendre en compte 

que des réductions de l’œdème et du trismus de 0,6mm et 4,1mm respectivement 

ont été notées. Même s’il s’agit de résultats statistiquement significatifs, il est légitime 

de se questionner sur la significativité clinique de si petites valeurs. (25) (76) Une 

revue systématique plus récente incluant 28 articles publiée par Herrera-Briones et 

al. (3) en 2012 confirme les bénéfices de l’utilisation des corticoïdes en terme de 

diminution de l’inflammation et du trismus lors de l’avulsion chirurgicale des dents de 

sagesse. Ils ont conclu que des effets supérieurs sont obtenus en utilisant la voie 

parentérale plutôt que la voie orale. Les suites opératoires semblent améliorées 

lorsque l’administration se fait en préopératoire plutôt qu’en postopératoire. Une 

méta-analyses n’a pas pu aboutir en raison de l’hétérogénéité des essais cliniques. 

(77) De même dans l’étude menée par Vyas et al. l’injection de 40mg de 

méthylprednisolone acétate dans le muscle masséter montre des résultats 

supérieurs dans la réduction de la douleur, du trismus et l’œdème lorsqu’elle est faite 

en pré-opératoire plutôt qu’en post-opératoire. 

Dans notre étude, l’injection IM de corticoïdes a été réalisé en pré-opératoire. Les 

études de Skjelbred et Lokken montrent un résultat supérieur lorsque la 

betaméthasone est administrée en préopératoire plutôt que 3h après la chirurgie.(41) 

(40) 

 

L’administration per os de corticoïde présente un effet analgésique pendant 48h 

post-opératoire (67), alors que la voie parentérale offre un effet analgésique allant 

jusqu’à 3 jours post-opératoires, voire même 7 jours pour certains auteurs. (38) (55) 

Dans notre étude, les patients du groupe A (corticoïde per os) ont consommé en 
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moyenne 7,1 antalgiques dans les 3 jours qui ont suivi l’intervention, contre 4,1 en 

moyenne pour le groupe B (corticoïde IM). Les résultats du groupe B sont supérieurs 

au groupe A dans la réduction de la douleur post-opératoire. Cependant ces résultats 

sont à relativiser étant donné la différence numérique de patients des groupes A et 

B. 

 

Concernant l’effet des corticoïdes sur l’œdème : d’après l’étude menée par Antunes 

et al. l’administration per os et l’injection IM de 8mg de dexaméthasone présentent 

des résultats efficaces et similaires dans la réduction de l’œdème à J2 et J7. Tandis 

que l’étude de Kocer et al. montre une efficacité supérieure pour diminuer l’œdème 

avec une injection IM post-opératoire immédiate de 20mg de méthylprednisolone à 

J2 et J7 comparé à 20mg de méthylprednisolone per os. Les résultats de notre étude 

montre un pic maximal de l’œdème dans les premières 48h post-opératoires dans les 

2 groupes. D’après nos résultats, l’administration orale de prednisolone et l’injection 

IM de betaméthasone sont efficaces dans la réduction de l’œdème. L’injection IM 

montre des résultats supérieurs à l’administration par voie orale. Aucun patient du 

groupe B (corticoïde IM) n’a qualifié l’œdème de très important, ou d’important alors 

que les patients du groupe A (corticoïde per os) étaient 12,9% et 22,6% 

respectivement à caractériser l’œdème très important et important. Les résultats 

restent relatifs à la différence de nombre de patients dans chacun des groupes. 

 

Les études décrites dans la littérature montrent une disparité concernant l’effet des 

corticoïdes dans la réduction du trismus. Une administration systémique est plus 

effective dans la diminution du trismus post-opératoire qu’une application locale. (5) 

Cependant dans la revue systématique réalisée par Herrera-Briones et al., un effet 

supérieur et persistant dans la diminution du trismus est observé avec une injection 

unique intramusculaire comparé à l’administration par voie orale. (3) Nos résultats 

montre une réduction effective et équivalente du trismus dans les deux groupes. 

 

Le protocole d’étude en accord avec le président du comité d’Éthique n’a pas permis 

de réaliser l’injection intramusculaire de corticoïdes sur un plus grand nombre de 

patient.  
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Titre/Auteurs Méthode Corticoïde utilisé Dosage Voie 
d’administration 

Moment 
de la prise 

Patients Age 
moyen 

Résultats 

Œdème  Trismus Douleur 

Kocer et al.  
2014 

Mandibule 
/avulsion 
unilatérale  

Méthylprednisolone  
 

20mg 
20mg 

 
20mg 

1 : contrôle (pas 
de corticoïde) 
2 : PO 
3 : IM (masséter) 
 
4 : IV 
 

 
 
1h pré-op 
Post-op 
immédiat 
Post-op 
immédiat 

44 
patients 

59%  H 
41%  F 

29,6 Résultats 
supérieurs 

pour le 
groupe 3 vs. 

1, 2 et 4 
P< 0,05 

Résultats 
supérieurs 

pour les 
groupes 2, 3, 
4 vs. Groupe 

contrôle 
P< 0,05 

/ 

Dereci et al.  
2016 

Mandibule 
/ split-
mouth 

Dexaméthasone 8mg 1 : IM (masséter) 
 
2 : contrôle 
(solution saline 
stérile) 

Post-op 
immédiat 

20 
patients 

45%  H 
55%  F 

21 Résultats 
supérieurs 

pour le 
groupe 1 vs. 

contrôle 
P< 0,05 

/ / 

Majid et al. 
2010 

Mandibule 
/ avulsion 
unilatérale 

Dexaméthasone 
sodium phosphate 

4mg 
 

4mg 

A : IM (masséter) 
 
B : Sous-muqueux 
 
C : Placebo 
(solution saline 
stérile) 

Post-op 
immédiat 
 

30 
patients 

53%  H 
47%  F 

27 Pas de ≠ 
significative 

entre les 
groupes A et 

B, mais ≠ 
avec le 
groupe 
placebo 

P< 0,001 A, B 
vs. C 

Résultats 
supérieurs 

pour 
l’injection 

sous-
muqueuse 

P< 0,05 B vs. 
C 

Pas de ≠ 
significative 

entre les 
groupes A et 

B, mais ≠ avec 
le groupe 
placebo 

P< 0,05 A, B 
vs. C 

Nandini et al. 
2015 

Mandibule 
/ avulsion 
unilatérale 

Dexaméthasone 8mg 1 : IM (masséter) 
2 : contrôle (pas 
de corticoïde) 

Pré-op  20 
patients 

 

18-40 Résultats 
supérieurs 

pour le 
groupe 1 vs. 2 

P< 0,05 

Résultats 
supérieurs 

pour le 
groupe 1 vs. 2 
P< 0,001 (J2) 

P< 0,0019 (J7) 

Résultats 
supérieurs 

pour le 
groupe 1 vs. 2  

P< 0,001 
Pas de ≠ entre 

les groupes 
dans le 
nombre 

d’antalgiques 
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consommés 

Antunes et al. 
2011 

Mandibule 
/ avulsion 
unilatérale  

Dexaméthasone 8mg A : IM (masséter) 
B : PO 
C : contrôle 

Pré-op 60 
patients 

62%  H 
38%  F 

21 Résultats 
supérieurs 

pour les 
groupes A et 

B vs. C 
P< 0,05 

Résultats 
supérieurs 

pour les 
groupes A et 

B vs. C 
P< 0,05 

Résultats 
supérieurs 

pour les 
groupes A et 

B vs. C 
P< 0,05 

EVA + nb 
antalgiques 

Rocha Neto et 
al.  
2017 

Mandibule 
/ split-
mouth 
30 jours 
entre les 
extractions 
38-48 

Dexaméthasone 4mg 1 : IM (masséter) 
 
2 : contrôle 
 

Post-op 
immédiat 

30 
patients 

60%  H 
40%  F 

24,2 Résultats 
supérieurs 

pour le 
groupe 1 vs. 

Contrôle 
P< 0,05 

Résultats 
supérieurs 

pour le 
groupe 1 vs. 

Contrôle 
P< 0,05 

Pas de ≠ 
significative 

entre les 
groupes 1 et 

2 

Vyas et al. 
RCT 
2013 

Mandibule  
1 mois 
entre les 
extractions 
38-48 

Méthylprednisolone 
acétate 

40mg 
 

40mg 

1 : IM (masséter) 
 
2 : IM (masséter) 

Pré-op (1h) 
 
Post-op 
immédiat 

60 
patients 

 

30 Résultats 
supérieurs 

pour le 
groupe 1 vs. 2 

P< 0,05 

Résultats 
supérieurs 

pour le 
groupe 1 vs. 2 

P< 0,05 

Résultats 
supérieurs 

pour le 
groupe 1 vs. 2 

P< 0,05 
EN 

Klongnoi et al. 
2011 

Mandibule  Dexaméthasone  8mg 1 : IM (deltoïde) 
 
2 : contrôle  
 

Pré-op (1h) 20 
patients 

30%  H 
70%  F 

21 Résultats 
supérieurs 

pour le 
groupe 1 vs. 2  

P< 0,05 (J2) 

Pas de ≠ 
significative 

entre les 
groupes 1 et 

2 
P> 0,05 

Résultats 
supérieurs 

pour le 
groupe 1 vs. 2 
P< 0,05 (J2 et 

J7) 

Marques et al.  
2013 

Mandibule 
/ split-
mouth 

Betaméthasone 12mg 1 : sous-muqueux 
2 : placebo 
(solution saline 
stérile) 

Post-op 
immédiat 

25 
patients 

18-35 Pas de ≠ 
significative 

entre les 
groupes 1 et 

2 
P> 0,05 

Pas de ≠ 
significative 

entre les 
groupes 1 et 

2 
P> 0,05 

Pas de ≠ 
significative 

entre les 
groupes 1 et 

2 
P> 0,05 
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L’utilisation prolongée de corticoïdes peut entrainer un retard de cicatrisation et 

augmenter le risque d’infections, mais ces effets ne sont pas cliniquement 

significatifs avec un usage sur une courte période ce qui est le cas en chirurgie 

orale.(78) Dans la littérature, ni alvéolite, ni infection ont été rapportées. Il n’y a pas 

eu de complications liées à l’injection intramusculaire. (5) (4) (6) (22) (39) (40) Notre 

étude n’a pas montré d’effets indésirables avec 5mg de betaméthasone injectée 

dans le muscle masséter. D’après Vyas et al., aucun effet indésirable n’a été 

rapporté durant leur étude pratiquant une injection IM de méthylprednisolone acétate 

dans le muscle masséter. 

 

Parmi toutes ces études, uniquement les dents de sagesses mandibulaires ont été 

opérées. Pour certaines études (5) (35) (6) une seule 3ème molaire mandibulaire était 

extraite, pour d’autres (4) (57) un intervalle de 2 semaines à 1 mois était observé 

entre l’avulsion de 38 et 48. La majorité des études récentes utilisent la 

dexaméthasone. 

Dans l’étude menée par Majid et al. 1 seul patient a présenté une paresthésie de la 

lèvre résolue à J7.  

Ni alvéolite, ni infection on été rapportées. Il n’y a pas eu de complications liées à 

l’injection intramusculaire. 

 

La voie orale peut être la cause de bouleversements gastro-intestinaux (nausées, 

vomissements, diarrhées), en raison du passage systémique. L’administration locale 

de corticoïdes permet d’obtenir un effet anti-inflammatoire local en minimisant les 

effets systémiques secondaires. La betaméthasone agit localement dans les tissus 

où sont libérés les eicosanoïdes responsables du processus inflammatoire aigu. 

Aucune complication liée à l’injection IM n’a été répertoriée, ce qui est similaire aux 

résultats des études décrites dans la littérature. (5) (4) (6) (22) (39) (40) 

Kocer and al. (5) constatent que la voie IM n’entraine pas de troubles gastro-

intestinaux. Ceci est concordant avec les résultats de cette étude, aucun patient du 

groupe B n’a rapporté d’effets indésirables au niveau gastro-intestinal. 

La voie IM  permettrait de limiter le nombre de prise et les troubles gastro-

intestinaux. Une seule injection préopératoire ou post-opératoire réalisée après 

l’anesthésie locale serait nécessaire. Il s’agit d’une technique simple, tolérée et qui 
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peut être une voie d’administration performante dans la réduction de l’œdème post-

opératoire par la dispersion à la fois locale et systémique du corticoïde.(4) 

 

L’avantage de l’injection IM consiste en une dose unique efficace dans la réduction 

de l’œdème, la douleur et le trismus post-opératoires comme le confirme les résultats 

de cette étude. L’antibiothérapie sur 7 jours pourrait alors être réduite à une 

antibioprophylaxie (2g d’amoxicilline 1h avant l’intervention), permettant d’appliquer 

au mieux les recommandations de la HAS (Haute Autorité de Santé). 

L’extraction chirurgicale de la 3ème molaire est considérée comme l’un des modèles 

les plus représentatifs de la douleur et de l’inflammation aigues post-chirurgicales. Il 

serait intéressant d’appliquer les connaissances sur l’emploi des corticoïdes 

(différentes voies d’administration, différents dosages, différentes molécules) pour 

d’autres chirurgies (greffe osseuse, implants multiples, chirurgie orthopédique) 

 

5. Conclusion  

Cette étude prospective a permis de confirmer les données actuelles de la littérature 

à savoir la réduction des suites opératoires : œdème, douleur et trismus grâce à 

l’utilisation des corticoïdes. Cependant, certains biais sont à prendre en compte 

notamment le fait que le suivi post-opératoire a été fait à l’aide de questionnaires et 

qu’il n’y ait pas eu d’examen clinique avec des mesures objectives de l’œdème et du 

trismus durant la période post-opératoire. De plus, les groupes d’étude présentent 

une différence en termes de nombres de participants, à prendre en compte. 

Les résultats obtenus des corticoïdes administrés par voie orale et par voie 

intramusculaire sont comparables. L’injection de 5mg de betaméthasone dans le 

muscle masséter est une alternative efficace aux corticoïdes donnés par voie orale, 

en raison du passage systémique et des effets indésirables possibles avec la voie 

orale. 

L’injection dans le muscle masséter est une technique simple, non invasive, non 

douloureuse pour le patient, pratique pour le chirurgien-dentiste et offre une solution 

peu coûteuse. 
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D’autres études comparatives avec un nombre plus conséquent de patients ainsi que 

l’emploi de mesures objectives pour les signes cliniques post-opératoires 

permettraient d’établir une utilisation optimale des corticoïdes afin de contrôler 

l’inflammation, la douleur et le trismus en chirurgie orale. 

 

 

CONCLUSIONS 

La chirurgie orale implique des actes plus ou moins invasifs. L’extraction chirurgicale 

des dents de sagesse est une des procédures les plus fréquentes dans ce domaine. 

Les suites post-opératoires peuvent affecter la qualité de vie des patients dans la 

période post-opératoire. 

Le traumatisme tissulaire lié à l’acte chirurgical entraine une réaction inflammatoire. 

Celle-ci comprend plusieurs phases successives pour aboutir à la cicatrisation. Bien 

qu’elle soit bénéfique, elle est responsable des signes cliniques suivants : douleur, 

œdème, chaleur, rougeur, trismus et hématome. 

Les corticoïdes anti-inflammatoires stéroïdiens sont utilisés pour contrôler ces suites 

opératoires. Ils ont la capacité d’agir à toutes les phases de l’inflammation, exerçant 

une importante action anti-inflammatoire.  

De nombreuses études ont démontré leur efficacité dans la réduction de l’œdème, du 

trismus et de la douleur après extraction chirurgicale des dents de sagesse. 

Cependant, il est difficile d’établir un consensus sur le choix de la molécule, de la 

dose et de la voie d’administration. 

Dans l’ordre décroissant les corticoïdes les plus étudiés sont la dexaméthasone, la 

méthylprednisolone, la prednisolone et la betaméthasone. 

Habituellement, les corticoïdes sont prescrits sur 5 jours par voie orale. L’efficacité de 

cette voie est dépendante de la compliance du patient et d’un dosage répété afin de 

maintenir une concentration suffisante du corticoïde pendant la période post-

opératoire. L’efficience des corticoïdes administrés par voie orale dans la réduction 

des suites opératoires après avulsion chirurgicale des dents de sagesse est 
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discutable. En effet d’après la littérature, des effets supérieurs semblent être obtenus 

en utilisant la voie parentérale plutôt que l’administration per os. 

L’injection de corticoïdes dans le muscle masséter est réalisée dans le site 

d’opération anesthésié. La technique d’injection est simple, sécurisée, sans 

douleur et non invasive. Le risque d’oubli de prise est évité. La voie intramusculaire 

permet d’utiliser des préparations à durée d’action prolongée. L’emploi d’une dose 

unique est alors suffisante et efficace dans le contrôle de la douleur, l’œdème et le 

trismus. L’injection montre des résultats supérieurs lorsqu’elle est pratiquée en pré-

opératoire plutôt qu’en post-opératoire. De plus la voie IM permet d’éliminer les 

possibles désordres gastro-intestinaux systémiques. Dans les études de la 

littérature, ni effet secondaire, ni infection ont été rapporté avec l’injection de 

corticoïdes dans le muscle masséter. 

Notre étude prospective menée pendant 4 mois au cabinet dentaire du Dr Keller et à 

la clinique de Kehl a permis de confronter nos résultats à ceux de la littérature. 38 

patients ont été suivis à l’aide d’un questionnaire sur l’évaluation des suites 

opératoires en fonction de la voie d’administration : per os VS. IM. 

L’injection IM dans le muscle masséter montre une réduction supérieure de la 

douleur et de l’œdème post-opératoires comparé à l’administration par voie orale. 

Concernant l’effet sur le trismus, les résultats sont efficaces et comparables compte 

tenu de la différence de nombre de patients dans les groupes. En accord avec les 

études de la littérature, notre étude montre que l’injection IM de corticoïde présente 

des résultats similaires voire supérieurs à ceux de la voie orale dans la réduction des 

suites opératoires après extraction chirurgicale des dents de sagesse. De même, 

aucun effet indésirable lié à l’injection IM n’a été rapporté dans notre étude. 

La diminution des complications post-chirurgicales favorise un rétablissement post-

opératoire plus rapide et maximise la satisfaction des patients. 

En pratique courante, l’antibiothérapie est prescrite pour 7 jours étant donné 

l’administration de corticoïde per os sur 3 à 5 jours. L’injection unique de corticoïdes 

dans le muscle masséter permettrait d’appliquer au mieux les recommandations sur 

l’utilisation des antibiotiques, c’est-à-dire un antibiotique flash : 2g d’amoxicilline 1h 

avant l’intervention.  
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Le modèle d’étude le plus représentatif de l’inflammation aigue en chirurgie orale 

correspond à l’extraction chirurgicale des dents de sagesse. Au vu de nos résultats 

et des études de la littérature, il serait intéressant d’étudier les effets des corticoïdes 

par voie IM avec différentes molécules et différentes doses à l’ensemble de la 

chirurgie orale : soulevé de sinus, pose d’implants multiples, prélèvement osseux. 
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