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INTRODUCTION 

Les glucocorticoïdes (GC) sont des agents pharmacologiques majeurs en anesthésie-
réanimation, dont l’utilisation périopératoire suscite un intérêt croissant. Leur rôle dépasse largement 
leur fonction anti-inflammatoire traditionnelle, puisqu’ils sont aujourd’hui considérés comme des 

adjuvants efficaces pour améliorer la prise en charge anesthésique et la récupération postopératoire.  
De nombreuses études ont mis en évidence leurs bénéfices dans la prévention des nausées et 

vomissements postopératoires, la réduction de la douleur, la modulation de la réponse inflammatoire, 
ainsi que leur potentiel effet protecteur sur la morbi-mortalité en chirurgie majeure. Ces propriétés en 
font un outil essentiel pour optimiser la prise en charge des patients, notamment dans une stratégie 

multimodale de réhabilitation post-chirurgicale.  
Cependant, leur utilisation dans ce contexte soulève également des interrogations quant à leur 

sécurité d’emploi. En effet, leur effet immunosuppresseur, leur impact sur l’homéostasie glucidique 

ou encore leur potentiel rôle dans la survenue de complications infectieuses et de troubles 
neurocognitifs nécessitent une évaluation rigoureuse.  

Dans cette seconde partie, nous verrons successivement l’ensemble de ces points en faisant 
l’analyse des dernières données scientifiques sur l’usage des corticoïdes au bloc opératoire et en 
mettant en balance leurs bénéfices cliniques et leurs éventuels effets indésirables.  

 

I. BENEFICES POTENTIELS EN PERI OPERATOIRE 

A. NAUSEES ET VOMISSEMENTS POST OPERATOIRES 
 

La DXM est couramment utilisée dans la pratique anesthésique afin de réduire l’incidence des 

nausées et vomissements postopératoires (NVPO) [1]. Ce bénéfice substantiel a largement été étudiée 
dans la littérature et a été démontré par de très nombreuses études prospectives et méta-analyses. A 
titre, d’exemple, dans un essai multicentrique randomisé portant sur plus de 4000 patients (étude 

IMPACT) et évaluant 64 combinaisons différentes de mesures prophylactiques antiémétiques, la DXM 
a permis de réduire les NVPO d’environ 25% [2]. Sa supériorité par rapport à un placebo a, par la suite, 
clairement été démontrée [3,4] et son efficacité apparait équivalente à celle de l’Ondansétron 

(ZOPHREN®) et du Dropéridol (DROLEPTAN®), tant pour le risque de nausées que de celui de 
vomissements [2].Une récente revue de la Cochrane (585 essais randomisés, 97 516 participants) est 

venue conforter ces données : parmi une cinquantaine de médicaments étudiés, en monothérapie ou 
en association, la DXM réduisait de moitié le risque de NVPO et s’avérait donc significativement 
efficace et sûre, au même titre que l’Ondansétron [5]. De plus, sa durée d’action est prolongée et 

estimée à au moins 24h [6]. 
Le mécanisme de son action antiémétique n’est pour autant pas bien compris : parmi les 

hypothèses émises, l’inhibition centrale des prostaglandines, la libération d’endorphines, une action 

anti-inflammatoire et une moindre libération de la sérotonine du tractus gastro-intestinal ont été 
proposées [3].  

 



 Son utilisation est recommandée par la SFAR et la SAA (Society for Ambulatory Anesthesia) 
après stratification du risque, chez les patients à risque modéré ou élevé de NVPO [7,8]. Le score 

d’APFEL reste l’outil le plus utilisé [9]. Les doses proposées dans la littérature varient entre 4 et 10 mg 
[10]. Pourtant, aucune différence d’efficacité antiémétique n’a été constatée entre les doses de 4 et 5 

mg et celles de 8 et 10 mg [10]. Néanmoins, les doses ≥ 8 mg semblent apporter des bénéfices 
supplémentaires, tels que l’épargne morphinique et l’amélioration de la qualité de la récupération 
postopératoire (cf. chapitres dédiés). Enfin, du fait d’un début d’action retardé sur les NVPO, d’environ 

2h selon les études, la DXM doit être administrée au début d’intervention [6,7].  
En revanche, son efficacité dans le contexte obstétrical reste controversée [11,12]. Les études 

évaluant son intérêt pour prévenir les NVPO chez les femmes subissant une anesthésie périmédullaire 

pour une césarienne se contredisent et les niveaux de preuves restent modestes. Néanmoins, une 
récente revue de la Cochrane semble confirmer l’utilisation de la DXM dans ce contexte [13]. En effet, 

dans les 12 études (1182 patientes) ayant fourni des données, les corticostéroïdes pouvaient réduire 
les NVPO d’environ 30 à 40%. Néanmoins, le niveau de preuve restait faible, en raison d'un risque 
sérieux de biais de sélection. En revanche, plusieurs essais randomisés et une récente méta-analyse 

(33 essais, 4238 parturientes) ont montré que l’association de la DXM avec les antagonistes 5-HT3 
semblait plus efficace qu’une monothérapie [14–16]. C’est pourquoi, la Society for Obstetric 

Anesthesia and Perinatology (SOAP) recommande une bithérapie antiémétique pour prévenir les 
NVPO post césarienne [17]. En revanche, le Collège National des Gynécologues Obstétriciens Français 
(CNGOF) est plus précautionneux, en affirmant que les données de la littérature sont insuffisantes en 

nombre et en qualité pour pouvoir émettre une recommandation quant au choix entre l’administration 
préventive d’un ou de deux antiémétique(s) afin de diminuer les NVPO au cours d’une césarienne 
programmée sous ALR [18]. La prévention systématique des NVPO reste néanmoins recommandée, 

après clampage du cordon (recommandation forte, qualité de preuve faible) [18]. 
 

 

B. DOULEURS POST OPERATOIRES 
 

En plus de son efficacité avérée dans la prévention des NVPO, son effet sur la douleur 
postopératoire est aujourd’hui bien démontré. Depuis les deux méta-analyses publiées en 2011 et 

2013 montrant qu’une dose unique intraveineuse (IV) de DXM permettait de diminuer les scores de 
douleurs et la consommation de morphinique postopératoire chez les patients opérés sous AG [19,20], 
elle est entrée pleinement dans le cadre de la prise en charge multimodale de la douleur 

postopératoire [21]. Dès lors, de nombreuses méta-analyses sont venues renforcer ces conclusions 
[22–24] et ont amené à émettre des recommandations de la part des différents groupes PROSPECT 

(Procedure Specific Postoperative Analgesia). Ainsi, la DXM est recommandée dans la cadre de la 
chirurgie orthopédique [25,26], digestive [27,28], ORL [29], obstétricale [30], etc.  

Son bénéfice anti nociceptif s’expliquent par son action anti-inflammatoire via l’inhibition de 

la synthèse de prostaglandine, des cytokines pro-inflammatoires et de la COX-2 [31–33]. De plus, il a 
été émis l’hypothèse une réduction des lésions tissulaires et de la douleur postopératoire par  
suppression des dépôts de fibrine, dilatation capillaire, formation d'œdèmes et migration des 

leucocytes [34]. 
 

La dose recommandée par la SFAR est de 8 mg chez l'adulte et 0,15 mg/kg chez l'enfant [21]. 
Or, il est actuellement discuté de majorer les doses pour améliorer la gestion de la douleur 
postopératoire, notamment pour les chirurgies à risques de douleurs modérées à sévères. En effet, 

deux récentes études prospectives, randomisées et multicentriques, ont proposé l’utilisation de fortes 
doses de corticoïdes au cours de procédures d’arthroplasties totales de genoux (PTG) [35,36]. La 
première a comparé une dose unique de 1 mg/kg versus 0,3 mg/kg de DXM IV chez 88 patients opérés 

d’une PTG sous rachianesthésie (RA). Les résultats observaient une réduction des douleurs au repos et 
à la marche, ainsi qu’une meilleure récupération postopératoire après l’utilisation de 1 mg/kg de DXM 



[35]. Des résultats similaires ont été observé dans une seconde étude prospective portant sur 485 
patients subissant une PTG sous anesthésie générale (AG) ou RA et bénéficiant d’une double 

administration de 24 mg de DXM (peropératoire et H+24). Les auteurs concluaient que deux doses de 
DXM avait permis de réduire la douleur postopératoire au repos et à la marche, ainsi que la 

consommation de morphine pendant 48 heures (équivalent 10 mg de morphine) [36]. Néanmoins, le 
bénéfice de ces doses répétées ne semblait que mineur comparé à une seule injection peropératoire 
de 24mg de DXM. Enfin, la certitude d’absence d’effets secondaires à l’utilisation de doses élevées 

et/ou répétées de DXM n’a pas été étudié et nécessite donc d’attendre les études supplémentaires.  
 
 

C. PREVENTION DES COMPLICATIONS GRAVES POST OPERATOIRES  
 

Une réponse inflammatoire excessive (dysrégulée) à la chirurgie peut entraîner des lésions 
organiques, des complications graves et le décès [37]. Or, une étude européenne a révélé que le taux 

de mortalité après une chirurgie non cardiaque était bien plus élevé que prévu [38], et que des 
complications importantes se développaient chez 15 à 25 % des patients lors de leur admission à 
l’hôpital [39]. Dans ce contexte, les GC pourraient être une solution préventive, d'autant plus que ces 

molécules ont été associées à de meilleurs résultats dans des conditions médicales caractérisées par 
une réponse inflammatoire systémique, comme le choc septique ou un traumatisme grave [40,41]. En 
effet, dans le cadre du choc septique, une revue de la Cochrane publiée en 2015 et mise à jour en 2019 

(61 essais, 12 192 participants), a démontré qu’un traitement prolongé par de faibles doses 
d’hydrocortisone diminuait la mortalité à 28 jours (9%), la mortalité intra-hospitalière ainsi que la 

mortalité en réanimation [42].  
Les recherches dans le contexte périopératoire sont cependant peu nombreuses et 

controversées. Les résultats d’une première méta-analyse (11 essais, 439 patients) évaluant 

l’utilisation de corticostéroïdes après une chirurgie abdominale majeure, ont suggéré qu’ils pouvaient 
diminuer le risque de complications majeures [43]. Ces conclusions n’ont cependant pas été retrouvée 
dans une seconde méta-analyse portant sur 381 patients subissant une œsophagectomie 

transthoracique [44] : l’usage des corticostéroïdes n’étaient pas associés à une réduction du risque de  
complications pulmonaires postopératoires. Les doses utilisées pour ces études étaient 0,1 mg/kg de 

DXM [43,44]. Plus récemment (2021), un essai contrôlé randomisé multicentrique en double aveugle 
portant sur 1222 patients subissant une intervention chirurgicale majeure non cardiaque (essai 
PACMAN), a évalué l'impact de l'administration postopératoire de doses plus élevées de DXM sur la 

réponse inflammatoire et sur la survenue de complications postopératoires ou la mortalité toutes 
causes confondues jusqu'à 14 jours après la chirurgie [45]. Les auteurs ont ainsi comparé 

l’administration d’une solution saline IV (groupe témoin) à 0,2 mg/kg de DXM IV immédiatement après 
la chirurgie et à J1 postopératoire. Bien que le groupe DXM ait eu moins de complications graves ou 
de décès (17,0 % contre 19,9 %), cette réduction n’apparaissait pas statistiquement significative. 

Cependant, la DXM était associée à une réduction significative du taux de complications et de mortalité 
dans la strate des participants n'ayant pas subi d'intervention intrathoracique. Enfin, en dehors de 
l’hyperglycémie et du besoin transitoire d’insuline, les résultats montraient que même à des doses plus 

élevées que le schéma antiémétique classique utilisé en chirurgie, la DXM était bien tolérée en période 
postopératoire, que ce soit par exemple en terme d’infection ou de cicatrisation, confirmant les 

résultats obtenus par le groupe de revue Cochrane (cf. chapitre dédié) [46].  
 

Deux mécanismes pourraient expliquer pourquoi les GC pourraient diminuer le risque de 

complications majeures après la chirurgie. Tout d’abord, les puissants effets anti-inflammatoires de la 
DXM pourraient réduire la réponse inflammatoire postopératoire excessive et responsable d’une  
défaillance d’organe par lésion tissulaire directe ou hypoxique. En effet, les corticoïdes sont connus 

pour inhiber l'expression de plusieurs gènes inflammatoires (cytokines, enzymes, récepteurs et 
molécules d'adhésion) et augmenter la transcription des gènes codant pour des protéines anti-



inflammatoires (IL-10, l'antagoniste du récepteur de l’IL-1) [47]. Deuxièmement, les GC pourraient 
également restaurer les fonctions immunitaires chez les patients à risques d’infections secondaires, 

dont les infections respiratoires. Ces données ont principalement été observés chez les patients 
atteints de choc septique [41] ou après un traumatisme grave [40,48], où la réponse pro-inflammatoire 

était suivie d’une immunosuppression secondaire [49]. Pourtant, les GC sont connus pour leur action 
immunosuppressive [47,50] et leur utilisation dans ce contexte apparait probablement contre-
intuitive. Or, il a été observé des effets immunologiques différents des fortes doses de GC de synthèse 

après l’administration d’hydrocortisone à dose de stress (200 mg), et notamment quand la réponse 
immunitaire était « plus délétère » en termes de répercussions que l’infection en elle-même. Ainsi, 
l’hydrocortisone à faible dose améliorerait la capacité phagocytaire des neutrophiles [51], n’induirait 

pas d’apoptose lymphocytaire massive, augmenterait les concentration l’interleukine-12 (cytokine 
essentielle pour l’initiation d’une réponse immunitaire adaptative antibactérienne) [52] et limiterait 

l’exacerbation de la réponse inflammatoire systémique sans entrainer d’augmentation des cytokines 
anti-inflammatoires [51]. Des effets similaires pourraient être retrouvés avec la DXM aux doses 
utilisées en pratique courant (8 mg). En effet, les complications respiratoires observées dans l’étude 

PACMAN chez les patients opérés d’une chirurgie extrathoracique, étaient probablement et 
principalement causées par une inflammation systémique postopératoire excessive, tandis que les 

complications pulmonaires après des interventions intrathoraciques étaient probablement liées à une 
atélectasie causée par des lésions tissulaires directes et donc probablement moins sensibles aux 
corticostéroïdes systémiques [45]. Enfin, des analyses supplémentaires de cette étude ont identifié 

des réductions potentielles des lésions rénales aiguës et de l'insuffisance respiratoire à  l’utilisation de 
DXM, dont les mécanismes pourrait être semblables à ceux observés après administration de GC en 
cas de choc septique [53]. Ces résultats suggèrent aussi que la DXM pourrait aider à réduire le besoin 

de ventilation mécanique en cas d’insuffisance respiratoire postopératoire [45]. Néanmoins, des 
études supplémentaires [54] s’avèrent nécessaire pour venir conforter l’ensemble de ces suggestions.  

 
 

D. REHABILITATION POSTOPERATOIRE ET DUREE DE SEJOUR 
 

La douleur et les NVPO restent les désagréments les plus courants dans le contexte péri-

opératoire et ont des conséquences sur la récupération postopératoire [55,56]. Or, l'état pro-
inflammatoire et catabolique qui survient après la chirurgie peut nuire à d’autres paramètres 
physiologiques liée à la récupération postopératoire, telles que la fatigue, les troubles du sommeil ou 

encore les troubles cognitifs. Plusieurs échelles de qualité de récupération (Quality of Recovery ou 
QoR) validées ont été développées pour quantifier ces attributs. Le QoR-40 est l’outil de mesure le plus 

couramment utilisé [57]. Ce questionnaire de 40 questions, centré sur le patient, inclut tous les aspects 
requis pour la mesure de cette QoR, en fournissant un score global et des sous-scores sur cinq 
dimensions : soutien du patient, confort, émotions, indépendance physique et douleur.  Cette échelle 

a été utilisée pour évaluer les bénéfices de la DXM sur la récupération postopératoire.  
En 2016, une analyse séquentielle de 3 essais randomisés (301 patients) a rapporté le bénéfice 

clinique des GC chez les patients subissant une AG et une intervention chirurgicale [58]. En effet, les 

auteurs ont constaté que la DXM améliorait significativement les scores QoR-40 à J1 postopératoire 
comparé au placebo, avec une différence moyenne de 14,2 points (GRADE très faible). Les effets 

positifs de la DXM étaient les plus apparents dans les dimensions du confort physique, de l'état 
émotionnel et du soulagement de la douleur. Plus récemment, un essai randomisé à grande échelle 
(essai PADDI, 8880 patients) a également recueilli des données QoR à 24 heures et 30 jours après la 

chirurgie [59]. Une dose unique de DXM IV avait entraîné une amélioration modérée du score QoR-15 
à 24 heures par rapport au placebo, mais cette différence n’avait pas été retrouvée à J30. La dose 
utilisée dans la plupart des études était de 0,1 mg/kg (soit environ 8 mg) [58], mais il semblerait que 

des doses plus élevées (≥ 0,2 mg/kg) apportent un bénéfice supplémentaire (cf. supra).  



Néanmoins, les études examinant spécifiquement la corrélation entre la qualité de vie et le 
dosage de DXM sont encore rares et de faible niveau de preuve. C’est la raison pour laquelle, il n’est à 

ce jour pas possible d’établir une conclusion définitive concernant le dosage optimal de DXM et ses 
bénéfices réels sur la réhabilitation postopératoire. Des études plus importantes sont nécessaires. 

 
 

E. GESTION DE l’HYPOTENSION ARTERIELLE APRES RACHIANESTHESIE  
 

Diverses stratégies pour la prévention et le traitement de l’hypotension spinale au cours de la 

césarienne sous rachianesthésie (RA), ont été proposées au cours de ces dernières années. Parmi 
celles-ci, le remplissage vasculaire, les vasopresseurs, le décubitus latérale gauche, la compression 
veineuse des membres inférieurs ont montré une efficacité certaine et sont dès lors recommandées 

par le consensus d’experts international de 2018 sur la gestion de l’hypotension par les vasopresseurs 
lors d'une césarienne sous RA [60] et par la SFAR en 2024 sur l’optimisation hémodynamique 

périopératoire [61]. D’autres stratégies plus récentes ont été proposées telles que l’ondansétron et la 
DXM. L’ondansétron, en inhibant le réflexe de Bezold-Jarish, a présenté une réduction modeste de 
l'hypotension et de la bradycardie après RA [62]. Ce phénomène, présenté comme une bradycardie et 

une hypotension réflexe en lien avec la diminution brutale du retour veineux et favorisée par un niveau 
de bloc haut (supérieur à T5/T6), impliquent des chémorécepteurs intracardiaques dont les récepteurs 
à la sérotinine dont les récepteurs 5-hydroxytryptamine3 (5-HT3) [63]. Or, l’inhibition de ces 

récepteurs via l’ondansétron pourrait prévenir l’hypotension induite par la RA. Dans une méta-analyse 
publiée en 2016 (17 essais, 1604 patients), même si l’ondansétron n’avait pas réduit le nombre de 

patients nécessitant un vasopresseur pour le traitement de l’hypotension, les doses utilisées étaient 
significativement plus faible [64]. La DXM semble aussi réduire de manière significative l'incidence de 
l'hypotension spinale après RA et le recours aux vasopresseurs, que ce soit chez les femmes subissant 

une césarienne programmée [65] ou chez les patients âgés subissant une chirurgie orthopédique [66]. 
Le principal mécanisme, par extrapolation des données issus du choc septique, serait la réduction des 
résistances périphériques vasculaires en améliorant notamment la réponse contractile aux 

vasopresseurs (agonistes α-1) [53]. Une autre hypothèse portant sur les mêmes mécanismes que 
l’ondansétron (inhibition des récepteurs 5-HT3) a aussi été proposée [65], mais les preuves 

scientifiques n’ont pas été avérées. Enfin, du fait d’une littérature très récente et de très faible niveau 
de preuve, des études plus importantes sont nécessaires.  

 

 

F. ADJUVANT EN ANESTHESIE LOCOREGIONALE ET PERIMEDULLAIRE 
 

1. Anesthésie locorégionale 

L’utilisation de la DXM comme adjuvant en anesthésie locorégionale (ALR) fait entrevoir la 

possibilité de « concurrencer », à « moindre coût », les cathéters péri-nerveux en terme de contrôle 
analgésique. Le recours à ces derniers, considérés comme le gold standard pour prolonger la durée de 

l’ALR, est apparue moins favorable en terme de balance bénéfice-risque. Certes, l’efficacité des 
cathéters n’est pas contestée et son rôle dans l’épargne morphinique, l’amélioration du sommeil et la 
satisfaction des patients a largement été démontré [67–69]. Néanmoins, des problèmes de sécurité 

dans la gestion à domicile et de coût global ont été soulevés [70,71].  De plus, les études récentes ont 
fait reconsidérer l‘intérêt des adjuvants et notamment la DXM.  

Deux méta-analyses, l’une publiée en 2014 (9 études, 801 patients) et l’autre en 2015 (11 

études, 1054 patients), ont établi l’efficacité de la DXM comme adjuvant en ALR-périnerveuse, quelle 
que soit la durée d’action de l’anesthésique local (AL), avec une augmentation estimée en moyenne 

entre 50 et 80% de la durée du bloc sensitif pour les AL de longue durée d’action [72,73]. Ces données 
ont été confirmées par une récente méta-analyse (53 études, 3469 patients) qui a constaté que la DXM 



prolongeait significativement la durée de l'analgésie de 4 à 7 heures, ce qui en faisait l’adjuvant le plus 
efficace comparé notamment à la clonidine ou la dexmédétomidine [74]. Cet effet allait de pair avec 

l’allongement subséquent de la durée du bloc moteur [73].  
 

Bien que mal compris, le mécanisme d'action de la DXM pourrait provenir d'une diminution de 
l'activité nociceptive des fibres C via un effet direct sur les récepteurs des GC [75] et les canaux 
potassiques inhibiteurs [76]. D'autres auteurs suggèrent un effet vasoconstricteur local, entraînant une 

réduction de l'absorption de l’AL [77], ou un effet anti-inflammatoire systémique suite à l'absorption 
vasculaire du médicament [47]. Enfin, un récent essai contrôlé randomisé chez des volontaires a 
suggéré un effet local de la DXM plutôt que systémique [78].  

 
Les deux voies d’administration de la DXM, périneurale et systémique (IV), ont été proposées 

dans la littérature pour prolonger le bénéfice de l’ALR et il existe à ce jour une multitude d’études et 
méta-analyses sur le sujet. Même si toutes s’accordent sur une augmentation de la durée des blocs 
nerveux périphériques, les données actuelles ne permettent pas de trancher pour une voie 

d’administration plutôt qu’une autre. Une première méta-analyse (11 études, 914 patients) a constaté 
que la DXM périneurale était supérieure à la DXM systémique lorsqu'elle était ajoutée à la bupivacaïne, 

alors qu'il n'y avait aucune preuve d'une différence lorsqu'elle était ajoutée à la ropivacaïne [79]. Une 
autre revue systématique (10 études, 783 patients) a trouvé des preuves que la DXM périneurale 
prolongeait la durée du bloc de +241 min (4h) par rapport à la DXM systémique. Des preuves similaires 

ont également retrouvées dans une autre méta-analyse (11 études, 1076 patients) [80] ainsi que dans 
une revue de la Cochrane (35 études, 2702 patients) [81] publiées en 2017 : la durée d’analgésie était 
prolongée de 3 à 4 heures après injection périneurale comparée à la voie IV. Plus récemment (2024), 

une méta-analyse dédiée l’utilisation de la DXM dans le bloc interscalénique (11 essais, 1145 patients) 
a montré que l'administration périnerveuse de DXM n’augmentait la durée de l'analgésie que de 2h en 

moyenne par rapport à l'injection IV [82]. Enfin, une énième revue systématique (10 études, 749 
patients) n'a trouvé aucune preuve d'une différence entre la DXM périneurale et systémique [83]. Ces 
données ont aussi retrouvées dans une récente méta-analyse publiée en 2024 (118 études, 9284 

patients) montrant que l’administration de 4mg de DXM en périnerveux était équivalente à 8 mg de 
DXM IV en terme de durée du bloc sensitif et de réduction des NVPO (50% en moyenne) [84].  

Ainsi, la différence entre les 2 voies d’administration sur les effets sur la durée du bloc semble 

aller de l'absence de preuve à un effet potentiel cliniquement pertinent de la DXM périnerveuse par 
rapport à la voie systémique. Le dilemme des revues systématiques et des méta-analyses ne semblent 

donc pas permettre de conclure, du fait notamment de la considérable subjectivité de la part des 
auteurs en termes de biais de sélection, de biais de classement, d’erreurs de saisie des données et de 
gestion de l’hétérogénéité statistique [85].  

C’est la raison pour laquelle la SFAR s’est positionnée en confirmant l’équivalence des 2 voies 
d’administration (congrès SFAR 2022 et 2023). Cependant, aucun des essais inclus dans les revues 

systématiques n'a été en mesure de contrôler les effets systémiques de la DXM administrée par voie 
périnerveuse. Or, les effets antiémétiques et les propriétés analgésiques systémiques de la DXM sous-
tendent un bénéfice supérieur à son utilisation par voie IV. De plus, les données vis-à-vis de la 

neurotoxicité induite par le DXM après injection périneurale sont encore insuffisantes. Les études 
animales ont démontré qu’elle n’avait pas d’effet neurotoxique supplémentaire par rapport à la 
ropivacaine seule [86,87], voire qu’elle pouvait même atténuer l'effet cytotoxique de la bupivacaïne 

[88,89]. De même, dans les essais cliniques menés jusqu'à présent chez l'Homme, la DXM périnerveuse 
n'avait pas été associée à des complications neurologiques [81,90]. Or, ces données restent limitées, 

notamment par manque de puissance dans la plupart des études et par un suivi des patients souvent 
restreint à une courte période (24-48heures) [81]. Ainsi, des événements indésirables, telle qu'une 
paralysie nerveuse persistante causée par une lésion nerveuse périphérique, peuvent ne pas avoir été 

détectés. De même, l'absence de preuve de préjudice n'est pas une preuve d'absence et les collectifs 
de patients restent insuffisants pour valider l’innocuité. En effet, étant donné la faible incidence de 
lésions nerveuses consécutives aux techniques d’ALR (< 0,3%) [91], il a été estimé qu'un échantillon 



d'environ 16 000 patients serait nécessaire pour montrer un doublement du taux de complications 
[92]. L'administration IV de DXM peut donc fournir une alternative viable, d’autant qu’une récente 

étude animale in vivo a démontré des bénéfices neuroprotecteurs similaire après administration IV et 
périneurale de DXM, avec notamment une diminution de l’inflammation neurale induite par la 

bupivacaine [93].  
Enfin, certaines études animales ont montré un bénéfice à l’injection périneurale de DXM pour 

prévenir l'hyperalgésie de rebond à court terme après la levée du bloc nerveux [88]. Ce phénomène 

correspond à un excès de nociception qui n’est plus couvert par l’ALR, avec des patients pouvant 
présenter une EVA > 7 après la levée du bloc et dans les 24h qui suivent. Il concerne notamment les 
patients en ambulatoire, avec une incidence pouvant s’élever jusqu’à 50% [94]. Or, dans une étude 

rétrospective portant sur 972 patients subissant une chirurgie orthopédique, l’un des principaux 
facteurs de risques de rebond douloureux était l’absence de DMX injectée lors de l’ALR  (par voie IV 

dans cette étude)[94]. Ainsi, son utilisation, même systémique, pourrait en diminuer son incidence et 
améliorer le devenir postopératoire. Ces suggestions ont été récemment confirmées par une méta-
analyse (7 essais, 574 patients) qui a montré une réduction de l’incidence de la douleur de rebond 

après l’injection de DMX lors d’une ALR, que ce soit par voie périneurale ou IV [95].  
 

Outre la voie d’administration, la relation dose-efficacité, principalement par voie périneurale, 
reste à préciser. De nombreuses études ont comparé les effets de différentes doses de DXM 
périnerveuse sur la prolongation de l’analgésie pour les blocs périnerveux, telles que 1, 2, 4, 5 et 8 mg, 

mais les résultats restent controversés. Une première méta-analyse, publiée en 2015 (29 études, 1695 
patients), n’a montré aucune différence dans la sécurité et l’efficacité entre 4 et 8 mg [90]. Une 
seconde (33 essais, 2138 patients) publiée en 2018, a rapporté que 4 mg de DXM périneurale 

représentait une dose plafond pour la prolongation de la durée analgésique lorsqu’elle était utilisée 
en association avec des AL pour l’ALR [96]. Récemment, plusieurs nouveaux essais contrôlés 

randomisés comparant les effets de différentes doses de DXM périneurale ont été rapportés, avec une 
tendance à limiter au maximum les doses (2 mg) [97,98]. Néanmoins, l’hétérogénéité de ces études 
ont donné lieu à des résultats contradictoires. Une méta-analyse est actuellement en cours pour 

déterminer s’il existe une dose optimale en périneurale et pour préciser cette relation dose-effet [99].  
 

2. Anesthésie périmédullaire 

Contrairement aux bénéfices de la DXM dans l’ALR, les effets de la DXM sur la prolongation du 
bloc périmédullaire, en particulier pour la rachianesthésie (RA), ne semblent pas avérés. Les données 

de la littérature sont en effet peu claires et contradictoires. Alors que certaines études randomisées, 
principalement obstétricales, n’ont pas montré de bénéfice de la DXM par voie systémique en terme 
d’augmentation de durée de bloc sensitif [100–102], une méta-analyse récente (8 essais, 628 

patientes) est venu infirmer ces conclusions [103]. Néanmoins, toutes s’accordent sur le fait que la 
DXM IV avait un impact significatif sur la réduction de la douleur postopératoire et sur la 
consommation d'opioïdes. Une revue systématique publiée en 2019 (17 études, 1333 patients) a en 

effet montré que l'utilisation de DXM IV après RA et quelle que soit la chirurgie, était associée à une 
réduction significative de la consommation de morphine sur 24 heures [104]. Ce résultat n’était pour 

autant pas très pertinent sur le plan clinique (-4 mg d’équivalent morphinique de différence par 
rapport au placebo), même si l’un des critères secondaires montrait un délai significativement plus 
long avant la première demande d'analgésique (environ 86 min) [104]. En revanche, son efficacité dans 

le contexte obstétrical est bien avérée : une revue systématique (33 essais, 988 patients), a en effet 
montré que la DXM IV était associée à une réduction des scores de douleur, à des délais plus longs 

avant la première demande d'analgésique (+ 2,64 heures) et à une réduction de la consommation 
d'opioïdes de secours [24]. Même si la pertinence clinique, notamment sur les scores de douleurs (-
1,29), semblait discutable, cette méta-analyse est venue renforcée les recommandations du groupe 

PROSPECT pour l’utilisation de la DXM IV dans la prise en charge analgésique post césarienne  sous RA 
[30].  



Ces effets bénéfiques apparaissent similaires après administration intrathécale [105], même si 
la durée d’analgésie semble plus prolongé que la voie IV [106]. La dose intrathécale minimale efficace 

semble être 2 mg [106]. Néanmoins, les niveaux de preuves restent faibles et des recherches plus 
approfondies sont nécessaires. Une revue de la Cochrane (NCT05470530) évaluant la DXM IV versus 

intrathécale après RA lors d’une césarienne est actuellement en cours et pourra peut-être répondre 
cette question [107].  
 

 

II. TOLERANCE ET SECURITE D’EMPLOI 

Les effets indésirables attribués aux GC sont nombreux et ont principalement été rapportés 

chez les patients sous corticothérapie au long cours [108]. Dans le contexte périopératoire, les effets 
indésirables potentiels de la DXM restent controversés. Dans une enquête autralienne publiée en 2015 
sur l'administration de DXM à visée antiémétique, les auteurs se sont intéressés aux perceptions des 

risques liés à cette injection [1]. Parmi les répondants, 80% exprimaient des inquiétudes concernant la 
sécurité de la DXM. Les principales sources d’inquiétudes étaient l’hyperglycémie (72%), les 

évènements neuropsychologiques (25%), le risque infectieux (19%), les troubles de cicatrisation (14%) 
et les ulcères (7%). Ceci expliquait le faible taux d’utilisation systématique de DXM (46%) pour prévenir 
les NVPO [1]. Or, les questions relatives à la sécurité de la DXM ont depuis lors été soulevées et ont 

été rapportées dans une récente revue de la littérature (2021) [109]. La SFAR y a aussi consacré un e-
congrès sur le sujet (https://www.youtube.com/watch?v=lRTo0qO1eNU&t=693s). 
 

A. INFECTIONS POSTOPERATOIRES ET DEFAUT DE CICATRISATION 
 

Les infections postopératoires, en particulier les infections du site opératoire (ISO), sont 
importantes car elles prolongent le séjour à l'hôpital, augmentent les coûts et ont un impact sur la 
mortalité postopératoire qui s'étend jusqu'à au moins 30 jours [110]. La corticothérapie chronique a 

été associée à un risque accru d'infection de la plaie, de fuite anastomotique et de mauvaise 
cicatrisation de la plaie [111]. De même, plusieurs études ont suggéré un rôle potentiellement délétère 

de la DXM à augmenter le risque d’ISO, en raison de son effet immunosuppresseur global [50] et de 
son impact sur l'immunité innée en induisant des changements dans l'expression génique et 
l'activation des cellules immunitaires innées, même à faible dose [112].  

Or, ces répercussions cliniques ne semblent pas avérées. Une première méta-analyse publiée 
en 2017 (56 essais, 5607 patients) a évalué la sécurité des GC en chirurgie non cardiaque et conclu que 

leur utilisation périopératoire, à des doses modérées, ne semblait pas significativement augmenter le 
risque d’ISO, de fuite anastomotique ou de cicatrisation des plaies, bien que des facteurs comme le 
type de chirurgie ou les comorbidités doivent être pris en compte [113]. En chirurgie abdominale 

majeure, une autre méta-analyse (9 études, 439 patients) n’a montré aucune augmentation notable 
des ISO, renforçant l’idée que la DXM est sûre dans ce contexte [43]. De même, dans une revue 
systématique de 6 essais randomisés portant sur les arthroplasties totales de hanche et de genou, il a 

été observé que la DXM réduisait l’inflammation postopératoire sans augmenter le risque infectieux 
[114]. Des conclusions similaires ont été retrouvée dans une revue de la Cochrane publiée en 2018 (38 

études, 4603 patients), portant sur les effets indésirables de la DXM chez les patients chirurgicaux [46]. 
Le risque d’ISO n’était pas augmenté après une dose unique de DXM, et ce quelle que soit la dose 
utilisée (variant de 4 à 20 mg). En revanche, les auteurs avaient identifié un risque accru d’infections, 

y compris des ISO, dans certains sous-groupes spécifiques de patients. Ces sous-groupes incluaient 
notamment ceux ayant des comorbidités associées à une immunosuppression préexistante, tels que 
les patients atteints de diabète ou en situation de malnutrition, ainsi que ceux recevant des doses 

élevées ou répétées de DXM [46]. Toutefois, les auteurs avaient également souligné que les données 
disponibles étaient hétérogènes, en raison de variations dans les méthodologies des études incluses, 

https://www.youtube.com/watch?v=lRTo0qO1eNU&t=693s


les doses administrées et les caractéristiques des populations étudiées. De plus, les données les plus 
récentes, dont une méta-analyse publiée en 2024 (16 essais, 2344 patients), ont montré que la DXM 

administré chez les patients diabétiques n’avait pas d’impact sur la survenue d’ISO [115].  
Les données les plus convaincantes proviennent toutefois de l’essai PADDI publiée récemment 

(2021) [59]. En effet, cette étude internationale de non infériorité est l’une des plus larges et des plus 
robustes à ce jour. Les auteurs ont ainsi démontré qu’une dose de 8 mg de DXM administrée dans une 
vaste population chirurgicale (8880 patients) n’entraînait pas d’augmentation significative des ISO. 

L’évaluation des critères secondaires ne montrait pas non plus d’augmentation du risque d’infections 
superficielles, profondes ou systémiques avec l’utilisation de la DXM. Une très récente méta-analyse 
(27 études) est venue confirmer ces observations, concluant que la DXM était généralement sûre pour 

la majorité des patients [116].  
Enfin, les études actuelles tendent à augmenter les doses de corticoïdes (≥ 0.2 mg/kg), pour 

notamment réduire la douleur postopératoire [35,36,117], le risque de complications postopératoires 
[118] et favoriser la récupération globale des patients. Or, aucune preuve d’un risque accru d'infections 
du site chirurgical ou d'autres infections n’a été observée. Au contraire, ces doses pourraient 

permettre de prévenir la survenue d’infections postopératoires, telles que les pneumonies. En effet, 
un essai contrôlé randomisé de grande envergure en chirurgie cardiaque (8725 patients) a rapporté 

une réduction absolue de 4,9 % du risque d’infection postopératoire chez les patients recevant 1 mg/kg 
de DXM, principalement liée à la survenue d’une pneumonie [119].  
 

B. HOMEOSTASIE GLUCIDIQUE 
 

Les GC favorisent l’hyperglycémie par différents moyens [120] : une augmentation de la 
production par néoglucogénèse hépatique, lipolyse et protéolyse ; une insulinorésistance par 
diminution de l’absorption du glucose par les adipocytes et les rhabdomyocytes ; et une modulation 

des fonctions des cellules α et β du pancréas. Cependant le diabète n’est pas une contre-indication à 
l’usage des corticoïdes en période périopératoire [121].  

L’augmentation progressive de la glycémie pendant la période périopératoire est commune à 

tous les patients en raison du stress chirurgical [122]. Cette hyperglycémie de stress est estimée à 
environ 15% chez les patients non diabétiques [123]. Elle est cependant plus marquée chez les 

diabétiques, pouvant atteindre jusqu’à 40% des patients [124]. Le principal mécanisme est une 
insulinorésistance périphérique [125], secondaire à la libération peropératoire des hormones de stress 
(glucagon, cortisol et catécholamines) et des médiateurs de l’inflammation (interleukines 1 et 6) [126]. 

Or, l'hyperglycémie périopératoire peut être associée à une augmentation du nombre d’ISO, une 
altération de la cicatrisation des plaies, un risque accru de complications cardiovasculaires, une diurèse 

osmotique, une augmentation de la durée d’hospitalisation et une augmentation de la mortalité [127]. 
C’est la raison pour laquelle, les recommandations actuelles de la SFAR visent à cibler des taux de 
glycémie périopératoire compris entre 5 et 10 mmol/L (0,9 à 1,8 g/L) [121], valeurs qui semblent être 

le meilleur compromis permettant de réduire la morbi-mortalité sans augmenter le risque 
d’hypoglycémies, en particulier sévères.  

L’adjonction de DXM peropératoire semble majorer ce risque [128]. Une revue de la Cochrane 

(10 études, 595 patients) l’a en effet confirmé [129]. Néanmoins, les auteurs notifiaient que la DXM 
n’induisait qu’une légère augmentation de la glycémie dans les 24 heures suivant l’intervention : en 

moyenne + 0,9 mmol/L (0,16 g/L) chez le patient non diabétique. Cette augmentation semblait en 
revanche plus prononcée chez les patients diabétiques, avec une augmentation moyenne de +1,2 
mmol/L (0,22 g/L) [129]. Néanmoins, seules 2 études montrant ces résultats avaient pu être identifiées 

par cette revue [113,130], rendant les niveaux de preuves très limitées et cliniquement peu pertinents. 
En revanche, il a été démontré que cette hyperglycémie liée à la DXM était dose-dépendante. En effet, 
une étude rétrospective (1037 patients) a observé que la dose de 8-10 mg était associée à un risque 

d'hyperglycémie accru par rapport à une dose plus faible, et que cette différence glycémique était 
encore significative au cours des 24 premières heures [131]. C’est pourquoi, la SFAR préconise à ce 



jour l’utilisation peropératoire d’une dose de 4mg de DXM chez le patient diabétique pour la 
prévention des NVPO, en association à un autre antiémétique [121]. Or, encore une fois, la pertinence 

clinique de l'hyperglycémie semble discutable étant donné sa faible ampleur et sa nature transitoire 
(moins de 24 heures). Dans l’étude cité ci-dessus, l’augmentation moyenne de la glycémie entre 

l’injection de 4 et 8 mg de DXM étaient d’en moyenne de + 1,3 mmol/l (0,25 g/L) à la 24e heure [131]. 
Des résultats similaires se retrouvaient dans les études et méta-analyses plus récentes 
[113,129,132,133], non prises en compte par les recommandations de la SFAR. C’est le cas notamment 

de l’étude PADDAG, étude multicentrique randomisée (302 patients), qui n’a pas montré 
d’augmentation significative de la glycémie chez des patients (diabétique ou non) recevant 4 ou 8 mg 
de DXM comparé au placebo [132]. En revanche, une majoration significative des doses de DXM (> 0.2 

mg/kg) semble entrainer une augmentation significative des hyperglycémies postopératoires [45]. Ces 
résultats issus de l’étude PACMAN (cité ci-dessus), montrait en effet une majoration significative des 

doses d’insulines après utilisation de DXM comparé au placebo (27,4% versus 21.5% des patients). Ces 
dernières étaient cependant modérées et adaptées aux protocoles d’insulines prescrits en pratique 
courante. Une très récente revue systématique de la littérature (23 études, 11 154 patients) [134], 

étudiant l’impact de l’injection de DXM (4, 8 et 10 mg) sur le contrôle glycémique à 2, 4, 8, 12 et 24 
heures après l’intervention, est venue confirmer l’ensemble de ces résultats. Sans ambiguïté, 

l’administration de DXM était associée à une élévation de la glycémie à tous les points de contrôle. En 
revanche, les auteurs ont considéré que cette différence, bien que statistiquement significative, n’avait 
pas de signification clinique (< 0,25 g/L au maximum). En effet, il était observé une augmentation de 

+0,37mmol/L à 2h, +0,97mmol/L à 4h, +0,96mmol/L à 8h, +0,90mmol/L à 12h et +0,59mmol/L à 24h 
[134].  

Ainsi, bien que les perturbations glycémiques soient avérées par l’administration de faible de 

doses de DXM, la pertinence clinique de cette hyperglycémique reste aujourd’hui discutable. De plus, 
il n’existe à ce jour aucune preuve de complications périopératoires (infection, défaut de cicatrisation) 

en lien avec ces dysrégulations glycémiques, y compris chez le patient diabétique (cf. chapitre dédié) 
[59,115,118,129]. C’est la raison pour laquelle, l’administration de DXM ne paraît pas contre-indiquée 
chez les patients diabétiques, même à des doses ≥ 8 mg. Cependant, il faut prendre en considération 

une augmentation potentielle des besoins en insuline et contrôler attentivement la glycémie en 
périopératoire pour adapter ces besoins. Ceci semble particulièrement valable chez des patients dont 
l’équilibre glycémique préopératoire n’est pas optimal (HbA1c ≥ 8%) [121], même si, une nouvelle fois, 

l’administration de DXM chez ces patients ne semblent pas avoir de réel impact [135].  
 

C. TROUBLES NEUROCOGNITIFS POSTOPERATOIRES 
 

La dysfonction cognitive est une complication redoutée de la période périopératoire , 
principalement chez le sujet âgé. Ce terme fait référence aux troubles cognitifs postopératoires [136], 
qui doivent alors être considérés comme pathologiques. Deux entités se distinguent : le syndrome 

confusionnel (ou délirium) postopératoire et le dysfonctionnement cognitif postopératoire (DCPO). 
Ces 2 tableaux sont des complications graves : elles sont associées à une hospitalisation prolongée, à 
un retard de récupération fonctionnelle, à une diminution de la qualité de vie et à un risque accru de 

complications supplémentaires dont une hausse de mortalité [137]. Bien que les mécanismes sous-
jacents soient probablement multifactoriels [138], l'inflammation systémique et neurologique sont 

susceptibles de jouer un rôle important [139]. Ainsi, les corticostéroïdes, du moins en théorie, 
pourraient atténuer le risque de troubles neurocognitifs périopératoires. 

Une méta-analyse de cinq essais randomisés évaluant les effets de la DXM sur le DCPO (trois 

essais) et le DPO (deux essais) chez les adultes n'a trouvé aucune différence significative entre le 
groupe DXM et le groupe placebo [140]. Cependant, la qualité des preuves a été considérée comme 
faible et les résultats restent peu fiables. Des études plus récentes ont suggéré un effet bénéfique plus 

prononcé sur la prévention des DPO, mais avec un faible niveau de preuve [141–143]. Plusieurs essais 
cliniques actuellement en cours pourront peut-être résoudre cette incertitude [144]. 



D. PRURIT PERINEAL 
 

De nombreux case-reports ont rapporté que la DXM IV produisait des douleurs périnéales de 
courte durée (60-90 secondes), à type de brûlures, des démangeaisons et des picotements [145–147]. 

Son incidence chez les patients éveillés est variable selon les études, allant de 30 jusqu’à 100% [148], 
mais semble plus élevée chez les femmes [146,148].  

Le mécanisme à l’origine de cette réaction est actuellement inconnu. Il a été expliqué que la 
pathogenèse du prurit périnéale pourrait être liée aux esters de phosphate de corticostéroïde tels que 
le phosphate de sodium de DXM [149]. Cependant, les étiologies et la physiopathologie des effets 

secondaires restent inconnues et des recherches supplémentaires sont nécessaires.  
La méthode la plus efficace pour soulager l'irritation périnéale consiste à injecter la DXM après 

l'induction de l'anesthésie. Chez les patients sous ALR, l’administration de DXM en périneurale peut 

s’avérer être une alternative, mais en perdant les bénéfices de l’injection IV (cf. supra). D’autres 
mesures ont été proposées dans la littérature pour réduire l'incidence de cet effet indésirable. Une 

première étude a rapporté qu'un prétraitement au fentanyl (1 µg/kg) pouvait réduire le taux et la 
gravité de l'irritation périnéale induite par la DXM [150]. Une seconde étude a constaté qu'une dilution 
de la DXM avec une solution saline (0,5 mg/mL) combinée à une durée d'injection prolongée (5-10 

minutes) pouvait éliminer l'apparition d'une irritation périnéale [151]. D’autres ont montré qu’un 
prétraitement avec 1,5 mg/kg de lidocaïne [152] ou 0,1 mg/kg de dézocine (analgésique opioïde 
atypique à la fois agoniste et antagoniste) [153] pouvaient également réduire l'incidence et la gravité 

de l'irritation périnéale. Enfin, une récente étude a montré qu’une dilution de DXM à 0,5-1 mg/mL avec 
une petite dose de glucose 5%, combinée à un temps d’injection de 30 s pouvait réduire efficacement 

l’incidence, la durée et la fréquence de l’irritation périnéale légère et modérée [149].  
 

E. ULCERES 
 

La tolérance digestive des corticoïdes est connue pour provoquer des ulcères gastriques et des 

hémorragies digestives hautes, en particulier lors d’une prise prolongée [154]. Cependant, la 
littérature concernant le risque d'ulcération gastrique après une administration unique de DXM en 
contexte peropératoire est limitée, mais ne semblent pas montrer d’augmentation du risque de 

complication digestive. En effet, en extrapolant les données issues de la réanimation dont une revue 
de la Cochrane publiée en 2019 (25 essais, 5171 participants) qui analysait l’usage des corticoïdes dans 

le choc septique, l’utilisation de de ces derniers n’augmenterait pas le risque de saignement gastro-
intestinal [42]. Dans le contexte périopératoire, l’étude PACMAN (cité ci-dessus) est venue conforter 
ces résultats en montrant que l’administration de 0,2 mg/kg de DXM n’augmentait pas le risque 

d’ulcère gastrique ni de saignement digestif [45]. Enfin, des doses plus élevées ne semblent pas 
modifier ces conclusions [155].  
 

F. QUALITE DE SOMMEIL 
 

Un des effets indésirables le plus fréquemment signalé par les patients utilisant de la DXM est 
la présence d'insomnie. Ces effets ont surtout été constatés lors d’une utilisation prolongée et de façon 

dose dépendante [156]. C’est pourquoi, pour minimiser cet effet indésirable, il est généralement 
recommandé d'administrer la DXM le matin, alignant ainsi son administration avec le rythme circadien 
naturel du cortisol, dont le pic de sécrétion se situe en début de journée. 

Dans le contexte peropératoire, la DXM est souvent administrée en bolus unique, 
indépendamment de l'heure de la journée. Or, certaines études animales ont montré que même à 
faible dose (0,15 mg/kg), la DXM augmentait l'état d'éveil et réduisait le sommeil [157]. La durée 

d’augmentation de l’éveil n’était cependant pas cliniquement pertinente (1 heure). Cette perturbation 
du cycle veille-sommeil,  constatée notamment chez le sujet sain, pourrait s’expliquer par une 

altération de la production de mélatonine [158]. De plus, les stéroïdes pourraient réduire le taux de 



sérotonine cérébrale (5-HT), impliqué dans les processus de régulation du sommeil. Or, ce second point 
a surtout été observé lors d’une administration répétée de DXM (1 semaine) [159]. Toutefois, les 

données spécifiques sur l'impact de l'heure d'administration peropératoire de la DXM sur le sommeil 
postopératoire sont limitées, voire inexistantes. Seules l’extrapolation d’études s’intéressant aux 

perturbations du rythme veille-sommeil postopératoire peuvent suggérer les effets de la DXM sur 
cette dernière. Dans une première étude observationnelle prospective monocentrique (259 patients), 
il a été examiné l'influence du moment de l'intervention chirurgicale (matin ou après-midi) sur le 

sommeil postopératoire chez les patients adultes subissant une intervention chirurgicale élective 
[160]. Les résultats suggéraient que le moment de l’intervention chirurgicale, entre 08h00 et 17h00, 
n’influençait pas la phase du rythme veille-sommeil. A noter, plus de 87% des patients recevaient des 

corticoïdes. De même, une seconde étude de cohorte prospective monocentrique, a montré que la 
chirurgie sous AG pouvait provoquer une perturbation du rythme veille-sommeil et dégrader la qualité 

du sommeil [161]. Or, ces modifications n’étaient pas associées à l’utilisation peropératoire de DXM 
(88% des patients de cette étude), mais s’expliquait par la qualité du sommeil préopératoire et le stress 
chirurgical. Enfin, dans une étude randomisée évaluant l’efficacité de la DXM IV pour réduire les effets 

rebonds post ALR (130 patients), la qualité de sommeil (critère secondaire) n’était pas modifiée voire 
améliorée [162]. Ces observations pouvaient s’expliquer par une diminution de la douleur et 

notamment la douleur rebond postopératoire, dont la survenue est principalement nocturne.  
Néanmoins, le niveau de preuve de ces études reste très faible et il est difficile de conclure de 

manière définitive sur le lien entre une administration l’après-midi et une augmentation du risque 

d'insomnie postopératoire. Quoi qu’il en soit, le bénéfice à l’utilisation de la DXM sur la douleur 
postopératoire et les NVPO, semble plutôt en faveur de son utilisation, et ce quelle que soit l’heure 
d’administration. Des doses modérées l’après-midi semblent plutôt à privilégier (< 1 mg/kg), du fait du 

risque potentiel sur la DCPO, notamment chez le sujet âgé [140].  
 

CONCLUSION 

L’usage des glucocorticoïdes en contexte périopératoire apparaît aujourd’hui comme une 
stratégie thérapeutique incontournable, avec des bénéfices cliniques bien documentés. Leur efficacité 
dans la prévention des NVPO, la réduction de la douleur postopératoire et l’atténuation de la réponse 

inflammatoire, fait de ces agents des alliés précieux pour améliorer la récupération des patients après 
chirurgie. Leur utilisation en ALR constitue également une avancée intéressante, permettant 

d’optimiser la durée des blocs nerveux périphériques et d’améliorer l’analgésie postopératoire. La 
dose de 8 mg par voie systémique est la dose actuellement recommandée, même si les données les 
plus récentes suggèrent une majoration des doses. Elle pourrait en effet avoir un impact favorable à la 

fois sur la réhabilitation postopératoire, mais aussi sur la prévention des complications graves, 
notamment dans les chirurgies à haut risque. 

Toutefois, leur utilisation ne peut être généralisée sans une prise en compte rigoureuse des 

effets secondaires potentiels, notamment l’hyperglycémie, le risque infectieux ou encore les troubles 
neurocognitifs. La littérature actuelle tend néanmoins à démontrer que ces risques sont globalement 

modérés voire inexistants. Seule l’hyperglycémie semble réellement avérée, même la pertinence 
clinique de cette dernière et ses conséquences à court et à long terme restent aujourd’hui discutables.  

Quoi qu’il en soit, l’administration de DXM se doit d’être raisonnée et individualisée. Elle 

semble indiquée pour l’ensemble des patients, même s’il apparaît essentiel de poursuivre les 
recherches sur les doses optimales et les profils de patients les plus à même de bénéficier de cette 

approche, afin d’affiner encore davantage les recommandations pratiques.  
Enfin, la vision ultime à l’emploi des GC dans le contexte chirurgical doit les intégrer dans une 

stratégie plus globale de prise en charge périopératoire, en équilibrant au mieux leurs effets 

bénéfiques et leurs risques potentiels. 
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