N

N

Céphalées primaires: facteurs prédictifs d’une nouvelle
consultation dans le mois suivant la sortie d’un Service
d’Accueil des Urgences

Renaud Jacquemin

» To cite this version:

Renaud Jacquemin. Céphalées primaires: facteurs prédictifs d’une nouvelle consultation dans le mois
suivant la sortie d’un Service d’Accueil des Urgences. Médecine humaine et pathologie. 2015. dumas-
01238125

HAL Id: dumas-01238125
https://dumas.ccsd.cnrs.fr/dumas-01238125

Submitted on 4 Dec 2015

HAL is a multi-disciplinary open access L’archive ouverte pluridisciplinaire HAL, est
archive for the deposit and dissemination of sci- destinée au dépot et a la diffusion de documents
entific research documents, whether they are pub- scientifiques de niveau recherche, publiés ou non,
lished or not. The documents may come from émanant des établissements d’enseignement et de
teaching and research institutions in France or recherche francais ou étrangers, des laboratoires
abroad, or from public or private research centers. publics ou privés.


https://dumas.ccsd.cnrs.fr/dumas-01238125
https://hal.archives-ouvertes.fr

Université de Bordeaux
U.F.R. DES SCIENCES MEDICALES

Année : 2015 N°143

Thése pour I’obtention du

DIPLOME D’ETAT de DOCTEUR EN MEDECINE

Médecine Générale. Médecine d’Urgence

Présentée et soutenue publiqguement

le 27 octobre 2015

par

Renaud JACQUEMIN
Né le 6 ao(t 1988, a La Teste de Buch

Ceéphalees primaires : facteurs predictifs d’une
nouvelle consultation dans le mois suivant la sortie
d’un Service d’Accueil des Urgences

Directeur : Monsieur le Docteur Mickaél ROUX

Rapporteur : Monsieur le Professeur Frédéric VARGAS

Jury
Monsieur le Professeur Bruno BROCHET Président du jury
Monsieur le Professeur Igor SIBON Membre du jury
Monsieur le Professeur Wassilios MEISSNER Membre du jury

Madame le Docteur Virginie DOUSSET Membre du jury







Université de Bordeaux
U.F.R. DES SCIENCES MEDICALES

Année : 2015 N°143

These pour I’obtention du

DIPLOME D’ETAT de DOCTEUR EN MEDECINE

Médecine Générale. Médecine d’Urgence

Présentée et soutenue publiquement

le 27 octobre 2015

par

Renaud JACQUEMIN
Né le 6 ao(t 1988, a La Teste de Buch

Céphalées primaires : facteurs prédictifs d’une
nouvelle consultation dans le mois suivant la sortie
d’un Service d’Accueil des Urgences

Directeur : Monsieur le Docteur Mickaél ROUX

Rapporteur : Monsieur le Professeur Frédéric VARGAS

Jury
Monsieur le Professeur Bruno BROCHET Président du jury
Monsieur le Professeur Igor SIBON Membre du jury
Monsieur le Professeur Wassilios MEISSNER Membre du jury
Madame le Docteur Virginie DOUSSET Membre du jury




Résumé

Objectif. Les céphalées primaires sont un enjeu majeur de santé publique, par leur fréquence
et leur impact socio-économique. Notre objectif était d’identifier les facteurs prédictifs d’une
évolution défavorable apres prise en charge en SAU de patients souffrant de céphalées
primaires.

Méthodes. Dans une étude de cohorte prospective, les patients admis en ambulatoire dans un
SAU pour le motif céphalée étaient inclus et recontactés 30 jours apres leur sortie. Le critere
de jugement principal était la reconsultation auprés d’un médecin pour céphalée dans
I’intervalle. Les données étaient recueillies a partir d’un autoquestionnaire de satisfaction et
de I’observation médicale remplis dans le SAU. Quatre catégories de facteurs potentiels de
reconsultation ont été étudiées : caractéristiques du patient, symptomatologie initiale, prise en
charge en SAU, et qualité ressentie de la prise en charge.

Résultats. Durant 4 mois, parmi les 126 patients évalués, 40 ont été inclus. Vingt-sept
(67,5 %) avaient reconsulté. Vingt-six (65 %) étaient des femmes et la moyenne d’age était de
35,9 ans. Dans le SAU, un patient (2,5 %) a recu un triptan, 5 (12,5 %) ont regu un anti-
inflammatoire non stéroidien et 12 (30 %) ont recu du tramadol. Les facteurs prédictifs de
reconsultation étaient la présence de nausées ou vomissements (p =0,02), la voie de
traitement intraveineuse (p = 0,007), la prescription d’opioides faibles a la sortie (p = 0,03) et
le sexe féminin (p = 0,03).

Conclusion. Plusieurs axes d’amélioration ont été identifiés : amélioration de I’efficacité de
traitement par 1’utilisation d’antalgiques spécifiques et adaptés ; amélioration de la pertinence
diagnostique par la formation des cliniciens et 1’établissement de critéres applicables dans le
cadre de 1’urgence; amélioration du pronostic par [’identification de facteurs de

chronicisation et la facilitation de I’accés au spécialiste.

Mots-clés : céphalées primaires ; nausées et vomissements ; analgésiques opioides ; abus

médicamenteux ; filiere de soins.



Abstract

Primary headache disorders: predictors of a new office visit
in the month following Emergency Department discharge

Objective. Primary headache disorders are a major public health issue, due to their frequency
and their socioeconomic impact. We aimed to identify predictors of poor prognosis after
emergency department (ED) discharge for patients suffering from primary headache disorders.
Methods. In a prospective cohort study, ambulatory patients admitted to ED for headache
were included and phoned 30 days after ED discharge. The first endpoint was a new office
visit for headache management in the meantime. The data were collected from an
autoquestionnaire and from the ED medical records. Four categories of potential predictors
were studied: patient’s characteristics, initial symptoms, ED headache management and
perceived quality of headache management.

Results. During a four-month period, 126 patients were screened and 40 were included.
Twenty-seven (67.5 %) had required a new office visit. Twenty-six (65 %) were female
patients, and the average age was 35.9 years old. In the ED, one patient (2.5 %) received a
triptan, 5 (12.5 %) received a nonsteroidal anti-inflammatory drug and 12 (30 %) received
tramadol. Predictors of a new office visit were initial nausea or vomiting (p =0.02),
intravenous treatment (p =0.007), prescription of weak opioid drugs at ED discharge
(p = 0.03) and female patients (p = 0.03).

Conclusion. Several areas for improvement have been identified: improvement of treatment
efficiency through the use of specific and suitable analgesics; improvement of diagnostic
accuracy via better physician training and establishment of appropriate criteria for ED
management; improvement of prognosis through the identification of chronicity factors and

the facilitation of the access to specialists.

Keywords: primary headache disorders; nausea and vomiting; analgesics, opioid; analgesic

overuse; managed care program.
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Introduction

Les céphalées sont un motif de consultation fréquent en pratique médicale courante.
Tout médecin peut y étre confront¢ dans le cadre de l'urgence ou d’une consultation
programmée. Les causes des céphalées sont nombreuses, variées et correspondent a des

affections de gravité trés variable, les plus sévéres pouvant mettre en jeu le pronostic vital.

Notre étude s’intéresse a la prise en charge des céphalées primaires. Sujet vaste et
complexe, elles sont elles-mémes a 1’origine d’un nombre important de consultations. Parfois
qualifiées de « bénignes », ces affections peuvent malgré tout étre responsables d’une franche
altération de la qualité de vie et d’un réel handicap pour les patients, justifiant I’abondante
littérature frangaise et internationale dont elles font 1’objet. Pourtant, ces pathologies sont
encore trop souvent mal soignées, du fait d’une physiopathologie encore mal comprise, de

particularités thérapeutiques, d’'un manque de considération...

Nous avons réalisé ce travail afin d’améliorer la prise en charge, a court comme a plus
long terme, des céphalées primaires. Dans cette étude, nous tentons de déterminer des facteurs
prédictifs de I’évolution défavorable des céphalées primaires, dans le contexte particulier d’un
Service d’Accueil des Urgences (SAU).

Dans une premiére partie, nous abordons les pré-requis nécessaires a la compréhension
des problématiques : la définition et la classification des principales céphalées primaires,
I’impact épidémiologique de ces affections, les grandes lignes de la physiopathologie. Nous
développons ensuite les principales problématiques que pose la prise en charge des céphalées
au sein d’un SAU sur des plans diagnostique, thérapeutique et pronostique.

Nous abordons précisément notre étude dans la seconde partie. Dans une étude de
cohorte prospective de quatre mois a 1’Hopital Pellegrin, Centre Hospitalo-Universitaire
(CHU) de Bordeaux, nous avons cherché a déterminer des facteurs prédictifs d’une nouvelle
consultation dans un délai d’'un mois pour les patients pris en charge dans le SAU pour
céphalée primaire.

Mises en perspective avec les données de la littérature scientifique, nos conclusions
permettent de proposer des axes d’amélioration de la pratique clinique, en rapport avec les

grandes problématiques de I’urgence et des soins primaires.
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Premiere partie : pré-requis

1 Définitions — Classification

La céphalée, ou céphalalgie, est un symptdme subjectif defini par des douleurs
ressenties au niveau de la téte. La céphalée peut étre primaire, c’est-a-dire une maladie en soi,
ou secondaire, symptome d’une maladie (1). En 2013, I’International Headache Society (IHS)
a mis a jour les critéres diagnostiques des céphalées dans sa troisieme édition de
I’International Classification of Headache Disorders (ICHD-3) (2). Cette classification a
identifié trois cadres principaux de céphalées primaires: les migraines, les céphalées de
tension et les céphalées trigémino-autonomiques. Chacun de ces cadres comprend de
multiples sous-types, avec des critéres diagnostiques précis, d’ordres cliniques et

anamnestiques.

1.1 Migraine

Céphalée primaire la plus connue et la plus étudiée, la migraine se décline en de
nombreuses variantes. La classification repose essentiellement sur la présence ou non d’une
aura, et sur le type d’aura (Tableau 1).

La migraine avec aura typique consiste en un ensemble de crises dont les symptémes
d’accompagnement sont visuels, sensoriels ou phasiques. Ces symptomes, positifs ou
négatifs, peuvent s’associer lors d’une méme crise, et sont alors d’apparition séquentielle. La
durée de chaque symptdme n’excede pas une heure.

Les symptomes atypiques d’aura sont le déficit moteur, les symptomes rattachés au
tronc cérébral, et les symptomes rétiniens (monoculaires). Des formes dites limitées a 1’aura
sont également décrites : seuls les symptomes d’aura sont présents, la céphalée ne survient
pas. Au cours de sa vie, un méme patient peut présenter des épisodes distincts de migraine
sans aura, de migraine avec aura et de migraine limitée a I’aura.

La migraine chronique quant a elle est une céphalée survenant plus de 15 jours par
mois, pendant plus de trois mois, ayant les caractéristiques d’une migraine au moins 8§ jours

par mois.
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Tableau 1. Critéres diagnostiques de la migraine sans aura et avec aura (ICHD-3)

Migraine sans aura
A. Au moins cing crises répondant aux critéres B a D
B. Crise durant entre 4 et 72 heures (non traitée ou aprés échec de traitement)
C. Céphalée ayant au moins deux des caractéristiques suivantes :
1. Unilatérale
2. Pulsatile
3. Intensité modérée a sévere
4. Aggravée par les efforts physiques habituels, ou ne permettant pas leur réalisation
D. Durant la crise, au moins un des criteres suivants :
1. Nausées ou vomissements
2. Photophobie ou phonophobie
E. Non attribuable a une autre affection définie par I’ ICHD-3.

Migraine avec aura
A. Au moins deux crises répondant aux critéres B et C
B. Un ou plusieurs des symptomes d’aura totalement réversibles
C. Ayant au moins deux des quatre caractéristiques suivantes :
1. Au moins un symptome d’aura s’installe en plus de cinq minutes, ou deux symptoémes
ou plus s’installent successivement
2. Chaque symptome d’aura dure 5 a 60 minutes
3. Au moins un symptome d’aura est unilatéral
4. L’aura est accompagnée, ou suivie dans les 60 minutes, par la céphalée
D. Non attribuable a une autre affection définie par I’lCHD-3, apres élimination d’un accident

cérébral ischémique transitoire.

1.2 Céphalées de tension
Les céphalées de tension sont le second grand cadre nosologique des céphalées

primaires. La classification repose essentiellement sur un critere de temporalité : les céphalées
de tension peuvent étre épisodiques rares (moins de 12 jours par an) (Tableau 2), épisodiques
fréquentes (12 a 180 jours par an) ou chroniques (plus de 180 jours par an). Chacun de ces
sous-types est décrit dans deux versions, selon la présence ou non d’une tension musculaire

péri-cranienne.
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La céphalée de tension chronique a les caractéristiques d’une céphalée de tension, sur
plus de 15 jours par mois, sur une moyenne de trois mois (soit plus de 180 jours par an). Un
méme patient peut donc remplir les critéres de la migraine chronique (8 jours par mois) et de
la céphalée de tension chronique (15 jours par mois). Dans ce cas, le diagnostic sera celui de

la migraine chronique (2).

Tableau 2. Critéres diagnostiques des céphalées de tension épisodiques rares (ICHD-3)

A. Au moins dix crises survenant moins d’un jour par mois en moyenne,
répondant aux criteres B a D
B. Crise durant de 30 minutes a 7 jours
C. Céphalée ayant au moins deux des caractéristiques suivantes :
1. Bilatérale
2. Non pulsatile
3. Intensité faible @ modérée
4. Non aggravee par les efforts physiques de routine
D. Durant la crise, tous les critéres suivants :
1. Absence de nausées et de vomissements
2. Moins d’un critére parmi photophobie et phonophobie
E. Non attribuable a une autre affection définie par I’ICHD-3.

1.3 Céphalées trigémino-autonomiques

Beaucoup moins fréquentes, les céphalées trigémino-autonomiques sont le troisieme
groupe nosologique des céphalées primaires. Elles sont d’authentiques céphalées, le plus
souvent latéralisées, associéees a des signes parasympathiques homolatéraux a la céphalée. La
classification se fait cette fois a partir des symptémes cliniques, modulés selon la temporalité
en épisodique ou chronique. L’algie vasculaire de la face (AVF ; cluster headache des anglo-

saxons) est I’affection la plus connue de ce groupe de céphalées (Tableau 3).
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Tableau 3. Critéres diagnostiques de 1’algie vasculaire de la face (ICHD-3)

A. Au moins cing crises répondant aux criteres Ba D
B. Douleur sévére a trés sévere unilatérale orbitaire, supra-orbitaire ou temporale durant 15 a
180 minutes (non traitée)
C. Au moins un des critéres suivants :
1. Au moins un symptdme ou signe homolatéral suivant :
a. Hyperhémie conjonctivale ou larmoiement
b. Congestion nasale ou rhinorrhée
c. (Edéme palpébral
d. Sudation du front et du visage
e. Rougeur du front et du visage
f. Sensation de plénitude de I’oreille
g. Myosis ou ptosis
2. Anxiété ou agitation
D. Fréquence des crises de 1 tous les 2 jours a 8 par jour

E. Non attribuable a une autre affection définie par I’ICHD-3.

2 Epidémiologie

2.1 Une affection fréquente

Les céphalées primaires représentent 90 % des céphalées (1), (3). En France comme
dans le monde, la prévalence des céphalées courantes chez 1’adulte est estimée a 47 % par an
(3), (4), (5). Les céphalées de tension sont la cause la plus fréquente de céphalées primaires,
suivies par les migraines (3), (6).

La répartition des céphalées primaires n’est pas équitable en fonction de 1’age et du sexe
des patients. Les femmes sont plus touchées que les hommes : elles représentent entre deux
tiers et 75 % des patients céphalalgiques, une différence surtout mesurée pour les migraines,
mais pas uniquement (3), (5), (6). A contrario, I’AVF, affection beaucoup moins fréquente, est
a nette prédominance masculine (7), (8).

La tranche d’age intermédiaire des 30-50 ans est la plus exposée au risque de céphalée
primaire, représentant entre 30 et 45 % de la population céphalalgique selon les études (3),

(5), (6). La prévalence diminue nettement apres 60 ans (1), (3).
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2.2 Un nombre important de consultations

Les céphalées sont a 1’origine d’un tiers des consultations de neurologie (4). Dans les
SAU, les céphalées représentent, tous types confondus, entre 1 et 3% de I’ensemble des
admissions (9), (10), (11). En 7 ans, soixante-dix mille patients ont été admis au Centre
d’Urgences Céphalées de 1’Hopital Lariboisiere (Paris), soit une trentaine de passages par jour
en moyenne (9).

Deux tiers des patients qui se présentent dans un SAU pour le motif céphalée ont une

céphalée primaire, dont la moitié sont des migraines et un quart des céphalées de tension (9).

2.3 Un impact économique lourd

Le poids économique que représentent ces affections est énorme: pour la seule
migraine, 1’Organisation Mondiale de la Sant¢ (OMS) évalue a 25 millions le nombre de
journées de travail ou de scolarité perdues par an au Royaume-Uni, et autant pour le cumul
des céphalées de tensions et des céphalées chroniques par abus médicamenteux (4). Une étude
estimait en 2008 a 27 milliards d’euros le colt de la migraine en Europe, imputés a 90 % aux
codts indirects (6). Le poids psychosocial est également trés important, puisque I’OMS place

la migraine au dix-neuviéme rang des causes d’années de vie en incapacité (12).

3 Physiopathologie

La physiopathologie des céphalées primaires est encore mal connue. Certaines
caractéristiques sont communes, d’autres rendent compte de la spécificité de chacune.

En termes de physiopathologie, I’AVF est la céphalée trigémino-autonomique la plus
connue et la plus étudiée. Pour cette raison, nous nous baserons sur son modele pour tenter de

comprendre les grandes lignes de la physiopathologie des céphalées trigémino-autonomiques.

3.1 Migraine et algie vasculaire de la face : l1a théorie neuro-vasculaire

Les progrés en termes de neuro-imagerie fonctionnelle et de neurochimie ont permis de
lever une partie du voile sur la physiopathologie des migraines et des AVF. Méme s’il existe
des différences de présentations cliniques, des similitudes physiopathologiques ont été
observées. La théorie actuelle reconnue est basée sur les intrications de trois systemes : le
systéeme trigemino-vasculaire (STV), le systéme nerveux autonome et I’hypothalamus. Une
activation du STV est responsable de la douleur et d’une modification d’activité du systéme

nerveux autonome par une boucle réflexe trigémino-cervicale, le tout sous I’influence des
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modulations imprimées par 1’hypothalamus (7), (13). L’hypothése de cette base
physiopathologique commune est renforcée par I’efficacit¢é de traitements spécifiques
communs (triptans) dans ces deux affections (14), (15).

3.1.1 Systeéme trigémino-vasculaire, origine des maux

Le point de départ, a I’origine de la douleur, est I’activation du STV (Figure 1) (7), (13).
L’activation unilatérale de ce systéme explique le caractere unilatéral de la crise douloureuse
et des symptomes d’accompagnement (7).

Les neurones du ganglion de Gasser, bipolaires, ont une extrémité distale innervant les
gros vaisseaux céphaliques et une extrémité proximale qui se projette au niveau du complexe
trigémino-cervical, formé du noyau du trijumeau et des cornes dorsales des deux premieres

racines cervicales (7), (13). Quelle que soit I’affection étudiée, la cause exacte de I’activation

du systéme trigémino-vasculaire reste a I’heure actuelle inconnue.

Figure 1. Systeme trigémino-vasculaire

Dure-meére

Cerveau !

Vaisseaux craniens

Ganglion
de Gasser

Noyau
trijumeau

c1 !
Tronc cérebral |
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Artéres et veines méningées sont innervées par des fibres nociceptives qui cheminent dans la branche
ophtalmique du nerf trijumeau (V,) et gagnent le complexe trigémino-cervical dans le tronc cérébral. Un relais
est réalisé avec un second neurone, qui se projette sur le thalamus controlatéral. Un troisiéme neurone fait un
nouveau relais pour permettre l'intégration centrale de la douleur.

Source : Géraud G. D’ou vient la crise migraineuse ? (13)
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3.1.2 Modulation de I'activité du systéme nerveux autonome

La mise en jeu des afférences du systeme nerveux autonome explique les signes
dysautonomiques contemporains de la crise douloureuse de I’AVF: [Dactivité
parasympathique augmente et 1’activité orthosympathique diminue (Cf. infra).

Le systeme parasympathique est activé au niveau du complexe trigémino-cervical par le
STV, via la boucle réflexe trigémino-parasympathique. Plusieurs éléments valident cette
hypothése : la section des racines trigéminées et les Iésions du ganglion de Gasser peuvent
supprimer 1’algie et les signes dysautonomiques ; par ailleurs, il existe une corrélation positive
entre I’importance du larmoiement, signe parasympathique, et I’intensité douloureuse (7).

L’explication de I’inhibition du systéme orthosympathique est différente, et n’est pas
directement sous-tendue par des interactions neuronales. En effet, les influx trigéminaux et
parasympathiques sont responsables d’une vasodilatation des vaisseaux céphaliques. Sous
I’effet de la distension de I’artére carotide interne, la chaine orthosympathique cervicale serait
comprimée, entrainant une diminution de I’activité orthosympathique.

Des phénomenes semblables se produiraient lors de la crise migraineuse, avec une
expression différente. Malgré tout, la crise migraineuse est expliquée par la vasodilatation des

vaisseaux méningés, sous I’influence de la boucle réflexe trigémino-parasympathique.

3.1.3 Controle par I’hypothalamus

La neuro-imagerie fonctionnelle et la neurochimie ont validé 1’hypothése d’une
implication de 1’hypothalamus. Plusieurs phénoménes permettent de comprendre la
modulation des crises de migraine et d’AVF par I’hypothalamus, dont la fonction est le
maintien de I’homéostasie (7), (13) :

e Les prodromes migraineux (faim, soif, lassitude, fatigue, baillements, oppression,
envie d’uriner) qui peuvent étre ressentis jusqu’a 48 heures avant une crise de
migraine pourraient refléter un dysfonctionnement hypothalamique transitoire ;

e Le stress ou I’aprées-stress, activateurs de 1’hypothalamus, entrainent des migraines ;

e La crise de migraine ou d’AVF s’accompagne d’un dysfonctionnement des systémes
ortho- et parasympathiques, dont la balance est controlée par I’hypothalamus ;

e Les centres de I’horloge interne se situent dans 1’hypothalamus, expliquant les
variations circadiennes et circannuelles souvent constatées dans ces affections ;

e Les hormones sous controle direct ou indirect de I’hypothalamus voient leurs

concentrations plasmatiques se modifier aux cours des accés d’AVF et de migraine.
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3.1.4 Des spécificités physiopathologiques

3.1.4.1 Migraine

L’activation du STV est responsable de la libération de nombreux neuropeptides, qui
entretiennent la vasodilatation des vaisseaux méningés et favorisent 1’extravasation des
protéines plasmatiques, la dégranulation des mastocytes et ’activation plaquettaire. Tous ces
phénomenes induisent une inflammation stérile neurogene méningée locale, a 1’origine de la

douleur migraineuse (16), (17).

A T’heure actuelle, la cause exacte de I’activation du STV reste inconnue, mais des
hypothéses ont été émises (13).

L’aura migraineuse est provoquée par un phénomene électrophysiologique appelé
dépression corticale envahissante (DCE). Il s’agit d’une vague de dépolarisation neuronale et
gliale. Elle commence par une hyperactivité neuronale, bréve et intense, responsable d’une
hyperperfusion locale. Les modifications hydroélectrolytiques locales qui en résultent rendent
les neurones inactifs et inactivables, le débit sanguin cérébral diminue modérément.

La DCE progresse lentement de proche en proche sur le cortex a la vitesse de 2 a 6
mm/min, dans toutes les directions. Elle est interrompue par une scissure, expliquant la
symptomatologie souvent limitée de I’aura (visuelle la plupart du temps).

La théorie dite « périphérique » émet I’hypothése d’une activation du STV par la DCE.
Par la voie réflexe trigémino-parasympathique, cela entrainerait une vasodilatation des
vaisseaux méningés, responsable de la céphalée. Cependant, cette hypothése explique mal
I’existence de migraines sans aura et d’auras sans migraine.

A cette théorie périphérique s’oppose une théorie « centrale ». Dans cette hypothése, le
point de depart serait la perturbation des centres cérébraux de régulation vasomotrice corticale
et de modulation des systéemes de contrdles de la douleur dans le tronc cérébral. La baisse de
débit sanguin dans les régions postérieures du cortex cérébral et I’hyperexcitabilité de ce
méme cortex induiraient alors le déclenchement de la DCE, responsable de 1’aura. La
dérégulation des systémes de la douleur faciliteraient ’activation du systéme trigémino-
vasculaire, responsable de la céphalée.

Une troisieme hypothese propose que ces deux phénomenes, central et périphérique,

coexistent, a des degrés variables selon la sémiologie des crises (13).
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Les nausées et vomissements, point important du diagnostic de la migraine, sont liés a
plusieurs phénomenes qui s’intriquent (16) :
e La stimulation du centre du vomissement, possédant plusieurs afférences, parmi
lesquelles le STV ;
e Les perturbations du systeme nerveux autonome ;
e La gastroparesie, liée a la présence sur le tractus digestif de récepteurs a la sérotonine,
libérée par le STV lors de la crise de migraine, avec pour conséquence un retard de la

vidange gastrique, corrélée a I’intensité de la douleur migraineuse.

3.1.4.2 Algies vasculaires de la face

Les raisons exactes des variations cliniques observées entre migraines et céphalées
trigémino-autonomiques sont encore mal connues. Comme dans la migraine, les trois
systemes sont impliques : le STV, le systéme nerveux autonome et I’hypothalamus (8), (18).

La douleur est liée a la vasodilatation des vaisseaux cérébraux et méningés, secondaire a
I’activation du STV et du systéme parasympathique (lui-méme activé par le STV). La
localisation classiqguement périorbitaire de cette douleur est expliquée par I’implication
majoritaire de la branche ophtalmique (V1) du nerf trijumeau dans le STV. L’hyperhémie
conjonctivale et la rougeur de la face ou du front sont également liées a cette vasodilatation.

Les signes dysautonomiques sont dus a des perturbations du systeme nerveux
autonome. Le larmoiement, la rhinorrhée, 1’obstruction nasale sont secondaires a une
hyperactivation parasympathique, alors que le ptosis et le myosis sont liés a une inhibition
orthosympathique.

Enfin, la périodicité circannuelle et la périodicité circadienne classiquement constatées
dans I’AVF sont expliquées par D’implication de I’hypothalamus dans ce processus

physiopathologique.

3.2 Céphalées de tension : tension musculaire péri-cranienne

La physiopathologie des céphalées de tension semble différente. La tension musculaire
péri-cranienne a été identifiée comme la base physiopathologique de la céphalée de tension
(19), (20). Cette hypothése est appuyée par la constatation de 1’évolution paralléle de la
tension musculaire péri-cranienne mesurée et de I’intensité et de la fréquence des céphalées de
tension. La cause de cette tension musculaire accrue chez les patients céphalalgiques n’est pas
a I’heure actuelle totalement ¢lucidée, mais elle serait due a la stimulation de zones

« gachettes » par des stimuli mécaniques, chimiques et ischémiques (19), (20).

26



Premiere partie : pré-requis

Il existe un continuum entre céphalées de tension épisodiques et céphalées de tension
chroniques, sous-tendu par I’évolution de la tension péri-cranienne. Les patients non atteints
qui développeront plus tard une céphalée de tension ont initialement une tension péri-
cranienne normale. Par la suite, ’augmentation de la tension péri-cranienne est alors
responsable d’une augmentation de I’intensité et de la fréquence des céphalées de tension. A
plus ou moins long terme, ce phénomeéne est a 1’origine d’une sensibilisation des voies
centrales de la nociception, diminuant I’inhibition centrale de la douleur et augmentant
I’excitation centrale. En retour, ces phénoménes aggraveraient la tension péri-cranienne,
cercles vicieux conduisant a la chronicisation de la douleur (19). Ce continuum entre les
différents types de céphalées de tension est reflété par la classification de I’'THS (céphalées de
tension épisodiques rares, épisodiques fréquentes, chroniques) (2).

Les facteurs psychologiques ne sont plus considérés comme des facteurs étiologiques,
mais plutét comme responsables de 1’évolution défavorable et de la chronicisation des

céphalées de tension (19), (20).

4 Facteurs influencant I’évolution des céphalées

primaires

4.1 Abus médicamenteux

Les céphalées par abus médicamenteux sont une entité a part entiere décrite dans
I’ICHD-3: elles sont définies comme des céphalées durant au moins 15 jours par mois
pendant plus de trois mois, associées a 1’abus d’un traitement des céphalées, chez un patient
ayant une céphalée préexistante (2). Le diagnostic de céphalée par abus médicamenteux est
important a faire. En effet, environ la moitié des patients présentant des céphalées chroniques
(plus de 15 jours par mois, sur au moins 3 mois) ont un abus médicamenteux, alors que la
prévention, le dépistage et le traitement de ce type d’affections peuvent étre relativement
simples (2).

L’abus médicamenteux est de définition différente selon la substance (21):
consommation supérieure a 15 jours par mois de paracétamol, d’aspirine et d’AINS;
consommation plus de 10 jours par mois d’opioides, de dérivés ergotés, de triptans et des
spécialités antalgiques associant plusieurs principes actifs.

Un point important de cette définition est que tous les traitements de crises peuvent étre
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en cause. D’apres I’Agence nationale d’accréditation et d’évaluation de la sant¢ (ANAES,
devenue depuis Haute Autorité de la Santé [HAS]), les traitements les plus utilisés en cas
d’abus médicamenteux étaient en 2002 en France le paracétamol, la caféine, la codéine et les
triptans (21).
Plusieurs facteurs influent sur la nature de 1’abus médicamenteux :
e [’effet psychotrope de certaines molécules : nécessit¢ d’augmenter les doses pour
obtenir le méme effet (caféine, codéine, tramadol) ;
e [’automédication et la facilité pour se procurer le traitement ;

e La susceptibilité individuelle au développement d’une addiction.

4.2 Symptomatologie

En 2008, Friedman et al. (22) avaient établi des facteurs d’évolution défavorables des
céphalées primaires a la sortie du SAU : la sévérité de la douleur initiale, la présence de
nausees et la durée prolongée de la douleur étaient des facteurs de risque de présenter une
céphalée modérée a intense dans les 24 heures suivant la sortie du SAU. Ainsi, la
symptomatologie plus bruyante apparait comme un facteur d’évolution défavorable.

Ces constatations sont concordantes avec les modeles physiopathologiques des
cephalées primaires précedemment décrits : I’intensité d’activation du systéme trigémino-
vasculaire ou ’intensité de la tension péri-cranienne semblent bien corrélés a une évolution

défavorable des céphalées primaires.

4.3 Facteurs hormonaux

Le role non négligeable joue par les facteurs hormonaux dans 1’évolution des céphalées
primaires est attesté par plusieurs arguments.

En terme d’épidémiologie, nous 1’avons vu, il existe des différences de prévalence selon
le sexe du patient : nette prédominance féminine pour la migraine, prédominance féminine a
un moindre degré dans la céphalée de tension et nette prédominance masculine pour les
céphalées trigémino-autonomiques (3), (5), (6), (7), (8).

Par ailleurs, certaines céphalées primaires surviennent spécifiguement au cours de
périodes hormonales particuliéres. C’est le cas des migraines cataméniales (2), manifestations
migraineuses survenant exclusivement durant la période menstruelle. Le traitement hormonal
prophylactique est souvent efficace en cas de crise trop fréquente. A I’inverse, la grossesse est
habituellement une période d’évolution favorable de la maladie migraineuse (23).

L’¢évolution de la prévalence au cours de la vie montre également I’impact hormonal sur
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la survenue et le retentissement des céphalées. Avant la puberté, la prévalence est la méme
chez les filles et les gargons. A partir de I’adolescence et jusqu’a 1I’age de 60 ans, la prévalence
augmente dans les deux sexes, mais les femmes sont plus souvent atteintes et plus sévérement
handicapées par les céphalées primaires. Apres 60 ans, on observe une réduction considérable

de la prévalence globale et de la différence homme-femme (3), (24).

4.4 Facteurs psychologiques

4.4.1 Troubles anxieux et dépressifs

Bien qu’ils ne soient plus considérés comme la cause des céphalées, notamment des
céphalées de tension, les facteurs psychologiques jouent un réle important dans 1’évolution
défavorable et la chronicisation des céphalées. Comparés aux patients souffrant de céphalées
épisodiques, les patients qui souffrent de céphalées chroniques n’ont pas le méme profil
psychologique. En effet, ils ont une propension plus forte a la dépression, a I’anxiété et leurs
stratégies d’adaptation a la douleur sont différentes (19), (20), (25), (26), (27). Christensen et
al. ont montré que les conditions psychologiques liées au travail pouvaient influencer
I’intensité des céphalées de tension, et étre a l'origine d’une certaine chronicisation des
céphalées (28). Ces constatations expliquent I’intérét des molécules antidépressives et des
psychothérapies, dont I’efficacité a ét¢ démontrée dans le traitement des céphalées chroniques
(29), (23).

Friedman et al. ont identifié la réponse positive a un questionnaire de dépistage de la
dépression comme significativement associée a une évolution défavorable des céphalées a 24
heures de la sortie d’un SAU (22). Dans une autre étude, la dépression a été responsable d’une
plus forte tendance a I’admission d’un SAU, plus que I’intensité de la douleur (30). Dans une
certaine proportion, les patients admis dans un SAU sont donc plus a risque de voir leurs
céephalées primaires évoluer de fagon défavorable, voire se chroniciser. La connaissance des

facteurs de chronicisation et leur prise en charge est donc essentielle dans un SAU.

4.4.2 Addictions

L’addiction est caractérisée par la perte de controle de la consommation et la poursuite
de la consommation en dépit de la connaissance de ses consequences néfastes (21). L’abus
médicamenteux comporte souvent ces deux aspects et peut alors étre consideré comme une
addiction, d’autant que les produits utilis€és contiennent des substances psychotropes connues
pour étre addictogénes (opioides, caféine).

Chez les patients souffrant de céphalées chroniques, 1’addiction doit étre dépistée et
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traitée. Les substances peuvent étre diverses: antalgiques, autres médicaments

(benzodiazépines), café, tabac, alcool, drogues...

5 Céphalées : principaux objectifs de prise en charge

en urgence

5.1 Diagnostic: rechercher les « drapeaux rouges »

Un des principaux objectifs de la prise en charge des céphalées dans un SAU est
d’éliminer les diagnostics de gravité, mettant en jeu le pronostic vital. C’est le cas de certaines
affections responsables de céphalées secondaires : hémorragies intracraniennes, accident
vasculaire cérébral (AVC), infections cérébro-méningées, intoxication au monoxyde de
carbone (CO), etc. Ne pas méconnaitre ces diagnostics nécessite la mise en place de signes

d’alerte a rechercher systématiquement : les « drapeaux rouges » (Tableau 4) (1).

Tableau 4. Drapeaux rouges : signes d’alerte des céphalées

- Céphalée en coup de tonnerre ou explosive

- Céphalée nouvelle ou inhabituelle

- Myalgies, sensibilité temporale, claudication de la machoire, douleurs
rhumatismales des ceintures

Symptomes

- Changements de position

Circonstances de | - Effort, coit

survenue - Manceuvre de Valsalva

- Facteurs d’intoxication au CO (hiver, chauffage d’appoint, etc.)

- Premiére céphalée aprés 50 ans
- Immunosuppression
- Grossesse, post-partum

Terrain
- Cancer
- Prise d’un traitement anticoagulant
- Traumatisme cranien a distance
Données d - Fievre
’onnees € - Syndrome méningé
I’examen

- Symptéme neurologique récent (focal ou non)
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L’age est un « drapeau rouge » simple et extrémement important. Une céphalée chez
une personne &gée impose d’éliminer plusieurs hypothéses : hémorragie intracérébrale,
maladie de Horton, tumeur intracranienne, AVC... La rapidité d’installation de la céphalée est
aussi un signe d’alerte : la survenue brutale (intensité maximale atteinte en moins de 30
minutes) est une hémorragie méningée jusqu’a preuve du contraire.

En revanche, ni I’intensit¢ de la douleur, ni la localisation de la céphalée ne sont
specifiques d’un type de céphalée, pas méme de son caractere primaire ou secondaire. La
réponse au traitement antalgique ne présage pas du type de céphalée et ne doit pas faire

conclure a la bénignité de la céphalée (14).

5.2 Thérapeutique : utiliser les bons traitements

5.2.1 Des traitements non médicamenteux

Il est important de ne pas négliger les moyens non médicamenteux : installer
confortablement le patient, allongé, dans une ambiance calme et reposante. L’exposition a la
lumiere et au bruit doit étre évitée autant que possible (1).

La relaxation, le rétrocontrdle et les thérapies cognitives et comportementales (TCC)
ont fait preuve de leur efficacité, et peuvent étre proposées aux patients (toutes ne sont pas
réalisables dans un SAU) (31).

5.2.2 Des traitements de crise

Plusieurs molécules de crise sont disponibles et ont fait la preuve de leur efficacité.
Certaines thérapeutiques sont des antalgiques aspécifiques; d’autres sont spécifiques de
céphalées primaires. Des exemples des différents types de traitements sont proposés dans le
Tableau 5 ; leurs indications sont résumées dans le Tableau 6.

Bien entendu, quel que soit le traitement envisagé, il faudra systématiquement en
rechercher les contre-indications et informer le patient des potentiels effets secondaires de ces

molécules.

5.2.2.1 Des traitements non spécifiques

Parmi les traitements non spécifiques, les anti-inflammatoires non stéroidiens
représentent un traitement de choix. Simples d’utilisation, leur efficacité¢ est démontrée, et
leurs effets secondaires et leurs contre-indications (gastrotoxicité et néphrotoxicité
notamment) sont bien connus et maitrisables dans un SAU. Pour ces raisons, ils sont

recommandés en premiere intention dans le traitement de crise des céphalées de tension et des
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migraines (32), (33), (34). De la méme facon, 1’aspirine est également considérée comme un
traitement acceptable de ces affections (14), (34), malgré sa toxicité gastrique et rénale plus
importante.

Les études retiennent aussi I’intérét du paracétamol dans ces indications, méme si son

efficacité reste modeste, bien moindre que les AINS auxquels il peut étre associé.

5.2.2.2 Des traitements spécifiques

A l’inverse des AINS et du paracétamol, les agonistes sérotoninergiques, triptans et
dérivés de ’ergot de seigle, sont des traitements spécifiqguement utilisés dans certaines
céphalées primaires.

La principale utilisation des triptans réside dans le traitement des crises de migraine : ils
permettent le soulagement efficace de la douleur, mais aussi des symptomes classiqguement
associés aux migraines (nausées, vomissements, photophobie, phonophobie) (14). Les triptans
ayant 1’autorisation de mise sur le marché (AMM) pour le traitement de la migraine ont des
profils d’efficacité et de tolérance similaires dans les études. Cependant, les auteurs des
recommandations considérent qu’en pratique, il existe une grande variabilité interindividuelle
(14). Ainsi, un autre triptan peut étre proposé a un patient dont les symptomes n’évoluent pas
de facon favorable avec une premiere molécule. Les triptans offrent plusieurs alternatives a la
voie orale (sous-cutanée, intra-nasale...), simples d’utilisation, permettant de contourner une
éventuelle impossibilité de prise orale liée aux vomissements.

Par ailleurs, les triptans sont également indiqués en premiere intention dans le
traitement des algies vasculaires de la face (15). Comme pour les migraines, ils permettent de
soulager la douleur mais aussi de traiter les symptdmes d’accompagnement,
dysautonomiques.

Les dérivés de I’ergot de seigle (tartrate d’ergotamine, dihydroergotamine) ont I’AMM

pour le traitement de 1’accés migraineux (14).

Les traitements antiémétiques neuroleptiques sont un traitement adjuvant intéressant
(34). Leur utilisation a eté proposée en association aux antalgiques précédemment cités, du
fait de leurs propriétés gastro-kinétiques: d’une part, ils favorisent 1’absorption des
traitements symptomatiques ; d’autre part, ils ont eux-mémes une action symptomatique sur
les nausées et vomissements (16).

Dans le traitement des migraines, certaines études et revues systématiques de la

littérature considerent méme que les traitements antiémétiques neuroleptiques sont supérieurs
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aux autres thérapeutiques, y compris les thérapeutiques recommandées en premiere intention
(AINS et triptans) (34), (35), (36), (37), (38), (39), (40). Ces constatations suggérent une
activité antimigraineuse directe. L’hypothése est méme celle d’une action anti-céphalalgique
puisque d’autres études ont montré I’intérét de ce type de molécules dans le traitement des
céphalées de tension (41), (42), (43), par définition non associées aux nausées et

vomissements (2).

Tableau 5. Exemples de traitements de crise des céphalées disponibles en France

- Ibuproféne

- Kétoprofene*
- Naproxéne

- Diclofénac*

AINS

Antalgiques simples - Paracétamol*

- Almotriptan
Triptans - Sumatriptan®
- Zolmitriptan

- Métoclopramide*

Antiémétiques neuroleptiques L.
a ptig - Dompéridone

*Voie d’administration parentérale disponible en France
Données VIDAL, mises a jour le 07/09/2015 (44)

5.2.2.3 Des traitements a adapter en fonction de l'affection

En I’absence de contre-indication, les recommandations retiennent 1’utilisation en
premicre intention d’un AINS ou d’un triptan en traitement d’une crise de migraine (grade A).
L’association de ces deux thérapeutiques serait méme plus efficace que 1’une ou 1’autre prise
individuellement (14). L’utilisation précoce de ces traitements, méme si I’intensité des
symptdmes est encore faible, est recommandée (14), (45).

Les triptans sont également le traitement de crise de premiére intention de I’AVF. La
principale molécule étudiée et recommandée est le sumatriptan 6 mg en une injection sous-
cutanée (15). A cette injection peut étre associée une oxygénothérapie, qui constitue 1’autre
traitement de crise de premieére intention, a condition d’en respecter les modalités : haut débit
(12 a 15 L/min) au masque a haute concentration (MHC), pendant 15 a 20 minutes (15).

Le traitement de crise de premiére intention des céphalées de tension est représenté par
les AINS (32), (33).

33



Premiere partie : pré-requis

5.2.3 Des traitements de fond

5.2.3.1 Quelques molécules...

Le choix du traitement de fond tient compte des comorbidités et effets secondaires
possibles. L’instauration d’un traitement de fond doit s’associer a une démarche éducative du
patient, a qui il faut expliquer que le traitement ne supprime pas les crises, mais réduit leur
intensité et leur fréquence.

Certains bétabloquants (métoprolol, propranolol) ont I’AMM dans le traitement de fond
des migraines, et constituent le traitement de choix dans cette indication (14). L’amitriptyline
est une alternative acceptable aux bétabloquants dans la migraine, et constitue le traitement de
fond de premiére intention des céphalées de tension (14), (23). L’utilisation d’un tel traitement
antidépresseur s’explique probablement en partie par [Dintervention de facteurs
psychopathologiques dans le processus de chronicisation de ces affections (19), (20), (22),
(25), (26).

5.2.3.2 Quand débuter un traitement de fond ?

Il est recommandé de mettre en place un traitement de fond en fonction de la
symptomatologie (fréquence et intensité des crises) mais aussi du handicap familial, social,
professionnel généré. L’intérét étant aussi d’éviter 1’apparition d’un abus médicamenteux, un
tel traitement doit étre instauré des que le patient consomme un traitement de crise plus de
deux jours par semaine depuis au moins trois mois. La tenue d’un agenda des céphalées peut

faciliter la décision d’instauration d’un traitement de fond.

Tableau 6. Traitements de choix en fonction du type de céphalées

Types de céphalées Traitement de crise Traitements de fond
- AIN
. : S - Bétabloquants

Migraines - Triptans - Amitriotvline
- Antiémeétiques Pty

Cephalees de - AINS - Amitriptyline

tension

Algies vasculaires - Triptans (sumatriptan SC 6 mg) ) .

de la face - Oxygénothérapie MHC Veérapamil (hors AMM)

AMM : autorisation de mise sur le marché ; MHC : masque a haut concentration ; SC : sous-cutané
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5.2.4 Des traitements a éviter

Toutes les recommandations s’accordent sur I’importance de ne pas utiliser les
traitements opioides (codéine, tramadol, opium, morphine...), quel que soit le type de
céphalée primaire en cause (14), (34), (46). En effet, ces thérapeutiques peuvent provoquer
des comportements addictifs, des céphalées chroniques par abus médicamenteux et des
nausées ou des vomissements. De plus, la démonstration d’une réelle efficacité et d’un intérét

de ces thérapeutiques par rapport aux thérapeutiques existantes reste a faire (14).

La question du traitement par néfopam n’est pas abordée dans les recommandations. Le
néfopam, du fait de son AMM (47), est essentiellement utilisé et étudié en post-opératoire
(48), (49). Le Collége des enseignants de neurologie propose son utilisation dans un SAU en
attendant d’avoir éliminé des affections, telles les hémorragies intracraniennes ou les
infections, qui pourraient étre aggravées par 1’administration d’AINS (50).

En attendant d’éventuels essais cliniques, son utilisation doit rester prudente, du fait de
ces effets secondaires potentiellement délétéres dans le traitement des céphalées : nausées,
vomissements, convulsions, abus médicamenteux (47). Cependant, la question de son
utilisation dans les céphalées primaires pourrait se poser, certains auteurs ayant montré, dans
d’autres indications, une survenue de nausées ou de vomissements moins fréquente qu’avec

les AINS (49).

5.3 Etapres? Les filieres
En 2006 en France, seulement 20 % des patients migraineux avaient un suivi et 40 %
n’avaient jamais consulté spécifiquement pour leurs migraines (5). Cette démédicalisation de
la prise en charge des céphalées primaires est source de comportements thérapeutiques
inadaptés : automédication, surconsommation médicamenteuse, prise de traitements non
spécifiques. Ces comportements peuvent faire le lit de la chronicisation des céphalées
primaires, notamment par abus médicamenteux (51).
La Global Campaign against Headache a émis des recommandations européennes pour
la filiarisation des patients céphalalgiques, avec une organisation a 3 niveaux (Figure 2) (52) :
e Un premier niveau de soins primaires, représente par les médecins généralistes ;
e Un second niveau constitué de médecins spécialistes, ayant une formation spécifique
dans le domaine des céphalées ;

e Un troisieme niveau, centre spécialisé dans la prise en charge des céphalées.
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Figure 2. Prise en charge des patients céphalalgiques : filiarisation a 3 niveaux

- Premier contact pour la grande
majorité des patients céphalalgiques
- Traitement de premiere intentionen
ambulatoire

- Possibilité de référer au niveau 2

Soins primaires
(médecins généralistes)

Y

- Prise en charge ambulatoire par des
médecinsayant un intérét spécifique
pour les céphalées

- Possibilité de reférer auniveau 3

Médecins formésa la
prise en charge des
céphalées

- Centres situes au sein de structures
hospitaliéres

- Prise en charge multidisciplinaire

- Coordination par des médecins
spécialisés dans la prise en charge des
céphalées

Centres spécialisés

5.4 L’Hopital Lariboisiere : exemple d’'un centre de référence

Le Centre d’Urgences Céphalées de 1’Hopital Lariboisiére (Paris) a ouvert le 12
septembre 2000. Il constituait la premicére unité en Europe consacrée a I’accueil et au
traitement en urgence des céphalées (53). L’Hopital Lariboisiére a été choisi pour accueillir ce
centre car il posséde une importante activité d’urgences, la multidisciplinarité nécessaire a la
prise en charge des patients souffrant de céphalées, une expertise internationale reconnue dans
ce domaine et un centre de douleur identifié par I’ Agence Régionale de Santé (ARS).

Initialement le centre assurait une présence 24 heures sur 24. Trois ans plus tard,
I’ouverture a été restreinte, du lundi au samedi de 8h a 20h pour les adultes dont la céphalee
nécessite une prise en charge en urgence : principalement les céphalées d’installation brutale
ou récente, et les attaques de céphalée primaire non soulagées par les traitements habituels.
L’objectif n’est pas celui d’une consultation « a froid » pour des patients atteints de facon

chronique de céphalées primaires.
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Soixante-dix mille patients, essentiellement de Paris et d’Ile-de-France, ont été admis
sur les 7 premiéres années. La prise en charge est la plupart du temps ambulatoire, le patient
retournant & domicile, adresse a son médecin généraliste ou a un neurologue proche de chez
lui. En 2007, le nombre de reconsultation au Centre d’Urgences Céphalées était de 4800
(6,9 %). La particularité de ce centre, en plus d’étre a la pointe en matiére de prise en charge
en urgence des céphalées, réside dans la présence d’une consultation dédiée de post-urgence :
en 7 ans, 15 mille patients (21 %) ont été revus dans une de ces consultations par un des

médecins du centre (9).
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1 Introduction

Quelle que soit la prise en charge des céphalées primaires, seuls 3 & 4 % des patients
sont hospitalisés. La majorité des patients est traitée en ambulatoire (11), (54). Ainsi, du point
de vue d’un SAU, il est difficile d’apprécier 1’efficacité de la prise en charge des céphalées
primaires.

Pourtant, a la sortie, 19 a 56 % des patients sont encore symptomatiques (22), (35), (38),
(55), (54), (56). De plus, la récidive des céphalées est fréquente dans les 24 heures qui suivent
la sortie, quelles que soient les thérapeutiques utilisées : la récidive concerne 10 a 71 % des
patients traités avec opioides (57), (58), (59), (60), 15 a 73 % avec AINS (57), (58), (61), 12 a
45 % avec corticoides (58), (62), 10 a 43 % avec antiémétiques (36), (58), (63), (64), 29 a 73
% avec triptans (36), (58), (61), et 10 a 64 % avec les dérivés de I’ergot de seigle (59). Le
taux de reconsultation au Centre d’Urgence Céphalées de 1’Hopital Lariboisiére, a Paris, est
de 7 % (9). En 2008, Friedman et al. ont identifié certaines caractéristiques cliniques des
céphalées primaires comme facteurs indépendants influengant péjorativement 1’évolution des
céphalées (22).

L’objectif de notre étude a été d’identifier, pour les patients pris en charge pour
céphalées primaires dans un SAU, les facteurs d’évolution défavorable de leur
symptomatologie. Dans un premier temps, nous avons cherché a déterminer la proportion de
patients ayant reconsulté apres la sortie du SAU, pour dans un deuxiéme temps identifier les

facteurs ayant influencé cette reconsultation.

2 Méthodes

2.1 Design de l'étude

Il s’agit d’une étude de cohorte prospective réalisée en deux phases dans le SAU adultes
de I’Hopital Pellegrin, CHU de Bordeaux.

La premiére phase, 1’inclusion, s’est déroulée du 5 janvier au 30 avril 2015. Chaque
patient dont le motif principal d’admission était cephalée était évalué pour inclusion.
L’infirmiére organisatrice de 1’accueil (IOA) joignait un autoquestionnaire de satisfaction
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(Annexe 1) a son dossier papier. Le patient était inclus dans 1’étude s’il sortait des urgences
dans les 24 heures, sans avoir été hospitalisé, avec son autoquestionnaire de satisfaction
correctement rempli.

La seconde phase, le rappel, était réalisée 30 jours aprés la date d’admission au SAU.
Chaque patient était rappelé par téléphone. Il leur était alors demandé s’ils avaient reconsulté

un médecin dans I’intervalle pour le motif de céphalée.

2.2 Population concernée

2.2.1 Criteres d’inclusion
Tous les patients admis dans le SAU pour le motif céphalée dont 1’autoquestionnaire de

satisfaction était correctement rempli et déposé dans I’urne étaient inclus dans 1’étude.

2.2.2 Criteres d’exclusion

Etaient exclus d’emblée tous les patients hospitalisés, les refus de participer, les patients
ne comprenant pas le francais. Ont été exclus secondairement tous les patients dont le
diagnostic retenu était une céphalée secondaire (hémorragie intracranienne, méningite,
sinusite, etc.) ou présentant des critéres en faveur d’une céphalée secondaire (fievre > 38,3°C,
antécédent récent de traumatisme cranien, déficit neurologique focal), les femmes enceintes,

les patients mineurs.

2.3 Critére de jugement

Le critere de jugement principal était la reconsultation a un mois aupreés d’un médecin
(médecin généraliste, médecin spécialiste, service d’accueil des urgences...). Sur la base de ce
critere de jugement, deux groupes étaient constitués a partir de la cohorte initiale. La
comparaison de ces deux groupes nous permettait d’établir des facteurs prédictifs de

reconsultation pour céphalée aprés passage en SAU.

2.4 Facteurs étudiés
Plusieurs facteurs potentiels de reconsultation & un mois ont été étudiés, repartis en
quatre catégories :
e Les caractéristiques du patient: données démographiques (sexe, age), habitus,
antécédents, traitement de fond ;
e La symptomatologie initiale : durée des symptomes, intensité et localisation de la

céphalée, symptdmes associeés ;
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e La prise en charge aux urgences : thérapeutiques administrées, examens paracliniques
réalisés, prescriptions de sortie ;
e La qualitt de la prise en charge ressentie par le patient : satisfaction globale,

persistance des symptémes a la sortie des urgences.

2.5 Recueil de données et analyses statistiques

2.5.1 Recueil de données

La majeure partie des données était extraite de 1’observation médicale réalisée aux
urgences. Ces observations ont été consultées a posteriori grace au numéro de dossier
administratif (NDA) inscrit sur I’étiquette de chaque patient, collée sur 1’autoquestionnaire de

satisfaction. Le reste des données a été recueilli par téléphone, lors du rappel.

2.5.2 Analyse statistique

Une fois collectées, ces données ont été intégrées et traitées par le logiciel d’analyse
statistique Epi-Info® en version 7.1.3.3.

Plusieurs types de tests statistiques ont été prévus pour étudier 1’ensemble des données
recueillies en analyse univariée :

e Pour les variables qualitatives, le test du Khi-2 était réalisé lorsque tous les groupes
analysés comprenaient un effectif théorique supérieur a 5 ; si tel n’était pas le cas, le
test exact de Fisher était appliqué.

e Pour les variables quantitatives, le test de Wilcoxon a €été utilisé pour comparer les

médianes, et le test de Student pour les moyennes.

La significativité des résultats était établie pour p inférieur a 0,05.

2.6 Aspects éthiques et reglementaires

Notre étude a été déclarée a la Commission nationale de I’informatique et des libertés
(Cnil) le 2 décembre 2014. Le consentement oral des patients a été recueilli deux fois : lors du
remplissage des autoquestionnaires a I’inclusion et par téléphone lors du rappel. La mention
du droit d’accés et de rectification conformément a la loi « informatique et liberté » du 6

janvier 1978 modifiée était située au dos de I’autoquestionnaire de satisfaction.
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3 Résultats

3.1 Echantillon de la population

Pendant une période de 4 mois, du 5 janvier au 30 avril 2015, 126 patients ont été
évalués par I’IOA pour inclusion, parmi lesquels 80 ont été inclus. Les exclusions lors de la
phase de rappel puis de la phase de constitution des groupes a permis de retenir 40 patients.
Vingt-sept d’entre eux, soit 67,5 %, avaient reconsulté un médecin dans ’intervalle de 30
jours apres leur prise en charge en SAU (Figure 3).

Sur le critere de la reconsultation d’un médecin a 30 jours apres passage dans le SAU de
I’Hopital Pellegrin, les résultats significatifs en analyse univariée sont résumés dans la Figure

4 et le Tableau 7. L’ensemble des résultats est détaillé en fin de paragraphe (Tableau 9).

3.2 Caractéristiques des patients

3.2.1 Données sociodémographiques

Soixante-cinq pourcents des patients de I’échantillon étaient des femmes. Le sexe
féminin apparait comme un facteur prédictif de reconsultation significatif : plus de trois quarts
des patients reconsultant étaient des femmes alors qu’elles ne sont que 38 % dans le groupe de
patients ne reconsultant pas (p = 0,03). La moyenne d’age de I’échantillon global était de 35,9
ans, sans différence significative entre les deux groupes.

Aucun des habitus étudiés n’était significativement lié¢ a la reconsultation. Il est a noter
qu’une intoxication alcoolique chronique n’a été relevée chez aucun patient, et un seul patient
reconnaissait une consommation de drogues. La consommation quotidienne d’antalgique n’a

pas non plus influencé la reconsultation de facon significative.

3.2.2 Antécédents et traitements a domicile

La moitié de I’effectif rapportait au moins un épisode antérieur de céphalées, dont 75 %
des ¢épisodes migraineux. Pour autant, les antécédents de céphalées n’était pas
significativement associés a la reconsultation a un mois. Déclarer un antécédent de dépression

n’impactait pas non plus significativement ce risque.
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Figure 3. Diagramme de flux
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Tableau 7. Facteurs prédictifs significatifs de reconsultation a 1 mois

Echantillon Patients Patients non
Variables complet reconsultants reconsultants p
(No. = 40) (No. = 27) (No. =13)
Sexe, No. (%) * 0,03
Femmes 26 (65,0) 21 (52,5) 5(12,5)
Hommes 14 (35,0) 6 (15,0) 8 (20,0)
Nausées, vomissements,
No. (%) 0.02
Oui 16 (40,0) 14 (35,0) 2 (5,00)
Non 24 (60,0) 13 (32,5) 11 (27,5)
\oie de traitement en SAU,
No. (%)* 0,007
Orale 8 (50,0) 2 (12,5) 6 (37,5)
Intraveineuse 8 (50,0) 8 (50,0) 0 (0,00)
Prescription de sortie par
opioides faibles (Palier 2), 0,03
No. (%) "
Oui 12 (30,0) 11 (27,5) 1 (2,50)
Non 28 (70,0) 16 (40,0) 12 (30,0)

No. (%) : nombre (pourcentage) ; SAU : service d’accueil des urgences. *Analyse statistique selon le test exact
de Fisher. *Analyse statistique selon le test du Khi-2.
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Figure 4. Risque relatif des facteurs prédictifs significatifs en analyse univariée
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IC95 : intervalle de confiance a 95 %. * En comparaison au traitement oral

Vingt patients ont eu recours a un traitement antalgique avant admission dans le SAU,
soit 50 % de I’échantillon. Quatorze d’entre eux ont reconsulté, contre 13 dans le groupe
n’ayant pas pris d’antalgique. La prise de traitement de fond pour les céphalées était retrouvée
chez 7 patients. Un seul n’a pas reconsulté a 30 jours aprés prise en charge. Ni le recours a un
traitement antalgique de crise ni I’utilisation d’un traitement de fond n’ont été associés a une
différence de reconsultation significative.

Les patients présentant des antécédents de céphalées ont été proportionnellement plus
nombreux a recourir aux antalgiques de crise avant admission en SAU en comparaison aux

patients sans antécédent de céphalées (Tableau 8).

3.2.3 Symptomatologie initiale

Il apparait que les patients souffrant de céphalées hémicréniennes ont eu tendance a
moins reconsulter, en comparaison aux autres sieges de céphalées (Figure 6), mais cette
différence n’est pas significative. Dans notre étude, aucune des caractéristiques des céphalées
(siege, intensité, rythme, durée) n’était responsable d’une différence de reconsultation
significative.

Parmi les symptdémes associés aux céphalées, seule la présence de nausées ou de
vomissements était significativement liée a la reconsultation (p = 0,02). La présence de
photophobie ou de phonophobie est presque de 50 % dans le groupe reconsultation, alors

qu’elle n’est que de 23 % dans 1’autre groupe, mais cette différence n’est pas significative.
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Tableau 8. Consommation d’antalgique avant admission aux urgences

Utilisation d’un traitement antalgique avant

admission en SAU

Oui Non
20 (50,0) 20 (50,0)
Antécédent de Oui 20 (50,0) 14 (35,0) 6 (15,0)
céphalées.* No. (%)  Non 20 (50,0) 6 (15,0) 14 (35,0)

* Au moins un épisode antérieur de céphalées rapporté a l'interrogatoire.

Figure 5. Reconsultation en fonction du type de céphalée
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3.3 Prise en charge en SAU

3.3.1 Thérapeutiques administrées en SAU

Aucune des thérapeutiques administrées sur place n’a eu d’impact significatif sur la
reconsultation. La thérapeutique la plus employée était le néfopam, pour plus de la moitié des
patients, devant les opioides (35 % en cumulant opioides faibles et opioides forts), le
paracétamol (30 %), et les AINS (12,5 %). Un seul patient a recu un triptan (Figure 6).

Parmi les 16 patients qui présentaient initialement des nausees ou des vomissements,
7 (44 %) ont recu un traitement connu pour son caractére potentiellement émétisant (opioides
ou néfopam) dans le SAU, dont 6 ont reconsulté dans les 30 jours; 50 % des patients
nauseeux (8 sur 16) ont reconsulté dans les 30 jours, sans avoir recu de traitement émétisant.
La prescription d’un traitement émétisant chez les patients initialement nauséeux n’apparait

pas significativement associée a la reconsultation a 30 jours.
Les patients ayant recu du paracétamol, seul ou en co-administration avec d’autres

classes, ont statistiquement plus reconsulté (92 % de reconsultation) que les patients n’en

ayant pas recu (57 %), sans que cette différence ne soit significative (p = 0,06).

Figure 6. Antalgiques employés
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Est indiqué pour chaque colonne le nombre patient ayant recu I’antalgique correspondant.

La voie d’administration a eu son importance : la prise de traitement intraveineux (1V)
était toujours suivie de reconsultation, contrairement a la voie orale, pour laquelle seulement

un quart des patients a reconsulté (p = 0,007).
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Parmi les 16 patients nauséeux, seulement 6 ont recu un traitement IV ; ils ont tous
reconsulté. Huit patients ont reconsulté parmi les 10 patients nauséeux n’ayant pas regu de
traitement V. Ces différences de voies d’administration des thérapeutiques chez des patients

nauseeux ne sont pas significatives.

3.3.2 Examens paracliniques

Parmi les patients inclus, un nombre conséquent d’examens complémentaires ont été
réalisés. Quarante-cinq pourcents des patients ont bénéficié d’un scanner cérébral et plus de la
moitié¢ d’un bilan biologique plasmatique. Une seule ponction lombaire (PL) et une seule IRM
ont été réalisées, chez deux patients différents. Aucun électroencéphalogramme (EEG) n’a été
réalisé chez les patients inclus. La réalisation d’aucun de ces examens paracliniques n’est a

I’origine d’une différence de reconsultation significative.
3.4 Alasortie du SAU

3.4.1 Traitement de sortie

La prescription d’un opioide faible (Palier 2) sur I’ordonnance de sortie était un facteur
prédictif significatif de reconsultation. Un opioide faible a été prescrit a 12 patients ; 11
d’entre eux (92 %) ont reconsulté, alors que seulement 57 % des patients (16 sur 28) n’ayant
pas eu une telle prescription ont reconsulté (p = 0,03). L’opioide faible le plus prescrit était le
tramadol (prescription de tramadol pour 10 sur 12 patients ayant recu des opioides faibles).

La prescription d’AINS n’était pas associée a une différence significative de

reconsultation. La prescription de triptan n’a concerné aucun patient.

3.4.2 Qualité de la prise en charge ressentie par le patient

Dans I’ensemble, les patients apparaissent satisfaits, puisque la valeur la plus fréquente
dans 1’échantillon est 10, sur une échelle numérique allant de 0 a 10. Les patients n’ayant pas
reconsulté cotent au minimum leur satisfaction a la sortie du SAU a 7 et au maximum a 10,
alors que les notes attribuées par les patients ayant reconsulté vont de 1 a 10 (Figure 7).
Cependant, il n’existe pas de différence significative entre les deux groupes.

A la sortie du SAU, pres de deux tiers des patients ont une persistance des douleurs. La
persistance de la douleur a la sortic n’est pas liée & une différence significative de

reconsultation.
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Figure 7. Satisfaction des patients a la sortie du SAU
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Tableau 9. Facteurs prédictifs de reconsultation a 1 mois en analyse univariée

Echantillon Patients Patients non
Variables complet reconsultants reconsultants p
(No. =40) (No. = 27) (No. =13)
Caractéristiques des patients
Sexe, No. (%)* 0,03
Femmes 26 (65,0) 21 (52,5) 5(12,5)
Hommes 14 (35,0) 6 (15,0) 8 (20,0)
Age, moyenne (écart-
' 35,9 (14,3) 36,9 (15,0) 33,7 (13,1) 0,52
type)
Traitement de fond, No.
(%) 0,39

Oui 7 (17,5) 6 (15,0) 1(2,50)

Non 33 (82,5) 21 (52,5) 12 (30,0)

Traitement de crise, No. 074
(%) b )

Oui 20 (50,0) 14 (35,0) 6 (15,0)

Non 20 (50,0) 13 (32,5) 7 (17,5)
Consommation NS
tabagique, No. (%)

Oui 5(12,5) 4 (10,0) 1(2,50)

Non 35 (87,5) 23 (57,5) 12 (30,0)
Intoxication alcoolique NS
chronique, No. (%) *

Non 40 (100) 27 (67,5) 13 (32,5)

AVF : algie vasculaire de la face ; EEG : électroencéphalogramme. EN : échelle numérique ;
IRM : imagerie par résonance magnétique ; PL: ponction lombaire ; No. (%) : nombre
(pourcentage) ; SAU : service d’accueil des urgences ; TTH : céphalée de tension.

“Analyse statistique selon le test exact de Fisher. *Analyse statistique selon le test du Khi-2.
’ Analyse statistique selon le test de Student. Analyse statistique selon le test de Wilcoxon.
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Tableau 9. Facteurs prédictifs de reconsultation & 1 mois en analyse univariée (suite)

Echantillon Patients Patients non
Variables complet reconsultants reconsultants p
(No. =40) (No. = 27) (No. =13)
Consommation de
drogue, No. (%) 0.33
Oui 1(2,50) 0 (0,00) 1(2,50)
Non 39 (97,5) 27 (67,5) 12 (30,0)
Consommation
quotidienne 0,37
d’antalgiques, No. (%)
Oui 6 (15,0) 3 (7,50) 3 (7,50)
Non 34 (85,0) 24 (60,0) 10 (25,0)
Antécédent de céphalées,
No. (%) 0.74
Non 20 (50,0) 13 (32,5) 7 (17,5)
Oui 20 (50,0) 14 (35,0) 6 (15,0)
TTH 5(12,5) 3 (7,50) 2 (5,00)
Migraines 15 (37,5) 11 (27,5) 4 (10,0)
AVF 0 (0,00) 0 (0,00) 0 (0,00)
Antécedent de
dépression, No. (%) * NS
Oui 7(24,1) 5(17,2) 2 (6,90)
Non 22 (75,9) 14 (48,3) 8 (27,6)
Symptomatologie initiale
Intensité de la douleur
(EN de 0 a 10), médiane 8 (8) 8 (8) 8 (8) 0,71
(mode)”

AVF : algie vasculaire de la face ; EEG : électroencéphalogramme. EN : échelle numérique ;
IRM : imagerie par résonance magnétique ; PL: ponction lombaire ; No. (%) : nombre
(pourcentage) ; SAU : service d’accueil des urgences ; TTH : céphalée de tension.

“Analyse statistique selon le test exact de Fisher. *Analyse statistique selon le test du Khi-2.
“ Analyse statistique selon le test de Student. “Analyse statistique selon le test de Wilcoxon.
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Tableau 9. Facteurs prédictifs de reconsultation & 1 mois en analyse univariée (suite)

Echantillon Patients Patients non
Variables complet reconsultants reconsultants p
(No. =40) (No. = 27) (No. =13)
Aura, No. (%)* 0,69
Oui 9 (22,5) 7 (17,5) 2 (5,00)
Non 31 (77,5) 20 (50,0) 11 (27,5)
Nausées, vomissements,
No. (%)° 0,02
Oui 16 (40,0) 14 (35,0) 2 (5,00)
Non 24 (60,0) 13 (32,5) 11 (27,5)
Photophobie ou
phonophobie, No. (%) * 0.13
Oui 16 (40,0) 13 (32,5) 3 (7,50)
Non 24 (60,0) 14 (35,0) 10 (25,0)
Durée des symptomes,
No. (%)" 39 26 13 0,65
< 24 heures 16 (41,0) 10 (25,6) 6 (15,4)
> 24 heures 23 (59,0) 16 (41,0) 7 (18,0)
Siége des céphalées, No
(%)* 36 25 11 0,09
Unilatéral 9 (25,0) 4(11,1) 5(13,9)
Autre 27 (75,0) 21 (58,3) 6 (16,7)
Holocranien 9 (25,0) 9 (25,0) 0 (0,00)
Frontal 12 (33,3) 8 (22,2) 4(11,1)
Occipital 6 (16,7) 4(11,1) 2 (5,60)

AVF : algie vasculaire de la face ; EEG : électroencéphalogramme. EN : échelle numérique ;
IRM : imagerie par résonance magnetique ; PL: ponction lombaire ; No. (%) : nombre
(pourcentage) ; SAU : service d’accueil des urgences ; TTH : céphalée de tension.

“Analyse statistique selon le test exact de Fisher. *Analyse statistique selon le test du Khi-2.
“ Analyse statistique selon le test de Student. “Analyse statistique selon le test de Wilcoxon.
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Tableau 9. Facteurs prédictifs de reconsultation & 1 mois en analyse univariée (suite)

Echantillon Patients Patients non
Variables complet reconsultants reconsultants p
(No. =40) (No. = 27) (No. =13)

Rythme de la douleur,

No. (%)" 33 24 9 0,24
Pulsatile 13 (39,4) 8(24,2) 5(15,1)

Continue 20 (60,6) 16 (48,5) 4 (12,1)
Antalgiques aux urgences

\oie de traitement, No.

(%) 0,007
Orale 8 (50,0) 2 (12,5) 6 (37,5)
Intraveineuse 8 (50,0) 8 (50,0) 0 (0,00)

Oxygeéne, No. (%) * NS
Non 40 (100) 27 (67,5) 13 (32,5)

Paracétamol, No. (%) * 0,06
Oui 12 (30,0) 11 (27,5) 1(2,50)

Non 28 (70,0) 16 (40,0) 12 (30,0)

Néfopam, No. (%)’ NS
Oui 22 (55,0) 14 (35,0) 8 (20,0)

Non 18 (45,0) 13 (32,5) 5(12,5)

AINS, No. (%)* NS
Oui 5(12,5) 3(7,50) 2 (5,00)

Non 35 (87,5) 24 (60,0) 11 (27,5)

Triptans, No. (%) * 0,33
Oui 1(2,50) 1(2,50) 0 (0,00)

Non 39 (97,5) 27 (67,5) 12 (30,0)

AVF : algie vasculaire de la face ; EEG : électroencéphalogramme. EN : échelle numérique ;
IRM : imagerie par résonance magnetique ; PL : ponction lombaire ; No. (%) : nombre
(pourcentage) ; SAU : service d’accueil des urgences ; TTH : céphalée de tension.

“Analyse statistique selon le test exact de Fisher. *Analyse statistique selon le test du Khi-2.

’ Analyse statistique selon le test de Student. “Analyse statistique selon le test de Wilcoxon.

53



Deuxieme partie : notre étude

Tableau 9. Facteurs prédictifs de reconsultation & 1 mois en analyse univariée (suite)

Echantillon Patients Patients non
Variables complet reconsultants reconsultants p
(No. =40) (No. = 27) (No. =13)
Psychotropes, No. (%) * NS
Benzodiazépine 2 (5,00) 2 (5,00) 0 (0,00)
Non 38 (95,0) 25 (62,5) 13 (32,5)
Opioides faibles
- . 0,15
(Palier 2), No. (%)
Tramadol 12 (30,0) 10 (25,0) 2 (5,00)
Non 28 (70,0) 17 (42,5) 11 (27,5)
Opioides forts
. ] NS
(Palier 3), No. (%)
Morphine 2 (5,00) 1(2,50) 1(2,50)
Non 38 (95,0) 26 (65,0) 12 (30,0)
Examens paracliniques réalisés aux urgences
Scanner, No. (%)’ 0,44
Oui 18 (45,0) 11 (27,5) 7 (17,5)
Non 22 (55,0) 16 (40,0) 6 (15,0)
IRM, No. (%)* 0,33
Oui 1(2,50) 0 (0,00) 1(2,50)
Non 39 (97,5) 27 (67,5) 12 (30,0)
Bilan sanguin, No. (%) " 0,22
Oui 21 (52,5) 16 (40,0) 5(12,5)
Non 19 (47,5) 11 (27,5) 8 (20,0)
EEG, No. (%)’ NS
Non 40 (100) 27 (67,5) 13 (32,5)

AVF : algie vasculaire de la face ; EEG : électroencéphalogramme. EN : échelle numérique ;
IRM : imagerie par résonance magnétique ; PL : ponction lombaire ; No. (%) : nombre
(pourcentage) ; SAU : service d’accueil des urgences ; TTH : céphalée de tension.

“Analyse statistique selon le test exact de Fisher. *Analyse statistique selon le test du Khi-2.
’ Analyse statistique selon le test de Student. “Analyse statistique selon le test de Wilcoxon.
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Tableau 9. Facteurs prédictifs de reconsultation & 1 mois en analyse univariée (suite)

Echantillon Patients Patients non
Variables complet reconsultants reconsultants p
(No. =40) (No. = 27) (No. =13)
PL, No. (%)’ NS
Oui 1(2,50) 1(2,50) 0 (0,00)
Non 39 (97,5) 26 (65,0) 13 (32,5)
Traitement de sortie des urgences
Aucun, No. (%)" 0,58
Oui 16 (40,0) 10 (25,0) 6 (15,0)
Non 24 (60,0) 17 (42,5) 7 (17,5)
Paracétamol, No. (%) " 0,41
Oui 16 (40,0) 12 (30,0) 4 (10,0)
Non 24 (60,0) 15 (37,5) 9 (22,5)
Néfopam, No. (%) * NS
Oui 2 (5,00) 1(2,50) 1(2,50)
Non 38 (95,0) 26 (65,0) 12 (30,0)
AINS, No. (%)* NS
Oui 11 (27,5) 8 (20,0) 3 (7,50)
Non 29 (72,5) 19 (47,5) 10 (25,0)
Triptans, No. (%) * NS
Non 40 (100) 27 (67,5) 13 (32,5)
Psychotropes, No. (%) * NS
Non 40 (95,0) 27 (67,5) 13 (32,5)

AVF : algie vasculaire de la face ; EEG : électroencéphalogramme. EN : échelle numérique ;
IRM : imagerie par résonance magnetique ; PL : ponction lombaire ; No. (%) : nombre
(pourcentage) ; SAU : service d’accueil des urgences ; TTH : céphalée de tension.

“Analyse statistique selon le test exact de Fisher. *Analyse statistique selon le test du Khi-2.

’ Analyse statistique selon le test de Student. Analyse statistique selon le test de Wilcoxon.
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Tableau 9. Facteurs prédictifs de reconsultation & 1 mois en analyse univariée (suite)

Echantillon Patients Patients non
Variables complet reconsultants reconsultants p
(No. =40) (No. = 27) (No. =13)
Opioides faibles
- b 0,03
(Palier 2), No. (%)
Oui 12 (30,0) 11 (27,5) 1(2,50)
Non 28 (70,0) 16 (40,0) 12 (30,0)
Opioides forts (Palier 3), NS
No. (%) *
Non 40 (100) 27 (67,5) 13 (32,5)
Qualité de la prise en charge ressentie par le patient a la sortie du SAU
Persistance de la douleur, NS
No. (%)*
Oui 26 (65,0) 18 (45,0) 8 (20,0)
Non 14 (35,0) 9 (22,5) 5(12,5)
Satisfaction (EN de 0 a 8 (10 8 (10 8 (3 0.87
10), médiane (mode)”’ (10) (10) () '

AVF : algie vasculaire de la face ; EEG : électroencéphalogramme. EN : échelle numérique ;
IRM : imagerie par résonance magnétique ; PL : ponction lombaire ; No. (%) : nombre
(pourcentage) ; SAU : service d’accueil des urgences ; TTH : céphalée de tension.

“Analyse statistique selon le test exact de Fisher. “Analyse statistique selon le test du Khi-2.

“ Analyse statistique selon le test de Student. “Analyse statistique selon le test de Wilcoxon.
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Discussion

1 Un nombre de reconsultations conséquent

Les deux tiers de I’effectif de notre échantillon étaient encore symptomatiques a la
sortie du SAU et autant ont reconsulté un médecin apres la sortie du SAU. Ces constatations
sont en adéquation avec les données de la littérature, qui retrouvent, selon les études, une
persistance des céphalées a la sortie des SAU pouvant atteindre 56 % (54) et une récidive des
symptdmes a 72 heures jusqu’a 73 % (61). Extrapolés a la population dont notre échantillon
est issu, ces résultats représentent beaucoup en termes de santé publique et de consommation
du systéme de soins (4), (9). C’est donc dans une logique d’amélioration de la prise en charge
thérapeutique que nous avons recherché les causes de la reconsultation de patients admis dans
un SAU pour céphalées primaires, considérés comme facteurs d’évolution défavorable et de

chronicisation.

2 Présence de nausées ou de vomissements: un

facteur prédictif de reconsultation

Parmi les symptémes initiaux, seuls les nausées et les vomissements ont été a 1’origine
d’une plus grande reconsultation dans notre étude. Déja en 2008, Friedman et al. (22)
identifiaient la présence de nausées comme facteur predictif de mauvaise évolution de la
symptomatologie & 24 heures de la sortie d’un SAU.

Cette constatation est intéressante puisqu’elle souléve plusieurs interrogations : sur un
plan thérapeutique, la iatrogénie potentielle des traitements employés, I’importance de traiter
ces symptomes et la voie de traitement des céphalées aux urgences ; sur un plan pronostic,

I’importance & accorder a ces symptomes, reflets de la sévérité de I’atteinte.

2.1 Iatrogénie : éviter les opioides

Plusieurs traitements employés dans les SAU pour le traitement des céphalées primaires
sont susceptibles d’influencer 1’évolution des nausées et des vomissements.

Les recommandations actuelles sur le traitement de crise des migraines insistent sur

I’importance d’éviter autant que possible 1’utilisation des traitements opioides (14), connus

58



Discussion

pour étre pourvoyeurs de nausées ou de vomissements (65). Pourtant, les opioides sont encore
un traitement fréquemment utilisé dans les SAU (66), (67), (68). Le SAU adulte de I’Hopital
Pellegrin n’échappe pas a la régle : dans notre étude, 35 % des patients traités pour céphalées
primaires ont recu un traitement opioide (opioides faibles et forts confondus). Par ailleurs,
cinquante-cing pourcents des patients ont recu du néfopam, également connu pour son risque
émétisant (47), (48). Enfin, presque la moitié des patients nauséeux (7 patients sur 16) a recu
un de ces traitements, lors de la prise en charge initiale ou en prescription de sortie.

Cette hypothese iatrogene est renforcée par un autre résultat majeur de notre étude : la
prescription d’un traitement opioide faible a la sortie du SAU a été significativement
responsable d’un plus grand nombre de reconsultations a un mois. En 2004, Colman et al.
(66) retrouvaient déja, dans les 7 jours suivant la premiere admission dans le méme SAU, une
reconsultation significativement plus fréquente pour les patients qui avaient recu un traitement
opioide. Ce résultat vient a nouveau plaider en défaveur de I’utilisation des opioides dans le
traitement des céphalées primaires.

L’utilisation d’un opioide fort n’apparait pas significativement associée a la
reconsultation dans notre ¢étude, mais ce résultat s’explique probablement par le nombre

restreint de patients ayant recu ce type de traitement.

La reconsultation liée a 1’utilisation des opioides faibles peut également étre expliquée
par 1’abus médicamenteux que ce type de traitement est susceptible d’induire (21). Des études
plus puissantes sont nécessaires afin d’éliminer un biais de confusion entre thérapeutiques
employées et présence de nausées ou vomissements pour le critere de jugement

« reconsultation a un mois ».

Quoi qu’il en soit, nos résultats sont concordants avec les recommandations : il faut
autant que possible bannir les opioides de I’arsenal thérapeutique utilisé pour traiter les
cephalées primaires. L’utilisation de ces molécules pourrait avoir 1’effet contraire de celui

escompté.

2.2 Intérét des traitements antiémétiques neuroleptiques

Certains traitements antiémétiques sont susceptibles d’améliorer le devenir des nausées
et des vomissements. Notre travail n’étudie pas 1’utilisation des traitements antiémétiques
neuroleptiques. Néanmoins, au vu de I’impact démontré des nausées et vomissements, ils

apparaissent comme un traitement adjuvant intéressant.
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Comme nous 1’avons déja vu, leurs propriétés gastro-kinétiques permettent de soulager
le patient de ses symptomes digestifs rencontrés au cours des céphalées primaires, mais aussi
de favoriser I’absorption des autres traitements antalgiques (16). Les nausées et les
vomissements sont le reflet de la perturbation de I’efficacité des traitements antalgiques
oraux, pouvant étre source d’abus médicamenteux et de chronicisation des céphalées.
S’efforcer de les rechercher et de les traiter est donc une étape importante.

Nous I’avons vu, les neuroleptiques antiémétiques sont méme considérés comme
efficaces dans le traitement de la douleur liée aux céphalées primaires (34), (35), (36), (37),
(38), (39), (40), (41), (42), (43).

Ainsi, la question de la prescription systématique d’antiémétiques est intéressante :
I’évolution sera-t-elle favorable si tous les patients, méme non nauséeux, recoivent un
traitement antiémétique ou faut-il garder ces thérapeutiques pour le traitement des nausées et
vomissements ? Le probléeme est ici celui de la balance bénéfices-risques. Les antiémétiques
neuroleptiques ne sont pas dénués de contre-indications et de risques, et possédent les mémes
effets secondaires que les autres neuroleptiques (69) :

o Affections du systéme nerveux : fréqguemment asthénie, somnolence, akathisie,
syndrome extrapyramidal ; plus rarement dyskinésie, dystonie, trouble de la
conscience, convulsions, etc. ;

e Affections psychiatriques : dépression, confusion, hallucinations ;

e Affections endocriniennes (aménorrhée, hyperprolactinémie), digestives (diarrhées),

cardiovasculaires (bradycardie, hypotension)...

Les recommandations francaises pour la prise en charge de la migraine éditées en 2014
font peu allusion aux neuroleptiques antiémétiques : le métoclopramide est seulement proposé
en association avec 1’aspirine (traitement combiné) dans le traitement de crise des migraines
(14). Des etudes sont encore nécessaires pour bien comprendre les mécanismes d’action de
ces antiémeétiques et la portée de ces thérapeutiques, car tous les traitements neuroleptiques ne

se valent pas dans le traitement des migraines (39).
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Au vu des connaissances actuelles, il parait justifié de rester prudent quant a 1’utilisation
de ces thérapeutiques et de ne traiter que les patients — mais tous les patients, a condition
d’une balance bénéfices-risques favorable — dont la symptomatologie est sévere, ou en
présence de nausées ou de vomissements. Quoi qu’il en soit, I’information du patient quant a

I’utilisation de ces traitements et des potentiels effets secondaires est essentielle.

2.3 QObstacle a la prise médicamenteuse orale

Dans notre étude, des parts égales de patients ont été traités par voie orale et par voie 1V,
avec une augmentation significative des reconsultations dans le groupe « traitement
intraveineux ». Une premiere analyse isolée, sans tenir compte des autres résultats, pourrait
donner I’illusion d’une gravité simplement liée a la voie d’abord choisie : il faudrait ainsi « ne
pas traiter par voie IV les patients céphalalgiques dans les SAU ».

Or, mise en perspective avec les autres résultats significatifs de notre étude, cette
constatation laisse supposer que le traitement IV est mis en place chez les patients a la
symptomatologie bruyante, témoignant de la sévérité de I’atteinte : nausées, vomissements,
douleurs intenses... La reconsultation secondaire au type de voie de traitement serait donc liée
a un biais de confusion, intéressant a soulever, puisqu’il suggére malgré tout un intérét pour la
voie IV : il faut réussir a traiter les patients présentant des nausées et des vomissements. Ces
symptomes sont un obstacle a la prise des traitements oraux, qui peut engendrer retard a la

prise en charge et évolution défavorable des céphalées primaires (45).

2.4 Pronostic: reflets de la sévérité de I'atteinte

Nous I’avons vu, la gastroparésie qui survient lors des crises de migraine est corrélée a
I’intensité de la douleur (16). Friedman et al. ont montré en 2008 que ’intensité des
symptomes douloureux était un facteur d’évolution défavorable de la symptomatologie a 24
heures de la sortie d’'un SAU (22). La présence de nausees ou de vomissements refleterait
donc la sévérité de I’atteinte, et représenterait par ce biais un facteur d’évolution défavorable
des céphalées primaires.

Pour le clinicien, cette constatation permet d’appréhender les nausées et les
vomissements, certes comme une expérience désagréable pour le patient, mais surtout comme
facteur de gravité de la céphalée primaire, pour étre plus attentif a la qualité de la prise en

charge et pour pouvoir proposer un suivi apres cette prise en charge.
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3 Diagnostiquer pour mieux traiter ?

Il peut apparaitre intéressant de poser un diagnostic précis, dans le but de traiter
efficacement la céphalée, avec des thérapeutiques adaptées. Par exemple, les triptans
représentent surtout un traitement des migraines, et ont été la plupart du temps évalués dans
cette indication (23), (35), (36), (38), (45), (61), (70). Pourtant, les cliniciens rencontrent un
certain nombre de difficultés a traiter les patients, ce qui se traduit par une grande variabilité
de prise en charge dans les SAU (55), (71).

Il n’est pas toujours évident de poser un diagnostic précis, les criteres diagnostiques
¢tant parfois difficilement applicables dans un SAU (nombre d’épisodes, durée d’évolution
des crises, symptomatologie incompléte, etc.). En se basant sur les critéres de I’ICHD-3 (2),
des études ont montré qu’il n’était pas possible de poser un diagnostic pour plus d’un tiers des
céphalées primaires rencontrées en SAU (61), (72). Par ailleurs, il a été établi que I’évolution
de la symptomatologie ne différait pas de facon significative en fonction du sous-type de
céphalée primaire, quelle que soit la prise en charge (22), (56).

La problématique est donc celle de I'utilisation adéquate des thérapeutiques dans les
SAU : la difficulté a établir un diagnostic peut entrainer une utilisation inadaptée des
thérapeutiques. Il existe aussi possiblement une certaine réticence a 1’utilisation de
thérapeutiques de premiére intention : certaines ne sont utilisées que dans le cadre des
céphalées primaires, et donc mal maitrisées par les cliniciens (les triptans, par exemple) ;
d’autres sont potentiellement dangereuses dans le cas des affections suspectées (AINS et
hémorragies intracraniennes). Le Collége des Enseignants de Neurologie propose un
traitement symptomatique de la céphalée aigué par paracétamol et néfopam en attendant
d’avoir affirmé son caractere primaire et éliminé les diagnostics de gravité (50).

Nos résultats vont dans le sens de ces hypotheses. Dans notre étude, les triptans n’ont
¢été administrés qu’une seule fois, par voie orale, et n’ont jamais été prescrits sur 1’ordonnance
de sortie, en traitement d’une éventuelle récidive. Cette tendance a la faible utilisation est déja
évoquée par Ducros en 2008 : 1’étude rapportait une utilisation de 52 % de triptans en cas de
migraine prise en charge dans le Centre spécialis¢é d’Urgences Céphalées de 1’Hopital
Lariboisiere, alors que leur utilisation était estimée a seulement 10 % dans la population
migraineuse francgaise (11). De méme, I’utilisation des AINS, méme si elle a été plus
fréquente que celle des triptans, reste faible dans notre étude, avec seulement cing patients
traités par AINS dans le SAU. A la sortie, les AINS n’ont été prescrits que pour 11 patients,

moins que les traitements opioides.
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La modification des habitudes de traitement dans les SAU apparait donc comme un axe
important d’amélioration des pratiques de prise en charge des céphalées primaires. Mais cette
amélioration est peut-&tre aussi sous-tendue par la nécessité de rendre plus efficace
I’établissement de diagnostics précis : meilleure formation des cliniciens des SAU aux
céphalées primaires, établissement de criteres applicables spécifiquement dans les SAU,

facilitation de 1’acces aux avis spécialisés (consultations de post-urgence), etc.

4 Autres résultats

4.1 Beaucoup d’examens paracliniques

Dans la prise en charge en urgence des céphalées, la place principale des examens
complémentaires est celle de la recherche des diagnostics de gravité (1).

Le traitement des céphalées n’est pas directement influencé par la réalisation d’examens
paracliniques. Pourtant, il nous paraissait intéressant d’étudier 1a reconsultation a 30 jours en
fonction de la réalisation ou non de ces examens dans le SAU. En effet, la dépression et
I’anxiété influencent de fagon péjorative 1’évolution de la symptomatologie des céphalées
primaires (19), (20), (22), (25), (26), (28), (29), (30). Notre hypothése était que les patients
pouvaient étre anxieux a I’idée d’avoir une lésion neurologique. La réalisation d’examens
complémentaires était susceptible de lever cette angoisse en éliminant certains diagnostics.

Notre étude n’a pas validé cette hypothese, la réalisation d’examens paracliniques

n’ayant été a I’origine d’aucune différence significative de reconsultation.

Par ailleurs, certaines céphalées peuvent survenir au décours d’une ponction lombaire,
elles sont communément appelées cephalées post-ponction (73), (74), (75). En 2015,
Khlebtovsky et al. (76) identifiaient comme facteur de risque de céphalées post-ponction une
antériorité de céphalées primaires. La question était donc de savoir si la réalisation d’une
ponction lombaire chez un patient souffrant deja de céphalée était susceptible de modifier
I’évolution de la symptomatologie. Dans notre étude, seulement une ponction lombaire a été
réalisée. Ce trop faible taux ne nous a pas permis de conclure sur une éventuelle modification

du devenir des céphalées liée a ce geste. Son évaluation nécessite de plus amples recherches.

4.2 Reconsultation en fonction du sexe

Prés de deux tiers de 1’échantillon de notre étude étaient des femmes. Ce taux est
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quasiment le méme sur une période de 7 ans au Centre des Urgences Céphalées de 1’Hopital
Lariboisiére (Paris) (9). Ces résultats, confirmés par d’autres études (30), sont
vraisemblablement liés a la prévalence plus importante des céphalées primaires dans la
population féminine (3).

Nos résultats suggerent par ailleurs une probabilité de reconsultation plus importante
liée au sexe féminin. Le schéma de notre étude, le nombre de patients inclus, le recueil des
données et le suivi des patients ne nous permettent pas d’expliquer, sans émettre d’hypothéses
hasardeuses, cette tendance. De plus, les données de la littérature manquent pour discuter nos
résultats. D’autres travaux, plus puissants, sont nécessaires pour confirmer nos résultats et

comprendre les différences observées.

5 Forces et limites de notre étude

5.1 Une littérature abondante et internationale

Notre etude est basée sur une littérature abondante, et nous savions précisément quelle
direction donner a notre travail. Les données épidémiologiques sont nombreuses, a 1’échelle
mondiale, notamment via le site de I’OMS, et a 1’échelle nationale, grace en particulier aux
travaux des praticiens du Centre spécialisé des Urgences Céphalées de 1’Hopital Lariboisiére
(Paris) (4), (9) (12), (53). Cela nous a permis de comprendre I’impact de ces affections dans
les populations actuelles, et I’intérét d’un travail de recherche dans ce domaine. Les nombreux
essais cliniques ont permis d’obtenir un grand nombre de données quant au devenir précoce
des patients a la sortie d’un SAU. L’étude nord-américaine de Friedman et al. (22), étudiant
les facteurs prédictifs d’évolution défavorable de la symptomatologie, a servi de base de
réflexion a notre étude.

Une des limites de cette littérature est son caractére étranger dans la grande majorité des
cas. Hormis les travaux de Valade (5), (9), (14), (31), et de quelques autres auteurs, la
littérature est essentiellement étrangére. Or, les systemes de soins étrangers ne sont pas
superposables au systéme frangais. L’accés aux soins, la couverture sociale, le mode de vie
sont souvent différents, suffisamment pour pouvoir modifier les problématiques de santé
publique. L’acces aux filieres spécialisées apres le passage en SAU, non formalisé dans notre
unité, est probablement une différence importante par rapport aux donnees de la littérature.
Ainsi, inscrire notre travail dans la continuité de travaux étrangers est peut-étre une limite a
cette étude.
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5.2 Un schéma d’étude ambitieux

Nous avons pris le parti de réaliser une étude de cohorte prospective. Ce schéma nous
semblait le plus adapté afin d’analyser des facteurs de risque. Les critéres d’inclusion et
d’exclusion ont été objectifs et suffisamment précis pour dichotomiser sans peine les patients
inclus et exclus.

Malheureusement, la complexité du protocole induisait plusieurs biais. La méthode de
recueil des données a induit un biais de mesure. En 1’absence d’assistants de recherche
cliniqgue (ARC), il nous était difficile de mettre en place des questionnaires de recueil de
données précis, trop lourd pour I’activité d’un SAU. Nous avons préféré utiliser les données
issues des observations médicales. Par le recueil non structuré des données, un nombre limité
d’observations médicales centralisaient toutes les informations dont nous avions besoin.

Un biais de mémorisation était également induit, certains patients, pourtant clairement
identifiés par leur numéro de séjour, hésitait méme sur la realité de la consultation dans le

SAU un mois plus tot.

Par ailleurs, bien que plus d’une centaine de patients aient été évalués pour inclusion,
I’échantillon a rapidement été restreint du fait de nombreux perdus de vus et d’exclusions
secondaires, liés encore une fois au protocole d’étude.

Ce faible effectif a malgré tout permis d’obtenir des résultats significatifs en analyse
univariée, avec cependant des intervalles de confiance larges et dont les limites étaient
proches de 1. En revanche, ce faible effectif n’a pas permis la réalisation de I’é¢tude dans les
conditions d’une analyse multivariée. L’absence d’analyse multivariée est probablement une

des principales limites de notre étude.

6 Comparaison a I’étude de Friedman

Notre travail s’est inspiré de 1’étude de Friedman parue en 2008 (22). Des facteurs
prédictifs d’évolution défavorable des céphalées primaires a la sortie du SAU avaient été
établis : la sévérité de la douleur initiale, la présence de nausées, la durée prolongée de la
douleur et le résultat positif a un questionnaire de dépistage de la dépression étaient des
facteurs de risque de présenter une céphalée modérée a intense dans les 24 heures suivant la
sortie du SAU. Le seul facteur de risque d’évolution défavorable de la symptomatologie a

trois mois était I’adhésion a la Medicaid insurance, sorte de couverture santé a laquelle
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peuvent prétendre les américains justifiant de faibles ressources.

Comme nous 1’avons décrit précédemment, notre étude a également identifié les
nausées comme facteur de risque d’évolution défavorable a la sortie d’'un SAU. En revanche,
nous ne retrouvions pas les autres facteurs. Plusieurs raisons peuvent expliquer ces
différences.

L’évaluation de la dépression, par exemple, n’a pas été la méme dans les deux études.
L’étude nord-américaine utilisait un questionnaire précis dont la sensibilité était probablement
supérieure au simple recueil des antécédents issu de 1’observation médicale du SAU réalisé
dans notre étude. La présence constante d’ARC dans le SAU, disponibles pour détailler
précisément les questionnaires de recueil des données aupres des patients, aura permis d’une
part d’obtenir un plus grand nombre de données fiables, et d’autres part d’inclure un plus
grand nombre de patients.

Les critéres de jugements principaux ne sont pas les mémes dans nos études. Alors que
nous avons préféré évaluer la consommation du systeme de soins par la reconsultation a un
mois, Friedman a plutdt étudié le vécu des patients a 24 heures et a trois mois apres sortie du
SAU.

Par ailleurs, le systeme de santé aux Etats-Unis est bien différent du systeme francais.
L’accés aux soins n’est pas superposable dans nos deux pays, méme si la Medicaid insurance
présente quelques similitudes dans son principe a certaines couvertures sociales francaises. De
fait, il semble difficile de transposer ce résultat a la population francaise.

Enfin, I’é¢tude de Friedman est réalisée dans un SAU du Bronx, un quartier populaire de
New-York (Etats-Unis). Ce paraméetre géographique, par ’analyse d’un échantillon issu d’une
population différente, est probablement la principale limite a 1’élargissement de leurs

conclusions a la population francaise.
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Lors de I’admission dans un SAU, les attentes de patients sont de plusieurs ordres :
symptomatique, étiologique et pronostique. Nous avons montré que la prise en charge des
patients a I’admission et apres la sortie d’un SAU pouvait étre améliorée a plusieurs niveaux.

D’un point de vue symptomatique, il peut paraitre incohérent que deux tiers des patients
soient toujours douloureux a la sortie du SAU. D’un point de vue étiologique, mettre un nom
sur sa maladie est un point essentiel pour le patient, alors que les criteres diagnostiques établis
a ce jour peinent a étre satisfaisants pour la prise en charge en urgence. Enfin, d’un point de
vue pronostique, les patients semblent souvent vouloir éliminer une cause grave, par la
réalisation d’examens complémentaires. Les attentes du médecin urgentiste devraient étre
superposables aux attentes des patients, mais elles coincident surtout sur le plan pronostique.

Les reconsultations étant vraisemblablement influencées par une réponse insuffisante
aux attentes des patients, plusieurs axes d’amélioration peuvent étre considérés :

e Amélioration de I’efficacité du traitement : choix d’antalgiques spécifiques et adaptés,
explications plus claires de I’objectif des antalgiques.

e Amélioration de la pertinence diagnostique : meilleure formation des cliniciens des
SAU aux céphalées primaires, établissement de criteres applicables spécifiquement
dans les SAU, facilitation de I’accés aux consultations spécialisées, etc.

e Ameélioration du pronostic : 1’objectif est d’éviter la chronicisation et I’intensification
des symptdémes chez les patients souffrant de céphalées primaires. La connaissance
des facteurs de chronicisation et leur prise en charge est aussi une problématique

d’urgence, méme si I’intervention réalisée dans un SAU est ponctuelle.

Le point commun de ces axes d’amélioration est la nécessité d’un suivi des patients
souffrant de céphalées primaires apres leur passage par un SAU. Ainsi, les cliniciens des SAU
doivent s’intégrer a la filiére de prise en charge des céphalées. Adresser systématiquement les
patients vers leur médecin traitant pourrait étre une premiére étape, a condition que la filiere
soit bien en place. Une autre option serait celle des consultations dédiées de post-urgence
(Figure 8), développées en partenariat avec les médecins spécialistes impliqués dans la prise
en charge des céphalées primaires. L’établissement de critéres précis permettrait la sélection

efficace des patients éligibles.
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Figure 8. Consultations de post-urgence : intégration des SAU a la filiere
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Annexes

Annexe 1. Autoquestionnaire de satisfaction

Etiquette patient Date: /| PELLEGRIN
URGENCES

ADULTES

Questionnaire de
satisfaction

Madame, Monsieur,
Merci d’avoir accepté de participer a notre enquéte de satisfaction.
Merci de bien vouloir exprimer votre degré de satisfaction concernant la prise en

charge de vos maux de téte, sur une échelle de 0 a 10:

Pasdutout O 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10  Parfaitement
satisfait L | | | | | | | | | | satisfait

Vos coordonnées téléphoniques
pour étre rappelé dans un mois: B - - -

MERCI DE REMETTRE CE CARTON AU BUREAU DES ADMISSIONS LORS DE VOTRE SORTIE
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Céphalées primaires : facteurs prédictifs d’une nouvelle consultation dans le
mois suivant la sortie d’un Service d’Accueil des Urgences
Résumé

Objectif. Les céphalées primaires sont un enjeu majeur de santé publique, par leur fréquence et leur impact
socio-économique. Notre objectif était d’identifier les facteurs prédictifs d’une évolution défavorable apres
prise en charge en SAU de patients souffrant de céphalées primaires.

Méthodes. Dans une étude de cohorte prospective, les patients admis en ambulatoire dans un SAU pour le
motif céphalée étaient inclus et recontactés 30 jours aprés leur sortie. Le critére de jugement principal était la
reconsultation auprés d’un médecin pour céphalée dans I’intervalle. Les données étaient recueillies a partir d’un
autoquestionnaire de satisfaction et de 1’observation médicale remplis dans le SAU. Quatre catégories de
facteurs potentiels de reconsultation ont été étudiées : caractéristiques du patient, symptomatologie initiale,
prise en charge en SAU, et qualité ressentie de la prise en charge.

Résultats. Durant 4 mois, parmi les 126 patients évalués, 40 ont été inclus. Vingt-sept (67,5 %) avaient
reconsulté. Vingt-six (65 %) étaient des femmes et la moyenne d’age était de 35,9 ans. Dans le SAU, un patient
(2,5 %) a regu un triptan, 5 (12,5 %) ont recu un anti-inflammatoire non stéroidien et 12 (30 %) ont regu du
tramadol. Les facteurs prédictifs de reconsultation étaient la présence de nausées ou vomissements (p = 0,02), la
voie de traitement intraveineuse (p = 0,007), la prescription d’opioides faibles a la sortie (p = 0,03) et le sexe
féminin (p = 0,03).

Conclusion. Plusieurs axes d’amélioration ont été identifiés : amélioration de ’efficacité de traitement par
I'utilisation d’antalgiques spécifiques et adaptés ; amélioration de la pertinence diagnostique par la formation
des cliniciens et 1’établissement de critéres applicables dans le cadre de 1'urgence ; amélioration du pronostic
par I’identification de facteurs de chronicisation et la facilitation de I’acces au spécialiste.

Mots-clés : céphalées primaires ; nausées et vomissements ; analgésiques opioides ; abus médicamenteux ;
filiere de soins.

Primary headache disorders: predictors of a new office visit
in the month following Emergency Department discharge
Abstract

Objective. Primary headache disorders are a major public health issue, due to their frequency and their
socioeconomic impact. We aimed to identify predictors of poor prognosis after emergency department (ED)
discharge for patients suffering from primary headache disorders.

Methods. In a prospective cohort study, ambulatory patients admitted to ED for headache were included and
phoned 30 days after ED discharge. The first endpoint was a new office visit for headache management in the
meantime. The data were collected from an autoquestionnaire and from the ED medical records. Four categories
of potential predictors were studied: patient’s characteristics, initial symptoms, ED headache management and
perceived quality of headache management.

Results. During a four-month period, 126 patients were screened and 40 were included. Twenty-seven (67.5 %)
had required a new office visit. Twenty-six (65 %) were female patients, and the average age was 35.9 years
old. In the ED, one patient (2.5 %) received a triptan, 5 (12.5 %) received a nonsteroidal anti-inflammatory drug
and 12 (30 %) received tramadol. Predictors of a new office visit were initial nausea or vomiting (p = 0.02),
intravenous treatment (p = 0.007), prescription of weak opioid drugs at ED discharge (p =0.03) and female
patients (p = 0.03).

Conclusion. Several areas for improvement have been identified: improvement of treatment efficiency through
the use of specific and suitable analgesics; improvement of diagnostic accuracy via better physician training and
establishment of appropriate criteria for ED management; improvement of prognosis through the identification
of chronicity factors and the facilitation of the access to specialists.

Keywords: primary headache disorders; nausea and vomiting; analgesics, opioid; analgesic overuse; managed
care program.
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