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INTRODUCTION:

14



La céphalée est un symptéme clinique fréquemment ressenti par la
population générale, en effet, selon I'atlas des céphalées publié en 2011 par
I'OMS en collaboration avec I'organisation lifting the burden (1), 70 % de
la population mondiale aurait ressenti au moins une céphalée dans I'année
écoulée.

Cette derniere constitue un motif fréquent de consultation au cabinet du
médecin genéraliste et est également un motif fréquent de recours aux
urgences. La difficulté principale pour le clinicien est alors de caracteriser
ce symptome et de le faire correspondre a un diagnostic précis, car la
cephalée entre dans le tableau clinique de nombreuses pathologies allant
de la plus bénigne a la plus grave pouvant mettre en jeu le pronostic vital
du patient a court terme et nécessitant alors une prise une charge rapide et
adaptée.

Depuis 1988 et le travail de l'international Headache Society, le clinicien
dispose, au travers de l'international Classification of Headache Disorders
(2), d'un référentiel sémiologique lui permettant d'avoir une orientation
diagnostique en fonction des types de céphalées, ce dernier fut remis a jour
en 2004 et une 3eme édition est actuellement en version béta affinant de
plus en plus les criteres diagnostiques des céphalées .

Les recommandations professionnelles, publiées entre autre par I'HAS(3),
sur la prise en charge des céphalées se font également de plus en plus
précises, notamment en terme de recours aux examens complémentaires
telle que I'imagerie, qu'il convient d'utiliser a bon escient, pour ne pas
méconnaitre une pathologie grave sans toutefois y avoir recours de
maniére systématique.

La céphalée constitue un enjeu de santé publique, en terme de qualité de
vie des patients qui en souffrent(4) (5) mais également en terme de co(t.

En effet I'Atlas des céphalées de 'OMS de 2011 (1) révele que 25
millions de jours de travail ou d 'école sont perdus chagque année au
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Royaume-Uni et ce uniguement imputables a la migraine.

Au cours de cette etude, nous allons nous atteler a définir les pathologies
les plus fréquemment rencontrées par le clinicien au cabinet ou aux
urgences et ce en terme de physiopathologie, d'épidemiologie, de
semiologie et de traitement.

Nous analyserons ensuite 100 cas de céphalées ayant consulté aux SAU
de Trinité en 2015 afin de comparer si I'épidémiologie locale est en
corrélation avec les chiffres connus dans la littérature.

Pour finir, nous évaluerons les pratiques professionnelles au SAU de
Trinité, en ce qui concerne la prise en charge des céphalées aigués non
traumatiques, afin de savoir si elles sont en corrélation avec les
recommandations actuelles, notamment en terme de prescription
d'examens complémentaires, gu'il soit biologiques ou d'imagerie, en terme
de délai de prise en charge des patients, en terme également de traitement
antalgique mis en ceuvre.

Nous nous pencherons également sur le devenir des patients apres
consultation aux urgences ainsi que sur quelques pistes d’amélioration
possible de la prise en charge des céphalées aigués non traumatiques au
SAU de Trinite.
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) PREMIERE PARTIE:

Description des différents types de
cephalées.
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Dans cette partie nous utiliserons comme référentiel les critéres
diagnostiques de l'international Classification of Headache Disorders
publiés par I'lHS en 2004 (2) afin de définir les différents types de
céphalées.

Nous nous intéresserons dans un premier temps aux céphalées
primaires,c'est a dire aux céphalées qui entrent dans un cadre sémiologique
propre et qui ne sont donc pas dus a une pathologie sous-jacente, ces
dernieres constituant les céphalées secondaires que nous aborderons dans
un second temps.

I.1) La migraine:

1.1.1) Deéfinition de la migraine:

Il existe différents types de migraine dont chacune répond a un nombre
de critéres diagnostiques definis dans I'International Classification of
Headache Disorders de I'lHS(2).

|.1.1.a) La migraine sans aura:

Pour diagnostiquer une migraine sans aura il faut au moins 5 crises
répondant aux critéres cités ci dessous:

- Les crises de céphalées durent de 4 a 72 heures (en I'absence de
traitement ou en cas d'échec du traitement).

- La céphalée présente au moins deux des caracteristiques suivantes:

e elle est unilatérale,

eclle présente un caractere pulsatile,

e l'intensité de la céphalée est moderée a severe,

ela cephalée s'aggrave au cours des activités physiques de routine
(marche ou montée d'escaliers par exemple).

18



- La céphalée s'accompagne d'au moins un des signes suivants:

eNausées et/ou vomissements,
ePhotophobie et phonophobie,

- Les symptdmes décrits ci dessus ne peuvent pas étre attribués a une
autre affection.

1.1.1.b) La migraine avec aura:

Pour poser le diagnostic de migraine avec aura il faut au moins 2 crises
répondant aux criteres cités ci dessous:

- L'aura correspondant & au moins une des descriptions suivantes, mais
sans s'accompagner d'un deficit moteur.

ell peut s'agir de symptdmes visuels positifs totalement réversibles
(ex: lumieres scintillantes, points ou lignes clignotants,phosphénes),
et/ou de symptomes visuels négatifs eux aussi totalement réversibles
(scotomes (zones du champ visuel dans lequel la vision est
partiellement ou totalement lacunaire)).

el_'aura peut parfois se présenter sous forme de symptomes sensitifs
positifs totalement réversibles (ex: paresthésies, picotements,
sensation de piqares) et/ou de symptomes sensitifs negatifs (ex:
engourdissement) eux aussi totalement réversibles.

el 'aura peut dans de plus rares cas prendre la forme de troubles de
I'élocution,ces derniers étant totalement réversibles également.

- Les symptdmes de l'aura doivent correspondre a au moins deux des
trois caractéristiques suivantes:

e Les symptomes visuels doivent &tre homonymes (situes du méme
cote) et les symptomes sensitifs sont strictement unilatéraux,
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el_es symptomes de l'aura se développent progressivement en au
moins 5 minutes.

eChaque symptome persiste au moins 5 minutes et au plus 60
minutes.

- Il survient alors une céphalée répondant aux criteres de la migraine
sans aura citée precedemment et qui débute pendant I'aura ou qui lui
succede en moins de 60 minutes.

- Les symptbmes décrits ne peuvent pas étre attribues a une autre
affection.

I.1.1.c) La migraine basilaire:

La migraine basilaire présente exactement les mémes critéres que la
migraine avec aura, associée a au moins deux des symptomes suivants :

* Diminution du champ visuel (bitemporal et binasal).

» Dysarthrie (trouble de I'articulation de la parole).

* Vertiges.

» Acouphenes.

* Diminution de 1’acuité auditive.

* Diplopie (vision double).

» Ataxie (manque de coordination fine des mouvements volontaires).
» Paresthésies bilatérales (trouble de la sensibilité tactile).

* Parésies bilatérales (déficit moteur défini par une perte partielle des
capacités motrices d'une partie du corps).

* Diminution du niveau de conscience.

1.1.2) Physiopathologie de la migraine:

D’énormes efforts ont été faits ces 20 derniéres années pour découvrir les
mécanismes neuronaux spéecifiques du déclenchement de la migraine.
Une dysfonction neuronale au niveau du cortex et du tronc cerébral semble
jouer un role capital dans la physiopathologie de la migraine.
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‘Wmuahm

2/ Uexcitation neuronale

I.'h*mﬂpése_ neuro-vasculaire
de la migraine

) Sacration de molécules messagores

Pour une ratson inconnue, la region de |'hypothalamus e certains
groupements de neurones de la partie haute du tronc cérébeal
{transition entre le cerveau e la moelle apinitre) s'activent &t
déclenchent la sécrétion de molécules messagéres (noradrénaline
et seqotonine). Ces mokcules provoquent un rétrécissement

du damétre des vaisseaunx sanguins sitwés dans |a partie posténiewre
du cerveau. Cela entraine une diminution du debit sanguin, qui
n'empéche pas le fonctionnement du cerveau mais et suffisante
pour excites Jes neurones particulitrament sensibles des migraineus.

€ Lexcitation neuronale

|'excitation sa propage de proche an proche dans tous les neurones,
de |a partie postériaure du carveau vers sa partie antérieure,

Catte sonde d'excitations est suivie dune «onde de dégressions,
soit le temps de récupesation des neuronas aprds leur excitation.

€) Dilatation et inflammation

Au passage de I'onde de depression, des fbres nanveuses
appertanant 4 das nerfs craniens, les neds trijumeaaux, sont stmulées
et daclenchent une dilatation pus une inflammation des vatssaaux
qui miguent les emeloppes du cerveau (méninges).

C'est cette inflammation qui est responsable du mal da tate,

Le message douloureux est transmis via ces mémes fibres nerveuses
a des ragions de I'écorce cérdbrale specialisées dans | alaboration
de la sensation doulowrewse, appelées aires corticales de b doulewr.
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La migraine est le résultat de plusieurs mécanismes (6), a savoir une
modification de I’activité neuronale corticale, une modification de la
perfusion sanguine, une modulation de neurotransmetteurs (sérotonine et
CGRP (calcitonin gene-related peptid)), ainsi qu'une inflammation
aseptique des arteres durales.

Au stade 1nitial, une inhibition de I’activité neuronale corticale
s’accompagne de certains déficits (c'est alors l'apparition de l'aura
migraineuse). Les mesures de la perfusion sanguine régionale du cerveau
pendant I’aura ont montré une diminution de la perfusion débutant au pdle
occipital, cette derniere s’étendant lentement vers les zones pariétales et
temporales. Aprés une breve phase d’excitation, il s’établit une inhibition
de I’activité corticale s’étendant sur le cortex a une vitesse de
2—-3 mm/min.

Des travaux tres récents ont démontré que ce phénomene d’inhibition
neuronale initiale se produit aussi chez des patients n’ayant pas d’aura.

Les céphalées s’expliquent par un mécanisme trigémino-vasculaire, par
desinhibition des systemes modulateurs de la douleur au niveau du noyau
du raphé et du locus coeruleus du mésencéphale. Un générateur de la
migraine au niveau du tronc cerébral est supposé déclencher un courant
efférent d’impulsions dans les fibres du nerf trijumeau, innervant les parois
des arteres durales. Il en résulte une vasodilatation de celles-ci avec
extravasation de substances vasoactives, responsables d’une inflammation
périvasculaire aseptique au niveau de la dure-mere.

La libération du polypeptide intestinal vasoactif qu’est la substance P et
de CGRP provogue une stimulation des fibres C afférentes, conductrices
de la douleur. Le mécanisme par lequel I'inflammation initiale se
transforme en douleur n’est pas clair. L’onde de dysfonction corticale
pourrait toucher des terminaisons trigéminales et déclencher une cascade
de phénomenes a I’origine de I’inflammation, source persistante de
stimulations trigéminales et de céphalées.
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1.1.3) Epidémiologie de la migraine:

L'Atlas des céphalées de 'OMS publié en 2011(1) s'est attelé a
rassembler des données épidémiologiques sur divers aspects des céphalées
dans le monde et les résultats présentés sont intéressants a bien des égards,
en effet on releve gu'environ 50 a 75% des adultes agés de 18 a 65 ans
auraient eu au moins une céphalée dans I'année écouléee, dont 10% seraient
des migraines. Sur cette population 1,7 a 4 % des céphalalgiques
souffriraient de maux de téte pendant plus de 15 jours par mois.

Les études de populations les plus récentes chez 1’adulte en Europe et
aux Etats-Unis (7), basées sur les critéres diagnostiques de I’International
Headache Society (2), ont trouvé chez I’adulte un taux de prévalence des
migraines d'environ 15% (7,6% chez les hommes et 19,1% chez les
femmes). La prévalence sur une période d’un an de la migraine avec aura
est d’environ 5,8% (2,6% chez les hommes et 7,7% chez les femmes).La
prévalence globale des céphalées migraineuses est donc proche de 20%.

On notera un sex-ratio de 3 femmes pour 1 homme (0,33) chez les
adultes migraineux.

Ces chiffres sont confirmés en France par I’enquéte décennale de 'INSEE
de 2003 sur la prévalence des céphalées(8). Environ 6 millions de Francais
rempliraient les quatre criteres de la Société Internationale des Céphalées
et sont donc migraineux; environ 5 millions de Francais rempliraient trois
des quatre criteres et constitueraient donc des migraineux probables; 25%
des migraineux déclarent avoir une maladie severe invalidante.

On remarquera également que 5 a 10% des migraineux ont un traitement
de fond; ils devraient étre 25% a en benéficier du fait de la sévérité de leur
maladie.

Une récente étude italienne datant de 2015 (9) montre que 24,7% de la
population italienne souffriraient de migraine.
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Une autre Etude, canadienne, datée de 2013(10) confirme ces chiffres
relevant une prévalence des céphalées sur une vie entiere au Canada
avoisinant les 66 % dont 14 a 16 % seraient imputables aux migraines. En
tenant compte de ces chiffres on remarque alors qu'au Canada 2,6 millions
de femmes adultes et prés de 1 million d’hommes souffrent de migraine.

En terme de colt pour la santé publique, la migraine est la pathologie la
mieux étudiee a I'heure actuelle, car c'est la maladie neurologique la plus
prévalente, avec une estimation de 41 millions de sujets atteints en Europe.

Le codt total de la migraine en Europe (comprenant les colts directs des
soins meédicaux, ainsi que les colts indirects dus a la perte de productivité)
est estimé a 27 milliards €/an selon une étude OMS de 2001(7).

Des données américaines ont quant a elles mis en exergue des colts
calculés en 2004 estimes entre 8 et 23 milliards €/an uniquement pour la
migraine.

Les répercussions économiques de la céphalée sont aussi considerables
au canada puisque 20 % des absences au travail seraient attribuables aux
cephalées.(10).

Au Royaume-Uni 25 millions de jours de travail ou d 'école sont perdus
chague année et ce uniqguement imputables a la migraine. (1)

1.1.4) Les traitements de la migraine:

I.1.4.a) Traitement de la crise:

Les objectifs du traitement des céphalées primaires visent a contréler la
crise mais également a améliorer la qualité de vie du patient en diminuant
son incapacité socioprofessionnelle. Initiée dés la premiere consultation,
une prise en charge centrée sur la personne peut limiter I’impact de la
maladie sur la vie quotidienne (limiter la iatrogénie liée a des examens ou
a des traitements non pertinents, limiter les risques de chronicisation et les
risques d'abus médicamenteux).
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De nombreux médicaments sont efficaces sur les différentes formes de
céphalées primaires ,tout d’abord le traitement comprend des mesures que
nous appellerons d'appoint, telles que mettre le patient au calme en
diminuant la lumiére et les bruits, donner des explications sur ce qui va
étre entrepris et rassurer le patient.

Il ne faut pas oublier que le soulagement rapide de la douleur permet
d’améliorer I’anamnese et la qualité de I’examen clinique. Puis intervient
le versant médicamenteux du traitement apres s’étre assuré de I’absence
d’allergie ou de contre-indications (grossesse, interactions
médicamenteuses).

En cas de crise aigué d’une céphalée d’intensité 1égére a modérée, les
analgésiques de premier choix comprennent le paracétamol, I’acide
acétylsalicylique ou I’ibuprofeéne en forme effervescente. Si un doute
persiste quant a la possibilité d’utiliser un traitement chez une femme
enceinte, les derniéres recommandations de 1’European federations of
neurological societies (EFNS) rappellent que seul le paracétamol est
utilisable tout au long de la grossesse, les AINS peuvent étre prescrits
durant le deuxieme trimestre, et aussi durant le premier trimestre dans
certains pays.

I1 faut considérer 1’utilisation des triptans (5-HT1B/1D agonistes) si les
traitements classiques ont échoué chez les migraineux présentant des crises
intenses s’installant rapidement et ceci a condition que les patients ne
présentent pas de contre-indications ( cardio-vasculaire principalement).

Ils ne devraient pas cependant étre utilisés plus de neuf jours par mois
afin de prévenir le développement d’une céphalée chronique
médicamenteuse.

Les triptans ne doivent pas non plus étre utilisé€s lors d’une aura

migraineuse sans céphalée a noter qu a ce jour aucune classe de triptan n'a
démontré sa supériorité en terme d’efficacité par rapport a une autre(11).
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1.1.4.b) Le traitement de fond de la migraine:

Le traitement de fond ou de prévention de la migraine est indiqué dans
les situations suivantes (3):

* Plus de trois crises par mois.

* Crises intenses ou de longue durée, avec réponse insuffisante
aux médicaments de crise.

* Auras prolongées ou fréquentes.
* Intolérance aux traitements des crises.
* Risque de ceéphalées induites par les antalgiques de crise.

On rappellera toute I’importance de faire établir par le patient un agenda
des crises (annexe 7) afin de suivre 1’évolution de la pathologie sous
traitement.

On pourra juger de I'efficacité du traitement trois a quatre semaines apres
le début et jusqu’a huit semaines au plus tard. Le traitement de fond sera
prescrit pendant six a douze mois, avant de tenter un sevrage progressif et
une pause de trois a six mois. En cas de récidive, dans ’espace de six a
douze mois, il faudra alors instaurer un traitement de fond prolongé,
éventuellement avec un autre médicament, car il faut garder en téte que ce
n'est pas parce que le patient ne répond pas a une molécule du traitement
de fond qu'il sera réfractaire a toutes les autres molécules. Le clinicien se
doit de chercher la molécule la mieux adaptée a son patient a la dose
minimale efficace.

Les molécules généralement efficientes dans le traitement de fond de la
migraine sont les béta bloguants, les antidépresseurs (I'HAS nous rappelle
dans ses recommandations les molécules disposant d'une AMM dans cette
pathologie(3)). Le choix du traitement repose sur les effets indésirables, les
contre-indications, les interactions et les éventuelles pathologies associées
du patient.
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Compte tenu du rapport bénéfice/risque, il est proposé d’utiliser en
premigere intention, I’'un des 4 médicaments suivants : propranolol
(AVLOCARDYL), métoprolol (LOPRESSOR), oxétorone
(LORMETAZEPAM) et amitryptiline (ELAVIL).

En deuxiéme intention, I’un des 5 médicaments suivants : pizotiféne
(SANDOMIGRAN), flunarizine (SIBELIUM), valproate de sodium
(DEPAKINE), gabapentine et indoramine (VIDORA), mais I'AMM de ce
dernier lui a été retirée pour la migraine depuis 2013.

Le méthysergide (DERSERNIL) est un traitement de fond efficace, mais
il expose au risque de fibrose rétropéritonéale et doit étre réservé aux
migraineux séveres résistants aux autres traitements.

La dihydroergotamine ( SEGLOR) est un traitement de fond largement
utilisé en France, bien toléré, dont 1’efficacité reste a confirmer.

1.2) Les Céphalées de tensions:

1.2.1) Deéfinition des céphalées de tensions:

Selon les criteres de I'international Classification of Headache Disorders
(2) pour poser le diagnostic de cephalées de tensions il faut au moins 10
épisodes de céphalées durant de 30 min a 7 jours et répondant a au moins 2
des 4 caractéristiques suivantes:

- céphalées bilatérales.

- a type de pression ou de tension (souvent décrit comme une
barre frontale par le patient).

- céphalées d'intensité légére ou modéreée .

-céphalées non aggravées par 1’activité physique.

Les céphalées de tensions ne sont accompagnées ni de nausée ni de
vomissement,elles peuvent parfois présenter une phonophobie ou une
photophobie, mais pas les deux en méme temps et enfin aucun de ces
symptomes ne peuvent étre attribués a une autre affection.
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Il existe plusieurs formes de céphalées de tensions classées selon une
échelle temporelle:
- La forme épisodique peu fréquente : < 1 jour/mois
- La forme épisodique fréquente : > 1 et <15 jours/mois
- La forme chronique : > 15 jours/mois depuis plus de 3 mois

1.2.2) Physiopathologie des céphalées de tension:

Les mécanismes physiopathologiques précis des céphalées de tension ne
sont toujours pas connus. Néanmoins, la recherche clinique a permis de
faire quelques hypotheses qui sont différentes selon que 1’on considere
les céphalées de tension épisodiques et les céphalées de tensions
chroniques.

Les céphalées de tension épisodiques reposeraient essentiellement sur des
facteurs musculaires. Ainsi, la raison de la douleur serait une augmentation
de la tension et de la sensibilité des muscles péri-craniens
(trapeze,masséter et temporal), souvent favorisée par des facteurs
posturaux.

Les céphalées de tension chroniques sont quant a elles probablement plus
liées a un mauvais fonctionnement des systemes de contrdle de la douleur,
que I’on retrouve dans d’autres douleurs dites dysfonctionnelles comme la
fibromyalgie.

1.2.3) Epidémiologie des céphalées de tension:

La prévalence a vie des céphalées de tension épisodiques est de pres de
80 % et celle des céphalées de tensions chroniques est de 3 %. Les femmes
sont légerement plus concernees que les hommes avec un sex-ratio de 0,8.
L’age de ’apparition atteint son pic entre 35 et 40 ans et la prévalence
décline avec I’age pour les deux sexes.

Une récente étude italienne datant de 2015 (9) montre que 19,4% de la
population italienne souffrirait de céphalées de tension.
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Une Etude canadienne datée de 2013(10) reléve une prévalence des
céphalées sur une vie entiere au canada avoisinant les 66 % dont 46 a 78%
de ces céphalées correspondraient a des céphalées de tension.

1.2.4) Traitements des céphalées de tension:

Le traitement de la crise des formes episodiques peu fréguentes et
fréquentes repose sur les mémes principes de base que ceux de la migraine
(mettre le patient au calme dans un environnement reposant), en cas de
crise aigué d’une céphalée d’intensité legére a modéreée, les analgésiques
de premier choix comprennent le paracétamol, I’acide acétylsalicylique ou
I’ibuprofeéne en forme effervescente.

Il est important que les antalgiques prescrits ne soient pas consommes
plus d’une a deux fois par semaine (a contréler sur I'agenda des crises cf
annexes 7) car la prise réguliere peut étre en elle-méme la cause de
céphalées chroniques par abus médicamenteux.

En cas de besoin de traitement de fond, c'est a dire sur les formes de
céphalées de tensions chroniques, il convient d'introduire un
antidépresseur a dose antalgique, on choisira préférentiellement un
inhibiteur non sélectif de la recapture de la mono-amine comme
I'amitriptyline (ELAVIL) 30-75 mg PO au coucher, voire également la
duloxétine (CYMBALTA) 30-60 mg/j qui est un inhibiteur de la recapture
de la sérotonine et de la noradrénaline.

1.3) L'algie vasculaire de la face:

1.3.1) Définition de I'algie vasculaire de la face:

Afin de poser le diagnostic d'une algie vasculaire de la face la
International Classification of Headache Disorders (2) définit un cadre
précis, en effet il faudra que le patient présente au moins 5 crises
répondant aux critéeres ci- dessous:
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- Le patient présente une douleur sévére ou tres sévere, unilatérale,
orbitaire, supra-orbitaire et/ou temporale, durant de 15 minutes a 3
heures en l'absence de traitement.

- La crise est associée a au moins un des caracteres suivants:

ehyperhémie conjonctivale et/ou larmoiement ipsilatéral
econgestion nasale et/ou rhinorrhées ipsilatérales

eccdeme de la paupiere ipsilatéral

esudation du front et de la face ipsilatérale

emyosis et/ou ptosis ipsilatéral ( pseudo Claude Bernard Horner)
eagitation, impossibilité de tenir en place (présent dans 90% des
cas)

- Le patient peut présenter de 1 crise tous les deux jours a 8 crises par
jour et ces crises ne peuvent étre attribuées a une autre affection.

On dénombre 2 formes d'algie vasculaire de la face classées selon la
périodicité des crises:

- La forme épisodique si les céphalées évoluent en au moins
deux périodes de crises, durant de une semaine a un an avec des périodes
de rémissions d'au moins un mois entre les periodes de crises (les
périodes de crises durent genéralement de 2 semaines a 3 mois).

- La forme chronique, si les crises sont présentes pendant au
moins un an sans périodes de réemissions ou avec des périodes de
rémissions durant moins de un mois.

1.3.2) Physiopathologie de I'algie vasculaire de la face:

La physiopathologie de 1’algie vasculaire de la face est a ce jour en
grande partie inconnue (12).11 semblerait que trois structures soient
impliquées dans la physiopathologie de I’AVF: le systeme trigéminal, le
systéme nerveux autonome et 1’hypothalamus.
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Les symptomes de la crise d’AVF reposeraient sur une activation du
réflexe trigémino-autosomique, I’hypothalamus postérieur jouant
visiblement un role central dans la genése de I’AVF.

Le développement d’une algie vasculaire de la face semble ¢galement li¢
a P’interaction d’un terrain génétique et d’un environnement favorable, en
particulier lié au tabac.

1.3.3) Epidémiologie de I'algie vasculaire de la face:
La prévalence de I’algie vasculaire de la face est d’environ 0,1%, avec

une forte préponderance masculine. Il existe cependant peu de données
récentes sur epidémiologie de I'AVF.
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1.3.4) Traitement de I'algie vasculaire de la face:

L'administration d’Oxygene a haut debit (10 a 15 1/min) lors de la crise
est un traitement efficace sur la sédation de la douleur (13) et constitue un
traitement de premier intention de la crise d'AVF, crise dans laquelle on
aura egalement souvent recours aux triptans notamment au sumatriptan en
SC (6mg le plus souvent).

Le traitement de fond est quant a lui composé des inhibiteurs calciques
(VERAPAMIL) se prescrivant en collaboration avec un neurologue.
D'autres possibilités de traitement de fond sont a considérer comme
l'utilisation des corticoides ou encore du lithium.

|.4)La névralgie du trijumeau:
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1.4.1) Définition de la névralgie du trijumeau:

Toujours selon la International Classification of Headache Disorders (2),
pour poser le diagnostic de névralgie du trijumeau le patient doit présenter
des crises douloureuses paroxystiques d'une durée allant d'une fraction de
seconde a 2 minutes maximum et affectant une ou plusieurs branches du
nerf trijumeau. Ces céphalées doivent également répondre aux critéres
cités ci dessous:

la douleur présente au moins une des caractéristiques suivantes:
- elle est intense, aigué, superficielle ou a type de coup de poignard
- elle est provoquée par I’appui sur des zones gachettes ou par des
facteurs déclenchants.

Les crises sont stéreotypées pour chaque individu, le patient ne présente

aucun déficit neurologique cliniquement décelable et tous ces symptémes
ne peuvent pas étre attribués a une autre affection.

1.4.2) Epidémiologie et physiopathologie de la névralgie du trijumeau:

L’incidence de la maladie est faible : cing nouveaux cas par an pour
100 000 habitants. Sa fréquence augmente avec I'age et semble plus élevée
chez les femmes sex-ratio de 0,66.

La physiopathologie de la névralgie du trijumeau reste 1’objet de
nombreuses questions et de vives controverses. Schématiguement, on peut
opposer 2 hypotheses :

-I'hypothese périphérique selon laquelle la néevralgie
essentielle du trijumeau releve d’une atteinte péripherique du nerf, qui sert
de base au traitement chirurgical.

-’hypothese centrale selon laquelle les douleurs fulgurantes
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sont le fait d’une activité paroxystique du systéme trigéminal comparable
aux décharges épileptiques et qui a presidé aux essais thérapeutiques par
les antiépileptiques, phénytoine d’abord puis carbamazépine.

En fait, aucune de ces deux hypothéeses ne peut emporter seule la
conviction et il semble beaucoup plus probable que facteurs périphériques

et facteurs centraux s’associent pour générer une névralgie du trijumeaul.

1.4.3) Traitement de la névralgie du trijumeau:

Le traitement médicamenteux de fond se compose principalement d’anti-
épileptique tel que la carbamazepine (TEGRETOL) 100 a 200 mg/j per os,
on peut également avoir recours a des méthodes annexes
(positionnement/repos/application de chaud/froid, physiothérapie).

En I’absence d’efficacité satisfaisante des mesures thérapeutiques
médicamenteuses et non médicamenteuses (30-70% des névralgies du
trijumeau sont en effet réfractaires), il ne faut pas hésiter a demander un
avis ORL ou neurochirurgical afin d'envisager une thermocoagulation, une
infiltration cisternale rétroganglionnaire, une compression par ballonnet du
ganglion de Gasser, ou encore une radiochirurgie stéreotaxique.

1.5) Céphalée chronigue guotidienne par abus médicamenteux:

1.5.1) définition de la CCQ par abus médicamenteux :

La International Classification of Headache Disorders (2) définit un cadre
précis pour poser le diagnostic de CCQ, en effet le patient doit présenter
des maux de téte pendant plus de quinze jours par mois et ce pendant au
moins 3 mois. Il doit également faire état d'une prise fréquente et réguliére
de représentants des classes thérapeutiques suivantes :

— consommation plus de 15 jours/mois d’antalgiques de
palier 1 simples ou d'anti-inflammatoires non stéroidiens.

- consommation plus de 10 jours/mois d’opiaces ou de ses
dérivés, d'antalgigues combinés ( ex IXPRIM), de triptans
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ou d'ergotamine.

1.5.2) Physiopathologie des CCO:

Les mécanismes précis par lesquels les antalgiques et anti-migraineux de
la crise induisent des CCQ par une consommation excessive ne sont pas
élucidés a ce jour, depuis I’étude de Lance et al.(108) montrant que des
patients arthrosiques qui consomment quotidiennement des antalgiques ne
développent pas de céphalées chroniques, on tend a considérer que cette
complication ne survient que chez des céphalalgiques.

Quant aux mecanismes physiopathologiques impliqués, ils relevent d’une
part d’anomalies du traitement central de I’information douloureuse,
d’autre part de troubles psychopathologiques.

Des anomalies neurophysiologiques suggérant une sensibilisation
centrale et une excitabilité anormale du systeme nerveux central ont été
déemontrées dans les CAA. Des anomalies de différents systemes de
neurotransmetteurs ont également été montrées dans ces céephalées, en
particulier un abaissement de la sérotonine avec up-régulation
des récepteurs sérotoninergiques, une dysfonction des récepteurs au
NMDA, des taux abaissés de B-endorphines, ainsi qu’une augmentation du
turnover de la norépinéphrine (14).

La prévalence de troubles psychiatriques, tels que anxiété et dépression,
dépasse dans les céphalées chroniques quotidiennes celle rencontrée dans
la migraine en géneral.

Une étude plus systématique et plus étendue des désordres psychiatriques
associés aux CAA démontre que, par comparaison a la migraine, le risque
d’avoir présenté un €pisode dépressif majeur est multipli¢ par 22 en cas de
CAA, celui de souffrir de troubles paniques par 12 et celui d’addiction par
7,6.

Récemment une étude montre que 68% des patients atteints de CAA
remplissent au moins 3 des 5 criteres du DSM-IV définissant un
comportement de dépendance.
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Bien que mal comprise, la physiopathologie fait donc intervenir d’une
part un dysfonctionnement du controle endogene de la douleur et d’autre
part des troubles psycho-fonctionnels dont peut-étre un comportement
addictif.

1.5.3) Epidémiologie des CCQ par abus médicamenteux:

Environ 3% de la population francaise agée de plus de 15 ans souffre de
céphalée chronique quotidienne. La prévalence de I’ensemble des CCQ est
comprise entre 2,5 et 4 % de la population mondiale. L’incidence des CCQ
n’est pas connue, mais une ¢tude nord-americaine a démontré que 2,5 %
des sujets souffrant de migraine épisodique developpent une CCQ en une
année (15).

1.5.4) Traitement des CCQ par abus médicamenteux:

La base du traitement des céphalées est I’éducation thérapeutique du
patient visant a faire participer le patient a la gestion de sa maladie et des
traitements. Il convient de dispenser des conseils d’hygiene de vie comme
la mise en place d'une certaine régularité dans les repas et le sommeil; faire
des exercices physiques réguliers; limiter les stress; éviter le surdosage
médicamenteux.

Le clinicien se doit également de rechercher les facteurs déclenchants
(alimentaires, alcool, etc.) et de favoriser d'autres approches telles que la
relaxation (le yoga) ou la pratique de sport de maniere réguliere, il
demandera également a son patient de tenir un agenda des crises (annexe
7) afin de vérifier sa consommation medicamenteuse et de verifier
I'efficacité du traitement entrepris en prévenant son patient et en gardant a
I'esprit que le traitement de fond des céphalées vise a réduire I’intensité , la
durée et le nombre des crises mais certainement pas d’éradiquer la
maladie.

Si le clinicien perc¢oit une surconsommation d'antalgique un sevrage
complet des traitements de crises doit é&tre discuté avec le neurologue dans
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un cadre hospitalier selon la situation . Le traitement de choix est le
sevrage rapide.

L’arrét de la prise peut s’accompagner de céphalées et de symptomes
vegetatifs de sevrage (nausées,vomissements, hypotension, tachycardie).

Les diverses molécules utilisées dans le traitement des céphalées

primaires citées ci dessus et leurs doses d'administration sont rappelées en
annexes 8 et 9 dans 2 tableaux tirés de l'article du Dr Annoni(14).

1.6) Les céphalées secondaires:

Il s'agit d'une céphalée causée par une pathologie sous-jacente, la
céphalée n'est alors pas une entité sémiologique propre mais fait partie du
tableau semiologique d'une autre pathologie. Qu'elle soit vasculaire,
infectieuse ou encore inflammatoire la céphalée secondaire engage souvent
le pronostic vital du patient et nécessite alors un diagnostic rapide et une
prise en charge spécifique adaptée, certains signes cliniques doivent
amener (si ils sont présents chez le patient) a suspecter une céphalée
secondaire.

1.6.1) Les signes d'alarmes évoquant une céphalée secondaire(14):

-Premier épisode de céphalée : particulierement en cas de début brutal.

- Une douleur cervicale et/ou une claudication de la méchoire et/ou des
myalgies et/ou une sensibilité temporale (évoquant une maladie de
Horton).

-Des céphalées inhabituelles en terme de localisation, de durée,
d'évolution, de qualité, ou d'intensité.

- Un mode d'apparition inhabituelle ou encore des céphalées réfractaires
au traitement habituel.

- Des cephalées declenchées par la manceuvre de Valsalva, par I’activité

37



sexuelle ou encore par le changement de position.

-Des céphalées décrites comme la pire de I’existence par le patient,
apparaissant en «coup de tonnerre» ou encore de maniere explosive (
évoquant une hémorragie méningée).

-Des céphalées dont la douleur augmente progressivement au cours des
derniers jours ou semaines.

- Des céphalées associées a I'un des signes cliniques suivants :

-De la fievre (sans foyer infectieux clair).

-Un meéningisme.

-Des vomissements (en dehors d’une crise typique de
migraine).

-Une crise convulsive chez un patient non épileptique.

- Des anomalies du statut neurologique (cedéme papillaire,
deficit neurologique persistant).

- Des symptomes généraux (perte de poids, fatigue,
sudations).

- Une hypertension supérieure a 180/120 ou des signes
d’hypertension maligne (hémorragie rétinienne, exsudat ou oedeme
papillaire au fond d’oeil,atteinte rénale ou symptomes neurologiques).

- Des céphalées intervenant aprés un traumatisme récent ou apres une
manipulation de la nuque.

- Des céphalées apparaissant chez un patient immunodéficient (VIH), au
cours de I'évolution d'un cancer (métastase), en post-partum (TVC) ou
encore chez un patient traité par des anticoagulants (hémorragies
cerébrales).

Enfin une attention particuliére doit étre portée au patient de plus de 50

ans qui présente une apparition récente de céphalée chez des
céphalalgigues non connus (cancer).

38



1.6.2) Les principales causes de céphalées secondaires (14):

1.6.2.a) Les Causes génerales:

La fievre, les désordres meétaboliques tel que I'hypoglycémie,
I'nypercapnie, I'nypoxie, la prééclampsie,ou encore I'hypertension artérielle
peuvent se réveler par des céphalées.

1.6.2.b) Les Causes infectieuses:

Les rhinosinusites et les méningites bactériennes ou virales sont les
principales causes infectieuses des cephalées secondaires.

Les rhinosinusites représentent environ 15% des céphalées secondaires
(4); les cinq caractéristiques les plus spécifiques pour une sinusite aigué
sont un ¢tat grippal, une rhinorrhée purulente, une douleur a 1’antéflexion,
une douleur unilatérale et des douleurs dentaires associées.

En dehors des épidemies, au moins 1,2 millions de cas de méningite
bactérienne se produisent chaque année dans le monde, dont 135 000 cas
sont mortels. Environ 500 000 de ces cas et 50 000 de ces déces sont
imputables au méningocoque.

L'incidence des méningites bactériennes dans les pays industrialisés est
située entre 2,5 et 10 pour 100 000 habitants alors gu'elle est dix fois plus
élevee dans les pays en voie de développement.

Les deux tiers de ces méningites surviennent chez des enfants ages de
moins de 5 ans.

Le clinicien veillera donc systématiquement & rechercher un meningisme
(raideur méninge, fiévre, vomissement ,photophobie) chez un patient
consultant pour céphalée et n’hésitera pas a avoir recours aux examens
complémentaires pour 1’écarter du champ des diagnostics possibles.
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Les abces cérébraux, les névralgies post-herpétiques, les méningo-
encephalites, le neuropaludisme peuvent également se réveler par des
céphalées.

A noter qu'une attention particuliere doit étre portée au patient
immunodéficient notamment les patient atteint du VIH.

1.6.2.c) Les Causes vasculaires:

L'hémorragie sous-arachnoidienne, I'hématome sous-dural, ou encore
I'accident vasculaire cérébral qui s'accompagnent de céphalées dans
environ 15% des cas, peuvent se revéler par des céphalées. La douleur de
hémorragie méningée est souvent décrite comme la pire céphalée jamais
ressentie par le patient et elle est d’apparition brutale en «coup de
tonnerre».

L’incidence mondiale de I’hémorragie méningee est de 10/100 000
individus, le pic d’incidence de I’hémorragie sous-arachnoidienne est situé
a I’age de 55 ans pour les hommes et de 60 ans pour les femmes, ce qui
contraste avec les autres types d’accidents vasculaires cérébraux ou
I’incidence augmente de fagon exponentielle avec ’age.

L’hémorragie sous-arachnoidienne est la forme la plus fréquente
d’accident vasculaire cereébral de type hémorragique survenant avant 1’age
de 50-60 ans. Il existe une prédominance féminine de cette derniére.

L’accident vasculaire cérébral ischémique quant a lui est un événement de
sante fréquent. En 2008, il y a eu 105 000 hospitalisations pour AVC et 31
000 pour accident ischémique transitoire en France. Le Registre de Dijon a
estimé I’incidence standardisée des AVC a 144,1 pour 100 000 chez les
hommes et a 92,3 pour 100 000 chez les femmes. ( bulletin
épidémiologique hebdomadaire institut de veille sanitaire).

1.6.2.d) Les causes inflammatoires:

Les vascularites au premier rang desquelles I'artérite temporale de
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Horton, s'accompagnent souvent de céphalées.

Des progrés importants dans la compréhension de la physiopathologie de
la maladie de Horton (artérite giganto-cellulaire) ont été faits ces dernieres
anneées.ll s'agirait a la fois d'une pathologie faisant intervenir des facteurs
genétiques, immunologiques, et vasculaires :

- Une maladie génétique: l'association préférentielle de la maladie
avec certains alléles du groupe HLA-DR4 a permis de mettre en relief le
role fondamental de quelques acides aminés de la deuxieme région
hypervariable de la chaine R de la molécule HLA-DR. Un terrain
Immunogenétique predisposé semble propice, voire nécessaire, au
developpement de la maladie.

- Une _maladie immunologique : les artéres temporales des patients
atteints de maladie de Horton sont infiltrées par des cellules
inflammatoires  polymorphes, comprenant  essentiellement  des
lymphocytes T CD4, des macrophages, et quelques cellules géantes.
Certains lymphocytes CD4 ont subi une prolifération clonale et montrent
les signes d'une reconnaissance antigénique récente. Une fraction d'entre
eux secrete de l'interféron vy, qui joue un rdle crucial dans le
declenchement, I'entretien et I'orientation de la réponse immunologique.

Les macrophages jouent des roles multiples notamment d'entretien de la
réaction inflammatoire mais aussi de destruction de certaines structures de
la paroi artérielle.

- Une maladie vasculaire: les destructions de la paroi artérielle a la
phase aigué de la maladie semblent responsables des dilatations
anévrismales observées sur l'aorte de certains patients. De plus,
hyperplasie intimale et thrombose se conjuguent pour réduire le flux
artériel et majorer le risque de complications ischémiques a la phase
aigué.

Différents antigenes-candidats ont été incriminés dans le déclenchement
de la réaction inflammatoire de la maladie de Horton. Certains travaux
sont en faveur d'un antigéne exogéne, éventuellement infectieux, mais
aucune évidence ne se dégage des travaux publiés. Un antigéne endogene
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pariétal, pourrait aussi étre a l'origine de la cascade d'événements décrits
dans cette maladie.
AT i Sgeda o ol
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temporale, montrant des cellules géantes au contact de la limitante
elastique interne partiellement détruite (fleche).

B. Coloration des fibres élastiques mettant en évidence une destruction
localisée de la limitante élastique interne (fleche) et un épaississement
intimal (IT) caractéristique d 'une artérite d’évolution prolongée ou
cicatrisée.

C.Artere temporale d’'un patient atteint de maladie de Horton : [’artere est
visible sous la peau, épaisse, nodulaire et sensible.

La maladie de Horton est la plus fréquente des vascularites systémiques
dans les pays occidentaux. Les estimations de prévalence sont rares et
varient de 1,8 a 23,3 /100.000 habitants de plus de 50 ans selon les régions
etudiées.

Les prévalences les plus élevées ont été notées dans les populations
blanches d’Europe du Nord et du Nord des Etats-Unis.

L’incidence augmente avec I’age et passe par un maximum de fréquence
dans la 8éme décennie. Les cas survenant avant 50 ans sont exceptionnels.
L’atteinte féminine préférentielle (66 % des cas en France) est en partie
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expliquée par les caractéristiques démographiques de la tranche d’age
atteinte par la maladie.

Une Etude canadienne datée de 2013(10) reléve une prévalence des
céphalées sur une vie entiere au canada avoisinant les 66 % dont 0,1 a
0,3% pour la céphalée vasculaire de Horton.

D'autres vascularites cérébrales primaires tel que le lupus érythémateux
systemique peuvent aussi s'accompagner de cephalées.

1.6.2.e) Les causes médicamenteuses:

Les contraceptifs oraux, la digoxine, les xanthines, les dérivés nitrés, les
anticalciques ou encore le sevrage de nombreux médicaments peuvent
engendrer des céphalées secondaires.

L’abus de tout antalgique, de barbituriques, des dérivés de I’ergot de

seigle, des triptans, de caféine ou de théine peut contribuer a entretenir ou
a aggraver une céphalée primaire.

1.6.2.f)Les Causes oncologigues:

Les tumeurs primaires cérébrales ou bien les métastases d'autres cancers
peuvent provoquer des céphalées, il faut les évoquer en cas notamment de
signes d' hypertension intracranienne (céphalées augmentées par le
décubitus, nausées ou vomissements soulageant les céphalées, céphalées a
prédominance matinale) ou apparition tardive d’une épilepsie.

Aux Etats-Unis, 43800 nouveaux cas de tumeurs cérébrales ont été
déclarés en 2005, soit 1,4 % de tous les cancers aux Etats-Unis.
(13000 personnes en meurent annuellement dans ce pays) soit 2,4% de
tous les déces par cancer. En Europe, le taux d'incidence des tumeurs
malignes du systeme nerveux central a augmenté régulierement de 1% par
an sur la période 1980-2005 (4090 nouveaux cas en 2005 en France).

Il est important de séparer les tumeurs dites primitives et les métastases:
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- les tumeurs primitives représentent environ 3% des cancers,
leur incidence est estimée a 8/100 000 habitants par an.

- le nombre de patients atteints de métastases est difficile a
estimer car elles ne sont pas toujours recherchées.

1.6.2.g) Les Causes ostéo-articulaires:

Les malformations de la charniére occipitale, le syndrome algo-
dysfonctionnel de I’articulation mandibulaire (SADAM: douleur souvent
unilatérale de I’articulation temporo-mandibulaire irradiant vers la tempe)
peuvent étre a l'origine de céphalée.

1.6.2.h) Les autres causes :

Les suites de traumatismes craniens representent environ 4% des
céphalées secondaires(14), les glaucomes, I'hypertension intracranienne
idiopathique, I'nydrocéphalie non communicante ou I'hypotension
spontanée du liquide céphalo-rachidien sont également pourvoyeur de
céphalées secondaires.

1.7)_Les recommandations HAS concernant la prescription des
examens complémentaires pour la prise en charge des céphalées :

Lorsqu'un médecin est confronté a une céphalée, son principal probléme
est de determiner si il s'agit d'une céphalée primaire, pouvant étre
diagnostiquée a partir de la clinique pure et ne nécessitant pas
spécialement d'exploration complémentaire, ou si il s'agit d'une céphalée
secondaire, nécessitant des explorations complémentaires.

En ce qui concerne les explorations biologiques, il n'existe pas a ce jour
de recommandations claires sur le sujet, mais il est évident que le clinicien
demandera la réalisation d'un bilan sanguin, comprenant des parametres
inflammatoires, tel que la VS ou la CRP, si il suspecte une maladie
inflammatoire sous-jacente, comme une maladie de Horton ou si la
céphalée est accompagneée de signes généraux au premier rang desquels se
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trouve la fievre.

En ce qui concerne la réalisation d'une PL il est recommandé de la
réaliser dans plusieurs cas (14):

- Suspicion d’hémorragie sous-arachnoidienne en 1’absence
d’hémorragie a I’imagerie.

- Suspicion de meningite ou méningo-encéphalite.
- Suspicion de méningite carcinomateuse.

- Suspicion d’hypo ou hypertension intracranienne bénigne en
cas de scanner normal.

En ce qui concerne la réalisation d'une imagerie, celle ci ne doit pas étre
systematique et le type d'examen réalisé doit étre sélectionné a bon escient
afin d'obtenir le diagnostic le plus précis en exposant le patient a la plus
faible dose de rayons ionisants.

Selon la clinique et I’éventuelle présence de signes d'alarmes que nous
avons rappelés en page 30 et 31 (14) évoquant une origine secondaire de la
cephalée il conviendra alors de préconiser une imagerie dont la
prescription sera guidée par le guide du bon usage de I'imagerie (16) que je
joins en annexe 5 et dont je rappelle les grandes lignes si dessous :

-Suspicion d'anevrisme cérébral : Angio-TDM ou angio-IRM.

-Suspicion d*hémorragie sous- arachnoidienne: TDM cérébral natif et
injecté avec angio-TDM.

-Suspicion de dissection carotido-vertébrale: TDM cérébral natif et
injecté avec angio-TDM des vaisseaux du cou et des vaisseaux cérébraux.

-Suspicion de thrombose veineuse cérébrale: TDM cérébral natif et
injecté avec séquences veineuses.

-Suspicion de méningite ou méningo-encéphalite: TDM cérébral natif et
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injecté avant la ponction lombaire en présence de signes neurologiques
focaux ; I'RM peut étre difféerée selon la clinique.

-Suspicion de sinusite ou autre atteinte ORL: TDM (examen de choix
pour explorer la sinusite chronique).

-Si le patient est une femme enceinte ou en post-partum: I'examen
d'imagerie sera réalisé apres avis du spécialiste (souvent pour éliminer une
TVC).

-Suspicion de néoplasie (primaire ou secondaire): IRM ou TDM cérébral
natif et injecté selon disponibilite.

-Suspicion d'abces cérébral: IRM ou TDM cérébral natif et injecté selon
disponibilité.

-Patient immuno-déprimeé: TDM avant PL; I'|RM peut étre différée selon
I’appréciation clinique.

-Céphalée inhabituelle: TDM cérébral natif et injecté, examen en urgence
si présence de signes neurologiques focaux ou si notion de chute ou d’anti-
coagulation.

-Encéphalopathie hypertensive sans signes neurologiques focaux : pas
d’imagerie sauf si suspicion d’une autre pathologie.

L'HAS nous rappelle en outre dans ses recommandations publiées en
2002 (3) qu'il n’y a pas d’indication a réaliser un scanner ou une IRM
cerébrale:

* Devant une migraine définie selon les codes ITHS de la
migraine sans ou avec aura.
* Pour différencier une migraine d’une céphalée de tension.
Elle ajoute que chez un migraineux connu, il est recommandé de
pratiquer un scanner ou une IRM cérébrale devant:

» une céphalée d’apparition brutale (céphalée dite « en
coup de tonnerre »).
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* une céphalée récente se différenciant de la céphalée
habituelle.

 une anomalie a I’examen clinique.

Devant une céphalée aigué sévére, s’installant en moins d’une minute,
prolongée durant plus d’une heure et jugée intense, il est recommandé de
pratiquer, en urgence, un scanner sans injection ou une IRM cérebrale.

En ce qui concerne I'EEG elle précise qu'il n’y a pas d’indication a
réaliser un EEG devant une migraine definie selon les critéres IHS.

Elle ajoute enfin qu'il n’y a pas d’indication a réaliser des radiographies
des sinus, des radiographies du rachis cervical, un examen
ophtalmologique ou un examen orthoptique dans le bilan d’une migraine.

En se basant sur ces recommandations, divers auteurs ont mis au point
des algorithmes décisionnels concernant la prise en charge des céphalées
dont un exemple est joins en annexe 6 (10).

1.8) Autres aspects des céphalées primaires et secondaires :

L'OMS reléve dans son Atlas des céphalées (1) d'autres parameétres
intéressants tel qu'un sous diagnostic important des céphalées dans le
monde, en effet seulement 40 % des migraines et des céphalées de tension
seraient diagnostiquées par un professionnel de santé.

Ce chiffre tombant a seulement 10% en ce qui concerne les céphalées par
abus médicamenteux. 50 a 60 % des cépahalalgiques se traiteraient eux
mémes a l'aide de médicaments trouvés en pharmacie sans ordonnance, a
cela on trouve plusieurs raisons notamment la difficulté de recours aux
soins dans certains pays tel que les pays en voie de développement.

On notera également le faible temps de formation consacré aux céphalées
dans les études des professionnels de santé, en effet seulement 4 heures de
cours magistraux sont consacrées aux céephalées dans les universités de
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médecine pour les médecins généralistes et 10 heures sont prévues pour la
formation des spécialistes.

D'autres points sont également relevés dans cette étude, comme la
relativement faible utilisation a 1’échelle mondiale des critéres
diagnostiques des cephalées tel que le International Headache Disorders
(2) utilisé dans seulement 56% des pays, avec une plus faible utilisation
relevee dans les pays en voie de développement.

On remarque également que seuls 55% des pays répondeurs a 1I’enquéte
utilisent les recommandations de prise en charge émises par les autorités
de santé, et seuls 24% des pays s’intéressent a la repercussion des
céphalées sur la qualité de vie des patients, au travers par exemple de
I’échelle HIT 6 (12) ou de I’échelle MIDAS (13).

Pourtant il s'agit la d'un point important de la prise en charge des
céphalées, la derniere étude FRAMIG 3 de novembre 2003 montre par
exemple que 20% des francais déclarent voir leur qualité de vie diminuee
par des crises migraineuses ou d'autres céphalées.
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1) DEUXIEME PARTIE :

Méthodologie de I'étude et resultats:

11.1) Description et objectif de I’étude:

Il s'agit d'une étude rétrospective concernant 100 patients ayant consulté
au SAU de Trinité pour le motif de céphalées aigués non traumatiques et
pour laquelle nous avons récupéré les dossiers d'observations des
urgences, Nous avons ensuite soumis ces dossiers au questionnaire établi
avec le Dr Leotta.

Le but de I’¢tude étant d’évaluer les pratiques professionnelles au SAU
de Trinité concernant la prise en charge des céphalées aigués non
traumatiques, afin d’évaluer si elles sont en corrélation avec les
recommandations actuelles et si I'épidémiologie locale correspond aux
données de la littérature.

11.2) Population de I’étude:
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L’étude concerne 100 patients 4gés de 18 a 99 ans, homme ou femme,
résidant en Martinique et ayant consulté au cours de I'année 2015 au SAU
de Trinité pour le motif de céphalée aigué non traumatique.

11.3) Description du guestionnaire:

Il s'agit d'un questionnaire dédié a 1’évaluation des pratiques
professionnelles, comportant 18 questions (annexe 4), une premiere partie
comportant 4 questions était centrée sur les caractéristiques de la
population qui consultait, une deuxieme partie comportant 5 questions
s’intéressait aux caractéristiques méme de la céphalée amenant le patient a
consulter et une troisi¢éme partie comportant 9 questions s’intéressait aux
pratiques professionnelles de prise en charge des céphalées au SAU de
Trinité (examens complémentaires , traitement mis en ceuvre, devenir du
patient).

11.4) Recueil des données:

Ce dernier s'est effectué au mois de novembre 2015 en récupérant les
dossiers d’observations des urgences classées au secrétariat du service du
SAU de Trinité et en sélectionnant de maniere rétrospective 100 dossiers
dont le motif d’entrée était céphalée aigu€ non traumatique, puis les 100
dossiers ont été soumis au questionnaire pré-établi.

11.5) Analyse des données:

Les données recueillies ont ensuite été stockées d’abord sur format
papier, puis sur le logiciel excel qui a permis d'effectuer les calculs
statistiques.

Les resultats obtenus ont ensuite été convertis en divers diagrammes
réalisés a l'aide des logiciels Word et Office et vous sont présentés ci
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dessous.

11.6) Résultats de I’étude :

11.6.1) Caractéristiques de la population de I’étude:

11.6.1.a) En terme de sexe:

76% des patients consultants au SAU de Trinité pour céphalées aigués
non traumatique sont des femmes, 24% sont des hommes, on observe
donc un sexe ratio de 0,3.

H % des consultations

Diagramme 1:

Répartition par genre des patients consultant pour Céphalées aigués non traumatiques
au SAU de Trinité.

11.6.1.b) En terme d'age :

On observe ici 2 pics de consultations, I'un pour la tranche des 50-59ans
(22% des consultations), et l'autre pour la tranche des 20-29ans (18% des
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consultations).
52% des consultations concernent des patients ages de plus de 50 ans.

A noter que lI'age moyen sur 100 dossiers de consultations pour céphalées
aigués non traumatique au SAU de Trinite est de 66 ans .

L'age médian observé dans I’¢tude est de 51 ans.

25

B % de la tranche d'age

20
15

10

al

o

20a 29 ans 40249 ans 60 a 69 ans 80 a 89 ans
10a 19 ans 30a39ans 50 a 59 ans 70a79 ans plus de 90 ans
Diagramme 2:

Répartition par I' &ge des patients consultant au SAU de Trinité pour céphalées aigués
non traumatiques.

11.6.1.c) En terme antécédents medicaux:

On remarque ici que les principaux antécédents sont de type chirurgicaux
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(45%).

37% des patients présentaient une HTA , 21% avaient des antecédents de
migraine, 2% étaient diagnostiqués comme ayant une névralgie du
trijumeau, tandis qu'ils étaient 7 % a déja avoir présenté un accident
vasculaire cérébral (AVC+hémorragie méningee).

antécédents chirurgie HTA migraine hypercholestérolémie Diabéte allergie psychiatrie

% patients 45 37 21 11 10 10 7
antécédents thyroidien AVC Hémorragie Névralgie rhumatisme leucémie Replace-
méningée  du ment
trijumeau valvulaire
% patients 7 6 1 2 4 1 1
Tableau 1:

Antécédents des patients consultant pour céphalées aigués non traumatiques au
SAU de Trinité.

11.6.1.d) En terme de traitements au domicile:

On notera que 41% des patients n'ont aucun traitement a domicile.

Le traitement le plus fréquemment rencontré est représenté par la classe
des anti-hypertenseur (31%0) dont 7% sont sous béta-blogquant. Tandis que
17% des patients prennent régulierement des antalgiques au domicile et
que 2% d'entre eux sont sous triptans.

molécule aucune Anti antalgiques statine ADO kardegic AVK triptan levothyrox
HTA

% 41 31 17 8 8 7 2 2 6

patient
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molécule  insuline plagquénil corticoides anxiolytique Anti- Béta-

histaminique bloquant
% patient 5 1 2 4 2 7
Tableau 2:
Traitement habituel des patients consultant pour céphalées aigués non traumatiques au
SAU Trinité.

11.6.2) Caractéristiques des céphalées rencontrées dans I’étude:

11.6.2.a) Caractéristiqgues des douleurs:

Le type de douleur le plus fréguemment rencontrées en terme de
céphalées au SAU de Trinité est la céphalée hémicranienne (44% des cas).

Les patients décrivent par ailleurs une céphalée frontale dans 34%o des
cas,une céphalée en casque dans 15% des cas,une douleur plutdt occipitale
dans 5% des cas et temporale dans 2% des cas. Notons que la céphalée
prend un caractére pulsatile dans 31% des cas.

H %

hemicraniennes pusatiles en casques frontales occipitales  temporales

Diagramme 3:
Caractéristique des céphalées aigués non traumatiques rencontrées au SAU de Trinite.

11.6.2.b) Les signes vegétatifs associes aux cephalées:
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On notera ici que 54% des céphalées rencontrées au SAU de Trinité ne
s'accompagnent d'aucun signe vegetatif.

Les signes végetatifs les plus freqguemment rencontres sont les nausees et
les vomissements respectivement dans 25 et 23% des cas.

Viennent ensuite les vertiges dans 18% des cas, puis la photophobie dans
109% des cas et enfin la phonophobie dans 5% des cas.

Nb: le total des pourcentages est ici superieur a 100 car plusieurs signes
végetatifs peuvent étre présents en méme temps pour une méme céphalée.

aucun [ >4 '
vertiges [ 18 .
vomissements { 23 '
%
nausées 25
phonophobie
photophobie
0 10 20 30 40 50 60
Diagramme 4:
Signes végétatifs associes aux céphalées aigués non traumatiques rencontrées au SAU
de Trinité.

11.6.2.c) Les signes neurologigues associés aux cephalées:

On remarque que 74% des céphalées rencontrées au SAU de Trinité ne
s'accompagnent d'aucun signe neurologique.
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On observe par ailleurs 21% de paresthésies ou de déficit sensitif, 6%
de déficit moteur, 3% de trouble du comportement a type d'agitation, 3%
de signes identifiés comme des aura précédent une céphalée de type
migraineuse.

On notera également 2% de syndromes pyramidaux et enfin 1% de
nystagmus.
Nb: le total des pourcentages est ici supérieur a 100 car plusieurs signes
neurologiques peuvent étre présents en méme temps pour une méme
céphalée.

B déficit moteur

M déficit sensitif ou paresthésie
syndrome pyramidal

M aura précédent la céphalée

H trouble du comportement

agitation
I nystagmus
M aucun
Diagramme 5:
Signes neurologiques associés aux céphalées aigués non traumatiques rencontrées au SAU
de Trinite.
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11.6.3) Caractéristigues comportementales des patients avant
consultation du SAU:

11.6.3.a) En terme de délai avant consultation du SAU:

On voit ici que 85% des patients attendent plus de 3 heures apres le
debut de leurs céphalées avant de se rendre au SAU pour consulter.

14% attendent de 1 a 3 heures avant de consulter, et seulement 1%
consultent dans I'heure qui suit 1’apparition de leurs céphalées.
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10 14

moins dune heure detlh a 3h plus de 3 heures

Diagramme 6:
Délai avant consultation au SAU pour céphalées aigués non traumatiques.

11.6.3.b) En terme de prise médicamenteuse avant consultation au
SAU:

On remarqgue que 61% des patients prennent un antalgique avant de
consulter au SAU afin de tenter d'endiguer la céphalée.

58



Diagramme 7:
Prise d'antalgique avant consultation au SAU de Trinité pour céphalées aigués non
traumatiques.

Lorsque les patients prennent un antalgique avant de consulter, leur choix
se porte en priorité sur le paracétamol dans 73,7% des cas, 22,95%
préferent prendre un AINS tandis que 11,47% prendront de la codéine.

Le Tramadol sera pris par 9,83% des patients, l'aspirine par 3,27% tout
comme le Lyrica.Le reste des prises antalgiques reste marginal a hauteur
de 1,63%.

molécule paracétamol AINS codéine tegretol aspirine Morphi- triptan lyrica tramadol
nique

%patient 73,7 2295 11,47 1,63 3,27 1,63 1,63 3,27 9,83

Nb: & noter également une prise a hauteur de 1,63% de B bloquant et de lexomil

Tableau 3:
Type d'antalgiques pris part les patients avant consultation au SAU
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Ici encore le total des pourcentages est supérieur a 100 car les patients
associent parfois la prise de 2 types d’antalgiques avant de consulter.

11.6.4) Caractéristique de la prise en charge des céphalées aigués non
traumatigue au SAU de Trinite:

11.6.4.a) En terme d’Evaluation de la douleur 2 1'admission du patient:

L’évaluation de la douleur a I'admission du patient, n'est effectuée par
I'IDE ou par le médecin, a l'aide de I'EVA, que dans 17% des cas.

L' EVA moyenne, sur les 17 % réalisée a I'admission du patient, est de
8/10.

8 8

/
//

coB8385883

réalisée non réalisée B % EVA

Diagramme 8
Pourcentage de réalisation de L'EVA a I'admission au SAU pour céphalées aigués non
traumatiques .

60



11.6.4.b) En terme de délai de prise en charge par le médecin:

On remarqgue que 32% des patients, soit environ 1/3, consultant au SAU
de Trinité pour céphalées aigués non traumatiques, sont recus par le
médecinenl1la?2 h.

7% sont méme recu en moins de 15 minutes alors que 19% seront
recus en plus de 2 heures.

Le déelai moyen de prise en charge par le médecin est de 1h 10. Le délai
médian de prise en charge est de 15 min

Diagramme 9

plus de 2 h

1thaz2h

O -
(I -

30 mina 1h

de 15 a4 30 min

moins de 15 min

Délai de prise en charge par le médecin au SAU pour les céphalées aigués non
traumatiques.

11.6.4.c) En terme d'examens complémentaires prescrits:

Lorsqu'un patient consulte au SAU de Trinité pour céphalées aigués non
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traumatique il lui est prescrit un ECG dans 47% des cas et un bilan
sanguin dans 56% des cas.

Une BU est réalisée dans 14% des cas.

En ce qui concerne I'imagerie, une radiographie de thorax est réalisée
dans 5% des cas, dans 1% des cas une radio des sinus est prescrite, un
TDM ceérébral est demandé dans 29% des cas et une IRM cérébrale dans
5%.

Aucune exploration particuliere n'est réalisée chez 31% des patients alors
qu'un avis spécialisé(Neurologue, ORL et ophtalmologiste) est requis pour
149% d'entre eux.

M bilan sanguin
B ECG
avis spécialisé
B BU
B TDM cérébrale
IRM cérébrale
B aucune
RX sinus
B RXthorax

Diagramme 10
Examens complémentaires prescrits au SAU de Trinité pour le motif de céphalées aigués
non traumatiques.
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11.6.4.d) En terme de délai d'obtention de I'imagerie:

Lorsqu'une imagerie est requise pour un patient consultant au SAU de
Trinité pour cephalées aigués non traumatique, celle ci est obtenue et
interprétée en 1h a 1h30 dans 35,29% des cas, dans 32,35% des cas elle
est interprétée en plus de 2 heures.

Le délai moyen d'obtention de I'imagerie interprétée au SAU de Trinité
est de 1h40. Le délai médian d’obtention de l'imagerie est de 45 min

plus de 2h 2220

de1h30 a 2h 23,53

de 1h 4 1h30min

de 30 min a 1h

Diagramme 11
Délai moyen d'obtention de I'imagerie interprétée au SAU de Trinité pour le motif de
céphalée s aigués non traumatiques.

11.6.4.€) En terme de traitement antalgique mis en ceuvre:
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On remargue ici qu'un traitement antalgique est prescrit au patient dans
83% des cas lorsque celui-ci consulte pour céphalées aigués non
traumatiques.

]

8

8

%

8 8 &8 8 8

o

oui non

Diagramme 12

Mise en place d'un traitement antalgique au SAU de Trinité pour céphalées aigués non
traumatiques.

Lorsqu'un traitement antalgique est mis en place au SAU, il s'agit dans
68,67% des cas du paracétamol, qui est donc l'antalgique le plus prescrit.

Dans 18,07% des cas le patient recoit des AINS et dans 7,22% des cas
de la codéine.

Remarquons tout de méme une prescription d'’Acupan a hauteur de

16,86% des cas et de Tramadol a hauteur de 13,25% des cas. On
remarquera aussi une prescription d'anxiolytique a hauteur de 4,8%.

Les autres antalgiques que sont le Laroxyl ou les Triptans sont utilisé de
maniére plus marginale a hauteur de 1,2%.
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4,812

B paracétamol

1,2 B AINS
codéine
M triptan
13,25 M tramadol
68,67 laroxyl
1,2 B acupan
anxiolytiques
7,22 tanganil

Diagramme 13
Les différents types de molécules antalgiques utilisées au SAU de Trinité pour les céphalées
aigués non traumatiques.

11.6.4.f) En terme d’évaluation de ’efficacité de 1'antalgie sur la
céphalée:

On note ici que I"'EVA n'est pas effectuée aprés administration
d'antalgique pour évaluer I'efficacité de celle ci dans 87%o des cas.
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Diagramme 14
Evaluation de la douleur par I'EVA post administration d'antalgique au SAU de Trinité.

Sur les 13% effectuées, I'EVVA moyenne post administration d'antalgique
est de 2,5 soit une réduction de I'EVA par rapport a I’entrée de 68,7%.

11.6.5) Les résultats des examens entrepris:

En ce qui concerne I'ECG on remarque ici que 89,4% de ces derniers
sont normaux et que 10,6% relévent des anomalies a type d'"HVG dans
6,4% des cas (3patients soit 60% des ECG anormaux), de FA dans 2,1%
des cas (1 patient soit 20% des ECG anormaux) et enfin d'ACFA de
novo dans 2,1% des cas (1 patient soit 20% des ECG anormaux).

L'imagerie quant a elle est normale dans 70,6% des cas et releve des
anomalies dans 29,4% des cas a type d'AVC ischemiques dans 2,9% des
cas (1 patient soit 10% des imageries anormales), d'hémorragie méningée
dans 5,9% des cas (2 patients soit 20% des imageries anormales) ou
encore de sinusites dans 8,8% des cas (3 patients soit 30% des imageries
anormales).
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L'imagerie retrouvera également un hématome intra-cérébral chronique,
un asymeétrie ventriculaire et un syndrome de masse intra-cérébrale soit
2,9% des patients auxquels on aura prescrit une imagerie (ou 10% des
Imageries anormales pour chague entité).

Le bilan sanguin s’avérera quant a lui dans 82%b des cas sans particularité
et relevera 18% d'anomalie a type de syndrome inflammatoire dans 7,1%
des cas (4 patients soit 40% des bilans sanguins anormaux) ou encore
d'anémie dans 3,6% des cas (2 patients soit 20% des bilans sanguins
anormaux).

On relévera également une insuffisance rénale,une grossesse,une BNP
augmentée et une hyperleucocytose isolée soit 1,8% des patients a qui I'on
aura prescrit un bilan sanguin (ou 10% des bilans sanguins anormaux pour
chaque entite).

B ECG nomal

m ECG anormal
BS nomnal

H BS anormal

N imagerie normale
imagerie anomale

Diagramme 15
Résultats des examens complémentaires entrepris au SAU de Trinité pour céphalées aigués
non traumatiques .
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11.6.6) Les Diagnostics évogqués aux urgences:

On remarque ici que le diagnostic de céphalées de tensions est le plus
fréequent puisqu'il est posé dans 42% des cas, la migraine est quant a elle
diagnostiquée dans 26% des cas. On releve 1% d'algie vasculaire de la
face et 2% de névralgie de Arnold ainsi que 2% de névralgie du trijumeau.
Le diagnostic de céphalées primaires est donc posé dans 73% des cas.

Les cephalées secondaires sont quant a elles diagnostiquées dans 27 %
des cas. Les plus fréquentes sont d'origines ORL(11%b), viennent ensuite
les origines ophtalmologiques, les troubles anxieux et les poussées
hypertensives a hauteur de 3% chacune.

Les AVC et les hemorragies méningées représentent chacun 2% des

diagnostics.

Enfin une origine dentaire, une hémorragie intra-cérébrale ou encore un
lymphome intra-cranien (tumeur cérébrale) sont retrouveés dans 1% des

cas.
diagnostic  Céphalées Migraine Poussée AVC Hémorragie Origine Origine
de HTA méningée  ORL dentaire
tensions
% patient 42 26 3 2 2 11 1
diagnostic  Algie Névralgie Névralgie Lymphome Origine Trouble Hémorragie
vasculaire de Arnold du IC ophtalmo anxieux IC
de la face trijumeau
% patient 1 2 2 1 3 3 1
Tableau 4:

Diagnostics posés au SAU de Trinité pour les patients ayant consulté pour céphalées
aigués non traumatiques.
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11.6.7) Le devenir des patients aprés passage au SAU:

On releve ici 8% d’hospitalisations post consultation pour céphalées
aigués non traumatiques au SAU de Trinité contre 92% de RAD. Notons
que sur les 8 hospitalisations 6 étaient dues a des céphalées secondaires
soit 75% des hospitalisations.

hospitalisation

H %

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100

Diagramme 16
Pourcentage d’hospitalisation post consultation au SAU de Trinité pour céphalées aigués
non traumatique.

Notons également qu'en cas d'hospitalisation, la durée moyenne de
celle-ci est de 14 jours. Les patients hospitaliseés I'ont été pour 25% en
neurologie (2 patients), pour 12,5% en neurochirurgie (1 patient), pour
37,5 % en UHCD (3patients), pour 12,5% en hématologie (1 patient) et
enfin pour 12,5% en soins intensifs (1 patient).

La durée d'hospitalisation médiane est de 23 jours.
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H neurologie

B neurochirurgie
soins intensifs

mUHCD

H hématologie

Diagramme 17
Répartitions des différents services de prise en charge pour les patients hospitalisés apres
passage au SAU pour céphalées aigués non traumatiques.

En ce qui concerne les patients sortant du SAU pour rentrer au domicile,
81,5% repartent avec une prescription de paracétamol, 14,1% avec une
prescription de codeine, 19,6% avec une prescription d'’AINS et 8,7 %
avec une prescription de Tramadol.

Les autres traitements sont plus marginaux 5,4% repartent avec des
antibiotiques ou des anxiolytiques, 4,3% repartent avec une prescription
d'Acupan, 2,2% avec du Lyrica ou des triptans et 1% seulement se voient
prescrire un morphinique en externe ou de l'aspegic.

25% d'entre eux étaient orientés vers une consultation de leur médecin
traitant, 23,9%o étaient orientés vers un neurologue, 6,5% étaient orientés
vers un ORL et 6,5% vers un ophtalmologiste.

Enfin 13% des patients se voient prescrire un IRM en externe , 4,3% se
voient prescrire un bilan sanguin ou un scanner en externe.
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Traitement paracétamol Morphinique tramadol codéine IRM Cs ORL ATB anxio-

de sortie en ou lytique
ext ophtalmo

% des 81,5 1 8,7 14,1 13 6,5 54 54

patients

Traitement aspegic lyrica AINS Cs tripta CsMT TDMen BSen acupan

de sortie neurologue n ext ext

% des 1 22 196 239 2,2 25 4,3 4,3 4,3

patients

Nb: a noter egalement ,la prescription de tanganil dans 2,2% des cas et de
béta bloquant dans 1 % des cas.
Tableau 5:

Traitements mis en ceuvre a la sortie du SAU pour les patients rentrant au domicile aprés
consultation pour céphalées aigués non traumatiques.
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111) TROISIEME PARTIE:

Discussion:
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111.1) Epidémiologie locale et données de la littérature:

I11.1.a) En terme de sexe et d'age:

Cette etude releve un sex-ratio de 0,3 en ce qui concerne les
consultations au SAU pour céphalées aigués non traumatiques, ce qui est
conforme aux données observees dans la littérature notamment dans I'Atlas
des céphalées de 'OMS publié¢ en 2011 (1). L’¢étude de I'age des patients
consultant montre deux pics: de 20 a 29 ans et de 50 a 59 ans également
conforment aux données observées dans I'Atlas des céphalées de
I'OMS(1).

111.1.b) En terme de diagnostic posé aux urgences:

On remarque dans 1I’étude que le diagnostic de migraine est posé dans
26% des cas, celui de céphalées de tensions dans 42% des cas et celui de
céphalées chroniques quotidiennes dans 0% des cas, or les données
épidémiologiques mondiales relevées par I'OMS dans son Atlas des
céphalées (1) montre plutét des taux de prévalences de 15% pour la
migraine, de 30 a 80 % pour les céphalées de tension et 4% pour la CCQ.

L' étude révele également que 17% des patients consultant aux urgences
pour céphalées aigués non traumatiques prennent des antalgiques de
maniére réguliere au domicile, ce qui, nous l'avons vu précédemment ,
peut induire si ils sont surconsommeés dans le cadre d'une prescription pour
céphalée des CCQ.

Il semblerait donc ici que la migraine soit sur-diagnostiquee aux
urgences de Trinité au détriment des céphalées de tension et des CCQ si
I'on se référe aux données connues de la littérature (1). Une étude
épidémiologique sur un grand échantillonnage et réalisée de maniere
prospective permettrait peut étre de confirmer cette observation car il ne
semble pas exister en Martinique de circonstances particuliéres expliquant
une telle augmentation de la prévalence de la migraine.
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L'étude releve 2% d'AVC ischémiques et 2% d'hémorragie méningées
soit 4% d'accidents vasculaires cérébraux. Chiffres qui sont assez éleveés
par rapport aux donnees de la littérature de la métropole (120 000 a 150
000 nouveaux cas chague année) mais qui confirment bien les données de
I'etude ERMANCIA | de 1999, réalisée par le service de neurologie de
Fort de France et qui montrait une incidence des AVC pres de 40% plus
élevee en Martinique qu'en métropole, principalement due a une plus
grande prévalence de I'HTA et du diabéte dans la population caribéenne.

L'incidence des accidents vasculaires cérébraux observés par 1’étude
ERMANCIA | (111) était de 164/100 000habitants/an en Martinique
contre 100/100 000Ohabitants/an en métropole, ces chiffres étaient alors
comparables aux chiffres observes par les études d'incidence des AVC sur
la population noire des USA et du royaume-uni (112,113).

L’¢tude ERMANCIA II (114) réalisée entre 2011 et 2012 montrait une
incidence brute de 146 AVC/100 000 habitants/an en Martinique
observant donc une réduction de I’incidence des AVC par rapport a I’étude
ERMANCIA 1. Les facteurs de risques principaux restant 'HTA et le
diabéte comme nous pouvons I'observer dans I’étude 37% des patients

¢tant en effet atteints d'HTA ( pour une prévalence relevée par 1’étude
ESCAL en Martinique en 2003 a 22%(115) et 10 % de diabete.

On pourrait se demander pourquoi les AVC ischémiques ont des céphalées
? 1l s'agit tres probablement de céphalées réactionnelles a I'hypertension
artérielle observée a la phase aigué de I'AVC ischémique, il est d’ailleurs
recommandé¢ de respecter I’hypertension artérielle sauf dans les cas
suivants :

a) si un traitement fibrinolytique est indiqué : la
pression artérielle doit étre < 185/110 mmHg (accord professionnel a partir
des criteres d’inclusion dans les études de références).

b) si un traitement fibrinolytique n’est pas
indiqué, en cas de persistance d’une HTA > 220/120 mmHg (accord
professionnel) ou en cas de complication de I’HTA menacante a court
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terme (dissection aortique, encéphalopathie hypertensive, insuffisance
cardiaque décompensee).

Pour traiter ’HTA, il est recommandé¢ d’utiliser la perfusion IV pour un
ajustement tensionnel preécis; les voies IM et sublinguale sont a éviter.
L’utilisation préférentielle d’urapidil et/ou de labétalol et/ou de nicardipine
est recommandée (116) .

La tension artérielle doit étre abaissée progressivement et maintenue <
220/120 mmHg, en surveillant I’état neurologique afin de dépister
I’aggravation du déficit, I’objectif tensionnel est a adapter au cas par cas
car il n’existe pas d’étude permettant de définir un objectif tensionnel
précis. Il est recommandé de maintenir le traitement antihypertenseur
préexistant.

On remarquera aussi 1% des patients diagnostiqués comme tumeur
cérebrale, les données connues de la littérature montrent une incidence des
tumeurs cérébrales primitives estimée a 10 a 15 cas/100.000 habitants/an
et la prévalence de 60/100.000 habitants (1).

I1 s’agissait ici d'un patient de 50 ans étant déja suivi pour une leucémie
lymphoide, se présentant aux SAU pour une céphalée hémicranienne
pulsatile, évoluant depuis plusieurs jours et progressivement majorée
malgré la prise d’antalgiques de palier 1 sans signe veégetatif ou
neurologique associés. Le TDM cerébral dont il a bénéficié montrait alors
un syndrome de masse diagnostiqué comme un lymphome céreébral, il fut
hospitalisé en hématologie.

111.2) Recommandations et pratiques professionnelles au SAU de
Trinité:

I11.2.a) Délai de consultation et d'imagerie:

On remarqgue que le déelai moyen avant prise en charge par un medecin
pour céphalée aigué non traumatique au SAU de Trinité est de 1h10, ce qui
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est comparable aux données connues de la littérature. En effet l'audit
national des hopitaux réalisé a la demande du ministere de la santé en 2007
(108) relevait un temps d'attente moyen aux urgences avant la premiere
consultation médicale de 1h.

Le délai moyen d'obtention de I'imagerie interprétée lorsqu'elle est
demandée est de 1h40 soit 100 min, légerement plus éleve que les
données rapportées dans l'audit national des hopitaux réalisé a la demande
du ministere de la santé en 2007 (108) ou ce délai était de 85 min.

Ce delai l1égerement plus long peut probablement s'expliquer par des
difficultés organisationnelles, le scanner des urgences de Trinité n’étant
pas dédié aux examens demandés par les urgences (comme cela peut étre
le cas dans des hopitaux qui réalisent plus de consultations), il arrive donc
parfois que ce dernier soit déja occupé par des examens de consultation
classique rallongeant le délai d'obtention de I'imagerie.

Une autre piste pour raccourcir le délai d'obtention de I'imagerie
interprétée serait d’améliorer la coordination entre le service de
radiologie et le service des urgences notamment en terme de diminution
des délais de transports des patients des urgences vers la radiologie
(augmentation des effectifs de brancardiers dédiés aux urgences ?). Nous
remarquerons tout de méme que ces délais sont globalement tres proches
de ceux observés dans la littérature et qu'il ne manquerait plus que
quelques ajustements pour qu'ils soient identiques.

111.2.b) Prescription médicamenteuse et évaluation de la douleur:

On notera que la prescription des antalgiques pour soulager le patient de
sa crise de céphalée est dans I’étude en corrélation avec les
recommandations de I'HAS (3). On retrouve donc logiquement ici le
paracétamol et les AINS au premier rang des antalgiques prescrits au
SAU de Trinité pour le motif de céphalées aigués non traumatiques.

Par contre on remarque que 1’évaluation de la douleur du patient par
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I'EVA n'est pas réalisée dans plus de 80% des cas, or I'EVA

est un outil clinique maintes fois eprouvé et qui a montré son efficacité
dans l'aide a la prescription des antalgiques, ainsi que dans 1’évaluation de
I’efficacité de ce traitement sur la douleur,elle est 1a méthode d’auto-
¢valuation de la douleur recommandée par la circulaire N° 98-586
DGS/DH du 22/09/1998 mais également 1’échelle de référence
recommandeée par la Conférence d’experts de la SFAR sur 1’analgésie-
sédation en préhospitalier (109).

Cependant, sa mise en application pratique est parfois difficile comme en
témoigne certaines enquétes (110), notamment celles réalisées en 1998 au
sein des services d’urgence intra-hospitaliers ou seuls 12 % des services
avaient mis en place un protocole d’évaluation de la douleur.

Il n'existe pas de d’¢tude récente sur le taux d'utilisation de cet outil dans
les services d'urgences, mais gageons que son utilisation plus fréquente ne
pourrait étre que bénéfique pour le patient. S'agit il ici d'un véritable
manque d’évaluation au SAU de Trinité ou d'un oubli chronique de
renseignements des dossiers? Il conviendrait peut étre de re-sensibiliser les
personnels medicaux a ’utilisation de I'EVA.

I11.2.c) Prescriptions des examens complémentaires :

En ce qui concerne la prescription des examens complémentaires, 'HAS
(3) rappelle bien qu'il est difficile d’établir des recommandations nettes,
pour un symptome si difficile d’€valuation et entrant dans le tableau
sémiologique de nombreuses pathologies potentiellement graves voire
mortelles.

Certe 1’étude nous montre que 70% des imageries demandées
reviendront sans anomalie, mais une imagerie normale aide le clinicien a
poser son diagnostic. Il me semble en 1’état difficile de demander au
clinicien de réduire son nombre de demandes d'imagerie, ce dernier le
faisant déja souvent, alors méme que I'HAS confirme que 1’ceil du clinicien
reste au premier rang dans le diagnostic des céphalées.
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D'autant plus que le type d'imagerie demandé est en corrélation au SAU
de Trinité, avec le guide du bon usage de I'imagerie (16) en prenant en
compte les moyens que l'urgentiste a a sa disposition (impossibilité
d’acces a I'IRM la nuit). Il n'existe pas d’étude récente sur le taux de
prescription d'imageries cérébrales aux urgences pour le motif de
céphalées aigués non traumatiques dans d'autres centres ce qui ne nous
permet pas de comparer le taux de prescription de 29% de TDM et de 5%
d'IRM observe a Trinité a d'autres données.

La realisation des ECG dans 47% des cas peut paraitre trop importante
mais n’oublions pas que leur prescription fait partie d'une procédure
standardisée d’accueil du patient par I'IDE. De plus il est difficile de se
passer par exemple d'un ECG chez un patient hypertendu ou aux
antécédents cardiaques, méme si ce dernier vient pour tout autre chose.

On notera enfin que les patients sont globalement bien orientés depuis le
SAU vers les divers spécialistes en fonction des pathologies évoquées aux
urgences. Cependant, notons que sur les 3 patients hospitalisés en UHCD,
deux I'ont ét¢ par manque de places d’hospitalisations en service
conventionnel et un seul relevait d'une vrai hospitalisation en UHCD pour
un etat de mal migraineux.

111.3) Limites de I’étude:

Il s'agit d'une étude descriptive, rétrospective, qui est donc
intrinsequement a faibles niveaux de preuve.

De plus I'échantillonnage est relativement faible ce qui peut parfois
fausser certains chiffres tel que la durée moyenne d'hospitalisation.

La non informatisation des dossiers au SAU de Trinité peut elle aussi

étre source d'erreurs (manque de renseignement des dossiers, perte de
certains dossiers ou partie de dossiers).
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CONCLUSION:
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Nous I'avons vu, la céphalée est un motif de consultation trés fréquent, qui
reste d'un abord fort complexe pour le clinicien.

Elle peut étre une entité sémiologique propre, on I’appelle alors céphalée
primaire, ou étre le signe d'une pathologie sous-jacente potentiellement
grave voire mortelle, on lui donnera alors le nom de céphalée secondaire.

Qu'elle soit d'origine primaire ou secondaire, la céphalée se décline en de
nombreuses pathologies diverses et variées, dont la prise en charge est
spécifique a chaque entité.

Ce symptome necessitera donc 1’ceil avisé du clinicien, qui pourra se
référer a divers guides sémiologiques comme celui de I'lHS (2) pour poser
le diagnostic le plus précis possible.

I1 pourra également s’appuyer sur les recommandations de I'HAS (3) pour
decider des explorations complémentaires a mener. D'une maniere
geénérale le médecin doit s’efforcer de ne jamais négliger ce symptome qui
peut témoigner parfois d'une urgence vitale.

L’¢étude menee dans cette these nous a permis de relever que
I'épidémiologie locale est globalement en corrélation avec les données
connues dans la littérature, en dehors d'une prévalence legérement plus
élevee pour la migraine et légerement plus faible pour les céphalées de
tensions.

Elle nous a aussi montre, que les pratiques professionnelles au SAU de
Trinité, en ce qui concerne les céphalées aigués non traumatique, sont
globalement en correélation avec les recommandation en vigueur sur le
sujet.

Un point négatif est mis en exergue par I’étude, il s'agit d'une nette
insuffisance d’évaluation de la douleur par I'EVA pré et post traitement
antalgique. Cette constatation devrait pouvoir étre corrigée par une
sensibilisation des personnels médicaux a l'utilisation de cet outil.
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1) Echelle HIT 6 (4):

HIT-6 Questionnaire (Evaluation of headache disability)

This questionnaire was designed to help you describe and communicate the way you feel and
what you cannot do because of headaches.

INSTRUCTIONS : To complete, please circle one answer for each question.

1. When you have headaches, how often is the pain severe?
Never Rarely Sometimes \ery often Always

2. How often do headaches limit your ability to do usual daily activities including household
work, work, school, or social activities?

Never Rarely Sometimes Very often Always

3. When you have a headache, how often do you wish you could lie down?
Never Rarely Sometimes \ery often Always

4. In the past 4 weeks, how often have you felt too tired to do work or daily activities because
of your headaches?

Never Rarely Sometimes Very often Always

5. In the past 4 weeks, how often have you felt fed up or irritated because of your headaches?
Never Rarely Sometimes \ery often Always

6. In the past 4 weeks, how often did headaches limit your ability to concentrate on work or
daily activities?

Never Rarely Sometimes Very often Always
Column 1 Column 2 Column 3 Column 4 Column 5
6 points 9 points 10 points 11 points 13 points

To score, add points for answers in each column. Total Score:
Class I: 36-49, Class I1: 50-55, Class I11: 56-59, Class IV: 60 and more.

It suggested to talk to your physician for class 11 and more.
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2) Echelle MIDAS (19):

Questionnaire MIDAS

O Drnrovative .//Zkaéaa/ :/l).»:»:czzcé,) 7997, fous drodts véssross
/ 44 a su [ lnosrsion sulvant ﬁaz zzy,’)ﬁoz[ au ya;i[z'a/z/zaz'zz 02{7[/142/: « &%& cowurs des trois dernicrs
12005 », a ELE n2s devant . « Fhndant combier de 15/75/11 ».

Instructions:

Pour remplir ce questionnaire, tenez compte de tous les maux de téte que vous

avez eu au cours des 3 derniers mois, écrivez votre réponse sur la ligne
correspondante en indiquant le nombre de jours approprié. Inscrire un seul
chiffre, ne pas inscrire d’intervalle.

1. Au cours des trois derniers mois, pendant combien de jours avez-vous été absent(e) du
travail ou de I'école en raison de vos maux de téte?
Nombre de jours :

2. Au cours des trois derniers mois, pendant combien de jours votre productivité au travail
ou a I'école a-t-elle été réduite de moitié ou plus en raison de vos maux de téte?
(deAaz/émé/auu// Z j7 2 a‘£7 tor, 7.)

Nombre de jours :

3. Au cours des trois derniers mois, pendant combien de jours avez-vous été incapable
d’effectuer des travaux domestiques en raison de vos maux de téte?
Nombre de jours :

4, Au cours des trois derniers mois, pendant combien de jours votre capacité a effectuer
des travaux domestiques a-t-elle été réduite de moitié ou plus en raison de vos maux de
V8te? (AN inaliez fas Los fours d teeapacite bndigués & Lo question 3.)

Nombre de jours :

5. Au cours des trois derniers mois, pendant combien de jours avez-vous renoncé a des
activités familiales, sociales ou de loisirs en raison de vos maux de téte?
Nombre de jours :

A. Au cours des trois derniers mois, pendant combien de jours avez-vous eu mal a
|a tete? (5% we mal de téte a dieé pllis d e forrnss, complez dhague jout.)
Nombre de jours :

B. Sur une échelle de 0 a 10, a quel point ces maux de téte ont-ils, en moyenne, été
douloureux? (o = aucure dowlewr 2t 70 = dowlewr la plics intense gui sofd)

Valeur (0-10) :

Faire le total des questions1 a5 :

On détermine 4 grades, soit : Grade | : 0-5, Grade Il : 6-10, Grade 1ll: 11 a 20,
Grade IV : 21 et plus.
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On estime qu’une attention particuliere doit étre apportée
aux patients des grades Il et IV.

3) Questionnaire SF 36 (5):

1.- En général, diriez-vous que votre santé est : (cocher ce que vous ressentez)
Excellente _ Tres bonne _ Bonne __ Satisfaisante  Mauvaise

2.- Par comparaison avec il y a un an, que diriez-vous sur votre santé
aujourd’hui ?

Bien meilleure qu’il y aun an __

Un peu meilleure qu’il y aun an

Apeuprescommeilyaunan

Un peu moins bonne qu’il y a un an __

Pirequ’ilyaunan

3.- vous pourriez vous livrer aux activités suivantes le méme jour. Est-ce que
votre état de santé vous impose des limites dans ces activités ? Si oui, dans
guelle mesure ? (entourez la fleche).

a.Activités intenses : courir, soulever des objets lourds, faire du sport.

\ \ \

Oui, trés limité oui, plutdt limité pas limité du tout

b.Activités modeérées :déplacer une table, passer [’aspirateur.

\ \ \

Oui, trés limité oui, plutét limité pas limité du tout

c.Soulever et transporter les achats d’alimentation.

\ \ \

Oui, tres limité oui, plutét limité pas limité du tout

d.Monter plusieurs étages a la suite.
\ \ \’

Oui, tres limité oui, plutét limité pas limité du tout

e.Monter un seul étage.
2 2 \

Oui, tres limité oui, plutét limité pas limité du tout

f.Vous agenouiller, vous accroupir ou vous pencher tres bas.

\ \ \

Oui, tres limité o oui, plutét limité pas limité du tout

g.Marcher plus d’un kilométre et demi.

\ \

Oui, trés limité oui, plutdt limité pas limité du tout




h.Marcher plus de 500 métres
\: \ 2

Oui, tres limité oui, plutét limité pas limité du tout

i.Marcher seulement 100 metres.
U d d

Oui, tres limité oui, plutét limité pas limité du tout

j.Prendre un bain, une douche ou vous habiller.
\ \ 2

Oui, trés limité oui, plutét limité pas limité du tout

4.- Au cours des 4 dernieres semaines, avez-vous eu l'une des difficultés
suivantes au travail ou lors des activités courantes, du fait de votre santé ?
(réponse : oui ou non a chaque ligne)

oui non

Limiter le temps passé au travail, ou a d’autres activités ?

Faire moins de choses que vous ne I’espériez ?

Trouver des limites au type de travail ou d’activités possibles ?

Arriver a tout faire, mais au prix d’un effort

5.- Au cours des 4 dernieres semaines, avez-vous eu des difficultés suivantes
au travail ou lors des activités courantes parce que vous étiez déprimé ou
anxieux ? (réponse : oui ou non a chaque ligne).

oui non

Limiter le temps passé au travail, ou a d’autres activités ?

Faire moins de choses que vous n’espériez ?

Ces activités n’ont pas été accomplies aussi soigneusement que d’habitude ?

6.- Au cours des 4 dernieres semaines, dans quelle mesure est-ce que votre

état physigue ou mental ont perturbé vos relations avec la famille, les amis, les
voisins ou d’autres groupes ?

\ \ \ \

Pas du tout treés peu assez fortement énormément

7.- Avez-vous enduré des souffrances physiques au cours des 4 derniéres semaines ?

\ \ \ \
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Pas du tout trés peu assez fortement énormément

8.- Au cours des 4 dernieres semaines la douleur a-t-elle géné votre travail ou
vos activités usuelles ?

\ \ \ \ \

Pas du tout un peu modérément assez fortement énormément

9.- Ces 9 questions concernent ce qui s’est passé au cours de ces dernieres 4
semaines. Pour chaque question, donnez la réponse qui se rapproche le plus
de ce que vous avez ressenti. Comment vous sentiez-vous au cours de ces 4
semaines :

a. vous sentiez-vous tres enthousiaste ?

\ \ \ \ \

Tout le temps tres souvent parfois peu souvent jamais

b. étiez-vous tres nerveux ?
{ { d { {

Tout le temps tres souvent parfois peu souvent jamais

c. étiez-vous si triste que rien ne pouvait vous égayer ?
\ \ \ \ \

Tout le temps trés souvent parfois peu souvent jamais

d. vous sentiez-vous au calme, en paix ?
\ \ \ 2 2

Tout le temps trés souvent parfois peu souvent jamais

e. aviez-vous beaucoup d’énergie ?

\ \ \ \ {

Tout le temps tres souvent parfois peu souvent jamais

f. étiez-vous triste et maussade ?
\’ \’ |’ \’ \’

Tout le temps trés souvent parfois peu souvent jamais

g. aviez-vous l'impression d’étre épuisé(e) ?

2 \
Tout le temps trés souvent parfois peu souvent jamais
h. étiez-vous quelqu 'un d’heureux ?
\ \: 2
Tout le temps trés souvent parfois peu souvent jamais
i. vous étes-vous senti fatigué(e) ?
\ \ \ \ \:
Tout le temps trés souvent parfois peu souvent jamais
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10.- Au cours des 4 dernieres semaines, votre état physique ou mental a-t-il
géné vos activités sociales comme des visites aux amis, a la famille, etc ?

\

\

\

\

{

Tout le temps

11.- Ces affirmations sont-elles vraies ou fausses dans votre cas ?

trés souvent

parfois

a. il me semble que je tombe malade plus facilement que d’autres.

\

\

\

Tout a fait vrai

assez vrai

ne sais pas

plutét faux

b. ma santé est aussi bonne que celle des gens que je connais.

\ \’ \
Tout a fait vrai assez vrai nesaispas  plutét faux
c. je m’attends a ce que mon état de santé s’aggrave.

J J \ 2
Tout a fait vrai assez vrai ne saispas  plutét faux
d. mon état de santé est excellent.

\ \’ \: \
Tout a fait vrai  assez vrai nesaispas  plutét faux

peu souvent

faux

faux

faux

faux

Wade JE, Sherbourne CD. The MOS 36-item short-form health survey (SF-36). Medical Care

1992;30:473-483.

jamais

Numero de la Réponse Mote cbtenue | Mumero de la | Reponse | Mote obtenue
question donnee (sur 100) question donnée (sur 100)
1 100 paints 1 0 point
1,2,6,8 1lbet 2 75 points Z 20 points
11d 3 50 points 9b, 9, 9f, 9g et 3 40 points
4 25 points 9i 4 40 points
1] 0 point - 80 points
3a, 3b, 3c, 3d, 3e, 1 0 point & 100 points
3f, 3g, 3gh, 3iet 2 50 points 1 0 point
3 3 100 points 2 25 paints
4a, 4b, 4c, 4d 1 0 paint 10, 1laet 11c 3 50 paints
Ba, Bb et Bc 2 100 points ! 75 points
1 100 paints 5 100 points
2 80 points
7,9, 9d, %e et 3 60 points
9h 4 40 points
5 20 points
& 0 point
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4)

QUESTIONNAIRE DE LA THESE:

Céphalées aigués non traumatigues en médecine générale,

recours aux urgences a propos de 100 cas recensés au SAU de Trinité.

1) Sexe du patient: a)homme b)femme

2) Age du patient: ans

3) Antécédents médicaux et chirurgicaux personnels :

a) HTA

b) diabete

c) AVC

d) hémorragie méningée
e) migraine

f) hypercholestérolémie
g) tabagisme

h) chirurgie

i) TV Cérébrale

J) autres

4) Traitement habituel du patient :

5) Intensité de la douleur : échelle EVA:

6) Date de début de la céphalée avant consultation aux urgences :

a) moins d'une heure
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b) del1a3h
c) plusde 3 h

7) Type de la céphalée :

a) hémicranienne
b) pulsatile

C) en casque

d) autres

8) Signes végétatifs associeés :

a) photophobie

b) phonophobie
C) nausée

d) vomissement
e) vertiges

f) autres

9) Signes neurologiques associés :

a) déficit moteur

b) déficit sensitif ou paresthésie

c) syndrome pyramidale (babinsky positif )
d) aura précédent la céphalée

e) autres

10) Prise d'antalgique avant consultation au SAU : a) oui

si oui quel type : a) paracétamol
b) AINS
Cc) codéine

d) triptan

b) non
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e) morphinique

f) autres

11) Délai de prise en charge au SAU par |le médecin :

a) moins de 15 minutes

b) 15 minutes a 30 minutes
c) 30 minutes a 1h

d 1a2h

e) plus de 2 heures

12) Explorations entreprises aux urgences:

a) bilan sanguin

b) ECG

c) radiographie de sinus

d) TDM cérébrale

e) IRM cérébrale

f) avis spécialisé neurologue

g) autres

13) Traitement antalgique mis en ceuvre: a) oui  b) non
si oui quel type : a) paracétamol

b) AINS

c) codéine

d) triptan

e) morphinique

f) autres
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14) Efficacité sur la douleur: réduction de I'EVA:

15) si réalisation d'une imagerie délai entre la consultation par le médecin et réalisation:

a) 30 minutesa 1 h
b) 1ha 1h 30
c) 1h 30 a 2h00

d) plusde 2 h

16) Résultat des examens entrepris:

a) anomalie de I'ECG
b) anomalie bilan sanguin
c) anomalie a I'imagerie

d) autres

17) diagnostic aux urgences:

a) AVC

b) hémorragie méningée

c) thrombose veineuse cérébrale
d) migraine

e) céphalée bénigne

f) autres
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18) Devenir du patient:

a) Hospitalisation: si oui a) neurologie
b) neurochirurgie
c) soins intensifs
d) autres services
si hospitalisation durée moyenne de I'hospitalisation: jours
b) déces
¢) RAD: si oui ¢s neurologique en ville: @) oui  b) non
quel traitement de sortie: a) paracétamol
b) AINS
c) codéine
d) triptan
e) morphinique

d) autres
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5) Recommandations de la prescription d'imagerie selon le quide du

bon usage de I'imagerie publié en 2005 (16):

Probléme dinique

Examen

Recommandation
[grade]

A. Téte (incluant les affections ORL)

COMMENTAIRES

Fathologie congénitale

Voir 01M - 02M (section Pédiatrie)

1A
Accident vasculaire IFM Examen indiqué [A] | L' [RM est plus sensible que 1a TOM pour le diagnostic des lésions ischémiques 4 1a 0
cerbral constifug phase aigug, pour la detection des 1ésions de la fosse postérieure et pour le bilan
etinlopique.
Angio-FM Examen indiqué [B] | L'Angio-EM permet I'étude des vaisseaur infracraniens et extracraniens. 0
TOM Examen indiqué [B] | La TDM met en évidence les hémorragies cérebrales mais est beaucoup mains sensible | 11
que ' TEM pour 'analyse des lésions parenchymateuses ischemiques.
Echo-doppler des Examen indiqué [B] | Les explorations ultrasonores sont utiles pour: 0
ValsgER Cervice- — la recherche de lésion embalique
encephaliques = la recherche d'une dissection arterielle
— la selection des patients a operer.
Angio-TDM Examen specialisé [B] | L' Angio-TDM permet I'éfude des vaisseaw: intracraniens et extracriniensencasde | I/TI
contre indication de 'TRM ou de discordance entre l'écho doppler et I'Angio-FM.
TEMP Examen specialisé [B] | La tomoscintigraphie met immeédiatement en évidence les défauts dela perfusion I/II
nA cerehrals.
Accident vasculaire IFM Indique [B] LIEM est utile pour: 0
cérebral transitoire — liminer les affections simulant un accident ischémique transitoire ;
AVCT) — apprécier I'état du parenchyme cérébral, en particulier rechercher des 1ésions
ischémiques ancisnnes on silenciewses grace aux séquences de diffusion, I TRM
retrouve des lesions ischemiques récentes chez 30% des patients.
Angio-FM Indique [B] L' Angio-FM permet I'stude des vaisseauy, infracraniens et extracraniens, 0
TEMF Examen spécialisé [C] | La tomoscintigraphie permet la réalisation d'épreuves de stimulation o/m
pharmacodynamique (Diamox ou autres) qui potentialisent sa capadite de meftre en
evidence des anomalies dans les AVCT (stenoses hémodynamiquement significatives,
hémodétoumement)
Echo-doppler des Indique [B] Les explorations ultrasonores sont ubfles pour: 0

vaisseawy cervico-

encephaliques

— larecherche de lesion embolique
— larecherche d'une dissection artérielle

— la sélection des patients & opérer.
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Probléme clinique Examen Becommandation COMMENTAIRES Dose
[grade]
AVCT (suite) Angio-TDM Examen spédalisé [B] | Pour I'étude des troncs supra-aortiques, de leur origine a leur branche de division I ou
intracrinienne en cas de contre-indication de 1'TRM ou de discordance entre I'ache m
05 A doppler et I'angio-FM.
Sclérose en plaques et IFM Indiqué [A] LIRM est beaucoup plus sensible que la TOM pour la détection des affections de la 0
autres affections de la substance blanche. Elle peut rester négative dans certains cas de sclérose en plaques
substance blanche gtablie
L'IRM est aussi plus efficace que la TOM pour deélimiter, apprécier le volume et
localiser les atteintes de la substance blanche. Les nouveaw critéres diagnostiques de
MHA la sclérose en plagues (Mc Donald-Barkhof) integrent les donnges de I'TRM.
Tumeurs cérebrales IFM Indiqué [B] LIRM est sensible pour la détection des tumeurs a un stade précoce, pour une 0
localisation précise (en vue d'une intervention), et pour les lésions de la fosse
postérigure. L'IRM de perfusion et la spectroscopie MR sont utiles au diagnostic de
récdive.
TEMP Examen spédalisé [B] | La tomoscntigraphie cérébrale utilisant des traceurs tumorawsy, tels le thallium ou le m/
MIBI peut étre utile pour le diagnostic différentiel récidive / radionecrose ou pour v
apprécier la réponse précoce & une chimiothérapie (aprés avis spécialisé)
EP Indiqué seulement dans | La TEP au 18FDG est indiquée dans le diagnostic différentiel récidive/radionecrose m/
05 A des cas parficuliers des glioblastomes de haut grade. v
Céphalees aigués TDM Indiqueé [B] La TDM permet le diagnestic dhémorragie sous arachnoidienne dans la plupart des 1]
brutales cas, en particulier dans les premiers jours et d'une éventuelle hydrocéphalie associde.
Une TDM négative n'exclut pas une hémorragie sous-arachnoidienne (en particulier
au-dela du 7en jour ou si l'hémorragie est peu abondante).
IFM Indiqueé [B] Une IFM, examen plus sensible que la TDM, peut étre réalisée ; cependant ces deux o
examens peuvent Stre négatifs : une ponction lombaire, en I'absence de contre-
indication (hydrocéphalie ....) it alors étre pratiquée. La ponction lombaire peut
aussi éfre nécessaire pour exclurs une meéningite.
Angio-FM Indiqué [B] Des séquences d'angio-RM permettent de lettrs en evidence des malformations 0
vasculaires cérébrales responsables de I'hémorragie sous arachnoidienns.
Angio-TDM Examen specialiss [B] | L'angio-TDM peut éire une alternative a I'etude vasculaire intracranienne, en cas de Iou
contre-indications & 'angio-FM. i
TEMP Examen specialiseé [C] | La tomoscintigraphie de perfusion cérebrale est indiquée pour 1'étude du o/
06 A retentissement fonctionnel du vasospasme.
Probléme dinique Examen Recommandation COMMENTAIRES Dose
[prade]
Caphalees aigués IFM Examen specialisé [C] | L'TEM peut détecter des hémorragies sous arachnoidiennes passées inapercues en o
— progressives TDM et est plus sensible que la TDM pour le diagnestic de 1ésions inflammatoires ou
— inhabituelles infectieuses méningées. Elle permet de plus le diagnostic d'autres pathologies
susceptibles de se reveler par ce type de céphalees (thromboses veineuses cérebrales,
dissections des artéres cervicales, hypotension intracranienme).
Scintigraphde Examen specialisé [C] | La scintigraphie de la perfusion cérebrale peut étre le procéde le plus sensible pour o/
A détecter une encéphalite aigué.
Céphalées chromiques RS du cring, des Non indique La radiographie est de peu d'utilité en 1'absence de signes/symptomes focaux. Voir I
(chez Uenfint. voir 07 M) | sinus, du rachis habituellement [B] 154 et 164
cervical
TDM ou IEM Indiqué seulement dans | Quelques exceptions pour la TOM ou 'TIRM pratiquée par des spécialistes s'il existe o/o
0B A des cas particuliers [C] | des signes d'hypertension intracrinienne.
Processus expansifs IEM Indiqué [B] L'IRM est plus performante que la TDM pour I'analyse des régions hypophysaire, 0
hypophysaires et cavernsuse et sphenoidale. L'TRM peut étre couplée a une Angio-FM pour l'stude des
parasellaires artérss carotides internes (recherche d'angvrisme, de fistule artéro-veinsuse de la
région cavernsuse). LTRM est plus performante que la TDM pour I'analyze de la
région suprasellaire (région hypothalamique, tige pituitaire).
TDM Examen spécialisé [B] La TDM peut étre utile en cas d'approche chirurgicale transrhinospetale (taille des I
09 A sinus, cloisens, épaisseur du plancher sellaire).
Afteinte delabase du | RS crine MNon indiqué [C] Les signes cliniques évoquant une atteinte de la base du crine nécessitent 1a réalisation I
crane et des paires d'une [RM etfou TDM.
craniennes DM Indique seulement dans | La TDM peut étre utile pour l'analyse de la base du crane, la détection de calcifications o
(hars nerfs optiques item des cas particuliers [C] | et pour I'analyse de certaines structures (parois orbitaires, lame criblée, foramens de la
234 et nerfs auditifs itons basa).
13A er 144) IFM Indique [B] LIRM est nettement préferable a la TDM car elle permet une analyss plus précise des 0
10 A lésions dans les trois plans de 'espace.
Hydrocéphalie IFM Indiqué [C] LIRM permet le diagnostic positif et étiologique d'uns hydrocéphalie et permet 0
Fonctonnement du egalement la surveillance des patients porteurs d'un cathéter de dérivation.
cathéter de dérivation | TDM Examen indiqué [C] La TDM permet la surveillance des patients porteurs d'un catheter de dérivation. 1]
(ehez Vemft. voir 05M) | TEMP Examen specialisé [C] | La tomescintigraphie de perfusion est utilisée dans certains centres pour visualiseren | I/II
particulier le fonctionnement du cathéter de dérivation.
RS crine, rachis Indiqué [C] La radiographie du rachis permet de verifier la position du catheter de dérivation et la I
cervical et ASP connection enre le cathéter ventriculaire, le corps de valve et le catheter peritongal.
Un cliché d'abdomen sans préparation de face permet de vérifier le bon I

1A

positionnement de ce cathéter dans Ia cavité péritonéale.




6) Algorithme décisionnel concernant les céphalées (10):

Symptomes albrmants
Em:rg mts [mir immédiatement]
* hpparition en coup de tormeme
* Fiivre # méningisme
* (Edém e papillaire avee signes focms ou
réduction du NOC
# Gl cume aigu

Urpents (xyir clars ks beuns o jpus oui saient]
® Artirte temp orale
* (Edeme papillaine [S4E signes Fomux ou
redduction duNDC)
* Maladie st fmique pertinmte
* Patient pls Sgé : nouvelle céphalée aec
drangernen & cogritif

Y

* Sgn e fomux inepligu s

* Ciphulées atypices

& Facteu s de dedenchement inhabituds de la
ciphalée

* Syrptdmes inhabitel: daun

* fpparidfon aprés BMam

Indicateurs possibles de cephalee secondaire

« hggavaion par de moue ments du oou;
mn tatations anormales § I'esamen du mu
|envisiger une ctphalée cendcoging

* Syrmptirnes i la mibchoire ; corstatations
anormales i 'escamen de s michoine
lenvisager un trouble de farticulation
termporormandibulaine |

R

Cephalée aceompagnée de = 2 des
Elements siivants
* hamie
* Protophobie
* Intedfémnee avee e activitis
Pratiques générales :
* L1 migraine a &bk hisoriquernent
wu s dimgno tiguee
# Envisager un diagnostc de migraine pour
e ciphalé s ¢ Snusales » feumen e

1o

Céphakie sam nasie mak aeompa e de
=1 des #aments subvants

* Chphalkes bilagrle

* [ouler non pulsative

# [e legim & modénke

* Mo aggras par 'acivite

Vo

2 e

Cié pha ks de

e

Syndromes inhabituels de otphalée

Tas ks fxteurs uvants
® Chphalées fréquent es
* Slvire
* v (<3 h par ol
* Urilatérale [ ou jours du rméme ofte)

Surmédication
Evalution
* Erguty, tiptans, analgésique
ambinés ou eodéine ou autres
opioide pendant = ¥ jroois
ol
* Acttamin ophén e ou MG
pendant 215 j{mois
Priee en chage
# Eduguer le patient
* Envisager un médicament
pruphvactique
& Prisvoir un rmédicament
officsioe pour les rise aiguis
sivires et des limites sur la
frtquence dutlisation
* Sevner gradudlement dis
opinides 5'ils sont utiliss ou
miore des aralgeigues
mmbinés e des opin'iles oy
des herhituriques
* Savrer de rmariére abrupte (ou
graduelle] de
lacttaminopheéne, des AING ou
des riptans

Migraine

tend on

L

Demander
une

consltation
et investiguer

o

Migraine
* h¥dicaments pour épisndes sgusTableau 2)
& Surveller b sumédiction
* Mecicarmernts prophylac fques Mableau 2 4
la cephaée dure » 3 j'mois & les
médimments pour fpisodes agus ne sont
pas efficices
i}
la cephaée dure » 8 j'mois irigu e de
surmidication]
ol
l'incapacité perise en dipit des
médimmemns pour fpsodes agus

Prie en charge comportementale

 Girder un journal des ciphalées @
cornigner |a Fbquerce, Firernit, =
didencheurs, I médicaments

® fjuster les Facteurs ligs au mode de e :
néduire b caféine, Bire égulitrement de
lewerdce, sviter un sormmel ou des mpas
rreguliers ou insuffisints

® Chbiorer des stratigies de getion du stress ;
forrmation en elaaton, 00 modérion
de | activite, rétroaction hinlogig e

Cephalée de tension
* Medicarments pour dphodes aigus (Tablea 3)
& Surveller i wrmidcition
* Mlicament prophtigue Mabkeaw 3 4
limapr it persde makrt | médicaments
pour #pismdes aigus

# Fougeur ooulaire ipslatérale, wmoiement
ou agitation durant s crses

P 3
Tous lex facleurs mivants
# Lnilatérake [mugpu s du mémechtd
* Corrtinudle

e

* Rpond dramatiquement & l'indométacine

., r

j

=

[ Citphalée continusdle depuis son apparition J

o

ANS=ant-infammatore non B miden, MOU=nlveau de conscience:, [Ul=the mpe cognitivo-commrte me ntale.

AMdaptaton de Toward Optimizsd Pracice ®

>

Cephalée vasculaire de Horton ou
autre cephalalgie trigémino=
autonomigue
* Prise en chame principalement
phamacnlngique
# W ecicarmerits pour spisods aigu (Tableau 4)
* Mislicament s pmphy lictigues (Tableau 4]
# [emande de consultation spédalisée
rapide recomman dée

Hémicranie mntinue
* Demande de mnsultation spévialisée

Nouvelle céphalée quatidienne
persistante

* Demande de consultation g édalisée




7) Agenda des céphalées:

Intensité des  Madicaments * Remargues

céphalées [Mombre de comprimes | Evénements spéciaux, troubles, causes possibles
10 = hauts sUppasitoires, et pour les céphalées, ete.

1=basze Durée jusqu'a ce que le medicament agisse, ete.
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8) Molécule du traitement de fond des cephalées (14):

Principe actif Dosage Initial Infos

Bétabloquants (premler cholx)

Métoprolol 30-200 mg/| Contre-Indication relative: dépression, asthme

Propranolol® 40-320 mg/], en deux ou trois prises |  Contre-Indication relative: dépression, asthme

Aténolol® 50-100 mg| Contre-indication relative : dépression, asthme

Anticalciques

Vérapamif* |60-320 mg)

Flunarizine 510 mg) Augmentation du polds, syndrome extrapyramidal

Antiéplleptiques

Topiramata 25-100 mg| 51 besoln, augmenter de 25 mg/sem., max. (00 mg 2 ). A évicer lors de
grossesse

Valproate** 2125 mg, viser taux sanguin entre | S| besoin, augmenter 3 2 x 250 mg, max. 1500 mg) en trols prises. A éviter lors

10-120 mmli de [z grossesse

Gabapentine* 900-2400 mg/ Mllleura tolérance sl augmentation progressive des doses. A éviter lors de 2
Jrossesse

Lamotrigine® 25-300 mg) Surtout pour migraine avec aura. A éviter lors de  grossesse

Antidépresseurs tricycliques (surtout en cas de céphalées mixtes)

Amicriptyline® 10-25 mg), le soir Augmenter de 0-25 mg/sem., max. 150 mg/; dose efficace plus fable que pour

Nortripeyline® 10-25 mgl Feffet antidéprasseur (10-30%)

Antidépresseurs sérotoninergiques (ISRS-IRSN)

Fluoxétine® 10-20 mgl Efficacité moindre que les tricycliques mals moins d'effats indésirables

Duloxétine* 30-60 mg/

* Attention: Indication du traitement prophylactique de la migraine n'est pas reconnue par les autorités d'enregistrement en Sulsse et ne figure donc

pas dans le Compendium sulsse des médicaments.

* Augmentation des malformations foetales, surtout s les taux sériques sont élevés.
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9) Molécules du traitement de la crise des céphalées:

Principe: actif Diosage initial Infos
* Céphalées de tension

Antalgie

Parzcétamol 1000 mg Diosage mae. 4 = PO ou IV
Arérylaicylate 10600 mg Diosage mao. 3 wfj PO ou IV
lbuprofine 400500 mg Diozage mau. 4 wfj PO

Procintiques {uilisés pour b gastroparésie souvent associée 4 la crise migraineuse)

Dmpériclm:_ 1020 mg Diosage mao. 4 wff, PO, 5L, supp, IM ou IV pour le métoclopramide seulement
Métoclopramde 1020 mg
Antalgie
Parscétamal 1000 mg Diczage max. 4 ]
Acttylsalicate 1000 mg Dicsage max. 3 ]
Tbuprofine 400-500 mg Diozage ma 4
Agonistes sérotoninergigues S-HT1*
|
Sumatriptan B5.50 mg PO Dicsage max 24k = 200 mg (minimum dews heures entre ke doses)

& mg 5C Dicmage mae 24k = |2 mg {minimum deas heores entre las doses)

20 mg 5N Diozage ma 24k = 40 mg iminimum deux hewres entre s doses)
Eﬁ:rpm 40.80 mg PO Dmlennlﬂ'l#h-lﬁlnﬂqi.immd:mlulumhdmﬂ
Rizatriptan 520 mg PO Diosage ma 24k = 30 mg (minimum deus hewres entre les doses)
Maratriptan 15mg PO Diozage ma24h = 5 mg (minsmum quatre heures enre les doses)
Zolmitripan 15-5 mg PO ou 1.5 mg 5M Dicsage max 24k = 10 mg {minimum deun hewres entre les doses)
Almatriptan 125 mg PO Dicsage max. 24k = 25 mg |minimum deux heures entre les doses)
Frovamptan 15mg PO Diosage ma24h = 5 my (minsmum deus heures sntre les dases)

Cas spécifique de la migraine aver aurafaura prolongée

Cinnarizine 1575 mg pouttes 5L Dosage mace/24 h = 125 mg; pas chez les enfants
+ Céphalées en grappe

Oxygéne

O EEe——

Agonistes sérotoninergiques 5.HT|*

Sumarptan & mg 5C Dosage mace/24 h = 12 mg {mirimum dews heures entre les dases)

« Névralgies du trijumeau ou du glossopharyngien par exemple

Anti.épileptiques

Carbamazépine Augmenter jusqu's une dase optimale d'environ 400 mg 2.3 xj PO, A éviter en

s de grossesse

100 4 200 mgj PO
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Auteur : Nom : Lhomme Prénom :Axel

Titre de la thése : Céphalées aigués non traumatiques en médecine
générale, recours aux urgences a propos de 100 cas recensés au SAU de
Trinité.

Date et lieu: Fort de France 2016

Cadre de classement: Médecine genérale, Neurologie,Urgences.

Mots clés : Céphalées aigués non traumatiques, pratiques professionnelles,
SAU Trinité.

Obijectif : Evaluer les pratiques professionnelles au SAU de Trinité
concernant la prise en charge des céphalées aigués non traumatiques.

Méthodes : Enquéte rétrospective de pratiques professionnelles.

Résultats : Le patient type est une femme de 66,5 ans attendant plus de

3 h avant de consulter et ayant pris un antalgique de palier 1. La céphalée
est plus freguemment hémicranienne (44% cas), sans signe vegétatif ni
neurologique associé, le délai moyen de prise en charge est de 1h10, un
bilan complémentaire est prescrit dans 69% des cas. L'EVA n'est effectuée
que dans 17% des cas. Une céphalée primaire était diagnostiquée dans
73% des cas. 92% des patients rentrent au domicile. Aucun déces ne fut
observe lors de I'étude.

Conclusion: La migraine semble sur-diagnostiquée au SAU de Trinité
par rapport aux chiffres épidémiologiques connus et ce au détriment du
diagnostic de CCQ. Il existe une sous utilisation de I' EVA et le délai de
I'imagerie est plus long que la moyenne connue.
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Directeur de these : Monsieur le Docteur Fédérico Leotta
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