N

N

Apport de I’angioscanner cérébral dans la prise en
charge aux urgences des patients avec céphalées aigués
et un examen neurologique normal

Emna Bouassida Sahnoun

» To cite this version:

Emna Bouassida Sahnoun. Apport de 'angioscanner cérébral dans la prise en charge aux urgences des
patients avec céphalées aigués et un examen neurologique normal. Médecine humaine et pathologie.
2021. dumas-03280425

HAL Id: dumas-03280425
https://dumas.ccsd.cnrs.fr/dumas-03280425
Submitted on 31 Aug 2021

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


https://dumas.ccsd.cnrs.fr/dumas-03280425
https://hal.archives-ouvertes.fr

UNIVERSITE

de Picardie

wley Yewmp

UNIVERSITE DE PICARDIE JULES VERNE FACULTE DE MEDHERE
2021

THESE POUR LE DIPLOME D’ETAT DE DOCTEUR EN MEDECINE
Apport de I'angioscanner cérébral dans la prise echarge

aux urgences des patients avec des céphalées aigiém
examen neurologique normal

N° 2021-53
Radiodiagnostic et Imagerie médicale
Présentée et soutenue publiquement le 04/06/2021

Par Emna BOUASSIDA SAHNOUN

JURY

Président :
Monsieur le Professeur Jean-Marc CONSTANS

Assesseur :
Monsieur le Professeur Johann PELTIER

Directeur de Thése :
Monsieur le Docteur Samir OSMAN




Monsieur le Professeur Jean-Marc CONSTANS

Responsable du centre d'activité de Neuroradiologie

Coresponsable de I'équipe Universitaire CHIMERE

Coordonnateur du DES d'Imagerie Médicale

Responsable Médical et de la recherche cliniquéI®W de recherche du GIE Faire Faces
Professeur des Universités-Praticien Hospitalier

(Radiologie et Imagerie médicale)

Pole Imagerie

C’est un plaisir et un honneur de vous avoir ehdame président de mon jury de thése.

Veuillez recevoir toute ma gratitude.



Monsieur le Professeur Johann PELTIER
Professeur des Universités — Praticien Hospitalier
Chef du Service de Neurochirurgie

(Anatomie)

Je vous remercie d’avoir acceté faire partie du jury de thése.

Soyez assuré de ma profonde reconnaissance.



Monsieur le Docteur Samir O SMAN

(Radiologie et Imagerie médicale)

Un trés grand merci pour votre disponibiliéotre grande réactivifévotre patience et votre
implication dans ce travail.

Je suis ravie d'avoir travaillé avec vous en tam qo interne puis au cours de I'élaboration de
cette these. Vous avez toujours été la pour mesogt me conseiller.



Remerciements

Pour m'avoir accompagnét formé durant ces 5 ans d’internat je remerc#eureusement tous
les radiologues du CHU d’Amiens et toute I'équigerddiologie. Je remercie €galement I'équipe
du service de Radiologie de Creil et de I'hépi®lShint Quentin.

Je remercie également mes co-internes pour ledratemitéet entraide.

A toute ma famille, mes amis toujours présentsichiss dans les moments de joie que dans les
moments d’incertitude et de déprime. Je les remgrour leurs encouragements.

A mes parents pour avoir été toujours présentet avoir fait tant d’efforts durant plusieurs
années dans un seul et unique but, celui de rémesi€tudes.

Je remercie mon mari Mahmoud de m’avoir accompalgmé I'aventure de la vie et soutenu tout
au long de mes études. Sans son aide précieaseail été difficile d'y arriver.

Enfin, je remercie mes enfants Eddy et Adam paur fi&atience et leur amour.



Table des matieres

TADIE AES MALIETES .....uueeeeeeeeeserseirersiserssierssisssssissessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssmssssssssssssssssssssssas 6
Partie | : Introduction @t gENEIralItEs ...........cuerservscuscsrisensssinserisissssissssssisssssssssssssssssssssssssssssssassases 8
1.1 Les CEPRAlEES @IGUES....ccceviniiiiiniiiiineiitiniiiineerrissssssseessssssssssessssssssssssesssssssssssannsssssssssnnnnnsssssas 8
111 GENAIAlITES — FrEQUENCE ..ottt ettt et e et et e e bt eete et e s st ebe e sabe st e sae st enbeeseensaenseseesnssnannnns 8
L1.0.2 DA INIIONS. ettt bbb et h b e ae b et b e bbb bae ettt ean 8
11.3 Démarche diagnostique devant une céphalée aigUué auX UrZENCES ........cccvvueeeiireeeiieecieeeecreeeeeere e s eare e 9
L.1.4  CONCIUSION. ..ttt ettt ettt sttt b s bt ettt et e b b ab e bt s bae e s h e se et et e b eb e e b bne e st e bat et e ebenbennre e ebes 23
1.2 Céphalées secondaires diagnostiquées par un scanner simple.........occceeeiiiiiinnnnniiiiiiineeennnns 23
12.1 Hémorragie sous arachNOTAIENNE (HSA)......oouiii ettt et ere e bere s et et e s e b e sresaaeseeanas 23
12.2 Hémorragie intra parenchymateuse spontanée (HIP) ........cccccviviieiiiie ettt e st 26
1.2.3  INFArCUS CAMEDIAUX ..cucuiiiiieeieeecee ettt ettt sttt reb e bt sttt ene b 28
124 TUMEUIS CEIEDIAIES ..ucuiiiiieeieei ettt ettt b ettt reb e bt st et e e e b ebes 29
1.3 Céphalées secondaires non visibles sur un scanner SIMPIe ......ccceiiiieeeeniiiiiieeeeieeeen. 31
13.1 Dissection des troncs supra aortiqUES (TSA) ..uuiiireciiee e e secteere et e eirte e e aae e s e sr s e e beresebereeeabesresaseseensnas 31
13.2  Thromboses veineuses CErELrales (TVIC) ....ccivu e iieeieeiecceieeciteeeiee et stesresre s ste st e saaeseesbaeseabeesaensaens 35
13.3 Encéphalopathie postérieure réversible (PRES) ........ccvuiiiieeiiieececeeeeeete et ettt et e 37
13.4  Syndrome de vasoconstriction cérébrale réversible (SVCR) ......ccvuiiiimieciie et 39
135 Hypotension intracranienne spontanée (HICS).........coiii ittt et sbesr e st sr e st 42
13.6  Hypertension intracranienne idiopathique (HTIC).......cooiiiiiii et et s a4
14 Autres étiologies de céphalées secondaires aQUX UrgENCES......cceviiiiiinsissnninimnsssssneensemssssssnanns 46
14.1  Anévrysmes intracraniens Non romMpus (AICNR)....cccciiiiiiiie e ceere et e s ete e e e s te s ee s re e e sasreens 46
14.2  Maladie d8 HOMON ..ottt et st b ettt reb e s b sttt ebe b 46
14.3 NECIOSES PITUITAITES ...eevieieeiecieeieeiee ettt ettt e ettt e et e st e s bese e bee e e beeetessseesasase e beseesnbebeesnteteesssateenssaseenseesenseean 47
14.4  Intoxication au monoxyde de carbonNe (CO) ..o iiiiiiii et eetere et ere e e s e e er e s ae e sesbae s e beesasareens 49
TAA.5  SINUSITES coveiiiieieieeet ettt e st er e b st b e s h e ar R s R e bbb e a s b e nae bt re s 50

15

(000 Y s T [ [0 Y 3 50



Partie 2 : Etude Rétrospective sur 500 patients portant sur ’apport de l'injection de produit de

contraste pour I’exploration de céphalée aigué avec examen neurologique normal aux

Lo L= 1 Lol = P 51
2.1 [0 4 o [V T o Lo o TN PO 51
2.2 Matériel et MEhOdE .....ccceeiiiiieiiiiiriccc e ee e s s s e ee e s e s ssss s s s sssssnnssssnnnnssssennn 52

22.1 POPUIGLION BLUdIBE.....ccoc ettt ettt et ee et e s et e e e st e e beb e e e besee s bebeeenbebeessseseenssaseenseenseneean 52
22.2 PrOtOCOIE A'IMAGEIIE ...ceeetee et ettt ettt et e et e s et e se e te e e e st e et b ate e beaeesababeesnteteesssetesnsaaseensaeseaneean 53
2.2.3  ANAIYSE A'IMAEEIIE ...ttt ettt e et se e et e e e be e e e aae e be st e e bebee e bebe e eabebeeeabe et ebeaseenreeeteneann 53
2.2.4  ANAIYSE AES ONNEES........oiiciieeceee ettt ettt e st e s st ese e te e s e aae e et sae s e beaeesabbeeenteteessbetesnssaseenseesenseean 53
2.3 RESUIATS....ceuueeieeeeeiieiteeeieetttee e treee e s s ese s e e sns s snnnsssssnnnsstesnnmseseeneessseeeesseenssssssssssnnsssssnnnsssennnn 54
23.1 DIagramme A& FLUX ... iiioie ettt ettt s e et et e se et e s e ta e e e ate e babaa e e bneeeabebaesatebeesasetesnssaseenseeseennean 54
23.2 POPUIGLION BLUdIBE.....ccoe ettt ettt et e s et e e et e e et e e ettt e et beesabebeeesbeteessbeseensaaseensaenseseenn 55
23.3  Céphalées secondaires diagnostiqUEEs SANS IMAGEIIE ......c.eeveeieeveiieeiitee e etere e eere e eevesee b sresresreennas 56
23.4  Céphalées secondaires diagnostiquées a 'iMagerie .......cceueiievciecceie ettt et 57
24 [ T ol LYY T Y o 1 PO 60
2.5 (07073 Vol [ 1Yo T o OO 63
ANNEXE........coooeeeeeeiriiiiiinsssisnsssinnssssenssssssssmmsssssmmesssssssssssssssssssssssssssssssssssssnssssssssssssssnnsesssssssssssssssssssss 64

BIBLIOGRAPHIE ...ouuoueeevveevrisiresssnissssssunnsnssesssssssesssnssssssssssosssosssssssnsssssmsssssssssssssssssssssssnsssssssssssssssse 65



Partie | : Introduction et généralités

1.1 Les céphalées aigués

1.1.1 Généralités — fréequence

En France, environ 15 % de la population a présmmnt@oins une céphalée aigué non traumatique
au cours des trois derniers mois(1),(2).

Ce symptéme subjectif motive des consultations cadels fréquentes et représente de 2% a 5%
des motifs d’acces aux urgences selon les pay$)3),(

La majorité des céphalées aigués est bénigne ([Bopditefois, une prise en charge adéquate est
nécessaire pour soulager la douleur du patienéteicter une origine organique, potentiellement

grave nécessitant une prise en charge urgente.
1.1.2 Deéfinitions

Selon les critéres proposés dans®&8ersion de la classification internationale deghedées

(ICHD)(5), nous distinguons :

« Les céphalées primaires qui sont dues a l'activaties systémes nociceptifs craniens en
'absence de lésion sous-jacente. Le diagnostiétabli grace aux critéres de I''CHD (voir
annexe) et ne nécessite pas de bilan paracliniggtérsatique, le traitement reste
symptomatique.

- Les céphalées secondaires qui sont des céphatéptosyatiques d'une cause organique locale
(neurologique, ORL, ophtalmologique) ou générales Bexamens complémentaires sont
nécessaires pour établir le diagnostic. Le traitgmeit étre adapté a I'étiologie.

- Les névralgies craniennes correspondant a desrgEsh@lectriques dans le territoire d'un nerf
sensitif.

En pratique et d’aprés la Société Francaise ded\agie (SFN) (2), les céphalées observées aux

urgences peuvent étre divisées en 4 grands tabddiaiques (cf. Figure 1) :

- Céphalées brutales récentes,

- Céphalées progressives récentes (présentes owégg@depuis moins de 7 jours),

- Céphalées paroxystiques récurrentes,

- Céphalées chroniques quotidiennes.



Intensité Intensité
de la douleur Ii de la douleur ‘
Temps Temps

Céphalée d'apparition soudaine (éphalée récente progressive
Intensité Intensité
de la douleur de la douleur I
Temps Temps
(éphalée paroxystique récurrente Céphalée quotidienne chronique

Figure 1 : Représentation schématique des 4 tabtdamiques des céphalées(2)

Les céphalées aigués non traumatiques correspoaddems céphalées récentes non régressives
d’installation brutale ou rapidement progressivéeties surviennent de novo ou chez des patients
ayant un passé de céphalées chroniques et immédiatteéeconnues comme étant inhabituelles
par le patient lui-méme.

Ces céphalées aigués sont dites isolées si ell@acmmmpagnent pas d’autres plaintes somatiques

ou fonctionnelles et si aucune anomalie n'est ustée a 'examen neurologique.
1.1.3 Démarche diagnostique devant une céphalée aiguérgarnces

L’enjeu de l'exploration diagnostique aux urgeness de ne pas méconnaitre une céphalée
secondaire tout en rationalisant le recours auxmexa complémentaires devant cette

symptomatologie fréquente et le plus souvent bénign
1.1.3.1 Interrogatoire

L’interrogatoire s'attachera a préciser, outredesnées habituelles concernant les antécédents et
le contexte psychosocial, les caractéristiquesdpbalées, ses circonstances d’apparition et les

symptoémes qui lui sont éventuellement associés.



Une check-list minimale(2) est proposée par la $&fNTableau 1 ci-dessous) qui recommande

son utilisation notamment aux urgences.

1. Quand a débuté la douleur ? (Caractere récent)

2. En combien de temps la douleur a-t-elle été mabe ? (Caractere brutal)
3. Avez-vous déja présenté le méme type de do@l¢Garactére inhabituel)
4. Que faisiez-vous quand la douleur a débutérteitc.) ?

5. Existe-t-il des symptdmes associés : fievre, nph@u photophobie, vomissements,

cervicalgie, déficit neurologique focal, ralentismnt psychomoteur, douleurs des ceintures ?

6. Existe-t-il un contexte particulier : prise d'umouveau médicament, prise de toxigues,
exposition au monoxyde de carbone, traumatismesggse ou post-partum, cancer, maladies

7

systémiques (dont VIH) ? Un geste avec effractianalé ou risque d'effraction a-t-il été réalisé

NJ

dans le mois précédent (ponction lombaire, pérldurafiltration de nerfs rachidiens), etc.
7. Existe-t-il un caractere positionnel (céphakmsagées ou aggravées en décubitus) ?

Tableau 1 check-list proposée par SFN
Il est important de rappeler que la topographidaddouleur n'est pas spécifique a une étiologie
(6) et que lintensité d’'une céphalée n'est pas&ée a sa gravité(2).
Une attention particuliere est accordée aux cépbadh « coup de tonnerre », définies selon
'ICHD par un mal de téte explosif, de début hyaiyu sur moins de 60 secondes, tres sévere des
son installation avec une intensité supérieurel@ 3hr I'échelle visuelle analogique (EVA de 0 a
10)(7).
Les facteurs déclenchants sont importants & préciseils peuvent orienter le diagnostic mais
restent dans la majorité des cas aspécifiques. tltmrens par exemple le cas des céphalées post-
coitales qui peuvent orienter vers un syndromead®aonstriction cérébrale réversible(6).
De multiples étiologies propres aux périodes ppost-partum sont a rechercher (7).
Les causes les plus fréquentes de céphalées pemdantpériodes sont le syndrome
d'encéphalopathie postérieure réversible, la thosmbveineuse cérébrale, les céphalées post-
épidurales et le syndrome de Sheehan(7).
La majorité des symptdbmes associés aux céphalépgsaiest cependant non spécifique

(photophobie, nausées, vomissements).
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1.1.3.2 Examen clinique

L'examen clinique doit inclure un examen général neturologique ainsi qu’'un examen
locorégional a la recherche de pathologies Oto-&Rharyngées (ORL) ou ophtalmologiques
pouvant expliquer les céphalées. Une check-listmate clinique est proposée par la SFN(2) (cf.
Tableau 2 ci-dessous).

En dehors des crises, I'examen clinique est souvermhal dans les céphalées primaires (hormis
un signe de Claude-Bernard-Horner parfois préseninter critique dans le cadre de lalgie

vasculaire de la face)(2).

1. un trouble de la vigilance;

2. de la fievre;

3. une hypertension artérielle;

4. un syndrome méningé;

5. un déficit neurologique focal (déficit moteur sensitif, diplopie, anomalie pupillaire,
syndrome cérébelleux);

6. une pathologie de I'ceil, des sinus, de I'oradllede la cavité buccale expliquant les céphalées.

Tableau 2 Signes a rechercher de maniére systareaimcas de céphalées aigués - SFN(2)
1.1.3.3 Examens complémentaires

Les examens clés pour lexploration des céphalégséa aux urgences sont [limagerie
cérébrale (scanner, IRM) et cervicale (angioscararagio-IRM) ainsi que la ponction lombaire

Figure 2 ci-dessous).

[ (éphalées isolées vues en urgence

| Céphalée inhabituelle, dinstallation progressive
v

Céphalées habituelles
(épisodiques ou chroniques) IRM/ARM oy

scanner cétébral + Injection

'/’m/ + réseau veineus  T5A
|
F o| Age > 50: (RP
_N__“nmql_l > Horton ?

T
Traitement antalgique symptomatique
Pas de bilan paradinique

Dissection, thrombose
veineuse, tumeur

racéphali :
'fﬁd,:ff-. dialisé PLavec mesure Swm;""‘?:m&;’
de pression suspicion nsion du
Céphalée brutale récente =" | " SMaecqadoliniom
- —

IRMI’.EJ{M o
scanner cérébral + injection

S Hmmmn s | Méningite Traitement antalgique
Aeidis o ‘ > hvis spédalisé 4 avis newrologique
Ar’/ -‘-\-‘-\-‘-\""—-;
HSA | [PL: hémoragie | [ PLinormale | [ PL:hypereucocytose|
e 1 l
ie, 1w = -
(érébraie dissection = L) J s spécialis
<> Avis spiclalisé l l
i SVCR, PRES,
esmeaial? | | SihTE o

(RP: protéine  réactive ; IRM : mmwmmmgrﬁmue ACS: qudea‘t&nmm‘ SVCR : vasoconstriction
cérébrale réversible ; PRES : syndrome de

Figure 2 : Représentation schématique de la steatiegprise en charge diagnostique des céphalées(2)
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1.1.3.3.1 Biologie

Les examens biologiques contribuent rarement agnditic étiologique, hormis la CRP qui, en
cas d’augmentation de sa valeur, peut orienterweesmaladie de Horton chez un sujet 4gé (>50
ans), ou vers une maladie infectieuse.

Selon la SFN(2), le dosage de CRP est recommandasatie céphalée inhabituelle d’installation
progressive avec imagerie normale chez un sujptugede cinquante ans (voir figure 2).

Un bilan sanguin complémentaire est nécessairet dvaé@alisation de la ponction lombaire afin
d’éliminer une éventuelle contre-indication(8) camipnt :

« Un bilan dhémostase : contre-indication habituetecas de TP < 50 % ou TCAratio > 1,5,

« Une numération plaquettaire : contre-indicationitutie en cas de plaquettes < 50 000Amm
1.1.3.3.2 Ponction Lombaire (PL)

Lorsque le scanner non injecté ne montre aucunmali®chez les patients souffrants de céphalée
aigué, une ponction lombaire est recommandée patlure I'hémorragie sous arachnoidienne
(HSA) ou une méningite, méme en l'absence de yndreme méningé (2)(6).

Obijectif de la technique :

- Des analyses cytologiques (décompte des hématsseleucocytes avec identification des
polynucléaires neutrophiles et des lymphocytesp¢chimiques (dosage de protéinorachie,
glycorachie, chlorurorachie, et lactates) et migtigiques (examen direct et culture) sont
réalisées sur ce prélévement a la recherche d'angisnen faveur d’une origine infectieuse.

- La mesure de la pression du LCR est indiquée emleagphalée inhabituelle d’installation
progressive a la recherche d’anomalies te nsiorm@voir Figure 2).

- La détection de xanthochromie consiste a recherdksrpigments biliaires (bilirubine et
oxyhémoglobine) produits de dégradation de I'hémioigle par spectrophotométrie.

La présence de pigments biliaires est un argumefave ur d’HSA. La xanthochromie peut se
traduire au niveau macroscopique par un aspect jduh CR mais, ce signe n’est pas constant.
Ces marqueurs apparaissent douze heures aprésieisns symptomes et restent détectables
deux semaines chez 100% des patients(9).

La recherche de ces pigments dans le LCR n'estsystématique et dépend des pratiques

courantes des hopitaux.
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Principales limites de la ponction lombaire

- Un délai de plus de 12 heures est nécessaire @4 pour que la xanthochromie se
développe, donc une ponction lombaire négativeimigé pas avec certitude le diagnostic
d’'HSA récente(7),

- Cette technique manque de spécificité car ce saamganthochromique peut étre détecté en
cas d’hémolyse in vivo, de ponction traumatiqueons d’'une hyper bilirubinémie(7).

- Il gagit d'un examen invasif, parfois mal tolérérpge patient notamment en cas d’aggravation
des céphalées par I'hypotension iatrogéne plusrs€M@11) d'ou la tendance croissante,
saluée par certaines études(5,12), a ne paseréalionction lombaire en raison de son faible
rendement diagnostique et des effets secondaires.

- Des difficultés techniques pour réaliser la PL soptrendre en compte notamment en cas de

patient agité ou de troubles scoliotiques.
1.1.3.3.3 Imageries complémentaires
1.1.3.3.3.1Scanner cérébral sans injection

Il s'agit d'une technique d'imagerie facilement egsible et disponible avec un temps rapide
d'acquisition des images et une bonne résolutiatiadp permettant des reconstructions dans les

trois plans de l'espace.

1) Déroulement de 'examen

Le déroulement de 'examen d’apres les bonnesqueside la Société Francaise de Radiologie
(SFR) (13) est détaillé ci-dessous :

Préparation

Le patient est allongé en décubitus dorsal swahetdu scanner, les bras le long du corps.

Une tétiere permet d'immobiliser la téte duramtdimen afin de limiter au maximum les artéfacts
de cinétiques.

Tout objet métallique péri céphalique est retiré.

Durant l'acquisition, le patient doit retenir br&went sa respiration et arréter de bouger pour

obtenir des images nettes.
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Acquisition des images (14)
» Topogramme de profil,
» Acquisition spiralée d’un volume comprenant la jime cranio-cervicale jusqu’au vertex:
120 kV - 400, mAs pitch adapté,
* Reconstruction d’une pile de coupes d’environ 1 imenément 0,7 mm en filtre mou pour
le parenchyme cérébral,
* Reconstruction d'une pile de coupes d’environ 1 menément 0,7 mm en filtre dur pour

létude osseuse.

Les niveaux de références diagnostiques pour upésation unigue de scanner encéphalique chez
l'adulte correspondent 46m.Gy en terme d’'Indic®dse de Scanographie/Volume (IDSV) et 850
mGy.cm en terme de Produit Dose Longueur (PDL) (taleurs de 2019).

2) Apport du scanner cérébral sans injection en caggealée aigué

Une revue récente sur les céphalées aigués aurcergiepubliée par le département d’imagerie

radiologique et nucléaire de l'université de Cham@y, a classé les principales étiologies des

céphalées selon les anomalies prédominantes régewvl'imagerie (IRM et Scanner).

Elle distingue ainsi 3 cadres pathologiques :

- L’hémorragie sous-arachnoidienne (en cas de ruptdianévrisme, syndrome de
vasoconstriction réversible ou apoplexie hypophg3ai

- L’hémorragie intra parenchymateuse (en cas hypgdenrupture de malformation artério-
veineuse, angiopathie amyloide cérébrale, fistuteria-veineuse durale, thrombose sinusale
ou encéphalite),

- L’cedéme parenchymateux (syndrome d'encéphalopptisigrieure réversible, syndrome de
vasoconstriction cérébral réversible, thrombosassile ou encéphalite).

Parmi ces anomalies, le scanner non injecté applerteons renseignements pour la recherche

d’hémorragie. Plusieurs études dans la littérapn@ent son apport pour la recherche et la

détection de pathologies vasculaires (Thrombose ne¥ese Cérébrale (TVC)(16),

pressionnelles(7), cedémateuses cérébrales(7) darMation ArtérioVeineuse (MAV) (17)).

Ainsi, plusieurs pays dans le monde et plusieungres se contentent des résultats d’'un simple
scanner non injecté pour explorer les céphaléegsig
Différentes études appuient cette attitude, notamimee étude prospective(12) réalisée sur 105

patients admis aux urgences du CHU de Poitiers péphalées aigués. Dans cette étude, ces
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patients céphalalgiques ont bénéficié d’'un scaoéedbral simple suivi d’'un angioscanner artériel

et veineux. L'imagerie non injecté a été analysédeax radiologues différents indépendamment

de la clinique et des résultats des imageriestiéget.a conclusion des auteurs était qu’un scanner

cérébral non injecté interprété comme normal, @dre suffisant pour exclure une céphalée

secondaire. Cependant, cette étude comporte us dgasélection important puisque les patients

ayant une suspicion clinique d’anomalies vascudidissection, thrombose veineuse cérébrale ou

complication post opératoire) ont été exclus deitié.

3) Limites du scanner sans injection

Nous avons trouvé dans la littérature plusieurdegigui vont dans le sens opposé prénant qu’un

scanner sans injection n'élimine pas de facon filernee céphalée secondaire. En effet, le

scanner peut étre normal :

Dans 2 % des cas, dans les 12 premieres heurefAd@H8ans 7 % des cas, dans les 24
premiéres heures. Le sang dans les espaces méastigésorbé au bout de 10 jours(18).
Dans 4 a 25 % des patients ayant une thrombosesussincérébrale(19)(20). En effet,
lappréciation de I'hyperdensitéeineuse peut étre délicate sur un scanner sgsiam. Elle
apparait précocement et diminue nettement aprémit®me jour(21). Elle est également
modulée par le taux d’hémoglobine et d’hématodtitee déshydratation ou une polyglobulie
peuvent conduire a des faux positifs)(22).

Dans la quasi-totalité des dissections des artamescales(23). En effet, I'hélice cérébrale ne
couvre pas les troncs supra-aortigues mais nousopseudétecter dans certains cas un
hématome de paroi en analysant la densité etitrealu vaisseau cervical dans les foramens
de la base du créane.

Dans la quasi-totalité des méningites (23) surtmutas d'absence de complication

parenchymateuse.

Aussi, le scanner non injecté a une faible rentélglour la détection des cedémes cytotoxiques et

les anomalies du parenchyme cérébral telles quenieggphalites herpétiques, les infections a HIV

ou la toxoplasmose cérébrale(7).

Une autre limite du scanner est le fait qu'il s&sgi d’'un examen exposant aux rayons ionisants qui

devrait faire diminuer son utilisation chez lesguatts jeune notamment. La dose efficace résultante

est d'environ 2 mSy, soit I'équivalent de la deésaitant de 11 mois d’exposition au rayonnement

naturel délivrée en une fois(15).
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1.1.3.3.3.2 Angioscanner cérébral

L’angioscanner cérébral est un examen qui permeisimliser et d’étudier la morphologie et la
perméabilité des vaisseaux sanguins (polygone dles\afiles sinus veineux) en fonction du délai
d’acquisition aprés injection du produit de corteg®DC).

Dapres la SFR, cet examen est indiqué pour leereble de malformations vasculaires artérielles
(anévrisme) ou artérioveineuses (angiomes) daoadee d’une hémorragie sous arachnoidienne

et/ou intracérébrale(14).
Technique

Il s'agit d’'une acquisition hélicoidale du vertex &1, de réalisation rapide avec une bonne

résolution spatiale, sans artéfact de flux.
Préparation(14)

» S'assurer de I'absence de contre-indications §etiion d’iode,
» Pose d'une voie veineuse périphérique 20G de gnédér,
» Patient en décubitus dorsal, téte bien fixée dan®tiere dans une position la plus proche

possible de la ligne orbitoméatale.
Déroulement de I'examen

Aprés un centrage sur la région d'intérét (résesimewux ou polygone de Willis) et injection rapide
a haut débit et en quantité suffisante de produdahtraste (Injection manuelle ou automatique de
50 ml & 80 ml de produit de contraste avec au mimn350 mg/ml d’'iode) (14), le départ de
lacquisition est programmé en fonction de I'imaigete mandée :

- Acquisition du polygone de Willis par détection @uiatique de l'arrivée du produit de
contraste dans la crosse de l'aorte. Lors de laeméjection, l'acquisition peut inclure, les
Troncs Supra Aortiques (TSA) avec une irradiatioppdé mentaire liée a I'élargissement du
champ d’irradiation.

- Acquisition du réseau veineux, réalisée aprés lai W€al supérieur a 45 secondes. Un délai
plus court (<30 secondes) peut produire un scan imggrprétable en raison d'un
rehaussement veineux inadéquat(24).

L'examen doit étre réalisé avec une épaisseur dpecde 1,5 mm ou moins(7)
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Résultats
a. Polygone de Willis

» L’angioscanner est I'examen de référence pour dgriistic des anévrysmes intracraniens
(Figure 3). Il peut étre effectué juste aprés &nser cérébral initial et permet de planifier les
procédures ultérieures(25).

La sensibilité de cet examen est de 90% a 94%lps@névrismes de moins de 3 mm et jusqu'a

100% pour les anévrismes de plus de 4 mm(7).

= b

Scanner sans injection coupe axiale montrant Polygone de Willis coupe coronale avec deux

une hémorragie dans les citernes de la basén€vrysmes : Cérébrale moyenne (fléche épaisse),
communicante antérieure (fleche fine)

Figure 3(7)
> L'angioscanner détecte aussi le vasospasme céibmple avec une sensibilite 95 %(21).
En effet, un des principaux arguments en faveuSyludrome de Vasoconstriction Cérébrale
Réversible (SVCR) est la vasoconstriction art@iskgmentaire en «chaine de billes» avec

alternance des zones des sténoses et des dilatatténielles(7) (Figure 4).
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Figure 4 : Patiente de 46 ans présentant une é&pdapparition brutale. Angioscanner cérébral
avec Maximum Intensity Projection (MIP) en coupgitale centrée sur les branches cérébrales
moyennes frontales droites (A, B). Angioscannatraatavec MIP en vue axiale centrée sur le

polygone de Willis(C,D) (26).
A jO alternance de dilatations et sténoses (flec{esC).
A 3 mois - restitution ad integrum du calibre agi¢B,D).

» L’angioscanner est utile en cas de suspicion deldéislurale(27). Il permet de rechercher une
asymétrie de rehaussement d’'un sinus veineux, gorgement artériel des branches qui
alimentent la fistule durale ou une dilatation eeise globale ou focale liée a I'hyperpression

veineuse (Figure 5).

a. b. c.
Figure 5 Fistule durale, patiente de 62 ans seeptéat aux urgences pour céphalées
a. Scanner sans injection en coupe axiale : héneatamtal droit et aspect de veines corticales
dilatées et hyperdenses.
b. Angioscanner cérébral : Dilatations tortueudEsveines corticales au niveau de la convexité
droite et en frontal antérieur gauche
c. Le diagnostic de fistule durale est confirméaagiographie(7).
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En cas de fistule durale, un angioscanner avedragtisn osseuse peut étre utile pour montrer une
communication anormale entre des veines cortialdes arteres du scalp a travers des vaisseaux

transosseux anormalement développés dans la wditieene (Figure 6).

Figure 6 : Un angioscanner avec soustraction ossaettant en évidence une fistule durale (27)

» L’angioscanner a une bonne sensibilité pour lertiatic de MAV, supérieure a'lRM 1,5 T

notamment pour la détection de l'artére nourricéres anévrismes intranidaux(28).
b. Angioscanner des TSA

Il s’agit d'une technigue non invasive et performeapour la détection de sténose et d’occlusion
vasculaire des TSA (cf.

Figure7) et constitue une alternative a 'Angiographie Rasonnance Magnétique (ARM), en cas

d’indisponibilité de celle-ci.

En effet, d’'apres la SFN, I'angioscanner des TSA éiwe réalisé en cas de suspicion d'atteinte
des arteres cervicales (cervicalgie, signe de @letnard-Horner, etc.). Une IRM associée a une
ARM peuvent étre réalisées en premiére intentidiétsit clinique du patient le permet et si cela

ne retarde pas la prise en charge (2).

Coupe axiale Coupe sagittale

Figure 7: Angioscanner des TSA : Dissection daalatide interne droite (CHU Amiens)
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c. Angioscanner veineux

Moins sensible que I'examen de référence (AngiosRliheuse(23)), 'angioscanner veineux peut
étre proposé en alternative pour confirmer uneisisspde thrombophlébite cérébrale (Figure 8)
ou évaluer I'extension d’'un processus tumoral uersinus veineux(14).

a: Scanner sans injection, coupe axiale montraat un b. Angioscanner veineux : absence
hémorragie intra parenchymateuse au niveau frbiftg€ral  d'opacification du sinus sagittal supérieur

Figure 8 : Thrombose veineuse cérébrale (7)

Le signe du delta, pathognomonique de thrombosesidus longitudinal supérieur (SLS),
correspond a un aspect hypodense du sinus lipgesance du thrombus entouré d’'une prise de
contraste périphérique correspondant aux veindmtérmles dilatées(29) (Figure 9). Ce signe doit
étre visible sur plusieurs coupes pour étre sicptifi (29). || apparaia partir du cinquiéme jour et
persiste pendant deux mois(30).

Il existe des faux positifs (division haute du Sh&morragie sous arachnoidienne, hématome sous-
dural de petite taille adjacent au sinus durallest faux négatifs (mauvaise qualité du scanner,
prise de contraste du thrombus en voie d’orgamisation opacification de la paroi du sinus du
fait d’'une mauvaise circulation collatérale) (29).

Figure 9 angioscanner coupe axiale :
signe de delta(29)
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Limites de I'angioscanner

» Le produit de contraste iodé est un médicament oderance généralement excellente

cependant, certains effets secondaires peuverdgrsudl):

* Les manifestations bénignes de type bouffées dewhau nausées sont rares.

» Les réactions allergiques sont encore plus rarss etanifestent par différents symptémes,
allant de la simple urticaire jusqu'au choc anaptiitjue.

» Chez les patients ayant des antécédents d’hypeithgr I'injection de produits iodés peut
perturber le fonctionnement de la thyroide dansdesaines suivant lexamen.

Toute injection de PDC engendre un risque de népxigité, qui survient dans les 2 jours

aprés l'injection de produit iodé. Il est plus fuént chez les patients ayant déja une maladie

rénale, en particulier en association avec un th¢B#).

Toutefois, la qualité de 'image en angioscanneégsitement liée a la qualité d’injection du

PDC (32). Pour cette raison, et en cas d'errebntque ou de mauvais profil hémodynamique,

nous sommes parfois amenés a renouveler l'injeairainant la majoration du risque de

néphrotoxicité et d’irradiation.

» L’'angioscanner manque de résolution en contrastergggort aux structures avoisinantes
(parenchyme cérébral, sédiment hématique sousrex@tién ou hématome, os ou structures
vasculaires) d'ou I'importance de coupler cet exam@eec une acquisition sans injection(33).

» Comme toute imagerie arayon X, cet examen présentsque d’'irradiation. La dose efficace

résultante d’'un angioscanner cérébral et/ou des@sbh'environ 5 mSv(34).

1.1.3.3.3.3IRM

D’apres les recommandations de la SFN(2), une IR &ARM peuvent étre réalisées en premiere

intention, en cas de céphalée aigué, a conditiamedeas retarder la prise en charge.
Préparation (14)

» Pose de voie veineuse périphérique,

» S’assurer de 'absence de contre-indication a I'l&M I'injection de gadolinium.
Positionnement du patient (14)

* Mise en place de lantenne téte émettrice-réceptricen réseau phase multicanaux.
» Le protocole IRM doit couvrir lensemble et 'endée avec des séquences adaptées a la

suspicion clinique.
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Les séquences de base dans le cadre de céphajéés sont détaillées dans le tableau 3 ci-

dessous :

Séquence

Intérét en cas de céphalées aigués

Permet d'étudier :

- Larégion sellaire a la recherche d’'une anomal@biiysaire (nécrose
Une séquence sagittale T1 EG hémorragigue) ou une selle turcique vide (hypertenmtracranienne
idiopathique).
- Charniere cervico-occipitale a la recherche de onadftions ou ptose
des amygdales cérébelleuses (malformation de Ghiari
_ Cest une séguence sensible pour la détection dhémaorragie sous
Axial FLAIR HSA ou 3D o i ) _ R
FLAIR arachnoidienne récente, sous réserve des artdéaittsx qui peuvent géner
l'interprétation des images notamment dans la fpsseérieure.
Permet la recherche d'artefact de susceptibilitgmétique lié a des dépdts
Axial T2* d’hémosidérines a l'origine d’un vide de signal rfitéragie intra et péri
cérébrale, microbleeds, cavernomes).
Angio-IRM en temps de vol (3D o o )
3 Permet d'étudier le polygone de Willis a la rechercl’'un anévrysme ou
TOF): en couvrant le départ des . i ) T
d’'un thrombus artériel surtout en cas de préseacgghes d’ischémie ou

PICA
calleuses(14).

jusgu’aux arteres pé

=

i
d’hémorragie intra et/ou extra parenchymateuse.

Coronal T2

Permet I'analyse du parenchyme, le signal et ketde I'hypophyse, I3
gaine du nerf optique et les sinus veineux duraux.

Diffusion axiale b0, b100d

TRACE + ADC ; épaisseur de

coupe 3a 5 mm ; champ de v
200 a 220 mm.(14)

Elle visualise l'infarctus cérébral de maniére précoce.
ue

Angio-IRM veineuse apres
injection d’'une dose standard d
gadolinium (0,1 mmol/’kg) au
débit de 2 ml/s (14)

e . L,
Permet de rechercher une thrombose veineuse clerébra

3DT1 apres injection de
gadolinium

Permet la recherche d’'un syndrome de masse intracréet permet d
confronter les résultats de 'ARM veineux.

(1%

Une étude des vaissea

cervicaux, sur la séquence axis

uette séquence est ajoutée en cas de suspicioisskrtibn cervicale

aleotamment en cas de présence d'anomalies de signdés premiére

[

T1 avec suppression de graiss

bcoupes en séquence FLAIR et T2*,

Tableau 3 séquences de base et lecture de I'lRIgl idaradre de céphalées aigués
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1.1.4 Conclusion

Comme vu ci avant, 'exploration des céphaléeswagences est variable selon les centres et le

plateau technique. Ainsi, malgré les recommandatigtentes de la SFN(2), en pratique,

l'exploration des céphalées aux urgences en imagai résume souvent a une acquisition

scanographique simple non injectée.

Trois facteurs expliquent cette attitude radiologi@ notre sens :

- le scanner est un examen facilement accessiblegence contrairement a I'lRM,

- lacrainte liée aux risques associés a I'utilisatio produit de contraste,

- lafréquence des céphalées bénignes et la bonfegrpance ressentie d’une exploration sans
injection pour cette indication appuyée par dedétudans la littérature.

Alors, pour la suite de cette introduction, noussgnterons les principales étiologies des céphalées

secondaires vues aux urgences selon leur visuatisat non sur un scanner sans injection.

1.2 Céphalées secondaires diagnostiquées par un scansanple
1.2.1 Hémorragie sous arachnoidienne (HSA)

Une étude portugaise réalisée sur 115 patientsitabsgs pour HSA non traumatique a montré
gu'un tiers de ces HSA s’est manifesté par un tabtie céphalée isolée(35).

La céphalée typique des HSA est brutale et intems& coup de tonnerre ». Elle est souvent
associée a un syndrome méningé.

Le tableau clinique peut étre moins explosif endt8#SA de faible abondance avec des céphalées
moins intenses ou plus progressives ou qui disgseai en quelques heures tel que le cas d’HSA
de faible abondance « sentinelle » d'une ruptargédrisme et précédant une HSA massive.

Le diagnostic repose sur le scanner cérébral eenogg La sensibilité du scanner décroit de 98
% dans les 12 premiéres heures, a 93 % a 24 hawire85 % a 5 jours et enfin 50 % a 7 jours(18).
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L’'HSA non traumatique peut avoir plusieurs étiotmiCi-dessous les plus fréquentes:

HSA liée a la rupture non traumatique d'un anéwrisne (85 % des HSA)

C’est la cause la plus fréquente d'HSA spontarégadgit le plus souvent d’'un anévrysme
sacculaire rompu(37).

L'épicentre du saignement sur le scanner non éjpeut permettre de prédire le siege de
I'anévrisme rompu. Une hémorragie intraventricelaissociée est possible. ( Figure
10).

a. Scanner cérébral montrant une hémorragie sdust'artériographie en rapport permet
arachnoidienne, avec une hyperdensité des espaeediagnostiquer un anévrisme de la
méningés moulant les circonvolutions cérébrales, communicante antérieure (fleche
hématome interhémisphériqgue antérieur et ublanche)

inondation ventriculaire prédominant a droite.

Figure 10 hémorragie sous-arachnoidienne (38).

Les localisations les plus fréquentes des anévsisnieacraniens sont l'artére communicante
antérieure (30% -35%), la bifurcation de l'artégéecbrale moyenne (20%) et l'artére basilaire
(5%)(7).

HSA lié a la rupture d'un pseudo-anévrisme mycotiqe

Le polygone de Willis est la troisieme localisatla plus fréquente des anévrismes mycotiques
apres l'aorte et les artéres périphériques(7).

La circulation antérieure du polygone est plusdgmgment touchée (39).

Les anévrysmes mycotiques ont une localisationdpldistale et sont situés au niveau des
bifurcations artérielles avec un aspect fusiforaectéristique.

La plupart des anévrysmes mycotiques non rompusasymptomatiques, dans certains cas, ils
sont responsables de céphalées ou de trouble agiguae (7).

Le diagnostic est en général fait aprés une rapamévrysmale et un tableau d’hémorragie

intracérébrale (40).
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HSA péri mésencéphalique non anévrysmale

En 1985, van Gijn et al.(41) a étudié une sérigpakEnts présentant une hémorragie sous-
arachnoidienne avec angiographie normale. Une hégier péri mésencéphalique a été
retrouvée dans 2/3 des cas.

La majorité de ces HSA péri mésencéphaliques edbifie veineuse et bénigne(42,43) connue
sous le nom d’HSA péri mésencéphalique idiopathique

Elle est caractérisée par la présence de saigngseus-arachnoidiens immédiatement en avant
du mésencéphale et du pont, le plus souvent dan#gdenes inter pédonculaires et pré pontiques
(cf. Figure 11).

L'hémorragie peut s'étendre aux citernes ambiantesiadrigéminales ou a la partie basale des
scissures Sylviennes. Un petit sédiment hémorragitzns les cornes occipitales est possible
sans franche inondation.

Cette distribution constitue un argument en favaurdiagnostic, a rechercher surtout dans les
3 premiers jours suivant I'apparition des symptQrome redistribution supra tentorielle est

possible aprés ce délai (7).

Figure 11: Scanner sans injection -
Coupe axiale - HSA péri
mésencéphalique non anévrysmale
chez une femme de 41 ans se
présentant aux urgences pour
céphalée aigué(7)

Lareconnaissance de ce type d’HSA est importamgte tenu de son excellent pronostic sans
récidive, vasospasme ni hydrocéphalie(42,44,45).

Un anévrisme vertébrobasilaire rompu peut présamerspect similaire a I'imagerie dans 5%
des cas(37)(46). Ce diagnostic est donc a redsutdrémorragie est étendue d’emblée aux
sillons latérales ou la partie antérieure du siilaler hémisphériques ou en cas de présence
d’'une franche inondation ventriculaire (7).

La distinction est importante car les anévrismekadere basilaire comportent un risque accrue
de récidive de saignement dans les 4 ans apréwolnggie initiale(7).
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Ainsi, un examen angiographique (angioscanner giographie) reste indispensable devant
une HSA centrée sur la citerne péri mésencéphaligee ou sans extension a l'origine des
vallées Sylviennes.

En cas de négativité de I'examen angiographiquedidgnostic d’HSA non anévrismale

périmésencéphalique peut étre retenu et un conblgiographique ultérieur n'est pas
nécessaire(37).

D'autres causes rares d'hémorragie de distribygé@n mésencéphalique sont décrites (les
tumeurs de la jonction cervico-médullaire telles ¢gs hémangioblastomes (voir Figure 12 et

Figure13), la MAV du rachis cervical, la dissection artéeeaigué et les fistules durales) (37).

Figure 12(37) femme de 55 ans , céphaléeskegure 13(37) blush en regard de C1-C2 - IRM
coup de tonnerre et cervicalgie - Coupe axia@anontrer la présence d'un hémangioblastome
d'un scanner sans injection :HSA preesponsable du saignement

mésenceéphalique

1.2.2 Heémorragie intra parenchymateuse spontanée (HIP)

En 2010, Van Asch a estimé a environ 25 pour 100 pérsonnes-années lincidence des
hémorragies intra parenchymateuses spontanéesiavaux de mortalité de 40% a 1 m@ig).

Les céphalées sont plus fréquentes et plus séoezsles patients présentant une HIP que chez
ceux souffrant d'un Accident Vasculaire Cérébral @ ischémique et HSA (7).

Un déficit neurologique focal d’installation progeive peut étre associé a ces céphalées. Cette
présentation est rare en cas d’AVC ischémique ggerdre plutdét un déficit d’installation
brutale(48).

Les facteurs de risque d’HIP sont le sexe masckdlige avanceé, le bas niveau socio-économique,

la consommation d'alcool, I'hypercholestérolénémticoagulation et la toxicomanie(7).
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Etiologies d’HIP spontanée :
» La Micro-angiopathie associée a I'HTAchronique est la cause la plus fréquente d'HIP.
Les sites les plus fréequemment touchés sont legwnogris centraux, le thalamus, le pont et le

cervelet (7) (voir Figure 14).

Figure 14 Localisation d'HIP d'origine hypertensitez des patients différents:
a. noyaux gris centraux b. pont c. thalamus d. cervelet (7)
» L'angiopathie amyloide cérébrale est une cause majeure d’hémorragie lobaire régithv

chez les patients 4gés(49).
Cette entité se caractérise histologiguement paepit amyloide dans les parois des vaisseaux
corticaux et leptoméninges de petit a moyen calibeequi entraine une nécrose fibrinoide et
une fragilité vasculaire qui apparaissent a I'imegeous forme de multiples microsaignements
de distribution lobaire (avec une prédominance dasségions corticales postérieures, en
particulier dans le lobe occipital). Une atteintérébelleuse est moins fréquemment
observée(7(50).

* Rupture d’'une malformation vasculaire : plus fréquemment retrouvée chez le sujet
jeune(51). Il peut s’agir de :
o une malformation artérioveineuse (MAV) : L'MAV piast une cause majeure d’hémorragie

lobaire chez les moins de 40 ans(7).
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Le risque d'hémorragie est de 2% a 4% par an posrles patients atteints de MAV(52).

o un cavernome : Il peut étre isolé ou multiple (caeenatose).

o une fistule durale. Elle représente 10 & 15% des tes shunts Artério Veineux (AV)
intracraniens(53).

o autres causes possibles d’'HIP comme la TVC, lagotes de 'hémostase, la rupture d’un
anévrysme mycotique, la transformation hémorragigine tumeur ou la méningo-
encéphalite herpétique.

Aprés le diagnostic d'HIP et en I'absence d’argursepour une origine hypertensive une

angiographie des arteres intracraniennes (angio-Tddivangio-IRM et plus rarement, une

angiographie conventionnelle) sera demandée(54).

1.2.3 Infarctus cérébraux

Dans la plupart des pays industrialisés, les Af@résentent la®3'cause de mortalité aprés les
cardiopathies et les cancers et9% dause de handicap non traumatique chez I'adulte.

Des céphalées séveres peuvent étre observées ahASHS ischémique. En effet, une étude
rétrospective réalisée sur 176 patients admis pME aux urgences de linstitut de cardiologie
d'Abidjan a constaté que des céphalées aigué séopté&sentes dans 17% des cas(55).

Les signes précoces d’ischémie cérébrale sur fenscaans injection comportent 'atténuation de
la densité et I'effet de masse lié a la présencedéme cytotoxique.

Cependant, ces signes sont non spécifiques einteuprétation est délicate. En revanche, ils sont
mieux mis en évidence avec une IRM.

Dans certains cas, le scanner sans injection petimbjectiver la présence d’'une hyperdensité
spontanée d’une artére cérébrale liee a son ooalpsir unthrombus frais. Ce signe peut apparaitre

a un stade précoce méme en I'absence de rete ntissparenchymateux.
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1.2.4 Tumeurs cérébrales

1.2.4.1 Présentation clinique

La présence d'un processus expansif intracraniereesponsable de I'apparition d’'un syndrome
d'hypertension intracranienn@ITIC) caractérisé par l'association de céphalées progressives
typiqguement au réveil, des vomissements, un cedamiigire au fond d’ceil et/ou une diplopie
par atteinte du nerf abducens, sans valeur lotadisa

La céphalée constitue une plainte somatique frégquerez ces patients. En effet, selon plusieurs
études, ce symptbme a été rapporté chez 47 a 74@atients atteints de tumeurs intracraniennes
(56)(57).

Dans certain cas, une céphalée inhabituelle peutaéépremiére et I'unique manifestation clinique

des tumeurs cérébrales(7).
1.2.4.2 Apport de 'imagerie :

Le scanner sans injection permet de recherchersgmes indirects comme l'effet de masse
guexercent la tumeur et 'oedeme péri-lésionnel Iegr structures adjacentes, entrainant une
déviation de la ligne médiane voire une hydrocéphadr obstruction des voies d’écoulement du
LCR.

Les tumeurs sont parfois directement visibles swscanner non injecté, en cas de différence de
densité spontanée par rapport au parenchyme atjaedaification, graisse, composante kystique
etc.) (Voir Figure 15).

Figure 15 Scanner cérébral coupe axiale : Gliobtasttemporal gauche d’aspect hétérogene et
spontanément hyperdense (chu Amiens)
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Parmi ces tumeurs cérébrales, nous distinguons :

- les métastases cérébralegeprésentent la majorité des tumeurs intracrineis(58). Dans 2/3
des cas elles proviennent d’un cancer bronchique,aancer du sein ou d’'un mélanome.

- Lestumeurs primitives: le plus souvent bénignes (70%). Les tumeurdéleés malignes du
systéme nerveux central (SNC) représentant 1 Yedselmble des cancers chez I'adulte.

Parmi les tumeurs bénignes nous citons :

* Le méningiome

Il s'agit d'une tumeur extra cérébrale fréquentprésentant 23% des tumeurs primitives
intracraniennes avec une nette prédominance féafsm).

Les symptdmes provoques par les méningiomes résule I'effet de masse qu’exerce la
tumeur sur les structures avoisinantes ce qui gu@lie polymorphisme clinique de cette
pathologie.

Des céphalées diffuses ou localisées constituentatif de découverte possible.

Une céphalée inhabituelle unilatérale est possiokend le méningiome est développé au
contact de l'artére méningée moyenne(60).

Sur le scanner non injecté, la majoriigs méningiomes sont hyperdenses ou isodenses. Des
calcifications sont visibles dans 20 % des cas(@ig densité graisseuse et des remaniements
hémorragiques sont exceptionnels (61).

Un épaississement osseux adjacent est a rechercitass de méningiome de la volte et de la
base du crane (21).

La sensibilitédu scanner injecté est proche de 100 % pour lgnditic des méningiomes
symptomatiques(21). Un rehaussement intense et diemaoest la regle en cas d’absence de

calcifications et de formations kystiques (21).

» Le kyste colloide du troisieme ventricule

C’est une tumeur cérébrale rare (1% des tumeuecidiniennes) considérée comme une cause
possible de céphalée aigué(7).

Ces maux de téte sont typiquement positionnelsgtnelnent par obstruction intermittente du
foramen de Monro.

L'aspect des kystes sur le scanner non injecténdége son contenu protéique.

Les calcifications sont rares. Cependant, ellevguauétre vues dans les parois des kystes

volumineux(62).
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1.3 Céphalées secondaires non visibles sur un scannangle

1.3.1 Dissection des troncs supra aortiques (TSA)
1.3.1.1 Généralités

L’incidence annuelle des dissections est de 2,D68Q0 pour les arteres carotides et de 1-—
1,5/100000 pour les arteres vertébrales(63,64).sMail vu la fréquence des dissections non
diagnostiquées, il est fort probable que ces danséas-estiment la réalité(65).

Les dissections représentent environ 2% des AVREisigues et 15 a 20 % des AVC de l'adulte
jeune et d’age moyen(66). Cette pathologie touchgéulte jeune avec un pic vers &M
décennie(67) et un sexe ratio égal a 1. La digsepieut étre spontanée ou post-traumatique.

Des facteurs favorisants la survenue des dissectpontanées sont parfois identifiés chez des
patients ayant un artériopathie sous-jacent acquissngénitale ou une infection systémique.
Les segments les plus touchés par la dissectiartespee sont le segment cervical de la carotide
interne (débutant en générala 2 cm en aval dwebedbotidien) et le segment atloaxoidien (V3)

pour l'artére vertébrale (68).
1.3.1.2 Présentation clinique

» Signes locaux

Concernant les dissections spontanées des TSA,dg3%atients ne présentent que des signes

locaux (63).

- Le syndrome algique (céphalées ou cervicalgiedy@gtiemment présent dans les dissections
des TSA. Les céphalées sont présentes dans 75 @aslesles cervicalgies sont présentes dans
un quart des cas. Il est souvent le symptome i@®) et peut étre isolé (70).

- Dautres symptdmes sont évocateurs de dissectisnT&& comme le syndrome de Claude
Bernard-Horner douloureux, présent dans 30 a 5@&tcds de dissection carotidienne (70).
La paralysie des paires craniennes basses (I1X,)Xest décrite dans 7 & 10 % des cas des
dissections carotidiennes (70) et I'acouphéne fildsest rapportée par 15 % des patients(70).

» Signes ischémiques

Dapres I'étude de Venne et al. réalisée en 1998jdgnostic des dissections des TSA spontanées

est omis dans 65 % des cas malgré des signesudiigvocateurs(71). Cette étude rétrospective

réalisée sur 20 patients montre que dans 60 % aledecdiagnostic a été posé dans un second

temps devant une dégradation neurologique clinigegn effet, un accident ischémique cérébral

peut survenir a distance de la dissection. Dafi$ 8@s cas, il survient au cours des deux premiéres
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semaines apres l'apparition des symptdomes locawais,Me délai est variable et peut aller de

quelgues minutes jusqu' & 1 mois (72)(73).

Ces ischémies sont généralement liées a des mgmmnthromboemboliques favorisés par la
bréche intimale (74).

Des manifestations hémorragiques sont possibles psoi transformation hémorragique de

l'infarctus cérébral, soit par une hémorragie satechnoidienne par extension intracranienne

d’'une dissection cervicale (74)(75).
1.3.1.3 Apport de l'imagerie

- Le scanner non injecté peut montrer un hématonra-imtral sous forme de croissant
hyperdense(76) (Figure 16).
Toutefois, ce scanner ne couvre pas suffisamment&A en pratique courante. Ainsi, le

croissant hyperdense est rarement retrouvé.

Figure 16: Scanner cérébral sans injectant mettagtvidence les hématomes de paroi de la
carotide interne droite et la carotide interne g@usous forme de croissant hyperdense (fleche
jaune) (77)

- L’échographie doppler des TSA est souvent propeséaison de sa facilité d'acces et de son
caractere non invasif. Elle permet dans certaisdeavisualiser les signes directs tels que le
flap intimal, la présence d'un faux chenal ou d'bématome de paroi et d’évaluer le

retentissement hémodynamique (63).
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Chez des opérateurs entrainés, I'écho-Doppler mexg supra-aortiques (TSA) permet
d’obtenir une sensibilité de 96% et une spécificie94% pour le diagnostic de dissection
carotidienne (77). Cependant, toute suspicion aulittchographie doit étre confirmée par une
imagerie injectée(63) décrite ci-dessous.

- Langiographie par résonance magnétique (ARM) eindio scanner artériel cervico
encéphalique sont les deux alternatives radiolegquour le diagnostic des dissections des
TSA(78)(79).

Nous distinguons 5 grades artériographiques (72pnsd'aspect en angiographie
conventionnelle historiquement considérée commeole standard pour le diagnostic de

dissection (Tableau 4).

Irrégularité du vaisseau, dissection avec sténdde % de la lumiere.
Grade 1 . . < . e U,
The string sign(80) correspond a 'aspect filifordeel'artere disséquée.
Grade 2 Thrombus intraluminal ou hématome intraat® 25 %.
Grade 3 Pseudo-anévrysme ou anévrisme disséquant se paatuisrsque la
ade déchirure s'étend a la région sous-adventitielle.
Grade 4 Occlusion compléete du vaisseau.
Grade 5 Transsection du vaisseau ou extravasati@nodiuit de contraste.

Tableau 4 Grades artériographies des dissections.

Les anomalies a rechercher & l'angioscanner des &BAcas de dissection comprennent
l'irrégularité et/ou la sténose du vaisseau, lagtsign, la double lumiére artérielle, la formatio
d'un anévrisme disséquant ou une occlusion compléte

Selon les recommandations de la Haute AutoritéaaddéSHAS) de 2020, 'angio-IRM est indiqué
en premiére intention en cas de suspicion de dieserervicale(81).

Le diagnostic repose sur une séquence axiale pemdéravec suppression de graisse, qui permet
de visualiser le signe du croissant, pathognomenide la dissection, représentant le signal
excentrique de 'hématome sous-intimal et appaaaissn hyper signal T1 entourant une lumiére
artérielle hypo-intense (Figure 17).

L’hypersignal est induit par les produits de dégtamh de 'hémoglobine etpparait au-dela de
trois jours par la présence de méthémoglobine (82).

Au stade hyperaigu (quelgues heures) et aigu (Uf2bg 'hématome apparait en isosignal T1 du
fait de la présence d’'oxy et de déoxy-hémoglobjmeivant rendre le diagnostic difficile durant
les premiers jours(83). Ainsi, en présence d’'umegpmatologie clinique récente, une exploration

avec injection est souvent réalisée a la rechedttivee anomalie de calibre artérielle.
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L'IRM cérébrale est également utile pour le diagicodes complications cérébrales ischémiques

ou hémorragiques.

Figure 17 dissection cervicale , patiente de 37
ans, tableau de céphalées isolées ,aspect de

dissection en IRM(7)

1.3.1.4 Traitement -pronostic

Le traitement d'une dissection spontanée des TSAneglical (antiagrégant plaquettaire,
anticoagulant). L'objectif est de prévenir la fotina du thrombus au contact de la Iésion de la
paroi artérielle afin d’éviter le risque embolicetepréserver 'lhémodynamique cérébrale(68).

Le pronostic de la dissection a court terme edtajament bon. Il dépend essentiellement de la

présence et la séverité d’'un infarctus cérébral(84)
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1.3.2 Thromboses veineuses cérébrales (TVC)
2.1 Généralités

Lathrombose veineuse cérébrale est rare (< 2 9BUE3(23). Cette pathologie peut se voir a tout
age avec une prépondérance féminine : F/M : 2-3/1.

Des facteurs de risques thromboemboliques souiunadis dans 85% des cas(85).

Le sinus sagittal supérieur est le plus souveeiratt a thrombose veineuse corticale est observée

chez 6% des patients (7);
1.3.2.2 Présentation clinique

Une céphalée peut étre le seul symptdme d’'une Tegemdant dans plus de 90 % des cas, elle est
associée a des signes focaux et/ou des signesedtagpion intracranienne(86).

La céphalée n'a pas de caractéristiques spécifi¢ikms mode d’installation est variable. Le plus
souvent, elle est progressive sur quelques jousemaines. Elle peut également étre unilatérale

et soudaine et parfois sévere en coup de tonnemgigeut rendre le diagnostic difficile(87).
1.3.2.3 Apport de l'imagerie

» Selon une méta-analyse réalisée en 2018(88), dao@nner cérébral est aussi performant que
I'IRM pour le diagnostic de TVC. Ainsi, et en raisde l'accessibilité restreinte a I'RM aux
urgences, le scanner cérébral avec et sans inmjeestcsouvent réalisé en premiere intention(89)
devant une suspicion clinique de TVC.

- Le meilleur signe direct, visible sur un angiosaarnweineux, est le signe du delta qui apparait
vers la deuxiéme semaine apres le début des sitjniggies, mais ce signe est inconstant et sa
frégquence varie selon les études(16)(90)(91).

- Un autre signe direct est la présence de thromhais fjui apparait sous forme d’une
hyperdensité spontanée dans la lumiére veineus&f83igne est peu sensible et n'est présent
gue dans 20 a 25 % des cas(16) (voir Figure 18kigte disparait apres une a deux semaines

lorsque le thrombus devient isodense.
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Figure 18 :Hyperdensité spontanée du sinus sagitf#@rieur sur un scanner non injecté (92)

- Les signesindirects de TVC se manifestent esslembient par un cedéme cérébral vasogénique
ou une prise de contraste de la faux du cervealeda tente du cervelet (90)(91).

- L’infarctus veineux, présent dans environ 30 % ces (90)(91)(93), se caractérise par une
hypodensité mal limitée, non systématisée, souv@morragique et parfois multiple.
L’hémorragie étant d'intensité variable peut atleme simple hyperdensité punctiforme a une
hémorragie de grande taille.

La localisation du saignement oriente vers le saitesnt. L'hémorragie lobaire dans les lobes
frontaux et pariétaux para-sagittaux est typiquade/C du sinus sagittal supérieur tandis que
I'hémorragie dans les lobes temporaux ou occipitasix typique de la TVC du sinus
transverse(7).

Il n'existe pas de parallélisme entre 'importales Iésions parenchymateuses et I'étendue de

la thrombose veineu$@4).

> L'IRM cérébrale est 'examen de choix(95) (compotiane angio-IRM au temps veineux). Elle
permet de visualiser le sinus thrombosé, le retsathent sur le parenchyme cérébral et le
systéme ventriculaire (hydrocéphalie). Elle pereetsi de rechercher une cause sous-jacente

telle qu'une tumeur cérébrale, une méningite clopa@iou autre pathologie locorégionale.

1.3.2.4 Traitement — pronostic

En plus du traitement symptomatique, le traitendestTVC repose sur un traitement du processus
thrombotique par des anticoagulants et un traitéré&nlogique. Le pronostic est variable et
imprévisible sur le plan individuel(29).
Des signes radiologiqgues comme I'existence d’'uargtfis hémorragique ou d’un signe du delta
sur le scanner, ont été décrits comme des factieunsauvais pronostic(29).
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1.3.3 Encéphalopathie postérieure réversible (PRES)

L’encéphalopathie correspond a une souffrance c&legetiffuse d’origines diverses (métaboligue,
toxique, herpétique, etc.). La céphalée aigué mstoanifestions clinique fréquente.

Le scanner simple a une faible performance podialgnostic des encéphalopathies ce qui explique
le recours fréquent a 'RM considérée comme led@andard. Parmi ces encéphalopathies nous

citons le PRES syndrome :
1.3.3.1 Généralités

- Le syndrome d’encéphalopathie postérieure révexgosterior Reversible Encephalopathy
Syndrome - PRES) est une entité rare et secondaplesieurs pathologies comme la pré
éclampsie ou l'éclampsie, l'insuffisance rénalbypertension, la toxicomanie, le sevrage
alcoolique, la septicémie ou les traitements cyligiees ou immunosuppresseurs(96)(97).

- Les mécanismes physiopathologiques sous-jacenPR&ESE ne sont pas encore bien définis.
Une perte de lautorégulation du tonus vasculaigréloral serait causée par une
hyperstimulation sympathique et un dysfonctionnereedothélial (98).

Le chevauchement dans les présentations cliniquesd®logiques du PRES et du SVCR
suggere un mécanisme pathogénigue commun en ligt dwaltération du tonus
vasculaire(99)(100).

- La majorité des patients atteints de PRES sontada#es. Ce syndrome est trés rare chez
l'enfant(101).

1.3.3.2 Présentation Clinique

Il s’agit d'un syndrome radio cliniqgue habituellemaéversible(7). Les présentations cliniques
sont de gravités variables en allant des céph@&iéabituelles a I'état de mal épileptique voire le

coma (7),(101).

En raison de l'atteinte des régions cérébrale€pesires, des signes ophtalmiques (hallucination

visuelle, cécité) sont frequemment observés (100).
1.3.3.3 Apport de 'imagerie

Le scanner non injecté peut montrer une hypodensitéco-sous-corticale, avec une perte de
différenciation entre la substance grise et la tautze blanche due a la présence d'un cedéme
vasogénique (102). Ces anomalies ne sont ni sessibIspécifiques de cette pathologie et une

IRM complémentaire reste indispensable pour p@sdiagnostic.
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Grace a l'usage répandu de I'RM, le PRES est adjbui plus fréquemment diagnostiqué(101).
A I'IRM, un hyper signal FLAIR cortico-sous-cortican particulier dans les régions pariéto-
occipitales est freguemment observé (Figure 19guttéinte du sillon frontal supérieur est

également décrite (102). Les anomalies sont géméeait bilatérales et symétriques(101).

Figure 19 PRES chez une femme de 45 ans, tranéplagale et hypertendue. Séquence axiale
FLAIR(7)

Des sites atypiques tels que les noyaux gris aextrie cervelet ou le tronc cérébral peuvent

également étre atteints.

Une hémorragie intracranienne (HSA des sillonsicauk, des hématomes parenchymateux ou

des pétéchies hémorragiques) peut étre observeeenhi@on 15% des patients (102).

Une prise de contraste leptoméninge, gyrale ou lagduest observée chez 21 a 44% des

patients(96,103,104).

Un cedeme cytotoxique gyriforme ou ponctiforme est autre présentation atypique de la

maladie(96) responsable de séquelles neurologigéesrsibles.
1.3.3.4 Traitement -pronostic

Une prise en charge adaptée et rapide du PRES tpelenerévenir I'apparition de lésions
neurologiques irréversibles et des séquelles paamtas. Elle repose essentiellement sur 'arrét du
facteur déclenchant ou aggravant et le controla geession artérielle(101).
Dans 90% des cas, les manifestations neurologicpgesssent des le septieme jour du traitement
antihypertenseur et/ou étiologique(105).
Une régression des anomalies a I'IRM est obsengtésal5 jours de traitement mais une
normalisation n’est parfois obtenue qu'au-dela d’'année(101).
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1.3.4 Syndrome de vasoconstriction cérébrale révers8lMCR)
1.3.4.1 Généralités

- Le Syndrome de Vasoconstriction Cérébrale RévergBVCR) est considéré comme rare. Il
est probablement sous-diagnostiqué(106).

- La physiopathologie reste inconnue. Une perturbati@nsitoire et réversible du tonus
vasculaire cérébral est suggérée(107). Elle emtrame vasoconstriction et une vasodilatation
multifocale et diffuse.

- L'age de début moyen est proche de 45 ans aveégme prédominance féminine(106).

- Une association avec la phéochromocytome, la poipley le purpura thrombocytopénique
thrombotique a été démontrée (108).

- Au moins la moitié des cas de SVCR sont secondgir@scipalement au postpartum et/ou
attribuables a I'exposition a des substances véiseaadont les drogues et les médicaments

alpha-sympathomimétiques et sérotoninergiques(86).
1.3.4.2 Présentation Clinique

La céphalée causée par le SVCR est souvent endsotgnnerre récurrente durant 1-2 semaines,
souvent déclenchée par Tlactivité sexuelle, I'dffoles manceuvres de Valsalva et/ou
'émotion(106)(86).

La douleur débute au niveau occipital avec uneuslifih secondaire sur tout le crane.

Jusqu'a 75% des patients présentent la céphalémeamique symptome(7) de la SVCR. Cette
douleur peut étre un signe d’alerte précédant u@ A¥¢morragique ou ischémique(86).

L'Angéite Primaire du Systéme Nerveux Central (PATHNSst le principal diagnostic différentiel
de la SVCR. La distinction est importante, carriagoen charge est différente.

Hubert de B(109) a montré qu’en cas de PACNS la@ép est d'installation plus progressive et
concerne plus fréquemment des patients plus agésme prédominance masculine. Tandis qu’en
cas de SVCR, la céphalée en coup de tonnerre @stfrglguemment observée surtout chez des

femmes jeunes ou d’age moyen.
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1.3.4.3 Apport de l'imagerie

A limagerie(109), environ 90% des patients atteide PACNS présentent des infarctus

multifocaux d'ages variables, tandis que l'imagerigale peut sembler normale chez les patients

atteints de SVCR. Les complications hémorragiquek® PRES concomitants ne sont pas aussi
fréquentes dans le PACNS que dans la SVCR.

D'apres Ducros et al. (106) , six présentationsotadiques sont possibles en cas SVCR :

Une hémorragie méningée diffuse ou de fond dersillo
Une hémorragie sous durale (Voir Figure 20),

Un hématome intra parenchymateux,

Des accidents vasculaires cérébraux ischémiquetigamels,
Un tableau d’encéphalopathie postérieur réversible,

Une imagerie normale.

Une imagerie vasculaire (Angiographie par Résond8fagnétique (ARM), angioscanner

cérébral ou angiographie conventionnelle) est aléressaire pour poser le diagnostic(23).

Figure 20 : SVCR chez une patiente
de 21 ans se présentant aux urgences
pour céphalées aigué. a; scanner
sans injection coupe axiale b. axiale
flair (a,b) HSA sillons corticaux.
(c,d) :angioMR :a. Vasoconstriction
segmentaire et bilatérale des
segments Al et M1. b. résolution des

anomalies a 2 mois (7)
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Cette imagerie a pour but de rechercher des séravgrielles segmentaires en collier de perles
gui sont maximales 2 semaines apres le début gdmlées. Pour cette raison, il existe un intérét
a répéter limagerie aprés quelques jours che pagents ayant eu une ou plusieurs céphalées en
« coup de tonnerre » avec une imagerie initialerpretée comme normale(23).

L'angiographie peut étre normale dans les 7 prenpers(23), probablement en rapport avec un
phénoméne de vasoconstriction artérielle centrifgteeffet, les petites artérioles périphériques
sont atteintes en premier avant les artéres cdeshmagoyennes et antérieures(7).

Cette vasoconstriction artérielle segmentaire gt a l'origine des infarctus ischémiques ou
hémorragiques souvent observés dans les zone ®jumelies.

Une angiographie de contréle aprés 3 mois du di#dmisymptoémes est proposée pour confirmer
le caractere transitoire des anomalies artéri¢des

3.4.4 Traitement -pronostic

Le traitement de la SVCR repose sur le repos eét'@es substances vasoactives.

Des inhibiteurs calciques peuvent étre adminigtedss le but d’éliminer le vasospasmes.

Une guérison spontanée est obtenue en 1-3 mois, disparition des anomalies artérielles et
résolution des céphalées(86).

Cependant, les AVC dus a un SVCR peuvent entraieeséquelles a long terme(86).
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1.3.5 Hypotension intracranienne spontanée (HICS)
1.3.5.1 Généralités

L'Hypotension IntraCranienne Spontanée (HICS) astpathologie liée a une perte de pression

du liguide cérébrospinal (pression < 60 mm de LB&)(en rapport ou non avec une bréche durale.

Des troubles généralisés du tissu conjonctif etatesnalies vasculaires sont a rechercher en cas
de fuite spontanée de LCR(110),(111). Les kystedatdov, les diverticules méningés et les
méningoceles sont également a rechercher cheaties{s souffrants d'une HICS(112),(113).

L'HICS est une cause importante de céphalées dentids persistantes chez I'adulte jeune, sous
diagnostiquée aux urgences (7). Une étude épidégiple(112) réalisée sur des patients admis
aux urgences pour céphalées a montré que I'HICIE dgax fois moins fréquente que I'HSA
spontanée, avec une incidence annuelle estimérgacas pour 100 000 patients. Nous avons
trouvé également un pic de fréquence a 40 ansuneeprédominance féminine(112).

1.3.5.2 Présentation clinique

La céphalée attribuée a une hypotension du liquideébrospinal est habituellement
orthostatique(86). Chez certains patients, la déghast tres soudaine et violente, en coup de
tonnerre, imitant un tableau d'HSA(114).

Cette céphalée est généralement accompagnée dmudnakrvicales, d'acouphénes (rapportés
dans 20 % des cas(115)), troubles auditifs (retsuentre 12 et 42.5 % des cas(116),(117)),
photophobie et/ou nausées (dans plus de 30 % disl6)).
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1.3.5.3 Apport de l'imagerie

Selon ICHD3, les données de I'imagerie constituentritére de diagnostic d’HICS(86).
Les signes a rechercher a 'imagerie cérébrale:sont
1. collections sous-durales(7) (Figure 21).

a. b.

Figure 21(7) Hypotension intracranienne spontahé@z ane femme de 76 ans présentant des
céphalées et des troubles visuels .a. séquende BXiAIR montrant des collections sous durales
au niveaux des convexités hémisphériques séqueiae avec injection de gadolinium

montrant un épaississement et un rehaussement/rpanngé.

2. rehaussement et épaississement diffus pachyméetinge hyperémie de I'hnypophyse(7),

3. descente cranio caudale de l'encéphale(86) avese pies amygdales cérébelleuses,
effacement des citernes et ventricules de peilte(te 3),

4. élargissement des veines corticales et aspect Iglobudes sinus veineux et plexus
épiduraux lié a 'hypovolémie du LCR(113),

5. aspect convexe de I'hypophyse.

Ces anomalies sont mieux visualisées a I''RM(21).

Des mesures objectives, y compris la distance n@poihtine et [angle

pontomésencéphalique, ont également été décrites :

- Ladistance mamillopontique est la distance erty@le inférieur des corps mamillaires et
la limite supérieure du pont,

- L'angle pontomésencéphalique est l'angle entieeladntérieur du mésencéphale et la face

supérieure du pont sur une coupe sagittale
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Le diagnostic d'HICS est probable si la distanceiti@pontique est égale a 5,5 mm ou moins

avec un angle pontomésencéphalique de 50° ou rfidi8}.

Une imagerie médullaire (IRM médullaire, myéloIRMnyéloTDM ou myélographie
conventionnelle) montrant les collections extraigaconstitue une alternative a limagerie

cérébrale.
1.3.5.4 Traitement-pronostic

L'évolution est favorable dans la grande majorié chs(113). En plus des mesures classiques (un
décubitus prolongé, une hydratation correcte, umglsge abdominal), le traitement repose
essentiellement sur des technigues peu invasil@sd batch épidural )(113).

La principale complication est le développemenéiiatomes sous-duraux avec une incidence de
10 & 20 %(119).

La thrombose veineuse cérébrale est une autre @watiph plus rare des hypotensions
intracraniennes spontanées(120).

1.3.6 Hypertension intracranienne idiopathique (HTIC)
1.3.6.1 Généralités

L’HyperTension intraCranienne Idiopathique (HTIC)teune élévation de la pression
intracranienne (dépasse 250 mmHG sur l'analyseadagohction lombaire) isolée sans Iésion
intracranienne.

Le diagnostic de cette entité implique que IR&t&brale exclue une origine secondaire d'HTIC,
et que la pression du LCS soit élevée et que Yyaealu LCS soit normale(121)(122).

Le mécanisme physiopathologique est peu connuelaist une HTIC liée a une sténose des sinus
transversaux est une hypothése décrite dansdaatitire (7). Le stenting de ces sinus veineux
sténosés peut étre proposé comme une alternaéixagotbutiqgue dans certains cas (123).

Les 2 principaux facteurs de risques sont le séwerin et I'obésité(124).

1.3.6.2 Présentation Clinique

La céphalée représente le motif de consultatigue fréquent (125). Elle a le plus souvent un
début progressif mais peut démarrer brutalementéphalée peut étre accompagnée par des

acouphéenes pulsatiles et/ou un cedeme papillaire(86)
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1.3.6.3 Apport de 'imagerie

Dans la littérature(126), le scanner cérébral ngatté est parfois considéré comme suffisant pour
éliminer une cause secondaire d’'HTIC. Cependanbilan minimal avec injection est souvent
nécessaire afin d’éliminer une éventuelle TVC catile principal diagnostic différentiel de cette
maladie.

Quelques anomalies radiologiques (sur le scanné&RiI) sont fréquemment décrites au cours du
HTIC (tels que la selle turcique vide (voir Figlt2), 'aplatissement de la face postérieure du
globe oculaire, la distension de l'espace sousiacddien, un nerf optique tortueux, la sténose du

sinus transverse et les encéphalocéles de la basank).

a. Séquence coronale T2 : Selle turcique b. Séquence Axiale T1 FATSAT: dilatation

vide bilatérale des gaines des nerfs optiques
Figure 22 : HTIC chez une femme de 38 ans

Ces signes ne sont en aucun spécifiques. lls séquédmment rapportés dans la population
générale et chez les patients ayant d'autres calisgsertension intracranienne. Néanmoins,

lassociation de plusieurs anomalies chez un méatierg est souvent tres évocatrice d'HTIC(7).
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1.3.6.4 Pronostic-traitement

La principale complication de I'HTIC est l'atrophieéversible du nerf optique. Le traitement
médical repose sur la réduction pondérale, les tpmx lombaires et les traitements
médicamenteux pour baisser la sécrétion du L@sgtazolamide, topiramate, corticoide)(122).

Le soulagement de la céphalée aprés soustractib@8est un argument en faveur du diagnostic
mais, ce signe est peu spécifique (sensibilité &2 %pécificité 77 %)(86).
En cas d’échec du traitement médical ou d’'une c@aigbn oculaire, une chirurgie ou un stenting

des sinus veineux seront proposés.
1.4 Autres étiologies de céphalées secondaires aux unges

1.4.1 Anévrysmes intracraniens non rompus (AICNR)

Les AICNR sont rarement symptomatiques et sontllss gouvent de découverte fortuite a
limagerie cérébrale(127).

La céphalée aigué est une présentation cliniqupcsd®e de ces anévrysmes. En effet, une étude
prospective multicentrique(128) réalisée sur 14tepts ayant des AICNR a montré que 64,4 %
des patients étaient asymptomatiques et 28,8 %nathvaient des céphalées.

D’autres études ont montré que l'apparition de aéghaigué ou la modification d’une céphalée
chronigue chez ces patients étaient significativegmtis fréquentes au cours des 3 mois précédant
la rupture (129).

Ainsi, les AICNR doivent étre recherchés en caséghalées aigués et I'angioscanner est la

technique privilégiée(130).
1.4.2 Maladie de Horton
1.4.2.1 Présentation clinique

C’est la vascularite systémique la plus fréquehezdes sujets de plus de 60 ans(131).

La céphalée peut étre le seul symptéme de I'agtéxiec des caractéristiques variables(86).
Cette Artérite GigantoCellulaire (ACG) est évoqudevant la présence dun syndrome
inflammatoire biologique associé a des céphaldexbituelles et a une altération de I'état général
chez un sujet 4gé (>50 ans), méme en l'absencdrabasignes classiques de la maladie
(claudication de la machoire, hypersensibilité dur cwhevelu, troubles visuels, arthralgies
rhizoméliques)(132).

Le diagnostic repose sur la biopsie de l'artampteale (examen de référence)(86),(133).
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1.4.2.2 Apport de 'imagerie

» L'échographie de I'artere temporale peut montrer «thalo » hypoéchogéne circonférentiel
correspondant & un épaississement cedé mateuxteeel §t33).

Une étude de Lugmani et Coll (134) suggere quédédooppler des artéres temporales en tant
gue test diagnostique de premiere intention paugamfirmer ou infirmer un diagnostic
d’ACG dans les formes respectivement peu ou tréerf@nt évocatrices mais avec une
sensibilité et une spécificité trés médiocres (5dt%1 %).

Cet examen peut aider a poser le diagnostic mstis ogpérateur dépendant(133).

» La mise en évidence d’une aortite ou d’une attamtammatoire des principales branches de
laorte par une TEP au 18FDG, un angio-TDM, unei@ti@M ou une échoDoppler sont des
examens de deuxiéme intention pour le diagnos€&(133).

» L'imagerie  cérébrale est souvent normale, permettadexclusion des

diagnostics différentiels(132).
1.4.2.3 Pronostic et traitement

Le risque majeur dACG est la cécité provoquée pae neuropathie optique ischémique
antérieure. Il s’agit d'une urgence thérapeutigéeessitant une corticothérapie immédiate a dose
efficace (131).

1.4.3 Nécroses pituitaires
1.4.3.1 Généralités

L’apoplexie hypophysaire correspond a une hémograigou un infarcissement brutal de la glande
hypophysaire. Il sS'agit d'une complication rareX6as par 100 000 habitants) le plus souvent d’'un
adénome hypophysaire généralement non fonctiorg®(1

Cette complication peut se voir chez environ 1,6208% des patients atteints de macroadénomes
hypophysaires(136). Dans certains cas, lapopledestitue le mode de découverte du
macroadénome (7).

Cette entité peu fréquente survient en générakelatrcinquantaine et la soixantaine avec
prédominance masculine(137).

Le terme d’apoplexie hypophysaire ne doit étreisétique si les manifestations cliniques sont
présentes puisque nous pouvons retrouver des remamnis hémorragiques chez des patients

asymptomatiques présentant un volumineux macraade(y).
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Les facteurs de risque d’'apoplexie sont : L'hypesian, le diabéte, 'anticoagulation, I'utilisation
de la bromocriptine, la radiothérapie, l'angiogliemonventionnelle, la chirurgie cardiaque a coeur
ouvert et les tests dynamiques de la fonction higgspire (7). Moins fréquemment, la nécrose
pituitaire est observée en postpartum suite & éneolragie massive de la délivrance (syndrome
de Sheehan)(138).

1.4.3.2 Présentation clinique

La céphalée est observée chez environ 90 a 97%atliests. Elle est généralement brutale, sévére
et rétro-orbitaire. Un déficit visuel survient cHe% a 82% des patients et est généralement suivi
de nausées, de vomissements, de paralysie ocetialeesyndrome méninge(7).

1.4.3.3 Apport de l'imagerie

» Le scanner non injecté peut montrer une massearediigperdense avec extension suprasellaire.
Lorsque le gradient de pression dans la selle gédasésistance des structures environnantes,
le sang est expulsé dans l'espace sous-arachna@idi@vers le diaphragme sellaire ce qui
entraine une SAH(7). Il s’agit donc, d’'un diagnodgdifférentiel de la céphalée en coup de
tonnerre et SAH en cas d’'absence d’anomalie vasewddangiographie(139).

Les autres diagnostics différentiels d'une lésigpeindense de la selle turcique sont les
anévrismes, des kystes de fente de Rathke, mémiegigerminome ou lymphome(7).

> L'IRM est l'outil le plus important pour un diagtiegositif(7).

Le signal en IRM est souvent hétérogene et var@ablfonction de I'ancienneté du saignement.
On peut voir un rehaussement fin périphérique esiséquences injectées (140). Les niveaux
de liguide dans la zone d'infarctus et I'épaississd de la muqueuse du sinus sphénoide sont

également décrits(141).
1.4.3.4 Pronostic-Traitement

Cette entité radio-clinique nécessite un diagnogtiécoce et rapide. Son pronostic est

potentiellement grave étant donné le risque deyg@opituitarisme aigu (142).
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1.4.4 Intoxication au monoxyde de carbone (CO)

L’intoxication au CO reste la principale cause éeeas par intoxication dans la plupart des pays
occidentaux (143). Elle se manifeste dans 90 %cdspar une céphalée inhabituelle progressive
précédant des signes d'intoxication plus gravegi@es, troubles visuels, asthénie, sensation
ébrieuse)(7).

Ce diagnostic doit étre évoqué en cas d’'une attsinmultanée de patients présents dans un espace
clos a proximité d’'une source de monoxyde de caglf@h

En plus de l'effet toxique direct du monoxyde debome sur les mitochondries, la formation de
carboxyhémoglobine dans le sang provoque un é&abxie ou d'hypoxie responsable d’une
encéphalopathie anoxique ischémique(7).

Les lésions sont habituellement bilatérales etakidum est le site le plus fréquemment touché
(144), (145). Des hypodensités bilatérales et syquéts des palladiums peuvent étre observées
sur le scanner non injecté au stade aigu (Figuxea®@c restriction en diffusion a 'RM en raison

de la présence d'un cedéme cytotoxique(145).

Figure 23 hypodensités bilatérales
et symétrigques de pallidum(147)

Une atrophie cérébrale diffuse et une démyélimisatétendue peuvent survenir au stade
chronique(146,147).

L'atteinte de la substance blanche est corrélédéaeloppement de symptédme chronique(7). La
diffusion peut étre utile dans ce cas pour mordesy hyper signaux anormaux dans la substance

blanche avant le développement des manifestationigues (144).
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1.4.5 Sinusites

1.4.5.1 Présentation clinique

Les sinusites aigués provoquent des céphaléessegeexacerbées par la pression appliquée en
regard des sinus faciaux(86).

Les sinusites chroniques sont presque toujourslonel (sauf au moment des poussées de
réchauffement) (148). La fiévre est inconstante(86)

Le diagnostic repose surtout sur la clinique eafeen ORL(148).
1.4.5.2 Apport de 'imagerie

Les anomalies sinusiennes retrouvées sur 'imagkeria rhinosinusite aigué ne permettent pas a
elle seules de porter le diagnostic méme si ediesen corrélation avec la description de la dauleu
du patient(149).

L’imagerie est surtout utile pour éliminer une Belle tumeur (150,151), rechercher les causes
favorisantes d'une sinusite récidivante ou chranigechercher des variations anatomiques avant
la chirurgie endonasale et assurer le suivi deismtattraités médicalement ou opérés en cas de

récidive de la symptomatologie (152).

1.5 Conclusion

Il existe plusieurs autres pathologies responsaldiescéphalées secondaires aux urgences
notamment les affections systémiques, ophtalmolegg psychiatriques ou infectieuses
(méningite, méningo-encéphalite).

Le scanner cérébral simple est souvent normal eiardre pas d’anomalie spécifique.

Cette introduction a pour ambition de présentempl@scipales causes de céphalées secondaires

décrites dans la littérature pour lesquelles l'ier@gjoue un rble prépondérant dans le diagnostic.
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Partie 2 : Etude Rétrospective sur 500 patients
portant sur 'apport de I'injection de produit de
contraste pour I'exploration de céphalée aigué avec

examen neurologique normal aux urgences

2.1 Introduction

L'exploration des patients avec céphalée aigu&aahen neurologique normal est un probleme du
fait de la rareté des causes secondaires maisapssentielle gravité de celles-ci. Ainsi, le oact
ou non a une imagerie et le cas échéant ses néxdalint fréquemment débattues dans la

littérature.

En 2018, Goldenstein et al. (153) ont montré quedaner cérébral simple peut diagnostiquer une
céphalée secondaire chez 1,6 % des patients ayantphalée aigué isolée et recommandent ainsi

de le réaliser en urgence chez ces patients.

Par ailleurs, des recommandations récentes comtdangrise en charge en urgence des céphalées
ont été publiées en 2017 par la SFN(2). En caslgjonibilité de 'RM, la SFN recommande
une exploration scanographique complétée systéneatignt par un angioscanner cérébral (CTA)

pour explorer le réseau artériel ainsi que le ©eseieux (Figure 2).

L'angioscanner des TSA n'est recommandé gu'en easuspicion clinique. Cependant, cette

recommandation est basée principalement sur urrdad@xperts et non sur une étude clinique.

Une méta analyse récente d’Alons et Al en 2017 )(Eb# I'apport du CTA en cas de céphalées
aigués isolées a combiné les résultats de I'étttdespective des auteurs avec celle de deux autres

études prospectives (12,155). Le nombre total ésuelt porté a 729 patients.

Les auteurs ont conclu que le Nombre Nécessairups a Scanner (NNS) pour trouver une
anomalie responsable de la céphalée aigué étéit,dis ont retrouvé un NNS a 14 en considérant

que les anévrismes non rompus étaient cliniquepetinents.
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Cependant, cette méta-analyse a présenté queilites ] En effet, le protocole d'injection n'était
pas standardisé avec seulement 182/729 des pd@@éft3 ayant eu une évaluation des TSA.

L'IRM reste le Gold standard pour explorer ces guas céphalalgiques. Cependant, son
accessibilité en urgence est limitée notammengsrd@bsence d’anomalie neurologique.

L'objectif principal de cette étude était d'évald&apport du CTA avec un protocole complet
comportant une exploration systématique des TSAIalysteme veineux cérébral, dans la prise en
charge en urgence des céphalées aigués avec eram®togique normal, en comparaison avec
le scanner simple (CT).

2.2 Matériel et méthode

2.2.1 Population étudiée

» Nous avons réalisé une étude rétrospective mortoigees qui incluait les patients consultants
le service d'urgence de I'hdpital Lariboisiére aifantre mai 2019 et ao(t 2019,

» Nous avons recherché sur la base de données (PAGS)es patients ayant bénéficié d'une
exploration scanographique dans les suites d'usgggsaux urgences.

» Puis nous avons inclus tous les patients ayantuiténsour céphalées aigués avec un examen
neurologique normal,

» Nous avons par la suite exclu tous les patients pesguels le protocole d'exploration
scanographique était incomplet (absence d'expdoratu systéme veineux ou les TSA) ainsi
gue les patients pour lesquels les données clininé¢aient pas disponibles.

> Les dossiers ont été systématiquement revus et aoarss collecté les données cliniques
suivants : age, sexe, antécédents de céphaléesqies, présence de nausées, vomisse ments,
cervicalgie, le délai entre le début de la céphatéta consultation, le type de céphalée, sa
localisation, la réalisation ou non d’autres exaimns (ponction lombaire, IRM) et les résultats
de ces examens lorsqu’ils sont disponibles.

La conclusion du médecin urgentiste correspondadiagnostic final aprés une synthése des
données cliniques, biologiques et d'imagerie.

» Ainsi, nous avons classé les céphalées en :

0 céphalées primaires,

0 céphalées secondaires diagnostiquées sans imagerie,
0 céphalées secondaires diagnostiquées avec CT simple
0

céphalées secondaires diagnostiquées avec CTA.
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2.2.2 Protocole dimagerie

Le protocole d’exploration utilisé dans notre étaderespondait & la pratique courante a I'hopital
de Lariboisiére, avec 3 passages scanographiquesqa patient céphalalgique :

- Un CT simple,

- Un CTA artériel, comprenant les TSA,

- Un CTA veineux (environs 60 seconde apres injegtion
Ces acquisitions ont été effectuées sur le scadmmatom Sensation 64 CT (Siemens, Erlangen,
Allemagne). Les parameétres physiques utilisés gttdaes suivants : épaisseur de la coupe = 0,75

mm ; 80 mAs ; et 120 kV par section.
2.2.3 Analyse d'imagerie

Pour chaque examen une double lecture a été megiéun radiologue junior et un radiologue
senior ayant une expérience variable en neurogi®mentre 2 et 40 ans.

La lecture s'est déroulée sur le logiciel Cared®tre

Lorsqu'un anévrysme non rompu était découvert, via de radiologie interventionnel était
demandé pour déterminer si cet anévrysme pouvaioauexpliquer la symptomatologie. Nous

avons caractérisé :

- une céphalée secondairpar la présence d’'une anomalie pouvant expliquegéphalée aigué,

- une céphalée secondaire significativpar la présence d’'une anomalie mettant en jeu le
pronostic vital ou nécessitant une hospitalisabenplusieurs examens médicaux tels que
SVCR, CVT, dissection des TSA ou un Processus EsgphrraCranien (PEIC).

2.2.4 Analyse des données
Les outils statistiques utilisés dans cette étadeespondent aux calculs :

- de la prévalence des céphalées secondaires sigiviéis,

- du Nombre Nécessaire de sujets a Scanner (NNSadit du nombre de sujets a scanner
pendant une période déterminée (celle de I'étuda) frouver un cas supplémentaire de
cas de céphalée secondaire significative.
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2.3 Résultats
2.3.1 Diagramme de FLUX

Entre mai 2019 et aolt 2019, 3566 patients ontfiméd@’un scanner apres passage aux urgences

de I'hdpital de Lariboisiere.

Parmi eux, 630 patients présentaient des céphalge&s avec un examen neurologique normal

(cf. Figure 24 ci-dessous) :

» 115 patients ont été exclus en raison d'un protoiccbmplet (absence d’angioscanner des
TSA). Parmi ces 115 patients, nous avons trouvécddses possibles de céphalée
secondaire a l'imagerie (12%) : 10 sinusites radiglues et cliniques, une TVC, une
hypotension intra cranienne, une découverte d'wraoradénome hypophysaire, une HTIC
suspectée devant la présence d’'une sténose veliniéaiseale,

» 15 patients ont été exclus en l'absence de domtig@gies disponibles : Aucune anomalie
a limagerie n'a été identifiee chez ces patients,

e 500 patients ont été considérés pour notre étude.

3566 scanners apres
passage aux urgences

~ 630 céphalées aigués
avec examen
neurologique normal

k.

500 patients inclus

Figure 24 : Diagramme de flux de I'étude
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2.3.2 Population étudiée

Les caractéristiques des patients sont détaillaes k& Tableau 5 ci-dessous.

500 patients ont été inclus dans notre étude anéme médian de 38,9 ans, le sexe-ratio était de

2 femmes pour 1 homme, le délai moyen entre le tdébs symptdémes et la consultation aux

urgences était de 7 jours, 156 patients avaientetggalgies, une ponction lombaire a été réalisée

chez 182 patients, I''RM était prescrite chez ldifepts avec 72 résultats disponibles.

Une céphalée secondaire a été trouvée chez 9841 8ds patients.

Aucun événement indésirable n'a été observé appestion de produit de contraste.

Caractéristiques (Ijla;téeorz)t)s Ratio (%) Donnee?(y:;anquante
Age (moyenne) 38,856 / /
Femme 336 67,00% /
Antec_edents de céphalées 178 35,00% /
chroniques
Nausées 226 46,20% /
Vomissements 71 14,00% /
Cervicalgie 156 31,00% /
Délais de consultation
<6h 14 2,80% /
6-24h 54 10,90% /
24-7 jours 240 48,00% /
>7 jours <1 mois 128 25,80% /
1 mois 21 4,20% /
>1 mois 32 6,00% /
Type de céphalée 79 (16%)
Récente, brutale 81 16,00% /
Progressive 326 65,00% /
En coup de tonnerre 15 3,00% /
Localisation 103 (20%)
Toto-cranienne 97 19,00% /
Hémi-crane 110 22,00% /
Localisée 186 37,00% /
Autre
Evénements indésirables 0 / /
Ponctions lombaires (PL) 182 36,00% /
Anomalies a la PL 25
Méningites 13 / /
HTIC 11 / /
HSA 1 / /
IRM complémentaire 147
Résultats d'IRM disponible 72 / /

Tableau 5 Caractéristiques cliniques de la popnati

S
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2.3.3 Céphalées secondaires diagnostiquées sans imagerie

32 patients avaient une céphalée secondaire diagumés sans l'aide de I'imagerie (Figure 25).

La ponction lombaire a permis de diagnostiquer :

- 13 méningites cérébrales (virales),

- 1 HSA

- 11 HTIC (révélées par une pression élevée du LCR),

En se basant sur les criteres de 'N'CHD3, 7 SVCRétéd également diagnostiqués cliniquement

avec imagerie initiale normale.

500 patients
inclus

22 sinusites,
2 granulomes
dentaires

33 céphalées
secondaires
diagnostiquées sur
un scanner simple

9 céphalées
secondaires
significatives

2 anomalies
hypophysaires

1HSA ' 1 artérite <

\

-
32 céphalées secondaires
diagnostiquées
cliniqguement +/_PL
e

33 céphalées
secondaires

diagnostiguées a
I'angioscanner

13 méningites

1 HSA
11 HTIC

{

1 anévrysme
symtomatique

l

8 dissections
confirmés

:

l J 1 fistule durale

2 hypotensions
intracraniennes
A

1 glioblastome
( 15 SVCR )

Figure 25: Diagramme des résultats de I'étude

> 3TvC
1 lesion
pulmonaire
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2.3.4 Céphalées secondaires diagnostiquées a I'imagerie

» Le scanner simple a permis de diagnostiquer delsatégs secondaires chez 33 patients
(Figure 25) avec 22 sinusites radiologiques etigies, 2 granulomes dentaires et 9
céphalées secondaires significatives : 2 HIP, 1 H#buée a un SVCR, 4 découvertes de

PEIC, 1 hypophysite et 1 hémorragie hypophysaiog (lableau 6 ci-dessous).

N° | Age | Sexe| Anomalies au scanner cérébral simple
1 52 F HIP de 50 mm de diamétre

2 35 M PEIC (Glioblastome frontal)

3 26 F PEIC

4 30 F HSA (SVCR)

5 49 M HIP de 6mm

6 68 F PEIC

7 23 F PEIC

8 26 F Hémorragie hypophysaire

9 28 M Hypophysite

Tableau 6 : Céphalées secondaires significativales au scanner cérébral simple

» Le CTA nous a permis de diagnostiquer des céphalgamdaires significatives chez 33
patients (Figure 25) qui présentaient un CT norm@&lTVC, 8 dissections des TSA
confirmées a I'NRM, 15 SVCR, 2 HICS, 1 fistule aitéveineuse durale, 1 artérite
carotidienne chez une jeune patiente, 1 anévriamé@/illis symptomatique de 8 mm de
diametre, 1 glioblastome non visible sans injegtlok sion apicale pulmonaire responsable

du syndrome de Pancoast Tobias (Tableau 7 ci-dgssou

Dans notre étude, toutes les suspicions de disseati CTA ont bénéficié d’'une IRM
complémentaire a distance et nous avons pris erpteoomiquement les dissections
confirmées a I'IRM. En effet, dans notre populatimus avons trouvé 14 résultats de CTA
en faveur d’une dissection des TSA dont 6 étaiégatives a I'lRM.

10 anévrysmes non rompus ont été découverts nagséd comme non symptomatiques

aprés avis radiologique interventionnel.
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N° Age Sexe Anomalies visibles apres injection

1 48 M TVC

2 66 M TVC

3 37 F TVC

4 33 F Dissection de l'artére vertébrale

5 45 M Dissection de l'artere vertébrale

6 27 F Dissection de l'artére vertébrale

7 30 F Dissection de l'artére vertébrale

8 38 M Dissection de l'artere vertébrale

9 44 M Dissection de l'artére carotide

10 41 F Dissection de l'artere vertébrale

11 38 F Dissection de l'artere vertébrale

12 50 F SVCR

13 26 F SVCR

14 37 M SVCR

15 55 M SVCR

16 23 M SVCR

17 20 M SVCR

18 38 M SVCR

19 35 F SVCR

20 30 M SVCR

21 28 F SVCR

22 57 F SVCR

23 37 F SVCR

24 31 F SVCR

25 51 F SVCR

26 53 F SVCR

27 27 F Hypotension intracranienne

28 35 F Hypotension intracranienne

29 75 M Fistule durale

30 23 F Artérite carotidienne droite

31 50 E Anévr.ysn.1e de la ter_minaison de
carotide interne droite de 8 mm

32 64 F Lésion pulmonaire apicale

33 39 M Glioblastome frontal non visible su

le CT

Tableau 7 : céphalées secondaires significativaisles au scanner injecté

-
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Le nombre de céphalées secondaires significatigédes au CT était égal a 9 (1,8%).

33 céphalées secondaires significatives suppléinesités,6%) étaient diagnostiquées au CTA
réalisé avec le protocole complet (cf. TableauEs) prenant en compte seulement les céphalées
secondaires significatives, le NNS pour trouver amemalie avec notre protocole complet

d’injection était de 12.

Résultats de 'examen
Total des
Céphalées secondaire Absence de céphalées patients
significatives secondaires significatives
CT simple seul 9 491 500
CT+CTA 42 467 500

Tableau 8 : Tableau récapitulatif des résultatiatede

147 patients ont eu une IRM complémentaire presspirr le médecin urgentiste. Parmi ces IRM,
seulement 72 étaient disponibles. Il n'y avait gaslifférence entre la conclusion de I'lRM et le
CTA chez 57 patients (78%). Pour le reste desmiatiaous avons trouveé :

- 4 vasospasmes supplémentaires non visibles au CTA,

- 6 faux diagnostics au CTA de dissections des TSA,

- 1 épisode ischémique non visible sur le CT,

- 1 rehaussement avec épaississement lepto-méniogédsible au CTA (faisant suspecter

une granulomatose),

- 3 suspicions HTIC au CTA non retenues sur I'IRM.
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2.4 Discussion

Dans cette étude, la prévalence des céphalée sdsgiamdiagnostiquées était de 19,6% chez les
patients présentant des céphalées aigués avecammeaxneurologiqgue normal. Parmi eux, 33
céphalées secondaires significatives (6,6%) étdiaighostiquées grace a 'angioscanner cérébral
avec utilisation d'un protocole complet d'injectigiVillis, TSA, acquisition veineuse). Ces

diagnostics auraient été manqués avec un scamplesion injecte.

Afin daméliorer la validité externe de notre trévet de s’affranchir de l'effet centre, nous avons
complété cette étude par un recueil prospectiyeatients, débutant en février 2021 dans le groupe
hospitalier de I'Oise.

Les résultats préliminaires aprés 3 mois de ceeie¢de février a avril 2021) ont révélés 3
céphalées secondaires significatives sur un tetdlQdpatients céphalalgiques :

- une HIP sur le scanner simple,

- une SVCR et une TVC diagnostiquées apres injection.
Soit une prévalence de céphalées secondairesicagiviés €gale a 7.5 % et un NNS égal a 13.

Ainsi, notre étude a été renforcée par ces résyitatiminaires qui nécessitent d’étre confirmés a

plus grande échelle et pour une durée de suivilphgue.

Nos résultats sont difféerents de la méta-analySieds et al. (154) qui avaient trouvés un nombre
nécessaire a scanner de 61 avec l'utilisation di. C& différence de NNS entre notre étude et la
méta-analyse peut éventuellement s'expliquer peatdrogénéité des protocoles utilisés et la

variabilité du risque initial entre les études.

Les auteurs de cette meéta-analyse ont réalisés anssétude rétrospective sur 88 patients
souffrants de céphalées aigués avec examen neigudogormal avec un protocole d’injection
scanographique similaire a celui utilisé dans nétusle. Ils ont trouvé des résultats proches des
nétres. En effet, la prévalence des céphalées dairen significatives diagnostiquées par le CTA

était de 4,5% (contre 6.6% dans notre étude).
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Notre étude a plusieurs implications thérapeutiques

Tout d’abord, nous constatons l'apport majeur dmdgerie avec injection pour poser un
diagnostic précis et précoce de SVCR. En effets aantre étude, le CTA a permis de confirmer
un SVCR chez 15 patients parmi les 22 SVCR suspeadigiquement (86) dans la population

étudiée.

Le diagnostic précoce de SVCR permet de soulagaatient et de mettre en place un traitement
spécifique avec arrét des substances vasoactigeanomalies évocatrices de SVCR en imagerie
ont probablement été sous-estimées dans notre gtistgue le CTA a été réalisé en urgence avec
un délai moyen entre la consultation et le débwt sgmptdmes de 7 jours. Cependant, le
vasospasme apparait généralement entre 8 a 14ajundrs le début des céphalées (106,156) avec
des présentations cliniques variables (157). Pesr rmisons, il est recommandé de répéter
limagerie apres quelques jours en cas de suspddioigue avec une imagerie initiale interprétée

comme normale.

Pour la dissection des TSA, le protocole utiliggeamis de diagnostiquer 8 dissections confirmées
a 'NRM. Ces patients avec dissections confirméetsppésenté des céphalées avec cervicalgie et
aucun autre symptéme neurologique n'a été retr@véarticulier pas de syndrome de Claude

Bernard Horner).
La cervicalgie était un symptome trés frequentoléschez 1/3 des patients de notre étude.

La dissection étant la premiere cause d’AVC isclggmichez le jeune adulte, son diagnostic doit

étre le plus précoce possible afin d'améliorerdmepstic fonctionnel de ces patients.

La présence de faux positifs de dissection au Gafax positifs/ 14) peut étre expliquée par le
manque de spécificité du string sign qui correspotedprésence d'un aspect filiforme et irrégulier

de l'artére disséqué. Ce signe souvent discraiieetun sur-diagnostic de dissection sur le CTA.

Le string sign peut également étre observé avetresaanomalies telles que l'athérosclérose pré
occlusive au niveau de la bifurcation de l'artéamtide et les sténoses artérielles post irradiatio

cervicale(80). Un intervalle de temps variable etdrsurvenue de la dissection et I'apparition de
la complication ischémique a été décrit (158,158 dintérét a rechercher cette pathologie méme

en 'absence d’autres manifestations neurologiques.
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Le polymorphisme des présentations cliniques desedtions des TSA rend sa suspicion clinique
et son diagnostic plus difficiles (160). Ainsi, m&valence est probablement sous-estimée dans la

littérature en raison d’'une exploration insuffisades TSA chez les patients céphalalgigues.

Un diagnostic précoce de la TVC réalisé sur un @seginner veineux permet d’instaurer un

traitement et éviter les complications isché migetdsémorragiques.

L’angioscanner veineux permet également de faididgnostic d’HTIC. En effet, une sténose
veineuse bilatérale des sinus transverses visiltleet examen oriente vers une HTIC avec une
sensibilité de 97% et une spécificité de 93% (18dnsi, la survenue de complications oculaires

peut étre évitée par une prise en charge précotE@.
Les limites de I'étude

Notre étude a éténe étude rétrospective monocentrique, réalisésedmasant sur les données
disponibles de I'hépital de Lariboisiere. Cet hépitonnu pour étre un centre de référence
d’imagerie neuro-vasculaire nous laisse pensepé&élsence d'un facteur de confusion lié a l'effet
centre. Cependant, notre recueil préliminaire cémgintaire dans le deuxieme centre non expert

nous permettrait de s’affranchir de cet effet etaoefirmer nos résultats.

L'analyse du CTA a été effectuée en connaissansedaienées du CT. Ainsi, le résultat final

pourrait étre influencé par ces données et reflateombinaison des 2 modalités.

L'absence d'utilisation d’'un gold standard pourléeala pertinence du protocole d’injection du
CTA constitue une autre limite de notre étude. tiet,el' IRM reste la technique d’exploration la
plus recommandée pour explorer les patients célpigliaes. Elle est plus sensible que
langioscanner pour la détection de I'hnématome hudmas la dissection (162), la détection du
vasospasme dans la SVCR et la détection d'unenlésita parenchymateuse. Mais, cet examen
est colteux et peu accessible en pratique couramtéanment aux urgences. Dans notre étude,

seulement 72 CTA ont pu étre confrontés aux résudta I'lRM.

Les données disponibles ont montré que I''RM dal@informations supplémentaires pour 15/72
des patients (21%).
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Notre protocole d'exploration comportait deux asijioins (une artérielle et une veineuse) avec
élargissement du champ d’irradiation pour I'étude TSA au temps artériel. La dose d’irradiation
est augmentée avec un PDL moyen de 1000 mGy.cnPDeest Iégerement supérieur aux

niveaux de références diagnostiques pour une atiguisncéphalique (850 mGy.cm).

La néphrotoxicité du produit de contraste n'a pasgaluée dans notre étude mais elle doit étre

prise en compte notamment chez les sujets agés ayamaisse de la fonction rénale.

Seules les céphalées aigués avec examen neuraagigmal ont été incluses dans notre étude. Il
n’est donc pas possible de conclure sur 'appofirection pour I'ensemble des céphalées aigués
aux urgences notamment en cas de présence d’aesnmalurologiques persistantes (vertiges,
troubles visuels, paresthésies). En effet, cesmatbénéficient le plus souvent d'une exploration

IRM dans notre recueil.

2.5 Conclusion

Dans notre étude, la prévalence des céphaléesdsmamsignificatives diagnostiquées par CTA
avec un protocole d'exploration incluant systémetigent les TSA et l'analyse du systéme
veineux était de 8,4% contre seulement 1,8% didgneés avec seulement un CT simple. Le

nombre nécessaire de patients a scanner pour trangeanomalie était de 12.

Ainsi la réalisation de ce protocole d’exploratipaur tout patient avec céphalée aigué et un
examen neurologique normal doit étre privilégiéea exploration scanographigue simple seule

pour permettre une prise en charge précoce et@slaps patients aux urgences.
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ANNEXE

Céphalées primaires

4.

1. Migraine (15%)

Céphalée dite de tension (épisodique 80%, chroniqu

20%)

Algie vasculaire de la face (1/1000) et autres a&ws
trigémino-autonomiques

Autres céphalées primaires (rares)

e

Céphalées secondaires

Secondaires a :

UX

5. Un traumatisme cranien ou cervical
6. Une affection vasculaire cranienne ou cervicale
7. Une affection intracranienne non vasculaire
8. Une substance ou son sevrage (abus médicamente
3%)
9. Une infection (intracranienne ou générale)
10. Un trouble de 'homéostasie
11. Une pathologie ophtalmologique, ORL,
stomatologique, dentaire, cervicale
12. Une affection psychiatrique
Neuropathies craniennes 13. Lésions douloureuses des nerfs craniens et autres
douloureuses, autres douleurs douleurs faciales
faciales et autres céphalées | 14. Autres céphalées

Tableau 3 Etiologies des céphalées selon ICHD3éfeéce en population générale adulte)
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Apport de I'angioscanner cérébral dans la prise enharge aux urgences des patients avec des céphakigsés
et un examen neurologique normal

Introduction

Une céphalée aigué (HA) avec un examen neurologiqumal (NNE) peut révéler une maladie potentieiatn
mortelle. Une imagerie est générale ment nécesdaaeressibilité de I'IRM est restreinte dans leviee d'urgence
(ED) et le scanner cérébral est souvent demang&r@dant, le protocole optimal d'exploration estuligble. Le but
de I'étude était d'évaluer la prévalence des céphatecondaires (SH) diagnostiquées par l'angioscé@TA) par
rapport au scanner non injecté (CT) en cas d' AteelNNE au ED.

Matériel et méthodes

Il s'agissait d'une étude rétrospective monocargrigcluant entre mai 2019 et aolt 2019, 500 piatiavec AH et
NNE. Tous les patients ont subi un CT et un CTA portant le polygone de Willis, les troncs suprdigaes et le
systéme veineux cérébral.

Résultats

L'Age moyen des patients était de 38,9 ans etdeméyen entre le début de I'AH et la consultagdiED était de 7
jours. SH a été trouvée chez 98 patients (19,6%%H significatives étaient découvertes sur I'inmagge® SH (1,8%)
diagnostiquées sur le CT (2 hématomes cérébraténiorragie sous-arachnoidienne attribuée a un syrdde
vasoconstriction cérébral réversible (SVCR), 4 pssts expansifs intracraniens, 2 pathologies gedfihyse).

33 SH supplé mentaires (6,6%) diagnostiquées SLif k(3 thromboses veineuses cérébrales, 8 disssatervicales,
15 SVCR, 2 hypotensions cérébrales, 1 fistule durhlartérite, 1 anévrisme symptomatique, 1 glgtblme, 1
Syndrome de Pancoast Tobias).

Conclusion
En cas d'indisponibilité de I'lRM, le CTA a été riheur que le CT pour explorer une AH avec NNE d&ieb avec
un nombre nécessaire a scanner égal a 12.

Mots clés: céphalée, aigué, angioscanner, scanner, urgedtédyral, secondaire, prévalence.

Diagnostics value of Computed tomography angiographfor patient with acute headache and normal
neurological examination in the emergency de partmdan

Introduction

Acute headache (AH) with normal neurological exaation (NNE) can reveal life threatening diseaseiaradjing is
usually needed. However, with low access to the MRhe Emergency Department (ED), the optimal grot of
Computed Tomography (CT) exploration is discusséwe aim of this study was to evaluate the prevaesic
diagnosed Secondary Headache (SH) by CT Angiogré®iA) in comparison to unenhanced CT for patieithw
AH and NNE in the ED.

Material and Methods

This was a single-center retrospective study inogi®00 patients with AH and NNE recruited betwdday 2019
and August 2019. Patient charts were systematicalliewed. All patients underwent unenhanced CT @
exploration with a protocol including cervical agteand head venous system imaging.

Results

The mean age of patients was 38,9 years and theimetdlay between AH and the ED consultation wasys. SH
was found in 98 patients (19.6%). 42 patients Iguifecative SH diagnosed by imaging exploration.
Unenhanced CT diagnosed 9 (1,8%) significative Sekfebral hematomas, 1 subarachnoid hemorrhaidritet to
SVCR, 4 space occupying lesions, 2 pituitary glpathologies).

CTA diagnosed 33 (6,6%) additional SH, (3 cerebrtous thrombosis, 8 cervical artery dissectioBscérebral
vasoconstrictions, 2 cerebral hypotension, 1 dfisdlla, 1 arteritis, 1 symptomatic aneurysm, Jlolglastoma
nonvisible on unenhanced CT, 1 Pancoast Tobiageym).

Conclusion
CTA s a better exploration for AH with NNE in tlD than CT with a number of 12 needed to scamtbdignificate
pathology.

Keywords: acute, headache, Angiography, computed tomograghgrgency, cerebral, secondary, prevalence.
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