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INTRODUCTION

I/ Généralités

Une céphalée est définie par toute douleur de I'encéphale, quelle que soit sa cause. (1)

Il s’agit d’'un symptome extrémement fréquent, rencontré dans de nombreuses situations
pathologiques différentes, qu’elles soient neurologiques ou non. Les céphalées sont un
motif fréquent de consultation aux urgences, représentant entre 0,36 a 4% des admissions
dans les services d’accueil des urgences (SAU) d’Europe et des USA. (2) (3) (4) (5) On
estime de 3 a 5% le pourcentage de la population ayant déja consulté aux urgences pour

céphalée aux USA. (6)

Il est habituel de les classer en céphalées primaires (les plus fréquentes, dues a I'activation
des systémes nociceptifs craniens en I'absence de lésion sous-jacente) et secondaires

(symptomatiques d’une cause locale ou générale). (7)

Selon leur mode d’apparition, on peut les classer en 3 catégories. Les céphalées aigués
sont définies par une symptomatologie évoluant depuis moins de 24h. Les céphalées
subaigués sont quant a elles définies par une évolution de quelques jours a quelques
semaines. (8) Les céphalées chroniques ont pour point commun une évolution de plus de 3

mois avec des céphalées survenant plus de 15 jours par mois. (9)
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ll/ La céphalée primaire

La céphalée primaire est liée a une dysfonction du systeme nerveux central avec activation
des voies douloureuses en l'absence d'autre affection causale et définie par un examen

physique normal, en particulier neurologique. (10)

46 a 47 % de la population générale présente une céphalée primaire active (ayant une ou
des céphalée(s) depuis un an), dont 10 a 11% de migraineux et 38 a 42% de patients avec
céphalées de tension (11) (12). Ceci explique en partie la majorité de patients consultant

pour des céphalées primaires dans les SAU.

Il existe différents types de céphalées primaires dont les caractéristiques ont été établies
par I'International Headache Society en 2004 (13) et ont comme point commun d’étre de

bon pronostic et d’offrir des traitements pharmacologiques de fond. (14) (15) (16)

11
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1/ La migraine

a/ La migraine sans aura

La migraine sans aura est définie par une céphalée récurrente se manifestant par des crises
durant de 4 a 72 heures. Les caractéristiques typiques de la céphalée sont la topographie
unilatérale, le type pulsatile, l'intensité modérée ou sévére, I'aggravation par l'activité
physique de routine et I'association a des symptémes comme les nausées et la photophobie

et la phonophobie (tableau 1). (9)
La prévalence de la migraine en France est de 11,2% selon I'étude FRAMIG 3. (17)

Le déroulement d’'une céphalée migraineuse est souvent stéréotypé, elle peut débuter par
des symptdbmes prémonitoires (baillement, polyurie, changement d'’humeur, irritabilité,

photophobie, douleurs cervicales et difficultés de concentration). (18)

En IRM fonctionnelle, une hyperactivité de I'hypothalamus couplée a celle des noyaux
trjumeaux est visible lors de ces signes prémonitoires alors que pendant ['état ictal,

I'hnypothalamus est fonctionnellement couplé avec le tegmentum. (19)

Il existe des genes de prédispositions aux migraines, la plupart codant pour des protéines

de la musculature lisse artérielle. (20)

12
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Tableau 1. Critéres diagnostiques de la migraine sans aura selon I'lCHD-3

A Au moins cing crises répondant aux criteres B-D

B Céphalée durant 4 a 72 heures (sans traitement ou avec un
traitement inefficace)

C. Céphalée ayant au moins deux des quatre caractéristiques
suivantes :
1. topographie unilatérale
2. type pulsatile
3. intensité douloureuse modérée ou sévere
4. aggravée par ou entrainant I'évitement de I'activité physique de
routine (par exemple : marche ou montée des escaliers)

D. Durant la céphalée, au moins I'un des symptémes suivants :
1. nausées et/ou vomissements
2. photophobie et phonophobie

E. N’est pas mieux expliquée par un autre diagnostic de 'lCHD-3

13
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b/ La migraine avec aura

L'aura se définit par des symptémes neurologiques qui surviennent avant ou accompagnent
la céphalée et ont la caractéristique d’étre totalement réversibles. Environ 30% des
migraineux présentent des auras. Les symptomes se développent progressivement sur cing
minutes ou plus, et durent entre cing et soixante minutes (en moyenne vingt a trente

minutes).

Ces symptdmes sont le plus souvent visuels (migraine dite ophtalmique, 90% des cas). Les
auras visuelles sont les plus fréquentes, elles se manifestent par des symptémes positifs
comme des taches, lignes, phosphenes, rarement colorés ou des symptémes négatifs a
type de vision floue, voire d’amputation du champ visuel (scotome). Les symptédmes peuvent
plus rarement affecter la sensibilité (le plus souvent des paresthésies brachio-faciales), la

parole (troubles du langage a type de manque du mot). (21) (22)

Il existe d’autres auras migraineuses plus rares telles que la migraine hémiplégique
sporadique familiale, migraine basilaire (étourdissements, une vision double et un manque
de coordination), migraine confusionnelle ou encore le syndrome d’Alice aux pays des

merveilles (micropsie, une macropsie, une téléopsie ou une pélopsie). (23)

14
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2/ La céphalée de tension

La céphalée de tension est la céphalée la plus fréequente dans la population générale. Elle
se manifeste souvent comme une sensation de " pression " ou un " serrement " au niveau
de la téte, de localisation le plus souvent bilatérale, d’intensité faible & modérée. A la
différence de la migraine, la céphalée de tension n'est pas aggravée par les activités
physiques de routine et n'est pas associée a des troubles digestifs. Les patients souffrant
d'une céphalée de tension peuvent présenter une phonophobie ou une photophobie, mais

pas I'association des deux symptémes (tableau 2). (24)

La physiopathologie des céphalées de tension reste débattue. Certaines études ont mis en
évidence une sensibilité accrue des muscles péricraniens a la douleur, d’autres la possibilité
d’'une participation d’une sensibilisation du systéme nerveux central (noyau trigéminé). (25)

(26)

La céphalée de tension chronique est fortement influencée par I'état psychologique et
psychiatrique (la dépression et I'anxiété) (27) tandis que I'existence de facteurs génétiques

auraient un réle mineur dans la survenue des céphalées de tension épisodiques. (28)

15
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Tableau 2. Critéres diagnostiques de la céphalée de tension épisodique peu fréquente

selon 'ICHD-3

A

Au moins 10 épisodes de céphalées survenant <1 jour/mois en
moyenne (<12 jours/an) et répondant aux critéres B-D

Céphalée de durée de 30 minutes a 7 jours

Au moins deux des quatre caractéristiques suivantes :

1. localisation bilatérale

2. a type de pression ou de serrement (non pulsatile)

3. intensité légere ou modérée

4. absence d’aggravation par les activités physiques de routine
comme marcher ou monter des escaliers

Présence des deux caractéristiques suivantes :

1. ni nausée, ni vomissement

2. pas plus d’'un de ces deux signes associés : photophobie ou
phonophobie

N’est pas mieux expliquée par un autre diagnostic de I'lCHD-3.
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3/ Céphalée trigémino-autonomique

Les céphalées autonomes du trijumeau sont caractérisées par des céphalées primaires
strictement unilatérales et généralement associées a des caractéristiques autonomes

craniennes unilatérales.

Ces céphalées regroupent plusieurs syndromes (le syndrome des céphalées en en grappe,
la céphalée hémicranienne paroxystique, la céphalée neuralgiforme unilatérale de courte

durée, 'hémicrénie continue).

Les symptémes dysautonomiques sont : larmoiement, rhinorrhée, voies nasales obstruées,
transpiration et les bouffées vasomotrices (tableau 3). Ces derniers sont expliqués par une
augmentation de [l'activité parasympathigue du noyau salivaire supérieur de la
protubérance, qui par l'intermédiaire du ganglion géniculé, va activer le ganglion sphéno-
palatin et innerver le systeme vasculaire adjacent, les glandes lacrymales et la muqueuse

nasale.

Le syndrome le plus fréquent est la céphalée en grappe (voir les criteres diagnostiques de
'lHCD ci-dessous). Celle-ci a une prévalence d’'un peu plus de 1/1000 et un sex ratio H/F

de 2,6. (29)

17
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Tableau 3. Critéres diagnostiques de la céphalée en grappe selon I'lCHD-3

Au moins 5 crises répondant aux critéres B et D

Douleur orbitaire unilatérale, supra-orbitaire ou temporale, sévére a
trés sévére d’'une durée de 15 — 180 minutes (sans traitement)

L’'un ou les deux éléments suivants :

1. Au moins l'un des signes ou symptdmes ipsilatéral a la céphalée
a. Injection conjonctivale et/ou larmoiement
b. Congestion nasale ou rhinorrhée
c. CEdéme palpébral
d. Transpiration du front et du visage
e. Rougeur du front et du visage
f. Myosis et / ou ptosis
2. Un état d’agitation

Se produisant a une fréquence entre 1 fois tous les deux jours et huit
fois par jours

N’est pas mieux expliquée par un autre diagnostic de I'lCHD-3

18
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4/ Autres céphalées primaires

L'ICHD-3b décrit d’autres céphalées primaires moins fréquentes :

Céphalée primaire induite par la toux, d’effort, liée a I'activité sexuelle, en coup de tonnerre,
induite par le froid, induite par une pression externe, en coup de poignard (ophtalmodynie
périodique), céphalée nummulaire (céphalée en piece de monnaie), céphalée hypnique

(céphalée du réveil), céphalée chronique persistante de novo probable. (9)
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I/ La céphalée secondaire

1/ Généralités

Les céphalées secondaires sont symptomatiques d'une cause locale (neurologique,
ORL, ophtalmologique) ou générale. Les causes possibles sont multiples et parfois
engageant le pronostic fonctionnel et/ou vital (hémorragie sous-arachnoidienne (HSA),
méningite), et nécessitent une prise en charge urgente avec des examens complémentaires

systématiques. (7)

Les céphalées représentent entre 0,36 et 4 % des consultations dans les SAU et parmi elles

2 a 5% sont des céphalées secondaires. (2) (30) (31)

Les étiologies des céphalées secondaires sont variées (post-traumatiques, anomalies
intracraniennes vasculaires et non vasculaires, infections, attribuées a une substance ou

son sevrage, désordres homeéostatiques, inflammatoires...). (9) (32)

L'origine secondaire d’'une céphalée doit étre suspectée lorsque le patient présente un ou
des signes/symptdmes associés spécifiques entrant dans le cadre de drapeaux rouges («
red flags »). Des études ont montré I'association entre I'existence de « red flags » et d’'une

imagerie cérébrale pathologique. (33)

20
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2/ Les drapeaux rouges

Le moyen mnémotechnique pour ces drapeaux rouges proposé par ’American Headache

Society a d’'abord été SNOOP4 en 2003 (tableau 4). (34)

Tableau 4. Criteres SNOOP4

Systemic signs

- Signes et désordres systémiques (fievre, perte de poids)
Secondary risk factors

- Facteurs de risques secondaires (virus de 'immunodéficience humaine
(VIH), néoplasie)
Neurologic symptoms and abnormal signs

- Symptoémes neurologiques et signes cliniques (confusion, troubles ou
perte de conscience)
Onset new or changed and patient > 50 years old

- Céphalée nouvelle ou présentant des modifications récentes et patient
de plus de 50ans

- Patient > 50 ans
Onset in thunderclap presentation

- Début ictal (en coup de tonnerre)
Papilledema, Pulsatile tinnitus, Positional provocation, Precipitated by
exercise

- CEdéme papillaire, acouphéne pulsatile, céphalée positionnelle et/ou
aggraveée a l'exercice

Celle-ci a été complétée pour devenir SNNOOP10 créé par I'International Headache Society

(IHS) (tableau 5). (35)
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Tableau 5. Criteres SNNOOP10

Systemic signs (signes et désordres systémiques)

Neoplasm in history (antécédent néoplasique cérébral ou métastase)
Neurologic deficit or dysfunction (signes cliniques neurologiques)
Onset of headache is sudden or abrupt (début ictal ou brutal)

Older age (agé de plus de 50ans)

Pattern change or recent onset of headache (apparition d’'une céphalée
ou modification de celle-ci)

Positional headache (céphalée positionnelle)

Precipitated by sneezing, coughing, or exercise (majorée par
I'éternuement, la toux ou I'exercice)

Papilledema (cedéme papillaire)

Progressive headache and atypical presentations (céphalées
d’installation progressive et de présentation atypique)

Pregnancy or puerperium (grossesse et péri-partum)

Painful eye with autonomic features (douleurs oculaires avec signes de
dysautonomie)

Posttraumatic onset of headache (céphalée post traumatique)
Pathology of the immune system such as HIV (pathologie du systeme
immunitaire tel que le VIH)

Painkiller overuse or new drug at onset of headache (céphalée par abus
d’antalgique ou aprés l'instauration d’'un nouveau traitement)

L'IHS définit des « drapeaux rouges » qui sont des symptémes incitant a poursuivre les
explorations et des « drapeaux oranges », des symptdmes qui doivent nous alerter s'ils sont
en présence d’autre(s) drapeau(x) orange(s) ou rouge(s). Dans le tableau 5, la fievre isolée
(s'intégrant dans « les signes et désordres systémiques ») et les céphalées post-

traumatiques chronigues sont a considérer comme des drapeaux oranges.
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* Hyperthermie :

Une céphalée en présence de fievre doit faire évoquer une infection systémique ou
neurologique (méningite, encéphalite, abces cérébral), une vascularite ou une autre maladie

inflammatoire. Une fiévre isolée est a considérer comme un drapeau orange.

La méningite virale se manifeste par des céphalées dans 72,2% des cas et une fiévre dans

61,1%. (36)

Concernant les méningites bactériennes, des céphalées sont présentes chez 87% des
patients et une hyperthermie (>38°C) chez 77% d’entre eux. La triade clinique de la
méningite n’est retrouvée que dans 44% des cas (fievre, raideur nucale, altération de la

conscience). (37)

Dans le cadre des abcés cérébraux, les céphalées sont retrouvées dans 69% des cas, la
fievre dans 53%, et un déficit focal dans 48%. La triade fievre, céphalée et déficit focal n’est

retrouvée que dans 20% des cas. (38)

* Antécédent néoplasique :

Les céphalées secondaires aux tumeurs cérébrales s’inscrivent majoritairement dans le

cadre d’une hypertension intracranienne. (39)

Les céphalées sont présentes chez 48% des patients atteints de tumeurs cérébrales
primitives ou secondaires. Leur présentation est peu spécifique, similaire a celle des

céphalées de tension dans 77% des cas, le plus souvent de topographie bifrontale. (40)
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» Déficit neurologique (incluant les troubles de consciences) :

La cause la plus fréquente de céphalée avec déficit neurologique reste la migraine avec
aura. Les accidents vasculaires d’origine ischémique ou hémorragique doivent cependant

étre recherchés, des céphalées étant présentes dans 7,4%-34% des cas. (41)

Les accidents ischémiques transitoires (AIT) peuvent également étre cause de céphalées,

retrouvées de novo dans 13,3% des cas. (42)

* Mode d’apparition :

La céphalée ictale est définie par la survenue d’'une céphalée dintensité d’emblée
maximale, installée en moins d’'une minute et intense (EVA = 7). Un mode d’apparition brutal
qualifie une installation de 1 minute & une heure. La céphalée est dite progressive si
l'installation prend plus d’une heure. LHSA doit étre suspectée dans le premier cas. D’autres
diagnostics sont a évoquer si le scanner cérébral et la ponction lombaire écartent 'HSA, tel
gue le syndrome de vasoconstriction cérébrale réversible (SVCR), la dissection artérielle
cervicale, la TVC, [linfarctus cérébral, I'némorragie intracérébrale, I'’hypotension

intracranienne spontanée, l'infection intracranienne et 'apoplexie pituitaire. (43)

« Age supérieur 250 ans :

Les céphalées secondaires sont plus fréquentes dans la population agée. Les étiologies
sont dominées par l'artérite a cellules géantes, 'hématome sous dural (HSD), les tumeurs
du systeme nerveux central, I'accident vasculaire cérébral (AVC) et les infections du

systéme nerveux central. (44)
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+ Changement ou apparition récente de céphalées :

L'apparition ou la modification de céphalées depuis moins de 3 mois est associée a la
découverte d’'une organicité, notamment tumorale (40) ou thrombose veineuse cérébrale
(TVC). Une étude rétrospective sur 47 patients ayant une TVC a montré que 80,8% des
patients avaient une céphalée aigué ou subaigué, avec un examen neurologique normal

dans 40,4% des cas. (45)

» Céphalée positionnelle :

Une céphalée positionnelle (majorée par I'orthostatisme et soulagée par le décubitus) doit

faire évoquer une hypotension intracranienne. (46)

« Céphalée majorée par les éternuements, la toux ou I'activité physique :

Ces symptdmes peuvent orienter vers une origine malformative de la fosse postérieure.
Parmi les patients porteurs d’'une malformation de Chiari de type | symptomatique
notamment, 81% présentent des céphalées influencées par I'activité physique et la toux.

(47)

+ (Edéme papillaire :

L'cedéme papillaire peut étre le signe d’'une hypertension intracranienne (HTIC) associée.
84% des patients atteints d’'une hypertension intracranienne avec un cedéme papillaire
présentent des céphalées. Chez les patients non céphalalgiques, le grade de 'oedéme

papillaire ne serait pas lié au développement ultérieur de céphalée. (48)
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* Grossesse et post-partum :

Les céphalées aigués affectant les patientes enceintes sont d’origine secondaires dans 35%
des cas dont 17,9% sont de causes hypertensives (prééclampsie, éclampsie, PRES, SVCR,
crise aigué hypertensive, HELLP (Hemolysis, Elevated Liver enzyme, Low Platelets)). Le
troisieme trimestre de la grossesse est ainsi la période préférentielle d’apparition des
céphalées (56,4%) et aussi celle ayant la plus grande proportion de céphalées secondaires
sans que la différence soit significative avec les autres trimestres. (49) Les céphalées sur
hypotension intracranienne post ponction durale/épidurale sont aussi fréquentes pendant

cette période.

* Les douleurs orbitaires avec dysautonomie :

La douleur orbitaire avec rougeur de I'ceil survient également dans les céphalées primaires
et est typique de la céphalée trigéminale. La proportion de céphalées trigéminales
secondaires n’est pas formellement établie et il est ainsi recommandé la réalisation d’'une
IRM cérébrale a la recherche d’une cause organique (pathologie de la fosse postérieure, de

la région pituitaire ou du sinus caverneux). (35)
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» Céphalées post-traumatiques :

A considérer comme un drapeau orange ou rouge. Les céphalées chroniques apres un
traumatisme cranien léger se retrouvent dans 47 - 71% des cas dont 41% persistent a 1 an.

(50) (51)

Des céphalées qui débutent dans les 7 jours aprés un traumatisme cranien sont a
considérer comme des céphalées post-traumatiques selon 'HCD-3. Si les céphalées sont
chroniques alors le caractére post traumatique sera a considérer comme drapeau orange.
Si les céphalées surviennent rapidement apres le traumatisme alors celui-ci sera a

considérer comme un drapeau rouge. (35)

» Dysfonction du systeme immunitaire :

La dysfonction du systéme immunitaire constitue un drapeau rouge du fait du risque majoré
de pathologies infectieuses, tumorales (lymphome chez le sujet au stade SIDA (syndrome

de 'immunodéficience acquise)), vasculaires. (52)

* Céphalées par abus d’antalgiques :

Il est essentiel de considérer l'aspect temporel de la consommation d’antalgiques. |l s'agit
d'une céphalée secondaire relativement simple a traiter. C’est la cause la plus fréquente de
céphalée secondaire, soit 16,6% (53). Elle représente 49,5% des céphalées chroniques

guotidiennes. (54)
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IV/ Etiologies des céphalées secondaires explorables par I'imagerie

1/ Etiologies vasculaires

L’origine vasculaire d’'une céphalée secondaire peut étre suspectée devant une céphalée
d’apparition brutale (bien que la TVC soit souvent de début progressif). Elles regroupent de

nombreuses causes a la fois artérielles et veineuses.

a/ Le syndrome de vasoconstriction cérébrale réversible

* Clinique

Le SVCR se présente souvent sous la forme d’'une céphalée en coup de tonnerre ou de
céphalées récurrentes en coup de tonnerre. Il est souvent associé a une confusion, des
vomissements, une photo/phonophobie, une vision floue, une ataxie, une dysarthrie et des
déficits neurologiques focaux. Cette affection est le plus souvent réversible dans les 3 mois.

(55) (56) (57)

La physiopathologie reste incertaine, des auteurs ont évoqué une perturbation du contrdle
adrénergique des artérioles cérébrales qui progresserait des vaisseaux de petit calibre vers
ceux de calibre moyen. Des hypothéses sur la physiopathologie du SVCR laissent supposer
des similitudes avec celle du syndrome d’encéphalopathie postérieure réversible (EPR) et
suggerent un début du processus sur les artérioles distales qui progresse vers les artéres

du polygone de Willis. (58) Des facteurs favorisants ont été identifiés (tableau 6). (59)
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Tableau 6. Facteurs favorisants le SVCR

Médicaments et produits illicites favorisants le SVCR

- Cannabis, cocaine, ecstasy, methamphétamines, acide lysergique

diethylamide (LSD)

- Médicaments symptomatiques : Décongestionnant nasal (éphédrine,

pseudoéphédrine, phénylpropanolamine), épinéphrine
- Ergotamine et les dérivés de I'ergot

- Médicaments sérotoninergiques : Inhibiteur sélectif de la recapture de la

serotonine, triptans
- Médicaments dopaminergiques : Bromocriptine

- Médicaments immunosuppresseurs : Tacrolimus, cyclophosphamide,

interferon-a

- Médicaments immuno-modulateurs : Fingolimod, interferon béta-1a

- Produits dérivés du sang : Immunoglobulines intraveineuses, transfusion de

globules rouges

- Autres : Indométhacine, érythropoiétine, contraception orale, intoxication a la
phénytoine, ginseng, traitements a base de plantes, patch nicotinique, cigarette

électronique, réglisse, binge drinking
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Contexte et antécédents favorisants le SVCR

- Post-partum (avec ou sans pré-éclampsie)

- Vasculaire : Dissection artérielle cervicale, dysplasie fiboromusculaire,
anévrisme intracranien non rompu, procédures endovasculaires,

endartériectomie carotidienne.

- Tumeurs sécrétant des catécholamines : Phéochromocytome, tumeur

glomique, tumeur bronchique carcinoide

- Anomalie extra ou intracranienne : Neurochirurgie, traumatisme cranien,

hypotension intracranienne, HSD

- Antécédents de céphalées : Migraine, céphalée primaire en coup de

tonnerre, céphalée a I'exercice, céphalée post coitale bénigne

- Autres : Hypercalcémie, porphyrie
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* Imagerie

Le bilan d’imagerie est réalisé avec I'angioscanner cérébral et/ou '|RM avec exploration du
polygone de Willis et de ses branches, a la recherche d’'une alternance de sténoses et

dilatations vasculaires en « collier de perles » (figure 1). (56)

L'imagerie peut étre normale initialement (dans 30-70% des cas) ce qui nécessite la
répétition des examens d'imagerie si un SVCR est suspecté. Les anomalies
angiographigues peuvent étre retardées jusqu'a 3 semaines apres la céphalée initiale et

peuvent étre encore présentes apres la résolution de la céphalée.

L'imagerie morphologique encéphalique peut étre normale mais, dans un tiers a la moitié
des cas, révele une HSA de la surface corticale, un syndrome d'EPR (dans 10 a 38% des
cas), une hémorragie intraparenchymateuse, un HSD ou AVC ischémique (6 a 39% des

cas). (59)

« Complications et pronostic

Le pronostic de cette affection est surtout lié a I'état neurologique a I'admission et a la

présence d’infarctus ou d’'un hématome intracérébral. (60)
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Figure 1. Ces images (A et B) de séquences TOF en reconstruction axiale MIP illustrent des rétrécissements
artériels focaux chez un patient de 33 ans atteint d’'un SVCR consécutif a une dissection artérielle des 4 axes

des troncs supra-aortiques.
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b/ Encéphalopathie postérieure réversible

L'EPR est un syndrome clinico-radiologique associant une atteinte réversible du systeme
nerveux central a une image encéphalique typique. (61) Les céphalées sont présentes dans

26-53% des cas.

* Clinique

L'EPR se caractérise cliniquement par des troubles de consciences (67-90%), une
hypertension ou des fluctuations tensionnelles (61-80%), la survenue de crises convulsives
(70-74%), de troubles visuels (20-67%) et plus rarement des déficits neurologiques focaux
(5-15%). (62) (63) Une hypertension artérielle avec une pression diastolique supérieure a
120mmHg est souvent observée. (64) Il existe des circonstances cliniques favorisantes

(tableau 7). (65)
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Tableau 7. Circonstances favorisantes de 'EPR

- Encéphalopathie hypertensive et hypertension artérielle maligne
- Pathologies hypertensives de la grossesse

- latrogénie et toxique : Immunosuppresseurs ou cytotoxiques (surtout pour
hémopathies malignes), corticothérapie a forte dose, transplantation de moelle
osseuse, transfusion sanguine massive, traitement par erythropoietine, états
d’hypercoagulabilité, immunoglobulines polyvalentes, anticorps monoclonaux,
produits de contraste, stupéfiants psychostimulants (méthamphétamine,
éphédrine), intoxication digitalique, venin de scorpion, fruit d’Averrhoa

carambola

- Néoplasie, syndrome de lyse tumorale
- Maladies de systéme

- Infections virales

- Purpura thrombotique thrombocytopénique, syndrome hémolytique urémique,

purpura rhumatoide
- Insuffisance hépatocellulaire ou transplantation hépatique
- Endocrinopathie : Désordres électrolytiques

- Pathologies hématologiques : Drépanocytose, porphyrie aigué intermittente
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* Physiopathologie
Sa physiopathologie est incomplétement comprise. Il existe deux principales théories.

- La premiére théorie propose une augmentation rapide de la pression artérielle jusqu'a une
crise hypertensive (pression artérielle systolique >180mmHg et/ou pression artérielle
diastoligue > 110 mmHg) ou une urgence hypertensive (associant une atteinte viscérale :
syndrome coronarien aigu, cedeme aigué pulmonaire, dissection aortique, hémorragie
meéningée ou AVC, syndrome hémolytique et urémique). L'élévation des niveaux de pression
artérielle au-dessus de la limite supérieure d'autorégulation conduit a une hyperperfusion
cérébrale, qui peut provoquer une fuite vasculaire plasmatique et un cedéme vasogénique

cérébral.

- La deuxieme théorie est que le syndrome soit déclenché par un dysfonctionnement
endothélial causé par la circulation de toxines endogénes ou exogénes. L'EPR est
freguemment observée chez les patientes atteintes de (pré)éclampsie, de septicémie ou au
cours de thérapeutiques avec des agents immunosuppresseurs ou des médicaments

cytotoxiques. (62) (66)

Les zones postérieures des hémisphéres cérébraux semblent étre particulierement
sensibles, ce qui est confirmé par les résultats cliniques et d'imagerie. Cela pourrait étre
causé par une densité réduite d'innervation sympathique dans la circulation postérieure, par
rapport a la circulation antérieure, cette derniere étant plus densément innervée par le

ganglion cervical supérieur. (67)

35



* Imagerie

Cette pathologie se caractérise par un cedéme sous cortical sans ischémie dans les régions
postérieures (atteinte des lobes occipitaux dans 100% des cas, lobes pariétaux dans 59%
de cas et les lobes frontaux dans 30% des cas). L'atteinte de la substance blanche est
constante. (68) (64) Le scanner peut retrouver des plages hypodenses dans cette
topographie mais I'examen de référence est I'IRM car elle permet de mettre en évidence un
cedéme vasogénique touchant les régions postérieures avec les séquences FLAIR et
DWI/ADC (figure 2). (69) Cette pathologie peut se compliquer d’hémorragies cérébrales et

de plages ischémiques. L'apparition d’'un cedéme cytotoxique est de mauvais pronostic

fonctionnel. (70) (71) (65)

Figure 2. Ces images d’'une acquisition tomodensitométrique cérébrale sans injection en reconstruction axiale
a gauche (A) et d’'une séquence 2D FLAIR axiale a droite (B) illustrent une EPR avec des hypodensités
spontanées cérébrales postérieures bilatérales et des hypersignaux FLAIR cortico-sous-corticaux occipitaux

bilatéraux, consécutifs & une encéphalopathie aigué hypertensive a la phase initiale.
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 Evolution

Dans 90% des cas, les manifestations neurologiques régressent des le septieme jour de
traitement antihypertenseur et/ou l'arrét des circonstances favorisantes (64). Une
amélioration des images IRM est de régle en 15 jours mais une normalisation n’est parfois
obtenue qu’au-dela d’'une année (figure 3). En cas de restriction de la diffusion, témoin d’un

cedéme cytotoxique et d’'un diagnostic tardif, le risque de séquelles neurologiques est

majore. (65)

Figure 3. Ces images de séquence axiale 2D FLAIR illustrent une EPR avec des hypersignaux FLAIR cortico-
sous-corticaux occipitaux bilatéraux, consécutifs a une encéphalopathie aigué hypertensive a la phase initiale
sur I'image de gauche (A) puis le contréle a 2 ans sur 'image de droite (B) mettant en évidence une régression

partielle des hypersignaux FLAIR apres traitement.
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c/ Dissection des troncs supra aortiques

» Dissection artérielle vertébrale

Dans 69% des cas, la céphalée est le symptome initial de la dissection artérielle vertébrale.
Ces céphalées ont un caractere pulsatile dans 44% des cas et lancinant dans 56%. Dans
la majorité des cas, l'installation de la céphalée a été progressive (72%) et dans un quart

des cas brutale. (72)

Les dissections des arteres vertébrales peuvent avoir une extension intracranienne (38%
des cas). (73) Elles surviennent le plus souvent sans facteur déclenchant et sont associées
dans 55% des cas a des céphalées postérieures ou des cervicalgies. Les mouvements de

rotations cervicales sont les plus a risques de dissection cervicale. (74) (75)

Ces céphalées sont souvent d'apparition aigué, persistantes, lancinantes, d’intensité sévere
sur la région ipsi-lésionnelle (souvent occipito-nucale). De plus, les céphalées sont souvent
intensifiées par la flexion et la rotation de la téte et soulagées par I'extension de la téte et le

positionnement en décubitus dorsal. (76) (77)
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* Dissection artérielle carotidienne

Les dissections carotidiennes sont révélées par des céphalées dans 74% des cas. (78) Les
cervicalgies sont retrouvées chez 25% des patients ayant une dissection carotidienne, celle-
ci sont souvent de topographie antéro-latérale. Par rapport a la dissection vertébrale, la
dissection carotidienne est plus souvent associée au syndrome de Claude Bernard-Horner,
des lésions des nerfs craniens (XIl, Xl, X), acouphénes, ataxie, nausées et a des
symptémes visuels. Les dissections carotidiennes sont plus fréquentes que les dissections
vertébrales. Un traumatisme avec mouvement de flexion-extension est fréquemment

retrouvé. (74) (79) (80)

* Imagerie

L'IRM est recommandée comme outil de dépistage par imagerie de premiere intention. Le
protocole doit explorer a la fois les troncs supra-aortiques a la recherche de signes directs
et indirects de dissection, mais également le parenchyme, afin d’éliminer la survenue d’un

accident ischémique dans le territoire de I'artére disséquée.

L’étude des vaisseaux comprend une ARM et systématiquement une séquence volumique
pondérée T1 Fat Sat (3D T1 Spin Echo Fat Sat) avant injection de gadolinium pour la
détection de 'hématome de paroi, apparaissant en hypersignal T1 spontané aprés quelques

jours (figure 4). (81)

L’angioscanner demeure un bon examen dans la recherche de la dissection artérielle, mais
est moins sensible que I'IRM pour la détection de ’'hématome de paroi et ne permet pas
d’explorer de maniére satisfaisante le parenchyme cérébral. Il s’agit donc d’'un examen de

2¢ ligne, ou complémentaire en cas de doute sur I'lRM.
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Figure 4. Ces images axiales d’une séquence 3DT1 sans injection mettent en évidence les hématomes

pariétaux spontanément hyperintenses dans le cadre d’'une dissection bilatérale des carotides internes (A,
fleches vertes) et de I'artere vertébrale gauche (B, fleche rouge)). Cette patiente avait déja réalisé 3 semaines
auparavant une IRM cervicale pour une suspicion de névralgie cervico-brachiale et a été réadressée en

externe par son médecin traitant pour un bilan de céphalées.
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d/ Thrombose veineuse cérébrale

* Clinique

Les céphalées dans les TVC sont présentes dans 68-80% des cas. (82) (83) Elles sont
souvent holocraniennes, bifrontales, pulsatiles de début brutal et d’intensité modérée a
séveére. (84) (85) Des anomalies de 'examen neurologique sont retrouvées chez 68% des
patients ayant une TVC (dont un cedeme papillaire dans 15% des cas, une confusion dans
19% et un déficit neurologique focal dans 22%). 32% des sujets présentent un examen
neurologique normal. (83) L'hémorragie cérébrale (par infarctus veineux) et la survenue d’un
coma au stade initial de la prise en charge sont associés de maniére indépendante a un

mauvais pronostic chez les patients atteints d’'une thrombose d’un sinus veineux. (86)

* Imagerie

Le scanner cérébral sans injection de produit de contraste peut mettre en évidence une
hyperdensité spontanée au sein d’un sinus veineux dans 20-25% des cas (signe de la
corde). L'angioscanner et I'angio-RM recherchent le « signe du delta vide » (absence

d’opacification centrale d’'un sinus veineux en raison de I'occupation par le thrombus). (87)

L’angioscanner veineux permet une bonne détection des thromboses des sinus veineux
avec une sensibilité et une spécificité avoisinant les 100%. (88) Cependant la détection des

thromboses veineuses corticales est moins bonne avec une sensibilité de 75%. (89)

Bien que I'angioscanner veineux soit aussi sensible et spécifique que I'lRM pour la détection
des thromboses des sinus veineux cérébraux (90) (91), I'IRM est plus performante pour

déceler les thromboses veineuses corticales et le retentissement sur le parenchyme

41



cérebral. (92) L'IRM morphologique seule permet de dépister 90% des TVC, alors que 'ARM

veineuse permet de retrouver des anomalies dans 100% des cas. (93)

En IRM, la combinaison des différentes séquences sans injection (T1, T2, FLAIR, diffusion,
séquence de susceptibilité magnétique (SWI, SWAN, T2EPI, T2*)) aurait une sensibilité et
une spécificité globales de 84-97% et 28—-96%, respectivement, pour le diagnostic de la
TVC. (91) Pour le diagnostic des thromboses veineuses corticales, la séquence de
susceptibilité magnétique est tout a fait adaptée avec une sensibilité de 97% et une

spécificité de 100% (figure 5). (94)
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Figure 5. Ces images illustrent une thrombose du sinus veineux transverse gauche (A) en 3DT1EG post
injection de gadolinium ; (B) en axiale T1 ; (C) en 3D FLAIR ; (D) en 3D SWI).




2/ Hémorragies cérébrales

a/ Hémorragie sous arachnoidienne

* Clinique

L’'HSA est un épanchement hémorragique dans les citernes arachnoidiennes de la base du

crane et de la convexité cérébrale. (95)

Elle est suspectée face a une céphalée aigué, ictale ou brutale. Des signes cliniques
accompagnent souvent cette pathologie (céphalée en coup de tonnerre, d’emblée

maximale, cervicalgies, vomissements, raideur méningée). (96)

Ainsi 'HSA est retrouvée dans 6,2% des céphalées installées en moins d’'une heure sans
déficit neurologique. Celle-ci est associée a une céphalée en coups de tonnerre dans 82.4%
des cas, une EVA (échelle visuelle analogique) maximale moyenne a 9,5, une raideur

meéningée ou cervicalgie dans 76,5% des cas et vomissements dans 65,9% des cas.

Les critéres cliniques d’Ottawa sont utilisés pour suspecter une HSA avec une sensibilité de
100% (97,2%-100% ; IC 95%) et une spécificité de 15,3% (13,8%-16,9% ; IC 95%) (tableau

8).
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Tableau 8. Critéres d’Ottawa

La présence de I'un des 6 critéres justifie la réalisation d’explorations a la
recherche d’une (HSA).

Cette régle s’applique aux patients de plus de 15 ans présentant une céphalée
sévere, non traumatique, ayant atteint son intensité maximale en moins d’une
heure.

Ne pas appliquer en cas de déficit neurologique, d’antécédent d’anévrisme,
d’HSA, de tumeur cérébrale ou de céphalées récurrentes (= 3 en = 6 mois).

Age =40 ans.

Douleur ou raideur nucale.

Perte de connaissance constatée par un témoin.

Début durant un effort physique.

Céphalée en coup de tonnerre (intensité > 7/10 en moins d’une
minute).

Limitation de la flexion nucale.

mooOw>»

T

* Imagerie

Les recommandations américaines et européennes préconisent la réalisation d’'un scanner
cérébral sans injection en urgence face a une suspicion d’'HSA, (97) (98) il est en effet
disponible, tres rapide a réaliser et sensible (proche de 100%) dans les 12 premiéres heures
du début des symptémes. (99) S’il s’avere négatif malgré une forte suspicion diagnostique,
une ponction lombaire a la recherche de pigments sanguins dans le liquide céphalo-

rachidien (LCR) complete I'exploration. (100)

La réalisation du scanner sans injection permet aussi la réalisation du score de Fisher
modifié (tableau 9) ayant un intérét pronostique quant a l'apparition d’un vasospasme

secondaire. (101) (102)
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Tableau 9. Echelle de Fisher modifiée et risque d’infarctus cérébral

Grade Aspect scanographique Incidence de vasospasme
symptomatique
0 Absence d’'HSA et d'HV 0%
1 HSA minime diffuse ou focale, HV absente 24%
2 HSA minime diffuse ou focale, HV présente 33%
3 HSA remplissant complétement au moins une citerne ou une 33%

scissure, HV absente

4 HSA remplissant complétement au moins une citerne ou une 40%
scissure, HV présente

HV : hémorragie ventriculaire ; HSA : hémorragie sous-arachnoidienne

L'IRM permet de détecter les HSA également avec une sensibilité proche de 100%
(notamment avec les séquences 3D FLAIR ayant 95% de sensibilité et une spécificité de
100%). (103) L'imagerie pondérée en susceptibilité (SWI) est une technique d’IRM qui
améliore le contraste de limage en utilisant les différences de susceptibilité avec le
parenchyme cérébral adjacent. Le SWI est considéré comme plus sensible que d'autres
techniques d'IRM multimodales pour la détection des saignements car il détecte I'effet
paramagnétique des produits sanguins, tels que la désoxyhémoglobine, la
méthémoglobine, I'némosidérine et la ferritine qui sont présents dans un hématome. (104)
Cette séquence permet de détecter des saignements intracraniens méme apres un an.

(105)
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Une étude a comparé le scanner aux séquences FLAIR et SWI, a détecter ’HSA sur un total
de 146 régions sous-arachnoidiennes. La tomodensitométrie a identifié 110 (75,3%), FLAIR
127 (87%) et SWI 129 (88,4%) régions concernées. FLAIR et SWI combinés ont identifié
les 146 régions détectables (100%). Le FLAIR était sensible a I'HSA fronto-pariétale,
temporo-occipitale et la vallée sylvienne, tandis que SWI était particulierement sensible a

I'némorragie interhémisphérique et intraventriculaire. (106)

« Etiologies

La rupture d’anévrisme intracranien est la cause la plus fréquente d’'HSA (78% - 87%). (107)
(108) L’angioscanner présente une sensibilité élevée pour la détection des anévrismes
cérébraux (100% pour les anévrismes > 4mm et 88,8% pour ceux < 4mm en comparaison
a I'angiographie) et est donc a réaliser dans la continuité immédiate du scanner en cas de

positivité (figure 6). (109)

Les étiologies non anévrismales sont plus rares et variées : hémorragies sous-
arachnoidiennes péri-mésencéphaliques ; origine tumorale ; troubles de la coagulation ;

malformations vasculaires ; TVC ; vascularite. (110)

L'HSA péri-mésencéphalique est a évoquer lorsque le saignement est péri-
mésencéphalique et pré-pontique sans que les explorations d’imagerie ne retrouvent un
anévrisme vertébro-basilaire ou une malformation artérioveineuse. (111) L'HSA péri-
mésenceéphalique est souvent de faible gravité (score Hunt et Hess < 3), avec un risque de

resaignement faible et est de bon pronostic (figure 7). (112) (110)
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Figure 6. Ces images d'un scanner cérébral sans injection en reconstruction axiale (A) et d’'un angioscanner
en reconstruction sagittale (B) illustrent une HSA classée Fisher 4 sur une rupture d’'un anévrisme de l'artére

communicante antérieure.

Figure 7. Cette image de scanner cérébral sans injection en reconstruction axiale illustre une HSA péri-

mésencéphalique (I'angioscanner n’a pas retrouvé d’anévrisme intracranien).
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b/ HEmatome intraparenchymateux

* Clinique

L’hématome intraparenchymateux se présente le plus souvent cliniquement par I'apparition
de déficits neurologiques se développant en quelques minutes a quelques heures
(manifestation rare chez les patients ayant un AVC ischémique ou une HSA aigué) ; les

vomissements sont également plus fréquents. (32)

* Imagerie

Le scanner et la séquence T2 écho de gradient (ou SWI, SWAN, T2EPI) sont tous deux

aussi performants pour la détection des hémorragies intraparenchymateuses aigués. (113)
La densité d'une collection hématique varie dans le temps :
- Hématome aigué : 1-3 jours, hyperdensité spontanée.

- Hématome subaigu : 3-14 jours, chute de la densité, venant se confondre avec celle de la

substance grise.

- HéEmatome chronique : aprés 2 a 3 semaines, collection hypodense avec parfois des débris

déclives.

Leur exploration est possible aussi en IRM (figure 8) avec le signal de la collection se

modifiant en fonction des produits de dégradation de 'hémoglobine. (114)

Le signal de 'hématome évolue également dans le temps sur les différentes séquences

(tableau 10). (115) (116)
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Figure 8. Ces deux images de séquences axiale FLAIR (A) et SWI (B) illustrent un hématome frontal droit

avec un

engagement

SOous

falcoriel et

une

hémorragie

intraventriculaire.

Tableau 10. Evolution chronologique du signal d’'un hématome en IRM selon les séquences

conventionnelles

Stades HB T15E T25E/ T2 FLAIR T2* Diffusion
Couronne
Hyperaigu (0-3 h) Oxyhémoglobine Isosignal Hypersignal hyposignal Hypersignal
Centre hyposignal Hyposignal
couranne Couronne
Aigu (4h - 3j) Desoxyhémoglobine  |lsosignal hypersignal Hyposignal franc  |hypersignal
Hyposignal
Methémoglobine Centre isosignal Couronne
Subaigu (4j - 7j} intracellullaire couronne hypersignal |Hyposignal Hyposignal franc  |hypersignal
Methémoglobine Couronne
Subaigu (1s - 4s) extracellullaire Hypersignal homogéne|Hypersignal hyposignal Hypersignal
Hypo/lso/hypersig|Couronne
Chronigue > 1mois) Hémosidérine Hypo/lso/hypersignal |nal hyposignal Hypersignal
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L’augmentation de la taille de 'hématome est liée a la détérioration neurologique, d’ou
l'intérét de recontréler par scanner rapproché les hémorragies intracérébrales devant toute

modification neurologique). (117)

c/ Pathologies post-traumatiques

Le diagnostic de ces céphalées secondaires est facilement orienté par le contexte et

'lanamnése.

e Hématome sous-dural

L'HSD est une collection sanguine constituée entre deux feuillets méningés : la dure mére
et 'arachnoide. Son expression clinique survient souvent aprés un traumatisme, mais peut
étre spontané chez les patients sous traitement anticoagulant ou antiagrégant, ou

présentant des troubles de la coagulation. Son origine est veineuse. (118)

En imagerie, I'aspect le plus caractéristique est une collection en forme de croissant extra-
axial, recouvrant les convexités cérébrales sans franchissement de la faux du cerveau.

L’examen de choix pour son évaluation est le scanner (figure 9).

Les hématomes sous duraux chronigues peuvent également occasionner des céphalées
aigués ou chronigues. Ces hématomes sont souvent rencontrés chez les personnes agées
et ne sont pas toujours symptomatiques. Une étude a en effet identifié une fréquence de
22,6% de céphalées sur un échantillon de 1080 patients présentant un HSD chronique.

(119)
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Figure 9. Ces images de scanner sans injection en reconstruction axiale (A) et coronale (B) illustrent un HSD

récent de la convexité droite (fleches 1) et un HSD chronique de la convexité gauche (fleches 2).

e Hématome extra-dural

L’hématome extra-dural (HED) est une collection sanguine constituée entre la table interne
osseuse et la dure mére. L'origine en est le plus souvent une Iésion artérielle (le plus souvent
une plaie de 'artere méningée moyenne, expliquant la prédilection topographique des HED
pour la zone temporale) ; plus rarement la cause est une plaie d’'un sinus veineux ou encore
un saignement osseux (foyer fracturaire). Il existe 5 a 10% de formes sans fracture (figure

10). (120) (118)
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Figure 10. Ces images de scanner sans injection en reconstruction coronale (A), sagittale (B) et axiale MIP

en bas (C), illustrent un HED de la fosse postérieure latéralisé a gauche (fleches 1) en regard d’un trait de

fracture occipital (fleche 2).
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3/ Céphalées attribuées a une affection intracranienne non vasculaire

a/ Causes tumorales

* Tumeurs primitives et secondaires

Au moment du diagnostic de tumeur cérébrale, 31% des patients déclarent avoir des

céphalées et c’est le seul symptéme pour 8% d’entre eux. (121)

5% des patients atteints de cancer solides développent des métastases leptoméningées.
(122) Celles-ci entrainent des céphalées dans 51-75% des cas. Les caractéristiques
cliniques sont diverses et dépendent de la région du systéme nerveux central impliquée
(changements de comportements, troubles de la marche, nausées, vomissements, atteinte
des paires craniennes). Les cancers les plus courants pouvant donner une atteinte
leptoméningée sont le sein, le poumon et le mélanome. Le diagnostic peut étre évoqué en

imagerie et confirmé par une analyse cytologique du LCR.

Les rehaussements pathologiques sont explorés par des séquences 3DT1 SE post-injection
de gadolinium a I'étage cérébral et la moelle par des séquences sagittales T1 sans et aprés
gadolinium. L'IRM peut mettre en évidence des nodules sous-arachnoidiens, ventriculaires
ou parenchymateux, un rehaussement focal ou diffus de la pie-mére, un rehaussement d’un
ou des nerfs craniens. Une hydrocéphalie peut étre un signe indirect d’'une meéningite
carcinomateuse. La sensibilité de I''RM dans la détection de la méningite carcinomateuse

varie de 20 a 91% (figure 11). (122) (123) (124)
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Figure 11. Cette image d’'un 3DT1SE post injection de gadolinium en reconstruction sagittale illustre une
méningite carcinomateuse d’'un cancer du sein avec de multiples prises de contraste punctiformes et linéaires

de la leptoméninge.

+ Kyste colloide

Le kyste colloide est une tumeur bénigne du 3eme ventricule particulierement pourvoyeuse
de céphalée aigué en cas de complication. Il est situé sur la paroi antéro-supérieure du
3eme ventricule, habituellement hyperdense, bien limité et non rehaussé. Celui-ci est le plus
souvent asymptomatique mais peut se révéler par des céphalées lorsqu’il devient obstructif
sur les foramens de Monroe entrainant un obstacle a I'écoulement du LCR et une
hydrocéphalie aigué. En IRM son contenu est hyperT1 et de signal T2 variable selon sa

composition (figure 12). (125) (126)
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Figure 12. Ces images d’'un scanner sans injection en reconstruction axiale (A) et d’'une séquence T1 axiale

sans injection (B) illustrent un kyste colloide du troisieme ventricule hyperdense et en hypersignal T1 spontané

en raison de son contenu riche en protéines.
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b/ Hypertension intracranienne idiopathique

* Physiopathologie et clinique

L'hypertension intracranienne idiopathique est caractérisée par une élévation de la pression
intracranienne sans cause identifiable. Son étiologie reste inconnue. (127) Une hypothese
serait qu’une altération du transport du liquide interstitiel du systeme glymphatique entraine
une congestion, un engorgement interstitiel suivi d’'une défaillance du drainage interstitiel

par les plexus veineux. (128)

Le systéme glymphatique est un systéme d'élimination des déchets du LCR, récemment
découvert, il utilise un systeme unique de tunnels périvasculaires, formés par des cellules
astrogliales pour favoriser I'élimination efficace des protéines solubles et des métabolites

potentiellement toxiques du systeme nerveux central. (129)

L'HTIC touche préférentiellement des femmes en age de procréer atteintes d’obésité. Cette
pathologie a une prévalence en croissante augmentation (notamment aux USA). (130) Les
céphalées sont décrites comme une sensation de « pression » dans 47% des cas et
lancinantes dans 42% avec parfois des symptdomes associés tels que la photophobie, la
phonophobie, les nausées, les vomissements et I'aggravation lors de l'activité physique.
(131) L'cedéme papillaire et une chute de l'acuité visuelle sont les complications les plus
redoutées et peuvent étre évitées par un contrble pondéral et un traitement par

Acétazolamide. (132)

Des ponctions lombaires déplétives pour soulager les symptémes peuvent étre réalisées,

voire une dérivation ventriculo-péritonéale ou un stenting des sinus veineux sténoses. (133)
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* Imagerie

L'IRM est I'examen de choix pour l'étude des signes indirects de I'hypertension

intracranienne (figure 13). Les signes a rechercher sont :
- aspect de selle turcique partiellement vide (arachnoidoceéle intrasellaire)

- dilatation des gaines des nerfs optiques, avec tortuosité ou kingking (le kingking vertical

est plus spécifique)
- sténoses bilatérales focales des sinus veineux, principalement transverses
- bombement des papilles

- hypersignal FLAIR post injection de gadolinium des tétes des nerfs optiques (133) (134)
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Figure 13. Ces images d’une séquence 3D FIESTA en reconstruction sagittale (A), axiale (B), reconstruction

para-sagittale (C) et d'une ARM veineuse en reconstruction axiale (D) illustrent une hypertension
intracranienne idiopathique avec une arachnoidocéle intrasellaire (fleches 1, images A et B), une dilatation
avec tortuosité des gaines des nerfs optiques (fleches 2, images B et C) et une sténose a la jonction des sinus
veineux transverse et sigmoide droit (fleche 3, image D).
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c/ Hypotension intracranienne

* Physiopathologie

Son incidence est estimée a 5/100 000. L’hypotension intracranienne est causée par une
fuite de LCR pouvant étre spontanée, résultant de déchirures durales, d'un diverticule
meéningé ou de fistules veineuses du LCR. La plupart des cas dits spontanés n‘ont pas
d'événement déclencheur clair, mais les patients décrivent régulierement la survenue d’'un

événement traumatique banal avant I'apparition initiale de leurs symptémes.

Les fuites iatrogénes du LCR peuvent résulter d'injections épidurales, de ponctions

lombaires, de cathéters intrathécaux ou d'une intervention chirurgicale.

Certaines fuites de LCR ont été attribuées a un traumatisme évident, a une discopathie
dégénérative ou a des ostéophytes rachidiens. Parfois, les avulsions traumatiques du

plexus brachial entrainent une hypotension intracranienne. (46)

* Clinique

Le symptdome le plus courant est une céphalée majorée a l'orthostatisme et soulagée en
décubitus. Lintensité des céphalées varie de Iégére a sévere et est mal corrélée avec le
degré d'hypotension intracranienne. La céphalée est le plus souvent occipitale ou sous-
occipitale, mais peut étre diffuse, frontale ou temporale. Parfois, elle peut étre totalement

absente ou disparaitre.

Les symptdémes associés les plus fréquents sont ceux évocateurs d’une irritation méningée
telle qu’'une raideur cervicale ou la cervicalgie, les nausées avec ou sans vomissements,
photophobie, maodifications de [l'audition (phonophobie, hypoacousie, acouphénes),

douleurs interscapulaires, symptdomes radiculaires du membre supérieur, sensation de
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déséquilibre et dysfonctionnement cognitif subtil. Moins fréquemment, des symptdomes
peuvent étre liés aux nerfs craniens tels que des atteintes visuelles (flous, anomalies du

champ visuel, diplopie), douleur, engourdissement du visage, et la dysgueusie.

L’hypotension intracranienne peut se compliquer d’hématomes sous-duraux (présents

jusque dans 50% des cas) (46) et de thrombose d’un sinus dural cérébral.

* Imagerie

Le scanner cérébral est généralement d'une valeur limitée par rapport a I'RM, mais peut
étre réalisé en urgence face a une céphalée accompagnée de signes méningés. Des
collections sous-durales, une hernie amygdalienne cérébelleuse, une oblitération de citerne

sous-arachnoidienne ou un collapsus ventriculaire peuvent étre retrouvés. (135)

L'IRM cérébrale est 'examen de choix dans le diagnostic d'hypotension intracranienne, car
des images typiques sont présentes dans environ 80% des cas. Le protocole doit inclure

des séquences apreés injection de gadolinium (figure 14). (46)
Les signes évocateurs sont la présence de :

- collections sous durales

- rehaussement pachymeéningé diffus et régulier

- ballonisation des sinus veineux

- hyperhémie pituitaire

- ptose du tronc cérébral avec hernie amygdalienne cérébelleuse

- distension des plexus veineux épiduraux
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Figure 14. Ces images d’'une reconstruction axiale d’'une séquence 3D T1 écho de Gradient aprés injection
de gadolinium (A), d’'une séquence sagittale T2 STIR cervicale (B) et thoracique (C) et sagittale T2 écho de
gradient thoracique (D) illustrent une hypotension intracranienne avec un rehaussement pachyméningé (fleche
1, image A), une ptose des amygdales cérébelleuses (fleche 2, image B), un engorgement veineux épidural

thoracique (fleches 3, image C) et un hématome épidural thoracique (fleche 4, image D).
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4/ Infections intracraniennes

a/ Méningo-encéphalite

La méningo-encéphalite se présente par une céphalée fébrile. Les germes les plus
fréquents sont I'herpés simplex (HSV) 42% ; virus de la varicelle et du zona (VZV) 15% ;
tuberculose 15% ; listériose 10%. L'IRM est primordiale pour son évaluation. La séquence
FLAIR permet de voir I'étendue de I'cedeme vasogénique, le T1 aprés injection de
gadolinium en spin écho, et surtout la séquence FLAIR aprés injection de gadolinium

permettent de voir les fines prises de contraste leptoméningées. (136)

b/ Abcés cérébral

L'abcés cérébral provoque des céphalées avec troubles de conscience, nausées,
vomissements et fievre. Celui-ci peut se compliquer d’hydrocéphalie par compression du
systeme ventriculaire, de thrombophlébite septique cérébrale et de ventriculite. Le
rehaussement d’'une Iésion en anneau avec un cedéme périphérique est compatible avec
un abcés cérébral mais est non spécifique au scanner. (137) L'IRM cérébrale permet d’aider
a différencier les abcés a pyogénes des tumeurs nécrotiques, les abcés a pyogéenes
présentant un hypersignal diffusion et une chute du coefficient apparent de diffusion. (138)

(139)
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5/ Affections cervico-faciales

Les pathologies sinusiennes (notamment les sinusites) sont fréquemment pourvoyeuses de
céphalées. Une étude américaine portant sur 2991 patients ayant des douleurs sinusiennes
retrouve des céphalées de type migraineuse chez 88% d’entre eux. Les symptomes
sinusiens les plus frequemment associés étaient la pression sinusale (84%), la douleur

sinusale (82%) et la congestion nasale (63%). (140)

Sur les scanners réalisés pour céphalées, des épaississements muqueux avec comblement

liquidien et/ou spumeux des sinus paranasaux sont évocateurs de la pathologie.
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V/ Contexte et problématique de I'imagerie

Les céphalées secondaires a risque pour le pronostic vital ou fonctionnel du patient

représentent moins de 5% des causes de céphalées aux urgences. (31)

Les imageries cérébrales (scanner, angioscanner, IRM) sont de plus en plus souvent
demandées par les SAU pour rechercher une céphalée secondaire qui, sans une prise en
charge spécifique, pourrait avoir un retentissement sur le pronostic fonctionnel ou vital,
contrairement aux céphalées primaires. (141) (142) Les prévalences de détection
Iésionnelle causale de céphalées en imagerie demeurent faibles dans la littérature,
s’étendant de 2,2% dans une étude considérant les anomalies cliniquement significatives
(définies par la nécessité d’instaurer un traitement médical en urgence), a 9,4%. (143) (144)
L'étude de Handschin constitue une exception, avec une prévalence d’imagerie
pathologique de 23,1% parmi un effectif total de 303 examens d’'imagerie réalisés ; les
auteurs justifient ce résultat par une meilleure sélection et un interrogatoire plus complet

des patients bénéficiant d’'une imagerie cérébrale. (145)

Des recommandations sur la réalisation des examens d’imagerie en urgence existent, par
exemple la SFEMC (Société Frangaise d’Etudes des Migraines et Céphalées) a publié en
2018 des recommandations sur la prise en charge des céphalées aux urgences avec des

algorithmes décisionnels pouvant mener a I'imagerie. (figure 15) (146)
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CRP : protéine C réactive ; IRM : imagerie par résonance magnétique ; LCS : liquide cérébrospinal ; SVCR : vasoconstriction
cérébrale réversible ; PRES : syndrome de Fencéphalopathie postérieure réversible.

Figure 15. Recommandations sur la réalisation des examens d’imagerie en urgence par la SFEMC

La Société Francaise de Radiologie met a disposition en ligne gratuitement le guide du bon
usage des examens d’imagerie pour orienter selon les recommandations de la réalisation
des examens d’'imageries. Les céphalées y sont traitées (céphalées aigués brutales ;

céphalées chroniques atypiques ; céphalées progressives inhabituelles) (figures 16 et 17).

(147)
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Figure 16. Exemple du guide du bon usage des examens d’imagerie édité par la SFR.
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SFR M Aide 4 la demande d’examens de radiologie et imagerie médicale (ADERIM)
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Figure 17. Exemple du guide du bon usage des examens d'imagerie édité par la SFR.

Une étude a analysé la pertinence des drapeaux rouges (détaillés plus haut) pour suspecter
une céphalée d’origine secondaire. Les facteurs associés aux céphalées primaires étaient :
remplir les critéres ICHD 3 (OR : 18,7, IC95% 7,1 — 48,6), antécédents de migraine (OR :
2,91C 95% 2,1 — 3,9) et antécédents d'épisodes similaires (OR : 2,7 IC 95% 2,3-3,3). Ces
données suggéerent que le fait de remplir les critéres de I''CHD 3 pourrait étre utile pour
différencier les céphalées primaires des céphalées secondaires. (148) La Mayo Clinic a,
pour sa part, évalué la relation entre I'application des criteres ICHD 3b et le nombre
d’'imageries cérébrales anormales pouvant expliquer la céphalée, celle-ci a retrouveé un taux
de 3,1% d’examens positifs, soit seulement 5 patients avaient une imagerie cérébrale
anormale sur 161 patients avec drapeaux rouges. Ce taux reste relativement bas malgré
I'application des recommandations. Elle met aussi en lumiére le fait que 35% des imageries

cérebrales ont été réalisées en I'absence de drapeaux rouges. (149)
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Les recommandations ne sont pas toujours suivies en pratique, ce qui pourrait expliquer en
partie la faible proportion d’examens d’'imagerie retrouvant une cause organique. Ainsi, une
étude américaine retrouve une augmentation significative du recours a l'imagerie pour
I'évaluation des céphalées non traumatiques aux urgences entre 1998 et 2008, se majorant
de 12,5% a 31%, avec simultanément une diminution de la prévalence des pathologies

intracraniennes significatives évoluant de 10,1% a 3,5%. (142)

Des publications ont montré une diminution du nombre de scanners réalisés pour des
céphalées aux urgences en appliquant des arbres décisionnels validés, sans augmentation
des taux de mortalité ou de diagnostic omis. (150) Ainsi, des revues de cas rétrospectifs a
visée pédagogique avec les urgentistes pourraient diminuer les demandes de scanners

cérébraux. (151)

Une étude récente présente d’ailleurs un intitulé qui interpelle : « Headache and
Neuroimaging: Why We Continue to Do It ». Elle évoque la crainte d’un litige si un mauvais
diagnostic est posé en I'absence d’'imagerie et I'effet anxiolytique pour les patients de la

réalisation d’'une imagerie cérébrale. (152)

Ces examens d’'imagerie ont aussi un colt. En effet, la dépense en imagerie cérébrale dans
le cadre des explorations des céphalées aux Etats-Unis augmente depuis 1995 et est

évaluée a hauteur d’un milliard de dollars annuel. (153)

69



VI/ Objectifs

Il se pose ainsi la question de la rentabilité diagnostique de ces examens, ce d’autant plus
qu’ils peuvent étre source d’augmentation du délai d’attente aux urgences dans le contexte
actuel de surcharge. L'objectif principal de cette étude prospective était d’évaluer la
prévalence des céphalées secondaires, avec organicité détectée a l'imagerie, parmi
'ensemble des examens d’'imagerie chez les patients consultant aux urgences pour

céphalées (non forcément considérées comme motif d’entrée).

Nous avons également évalué, comme objectifs secondaires :

- le taux d’examens d’'imagerie mettant en évidence une organicité des céphalées par

pathologie en fonction de la symptomatologie initiale.

- la concordance entre I'hypothése diagnostique clinique principale émise lors de la

demande d’examen d’'imagerie et le diagnostic final retenu lors de la sortie du patient.

- la concordance entre I'hypothése diagnostique clinique principale émise lors de la
demande d’examen d’imagerie et le diagnostic final retenu lors de la sortie du patient selon
I'expérience des demandeurs, auprés de qui, une communication/formation pourrait alors

étre envisageée.
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MATERIELS ET METHODES

I/ Justification d’intérét public

Toute démarche visant a réduire le recours aux examens d’imagerie inutiles aurait un impact
positif en termes d’irradiation pour le patient, mais aussi de colt et de fluidité de prise en
charge des patients aux urgences. Notre étude est donc motivée par ces aspects cliniques,

organisationnels et économiques.

[I/ Population

Il s’agit d'une étude prospective observationnelle d’évaluation des pratiques
professionnelles. La population cible concerne les patients consultant aux services d’accueil
des urgences des hépitaux de Saint-Philibert a Lomme et Saint-Vincent-de-Paul a Lille pour
céphalées, ou présentant des céphalées lors de leur hospitalisation, et pour lesquels une
imagerie encéphalique en urgence est demandée par les praticiens en charge du patient
(interne, médecin urgentiste ou neurologue).
Les inclusions se font via le remplissage d’'une demande d’imagerie cérébrale spécifique

pour céphalées sans traumatisme cranien.

Les patients de moins de 18 ans, les patients refusant de participer a I'étude, les céphalées
d’origine post-traumatique étaient exclues de I'analyse. Un objectif de 300 patients a été

calculé pour satisfaire I'objectif principal.
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[1l/ Collecte des données

La collecte des informations se fait via le Dossier Patient Informatisé (DPI, logiciel TrakCare)
sur un bon de demande d’imagerie cérébrale informatisé décliné sous trois formes (scanner,

angioscanner ou IRM) a la disposition des médecins demandeurs.
Les informations complétées par le demandeur sur ce bon (figure 18) sont :
« EVAalentrée
* Antécédent de migraine ou céphalée de tension
* Avis d'un neurologue avant rédaction de la demande (physique ou téléphonique)
* Mode d’installation de la céphalée
» Hypothese(s) diagnostique(s) (sous forme de réponse ouverte)
* Ancienneté
* Anomalie clinique
* Syndrome pyramidal
* Troubles de la vigilance
» Déficit moteur
» Déficit sensitif
* Vomissements / nausées
* Syndrome méningé

» Autre (sous forme de réponse ouverte)
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Des symptémes ont été secondairement collectés et analysés en raison de leur fréquence
dans la catégorie « autre », qui pouvait contenir des informations libres : troubles visuels ;

phonophobie ; photophobie ; vertiges.

Les diagnostics finaux ont été collectés par I'analyse du dossier TrakCare pour chaque
patient. Les données démographiques des patients sont renseignées dans les dossiers
personnels informatisés (DPI) sur TrackCare ainsi que les statuts et les spécialités des

demandeurs.

L'analyse des dossiers et I'extraction de données a pu étre réalisée grace a l'aide du
Département d’Information Médicale (DIM) du GHICL (groupement des hépitaux de I'institut

catholique de Lille).
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DEMANDE DE SCANNER / ANGIOSCANNER / IRM

EVA a lI'admission : 1-10
Antécédent de migraine ou céphalée de tension ouizc non o

Avis neurologique :
- HNon O
- Qui téléphonigue |
- Dui physigue

Anomalie de 'examen cliniqgue neurclogigque : ouic  nono
Si ouii @
- Syndrome pyramidal
- Troubles de vigilance
- Déficit moteur

o o o no

- Déficit sensitif

- Vomissements, nausées o
- Syndrome méningé clinique

- Autre

Mode d'installation :
- lctal (=1 min]) |
- Brutal (<5 min) O

- Progressif |
Ancienneté :
<24h o
24h-7j o
=7

Hypothése diagnostique : champ (ibre

Autre : hyperthermie, notion de grossesse, TC, hémopathie, traiternent, autre_.. champ libre

Figure 18. Bon informatisé utilisé pour I'inclusion des patients dans I'étude.
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IV/ Analyse statistique

L'analyse statistique a été réalisée par les soins de Mme Graf Sahara, biostatisticienne au

sein de la Délégation a la Recherche Clinique et a I''nnovation (DRCI) du GHICL.

Nous avons débuté par une analyse descriptive des données : les moyennes, écart-types,
meédianes, quartiles, minima et maxima ont été calculés pour les variables quantitatives,

tandis que les effectifs et fréquences ont été calculés pour les variables qualitatives.

L'intervalle de confiance a 95% autour de la proportion d’organicité retrouvée a été calculé

au sein de la population totale, puis en fonction de différents critéres cliniques.

Les différentes anomalies cliniques retrouvées chez les patients avec origine organique de

la céphalée ont été étudiées selon les modalités de I'analyse descriptive ci-dessus.

Le taux de concordance observée a été décrit, et l'intervalle de confiance a 95% calculé,
tout d’abord au sein de la population totale, puis chez les patients avec une hypothese

diagnostique uniquement.

La concordance entre la premiére hypothese diagnostique énoncée et le diagnostic final a
éteé étudiée chez les patients avec une hypothése diagnostique unique, a I'aide du calcul du
coefficient Kappa de Cohen (K) ainsi que son intervalle de confiance a 95%. Certaines
modalités ont été regroupées en raison d’effectifs insuffisants. Cette analyse a été effectuée
chez toute la population, puis sur les sous-groupes en fonction du statut du soignant
effectuant la prise en charge. La concordance est jugée tres bonne si le coefficient K est
supérieur a 0,8 strictement ; bonne si K est compris entre 0,61 et 0,8 ; modérée si K est

compris entre 0,6 et 0,41 ; mauvaise si < 0,4.

Nous avons effectué une analyse bivariée afin de comparer la survenue des différentes

anomalies cliniques selon 'origine organique ou non : des tests du Khi-2 (ou de Fisher exact
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en cas de faibles effectifs) ont été utilisés. De plus, nous avons calculé le coefficient Kappa
de Cohen ainsi que son intervalle de confiance a 95% parmi les patients avec une hypothése

diagnostique unique pris en charge par des urgentistes.

Nous considérons un seuil de significativité de 5% pour toutes les analyses. Les analyses
statistiques ont été réalisées avec le logiciel R (version 4.0.5). L'analyse statistique a été
réalisée par la cellule biostatistiques de la Délégation a la Recherche Clinique et a

I'Innovation du GHICL.

V/ Cadre réglementaire

Le synopsis de I'étude a été validé par le CIER (Comité interne d’éthique de la recherche)

le 18 avril 2020.
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RESULTATS

I/ Analyse descriptive de la population

Du 23 juillet 2020 au 13 mai 2021, 236 patients ont été prospectivement inclus.

7 patients non initialement inclus dans I'étude par le médecin demandeur l'ont été
secondairement lors de la relecture de I'examen d'imagerie par un radiologue impliqué dans

I'étude, leur inclusion a été motivée par le caractére pathologique de I'imagerie.

L'effectif se compose de 71,5% de femmes (168 patientes) et 28,5% d’hommes (67 patients)

d’age moyen de 46,3ans.

82,2% des patients (n = 194) ont consulté pour céphalées. 30,5% des sujets (72 patients)

avaient un antéceédent de migraine ou de céphalées de tension (tableau 11).

Tableau 11. Caractéristiques de la population — variables qualitatives (n = 236)

Valeurs manquantes |Effectif (%)
Féminin 168 (71.5%)
Sexe
Masculin 67 (28.5%)
Motif de consultation céphalée 0 194 (32.2%)
ATCD de migraine 0 72 (30.5%)

77



La durée de séjour moyen au SAU était de 7,6 heures, et si une hospitalisation dans un

autre service avait lieu, celle-ci durait en moyenne 3,1 jours (tableau 12).

Tableau 12. Caractéristiques de la population — variables qualitatives (n=236)

Valeurs manquantes |Moy +/- ET Meéd. [Q1-Q3] |Min - Max
|Age (années) 1] 46.3 +/- 20.7 42 [29:62] 13-96
Durée de séjour au SAU (heures) 42 7.6+/-5.4 5.7[4;8.5] 1.4-27.2
Durée d'hospitalisation (jours) 13 3.1+/-4.5 1[1;3.5]
EVA i I'entrée {cm) 5 5.5+/-2.6 6[4;8] 0-10
Mombre d'examens d'imagerie effectués |0 1.3+/-0.5 1[1;2]
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Il Analyse descriptive de 'anamnése et des données cliniques

Un début ictal était retrouvé dans 15,5% des cas (n=35), brutal dans 31,5% des cas (n=73)

et progressif dans 53% des cas (n=123).

Un horaire de début datant de moins de 24h a été retrouvé chez dans 40,5% des cas (n=94),

de 1 a7 jours pour 38,4% des patients (n=89) et plus de 7 jours pour 21,1% (n=49) (tableau

13).

L'EVA moyenne a I'entrée était de 5,5.

Au moins une anomalie clinique a été détectée chez 69,9% des cas (n=165).

Parmi ces patients, les nausées et vomissements étaient les symptdmes les plus

frequemment retrouvés, présents dans 45,5% des cas (n=75) (tableau 13).

Tableau 13. Caractéristiques cliniques — variables qualitatives (n=236)

Valeurs manquantes |Effectifs
Anomalie clinique 0 165 (69.9%)
Syndrome pyramidal 0 4(2.4%)
Troubles de lo vigilance 0 10 (6.1%)
Déficit moteur 0 29 [17.6%)
Déficit sensoriel 1 29 [17.7%)
Vomissements/nausée 0 75 (45.5%)
Si oui, type™ Syndrome méningé clinique |0 20(12.1%)
Troubles visuels 0 19 (11.5%)
Phonophobie 1 17 (10.4%)
Photophobie 1 31(18.9%)
Vertiges 0 28 [17%)
Autre 0 41 (24.8%)
Ietal (<1min) 35 (15,5%)
Mode d'installation Brutal {<5min) 5 73(31,5%)
Progressif 123 (53%)
<24h 94 (40,5%)
Ancienneté 24h-7 jours 4 89 (38,4%)
=7 jours 49 (21,1%)
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lll/ Analyse descriptive des examens d’imagerie réalisés

Le nombre moyen d’imagerie par patient était de 1,3.

Pour 167 patients (70,8%) une seule imagerie a été nécessaire au diagnostic. Une seconde

a éte reéalisée pour 63 patients (26,7%). Enfin, 6 patients (2,5%) ont nécessité 3 examens.

Les imageries demandées en premiere intention étaient des scanners cérébraux sans
injection (61,4%, soit 145 imageries), suivis par les angioscanners cérébraux (28,8%, soit

68 imageries) puis les IRM cérébrales (9,8%, soit 23 imageries).

Tous les angioscanners cérébraux étaient réalisés avec une acquisition préalable sans

injection (tableau 14).

Tableau 14. Caractéristiques des examens d’imagerie — variables qualitatives (n=236)

Valeurs manguantes |Effectif (%)

1 167 (70.8%)

|[Mombre d’examens d'imagerie réalisés |2 0 63 (26.7%)
3 6 (2.5%)
DM 145 (61.4%)

Type de I'imagerie n"1 AngioTDM 0 68 (28.8%)
IRM 23 (9.7%)
DM 1(1.4%)

Si 2& imagerie (n =69), type AngioTDM 0 11 (15.9%)
IRM 57 (82.6%)
DM 0 (0%)

Si 3& imagerie (n = 6), type AngioTDM 0 2(33.3%])
IRM 4 (66.7%)
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IV/ Analyse descriptive des médecins demandeurs

Les demandes d’examens d’'imagerie étaient effectuées par des internes dans 53,6% des
cas (n=126), des médecins seniors dans 46,4% des cas (n=109, dont 27,7% par des

urgentistes (n=65), 11,9% par des neurologues (n=28) et 6,8% par des praticiens d’une

autre spécialité (n=16).

Dans 59,3% des cas (n=140), aucun avis neurologique téléphonique ou physique n’a été

demandé avant de réaliser la demande d’imagerie cérébrale (tableau 15).

Tableau 15. Caractéristiques des demandeurs — variables qualitatives (n=236)

Valeurs manguantes |Effectif (%)
.. ] interne 126 (53.6%)
[Métier du soignant - 1
Sénior 109 (46.4%)
Medecine générale 126 (53.6%)
. . Urgences 65 [27.7%)
Spécialité du soignant - 1
Neurologie 28 (11.9%)
Autres 16 [6.8%)
Non 140 (59.3%)
Avis neurologique Oui, par téléphone 0 39 [16.5%)
Oui, examen clinigue 57 (24.2%)
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V/ Diagnostics

1/ Hypotheses diagnostiques émises

Les demandeurs ont émis en moyenne 1,29 hypotheses diagnostiques par demande
d’examen d’'imagerie.
L'’hypothese diagnostique la plus fréquemment proposée était d’origine hémorragique péri-
encéphalique (HSA/HSD) dans 33,1% de cas (n=78), suivie de I'hypothése tumoral/HTIC

dans 17,8% des cas (n=42), enfin la TVC était suspectée dans 16,1% des cas (n=38).

L’hypothése d’une céphalée primaire était évoquée dans 10,6% des cas (n=25 dont 18 fois

comme seule hypothése diagnostique) (tableau 16).
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Tableau 16. Diagnostics — variables qualitatives (n=236)

Valeurs manquantes |Effectif (%)
. 1 176 (74.6%)
Nombre d"hypothéses
diagnostiques renseignées = 0 52 (22%)
3 8 (3.4%)
Pas d'hypothése 1(0.4%)
Primaire 25 (10.6%)
Dissection 17(7.2%)
AVC hemo ou ischémigue 20 (8.5%)
Tumeur HTIC 42 (17.8%)
. . HSA ou HSD 78 (33.1%)
Premiére hypothése
diagnostique Ve - — 0 38 (16.1%)
Infection neuro méningée 6 (2.5%)
Sinusite 3(1.3%)
latrogéne 0(0%)
Cause microvasculaire 3(1.3%)
Autre 3(1.3%)
Psychogéne 0{0%)
Pas d'hypothése 0 (0%)
Primaire 8(13.3%)
Dissection 7(11.7%)
AVC hemo ou ischémigue 2(3.3%)
Tumeur HTIC 11 (18.3%)
Si seconde hypothése HS5A ou HSD 7 {11.7%)
diagnostique renseignée (n= |TVvC 0 16 (26.7%)
60]), hypothése Infection neuro méningée 1(1.7%)
Sinusite 2(3.3%)
latrogéne 1{1.7%)
Cause microvasculaire 4(6.7%)
Autre 1(1.7%)
Psychogéne 0(0%)
Pas d'hypothése 0 (0%)
Primaire 0 (0%)
Dissection 2(25%)
AVC hemo ou ischémigue 2(25%)
Tumeur HTIC 1(12.5%)
Si troisiéme hypothése HSA ou HSD 0 (0%)
diagnostique renseignée (n= |TVC 0 2(25%)
2), hypothése Infection neuro méningée 0 (0%)
Sinusite 0 (0%)
latrogéne 0(0%)
Cause microvasculaire 1(12.5%)
Autre 0 (0%)
Psychogéne 0 (0%)
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2/ Diagnostics retenus

* Prévalence

Une origine organique a été détectée sur au moins une des imageries réalisées dans 13,1%
des cas (n=31). 4 cas de sinusites aigués ont été détectées par I'imagerie. Ce diagnostic
étant d’origine extra-cranienne et ne faisant pas partie des indications validées d'une
exploration par imagerie, la prévalence a été ajustée sur les 27 cas restants, soit une

prévalence de 11,6%.

« Diagnostics retenus
La céphalée primaire représente 74,6% (n=176) des diagnostics retenus.
Les étiologies de céphalées organiques détectées comportaient :

- 6 dissections des troncs supra-aortiques (2,5% des cas) dont une s’est compliquée d’un
accident vasculaire cérébral (ce cas a été classé comme dissection et non dans le groupe

AVC).

- 12 accidents vasculaires (5,1% des cas) dont 9 visibles en imagerie (3 ont été

diagnostiqués comme AIT). Parmi les 9 AVC, 3 étaient hémorragiques et 6 ischémiques.

- 6 causes tumorales/HTIC (2,5% des cas) dont une non visible en imagerie, diagnostiquée

comme une récidive d’hypertension intracranienne idiopathique.

- 5 causes hémorragiques péri-cérébrales (HSA/HSD) (2,1% des cas). Parmi elles, 4 cas
correspondaient a des HSA et un cas a un HSD bilatéral, faisant partie du groupe

HSA/HSD).
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- 4 infections neuro-méningées (1,7% des cas), toutes correspondant a des méningites non

visibles sur les examens d’'imagerie.

- 4 sinusites en scanner (1,7% des cas), celles-ci ont été retirées de I'analyse de liens entre

critéres démographiques, anamnestiques, cliniques et organicité détectée a 'imagerie.

- 5 céphalées d’origine iatrogéne (2,1% des cas), aucune anomalie en imagerie n’a été
retrouvée dans ce groupe (3 syndromes post-ponction lombaire, 2 iatrogéniques

médicamenteuses (Erbitux, Eviplera)).

- 12 cas ont été classés dans « autres » (5,1% des cas). Parmi eux, 10 n’ont pas d’anomalie
retrouvée en imagerie. Nous y avons retrouvé 2 crises hypertensives, 2 meéningites
lymphocytaires, une hyponatrémie et le reste sont des pathologies diverses (prostatite,
gastro-entérite, fécalome, globe urinaire, tentative de suicide médicamenteuse). Les deux
patients classés dans « autres » avec anomalie visible en imagerie étaient une malformation

de Chiari de type | symptomatique et une inflammation pseudo-tumorale orbitaire.

- 6 origines psychiatriques ont été diagnostiquées.

- Aucune TVC ou étiologie microvasculaire n’a été détectée.

Une concordance entre I'une au moins des hypothéses diagnostiques et le diagnostic retenu
a été retrouvée pour 55 cas (23,3%, 1C95% = [18,2% ; 29,3%]) et une concordance de
20,5% (IC95% =[14,9% ; 27,6%]) entre la premiere hypothese diagnostique et le diagnostic

retenu (tableaux 17 et 18).
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Tableau 17. Diagnostics retenus — variables qualitatives (n=236)

Valeurs manquantes |Effectif (%)
Pas de diagnostic 0 (0%)
Primaire 176 (74.6%)
Dissection 6(2.5%)
AVC hemo ou ischémigue 12 [5.1%)
Tumeur HTIC 6 (2.5%)
HSA ou HSD 5(2.1%)
Diagnostic retenu Ve 0 0 [0%)
Infection neuro méningée 4(1.7%)
Sinusite 4(1.7%)
latrogéne 5(2.1%)
Couse microvasculaire 0 {0%)
Autre 12 [5.1%)
Psychogéne 6(2.5%)
Concordance 0]55 (23,3%)

Tableau 18. Diagnostics des céphalées organiques détectées en imagerie (n=31)

Effectif {%] (n=31)
Dissection 6(19,3%)
AVC hemo ou ischémigque 9(29%)
Tumeur HTIC 5(16,1%)
HSA ou HSD 5 (16,1%)
Diagnostics retenus des céphalées TVC 0 (0%)
organiques détéctées en imagerie Infection neuro méningée  |0(0%)
Sinusite 4(12,9%)
latrogéne 0 (0%)
Couse microvasculaire 0 (0%)
Autre 2 (6,5%)
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VI/ Analyse des liens entre critéres démographiques, anamnestiques,
cliniques et organicité détectée a I'imagerie

* Criteres démographiques

Le groupe de patients sans origine organique retrouvée comprend 27,8% de sujets de sexe
masculin (n=57, sur 205), tandis que le groupe des céphalées d’origine organique en
comprend 30,8% (n=8, sur 27 patients). On ne retrouve pas de différence statistiquement
significative concernant le sexe (p-valeur = 0,93). Il en est de méme pour I'age (< ou = 50

ans (p-valeur = 0,37)) (tableau 19).

*  Anamneéese

L'EVA était de 5,5 dans la population globale, soit 5,4 chez les patients sans céphalée
organique et 6,1 pour les patients avec une céphalée organique, sans différence

significative (p-valeur = 0,13).

Parmi les 35 patients avec un mode d'’installation ictal, nous avons retrouvé une organicité

dans 20 % des cas (pour 7 d’entre eux, IC95% =[9,1% ; 37,5%]).

Parmi les 74 patients avec un mode d’installation brutal, une organicité a été retrouvée dans

9,6 % des cas (7 patients également, IC95% = [4,3% ; 19,3%)]).

Parmi les patients avec un mode d’installation progressif, une organicité a été retrouvée

dans 10,6% des cas (13 patients, IC95% = [6% ; 17,7%]) (tableau 20).

Il n’existe pas de différence statistiquement significative entre les céphalées organiques et
non organiques en fonction du mode d’installation de la céphalée (p-valeur = 0,25) et

'ancienneté (p-valeur = 0,48) (tableau 19). Il est possible que cette absence de significativité
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provienne d’un manque de puissance du test, en raison du déséquilibre entre les deux

groupes.

Tableau 19. Lien entre 'origine organique de la céphalée et les données démographiques, anamnestiques

et cliniques — variables qualitatives (n=232)

Valeurs manguantes |Population totale |Pas d’origine organique|Origine organique|p-valeur

n 232 205 (88.4%) 27 (11.6%) /
Féminin 166 (71.9%) 148 (72.2%) 18 {69.2%)

Sexe 1 0.93
Masculin 65 (28.1%) 57 (27.8%) 8 (30.8%)

Age z 50 ans 0 89 (38.4%) 76 (37.1%) 13 {48.1%) 0.37
Ictale 35 (15.2%) 28 (13.7%) 7(25.9%)

Mode d'installation |Brutale 1 73 (31.6%) 66 (32.4%) 71(25.9%) 0.25
Progressif 123 (53.2%) 110 (53.9%) 13 {48.1%)
<24h 94 (40.5%) 85 (41.5%) 9(33.3%)

Ancienneté 24h-7 jours 0 39 (38.4%) 79 (38.5%) 10 (37%) 0.48
> 7 jours 49 (21.1%) 41 (20%) 8 (29.6%)
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Tableau 20. Proportion d’organicité et IC95% en fonction de différentes variables cliniques (n=232)

. L. Organicité :
Variable Modalités n
n ; proportion [1C95%]
letal {(<1min) 35 n=7;20%[9.1% : 37.5%)]
Mode d’installation Brutal (<5min) 73 n=7;9.6%[4.3%;19.3%]
Progressif 123 n=13:10.6% [6% : 17.7%]
<24h 94 n=9:9.6% [4.7%: 17.8%)]
Ancienneté 24h-7 jours 89 n=10;11.2% [5.8% ; 20.1%]
=7 jours 49 n=8;16.3% [7.8% ; 30.2%]
L. Oui 163 n=24:14.7% [9.8% : 21.3%]
Anomalie clinigue
Nan 69 n=3;4.3% [1.1% : 13%]
] Oui 4 n=0;0% [0% : 60.4%]
Syndrome pyramidal
Non 228 n=27:11.8% [8.1% : 16.9%]
. Oui 10 n=1:10% [0.5% :45.9%)]
Troubles de la vigilance
Non 222 n=26:11.7% [7.9% : 16.9%]
o Oui 29 n=>5:17.2% [6.5% : 36.5%]
Déficit moteur
Non 203 n=22:10.8% [7.1% : 16.1%]
o . Oui 29 n=2:6.9% [1.2% : 24.2%)]
Déficit sensoriel
Non 202 n=25:12.4% [8.3% : 17.9%]
. . Oui 75 n=15:20% [12% : 31.1%)]
Vomissements/nausées
Non 157 n=12:7.6% [4.2% : 13.3%)]
L oui 20 n=4;20% [6.6% ; 44.3%]
Syndrome méningé clinique
Non 212 n=23;10.8% [7.1% ; 16%]
. Oui 19 n=>5;26.3% [10.1% ; 51.4%]
Troubles visuels
Non 213 n=22;10.3% [6.7% ; 15.4%]
. Oui 17 n=3;17.6% [4.7% ; 44.2%]
Phonophobie
Non 214 n=24;11.2% [7.5% ; 16.4%]
. Oui 31 n=6;19.4% [8.1% ; 38.1%]
Photophobie
Non 200 n=21;10.5% [6.8% ; 15.8%]
] Oui 27 n=>5;18.5% [7% ; 38.7%]
Vertiges
Non 205 n=22:10.7% [7% ; 16%)]
L. oui 40 n=8;20%[9.6% ; 36.1%]
Autre anomalie clinigue
Non 192 n=19:9.9% [6.2% ; 15.2%)]
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* Données cliniques

L'organicité était plus fréquemment retrouvée chez les patients avec au moins une anomalie

clinique (14,7% vs. 4,3%). Toutefois, les IC95% des deux proportions se superposent et ne

sont pas significativement différentes (tableau 20).

Le nombre d’anomalies cliniques par patient était significativement plus élevé chez les

patients ayant des céphalées organiques : (2 en moyenne, contre 1,2 dans la population

des céphalées non organiques et 1,3 dans la population globale) (p-valeur = 0,0022)

(tableau 21).

Tableau 21. Lien entre 'origine organique de la céphalée et les données cliniques — variables quantitatives

(n=232)

Valeurs manquantes

Population totale

Pas d’origine organique

Origine organique

p-valeur

n / 232 205 (88.4%) 27 (11.6%) /
. B 5.5+/-2.6 5.4+4/-2.6 6.1+/-2.7
EVA 3 l'entrée 5 0.13
6[4;8] 6[4:7] 7[4;8]
. o 1.3+4/-1.2 1.2+4/- 1.2 2+4/- 1.4
Mombre d"anomalies cliniques |2 0.0022
1[0;2] 1[0;2] 2[1;3]
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Parmi les 27 patients avec origine organique retrouvée, 24 (88,9%) présentaient une
anomalie clinique, dont plus de la moitié des patients des vomissements/nausées (55,6%)

(tableau 22).

Valeurs manguantes |Effectif (%)
Anomalie clinique 0 24 [38.9%)
Syndrome pyramidal 0 0 (0%)
Troubles de la vigilance 0 1(3.7%)
Déficit moteur 0 5(18.5%)
Déficit sensoriel 0 2(7.4%)
Vomissements/nausées 0 15 (55.6%)
Syndrome méningé clinique |0 4 (14.8%)
Troubles visuels 0 5(18.5%)
Phonophobie 0 3 (11.1%)
Photophobie 0 61(22.2%)
Vertiges 0 5(18.5%)
Autre anomalie clinigue 0 8 (29.6%)

Tableau 22. Anomalies cliniques chez les patients présentant une origine organique identifiée en imagerie (n=27)
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Afin de comparer la fréquence des différentes anomalies cliniques en fonction de l'origine
de la céphalée, nous avons mis en place une analyse bivariée : des tests du Khi-2 (ou de

Fisher exact en cas de faibles effectifs) ont été utilisés (tableau 23).
Il faut noter que les effectifs sont faibles pour la plupart des anomalies cliniques.

De plus, 'analyse en sous-groupe des patients selon l'origine organique ou non de la
céphalée était tout juste suffisante pour effectuer I'analyse : nous n’effectuons pas de
comparaison si 'un des groupes contenait < 10% de la population ; ici, les patients avec

une origine organique retrouveée représentaient 11,6% de la population.

Ainsi, la plupart des p-valeurs n’étaient sont pas statistiquement significatives ; la plupart

des tests manquaient de puissance, de par la répartition inégale et le manque d’effectifs.

Toutefois, la proportion de patients avec au moins une anomalie clinique était
significativement plus élevée parmi les patients avec origine organique retrouvée en

imagerie (p-valeur = 0,042).

De méme, les fréquences de vomissements/nausées étaient significativement plus élevées
parmi les patients avec origine organique (p-valeurs = 0,012). Les troubles visuels étaient a
la limite de la significativité avec 6,8% pour les céphalées non organiques et 18,5% pour les

céphalées organiques (p-valeurs = 0,053).

Aucun autre signe clinique n’était associé a 'organicité décelable en imagerie (tableau 23).

92



Tableau 23. Comparaison des anomalies cliniques selon l'origine organique retrouvée en imagerie (n=232)

Valeurs mangquantes |Pas d'origine organique |Origine organique |p-valeur

n / 205 (38.4%) 27 (11.6%) /
Anomalie clinique 0 139 (67.8%) 24 (858.9%) 0.042
Syndrome pyramidal 0 4 [2%]) 0 [0%) 1
Troubles de la vigilance 0 9 (4.4%) 1(3.7%) 1
Déficit moteur 0 24 (11.7%) 5 (18.5%) 0.35
Déficit sensoriel 0 27 (13.2%) 2(7.4%) 0.54
Vomissements/nausées 0 60 (29.3%) 15 (55.6%) 0.012
Syndrome méningé cliniqug0 16 (7.8%) 4 (14.8%) 0.26
Troubles visuels 0 14 (6.8%) 5 (1B.5%) 0.053
Phonophobie 0 14 (6.9%) 3 (11.1%) 0.43
Photophobie 0 25 (12.3%) 6 (22.2%) 0.22
Vertiges 0 22 (10.7%) 5 (18.5%) 0.22
Autres anomalies cliniques |0 32 [15.6%) B (29.6%) 0.099
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VII/ Analyse des concordances

« Concordance entre les hypothéses diagnostiques et les diagnostics retenus

Une concordance entre 'une au moins des hypothéses diagnostiques et le diagnostic retenu
a été retrouvée dans 23,3% des cas (55 sujets, IC95% = [18,2% ; 29,3%]) et une
concordance entre la premiére hypothese diagnostique et le diagnostic final retenu dans

20,5% des cas (IC95% = [14,9% ; 27,6%]).

Pour une majorité de la population (74,6%), une seule hypothese diagnostique a été émise.
Ainsi nous avons choisi de calculer le Kappa de Cohen entre cette hypothese diagnostique

et le diagnostic retenu au sein de cette population.

Pour ce faire, nous avons regroupé plusieurs catégories diagnostiques dans la catégorie
nommeée « autres » ci-dessous : dissection, infection neuro-méningée, sinusite, cause
iatrogene, cause microvasculaire (SVCR, EPR, vascularite,) psychogene, autre. Les autres
catégories ont été laissées telles quelles. Un seul patient parmi les 176 avec une unique
hypothese diagnostique n’avait « pas d’hypothése diagnostique » ; ce patient a éteé retiré de

'analyse. Ainsi, 'analyse ci-dessous a été effectuée sur 175 patients (tableau 24).

Ce travail de reformatage biaise donc un peu les résultats ci-dessous relatifs a la qualité de
la concordance, mais était nécessaire en raison des faibles effectifs dans certaines
catégories, secondaires au choix libre des hypothéses diagnostics et a la variété des

diagnostics retenus.
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Tableau 24. Répartition de I'hypothése n°1 et du diagnostic retenu chez les patients avec une seule

hypothese diagnostique (n=175)

Hypothése n"1 | Diagnostic retenu

Primaire 18 (10.3%) 129 (73.7%)
AVC h i

- NEMOTTaBalvel 2 (9.7%) 9 (5.1%)
ou ischémigue
Tumeur HTIC 31 (17.7%) 5(2.9%)
HSA ou HSD 66 (37.7%) 5(2.9%)
TVC 26 (14.9%) 0 (0%)
Autres 17 (9.7%) 27 (15.4%)

Parmi les patients avec une seule hypothése diagnostique, 73,7% des diagnostics finaux

étaient « céphalée primaire » alors qu’elles n’étaient évoquées que dans 10,3% des cas.

Pour le calcul du Kappa de Cohen, on retrouve le tableau de contingence suivant (tableau

25):

Tableau 25. Tableau de contingence croisant I'hypothése diagnostic n°1 et le diagnostic retenu chez les

patients avec une seule hypothése diagnostique (n=175)

Diagnostic retenu

Hypothése diagnostique n"1 AVC
Primaire hémorraggiue |Tumeur et HTIC |HSA ou HSD TVC Autres
ou ischémique
Primaire 16 1 0 o 0 1
AVC hemo ou ischémigue 10 5 0 0 0 2
Tumeur HTIC 20 1 4 1] 0 &
HSA ou HSD 54 1 0 4 0 7
TVC 21 1] 1 1 ] 3
Autres 8 1 0 1] 0 8
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Le Kappa de Cohen est de 0,11 (IC95% = [0,06 ; 0,16]). La concordance est tres faible.

* Analyse chez les patients pris en charge par un interne

Nous avons réeitéré cette analyse chez les patients pris en charge par un interne (tableau

26) :

Tableau 26. Tableau de contingence croisant I'hypothése diagnostique n°1 et le diagnostic retenu chez les

patients avec une seule hypothése diagnostique, pris en charge par un interne (n=86)

Diagnostic retenu
Hypothése B .
: : o A AVC hemorraggiue
diagnostique n"1 |Primaire ] L Tumeur et HTIC HSA ou HSD TVC Autres
ou ischémigue

Primaire 3 1 i i i 1
AVC hemorragique

oo 7 1 0 0 0 1
ou ischémigue
Tumeur HTIC 10 0 3 0 0 1
HSA ou HSD 29 1 0 3 0 3
™G 11 0 0 1 0 2
Autres 3 0 0 0 0 5

Le Kappa de Cohen est de 0,097 (IC95% = [0,023 ; 0,17]), donc tres faible. A titre indicatif,

le taux de concordance observé chez cette population est de 16,3% (14/86).
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* Analyse chez les patients pris en charge par un médecin senior

Puis chez les patients pris en charge par un médecin senior (tableau 27) :

Tableau 27. Tableau de contingence croisant I'hypothése diagnostique n°1 et le diagnostic retenu chez les

patients avec une seule hypothése diagnostique, pris en charge par un médecin senior (n=88)

Hypothése
diagnostique n"1

Diagnostic retenu

Primaire

AVC hémorragique
ou ischémigue

Tumeur HTIC

HSA ou HSD

™G

Autres

Primaire

13

ou ischémigue

AVC hemorragigue 5

Tumeur HTIC

H5A ou HSD

TVC

10

Autres

Le coefficient Kappa de Cohen est de 0,13 (IC95% = [0,055 ; 0.,20]), donc tres faible. Il est

légérement plus élevé que chez les internes, mais les intervalles de confiance a 95% se

superposent. Le taux de concordance observé est également plus élevé : 25% (22/88).
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* Analyse chez les patients pris en charge par un médecin urgentiste

Nous avons ensuite réitéré I'analyse, cette fois-ci chez les patients pris en charge par un

urgentiste et avec une hypothése diagnostique uniquement. Le patient sans hypothése

diagnostique a, de nouveau, été retiré de I'analyse, les regroupements de catégories sont

les mémes qu’au-dessus (tableau 28).

Tableau 28. Tableau de contingence croisant I'hypothése diagnostique n°1 et le diagnostic retenu chez les

patients avec une seule hypothese diagnostique, pris en charge par un urgentiste (n=56)

Hypothése
diagnostique n°1

Diagnostic retenu

Primaire

AVC hémorragigque
ou ischémigque

Tumeur HTIC

HSA ou HSD

TVC

Autres

Primaire

AVC hemorragique
ou ischémigue

=

Tumeur HTIC

HSA ou HSD

20

Autres

Le coefficient Kappa de Cohen est de 0,051 (IC95% = [-0,023 ; 0,126]), donc trés faible. Les

IC95% se croisent. Le taux de concordance observé dans cette population est de 17,9%

(10/56).
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* Analyse chez les patients pris en charge par un médecin neurologue

Il n’a pas été possible de calculer le coefficient Kappa de Cohen chez les patients avec une
seule hypothese diagnostique et pris en charge par des neurologues, car cela représentait
uniquement 14 patients (tableau 29). Le taux de concordance observé dans cette population

est de 42,9% (6/14). Le taux de concordance observé chez 'ensemble des patients pris en

charge par un neurologue est de 39,3% (11/28).

Tableau 29. Tableau de contingence croisant I'hypothése diagnostique n°1 et le diagnostic retenu chez les

patients avec une seule hypothese diagnostique, pris en charge par un neurologue (n=14)

Diagnostic retenu

Hypothése 3 ]
. : o - AVC hémorragique
diagnostique n"1 Primaire ) L. Tumeur HTIC HSA ou H5D TVC Autres
ou ischémigque

Primaire 2 1] 0 1] 0 1]
AVC hemorragique ou
e 1 2 ] ] ] ]
ischémique
Tumeur HTIC 2 ] 1 ] ] 1
HSA ou HSD 1 ] ] ] ] 1
TVC 1 ] ] ] ] ]
Autres 1 ] ] ] ] 1
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DISCUSSION

I/ Analyse de la population

Concernant les données démographiques, nos résultats sont concordants avec les données

de la littérature.

En effet notre population était composée en majorit¢ de femmes (71,5%) ce qui est

concordant avec les études précédentes (51,7% - 71,9%). (3) (5) (154) (147)

L’age moyen est de 46,3 ans, en accord avec les travaux précédents (37,2 ans - 55 ans).

(154) (144) (145) (144)

L'EVA moyenne a I'entrée était de 6 et la durée moyenne de séjour dans le SAU est de 7,6
heures. Cela est proche d’'une étude Lilloise réalisée en 2018 au CHRU de Lille qui retrouvait
une EN (Echelle Numérique) > 5 pour 51,5% des patients venant aux urgences pour

céphalées et une durée moyenne de 7,75 heures dans le SAU. (154)
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[I/ Objectif principal : prévalence des céphalées organiques

* Prévalence générale des céphalées d’origine organique

Notre étude a mis en évidence une prévalence de 11,6% de céphalées d’origine organique
détectables par un examen d’imagerie. Il existe dans la littérature une variabilité de la
prévalence de l'origine organique des céphalées détectées par imagerie dans le cadre de

'urgence (2,2% - 23,1%). (143) (145)

Nos résultats sont concordants avec une étude antérieure ayant inclus, de 2013 a 2016,
704 patients consultant aux urgences pour céphalées et ayant bénéficié d’'une imagerie
cérébrale, retrouvant 9,3% d’'IRM cérébrales anormales et 9,5% de scanner cérébraux

anormaux. (144)

Notre prévalence est inférieure aux résultats de I'étude de Handschin publiée en 2020, ayant
mis en évidence 23,1% d’anomalies significatives intracraniennes sur 303 examens
d’'imagerie ; les auteurs ayant justifié cette prévalence élevée par une meilleure sélection de

leurs patients. (145)

A contrario, notre prévalence est supérieure a celles retrouvées dans d’autres études
antérieures. Une étude réalisée pendant la période 2015-2018 a retrouvé un taux de
scanners cérébraux anormaux évalué a 6,6% chez des sujets consultant pour céphalées au
SAU. (155) Une vaste étude nord-américaine a quant a elle évalué, grace aux données du
National Hospital Ambulatory Medical Care Survey (NHAMCS), a 5,5% le taux d’examens

d’'imagerie pathologiques réalisés aux urgences pour céphalées. (2)
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Certaines hypotheses pourraient expliquer notre taux de prévalence supérieur.

Tout d’abord, notre étude s’est déroulée majoritairement pendant une période
particuliére, de juillet 2020 a mai 2021, correspondant a I'épidémie de COVID 19 et a son

retentissement sur le fonctionnement des SAU.

Pendant cette période, comprenant en particulier les épisodes de confinement, la prise en
charge des patients non suspects d’infection COVID 19 a pu étre parfois retardée. Ceci a
pu étre lieé a une priorisation de la prise en charge des patients infectés, une
déprogrammation d’activité, et a la conversion de lits d’hospitalisation en unité COVID. I
existait vraisemblablement également une forte appréhension des patients les moins graves
a consulter au SAU pendant cette période. Ceci est susceptible d’entrainer un biais de
sélection, en diminuant les consultations en urgence des patients pauci-symptomatiques

majoritairement porteurs de céphalées d’origine primaire.

Pour étayer cette hypothese, nous avons sollicité le département informatique pour nous
renseigner sur le nombre de passages aux urgences (pour tout motif et pour céphalée)
durant la période d’inclusion et pendant les périodes identiques lors des deux années
précédentes (pour mémoire le premier confinement en raison de la pandémie a Covid-19 a

eu lieu en mars 2020 en France) :

- du 15 juillet 2020 au 15 mai 2021 : 81007 entrées dont 1569 (1,94%) pour céphalées
- du 15 juillet 2019 au 15 mai 2020 : 86920 entrées dont 1848 (2,13%) pour céphalées
- du 15 juillet 2018 au 15 mai 2019 : 96877 entrées dont 2023 (2,09%) pour ceéphalées

Nous ne retrouvons pas d’écart significatif sur les proportions de céphalées parmi les
consultations aux urgences entre notre péeriode d’inclusion et les périodes identiques des 2

annees précedentes.
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En revanche, pendant notre période d’inclusion, il existe une diminution significative du
nombre total de consultations aux urgences pour tout motif (-6,8% en 1 an, -16,38% sur 2

ans), et du nombre de consultations pour céphalées (-15,1% sur 1 an, -22,44% sur 2 ans).

Il y a donc bien un « effet COVID » sur les consultations des céphalées aux urgences, et
vraisemblablement un biais de sélection augmentant la prévalence des céphalées d’origine

organique dans notre étude.

Par ailleurs, I'existence d’un deuxiéme biais de sélection lié a cette période est a discuter.
Au vu de la surcharge liée a la prise en charge du COVID aux urgences et en imagerie
(notamment en scanner, utilisé pour I'évaluation pulmonaire, avec diminution du workflow
lié au temps de désinfection incompressible), on peut envisager une sélection plus drastique
des patients céphalalgiques a scanner a la fois par les urgentistes et par les radiologues.

Cette hypothése est difficilement vérifiable mais est tout-a-fait envisageable.

Une modification des pratiques pendant cette période demeure néanmoins difficile a

évaluer.

La seconde hypothése est toute différente. Sur les 27 patients présentant une céphalée
organique, 7 patients non inclus initialement dans I'étude par le médecin demandeur, ont
été inclus a posteriori lors de la relecture de I'examen d'imagerie par un radiologue (relecture
souvent motivée par le caractére pathologique de l'imagerie). Ces patients ont par
conséquent augmenté le taux de céphalées organiques et probablement entrainé un biais
de sélection. En effet, les examens scanographiques normaux motivés par des céphalées
de patients consultant aux urgences mais non demandés sur le formulaire spécifique de

I'étude n'ont quant a eux pas été secondairement inclus.

103



+ Etiologies des céphalées organiques

Nous avons choisi de faire une analyse détaillée des liens entre les données
démographiques, cliniques et anamnestiques en retirant les affections ORL d’origine
sinusienne pour pouvoir les comparer avec la littérature. Les études de grande ampleur
classent différemment ces affections. En effet, 'étude menée par Rimmele, regroupant 704
patients ayant bénéficié d’'un examen d’imagerie cérébrale pour céphalée, ne détaille pas la
proportion de pathologie sinusienne, qui sont, probablement mais sans certitude, classées
au sein d’un sous-groupe « douleurs faciales et neuropathies » (retrouvées dans 3,1% des
cas) et « autres céphalées » (retrouvées dans 3,1% des cas). (144) Dans I'étude menée par
Handschin portant sur 303 imageries cérébrales, les sinusites ne sont tout simplement pas

abordées. (145)

- Accidents vasculaires

La cause de céphalée d’origine organique la plus fréquemment diagnostiquée correspond
au groupe « AVC hémorragique ou ischémique » (29%). Sur les 9 patients diagnostiqués
pour AVC, 5 étaient de localisation sous-tentorielles (4 ischémiques et 1 hémorragique), 3
supra-tentoriels (1 ischémique et 2 hémorragiques) et un a la fois supra et infra-tentoriel
(ischémique sur probable mécanisme embolique). 8 patients avaient un examen clinique
anormal mais seulement 2 présentaient un déficit focal (déficit moteur) et 1 des troubles de
vigilance. Cela peut s’expliquer en partie par la proportion élevée d’AVC de topographie
sous-tentorielle se présentant souvent par des vertiges, nausées et vomissements. Parmi
les 9 patients ayant un AVC récent, seuls 4 cas ont recu un avis neurologique (téléphonique
ou physique) ou ont été demandés par un neurologue. 4 diagnostics suspectés concordaient

avec le diagnostic final.
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Alors méme que les céphalées sont un symptdme d’infarctus cérébral assez peu décrit, une
méta-analyse de Harriott et al de 2020 a retrouvé une prévalence cumulée de 14 % de
céphalées associées a la survenue d’AVC. Elles se manifestent comme des céphalées de
tension et sont plus fréquentes en cas d'ischémie cérébrale dans la circulation postérieure
et chez la femme. (156) Une analyse d'un registre israélien d'AVC incluant 2166 patients a
révélé que des céphalées accompagnaient 8,4% des AVC ischémiques et 28% des AIT.

(157)

- Dissections artérielles

Sur les 6 dissections des TSA (19,3%), 4 d’origine vertébrale, une carotidienne et une
carotidienne et vertébrale. Ces patients présentaient tous au moins une anomalie clinique.
4 patients ont eu des déficits sensitifs ou moteurs transitoires sans signe d’'ischémie en IRM
(probables AIT) mais un seul s‘est compliqué d’une ischémie cérébrale (ischémie

cérébelleuse droite sur une dissection V3-V4 droite).

Ces patients ont été analysés dans le groupe des dissections et n'ont pas été inclus dans
le groupe des accidents vasculaires (il n'y a pas de redondance dans I'analyse). Tous les
cas de dissections ont eu un avis neurologique au moins téléphonique avant la réalisation

de 'examen d’'imagerie et 5 diagnostics évoqués concordaient avec le diagnostic final.

- Hémorragies sous arachnoidiennes et sous durales

Les 5 HSA/HSD (16,1%) se composaient de 4 HSA et d’un unique HSD. Néanmoins, ce
dernier n’est pas a considérer comme cause de céphalées mais comme un signe associé

d’'une autre pathologie organique céphalalgique, a savoir une hypotension intracranienne,
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(une TVC était initialement suspectée). Il n'y a donc pas de véritable HSD « coupable », ce

qui est expliqué par I'exclusion des céphalées d’origine traumatique.

Parmi les 4 HSA, toutes étaient associées a des nausées et des vomissements, mais une
seule avait un syndrome méningé décrit lors de la demande. Leur EVA moyenne était de
8,75 (10-9-6—10). Bien que 'TEVA moyenne soit la plus élevée dans ce groupe, les faibles
effectifs ne permettent pas de réaliser une analyse statistique. 3 des patients avec HSA ont
présenté un début ictal, et 1 un début brutal. Un seul avis neurologique a été réalisé
physiquement (pas d’avis neurologique téléphonique) et tous les diagnostics suspectés

concordaient avec le diagnostic final.

- Causes tumorales

5 cas de tumeurs cérébrales ont été retrouvées (16,1%) comprenant une méningite
carcinomateuse, un cas de métastases cérébrales, un méningiome frontal avec
engagement sous falcoriel, une rechute de lymphome cérébro-méningé et un méningiome
olfactif. Toutes ont eu un mode d’apparition progressif, 4 ont débuté de 1 a 7 jours avant la
consultation au SAU. Le cas de méningite carcinomateuse s’est manifesté cliniquement plus
de 7 jours avant la consultation. Parmi ces 5 cas de causes tumorales, 3 étaient suspectées

dans les demandes informatisées.

Les deux patients classés dans « autres » (6,5%) se composaient d’'une malformation de
Chiari de type | symptomatique (compression bulbaire) et d’'une inflammation pseudo-
tumorale orbitaire (qui a régressé sous anti-inflammatoires). Cette derniere a été
comptabilisée comme une étiologie organique méme si de topographie extracranienne car

non détectable sans imagerie spécifique (IRM).
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Notre étude n’a pas mis en évidence de TVC directement impliquée dans la céphalée, alors

méme que le diagnostic a été frequemment supposé (16,1% des premieres hypotheses).

En effet, I'étude a permis d’identifier une unique TVC du sinus sagittal supérieur, que nous
n‘avons pas retenue comme cause de la céphalée en raison dune méningite

carcinomateuse évoluée, la TVC s’expliquant par un envahissement tumoral de contiguité.

Aucune céphalée secondaire explicable par une étiologie dite « microvasculaire » (SVCR,
EPR, vascularite) n'a été détectée pendant cette période. Ces diagnostics demeurent
relativement rares. En effet sur I'étude menée par Goldstein (2) regroupant 5198 patients
consultant pour céphalées, aucune TVC ni vascularite n’avait été retrouvée. Cette étude

n’évoque pas non plus le SVCR ni 'EPR.
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lll/ Objectifs secondaires

1/ Concordance entre hypothése(s) et diagnostic retenu

Les concordances entre le(s) hypothése(s) émise(s) et le diagnostic retenu étaient jugées
statistiquement trés faibles (kappa < 0,40 pour 'ensemble des tests de concordance), et

ceci quelle que soit I'expérience du demandeur (internes ou médecin senior).

Il existait une discrete différence entre seniors et internes, néanmoins non significative. Il
est a noter que le coefficient kappa portant sur 'examen des neurologues avec une seule
hypothése diagnostique n’a pu étre réalisé, car cela portait sur un échantillon trop faible (14

patients).

Malgré les biais de sélection précédemment décrits pouvant augmenter notre prévalence
de céphalée organique, la rentabilité de I'imagerie dans notre étude concernant certaines

hypothéses diagnostiques demeure néanmoins extrémement faible.

En effet, les hémorragies (HSA, HSD) et les tumeurs représentaient la majorité des
hypothéses évoquées (respectivement 33,1 % et 17,8%) alors qu’elles ne correspondaient

gue rarement au diagnostic finalement retenu (2,9 % pour chacune de ces étiologies).

Ce phénomene est encore plus important dans le cas de la TVC, fréquemment évoquée en

premiere hypothése (16,1%), finalement jamais diagnostiquée dans notre étude.

Les céphalées primaires représentent 74,6% des diagnostics retenus mais ne sont
évoquées en premiere hypothése diagnostique que dans 10,8% des cas. En effet, la
demande d’'imagerie ne vise pas a s’assurer de l'origine primaire, mais a éliminer une cause
secondaire. En revanche, la faible concordance des hypothéses avec les diagnostics finaux
et la prévalence importante des céphalées primaires dans notre étude soulignent I'effet de

réassurance de I'examen d’'imagerie encéphalique.
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2/ Prévalence des anomalies cliniques en fonction de I’organicité de la céphalée

69,9% des sujets (n=165) présentaient une anomalie clinique a lI'examen d’entrée.
Les céphalées sans cause organique décelable en imagerie étaient majoritaires et
représentaient 88,4% (n=205) des diagnostics retenus. Parmi elles 67,8% des patients
(n=139) présentent au moins une anomalie clinique, ce qui est statistiquement moindre que
chez les patients ayant une céphalée organique décelable en imagerie, 88,9% (n=24, p =

0,042).

Les nausées et vomissements étaient les symptémes les plus fréquemment retrouvés aussi
bien dans le groupe des céphalées non organiques que organiques. Les patients présentant
une céphalée organique ont significativement plus de nausées et de vomissements que les
patients ayant une céphalée primaire, respectivement 55,6% (n=15) contre 29,3% (n=60, p
= 0,012). La fréquence de ces symptdmes peut s’expliquer par une plus grande facilité a

détecter ces signes cliniques qui souvent sont spontanément rapportés par le patient.
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Les « troubles visuels » ont été retrouvés dans 6,8% des cas de céphalées non organiques
(14 patients) et 18,5% des cas des céphalées organiques (5 patients). La fréquence plus
élevée de ces symptdmes est a la limite de la significativité (p = 0,053). Les symptdmes

regroupés sous ce terme sont néanmaoins variés.

Les 19 cas de troubles visuels se composaient de :

- 7 « flou visuel » : 7 céphalées non organiques (dont 4 avec un diagnostic de migraine)
- 2 « Nystagmus » : 2 céphalées organiques (une HTIC et une ischémie cérébelleuse)

- 3 « diplopie » : 2 céphalées non organiques et 1 organique (dissection vertébrale)

- 2 « phosphéne » : 1 céphalée non organique (migraine) et 1 organique (dissection

vertébrale)

- 2 « troubles visuels » : 1 céphalée non organique et 1 céphalée organique (hématome

temporo-pariétal gauche)

- 1 « hallucinations visuelles », 1 « hémi-anopsie bi-temporale » et 1 « géne ophtalmique »,

toutes des céphalées non organiques.

Les faibles effectifs de chague symptéme ne permettaient pas une analyse statistique.
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Le groupe « autres signes cliniques » était plus souvent retrouvé chez les patients avec
céphalées organiques sans atteindre la significativité (p-valeur = 0,099). Cette catégorie
était a champ ouvert et de multiples signes cliniques et d’éléments paracliniques avaient été
renseignés, rendant difficile une analyse objective (par exemple : fébricule, hyperthermie,
confusion, malaise, troubles de [I'élocution, syndrome cérébelleux, syndrome frontal,
hypertension). Certains comportent méme une redondance patrtielle, par exemple syndrome

cérébelleux et vertige, ou nystagmus et troubles visuels.

L’EVA moyenne était plus élevée chez les patients ayant une céphalée organique (6,1 chez
les patients avec des céphalées organiques et 5,4 chez les patients avec céphalées non
organiques) mais de maniere non significative, probablement par manque de puissance (p-

valeur = 0,13).

Notre étude n’a pas retrouvé d’autre signe clinique associé aux céphalées organiques. Sur
ce point, nos résultats different des études précédentes qui ont identifié d’autres facteur
prédictifs d’organicité, comme les troubles de la conscience, les déficits moteurs et 'oedéme

papillaire (signe cliniqgue non recueilli dans notre étude). (33)

L’age supérieur a 50 ans (37,1 % dans le groupe des céphalées non organiques et 48,1 %
dans le groupe des céphalées organiques) et le sexe ne sont pas retrouvés comme des
facteurs liés a une organicité décelable en imagerie (respectivement p-valeur = 0,37 et

0,93).
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Les déficits (moteur et sensitif) ne permettaient ainsi pas de différencier de maniére
significative les céphalées primaires des céphalées organiques. En effet, des déficits
moteurs étaient retrouvés respectivement dans 11,7% des céphalées sans organicité et

18,5% des céphalées avec une organicité en imagerie (p = 0,35).

La présence de troubles sensitifs étaient constatés dans 13,2% des céphalées sans

organicité retrouvée et 7,4% des céphalées organiques décelables en imagerie (p = 0,54).

De la méme maniére, les troubles de la vigilance n’étaient pas discriminants

(respectivement 4,4% et 3,7% ; p = 1).

Les résultats d’'un examen clinique peuvent varier selon I'expérience du demandeur (interne
ou senior) mais aussi probablement par la spécialité médicale (urgentiste, neurologue ou
autre spécialité). Certains signes cliniques peuvent étre difficiles a apprécier (subjectivité,
par exemple d’'une parésie, d’une hypoesthésie, un syndrome méningé ou d’'un syndrome

pyramidal de faible intensité).
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IV/ Limites

1/ Effectifs

Nous avons inclus 236 patients alors qu’un objectif de 300 sujets était initialement prévu.
Cet écart peut étre expliqgué par le retard a la mise en ceuvre de I'étude et la baisse du
nombre de patients consultant pour céphalées aux urgences sur la période. En effet, nous
avons décalé le début de I'étude de 3 mois en raison de la premiere « vague » Covid afin
de ne pas surcharger les médecins urgentistes.
L’étude en sous-groupes (selon les symptdomes ou les étiologies) ne permet pas de tester
statistiguement certaines hypothéses avec fiabilité (par exemple la concordance des

hypothéses diagnostiques uniques des neurologues).

Une étude ultérieure comprenant un nombre de sujets inclus plus large permettrait une

analyse en sous-groupes plus exhaustive.

2/ Comparaison des examens cliniques

Il n’a pas été possible de tester la concordance des examens cliniques des neurologues, le
nombre d’examens effectués étant trop faible. Le kappa n’était pas testable. Une
concordance a pu néanmoins étre calculée, supérieure a celles calculées pour les internes
et médecins seniors des urgences. Cela demeure difficilement analysable en I'état. Il peut

eégalement exister un biais de sélection, difficilement évaluable.

En effet, les patients vus par les neurologues sont sélectionnés préalablement par les
meédecins des urgences, dans des contextes souvent plus complexes. Le caractere

organique des céphalées de ces cas pourrait donc étre plus fréquent.
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3/ Abandon d’objectifs secondaires

Nous n’avons pas pu réaliser 'analyse de deux objectifs secondaires car les patients
consultant aux urgences pour céphalées mais n’ayant pas réalisé d’imagerie cérébrale n’ont

pas été inclus.

- Evaluation de la fréquence des demandes d’examen selon la fonction et I'expérience du

demandeur.

- Rechercher les facteurs impactant la demande d’une imagerie en comparant les
caractéristiques cliniqgues et socio-démographiques des patients ayant bénéficié d’un

examen d’'imagerie pour motif céphalées versus ceux n’en ayant pas bénéficié.

Nous pouvons imaginer une étude ultérieure intégrant tous les patients consultant aux

urgences pour céphalées bénéficiant ou non d’une exploration en imagerie.
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CONCLUSION

Dans notre étude, 11,6% des examens d’imagerie réalisés pour exploration de céphalées
en urgence ont identifié une cause organique. Ce taux de prévalence, plus élevé que dans
certaines études de la littérature, est vraisemblablement partiellement biaisé par la survenue
de la pandémie de Covid-19, ayant entrainé une sélection différente des patients éligibles

a 'imagerie en amont et en aval de leur arrivée en SAU.

Certaines hypothéses étaient frequemment évoquées mais restent tres rarement détectées,

en premier lieu la thrombose veineuse cérébrale.

Il existait une tres faible concordance entre les hypothéses diagnostiques et les diagnostics
retenus chez les internes et les médecins seniors, traduisant I'hétérogénéité des
présentations cliniques des céphalées, organiques ou non. L’'analyse statistique n’a

cependant pas pu étre effectuée pour les neurologues en raison d’un effectif trop réduit.

Il existait une association significative entre les nausées/vomissements et les céphalées
organiques détectées en imagerie. La présence de troubles visuels était a la limite de la
significativité mais regroupaient des symptomes trés hétérogénes. Aucun autre élément

clinique n’était par ailleurs discriminant.
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IMACEPHALEES : Evaluation de la rentabilité diagnostique de I'imagerie chez les
patients consultant pour céphalées au Service d’Accueil des Urgences.
Lefebvre B, Lacoste M, Verclytte S

Objectif : Evaluer la prévalence des céphalées secondaires, avec organicité détectée a 'imagerie,
parmi 'ensemble des examens d’imagerie chez les patients consultant aux urgences pour
céphalées.

Matériel et Méthodes : Etude prospective observationnelle. La population cible concernait les
patients consultant aux urgences pour céphalées pour lesquels une imagerie encéphalique en
urgence était demandée via le remplissage d’'une demande d’imagerie cérébrale informatisée.
Celle-ci était effectuée par le médecin le prenant en charge, que ce soit un interne, un médecin
senior urgentiste ou neurologue, au sein des hépitaux de Saint-Philibert a Lomme et Saint-Vincent-
de-Paul a Lille.

Résultats : Du 23 juillet 2020 au 13 mai 2021, 236 patients ont été inclus. Une origine organique
a été détectée sur au moins une des imageries réalisées dans 11,6% (n=27). Les concordances
entre le(s) hypothése(s) émises et le diagnostic retenu étaient jugées statistiquement trés faibles
(kappa < 0,40 pour I'ensemble des tests de concordance), et ceci quel que soit I'expérience du
demandeur (interne ou senior). Les hémorragies péri-cérébrales et les tumeurs représentaient la
majorité des hypotheses évoquées (respectivement 33,1 % et 17,8%) alors quelles ne
correspondaient que rarement au diagnostic finalement retenu (respectivement 2,1% et 2,5%).
Aucune thrombose veineuse cérébrale n’a été identifiée bien que le diagnostic ait été souvent
évoqué (16,1%). Les céphalées primaires ont été diagnostiquées dans 74,6% des cas alors
gu’elles ne représentaient que 10,6% des premiéres hypothéses diagnostiques. Parmi les signes
cliniques testés, seuls les nausées/vomissements étaient significativement associés a I'organicité.
Aucun autre élément de 'anamnése ou de I'examen clinique ne présentait d’association statistique
significative avec I'organicité des céphalées.

Conclusion : Notre prévalence d’organicité est légérement supérieure a la plupart des études
antérieures, vraisemblablement liée a la survenue de la période d’inclusion durant la pandémie de
Covid-19, I'ayant probablement majorée. La concordance entre les demandes d’examens étaient
trés faibles, les demandeurs suspectant majoritairement des diagnostics de céphalées
secondaires alors que les céphalées primaires étaient les plus fréquentes. Hormis les nausées et
vomissements, notre étude n’a identifié aucun autre drapeau rouge formel. |l est probable que ces
examens aient un effet réassurant aupres des cliniciens demandeurs.
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