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Introduction 
 
 
 

La migraine touche 17 à 21 % des adultes dans le monde. En 2021, l’INSERM évaluait à 
11 millions le nombre de migraineux en France. La migraine est devenue une maladie très 
courante et très invalidante. Cependant, la migraine est très souvent sous-diagnostiquée et 
les patients ne sont pas conscients qu’ils sont migraineux. Ils ont du mal de reconnaitre leurs 
symptômes et sont dans l’incapacité de trouver la cause de leurs souffrances. Les études 
françaises montrent que 40 % des migraineux n’ont jamais consulté pour leur migraine et que 
60 % ignorent leur statut de migraineux et les possibilités de prise en charge existantes [2,53]. 
 
La douleur migraineuse semble pourtant exister depuis l’aube des temps, des références 
désignant les migraineux ont été retrouvées dès le IIe siècle après J.C. Cependant, la migraine 
n’a pas été tout de suite considérée comme une « vraie » maladie. La définition de la migraine 
était pendant longtemps très floue. C’est seulement en 1988 que l'International Headache 
Society a établi les critères de diagnostic de la migraine.  
 
Depuis, du fait de sa grande prévalence et du retentissement qu’elle induit, la migraine est 
classée par l’Organisation Mondiale de la Santé parmi les vingt maladies ayant le plus fort 
impact sociétal, et elle se hisse même à la neuvième place si n’est considérée que la 
population féminine. En effet, la migraine touche plus les femmes que les hommes (dans une 
proportion de 3 femmes pour 1 homme). Avant la puberté, les garçons et les filles sont 
également touchés, mais la prépondérance féminine apparaît après la puberté. Dans cette 
thèse, je m’intéresserai à la migraine chez l’adulte et tout particulièrement à l’influence 
hormonale de la migraine chez les femmes. 
 
La migraine n’est peut-être pas une maladie que l’on peut considérer comme grave, car elle 
n’est pas mortelle. Mais c’est une maladie extrêmement invalidante pour les patients, au point 
parfois de rendre impossible toute activité professionnelle, de compliquer lourdement la vie 
sociale et familiale. La migraine est un problème de Santé publique en raison des inaptitudes 
qu’elle engrange et auxquelles s’associent un coût financier (dû à la diminution du temps de 
travail et la diminution de la productivité). 
 
En constatant le sous-diagnostic et la mauvaise prise en charge de maladie migraineuse, 
notamment chez la femme, j’ai souhaité écrire une thèse qui a pour objectif de définir la prise 
en charge optimale de la patiente migraineuse tout au long de sa vie hormonale.  
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Elle permettra, d’une part, de passer en revue les connaissances les plus récentes sur la 
migraine, la migraine menstruelle, ainsi que sur la migraine pendant la grossesse, la péri 
ménopause et la ménopause. De plus, en comprenant ces aspects de la migraine chez les 
femmes, j’aimerais ainsi fournir aux praticiens les connaissances et les recommandations 
adaptées à la prise en charge de ce trouble. 

J’aimerais également que ce travail permette aux patientes d’avoir une meilleure 
connaissance de cette pathologie afin d’avoir en main toutes les clés pour améliorer leur 
qualité de vie et les aider à se prendre en charge avec le traitement thérapeutique adapté.  

Pour cela, cette thèse a été réalisée en quatre parties.  
Dans un premier temps, je ferai un rappel de la définition de la migraine, sa physiopathologie, 
son diagnostic et ses échelles d’évaluation sur le handicap et le retentissement sur la vie des 
patients.  
Secondairement, je citerai les différents traitements existants qui permettent de prévenir et 
de soulager la migraine tout en évoquant certaines méthodes alternatives.  
Dans une troisième partie, je passerai en revue l’impact sur la maladie migraineuse des 
hormones endogènes et exogènes chez la femme.  
Dans une dernière partie, je réaliserai à partir de mes recherches des trois précédentes 
parties, une brochure à destination des femmes concernant la migraine et les hormones. Cette 
brochure a également pour but d’aider le professionnel de santé à communiquer autour de la 
pathologie avec la patiente. 

  



 
 
 
 
 
 

25 

I. La migraine  
 
 

1.1. Épidémiologie 
 
La migraine est l’une des maladies les plus couramment rencontrées dans les cabinets de 
neurologie ; elle représente jusqu’à 20 % des cas de consultation [1]. La migraine est 
considérée comme étant le trouble neurologique le plus fréquent du monde. De plus, cette 
pathologie se voit associée à une morbidité significative et un impact négatif sur la qualité de 
vie.  
La prévalence de cette pathologie est estimée, chez l’adulte de 18 à 65 ans, entre 17 et 21 %. 
Soit environ une personne sur cinq est touchée par ce trouble. Il est important de noter la 
prédominance féminine dans cette pathologie, qui touche trois femmes pour un homme [2]. 
Comme illustré dans la Figure 1, la tranche d’âge entre 20 et 50 ans est la plus représentée ; 
les crises débutent en général avant 40 ans.  
 

 
Figure 1. Évolution de la prévalence des migraines chez la femme et l’homme en fonction de 
l’âge [3] 

Chez l’enfant avant 10 ans, la prévalence de la migraine est de 5 à 10 % et elle touche autant 
les filles que les garçons.  
 
En France, une étude récente de l’INSERM [53] évaluait à 11 millions le nombre de migraineux. 
Si l’on restreint aux patients qui ont des céphalées chroniques quotidiennes, cela représente 
3 % de la population. 
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1.2. Définition  
 
La migraine est une maladie qui se caractérise par des épisodes répétés (que l’on appelle 
crises) de maux de tête (ou céphalées) souvent intenses. Elle est associée à d’autres 
symptômes bien définis, comme une envie de vomir ou des vomissements, une gêne à la 
lumière (appelée photophobie) et/ou au bruit (appelée phonophobie). Les crises peuvent 
durer plusieurs jours et clouer le patient au lit dans le noir. La migraine est une maladie  
handicapante du fait de sa fréquence, de sa durée, de son intensité et de son impact sur la vie 
quotidienne. Dans certains cas, des troubles de la vision ou même des fourmillements peuvent 
précéder le mal de tête : c’est ce qu’on appelle l’aura. En dehors des crises, le migraineux n’a 
pas de symptôme et peut vivre normalement [4]. 
 
En français, le terme « migraine » est souvent utilisé à tort pour parler de n’importe quel mal 
de tête ou céphalée, ce qui crée de la confusion. Le terme « céphalée » signifie mal de tête et 
il en existe plus de 200 types. La migraine est l’un de ces 200 types de céphalées, mais elle 
correspond à une maladie qui peut être très invalidante, différente du simple mal de tête 
occasionnel dont tout le monde peut souffrir [4]. 
 
Dans la Figure 2, International Headache Society (IHS) a classé la migraine dans les céphalées 
primaires qui comprend les céphalées de tension, les algies vasculaires de la face et autres 
céphalées trigéminées autonomes ainsi que les autres céphalées primaires (d’effort, à la toux, 
associée à l’activité sexuelle, le froid…).  
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Figure 2. Classification de la migraine de l’International Headache Society (IHS) ICHD-3 [15] 

Il est recommandé d’utiliser les critères diagnostiques IHS de la migraine qui figurent dans les 
Tableaux 1 et 2.  
 

1.2.1. La migraine sans aura  
 

 
 
Tableau 1. Les critères diagnostiques ICHD-3 de la migraine sans aura de l’IHS 

La migraine sans aura est la forme la plus présente chez les migraineux.  

Migraine

Migraine Avec 
Aura

Migraine avec  
aura type

Migraine avec 
aura du tronc 

cérébral

Migraine 
hémiplégique

Migraine 
rétinienne

Migraine Sans 
Aura

Migraine 
chronique
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La crise est souvent précédée de signes prémonitoires, les prodromes. Ces signes sont 
observés quelques heures à quelques jours avant le début de la crise. Le patient peut alors 
ressentir des symptômes non spécifiques : des troubles de l’humeur avec une tendance 
dépressive ou d’euphorie, une sensation de faim, de l’irritabilité, des bâillements répétitifs, 
une asthénie… [5] 
 
La crise migraineuse sans aura se caractérise par une céphalée qui s’installe de manière 
progressive. Elle dure entre 4 et 72 heures : 

• elle est pulsatile, le patient a l’impression de sentir des battements de cœur dans la 
tête ou des coups de marteau.  

• elle est souvent unilatérale, le plus fréquemment dans la région antérieure fronto-
temporale de la tête. Dans certains cas, elle peut se diffuser à l’ensemble de 
l’encéphale.  

• elle est d’intensité variable, de modérée (difficultés à réaliser des activités usuelles) à 
sévère (nécessitant le coucher). L’intensité de la crise varie d’un patient à un autre 
ou/et d’une crise à une autre.  

• elle est exacerbée par l’activité physique et les mouvements quotidiens. Elle est 
soulagée par le repos, l’immobilité et l’occlusion des yeux.  
 

La céphalée migraineuse est associée à des signes fonctionnels qui peuvent varier d’une crise 
à l’autre. Les patients peuvent souffrir de troubles digestifs, comme des nausées et 
vomissements très fréquents. Les troubles digestifs peuvent être accompagnés ou non de 
troubles sensoriels, comme une sensibilité accrue à la lumière (photophobie), au bruit 
(phonophobie) ou encore aux odeurs (osmophobie). D’autres signes peuvent être observés 
comme des troubles de la vision, des troubles cardiovasculaires comme une hypotension et 
une pâleur intense du visage, des difficultés de concentration, des vertiges, une asthénie… [5] 
 
Après la phase de céphalée, une phase de post-drome peut être observée : le patient 
somnole, est irritable et fatigué. Cette phase peut durer quelques heures à quelques jours. Les 
patients mentionnent souvent l’impression de « gueule de bois » après une migraine.  
Les critères diagnostiques ICHD-3 de l’IHS sont décrit dans le Tableau 1, on distingue deux 
types de migraine sans aura :  

- Si les cinq critères A, B, C, D, E sont présents, il s’agit d’une migraine sans aura dans le 
sens strict du terme  

- Si l’un des critères A, B, C ou D n’est pas rempli en totalité, il s’agit d’une migraine sans 
aura probable [2] 
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1.2.2. La migraine avec aura 
 

1.2.2.1. La migraine avec aura type 

 
La migraine avec aura est plus rare ; elle touche environ 20% des patients. La céphalée 
s’accompagne d’une aura, trouble neurologique transitoire qui s'installe progressivement et, 
s'il y en a plusieurs, successivement. 
 
D’après les critères de l’IHS présentés dans le tableau 2, le diagnostic de la migraine avec aura 
repose sur au moins deux crises qui présentent au moins un symptôme d’aura totalement 
réversible. Parmi les symptômes d’aura figurent des symptômes visuels, sensoriels, moteurs 
rétiniens ou touchant l’élocution et/ou le langage ou le tronc cérébral [2]. 
 
La crise migraineuse avec aura est précédée, comme la crise migraineuse sans aura, d’un 
prodrome. L’aura se manifeste ensuite, ce trouble neurologique s’installe entre cinq à vingt 
minutes et dure entre cinq minutes et une heure maximum. La migraine apparaît ensuite plus 
tard et l’aura disparaît complétement.  
Les signes de ce trouble neurologique se manifestent sur le côté opposé de la migraine qui va 
apparaitre.  
 
Les symptômes typiques sont les suivants :  

- des troubles visuels (les plus fréquents et présents dans 90% des cas) : points lumineux 
(phosphènes), amputation partielle de la vision que l’on peut observer dans la Figure 
3 (scotome), les deux associés (scotome scintillant), amputation d’un hémichamp 
visuel …  
 

 
Figure 3. Exemple de scotome scintillant [54] 
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- des troubles sensitifs : fourmillements touchant les doigts d’une main et remontant 
en quelques minutes sur l’avant-bras, puis le bras et l’hémiface homolatérale qui 
peuvent être suivis d’une diminution de la sensibilité (hypoesthésie).  
 

- des troubles du langage (aphasiques) : mettre un mot à la place d’un autre, ou avoir 
un manque de mots et troubles de la compréhension [6]. 

 

 
Tableau 2. Les critères diagnostiques ICHD-3 de la migraine avec aura de l’IHS 

Les symptômes de l’aura peuvent varier d’une crise à une autre chez le même patient. En 
général, la céphalée fait suite à l’aura ou après un intervalle d’une heure maximum. L’aura 
peut également intervenir en même temps que la céphalée. Dans environ 5 % des cas, les 
patients peuvent également présenter des migraines avec aura type sans céphalée [2]. 
 
Les différentes phases cliniques de la migraine sont exposées dans la Figure 4 : 
 

1) La phase prémonitoire : les prodromes  
2) L’aura 
3) Les phases douloureuses  
4) La résolution  
5) Les postdromes 
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Figure 4. Les différentes phases cliniques de la migraine avec aura [7] 

 

1.3. Physiopathologie  
 
La migraine est une pathologie neurovasculaire complexe, qui peut impliquer de multiples 
gènes et leurs interactions avec l’environnement [8]. 
 
Au cours des années, plusieurs théories se sont affrontées sans pour autant s’exclure [107] : 
 

• La théorie vasculaire :  
Il y aurait dans un premier temps un spasme vasculaire, une vasoconstriction, observée 
au niveau des vaisseaux du cerveaux. Cette vasoconstriction serait peut-être la 
conséquence de la libération de sérotonine (qui est vasoconstrictrice) et provoquerait 
un spasme vasculaire. L’aura résulte de la consommation de la sérotonine et la 
céphalée témoigne d’une vasodilatation « rebond » des vaisseaux cérébraux.  
 
Il y aurait aussi un shunt artério-veineux : la vasoconstriction provoquerait une 
modification de la circulation qui irrigue le cerveau, avec une perte de sang en oxygène 
par dérivation vers le circuit veineux. Ce qui entraine une modification d’oxygénation, 
une ischémie, qui entraîne le phénomène douloureux.  
 

• La théorie neurogène : 
Il y aurait un dysfonctionnement neuronal qui serait responsable de la migraine. Dans 
un premier temps, il y aurait une activation du nerf trijumeau qui entrainerait une 
modification de la perméabilité des vaisseaux cérébraux. Cela favoriserait 
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l’extravasation de certains médiateurs de l’inflammation qui provoquerait 
l’inflammation de la paroi vasculaire cérébrale et donc des phénomènes douloureux.  
 

• La théorie neuro-vasculaire (activation du système trigémino-vasculaire) : 
Les deux précédentes théories ont conduit au concept de la migraine comme un 
phénomène neurovasculaire. Il y aurait les anomalies neuronales qui se produisent et 
qui conduisent à des changements vasculaires, sensoriels modulant les voies de la 
détection de la douleur. 
 
 

 
Figure 5. Les différentes étapes de la physiopathologie de la migraine [9] 

 
Les différentes étapes de la théorie neuro-vasculaire sont les suivantes [Figure 5] : 
 

o 1ère étape : Un facteur déclenchant (tel que le stress, manque ou excès de 
sommeil, menstruations, la lumière, l’alcool…) enclenche une vague de 
dépolarisation des neurones situés au niveau du cortex. Le prodrome apparait 
et active le locus coeruleus.  
 

o 2ème étape : Cette activation entraine une augmentation de la libération 
d’adrénaline par les surrénales. L’activation des récepteurs de l’adrénaline au 
niveau des plaquettes entraîne une agrégation plaquettaire responsable d’un 
relargage de sérotonine dans le plasma et ainsi provoquerait une 
vasoconstriction des artères des méninges qui entraînerait un phénomène 
ischémique local.  
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o 3ème étape : La sérotonine libérée est alors ensuite rapidement dégradée, donc 
on observe une chute du taux de sérotonine plasmique et cérébrale. Puis une 
vasodilatation qui entraîne la céphalée.  

 
o 4ème étape : Cette vasodilatation favorise l’extravasation de neuropeptides 

algogènes qui renforcent la douleur, mais également de substance dérivée de 
l’acide arachidonique, des médiateurs de l’inflammation qui aggravent alors les 
phénomènes de la douleur [10]. 

 
 

1.4. Les facteurs déclenchants 
 
La migraine est une maladie complexe, qui partage à la fois des variables génétiques et 
environnementales.  
 
Les patients migraineux sont prédisposés à des réactions neurovasculaires, qui sont 
déclenchées par une variété de facteurs externes (environnementaux) et endogènes, y 
compris la variation génétique et les facteurs épigénétiques, ainsi que par des modifications 
de la structure du cerveau [11]. 
 
Les facteurs déclenchants sont nombreux et variables. Ils varient selon les patients, mais aussi 
d’une crise à l’autre chez un même patient. Les facteurs déclenchants sont les éléments 
constitutifs du seuil de migraine. C’est l’abaissement momentané de ce seuil, à la suite de 
l’exposition d’un ou plusieurs facteurs, qui déclenche la crise. La population migraineuse, du 
fait d’un seuil particulièrement bas, va souffrir de crises plus ou moins régulières. La crise 
migraineuse peut se déclencher spontanément sans aucun facteur, mais peut aussi être 
provoquée par une association de plusieurs facteurs. La maladie migraineuse évolue donc 
avec des périodes de calme et avec des crises plus ou moins espacées. D'autres périodes 
seront une aggravation dû à un changement de rythme de vie, à des émotions fortes, de 
traumatisme, ou d’autres pathologies… [12] 
 
Les facteurs déclenchants ne sont pas la cause de la migraine, mais ils agissent chez le patient 
prédisposé, le rendent plus vénérable et favorisent donc le déclenchement de la crise de 
migraine.  
 
Les facteurs de risque de la migraine peuvent être [6] :  

• les facteurs émotionnels : traumatisme, dépression, stress, émotions négatives 
(colère, contrariété) ou positive (mariage, fête d’anniversaire) …  
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• les facteurs physiques : effort physique important et inhabituel, période de 
décontraction 

• les facteurs liés au sommeil : qualité, durée, horaire de lever et de coucher  
• les changements climatiques : pression atmosphérique, température, hygrométrie 
• les changements hormonaux : période cataméniale, contraception, grossesse… 
• les facteurs alimentaires : un jeûne, un repas trop copieux, le café, l’alcool, le fromage, 

les agrumes, le chocolat, la charcuterie…  
• les facteurs sensoriels : le bruit, les odeurs fortes, les lumières, les vibrations 
• les changements de mode de vie : déménagement, nouveau travail, chômage …  

 

1.5 Diagnostic clinique 
 
Le diagnostic de la migraine repose sur le trépied clinique suivant [2] : 

• une évolution par crises récurrentes, séparées par des intervalles libres de toute 
douleur  

• des caractéristiques sémiologiques propres  
• un examen clinique normal. 

 
Il est recommandé d’utiliser les critères diagnostiques établis par l’IHS de la migraine sans et 
avec aura que l’on retrouve dans les Tableaux 1 et 2. 
 
Les critères sont limités et ne peuvent pas permettre le diagnostic de tous les cas possibles. 
En pratique, pour éviter de passer à côté d’un diagnostic de migraine, il est recommandé 
d’utiliser l’appellation « migraine probable » qui remplit l’ensemble des critères diagnostiques 
à l’exception d’un seul.  
 
Deux diagnostics peuvent être évoqués à tort en cas de crise de migraine : 
 

- une « sinusite », lorsque la douleur est frontale ou au niveau de la pommette  
- une « névralgie d’Arnold », lorsque la douleur commence dans la région occipitale et 

se propage en avant dans la région de l’hémicrânie 
- une « céphalée de tension » plus diffuse, non pulsative, non aggravée par l’effort, 

moins intense, sans signes digestifs.  
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1.6 Examens complémentaires 
 
Selon les recommandations de la HAS [13], les examens complémentaires qui suivent le 
diagnostic de la migraine sont les suivants : 
 

• TDM et IRM cérébrale : 
 Il est recommandé de pratiquer un scanner ou une IRM cérébrale devant : 

o une céphalée d’apparition brutale (« en coup de tonnerre ») ; 
o une céphalée récente se différenciant de la céphalée habituelle ; 
o une anomalie à l’examen clinique. 

 
 Il n’est pas recommandé de pratiquer un scanner ou une IRM cérébrale devant : 

o une migraine définie selon les critères IHS de la migraine avec ou sans aura ; 
o pour différencier une migraine d’une céphalée de tension. 

 
• EEG : 

Il n’y a pas d’indication à réaliser un EGG devant une migraine définie selon les critères 
IHS. L’EEG n’est pas recommandé pour éliminer une céphalée secondaire, l’imagerie 
cérébrale étant dans ce cas indiquée. 
 

• Radiographie des sinus, du rachis cervical, examen ophtalmologique, examen 
orthoptique, échographie abdominale : 
Il n’y a pas d’indication à réaliser ce type d’examen dans le bilan d’une migraine. 

 

1.7 Évaluer le handicap du migraineux 
 
La migraine est une pathologie invalidante en raison de la fréquence des crises (deux fois par 
mois ou plus), de la durée des crises (> 24 h), de l’intensité des crises (graves ou très graves), 
des signes digestifs concomitants et de l’altération de la qualité de vie professionnelle, sociale 
et familiale.  
 
Selon le dictionnaire Larousse [41] « Le handicap est défini par la limitation d’activité ou 
restriction de participation à la vie en société due à une altération des capacités sensorielles,  
physiques, mentales, cognitives ou psychiques. »  
 
Les sujets migraineux en période de crise peuvent être amené à arrêter toute activité et à aller 
s’allonger dans le noir. Cela est lié à la douleur provoquée par la crise, mais aussi aux signes 
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qui l’accompagnent. En dehors des périodes de crises, le migraineux peut également se sentir 
menacé par la survenue d’une crise et donc s’empêcher certaines activités.  
C’est donc le caractère très invalidant de la migraine qui motive une évaluation rigoureuse de 
son retentissement [14]. 
 

1.7.1 Agenda des crises  
 
Lors d’une suspicion de migraine, il est fortement recommandé de demander au patient de 
tenir un agenda de la migraine. Cet auto-questionnaire permet d’améliorer le diagnostic et 
d’obtenir une évaluation plus objective pour le patient et pour le médecin. Il apprend au 
patient à faire la distinction entre les différentes céphalées et de mieux comprendre les 
facteurs déclenchants [15]. 
 
Cet agenda est une auto-observation : le patient va noter jour après jour pendant au moins 
un mois les informations concernant [14] :  
 

• le nombre de jour de céphalées  
• le type de céphalées (que le patient doit apprendre à différencier)  
• le nombre de jours de prise d’anti-migraineux (nature du médicament et sa dose)  
• les facteurs déclenchants. 

 
Cet agenda permet au patient de reconnaître les céphalées chroniques et de reconnaître les 
céphalées liées à la surconsommation de plusieurs médicaments. 
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1.7.2 Échelle HIT-6 
 
Le HIT-6 (Headache Impact Test) est une échelle d’évaluation de l’impact de la migraine sur la 
vie quotidienne à partir de 6 items [16]. Ceux-ci permettent d’évaluer la sévérité de la douleur 
avec 6 questions :  
 

• 3 questions concernant l’impact pendant les crises  
• 3 questions concernant l’impact global de la maladie 

 
Items de réponse Côte 
Jamais 6 
Rarement 8 
De temps en temps 10 
Très souvent 11 
Tout le temps 13 

 
Le score obtenu par le patient varie de 36 (impact faible) à 78 (impact majeur) et s’obtient en 
additionnant les scores de chaque item à chaque question. (ANNEXE 1) 
 

1.7.3 Questionnaire MIDAS 
 
L’échelle MIDAS (MIgraine Disability ASsessment) est une échelle qui permet d’évaluer le 
handicap du migraineux. Ce questionnaire va évaluer la perte de productivité ou l’incapacité  
du sujet dans différents domaines sur un trimestre (dans sa vie professionnelle, domestique 
et sociale) [17]. 
Cette échelle est composée de cinq questions principales. Trois questions concernent le 
nombre de jours d’activités professionnelles, domestiques ou de loisirs perdus à cause de la 
migraine et deux autres questions évaluent le nombre de jours qui ont eu un impact sur la 
productivité du sujet. (ANNEXE 2) 
 
La somme des réponses aux 5 questions permet de calculer le score de MIDAS, qui est divisé 
en quatre grades, degrés de perte de productivité :  
 

- Grade I si moins de 6 jours de perte de productivité par trimestre  
- Grade II entre 6 et 10 jours de perte de productivité par trimestre  
- Grade III entre 11 et 20 jours de perte de productivité par trimestre  
- Grade IV si plus de 20 jours de productivité par trimestre. 
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1.8 Évaluer le retentissement sur la qualité de vie 
 
La migraine a un impact sur la qualité de vie des patients, des conséquences importantes sur 
la vie sociale familiale et professionnelle, non seulement pendant mais aussi entre les crises. 
Il est donc nécessaire d’intégrer la notion de qualité de vie dans l’évaluation du handicap de 
la maladie. Pour évaluer la qualité de vie, il est indispensable de disposer d’outils fiables et 
reproductibles [17,18]. 
 

• L'une des échelles spécifiquement conçues pour évaluer l'impact de la migraine sur la 
qualité de vie est le Migraine-Specific Quality of Life Measure (MsQoL). Le MsQoL se 
compose de 14 items qui mesurent le degré d'influence de la migraine sur les activités 
quotidiennes du patient (vie sociale, travail…) et les émotions du patient pendant une 
période de 4 semaines [18]. 
 

• L’échelle QVM (Qualité de Vie et Migraine) est utilisée en France. Le QVM est un auto-
questionnaire contenant 20 items ; les patients évaluent les items de 1 (pas du tout) à 
5 (énormément). La réponse moyenne aux vingt questions est utilisée pour générer un 
indice global de qualité de vie. La somme des réponses aux différentes questions a été 
soustraite de 100 pour générer une valeur sur une échelle de 100 points, les valeurs 
les plus élevées correspondant à la meilleure qualité de vie. Le questionnaire permet 
de mesurer le retentissement émotionnel, la perturbation dans les activités 
quotidiennes, de travail, de loisirs ainsi que sur l’alimentation et la vie sexuelle [19]. 
 

Dans une étude menée en 2007 aux Etats-Unis, environ 75 % des patients migraineux 
déclarent rencontrer des difficultés à effectuer leurs activités du quotidien et 50 % indiquent 
avoir des crises sévères qui les poussent parfois à rester au lit [20]. 
 
L’évaluation de la qualité de vie du patient permet d’établir une meilleure relation avec le 
patient et donc d’optimiser la prise en charge des migraines [21]. 
 
En pratique, il est proposé d’utiliser l’échelle HAD (Hospital Anxiety and Depression) pour 
évaluer la composante émotionnelle de la migraine [2]. 
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II. Prise en charge de la migraine 
 
 
Le traitement de la migraine est multiple.  
Il repose sur l’éviction des facteurs déclenchants et sur deux types de traitements :  
 

• le traitement de crise : proposé aux patients pour soulager la céphalée migraineuse et 
les signes associés. 

• le traitement de fond : qui vise à diminuer la fréquence des crises. 
 

La migraine est une maladie sous-diagnostiquée, avec 30 à 45 % des patients n’ayant jamais 
consulté pour leurs migraines et ayant recours à l'automédication [22]. 
 
Il est souvent utile de repérer les facteurs déclenchants de la migraine. Par autosurveillance, 
le patient peut identifier les facteurs susceptibles de déclencher ses crises et essayer de les 
éradiquer pour en diminuer la fréquence. Sont régulièrement mis en cause [37] : 

• une exposition au stress et à la contrariété  
• un relâchement après une période de stress (« migraine du week-end »)  
• une exposition à du bruit, des lumières ou des odeurs particulières  
• une cause hormonale (« migraine cataméniale »)  
• une cause alimentaire (alcool, tanins des vins, tyramine des fromages affinés 

ou du chocolat, histamine de produits fermentés…). 

Il est important de rappeler que ces facteurs ne sont pas exhaustifs et ils ne sont pas 
déclencheurs pour tous les patients. La tenue d’un agenda de la migraine est importante pour 
la prise en charge de la maladie, il permet ainsi d’identifier les facteurs déclenchants et de 
comprendre ceux qui sont reproductibles pour ainsi les empêcher. Cet agenda a également 
pour objectif de guider les professionnels de santé dans le choix du traitement de la migraine  
[38]. 

L’étude des comportements thérapeutiques des patients atteints de migraine montre une 
consommation importante d’antalgiques non spécifiques et la répétition de prises 
médicamenteuses lors d’une même crise, avec l’absence de soulagement significatif dans les 
deux heures (après le début de la crise) chez près de la moitié d’entre eux. Elle révèle 
également une sous-utilisation des traitements spécifiques qui pourrait soulager les patients 
lors des crises [2]. 
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La SFEMC a préparé des lignes directives révisées afin de fournir aux professionnels de santé 
des recommandations pratiques et actualisées pour optimiser le diagnostic et le traitement 
de la migraine dans le but d’améliorer la qualité de vie des patients concernés et de leurs 
proches [23]. 
 
 

1. La crise migraineuse [2,23,24] 
 
L’objectif du traitement de la crise migraineuse est d’obtenir l’absence de douleur dans les 
deux heures qui suivent la prise du médicament. De plus, il faut évaluer le soulagement des 
symptômes associés (nausées, vomissements, phonophobie, photophobie…) et la capacité à 
reprendre des activités de la vie quotidienne.  
 

1.1 Le traitement de la crise migraineuse  
 
Dans le cas de crises, les objectifs du traitement sont les mêmes pour les migraines avec aura 
et sans aura. Il n’existe pas à ce jour de traitement pharmacologique efficace pour réduire la 
durée de l’aura.  
 
Le traitement de la crise doit être le plus précoce possible. La prise en charge sera orientée 
selon l’intensité de la crise et selon l’efficacité observée des médicaments sur les crises 
antérieures.  
 
Les traitements non spécifiques de la crise de la migraine sont décrits dans le Tableau 3 et les 
traitements spécifiques sont décrits dans le Tableau 4.  
 

1.1.1 Les traitements non spécifiques  
 
Les traitements non spécifiques suivants ont prouvés leur efficacité :  
 

• les anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) : kétoprofène, naproxène, ibuprofène et 
diclofénac sont des traitements efficaces pour la crise migraineuse.  

• l’acide acétylsalicylique (AAS) : L’aspirine seul est utilisé dans le traitement de la crise 
migraineuse ou en association avec le métoclopramide pour améliorer les troubles 
digestifs. 

• le paracétamol : il est efficace pour réduire la douleur migraineuse pour les crises 
d’intensité légère à modérée avec peu de symptômes gênants.  
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En raison du risque d’abus médicamenteux, l’utilisation de paracétamol, d’aspirine et d’AINS 
ne doit pas dépasser les 14 jours par mois. Les opioïdes ne sont pas recommandés pour traiter 
les crises, car ils augmentent les nausées, les vomissements ainsi que le risque de mauvais 
usage et d’abus. 
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Tableau 3. Traitements non spécifiques de la crise de la migraine [23] 

Les traitements 
non-spécifiques 

Posologie (comprimés) Effets indésirables Contre-indications 

Les anti-inflammatoires 

Ibuprofène 200, 400 mg 
Toutes les 8 heures 
Maximum 1200 mg/jour 

• Atteintes digestives 
(diarrhée, nausées, 
constipation…) 

• Atteintes rénales 
• Allergies 
• Maux de tête et 

vertiges  

• ATCD d’allergie  
• ATCD de saignements 

digestifs 
• Ulcère de l’estomac ou 

duodénum 
• Insuffisance rénale ou 

hépatique  
• Grossesse 

Kétoprofène 100, 150 mg 
Toutes les 12 heures 
Maximum 200 mg/jour 

Naproxène 
(pas AMM dans 
la crise de la 
migraine) 

550, 1000 mg 
Maximum 1100 mg/jour 

Diclofénac  
(pas AMM dans 
la crise de la 
migraine) 

25, 50, 100 mg 
Maximum 150 mg/jour 

L’acide acétylsalicylique  

Aspirine 
(pas d’AMM dans 
la crise de la 
migraine) 

500, 1000 mg  
Toutes les 4 heures 
Maximum 3000 mg/jour 

• Troubles digestifs 
• Hémorragie 
• Allergie 
• Syndrome de Reye 

• Ulcère gastroduodénal 
• Risque hémorragique 
• Grossesse 
• Asthme 
• Insuffisance hépatique, 

cardiaque ou rénale sévère 
• Hypersensibilité 

Aspirine + 
métoclopramide  
 

1 sachet (900 mg + 10 mg) 
Toutes les 6 heures 
Maximum 3 sachets/jour 
 

Pour l’aspirine 
• Troubles digestifs 
• Hémorragie 
• Allergie 
• Syndrome de Reye 

 
Pour le métoclopramide 
• Syndrome 

dyskinétique 
• Agitation  
• Troubles 

psychiatriques, 
troubles 
endocriniens 

Pour l’aspirine 
• Troubles digestifs 
• Hémorragie 
• Allergie 
• Syndrome de Reye 
 
Pour le métoclopramide 
• Parkinson 
• Antécédents de dyskinésies 

tardives aux neuroleptiques 
ou au métoclopramide, 

• Épilepsie 
• Hémorragie gastro-

intestinale, obstruction 
mécanique ou perforation 
digestive.  

Le paracétamol 

Le paracétamol 
(pas d’AMM 
spécifique dans 
le traitement de 
la migraine) 

500, 1000 mg 
Toutes les 4 à 6 heures  
Maximum 4 g /jour 

Risque hépatotoxicité si 
la posologie est 
dépassée 

Insuffisance hépatocellulaire 
sévère 
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1.1.2 Les traitements spécifiques 

 

a) Les triptans 
 

Les triptans constituent le traitement de référence de la crise migraineuse.  
Ce sont des agonistes des récepteurs 5-HT1B/5-HT1D. Ils inhibent la libération de 
neuropeptides vasoactifs et pro-inflammatoires. Les triptans sont vasoconstricteurs.  
 

Sept représentants se partagent cette classe médicamenteuse. Les données montrent que les 
triptans sont efficaces pour soulager la douleur migraineuse et sont supérieurs ou égaux aux 
AINS et au paracétamol [25].  
 

Il existe des différences d’efficacité́ et de tolérance entre les différents triptans, mais ces 
différences sont minimes. Un patient non répondeur à un triptan peut répondre à un autre 
triptan, car il n’y a pas d’effet de classe. Un patient non répondeur à un triptan lors de la 
première crise peut ensuite être répondeur. Avant de conclure à l’inefficacité d’un triptan, il 
est recommandé de tester sur au moins 3 crises, sauf mauvaise tolérance [13].  
 

Environ 30 à 40 % des personnes souffrant de migraine disposent d’une efficacité et/ou d’une 
tolérance insuffisante aux triptans [26]. Une partie des patients dont l'efficacité et/ou la 
tolérance à un triptan sont insuffisantes pourraient bénéficier du passage à une dose plus 
élevée du même triptan, du passage à une formule différente, de la prise du triptan plus tôt 
dans la crise et/ou de l'association d'un triptan et d'un AINS. 
 

Il existe des facteurs qui augmentent le risque d'une efficacité et/ou d'une tolérance 
insuffisante des triptans : les crises avec aura, une sévérité initiale des céphalées, une 
photophobie, une phonophobie, des nausées et une dépression. 
 

Les triptans sont contre-indiqués chez les patients présentant un risque cardiovasculaire accru 
et également en cas d’insuffisance hépatique ou rénale sévère.  

En raison du risque potentiel de céphalées dues à une surconsommation de médicaments, 
l'utilisation de triptans ne devrait pas dépasser régulièrement huit jours par mois. 
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b) Les gépants 

 
Les gépants sont de petits antagonistes du récepteur du peptide lié au gène de la calcitonine 
(CGRP).  
 

Il n’existe pas actuellement de preuves concernant l'efficacité des gépants par rapport aux 
autres traitements antimigraineux et chez les patients dont l'efficacité et/ou la tolérance aux 
triptans sont insuffisantes.  
 

Les gépants semblent causer moins d'effets indésirables que les triptans, mais pourraient 
potentiellement comporter un risque cardiovasculaire, bien que les preuves pour soutenir ou 
réfuter cette préoccupation ne soient pas disponibles pour le moment [28]. Actuellement, les 
gépants n'ont pas d'autorisation de mise sur le marché en France. 

 
 

c) Les dérivés ergotés  
 
L’ergotamine (combiné avec la caféine) peut encore être utilisée dans le traitement de la 
migraine. Les dérivés ergotés exercent une action agoniste sur les récepteurs 
sérotoninergiques 5-HT1B/5-HT1D et inhibent l’inflammation neurogène et la vasodilatation 
supposées à l’origine de la céphalée. Ce sont des vasoconstricteurs.  
 
Les dérivés ergotés sont associés à de nombreux effets indésirables et sont contre-indiqués 
pour les patients présentant un risque cardiovasculaire accru. 
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Tableau 4. Les traitements spécifiques de la crise de la migraine : les triptans [23] 

  

Les traitements 
spécifiques 

Posologie 
(comprimés) 

Effets indésirables Contre-indications 

Les triptans 

Almotriptan  
 

12,5 mg  
Maximum 25 mg/jour 
 

• Étourdissements, 
somnolence, 
asthénie 

• Oppression 
thoracique, une 
sensation de 
serrements au 
niveau de la gorge 
et des bouffées 

• Syndromes 
sérotoninergiques  

• Hypertension  
• Paresthésie des 

extrémités 

• Maladie coronarienne 
• Syndrome de Wolff-

Parkinson-White 
• Infarctus du 

myocarde 
• Maladie artérielle 

périphérique  
• Syndrome de 

Raynaud 
• Accident ischémique 

transitoire et accident 
vasculaire cérébral 

• Hypertension non 
contrôlée 

• Insuffisance 
hépatique ou rénale 
grave 

• Traitement simultané 
avec un inhibiteur de 
la MAO 

• Allergie croisée avec 
les sulfamides (sauf 
pour le Rizatriptan et 
le Zolmitriptan) 

Eletriptan 20, 40 mg  
Maximum 80 mg/jour 

Forvatriptan 2,5 mg  
Maximum 5 mg/jour 

Naratriptan 2,5 mg  
Maximum 5 mg/jour 

Rizatriptan 5, 10 mg 
Maximum 20 mg/jour 

Sumatriptan 50 mg 
Maximum 300 
mg/jour 
10/20 mg (spray nasal) 
Maximum 40 mg/jour 
6 mg (injection sous 
cutané) 
Maximum 12 mg/jour 

Zolmitriptan 2,5 mg  
Maximum 10 mg/jour 
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1.2 La stratégie thérapeutique  
 

La stratégie recommandée est décrite dans la Figure 6. 

• Étape 1 : Traitement de la crise  
Il doit être le plus précoce possible. Selon l’intensité de la crise et l'efficacité des 
médicaments lors des crises antérieures, en fonction du patient, il peut être : 

o non spécifique (AINS dont aspirine ou paracétamol seul) en cas de crise légère 
à modérée  

o spécifique par triptan en cas de crise sévère d'emblée ou résistant aux AINS.  
En cas de crise avec aura, il est recommandé d'attendre le début de la céphalée pour 
utiliser les triptans ou les dérivés ergotés. 

 
• Étape 2 : Évaluation du traitement après 2 heures  

o En cas de soulagement significatif et de bonne tolérance du traitement 2 
heures après 1 prise unique, le traitement ne doit pas être modifié.  

o Si le traitement non spécifique révèle une inefficacité à 2 heures, et/ou 
plusieurs prises, et/ou une mauvaise tolérance, et/ou une reprise d'activité́ 
retardée et anormale, l'ordonnance pour la crise suivante comportera un AINS 
à prendre d'emblée et un triptan ou un dérivé ergoté à prendre en l'absence 
de soulagement 2 heures après la prise de l'AINS. 

 
• Étape 3 : Évaluation de la fréquence des crises 

La tenue d'un agenda des crises est recommandée (date de survenue, durée, intensité de la 
douleur, traitement prescrit ou non). (ANNEXE 3) 
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Grade A : prouvée sur le plan scientifique ; Grade B : intermédiaire entre A et C ; Grade C : 
moins bien prouvé par les études cliniques, mais qui est confirmé́ par l’expérience pratique des 
médecins sur le terrain ; Grade D : niveau de preuve d’efficacité́ insuffisante.  

 

 
 
Figure 6. Prise en charge de la crise de migraine [24] 
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R1 Expliquer les objectifs du traitement de la crise, à savoir le soulagement complet 

de la céphalée deux heures après la prise du médicament, avec une réponse 
soutenue pendant 24 heures et sans effets indésirables. 

R2 Expliquer aux patients souffrant de migraine avec aura qu'il n'existe actuellement 
aucun traitement pharmacologique dont l'efficacité est prouvée pour stopper 
l'aura 

R3 Expliquer que les traitements de crise doivent être pris le plus précocement 
possible (dans l'heure qui suit le début de la céphalée), avec une posologie 
adéquate et une voie d'administration adaptée à la sévérité des symptômes 
digestifs 

R4 Expliquer que l'utilisation des traitements spécifiques de la crise doit être limitée 
à un maximum de huit jours par mois, car la surconsommation de médicaments 
entraîne un risque de céphalée de surconsommation de médicaments. 

R5 Encourager les patients à utiliser un agenda des crises (fréquence des maux de 
tête, intensité et traitement), qui sera revu à chaque visite. 

R6 Prescrire en cas de crise un AINS et/ou un triptan, tous deux choisis en fonction 
des traitements précédents et de la préférence du patient 

R7 Fournir une éducation thérapeutique au patient concernant la stratégie de 
traitement de la migraine aiguë : 
a. Lorsque la céphalée est légère, le patient doit prendre un AINS, et ajouter un 
triptan en cas de réponse insuffisante après une heure. 
b. Lorsque la céphalée est modérée ou sévère, le patient doit prendre un triptan 
et ajouter un AINS en cas de réponse insuffisante après une heure. 
c. En cas de migraine avec aura, le patient doit prendre un AINS au début de l'aura 
et un triptan au début de la céphalée. 

R8 Évitez de prescrire des opiacés pour traiter la migraine en raison des risques de 
mésusage, d'abus et de céphalées par surconsommation de médicaments. 

R9 Prescrire une combinaison de paracétamol et de métoclopramide chez les 
patients présentant des contre-indications ou une intolérance aux AINS, à 
l'aspirine et aux triptans. 

R10 Prescrire du métoclopramide oral ou parentéral pour traiter les crises avec 
nausées ou vomissements sévères. 

R11 Expliquer que l'efficacité et la tolérance du traitement de la crise sont évaluées 
après trois crises, et prévoir une visite de suivi. 

 
Tableau 5. Les Recommandations de la SFEMC [23] 
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2. Le traitement de fond de la migraine  
 
L’objectif du traitement de fond de la migraine est la diminution de la fréquence, la durée 
et/ou de la sévérité des crises ainsi que la prévention d'un abus médicamenteux des 
traitements de crise pour améliorer la qualité de vie du patient.  
 
Dans la migraine avec aura, les objectifs sont également de réduire la fréquence, la durée et 
la sévérité des auras. La migraine avec aura est généralement traitée avec les mêmes 
traitements de fond que la migraine sans aura.  

En pratique, un traitement de fond est recommandé lorsque la fréquence des crises est 
supérieure à deux jours par semaine, depuis trois mois ou plus [29]. Les traitements de fond 
sont présentés dans le Tableau 6. 

 

2.1 Traitement de fond  
 

a. Les béta-bloquants  

 
Habituellement les bêtabloquants sont utilisés dans des pathologies cardiaques telles que la 
cardiomyopathie, les extrasystoles… Ils ont un effet bradycardisant, antihypertenseur et 
antiarythmique [30]. 
Dans la migraine parmi les bêtabloquants, le métoprolol et le propranolol sont efficaces et les 
seuls à disposer d'une indication spécifique dans le traitement de fond de la migraine. Les 
bêtabloquants sont particulièrement intéressants lorsque le stress est un facteur 
déclenchant ; ils n'ont pas d'activité sur la vigilance et la mémoire. En cas de traitement de 
fond par bétabloquant, le traitement de la crise de migraine par triptan est possible [24]. 
 

b. L’amitriptyline  
 
L’amitriptyline est un antidépresseur, inhibiteur non sélectif de la recapture de la monoamine. 
Les données montrent que l'amitriptyline a une efficacité dans la migraine comparable à celle 
du propranolol [31]. 
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c. Flunarizine  
 
La flunarizine, un inhibiteur des canaux calciques sans influence sur la pression artérielle, est 
efficace dans le traitement de fond de la migraine épisodique [32]. La flunarizine possède une 
action antihistaminique H1, antidopaminergique et anticholinergique.  
 
Son utilisation dans le traitement de fond de la migraine reposerait sur l’opposition de façon 
sélective à l’entrée des ions calciques de la cellule. La flunarizine peut induire un 
parkinsonisme, dont le risque augmente avec l'âge, la présence de comorbidités, l'exposition 
à des doses élevées et une durée d'exposition longue [33]. En France, sa prescription est 
limitée à six mois. 
 

d. Les anticonvulsivants  
 
Le topiramate et l'acide valproïque sont les antiépileptiques les plus étudiés dans le traitement 
de fond de la migraine. 
 

• Le topiramate est un anticonvulsivant qui dispose d'une indication d'AMM dans le 
traitement prophylactique de la migraine de l'adulte après évaluation rigoureuse des 
alternatives thérapeutiques possibles. 

• L’acide valproïque n’a pas d’AMM dans la migraine, mais il est prouvé qu’il peut avoir 
une certaine efficacité dans la migraine [34]. 

 
 

e. Les antimigraineux [35] 
 

• Pizotifène 
 
Le pizotifène est un dérivé tricyclique aux propriétés antisérotoninergiques, 
antihistaminiques et anticholinergiques. Il modifie le terrain migraineux en s’opposant 
à plusieurs niveaux aux médiateurs chimiques responsables de la crise migraineuse 
[36]. 

 
 

• Oxétérone 
 
L’oxétorone est un antisérotonine, antihistaminique H1 et antiémétique. Il existe des 
preuves limitées de l’efficacité de l’oxétérone.  
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Tableau 6. Les traitements de fond de la migraine [23] 

Les traitements de fond Posologie 
(comprimés) 

Effets indésirables Contre-indications 

Les bétabloquants 

Propranolol  
 

20 – 240 mg  
40 mg 1 à 3 
fois/jour 
 

• Asthénie 
• Fatigue à l’effort 
• Dépression 

• Asthme 
• Bronchopneumopathie 

chronique obstructive 
• Insuffisance cardiaque 
• Troubles artériels 
• Bradycardie 

Metoprolol 50 – 200 mg  
100mg 1 
fois/jour 

L’amitriptyline 

Amitriptyline 
(hors AMM dans la 
migraine) 

10 – 100 mg 
25 mg 1 
fois/jour 

• Sécheresse de la 
bouche 

• Somnolence  
• Prise de poids  

• Glaucome  
• Adénome de la prostate 

La Flunarizine 

Flunarizine 
 

5 – 10 mg 
5 mg 1 
fois/jour  

• Somnolence  
• Prise de poids 
• Dépression  
• Parkinsonisme  

• Symptômes préexistants de 
maladie de Parkinson 

• ATCD de symptômes 
extrapyramidaux 

• Maladie dépressive ou ATCD de 
syndrome dépressif  

• Grossesse 
Les anticonvulsivants 

Topiramate 50 – 200 mg 
100 mg 1 à 2 
fois/jour 

• Paresthésie 
• Perte de poids 
• Vertiges 
• Dépression  

• Grossesse 
• Glaucome 
• Maladie pulmonaire sévère 
• Insuffisance rénale 
• Insuffisance hépatique 

Valproate  
(hors AMM dans la 
migraine) 

250 – 2000 
mg 
750 mg 1 à 2 
fois/jour 

• Nausée 
• Prise de poids 
• Somnolence  
• Alopécie 
• Tremblements 
• Hépatite 

• Maladie du foie 
• Grossesse 
• Maladie mitochondriale 

Les antimigraineux 
Oxéterone 60 – 180 mg 

120 mg 1 
fois/jour 

• Somnolence 
• Diarrhées 
• Parkinsonisme 

• Symptômes préexistants de 
maladie de Parkinson 

• Grossesse 
Pizotifène 50 – 300 mg 

150 mg 1 
fois/jour 

• Sédation 
• Prise de poids 

• Obésité 
• Glaucome  
• Adénome de la prostate 
• Grossesse 
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2.2 Stratégie thérapeutique [23,24] 

 

La stratégie recommandée est décrite dans la Figure 7. 

• Étape 1 : Indication d’un traitement de fond  
Le traitement de fond s’appuye sur l'analyse des crises (la fréquence, l’intensité et le 
retentissement sur la qualité de vie) et de la consommation médicamenteuse, données 
recueillies sur un agenda de migraine et un questionnaire de qualité de vie (HIT-6). 
Le traitement de fond de la migraine est recommandé dès lors que la fréquence et 
l'intensité des crises provoque une incapacité à participer aux activités familiales,  
sociales et professionnelles, mais aussi pour éviter un abus médicamenteux des 
traitements de crise (supérieur à 6 à 8 prises mensuelles depuis 3 mois, même 
efficaces).  
 

• Étape 2 : Initiation du traitement 
Expliquer le délai d'action de 4 à 6 semaines et également expliquer l'objectif du 
traitement, c’est-à-dire une diminution de la fréquence et/ou de l’intensité des crises 
(suppression exceptionnelle). 
Débuter par une monothérapie à dose faible, progressivement croissante. 
 

• Étape 3 : Choix du traitement de fond 
Le choix du traitement va tenir compte des caractéristiques du patient (pathologie et 
traitements, grossesse ...) et du médicament (contre-indications, effets indésirables) 
En première intention, sont recommandés les bêtabloquants (propranolol, 
métoprolol) ou en cas d'intolérance ou de contre-indication, le topiramate. 
L'amitriptyline, l'oxétorone et le pizotifène peuvent représenter une alternative pour 
certains patients en cas de contre-indication aux bêtabloquants et au topiramate. 
La durée de traitement ne devra pas dépasser 6 mois, avec évaluation après 3 mois. 
Selon la HAS, après échec d'au moins 2 traitements de fond, un anticorps monoclonal 
anti-CGRP ou la toxine botulinique A z 
La flunarizine ne doit être utilisée que lorsque les autres thérapeutiques sont 
inefficaces ou mal tolérées, et pendant une période n'excédant pas 6 mois. En absence 
de réponse après 8 semaines, le traitement sera arrêté. 
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• Étape 4 : Crises lors du traitement de fond 
Si des crises réapparaissent 6 à 12 mois après l'arrêt d'un traitement de fond qui s'est 
avéré efficace, le même traitement de fond peut être réinstauré. 
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Figure 7. Prise en charge du traitement de fond de la migraine [24] 

Patient migraineux

Traitement de fond quotidien per os
- En priorité : bétabloquants (propranolol et métoprolol) ou en cas de contre-indication topiramate

- Amitryptiline, pizotifène ou oxétérone en cas de contre-indication aux béta-bloquants et au tomiramate

Efficacité (fréquence des crises réduite de 50% et/ou 
moins sévères et/ou moins longues et/ou moins 

handicapantes) 

Pendant 6 à 12 mois, poursuite du traitement, puis 
diminution très lente de la posologie jusqu'à l 'arrêt 

Échec

Augmentation de la posologie tant que le rapport 
bénéfice/risque est positif ou changement de molécule 

Après 3 mois, évaluation de l 'efficacité du traitement 

Efficacité (fréquence des 
crises réduite de 50% 
et/ou moins sévères 
et/ou moins longues 

et/ou moins 
handicapantes) 

Pendant 6 à 12 mois 
poursuite du traitement 

puis diminution très 
lente de la posologie 

jusqu'à l 'arrêt

Échec

En cas d'échec d'au moins 
2 traitements de fond et 

en cas de mifgraine 
sévère > 8 jours par mois 

:  anti-CGRP ou toxine 
botulinique de type A

1 

2 3 

3 
3 4 
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Tableau 7. Les recommandations de la Société française d'études des migraines et céphalées 
[23] 

 
R15 Déterminer l'éligibilité de chaque patient à un traitement de fond en fonction de la préférence 

du patient, de l’agenda des crises, des critères de migraine sévère et de la migraine chronique, 
des échelles HIT-6 et HAD. 

R16 Initier un traitement de fond chez tout patient : 
a. Utilisant des médicaments aigus huit jours ou plus par mois depuis au moins trois mois  
b. Avec une migraine sévère selon les critères français 
c. Avec une migraine chronique selon les critères ICHD-3 
d. Avec une échelle HIT-6 de 60 ou plus 
e. Avec des crises de migraine malgré l'optimisation du traitement aigu. 

R17 Expliquez les objectifs du traitement de fond de la migraine 
a. L'objectif est de réduire les jours de migraine mensuels de 50% dans la migraine épisodique 
et de 30% dans la migraine chronique 
b. L'efficacité sera jugée au cours du troisième mois de traitement (semaines 8-12) 
c. La prophylaxie vise également à réduire la consommation de traitements de crise, l'intensité 
et la durée des crises, et à améliorer la qualité de vie. 
d. L'échec peut être dû à une efficacité et/ou une tolérance insuffisante. 

R18 Commencer un traitement de fond orale en monothérapie et à faible dose, et augmenter 
progressivement pour atteindre la dose quotidienne optimale, en tenant compte des effets 
secondaires possibles. 

R19 Expliquer que l'adhésion à la prophylaxie est obligatoire. Le cas échéant, prescrire une dose 
quotidienne unique pour améliorer l'observance. 

R20 Prescrire le propranolol ou le métoprolol en tant que médicament de première intention chez 
tout patient souffrant de migraine (en tenant compte des contre-indiacations), en raison du haut 
niveau de preuve de son efficacité 

R21 Prescrire l'amitriptyline, le candésartan ou le topiramate en première intention chez les patients 
souffrant de migraine en cas de contre-indication aux bêta-bloquants, en fonction des 
préférences et des comorbidités du patient. 

R22 Prescrire le topiramate comme médicament de première intention chez tout patient approprié 
souffrant de migraine chronique, en raison du haut niveau de preuve de son efficacité. 

R23 Prescrire une autre prophylaxie recommandée chez les patients souffrant de migraine chronique 
et ne convenant pas au topiramate, en fonction des préférences et des comorbidités du patient. 

R24 Chez les patients souffrant de migraine chronique et de céphalées de surconsommation de 
médicaments, prescrire un médicament prophylactique de première intention et conseiller un 
retrait ambulatoire du médicament aigu surconsommé. 

R25 Évaluer l'efficacité, la tolérance, l'observance et le poids de la migraine par un entretien, 
l'examen du calendrier et l'utilisation systématique des échelles HIT-6 et HAD à chaque visite. 
L'efficacité du traitement de fond doit être évaluée après le troisième mois de traitement, sauf 
pour l'onabotulinumtoxinA dont l'efficacité doit être évaluée après six mois. 

R26 En cas d'efficacité et de bonne tolérance, poursuivre la prophylaxie pendant 6 à 12 mois, puis 
diminuer lentement avant d'envisager l'arrêt. Reprendre le même traitement si la fréquence des 
crises augmente à nouveau pendant la diminution ou après l'arrêt. 
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3. Autres traitements : non médicamenteux  
 

3.1 Les traitements neuromodulateurs [39,40] 
 

Les traitements neuromodulateurs consistent en l’envoi de courants électriques, ou de 
champs magnétiques non invasifs, afin de créer une stimulation électrique qui permet de 
soulager la douleur. Il en existe trois types : 
 

• la stimulation magnétique transcrânienne non invasive : un dispositif de poche 
appliqué à l'arrière de la tête peut soulager la migraine aiguë. Le dispositif qui utilise  
un brassard pour délivrer un stimulus cutané électrique non douloureux (appelé 
neuromodulation électrique à distance) peut soulager la douleur migraineuse aiguë. 
 

• la stimulation du nerf vague : un stimulateur qui se place au niveau du cou qui permet 
de stimuler le nerf vague par voie transcutanée et est efficace dans le traitement de la 
crise migraineuse.  
 

• la stimulation du nerf trijumeau : un dispositif appliqué sur le front provoque une 
stimulation nerveuse supraorbitaire transcutanée (t-SNS) dont l’objectif est de venir 
stimuler le nerf trijumeau afin de réduire les crises migraineuses. Il peut être utilisée 
chez les patients de plus de 18 ans pour traiter les crises migraineuses aiguës (avec ou 
sans aura) ou pour réduire la fréquence des attaques chez certains patients. 

 
Les dispositifs neuromodulateurs non invasifs n'ont pas d'effets indésirables importants. Les 
traitements invasifs ne sont disponibles que dans les centres spécialisés et présentent des 
risques plus importants que les traitements non invasifs. 
 

3.2 Les techniques de relaxation 
 
La relaxation, le rétrocontrôle (biofeedback) et les thérapies cognitives et comportementales 
de gestion du stress ont fait preuve d’efficacité, et peuvent être envisagés dans certains cas 
en fonction du profil psychologique du patient [13]. 
 

3.2.1 L’hypnose  
 
L’hypnose (du grec hypnoûn, s'endormir) est définie comme un état de la conscience 
particulier : entre la veille et le sommeil, provoqué par la suggestion [41]. 
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Dans le domaine de la santé, l’hypnose n’a plus à faire ses preuves. Par exemple, en 
odontologie, les techniques d’hypnose ont permis d’observer une réduction des doses 
d’anesthésiques et d’antalgiques post-opératoire [42]. 
 
Il a été démontré que les techniques d'hypnothérapie et de relaxation sont efficaces pour 
réduire l'activité des céphalées à court terme et à long terme. L’hypnose ne présente pas 
d’effets indésirables [43]. 
 

3.2.2 Le yoga [44] 
 
C’est une discipline du corps et une discipline spirituelle qui vise à libérer l’esprit des 
contraintes du corps par la maitrise de ses mouvements, de son rythme cardiaque et de son 
souffle.  
 
Il a été démontré que le yoga en tant que thérapie complémentaire dans la migraine est plus 
efficace que la thérapie médicamenteuse seule. Le yoga peut donc être utile à intégrer dans 
une intervention rentable et sûre dans la gestion de la migraine. 
 

3.2.3 Le biofeedback [45, 46, 47] 
 
Le principe du biofeedback consiste à surveiller les paramètres du corps et à utiliser 
différentes techniques pour ramener le corps et le cerveau dans un état de relaxation. Des 
électrodes sont utilisées pour surveiller le rythme cardiaque, la pression sanguine, les ondes 
cérébrales, la respiration, la transpiration de la peau et la tension musculaire. Ces réactions 
corporelles changent en fonction du niveau de stress.  
 
Une étude publiée en 2010 concernant l’efficacité du biofeedback montre un taux de réponse 
de 70 % (diminution de 50 % de la fréquence des migraines) chez les patients traités [46]. 
 
Avec le biofeedback, le patient va prendre conscience de la tension des muscles de la mâchoire 
et du visage à l'aide d'électrodes, et va être capable de les détendre consciemment. Avec le 
temps, le patient devient capable de détendre le muscle partout, même sans l'équipement.  
 
Une autre technique très puissante consiste à respirer de manière à ralentir le cœur et à 
diminuer la réponse au stress. Certains thérapeutes utilisent des programmes informatiques 
qui peuvent trouver le rythme respiratoire optimal pour détendre une personne spécifique. 
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Le biofeedback est une technique reconnue dans le contrôle de la migraine. Des études [45, 
46, 47] ont démontré que le biofeedback peut contribuer à réduire la fréquence et la gravité 
des maux de tête.  
 
Le biofeedback n'a aucun effet indésirable. Cependant, il exige un engagement de la part du 
patient. Il n'est pas facile de trouver un thérapeute formé et disposant de l'équipement 
nécessaire. 
 

3.3 Les autres méthodes 
 

Il existe de nombreuses alternatives pour traiter la migraine grâce à une médecine dite plus 
traditionnelle. Dans cette médecine douce, nous retrouvons les traitements naturels issus de 
plantes ou de minéraux. En effet la phytothérapie, l’oligothérapie, la gemmothérapie ou 
l’homéopathie peuvent être vues comme des alternatives de traitement.  
 
Les données de la littérature ne permettent pas de conclure quant à l’efficacité́ de 
l’acupuncture, de l’homéopathie et des manipulations cervicales dans la prévention de la 
migraine [13]. 
 

 

4. Les nouveaux traitements : les anti-CGRP [48,49,52] 
 
Le CGRP est une petite molécule qui est naturellement présente dans notre cerveau et dans 
notre corps. Ce neuropeptide a un rôle clé dans l’homéostasie, l’homéostasie étant l’équilibre 
du milieu intérieur. Elle est sécrétée dans toutes les situations de danger et a deux effets 
principaux :  
- stimuler les nocicepteurs, ce qui produit une douleur qui est un signe d’alarme. 
- Entrainer une vasodilatation, favorisant une réaction inflammatoire de défense. 
 
Le CGRP est donc un neuropeptide vasodilatateur important dans la transmission de la 
douleur.  
 
Pour exercer une action, ce peptide doit se lier à son récepteur. Quand cette liaison est 
effective cela provoque donc une dilatation des vaisseaux sanguins et joue aussi un rôle dans 
la transmission de la douleur. 
 
Or, chez les migraineux cette réponse est exagérée car le cerveau est hypersensible aux 
changements d’état. Le CGRP est libéré au niveau du système trigémino-vasculaire, ce qui 
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induit une stimulation des récepteurs à la douleur ainsi qu’une vasodilatation et une 
inflammation au niveau des méninges.  
Des études cliniques ont démontré le rôle du CGRP dans la migraine qui se traduit par une 
augmentation du CGRP intraveineux pendant une céphalée [48, 49, 52].  
 
Les patients migraineux ont donc un taux de CGRP circulant plus élever et sont plus sensibles 
à cette protéine qui est puissamment vasodilatatrice et algogène. Des études cliniques [48, 
49, 52] ont montré que si du CGRP est injecté par voie intraveineuse chez des migraineux, cela 
peut induire chez plus de 80 % d'entre eux une crise migraineuse. En administrant du CGRP 
par voie intraveineuse, il est donc possible d’induire des céphalées migraineuses chez les 
patients souffrant de migraine. A contrario, chez un non migraineux, l’administration de CGRP 
intraveineux ne déclenchera pas de crise [50]. 
 
Des analyses ont montré la supériorité anti-CGRP par rapport au placebo en ce qui concerne 
la rapidité d'apparition de l'efficacité, l'obtention d'une réponse avec une réduction de 75% 
voire 100% du nombre mensuel de jours de migraine, le taux d'efficacité chez les patients les 
plus sévèrement atteints (échec antérieur de la prophylaxie et/ou surconsommation de 
médicaments), la réduction de l'impact fonctionnel lié à la migraine et l'amélioration de la 
productivité et de la qualité de vie [50]. 
 
Le CGRP est libéré en réponse à l’activation du nerf trijumeau. Il va dilater les vaisseaux 
sanguins crâniens et transmettre les signaux douloureux de ces vaisseaux vers le système 
nerveux. Cela va induire une boucle, avec la libération d’une quantité supplémentaire de 
CGRP, avec pour résultat une dilatation des vaisseaux et une perception de la douleur encore 
plus prononcée.  
 
Si l’on fait le lien avec l’émergence des thérapies ciblées, cette compréhension de la maladie  
permet de donner une nouvelle approche au traitement de cette pathologie : essayer de 
bloquer le CGRP pour prévenir des crises de migraine. 
 
Le neurologue américain David Dodick estimait, dans Science magazine, en 2016 que le CGRP 
était « la meilleure cible déjà validée pour la migraine » [108]. Pour les spécialistes, les anti-
CGRP pourraient donc bien transformer le traitement de fond de la migraine sévère tout 
comme les triptans avaient bouleversé celui des crises dans les années 1990. Jusqu’à présent 
on prescrivait des traitements non spécifiques comme des anti-dépresseurs chez des 
personnes ne souffrant pas de dépression.  
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Avec l’arrivée des médicaments anti-CGRP, décrits dans le Tableau 8, nous disposons d’une 
nouvelle classe thérapeutique dans le traitement de fond spécifique contre cette pathologie.  
 

 
Tableau 8. Synthèse des anti-CGRP disponible en France [23] 

  

 Erenumab Galcanezumab Fremanezumab 
Nom de marque Aimovig©  Emgality© Ajovy© 
Cible de l’anticorps Récepteur du CGRP CGRP CGRP 
Retour HAS SMR modéré 

ASMR inexistant 
SMR important 
ASMR inexistant 

SMR modéré 
ASMR inexistant 

Effet indésirables • Douleur et rougeur à l’injection 
• Constipation 
• Allergies 

Contre-indications • Infarctus du myocarde 
• AVC 
• Grossesse 
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III. Les spécificités de la prise en charge de la migraine chez la 
femme  

 

La migraine est un trouble essentiellement féminin. La prévalence de la migraine sur une 
année est presque trois fois plus élevée chez les femmes que chez les hommes (17 contre 6 
%) et son incidence sur la vie entière est plus de deux fois supérieure (43 contre 18 %) [3, 56].   

La ménarche, les menstruations, la grossesse et la ménopause, ainsi que l'utilisation de 
contraceptifs oraux et de traitements hormonaux substitutifs (THS), peuvent influencer 
l'apparition de la migraine.  

Jusqu'à la puberté, la migraine touche les deux sexes de manière égale [3]. Comme exposé 
dans la Figure 8 ; après la ménarche la prévalence de la migraine augmente chez les femmes 
[57]. Le mécanisme de la différence entre les sexes dans la migraine n'est pas clair, même si 
l'on considère que les stéroïdes sexuels endogènes jouent un rôle important. 

 

Figure 8. Prévalence mondiale de la migraine normalisée par âge chez les hommes et les 
femmes [58] 

1. Hormones endogènes et migraine  
 

Le cycle reproductif de la femme est régulé par l'axe hypo-thalamique-hypophysaire-
ovarien par la libération d'œstrogènes et de progestérone. Les variations des niveaux de 
ces hormones et de leur rétroaction régulent le cycle menstruel, la grossesse et la 
ménopause (Figure 9) [59]. 
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Figure 9. Changements hormonaux et incidence de la migraine chez les femmes [59] 

 
Les fluctuations oestrogéniques modulent : le système sérotoninergique, les opioïdes 
endogènes, les prostaglandines, le magnésium intracérébral et le monoxyde d’azote (NO) 
Ces différents substrats sont impliqués dans la régulation du système trigémino-vasculaire. 
[60] Comme décrit précédemment, les processus initiateurs de la migraine comprennent 
l'activation et la sensibilisation de la voie trigémino-vasculaire. 
 
L'estradiol semble avoir un effet direct sur l'expression des gènes. Chez les femmes atteintes 
de migraine, l’17β-estradiol à des doses physiologiques semble réduire de manière 
significative l'inflammation en diminuant l'expression de l'ARNm et par conséquent 
de CGRP, d'interleukine (IL)-1β et la production de NO [61,62]. 
 

1.1 Migraine et vie hormonale de la femme : la puberté  
 
Après la puberté, on assiste à l'émergence d'une prédominance féminine chez les migraineux, 
et l'adolescence peut donc être une période de maux de tête pénibles, avec une estimation 
globale de 5 à 10 % d'enfants souffrant de migraine [63]. 
 
Il est difficile de diagnostiquer la migraine à ce stade de la vie d'une jeune femme. Lorsque les 
femmes vieillissent et que les maux de tête s'installent, la migraine peut être plus facilement 
identifiable et diagnostiquée avec plus de précision, mais elle n'est toujours pas traitée de 
manière adéquate [63]. 
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1.1.1 Migraine et cycle menstruel [59] 
 
Un cycle menstruel dure environ 28 jours et se compose de deux phases : la phase folliculaire  
ou proliférative et la phase lutéale ou ovulatoire (Figure 10). 
 
 
 

 
 

 
Figure 10. Cycle menstruel [64] 

 
• La phase folliculaire : Le premier jour des règles est considéré comme le début de la 

phase folliculaire. Les saignements surviennent après la diminution des niveaux 
d'œstrogènes et de progestérone de la fin du cycle précédent. À ce moment-là, le 
niveau de l'hormone folliculo-stimulante (FSH) hypophysaire augmente légèrement, 
ce qui stimule le développement de plusieurs follicules ovariens. Chaque follicule  
contient un ovocyte ; un seul follicule procède à l'ovulation en produisant des niveaux 
accrus d'œstrogènes, ce qui entraîne une chute de la production de FSH et une 
stimulation de l'hypophyse pour qu'elle libère l'hormone lutéinisante (LH). La 
progestérone reste faible pendant la phase folliculaire. Au moment de l'ovulation, un 
follicule mature se rompt en réponse à une poussée de LH, libérant un ovocyte mature.  
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• La phase lutéale : La phase lutéale commence juste après l'ovulation et pendant cette 

phase, le follicule, appelé corps jaune, sécrète de la progestérone et des œstrogènes, 
qui stimulent l'endomètre pour préparer une épaisse couche de vaisseaux sanguins en 
vue d'une éventuelle fécondation. S'il n'y a pas de grossesse, le corps jaune persiste 
pendant environ 14 jours, puis dégénère avec une chute des taux sanguins 
d'œstrogènes et de progestérone et une élimination des couches supérieures de 
l'endomètre pour le début d'un nouveau cycle menstruel. 
 

L’évaluation du lien entre taux urinaires des hormones stéroïdes sexuelles et la migraine a été 
réalisée au cours d’une étude. On a pu constater un nombre significativement plus élevé de 
crises de migraine pendant la phase lutéale tardive et début folliculaire au moment de la chute 
des œstrogènes. On a également pu observer un nombre plus faible de crises pendant les 
phases où les œstrogènes augmentent. Ces résultats confirment l'existence d'une relation 
entre la migraine et les variations des taux d'œstrogènes. En outre, l'augmentation des taux 
d'œstrogènes semble offrir une certaine protection contre la migraine. Ces résultats valident 
l’hypothèse d’un effet déclencheur des crises par chute du taux d’estrogène endogène en 
période péri-menstruelle, mais pas au moment de l’ovulation [65]. 

1.1.2 Migraine cataméniale [63] 
 
La migraine cataméniale, ou menstruelle, a été décrite par Johannis Van der Linden, dès 1666, 
qui a écrit au sujet d'un mal de tête unilatéral associé à des nausées et des vomissements.  
Près de 60 % des femmes migraineuses souffrent de migraines liées aux menstruations. [66] 
Les crises associées aux menstruations sont souvent plus sévères, de plus longue durée et 
moins sensibles aux médicaments. [67] 
 
La migraine cataméniale pure touche 10 à 14 % des femmes migraineuses et désigne les crises 
survenant entre les 2 premiers jours précédant les règles et les 3 premiers jours du cycle, sans 
crise en dehors de cette période.  
 
Par définition, la migraine cataméniale est une migraine sans aura même si la patiente peut 
ressentir une aura au cours de la période péri menstruelle. 
 

1.1.3 Diagnostic de la migraine liées aux menstruations [2, 59] 
 

Selon la classification internationale des céphalées, (ICHD-II) décrit dans le tableau 9 : 
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• la migraine liée aux menstruations repose sur la survenue lors d’au moins deux ou trois 

cycles consécutifs d’une crise migraineuse sans aura qui survient pendant ou entre les 
jours -2 à +3 des menstruations, avec des crises supplémentaires de migraine avec aura 
ou de migraine sans aura à d'autres moments du cycle. 
 

• la migraine cataméniale pure, migraine sans aura qui ne se produit que pendant ou 
entre les jours -2 à +3, sans aucune crise à un autre moment du cycle . 

 
Les crises menstruelles sont secondaires à la chute en estrogènes survenant lors de la phase 
lutéale du cycle menstruel naturel.  
La migraine cataméniale témoigne d’une sensibilité particulière à ces variations hormonales 
chez les femmes qui en souffrent.  

 
Les crises menstruelles induisent un retentissement plus important d’autant que certaines 
patientes présentent une anticipation anxieuse, la survenue de la période menstruelle les 
conduisant à « prévoir » la survenue de la crise migraineuse menstruelle. 
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Migraine sans aura menstruelle pure  

Critères diagnostiques :  

A. Crises chez une femme en période de menstruation1, répondant aux critères de 
Migraine sans aura (tableau 1) 

B. Survenant exclusivement le jour 1±2 (c’est-à-dire, les jours -2 à +3)2 des menstruations1 
pour au moins deux cycles menstruels sur trois et à aucun autre moment du cycle. 

1 Aux fins de l’ICHD-3, les menstruations sont considérées comme des saignements de 
l’endomètre résultant soit du cycle menstruel normal soit du retrait des progestatifs 
exogènes, comme dans le cas des contraceptifs oraux combinés ou de 
l’hormonothérapie substitutive cyclique.  
2 Le premier jour de la menstruation est le jour 1 et le jour précédent est le jour -1 ; il 
n’y a pas de jour 0.  

 
Migraine sans aura menstruelle  

Critères diagnostiques : 
A. Crises chez une femme en période de menstruation1, répondant aux critères de Migraine 
sans aura (tableau 1) 
B. Survenant le jour 1±2 (c’est-à-dire, jours -2 à +3)2 des menstruations1 pour au moins deux 
cycles menstruels sur trois et également à d’autres moments du cycle. 
 

1 Aux fins de l’ICHD-3, les menstruations sont considérées comme des saignements de 
l’endomètre résultant soit du cycle menstruel normal soit du retrait des progestatifs 
exogènes, comme dans le cas des contraceptifs oraux combinés ou de 
l’hormonothérapie substitutive cyclique.  
2 Le premier jour de la menstruation est le jour 1 et le jour précédent est le jour -1 ; il 
n’y a pas de jour 0.  

 
 
Tableau 9. Critères de diagnostic selon la Classification internationale des céphalées, pour la 
migraine menstruelle pure sans aura et la migraine menstruelle sans aura. [15] 
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1.1.4 Prise en charge [61,63] 
 
Comme la migraine menstruelle est plus sévère, dure plus longtemps et provoque davantage 
de nausées par rapport à la migraine en dehors du cycle menstruel, des stratégies de 
traitement spécifique sont souvent nécessaires.  
 
La première étape consiste à demander à la patiente de tenir un journal des maux de tête sur 
une période de 3 mois afin de déterminer le lien avec les menstruations, ainsi que la fréquence 
totale des migraines et toute autre tendance. Une fois ces éléments déterminés, le diagnostic 
et les options de traitement doivent être discutés et mis en œuvre.  
 
Les méthodes non pharmacologiques et les approches pharmacologiques doivent être 
explorées, et la plupart des femmes auront besoin des deux approches : 

• les approches pharmacologiques comprennent : les traitements aigus, les traitements 
de fond et la prophylaxie à court terme jusqu’aux menstruations et pendant celles-ci.  

• les approches non pharmacologiques comprennent : l'évitement des facteurs 
déclencheurs, une hygiène du sommeil constante, l'hydratation, l'exercice et les 
approches thérapeutiques complémentaires. 

 
Les recommandations de la Société française d'études des migraines et céphalées (SFEMC) 
concernant la migraine menstruelle sont résumées dans le tableau 10. 
 

a) Le traitement de la crise 
 
Les triptans, les AINS, le paracétamol et l'association aspirine-caféine sont des traitements 
aigus efficaces de la migraine menstruelle [68].  
 
Ces traitements doivent impérativement intervenir le plus tôt possible pour être efficients ; 
leur utilisation précoce, dès le début de la crise, reste en effet le meilleur garant de leur 
efficacité.  
 
Les triptans sont efficaces et globalement assez bien tolérés, avec peu d’effets indésirables. 
Trois triptans se sont avérés efficaces : frovatriptan et naratriptan 2,5 mg deux fois par jour, 
zolmitriptan 2,5 mg trois fois par jour [23]. 
Le frovatriptan semble présenter un taux de récidive plus faible en raison de sa longue demi-
vie et de sa durée d'action, ce qui en fait un choix particulièrement intéressant pour la 
migraine menstruelle [69]. 
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Étant donné que des taux élevés de prostaglandines ont été observés chez des femmes 
atteintes de migraine menstruelle, l'utilisation d'AINS, qui interfèrent avec la production de 
PG et d'autres molécules inflammatoires, est un traitement important de la crise [70]. 
 

b) Le traitement de fond [61] 
 
La prévention de la migraine est indiquée pour tout patient qui rapporte des migraines 
fréquentes, qui a une réponse inadéquate aux traitements de la crise. 
Souvent, les stratégies de traitement aigu sont plus efficaces lorsque la prévention de la 
migraine est en place. 
 
Pour les femmes qui utilisent déjà un traitement de fond, une augmentation transitoire de la 
dose avant l'apparition de la migraine menstruel peut s'avérer bénéfique. 
 
Les traitements de fond comprennent les β-bloquants, les antidépresseurs, les médicaments 
antiépileptiques sont des traitements de fond efficaces.  
 

c) Les traitements préventifs spécifiques [71] 
 
Ils visent à éviter la chute brutale des estrogènes, véritable déclencheur de la crise., L'estradiol 
cutané (1,5 mg/jour pendant 7 jours) est efficace, mais son utilisation peut retarder l'attaque 
quelques jours plus tard, après l'arrêt de l'hormonothérapie (tableau 10).  
 
Chez les femmes éligibles, la contraception hormonale peut être utilisée dans le but de 
prévenir la migraine menstruelle, soit avec une prise à cycle prolongé et un intervalle sans 
hormone raccourci, soit avec un régime continu. 
En cas de survenue d’une migraine avec aura, un arrêt définitif de la contraception 
oestroprogestative s’impose du fait du risque accru démontré d’accident vasculaire cérébral 
[23]. 
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Rw10 Diagnostiquer la migraine menstruelle selon les critères ICHD-3, avec l'utilisation 
d'un journal prospectif des céphalées sur trois mois. 

Rw11 Traiter les crises menstruelles en suivant les recommandations pour toute crise 
aiguë, c'est-à-dire avec un AINS et/ou un triptan. 

Rw12 Chez les femmes souffrant de migraine menstruelle gênante qui sont déjà sous 
contraception hormonale, proposez une prise continue de la contraception ou un 
intervalle sans hormone plus court. 

Rw13 Chez les femmes souffrant de migraine menstruelle gênante, le traitement et 
notamment les interventions hormonales doivent être décidés par le médecin de 
premier recours et un gynécologue. 

 
Tableau 10. Recommandations de la Société française d'étude des migraines et céphalées [23] 

 

1.2 Migraine et vie hormonale de la femme : la grossesse 
 
Lorsqu'une grossesse survient, le trophoblaste libère la gonadotrophine chorionique humaine 
(hCG) qui permet au corps jaune de continuer à produire des œstrogènes et de la 
progestérone jusqu'à la formation du placenta. À partir de ce moment, le placenta produit la 
majorité des œstrogènes et de la progestérone nécessaire à la grossesse. Les taux sériques 
d'œstradiol et de progestérone commencent à augmenter chez la mère entre la 6e et la 8e 
semaine de grossesse et continuent à augmenter progressivement pour atteindre leurs 
niveaux les plus élevés au cours du troisième trimestre ; les taux sériques d'œstradiol au cours 
du troisième trimestre de la grossesse sont 30 à 40 fois plus élevés et les taux de progestérone 
sont 20 fois plus élevés que leurs niveaux maximaux au cours des cycles menstruels naturels. 
Les taux hormonaux chutent brusquement pendant la période puerpérale, définie comme la 
période allant de la délivrance du placenta aux premières semaines suivant l'accouchement 
(généralement 6 semaines) et représentant la phase pendant laquelle le corps de la femme 
revient à son état d'avant la grossesse [59]. 
 
Plusieurs études prospectives ont révélé que 47 à 62 % des femmes ont moins de crises de 
migraine pendant la grossesse, et qu'une rémission complète survient chez 10 à 30 % d'entre 
elles. Lorsque des crises de migraine surviennent, l'intensité de la douleur et la durée des 
crises sont généralement plus faibles et plus courtes qu'avant la grossesse. L'amélioration, 
généralement observée au cours des deuxième et troisième trimestres de la grossesse, est 
moins fréquente au cours du premier trimestre. Une étude cas-témoin a montré que la 
migraine sans aura s'améliore plus souvent que la migraine avec aura [72,74,75]. 
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Comme vu précédemment, la migraine est un trouble neurovasculaire complexe basé sur une 
vasodilatation des vaisseaux méningés, une inflammation neurogène et une activation 
neuronale. Il existe des preuves de l'implication de la sérotonine dans ces mécanismes, en 
particulier la sérotonine qui jouerait un rôle dans la sensibilisation des neurones sensoriels. 
Les œstrogènes sont connus pour leur effet neuroprotecteur sur le système sérotoninergique 
du cerveau. Les œstrogènes peuvent moduler l'excitabilité neuronale et interagir avec 
l'endothélium vasculaire du cerveau. Pendant la grossesse, les niveaux d'œstrogènes sont 
élevés, ce qui pourrait être une explication de l'amélioration de la migraine. L'aggravation 
transitoire de la migraine au cours du premier trimestre pourrait être causée par les 
fluctuations hormonales, les troubles du sommeil et les nausées matinales.  
 
 

1.2.1 Prise en charge  
 
Chez les femmes enceintes qui ont des antécédents de migraine et dont la grossesse se 
déroule sans incident, le défi auquel le clinicien est confronté n'est généralement pas 
diagnostique, mais plutôt thérapeutique. 

 
Lors du 1er trimestre, le patricien doit choisir un traitement qui maximise les avantages pour 
la femme tout en minimisant les risques pour le fœtus. La plus grande inquiétude concernant 
le traitement de la migraine pendant la grossesse est liée au risque tératogène potentiel [73]. 
 
Le réconfort, le repos, la glace, l'acupuncture, le biofeedback et l'évitement des déclencheurs 
connus sont souvent bénéfiques et peuvent aider la patiente enceinte à passer le cap et 
peuvent aider la patiente enceinte à passer le premier trimestre, après quoi la migraine peut 
s'améliorer [73]. 
 
Malgré l'amélioration fréquente de la migraine pendant la grossesse, une étude rétro-
spécifique australienne a révélé que deux tiers des patientes enceintes souffrant de migraine 
ou de céphalées ont demandé l'aide d'un professionnel de santé, dans la plupart des cas un 
médecin généraliste, en raison de leur douleur [77].  
 
Peu de données sont disponibles sur l'utilisation des antimigraineux pendant la grossesse, la 
plupart des études excluant les femmes enceintes en raison de considérations éthiques sur 
les risques pour le développement du fœtus et l'issue de la grossesse.  
Néanmoins, il existe de bonnes preuves que certains médicaments peuvent être utilisés en 
toute sécurité pendant la grossesse, si les mesures non pharmacologiques ne sont pas 
suffisantes [76,78] : 
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• le paracétamol doit être considéré comme un traitement de première intention, et est 
généralement efficace pendant la grossesse.  
 

• les anti-inflammatoires non stéroïdiens ne peuvent être utilisés après 24 semaines de 
grossesse en raison du risque de fermeture prématurée du canal artériel. Pendant les 
cinq premiers mois, il est préférable de les éviter, en raison du risque accru 
d'avortement spontané. 

 
• l'aspirine est également contre-indiquée après 24 semaines de grossesse, et peut être 

utilisée occasionnellement pendant les cinq premiers mois, si la dose est inférieure à 
500 mg par jour. 
 

• les dérivés de l’ergot de seigle (Ergotamine et DHE) sont formellement contre-indiqués 
lors de la grossesse. [83] 

 
• les triptans peuvent être envisagés en cas d'échec des analgésiques. Plusieurs études 

[76, 78 , 79] n'ont pas révélé de tératogénicité des triptans, parmi lesquels le 
sumatriptan est le plus utilisé. Néanmoins, tous les triptans ne doivent pas être 
considérés comme également sûrs pendant la grossesse. Le sumatriptan est le triptan 
le plus hydrophile, ce qui rend plus difficile le franchissement de la membrane 
placentaire (seulement 15 % environ d'une dose de sumatriptan passe dans le 
compartiment fœtal en 4 heures), alors que les autres triptans sont lipophiles. Si un 
triptan est impérativement nécessaire pendant la grossesse, le choix idéal serait le 
sumatriptan en spray nasal, car il délivre une concentration sérique plus faible, et est 
efficace même en présence d'une stase gastrique ou de nausées, conditions 
fréquemment rencontrées dans ce contexte [79]. Il faut conseiller aux femmes 
enceintes de ne pas utiliser plus de deux triptans par semaine. 

 
Il est recommandé d'interrompre le traitement préventif pendant la grossesse ou avant que 
la grossesse ne soit établie. En raison des précautions nécessaires concernant l'utilisation de 
médicaments pendant la grossesse, la première approche thérapeutique pour le traitement 
de la migraine doit se concentrer sur le mode de vie. Les patientes doivent être conseillées sur 
la durée et la qualité du sommeil, les repas réguliers, une bonne hydratation et une activité 
physique adaptée [73].  
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Dans certains cas, un traitement préventif est nécessaire pendant la grossesse en raison de la 
fréquence élevée des crises.  
 

• les bêta-bloquants doivent être privilégiés, et le propranolol ou le métoprolol aux 
doses efficaces les plus faibles possibles sont suggérés comme options de premier 
choix [76]. Si les bêtabloquants sont utilisés jusqu'à la fin de la grossesse, le nouveau-
né doit être surveillé pour les effets pharmacologiques tels que la bradycardie, 
l'hypotension et l'hypoglycémie. Le deuxième choix est l'amitriptyline, avec une 
diminution de la dose et un arrêt le plus tôt possible. La venlafaxine, autre 
antidépresseur efficace dans le traitement préventif de la migraine, peut être utilisée 
pendant la grossesse quel que soit le terme. Néanmoins, la survenue d'une 
hypertension artérielle gestationnelle et de complications périnatales néonatales 
pourrait être augmentée [80].  
 

• Les médicaments antiépileptiques contre la migraine ne sont pas sûrs pendant la 
grossesse. Le valproate de sodium est tératogène, tout comme le topiramate, 
responsable d'un risque élevé de fentes orales s'il est administré au cours du premier 
trimestre. La lamotrigine peut être administrée dans certains cas de migraine avec aura 
[81]. 

 
Les précautions d’emploi des traitements de la migraine utilisés lors de la grossesse sont 
résumées dans le Tableau 11. 
 



 
 
 
 
 
 

73 

Tableau 11. Traitements de la migraine lors de la grossesse [76,82] 

 
1.2.2 Conduite à tenir [84] 

 

a) Pendant la grossesse 
 
Face à une migraineuse désirant une grossesse, les recommandations suivantes permettent 
de planifier la prise en charge de sa maladie migraineuse : 
 

• la rassurer quant au fait qu’en l’état de nos connaissances la migraine n’est pas un 
facteur de risque de mauvaise évolution de la grossesse 

 1er 
trimestre 

2nd 
trimestre 

3e 
trimestre 

Commentaires 

Paracétamol  ••• ••• ••• 1ère intention 

AINS ••• ••• ••• Utilisation possible 1e et 2e 
trimestre 
CI formelle 3e trimestre  

Aspirine ••• ••• ••• Utilisation possible 1e et 2e 
trimestre 
CI formelle 3e trimestre 

Dérivés de l’ergot 
de seigle 

••• ••• ••• CI formelle (hypertonie et 
vasoconstriction utérine) 

Les triptans ••• ••• ••• Utilisation à éviter sauf si 
intérêt bénéfice/risque 
 (sumatriptan ++, naratriptan, 
rizatriptan, eletriptan) 

Bêta-bloquants ••• ••• ••• Utilisation possible 
Stopper avant accouchement 

Antiépileptiques ••• ••• ••• Formellement CI au cours du 
1er trimestre 

 
Légende : 

••• : risque faible  
••• : risque modéré 
••• : risque important 
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• la rassurer en lui indiquant que, pour une majorité de migraineuses, la grossesse se 
caractérise par une rémission partielle voire complète des crises 

• ne pas débuter de traitement de fond 
• lui proposer un traitement de crise selon les recommandations en privilégiant le 

paracétamol, mais en n’excluant pas les AINS et les triptans si nécessaire  
• lui indiquer les médicaments antimigraineux formellement contre-indiqués en cas de 

grossesse (dérivés de l’ergot de seigle, valproate et divalproate de sodium, aspirine et 
AINS dès le 5e mois de grossesse révolu) 

• lui rappeler le risque des médicaments et des préparations phytothérapeutiques 
disponibles en pharmacie ou parapharmacie sans prescription 

• lui indiquer que, si cela est nécessaire, sa maladie migraineuse pourrait être traitée 
pendant sa grossesse et que l’allaitement (qui est conseillé) sera possible  

 
Les femmes souffrant de migraine ont également un risque plus élevé de développer une 
hypertension gestationnelle, une prééclampsie ou des complications vasculaires liées à la 
grossesse, notamment un accident vasculaire cérébral ischémique et d'autres événements 
vasculaires au cours de la période péripartum [85,86]. 
 
Les recommandations de la SFEMC concernant la migraine pendant la grossesse sont 
résumées dans le Tableau 12. 
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Tableau 12. Les recommandations de la Société française d'études des migraines et céphalées 
[23] 

Recommandations pour les femmes migraineuses avec désir de grossesse 
Rw1 Expliquer que la migraine peut être traitée pendant la grossesse et en cas d'allaitement 

mais que l'automédication doit être formellement évitée. 
Rw2 Expliquer que la migraine s'améliore généralement pendant la grossesse, notamment 

après le premier trimestre et dans la migraine sans aura. 
Rw3 Expliquer que la migraine ne modifie pas l'issue générale de la grossesse, mais qu'elle est 

associée à un risque accru d'hypertension gravidique et de prééclampsie. 
Rw4 Pour le traitement des crises de la migraine chez les femmes désirant une grossesse 

a. Prescrire du paracétamol pour les crises légères 
b. Prescrire des triptans pour les crises modérées ou sévères 
c. Évitez les AINS et l'aspirine (> 500 mg/jour) en raison du risque potentiel de fausse 
couche précoce. 

Rw5 Pour la prophylaxie de la migraine chez les femmes désirant une grossesse 
a. Dans la mesure du possible, arrêter le traitement prophylactique en cours 
b. Contre-indiquer le valproate de sodium, le topiramate, le candésartan, le lisinopril et 
les anti-CGRP. 
c. Lorsque la prophylaxie est nécessaire, proposer une approche non pharmacologique 
(changement de mode de vie, exercice, neuromodulation, acupuncture) et/ou prescrire 
de l'amitriptyline, du propranolol ou du métoprolol. 

Recommandations pour les femmes migraineuses pendant la grossesse 
Rw6 Prévoyez des visites de suivi régulières pendant la grossesse lorsque la rémission des 

crises gênantes n'a pas été obtenue au cours du premier trimestre. 
Rw7 Pour le traitement aigu de la migraine pendant la grossesse 

a. Prescrivez du paracétamol pour les crises légères. 
b. Prescrire un triptan pour les crises modérées ou sévères, et après échec du 
paracétamol. Favoriser le sumatriptan et utiliser le rizatriptan ou le zolmitriptan après 
échec du sumatriptan. 
c. Contre-indiquer les AINS et l'aspirine (> 500 mg/jour) après 24 semaines de grossesse, 
et limiter leur utilisation avant 24 semaines. 

Rw8 Concernant la prophylaxie de la migraine pendant la grossesse 
a. Encourager les changements de mode de vie et l'exercice adapté à chaque femme 
b. Proposer la neuromodulation et l'acupuncture aux femmes demandant une approche 
non pharmacologique  
c. Lorsque la prophylaxie pharmacologique est nécessaire, prescrire le propranolol, le 
métoprolol ou l'amitriptyline (le propranolol et l'amitriptyline peuvent être utilisés 
pendant l'allaitement) 

Rw9 En cas de migraine gênante pendant la grossesse, la patiente doit être prise en charge à 
la fois par un neurologue et un gynécologue. 
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b) Post-partum et allaitement [84] 
 
La première semaine du post-partum est accompagné de céphalées chez environ 30 à 40% 
des femmes. Dans ce contexte, il convient d’éliminer le diagnostic d’une céphalée secondaire 
(thrombophlébite cérébrale, syndrome de vasoconstriction cérébrale réversible, 
hypotension cérébrale si péridurale). [82] 
 
L’allaitement semble maintenir l’effet favorable observé lors de la grossesse. Ainsi, il a pu être 
observé une amélioration de la migraine dans le 1er mois du post-partum chez la totalité des 
allaitantes contre 43,2 % des non-allaitantes. [87] 
 
Comme pour la grossesse, l’influence positive de l’allaitement sur la grossesse n’empêche pas 
que le praticien puisse être confronté à une migraineuse allaitante ayant des crises : 
 

• le paracétamol reste un traitement de première intention 
 

• les anti-inflammatoires non stéroïdiens et l'aspirine peuvent être utilisés  
 

• Les dérivés de l’ergot de seigle (Ergotamine et DHE) sont contre-indiqués car ils 
inhibent la lactation 

 
• les triptans sont à éviter lors de l’allaitement, le sumatriptan est le plus compatible les 

données pharmacocinétiques démontrent que le nourrisson est exposé à une part 
infime de la quantité absorbé par la mère. 
 

Les antiémétiques peuvent être utilisés au cours de l’allaitement, sachant qu’il convient de 
rappeler qu’ils favorisent la lactation en stimulant la sécrétion de prolactine de par leur effet 
antagoniste dopaminergique et que, ne passant pas la barrière hémato-méningée, la 
dompéridone doit être préférée. [88] 
 
Pour les traitements de fond de la migraine au cours de l’allaitement, l’évaluation du risque a 
abouti à des conclusions très proches de celles obtenues lors de l’évaluation du risque de 
l’utilisations des antimigraineux de fond pendant la grossesse.  
 

• les bêta-bloquants sont compatibles avec l’allaitement et le propranolol est suggéré 
comme option de premier choix car pour le métoprolol on ne peut pas écarter un 
risque de surdosage si la mère qui allaite possède un métaboliseur lent 
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• Les médicaments antiépileptiques peuvent être utilisés (en association avec une 
contraception efficace). 

 

 

1.3 Migraine et vie hormonale de la femme : la ménopause 
 
La transition de la phase reproductive à la phase non-reproductive se produit sur une période 
de plusieurs années et est le résultat d'une réduction de la production hormonale féminine 
par les ovules. La période péri-ménopausique est caractérisée par des fluctuations 
considérables des taux d'œstrogènes et de progestérone, plus élevés que pendant les phases 
normales du cycle menstruel en période fertile. La ménopause se caractérise par une stabilité 
hormonale due au déclin de la production d'œstrogènes et de progestérone par les ovaires 
[59]. 
 
Les études évaluent la prévalence de la migraine chez les femmes péri-ménopausées et 
ménopausées de 10 % à 29 % [89]. 
Comme on pouvait s'y attendre compte tenu du changement de l'environnement hormonal, 
la fréquence et la gravité des migraines augmentent pendant la péri-ménopause, en 
particulier chez les femmes souffrant de migraine menstruelle.  
Après la ménopause, la prévalence de la migraine sans aura diminue. En revanche, la migraine 
avec aura n'est pas directement affectée par la ménopause et les céphalées deviennent moins 
caractéristiques des crises avec l'âge [90]. 
 

1.3.1 La péri-ménopause [63] 
 
En moyenne, la ménopause est atteinte vers l'âge de 50 ans, et la plupart des femmes 
terminent leur ménopause vers 55 ans. Cependant, au cours des années précédant la 
ménopause, la péri-ménopause, on observe chez de nombreuses femmes une aggravation de 
leurs migraines et, malheureusement, cette étape de la vie hormonale d'une femme peut 
durer plusieurs années. Il s'agit d'une phase transitoire, qui peut commencer au milieu ou à la 
fin de la trentaine et durer 10 ans ou plus. Au cours de cette période, des fluctuations 
épisodiques des niveaux d'hormones se produisent, pour aboutir aux symptômes de la péri-
ménopause. Ces symptômes peuvent inclure la fatigue, l'insomnie, l'irritabilité, des règles 
irrégulières, des sueurs nocturnes, des bouffées de chaleur, une baisse de la libido et des 
difficultés de concentration.  
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Lors de la péri-ménopause, l'hyperœstrogénie associée à une diminution de la progestérone 
en phase lutéale perturbe le cycle menstruel et sont les causes probables de l’aggravation de 
la migraine et aux autres troubles gynécologiques qui caractérisent cette étape de la vie. 
Chez une femme qui souffre de migraine, l'aggravation des maux de tête peut annoncer 
l'arrivée de la péri-ménopause. Les fluctuations hormonales, souvent imprévisibles de cette 
période peuvent même contribuer à l'apparition ou au retour de migraines précédemment 
atténuées.  
 
Chez les femmes atteintes de migraine menstruelle, une aggravation de la gravité et de la 
fréquence des migraines peut se produire. Les menstruations mensuelles peuvent devenir un 
déclencheur important et prévisible de la migraine. Lorsque des cycles irréguliers s'installent 
et rendent les crises de migraine imprévisibles, le traitement est plus difficile. Les autres 
symptômes de la péri-ménopause, tels que le mauvais sommeil dû aux bouffées de chaleur et 
l'insomnie, contribuent également à l'aggravation des maux de tête. Le maintien d'un milieu 
hormonal stable devrait donc être associé à une diminution des crises de migraine [91]. 
 
Les options pour la prise en charge des symptômes de la péri-ménopause sont les mêmes que 
pour les femmes non migraineuses, mais en tenant compte de la façon dont la stratégie 
pourrait être bénéfique ou néfaste pour la migraine. 
 
Chez certaines femmes, les symptômes de la périménopause sont pris en charge par un 
traitement hormonal substitutif (THS). Les traitements hormonaux substitutifs seront traités 
dans le paragraphe III. 2. Hormones exogènes et migraine. 
 
Pour les femmes qui ne peuvent ou ne veulent pas prendre de traitement hormonal 
substitutif, il existe un certain nombre d'options de traitement non hormonal qui peuvent être 
bénéfiques à la fois pour les symptômes de la péri-ménopause et pour la migraine. Les 
stratégies non médicamenteuses dont les effets bénéfiques sur les symptômes de la migraine 
et de la péri-ménopause ont été prouvés comprennent la perte de poids, l'exercice physique 
et la thérapie cognitivo-comportementale [90]. 
 
 

1.3.2 La ménopause  
 
Après la ménopause naturelle, la prévalence de la migraine s'améliore progressivement avec 
le temps, reflétant le déclin de la fonction ovarienne. En effet, il n’a a plus de maturation 
folliculaire durant la ménopause et les taux d’œstrogènes restent constants, à un niveau bas. 
Cette situation amène chez un bon nombre des patientes migraineuses a une amélioration de 
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leurs souffrances avec une diminution de la fréquence et de l’intensité des crises. En 
particulier des femmes qui ont souffert auparavant d’une migraine mensturelle. Lors de la 
ménopause, les femmes se sentent souvent soulagées d’une manière importante. Il est rare 
qu’une migraine commence à se manifester dans cette période de la vie [90]. 
 
Des études ont montré que l'aggravation avant la ménopause et le déclin après la ménopause 
spontanée avaient la tendance à se produire uniquement chez les femmes ayant des 
antécédents de migraine associés à des changements hormonaux [93].   

Le type de ménopause, spontanée ou provoquée, a un effet sur l’amélioration ou l’aggravation 
de la migraine : 

• dans le cas d'une ménopause spontanée, la probabilité d'une amélioration de la 
migraine a été signalée comme pouvant atteindre environ 50 % [94]. 
 

• dans le cas de la ménopause provoquée chirurgicalement (c'est-à-dire l'ovariectomie 
avec ou sans hystérectomie) il semble qu’elle soit associée à une aggravation de la 
migraine chez un pourcentage important de femmes. La raison de cette aggravation 
n'est pas claire, mais elle pourrait être liée au changement brusque et important des 
hormones et/ou à l'utilisation d'œstrogènes supplémentaires après la chirurgie [95]. 

D'un point de vue clinique, aucun traitement spécifique ne doivent être indiqué pour la 
migraine ménopausique. La plupart des médicaments utilisés chez les patients en âge de 
procréer, y compris les médicaments aigus (comme les anti-inflammatoires non stéroïdiens et 
les triptans) et les médicaments préventifs (comme les β-bloquants, les antidépresseurs 
tricycliques et les antiépileptiques), sont également utiles chez les femmes ménopausées en 
bonne santé [96]. 

Chez les femmes ménopausées, d'autres facteurs peuvent influencer l'apparition ou 
l'aggravation des céphalées, y compris la migraine ; parmi ces facteurs, le stress joue un rôle 
majeur. Certains médicaments de prévention de la migraine agissent sur les mécanismes 
biologiques du stress et peuvent être efficaces chez les migraineuses pendant la ménopause 
[92]. 

Les traitements hormonaux substitutifs seront traités dans le paragraphe suivant.  
 

2. Hormones exogènes et migraine  

La prescription d’hormones exogènes chez les femmes migraineuses pose question. En effet, 
comme vu précédemment, l’implication de facteurs hormonaux dans la maladie migraineuse 
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a été mise en évidence. D’une part mise en évidence par l’épidémiologie de la migraine (son 
pic d’incidence pendant la vie reproductive féminine) et, d’autre part, par l’incidence 
maximale de la crise migraineuse chez la femme, qui se situe en période péri-menstruelle, au 
moment où les taux d’œstrogènes et de progestérones chutent de façon rapide et importante 
suite à la lutéolyse. De nombreuses études cliniques [97, 99, 101] ont montrées que la chute 
d’œstrogène pouvait induire une crise migraineuse. La fluctuation brutale des taux 
d’œstrogènes, les climats d’hyperoestrogénie (relative ou absolue) ainsi que les états 
d’hypoestrogénie profonds ont également été associées aux événements déclencheurs de la 
crise migraineuse. Les variations d’œstrogènes sont en effet impliquées notamment dans les 
modulations de l’excitabilité neuronale, de l’activité vasculaire cérébrale, de la sensibilité à la 
douleur et des axes neuroendocrines au cours du cycle menstruel. La grande variabilité inter-
individuelle fait de la crise migraineuse un phénomène complexe et probablement 
multifactoriel [97]. 

Se pose alors la question de l’influence des traitements hormonaux (les contraceptifs et les 
traitements hormonaux de la ménopause) sur la migraine. 

2.1. Contraception  

  
Les contraceptions hormonales peuvent avoir des effets bénéfiques sur la migraine et peuvent 
être proposés [98]. 

Mais il a également été démontré que la prise d’un contraceptif œstroprogestatif (COP) 
augmente de façon indépendante le risque vasculaire et le risque d’infarctus cérébral ce 
risque augmentant avec la dose d’éthynylestradiol (EE) et cela indépendamment du type de 
progestatif utilisé. Le clinicien devra analyser l’influence de la contraception sur la survenue 
des crises à chaque modification thérapeutique [99]. 

 

2.1.1 Les estrogènes et les progestatifs de synthèse utilisés en contraception [100] 
 

2.1.1.1 Les estrogènes de synthèse 
 

a) L’éthinyl-estradiol 
 
Il s’agit d’un dérivé de l’estradiol, dont un atome d’hydrogène a été remplacé par un radial 
éthinyl en position alpha sur le carbone C17. Le nom de l’éthinyl estradiol est donc le 17 alpha 
éthinyl estradiol.  
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b) Le valérate d’estradiol 
 
C’est un estrogène de synthèse, il est un ester du 17ß-estradiol. 

  

2.1.1.2 Les progestatifs de synthèse  
 
Les progestatifs de synthèse sont des stéroïdes classés en 2 grandes familles selon qu’ils 
dérivent de la progestérone ou de la testostérone. Ils se lient, avec une affinité variable, 
dépendante de leur structure chimique aux récepteurs de la progestérone de type A ou B mais 
également aux récepteurs des androgènes, des minéralocorticoïdes et des glucocorticoïdes.  

 

2.1.2 L’influence des hormones de synthèse utilisés en contraception 
 

2.1.2.1 L’influence des oestroprogestatifs  
 

• L’influence de la dose 
 

L’influence des oestroprogestatifs sur la maladie migraineuse est variable. L’amélioration de 
la symptomatologie migraineuse serait présente dans 3 à 35 % des cas, l’absence de 
changement dans 39 à 65 % des cas et l’aggravation dans 18 à 50 % des cas. L’aggravation de 
la pathologie migraineuse sous oestroprogestatifs (augmentation de la fréquence ou de la 
sévérité des crises) doit être attentivement prise en compte. Elle doit faire remettre en cause 
la prescription de COP : il convient en première intention de changer la dose, le schéma de 
prise ou le type d’œstrogène, et d’envisager une contraception sans œstrogène en l’absence 
d’amélioration [99]. 

Les études réalisées pour étudier les effets de la COP sur la maladie migraineuse montre des 
résultats plutôt contradictoires. Pour rappel, la chute des œstrogènes en fin de phase lutéale 
serait l’événement déclencheur de la crise migraineuse, ce qui correspond à l’intervalle libre 
chez les patientes sous COP.  

Les études utilisaient des doses d’éthynylestradiol importantes, les pilules minidosées 
actuellement sur le marché ne sont donc pas étudiées. De plus, la sémiologie des céphalées 
analysées dans de nombreuses études n’est pas toujours claire et ne correspond pas toujours 
aux critères diagnostiques précis de la migraine. Les données actuelles vont montrer une 
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grande variabilité inter-individuelle dans l’évolution de la maladie migraineuse lors de la prise 
d’un COP [97]. 

• L’influence du schéma de prise 
 
Le schéma de prise de la COP peut également influencer les crises migraineuses, notamment 
durant l’intervalle libre de 7 jours. Le traitement de première ligne de toute crise migraineuse 
repose sur la prescription d’AINS ou de triptans. En l’absence d’efficacité ou en cas de 
migraines menstruelles fréquentes et invalidantes, la modification du schéma de prise du COP 
peut être envisagée [97].  

Le schéma de prise de pilule 24/4 (24 comprimés actifs/ 4 placebos) peut avoir un effet positif 
sur l’intensité et la durée de la migraine menstruelle. En effet, la diminution du nombre de 
jours sans œstrogène pourrait prévenir la modification de certains modulateurs du système 
nerveux central (neurotransmetteurs) et ainsi diminuer la survenue des crises [101]. 

La suppression de l’intervalle libre peut permettre d’améliorer également la survenue des 
crises, par diminution des symptômes liés à l’intervalle libre [101]. 
 

• L’influence du type d’estrogène 
 
De nouvelles pilules se développent sur le marché des COP. Dans ces pilules, l’éthynylestradiol 
est remplacé par le 17β-œstradiol ou le valérate d’œstradiol. Ces nouveaux œstrogènes 
« naturels » auraient en effet un impact plus favorable sur le métabolisme glucidique et 
lipidique et donc potentiellement sur le risque cardio-vasculaire en comparaison à l’EE [97]. 
 
 

2.1.2.2 L’influence des progestatifs seuls 
 
Concernant les contraceptifs oraux hormonaux ne contenant pas d’oestrogène (pilules 
microprogestatives), il a été démontré que l’utilisation du désogestrel seul a été associée à 
une diminution du nombre et de l’intensité de la céphalée migraineuse et une diminution de 
l’absentéisme au travail [102]. 
 
Concernant l’implant progestatif, les SIUs (systèmes intra-utérin) au lévonorgestrel ou les 
macroprogestatifs par voie orale, il existe peu de données spécifiques qui montrent l’influence 
de ce type de traitement sur l’évolution de la maladie migraineuse [97]. 
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2.1.3 La conduite à tenir en pratique chez les femmes migraineuses 
 
Outre le caractère très invalidant de la pathologie neuro-vasculaire, la migraine constitue un 
facteur de risque d’accident vasculaire cérébral ischémique (infarctus cérébral). Si 
l’augmentation du risque est modérée en cas de migraine sans aura (risque relatif (RR) = 2-3), 
elle est nettement plus élevée chez les patientes qui présentent de manière constante (ou 
non) des auras migraineuses (risque relatif (RR) = 6-8) [103]. 
 
Les oestroprogestatifs exercent un effet synergique avec la migraine sur le risque d’accident 
vasculaire ischémique (RR = 5-14 en cas de migraine sans aura et RR = 17 en cas de migraine 
avec aura). Cet effet synergique est également considérablement amplifié par un tabagisme 
associé. Ainsi, la prescription des oestroprogestatifs n’est envisageable qu’en cas de migraine 
sans aura et chez les femmes jeunes de moins de 35 ans et ne présentant aucun autre facteur 
de risque cardio-vasculaire artériel associé. Les oestroprogestatifs restent en revanche contre-
indiqués de manière absolue chez les femmes présentant des migraines avec aura [103,104]. 
 
En pratique, la Figure 11 résume la conduite à tenir pour l’utilisation de la contraception chez 
les femmes souffrant de migraines avec ou sans aura [103, 104].  
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Figure 11. Stratégie du choix contraceptif chez les femmes migraineuses [103, 104] 

 
Les recommandations de la SFEMC concernant la contraception et la migraine sont décrite 
dans le Tableau 13. 
 

Rw14 Avant de prescrire une contraception hormonale, il faut toujours dépister la 
migraine, avec ou sans aura, en plus des autres facteurs de risque artériel. 

Rw15 Chez les femmes souffrant de migraine sans aura 
a. La CHC peut être prescrite en l'absence de tout autre facteur de risque artériel.  
b. En présence d'un facteur de risque artériel, contre-indiquer la CHC et proposer 
une contraception progestative ou non hormonale. 

Rw16 Chez les femmes souffrant de migraine avec aura, la CHC est contre-indiquée et 
il faut alors proposer une contraception progestative ou non hormonale. 

 
Tableau 13. Les recommandations de la Société française d'études des migraines et céphalées 
[23] 

Migraines simples 
(sans aura)

Âge > 35 ans ? 
FDR vasculaires ? 

OP envisageables

Aggravation de la 
maladie migraineuse ?

Poursuite des OP

Migraines avec aura

OP contre-indiqués

- Contraception 
progestative 

- Contraception intra-
utérine

Migraines 
cataméniales (sans 

aura)

OP envisageables

Amélioration ? 

Poursuite des OP
E2 percutanés ? 
- OP continus ?

Oui 

Non 

Non 

Oui 
Oui Non 
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Les thérapeutiques non hormonales de la crise migraineuse n’interfèrent pas avec les 
contraceptifs hormonaux, que ce soit l’utilisation des AINS ou des triptans. L’utilisation des 
triptans chez une patiente bénéficiant d’une contraception oestroprogestative 
n’augmenterait par le risque d’infarctus cérébral. Une attention particulière doit être portée 
aux médicaments anti-épileptiques utilisés dans le traitement de fond de la migraine. Parmi 
eux, le topiramate est un inducteur enzymatique du cytochrome P450 et peut donc interagir 
avec les contraceptifs hormonaux hors SIU (contraceptifs oraux, patchs transdermiques, 
anneau vaginal, implant) en diminuant leur efficacité [103]. 
 

 

2.2 Traitement hormonal de la ménopause  
 

Les options pour la prise en charge des symptômes de la ménopause sont les mêmes que pour 
les femmes non migraineuses, mais en tenant compte de la stratégie qui peut être bénéfique 
ou néfaste pour la migraine [90]. 

Le traitement le plus efficace des symptômes de la ménopause est l'hormonothérapie 
ménopausique (THS). Contrairement à la contraception hormonale combinée, 
l’hormonothérapie ménopausique ne supprime pas l'activité ovarienne ; il est donc peu 
probable qu'elle présente les mêmes effets pour la migraine. 

Des études suggèrent que chez les femmes migraineuses, le THS par voie percutanée est 
préférable au THS par voie orale [105]. 

Chez les femmes périménopausées, le système intra-utérin à 52 mg lévonorgestrel est une 
option appropriée, car il assure la contraception, la protection de l'endomètre et, chez les 
femmes qui deviennent aménorrhéiques, il peut également être bénéfique pour la migraine 
[106].  

L'impact du traitement hormonal substitutif sur l'évolution de la migraine est débattu, les 
recommandations de la Société française d'études des migraines et céphalées (SFEMC) 
concernant le THS sont résumées dans le Tableau 14. 
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Rw17 Avant toute prescription de THS, il faut toujours dépister la migraine avec et sans 
aura en plus des autres facteurs de risque artériel. 

Rw18 Le THS n'est pas contre-indiqué en cas de migraine sans autre facteur de risque 
vasculaire. 

 
Tableau 14. Les recommandations de la Société française d'études des migraines et céphalées 
[23] 
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IV. Brochure patiente : Migraine et vie hormonale de la femme 
 
 

Le rôle du pharmacien d’officine évolue d’année en année et nous pouvons constater que la 
communication entre le pharmacien et le patient est un facteur clé. C’est le lien pharmacien-
patient qui permet d’améliorer l’observance des patients et ainsi d’obtenir un succès 
thérapeutique.  

Mais l’échange avec un patient en pharmacie n’est pas toujours facile. Les maladies 
chroniques, comme la migraine, sont des pathologies où l’adhésion et la compréhension du 
patient sont un travail laborieux. Le patient doit accepter sa maladie et changer ses habitudes 
de vie. Le pharmacien doit alors accompagner le patient dans son processus d’acception de la 
maladie. 

Pour améliorer le dialogue entre le pharmacien et la patiente migraineuse, une brochure 
d’information complète a été réalisée à la suite de cette thèse. Cette solution permettra de 
centrer l’échange sur les différentes informations à connaitre sur la patiente mais également 
de s’assurer de la bonne compréhension de celle-ci. La communication avec un support visuel 
permettra de manière efficace de construire une relation de confiance entre le pharmacien et 
la patiente, mais aussi de favoriser l’adhésion thérapeutique de la patiente. 
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Conclusion 

 

Pour conclure, je tiens spécifiquement à ce que l’on retienne que la migraine chez la femme 
est une maladie complexe. D’une part, puisqu’on a tendance à penser que la migraine n’est 
pas une « vraie » maladie et que cette idée peut induire des diagnostics plus tardifs. Une 
femme ne va pas nécessairement s’inquiéter de ses nombreux maux de tête, ni 
systématiquement consulter son médecin lors de la survenue de douleurs. La maladie 
migraineuse répond à une définition stricte et elle est à différencier des autres types de 
céphalées. Il est donc primordial de prendre en charge correctement la patiente, lui 
apprendre à écouter son corps et comprendre les facteurs déclencheurs de sa maladie.  

Pour la patiente, comprendre sa pathologie va lui permettre d’adapter ses habitudes et ses 
traitements tout au long de sa vie de femme. Pour accompagner une femme, il est 
primordial que la prise en charge s’effectue par une équipe pluridisciplinaire : neurologue, 
médecin généraliste, sage-femme, gynécologue, pharmacien... Il est donc indispensable que 
tous ces acteurs de santé puissent être formés à la prise en charge d’une patiente pour lui 
apporter un soutien indéfectible lors des différentes étapes de sa vie. 

Aujourd’hui, l’objectif est de mieux comprendre les mécanismes de la maladie migraineuse 
et de continuer à améliorer le quotidien de ces femmes. Chez les migraineux, la sévérité des 
crises peut entraîner un retentissement socioprofessionnel important. Jusqu'à présent, pour 
réduire la fréquence des crises de migraine, les traitements utilisés sont des traitements 
associés à d’autres pathologies (antiépileptiques, antidépresseurs, ou bêtabloquants) avec 
des résultats variables en fonction des patients. En 2020, un premier traitement de fond 
spécifique à la migraine (anti-CGRP) a fait son apparition. Les anti-CGRP sont très importants 
pour les patients, dont certaines souffrent de crises douloureuses et régulières. Or, les anti-
CGRP disponibles en France ne sont pas remboursés. Les neurologues et les associations 
œuvrent à obtenir le remboursement de ces traitements. D’autres traitements arrivent... Il y 
a de l’espoir ! 
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Annexes 
Annexe 1 : HIT-6 Questionnaire sur l’impact des maux de tête [16] 
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Annexe 2 : Questionnaire MIDAS [17] 
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Annexe 3 : Exemple d’un agenda de crise de migraine [55] 
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