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Ces recommandations ont été élaborées a la
demande de la Société francaise d'études des
migraines et céphalées (SFEMC) et de la Société
francaise de neurologie (SFN).

Les recommandations concernent la prise en charge
des céphalées en urgence: distinction des 4 tableaux
cliniques, éléments clés de l'interrogatoire et de l'examen
physique, stratégie diagnostique et thérapeutique.

La prise en charge des céphalées autres que celles vues
en urgences ne sera pas approfondie. Des recomman-
dations spécifiques existent pour les migraines, les
céphalées chroniques quotidiennes ou l'algie vascu-
laire de la face.

Les recommandations concernent ['adulte.

Les recommandations sont destinées aux profession-
nels impliqués dans la prise en charge des céphalées
en urgence.

Les recommandations proposées ont été classées
en grade A, B ou C selon les modalités suivantes:
une recommandation de grade A est fondée sur
une preuve scientifique établie par des études de
fort niveau de preuve comme des essais compa-

ratifs randomisés de forte puissance et sans biais
majeur, et/ou méta-analyse d'essais comparatifs
randomisés, analyse de décision basée sur des études
bien menées;

une recommandation de grade B est fondée
sur une présomption scientifique fournie par des
études de niveau intermédiaire de preuve, comme
des essais comparatifs randomisés de faible puis-
sance, des études comparatives non randomisées
bien menées, et des études de cohorte;

une recommandation de grade C est fondée sur
des études de moindre niveau de preuve, comme
des études cas-témoins, des séries de cas.
En l'absence de précisions, les recommandations
proposées sont fondées sur un accord d'experts entre
les membres du groupe de travail.
L'absence de niveau de preuve ne signifie pas que les
recommandations élaborées ne sont pas pertinentes
et utiles. L'absence de preuve doit inciter a engager
des études complémentaires lorsque cela est possible.
L'élaboration de ces recommandations a été réalisée
par la SFEMC et la SFN, en respectant la méthode
d'élaboration de recommandations pour la pratique
clinique (RPC). Le groupe de pilotage était composé
de 6 membres: Anne Donnet (neurologie), Anne
Revol (neurologie), Pierric Giraud (neurologie),
Dominique Valade (urgences céphalées), Pierre
Michelet (urgences), Philippe Cornet (médecine
générale). Le groupe de travail était composé de
9 membres: Xavier Moisset (neurologie), Jéréme
Mawet (neurologie), Evelyne Guegan-Massardier
(neurologie), Eric Bozzolo (neurologie), Vianney
Gilard (neurochirurgie), Eléonore Tollard (neuroradio-
logie), Thierry Feraud (médecine d'urgence), Béné-
dicte Noélle (neurologie) et Claire Rondet (médecine
générale). Il a été dirigé par Anne Donnet. Le rédac-
teur de ces recommandations est Xavier Moisset.
Un groupe de lecture, composé de membres de la
SFEMC, de la SFN et de professionnels de santé indé-
pendants de ces sociétés (notamment de médecins
généralistes pratiquant en exercice libéral, d'urgen-
tistes, de neuroradiologues) ainsi que de membres
d'associations de patients, a été constitué.



Environ 15 % de la population a présenté au moins
une céphalée intense au cours des 3 derniers
mois (7). Cela explique que les céphalées constituent
pres de 1% de l'ensemble des consultations ambu-
latoires (2) et environ 2 % des motifs de consulta-
tion aux urgences (3, 4). Bien qu'environ 95 % de
ces patients rentrent a leur domicile avec un dia-
gnostic de céphalée primaire, bénigne, le médecin de
premier recours doit pouvoir détecter et référer une
céphalée secondaire et potentiellement grave (3, 4).
Toutes les céphalées sont définies selon les critéres
proposés dans la 3¢ version de la classification inter-
nationale des céphalées (5).
Sont concernés par ces recommandations tous les
types de céphalées (primaires ou secondaires), se
présentant comme un symptéme isolé, pouvant
conduire un patient adulte a solliciter un avis
médical urgent (appel du médecin traitant, d'un
service d'urgence ou du SAMU). En pratique, un
patient peut consulter en urgence pour différentes
raisons:

parce qu'il a ressenti une céphalée brutale;

parce qu'il présente une céphalée pour la pre-
miére fois ou qui ne correspond pas a ce qu'il avait
pu ressentir jusqu'alors (inhabituelle);

parce qu'il présente une céphalée ne cédant pas
a la prise de son traitement habituel;

parce qu'il a des céphalées chroniques qu'il ne
peut plus supporter.
Il est important de rappeler que l'intensité d'une
céphalée n'est pas corrélée a sa gravité. La majorité
des céphalées, méme vues dans un contexte d'ur-
gence, est constituée par les céphalées primaires.
Une céphalée primaire peut étre extrémement inva-
lidante, mais ne présente pas de risque fonctionnel
ou vital en elle-méme. L'important est donc de
repérer une céphalée secondaire afin de mettre en
place un traitement adapté, parfois urgent.

Les céphalées de début brutal et/ou inhabituelles
doivent étre considérées comme des céphalées
secondaires jusqu'a preuve du contraire et justifient
la réalisation d’examens complémentaires en
urgence.

Une céphalée que le patient reconnait comme habi-
tuelle mais dont l'intensité est plus forte que d’ha-
bitude ou qui ne cede pas a la prise du traitement
antalgique habituel correspond la plupart du temps a
une céphalée primaire réfractaire au traitement habi-

tuel. Dans ce cas, les examens complémentaires sont
inutiles et la prise en charge doit se concentrer sur
l'obtention d'une antalgie, a condition que l'examen
physique, notamment neurologique, soit normal.

En pratique, les céphalées observées aux urgences
peuvent étre divisées en 4 grands tableaux cliniques

céphalées brutales récentes;

céphalées progressives récentes;

céphalées paroxystiques récurrentes;

céphalées chroniques quotidiennes.
Chacun de ces 4 tableaux cliniques regroupe de
nombreuses étiologies, mais va cependant per-
mettre d'orienter la prise en charge pour recher-
cher les causes principales de ces symptémes. Ce
cadre diagnostique va étre défini rapidement par
l'interrogatoire du patient ou de son entourage. On
veillera toujours a différencier les caractéristiques
de la céphalée amenant le patient a consulter en
urgence et les céphalées antérieures que le patient
peut avoir déja connues.

En plus des questions habituelles permettant de
connaitre les antécédents et les traitements du
patient, un nombre limité de questions va permettre

Intensitt¢ o __ ____ Intensité
de la douleur de la douleur

Temps

(éphalée d'apparition soudaine

Intensité Intensité

(Céphalée récente progressive
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de la douleur de la douleur I
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Céphalée paroxystique récurrente

Céphalée quotidienne chronique
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une premiére évaluation rapide de la gravité poten-
tielle de la céphalée. Cette check-list minimale doit
étre utilisée tant par le régulateur du SAMU, que
par le médecin traitant (par téléphone ou face au
patient) ou le médecin urgentiste (accord d'experts).

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

2.En combien de temps la douleur a-t-elle été
maximale ? (caractére brutal)

3. Avez-vous déja présenté le méme type de douleur?
(caractére inhabituel)

4. Que faisiez-vous quand la douleur a débuté (effort,
etc.)?

5. Existe-t-il des symptomes associés : fievre, photo-
ou phonophobie, vomissements, cervicalgie, déficit
neurologique focal, ralentissement psychomoteur,
douleurs des ceintures ?

6. Existe-t-il un contexte particulier: prise d'un
nouveau médicament, prise de toxiques, exposition
au monoxyde de carbone; traumatisme; grossesse
ou post-partum, cancer, maladies systémiques
(dont VIH); un geste avec effraction durale ou
risque d'effraction a-t-il été réalisé dans le mois
précédent (ponction lombaire, péridurale, infiltra-
tion de nerfs rachidiens), etc.?

7. Existe-t-il un caractére positionnel (céphalées
soulagées ou aggravées en décubitus) ?

Si le médecin est auprés du patient, il faut rechercher
de maniére systématique (accord d'experts):

un trouble de la vigilance;

de la fievre;

une hypertension artérielle;

un syndrome méningé;

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

une pathologie de I'ceil, des sinus, de I'oreille

ou de la cavité buccale pouvant expliquer les
céphalées.

vk N =

o

La suspicion d'une céphalée secondaire nécessitant
un traitement urgent justifie d'adresser le patient au
service d'accueil des urgences le plus proche pour la

réalisation d'examens complémentaires (imagerie
cérébrale, analyse du liquide cérébrospinal [LCS],
biologie). Dans l'idéal, le patient sera adressé vers un
hopital disposant d'un service de neurologie (accord
d’experts).

Ainsi, il est recommandé de prendre en charge
EN URGENCE tout patient qui présente:

— une céphalée brutale, voire en coup de tonnerre
(intensité maximale en moins de 1 minute);

— une céphalée récente ou d'aggravation récente
(< 7 jours) et inhabituelle;

— une céphalée associée a une fiévre (en I'absence
d'une cause générale évidente telle qu'un syndrome
grippal en période épidémique);

— une céphalée associée a des signes neurologiques;

— une céphalée faisant évoquer une intoxication
(notamment au CO);

— une céphalée dans un contexte d'immuno-
dépression.

En cas de contact téléphonique, il est recommandé
de conseiller au patient une consultation rapide
(médecin traitant ou médecin de garde) dans les
situations suivantes:

une céphalée connue par le patient mais ne
cédant pas a la prise du traitement antalgique
habituel;

une céphalée semi-récente (entre 8 jours et
6 mois) sans signe d'aggravation durant les der-
niers jours;

une céphalée ancienne (apparue depuis au moins
6 mois) dont la fréquence ou l'intensité sont diffi-
ciles a gérer par le patient.
L'interrogatoire doit également permettre de
préciser le profil évolutif de la céphalée : “Avez-vous
une céphalée quotidienne et permanente ou avez-
vous des crises ?”
Si le patient présente des crises, leur description
(durée, localisation, intensité, signes associés,
facteurs déclenchants, nombre de jours de cépha-
lées par mois, traitements déja utilisés et efficacité)
permet le diagnostic du type de céphalée. Un sujet
peut avoir plusieurs types de céphalées primaires
(par exemple, migraine sans aura et céphalée de
tension).
Si le patient a une céphalée chronique quotidienne,
la description des céphalées oriente le diagnostic.
Cependant, toute modification récente d'une
céphalée primaire doit faire suspecter et écarter une
céphalée secondaire. Par ailleurs, il faut rechercher
soigneusement une prise excessive de traitements



antalgiques (abus médicamenteux). Dans tous les
cas, une céphalée chronique quotidienne (CCQ) exis-
tant depuis moins de 6 mois devra étre explorée
(accord d'experts) [6].

Au cours des céphalées primaires, les explorations
complémentaires sont inutiles lorsque les crises
sont anciennes, reconnues comme habituelles par
le patient, et satisfont a tous les critéres diagnos-
tiques (5).

En dehors des crises, I'examen clinique général

et neurologique est normal dans les céphalées
primaires (hormis un signe de Claude-Bernard-
Horner parfois présent en intercritique dans le cadre
de I'algie vasculaire de la face).

Les critéres cliniques sont ceux de |'International
Classification of Headache 3 (5). Les principaux élé-
ments sont résumés dans le . Devant toute
premiére crise d'algie vasculaire de la face (AVF), une
IRM encéphalique et une angiographie cérébrale
et cervicale par ARM ou angioscanner doivent étre
faites (accord d'experts) [7].

Il correspond, chez un migraineux connu, a la per-
sistance d'une crise invalidante pendant plus de
72 heures. Des périodes de soulagement de moins
de 12 heures (a la suite de la prise du traitement ou
lors du sommeil) peuvent exister. Cette entité est
rare (8). Il convient d'éliminer une céphalée secon-
daire avant de retenir ce diagnostic.

Les CCQ surviennent chez un patient présentant
antérieurement une céphalée primaire sous-
jacente (6). Elles peuvent étre secondaires a un
abus médicamenteux, défini par au moins 15 jours

Migraine Céphalée de tension
Durée 4372 heures 30 mn a7 jours
Siege Le plus souvent Bilatéral
unilatéral
Intensité Modérée a sévere Légére a modérée
Type Souvent pulsatile Compression, étau
Signes Nausées, vomissements,  Pas de nausées ou de

d’accompagnement photo- et phonophobie

Impact de I'effort Aggravation Pas de changement
physique
Nombre de crises >5 >10

antérieures

par mois depuis au moins 3 mois pour une prise
d'antalgiques non opioides (paracétamol, aspirine,
anti-inflammatoires non stéroidiens), ou 10 jours par
mois pour une prise d'opioides, de dérivés ergotés,
de triptans et/ou en cas d'utilisation combinée de
plusieurs médicaments par le patient (5).

On peut distinguer:

Céphalée de début brutal

Signes cliniques

Tout patient ayant présenté une céphalée
répondant a I'un des critéres de la régle
d'Ottawa doit étre pris en
charge comme une suspicion d’hémorragie sous-
arachnoidienne (HSA) jusqu'a preuve du contraire
(grade B) [12].

Un tiers des HSA se présente sous la forme d'une
céphalée isolée (9). Il n'existe pas de critéres
cliniques supplémentaires qui permettraient de
surseoir a des examens (grade C) [10]. La regle
d’'Ottawa peut étre appliquée pour toutes les
céphalées non traumatiques, en l'absence de déficit
neurologique, d'antécédent d'anévrisme, d'HSA,
de tumeur cérébrale ou de céphalées récurrentes
(au moins 3 céphalées identiques a celle justifiant

vomissements
Photo- ou phonophobie
possible, mais pas les 2

AVF

15 mn a 3 heures

Unilatéral orbitotemporal

Trés sévere

Arrachement, broiement

Signes autonomiques
homolatéraux, agitation

Pas de changement

>5
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1.Age > 40 ans

2. Douleur ou raideur nucale

l'avis urgent survenues sur une période de plus de
6 mois) [17, 12]. Elle a une excellente valeur pré-
dictive négative, mais sa spécificité est faible (77,
12). Cependant, il peut étre justifié d'explorer en
urgence certaines céphalées ne répondant a aucun
des critéres de cette régle.

Régle d'Ottawa

La présence de 'un des 6 critéres justifie la réalisation
d’explorations a la recherche d'une HSA. Cette regle
s'applique aux patients de plus de 15 ans présentant
une céphalée sévere, non traumatique, ayant atteint
son intensité maximale en moins de 1 heure. Ne pas
appliquer en cas de déficit neurologique, d'antécédent
d'anévrisme, d’HSA, de tumeur cérébrale ou de cépha-
lées récurrentes (au moins 3 céphalées identiques a
celle justifiant l'avis urgent survenues sur une période
de plus de 6 mois).

3. Perte de connaissance constatée par un témoin

4. Début durant un effort physique

5. Céphalée en coup de tonnerre (intensité > 7/10 en moins de 1 minute)

6. Limitation de la flexion nucale
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Examens paracliniques

Un patient se présentant avec une céphalée

de début brutal ou une céphalée associée a un
déficit neurologique doit bénéficier d'un scanner
en urgence (grade B) [17]. L'angioscanner cérébral
sera également systématique pour explorer le réseau
artériel ainsi que le réseau veineux (accord d'ex-
perts). Une IRM avec ARM peut étre réalisée en
premiére intention, a condition de ne pas retarder
la prise en charge (accord d'experts).

Le diagnostic positif d'"HSA est affirmé par un
scanner cérébral sans injection de produit de
contraste qui a une sensibilité au maximum de
98 % lorsqu'il est réalisé dans les 12 premiéres
heures aprés le début des symptédmes (chutant a
93 % apres 24 heures, 85% a 5 jours et 50% a
7 jours) [grade B] (5, 13, 74). Bien qu'un scanner
sans injection soit indispensable, il n'est pas suffi-
sant. Le Guide du bon usage des examens d'imagerie
médicale, édité par la Société francaise de radio-
logie et la Société francaise de médecine nucléaire,
sous l'égide de la Haute Autorité de santé et de
UAutorité de slreté nucléaire (gbu.radiologie.fr),

recommande la réalisation d'un angioscanner céré-
bral qui doit étre associé de maniére systématique
si aucune hémorragie n'est visualisée spontané-
ment, afin d’explorer le réseau artériel et le réseau
veineux (accord d'experts) [15, 16]. L'angioscanner
des troncs supra-aortiques doit étre réalisé pour
toute suspicion d'atteinte des artéres cervicales
(cervicalgie, signe de Claude-Bernard-Horner, etc.)
[accord d’experts]. Une IRM associée a une ARM
peuvent étre réalisées en premiére intention si 'état
clinique du patient le permet et si cela ne retarde
pas la prise en charge (accord d'experts) [76].
Devant une suspicion d'HSA, si l'imagerie ne
permet pas d'obtenir un diagnostic, la ponction
lombaire doit étre réalisée de maniére systéma-
tique, méme si les céphalées ont disparu (grade B)
[13, 14, 17]. La xanthochromie est présente dans
100 % des cas d'HSA anévrismales lorsque le LCS
est prélevé entre 12 heures et 14 jours apres le
début des symptémes et analysé en spectrophoto-
métrie (5, 13, 18, 19). Certains laboratoires réalisent
une simple analyse visuelle du surnageant qui a
une moins bonne sensibilité et une moins bonne
spécificité, créant un risque non négligeable de
faux positifs et surtout de faux négatifs (grade B)
[20-22]. Aprés un angioscanner et une ponction
lombaire ne retrouvant pas d'argument en faveur
d'une HSA en lien avec une malformation vas-
culaire, l'artériographie cérébrale n'est pas utile
(grade B) [17, 23, 24]. Une HSA sans malforma-
tion vasculaire peut correspondre a un syndrome
de vasoconstriction cérébrale réversible (SVCR).
D'autres examens peuvent étre discutés au cas par
cas, notamment si la douleur persiste.

Devant une suspicion de HSA, si I'angioscanner
(ou IRM + ARM) ne permet pas d'obtenir un
diagnostic, la ponction lombaire (PL) doit étre réa-
lisée de maniére systématique, méme si les cépha-
|ées ont disparu (grade B) [13, 14, 17].

Il est recommandé de réaliser la ponction lombaire
avec une aiguille atraumatique fine (25 gauges)
afin de limiter le risque de céphalées post-PL et les
surcodts qui seraient alors induits (grade B) [25-28].

Etiologies

Les étiologies non traumatiques de céphalées a
début brutal sont multiples. Les causes les plus
fréquentes sont répertoriées dans le

D'autres causes peuvent également étre respon-
sables du méme tableau clinique: hypotension du
LCS, angor ou tumeur intraventriculaire.



Stratégie diagnostique

S'il existe une HSA, la recherche d'un anévrisme
causal doit étre réalisée. En premiére intention,

on privilégiera un angioscanner ou une angio-IRM
cérébrale (accord d'experts). L'artériographie pourra
étre discutée au cas par cas.

Devant un tableau de céphalée en coup de ton-
nerre, et en particulier en 'absence de malforma-
tion vasculaire, il faudra évoquer et rechercher
un SVCR (29) [accord d’experts]. Le SVCR était
considéré comme rare, mais est probablement
sous-diagnostiqué. Son incidence exacte n'est pas
connue, mais en centres tertiaires, un SVCR a été
diagnostiqué chez 45,8 % des patients qui s'étaient
présentés pour un tableau de céphalée en coup de
tonnerre (30). Le SVCR est attribué a une anomalie
transitoire et réversible de la régulation du tonus
artériel cérébral, qui entraine une vasoconstriction
et une vasodilatation multifocale et diffuse. Elle
est favorisée par la prise de substances vasoactives
telles que le cannabis, la cocaine, l'ecstasy, les
amphétamines, le LSD, les antidépresseurs (inhibi-
teurs de recapture de la sérotonine ou sérotonine et
noradrénaline), les décongestionnants nasaux, les
triptans et les dérivés de l'ergot de seigle. Le début
est brutal, typiquement avec des céphalées en coup
de tonnerre récurrentes, souvent déclenchées par
l'activité sexuelle ou les manceuvres de Valsalva.
Le SVCR peut se compliquer ou étre associé a
une hémorragie, une ischémie ou une dissection
d'artére cérébrale (37). Le diagnostic nécessite la
démonstration des anomalies artérielles typiques
en imagerie par angioscanner ou angio-IRM. La
premiere imagerie peut étre normale lorsqu’elle
est faite précocement dans les 4 ou 5 premiers
jours aprés les premiers symptémes, les anomalies
étant maximales 2 a 3 semaines aprés les premiers
symptomes.

Une dissection artérielle cervicale, une thrombose
veineuse cérébrale, une SVCR ou une apoplexie
pituitaire peuvent également se présenter comme
une céphalée en coup de tonnerre avec un examen
physique, un scanner et un LCS normaux. Si l'an-
gioscanner des troncs supra-aortiques et le LCS
sont normaux, d'autres explorations doivent étre
envisagées, incluant une exploration des vaisseaux
cervicaux et la réalisation d'une IRM cérébrale (32).
Le délai d'obtention de ces examens sera discuté
au cas par cas avec un spécialiste (neurologue,
neurochirurgien, neuroradiologue).

En I'absence de diagnostic apres la ponction
lombaire, I'imagerie initiale sera complétée par
une imagerie des troncs supra-aortiques. Une ima-
gerie sera répétée quelques jours plus tard (IRM
avec angio-IRM ou a défaut angioscanner) en cas

de suspicion de SVCR.

HSA

Autres hémorragies
intracraniennes

Infarctus cérébral

SVCR

Thrombose veineuse cérébrale

Dissection artérielle cervicale

Méningite + encéphalite

Encéphalopathie hypertensive
et éclampsie

(PRES)

Nécrose pituitaire

Artérite temporale

Eléments cliniques
possiblement associés

Syndrome méningé Il isolé
Perte de connaissance

Signes focaux, parfois discrets
dans certaines localisations
(cervelet)

Signes focaux, parfois discrets
dans certaines localisations
(cervelet)

Episodes répétés spontanément

ou lors d'efforts, de Valsalva
ou préorgasmiques
Possibles signes focaux ou
épilepsie

Déficit neurologique
Crise d'épilepsie
Signes focaux, HTIC

Cervicalgie, signe de
Claude-Bernard-Horner,
acoupheénes pulsatiles

Fievre, syndrome méningé,
atteinte de nerfs craniens

Céphalée puis troubles
de conscience, déficit focaux,
épilepsie
Pression artérielle élevée
240/120 mmHg
(moins élevée si éclampsie)

Troubles visuels,
troubles oculomoteurs
(rarement brutale)
Age > 50 ans
Altération de I'état général

Examens paracliniques

IRM cérébrale + séquences
angiographiques artérielles
cérébrales

Scanner cérébral + angioscanner
cérébral + PL

Artériographie

IRM cérébrale
Scanner cérébral + angioscanner
cérébral

IRM cérébrale + séquences
angiographiques artérielles
cérébrales
Scanner cérébral + angioscanner
cérébral

IRM + séquences
angiographiques artérielles
cérébrales

Scanner cérébral + angioscanner
cérébral + PL
+ artériographie
IRM cérébrale + séquences
angiographiques
Scanner cérébral + angioscanner
veineux

Scanner cérébral +
angioscanner des TSA,
écho-doppler des TSA,

IRM cérébrale+ ARM cervico-
encéphalique
PL

IRM cérébrale

Fond d’ceil : cedéme papillaire
IRM cérébrale

IRM cérébrale

CRP élevée

Biopsie artére temporale

HSA: hémorragie sous-arachnoidienne; HTIC : hypertension intracrdnienne; SVCR: syndrome de vasoconstriction
cérébrale réversible; PL: ponction lombaire; CRP: protéine C réactive; PRES: Posterior Reversible Encephalopathy

Syndrome, TSA: troncs supra-aortiques.
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Céphalée inhabituelle a début progressif
(présente ou aggravée depuis moins de 7 jours)
L'interrogatoire et l'examen physique (avec fond
d'ceil) permettront de rechercher des signes d'hyper-
tension intracranienne (céphalées plus intenses le
matin au réveil, vomissements, flou visuel, éclipses
visuelles, cedéme papillaire au fond d'ceil) qui font
évoquer un processus expansif intracranien ou des
cervicalgies qui font évoquer une dissection des
artéres cervicales.

Face a une céphalée inhabituelle présente ou
aggravée depuis moins de 7 jours, une imagerie
cérébrale doit étre réalisée dans un délai rapide a la
recherche d'un processus expansif intracranien ou
d'une cause vasculaire (accord d'experts).

Dans l'idéal, une IRM encéphalique avec séquences T1,
T2, FLAIR et T1 injectée a la recherche de prises de
contraste et de signes de thrombose veineuse sera
réalisée. Une séquence T2* pourra également étre
demandée afin de repérer un éventuel saignement
et contribuer a la recherche d'une thrombose vei-
neuse. L'exploration des troncs supra-aortiques a la
recherche d'une dissection justifie la réalisation d'une
séquence fat-sat (saturation de graisse) mais aussi
d'une ARMTSA (accord d'experts).

En absence d'urgence, il ne faut pas réaliser de
scanner si l'accés a I'IRM est aisé (33). Si l'accessibi-
lité a 'IRM est limitée, un scanner cérébral sans puis
avec injection de produit de contraste sera réalisé
(accord d'experts).

Devant une suspicion d’hypertension intra-
cranienne (HTIC) et en cas d'imagerie n'appor-
tant pas de diagnostic, une analyse du LCS doit étre
réalisée (accord d'experts). La mesure de pression
sera réalisée en milieu spécialisé. Un examen du
fond d'ceil sera également réalisé.

Sil'imagerie n'apporte pas d'élément diagnostique,
une ponction lombaire (PL) devra étre discutée a
la recherche d'une méningite ou d'un trouble de
la pression du LCS (accord d'experts). Cette PL ne
devra pas étre faite en cas de suspicion d’hypoten-
sion intracranienne spontanée (tableau marqué par
une céphalée orthostatique). Dans ce cas, l'IRM céré-
brale avec injection devra étre privilégiée. La PL com-
prendra alors une mesure de la pression d'ouverture
(hypotension < 6 cm d'eau ou hypertension > 25 cm
d'eau) du LCS (5). Dans le cadre d'une hypertension

intracranienne idiopathique, il existe généralement
un cedéme papillaire visible au fond d'ceil et l'IRM
peut retrouver un aspect de selle turcique vide, une
dilatation des espaces sous-arachnoidiens péri-op-
tiques, une sténose de sinus latéraux ou un aplatis-
sement de la partie postérieure de la sclére (34).
En ce qui concerne 'hypotension intracranienne
idiopathique, l'IRM peut mettre en évidence une
prise de contraste méningée a I'IRM (36). Quand
une hypotension intracranienne est évoquée, 'IRM
doit étre réalisée avant toute PL (accord d'experts).

Chez un patient de plus de 50 ans, la réalisa-
tion d'un bilan biologique comprenant NFS,
ionogramme sanguin, urée, créatinine, bilan hépa-
tique et CRP doit &tre systématique. Un syndrome
inflammatoire doit faire évoquer une artérite a
cellules géantes (maladie de Horton) /35] (accord
d'experts).

Le dosage des D-diméres n'est pas recommandé
pour exclure le diagnostic de thrombose veineuse
cérébrale, environ 20 % des patients avec des
thromboses responsables de céphalées isolées
présentant un dosage dans la norme (grade B)
[37, 38]

Le bilan initial ne doit pas seulement permettre de
rechercher une céphalée secondaire, il doit éga-
lement préciser le cadre diagnostique en cas de
céphalée primaire. Seul le traitement des cépha-
lées primaires sera détaillé. En effet, le traitement
des céphalées secondaires doit étre étiologique,
associé a une prise en charge symptomatique de la
douleur. On rappellera simplement que le traitement
du SVCR est basé sur l'administration de nimodipine
qui empiriquement est donnée aux mémes doses
que dans ['HSA, en association avec un traitement
symptomatique de la céphalée (accord d'experts).
Tous les traitements ayant un effet vasoconstricteur
doivent étre stoppés. D'autre part, la réponse au
traitement antalgique ne présume pas d’une cause
primaire et ne doit pas rassurer a tort (77, 39).

Migraine
Pour le traitement de la crise, on conseillera le repos
dans une piéce sombre et calme (accord d'experts).
ILest également important de favoriser la réhydrata-
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tion par voie orale ou par voie intraveineuse (accord
d'experts). Au niveau médicamenteusx, le traitement
sera adapté aux thérapeutiques déja recues par le
patient. On utilisera en premiére intention un AINS
par voie orale (diclofénac 50 a 100 mg, ibuproféne
400 mg, kétoproféne 100 a 150 mg, naproxéne
500 mg), ou 'association aspirine 900 mg + méto-
clopramide 10 g (grade A) [40-43]. Pour les AINS,
l'ibuprofene et le kétoproféne ont une autorisation
de mise sur le marché (AMM) pour la migraine en
France. Il est recommandé d'utiliser une dose de
400 mg pour l'ibuproféne et de 100 a 150 mg pour
le kétoprofene. En cas de contre-indication aux AINS,
la prise de 1 g de paracétamol associé a 10 mg de
métoclopramide peut étre une bonne alternative
(grade A) [44]. Si le patient a déja pris un AINS
(ou paracétamol + métoclopramide) a bonne dose
et ce sans efficacité, il est licite de proposer une
prise de triptan (grade A) [42, 45, 46]. Pour toute
crise réfractaire au traitement de premiére ligne,
on associera de maniere systématique du métoclo-
pramide par voie intraveineuse (i.v.) lente (10 mg

sur 15 minutes), a visée antiémétique si le patient
présente des nausées mais également pour son
effet antimigraineux propre (47, 48) [grade A]. Le
métoclopramide étant un antagoniste dopaminer-
gique, il pourra étre associé a un anticholinergique
pour éviter les effets extrapyramidaux, en particulier
l'akathisie (grade C). l'administration lente diminue
le risque d'akathisie (49, 50) [grade B]. Dans les
études, le métoclopramide était associé a la diphén-
hydramine (antihistaminique H1 aux propriétés anti-
cholinergiques), mais ce produit n'est pas disponible
en France par voie i.v. Le produit le plus proche dont
nous disposons est I'hydroxyzine. Il n'est cependant
pas habituel de ['utiliser dans cette indication.

Si le patient a débuté par une prise de triptan, le
traitement de recours peut étre un AINS (accord
d'experts). En cas de nausées ou de vomissements
rendant la voie orale impossible, un AINS (kétopro-
féne 100 mg, aspirine 1000 mg) peut étre administré
par injection i.v. et le métoclopramide, par voie
i.v. (48, 51-54) [grade B]. Pour les triptans, seul le
sumatriptan dispose d'une forme en spray nasal. En
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dernier recours, si le spray nasal n'est pas toléré, la
forme injectable sous-cutanée (s.c.) du sumatriptan
peut &tre envisagée (grade A) [55].

Une perfusion i.v. de 25 mg d'amitriptyline en
2 heures peut étre proposée en cas de persistance
de la migraine malgré ['utilisation préalable de trip-
tans et d'AINS (accord d'experts). La dexaméthasone
10 mg en i.v. peut étre utilisée, malgré une efficacité
modérée (56) [grade A.

En dernier recours, une phénothiazine peut étre
utilisée. La prochlorpérazine a le meilleur niveau
de preuve, mais cette derniére n'est pas disponible
en France (57). A défaut, une perfusion i.v. lente
de 0,1 mg/kg de chlorpromazine peut étre pro-
posée (58) [grade A]. L'effet sédatif est majeur et
le patient doit en étre prévenu. Malgré un bon niveau
de preuve, les effets indésirables aigus et chroniques
de ce traitement ne sont pas négligeables et le
recours a cette thérapeutique doit étre strictement
limité (accord d'experts).

Il n'est pas recommandé d'utiliser du magnésium
eniv. (grade A) [59]. Il est également recommandé
de ne pas utiliser d'opioides (grade C) [33, 60, 67].

Etat de mal migraineux

Il n'existe pas de traitement codifié pour cette entité
rare qui est un diagnostic d'exclusion. Le transfert
vers un service d'accueil des urgences est justifié
pour effectuer un traitement intraveineux. L'ami-
triptyline peut étre utilisée a raison de 25 mg en
perfusion sur 2 heures (accord d'experts). La dexa-
méthasone 10 mg en i.v. peut étre utilisée, malgré
une efficacité modérée (56) [grade A]. En derniers
recours, une perfusion i.v.lente de 0,1 mg/kg de
chlorpromazine peut é&tre proposée (58) [accord
d'experts]. L'effet sédatif est majeur et le patient
doit en étre prévenu. Les effets indésirables aigus et
chroniques de ce traitement ne sont pas négligeables
et le recours a cette thérapeutique doit étre stricte-
ment limité (accord d'experts)

Céphalées de tension
Le traitement reposera en premiére intention sur la
prise d'un antalgique simple (paracétamol: 1g) ou
d'un AINS (ibuproféne: 400 mg ou kétoproféne:
100 mg) [62, 63] (grade A). La encore, 'adjonction
de métoclopramide pour son effet antalgique est
possible en respectant les précautions habituelles,

’ Migraine réfractaire ou état de mal migraineux ‘
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en cas de crises réfractaires (64) [grade A]. En dernier
recours, une perfusion d'amitriptyline 25 mg peut

étre proposée (accord d'experts).

¢ Algie vasculaire de la face

Deux traitements de crise ont une AMM et sont

recommandés en premiére intention (7):
» le sumatriptan s.c. 6 mg (grade A);

» l'oxygéne a un débit de 12 a 15 I/mn, au masque
a haute concentration pendant 15 a 20 minutes

(accord d'experts).
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