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Selon I’OMS, les céphalées comptent parmi les affections du systéme nerveux les
plus répandues. Le mal de téte est une manifestation doulourcuse d’un nombre restreint de
céphalées primitives, a savoir la migraine, les céphalées de tension et 1’algie vasculaire de
la face. Elles peuvent aussi étre provoquées par une longue liste d’états pathologiques ou
survenir secondairement a ceux-ci, par exemple la céphalée par surconsommation de
médicaments. Trés peu de migraineux consultent et on peut observer une automédication
chez 50% des patients. Le traitement est souvent inadaptée, inefficace avec des prises
fréquentes entrainant un risque d’abus et I’évolution vers une CCQ (20% des
migraineux épisodiques évoluent vers la chronicité) [1].

L’évaluation des céphalées dans neuf pays en Europe, montre que celles ci affectent
15-17% des adultes agés de 18-65 ans [2]. En plus d'étre douloureuses, les céphalées sont
également incapacitantes. Dans une étude européenne sur la charge de morbidité, les
céphalées suppriment au moins 0,7% (et jusqu'a trois fois de plus) la capacité de la main-
d'ccuvre [2]. La migraine chronique peut donner une réduction de productivité qui peut
aller jusqu'a 70% [3]. Les loisirs et les activités sociaux sont également réduits.

Les céphalées font peser un réel fardeau sur les personnes atteintes, avec parfois des
souffrances personnelles importantes, une altération de la qualité de vie et un coGt financier
a cause des codts directs (consommation de médicaments et acces aux soins) et indirects
(absentéisme et présentéisme) qu’elles engendrent. Les crises a répétition, accompagnées
souvent de I’appréhension constante du prochain épisode douloureux, minent la vie
familiale, sociale et professionnelle. Les efforts sur le long terme pour vivre avec des
céphalées chroniques peuvent aussi prédisposer le sujet a d’autres maladies. La dépression,
par exemple, est trois fois plus courante chez les personnes atteintes de migraines ou de
céphalées séveres que chez les sujets sains [4].

Une enquéte transversale dans huit Pays de I'Union européenne a estimé un co(t
annuel total de la migraine (comprenant les codts directs des soins médicaux, ainsi que les
codts indirects dus a la perte de productivité (absentéisme)) de 1222 € par personne et un
cout total annuel de 111 milliards € pour les adultes adgés de 18-65. D’autres études
américaines ont estimes un cout annuel direct de 1757 $ par personne [5].

Bien que souvent épisodiques, non mortelles et non contagieuses, les céphalées se
situent au dixiéme rang des pathologies les plus invalidantes qui interferent avec les
activités de la vie quotidienne [3] et représentent un réel probleme de santé publique, elles
sont souvent sous-estimées et sous-traitées. Il est primordial de mieux les dépister, les
diagnostiquer, et les prendre en charge de fagon adéquate afin d’en diminuer la
prévalence et les conséquences. En effet, il y a une grande lacune dans notre
connaissance sur la prévalence et le poids des céphalées dans le monde entier, car les
études en population dans les pays en développement sont rare, ou les céphalées ne
bénéficient pas de la méme priorité que les maladies transmissibles et que la collecte
systématique des données est entravée par le manque de moyens.

Dans ce travail, nous avons voulu évaluer la prévalence et la consommation des
analgesiques liées aux céphalées chroniques, et en particulier a la migraine, chez les
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patients consultant pour ces céphalées au niveau du centre de consultation spécialisé
Boudghene, dont le but est d’élaborer une éducation thérapeutique du patient pour étre plus
autonome face a ses céphalées et prévenir la survenue des céphalées chroniques
quotidiennes (CCQ).

L’objectif de cette étude est principalement de déterminer la fréquence des céphalées
chroniques au niveau de la polyclinique de Boudghene (service neurologie).
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1 Epidémiologie :

Malgré les variations régionales, les céphalées sont un probléme mondial atteignant
toutes les populations, quels que soit 1’age, la race, le niveau des revenus et la zone
géographique.

Dans le monde entier 1’estimation des céphalées est de 46% [6]. Les migraines et les
céphalées de tension sont les céphalées les plus fréquentes en population générale. [7]
Comparativement aux patients migraineux épisodiques, les migraineux chroniques sont
plus susceptibles d'étre professionnellement handicapés, de manquer des activités
familiales, et d’avoir I'anxiété comorbide et /ou des troubles de la douleur chronique, et
d'utiliser beaucoup plus de dollars en soins de santé. [8] L’algie vasculaire de la face reste
la forme la plus rare.

En USA, 14,2% des adultes américains de 18 ans ou plus ont déclaré avoir la
migraine ou des céphalées séveres au cours de 3 mois (2) tandis que 2-5 % de la population
présente un diagnostic de céphalées chroniques confirmé (céphalées > 15 jours / mois).
Environ la moitié des ceux qui ont des céphalées chroniques ont des CAM (utilisation de
médicaments antalgiques >10-15 jours / mois pendant au moins 3 mois). [9]

Les données européennes (de I'Europe occidentale) sont relativement bonnes sur la
prévalence de la migraine, mais moins importantes pour les céphalées de tension et les
cephalées par abus médicamenteux (CAM).

En France, 30% de la population francaise se plaint des céphalées répétitives, dont la
prévalence de la migraine est estimée entre 17 et 21 % de la population adulte entre 18 a
65 ans. On retrouve une prédominance féminine avec un sexe ratio de 3 femmes pour 1
homme. [10] La crise de migraine sans aura correspondent a prés de 80% des toute les
migraines observées [9], 3 % des francais souffrent de céphalées chroniques
quotidiennes, soit migraine chronique, soit céphalée de tension chronique [7] [11] [12]
, le  plus souvent compliquées d’abus médicamenteux et d’une qualité de vie tres
altérée [7]. La CCQ de novo et I’hemicrania continua sont des céphalées rares en
population générale dont la prévalence exacte est inconnue [11].

En Allemagne, il y a environ 9 millions de personnes souffrant de migraine et
environ 29 millions de céphalées de tension. Ces données soulignent la grande importance
socio-économique de ces types de céphalées. En principe, les céphalées primaires comme
la migraine (avec et sans aura) ainsi que les céphalées de tension épisodiques sont la cause
de l'automédication [13].

Au Danemark la prévalence des céphalées est de 15,3% dont 63,9% sont des
femmes, et ce taux etait similaire dans tous les groupes d'age. Le type de céphalees
primaire le plus courant était la migraine suivie de pres par les céphalées de tension [14].
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L’évaluation des céphalées dans neuf pays en Europe, montre que celles-ci affectent
15-17% des adultes agés de 18-65 ans [15].

L’enquéte de I’Eurolight a apporté des estimations globales des céphalées de tension
et de la migraine, avec des prévalences de 20,1% et 14,7% respectivement, ces deux types
de céphalées sont classées en deuxiéme et troisieme maladies les plus courantes dans le
monde (derriére les caries dentaires) [16].

En Afrique, une prévalence plus élevée des céphalées primaire a été enregistré en
Zambie (72%), tandis que la plus faible prévalence a été rapportée en Ethiopie (21,6%) et
en Tanzanie (23,1%) [6].

En provenance du Nigeria et d'autres pays africains. Il existe peu de données
démographiques fondées sur la prévalence des céphalées [17].

En Egypte, la prévalence de la migraine était 10,51% avec un ratio femmes-hommes
de 1/2,4, 24,2% avaient la chronicisation de la migraine (d'épisodique a chronique) [18].

L'épidémiologie des céphalées dans les pays de Golf (Qatar, I'Arabie saoudite et
Oman) a rapporté les résultats suivants :

Une prévalence des céphalées varie de 8 a 12% en Arabie Saoudite, 72,5% au
Qatar et 83,6% en Oman. Avec une prédominance féminine. La prévalence des céphalées
de tension était 3,01 & 9,05% en Arabie Saoudite et la prévalence d’un an au Qatar était de
11,2%. La prévalence de la migraine était de 2,6 & 5% en Arabie Saoudite et de 7,9% au
Qatar, tandis que la prévalence de la migraine de 1 an était de 10,1% en Oman [19].

En Yémen, la relation entre les céphalées primaires et I'dge des sujets était
statistiquement significative (P <0,05), tandis qu’elle ne 1’étant pas entre les céphalées
primaires et le sexe (P> 0,05) [20].

Selon une étude algérienne réalisée par I'INSP, ’EHS AISSAT-IDIR et le laboratoire
PFIZER en 2010,13% de la population algérienne, soit pres de 5 millions de personnes,
souffrent de céphalées, de gravité variable. Selon les spécialistes, qui ont mené leurs
investigations dans douze wilayas, la migraine représente 20 a 25% de toutes les céphalées
de consultation, tandis que les céphalées de tension devraient constituer pratiqguement 50%
des cas. 85% des patients, qui viennent en consultation, sont agés entre 20 et 60 ans. Les
femmes sont d’avantage affectées par les migraines que les hommes. La proportion est
méme trés importante puisque les migraines touchent 71,4% de femmes contre 28,6%
d’homme. Il est établi que la migraine induit un taux d’absentéisme professionnel de
I’ordre de 22,2% [21].
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2 Historique :

A l'aube de I'Histoire, & Mésopotamie, la céphalée était déja bien identifiée et on lui
attribuait une origine surnaturelle: la possession par un étre maléfique. Ce mauvais esprit,
souffle comme le vent, clignote comme la foudre, il puni celui qui ne craint pas dieu.

En 400 avant Jésus-Christ, Hippocrate, le pére de la médecine et lui-méme atteint de
migraines, il donné une description précise de sa migraine, la plupart du temps, il semblait
voir quelque chose brillante devant lui comme une lumiére, généralement dans le cadre de
I'eeil droit c’est ce qu’on appelle aura. Au bout d'un instant, une douleur violente
surviennent dans la tempe droite, puis dans toute la téte et le cou, et ou la téte est attaché, a
la colonne vertébrale.il a dit que les vomissements, quand ils surviennent, ils détournent la
douleur et la rendre plus modérée.

Aretaeus de Cappadoce (100 avant Jésus-Christ) a ajouté a la description
d’Hippocrate des concepts de la photophobie et chronicisation (des cas ou les maux de téte
devient chroniques). Il a également inclus la possibilité de la mort, bien que cela fit
probablement d0 a la maladie sous-jacente responsable des céphalées (céphalées
secondaires).

Les théories de la causalité variées au cours des siecles, Hippocrate a pensé a une
cause éclectique, d'autres ont attribués les céphalées migraineuses a un déséquilibre de
I’humeurs et ascension des toxines du foie a la téte.

Thomas Willis dans le 17eme siecle a introduit une théorie, plus proche de notre
point de vue moderne et expérimentale, il a conclu que la céphalée est due a une
vasodilatation.

Il a également reconnu que les méninges sont des structures sensibles a la douleur en
raison de leur innervation [22].

Les premieres publications sur les céphalées induites ou entretenues par I'utilisation
trop fréquente de traitements de crise de la migraine datent des années 60 et notamment en
Suisse apres la deuxiéme Guerre Mondiale, période pendant laquelle les ouvriers de
I’industrie pharmaceutiques ont donné des échantillons gratuits de médicaments. Cela
concernait l'utilisation de deux molécules : la phénacétine (molécule précurseur du
paracétamol) et la phénazone (dérivé pyrazolone comme la noramidopyrine).

L'identification de ces céphalées induites fut tardive, car elles étaient éclipsées par un
autre aspect de la toxicité de ces 2 molécules : la néphropathie.

Des céphalées chroniques en rapport avec la consommation fréquente d'ergotamine
ont été décrites, elles aussi, dans les années 50 par Wolfson et Graham, puis par Peters et
Horton lorsque I'ergotisme était connu depuis plusieurs siécles.

Mais les premiéres publications concernant le concept de CCQ datent des années 80.

En 1988, un comité d'experts internationaux réunis par 1’International Headache
Society (IHS) a établi une classification des céphalées, modifiée en 2003.

Cette classification détaille des critéres diagnostiques précis pour chaque type de
céphalée.
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En 1994, une revue de la littérature a permis a Silberstein et al de montrer qu’une
grande part des céphalées gquotidiennes motivant une consultation spécialisée ne pouvait
étre étiquetée en utilisant les critéres IHS. Alors ils se sont basés sur cette étude pour
proposer une classification des CCQ [23].

3 Rappel physiopathologique :
3.1 Physiopathologie de la migraine :

La migraine est une affection neurovasculaire invalidante dont la pathogénie n’est
pas encore parfaitement élucidée aujourd’hui. Donc un trouble dans lequel un
dysfonctionnement au systéme nerveux central pourrait jouer un réle central dans la
physiopathologie de 1’accés migraineux [24]. La théorie neuronale est actuellement la plus
généralement admise [12]. Le déroulement de la crise migraineuse implique un
dysfonctionnement transitoire survenant au niveau de trois sites : I’hypothalamus, le cortex
cerébral, le tronc cérébral [25].

La crise de migraine correspond a un orage vasomoteur qui se développe au sein du
cerveau et de ses enveloppes méningées. Les générateurs de la crise sont situés dans
I’hypothalamus et des noyaux adrénergiques et sérotoninergiques, situés dans le
mésencéphale et la protubérance. L’activation de ces noyaux provoque une
vasoconstriction artériolaire dans le cortex cérébral et aussi une dérégulation des systemes
inhibiteurs de contréle de la douleur. Il faut pour que la crise se développe une
prédisposition génétique, désignee depuis longtemps sous le terme de « terrain migraineux
». Dans une forme rare de migraine, la migraine hémiplégique familiale (MHF), on a
démontré I’existence de diverses mutations génétiques qui déréglent le fonctionnement de
canaux ioniques situés sur la membrane du neurone et de 1’astrocyte, provoquant ainsi une
excitabilité anormale du cortex cérébral et une susceptibilité accrue a générer une
dépression corticale envahissante (DCE). Les symptdémes neurologiques de 1’aura
migraineuse sont provoqués par le passage d’une ou plusieurs DCE sur la zone
correspondante du cortex. La DCE se propage sur le cortex a vitesse lente (34 mm/min),
ce qui correspond bien au développement progressif des symptdmes de I’aura « marche
migraineuse ». La céphalée migraineuse provient de [I’activation du systéme
trigéminovasculaire (STV). Ces fibres sensitives cheminent dans la premiére branche du
nerf trijumeau (V1) et innervent les artéres et les veines méningées situées sur la surface du
cortex. Leur principal médiateur est le CGRP (calcitonin gene-related peptide). Sa
libération provoque autour des vaisseaux une inflammation stérile avec vasodilatation,
extravasation des protéines plasmatiques, dégranulation des mastocytes et activation des
plaquettes, ce qui libere dans le sang veineux cérébral du migraineux en crise une
quantité importante de sérotonine. L’activation du STV pourrait étre soit d’origine
«périphérique» du fait du passage d’une DCE sur le cortex (migraine avec aura),
soit d’origine « centrale » par démodulation des systemes de contrdle de la douleur dans le
tronc cérébral (migraine sans aura) [26].
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Depuis quelques années, il existe de nouvelles données qui nous orientent dans
deux directions différentes, mais qui ne s’excluent pas forcément entre elles :

« hyperexcitabilité du cortex cérebral.
« dysfonctionnement du tronc cérébral.

3.1.1 Hyperexcitabilité du cortex cérébral :

Ce concept repose d’abord sur des arguments cliniques : les crises migraineuses sont
souvent déclenchées par un stress ou par une stimulation sensorielle intense, en particulier
une stimulation visuelle (hyperexcitabilité du cortex occipital). Beaucoup de migraineux
gardent entre les crises une sensibilité exacerbée, parfois permanente, & la lumiere, aux
bruits ou aux odeurs. Ils ont un seuil d’inconfort visuel et auditif abaissé par rapport a des
non-migraineux.

L’électrophysiologie apporte de nombreux arguments paracliniques
I’électroencéphalogramme montre une réactivite amplifiée a la stimulation lumineuse
intermittente. Les potentiels évoqués chez les migraineux montrent un déficit
d’habituation des potentiels visuels, auditifs, somatosensitifs, douloureux et cognitifs. La
stimulation magnétique transcranienne (SMT) du cortex occipital provoque a partir d’un
certain seuil des phosphenes; chez les migraineux, le seuil de déclenchement des
phosphénes peut étre normal, élevé ou abaissé selon les études, variable d’'un moment a
I’autre chez un méme patient. La SMT du cortex occipital est capable d’altérer
transitoirement la perception visuelle : les migraineux avec aura sont moins sensibles a
cette suppression visuelle que les migraineux sans aura ou les sujets témoins ce qui
suggére une altération des mécanismes d’inhibition dans le cortex visuel des migraineux
avec aura. La magnétoencéphalographie met en évidence des zones d’hyperexcitabilité
dans le cortex des migraineux soumis a une stimulation visuelle; aprés 30 jours de
traitement préventif (valproate ou topiramate), ces anomalies tendent a disparaitre en
méme temps que la fréquence des crises diminue [26].

L’hypotheése suggérée montre que cette hyperactivit¢ due aux déficit
d'accoutumance pendant la stimulation répétitive ainsi qu'une diminution des réserves
d'énergie mitochondriale du cerveau peuvent causer des changements biochimiques qui
conduisent a des crises de migraine par la dépression corticale propagée (envahissante)
[27].

En synthése, le cortex cérébral du migraineux, tout particulierement le cortex
visuel, est hyperexcitable, dans le sens ou il répond de fagon plus intense aux stimulations
intenses, répetitives ou de longue durée. Cela semble également vrai dans la migraine avec
ou sans aura, bien que la plupart des études aient porté sur des sujets presentant des auras
[12].

Plusieurs mécanismes explicatifs ont eété proposés, dont un déficit intracellulaire en
magnésium, mais I’explication la plus en pointe a [I’heure actuelle est celle d’une
canalopathie, c’est-a-dire une perturbation fonctionnelle génétiquement determinée de
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certains canaux ioniques transmembranaires : les neurones seraient hyperexcitables a cause
d’une libération excessive dans la fente synaptique de glutamate, un neuromédiateur
excitateur [12].

3.1.2 Dysfonctionnement du tronc cérébral :

On ne connait pas encore le point de départ, dans le cerveau, de la crise migraineuse,
mais des arguments cliniques suggéerent qu’il pourrait se situer dans 1’hypothalamus et la
partie supérieure du tronc cérebral. Certains migraineux ressentent quelques heures, voire
quelques jours avant le début de leur crise, des manifestations stéréotypées qui leur
permettent de prévoir la survenue d’une crise : ce sont les prodromes. Il s’agit du
déreglement transitoire des grandes fonctions homeéostatiques de 1’organisme : faim,
soif, temperature corporelle, vigilance, humeur. Or, ces fonctions sont régulées par des
noyaux situes dans I’hypothalamus et le mésencéphale [26].

Plusieurs études réalisées avec la TEP au cours de crises spontanées de migraine
sans aura ont mis en évidence une hyperperfusion de la calotte mésencéphalique,
controlatérale a la douleur, dans une région correspondant au raphé dorsal et au locus
cceruleus, ainsi que pour I'une d’entre elles une hyperperfusion de la substance grise
périaqueducale, des noyaux rouges et de I’hypothalamus [26].

Ces hyperperfusions traduisent une activation neuronale intense dans le tronc cérébral
et I’hypothalamus, qui persiste apres traitement par un triptan des symptomes de la crise. La
persistance de cette activation neuronale expliquerait pourquoi la céphalée réapparait
souvent lorsque le médicament a cessé d’agir. L’ensemble de ces résultats suggere
I’existence de centres générateurs de la crise migraineuse dans le tronc cérébral et
I’hypothalamus [26].

3.1.3 Meécanismes de I’aura migraineuse :

15 a 20% des migraineux présentent au début de leurs crises des symptémes
visuels transitoires qui précédent la céphalée : il s’agit d’un scotome scintillant, ¢’est-a-
dire d’une zone aveugle dans le champ visuel, bordée par une frange de phosphenes
brillants dessinant une ligne hachurée [26].
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Figure 1 : Evolution temporelle du scotome visuel migraineux (dessin original de
Lashley) [12]
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a. Dépression corticale envahissante (DCE) :
Il s’agit d’une dépolarisation massive et transitoire des neurones et des astrocytes qui
se propage comme une vague depuis le site d’initiation (exemple : pour I’aura visuelle, elle
affecte le champ visuel démarrant en son centre et se propageant vers la périphérique [12].

Cette dépression corticale envahissante est associée a des changements sévéres de
I’homéostasie ionique qui entrainent une augmentation du potassium extracellulaire, une
augmentation du calcium intracellulaire, une libération synchrone de neuromédiateurs
(libération de glutamate), un passage d’eau de I’extéricur vers I’intérieur des cellules
entralnant un cedéme cytotoxique et une augmentation du débit sanguin cérébral, une
adaptation du débit a la demande métabolique [12].

Dans une étude réalisee par Géraud G a prouvé que la DCE peut étre induite chez
I’animal par de multiples stimuli physiques ou chimiques : un traumatisme cortical direct,

une déplétion en ions magnésium, un excés en ions K, H* ou de NO dans le milieu
extracellulaire ou encore par stimulation des récepteurs au glutamate [26].

Elle débute par une hyperactivité neuronale, bréve et intense, responsable d’une
hyperperfusion locale et correspondant & une libération massive d’ions K™ et de glutamate

2
dans le milieu extracellulaire et d’une entrée d’eau, de Nat et de Ca™ dans les neurones et
les astrocytes. Les neurones deviennent inactifs et inactivables. L’activité EEG est
supprimée. Le débit sanguin local diminue modérément (20 a 30 %) [26].

Ce phénomeéne se propage lentement sur le cortex, a la vitesse de 2 a 6 mm/min, de
proche en proche et dans toutes les directions. Cette propagation est interrompue par une
scissure et les antagonistes des récepteurs du glutamate la bloquent [26].

Le cortex occipital est le plus propice au développement d’une DCE, car il est trés
dense en neurones, eux-mémes tres riches en récepteurs N-méthyl-D-aspartate (NMDA)
du glutamate [26].

La DCE a eté visualisée récemment par la technique BOLD de I’IRM fonctionnelle
au cours d’auras visuelles provoquées, chez des sujets prédisposés, par une
stimulation visuelle en damier rouge et vert : les anomalies observées dans le cortex
occipital correspondant au deficit visuel cadrent bien avec I’hypothese d’une DCE (Figl):

. hyperhémie initiale de trois ou quatre minutes correspondant a I’apparition des
phosphénes ;

« vitesse de propagation de 2 a 5 mm/min ;

« hypoperfusion modérée correspondant a I’installation du scotome, et persistant une a

deux heures ;

« suppression des réponses évoquées visuelles, qui récupérent en une quinzaine de

minutes ;

« interruption de la propagation au niveau des scissures principales [26].
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b. Hypoperfusion cérébrale postérieure :

Les premicres mesures de débit sanguin cérébral, réalisées chez ’homme dans les
années 1960, ont montré que ’aura visuelle s’accompagnait alors d’un hypodébit au
niveau du cortex occipital. On pensait alors que I’ischémie était responsable des
symptdmes positifs et négatifs du scotome visuel. Olesen et al. publient a partir de 1981 une
série de travaux qui décrivent le déroulement temporel et spatial de cette hypoperfusion et
avancent I’hypothése que cette hypoperfusion correspond a une DCE et qu’elle est le
témoin de la dépression neuronale et non sa cause [26].

L’hypoperfusion cérébrale reste dans les limites d’une oligohémie (oligémie) : entre
16 et 53% du débit sanguin cérébral DSC normal en IRM de perfusion. Il n’y a pas
d’arguments en faveur d’une ischémie tissulaire [26] [12].

La crise de migraine sans aura peut s’accompagner au moins chez certains patients
d’une hypoperfusion corticale postérieure tout a fait semblable a celle observée
classiquement au cours de I’aura migraineuse [26].

Deux hypothéses peuvent étre envisagées :

- P’hypoperfusion est la conséquence d’une dépression neuronale qui parfois peut
rester cliniquement silencieuse. Toutefois, la densité neuronale trés élevée dans le
cortex occipital rend la possibilité d’une DCE asymptomatique peu vraisemblable.
Par ailleurs, la durée prolongée de I’hypoperfusion est incompatible avec une
seule vague de DCE, et il faudrait imaginer la survenue de vagues de DCE
successives restant asymptomatiques [26] [12].

- P’hypoperfusion est la conséquence d’un phénomeéne primitivement vasculaire
(vasoconstriction arteriolaire). Cette oligohémie postérieure surviendrait dés le
début de la crise de migraine, avec ou sans aura, et pourrait selon son intensité
et/ou selon le niveau d’excitabilité corticale, provoquer ou non une DCE,
responsable alors d’une aura clinique. Cette vasoconstriction artériolaire serait
provoquée par I’activation de noyaux vasoconstricteurs du tronc cérébral (locus
ceeruleus et noyaux du raphé) [26].

3.1.4 Meécanismes de la céphalée migraineuse :

a. Activation du systeme trigéminovasculaire (STV) :

La stimulation électrique du ganglion de Gasser chez le rat et la stimulation du sinus
sagittal supérieur chez le chat induisent une inflammation neurogéne stérile de la dure-
meére avec vasodilatation, extravasation des protéines plasmatiques, dégranulation des
mastocytes et agrégation des plaquettes. Le taux de CGRP (calcitonin gene-related
peptide) s’éléve dans les veines jugulaires externes et internes. Certains neurones du noyau
trijumeau et du thalamus sont actives [26].

Chez I’'Homme, on ne connait pas le ou les mécanismes d’activation du STV, mais
on a pu observer des taux élevés de CGRP dans les veines jugulaires externe et
interne pendant des crises de migraine et leur normalisation apres traitement par
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sumatriptan. La dégranulation des mastocytes et I’activation plaquettaire libérent dans le
sang veineux cérébral du migraineux en crise une quantité importante de sérotonine [26] .
Cependant, la dépression corticale envahissante peut étre en cause [12].

L’inflammation neurogene peut étre bloquée par les AINS et les triptans. Les
triptans sont des agonistes sérotoninergiques qui agissent en périphérie sur les récepteurs
5HT1B en s’opposant a la vasodilatation et a [I’extravasation plasmatique (effet
vasoconstricteur) et sur les récepteurs 5SHT1D en inhibant la libération des neuropeptides
vasoactifs par les terminaisons trigéminales. Certains triptans agissent également au niveau
central en blogquant la transmission du message douloureux aux neurones de deuxiéme
ordre situés dans le noyau du trijumeau dans sa partie caudale [26].

b. Sensibilisation périphérique et centrale :
Des arguments expérimentaux et cliniques plaident en faveur d’une sensibilisation a
la fois péréphérique et centrale dans la migraine :

. la toux ou le fait de se pencher en avant peut aggraver la douleur du migraineux en
crise ou reveiller la douleur plusieurs heures apres la crise ;

« le seuil douloureux est abaissé du cété douloureux chez le migraineux en crise, et cela

peut persister jusqu’a quatre jours apres la crise ;

. la réponse R2 du réflexe de clignement est facilitée si on applique auparavant un

stimulus thermique douloureux sur le front (convergence sur les mémes neurones centraux
d’influx nociceptifs et non nociceptifs) ;

« une hyperalgésie et une allodynie cutanée se développent chez deux tiers des migraineux

au cours de leurs crises ; un stimulus non douloureux devient douloureux : hyperesthésie
du cuir chevelu, géne au port d’un chapeau, de lunettes, de lentilles, de boucles d’oreille.
Cette allodynie débute dans la zone douloureuse, mais peut intéresser I’autre coté ou
méme des zones extracephaliques (corpalgia) [26].

3.1.5 Laphase intercritique :

Les patients migraineux sont caractérises par une altération de I'excitabilité corticale
et du traitement de l'information entre les crises. La relation entre ces anomalies est encore
mal comprise [27].

En 2009 Coppola et al démontrent une réactivité réduite du cortex occipital a des
interventions qui modifient I'excitabilité corticale dans la migraine. En outre, la
neurotransmission glutamatergique modifié semble médier la relation entre le traitement
anormale de I'information corticale et de I'excitabilité chez les migraineux. La migraine est
associée a une réponse anormale du cerveau a des stimuli environnementaux [27].

Les anomalies électrophysiologiques ont tendance a se normaliser juste avant et
pendant une crise et certains d'entre eux semblent avoir un caractere familial prédisposant
clair.
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Les plus récentes investigations electrophysiologiques des activités corticales dans la
migraine considerent le déficit d'accoutumance et la diminution de I'excitabilité corticale
comme les dysfonctionnements intercritiques les plus dominants. Nous proposons que la
premiére soit une conséquence de Cette derniére et qu'elle puisse favoriser les troubles
cognitifs intercritiques ainsi qu'un déséquilibre métabolique cérébral qui peut jouer un rdle
dans la pathogenése de la migraine.

Pour résumer, les études électrophysiologiques montrent un dysfonctionnement
cortical et pendant la phase intercritique marqué par le déficit d'accoutumance [24] [28].
L'accoutumance n’est spécifique ni a la migraine, ni méme a la douleur; le méme
phénomeéne est constaté chez les patients de I'acouphéne, par exemple: 1’hyperexcitabilité
corticale est sans doute le résultat de la chronicité et le processus central concomitant de
sensibilisation [28].

3.2 Physiopathologie de la céphalée de tension :

La physiopathologie des céphalées de tension est moins bien connue que celle de la
migraine. Les premiers travaux ont été centrés sur I’intervention des facteurs musculaires.
Les travaux de ces dernieres années ont quant a eux développé les aspects
neurobiologiques, et ont insisté sur I’importance des phénoménes de sensibilisation
centrale intervenant dans les céphalées de tension chroniques [29].

3.2.1 Les mécanismes périphériques :

Une conception périphérique situe ’origine de la douleur dans les muscles et les
aponévroses péri-craniennes [25]. Des travaux ont tenté de préciser les facteurs pouvant
participer a I’initiation et au maintien des tensions musculaires au sein de la musculature
péricranienne et cervicale: il s’agit de stimulations mécaniques, de facteurs ischémiques, et
de I’intervention de médiateurs chimiques. Concernant les stimulations mécaniques : les
discretes anomalies électromyographiques retrouvées dans quelques études sont plus en
faveur d’un mécanisme adaptatif, protecteur face a la douleur. Le développement plus
récent des électrodes en aiguilles & permis I’identification d’une augmentation de I’activité
électrique au niveau des points gachettes, ttmoignant de la sensibilisation des nocicepteurs
périphériques. Concernant I’intervention de facteurs ischémiques, des techniques de
microdialyse réalisées au sein des points gachettes ont permis d’identifier chez les
patients souffrant de céphalées de tension une augmentation moindre du débit sanguin
local en réponse a un exercice statique prolongé. Enfin, citons les travaux réalisés sur
I’infusion associée de bradykinine, sérotonine, histamine, prostaglandine E, dans le
muscle trapéze, déclenchant chez les patients souffrant de céphalées de tension épisodiques
plus de douleur et de tensions musculaires que chez les sujets contréles [29].

La conception périphérique repose sur la mise en évidence par la palpation de points
douloureux auxquels certains auteurs attribuent une grande valeur. Cette théorie
périphérique conduit a attribuer un réle important a des facteurs locaux [25].
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a. Latension musculaire :

Une augmentation uniforme de la tension musculaire dans la région péri-cranienne
est retrouveée en grande majorité chez les patients avec des cephalées de tension
comparativement a des sujets sains. Par contre, la tension musculaire ne peut pas étre le
seul ¢élément responsable de la production des CT puisque ce n’est pas tous les patients
avec des CT qui présentent des tensions musculaires. Enfin, la tension musculaire fait
partie du portrait clinique du patient typique des CT mais son implication n’est pas bien
comprise [30].

b. L’ischémie musculaire :

L’ischémie musculaire et le taux de lactate ont longtemps été¢ mis en cause dans le
processus d’apparition des CT. Une excitabilit¢ du SNC ameénerait une dysfonction du
systéeme sympathique ce qui déclencherait une vasoconstriction et en résulterait une
diminution du flot sanguin dans les muscles. Une douleur serait ensuite ressentie par
I’ischémie créée. Par contre, cette hypothese ne peut pas étre retenue puisque aucune
évidence n’a pu conclure a un taux de lactate plus important ou une diminution du flot
sanguin chez les sujets pathologiques [30].

c. L’inflammation :

Le role de l’inflammation a également ét¢ a 1’é¢tude. L’hypotheése est qu’une
libération plus importante de médiateurs inflammatoire les sujets souffrants des céphalées
de tension serait a 1’origine de la sensibilisation du systéme périphérique et du fait méme
de la provocation des céphalées de tension. Par contre, suite aux différentes études sur le
sujet, 'inflammation ne peut étre retenue comme cause puisque la concentration des
médiateurs inflammatoire n’est pas significativement plus importante chez les patients
souffrant des céphalées de tension [31] [30].

d. L’activité musculaire :

Les résultats des enregistrements électromyographiques (EMG) sont contradictoires.
Certaines études ont démontré une augmentation de ’activité musculaire des muscles du
cou des patients souffrant de CT comparativement a des sujets sains ; d’autres ont conclu a
une activité musculaire normale [30].

3.2.2 Les mécanismes centraux :

La conception centrale est plus généralement admise. En facteur d’'un mécanisme
central, ils correspondent a la sensibilisation du deuxieme neurone au niveau de la corne
postérieure de la moelle ou au niveau du noyau trigéminé. Les principaux arguments
expéerimentaux allant dans ce sens sont les évaluations des seuils de détection et de
tolérance a la pression thermiques et face a un stimulus électrique, au niveau non
seulement des territoires céphaliques mais aussi extra-cephaliques [29]. Il faut retenir que,
dans leur déclenchement ou leur aggravation, les céphalées de tension reconnaissent un
facteur favorisant majeur qui est le stress psychosocial. En dépit de ce fait, et de sa
coexistence fréquente, la céphalée de tension ne doit pas étre assimilée a une céphalée
psychogene. C’est dans la perspective d’un déficit du contrdle central de la nociception,
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dont les neuromédiateurs sont aussi impliqués dans 1’anxiété et la dépression, que 1’on peut
interpréter les intersections possibles entre la céphalée de tension et d’autres parametres
tels que le stress, I’anxiété ou la dépression [25].

Un mode¢le proposé par Chen en 2009 présente 1’évolution des CT épisodiques vers
les CT chroniques. Un stress chronique périphérique, encore inconnu pour le moment,
cause une eélévation persistante du taux de glutamate. La libération de cet acide-aminé
active une série de cascades qui en résultent en une vasodilatation intracranienne. Suite a
cette vasodilatation, un message de douleur est envoyé dans la corne dorsale de la moelle
épiniere et au noyau spinal trijuminal via les fibres C et A delta [30].

De plus, il y a également chez certains individus une dysfonction des voies
descendantes qui ont pour role d’inhiber les signaux nociceptifs dans la corne dorsale. [30]

L’imagerie par résonnance magnétique dans une étude a permis d’observer une
diminution de la densité de la matiére grise de certaines structures du SNC impliquées dans
I’inhibition de la douleur [30].

Ces changements structuraux en plus des dysfonctions des voies inhibitrices
descendantes supportent également 1’hypothése que la sensibilisation du SNC a un role
important dans les céphalées de tension chroniques qui est renforcée par les études
cliniques pharmacologiques (efficacité des antidépresseurs tricycliques, des inhibiteurs des
NO synthases, caractéere pronociceptif des donneurs de NO...) [29].

4 La classification :
4.1 Historique de 'ICHD :

En 1988, suite a de hombreuses années de travail, I’organisation internationale des
céphalées publie leur premiere classification. En plus d’étre traduit dans plus de 20 langues
elle devient en 1992 la classification officielle des céphalées de 1’organisation mondiale de
la santé (OMS). En 2004, la deuxiéme édition fut son apparition. Comprenant maintenant
232 pages, elle est passeée de 60 sous-sections a 81 sous-sections de différents types de
céphalées. De plus, les codes attribués dans la classification internationale des céphalées 2e
édition (ICHD-2) correspond a ceux utilisés dans la dixieme édition de la classification
internationale des maladies et des problémes de santé (CIM-10) de ’OMS [32]. En mai
2013, la plus récente édition a été publiée (ICHD-III) (voir annexe N1). Cette version est
basée sur un vaste corpus de recherches sur les céphalées, il est considéré comme un grand
pas en avant dans le diagnostic et la gestion de celle ci. Le changement le plus important a
été établit dans le diagnostic des céphalées secondaire, qui seront d'intérét pour les pays en
développement en raison du nombre élevé de ces céphalées. [33] Pour le moment
seulement la version anglaise est disponible. Cette derniére version est suggérée d’étre
utilisée par les cliniciens mais la 2e édition demeure pour I’instant la référence pour le
domaine de la recherche [34].
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4.2 Reole de PICHD :

Cette classification est essentielle pour établir un langage clair et uniforme pour tous
les professionnels. La communication est ainsi facilitée et ce internationalement. De plus,
la recherche peut étre en partie mieux standardisée puisque la grande majorité des études se
basent sur les criteres diagnostiques décris dans la classification.

En plus d’aider le milieu de la recherche, la classification aide également la pratique
clinique. En effet, elle facilite la prise en charge des patients souffrant des céphalées par
leur médecin. En énongant les critéeres de diagnostiques précis et comprenant des
commentaires d’experts pour chacun des types des céphalées existant, la classification est
un outil de référence complet pour le clinicien. Finalement, elle permet le transfert des
connaissances entre la recherche et la pratique.

4.3 Comment utiliser PICHD :

Malgré une classification tres exhaustive, son utilisation demeure relativement
simple pour les cliniciens par sa constitution. En effet, deux grandes catégories composent
la classification, les céphalées primaires et secondaires (voir annexe N1). Elles sont ensuite
chacune divisées hiérarchiquement en plusieurs niveaux. La famille des céphalées
primaires regroupe la migraine, les céphalées de tension, les céphalées de type Cluster et
les autres types de céphalées primaires. Ce sont les céphalées qui ne sont pas attribuables a
un autre désordre. Les céphalées appartenant a la catégorie secondaire sont des céphalées
qui sont apparus non longtemps apres ’apparition d’un autre désordre. Cette derniére
classe est divisée en 12 grandes causes. Chacune des sous sections peuvent se diviser,
certaines allant méme jusqu’a 5 niveaux précisant de plus en plus le type de céphalées.

Pour qu’un diagnostic soit attribué a un patient il doit remplir les critéres précis
établis par la classification. En moyenne 4 critéres diagnostiques sont exigés; un cinquiéme
s’ajoute pour les céphalées primaires a savoir que le symptome n’est pas attribué a une
autre pathologie. Il ne faut pas oublier qu’un patient peut souffrir de plus d’un type de
cephalée distinct qui rend encore le diagnostic plus difficile.
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5 Etude clinique :
5.1 La migraine (affection chronique) :

La migraine répond a des critéres diagnostiques clairement établis. L’interrogatoire
du patient est primordial pour établir le diagnostic. Les céphalées doivent correspondre aux
critetres de la classification internationale des céphalées définis par 1’International
Headache Society (IHS) en 1988, revus en 2004, puis de nouveau en 2013. On distingue la
migraine sans aura de la migraine avec aura [35].

5.1.1 Lamigraine sans aura :

Tableau | :Migraine sans aura, critéres de diagnostiques selon la classification de I’International
Headache Society 2013 .

Migraine sans aura (ICHD-I1I code 1.1)

A. Au moins 5 crises remplissant les criteres B-D.
B. Les crises durent de 4 & 72 heures (non traitées).
C. La céphalée posséde au moins 2 des caractéristiques suivantes :
1. localisation unilatérale.
2. douleur pulsatile.
3. intensité de la douleur modérée a sévere.
4. est aggraveée par des activités physiques de routine (par ex. marcher ou
monter les escaliers).
D. Durant la céphalée, présence d’au moins 1 des symptémes suivants :
1. nausées et/ou vomissements.
2. photophobie et phonophobie.
E. N’est pas attribuable a une autre pathologie.

La crise de migraine est une céphalée pulsatile, unilatérale, ou a bascule variant d’un
coOté a ’autre et d’une crise a I’autre, ou au cours de la méme crise. Il y’ a souvent un coté
ou la douleur se développe plus fréquemment. La douleur est le plus souvent située au
niveau de la tempe, ou derriére 1’ceil [35].

La céphalée doit avoir comme caractéristique d’étre accompagnée par des
symptdmes digestifs a type de nausées et/ou vomissements, et/ou par une intolérance au
bruit et & la lumiére [35].

Les crises doivent étre séparées d’intervalles sans douleur, avec un examen clinique
normal. Lors d’une crise de migraine, la douleur est augmentée a ’effort et elle peut
empécher les activités quotidiennes [35].

Le critére E correspond au fait que les troubles ne sont pas mieux expliqués par un
autre diagnostic de I’ICHD (International Classification of Headache Disorders) [35].

La céphalée peut étre précédée de signes ou prodromes, variables selon les
individus, a type de fatigue, d’irritabilité, de baillements, d’euphorie ou de tristesse,
parfois des envies alimentaires sucrées ...
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L’examen neurologique et somatique doivent étre normaux,
1’¢électroencéphalogramme, le scanner et I’IRM sont inutiles pour faire le diagnostic, si
tous les criteres diagnostiques sont remplis [36].

Si tous les critéres correspondent, on parle de migraine sans aura au sens strict du
terme. Si 1’un des critéres A, B, C ou D ne correspond pas entiérement, on parle de
migraine sans aura probable [35].

5.1.2 Lamigraine avec aura :
Définition de I’aura : symptdme qui accompagne la migraine :

La crise de migraine peut étre précédée de troubles annoncant la crise : on parle
d’aura migraineuse. L’aura correspond a des manifestations neurologiques transitoires. Ces
symptomes sont réversibles et durent de cinq a soixante minutes. L’aura peut
correspondre a des symptdmes visuels (a type de scotome, de tache ou de ligne lumineuse,

ou de perte de la vision), a des symptdmes sensitifs ou a une aphasie [37].

Les troubles visuels sont les plus fréquemment observes, on parle alors de « migraine
ophtalmique ». Ce terme populaire préte a confusion car pour certains, il correspond a une
crise de migraine accompagnée de douleurs oculaires, mais non précédée d’une aura
visuelle. Les neurologues recommandent d’utiliser I’expression de « migraine avec ou
sans aura ». Environ 20% des migraineux souffrent d’aura [37].

Tableau II: Migraine avec aura, critéres de diagnostiques selon la classification de I’International
Headache Society 2013 [35].

Migraine avec aura (ICHD-II1 code 1.2)

A. Au moins deux attaques répondant aux criteres B et C.
B. Un ou plusieurs symptémes d'aura réversible ayant les caractéristiques suivantes:
1. visuel soit positifs (scotomes lumineux, scintillement) ou négatifs (amaurose
transitoire partielle ou totale).
sensorielle: fourmillements, brulures, paresthésies ou engourdissement.
aphasie ou autre troubles de la langue.
moteur.
du tronc cerébral.
6. rétinienne.
C. Au moins deux des quatre caractéristiques suivantes:
1. au moins un symptome d’aura se propage progressivement sur 5 minutes, et
/ ou deux ou plusieurs symptdmes produire successivement.
2. chaque symptome individuel d’aura dure 5-60 minutes.
3. au moins un symptéme d'aura est unilatéral.
4. l'aura est accompagnée ou suivie, dans les 60 minutes, des cephalées.
D. N’est pas attribuable a une autre pathologie.

agblrwn

Il faut d’abord s’assurer qu’il ne s’agit pas d’un AIT (Accident Ischémique
Transitoire), d’apres le critére D [35].
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Une méme crise de migraine peut étre précédée par plusieurs manifestations
successives d’aura. La céphalée peut apparaitre au cours de I’aura, ou aprés un intervalle
libre de soixante minutes maximum [35].

L’aura peut étre suivie d’une céphalée répondant aux caractéristiques de la migraine
sans aura, ou bien d’une céphalée ne répondant pas a ces caractéristiques. L’aura peut
également étre isolée, c’est -a- dire non suivie d’une céphalée. Dans la forme rare de la
migraine hémiplégique, 1’aura est motrice [35].

5.1.3 Migraine chronique:

Dans un schéma d'attaque progressif les crises épisodiques récurrentes, ont la
tendance de s’aggraver (intensité et fréquence), au cours des mois ou des années en
s’évoluant vers une migraine chronique (> del5 jours de céphalées par mois), d’ou
I’appellation de la migraine transformée [37] [35].

La notion de migraine chronique n’est apparue que dans la seconde édition de la
classification internationale des céphalées. Elle a été introduite en tant que complication de
la migraine avec ou sans aura, et au départ elle portait le nom de migraine transformée.

Cette pathologie n’a été codifiée que récemment comme un sous-groupe de migraine,
dont les attaques augmentent en fréquence au fil du temps [38].

Un double codage est recommandé pour la migraine chronique avec les céphalées
par surconsommation des médicaments [39].

Tableau I11: Migraine chronique, critéres de diagnostiques selon la classification de I’International
Headache Society 2013 [35].

Migraine chronique (ICHD-II1 code 1.3)

A. La céphalée se présente >15jours par mois pendant plus de 3 mois, remplissant les
critéres B et C.

B. La céphalée remplit les criteres diagnostiques de 1.1 migraine sans aura ou 1.2
migraine avec aura.

C. Présence des céphalées d’au moins 8 jours par mois durant les 3 mois précédents,
remplissant au moins 1 des critéres suivants:

1. critéres C et D de 1.1 Migraine sans aura.

2. critéres C et D de 1.1 Migraine sans aura a I’exception d’un seul sous-
critere, mais ne remplissant pas les critéres diagnostiques de 2.1 Céphalée
de tension.

3. les crises de migraine sont soulagées par un agoniste des récepteurs
5HT1B/1D.

D. N’est pas attribuable a une autre pathologie, notamment a une céphalée par abus en
antalgiques.
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5.2 Les céphalées de tension :

selon la classification internationale des céphalées, troisieme édition (ICHD-III), la
céphalée de tension est définie par une douleur généralement bilatérale, caractérisé par un
pressage ou serrage de la téte, d’intensité légeére a modérée, et qui durent des heures a
quelques jours, ou sans relache, non aggraver par l'activité physique de routine, mais peut
étre associée avec des légeres nausées, photophobie, phonophobie, parce que le mécanisme
exact de la céphalée de tension est encore mal compris [40].

5.2.1 Céphalée de tension épisodique rare :
Si les céphalées de tension surviennent moins d’un jour par mois en moyenne (<12
jours par an), sont dites céphalées de tension épisodiques rares [35].

5.2.2 Céphalée de tension épisodique fréquente :

Tableau IV: Céphalée de tension épisodique fréquente, critéres de diagnostiques selon la classification
de ’International Headache Society 2013 [35].

Céphalée de tension épisodique fréquente, (ICHD-III code 2.2)

A. Au moins 10 épisodes de céphalées qui se produisent dans moins de 14 jours par
mois pour plus de 3 mois, remplissant les critéres B et D.
B. D'une durée de 30 minutes a 7 jours.
C. Au moins deux des quatre caractéristiques suivantes:
1. emplacement bilatérale.
2. pression ou de serrage de la téte (non pulsatile).
3. intensité lIégére ou modérée.
4. non aggravées par l'activité physique de routine telle que la marcher ou
monter des escaliers.
D. Les deux des éléments suivants:
1. pas de nausées ou de vomissements.
2. pas plus d'une photophobie ou phonophobie.
E. N’est pas attribuable a une autre pathologie.

Le traitement de la migraine différe considérablement de celui de la céphalée de
tension, et il est important d'éduquer les patients de distinguer entre ces céphalées pour
sélectionner le bon traitement tout en évitant les céphalées par abus médicamenteux [35].

Page 21




REVUE DE LA LITERATURE

5.2.3 Céphalées de tension chroniques :

Tableau V: Céphalées de tension chroniques, critéres de diagnostiques selon la classification de
PInternational Headache Society 2013.

Céphalées de tension chroniques (ICHD-I1I code 2.3)

A. Céphalée se présente en moyenne plus de 15 jours par mois de puis au moins 3 mois
et répondant aux critéres B a D.
B. La céphalée est continue ou dure plusieurs heures.
C. Céphalée ayant au moins deux des caractéristiques suivantes:
1. topographie bilatérale.
2. la céphalée est a type de pression, de serrement, elle n’est pas pulsatile.
3. intensité légére a modérée.
4. pas d’aggravation par les activités physiques de routine (la marche, la
montée des escaliers)
D. Céphalée ayant les deux caractéres suivants:
1. pas plus d’un des trois signes suivants: 1égéres nausées, photophobie,
phonophobie
2. pas de nausées modérees ou séveres, pas de vomissements
E. Nest pas attribuable a une autre pathologie.

Il 'y a toujours un débat sur le diagnostic différentiel entre les céphalées de tension
chroniques et la migraine chronique sans aura. lls sont considérés comme des différents
aspects des céphalées chroniques en raison de nombreuses similitudes et quelques limites
floues.

Si I’un des critéres des céphalées de tension ne correspond pas entiérement, on parle
de céphalées de tension probable [35].

La tendresse péri-cranienne dans la céphalée de tension :
Les céphalées de tension épisodiques et chroniques sont soit associées ou non a une
tendresse péri-cranienne.

L’augmentation de la tendresse péri cranienne par la palpation manuelle est le
résultat anormal le plus significatif enregistrée chez les patients atteints de céphalées de
tension. La tendresse est typiquement présente dans la phase intercritique, est encore
augmentée pendant la céphalée réelle et avec l'intensité et la fréquence des celle-ci.

La tendresse péri-cranienne est facilement enregistrée par palpation manuelle par
des petits mouvements de rotation et une pression (de préférence utiliser un palpometre)
avec le deuxieme et le troisiéme doigt sur les muscles frontal, temporal et les trapézes [35].
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Tableau VI: Diagnostic différentiel entre la migraine et la céphalée de tension. [35]

Migraine typique Céphalée de tension

Topographie de la douleur Hémicranie Bilatarala

Type de la céphalée Pulsatile Pression, étau
Intensité Modérée a sévére Légére a modérée
Aggravée a l'effart + 0
Nausées/vomissements + 0
Photophobie + 0/+*
Phonophobie + +/ 0*

Durée da la crisa de 4 a 72 heures 30 minutes a 7 jours
* Dans 'a céphalee de tenswon, photophobie ou phonophobie peuvent &lre présentes. mais pas les 2 ensemble

5.3 Céphalées chronique quotidiennes :

Définition : les CCQ se définissent par la présence d’une céphalée survenant au
moins 15 jours par mois depuis plus de trois mois. Les CCQ n’ont pas été individualisées
en tant qu’entité nosographique dans les trois éditions successives de la classification
internationale des céphalées, car il s’agit d’une expression clinique qui peut prendre
diverses origines voir figure 2 [11].

/-’_—-\
Céphalées par abus

médicamenteux

CCQ de novo Hemicrania

CDH continua

Migraine Ceéphalée de tension
chronique chronique

Figure 2: Hétérogéniété des CCQ (CDH).

5.3.1 Céphalée par abus médicamenteux :

Définition de la céphalée par abus médicamenteux : La céphalée par abus
medicamenteux est une CCQ qui affecte des sujets souffrant préalablement d’une céphalée
primaire d’expression épisodique, chez qui I’'usage excessif du traitement de crise induit la
transformation de I’expression épisodique vers une expression chronique, et entretient
ensuite la CCQ. La céphalée primaire sous-jacente dans la grande majorité des cas est une
migraine, plus rarement une migraine associée a une céphalée de tension ou une céphalée
de tension isolée. Il est important de rappeler que les patients qui ont des douleurs
chroniques avec une consommation quotidiennement des antalgiques ne développent pas
de céphalées par abus médicamenteux s’ils ne souffrent pas d’une céphalée primaire. Dans
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la deuxieme édition de la classification internationale des céphalées révisée en 2004, I’abus
médicamenteux est défini par le nombre de jours avec consommation d’un traitement de
crise, quelle que soit sa quantité journaliére, ce nombre étant évalué sur trois mois
consécutifs. En fonction des classes médicamenteuses, différents seuils ont été proposeés :
au moins 15 jours par mois pour une prise d’antalgiques non opioides (paracétamol,
aspirine, anti-inflammatoires non stéroidiens) et au moins 10 jours par mois pour une prise
d’opioides, d’ergotamine, de triptans, d’antalgiques associant plusieurs principes actifs
et/ou en cas d’utilisation combinée de plusieurs médicaments par le patient. Ces seuils
n’ont pas ét¢ modifiés dans la version béta de la troisieme édition de la classification
internationale des céphalées [11].

Tableau VII: Céphalées chroniques quotidiennes, critéres de diagnostiques selon la classification de
’International Headache Society 2013 [35].

Céphalées par surconsommation des médicaments (ICHD-111 code 8.2)

A. La céphalée est présente plus de 15 jours/mois et répond aux critéres C et D.
B. Abus régulier de la substance depuis plus de 3 mois.
- analgésiques seuls plus de 15 jours/mois
- ergotamine, triptans, opioides, et combinaison d'analgésiques plus de 10 jours/ mois
C.Une céphalée s'est développée ou bien visiblement empiré avec l'abus
médicamenteux.
D. La céphalée disparait ou revient a sa forme initiale dans les 2 mois suivants l'arrét de
I'abus médicamenteux.

La présence d’une céphalée par abus médicamenteux ne peut étre évoquée que si la
surconsommation médicamenteuse est réguliére (figure 3). En dépit de sa survenue chez
des sujets souffrant de céphalée primaire, la céphalée par abus médicamenteux est par
définition une céphalée secondaire. Comme toute céphalée secondaire, son traitement est la
suppression de sa cause faisant qu’elle doit conduire a un sevrage médicamenteux qui seul
permet la confirmation du diagnostic par le retour a une expression céphalalgique
épisodique [11].

Figure 3: Modalités de prise médicamenteuse.

Chague ligne horizontale représente un agenda sur un mois et chaque trait vertical un
jour avec consommation d’un traitement de crise. Dans les deux cas, le patient présente un
abus médicamenteux avec une consommation de traitement de crise de 15 jours dans le
mois. Dans le premier cas, la céphalée par abus medicamenteux est suspectée du fait de la
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régularité des prises. Dans le second cas, la céphalée par abus médicamenteux est peu
probable du fait de I’intervalle prolongé entre les périodes avec prises médicamenteuses,
au cours duquel le patient ne présente aucune céphalée de rebond [11].

6 Les facteurs de risque :

6.1 L’abus médicamenteux :

6.1.1 Définition :
L’abus médicamenteux est considéré comme le principal facteur d’aggravation des
céphalées épisodiques [38] [41].

Les risques liés a la consommation d’analgésiques ne découlent pas seulement de
leurs caractéristiques pharmacologiques (la toxicité), mais une entité clinique spécifique
est décrite, les céphalées par abus médicamenteux, associée a la prise réguliéere
d’antalgiques. Elle est observée chez des patients souffrant de céphalées chroniques,
primaires ou secondaires (céphalées de tension, migraines, sinusite chronique), et concerne
toutes les classes d’analgésiques, seuls ou en combinaison [41].

Le motif de la prise médicamenteuse doit étre pris en compte. Une surconsommation
médicamenteuse peut étre secondaire a des épisodes céphalalgiques fréquents, ou a
I’intrication de céphalées avec d’autres phénoménes douloureux (par exemple une
pathologie musculo-squelettique). Il est également important de rechercher si 1’abus
médicamenteux est supporté par une prise anticipatoire des médicaments liée a 1’anxiété,
voire a des phénoménes de dépendance. Notamment un abus en hypnotiques et
tranquillisants (benzodiazépines) [41].

Tous les traitements de crise peuvent étre en cause. Les molécules actuellement les
plus utilisées en cas de CCQ par abus médicamenteux sont : le paracétamol, la caféine, la
codéine et les triptans [41].

Les antalgiques font partie des médicaments les plus utilisés, qu’ils soient délivrés
sur ordonnance médicale ou pris en automédication. Les raisons de cette consommation
sont le plus souvent les lombalgies et les céphalées chez 1’adulte jeune. Leur
consommation n’est pas anodine en raison des risques de toxicité associés, notamment en
cas d’age avancé, de comorbidités ou de polymédication, synonyme d’interactions
médicamenteuses. Ce risque est d’autant plus marqué que les patients n’en sont souvent
pas conscients, ce qui souligne la nécessité d’une information approfondie aux patients et
d’une anamnése médicamenteuse précise [41].

La détection précoce est la clé de la prise en charge car le sevrage médicamenteux est
tres difficile a réaliser, d’une part ces patients développent un comportement de
dépendance par rapport a ces substances et d’autre part 1’arrét des antalgiques peut
entrainer un phénomeéne de rebond avec aggravation transitoire des céphalées [41].

Page 25




REVUE DE LA LITERATURE

Différents scores, initialement utilisés dans [’évaluation de la dépendance
psychologique a des drogues, se sont averés des instruments adequats pour détecter un
abus médicamenteux dans le contexte de céphalées chroniques. Le patient doit noter ses
prises sur un agenda pour confirmer cet abus (voir I’annexe N°2) [41] [11].

6.1.2 Facteurs favorisant I'abus médicamenteux :

Un comportement proche de la dépendance :

Il a ét¢ démontré en population générale que I’existence d’un comportement de
dépendance était prédictive de la présence d’un abus médicamenteux chez les sujets
souffrant de CCQ. Le rdle de la dépendance dans la céphalée par abus médicamenteux est
supporté par un dysfonctionnement du cortex frontal qui a été confirmé par des études en
neuro-imagerie et de neuropsychologie [11].

Il a été démontré que les troubles liés a I'abus d'une substance étaient en partie
déterminés génétiquement.

Une mauvaise adaptation a la douleur :
Des dysfonctionnements dans les stratégies d'ajustement face a la douleur [11].

Comorbidités :

Les comorbidités psychiatriques sont des facteurs de risque de la céphalée par abus
médicamenteux. 1Is sont associés significativement aux CAM: une consommation réguliére
de tranquillisants, des douleurs chroniques de type musculo-squelettiques ou gastro-
intestinales associées a un profil anxiodépressif, une consommation de tabac avec un
risque relatif d’une inactivité physique. Les comorbidités psychiatriques qui précéderaient
I'abus médicamenteux sont : les troubles de I'numeur et les troubles anxieux.

Ils ne sont pour l'instant que des facteurs de risques potentiels, des études
prospectives doivent encore confirmer le lien de causalité [11].

Les facteurs sociodémographiques :
Les céphalées par abus médicamenteux sont plus fréquentes chez les femmes et dans
les milieux socio-économiques défavorisés [11].

La prise en charge des céphalées épisodiques en soins primaires :
La moitié des patients souffrant de CAM pratiquent I'automédication exclusive [11].

En effet, plus de la moitié des traitements de la crise de céphalées sont des
médicaments a prescription médicale facultative.

Les fiches d'aide a I'automédication concernant le paracétamol, I'aspirine et les anti-
inflammatoires ne font pas apparaitre le risque d'abus médicamenteux en cas de céphalées.
La limitation des antalgiques dans les cephalées a 02 prises par semaines figurant dans les
recommandations de I'ANAES sur les CCQ, n'apparait pas ni dans les notices des
antalgiques vendus sans ordonnance ni dans leur RSP [11].

Page 26



http://sfemc.fr/maux-de-tete/preparer/5-agenda.html

REVUE DE LA LITERATURE

Indépendamment de cet abus médicamenteux, d’autres facteurs de risque doivent étre
recherchés tels que:
e I’anxiété généralisée
o des épisodes dépressifs avérés
o des événements biographiques stressant
e des troubles ventilatoires du sommeil, tels que le ronflement, (SAOS) syndrome
d’apnées du sommeil
e ainsi qu’un exces pondéral

6.2 L’anxiété et la dépression :

Les troubles anxieux et dépressifs doivent étre systématiquement recherchés, en
raison de leur fréquence élevée chez les céphalalgiques, car I'identification précoce de ces
facteurs associés peut conduire a une meilleure gestion des céphalées.

Parmi les patients souffrant de CCQ, 1/3 présentent des troubles dépressifs et la
moitié des troubles anxieux [42].

Les résultats de plusieurs études longitudinales chez les adultes ont montré que les
céphalées épisodiques sont associées a l'anxiété et la dépression et que cette association
peut étre bidirectionnelle, [43] d’une part la présence d’un trouble anxieux ou dépressif a
un impact important sur 1’handicap, la qualité de vie et le pronostic des céphalées [38] (43),
d’autre part la chronicisation des céphalées s’accompagne de 1’apparition de I’anxiété, la
personne commence alors a consommer des anxiolytiques de type benzodiazépines (sur
prescription médicale) [43].

Une étude a montré que les migraineux sont 2 a 4 fois plus susceptibles de souffrir de
trouble dépressif majeur, et que ce risque est plus fréquent chez ceux qui ont la migraine
avec aura ou la migraine chronique que la migraine sans aura [43].

Les mécanismes étiologiques potentiels qui accompagne cette comorbidité
comprennent  un dysfonctionnement sérotoninergique, une surconsommation de
médicaments et une influence hormonal mais le mécanisme exacte reste inconnu.

Il est donc primordial de déterminer la comorbidité des TOC, de la dépression et de
I'anxiété chez des patients souffrant de CCQ, puisque non traités, ils favorisent la
transformation de la migraine épisodique en forme chronique et font le lit d'abus
médicamenteux [43].

6.3 Les troubles de sommeil :

Plusieurs études ont établie une association entre la dysrégulation du sommeil et
chronicisation des céphalées, d’autres études ont spéculé que la perturbation du sommeil
est probablement un facteur clé dans ce phénoméne de chronicité [42]. Cependant, les
mécanismes spécifiques de cette relation demeurent inconnus. L'association est plus forte
et plus fréquente avec les céphalées chroniques que les céphalées épisodiques [42].

L'insomnie est la forme la plus fréquente des troubles du sommeil chez les
céphalalgiques caractérisée par une difficulté d’initier ou de maintien du sommeil [42].
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Autres troubles du sommeil, comme le syndrome d’apnée obstructive du sommeil, le
syndrome des jambes sans repos et le ronflement peuvent aussi transformer les céphalées
épisodiques en céphalées chroniques [44] [38].

6.4 L’obésité :

L'obésité et la céphalée sont deux troubles tres répandus dans la population générale.
Un nombre croissant des rapports suggeérent que I'obésité est un facteur de risque pour la
progression de la migraine en intensité et en fréquence chez l'adulte [45] [46] [47]. Le
risque de développer des céphalées chroniques est 4 fois plus élevé que si vous avez un
poids normal [45].

Récemment, I'attention se concentre sur la relation potentielle entre le surpoids, la
fréquence et la gravité des attaques des céphalées. Des preuves de cette relation ont été
démontrées [45], tandis que la cause n'est pas établie. Le métabolisme est trés modifié par
I'obésité, qui peut entre autres favoriser un état inflammatoire et des modifications
hormonales (risque accru de syndrome métabolique) [45].

Des études antérieures ont montré que les personnes obéses présentaient une
diminution du seuil de la douleur a stimuli et que l'obésité peut potentialiser la réponse
inflammatoire. 1l est également possible que divers changements neurophysiologiques peut
se produisent avec le gain du poids. Cela a favorisé la consommation quotidienne des
analgésiques, et les patients obéses étaient plus susceptibles de prendre des opioides forts
que les patients de poids normal [45].

La perte de poids pour les patients souffrant de douleur due a obésité semble étre un
aspect important de la réhabilitation globale de la douleur [48].

6.5 Le stress:

Bien que plusieurs facteurs puissent provoquer des céphalées, le stress et la tension
psychologique sont parmi les facteurs les plus fréquemment rapportés. Dans des études
épidémiologiques, le stress du travail a été trouvés associé a un risque accru des troubles
migraineuses. Certains traits de personnalité tels que I'hostilité, la colére, I'agressivité et le
type de comportement, qui ont longtemps été associés a un risque cardiovasculaire accru,
ont également été signalés pour caractériser les personnes avec des céphalées fréquentes.
Une explication a cette derniere association pourrait étre que certains types de personnalité
peuvent predisposer un individu a la réactivité accrue et la vulnérabilité au stress et au
travail, qui a son tour peut méme augmenter le risque global des céphalées [49].

6.6 La caféine :

La caféine a un effet sur les céphalées, mais le sens de cet effet n’est pas encore
démontré définitivement. Des études ont prouvé qu’il y’a une association significative
entre la grande consommation de la caféine et la fréquence des céphalées non fréquentes,
et qu’il y’a une relation controversé entre la grande consommation de la caféine et la
présence des CCQ, donc elle est particulierement efficace, dans certains types de
cephalées, surtout en association a la medication classique comme [l'aspirine, le
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paracétamol ou l'ibuprofene. Cette efficacité est due a son effet anti-nociceptif qui est
étroitement liés a son antagonisme au niveau des récepteurs de 1’adénosine entrainant une
inhibition neuronale [50] .

D’autres études ont trouvé que la consommation importante de la caféine peut
provoquer la transformation des céphalées épisodiques en céphalées chroniques [38].

La caféine peut réduire la douleur, mais si on boit beaucoup, cela induit un cercle
vicieux [38].

6.7 L’hypothyroidie :

Une étude indienne a prouvé que I’hypothyroidisme est un facteur de prédisposition
au développement des céphalées (migraine et céphalées de tension) [51].

6.8 L’HTA:

Les différentes études réalisés pour montrer la relation entre les céphalées et
I’hypertension artérielle sont diversifiés, il y a des études qui disent que la relation entre les
deux est controversée vu que la migraine est plus fréquente chez les adultes jeunes, tandis
que la prévalence de I'nypertension augmente avec I'age, autres études suggerent qu'il n'y a
pas d'association, par contre certains essais cliniques ont néanmoins montré que la
céphalée était plus fréquente chez les sujets hypertendus, surtout si I'hypertension était
grave ou non traitée [52].

Etant donné que I'hypertension et la migraine sont deux troubles fréquents qui
touchent de 10 % a 22 % de la population adulte, on peut s'attendre a ce qu'environ 3 % de
la population manifeste ces deux troubles a la fois [52].

Les mécanismes physiologiques qui participent a I'étiologie des céphalées dans
I'nypertension artérielle aigué et chronique restent méconnus et controversés. D'apres
certains auteurs, I'hypertension non maitrisée risque d'accroitre la fréquence et l'intensité
des crises de migraine, voire de transformer une migraine occasionnelle en une céphalée
chronique quotidienne [52].

La céphalée apparait frequemment dans la liste des effets indésirables de la plupart
des antihypertenseurs, surtout des antagonistes du calcium et des vasodilatateurs a action
directe comme I'nydralazine. Lorsqu'un patient sous traitement antihypertenseur manifeste
une céphalée d'intensité croissante, la relation temporelle entre le début de la prise d'un
médicament donné et I'apparition de la céphalée peut aider a décider d'arréter le traitement
temporairement, a condition de surveiller étroitement la TA [52].

Les inhibiteurs de 'ECA, ARA et Certains antagonistes des récepteurs béta-
adrénergiques (ex., propanolol, métoprolol, aténolol, timolol et nadolol) ainsi que les
antagonistes du calcium comme le vérapamil ont une efficacité établie dans la prophylaxie
de la migraine [52].
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6.9 Le sexe féminin :

L’influence de la ménopause sur I’évolution d’une céphalée épisodique vers une CCQ peut
étre liée a I’intrication des facteurs hormonaux et neurobiologiques, mais aussi psychologiques et
culturels.

La prise d’un traitement hormonal substitutif peut aussi influencer cette évolution [38].

Autres facteurs sont aussi incriminés comme des facteurs de risque de
développement des CCQ telle que le tabagisme, 1’alcool, la sédentarité ... [38].

7 La prise en charge des céphalées (migraine et céphalée de
tension) :

7.1 La prise en charge de la céphalée migraineuse :

7.1.1 Traitement médicamenteux :

Cette prise en charge comprend systématiquement une gestion des crises dans
laquelle les triptans ont actuellement une place primordiale. Un traitement
prophylactique peut également s’avérer nécessaire a fin de restaurer une meilleure
qualité de vie et prévenir un abus médicamenteux.

a. Traitement de crise :

Les traitements de crise appartiennent a deux catégories : les traitements non
spécifiques (antalgiques et anti-inflammatoires non stéroidiens) et les traitements
spécifiques (triptans et dérivés ergotés). Les preuves d'efficacité de ces classes
thérapeutiques telles qu'indiquées dans les recommandations sur la prise en charge
diagnostique et thérapeutique de la migraine publiées par I'Anaes et reprises par I'HAS sont
toujours d'actualité. Parmi les traitements non spécifiques, les anti-inflammatoires non
stéroidiens et l'aspirine sont classés en grade A, du fait de leur fort niveau de preuve
d'efficacité, et le paracétamol en grade C, car son niveau de preuve d'efficacité est faible.
Les opioides sont des traitements non spécifiques a éviter, car leur niveau de preuve
d'efficacité est faible et ils comportent un risque particulierement important d'abus
médicamenteux par leurs propriétés psychoactives. Parmi les traitements spécifiques, les
triptans sont classés en grade A, et les ergotés en grade A pour la voie parentérale, et B
(pour un niveau de preuve intermédiaire) pour la voie orale. A coté de ces traitements non
spécifiques et spécifiques, certains médicaments peuvent étre utilisés en tant qu'adjuvants,
comme les antiémétiques, les anxiolytiques et la caféine. La caféine expose cependant au
risque d'abus médicamenteux du fait de ses propriétés psychoactives [53].

Au-dela de ces considérations générales, il est essentiel de rappeler que la prise en
charge de la migraine a été totalement transformée en une décennie par l'arrivée sur le
marché des triptans. Les triptans sont des agonistes sérotoninergiques agissant
essentiellement sur les récepteurs 5HTg et SHTip. Par cet effet agoniste, ils limitent
I'inflammation neurogéne méningée (considérée actuellement comme le mécanisme de la
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céphalée migraineuse) et entrainent une inhibition de la libération des neuropeptides des
terminaisons trigéminales (en particulier du calcitonin gene related peptide [CGRP]) et
une vasoconstriction des vaisseaux meningés. Ils peuvent également entrainer une
inhibition centrale des influx des neurones trigéminaux de second ordre sachant que leur
capacité a franchir la barriere hématoméningée est toujours discutée et que cet éventuel
effet central pourrait reposer sur les récepteurs 5SHT1¢. Les triptans ont fait I'objet d'une trés
grande quantité de travaux de recherche clinique et les données factuelles ainsi accumulées
permettent de répondre a la majorité des questions qui ont été soulevées par l'arrivée de
cette classe pharmacologique considérée actuellement comme la référence en termes de
traitement des crises migraineuses [53].

Le traitement de crise repose sur une prise tres rapide d’AINS: ibuproféne en premicre
intention, orodispersible en cas de risque de vomissements, mais d’autres AINS sont
possibles (kétoproféne, naproxeéne...). En cas d’échec, un triptan sera rapidement ajouté
(30 a 60 minutes apres la prise d’AINS) : le sumatriptan, d’autres triptans peuvent étre
prescrits. L ajout rapide de paracétamol a I’ AINS est parfois trés utile [54].

Sur le plan thérapeutique, le traitement de la migraine du sujet &gé pose des
problémes particuliers en raison de la fréquence des pathologies concomitantes et
de leurs médicaments. Quel que soit le médicament, 1’age avancé majore la
probabilité d’effets indésirables :

- les triptans sont déconseillés au-dela de 65 ans en raison surtout du risque
coronarien. Toutefois, un migraineux qui n’est efficacement traité que par les triptans
et qui n’a aucune des contre-indications de cette classe thérapeutique peut
continuer a se traiter de la sorte apres 65 ans.

- ’usage des AINS doit étre limité en raison du risque d’insuffisance rénale et
de nombreuses interactions médicamenteuses [55].

b. Traitement de fond :
Reprenant les recommandations francaises et dans une perspective pratique, le
traitement de fond de la migraine épisodique peut étre appréhendé au travers des
guestions que se pose tout prescripteur devant cette indication.

- Quand poser I’indication ?

- Quelle molécule choisir ?

- Quand et comment évaluer ce traitement ?

- Quand et comment arréter ce traitement ?

- Quelle place laisser aux approches thérapeutiques dites « alternative » ?

Les recommandations francaises stipulent que le traitement de fond est indique en
fonction de la fréquence, de I’intensité des crises, mais aussi du handicap familial, social
et professionnel généré par les crises. Elles stipulent également qu’il est indiqué dés lors
qu’un patient consomme, depuis 3 mois, six a huit prises de traitement de crise par mois et
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cela méme, en cas d’efficacité de ce traitement de crise. Le traitement de fond de la
migraine s’inscrit ainsi dans une volonté de restaurer une bonne qualit¢ de vie et de
prévenir I’abus médicamenteux qui est un des facteurs de risque de la transformation de la
migraine épisodique en céphalée chronique quotidienne. En pratique, I’indication du
traitement de fond repose donc sur 1’évaluation dont doit bénéficier tout migraineux [53].

Les molécules utilisées dans le traitement de fond de la migraine épisodique sont
nombreuses et appartiennent a des classes pharmacologiques tres diverses. Le potentiel
antimigraineux de ces molécules pourrait étre lié a leur capacité a inhiber la dépression
corticale envahissante qui est considérée comme étant un élément clé de la
physiopathologie de la migraine. Pour une grande majorité d'entre elles, ce sont des
molécules anciennes n'ayant pas été évaluées dans des conditions méthodologiques
répondant aux standards actuels et certaines d'entre elles ne possedent pas d'autorisation de
mise sur le marché spécifique dans l'indication du traitement de fond de la migraine. Il
n'existe que trés peu d'études comparatives entre ces molécules et lorsqu'elles sont
disponibles et de qualité satisfaisante, elles ne permettent pas de démontrer la supériorité
de I'une d'entre elles. Le choix entre ces molécules est donc supporté par le souci constant
d'obtenir le meilleur ratio bénéfice/risque en veillant a induire le moins d'effets indésirables
[53].

Cet objectif est bien évidemment fonction du migraineux que l'on traite et le choix
thérapeutique doit prendre en compte les comorbidités qui peuvent contre-indiquer une
molécule donnée (exemple d'une comorbidité avec un asthme contre-indiquant l'utilisation
d'un B-blogueur) ou, au contraire, étre un élément en faveur de sa prescription (exemple
d'une comorbidité avec une hypertension artérielle pouvant justifier 'utilisation d'un (-
bloqueur dans une double indication). Compte tenu de I'épidémiologie de la migraine, le
désir de grossesse est un dernier élément essentiel a considérer quant au choix d'une
molécule pour un traitement prophylactique antimigraineux. Un tel désir doit conduire a
plutdt proposer une abstention thérapeutique, et si une prophylaxie s'avére indispensable, a
privilégier un B-bloqueur (métoprolol ou propranolol) ou un antidépresseur tricyclique
[53].

Les recommandation frangaises proposent d’utiliser en premiere intention le
métoprolol; le propranolol, 1’oxétorone ou 1’amitriptyline, puis en second intention le
pizotiféne, la flunarizine, le valproate de sodium, la gabapentine et 1’indoramine pour
réserver le methylsergide aux migraineux séveéres résistants aux autres traitement. Ces
recommandations ne sont similaires aux autres recommandations nord-americaines ou
européennes. Elles datent par ailleurs de 2002 et une révision prochaine devra prendre en
compte ces divergences ainsi que des nouvelles données factuelles disponibles comme la
présomption d’inefficacité de la dihydroergotamine et la démonstration de ’efficacité du
topiramate [53].
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Tableau VIII:Traitement de fond de la migraine.

Principes actifs

Propranolol
Metoproiol

Timolol (hors AMM)
Atenolol (hors AMM)
Nadolol (hors AMM)
Nebivolol (hors AMM)

Oxetorone

Amitriptyline

Pizotifene

Topiramate

Valproate de sodium

Méthysergide

Flunarizine
Gabapentine {hors AMM)

Candesartan (hors AMM)

Venlafaxine (hors AMM)

Posologie (par jour)

40-240mg
hul_lulﬁm
10-20mg

100 mg

80-240mg

Smg

50-180mg (1a 3cp)

10-50mg le soir

3 cp par jour
a doses progressives

500-1000 mg

2-6mg (1-3¢cp)

Arrét nécessaire 1 mois

Tous les mois

10mg (1 ¢cp le soir)

Pas plus de 6 mois consécutifs

1200-2400 mg

8-16mg

75-150mg

Effets indesirables

Fréquents: asthénie, mauvaise tolérance a
l'effort

Rares: insomnie, cauchemars, impuissance,
dépression

Fréquent : somnolence

Rare : diarrhée nécessitant 1’arrét du traitement
Seécheresse de la bouche

Somnolence

Prise de poids

Sédation

Prise de poids

Rares: troubles digestifs, vertiges, douleurs
musculaires, asthénie

Nausees, prise de poids, somnolence,
tremblement, alopécie, atteinte hépatique
Fréquents : nausées, vertiges, insomnie
Rares: fibrose rétropéritonéale

Fréquents: somnolence, prise de poids
Rares : dépression, syndrome extrapyramidal
Nausées, vomissements, convulsions
somnolence, ataxie, vertiges

Hypotension artérielle

Nausées

Vertiges

Hypersudation
Somnolence

Nervosité

Sécheresse de la bouche

Contre-indications

Asthme, insuffisance cardiaque, bloc
auriculoventriculaire, bradvcardie
NB: possibilité d'aggravation des
migraines avec aura

Glaucome, adénome prostatique

Glaucome, troubles urétroprostatiques

Pathologies hépatiques

HTA, insuffisance coronarienne,
artériographies, ulcére gastrique,
insuffisance hépatique et rénale,
association aux triptans
Syndrome dépressif, syndrome
extrapyramidal

Hypersensibilité d la gabapentine

Hypersensibilité

Insuffisance hépatique et rénale sévére
2° et 3° trimestre de la grossesse
Hypersensibilité i la venlataxine
Association aux IAMO non sélectifs
Galactosémie congeénitale

Allaitement

Le traitement de fond doit étre instauré et arrété apres discussion avec le patient en
fonction de son handicap et de son altération de la qualité de vie [12].

Le traitement de fond est jugé efficace s’il réduit la fréquence des crises d’au moins

50 %. Il doit, de plus, diminuer la consommation de médicaments de la crise, ainsi que
leur intensité ou leur durée. Il permet également de prévenir un abus médicamenteux chez
les sujets recourant depuis 3 mois a 6-8 prises/mois de médicaments de la crise, méme s’ils
s’averent efficaces. La prescription d’un traitement de fond doit donc étre convenablement
évaluée en fonction du rapport bénéfice thérapeutique/tolérance, aucune molécule ne
s’avérant supérieure aux autres. Il faut veiller a ne pas entraver la qualité de vie des
patients. Le traitement de fond est toujours instauré avec une monothérapie : la posologie
du médicament est augmentée progressivement, puis le traitement est poursuivi deux ou
trois mois a posologie efficace. Si le nombre de crises est significativement réduit, ce
traitement doit étre progressivement diminué au bout de 6, voire 12 mois, quitte a étre
repris si la fréquence des crises augmente a nouveau. Si ce traitement se révele inefficace,
il est proposé de recourir a une autre molécule, voire d’associer deux produits a plus faible
dose. La prise prolongée d’antimigraineux chez des patients redoutant les crises et
notamment de dérivés de 1’ergot ou d’antalgiques, peut entretenir un état de mal
migraineux (phase céphalalgique excédant souvent trois jours et ou les intervalles libres
de cephalées sont le plus souvent inférieurs a quatre heures, sans compter les périodes de
sommeil) ou induire des céphalées par abus médicamenteux (CAM) [56] .
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Chez les personnes agées il faut suivre les conseils suivants :

- avant d’utiliser des bétabloquants en traitement de fond, il faut s’assurer de la
normalité de la fonction cardiaque et de I’absence de troubles de la conduction
cardiaque.

- avant de prescrire des bétabloquants et de la flunarizine, il faut rechercher une
dépression, fréquente et souvent masquée chez le sujet agé.

- la flunarizine peut aggraver ou révéler un syndrome parkinsonien
[55].

7.1.2 Traitement non médicamenteux :

a. Eviction des facteurs déclenchant les crises migraineuse :

Les facteurs déclenchant les crises migraineuses ne sont pas toujours faciles a
appréhender sur le plan thérapeutique. En effet, ils sont propres a chaque migraineux, ils
sont d’effet souvent inconstant chez un méme migraineux et ils doivent parfois étre
associés pour déclencher une crise. Ces caractéristiques font que leur éviction n’est pas
toujours efficace sur le plan thérapeutique. Reprenant les allégations des migraineux, les
facteurs déclenchant les plus souvent cités sont : les variations émotionnelles (qu’elles
soient négatives ou positives), les variations de 1’activité (surmenage ou au contraire
relachement de la fin de semaine ou du début des vacances), les variations du sommeil
(dette de sommeil ou « grasse matinée »), les variations de 1’estradiolémie (période
menstruelle), les variations environnementales (variations climatiques, stimuli sensoriels).
Tous ces facteurs déclenchant ont pour point commun d’étre un changement d’état faisant
que le migraineux est trés sensible a toutes les variations. De fait, si I’éviction des facteurs
déclenchant est efficace chez certains migraineux, il faut faire attention a ce que, par une
application trop stricte, une telle éviction ne soit pas délétére en favorisant les conduites
d’évitement qui participent a 1’altération de la qualité de vie induite par la migraine [53].

b. Approches alternatives dans le traitement de fond :

Les thérapeutiques dites « alternatives » sont d'évaluation difficile car il est souvent
difficile de les comparer a une situation contréle respectant les conditions d'une situation
placebo. Il n'en reste pas moins que la médecine factuelle fait état d'une démonstration (ou
au moins d'une présomption) d'efficacité pour certaines d'entre elles. Sont concernés
certains compléments alimentaires (riboflavine et coenzyme Q10), certaines phytothérapies
(Petasides hybridus et Tanacetum parthenium), lI'acupuncture ainsi que la relaxation, le
rétrocontréle [53], la stimulation transcutanée supraorbital non invasive (comme une
thérapie préventive de la migraine épisodique) [57], et les therapeutiques de gestion du
stress. Ces approches peuvent étre associées avec le traitement allopathique habituel. C'est
notamment le cas des approches reposant sur le rétrocontrble, la relaxation et les
thérapeutiques de gestion du stress qui sont particulierement utiles chez les migraineux
présentant des facteurs de renforcement du registre anxieux et/ou des comportements
inadaptés comme le repli social et une tendance a I'abus médicamenteux [53].
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7.2 La prise en charge des céphalées de tension :

Les traitements médicamenteux ne sont pas recommandés pour deux raisons :
— aucune étude n’a démontré de réel bénéfice thérapeutique;
— 1 e risque d’abus médicamenteux chez les patients céphalalgiques étant majeurs;

Il parait essentiel que les patients puissent retenir comme message que les
médicaments de crise sont réserves uniquement a la crise migraineuse. La large expérience
en consultation incite a répéter qu’un « petit mal de téte » qui répond favorablement a un
médicament antimigraineux est tres probablement une crise migraineuse. Les traitements
pris lors d’épisodes de céphalées de tension sont parfois énoncés par le patient comme «
efficaces ». Mais un interrogatoire plus précis permet bien souvent d’identifier que ces
céphalées peuvent disparaitre aussi sans médicaments, que 1’efficacité est difficile a juger
car la céphalée va osciller dans la journée. Ce type de discussion permet a la famille de se
rendre compte de ’inefficacité des médicaments dans les céphalées de tension. Une partie
des patients le dira d’ailleurs d’emblée, refusant ces prises qui « ne servent a rien ».

Les stratégies non médicamenteuses : La mise en évidence et la prise en compte de
facteurs de stress peuvent largement réduire, voire arréter, la céphalée. La tenue d’un
agenda permettant de noter précisément les prises médicamenteuses, 1’intensité, la durée de
la céphalée et la nature des facteurs déclenchant, est un outil essentiel pour apprendre aux
patients a bien distinguer les migraines des CT, a utiliser les médicaments a bon escient et
a ¢éviter les abus. L’apprentissage des méthodes psychocorporelles représente le plus
souvent la réponse thérapeutique la plus efficace [58].

7.3 Laprise en charge des CCQ :
7.3.1 La migraine chronique :

a. Toxine botulique (TBA) :

La toxine botuliqgue (Botox ®) est une toxine bactérienne surtout utilisée pour
atténuer les rides. Elle peut également induire un relachement des muscles tendus de la
téte et du cou. Le Botox est prouveé efficace et bien toleré dans le traitement des migraines
chroniques ou dans 1’état de mal migraineux. D'autres études ont révélé la persistance de
I'effet du médicament a long terme et ont identifié les facteurs prédictifs de la réponse au
traitement [56] [11] [59] [60].

b. Stimulation du nerf grand occipital :
A ce jour, les observations de 500 patients souffrant de migraine chronique et ayant
été traités par stimulation du nerf grand occipital ont été rapportées dans la littérature avec
une amélioration pour 56 % d’entre eux [11].

Les dernieres études étaient en faveur de la stimulation du nerf grand occipital qui
peut étre une option thérapeutique valable a long terme pour les patients souffrant de
céphalées chroniques pharmacologiquement intraitable [61]. En termes de tolérance, la
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stimulation du nerf grand occipital reste invasive notamment du fait de la nécessité d’une
anesthésie générale pour réaliser I’'implantation de I’électrode et du stimulateur. Elle
expose également au risque de migration de 1’¢électrode (6,8 a’ 24 % dans les études
contr6lées). Enfin, ace jour, I’efficacité et la sécurité d’emploi de la stimulation du
nerf grand occipital n’ont pas été évaluées au-dela de 3 mois [11].

7.3.2 Céphalée par abus médicamenteux (CAM) :
Les données factuelles sont insuffisantes pour recommander un protocole de sevrage
particulier.

Stratégie therapeutique du sevrage :

En dépit de I’absence de données factuelles démontrant sa pertinence, il existe
un consensus faisant de la réalisation du sevrage en antalgiques et/ou en antimigraineux
spécifiques un préalable incontournable a la prise en charge d’un patient migraineux en
CCQ se présentant avec un abus médicamenteux. Ce sevrage, qu’il soit réalisé en
ambulatoire ou en milieu hospitalier, permettra de déterminer le diagnostic final, a
savoir : migraine chronique en cas de persistance de la CCQ deux mois apres le sevrage
ou céphalée par abus médicamenteux si disparition. Le sevrage est également utile car
il permet de retrouver une meilleure efficacité du traitement de crise et du traitement
prophylactique [11].

Dans le cas d’un sevrage médicamenteux non efficace avec persistance de la CCQ
deux mois apres un sevrage bien conduit, le patient doit étre considéré comme souffrant
d’une migraine chronique sous réserve que les criteres ICHD-III béta soient présents
et le patient traité comme tel [11].

Dans le cas d’un sevrage médicamenteux efficace avec le retour a une expression
épisodique de la migraine, confirmant donc la céphalée par abus médicamenteux, 1’étape
ultérieure est le suivi du patient en vue de prévenir la rechute qui est une réapparition de la
CCQ avec abus médicamenteux [11].

Le traitement prophylactique choisi pour accompagner le sevrage doit étre maintenu
sous réserve qu’il soit bien toléré. En cas de mauvaise tolérance, le choix du
nouveau traitement prophylactique repose sur les recommandations de prise en charge
de la migraine épisodique. Lors de ce suivi, il est essentiel de rappeler a tous les patients
la nécessité de tenir un agenda prospectif (permettant le recueil de toutes les céphalées et
de tous les médicaments antalgiques et antimigraineux spécifiques) et de ne pas utiliser
le traitement de crise plus de deux jours par semaine de facon réguliere. Ces
consignes peuvent enseignées au patient dans le cadre de programmes d’éducation
thérapeutique qui ont été développées par certaines équipes. Pour les patients présentant
une comorbidité anxieuse et/ou dépressive et, a fortiori, chez ceux ayant des troubles
comportementaux, une prise en charge non pharmacologique est indispensable. En
fonction de la sévérité de ces eléments, cette prise en charge peut aller de la simple
relaxation a une prise en charge cognitivo-comportementale [11].
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|. PRESENTATION DE L’ETUDE :
Ce chapitre comprend :

Les données épidémiologiques en abordant les caractéristiques générales de la

population.

- La description clinique en distinguant les deux grandes catégories des céphalées
chroniques (primaire et secondaire) et les sous types les plus fréquents de chacune
des deux (migraine, céphalée de tension, CCQ).

- Le schéma thérapeutique en estimant la fréquence de I’abus médicamenteux et de
I’automédication, les différents paliers utilisés aussi que les différents médicaments
dans chaque palier.

- L’impact des céphalées et I’éducation sanitaire des patients.

- La relation entre les différents facteurs associés et les différents types de céphalées

d’une part et I’abus médicamenteux d’autre part.

1. OBJECTIFS:
Objectif principal :
- Déterminer la fréquence des céphalées chroniques.
Objectifs secondaires :

- Décrire les différentes formes cliniques des céphalées chroniques.
- ldentifier les facteurs de risque des CCQ et des autres céphalées chroniques .

- ldentifier I’abus médicamenteux et I’automédication par les analgésiques.
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I11. PATIENTS ET METHODES :

1. Cadre de I’étude :

» Type de I’étude :
Il s’agit d’une étude observationnelle transversale a visé descriptive.

> Lieu de I’étude:

L’étude a été menée a la polyclinique Boudghéne (annexée au CHU Tlemcen).
» La population de I'étude:

La population de cette étude était représentée par les sujets qui ont consulté en neurologie

au niveau de la polyclinique de Boudghéne durant la période s’étalant du 27 septembre
2015 au 28 mars 2016 (6 mois).

» Les critéres d'inclusion :
- Patients souffrant de céphalées chroniques primaires ou secondaires tout sexe confondu.
- Patients adultes agés de plus de 15 ans.

» Les critéres de non-inclusion :

- Les patients présentant des céphalées aigues.

- Les patients < 15 ans.

2. Le recueil des données :

Pour réaliser cette étude, les enquéteurs ont assisté aux consultations pour recruter les
malades céphalalgiques aprés que le diagnostic, fondé sur la 111°™ ¢dition de I’IHS de la

classification internationale des céphalées, soit posé par le neurologue voir annexe N°1.

Le recueil a été effectué par le biais d’un questionnaire destiné aux patients souffrant
de céphalées (voire annexe N°3). Ce questionnaire a été interprété par une langue

vernaculaire locale.
Il comporte :

-Une enquéte démographique comprenant le nom, le prénom, I'age, le sexe, l'adresse, la

profession et le niveau d'éducation.
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-La partie corps du questionnaire comportant des questions relatives au sujet de I’étude a
savoir : le type de céphalées, facteurs de risques déclenchant et aggravant, le traitement
utilisé (médicaments du palier 1, 2 ou 3 ou des co-antalgiques), origine de la prescription

(sous ordonnance ou par automédication), I’abus médicamenteux et la qualité de vie...

3. Lasaisie et I'analyse statistique des données :

La saisie et I'analyse statistique des données collectées par le biais du questionnaire
ont été effectuées et contrélées régulierement en utilisant le logiciel Standard Statistical
Package for Social sciences (SPSS) version 21.0 selon I’ordre chronologique de

recrutement des données.

La prévalence cumulative est définie par le nombre total de cas des céphalalgiques
constatés pendant la période de 1’étude, rapporté au nombre de consultations en neurologie

durant la méme période.

La répartition des céphalalgiques selon les différents caractéres sociaux,
démographiques, cliniques et paracliniques a été déterminée par le logiciel cité ci-avant. Le
profil épidémiologique des céphalalgiques est exprimé sous forme de tableaux et graphes

comportant les différentes variables de 1’étude.

Pour la comparaison, nous avons utilisé le test du Chi Deux [y?]. La mesure de
I’intensité de 1’association entre un éventuel facteur influengant et les différentes formes
des céphalées estimée par le calcul de I’odds-ratio [OR] et son intervalle de confiance a
95%, le seuil de signification est fixé, pour toutes les analyses, a une valeur de p inférieur a
0,05.
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IV. RESULTATS:
1. Données épidémiologiques :
1.1.Caractéristiques générale de la population d’étude :

- Durant la période de 1’étude, une enquéte a été menée auprés de 602 consultations
au niveau de I’unité de neurologie de la polyclinique de Boudghéne,

- 151 patients présentant des céphalées chroniques ont été recrutés au niveau de
I’unité de neurologie, soit une fréquence de 25%.

- Le sex ratio est de 0,25 reflétant une prédominance féminine.

- L’age moyen est de 50,77 années +1,381.

- Les extrémes d’age varient de 18 a 90 ans.

» répartition des céphalalgiques par sexe et tranche d’age :

La figure N°4 représente la répartition des céphalalgiques par sexe et tranche d’age.

100,0%
90,0%
80,0%
70,0%
60,0%
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20,0%
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]15-25] [26-35] [36-45] [46-55] [56-65] [66-75] [76-85] [86-95]

H sexe féminin  © sexe masculin

Figure 4 : Répartition des céphalalgiques par sexe et tranches d’age.

Une nette prédominance féminine a été enregistrée dans toutes les tranches d’age.
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» Répartition des céphalalgiques selon le niveau intellectuel et la profession :

Pour le niveau intellectuel, I’information a été collectée chez 9 malades, chez qui, 4
ont le niveau primaire, un (1) moyen, 2 secondaire et 2 universitaire.

Pour la profession, I’information a été collectée chez 21 malades, les professions
rencontrées sont classés par groupes socioprofessionnels selon I’INSEE : un agriculteur
exploitant, 4 artisans, 2 pour les professions intellectuelles supérieures, 4 pour les
professions intermédiaires, 5 employés, 2 ouvriers et 3 sans activité professionnelle.

» Reépartition des céphalalgiques par commune :

L’information a été collectée chez 53 patients.

Tableau IX: Répartition des céphalalgiques par commune.

Effectifs fréquence%o

Inconnu 98 64,9
Tlemcen 25 16,5
Mansourah 3 2

Chetouane 4 2,6
Remchi 3 2

Hennaya 3 2

Maghnia 3 2

Sebdou 4 2,6
Sidi djilali 1 0,7
Ouled Mimoun 1 0,7
Ghazaouet 1 0,7
Ain Tmouchent 1 0,7
Mechria 2 1,3
Ain Safra 2 1,3
Total 151 100
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1.2. Répartition des constations des céphalalgiques par mois:
NB : L’enquéte a commencé la fin septembre.

45
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20 21
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32
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Effectifs

Figure 5 : Répartition des céphalalgiques par mois.

Comme I’indique la figure N°5, le nombre des consultations par mois n’est pas homogéne
au cours de I’étude, la moyenne était de 27,4 consultations par mois. Le nombre maximal
de 39 a été observé durant le mois de décembre.

2. Description clinique :

2.1. Données globales :

> Répartition de la population selon le type des céphalées :

La figure N°6 représente la répartition des céphalalgiques par type de céphalées primaires
ou secondaire.

SECONDAIRE PRIMAIRE
48,3% 51,7%

Figure 6: Répartition des céphalalgiques selon le type des céphalées.

Il a été constaté que les céphalées primaires représentent le motif de consultation le plus
fréquent (51,7%).
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> Répartition de la population selon le diagnostic étiologique :

Le tableau N° X représente la répartition des céphalalgiques selon le diagnostic

étiologique.

Tableau X: Répartition des céphalalgiques selon le diagnostic étiologique.

Diagnostic étiologique Effectifs Frequence(%o)
Céphalées primaires Migraine 32 21,2
cephalée de tension 39 25,8
migraine+céphalée de 7 4,6
tension
AVF 0 0
céphalées post traumatique 8 5,3
Céphalées secondaires | céphalée due a une 43 28,5
pathologie vasculaire
céphalée infectieuse 12 79
céphalée due a un trouble 4 2,7
psychiatrique
autre céphalée secondaire 6 4,0
(non précisée)
Total 151 100,0

D’aprés les résultats obtenus (tableau N° X), les céphalées dues

vasculaires (céphalée |

28.5% suivit par les céphalées de tension 25.8% (céphalée
troisieme position 21.2% (céphalée

migraine et une céphalée de tension. Aucun cas d’AVF (céphalée

au cours de 1’étude.

I aire

I aire

I aire

aire
1

a une pathologie
) représentent le motif de consultation le plus fréquent soit
), la migraine vient en
), alors que 5% des patients ont a la fois une

) n’a été enregistré
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2.2. Caractéristiques des céphalées primaires :
> Répartition des céphalalgiques selon le type de céphalées primaires :

La figure N°7 représente la répartition des céphalalgique par type de céphalées primaires.

60
50
40
30
20
10

0

50%
41%

9%

migraine céphalée de tension migraine+ céphalée
de tention

Figure 7: Réparation des céphalées primaires.

Le taux le plus élevé des céphalées primaires est celui des céphalées de tension soit 50%.

> Répartition des céphalées primaire par sexe et tranche d’age :
La figure N°8 représente la répartition des céphalalgiques type céphalées primaires par

sexe et tranche d’age.

35,0% 33,3%
30,0%
25,0%
20,0%
15,0%
10,0%

5,0%

0,0%

]15-25]  [26-35] [36-45] [46-55]  [56-65] [66-75] [76-85]  [86-95]

TRANCHES D'AGE

#@femme ®@homme

Figure 8: Répartition des céphalées primaires par sexe et tranche d'age.

Les tranches d’ages, qui correspondent aux taux les plus élevés sont : [26 -35] ans pour

les femmes (22,2%) et [56-65] ans pour les hommes (33,3%).
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2.2.1. Caracteristiques des migraineux :
» Repartition des migraineux par sexe :

La figure N°9 représente la répartition des migraineux par sexe.

féminin
87,2%

Figure 9 : Répartition des migraineux par sexe.

La migraine atteint 87,2% des femmes contre 12,8% des hommes avec un sex ratio 0,14
(1/6,8).
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> Répartition des migraineux par tranche d’age :

La figure N°10 représente la répartition des migraineux par tranche d’age.

30,0 28,2
25,0
20,0

15,0

10,0

5,0

0,0

]115.25] [26.35] [36.45] [46.55] [56.65] [66.75] [86.95]

Figure 10 : Répartition des migraineux selon les tranches d’4ge.

La répartition des migraineux par tranches d’age n’est pas homogene :

Le pourcentage le plus élevé (plus de 25%) a été enregistré pour la tranche d’age [26-
35ans], tandis que la valeur minimale (moins de 5%) correspond a [86-95 ans], avec une
moyenne d’age de 44,64 ans +2,73.

Pour les migraineux, agés de 15 a 35 ans, le sex ratio est de 0,43 (1/2,3).
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» Repartition des migraineux par facteurs d’aggravation :

La figure N°11 représente la répartition des migraineux par facteurs d’aggravation.

50
45
40
35
30
25
20
15
10

43,6

35,9

Figure 11: Facteurs d’aggravation chez les migraineux.

Chez les migraineux, I’abus médicamenteux représentait 43,6%des cas. La consommation

de la caféine 35%.Les troubles de sommeil 28,2% des cas. L’excés pondéral 20% des cas.

Les

hypertendus et les diabétiques représentaient respectivementl7,9%, 10,3%,

Hypothyroidie et le tabac ont la méme fréquence soit 5,1% des migraineux.

On n’a pas retrouvé des notions d’alcoolisme, toxicomanie, anxiété et dépression.
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» Migraine et la notion de prise des contraceptifs oraux :
La figure N°12 représente la fréquence d’utilisation des contraceptifs oraux chez les

femmes migraineuses.

Absence 38,2%

Présence 61,8%

Figure 12: Notion de prise des contraceptifs oraux chez les femmes migraineuses.

Les femmes qui ont consulté pour des migraines sont ou ont été sous contraceptifs oraux

dans 62% des cas.

2.2.2. Caractéristiques des céphalées de tension :
» Reépartition des céphalées de tension par sexe :

La figure N°13 représente la répartition des céphalées de tension par sexe exprimée en

pourcentage.

Masculin
24%

Féminin
76%

Figure 13: Répartition des céphalalgique type céphalée de tension selon le sexe.

Selon les résultats une nette prédominance féminine dans les céphalées de tension (76,1%)

a été remarquée avec un sexe ratio 0,31 (1/3,2).
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> Répartition des céphalées de tension par tranches d’age :

La figure N°14 représente la répartition des céphalées de tension par tranches d’age.

30

26,1

115.25] [26.35] [36.45] [46.55] [56.65] [66.75] [76.85] [86.95]

Figure 14: Répartion des céphalées de tention par tranches d'age.

La céphalée de tension a été observée dans 80,4% des cas chez les céphalalgiques agés
de 15a 55 ans.
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» Repartition des céphalées de tension par facteurs d’aggravation :

La figure N°15 représente la répartition des cephalées de tension selon les facteurs de

risque

50,0
45,0 41,3 132

Figure 15: Réparation des céphalées de tension selon les facteurs de risque.

L’abus médicamenteux est enregistré dans 43,5% des cas des céphalées de tension et
41,3% ont des troubles de sommeil, 30,4% consomment la caféine 23,9% sont des
personnes obéses, le méme pourcentage est enregistré pour I’hypertension artérielle et
13,0% des céphalées de tension des diabétiques. 10.9% ont une hypothyroidie la méme
valeur était enregistré pour le tabac et I’anxiété tandis que 4,3% sont des personnes
dépressifs.

Aucun cas de céphalées de tension n’a été enregistré comme alcoolique ou toxicomane.
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» Céphalées de tension et la notion de prise des contraceptifs oraux :

La figure N°16 représente la répartition des femmes souffrant des céphalées de tension
selon la prise ou non des contraceptifs oraux.

Présente
37,1%

NAbsente
62,9%

Figure 16 : Notion de prise des contraceptifs oraux chez les femmes souffrant des céphalées de tension.

La notion de prise de contraceptifs oraux été retrouvée chez 37,1% des femmes qui

avaient des céphalées de tension.

2.3. Les céphalées chroniques quotidiennes probables :

La figure N °17 représente la répartition des céphalalgiques selon la présence ou 1’absence
des CCQ.

& Absence des CCQ probables

H Présence des CCQ probables

Figure 17 : Fréquence des CCQ probables.

Selon les résultats, 6% de la population présentent des CCQ probables.
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3. Schéma thérapeutique :

3.1. Notion d’abus médicamenteux chez les céphalalgiques :

La figure N°18 représente la fréquence d’abus médicamenteux chez les céphalalgiques.

Présence
38,4%

Absence
61.6%

Figure 18 : Abus médicamenteux chez les céphalalgiques.

La fréquence d’abus médicamenteux est de 38,4% par apport a la totalité des céphalalgiques.

» Répartition des patients présentant un abus médicamenteux selon le type de céphalée :

Primaire Secondaire
50% 50%

Figure 19: Répartition des patients présentant un abus médicamenteux selon le type de céphalée.

Te taux des céphalalgiques a médication abusive est idem dans les deux types des céphalées (50%)
(Voire figure N°19).
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» Répartition des patients présentant un abus médicamenteux selon les tranches d’4ge :

La figure N°20 représente la répartition des céphalalgiques a médication abusive selon les
tranches d’age.

16
14
12
10

~ O o

]15-25] [26-35] [36-45] [46-55] [56-65] [66-75] [76-85] [86-95]

® Effectifs

Figure 20 : Répartition des céphalalgiques a médication abusive selon les tranches d‘age.

Selon la figurel6, les patients agés de 56 a 65 ans sont les céphalalgiques les plus

concernés par 1’abus médicamenteux.

» Répartition des patients présentant un abus médicamenteux en fonction du sexe :

Le tableau N°XI représente la répartition des céphalalgiques a médication abusive selon le
sexe.

Tableau XI: Répartition des céphalalgiques selon le diagnostic étiologique.

Effectifs Fréquence %

féminin 44 75,9
masculin 14 24,1
Total 58 100

Selon le tableau N°XI, les femmes consomment plus fréquemment les analgésiques que
les hommes.
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3.2. Notion de I’automédication chez les céphalalgiques :

La figure N°21 repréesente la fréquence de I’automédication chez les céphalalgiques.

Présence
45.7%

Absence
54.3%

Figure 21: Fréquence de I’automédication chez les céphalalgiques.

L’utilisation des médicaments analgésiques sans avis médical est enregistrée dans 45,3%

des cas.

3.3. Fréquence d’utilisation des médicaments de paliers analgésiques chez les

cephalalgiques :

La figure N°22 représente la répartition des céphalalgiques par palier d’analgésiques utilisés.

70 63,58
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pallierl Pallier2 Pallierl+pallier2 pallier3 pas de
traitement

Figure 22: Répartition des céphalalgiques en fonction de traitement analgésique utilisé (par palier).

Selon les résultats d’étude les médicaments du palier "1"sont des médicaments largement
utilisés par la population (63,58%), I’association des médicaments "du palierl et 2" vient
en deuxieme place (20,53%) tandis que 1,32% des céphalalgiques utilisent les
médicaments de "2°™ palier" seul. Aucun cas des céphalalgiques n’a été enregistré comme

utilisateur "de palier 3".et 14,57% des céphalalgiques n’ont utilisé aucun traitement.
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3.3.1. Traitement de palier « 1 » :

> Répartition des céphalalgiques en fonction de traitement pris du palier « 1 » :

Le tableau N°XII représente la répartition des céphalalgiques en fonction de traitement pris
du palier 1.

Tableau XII: Répartition des céphalalgiques en fonction de traitement pris du palier 1.

Traitement de palier 1 Effectifs Fréquence%
AINS 3 2,3
PARACETAMOL 98 77,2
PARACETAMOL +AINS 26 20,5
TOTAL 127 100,0

Pour les 127 patients, 77,2% des céphalalgiques ont utilisé le paracétamol comme un

traitement contre ses attaques, alors que 20,5% ont associé le paracétamol avec les AINS,
2,3% ont utilisé les AINS seul.

» La fréquence d’abus médicamenteux chez les céphalalgiques utilisant le
traitement analgésique du palier « 1 »:

La figure N°23 représente le taux des céphalalgiques qui utilisent les médicaments de
palierl en terme en abus.

Présence
44,9%

Figure 23:Répartition des patients qui se traitent par les médicaments du palier 1 en fonction de la
présence d’un état d’abus médicamenteux.

Selon les résultats, 44,9% des céphalalgiques, qui se traitent par les médicaments du palier

1, ont un d’abus médicamenteuX.
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» Meédicaments du palier « 1 » et abus médicamenteux chez les céphalalgiques :

La figure N°24 représente la répartition des céphalalgiques qui ont un abus médicamenteux

par type de médicaments de palier 1.

PARACET AINS
PARACET 70,2%

AINS

Figure 24:Médicaments de palier 1 utilisés et abus médicamenteux.

Le paracétamol est le médicament de palier « 1 » le plus surconsommeé par les
cephalalgiques.

> Répartition des céphalalgiques qui s’auto-traitent par les medicaments de
palier « 1 » :

La figure N°25 représente la répartition des céphalalgiques qui s’auto-traitent par les
médicaments de palier 1.

80,00 73,91
70,00
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24,64

AINS PARACET PARACET AINS

medicaments de pallier 1

Figure 25:Répartition des céphalalgiques qui s’auto-traitent par les médicaments de palier 1.

Le paracétamol est le plus utilisé en automédication (73,91) suivit par I’association
paracétamol-AINS.
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» La fréquence de I’automédication chez les céphalalgiques présentant un abus
aux medicaments de palier « 1 » :

La figure N°26 représente la répartition des céphalalgiques présentant un abus aux
médicaments de palier « 1 » en fonction de la présence ou 1’absence de 1’automédication.

Absence
35,1%

Présence

64,9%

Figure 26: Répartition des céphalalgiques abusant les médicaments de palier 1 en automédication.

Selon les résultats obtenus, 64,9% des cas enregistrés d’abus médicamenteux concernant

ceux qui se traitent par les médicaments de palier « 1 », pratiquent 1’automédication.

3.3.2. Traitement de palier « 2 » :

> Répartition des céphalalgiques en fonction de traitement pris du palier « 2 » :

Le tableau N°XI1I représente la fréquence d’utilisation des différents médicaments de

palier « 2 » chez les céphalalgiques.

Tableau XI11: Répartition des céphalalgiques en fonction de traitement pris du palier 2.

Traitement de palier 2 Effectifs fréquence
CODEINE+PARACETAMOL 14 42.42
CODEINE TRAMADOL+ 2 6.06
PARACETAMOL

TRAMADOL 17 51.52
+PARACETAMOL

Total 33 100,0

Pour les 33 patients utilisant les médicaments du pallier 2, il a été noté que 42,42 % parmi
eux utilisent la codéine (paracétamol codéine) pour soulager les douleurs, 6,06% utilisent

et la codéine et le tramadol et 51,52% utilisent le tramadol seul.
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» Lafréquence d’abus chez les consommateurs des médicaments de palier « 2 »
par les céphalalgiques.

La figure N°27 représente la fréquence d’utilisation des médicaments de palier 2 par les
céphalalgiques.

Absence
33,33%

Présence
66,67 %

Figure 27: Répartition des céphalalgiques en fonction de la présence d’état d’abus médicamenteux aux
médicaments du palier « 2 ».

Selon la figure N°28, 66,67% des patients, qui se traitent par les médicaments du palier

« 2 », présentent un état d’abus médicamenteux.

4. Impacte des céphalées :

> Fréquence de ’incapacité liée aux céphalées :
La figure N°28 représente le taux des céphalalgiques qui ont des empéchements dans leurs
taches quotidiennes causés par les céphalées.

Présence
7.9% _\

Absence
92.1%

Figure 28: Impact des céphalées.
Selon la figure N°28, 92,1% des patients signalent que les céphalées les empéchent de

pratiquer leurs activités quotidiennes.
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» Fréquence de I’incapacité liée a la migraine:

La figure N°29 représente le taux des céphalalgiques qui ont des empéchements dans

leurs taches quotidiennes causés par la migraine.

Figure 29: Incapacité liée a la migraine.
Dans 89,7% des cas, les migraineux ont signalé que les crises migraineuses les empéchent
de pratiquer leurs activités quotidiennes.
5. Education sanitaire :

L’éducation sanitaire chez les céphalalgiques utilisant des traitements contre ses crises de

céphalées voir figure N°30.

Figure 30: Education des patients.

Environ 84,1% des patients n’ont aucune idée sur les effets secondaires ou toxiques qui

peuvent engendrer les médicaments qu’ils prennent.
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6. Facteurs déterminants des céphalees :

6.1. Larelation entre les céphalées primaires et facteurs influencant le profil
d’évolution :

Le tableau N°XIV représente les résultats étudiant la relation entre les céphalées primaires
et les facteurs influencant et aggravant.

Tableau XIV: Relation entre les céphalées primaires et facteurs influencant.

céphalées primaires  RR P IC 2 95%

Sexe 1,17 0,68 0,53-2,59 NS
Age jeune (<40 ans) 2,47 0,012 1,21-5,06 S
HTA 0,25 0.00 0,12-0,51 S
Trouble de sommeil 1,59 0,19 0,79-3,19 NS
Contraceptifs oraux 1,67 0,16 0,80-3,48 NS
Obésité 0,98 0,96 0,46-4,42 NS
Anxiété ou 0,55 0,31 0,17-1,78 NS
dépression

Automédication 1,98 0,03 1,03-3,81 S

IC : intervalle de confiance, S : significative (P<0,05), NS : Non significative (P>0,05), RR :risque relatif (RR>1:
facteur de risque, RR<1 : facteur protecteur), HTA : hypertension artériel.

L’ 4ge jeune et ’automédication ont été positivement associés aux céphalées primaires, par
contre I’HTA semble étre un facteur protecteur dans cette étude.
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6.2. Larelation entre les céphalées secondaires et facteurs influencant le profil
d’évolution :

Le tableau N°XV représente les résultats étudiant la relation entre les céphalées
secondaires et les facteurs influengant et aggravant.

Tableau XV: Relation entre les céphalées secondaires et facteurs influencant.

céphalées secondaires RR P IC 2 95%

Sexe 0,84 0,68 0,38-1,86 NS
HTA 3,98 0,00 1,94-8,14 S
Trouble de sommeil 0,62 0,19 0,31-1,26 NS
Contraceptifs oraux 0,59 0,16 0,28-1,23 NS
Obésité 1,01 0,96 0,48-2,13 NS
Anxiété ou dépression 1,79 0,31 0,56-5,76 NS
Automedication 0,5 0,03 0,26-0,96 S

IC : intervalle de confiance, S : significative (P<0,05), NS : Non significative (P>0,05), RR :risque relatif (RR>1:
facteur de risque, RR<L1 : facteur protecteur), HTA : hypertension artériel.

L’HTA a été positivement associée aux céphalées secondaires. Notant que les céphalées
secondaires €étaient majoritairement représentées par les malades post AVC.
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6.3.  Larelation entre la migraine et facteurs influengant :

Le tableau N°XVI représente les résultats étudiant la relation entre la migraine et les
facteurs influencant et aggravant.

Tableau XVI: Relation entre la migraine et facteurs influencant.

Migraine RR P IC a 95%

Sexe 2,05 0,16 0,72-5,79 NS
Age jeune (< 40 ans) 3,15 0,02 1,47-6,75 S
HTA 0,31 0,09 0,12-0,77 NS
Hypothyroidie 0,7 0,66 0,14-3,46 NS
Trouble de sommeil 0,82 0,64 0,37-1,85 NS
Contraceptifs oraux 1,27 0,55 0,56-2,88 NS
Obésité 0,73 0,5 0,30-1,78 NS
Caféine 1,13 0,74 0,52-2,43 NS
Abus médicamenteux i3 0,44 0,63-2,80 NS
Anxiété ou 1,39 0,02 1,25-1,54 S
dépression

Automedication 2,06 0,05 0,98-4,32 S

IC : intervalle de confiance, S : significative (P<0,05), NS : Non significative (P>0,05), RR : risque relatif (RR>1:
facteur de risque, RR<1 : facteur protecteur), HTA : hypertension artériel.

L’age jeune, la dépression et/ou 1’anxiété et I’automédication ont été positivement
associee a la migraine.
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6.4. Larelation entre la céphalée de tension et facteurs influencant :

Le tableau N°XVII représente les résultats étudiant la relation entre la céphalée de tension
et les facteurs influencant et aggravant.

Tableau XVII: Relation entre la céphalée de tension et facteurs influencant.

céphalées de tension RR P IC 2 95%

Sexe 0,74 0,49 0,32-1,72 NS
HTA 0,71 0,05 0,21-1,03 S
Hypothyroidie 2,43 0,16 0,67-8,87 NS
Trouble de sommeil 1,93 0,07 0,93-4,01 NS
Contraceptifs oraux 1,36 0,44 0,61-3,07 NS
Obésité 0,95 0,91 0,42-2,14 NS
Caféine 0,8 0,56 0,38-1,69 NS
abus médicamenteux 1,35 0,39 0,67-2,74 NS
Anxiété ou dépression 1,47 0,51 0,45-4,79 NS
Automédication 1,45 0,29 0,72-2,91 NS

IC : intervalle de confiance, S : significative (P<0,05), NS : Non significative (P>0,05), RR : risque relatif (RR>1:
facteur de risque, RR<1 : facteur protecteur), HTA : hypertension artériel.

L’analyse a relevé une relation négative entre les céphalées de tension et ’HTA.
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6.5. Larelation entre les céphalées dues a une pathologie vasculaire et facteurs
influencant :

Le tableau N°XVIII représente les résultats étudiant la relation entre les céphalées dues a
une pathologie vasculaire et les facteurs influengant et aggravant.

Tableau XVI1I: Relation entre les céphalées dues a une pathologie vasculaire et facteurs influencant.

céphalées dues a une RR P IC 2 95%

pathologie vasculaire

Sexe 1,46 0,41 0,58-3,71 NS
Age avancé( >40 ans) 3,92 0,03 1,52-10,1 S
Diabéte 2,67 0,03 1,04-6,86 S
HTA 6,19 0 2,86-13,33 S
Hypothyroidie 1,08 0,91 0,26-4,39 NS
Trouble de sommeil 0,48 0,08 0,21-1,12 NS
Contraceptifs oraux 0,76 0,49 0,34-1,66 NS
Obésité 1,28 0,53 0,57-2,89 NS
Caféine 0,41 0,03 0,18-0,95 S
abus médicamenteux 0,7 0,35 0,33-1,47 NS
Anxiété ou dépression 1,6 0,4 0,50-5,34 NS
Automédication 0,61 0,18 0,29-1,26 NS

IC : intervalle de confiance, S : significative (P<0,05), NS : Non significative (P>0,05), RR : risque relatif (RR>1:
facteur de risque, RR<1 : facteur protecteur), HTA : hypertension artériel.

L’analyse a révélé une relation positive entre les céphalées dues a une pathologie
vasculaire d’une part et I’age avancé, le diabéte d’autre part. Alors que la consommation de
la caféine a été négativement associée aux céphalées dues a une pathologie vasculaire.

Page 66



ETUDE PRATIQUE

6.6. Larelation entre les CCQ probables et les facteurs associés :

Le tableau N°XIX représente les résultats étudiant la relation entre les CCQ probables et
les facteurs associes.

Tableau XIX: Relation entre les CCQ probable et facteurs prédisposant.

CCQ probable RR P IC 2 95%

Sexe 0,89 0,86 0,17-4,55 NS
Diabéte 3,44 0,08 0,79-15 NS
HTA 1,51 0,54 0,39-5,91 NS
Hypothyroidie 1,84 0,57 0,2-16,43 NS
Trouble de sommeil 1,84 0,037 0,47-7,19 S
Contraceptifs oraux 0,98 0,98 0,21-4,6 NS
Obésité 2,64 0,15 0,67-10,41 NS
Caféine 1,61 0,48 0,41-6,3 NS
abus medicamenteux 0,84 0 0,75-0,94 S
Anxiété ou dépression 3,4 0,13 0,62-18,39 NS
Automédication 2,5 0,19 0,60-10,42 NS

L’analyse a montré que 1’abus médicamenteux a été 1ié négativement lié a la présence des
CCQ probables, notant que le nombre réduit des cas de CCQ probables ne permet pas
d’exclure une probable relation positive entre les deux si le nombre d’échantillon été plus
représentatif. Une relation positive a été révélée entre les CCQ et le trouble de sommeil.
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6.7. Larelation entre I’abus médicamenteux et les facteurs prédisposant :

Tableau XX: Relation abus médicamenteux-facteurs prédisposant.

Abus médicamenteux RR IC a95% P

Sexe 0,7 0,31-1,56 0,38 NS
Diabéte 1 0,36-2,78 0,98 NS
HTA 1,37 0,64-2,94 0,4 NS
Tabac 1,67 0,51-5,45 0,39 NS
Contraceptifs oraux 0,95 0,45-2,02 0,9 NS
Obésité 0,93 0,39-2,18 0,87 NS
Caféine 1,05 0,52-2,1 0,88 NS
Anxiété ou dépression 2,81 0,87-9,07 0,07 NS
Automédication 2,62 1,22-5,62 0,01 S
médicaments du palier 2 4,55 2-10,37 0,00 S

IC : intervalle de confiance, S :significative (P<0,05), NS : Non significative (P>0,05), RR : risque relatif (RR>1:
facteur de risque, RR<L1 : facteur protecteur), HTA : hypertension artériel.

L utilisation des analgésiques du palier « 2 » et I’automédication prédisposent a 1’abus
médicamenteux. (Voire tableau N°XX)

6.8.  Relation entre I'incapacité liée aux céphalées et I'age :

Tableau XXI: Relation entre I'incapacité liée aux céphalées et I'age.

Incapacité liée aux RR IC a95% P
céphalées
Age avanceé (>40 ans) 3,34 1-11,15 0,04 S

IC : intervalle de confiance, S : significative (P<0,05), NS : Non significative (P>0,05), RR : risque relatif (RR>1:
facteur de risque, RR<1 : facteur protecteur)

L’incapacité liée aux céphalées a été positivement liée a I’age avancée. (Voire tableau
N°XXI)

6.9. Relation entre I'éducation sanitaire du patient et I'age :

Tableau XXI1: Relation entre I'éducation sanitaire du patient et I'age.

L’éducation sanitaire RR IC 4 95% P

Age jeune( <40 ans) 5,93 2,32-15,17 0,00 S

IC : intervalle de confiance, S : significative (P<0,05), NS : Non significative (P>0,05), RR : risque relatif (RR>1:
facteur de risque, RR<1 : facteur protecteur)

L’éducation sanitaire a été positivement liée a 1’age jeune. (Voire tableau N°XXII)
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DISCUSSION :

Dans cette étude, nous avons identifié les personnes atteintes de céphalées
chroniques, en mettant I'accent sur leurs profils épidémiologiques, clinique et le degré de
consommation des analgésiques.

Limites de I’étude :

Cette étude a des forces et des limites. Les diagnostics ont été poses apres évaluation
médicale. Cependant, nos chiffres sont sous estimés car dans cette approche
épidémiologique, la période de I’étude était courte et n’ont pas été inclus les consultations
privées, le service des urgences et les secteurs sanitaires. Ce motif de consultation
concerne différentes spécialités : la médecine générale, I’ORL, la psychiatrie et la
neurologie. En plus du probléeme de sous-diagnostic de nombreux céphalalgiques qui ne
consultent pas, en pensant qu’ils sont capables de se prendre en charge seuls. C’est la
raison pour la quelle, il est impossible d'estimer la prévalence des céphalées.

Sachant que le patient peut présenter plusieurs variétés de céphalées a diverses
périodes de son existence et que le diagnostique des céphalées est restée résolument
cliniqgue. Compte tenu de ces limites inhérentes, manque de coopération des patients, les
questions taboues (toxicomanie et alcoolisme), la plupart des céphalalgiques ont recours a
I’automédication sans demander un avis médical. Les études épidémiologiques détectent
un grand nombre de sujets qui ne consultent pas en raison de I’espacement des épisodes ou
de I’efficacité des antalgiques usuels.

Sans oublier de signaler la difficulté de communication avec certains patients surtout
les personnes agés, présentant des troubles psychiques et mentaux et les post AVC en
raison des troubles cognitifs. La subjectivité des patients représente un des biais de 1I’étude.

Par manque de moyen de prise du poids et de la taille des patients (difficulté de prise
de poids pour les hémiplégiques), le calcul de I’'IMC était non accessible. Ce qui a posé le
probléme de comparaison aux résultats théoriques en matiere de CCQ.

Céphalées chroniques :

Parmi 602 consultations au niveau de I'unité¢ de neurologie de la polyclinique de
Boudghéne, durant la période de 1’étude, réalisée entre septembre 2015 et mars 2016, 151
céphalalgiques ont éte inclus dans notre étude, agés de 18 a 90 ans, dont 1’age moyen est
de 50.77 ans +1.381.

La prévalence des céphalées chroniques enregistrées dans cette étude est de 25%.
Avec une prédominance féminine. 80,5% des patients, recus en consultation, sont &gés
entre 18 et 65 ans. Selon une étude réalisée par 'INSP, P’EHS AISSAT-IDIR et le
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laboratoire PFIZER, 13% de la population algérienne ont des céphalées chroniques, dont
85% sont agés entre 20 et 60 ans. L’étude reléve, par ailleurs, que les céphalées constituent
le premier motif de consultation en neurologie [21].

Cette prévalence de 25% est proche de celle enregistrée en France (30%) [10], alors
que d’autres études ont rapporté les résultats suivants :

Une prévalence des céphalées chroniques varie de 8 a 12% enregistrée en Arabie
Saoudite, de 72,5% au Qatar et de 83,6% a Oman avec une prédominance féminine
[19],L’évaluation des céphalées dans neuf pays en Europe, montre que celles-ci affectent
15-17% des adultes agés de 18-65 ans [15]. Au Danemark, I’¢tude a révélé une prévalence
de 15,3% dont 63,9% sont des femmes, et ce pourcentage était similaire dans tous les
groupes d'age [14].

Céphalées primaires :

Par rapport a la totalité des céphalalgiques étudiés, 51,7% présentent des céphalées
primaires avec une prédominance féminine non significative (P=NS ; RR: 1,17 ; IC 95% :
0,53-2,59), une valeur qui lui est proche a été rapportée par les études réalisées en Egypte
(51,4%) [6], en Europe (53%) [15] et en Nigeria et d'autres pays africains (49,4% avec une
prédominance féminine significative) [17] et des autres plus élevées atteignent 76,5% a
Oman, Jordanie et le Qatar [20], (72% au Zambie, tandis que une prévalence plus faible a
été rapportée dans 1’Ethiopie (21,6%) et la Tanzanie (23,1%) [6].

La décennie de pointe pour toutes les céphalées primaires était de 56-65 ans pour les
hommes (33,3%) et 26-35 ans pour les femmes (22,2%). Alors qu’au Nigeria et d'autres
pays africains, les décennies de pointe pour tous les céphalées primaires étaient
respectivement de 20-29 ans pour les hommes (49,8%) et 60-69 ans pour les femmes
(57,5%) [17] .

Migraine :

Selon les speécialistes, qui ont menée leurs investigations dans douze wilayas
d’Algérie, la migraine représente 20 a 25% [21] , ce résultat est similaire a celui retrouvé
dans notre étude soit de 25,8% de toutes les céphalées. Ce dernier est en concordance avec
les résultats d’autres études : de 17 a 21 % en France [10]; 20,8% en Russie [62]; 25,6% en
Inde [63]; 22,9% en Zambie [64]; 22,9% au Pakistan [65] .

Des valeurs inferieurs ont été rapportées dans d'autres études: 14,7% en
Europe [16]; 2,6 a 5% en Arabie Saoudite ; 7,9% au Qatar; 10,1% a Oman [19] et 10,51%
en Egypte [18] .

Les femmes sont d’avantage affectées par les migraines que les hommes. Les
résultats de 1’étude algérienne de Pr Ait Kaci, menée conjointement par INSP, ’EHS Ait
Idir et les laboratoires Pfizer (71,4% de femmes migraineuses contre 28,6% hommes
migraineux) [21], sont comparable a ceux retrouvé dans notre étude (87,2% femmes
migraineuses contre 12,8% hommes migraineux) et vient conforter I’hypothese.
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En Italie, la prévalence de la migraine sur une année a été estimée a 9,3% chez les
hommes et 18% chez les femmes [66]. Nos résultats reflétent toujours la prédisposition
féminine (3,31% chez les hommes et 22,51% chez les femmes) mais sans signification
statistique (P=0,16 ; RR : 2,05 ; IC 95% : 0,72-5,79).

Nos résultats rapportent que le sex ratio (homme/femme) de la migraine est de 1/7, se
rapproche de celui enregistré en France (1/3) [10], en particulier dans la tranche d’age 15 a
35 ans, on note un sex ratio de 0,43 (1/2,3) ce qui est le cas en Egypte (1 /2,4) pour la
tranche d’ages de 20-40 ans dont I'age moyen des patients était de 31,46 £+ 13,39 ans [18],
tandis que dans notre étude il est de 44,64+/-2.73 ans

La prévalence de la migraine chez les sujets &gés est moindre que chez les sujets jeunes
[55], ce qui corrobore nos résultats obtenus dont une relation positive entre 1’age jeune (<
40 ans) et la migraine a été révélée significative (P=0,02 ; RR : 3,15 ; IC 2 95% : 1,47-
6,75).

La décennie de pointe de la migraine enregistrée dans les études menées a Los
Angeles (USA), Nigeria et d’autres pays africaines est de 30-40 ans [17] [67] , cette
décennie est comparable a celle notée dans notre étude (26-35 ans).

Dans I’évolution de la migraine, en Egypte 24,2% avaient une chronicisation
(épisodique a chronique) [18] contre 10,25% enregistré dans notre étude.

Céphalée de tension :

Les céphalées de tension constituent pratiquement 30,5% de notre population
d’étude, cette fréquence est similaire a celle publiée dans I’étude de Allena M, et al en
2015 réalisée sur les habitants adultes (18-65 ans) de la province de Pavie (28,6%) [66],
et a celle publiée par Abdo SA, et al en 2014 a Oman, Jordanie et le Qatar pour les
céphalalgiques agés de 18 a 85 ans (27,1%) [20].

L’estimation globale des céphalées de tension en Algérie est nettement supérieure a
celle rapportée dans notre étude (50%) [21], cette différence pourrait étre due a notre
échantillon réduit et la période d’étude qui est courte. Des valeurs inférieures sont
enregistrées en Europe (20,1%) [16], au Nigeria (13,8%) [17] ; au Qatar 11,2% ; de 3,01 a
9,05% a I’ Arabie Saoudite [19].

Aucune différence liée au sexe n’a été trouvée en Italie [66] et au Nigeria (12,2%
chez les hommes et 15,1% chez les femmes (P =0,118) [17], de méme la différence
enregistrée dans cette étude était statistiquement non significative (35.54% chez les
hommes et 29,2% chez les femmes avec P= 0,49).

La tranche d’age 60-69 ans, représentant la décennie de pointe dans I’étude
nigérienne et d’autre pays en Afrique [17], est conforme & celle retrouvée dans notre étude
(56-65ans).
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Céphalées chroniques quotidiennes:

Le diagnostic des CCQ probables (soit migraine chronique, soit céphalée de
tension chronique) a été posé dans 5,96% des cas. Le résultat est semblable a celui
déclaré dans des études, I’'une américaine effectuée en 2013 (2-5 %) [9] et I’autre italienne
réalisée en 2015 (4,4%) [66]. Alors qu’il est supérieur a celui de la France (3 %) déclaré
dans trois études différentes réalisées entre 2013 et 2015 [7] [11] [12] et celui de la Koré
(1,8%) [68].

Facteurs de risques :

L’hypertension, 1'anxiété, le syndrome du cdlon irritable et la dépression sont des
comorbidités communes avec la migraine [18], Les études cliniques basée sur la
population américaine (Los Angeles ) ont démontré la forte prévalence de la migraine et la
dépression comme des troubles de comorbidité : Les migraineux sont 2,2 a 4 fois plus
susceptibles de souffrir de dépression [67] et d’autres études viennent consolider ce résultat
(1,2-2,7 fois) [43]. De méme, notre éetude a révélé une relation significative entre la
dépression, 1’anxiété et la migraine (P=0.02 ; RR: 1,39 ; IC 95% : 1,25-1,54). Pour les
céphalées de tension, la relation était non significative (OR: 1,4; IC 95%: 1,0-1,9; p =
0,053) dans 1’étude de Blaauw B et al, [43] ce qui est le cas dans notre étude (RR: 1,47; IC
95%: 0,45-4,79; p = 0,51).

Une étude plus récente (2016) a révélé que la dépression et I'anxiété ou au moins un
de ces troubles psychiatriques affectent beaucoup plus les céphalalgiques chroniques que
épisodiques (40,2% contre 63,8% p <0,0001) [69]. Notre étude a aboutis au résultat
suivant : (7,75% contre 22,22%).

De 53 céphalalgiques hypertendus, on note 7 patients migraineux représentant 4.6%
de notre population étudiée, ce résultat est proche de celui conclu dans I’étude de Young A
dont 3% de la population étudiée manifeste la migraine et I’hypertension a la fois [52].

Au sud de I’'inde (Kashmir), Parmi les patients souffrant de troubles de céphalées
primaires, I'nypothyroidie se manifeste dans 7,2% des cas [51]. Alors qu’on a enregistré
une valeur de 10% dans notre étude.

Verrotti A et al a révélé dans son étude que la prévalence de la CCQ a été associée a
I'obeésité corporelle totale (OR 1,34; IC: 1,0-1,8) ou un surpoids (OR 1,26; 1,0-1,7). [45] Dans
notre étude, le résultat n’était pas significatif (P= 0,86).

La grande majorité des céphalalgiques (85,43%) dans notre étude avaient utilisé des
traitements symptomatiques, ce qui est enregistré en Italie (84%) en 2015 [66].

Traitement :

A la lumiére de nos résultats, les patients sous traitement analgésique représentent
85,4% de la population, ce qui est en concordance avec 1’étude Australienne (90,9%) [70].
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Au vu des résultats obtenus, 45,7% des sujets ont utilisé des analgésiques sans avis
médical pour soulager leurs maux de téte dont le paracétamol est le médicament le plus
courant (82,11%). En comparant avec les résultats estimés en Yémen, 62,26% des
patients sont sous automédication et le paracétamol est toujours en premier (38,4%) [20] .

Souvent, les patients recrutés dans notre étude s’auto-traitent avec des doses trés
¢levées d’analgésiques, cependant leurs utilisation excessive peut causer des CAM
principalement la migraine. Ces patients ont rapporté une forte invalidité et une sévére
limitation des activités. lls ont également montré un taux de surconsommation de
médicaments excédant 43.6% mais qui reste inférieur a celui affirmé dans I’étude de
Louise Find N en 2016 (59,8%) [71] et celle de Mehuys E, et al en 2016 (73%) [72] .

En Amérique latine, 33,3% des patients sur-utilisent des analgésiques simples, 54,3%
en Europe, et exclusivement remarquable en Espagne (80,4%) [71]. En contre partie, les
statistiques de notre étude montrent que 23,84% des céphalalgiques sont dans un état
d’abus médicamenteux.

Et concernant la surconsommation des analgésiques en combinaison (palier
1+palier2), les études épidémiologiques révelent des résultats au-dela des notre (14,56%)
tel qu’en Italie (21,4%), Allemagne (22,8%), Danemark (37,6%), et Chili (59,3%), par
contre seulement une minorité de patients a été retrouvée en Espagne (8,7%) et en
Argentine (3,2%) [71].

Impact des céphalées :

Statistiquement parlant sur I’impact des céphalées sur la vie quotidienne, 70,15% des
yéménites ont déclaré que les attaques de céphalée affectent leurs activités [20], de méme,
en Egypte une valeur de 92,1% a été retrouvée. L’incapacité liée a la migraine est de
65,2% [18] et en Algérie, les crises migraineuses affectent 89,7% des cas inclus dans cette
étude.

Pour les CCQ probables, la satisfaction liée a la qualité de vie était beaucoup plus faible

et ne dépasse pas les 10% en Italie [66], alors qu’elle exceéde 22,2% dans notre étude.

La divergence des résultats de ces études est probablement dépendante d'une multitude
de raisons, mais beaucoup plus sur les variables approches méthodologiques et les différences
culturelles entre les populations étudiées en raison des facteurs géographiques,
démographiques, raciaux, économiques et psychosociaux. Cette considération souligne la
nécessité de données nationales pour la mise en ceuvre correcte des politiques de soins de

santé les plus adéquates.
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CONCLUSION :

Les céphalées chroniques sont devenues un sujet d’actualité et constituent un domaine
de recherche du point de vue épidémiologique, physiopathologique et thérapeutique,
surtout apres la publication de la troisieme édition de la classification des céphalées en
2013.

Les céphalées chroniques représentent de 25% de la consultation neurologique,
constituent un probléme majeur de santé publique. D’autre part, les facteurs de risque
peuvent jouer un réle tres important dans la transformation des céphalées chroniques en
CCQ.

Néanmoins, la migraine et les céphalées de tension restent des pathologies sous
diagnostiquées, beaucoup de patients échappent a un traitement structuré et ont recours a
I’automédication incontrélée. Cette derniére a marqué un taux assez remarquable dans
notre étude, et elle a été considérée comme 'un des facteurs de développement des
céphalées chroniques quotidiennes. En effet, ces céphalées sont certainement celles qu’il
faut savoir dépister avec encore plus d’attention, du fait de leur retentissement sur la
qualité de vie et des difficultés de prise en charge des formes anciennes, détectées
tardivement, aprés des années d’évolution. Un suivi attentif des patients souffrant de
céphalées intermittentes est sans doute la meilleure fagon de prévenir I’installation de
CCQ. La transformation de la céphalée intermittente en céphalée quotidienne est souvent
associée a un abus médicamenteux et/ou a un contexte psychologique anxio-dépressif qu’il
faut explorer systématiquement. D’ou I’intérét de 1’élaboration d’un systéme d’éducation
thérapeutique.
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Recommandations et perspectives :

Les résultats de cette étude nous amenent a faire certaines recommandations qui
s’adressent aux autorités, aux personnels de la santé et au grand public.

1- Aux autorités gouvernementales

- Il faut s’investir dans la recherche sur les céphalées en soutenant ou subventionnant des
initiatives d’enquétes en population voire méme créer un centre spécialisé s’occupant des
céphalalgiques et des sous spécialités qui s’intéressent seulement au phénomene de la
douleur comme les algologues.

-La structuration de la médecine traditionnelle (phytothérapie) peut étre I’une des solutions
puissante a fin d’éviter ou de diminuer I’automédication et ses effets néfastes, sans négliger
la formation continue des cadres médicaux en vue d’une prise en charge correcte et
adéquate.

-L’utilisation des médias est utile pour assurer une diffusion large des méfaits de
I’automédication et de I’importance des consultations précoces.

-1l est important de stimuler les politigues communautaires et scientifiques responsables
pour analyser les problémes liés aux codts économiques des céphalées.

2- Aux autorités sanitaires et agents socio-sanitaires

-La céphalée nécessite une prise en charge pluridisciplinaire adapté avec un axe
d'éducation thérapeutique, c’est pour cela, une collaboration étroite entre les médecins
généralistes, les neurologues, les épidémiologistes et les pharmaciens est essentielle a fin
de sensibiliser la population sur I’importance des consultations précoces, et adapter la
prescription aux types cliniques donnés.

-Le pharmacien doit jouer son rdle important, au sein des officines, dans la prise en charge
de la céphalée, par le contact, les conseils et la réalisation d’un suivi de chaque patient dans
le but d’identifier les patients non soulagés par leur traitement ou ceux abusant des
analgésiques et de les orienter vers les filiéres de soins. L’officine étant un lieu privilégié
de premiers recours lors de crises céphalalgiques, elle joue un réle primordial dans
I’amélioration de la prise en charge de la céphalée.

3- Au grand public

-L’éducation thérapeutique ne doit pas s’intéresser sSeulement aux méfaits
d’automédication mais aussi elle doit sensibiliser les patients pour consulter.

-Les patients doivent suivre une hygiéne de vie reposant sur le respect des facteurs
déclenchant alimentaires, socioéconomiques, en évitant aussi 1’automédication et les
traitements de similitude.
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- une affiche ou un dépliant peut étre distribué au sein des différents centres de santé et
officines pour orienter le grand public. Dans ce cadre, nous avons pris ’initiative de
développer un prototype (voir annexe N°4).
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Annexe N°1 : Classification internationale des céphalées (IHS) [35].

Classification
ICHD-3 code Diagnosis
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. Migraine
.1 Migraine without aura
2 Migraine with aura
1.2.1 Migraine with typical aura
1211 Typical aura with headache
1.2.1.2 Typical aura without headache
1.2.2 Migraine with brainstem aura
1.2.3 Hemiplegic migraine
1:2.3:1 Familial hemiplegic migraine (FHM)
1:2:3:1.1 Familial hemiplegic migraine type 1 (FHMI)
1.2.3.1.2 Familial hemiplegic migraine type 2 (FHM2)
1.2:3.1.3 Familial hemiplegic migraine type 3 (FHM3)
1.2.3.14 Familial hemiplegic migraine, other loci
1.2.3.2 Sporadic hemiplegic migraine
1.2.4 Retinal migraine
3 Chronic migraine
4 Complications of migraine
1.4.1 Status migrainosus
1.4.2 Persistent aura without infarction
1.4.3 Migrainous infarction
1.4.4 Migraine aura-tniggered seizure
5 Probable migraine
1.5.1 Probable migraine without aura
1:5:2 Probable migraine with aura
6 Episodic syndromes that may be associated with migraine
1.6.1 Recurrent gastrointestinal disturbance
1.6.1.1 Cyclical vomiting syndrome
1.6.1.2 Abdominal migraine
1.6.2 Benign paroxysmal vertigo
1.6.3 Benign paroxysmal torticollis
Tension-type headache (TTH)
Infrequent episodic tension-type headache
Infrequent episodic tension-type headache associated with pericranial tenderness
Infrequent episodic tension-type headache not associated with pericranial tenderness
Frequent episodic tension-type headache
Frequent episodic tension-type headache associated with pericranial tenderness
Frequent episodic tension-type headache not associated with pericranial tendemess
Chronic tension-type headache
Chronic tension-type headache associated with pencranial tenderness
Chronic tension-type headache not associated with pericranial tenderness
Probable tension-type headache
Probable infrequent episodic tension-type headache
Probable frequent episodic tension-type headache
Probable chronic tension-type headache
Trigeminal autonomic cephalalgias (TAGS)
Cluster headache
Episodic cluster headache
Chronic cluster headache
Paroxysmal hemicrania
Episodic paroxysmal hemicrania
Chronic paroxysmal hemicrania
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ICHD-3 beta 637
33 Short-lasting unilateral neuralgiform headache attacks
331 Short-lasting unilateral neuralgiform headache attacks with conjunctival injection and
tearing (SUNCT)
3311 Episodic SUNCT
3312 Chronic SUNCT
332 Short-lasting unilateral neuralgiform headache attacks with cramial autonomic
symptoms (SUNA)
3321 Episodic SUNA
3322 Chronic SUNA
34 Hemicrania continua
335 Probable trigeminal autonomic cephalalgia
351 Probable cluster headache
52 Probable paroxysmal hemicrania
3 Probable short-lasting unilateral neuralgiform headache attacks
3354 Probable hemicrania continua
4. Other primary headache disorders
4.1 Primary cough headache
4.1.1 Probable primary cough headache
42 Primary exercise headache
421 Probable primary exercise headache
43 Primary headache associated with sexual activity
43.1 Probable primary headache associated with sexual activity
44 Primary thunderclap headache
45 Cold-stimulus headache
4.5.1 Headache attributed to external application of a cold stimulus
4.5.2 Headache attributed to ingestion or inhalation of a cold stimulus
453 Probable cold-stimulus headache
4.5.3.1 Headache probably attributed to external application of a cold stimulus
4,53.2 Headache probably attributed to ingestion or inhalation of a cold stimulus
4.6 External-pressure headache
4.6.1 External-compression headache
4.6.2 External-traction headache
4.6.3 Probable external-pressure headache
4.6.3.1 Probable external-compression headache
4.6.3.2 Probable external-traction headache
4.7 Primary stabbing headache
4.7.1 Probable primary stabbing headache
4.8 Nummular headache
4.8.1 Probable nummular headache
4.9 Hypnic headache
4.9.1 Probable hypnic headache
4.10 New daily persistent headache (NDPH)
4.10.1 Probable new daily persistent headache
5. Headache attributed to trauma or injury to the head and/or neck
5.1 Acute headache attributed to traumatic injury to the head
5.1.1 Acute headache attributed to moderate or severe traumatic injury to the head
51.2 Acute headache attributed to mild traumatic injury to the head
52 Persistent headache attributed to traumatic injury to the head
5.2.1 Persistent headache attributed to moderate or severe traumatic injury to the head
5.2.2 Persistent headache attributed to mild traumatic injury to the head
5.3 Acute headache attribjuted to whiplash
54 Persistent headache attributed to whiplash
55 Acute headache attributed to craniotomy
5.6 Persistent headache attributed to craniotomy
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638 Cephalalgia 33(9)
6. Headache attributed to cranial or cervical vascular disorder
6.1 Headache attributed to ischaemic stroke or transient ischaemic attack
6.1.1 Headache attributed to ischaemic stroke (cerebral infarction)
6.1.2 Headache attributed to transient ischaemic attack (TIA)
6.2 Headache attributed to non-traumatic intracranial haemorrhage
6.2.1 Headache attributed to non-traumatic intracerebral haemorrhage
6.2.2 Headache attributed to non-traumatic subarachnoid haemorrhage (SAH)
6.2.3 Headache attributed to non-traumatic acute subdural haemorrhage (ASDH)
6.3 Headache attributed to unruptured vascular malformation
6.3.1 Headache attributed to unruptured saccular aneurysm
6.3.2 Headache attributed to arteriovenous malformation (AVM)
6.3.3 Headache attributed to dural arteriovenous fistula (DAVF)
6.3.4 Headache attributed to cavernous angioma
6.3.5 Headache attributed to encephalotrigeminal or leptomeningeal angiomatosis
(Sturge Weber syndrome)
6.4 Headache attributed to arteritis
6.4.1 Headache attributed to giant cell arteritis (GCA)
6.4.2 Headache attributed to primary angiitis of the central nervous system (PACNS)
6.4.3 Headache attributed to secondary angiitis of the central nervous system (SACNS)
6.5 Headache attributed to cervical carotid or vertebral artery disorder
6.5.1 Headache or facial or neck pain attributed to cervical carotid or vertebral artery
dissection
6.5.2 Post-endarterectomy headache
6.53 Headache attributed to carotid or vertebral angioplasty
b.6 Headache attributed to cerebral venous thrombosis (CVT)
6.7 Headache attributed to other acute intracranial arterial disorder
6.7.1 Headache attributed to an intracranial endovascular procedure
6.7.2 Angiography headache
6.7.3 Headache attributed to reversible cerebral vasoconstriction syndrome (RCVS)
6.7.3.1 Headache probably attributed to reversible cerebral vasoconstriction
syndrome (RCVS)
6.7.4 Headache attributed to intracranial arterial dissection
6.8 Headache attributed to genetic vasculopathy
6.8.1 Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with Subcortical Infarcts and
Leukoencephalopathy (CADASIL)
6.8.2 Mitochondrial Encephalopathy, Lactic Acidosis and Stroke-like episodes (MELAS)
6.8.3 Headache attributed to another genetic vasculopathy
6.9 Headache attributed to pituitary apoplexy
7. Headache attributed to non-vascular intracranial disorder
71 Headache attributed to increased cerebrospinal fluid pressure
7.1.1 Headache attributed to idiopathic intracranial hypertension (ITH)
7.1:2 Headache attributed to intracranial hypertension secondary to metabolic, toxic or
hormonal causes
ToL.3 Headache attributed to intracranial hypertension secondary to hydrocephalus
72 Headache attributed to low cerebrospinal fluid pressure
7.2.1 Post-dural puncture headache
722 CSF fistula headache
7:2.3 Headache attributed to spontaneous intracranial hypotension
73 Headache attributed to non-infectious inflammatory disease
7.3.1 Headache attributed to neurosarcoidosis
732 Headache attributed to aseptic (non-infectious) meningitis
7.3.3 Headache attributed to other non-infectious inflammatory disease
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734 Headache attributed to lymphocytic hypophysitis
733 Syndrome of transient Headache and Neurological Deficits with cerebrospinal fluid
Lymphocytosis (HaNDL)
ICHD-3 beta 639
74 Headache attributed to intracranial neoplasia
74.1 Headache attributed to intracranial neoplasm
74.1.1 Headache attributed to colloid cyst of the third ventricle
742 Headache attributed to carcinomatous meningitis
743 Headache attributed to hypothalamic or pituitary hyper- or hyposecretion
1.5 Headache attributed to intrathecal injection
7.6 Headache attributed to epileptic seizure
7.6.1 Hemicrania epileptica
762 Post-ictal headache
7.7 Headache attributed to Chiari malformation type I (CM1)
78 Headache attributed to other non-vascular intracranial disorder
8. Headache attributed to a substance or its withdrawal
8.1 Headache attributed to use of or exposure to a substance
8.1.1 Nitric oxide (NO) donor-induced headache
8.L.1.1 Immediate NO donor-induced headache
8.1.12 Delayed NO donor-induced headache
8.1.2 Phosphodiesterase (PDE) inhibitor-induced headache
8.13 Carbon monoxide (CO)-induced headache
8.14 Alcohol-induced headache
8.14.1 Immediate alcohol-induced headache
8.142 Delayed alcohol-induced headache
8.15 Headache induced by food and/or additive
8.15.1 Monosodium glutamate (MSG)-induced headache
8.1.6 Cocaine-induced headache
Histamine-induced headache

817
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8.1.7.1 Immediate histamine-induced headache
8.1.7.2 Delayed histamine-induced headache
8.1.8 Calcitonin gene-related peptide (CGRP)-induced headache
8.1.8.1 Immediate CGRP-induced headache
8.1.8.2 Delayed CGRP-induced headache
8.1.9 Headache attributed to exogenous acute pressor agent
8.1.10 Headache attributed to occasional use of non-headache medication
8.1.11 Headache attributed to long-term use of non-headache medication
8.1.12 Headache attributed to exogenous hormone
8.1.13 Headache attributed to use of or exposure to other substance
8.2 Medication-overuse headache (MOH)
8.2.1 Ergotamine-overuse headache
8.2.2 Triptan-overuse headache
8.2.3 Simple analgesic-overuse headache
8.2.3.1 Paracetamol (acetaminophen)-overuse headache
8.23.2 Acetylsalicylic acid-overuse headache
8.2.3.3 Other non-steroidal anti-inflammatory drug (NSAID)-overuse headache
8.2.4 Opioid-overuse headache
8.2.5 Combination-analgesic-overuse headache
8.2.6 Medication-overuse headache attributed to multiple drug classes not individually
overused
8.2.7 Medication-overuse headache attributed to unverified overuse of multiple drug classes
8.2.8 Medication-overuse headache attributed to other medication
8.3 Headache attributed to substance withdrawal
8.3.1 Caffeine-withdrawal headache
8.3.2 Opioid-withdrawal headache
8.3.3 Oestrogen-withdrawal headache]
8.34 Headache attributed to withdrawal from chronic use of other substance
640 Cephalalgia 33(9)
9. Headache attributed to infection
9.1 Headache attributed to intracranial infection
9.1.1 Headache attributed to bacterial meningitis or meningoencephalitis
9.L.L1 Acute headache attributed to bacterial meningitis or meningoencephalitis
9.1.12 Chronic headache attributed to bacterial meningitis or meningoencephalitis
9.1.13 Persistent headache attributed to past bacterial meningitis or meningoencephalitis
9.12 Headache attributed to viral meningitis or encephalitis
9.12.1 Headache attributed to viral meningitis
9122 Headache attributed to viral encephalitis
9.13 Headache attributed to intracranial fungal or other parasitic infection
9.1.3.1 Acute headache attributed to intracranial fungal or other parasitic infection
9132 Chronic headache attributed to intracranial fungal or other parasitic infection
9.14 Headache attributed to brain abscess
9.1.5 Headache attributed to subdural empyema
9.2 Headache attributed to systemic infection
921 Headache attributed to systemic bacterial infection
92.1.1 Acute headache attributed to systemic bacterial infection
92.12 Chronic headache attributed to systemic bacterial infection
9.22 Headache attributed to systemic viral infection
9221 Acute headache attributed to systemic viral infection
9222 Chronic headache attributed to systemic viral infection
9.2 Headache attributed to other systemic infection
923.1 Acute headache attributed to other systemic infection
9232 Chronic headache attributed to other systemic infection
0. Headache attributed to disorder of homoeostasis
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10.1
10.1.1
10.1.2
10.1.3
10.1.4

10.2

10.3
10.3.1
10.3.2
10.3.3
10.3.4
10.3.5

10.4

10.5

10.6

10.7

11.

11.1

11.2,
11221
11.2.2
11.2.3

11.3
11:3:
11.3:2
11.3.3

11.3.4
11.3.5
11.4

Headache attributed to hypoxia and/or hypercapnia
High-altitude headache
Headache attributed to aeroplane travel
Diving headache
Sleep apnoea headache
Dialysis headache
Headache attributed to arterial hypertension
Headache attributed to phaeochromocytoma
Headache attributed to hypertensive crisis without hypertensive encephalopathy
Headache attributed to hypertensive encephalopathy
Headache attributed to pre-eclampsia or eclampsia
Headache attributed to autonomic dysreflexia
Headache attributed to hypothyroidism
Headache attributed to fasting
Cardiac cephalalgia
Headache attributed to other disorder of homoeostasis
Headache or facial pain attributed to disorder of the cranium, neck, eyes, ears, nose, sinuses,
teeth, mouth or other facial or cervical structure
Headache attributed to disorder of cranial bone
Headache attributed to disorder of the neck
Cervicogenic headache
Headache attributed to retropharyngeal tendonitis
Headache attributed to craniocervical dystonia
Headache attributed to disorder of the eyes
Headache attributed to acute glaucoma
Headache attributed to refractive error
Headache attributed to heterophoria or heterotropia (latent or persistent squint)

Headache attributed to ocular inflammatory disorder
Headache attributed to trochleitis
Headache attributed to disorder of the ears
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ICHD-3 beta 641
1.5 Headache attnibuted to disorder of the nose or paranasal sinuses
11.5.1 Headache attributed to acute rhinosinusitis
11.52 Headache attributed to chronic or recurring rhinosinusitis
1.6 Headache attributed to disorder of the teeth or jaw
1.7 Headache attnbuted to temporomandibular disorder (TMD)
11.8 Head or facial pain attributed to inflammation of the stylohvoid liganment
1.9 Headache or facial pain attnibuted to other disorder of cranium, neck, eyes, ears, nose,
sinuses, teeth, mouth or other facial or cervical structure
12. Headache attributed to psychiatric disorder
12.1 Headache attributed to somatization disorder
122 Headache attributed to psychotic disorder
13. Painful cranial ncuropathies and other facial pains
13.1 Trigeminal neuralgia
13.1.1 Classical trigeminal neuralgia
13.1.1.1 Classical trigeminal neuralgia, purely paroxysmal
13.1.1.2 Classical trigeminal neuraigia with concomitant persistent facial pain
13.1.2 Painful trigeminal neuropathy
13.1.2.1 Painful trigeminal neuropathy attributed to acute Herpes zoster
13.1.2.2 Post-herpetic trigeminal neuropathy
13.1.23 Painful post-traumatic trigeminal neuropathy
13.1.2.4 Painful trigeminal neuropathy attributed to multiple sclerosis (MS) plaque
13.1.2.5 Painful trigeminal neuropathy attributed to space-occupying lesion
13.1.2.6 Painful trigeminal neuropathy attributed to other disorder
13.2 Glossopharvngeal neuralgia
133 Nervus intermedius (facial nerve) neuralgia
13.3.1 Classical nervus intermedius neuralgia
13:3.2 Nervus intermedius neuropathy attributed to Herpes zoster
13.4 Occipital neuralgia
135 Optic neuritis
13.6 Headache attributed to ischaemic ocular motor nerve palsy
13.7 Tolosa-Hunt syndrome
13.8 Paratrigeminal oculosympathetic (Raeder’s) syndrome
13.9 Recurrent painful ophthalmoplegic neuropathy
13.10 Burning mouth syndrome (BMS)
13.11 Persistent idiopathic facial pain (PIFP)
13.12 Central neuropathic pain
13.12.1 Central neuropathic pain attributed to multiple sclerosis (MS)
13.12.2 Central post-stroke pain (CPSP)
14. Other headache disorders
14.1 Headache not elsewhere classified
14.2 Headache unspecified
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Annexe N°2 : Agenda migraine et abus médicamenteux.

Mots: e
Duree de la Symptomes
crise fen | Intensité | assecies (N, V, Facteurs Mombre de | Reécurrence
Jour| heures) | #f+/++ 1B, IL) declenchant | Nom du medicament  comprime (s} (Oui/Men)
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= nansees ; V= vomissements ; IB= intolérance au bruit : ]-L=, mtolérance a la lumiere
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Annexe N°3 : Fiche d’enquéte.

FICHE DENQUETE Service de nevrologie médicale

Lla consommation des analgésigues et la prise en charge des douleurs dans les

cephalées chronigues

Ladate:  f

Prénom :

Age:

SEXE fEminin I:I masculin I:I

L'adreszs :

Niveau intellectusl;

Fonction:
Laclinigue:
I-Type de céphalees -
Primaires : Secondgires due 4
-migraing I:I -un traumatisme I:I
-céphalées de tension I:I -une pathologie vasculaire (post AvG) I:I
-glgie vazculaire de face I:I -une infection I:I
-autres I:I -trouble peychiatrigue I:I
-0C0, probable I:I
-gutres I:I
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II-Foctewrs de risgue:;

- Diabste

-HTA

- Trouble de sommeil

- Lex contraceptifs oraux

- Obesits

- Abus medicamentsius
HI-Troitement :

- Animlgiguss:

NN

FAlIET L e

FAlIET 2 e

PAlIET 3 e

Sous prescription medical

- Co-oniolgigues :

- ATHOEDTESSEUNE. oo sanne
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ANNEXES

Annexe N°4 : Dépliant (Céphalées chroniques).
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Résumé

Introduction les céphalées sont les affections du systéme nerveux les plus répandues. Bien que souvent
épisodiques, les céphalées peuvent devenir chroniques sous 1’influence de plusieurs facteurs, principalement
I’abus médicamenteux. L’objectif de cette étude est de déterminer la fréquence des céphalées chroniques
dans les consultations neurologiques.

Patients et méthodes c¢’est une étude descriptive transversale réalisée entre septembre 2015 et mars 2016 au
niveau du centre de consultation spécialisé Boudghene annexeé au CHU Tlemcen.

Résultats sur un total de 602 consultations en neurologie, 151 (25%) patients présentaient des céphalées
chroniques. La forme la plus répandu est la céphalée de tension avec 30,4% suivi par la migraine avec 25,8%,
les céphalées chroniques quotidiennes (CCQ) probables représentent 6%. Le facteur le plus incriminé dans la
chronicisation des céphalées de tension et de la migraine est 1’abus médicamenteux (44,9%).
L’automédication a été constaté chez 54,3% des cas, significativement plus élevée dans les céphalées
primaires (P=0.03; RR=1.98; IC a 0.95% 1.03-3.81). Cette étude a révélé que I’automédication et
I’utilisation des médicaments de pallier 2 sont des facteurs de risque favorisant le développement de 1’abus
médicamenteux. Le paracétamol est le médicament le plus utilise.

Conclusion les céphalées chroniques sont sous estimées. Certains facteurs de risque des CCQ,
principalement 1’abus médicamenteux est le plus souvent en cause, il serait judicieux de la compléter par des
enquétes plus ciblées afin de faire 1’état des lieux de cette pathologie.

Mots clés céphalées chroniques, migraine, céphalée de tension, céphalées épisodiques, abus médicamenteux,
automeédication.

Abstract

Introduction: headache is the most common affection of nervous system. Although often episodic, headache
can become chronic under the influence of several factors, mainly drug’s overuse (drug abuse). The objective
of this study is to determinate the frequency of chronic headaches in neurological consultations.

Patients and methods: a descriptive transversal stady of six months duration (September 2015-martch
2016) carried out at Boudghéne polyclinic annexed to the teaching hospital of Tlemcen.

Results: on a total of 602 neurological consultations, 151 (25%) patients complain about chronic headaches.
The most common form is tension type headache with 30.4% followed by migraine with 25.8%, probable
daily chronic headache represents 6%. The most accused factor in the chronicization of tension type
headache and migraine is drugs overuse (44.9%). The self médication was found in 54,3% of cases, witch is
significantly higher in primary headache (P = 0.03; RR = 1.98, Cl 0.95 to 1.03-3.81%). This study found that
self-medication and the use of medicines of alleviate « 2 » are risk factors that favor the development of
drugs abuse. Paracetamol is the medicament the most used in self-medication.

Conclusion : this study revealed an underestimation of chronic headaches and highlighted certain risk factors
of development of DCH, it would be wise to supplement it with more targeted surveys to situate this
pathology.

Keywords: chronic headache, migraine, tension type headache, drug abuse, self-medication.



