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Céphalée aiguë
HSA• HSA

• Thrombose veineuse cérébrale
• Dissection vertébrale
• Infection
• Syndrome de vasoconstriction 

réversible des aa intracérébrales

Céphalée subaiguë
Mi i• Migraine

• Céphalée de tension
• Horton
• Hypertension intracrânienne 

idi thiidiopathique
• Tumeur

L é h l thi té i• Leuco encéphalopathie postérieure 
réversible (PRES)

PlPlan

Céphalée secondaire
V l i• Vasculaire:
• HSA
• Thrombose veineuse cérébrale
• Dissection vertébrale
• Horton

Syndrome de vasoconstriction réversible• Syndrome de vasoconstriction réversible 
des aa intracérébrales

• Leuco encéphalopathie postérieure 
éréversible

• HIC idiopatique
• Tumeur• Tumeur

Céphalée primaire
Mi i• Migraine

• Céphalée de tension

Symptômes et signes d’alarme en cas de céphalées:
« Red flags »« Red flags »

Eléments anamnestiques :
- Céphalée en « coup de tonnerre », « explosive », pire jamais expérimenté
- Céphalée inhabituelle (localisation, durée, évolution, qualité, intensité, mo
ou réfractaire au traitement habituel
- Céphalée déclenchée par le Valsalva, activité sexuelle, changement de p

Détectio
n des

red
flags

- Premier épisode, surtout si début brusque 
- Age > 50 ans 
- Vomissements (hors migraine)
- Céphalée évocatrice de migraine, mais toujours latéralisée du même côté
- Situations particulières: immunodéficience, cancer, grossesse/post-partum
anticoagulationanticoagulation
- Traumatisme récent, manipulation de la nuque
- D’aggravation progressive au cours des derniers jours ou semaines
- Douleurs des ceintures, claudication de la mâchoire, myalgie et/ou sensib
- Perte de poids, fatigue, sudations

Eléments cliniques :
- Anomalie au status neurologique 
- Fièvre sans foyer, méningisme, rash cutané
- HTA ≥ 180/120 mmHg, signes d’hypertension maligne 
(hémorragie rétinienne, œdème papillaire, atteinte rénale ou symptôme ne

Red Flags +Red Flags +

Evaluer le degré d'urgence pour 
ff t d lé t i

Evaluer le degré d'urgence pour 
ff t d lé t i

- Altération de l’état de conscience, changement du status mental, confusio

effectuer des examens complémentaireseffectuer des examens complémentaires

Examens  en urgencesExamens  en urgences

Examens en 
ambulatoire
Examens en 
ambulatoire

Traitement selon diagnostique spécifiq

CEPHALEESCEPHALEES

Approche clinique des céphalées:
10 questions

ée
ode d’apparition) 

position

10 questions
- Première fois ou déjà connu?
- Depuis quand ?
- Dans quelles circonstances?
- Où? (début, point max?) 
- Intensité? (EVA 0 – 10)

Importance 
de 

l’anamnèse

é
m, 

Intensité? (EVA 0 10)
- Qualité?
- Evolution (time-to-peak, fluctuant)?
- Phénomènes associés?
- Soulagée ou aggravée par?
- Réaction aux antalgiques?

bilité temporale

g q

Soulager le patient:
- au calmeeurologique)

Red Flags  -Red Flags  -

Evaluer les arguments cliniques pour un 
diagnostique de céphalée primaire

Evaluer les arguments cliniques pour un 
diagnostique de céphalée primaire

g p

au calme
- explications
- antalgie précoce

on 

diagnostique de céphalée  primairediagnostique de céphalée  primaire

arguments pour céphalée de tensionarguments pour céphalée de tension

arguments pour migrainearguments pour migraine

arguments pour névralgies primairesarguments pour névralgies primairesarguments pour névralgies primaires arguments pour névralgies primaires 

arguments pour algie vasculaire de la 
face 
arguments pour algie vasculaire de la 
face 

que



Symptômes et signes d’alarmSymptômes et signes d alarm
ents anamnestiques :
h lé d t l i i j iphalée en « coup de tonnerre », « explosive », pire jamais ex

phalée inhabituelle (localisation, durée, évolution, qualité, int
phalée déclenchée par le Valsalva, activité sexuelle, change
mier épisode, surtout si début brusque p , q

e > 50 ans 
missements (hors migraine)
phalée évocatrice de migraine, mais toujours latéralisée du m
uations particulières: immunodéficience cancer grossesse/puations particulières: immunodéficience, cancer, grossesse/p
umatisme récent, manipulation de la nuque
ggravation progressive au cours des derniers jours ou sema
uleurs des ceintures, claudication de la mâchoire, myalgie et, , y g
rte de poids, fatigue, sudations

ents cliniques :
omalie au status neurologiqueomalie au status neurologique 
vre sans foyer, méningisme, rash cutané
A ≥ 180/120 mmHg, signes d’hypertension maligne (hémorra
urologique)
ération de l’état de conscience, changement du status menta

me « Red flags »me « Red flags »

é i téxpérimentée
tensité, mode d’apparition) ou réfractaire au traitement habit
ment de position

même côté
post partum anticoagulationpost-partum, anticoagulation

aines
t/ou sensibilité temporalep

agie rétinienne, œdème papillaire, atteinte rénale ou symptô

al, confusion 

C li i 1Cas clinique 1
• Patient de 1971, BSH, pas connu pour 

Urgences
Cé h lé l tôt t l b• Céphalée plutôt temporale apparue bru
Badminton le vendredi

• Pas de symptômes d’accompagnemen• Pas de symptômes d accompagnemen
• St. Neuro sp, pas de méningisme.

• Que suspectez-vous?
F t il f i d lé t• Faut-il faire des examens complémenta

migraine, consulte le dimanche aux 

t l t d t ti dutalement durant une partie de 

ntnt

i ?aires?

HSA (hé iHSA (hémorragie sous ar
• Anamnèse: céphalée intense, début br

N-V, méningisme, syncope.
L’ éli ti d tô t• L’amélioration des symptômes, spontan
d’exclure le diagnostic

• 1 à 5% des céphalées aux urgences• 1 à 5% des céphalées aux urgences

Diagnostic:• Diagnostic: 
 <12h: CT natif + angio CT (sensiblité 99%

+/- PL si nég/ PL si nég
 >12h: CT natif + angio CT 

+ PL (xanthochromie) si nég
 Puis dès J3: IRM (Flair, séquence T2*)

h ïdi )rachnoïdienne) 
rutal « coup de tonnerre », syncope,    

é è t l i tnée ou après antalgique, ne permet pas

%)

Th b i é éThrombose veineuse céré
A è é h lé diff i• Anamnèse: céphalée diffuse progressiv
signes d’hypertension intracrânienne, d
stupeur, coma. « céphalée ne ressembp , p

• Facteur de risque thrombo-embolique vq q
• Incidence 1,32/100000/an et 2,78 chez

• Apport des D-dimères: aucun
• IRM (plus sensible pour petites thromb
corticales) ou Phlebo-CT

A ti l ti IV ttt l t ill• Anticoagulation IV, ttt causal et surveilla

éb lébrale
( f i déb t b t l) f t i t itéve (parfois début brutal), forte intensité, 

déficit focal ou multifocal, épilepsie, 
blant à rien »

veineux, femme jeunej
z femme<50ans

oses

ance



C li i 2Cas clinique 2
• Femme de 36 ans, cervicalgie D inhab

exacerbations.
T bl i l d t 1h à 2 i• Trouble visuel durant env 1h à 2 reprise

• Status neuro normal

Q ?• Que suspectez-vous?
• Faut-il faire des examens complémenta

ituelle, gêne constante avec 

hé i i / d ies avec hémianopsie/quadranopsie

aires?

C li iCas clinique
• AngioIRM: dissection de l’a vertébrale 
avec hématome
• Transfert HUG pour surveillance,
anticoagulation et investigations complé

D à 75%

mentaires

Di i l iDissection vasculaire
• Anamnèse: céphalée brutale unilatéral

• en fronto-temporo-orbitaire ou cervical: a. ca
dans la nuque ou le cou: a vertébrale• dans la nuque ou le cou: a. vertébrale 

• Signes locaux pour la carotide
• parfois suivie de vertige N V déficit ne• parfois suivie de vertige, N-V, déficit ne
• Avec ou sans traumatisme (synd de Ma

• AngioCT: diagnostic
A i IRM E h D l CV + DTC• AngioIRM, EchoDoppler CV + DTC: qu

A ti l ti f i lé i / t k• Anticoagulation sauf si lésion, +/- strok

e, irradiant 
arotide

eurologique focaleurologique focal
arfan)

tifi ti t i iuantification et suivi

ite unit

C li i 3Cas clinique 3

Patiente de 44 ans, 3 épisodes de cépha
intense, sans phono/photo, non pulsatile, p p , p
1er et 2ème : le soir devant la TV, durant e
3ème durant plusieurs heures > urgencesp g
Status neuro sp, CT injecté sp

Que suspectez-vous?
Faut-il faire d’autres examens complémeFaut il faire d autres examens compléme

alée holocrânienne d’emblée très 
e
env 30 min
s

entaires?entaires?



C li iCas clinique
• Angio-IRM cérébrale:

irrégularité segmentaire des aa sy

• Bilan biologique à la recherche d’une v

• Dx: syndrome de vasoconstriction réve

ylviennes

vasculite: sp

ersible

Syndrome de vasoconstrictioSyndrome de vasoconstrictio
intracérébrales

N b ll ti• Nombreuses appellations
• Anamnèse:

• céphalée en coup de tonnerre répétée• céphalée en coup de tonnerre répétée
• provoquée

• Favorisée (60%): grossesse, cannabis,( ) g
• +/- déficit focal, épilepsie
• Complications
• Imagerie parfois répétée

• IRM de contrôle à 3 mois: disparition d
• Cause de loin la plus fréquente de
é h lé d t i lécéphalée en coup de tonnerre isolée, su

on réversible des aaon réversible des aa

, ou idiopathiquep q

e ces anomalies

t t é turtout récurrente

PlPlan

Céphalée subaiguë
Mi i• Migraine

• Céphalée de tension
• Horton
• Hypertension intracrânienne 

idi thiidiopathique
• Tumeur

L é h l thi té i• Leuco encéphalopathie postérieure 
réversible (PRES)

HHorton
• Anamnèse: céphalée intense jour et nu
• Claudication mâchoire, asthénie, perte 

( l l i h ti )(polymyalgia rhumatica);
• Complication ophtalmologique

Â• Âge

VS CRP él é• VS et CRP élevée
• Echodoppler et angio-IRM: limitations
• Gold standard: biopsie a. temporale

• Corticothérapie à débuter à 0,7mg/kg/j

uit, temporale et cuir chevelu
de poids, douleur en ceinture 



H i i â iHypertension intracrânien
• Anamnèse: céphalée diffuse, constante

augmentée par la toux et l’effort.
Avec acouphène• Avec acouphène

• Puis baisse AV et/ou diplopie

• Femme obésité thrombophilie toxiqueFemme, obésité, thrombophilie, toxique
• FO: œdème papillaire

• +ex ophtalmo, CVex ophtalmo, CV

• IRM + séquences phlébographiques:
sténose sinus, exclusion de tout autre prsténose sinus, exclusion de tout autre pr
• PL: augmentation de la pression

Jirari M., Behr I. Aspects IRM de l’hypertension intracrânienne idiopathique

bé i idi hinne bénigne idiopathique
e, quotidienne, non-pulsatile, 

eses

rocessus pour HTICrocessus pour HTIC

e. Poster, Congrès SFR 2011.

T é éb lTumeur cérébrale
• Anamnèse:

• Céphalée matinale, d’intensité progressive, vomis
• Cancer connu• Cancer connu

• Signes d’hypertension intracrânienne, d
• IRM (ou CT injecté en urgence selon d• IRM (ou CT injecté en urgence selon d

ssements

déficit focal, crise d’épilepsie.
isponibilité)isponibilité)

L é h l hiLeuco encéphalopathie p
D i ti 1996• Description 1996

• Anamnèse: tableau d’encéphalopathie 
épilepsie (73%)épilepsie (73%)

• Associé: HTA (80%)
• Facteurs favorisants: agent toxique (tacFacteurs favorisants: agent toxique (tac
poussée HTA, pré-éclampsie, sepsis, ma

• IRM: œdème de la substance blanche

• Traitement de la cause, anti-épileptique

R h i Ch l t l N f t l t i ibl h l th dRashmi Chawla et al. Near fatal posterior reversible encephalopathy synd
and treated by induced hypothermia and dialysis: a case report. J Medical

é i é iblostérieure réversible

(67%), céphalée holocrânienne (53%), 

crolimus),crolimus),
aladie auto-immune

es

li ti h i li f ilrome complicating chronic liver failure
Case Reports 2009, 3:6623

Mi iMigraine
Anamnèse ++++:• Anamnèse ++++:
• Durée>2h
• augmentée par l’activité physique 
• N-V• N-V
• phono/photophobie (yc entre les accès)
• AA familiale

• Aura (15-33% des migraines)

• Pas d’imageriePas d imagerie

• Prévalence selon critères ICHD-II• Prévalence selon critères ICHD-II 
• migraine 18,5% (certaine + probable)
• migraine avec aura 4,4%
• céphalée de tension 13%céphalée de tension 13%



MMessages
• Importance +++ de l’anamnès
• Reds flags > céphalées secoReds flags > céphalées seco
• Question précise aux radiolog
• Au besoin, référer au neurolo

se
ndaires (cause vasculaire)ndaires (cause vasculaire)
gues pour adapter l’imagerie

ogue
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