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Migraine : la clinique
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A. PRADALIER, F. RADAT

La migraine se caractérise par la survenue récurrente de crises de céphalées,
pouvant être précédées de manifestations neurologiques transitoires (aura).
La céphalée a des particularités dans son mode de déroulement et dans les
signes cliniques qui lui sont associés. La définition de la migraine était
autrefois très floue. L'International Headache Society (IHS) a établi les critè­
res de diagnostic de la migraine (Headache classification committee of the
International Headache Society 1988). La définition de ces critères a consti­
tué un progrès considérable permettant d'unifier le vocabulaire, de définir
précisément les différentes formes cliniques de la migraine et, ainsi, de déter­
miner avec rigueur les populations de patients lors d'études cliniques, épidé­
miologiques ou évaluant l'efficacité des médicaments. Le terme de migraine
sans aura (M - A) a remplacé celui de migraine commune et celui de mi­
graine avec aura (M + A), ceux de migraine classique ou migraine accompa­
gnée. Toutefois, les critères IHS, s'ils permettent de définir avec précision la
crise de migraine, ne prennent pas en considération la maladie migraineuse
elle-même avec ses aspects évolutifs, ses facteurs de sévérité, les difficultés
rencontrées parfois pour la différencier d'autres types de céphalées. Nous
envisagerons d'abord, en les commentant, les formes cliniques telles qu'elles
sont définies par l'IHS. Nous considérerons d'autres aspects de la maladie
migraineuse, n'entrant pas dans les critères IHS : le profil évolutif, les problè­
mes de diagnostic, les facteurs favorisants, l'évolution de la migraine aux
différents moments de la vie hormonale de la femme et, enfin, les facteurs
psychopathologiques.

Les critères 1HS

Les différentes formes cliniques de migraine reconnues par l'IHS sont:
- Migraine sans aura (M - A),
- Migraine avec aura (M + A), 39
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- Migraine ophtalmoplégique,
- Migraine rétinienne,
- Syndromes périodiques de l'enfant,
- Complications de la migraine,
- Désordres migraineux ne remplissant pas les critères ci-dessus.

Les formes cliniques sont dominées par la M - A et la M + A, les autres formes
cliniques étant beaucoup plus rares.

Migraine sans aura

Critères IHS

A - Au moins cinq crises répondant aux critères B- D.
B - Crises de céphalées durant de 4 à 72 heures (sans traitement).
C - Céphalées ayant au moins deux des caractéristiques suivantes:
- unilatérale,
- pulsatile,
- modérée ou sévère,
- aggravation par les activités physiques de routine, telle que montée ou descente des escaliers.
D - Durant les céphalées, au moins l'un des caractères suivants:
- nausée et/ou vomissement,
- photophobie et phonophobie.
E - Au moins l'un des caractères suivants:
- l'histoire, l'examen physique et neurologique ne suggèrent pas une affection codée dans les groupes 5 à 11

(céphalées symptomatiques),
- ou bien celles-ci ont été écartées par les investigations complémentaires,
- ou bien celles-ci existent mais les crises migraineuses ne sont pas survenues pour la première fois en relation

temporelle étroite avec ces affections.

Commentaires
• La migraine évolue par crises totalement régressives. Habituellement, on est
amené à porter le diagnostic en dehors d'une crise, chez un malade asympto­
matique, uniquement sur un interrogatoire qui doit être précis, détaillé et
rigoureux. L'IHS a fixé à 5 le nombre de crises nécessaire pour porter avec
certitude le diagnostic, mais on peut vraisemblablement considérer comme
migraineux un patient qui a présenté moins de cinq crises dans sa vie.

• Parfois des signes prémonitoires ou prodromes précèdent de quelques heures
la céphalée (Wae1kens 1985). Ces signes varient d'un patient à l'autre:
troubles de l'humeur, irritabilité, asthénie, somnolence, tendance dépressive
ou au contraire euphorie, sensation de faim, constipation...

• La céphalée est constante dans la migraine (à l'exception de l'aura sans
céphalée). Elle ne s'installe jamais de manière brutale, en coup de poignard
mais de manière progressive sauf quand elle éveille le patient. La céphalée va
atteindre son paroxysme en 2 à 4 heures, rester stable pendant plusieurs
heures et souvent disparaître avec le sommeil.

• La durée de la céphalée a été fixée par l'IHS de 4 à 72 heures (non traitée ou
40 traitée avec succès). Toutefois, certaines crises durent moins de 4 heures,



Migraine : la clinique

particulièrement chez l'enfant de moins de 15 ans. Lorsque le patient s'éveille
avec une migraine, l'heure de début de la crise est impossible à préciser.

• La topographie de la céphalée est classiquement unilatérale, tantôt droite,
tantôt gauche, mais elle peut être diffuse, soit d'emblée, soit secondairement.
La douleur siège plus fréquemment dans la région antérieure de la tête (tempe,
front, région péri-orbitaire) mais elle prédomine parfois dans la région occipi­
tale ou la nuque. Le changement de côté d'une crise à l'autre est un excellent
signe de migraine mais une céphalée siégeant toujours du même côté reste
bien plus souvent due à la migraine qu'à une lésion intracrânienne.

• La céphalée migraineuse est le plus souvent pulsatile, décrite par le patient
comme pareille à des battements cardiaques, à des coups de marteau. Le
caractère pulsatile ne peut survenir qu'à certains moments de la crise lorsque
la céphalée est très intense. Parfois le caractère pulsatile manque et la cépha­
lée est décrite comme continue.

• L'intensité est variable, de modérée à sévère. L'intensité varie d'un patient à
l'autre, mais aussi pour un même patient d'une crise à l'autre.

• L'exacerbation de la douleur par les mouvements, particulièrement les mou­
vements de la tête, et la toux, est l'une des caractéristiques de la céphalée
migraineuse. La douleur est par contre améliorée par le repos, l'immobilité,
l'occlusion des yeux. Souvent le patient doit s'aliter et essaie de trouver le
sommeil.

• La céphalée est accompagnée d'un riche cortège de signes fonctionnels
(Rasmussen et ülesen 1992 ; Silberstein 1995). Les signes digestifs, particu­
lièrement les nausées, quasi constantes, sont au premier plan. Les vomisse­
ments sont également très fréquents. Ces symptômes peuvent évoquer pour
une affection digestive. La migraine est fréquemment appelée « crise de foie »

et de nombreux patients consultent en gastro-entérologie. Nausées et vomis­
sements gênent l'absorption des médicaments et contribuent à la sévérité de
la crise, par l'intensité du malaise qu'ils provoquent.

• Phono et photophobie obligent le patient à se retirer dans une pièce calme,
volets fermés.

• Bien d'autres signes peuvent être associés à la céphalée: troubles de l'acuité
visuelle, mauvaise perception de l'espace, manifestations pseudo­
vertigineuses, difficultés de concentration, osmophobie, irritabilité, troubles
de l'humeur, troubles mnésiques. Les troubles mnésiques peuvent dans certai­
nes formes rares se manifester comme un ictus amnésique (Capian et al.
1981). Les troubles cardiovasculaires sont fréquents: hypotension orthostati­
que, pâleur intense du visage avec parfois une turgescence des vaisseaux
temporaux superficiels. Parfois se rencontrent des signes de l'algie vasculaire
de la face tels que rhinorrhée ou larmoiement. La crise peut se terminer par un
épisode de diarrhée, un accès polyurique. La sévérité d'une crise dépend, non
seulement de la sévérité de la céphalée, mais aussi de celle des signes associés.
Ainsi, il existe des formes sévères où le patient est couché, vomissant, dos 41



La migraine: description, traitements et prévention

tourné à la lumière, pâle, hypotendu, refusant de répondre mais demandant
un soulagement rapide de sa douleur, et à l'opposé des formes légères n'empê­
chant pas le migraineux de travailler et où seuls une pâleur inhabituelle ou un
trouble de l'humeur sont remarqués par l'entourage (Bousser et Baron 1979).

• L'examen neurologique doit être normal entre les crises.

Si tous les critères réunis sont typiques, si l'examen neurologique est normal,
on est autorisé à porter le diagnostic de migraine, et cela dispense d'examens
complémentaires.

Toute atypie, ou toute anomalie de l'examen, doit faire rechercher une rare
migraine symptomatique, notamment d'une affection locale (tumeur, malfor­
mation vasculaire) et requiert le recours aux examens complémentaires, au
premier rang desquels un scanner cérébral. D'autres types de céphalées, aiguës
ou chroniques, notamment des céphalées de tension, peuvent coexister chez
un migraineux. Seul l'interrogatoire très précis joint à un examen clinique
rigoureux permettra de les identifier.

Migraine avec aura

Les termes antérieurement utilisés étaient migraine classique, migraine oph­
talmique, hémiplégique ou aphasique, migraine accompagnée, migraine com­
pliquée.

Critères IHS

A - Au moins deux crises répondant aux critères de B.
B - Au moins 3 des 4caractéristiques suivantes:
- un ou plusieurs symptômes de l'aura, totalement réversibles et indiquant une perturbation corticale focale ou

une perturbation du tronc cérébral;
- le symptôme de l'aura se développe progressivement sur plus de quatre minutes et en cas de deux ou

plusieurs symptômes, ils surviennent successivement;
- la durée de chacun des symptômes de l'aura n'excède pas 60 minutes. S'il y aplusieurs symptômes, la durée

acceptée est augmentée en conséquence;
- la céphalée fait suite à l'aura après un intervalle libre de moins de 60 minutes mais peut parfois commencer

avant l'aura ou lui être contemporaine.
C - Au moins un des caractères suivants:
- l'histoire, l'examen physique et neurologique ne suggèrent pas de désordre organique;
- l'histoire, l'examen physique et neurologique suggèrent un désordre organique mais celui-ci est écarté par la

neuro-imagerie ou tout autre procédé de laboratoire;
- un désordre organique existe mais les crises migraineuses ne sont pas apparues pour la première fois en

liaison temporelle avec celui-ci.

Commentaires

• L'aura migraineuse, manifestation d'un dysfonctionnement cérébral, a des
caractéristiques sémiologiques qui lui sont propres et qui, par leur originalité,
font discuter du mécanisme physiopathogénique en cause. La caractéristique

42 essentielle est l'extension progressive, en plus de 4 minutes, des symptômes,
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constituant «la marche migraineuse ». L'aura est brève, durant moins de
60 minutes, mais plusieurs types d'aura peuvent se succéder dans le temps.
Habituellement, la céphalée fait suite à l'aura mais peut la précéder, ou lui être
contemporaine. L'IHS exige 2 crises avec aura pour porter le diagnostic. Un
même patient peut avoir des crises de migraine tantôt avec aura tantôt sans
aura.

• Lorsque l'aura est typique dans son mode d'installation, dans sa durée, dans
sa répétition, dans son accompagnement par une céphalée également typique,
et que l'examen neurologique est normal, le diagnostic peut être porté sans
examens complémentaires.

• En revanche, s'il existe des atypies dans la description, ou à fortiori une
anomalie à l'examen, il faudra recourir à des examens complémentaires, les
diagnostics différentiels les plus fréquents étant l'accident ischémique transi­
toire et la crise d'épilepsie partielle.

Migraine avec aura typique

Critères IHS

A - Correspond aux critères de M + A (voir p. 42) et, en particulier, à l'ensemble des critères de B.
B - L'aura correspond à un ou plusieurs des symptômes suivants:
- perturbations visuelles homonymes;
- paresthésie et/ou engourdissement unilatéral;
- faiblesse unilatérale;
- aphasie ou difficultés de parole inclassables.

Commentaires

Il existe quatre grands types d'aura: par ordre de fréquence décroissante, ce
sont les auras visuelles, sensitives, aphasiques et motrices. Les auras visuelles
peuvent être isolées mais les autres auras sont pratiquement toujours associées
à des auras visuelles. Ainsi, il est exceptionnel, dans la migraine, d'avoir une
aura sensitive, aphasique ou hémiplégique isolée.

Aura visuelle L'aura visuelle (autrefois migraine ophtalmique) est de loin la
plus fréquente (90 % des auras migraineuses) (Russell et ülesen 1996a). S'il
existe d'autres types d'aura, ceux-ci s'associent le plus souvent à une aura
visuelle. Le scotome scintillant est caractéristique de la migraine. Il s'agit
d'une tache aveugle bordée d'un arc scintillant s'agrandissant progressive­
ment, le plus souvent dans un hémi-champ mais pouvant affecter aussi la
vision centrale. Cet arc brillant et scintillant est formé de lignes brisées
continues, évoquant le dessin des « fortifications à la Vauban» (Bousser et
Baron 1979). Ce trouble visuel persiste les yeux fermés et touche les deux
yeux. Après disparition du scintillement, le scotome diminue progressivement
du centre vers la périphérie. D'autres phénomènes lumineux sont rencontrés
plus fréquemment: il s'agit de phosphènes, taches lumineuses scintillantes 43
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très variables d'un individu à l'autre (flashs, taches colorées, zébrures, zig­
zags), extensives ou non, dont certaines peuvent se transformer en scotome et
dont la disposition est le plus souvent latérale homonyme mais peut parfois
toucher l'ensemble du champ visuel. Parfois, le trouble de la vue est purement
déficitaire: impression de vision à travers un verre dépoli, ou de fumée.
Parfois, il s'agit d'une hémianopsie latérale homonyme complète de survenue
progressive ou brutale, exceptionnellement d'une cécité corticale totale.
Beaucoup plus rarement, il s'agit d'un trouble de la perception visuelle (syn­
drome d'Alice au pays des merveilles, chez l'enfant) : les objets peuvent être
déformés (métamorphopsie) ou leur taille modifiée (micropsie ou macropsie).
Les hallucinations visuelles sont exceptionnelles.

Aura sensitive Les manifestations sensitives sont exceptionnellement iso­
lées. Dans 90 % des cas, elles sont précédées ou accompagnées de troubles
visuels, ou surviennent avec une aphasie ou un déficit moteur (Russell et
ülesen 1996a). L'aura sensitive consiste, le plus souvent, en un engourdisse­
ment ou des paresthésies unilatérales, parfois accompagnées d'hypoesthésie et
siégeant de façon typique selon une distribution cheiro-orale : les fourmille­
ments débutent à la main, puis s'étendent à l'avant-bras, gagnent l'hémiface
homolatérale, siégeant avec prédilection sur la langue et le pourtour des
lèvres. La progression est lente et l'extension maximale se fait en plusieurs
minutes. Plus rarement surviennent des troubles de la perception du schéma
corporel: un hémicorps est ressenti comme plus petit ou comme immense
(Bousser et Baron 1979).

Aura aphasique Les troubles du langage sont exceptionnellement isolés
mais, le plus souvent, associés à des troubles visuels et/ou des troubles sensitifs.
Rarement ces troubles phasiques revêtent le type d'une aphasie motrice ou
bien d'une jargonaphasie avec troubles de la compréhension, alexie, agraphie,
acalculie. Ces troubles sont généralement discrets. Il peut s'agir d'un manque
du mot, de paraphasies isolées, de difficultés isolées de lecture.

Aura motrice Un déficit moteur unilatéral à type d'hémiparésie, voire
d'hémiplégie, est une forme rare d'aura migraineuse. Il s'associe pratiquement
toujours à des troubles sensitifs et visuels. Souvent, l'interprétation d'un
déficit moteur est délicate, le patient prenant parfois l'engourdissement pour
un symptôme moteur.

Déroulement de la crise de migraine typique

L'aura comporte dans la majorité des cas des troubles visuels qui atteignent
leur maximum en environ 15 minutes et durent 20 minutes en moyenne. Les
troubles sensitifs, moteurs, phasiques, s'ils sont présents, succèdent le plus
souvent aux troubles visuels mais peuvent être parfois concomittants. Dans la
plupart des cas, la céphalée suit les symptômes de l'aura mais peut parfois

44 s'installer à leur acmé. Cette céphalée est souvent plus légère, plus brève que
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dans la crise de migraine sans aura et, souvent, n'a pas toutes les caractéristi­
ques migraineuses (en particulier peuvent manquer les nausées). Si la cépha­
lée est unilatérale, dans 90 % des cas elle est controlatérale aux symptômes de
l'aura (Russell et al. 1994).

Les auras typiques, telles que nous venons de les décrire, sont, de loin, les plus
fréquentes et ne présentent aucune difficulté à être identifiées en pratique
clinique. Les formes atypiques de la migraine avec aura sont en revanche
beaucoup plus rares, elles doivent être envisagées avec prudence et requièrent
des examens complémentaires pour éliminer tout autre diagnostic.

Migraine avec aura prolongée

Critères IHS

A- Remplit les critères de M+A(voir p. 42) mais au moins l'un des symptômes dure plus de 60 minutes et moins
de 7 jours.
Si la neure-imagerie révèle une lésion ischémique, le code 1.6.2 d'infarctus migraineux doit être utilisé, quelle que
soit la durée des symptômes.

Commentaires

• Il s'agit d'une aura qui dure moins de 7 jours, sans anomalie neuroradiologi­
que.

• Un bilan complet doit exclure toute autre étiologie, notamment un acci­
dent vasculaire ischémique.

• L'aura prolongée survient comme un événement exceptionnel chez un pa­
tient qui a habituellement des auras typiques.

Migraine hémiplégique familiale

Critères IHS

A - Répond aux critères de M + A (voir p. 42).
B - L'aura comporte une hémiparésie.
C - Au moins l'un des parents au premier degré a des crises identiques.

Commentaires

• La migraine hémiplégique familiale doit être considérée comme une entité
plutôt qu'une forme clinique de migraine avec aura. Les arguments plaidant
en faveur de cette distinction sont: sa rareté, les particularités sémiologiques,
le mode de transmission, la localisation au chromosome 19 (Joutel et al.
1994; 1995), puis l'identification récente d'un gène (canal calcique) (Ophoff
et al. 1996). Plus de 40 familles ont été rapportées depuis 1910.

• Il s'agit d'une affection autosomique dominante, débutant dans l'enfance,
l'adolescence ou chez un adulte jeune. 45



La migraine : description, traitements et prévention

• Le déficit moteur unilatéral dure de 30 à 60 minutes et est presque toujours
associé à des troubles visuels, sensitifs ou du langage.
• Le tableau clinique est parfois inquiétant (présence d'une hémiplégie sé­
vère, d'une confusion mentale, d'un coma ou d'une fièvre).

• La récupération est totale. La neuro-imagerie est normale.
• Dans 20 % des familles, il existe en outre un nystagmus et une ataxie
cérébelleuse (Elliot et al. 1996). 50 % des familles sont liées au chromosome
19, dont toutes celles qui ont un syndrome cérébelleux.

• Une nouvelle localisation (chromosome 1) vient d'être découverte (voir
chapitre 4).

Migraine basilaire

Critères IHS

A - Répond aux critères de M+A (voir p. 42).
B - Deux ou plusieurs symptômes de l'aura correspondent aux symptômes suivants:
- symptômes visuels intéressant, à la fois, les champs nasaux et temporaux des deux yeux,
- dysarthrie,
- vertige,
- bourdonnement d'oreille,
- hypoacousie,
- diplopie,
- ataxie,
- paresthésies bilatérales,
- parésies bilatérales,
- baisse du niveau de conscience.

Commentaires
L'individualisation de cette forme paraît artificielle. En effet, les symptômes
de l'aura typique mettent en jeu également le cortex occipital, voire le tronc
cérébral, et surviennent donc aussi dans le territoire basilaire. Il s'agirait ici
d'une variante de la forme habituelle marquée par des symptômes sensitifs ou
moteurs bilatéraux. Certains symptômes sont d'interprétation difficile, parti­
culièrement en cas d'anxiété et d'hyperventilation.

Aura migraineuse sans céphalée

Critères IHS

A - Répond aux critères de M+A (voir p. 42).
B - Pas de céphalée.

46

Commentaires

Il arrive que chez un patient présentant une migraine avec aura typique, l'aura
ne soit pas suivie de céphalée. Cela se voit notamment au cours du vieillisse­
ment. Il convient toutefois d'éliminer, par des examens appropriés, un acci­
dent ischémique transitoire (AIT), particulièrement après 40 ans.
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Migraine à aura brusque

Critères IHS

A - Répond aux critères de M+A (voir p. 42).
B - Les symptômes neurologiques se développent brusquement « 4 minutes).
C - La céphalée dure de 4 à 72 heures.
D - Durant la céphalée, au moins deux des caractères suivants:
- localisation unilatérale;
- caractère pulsatile ;
- intensité modérée ou sévère (empêche les activités quotidiennes) ;
- aggravation par les activités physiques quotidiennes.
E - Durant la céphalée, au moins l'un des caractères suivants:
- nausée et/ou vomissement;
- photo et phonophobie.
F - AIT thromboemboliques et autres lésions intracrâniennes écartés par les explorations appropriées.

Commentaires

Les auras brusques sont, le plus souvent, des erreurs d'interprétation liées à des
difficultés d'interrogatoire. Il convient alors de s'en assurer en demandant au
patient de noter soigneusement la chronologie de l'aura lors des prochaines
crises.

Migraine ophtalmoplégique

Critères IHS

A - Au moins 2 crises correspondant aux critères B.
B - Céphalée avec parésie d'un ou plusieurs nerfs oculo-moteurs (III, IV, VI).
C - Lésion para-sellaire éliminée par les investigations appropriées.

Commentaires

Il s'agit d'une forme exceptionnelle (8 cas sur 5 000 dans la série de Friedman
et colL (1962). Le plus souvent, on observe une atteinte du me nerf crânien
généralement extrinsèque et intrinsèque (Chabriat et al. 1990). Une mydriase
unilatérale régressive pourrait également se rencontrer (Manai et al. 1995).

La migraine ophtalmoplégique est un diagnostic d'élimination et les examens
neuroradiologiques les plus performants doivent éliminer une cause compres­
sive, notamment vasculaire.

Migraine rétinienne

Critères IHS

A - Au moins 2 crises répondant aux critères B - C.
B - Scotome ou cécité monoculaire durant moins de 60 minutes, confirmé par l'examen durant la crise ou par un
schéma du patient précisant son déficit durant la crise.
C - La céphalée fait suite aux symptômes visuels avec un intervalle libre de moins de 60 minutes mais peut les
précéder.
D - Examen ophtalmologique normal en dehors de la crise. Embolie éliminée par les investigations appropriées. 47
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Commentaires
Cette forme est d'une extrême rareté. Les erreurs d'interprétation sont fré­
quentes ; souvent les patients décrivent une hémianopsie latérale homonyme
comme une cécité monoculaire, ne pensant pas à fermer alternativement un
œil puis l'autre. Les signes objectifs ne sont observables qu'en crise (spasme de
l'artère centrale de la rétine ?). Les autres causes (notamment l'embolie)
doivent impérativement être éliminées.

Syndromes périodiques de l'enfant

Ces syndromes peuvent précéder la migraine ou lui être associés (terme
antérieurement utilisé: équivalents migraineux).

Vertige paroxystique bénin de l'enfant

Ce trouble probablement hétérogène est caractérisé par de brèves crises de
vertiges chez un enfant par ailleurs en bonne santé.

Critères IHS

A- Épisodes sporadiques, brefs, multiples, de déséquilibre, d'anxiété, avec souvent nystagmus et vomissement.
B - Examen neurologique normal.
C - Électroencéphalogramme normal.

Commentaires
Dans une enquête concernant une population d'enfants d'âge scolaire
(n = 2 165), interrogés par questionnaire, 45 enfants (2,6 %) ont été recon­
nus porteurs d'un vertige paroxystique. Le diagnostic de vertige paroxystique
reposait sur les critères suivants: épisodes brefs de sensation rotatoire de la
tête ou de l'environnement sans perte de conscience, sans trouble neurologi­
que ou de l'audition, survenus 3 fois au moins durant l'année précédente j une
résolution du symptôme était observée entre les crises. Parmi les 45 enfants
remplissant ces critères, les crises survenaient en moyenne 11 fois par an avec
une durée moyenne de 6 minutes (l0 secondes à 2 heures), 24 % des enfants
présentaient une migraine typique (Abu-Arafeh et Russell 1995a).

Hémiplégie alternante de l'enfant

Ces attaques d'hémiplégie se produisent chez le petit enfant et touchent
alternativement les deux côtés du corps. Elles sont associées à d'autres phéno­

48 mènes paroxystiques et à une atteinte intellectuelle.



Migraine : la clinique

Critères IHS

A - Début avant l'âge de 18 mois.
B - Attaques répétées d'hémiplégie atteignant un côté ou l'autre du corps.
C - D'autres phénomènes paroxystiques tels que accès de contractures, postures dystoniques, mouvements
choréo-athétosiques, nystagmus ou autres anomalies de la motricité oculaire, troubles dysautonomiques sont
associés aux attaques d'hémiplégie ou surviennent indépendamment.
D - Existence d'un déficit mental ou neurologique.

Commentaires

La nature de ce trouble n'est pas claire. Un lien avec la migraine est suggéré
sur des considérations cliniques, mais une forme inhabituelle d'épilepsie n'est
pas écartée.

Autres syndromes périodiques non retenus par l'IHS

D'autres syndromes périodiques, non retenus par l'IHS, peuvent survenir chez
l'enfant. Ainsi les douleurs abdominales récurrentes, appelées aussi «mi­
graine abdominale », surviendraient chez 4 % des enfants dans l'enquête
d'Abu-Arafeh et Russell (l995b). Les caractères retenus pour définir la « mi­
graine abdominale » ont été les suivants:
- sévérité altérant les activités quotidiennes,
- douleur sourde ou à type de colique,
- localisation péri-ombilicale ou mal définie,
- association avec au moins 2 des critères suivants:

nausées,
vomissements,
anorexie,
pâleur,

- la durée de chaque crise est d'au moins une heure,
- disparition complète des symptômes entre chaque crise.

D'autres tableaux ont été rapportés: la douleur récurrente des membres, les
vomissements cycliques (Forbes 1995), le torticolis paroxystique bénin de
l'enfance. Toutes ces manifestations ont un point commun avec la migraine:
facteurs déclenchants, symptômes associés, soulagement par le repos. Des
investigations appropriées doivent toutefois être entreprises pour éliminer les
autres étiologies (Hockaday 1988).

Dans les formes de l'enfant, l'IHS individualise les syndromes périodiques,
mais ne différencie pas les caractères cliniques de la migraine avec aura et sans
aura de ceux de l'adulte. Pourtant, il existe des caractères cliniques particu­
liers à la migraine de l'enfant.

Caractères cliniques de la migraine de l'enfant
Chez l'enfant, la céphalée est souvent plus courte que chez l'adulte, sa durée
pouvant être inférieure à 1 heure (Hockaday 1988 j Mortimer et al. 1992). 49
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Elle est plus souvent frontale, bilatérale (2/3 des cas) qu'unilatérale. Durant
les crises, il a été montré que 50 % des enfants pleurent (Mortimer et al.
1992) ; 69 % évaluent leur douleur comme maximale sur une échelle de
visages à 5 niveaux; 96 % d'entre eux doivent se coucher (Hamalainen et al.
1996). Les signes digestifs peuvent être au premier plan et les douleurs abdo­
minales sont fréquentes. Enfin, le sommeil clôt souvent la crise et il est
presque toujours réparateur.

Certaines formes d'auras visuelles se retrouvent préférentiellement chez l'en­
fant : métamorphopsie, micro ou macropsie, polyopie, hallucinations visuelles
élaborées (syndrome d'Alice au pays des merveilles). Certaines formes rares
de migraine débutent souvent durant l'enfance: la migraine confusionnelle
(Shaabat 1996), la migraine basilaire, la migraine hémiplégique familiale et la
migraine ophtalmoplégique.

Complications de la migraine

État de mal migraineux

Critères IHS

A - Le sujet remplit les critères de M- A (voir p. 40) ou de M+ A (voir p. 42).
B - La crise répond aux critères d'une des variétés de migraine mais la céphalée dure plus de 72 heures, traitée
ou non.
e-La céphalée est continue ou peut être interrompue par des intervalles libres de moins de 4 heures, sommeil exclu.

Commentaires
Les crises de migraine qui durent plus de 72 heures sont rares mais possibles
pouvant aller jusqu'à 8 ou 10 jours. Il faut toujours rechercher une intrication
avec d'autres facteurs (abus médicamenteux, facteurs psychologiques) et se
méfier également d'une migraine symptomatique d'une autre affection (vas­
culaire, tumorale, etc).

Infarctus migraineux

Critères IHS

A - Le sujet répond aux critères de M+A.
B - La crise est typique, mais le déficit neurologique n'est pas complètement réversible dans les 7 jours et/ou la
neuro-imagerie confirme l'existence d'un infarctus dans la zone concernée.
e -Les autres causes d'infarctus ont été éliminées par les explorations appropriées.

Commentaires

Si les critères de définition sont respectés, l'infarctus migraineux est extrême­
50 ment rare. Quatre conditions doivent être réunies: antécédents de migraine
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avec aura; déficit reproduisant mais de façon prolongée celui de l'aura;
présence d'un infarctus à la neuro-imagerie et, enfin, exclusion de toutes les
autres causes. Extrêmement peu de cas remplissent ces conditions (Welch et
Levine 1990; Iglesias et Bousser 1990), d'autant que le perfectionnement
incessant des moyens d'investigations artérielles et cardiaques peut conduire à
déceler ultérieurement une cause passée inaperçue au moment de l'infarctus
cérébral. La prépondérance de la localisation occipitale des infarctus migrai­
neux a été soulignée avant les critères IHS (Sacquegna et al. 1989). Avec les
critères IHS, cette prépondérance occipitale doit être retrouvée, puisque
l'infarctus doit se produire dans le territoire de l'aura (visuelle dans 90 % des
cas). Enfin, il est possible que les migraines symptomatiques d'ischémie céré­
brale (dans lesquelles des conditions hémodynamiques précaires prédisposent
le cerveau à développer une aura) soient plus fréquentes que les infarctus
migraineux (Olesen et al. 1993).

La physiopathogénie de ces infarctus demeure obscure (Iglesias et Bousser
1990). Les études artériographiques sont d'interprétation difficile, montrant
des images faisant discuter un spasme ou une dissection locale. Mais en
l'absence fréquente de corrélation entre les signes cliniques et le siège des
lésions, ces anomalies sont peut-être un épiphénomène et non la cause réelle
de l'infarctus.

Désordres migraineux ne remplissant pas les critères ci-dessus

Il s'agit des cas interprétés comme des migraines mais dans lesquels manque
un des critères diagnostiques (par exemple, il existe une phonophobie sans
photophobie) et qui ne répondent pas aux critères de céphalées de tension.
De tels cas sont fréquents (2 à 5 % de la population) et ont été, selon les
études, classés ou non avec la migraine.

Les formes cliniques, telles qu'elles sont définies par l'IHS, sont dominées,
nous l'avons vu, par la migraine sans aura et la migraine avec aura, clairement
distinguées. Cela conduit à s'interroger sur le fait de considérer ces deux
formes cliniques comme deux entités séparées ou non.

Migraine sans et avec aura:
une ou deux entités ?

Rappelons tout d'abord l'ambiguïté majeure de la classification qui permet
aisément de définir des crises mais non des migraines ou des migraineux
puisque certains sujets (la majorité) n'ont que des crises sans aura, d'autres 51
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(rares) que des crises avec aura et d'autres (environ 30 %), les deux variétés de
crises. Ces derniers sont arbitrairement classés comme migraineux avec aura,
même si la majorité de leurs crises ne comporte pas d'aura. Malgré l'ambiguïté
de la classification (ou à cause d'elle ?), partisans et adversaires de l'unicité
s'affrontent.

Les arguments en faveur d'une même entité sont les suivants (Blau 1995) :
chez un même patient peuvent coexister migraines avec et sans aura et, dans
les deux cas, la céphalée est identique. Facteurs déclenchants, prodromes,
signes associés, réponse au traitement sont identiques dans les deux variétés.

Les arguments en faveur de deux entités différentes (Russell et al. 1996) sont
les suivants: prévalence différente des migraines avec et sans aura, facteurs
déclenchants électifs de l'une ou l'autre variété. Ces arguments cliniques sont
très ténus, et cette discussion n'a guère de portée pratique. Il est de toute façon
hautement vraisemblable que l'identification, actuellement en cours, des
gènes impliqués aboutira à une explosion du cadre de la migraine et à une
nouvelle classification.

Profil évolutif de la migraine

La maladie migraineuse débute dans la majorité des cas avant 40 ans, souvent
dans l'enfance et l'adolescence. L'âge de début semble plus précoce dans la
migraine avec aura que sans aura. Il existe des formes d'installation tardive
après 45 ans (Fisher 1986). Il s'agit souvent de migraines avec aura. La
fréquence des auras sans céphalée est remarquable (40 % dans la série de
Fisher) dans les formes tardives. Ces formes soulèvent des problèmes de
diagnostic différentiel avec les accidents ischémiques transitoires.

La périodicité des crises est très variable d'un individu à l'autre mais égale­
ment pour le même individu. Ainsi, le handicap sera totalement différent
chez un patient présentant une crise par semaine, et chez un patient présen­
tant au total cinq crises dans sa vie. Les migraines avec aura sont plus espacées
et moins fréquentes que les migraines sans aura mais on peut observer la
survenue, sans raison évidente, de crises avec aura très répétées, parfois sans
céphalée. Enfin, tout peut se voir dans l'évolution d'une migraine. Un patient
peut rester des années sans souffrir, puis voir survenir ses crises de manière
rapprochée, sans cause apparente. Le vieillissement apporte souvent une
diminution de la fréquence et de la sévérité des crises, voire leur disparition.
Ainsi, dans une étude effectuée chez des migraineux adultes, au bout de 15 ans
de suivi, 32 % des hommes et 42 % des femmes n'avaient plus de crise.
Néanmoins, celles-ci peuvent réapparaître dans le grand âge, après de très
longues rémissions. Beaucoup de femmes attendent un soulagement après
la ménopause, soulagement qui ne survient cependant que moins d'une fois

52 sur deux.



Migraine : la clinique

Les crises elles-mêmes peuvent rester toujours identiques dans leurs caractères
cliniques mais elles peuvent aussi se modifier: apparition d'une migraine avec
aura chez un patient n'ayant présenté jusque-là que des crises sans aura, ou
bien raréfaction des vomissements, raréfaction de l'aura, diminution de l'in­
tensité de la céphalée... De nombreuses études ont montré l'existence d'un
sous-groupe de migraineux dont, au fil des années, les crises deviennent de
plus en plus fréquentes, aboutissant à un syndrome aux appellations diverses:
migraine transformée, migraine évolutive, migraine maligne, céphalée chro­
nique quotidienne (Mathew et al. 1987 ; Solomon et al. 1992 ; Mathew 1993 ;
Silberstein et al. 1994). La céphalée est alors quotidienne, pouvant, ou non,
s'exacerber en crises possédant encore quelques caractères migraineux. Dans
80 % des cas, il existe un abus de médicaments antimigraineux de crise,
aboutissant à une véritable toxicomanie avec phénomène de dépendance et,
lors de l'arrêt des médicaments, à une céphalée de « rebond» qui explique
l'installation d'un véritable cercle vicieux. L'arrêt de l'intoxication médica­
menteuse est indispensable pour juguler cette céphalée chronique quoti­
dienne. Dans environ 20 % des cas, il n'y a pas de véritable abus médicamen­
teux: il peut alors s'agir d'une intrication de la céphalée migraineuse avec
d'autres céphalées, céphalée de tension surtout, aboutissant à une céphalée
mixte (migraine + tension), céphalée due à une dépression plus ou moins
masquée, voire une céphalée de cause organique.

Diagnostic de la migraine

Diagnostic chez l'adulte

Il n'existe pas de critère paraclinique de diagnostic de migraine. Celui-ci
repose essentiellement sur les données de l'interrogatoire, le patient étant vu,
le plus souvent, en consultation en dehors d'une crise alors qu'il est asympto­
matique. Les critères cliniques de définition sont très précis et le diagnostic
n'offre aucune difficulté dans la majorité des cas. Les examens complémentai­
res ne se discutent qu'en cas de signe clinique atypique ou d'anomalie retrou­
vée à l'examen neurologique en dehors d'une crise. En fait, les patients ont
parfois déjà eu un scanner cérébral pour apaiser leur anxiété et celle du
médecin. Tous les autres examens (ultrasonographiques, électrophysiologi­
ques, de neuro-imagerie... ) sont uniquement du domaine de la recherche. On
peut néanmoins avoir certaines difficultés dans des conditions cliniques parti­
culières: par exemple, lors d'une première crise sévère ou atypique de mi­
graine. Certes, les éléments cliniques, l'évolution favorable sous surveillance
clinique sont des éléments importants du diagnostic mais parfois les examens
complémentaires (PL, scanner) sont nécessaires pour éliminer formellement
d'autres causes de céphalée aiguë, en particulier une hémorragie méningée ou 53
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une méningite. De manière exceptionnelle, la migraine peut être symptoma­
tique (tumeur, malformation vasculaire), particulièrement quand les symptô­
mes de la migraine (aura ou céphalée) se produisent toujours du même côté.
La migraine peut être aussi un symptôme d'une maladie générale telle que
CADASIL, mitochondriopathie, syndrome des antiphospholipides, etc.

Diagnostic différentiel de la céphalée

Céphalées autres que la migraine
Il est généralement facile d'éliminer les céphalées autres que la migraine.
Cependant, certaines céphalées évoluant aussi par crises peuvent poser des
difficultés diagnostiques.

L'algie vasculaire de la face, trop souvent méconnue ou confondue avec la
migraine ou avec la névralgie du trijumeau, a des caractères pourtant bien
distincts: affection à prédominance masculine, comportant une douleur ex­
trêmement intense, centrée sur l'œil toujours du même côté, durant moins
longtemps que la migraine (3 h au maximum), se répétant une à cinq fois par
24 h et s'accompagnant de signes vasomoteurs (rhinorrhée, larmoiements,
etc). Il existe néanmoins des formes frontières entre migraine et algie vascu­
laire de la face (Lance et Antony 1971). Une céphalée migraineuse par
ailleurs typique peut s'accompagner de signes vasomoteurs intenses ou bien
une algie vasculaire peut devenir plus longue, moins intense et s'accompagner
de signes digestifs.

Les céphalées de l'hypertension artérielle paroxystique se manifestent lors d'à­
coups tensionnels de haut degré manométrique (par exemple, dans les phéo­
chromocytomes). Mais le contexte est évocateur. La céphalée est volontiers
occipitale et associée à des sueurs.

La céphalée de l'hypertension intracrânienne paroxystique peut être trompeuse.
En effet, certaines tumeurs faisant clapet sur les voies d'écoulement du LCR
peuvent donner des céphalées paroxystiques liées à la position ou à l'effort,
avec nausées et vomissements, avec parfois peu ou pas d'anomalies de l'exa­
men clinique et donc constituant un piège diagnostique. C'est le cas, en
particulier, des kystes colloïdes du Ille ventricule qui peuvent provoquer une
hydrocéphalie aiguë parfois mortelle en l'absence d'intervention.

Les céphalées de cause locale sont en général faciles à éliminer, qu'elles soient
ophtalmologiques (glaucome, troubles de la réfraction), dentaires, sinusien­
nes (sinusite aiguë), ...

Les céphalées liées à l'absorption d'une substance: alcool, dérivés nitrés, mo­
noxyde de carbone, glutamate (syndrome du restaurant chinois) sont élimi­
nées par l'existence du lien chronologique entre la céphalée et l'absorption de
la substance et la disparition de cette céphalée à l'élimination du produit
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Les céphalées liées à l'effort (toux, exercice, coït) sont intenses, parfois explosi­
ves, de brève durée et se répétant dans les mêmes conditions.

Difficultés du diagnostic chez le migraineux avéré

Les difficultés de diagnostic sont en fait rencontrées chez un migraineux avéré
qui présente, intriqué à la migraine, un autre type de céphalée :

Céphalée de tension : Ce type de céphalée se rencontre fréquemment chez le
migraineux, et on a évoqué un continuum entre céphalée de tension et
migraine. La céphalée de tension est plus diffuse, plus continue, moins pulsa­
tile, moins intense, avec peu ou pas de signes digestifs. Elle peut être épisodi­
que ou chronique, et s'accompagner, ou non, d'une tension des muscles de la
nuque. Il est parfois difficile chez un migraineux se plaignant d'accès fréquents
de faire clairement la distinction entre migraine et céphalée de tension,
notamment en situation de stress. On peut alors demander au patient de tenir
un cahier où il notera les caractéristiques cliniques de ses céphalées, ce qui
aidera à faire la part entre les deux types de céphalées.

Céphalée d'origine cervicale (voir p. 67).

Céphalées avec abus de médicaments : Elles représentent un motif fréquent de
consultation. Il s'agit, le plus souvent, d'un migraineux qui se met à avoir mal
à la tête de plus en plus fréquemment et qui, de ce fait, va consommer de plus
en plus fréquemment des antalgiques ou du tartrate d'ergotamine. Il est alors
impossible de faire la part entre migraine, céphalée de tension et céphalée liée
au sevrage médicamenteux. En effet, les antalgiques, surtout s'ils contiennent
de la codéine ou de la caféine, et le tartrate d'ergotamine sont à l'origine d'une
céphalée de sevrage pouvant ressembler à la migraine par son intensité, sa
pulsatilité et l'association à des signes digestifs. L'accentuation de ce processus
peut aboutir à des céphalées quotidiennes chroniques. Cela impose parfois
l'hospitalisation de manière à procéder à un sevrage médicamenteux.

Céphalées d'une autre nature survenant chez un migraineux: Il faut se méfier du
migraineux que l'on connaît trop bien, que l'on aurait tendance à interroger
trop rapidement et qui, un jour, présentera une céphalée inhabituelle néan­
moins interprétée comme une migraine alors qu'il s'agit d'une hémorragie
méningée, d'une tumeur ou de toute autre variété de céphalée.

Diagnostic différentiel de l'aura

Les problèmes de diagnostic peuvent se poser également avec les signes
cliniques de l'aura, qui font discuter principalement deux diagnostics, l'épi­
lepsie et les accidents vasculaires cérébraux.

Migraine et épilepsie
Il existe parfois une intrication de migraine et épilepsie qui avait été soulignée
par des auteurs anciens (Gowers, Jackson). Ces formes frontières sont parfois 55
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difficiles à reconnaître chez l'enfant (Andermann 1987). Une crise d'épilepsie
peut s'accompagner d'une céphalée post-ictale ayant certains points de res­
semblance avec la migraine (Schon et Blau 1987). L'EEG peur être perturbé
au cours d'une crise de migraine. Les phénomènes «positifs» tels que les
phosphènes se rencontrent, à la fois, dans l'épilepsie et dans la migraine mais
il faut bien insister sur la marche beaucoup plus lente des troubles dans la
migraine que dans l'épilepsie.

Accident vasculaire cérébral
Une céphalée est souvent présente dans les accidents vasculaires cérébraux
(AVC), qu'ils soient hémorragiques ou ischémiques. Il n'y a cependant guère
de difficulté diagnostique car la céphalée n'a que rarement un caractère
migraineux (Vestergaard et al. 1993) et il existe un déficit focal associé qui
permet d'authentifier l'AVe. Le problème de diagnostic différentiel se pose
surtout chez les sujets au-delà de 45 ans qui voient s'installer une migraine
avec aura, surtout en l'absence de céphalée. Le diagnostic est alors celui d'un
AIT. Typiquement, l'aura migraineuse est progressive, s'étendant et s'intensi­
fiant pendant plusieurs minutes. Les phénomènes positifs (phosphènes) sont
évocateurs de migraine alors que la symptomatologie vasculaire est le plus
souvent négative (scotome ou hémianopsie latérale homonyme). Les patients
présentant ce type d'aura migraineuse sans céphalées ne semblent pas exposés
à un risque vasculaire cérébral accru et ne doivent pas être soumis à des
examens complémentaires trop exhaustifs (Dennis et Warlow 1992). Dans le
doute, il est néanmoins préférable d'effectuer le bilan étiologique comme s'il
s'agissait d'un AIT et de proposer un traitement de fond par l'aspirine.

Diagnostic chez l'enfant

Dans ce cas aussi, le diagnostic de migraine est purement clinique; il repose
sur l'interrogatoire. L'examen neurologique est strictement normal. Chez
l'enfant, le diagnostic de migraine peut poser davantage de problèmes que
chez l'adulte, car l'interrogatoire est souvent malaisé chez un jeune enfant, et
le nombre de crises n'est pas toujours suffisant pour permettre d'affirmer le
diagnostic. Il est nécessaire de revoir l'enfant et de le réexaminer à intervalles
réguliers. L'imagerie (scanner ou IRM) est quasi systématique chez les enfants
de moins de 6 ans. Au-delà de cet âge, l'imagerie n'est faite que dans les cas
suivants (MaytaI1995) :
- anomalie de l'examen neurologique,
- crises de migraine complexes ou atypiques,
- crises de plus en plus fréquentes,
- modifications du comportement,
- difficultés d'apprentissage,
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Les erreurs de diagnostic les plus fréquentes sont les erreurs par défaut. Il est
surprenant de constater que nombreux sont les médecins qui ne savent pas
que la migraine peut toucher l'enfant, et il n'est pas rare que d'authentiques
crises de migraine soient considérées comme des sinusites ou des troubles de la
réfraction. L'enfant peut avoir d'autres types de céphalées essentielles que la
migraine: des céphalées de tension, où comme chez l'adulte les facteurs
psychologiques sont souvent prépondérants, et des crises d'algie vasculaire de
la face qui ont été décrites dès l'âge de 3 ans.

En conclusion, la migraine ne pose pas, dans la majorité des cas, de difficultés
de diagnostic. Il s'agit d'un diagnostic d'interrogatoire. L'expression clinique
est dominée par la migraine sans aura et la migraine avec aura typique, telles
qu'elles sont définies par l'IHS. Si tous les critères sont remplis et que l'exa­
men neurologique est normal, les examens complémentaires sont inutiles. Par
contre, devant toutes les autres formes cliniques, ou bien s'il existe un élé­
ment clinique atypique à l'interrogatoire ou à l'examen, des examens complé­
mentaires (scanner en particulier) sont utiles car la migraine peut être, excep­
tionnellement, le symptôme d'une autre affection cérébrale diffuse ou
localisée. Les céphalées autres que la migraine sont facilement écartées. En
revanche, il peut être plus difficile, chez un migraineux connu, d'identifier
d'autres types de céphalées coexistantes, particulièrement les céphalées de
tension ou les céphalées avec abus de médicaments. La migraine reste donc,
dans une pratique médicale où les examens complémentaires ont tendance à
prendre le devant de la scène, une affection dont le diagnostic est fondé sur
l'interrogatoire et l'examen clinique. Cela implique que la première consulta­
tion d'un migraineux soit nécessairement longue, de l'ordre de 30 minutes à
1 heure.

Facteurs favorisants de la migraine

L'écoute des migraineux, l'utilisation de questionnaires systématisés incrimi­
nent divers facteurs comme favorisant la survenue ou la fréquence des crises.
L'identification et l'élimination de ces facteurs pourraient, théoriquement,
être un élément efficace au long cours sur le plan thérapeutique pour diminuer
la fréquence des crises. De plus, une telle approche thérapeutique aurait
l'avantage de ne pas mettre en œuvre de médicaments.

Plusieurs questions se posent cependant:
- Quels sont les facteurs favorisants mis en cause par les migraineux?
- Ces facteurs sont-ils particuliers à la migraine ou signalés également par les
patients ayant une céphalée non migraineuse, notamment une céphalée de
tension? 57
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- La céphalée qu'ils favorisent est-elle une migraine?
- L'action de ces facteurs est-elle reproductible?
- Le contrôle de ces facteurs réduit-il la fréquence des crises?
- Quels sont les rôles joués par les traumatismes crâniens et le rachis cervical?

Signalons aussi, sur le plan méthodologique, que:

• le recueil des facteurs favorisants est variable selon les études: recueil
spontané ou par interrogatoire ou utilisation de questionnaire rempli par le
patient et listant les divers facteurs favorisants;

• les facteurs allégués par les patients peuvent être la conséquence de leur
expérience ou la traduction de leur vécu familial, personnel, psychologique,
sociologique, culturel... ;

• les mots utilisés par les patients (par exemple, stress, anxiété, dépression)
n'ont pas obligatoirement une signification comparable pour le médecin;

• certains « facteurs favorisants» décrits par les patients sont peut-être parfois
en fait des prodromes de la crise (bâillements et fatigue, exacerbation des
odeurs, envie ou dégoût de certains aliments).

On comprend ainsi la difficulté d'interprétation des études sur les facteurs
favorisants des crises, d'autant qu'il est aussi utile de distinguer: les facteurs
favorisants, augmentant le nombre de crises, par exemple, les facteurs psycho­
logiques; et les facteurs déclenchants : circonstances précédant immédiate­
ment le début d'une crise, par exemple, luminosité extrême (et migraine avec
aura visuelle), choc traumatique et migraine du footballeur. Cependant cette
distinction n'est pas toujours claire ou possible, d'autant que les patients
confondent volontiers facteur favorisant des crises et étiologie de la mi­
graine!

Quels sont les facteurs favorisants mis en cause
par les migraineux?

Globalement, entre un tiers et la moitié des patients migraineux incriminent
certains facteurs pour certaines de leurs crises. Cependant, la plupart des
études sur les facteurs favorisants sont rétrospectives et ces facteurs sont
souvent notés à distance des crises (Amery et Vandenbergh 1987; Rabbins
1994).

Dans une étude sur 23 patients, Blau (1988) a observé que les patients migrai­
neux signalaient spontanément, en moyenne, par individu, 4 facteurs favori­
sants mais l'interrogatoire à l'aide d'un questionnaire en retrouvait en
moyenne 5,5 autres de plus.

En France, Henry et coll. (1993) étudiant 340 migraineux ont noté, selon les
patients, le rôle favorisant de l'anxiété, des soucis et contrariétés (48 % des
cas) ; des règles (36 %) ; de la fatigue (45 %) ; des alcools (25 %) dans le

58 déclenchement des crises (Tableau 2-l).
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Tableau 2-1 Rôle des facteurs favorisants des crises migraineuses dans quelques études

Vandenbergh Pradalier Henry Galiano
et al. (1987) (1996) et al. (1993) et al. (1995)

Facteurs psychologiques
• Stress 48,8% 68% 73%
• Anxiété 43% 48%
• Contrariété 32% 43%

• Soucis 32% 36%
• Grandes émotions 6,9% 18% 20%
• État dépressif 18% 36%

Facteurs généraux
• Vie génitale

- règles (sur 217 femmes) 48% 62% 45% 51 %
- pilule 12,6 % 9%
- migraine menstruelle vraie 5,1 %

• Fatigue 16,1 % 35% 28,1 %

• Surmenage 32% 34%

Rythme de vie
• Pas assez ou trop dormir 31,5% 19 % 63%
• Odeurs fortes 4,6% 17% 23%
• Changement de rythme de vie (déména- 27% 11 %

gement, départ en vacances)
• Sauter des repas - repas irrégulier 29,6% 5%

• Jeûne 8% 9% 37%
• Activité sexuelle 3,7% 7,9%
• Travail prolongé sur écran 38%
• Lectures prolongées 9% 12%
• Tabagisme important 4,1 % 30% 35%

Facteurs alimentaires et boissons
• Boissons alcoolisées 54% 25% 20,1 %

- vin rouge 51,6% 28% 10 %
- vin blanc 48% 20%

• Aliments gras/frits 29% 17 %

• Aliments en sauce 44% 25% 17,3%

• Œufs 27%

• Chocolat 52%

Environnement climatique
• Exacerbation saisonnière 9% 25%
• Luminosité (soleil, ciel très clair, néon...) 32% 29%

• Vent violent 13 % 22% 54%

• Pression atmosphérique 12% 15 % 12 %

• Froid 10 %

• Chaleur 41 %

• Changement de temps 6,9% 18 % 18 %

* Item non utilisé ou donnée manquante. Selon les études, les items utilisés ne sont pas toujours les mêmes ou
recouvrent des notions variables. Ainsi, « stress» n'est pas utilisé dans l'étude GRIM. Par ailleurs, certains items
sont de nature générale (aliments, boissons) dans certaines études alors qu'ils sont détaillés dans d'autres.

59



La migraine: description, traitements et prévention

Pour Vandenbergh et coll. (1987), les facteurs le plus fréquemment mention­
nés sont, alcool (toutes boissons alcoolisées) : 51,6 % j période des règles:
51,5 % j stress émotionnel: 48,8 % ; certains aliments: 44,7 %. Pour Galiano
et coll. (1995), les chiffres sont du même ordre (Tableau 2-1).

Pradalier (1996), à partir de 294 réponses à 500 questionnaires adressés aux
patients, note le rôle du stress dans 68 % des cas, des règles dans 62 %, de la
fatigue dans 35 %, du jeûne dans 8 %, des boissons alcoolisées dans 54 %, des
aliments gras ou frits dans 29 % des cas (Tableau 2-1).

Facteurs alimentaires

Amery et Vandenbergh (1987) ont rapporté le rôle d'un ou plusieurs aliments
chez 44 % de la population migraineuse étudiée: le chocolat était mis en
cause dans 22 % des cas, les fromages dans 19,5 % d'entre eux.

Gibb et coll. (1991) ont donc testé chez des migraineux incriminant le
chocolat comme facteur déclenchant de leurs crises, l'effet du chocolat (une
tablette de 40 g) ou d'un placebo dans un essai double aveugle groupe paral­
lèle. L'ingestion de chocolat fût suivie d'une migraine typique chez 5 des
12 patients testés alors qu'aucun des 8 patients testés par le placebo n'en
présenta. Le délai d'apparition de la crise fût en moyenne de 22 heures (de 3,5
à 27 heures). Par contre, Moffett et coll. (1974), dans des études en double
aveugle utilisant tyramine ou chocolat par sonde nasogastrique chez des
migraineux, n'ont pas observé de migraine.

Dans une étude par questionnaire de Pradalier et Ollat (1991), 51 % des
migraineux ayant répondu citent un facteur alimentaire, aliment ou boisson,
comme favorisant leur crise de migraine: boissons alcoolisées: 68 % ; choco­
lat: 63 % ; graisses cuites: 50 % ; œufs: 36 % ; mayonnaise: 27 % joignons:
13 % j nourritures chinoises: 13 %.

Dans la plupart des études, ce sont les boissons alcoolisées qui paraissent les
plus importants facteurs déclenchants des céphalées chez le migraineux (no­
tamment le vin blanc), et les boissons alcoolisées sont d'une manière générale
éliminées par ce type de patients. Notons dans cette étude rétrospective
fondée sur la plainte des malades, que le vin rouge n'est indiqué comme
facteur favorisant qu'en avant-dernière position. A l'opposé, en Grande­
Bretagne par exemple, le facteur le plus souvent cité est le vin rouge. Sensibi­
lité ethnique particulière aux divers constituants des vins, différence de com­
position des vins ou, plus simplement et probablement, « biais de notoriété»
pour le vin blanc par rapport au vin rouge pour des raisons psychologiques et
socioculturelles pourraient expliquer cette divergence entre les deux pays.

Il faut probablement distinguer, selon l'interrogatoire clinique, au moins deux
types de population, l'une accusant les aliments et boissons, l'autre ne les
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dans les céphalées et plus particulièrement dans la migraine, sont: le jeûne,
l'hypoglycémie, le froid, le contenu de l'alimentation en histamine, phénylé­
thylamine, tyramine, nitrite, glutamate de sodium, théobromine, caféine. Le
rôle d'une allergie alimentaire fait encore l'objet de fortes controverses (Ste­
venson 1991). La migraine ne paraît pas en relation avec une allergie de type
IgE dépendante d'un aliment (Pradalier et al. 1983).

Le rôle de la tyramine comme facteur favorisant la survenue des crises migrai­
neuses, au moins chez certains patients, fût proposé dès 1967 par Hanington.
Depuis, 11 études ont testé des migraineux en double aveugle (tyramine
contre placebo) : 6 donnent un résultat positif pour la tyramine ; 4 un résultat
négatif; 1 est discutable (Kohlenberg 1982).

Cette difficulté à obtenir des résultats concluants, les différences parfois
observées même entre études en double aveugle, suggèrent, soit que la métho­
dologie utilisée est imparfaite, soit qu'il existe d'autres facteurs en jeu tels que
l'existence de sous-groupes de migraineux sensibles aux aliments, à la tyra­
mine... Pour Scopp (1992), chez les sujets se plaignant de céphalées induites
par l'alimentation, le test à la tyramine donne un taux de céphalées de 65 %
alors que dans la population migraineuse générale, ce test ne donne qu'un
taux de 25 %.

S'agissant des boissons alcoolisées, le rôle possible de l'éthanol, de l'hista­
mine, de la tyramine, des congénères de l'alcool et des phénols a été étudié.
Pour les phénols, Littlewood et coll. (1982) et Launay et coll. (1988) ont
montré l'existence, au niveau plaquettaire, d'un déficit de la phénolsulfo­
transférase P chez les patients migraineux se plaignant des facteurs alimen­
taires, ce qui reste à confirmer dans des études plus larges. On sait que cette
enzyme détoxifie les phénols; elle pourrait ainsi être mise en cause dans une
détoxification insuffisante des phénols présents dans les vins, le chocolat, les
fromages.

Un autre point de controverse est la différence, parfois notée, dans les taux de
positivité obtenus dans des études en double aveugle faites sur un petit
nombre de malades ou dans des conditions différentes (par exemple, au
domicile ou dans un environnement médical comme cela a été démontré pour
l'aspartam). Ainsi, Schiffman et coll. (1987), chez 40 patients testés à l'hôpi­
tal, ne trouvent pas de différence par rapport au placebo lors d'un test de
courte durée avec 30 mg/kg d'aspartam, alors que Kœhler et Glaros (1988),
sur 25 patients prenant, à domicile, aspartam 1 200 mg/jour ou placebo pen­
dant 4 semaines, trouvent une aggravation de la fréquence des céphalées lors
de la prise d'aspartam.

La phényléthylamine (présente dans le chocolat et les vins rouges) et le
glutamate de sodium, testés en double aveugle, ont été trouvés comme fac­
teurs favorisants des crises. Dans la « dite » migraine du week-end, certains
auteurs ont proposé que la céphalée soit, en fait, due à un syndrome de sevrage
de la caféine ou à un sommeil trop prolongé. Ceci s'observerait chez les grands 61
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consommateurs de café qui se lèvent habituellement tôt, sauf les samedi et
dimanche où, se levant tard, ils ne prennent pas .leur caféine du matin (ou la
prennent trop tard).

Au total, tout est loin d'être clair quant au rôle des facteurs alimentaires,
d'autant qu'il est important de signaler qu'alimentation et boisson ne sont, au
mieux, qu'un type de facteurs parmi d'autres et que leur rôle est peu reproduc­
tible. Des habitudes alimentaires trop rigides, un régime trop restrictif peu­
vent conduire à des déficits, notamment vitaminiques ou en oligo-éléments,
et à aggraver l'éventuelle personnalité obsessionnelle névrotique d'un pa­
tient.

Facteurs cl'environnement

Les divers événements de la vie, notamment les stress mais aussi la personna­
lité du patient, sa manière de réagir à la douleur et aux diverses sensations,
influencent la fréquence des céphalées, en particulier celle des crises migrai­
neuses (voir Tableau 2-l).

Le stress est un fadeur bien connu de migraine ou de céphalée de tension, son
origine pouvant être familiale, professionnelle ou scolaire chez les enfants...
Les émotions, les conflits, les attentes, les soucis, les contrariétés, l'anxiété
jouent un rôle important. Il est difficile d'en faire une règle car, bien entendu,
les effets de tels facteurs changent au cours du temps, leur retentissement sur
l'individu va.riant avec l'âge, la répétition des agressions ou leur espacement,
l'adjonction d'autres éléments... sans oublier bien sûr l'effet du traitement
(Pradalier et al. 1990; Passchier et al. 1991 ; Packard 1993).

Van den Bergh et coll. (1987) riotent que 48 % des patients migraineux
signalent le stress comme un facteur précipitant des crises migraineuses. Dans
notre expérience, 61 % des migraineux mentionnent le stress comme le
facteur le plus fréquemment inducteur de crises. Le changement de nature des
caractéristiques de la céphalée, la « transformation» des crises de migraine en
céphalées de tension quotidiennes, est volontiers généré par un stress excessif,
une « hypersensibilité» vis-à-vis des événements de la vie ou un état dépres­
sif; il est également souvent associé à la prise importante, excessive, de
médications analgésiques (céphalée avec abus d'antalgiques).

Les caractéristiques de personnalité ont été largement étudiées chez les pa­
tients ayant une migraine ou une céphalée de tension (voir p. 82).

Si l'on tient compte de l'effet des divers facteurs de comportement ou d'envi­
ronnement, la réduction du « stress », dans son sens large, par relaxation,
biofeedback, thérapeutique comportementale (Adler et Adler 1984; Blan­
chard et al. 1987 ; Duckro 1991), peut augmenter la capacité de contrôle par
le patient de la fréquence de ses crises. Dans un certain nombre de cas, ce
contrôle est même accentué en combinant ces diverses techniques avec le

62 traitement médicamenteux.
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Vie quotidienne et migraine

Chez la femme, les épisodes de la vie hormonale (puberté, grossesse, règles,
contraception, ménopause) rythment souvent le cours de la migraine. Ainsi,
la migraine apparaît souvent autour de la puberté, s'améliore dans 2/3 des cas
environ pendant la grossesse, s'aggrave volontiers au cours des menstruations,
paraît parfois provoquée ou favorisée par la pilule notamment fortement
dosée, s'estompe dans 2/3 des cas environ après la ménopause (voir p. 69).

De nombreux facteurs de la vie quotidienne sont également signalés comme
pouvant favoriser les crises migraineuses: le sommeil (trop ou pas assez), les
repas (irrégularité des repas, repas sautés, jeûne), les week-ends, les départs en
voyage... , d'une manière générale, les changements de vie sont fréquemment
mis en cause. L'accumulation de plusieurs de ces facteurs peut conduire à
l'apparition de crises fréquentes et sévères.

Selon Blau (Blau 1988 ; Blau et Diamond 1990), 13 % des céphalées chez les
étudiants sont apparemment liées à la faim; il en est de même pour les
migraineux, spécialement les jeunes, qui sont également très sensibles à la
faim et à l'hypoglycémie. Ainsi, on peut proposer la prise régulière de trois
repas principaux avec, si nécessaire, quelques en-cas supplémentaires. Cer­
tains patients ont remarqué que leur migraine du réveil pouvait disparaître par
la prise du petit déjeuner, de café ou de Coca-cola. Il est difficile de savoir si
cet effet bénéfique est lié à l'apport alimentaire proprement dit ou à l'effet
vasoconstricteur de la caféine.

Quant aux vacances, ce sont généralement des périodes où le stress s'estompe,
où la fréquence des crises se réduit. Il n'en est pas toujours ainsi, de nombreux
problèmes pouvant survenir pendant cette période: complications familiales,
surcharge de travail, bruit, chaleur, surmenage sportif... On a ainsi défini un
holiday-stress (Sillanpaa 1991).

Certains facteurs d'environnement tels qu'un bruit important et répété, une
luminosité intense (notamment chez les malades présentant une migraine
avec aura visuelle), des odeurs fortes (notamment cigare), un vent fort, une
chaleur humide, semblent pouvoir aggraver la fréquence des crises. Dans
l'étude de Henty et coll. (1993), ces facteurs sont cités dans 22 % des cas pour
le bruit, 39 % pour la luminosité, 23 % pour les odeurs fortes. Chez les
patients très sensibles à la luminosité, le port de lunettes teintées est capable
de réduire la photophobie et les migraines sensibles à la lumière. D'autres
facteurs climatiques sont plus controversés ou déniés: saisons, pression baro­
métrique, température, vent, humidité, activité géomagnétique... (Marrelli et
al. 1988 ; Larmande et al. 1996).

N'oublions pas non plus le rôle de l'exercice physique. S'il est modéré, il
entraîne généralement une diminution du stress, une relaxation musculaire
mais, chez les sujets peu habitués, un effort physique intense (football,
squash... ) peut être responsable du déclenchement d'une crise de migraine. 63
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Signalons également le rôle de l'activité sexuelle avec la possibilité de crises
induites chez 7 % environ des patients.

Ces facteurs sont-ils particuliers à la migraine?

Le signalement, par les patients, de facteurs favorisant leurs céphalées n'est
pas propre aux migraineux; ainsi, dans une étude sur la céphalée bénigne
commune chez des étudiants non traités pour céphalées (Blau 1988), 97,9 %
des étudiants ont déjà eu des céphalées dont les facteurs déclenchants les plus
fréquents sont le stress: 38,8 % j le sommeil insuffisant: 38,8 % ; l'alcool:
38,5 % ; la chaleur intense: 36,7 % j les bruits forts: 29,9 % ; la forte lu­
mière: 27,7 % ; le sommeil trop prolongé: 23,6 %. Toutefois la nature de
cette « céphalée bénigne commune » reste aussi mystérieuse que celle de la
migraine et rien ne permet de savoir actuellement s'il s'agit de deux entités
différentes ou d'une seule.

L'enquête de Henry et coll. (1993) décrit également de nombreux facteurs
favorisants d'ordre psychologique, alimentaire ou autre, tant chez les migrai­
neux que chez les patients souffrant de céphalées non migraineuses (non­
migraineux). Il existe cependant des différences de significativité selon le
facteur étudié j ainsi, s'il n'existe aucune différence significative entre les
deux populations pour le vin blanc (rôle chez 20 % des migraineux et chez
16 % des non migraineux) ou pour le fromage, les aliments gras et les plats en
sauce (17 % vs 12 %), en revanche, les différences semblent très significatives
(p < 0,001) pour l'anxiété, l'angoisse, les contrariétés, la présence des règles;
de manière moindre, pour les chocs émotionnels et l'excitation, les soucis, le
fait de se pencher en avant ou de s'exposer au soleil (p < 0,01), et pour la
fatigue, le changement de rythme de vie, l'éblouissement ou la prise de
chocolat (p < 0,005).

Pour Donias et coll. (1991), étudiant, par entretiens semi-structurés et batte­
ries psychométriques, l'état émotionnel personnel et la vulnérabilité aux
chocs émotionnels, anxiété et peur-angoisse sont des facteurs favorisant plus
souvent les céphalées de tension que les migraines.

Dans une étude réalisée dans une Headache Clinic et portant sur 577 patients
céphalalgiques (Peatfield 1996), parmi les 429 patients migraineux, 16,5 %
signalent comme facteur favorisant le fromage ou le chocolat, 18,4 % signa­
lent une sensibilité à tous les alcools, alors que 11,8 % sont sensibles seule­
ment au vin rouge et non au vin blanc. Il existe une association statistique­
ment significative entre sensibilités au fromage, au chocolat et au vin rouge.
Par contre, les 40 patients ayant une céphalée de tension ne signalent aucune
sensibilité aux aliments et un seul se dit sensible aux boissons alcoolisées.

Enfin, Scharff et coll. (1995) ne retrouvent pas chez le migraineux de facteur
64 favorisant spécifique de la migraine mais un comportement de vie différent de
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celui du non-migraineux: ils évitent plus les facteurs favorisant leurs crises.
Pour les auteurs, cet évitement serait la conséquence de l'intensité très forte
de la douleur migraineuse.

La céphalée qu'ils favorisent est-elle une migraine?

Il est nécessaire d'être prudent sur ce point dans la mesure où, bien souvent,
les études ne précisent pas exactement les caractéristiques de la céphalée
notamment par rapport aux critères IHS. Cependant, les migraineux décri­
vent habituellement des céphalées déclenchées par les facteurs favorisants
sus-mentionnés, comparables à leur migraine spontanée. Dans une étude de
céphalée provoquée par le vin rouge, le chocolat et le fromage cheddar chez
des patients sensibles à ces aliments, 16 des 38 sujets testés (42 %) présentent
une céphalée décrite comme comparable à leur migraine spontanée, la crise
ayant duré de 30 minutes à 72 heures (Lai et al. 1989).

L'action de ces facteurs favorisants est-elle reproductible?

L'interrogatoire des migraineux montre que:

• un facteur favorisant pour l'un ne l'est pas obligatoirement pour un autre;
.le même facteur favorisant n'est pas toujours mis en cause régulièrement à
chaque crise ;
• souvent, plusieurs facteurs doivent être présents en même temps pour in­
duire une crise ;
• certains migraineux ne décrivent aucun facteur favorisant;
• le délai entre la présence des facteurs favorisants et l'apparition de la
migraine n'est pas toujours constant; il existe même, peut-être, des popula­
tions différentes quant à ce délai;
• la quantité de facteurs favorisants (s'il s'agit de facteurs alimentaires) peut
jouer également un rôle important.

L'interrogatoire ne suffit donc pas et il est absolument nécessaire, nous l'avons
vu, de réaliser des tests en double aveugle autant qu'il est possible.

Le contrôle des facteurs favorisants
peut-il modifier l'évolutivité de la maladie migraineuse?

Aucune étude contrôlée n'a réellement apporté la preuve qu'un tel contrôle
modifie durablement l'évolutivité de la migraine. Pourtant, empiriquement,
les migraineux ont, d'eux-même, supprimé certains facteurs: peu de boissons
alcoolisées, hygiène de vie... 65
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Une étude ouverte sur 23 patients (Blau 1988) montre que la suppression des
facteurs favorisants cités par les migraineux entraîne, dans les 3 mois suivants,
une diminution de la fréquence moyenne des crises de 2 à 1 par mois, ceci
chez 19 patients; 4 patients n'ont aucune amélioration.

En fait, ce n'est qu'en cas de facteur favorisant sélectif que ce contrôle semble
réellement efficace :

Migraine cataméniale: La suppression de la baisse de l'œstradiol responsable de
la survenue des crises menstruelles peut être combattue par l'apport d'œstra­
diol percutané ou per os ou la poursuite de la pilule (de Lignières et al. 1986).

Migraine du week-end : Le lever aux horaires habituels de semaine ou l'utilisa­
tion préventive de dérivés ergotés pris la veille au soir du week-end est
généralement efficace.

Migraine du sportif: Le risque de survenue de crise après un exercice physique
trop intense peut être diminué par un léger entraînement (échauffement)
d'une dizaine de minutes avant l'effort et en stoppant progressivement l'effort
(Lambert et Burnett 1985).

Migraine, traumatisme crânien et rachis cervical

Migraine post~traumatique

Les céphalées sont extrêmement fréquentes après un traumatisme crânien. La
classification de l'IHS distingue les céphalées post-traumatiques aiguës appa­
raissant dans les quatorze jours après le traumatisme et régressant en moins de
8 semaines, et les céphalées chroniques qui surviennent habituellement après
un traumatisme crânien mineur et s'intègrent, le plus souvent, dans le syn­
drome post-traumatique crânien. Celui-ci associe des céphalées chroniques
quotidiennes, des sensations vertigineuses, une insomnie, des troubles de
mémoire, des difficultés de concentration, une asthénie. Bien différente de
cette céphalée chronique et infiniment plus rare qu'elle, est la migraine
post-traumatique, variété secondaire de migraine, reconnue par la classifica­
tion de l'IHS (Behrman 1977 ; Guthkelch 1977 ; Weiss et al. 1991 ; Russell et
ülesen 1996b). Il s'agit, chez un sujet auparavant non migraineux, de l'appa­
rition de crises de migraine moins de 14 jours, soit après le traumatisme
crânien lui-même, soit après la sortie du coma post-traumatique. Cette mi­
graine post-traumatique est à distinguer des crises déclenchées par un trauma­
tisme crânien chez un sujet préalablement migraineux (Haas et Sovner 1969).
Cette éventualité n'est pas rare chez l'enfant, où, après un choc parfois
minime sur le crâne (coup sur le crâne, choc avec un copain), peut survenir
une crise parfois très sévère, avec cécité, hémiplégie, confusion mentale, voire
coma. Ce type de crises se produit essentiellement chez les enfants atteints de

66 migraine hémiplégique familiale.
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L'incidence de la migraine post-traumatique varie de 0,5 à 4 % des sujets
hospitalisés pour un traumatisme crânien. Récemment, dans une enquête en
population générale, Russell et Olesen (l996b) ont trouvé une prévalence de
1,4 % avec un sex-ratio homme-femme de 1/2,4 à partir d'une population de
4 000 sujets de 40 ans. La migraine post-traumatique n'est donc pas une
éventualité exceptionnelle. Dans cette étude, parmi les 29 sujets atteints de
migraine post-traumatique, 20 avaient des crises sans aura, 2 avaient des
crises avec aura et 7 avaient d'autres variétés de crises. La symptomatologie
des crises était tout à fait identique à celle de la migraine non traumatique.
L'étude de la prévalence de la migraine dans la fratrie des sujets atteints a
montré que celle-ci était plus faible que celle de la prévalence de la migraine
non traumatique. Cela suggère des étiologies différentes aux migraines liées et
non liées à un traumatisme crânien, et indique que la migraine post­
traumatique n'est pas seulement la révélation, par un traumatisme crânien,
d'une migraine latente.

La migraine post-traumatique est importante à reconnaître et à différencier de
la céphalée chronique post-traumatisme crânien, d'une part, pour des raisons
médico-légales, d'autre part, pour des raisons thérapeutiques, car elle doit être
traitée comme une migraine, les médicaments antimigraineux, que ce soit de
crise ou de fond, étant habituellement efficaces.

Migraine cl'origine cervicale

Une migraine peut également apparaître de novo après un traumatisme du
rachis cervical et avoir alors une symptomatologie particulière, caractéristi­
que d'une migraine d'origine cervicale. Il s'agit d'un sujet très controversé car,
s'il est vrai que certaines pathologies du rachis cervical sont susceptibles de
provoquer des crises migraineuses, ceci est une éventualité rare, et la respon­
sabilité du cou dans le déclenchement de la migraine est beaucoup trop
souvent surestimée. La classification de l'IHS reconnaît l'existence de cépha­
lées d'origine cervicale mais pas celle de la « migraine d'origine cervicale ».

Le cou contient des nocicepteurs, au niveau des articulations, des ligaments,
du périoste du rachis, des muscles cervicaux, des artères, de la dure-mère
médullaire. Les influx nociceptifs provenant de ces structures sont véhiculés
par les racines et nerfs rachidiens; l'existence d'anastomoses entre les trois
premières racines cervicales et le noyau du trijumeau rend compte de la
possibilité de survenue de céphalées lors de certaines pathologies cervicales.

Les erreurs diagnostiques par excès sont en effet fréquentes. Elles sont généra­
lement liées au fait qu'il existe chez deux tiers des migraineux des douleurs ou
une raideur du cou durant les crises (Blau et MacGregor 1994). Ces symptô­
mes ne présument pas de l'origine cervicale de la migraine; ils font partie
intégrante de la crise migraineuse et ne doivent pas induire des explorations
et des traitements du rachis cervical. L'arthrose cervicale banale, qui touche
généralement les segments inférieurs du rachis cervical qui ne contiennent 67
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pas de nocicepteurs anastomosés avec le trijumeau, ne doit pas être considérée
comme facteur déclenchant de la migraine.

Il existe néammoins d'authentiques, mais rares, migraines d'origine cervicale
(Sjaastad et al. 1990) dont les principaux éléments du diagnostic sont:

• l'unilatéralité de la douleur qui est généralement décrite comme démarrant
en un point précis dans la région occipitale latérale en regard de l'émergence
du grand nerf occipital, puis se projetant vers l'avant pour revenir jusqu'à
l'œil ;
• son déclenchement par certains mouvements ou certaines postures du cou;
.la reproduction de la douleur par la pression de la région d'émergence du
grand nerf occipital j

• l'absence d'aura neurologique j

• le soulagement de la douleur par un bloc anesthésique de C2 ou du grand
nerf occipital j

• l'apparition des crises dans certains cas après un traumatisme cervical avec
« coup du lapin ».

Ces critères sont cependant pour la plupart dénués de spécificité vis-à-vis du
caractère spécifique de l'atteinte cervicale et, malheureusement, les examens
radiologiques sont de peu de secours, hormis les rares cas où existent des
lésions du rachis cervical haut. Plus souvent, les radiographies du rachis sont
strictement normales et le diagnostic repose sur le faisceau d'arguments clini­
ques énoncés ci-dessus, parmi lesquels, le déclenchement de la douleur par
certains mouvements ou positions du cou nous paraît être un critère particu­
lièrement important.

Bien que rares, ces migraines d'origine cervicale sont importantes à reconnaî­
tre, d'une part, pour des raisons médico-légales, d'autre part, parce qu'elles
peuvent être améliorées parfois de façon spectaculaire par des traitements
locaux: infiltration du grand nerf occipital, infiltration de C2, intervention
de neurolyse, manipulations. Toutefois, certains de ces traitements et en
particulier les manipulations, ne sont pas dénués de risques puisque des cas de
dissection de l'artère vertébrale après manipulation cervicale ont été rappor­
tés. L'indication de ces traitements locaux doit donc être mûrement réfléchie
et si l'option des manipulations est choisie, celles-ci doivent donc être effec­
tuées avec la plus grande douceur par un médecin entraîné à ce type de
traitement.

En conclusion, la migraine est classiquement considérée comme une affec­
tion à « seuil critique ». Ce seuil de déclenchement de la céphalée dépend de
nombreux facteurs, génétiques et d'environnement. En clinique, l'empirisme
a montré que ce seuil n'est pas constant et peut varier selon la fréquence et
l'importance des facteurs favorisants. Les facteurs favorisants changent parfois
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patient signale habituellement quelques facteurs particuliers. Parfois à l'inter­
rogatoire, un facteur apparaît suffisant par lui-même pour favoriser la surve­
nue des crises de manière quasi régulière (les règles, par exemple) mais, d'une
manière générale, la probabilité de survenue d'une crise migraineuse est plus
importante lorsque plusieurs facteurs favorisants sont réunis. En cas de facteur
unique, son élimination peut constituer un traitement très efficace (voir
migraine menstruelle pure) mais, en cas de facteurs multiples, l'élimination
des facteurs présumés déclenchants est rarement suffisante et il faut habituel­
lement y adjoindre un traitement médicamenteux. Chez certains patients,
enfin, il est impossible de mettre en cause quelque facteur que ce soit.

A côté des facteurs favorisants des crises, il existe des facteurs qui paraissent
déclencher la maladie migraineuse elle-même: ainsi en est-il des rares migrai­
nes apparues après un traumatisme crânien ou cervical chez des sujets qui
n'avaient jamais eu de crises auparavant.

Migraine et vie hormonale de la femme

La prépondérance féminine de la migraine, son apparition fréquente à la
puberté, le déclenchement de crises au moment des règles, l'amélioration
durant la grossesse, témoignent de liens étroits entre migraine et hormones
féminines.

La puberté

Dix à 20 % des migraineuses voient débuter leur maladie au moment de la
puberté. Le sex-ratio avant la puberté est proche de 1, il atteint 2 à 3 après la
puberté. Cependant la prépondérance féminine est déjà retrouvée dans l'en­
fance pour la migraine avec aura, alors qu'elle n'apparaît qu'à la puberté pour
la migraine sans aura (Abuh-Arafeh et Russell 1994; Russell et al. 1996).
C'est donc cette forme clinique, la plus fréquente, qui est aussi la plus proba­
blement hormono-sensible. Les crises peuvent apparaître de 1 à 3 ans avant
les premières règles, coïncidant avec le début des oscillations de la sécrétion
ovarienne d'estradiol et le développement des seins. Les migraines apparues à
la puberté ont une plus grande probabilité d'être sensibles au cycle ovarien et
plus de 60 % des femmes dont la maladie a débuté à cette période ont, par la
suite, des crises périmenstruelles, contre seulement 20 % pour celles dont les
crises ont débuté dans d'autres circonstances (Russell et al. 1996). 69
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La période périmenstruelle

Aspects épidémiologiques

L'incidence des crises en période périmenstruelle est évaluée de façon très
différente selon le type d'enquête (rétrospective ou prospective), selon le
recrutement des populations étudiées (population générale, migraineuses
consultant en neurologie ou en gynécologie) et selon les limites acceptées
pour définir cette période. La plupart des études la font débuter 1 à 3 jours
avant l'apparition des règles et la prolonge ensuite pendant 4 à plus de 7 jours.
Une augmentation de l'incidence des crises en période périmenstruelle
concernerait ainsi de 17 à 60 % des migraineuses selon les enquêtes (MacGre­
gor 1996). Les mêmes problèmes de définition faussent l'évaluation du pour­
centage de migraineuses qui souffrent surtout ou uniquement de crises péri­
menstruelles. Selon que l'on accepte une exclusivité totale (100 % des crises)
ou partielle (90 % des crises sont périmenstruelles), selon que la répétition de
la crise à chaque cycle est obligatoire ou non, on peut conclure que 5 à 25 %
des migraineuses ont des crises essentiellement ou purement menstruelles.

Caractéristiques cliniques des crises cataméniales

La période menstruelle apparaît comme un facteur déclenchant certain des
crises de migraines sans aura, mais non des crises avec aura (Russell et al.
1996). Beaucoup de migraineuses affirment que leurs crises menstruelles sont
plus intenses, plus durables et plus résistantes aux traitements que leurs autres
crises. Aucune étude comparative entre les crises menstruelles et celles surve­
nant à un autre moment du cycle n'a cependant été réalisée pour confirmer
cette notion. Un essai contrôlé contre placebo (Massiou et al. 1991) a démon­
tré l'efficacité de la dihydroergotamine en spray nasal (Diergo-spray) lors des
crises cataméniales; le taux d'efficacité est comparable à celui retrouvé dans
l'ensemble des études portant sur ce produit, tous types de crises confondus,
mais l'essai n'était pas comparatif. L'efficacité de deux agonistes des récepteurs
5HT 1, le sumatriptan par voie sous-cutanée (Imigrane®) et le zolmitriptan,
est similaire sur les crises menstruelles et sur les autres (Solbach et Waymer
1993 ; Dalessio et al. 1996). La récurrence de la céphalée après un traitement
initialement efficace par le sumatriptan tend à être plus fréquente chez les
femmes qui souffrent de crises périmenstruelles (Visser et al. 1996).

L'association de la migraine avec d'autres symptômes prémenstruels reste
controversée (Reid 1983 ; de Lignières 1986; Facchinetti et al. 1993). La
crise est souvent précédée de quelques jours par des symptômes d'hyperestro­
génie, particulièrement de mastodynie bilatérale, plus rarement de troubles de
l'humeur avec agitation aggressive, qui disparaissent au moment de la mi­
graine. La crise est souvent accompagnée d'une perturbation dépressive de
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d'hypoestrogénie (Fourestié et al. 1987). En revanche, la coïncidence avec
d'autres symptômes douloureux périmenstruels, comme la dysménorrhée, est
exceptionnelle, et de nombreuses patientes affirment que les dysménorrhées
ont disparu quand les migraines ont commencé à se manifester à la même
période du cycle menstruel.

Mécanismes d'action

La chute de l'estradiol en fin de cycle représente le facteur déclenchant
essentiel des crises menstruelles. Tant que l'estradiolémie est maintenue arti­
ficiellement par une injection intramusculaire d'estradiol à cette période, la
survenue de la crise peut être retardée malgré la chute spontanée de la
progestéronémie endogène (Somerville 1972a). L'administration intramus­
culaire de progestérone naturelle en période périmenstruelle n'a, à l'inverse,
pas d'influence détectable sur les crises dont elle ne retarde pas la survenue.
Dans la période périmenstruelle, l'estradiolémie passe, en quelques jours, des
valeurs de la phase lutéale moyenne (> 150 pg/ml) aux valeurs du début de la
phase folliculaire « 40 pg/ml). En moyenne, l'estradiolémie la plus basse
coïncide avec le 1er jour des règles mais, chez certaines femmes, le taux
d'estradiol minimal d'environ 30 pg/ml peut être observé jusqu'à 5 jours avant
le début du cycle menstruel (Godfrey et al. 1981), et certaines crises potentiel­
lement hormonodépendantes peuvent donc survenir à cette période.

L'estradiolémie endogène augmente ensuite de nouveau au cours des premiers
jours du cycle et la fin des règles coïncide en moyenne avec le rétablissement
d'une estradiolémie supérieure à 60 pg/ml.

Des études récentes animales et humaines montrent que l'estradiol participe à
la régulation de la vasomotricité, non seulement dans des organes cibles
comme le sein et l'utérus, mais aussi dans l'avant-bras, le myocarde et le
cerveau. Cette hormone exerce un effet vasodilateur d'intensité différente
selon la concentration plasmatique et le territoire vasculaire considéré. Dans
la glande mammaire, elle induit une augmentation du diamètre et du débit
artériels, directement dose-dépendante et sans seuil d'activité. Dans l'utérus,
elle augmente aussi le diamètre et le débit artériels mais un effet maximal est
obtenu avec une estradiolémie d'environ 70 pg/ml. Dans le myocarde et
l'avant-bras, les concentrations physiologiques d'estradiol n'ont pas d'effets
mesurables sur le diamètre et le débit artériels de base, mais régulent les
réactions de vasodilatation au froid, à l'ischémie ou à l'acétylcholine. Chez
des femmes normales, les réponses vasodilatatrices sont diminuées pendant la
période périmenstruelle quand l'estradiolémie ne dépasse pas 40 pg/ml et elles
sont optimales au milieu de la phase folliculaire quand l'estradiolémie dépasse
60 pg/ml (Hashimoto et al. 1995).

Les mécanismes d'action de l'estradiol sur la paroi artérielle sont probable­
ment multiples et impliquent différents types de récepteurs dont certains non
nucléaires. La synthèse et la demi-vie du monoxyde d'azote (NO) augmentent 71
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parallèlement à la stimulation estrogénique. La concentration plasmatique
des métabolites du NO s'élève significativement quand l'estradiolémie dé­
passe 80 pg/ml chez la femme (Cicinelli et al. 1997). Cependant, l'effet
vasodilatateur de l'estradiol, lié à une augmentation de l'activité NO, devrait
logiquement favoriser la survenue de crises migraineuses. Il est donc vraisem­
blable que le déclenchement des crises menstruelles par la chute de l'estradiol
en fin de cycle fait intervenir d'autres mécanismes.

Traitement des crises menstruelles

Le traitement des migraines périmenstruelles fait appel, soit aux traitements
habituels des crises, soit aux traitements spécifiquement hormonaux.

Traitements des crises
Les traitements des crises sont: les antalgiques, les anti-inflammatoires non
stéroïdiens, les dérivés ergotés (tartrate d'ergotamine ou dihydroergotamine
par voie nasale ou injectable), les agonistes sérotoninergiques 5HT 1 (trip­
tans). Il a aussi été proposé d'utiliser quelques jours avant les règles des
traitements prophylactiques antimigraineux : bêta-bloquants, méthysergide,
inhibiteurs calciques, dihydroergotamine orale, anti-inflammatoires non sté­
roïdiens, mais leur efficacité n'a pas été établie par des essais contrôlés
convaincants.

Traitements hormonaux

Afin de limiter les conséquences des oscillations de l'estradiolémie, il a été
proposé d'utiliser des anti-gonadotropes : progestatifs, estroprogestatifs, an­
drogènes, anti-estrogènes, analogues de la LH-RH. Les résultats publiés
concernent généralement de faibles effectifs inhomogènes, et le rapport
bénéfice/risque est loin d'être établi.

La chute des estrogènes apparaissant comme le facteur déclenchant des mi­
graines périmenstruelles, le traitement préventif le plus logique est l'estrogé­
nothérapie. Alors qu'avec les estrogènes par voie orale ou par implants sous­
cutanés il est difficile de trouver une dose efficace qui ne' perturbe pas le cycle
menstruel (Magos et al. 1983), plusieurs études ont démontré l'efficacité de
l'estradiol par voie percutanée. Chez les femmes souffrant de migraines mens­
truelles pures et dont les cycles sont réguliers, l'estradiol en gel percutané à la
dose de 1,5mg/jour a une bonne efficacité préventive lorsque le traitement est
commencé 48 heures avant la date prévue de survenue de la migraine et
poursuivi pendant les 7 jours suivants (de Lignières et al. 1986 j Dennerstein
et al. 1988). Il permet de maintenir l'estradiolémie moyenne aux environs de
70 pg/ml. Ces résultats favorables ne s'accompagnent pas de perturbation du
cycle menstruel et sont compatibles avec l'eutrophie de l'endomètre utérin,
du sein et des parois vasculaires, comme le montre l'utilisation à long terme de
traitements hormonaux substitutifs (de Lignières et Vincens 1997). Les résul-
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comme si l'hormonodépendance n'était alors que partielle. Les patchs trans­
dermiques d'estradiol dosés à 50)lg d'estradiol ne sont pas supérieurs au
placebo pour prévenir la migraine menstruelle dans deux études (Pfaffenrath
1993 ; Smits et al. 1993). La raison pourrait en être une dose trop faible
d'estrogènes: le taux plasmatique minimal d'estradiol pour normaliser les
réactions vasoactives et pour prévenir la crise cataméniale est probablement
de 60 à 80 pg/ml, alors que le taux plasmatique moyen obtenu avec les patchs
dosés à 50 )lg reste souvent inférieur à 40 pg/ml (Dennerstein et al. 1988;
MacGregor 1996). Cela paraît corroboré par une étude ouverte (Pradalier et
al. 1994) qui trouve une meilleure efficacité préventive des crises menstruel­
les avec les patchs dosés à 100 )lg, donnant un taux plasmatique moyen
d'estradiol de 74 pg/ml, qu'avec ceux dosés à 25 )lg, donnant un taux de
23 pg/ml.

L'ovulation

Certaines femmes rattachent leurs crises migraineuses à l'ovulation. Un tel
lien, décrit dans quelques études anecdotiques (Reid 1983) n'apparaît généra­
lement pas dans les enquêtes plus larges (Russell et al. 1996). La raison
pourrait en être la brièveté de l'hypoestrogénie qui suit immédiatement le pic
périovulatoire chez la majorité des femmes. Il reste cependant possible que
certaines femmes aient une phase hypoestrogénique post-ovulatoire suffisam­
ment prolongée pour déclencher une crise (Reid 1983).

La grossesse

Évolution de la migraine durant la grossesse et le post~partum

L'amélioration de la migraine durant la grossesse est retrouvée par tous les
auteurs. Elle concerne 55 à 90 % des migraineuses. Chez 10 à 20 % d'entre
elles, les crises peuvent même disparaître complètement. Dans certaines en­
quêtes (Ekbom et Waldenling 1981 ; Bousser et al. 1990; Russell et al. 1996),
les pourcentages d'amélioration sont comparables, qu'il s'agisse de migraine
avec ou sans aura; dans d'autres, l'amélioration s'observe surtout pour les
migraines sans aura (Somerville 1972b ; Rasmussen et ülesen 1992).

L'amélioration, généralement plus marquée pendant les deux derniers trimes­
tres de la grossesse, concerne surtout les femmes atteintes de crises périmens­
truelles avant la grossesse. La migraine peut aussi subsister ou, plus rarement,
s'aggraver durant la grossesse (3 à 7 % des migraineuses). Il s'agit alors le plus
souvent de migraines avec aura (Bousser et al. 1990). Enfin, il n'est pas
exceptionnel qu'une maladie migraineuse, particulièrement avec aura, débute
durant la grossesse. 73
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L'existence de céphalées lors de la première semaine du post-partum est notée
chez 30 à 40 % des femmes (Ekbom et Waldenling 1981 ; Stein 1981). Elles
sont d'autant plus fréquentes que les accouchées souffraient antérieurement
de migraine et, plus particulièrement, de crises périmenstruelles. Ces cépha­
lées surviennent avec un maximum de fréquence entre le troisième et le
sixième jour du post-partum, et durent en moyenne de un à six jours. Leur
cause n'est pas univoque: certaines correspondent vraisemblablement à des
céphalées de tension contemporaines de la dépression du post-partum j

d'autres sont décrites comme des crises de migraine vraies, avec ou sans aura,
souvent moins sévères que celles dont souffraient les femmes avant leur
grossesse. Cependant, la survenue de crises migraineuses répétées et particu­
lièrement intenses dans les premiers jours, voire les premières heures, suivant
l'accouchement n'est pas exceptionnelle, tant pour la migraine sans aura que
pour la migraine avec aura. Elle a aussi été décrite dans un cas de migraine
hémiplégique familiale (Dooling et Sweeney 1974). La maladie migraineuse
peut également débuter durant le post-partum.

Les taux élevés d'estrogènes plasmatiques pendant la grossesse pourraient, au
moins partiellement, expliquer l'amélioration fréquente de la migraine durant
cette période, et leur chute, la recrudescence des crises en post-partum.
D'autres explications ont été proposées, comme la variation du métabolisme
de la sérotonine et du taux des endorphines plasmatiques durant la grossesse
(Sicuteri 1980).

Migraine et devenir de la grossesse

Plusieurs auteurs ont émis l'hypothèse d'une corrélation entre migraine et
hypertension gravidique. Trois études sur quatre concluent positivement
(Rotton et al. 1959 j Moore et Redmann 1983 j Marcoux et al. 1992), la
quatrième négativement (Wainscott et Volans 1978). Les études les plus
anciennes comportent des biais méthodologiques importants. L'étude la plus
récente (Marcoux et al. 1992), effectuée avec la méthodologie la plus précise,
trouve une corrélation significative entre une histoire récente de migraine et
une hypertension induite par la grossesse, qu'il s'agisse d'éclampsie ou d'hyper­
tension gravidique. Il faut cependant noter que les critères de définition de
l'IHS pour le diagnostic de migraine n'ont pas été utilisés dans ce travail.

Traitement de la migraine pendant la grossesse

Si le traitement de la migraine est plus rarement indiqué pendant la grossesse,
compte tenu de l'amélioration fréquemment observée, il se complique des
problèmes que pose toute prescription médicamenteuse durant cette période.
Pour de nombreux produits, les données concernant les risques potentiels
concernant la grossesse, l'accouchement et l'allaitement sont incomplètes. Si

74 les crises migraineuses sont peu sévères, il est préférable de privilégier les



Migraine : la clinique

méthodes non médicamenteuses (relaxation, biofeedback). Lorsque les médi­
caments de crise s'avèrent nécessaires, on propose d'abord le paracétamol,
puis en cas d'échec, les anti-inflammatoires non stéroïdiens, sauf durant le
3e trimestre de la grossesse. Le problème du traitement de fond se pose plus
rarement. En cas d'échec des méthodes non médicamenteuses, on peut utili­
ser, dans un premier temps, un bêta-bloquant (propranolol ou métoprolol)
sauf s'il s'agit de migraines avec aura car des aggravations ont alors été décrites
(Massiou et Bousser 1995).

Migraine et contraception orale

La prise de contraceptifs oraux peut modifier le cours d'une maladie migrai­
neuse préexistante (Kudrow 1975 ; Ryan 1978). Une aggravation de la fré­
quence ou de la sévérité des crises est observée dans 15 à 50 % des cas. Le plus
souvent, les crises sont limitées à la semaine d'interruption du contraceptif
pendant laquelle se produit un effondrement de la stimulation estrogénique
souvent plus brutal qu'au cours d'un cycle spontané. Trente à 40 % des
migraineuses ne notent aucune modification de leurs crises sous pilule, certai­
nes constatent même une amélioration. Une maladie migraineuse peut débu­
ter durant la prise de contraceptifs oraux, le plus souvent, dès les premiers
cycles, plus rarement, après une utilisation prolongée. L'arrêt des contracep­
tifs n'apporte pas toujours une amélioration immédiate des migraines qui
persistent parfois sous forme de crises périmenstruelles. Aucune étude compa­
rative sur des populations importantes ne permet aujourd'hui de connaître
l'influence moyenne du contenu en estrogène et en progestatif des pilules sur
le cours de la maladie migraineuse. Comme pour les traitements antimigrai­
neux, il faut rechercher, cas par cas, la meilleure adaptation individuelle.

Plusieurs études récentes (Lidegaard 1995 ; Tzourio et al. 1995 ; Carolei et al.
1996) aboutissent à la conclusion que la migraine est un facteur de risque
d'accident ischémique cérébral chez les femmes de moins de 45 ans. Le risque
relatif se situe entre 3,5 et 4,3. Il est environ deux fois plus élevé chez les
femmes souffrant de migraines avec aura que chez celles qui n'ont que des
migraines sans aura (Tzourio et al. 1995). L'association migraine-tabac
(> 20 cigarettes par jour) représente un risque relatif de 10,2 dans l'étude de
Tzourio, et l'association migraine-contraceptifs oraux un risque de 13,9. Le
risque absolu d'accident ischémique cérébral reste néanmoins très bas: chez
une femme jeune, il est d'environ 10/100 000 femme-année, 6/100 000 chez
les non-migraineuses et 19/100 000 chez les migraineuses. La contraception
orale est, par elle-même, un facteur de risque d'accident ischémique cérébral.
Ce risque est d'autant plus faible que le contenu en estrogène de la pilule est
bas. Dans une étude cas-témoins (Lidegaard 1993), ce risque est diminué d'un
tiers (risque relatif: 1,8) pour les pilules contenant 30-40 ]J.g d'estrogène par
rapport à celles en contenant 50 ]J.g (risque relatif: 2,9). Les pilules progesta-
tives pures n'augmentent pas le risque d'accident ischémique cérébral dans 75
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cette étude. Il y a donc une relative opposition entre la nécessité de maintenir
une dose suffisante d'éthinyl-estradiol pour prévenir les crises migraineuses et
le souci d'abaisser ou même de supprimer la partie estrogénique du contracep­
tif pour prévenir les accidents thrombo-emboliques. Le risque relatif ne s'ac­
croît pas avec l'âge, mais le risque absolu est multiplié par 10 de 20 à 40 ans.

Compte tenu des chiffres très faibles de risque absolu d'accident ischémique
cérébral chez les femmes jeunes, la migraine ne représente pas une contre­
indication à la contraception orale, sous réserve de quelques règles de pru­
dence:
• une migraineuse sous estro-progestatifs ne devrait pas fumer;
• en cas d'aggravation des migraines sous pilule, en particulier des crises avec
aura, il est souhaitable d'interrompre les estro-progestatifs.

Le traitement des migraines chez une femme sous pilule ne diffère pas du
traitement habituel. Lorsque les crises sont périmenstruelles pures, l'estradiol
percutané est particulièrement facile à utiliser car la date de la crise est
habituellement connue de façon précise (de Lignières 1991). Dans la plupart
des cas, l'estradiol est prescrit durant la semaine d'arrêt de la pilule. L'utilisa­
tion ininterrompue du contraceptif, 28 jours sur 28, entraîne rapidement des
métrorragies chez un nombre important d'utilisatrices (Sulak et al. 1997).

la ménopause

La prévalence de la migraine décroît avec l'âge, dans les deux sexes, mais le
sex-ratio de la migraine est encore de 2,5 femmes pour 1 homme après 70 ans
(Stewart et al. 1992). Il est classique de dire que la migraine s'aggrave juste
avant et au moment de la ménopause, et s'améliore ensuite. Les résultats des
études épidémiologiques sont contradictoires, sans doute en raison de la
grande variabilité inter-individuelle de l'amplitude des oscillations estrogéni­
ques dans les années qui précèdent et suivent l'arrêt des règles. Dans des
publications anciennes, aucun changement de la maladie migraineuse n'a été
retrouvé après la ménopause dans plus de 50 % des cas. Dans une étude plus
récente, 67 % des migraineuses âgées en moyenne de 56 ans estiment que la
ménopause spontanée a fait disparaître ou, au moins, a considérablement
amélioré les crises (Neri et al. 1993). Le traitement hormonal substitutif de la
ménopause a un effet variable sur la migraine, qui peut être aggravée, amélio­
rée ou inchangée (Silberstein et Merrialm 1991). Lorsque l'hormonothérapie
substitutive aggrave la maladie migraineuse, diverses stratégies ont été empi­
riquement proposées: réduire la dose de progestatifs, changer le type d'estro­
gène, de progestatif, augmenter la dose d'estrogène, traiter en continu lorsque

76 les crises surviennent durant la période d'arrêt de l'estrogène.
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Conclusion

Tous les événements hormonaux de la vie de la femme peuvent modifier le
cours de la maladie migraineuse. La chute des estrogènes en fin de cycle
apparaît comme le facteur déclenchant principal des migraines périmenstruel­
les. Son mécanisme d'action reste hypothétique. Aucune étude épidémiologi­
que ne permet de savoir si certaines pilules, qui incorporent le même estrogène
à diverses doses et différents progestatifs synthétiques, ont une influence plus
favorable que d'autres sur l'évolution de la maladie migraineuse. Il en est de
même pour les différents traitements hormonaux substitutifs de la ménopause. Il
faut donc, comme pour les traitements antimigraineux, rechercher pour chaque
femme les doses et les séquences optimales. Des études récentes montrent que la
migraine représente un risque d'accident ischémique cérébral chez les femmes
jeunes. Ce risque est faible en chiffre absolu, mais invite à certaines précau­
tions: proscrire le tabac en cas d'association à la pilule et interrrompre les
estro-progestatifs en cas d'aggravation importante des migraines.

Psychopathologie et migraine

La question de la psychopathologie de la migraine regroupe trois aspects
différents qu'il convient de bien distinguer. Le premier de ces aspects
concerne la psychiatrie proprement dite: existe-t-il une comorbidité entre
certains troubles psychiatriques et la migraine? Si tel est le cas, peut-on
actuellement en inférer certains modèles étiologiques? Nous envisagerons
tout particulièrement les troubles affectifs, troubles de l'humeur et troubles
anxieux pour lesquels il existe une littérature récente et relativement satisfai­
sante sur le plan méthodologique. Le deuxième aspect concerne la psycholo­
gie des migraineux, c'est-à-dire, non plus l'étude des rapports existant entre la
migraine et la pathologie mentale, mais l'étude de certaines structures psycho­
logiques (non pathologiques au sens proprement psychiatrique) chez les mi­
graineux. Beaucoup de choses ont été écrites à propos d'une éventuelle
personnalité des migraineux. Il convient donc de réfuter par l'examen de la
littérature les modèles de personnalité non étayés dans le cas des migraineux.
Enfin, nous nous contenterons d'effleurer le troisième aspect qui concerne les
modèles psychopathologiques, psychosomatiques, psychodynamiques et les
modèles comportementalo-cognitivistes.

Migraines et troubles psychiatriques

Il existe une littérature abondante et ancienne concernant la présence de
troubles anxieux et dépressifs chez les migraineux (Moersch 1924): «la 77
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plainte la plus fréquente est une dépression modérée avec apathie, somno­
lence, fatigue, manque d'énergie et anxiété ». Depuis, les troubles psychiatri­
ques ont fait l'objet de classifications, et des critères diagnostiques précis ont
été validés. Les deux principales classifications actuellement utilisées sont la
lOe révision de la classification internationale des maladies de l'Organisation
mondiale de la santé, CIM-lO (1993) et la 4e version du manuel de l'Ameri­
can Psychiatric Association, DSM-IV (1994). Ainsi, les études dont la mé­
thodologie peut être considérée comme satisfaisante devront se référer, en ce
qui concerne la migraine, aux critères de l'International Headache Society,
IHS (Headache classification committee 1988), et en ce qui concerne les
troubles psychiatriques, à la CIM-lO ou au DSM-IV.

D'autres exigences concernent la population parmi laquelle se fait le recrute­
ment. En effet, d'excellents arguments permettent de penser que les patients
migraineux consultant dans les centres spécialisés ne sont pas représentatifs de
la population migraineuse générale et présentent un excès de risque quant à la
pathologie psychiatrique: Stewart et coll. (1989), dans un échantillon de
la 000 personnes de la population générale interrogées par téléphone, remar­
quent que, chez les migraineux, le risque d'avoir un trouble panique est signifi­
cativement associé au fait de consulter un médecin pour une migraine. Les
problèmes méthodologiques qui se posent dans les études d'association entre
migraines et autres troubles ont été développés dans cet ouvrage (voir chapi­
tre 1). Il est possible qu'en ce qui concerne la comorbidité psychiatrique, le
« biais d'évaluation de l'exposition » soit particulièrement important, les pa­
tients qui présentent des troubles affectifs surdéclarant les douleurs par rapport
au reste de la population. L'intérêt des travaux effectués avec des hétéroques­
tionnaires et de façon prospective est donc ici tout à fait remarquable.

Migraine et troubles de l'humeur

Deux études prospectives effectuées sur de larges échantillons de population
générale sont actuellement publiées. A partir d'une population de 457 jeunes
Zurichois interviewés en 1978 puis trois ans et huit ans plus tard, Merikangas
et Angst (1990) présentent la prévalence à 1 an des troubles psychiatriques
chez les 61 migraineux de cette cohorte. Il faut noter un pourcentage de
perdus de vue assez bas (23 %) pour la durée de suivi. Le diagnostic de
migraine n'est pas fait en fonction des critères IHS. Le diagnostic psychiatri­
que est porté en fonction des critères DSM III et RDC. Breslau et Davis
(1993) suivent, pendant 24 mois, une cohorte de 1 007 personnes compre­
nant 128 migraineux. Dans cette dernière étude, le diagnostic psychiatrique
est porté selon les critères du DSM III-R par un entretien structuré
(Tableau 2-II).

Après un suivi de 3,5 ans, Breslau (1992) a étudié la prévalence des tentatives
78 de suicide dans leur population. Le risque de suicide est augmenté chez les
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migraineux, même en l'absence de syndrome dépressif associé, surtout chez les
migraineux avec aura (Tableau 2-III).

Tableau 2-11 Comparaison des risques relatifs concernant la pathologie dépressive
chez les migraineux de deux cohortes

Dysthymie

Dépression brève récurrente

Épisode dépressif majeur

Manie

Trouble bipolaire atténué

OR : odds ratio
IC: intervalle de confiance

Merikangas et Angst (1990)
Prévalence à 1an

OR (IC)

N8

N8

2,2 (1,1-4,8)

N8

2,9 (1,1-8,6)

Breslau et Davis (1993)
Suivi de 14 mois

OR (IC) ajusté sur le sexe

4,5 (3-6,9)

Tableau 2-111 Risques relatifs concernant les gestes suicidaires ajustés sur le sexe et la
comorbidité psychiatrique (Breslau 1992)

Migraine-

Migraine +

Aura -

Aura +

OR : odds ratio
IC : intervalle de confiance

Migraine et troubles anxieux

Dépression ­
OR (IC)

3 (1,2-8,0)

2,7 (0,7-9,5)

4,3(1,2-15,7)

Dépression +
OR (IC)

7,6(3,4-16,8)

16,2(6,7-39,4)

10,9(3,1-38,6)

23,2(8,4-63,8)

L'association entre migraine et anxiété avait été remarquée par d'anciens
auteurs. Récemment, cette association a été confirmée par les deux études
précédemment citées.

Le trouble panique a fait l'objet d'une étude supplémentaire en population
générale (Stewart et al. 1989), dont les résultats vont dans le même sens que
les deux précédentes: les personnes atteintes d'un trouble panique présentent
de façon statistiquement significative plus de risque que les personnes sans
trouble panique d'avoir eu une crise de migraine durant la semaine précédant
l'interview (OR = 6,97 pour les hommes et 3,04 pour les femmes). Cet excès 79
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Tableau 2-IV Comparaison des risques relatifs concernant la pathologie anxieuse chez
les migraineux de deux cohortes

Trouble panique

Trouble obsessionnel compulsif

Trouble anxiété généralisé

Phobies

OR : odds ratio
le : intervalle de confiance

Merikangas et Angst (1990)
Prévalence à 1 an

OR (IC)

3,3(0,8-13,8)

5,3(1,8-15,8)

2 (0,9-4,3)

Breslau et Davis (1993)
Suivi 14 mois

OR (IC) ajusté sur le sexe

6,6(3,2-13,9)

5,1 (2,3-11 ,2)

5,7(2,7-12,1)

2,6 (1,5-3,3)

de risque est également retrouvé pour les autres céphalalgiques, modérant
ainsi la spécificité de l'association.

Enfin, Merikangas et Angst (1990) ont tenté d'évaluer le poids relatif de ces
différentes pathologies dans un modèle de régression linéaire prédicteur du
risque de migraine. Le sexe et la présence ou l'absence d'un trouble anxiété
généralisé sont les seules variables prédictives entrant dans le modèle. Aussi,
selon les auteurs, les troubles dépressifs et paniques seraient associés à la
pathologie migraineuse par l'intermédiaire d'une forte comorbidité avec le
trouble anxiété généralisé.

Facteurs étiologiques

Pour préciser la nature du lien unissant troubles anxieux, dépressifs et mi­
graine, Merikangas (1994) a recherché, grâce au suivi prospectif de leur
cohorte sur 8 ans, la chronologie de la survenue de ces différents troubles.
Dans la majorité des cas, la survenue des troubles anxieux précède la survenue
de la migraine qui, elle-même, précède la survenue de la maladie dépressive.
Ces données sont en partie contradictoires avec celles de Breslau et Davis
(1993) qui trouvent un risque de comorbidité bidirectionnel entre migraine et
troubles dépressifs. Ainsi, il semble difficile de penser que de simples liens de
causalité unissent les troubles affectifs et la migraine. La dépression n'est
probablement pas la simple conséquence d'une affection douloureuse chroni­
que, la migraine; la migraine n'est pas la conséquence d'un trouble anxieux
chronique.

Les facteurs étiologiques communs entre ces troubles pourraient être environ­
nementaux, biologiques, génétiques. La littérature proposant d'éventuels fac­
teurs environnementaux communs concerne le stress et les événements de
vie. Il s'agit toujours d'études rétrospectives qui n'explorent donc que les

80 attributions causales des individus pour la maladie. L'existence d'éventuels
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facteurs biologiques communs à la migraine et aux troubles affectifs a, quant à
elle, donné lieu à une littérature aussi abondante que simpliste sur la séroto­
nine. Il semble pourtant que la sérotonine ayant un rôle modulateur ubiqui­
taire, l'existence de modifications des paramètres sérotoninergiques commu­
nes à ces affections ne constitue pas un élément de réponse, pas plus que
l'utilisation, dans l'ensemble de ces troubles, de traitements à cible sérotoni­
nergique. Enfin la présence d'une éventuelle transmission familiale a été
explorée par Merikangas et coll. (l993a). La méthodologie de leur travail ne
discrimine pas les facteurs environnementaux des facteurs génétiques. De
toutes façons, les auteurs ne retrouvent pas de risque accru de transmission
croisée entre troubles anxio-dépressifs et migraine.

Tableau 2-V Association familiale entre migraine et troubles anxieux/dépressifs

Patient

Migraine +

Anxiété/dépression +

RR : risque relatif
le : intervalle de confiance

Migraine + RR (IC)

3,2 (1,7-5,8)

1,5(1,87-2,7)

Parent

Anxiété/dépression + RR (le)

1,2 (0,7-2,8)

2,1 (1 ,25-3,45)

Ainsi, il semble que les études récentes confirment la fréquence de l'associa­
tion migraine et trouble anxieux/trouble dépressif décrite par les neuropsy­
chiatres d'antan! Pourtant, l'obscurité persiste quant aux raisons de cette
association.

Migraine et abus de substances à effet psychotrope

Un risque accru d'abus de substances psychoactives a été retrouvé chez les
migraineux, qu'il s'agisse d'antalgiques, de nicotine, de drogues illicites (l'effet
de la cocaïne sur la crise de migraine consiste en un soulagement suivi par une
récidive). Pour Breslau et Davis (1993) les migraineux ont un risque 2,2 fois
plus important que les non-migraineux de présenter une dépendance à la
nicotine ou un abus de substances illicites. D'après les données des consulta­
tions spécialisées, on évalue que 0,5 à 1 % des migraineux souffrent de cépha­
lées induites par l'abus de substances antalgiques (Diener et Tfelt-Hansen
1993), un pourcentage probablement surévalué par rapport à l'ensemble des
migraineux. Les patients souffrant, à la fois, de céphalées de tension et de
migraines semblent les plus exposés. Il existe peu de données récentes et non
empiriques qui permettent de mieux connaître ces patients, de définir d'éven-
tuels facteurs prédictifs de ce risque. Plusieurs auteurs ont décrit un profil de 81
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personnalité plus pathologique que celui des migraineux mais il existe égale­
ment des travaux montrant le contraire. Il est certain que ces patients présen­
tent des remaniements de leur vie affective et sociale en rapport avec la
menace continuelle d'un sevrage douloureux. Avoir en permanence à disposi­
tion des antalgiques devient une nécessité. Certains antalgiques ont des effets
psychotropes lorsqu'ils sont pris en grande quantité (noramidopyrine), certai­
nes préparations antalgiques contiennent des produits directement psycho­
tropes (codéine, caféine... ) pouvant induire à eux seuls des symptômes de
sevrage. L'ensemble de ces éléments a permis à certains auteurs de rapprocher
de la toxicomanie la migraine compliquée de céyhalées quotidiennes avec
abus médicamenteux (Henry et al. sous presse). Evaluer, parmi ces patients,
l'existence d'une comorbidité accrue pour les troubles affectifs pourrait égale­
ment se révéler intéressant, surtout lorsque l'abus médicamenteux est de
survenue récente et relativement rapide. Le facteur événementiel a bien
entendu été imputé à la dérive conduisant à l'abus médicamenteux. Aucune
étude ne prouve quoi que ce soit dans ce domaine.

Migraine et traits de personnalité

La personnalité des migraineux a fait couler beaucoup d'encre. En 1934,
Touraine et Draper écrivaient que « les migraineux sont mesurés, hésitants,
anxieux, perfectionnistes, sensibles à la critique et profondément frustrés sur
le plan émotionnel. Ils manquent de chaleur, ont du mal à établir des
contacts. » En 1937, les migraineux étaient décrits par Wolff sous des traits
peu flatteurs: « les migraineux sont rigides, contraints, perfectionnistes, am­
bitieux, concurrentiels, ils éprouvent un ressentiment permanent et sont
incapables de déléguer les responsabilités. Ils ont des relations perturbées avec
leurs parents, restent distraits et tentent de dominer leur entourage familial.
L'obéissance et la subordination apparentes cachent une inflexibilité j un
calme apparent, des tensions cachées.» En dépit de leur empirisme, ces
descriptions ont été bien souvent accréditées et de nombreux auteurs se sont
essayés à démontrer cette légendaire rigidité, le perfectionnisme ou l'agressi­
vité refoulée des migraineux. Ainsi les études sur le sujet ont-elles foisonné.
Dans la grande majorité des cas elles ne démontrent rien car elles contiennent
de nombreux biais: sélection du groupe, absence de groupe contrôle, utilisa­
tion d'instruments d'étude de la personnalité validés en population psychia­
trique et non en population générale comme le MMPI (Minnesota Multi­
phasic Personality Inventory), interaction de l'âge, du sexe et surtout, de la
pathologie anxio-dépressive comorbide non contrôlée. Outre le MMPI, l'ins­
trument le plus utilisé a été l'EPQ (Eysenk Personality Questionnaire)
qui explore la personnalité selon deux axes: extraversion/introversion,
neuroticism/emotional stability. Il s'agit là d'une perspective dimensionnelle:
chaque dimension est un axe allant du normal au pathologique. Il ne s'agit

82 donc pas de repérer des entités pathologiques comme cela est l'objet de la
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psychiatrie mais de caractériser des personnalités globalement normales. Il
faut distinguer ces simples traits de caractère de la pathologie de la personna­
lité telle qu'elle est envisagée par la nosologie psychiatrique (axe II du DSM
IV) et qui représente un trouble mental proprement dit.

Nous ne présenterons ici que les résultats obtenus à partir d'échantillons de
population générale ou équivalents.

La première étude réalisée selon ces critères date de 1973. Henryk-Gutt et
Rees (1973) ont étudié une population de 1 859 fonctionnaires parmi lesquels
ils retrouvèrent 100 migraineux. Les migraineux comparés aux témoins appa­
riés en fonction du sexe, de l'âge et du grade professionnel, présentaient de
façon significative des scores de « neuroticisme » plus élevés. Quatre études
ont été réalisées en population générale avec les critères IHS. Les résultats
confirment ceux de Henryk-Gutt et Rees (1973) et sont résumés dans le
tableau 2-VI.

Tableau 2-VI Étude de personnalité chez les migraineux; recrutement en population
générale (d'après Silberstein et al. 1995)

Auteurs

Brandt et al. 1990

Rasmussen 1992

Merikangas et al. 1993

Breslau et Andreski 1995

M: migraineux
T : témoins appariés (témoins)
Ceph T : céphalées de tension

Échantillons

162 migraineux
162 contrôles appariés
âge et sexe 12-29 ans

77 migraineux +mixtes
167 céphalées de tension

496 contrôles

11 migraineux 91 mixtes
63 céphalées de tension

496 témoins

128 migraineux
671 témoins

Instruments

EPa

EPa

FPI SCl 90

EPa

Résultats

Score « neuroticisme »

M> T p <0,05

Score « neuroticisme »

M et Ceph T. > T
p <0,05 faux si migraineux

purs

M> autres sur nervosité,
dépressivité, inhibition,
rigidité M> autres sur
somatisation (SCl 90)

M> T « neuroticisme »

même lorsque contrôle sur
sexe et axe 1 dépression

et anxiété

Étant donné que l'importante comorbidité existant entre migraines et trou­
bles affectifs est un facteur confondant, Breslau et Andreski (1995) ont
analysé leurs données en contrôlant l'interaction due aux troubles anxieux et
aux troubles dépressifs. Le résultat montre que l'élévation plus importante
du score de « neuroticisme » chez les migraineux n'est pas due à cette comor-
bidité. 83
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L'étude de Rasmussen (1992) montre que les patients avec une migraine pure
ne se différencient pas du reste de la population contrairement aux patients
souffrant de céphalées de tension et aux patients souffrant de migraines
associées à des céphalées de tension. L'ensemble de ces patients a un score de
« neuroticisme » augmenté. C'est donc le fait d'avoir des céphalées de tension
qui est discriminant pour l'obtention d'un score de « neuroticisme » élevé.

Merikangas et coll. (1993b) ont comparé aux témoins les scores des migrai­
neux de la cohorte de Zürich à l'aide du Fribourg Personality Inventory (FPI)
et de la Symptoms Checklist à 90 items (SCL 90). Seuls, les migraineux avec
aura se différencient des témoins de façon statistiquement significative sur les
scores de nervosité, dépressivité, rigidité, inhibition (FPI). L'échelle somati­
sation du SCL 90 différencie, quant à elle, l'ensemble des migraineux du reste
de la population.

Une seule étude a été menée en population de médecine générale avec le
MMPI. Un échantillon de 82 migraineux y est comparé à 230 céphalalgiques
et à 60 témoins (Dieter et Swerdlow 1988). Les migraineux et les céphalalgi­
ques obtiennent des scores supérieurs aux témoins aux sous-échelles hypo­
chondrie (Hy), dépression (D) et hystérie (Hs), l'élévation de ces trois sous­
scores constituant ce que l'on nomme classiquement la « triade névrotique ».

Les migraineux n'atteignent sur aucune sous-échelle un score considéré
comme pathologique en valeur absolue (note seuil).

De très nombreuses études ont été réalisées à l'aide du MMPI dans des
populations de consultants en centre spécialisé. Les résultats, analysés en
détail dans la revue de Silberstein et coll. (1995), confirment les données
obtenues à partir de la population générale, à savoir, une augmentation des
scores Hy, D, Hs chez les migraineux sans atteinte des notes du seuil patholo­
gique. Chez les patients souffrant de céphalées mixtes, l'élévation de ces trois
scores est plus marquée. Enfin, l'influence du sexe sur les notes obtenues à ces
échelles, Hy, D, Hs, est mise en évidence dans plusieurs études.

Certains auteurs ont tenté d'appliquer la typologie A, B, C des personnalités
aux patients souffrant de migraines. Si le type A est validé par une étude
prospective comme prédicteur du risque vasculaire et associé à l'HTA (Fried­
man et Roseman 1974), les types B et C sont très peu documentés. Hicks et
Campbell (1983) ont trouvé une fréquence plus élevée de type A que de type
B dans une population d'étudiants migraineux. Les critères diagnostiques ne
sont pas rigoureux et l'étude n'a pas été répliquée.

Migraine et psychopathogénie

Théories psychosomatiques

La médecine dite psychosomatique a l'ambition d'abolir le hiatus psyché­
84 soma, et de tenir compte des émotions et des conflits dans le déclenchement
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des maladies organiques. Elle est parfois définie comme l'exploration de
l'inconscient de ce type de malades. Cette approche déjà ancienne a été
développée surtout par les psychanalystes. Elle a inspiré de nombreux travaux.
Le modèle de l'hystérie de conversion et de « l'enfouissement des symptô­
mes» était alors prévalent. On rappellera Alexander et l'école de Chicago,
qui recherchaient le symbolisme dans le choix de l'organe malade. Au
contraire, « l'école de Paris », avec Marty, M'Uzan, David, etc, a développé le
concept de « pensée opératoire », avec une restriction des activités symboli­
ques et une carence de l'imaginaire. Le fonctionnement psychique, rivé au
concret, purement opératoire, rend les défenses habituelles, le recours au
symbolique et à l'imaginaire impossibles. En cas de conflit intra-psychique,
cette incapacité va en quelque sorte être la cause d'un débordement d'énergie
destructrice sur le corps alors que l'individu ne perçoit aucun affect négatif.
Dans les années 1970, Sifneos a tenté d'opérationnaliser ce concept, en
définissant « l'alexithymie » qui rend compte de l'incapacité, non seulement
à exprimer verbalement, mais aussi à éprouver et à se représenter ses propres
émotions. Si la théorie psychosomatique ne peut être prouvée ni réfutée, des
échelles mesurant l'alexithymie ont été validées dans des populations attein­
tes de troubles réputés être à déterminant« psychosomatique ». En 1982, une
étude a été ainsi menée parmi 99 migraineux consultants de services spéciali­
sés par Andrasik et coll. (1982). Aucune différence statistiquement significa­
tive ne caractérise ces patients par rapport au groupe contrôle. Les autres
études concernant ce sujet incluent de façon indifférenciée des céphalalgi­
ques, sans préciser les critères diagnostiques utilisés.

Approche métapsychopathologique

Freud, qui était lui même migraineux, s'intéressa très tôt à la migraine. Il
écrivit en 1896 dans une lettre à Wilheim Fliess: « ... On serait, d'après cela,
tenté de croire que la migraine est une réaction toxique provoquée par les
substances sexuelles excitantes, quand celles-ci ne peuvent trouver de débou­
ché satisfaisant. Il s'y ajoute peut-être aussi le fait d'une susceptibilité particu­
lière de certaine voie de conduction dont la topographie reste encore à
déterminer. Chercher quelle est cette voie revient à chercher la localisation
de la migraine... ». Dès lors, se dessine la théorie de la conversion que Freud
appliquera par la suite aux quelques cas de migraineuses dont il a décrit
l'analyse. Adopter ce point de vue suppose que l'on abandonne résolument la
perspective d'un recueil de données objectives et d'un traitement statistique
de ces données. Ici, la vérité du sujet est purement individuelle. On renonce à
l'étude rationnelle d'une majorité d'individus comme le fait la psychologie
quantitative. La signification des symptômes est individuelle, elle s'inscrit
dans le cadre d'une vérité propre à chacun, non reproductible. La douleur
prend un sens symbolique lorsqu'elle est reliée à la trajectoire psychique d'un
individu, c'est-à-dire à l'histoire de sa maturation affective. 85



La migraine: description, traitements et prévention

Théories cognitivo~comportementales.Psychologie de la santé

Les théories cognitivo-comportementales trouvent dans le domaine de la
psychologie de la santé un terrain d'application. Cette discipline récente se
définit comme l'étude rationnelle des facteurs psychologiques, sociologiques,
biologiques, qui interviennent dans l'apparition et l'évolution des pathologies
psychosomatiques. Au-delà des facteurs situationnels, les événements de vie,
on insiste sur des concepts tels que le stress et le coping (c'est-à-dire les
stratégies d'affrontement et d'adaptation à l'adversité) comme modérateurs de
la santé et de la maladie (Bruchon-Schweitzer et Dantzer 1994).

Le stress quotidien comme déclencheur de crises de migraine a été étudié par
plusieurs auteurs, à l'aide de questionnaires administrés dans de grands échan­
tillons de patients. Il n'est pas certain que dans ces études, utilisant des
instruments non validés, les patients mettent les mêmes notions sous des mots
tels que stress, émotion, irritation, anxiété... Pourtant ces « items psychologi­
ques » sont fréquemment mentionnés par les patients (Arena et al. 1984;
Kohler et Hairmerl 1990; Rasmussen 1992). Il reste qu'il est impossible de
différencier à travers ces travaux s'il s'agit d'affect déclenchant la crise ou des
symptômes psychiques de l'aura.

L'étude des conséquences d'un stress expérimental a été réalisée chez des
migraineux et on a étudié si leur mode de coping face à ce stress influait sur des
paramètres vasomoteurs (Krôner-Herwig et al. 1993). Les résultats de cette
étude sont négatifs.

Finalement, la meilleure validation des théories faisant intervenir le stress
dans la survenue des migraines est l'impact positif que les diverses techniques
comportementalo-cognitives ont sur les patients. Les modalités thérapeuti­
ques les plus utilisées sont la relaxation avec ou sans biofeedback (Andrasik
1996; Reid et McGrath 1996). Cet aspect thérapeutique est développé plus
loin dans cet ouvrage (voir chapitre 6).

Conclusion

Au terme de cette revue de la littérature, il semble exister une comorbidité
réelle entre troubles anxieux, troubles dépressifs et migraine. S'il existe de très
nombreux travaux peu acceptables sur le plan méthodologique, en revanche,
de récentes études prospectives et en population générale confirment les
observations des anciens auteurs.

Les raisons d'une telle comorbidité restent peu claires et l'on ne peut actuel­
lement faire la preuve de facteurs situationnels, environnementaux, biologi­

86 ques ou génétiques communs. Il est possible que les patients souffrant de
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céphalées mixtes (migraine + céphalée de tension) et ceux souffrant de mi­
graines compliquées de céphalées quotidiennes avec abus d'antalgiques repré­
sentent une population particulière sur le plan de la comorbidité avec les
troubles affectifs. Les données de la littérature restent succinctes dans ce
domaine.

Si depuis le début du siècle les auteurs insistent sur la présence de traits de
caractère spécifiques aux migraineux, aucune étude moderne ne met en
évidence autre chose qu'une élévation non pathologique de la triade névroti­
que au MMPI et une inflation du score de «neuroticisme» au EPQ. Ces
éléments sont très peu spécifiques, susceptibles d'être retrouvés dans de nom­
breuses maladies chroniques et ne sont, en aucun cas, le reflet d'une personna­
lité pathologique.

Les tentatives de modélisation de la théorie psychosomatique, par le dévelop­
pement du concept d'alexithymie, n'ont pas donné de résultat notable dans le
domaine de la migraine. Enfin, la place du stress, l'influence des modes de
coping n'ont, pour le moment, pas de meilleure validation que l'efficacité des
techniques comportementalo-cognitives pour le traitement des migraines.

Au total, un dépistage systématique des troubles anxieux et de l'humeur
devrait être effectué chez les migraineux consultants, ceux-ci semblant tout
particulièrement à risque en ce qui concerne une telle comorbidité. Ainsi, que
cela soit dans le cadre du diagnostic et du traitement de troubles affectifs ou
dans le cadre d'une thérapie cognitivo-comportementale focalisée sur les
techniques de relaxation et de gestion du stress, l'intervention de psycholo­
gues ou de psychiatres est souhaitable dans les centres spécialisés.
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