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I Première partie 

 

I.1 Introduction  
 

La céphalée est une plainte fréquente puisqu’au cours d’une vie sa prévalence dans la population 

générale atteindrait 90 % (1,2). La femme est trois fois plus impactée que l’homme (1).  

Bien qu’elles soient fréquentes chez les femmes en âge de procréer et donc chez les femmes 

enceintes, les céphalées ne sont le reflet d’étiologies potentiellement graves que dans de très rares 

cas (3). Le plus souvent épisodiques, non mortelles et non contagieuses, elles se situent d’après 

l'Organisation Mondiale de la Santé (4) au dixième rang des pathologies les plus invalidantes tous 

sexes confondus et au cinquième rang pour les femmes. 

Lorsqu’elle apparaît brutalement, de manière inhabituelle ou qu’elle ne cède pas sous traitement 

antalgique usuel, la céphalée recouvre un caractère inquiétant, qui pousse bien souvent le patient 

à consulter chez son médecin traitant ou dans un service d’urgence (5). 

L'OMS fait pourtant un constat préoccupant (6) : il existe un manque de connaissance des 

soignants et des patients concernant les céphalées, conduisant à un large sous diagnostic et sous 

traitement des céphalalgiques dans le monde. En effet, durant la formation d'un médecin 

généraliste, seulement 4 heures de cours sont allouées à la migraine et à peine 10 heures durant 

celle d'un spécialiste. Le patient lui-même a tendance à banaliser ses céphalées, et environ 40% 

des migraineux ne consultent pas leur médecin généraliste pour leur maux de tête préférant 

l’automédication (7). 

Généralement les céphalées sont classées en deux groupes : celles dites primaires et qui 

représentent plus de la moitié des céphalées dans les services d’urgence (elles comprennent les 

migraines, les céphalées de tension et les algies vasculaires de la face), et celles dites secondaires 

(soit à une lésion intracérébrale sous-jacente ou à des pathologies systémiques) (8). 
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Au cours de la grossesse, les étiologies des céphalées sont les mêmes que dans les autres 

populations, auxquelles s’ajoutent la prééclampsie ou éclampsie. De ce fait, la démarche 

diagnostique devrait être identique à celle de la population générale (7).  

La réalisation des imageries cérébrales est en augmentation, et il en est de même chez les femmes 

enceintes (9). Aux urgences, les enjeux sont de diagnostiquer rapidement les céphalées mettant en 

jeu le pronostic vital et nécessitant des examens complémentaires, et de soulager au plus vite la 

souffrance des malades. Du fait de la forte affluence dans les hôpitaux, et afin de rassurer le patient 

et le praticien au plus vite, l’utilité des examens complémentaires semble surestimée.   

Si la démarche étiologique des céphalées ne devrait pas poser de problèmes aux médecins 

urgentistes, en pratique, leurs prises en charge chez la femme enceinte, les met en difficulté du 

fait de la peur du risque tératogène et du manque de recommandations formalisées d’experts. 

Les travaux s’intéressant à cette problématique sont encore rares.  Cette thèse a donc pour objectif, 

d’une part, de faire la synthèse des données de la littérature quant à la prise en charge des céphalées 

aux urgences, et plus particulièrement lors de la grossesse, et d’autre part d’évaluer par une étude 

menée en partenariat avec les Hôpitaux Universitaires de Strasbourg la pratique dans les services 

d’urgences afin de les mettre en parallèle avec les recommandations actuelles.  

I.2 Epidémiologie  
 

I.2.1  Céphalées aux urgences 

Les céphalées représentent 2% des motifs de consultation dans les services d’urgence (10). 

I.2.2  Céphalées chez la femme 
 

Les céphalées primaires ont un pic de prévalence chez les femmes jeunes, que l’on peut expliquer 

par une fluctuation du taux d’œstrogène (11). 

Une étude épidémiologique de 1989 publiée dans JAMA (12), a montré que 95% des femmes 

jeunes ont présenté des céphalées, et que parmi elles 18% ont consulté pour ce symptôme. 
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La migraine touche plus souvent le sexe féminin, avec un sexe ratio H/F= 1/3 (13). 

I.2.3  Chez la femme enceinte 
 

On estime qu’environ 35% des femmes enceintes présenteraient des céphalées (14). Cependant, 

du fait d’une stabilité du taux d’œstrogène, la grossesse a un impact positif sur l’incidence des 

céphalées lors de la grossesse, permettant une diminution du nombre de crises chez deux tiers des 

patientes migraineuses, notamment lors des deux derniers trimestres de grossesse (13). 

I.3 Définitions   
 

La céphalée ou céphalalgie signifie toute douleur de la tête quelle que soit la cause et la localisation 

(15). Toutes les céphalées sont définies selon les critères proposés dans la troisième version de la 

classification internationale des céphalées (IHS) (16). 

Classiquement, on distingue deux grands groupes de céphalées : les céphalées primaires et les 

céphalées secondaires. 

I.3.1  Céphalées primaires  
 

On définit comme primaire une céphalée qui ne présente pas de cause structurelle ou métabolique 

sous-jacente qui serait à l’origine du symptôme.  

Les céphalées primaires représentent entre 64 et 98% des consultations pour céphalées, tous 

milieux de soins confondus. Elles ont un pic de prévalence chez les femmes en âge de procréer, 

que l’on rapporte aux fluctuations hormonales (17). Extrêmement invalidantes pour les patients, 

elles ne menacent pas le pronostic vital (5). Leurs étiologies sont nombreuses, et nous ne 

retiendrons ici que les trois principales céphalées primaires qui sont : la migraine, les céphalées 

de tension et les algies vasculaires de la face. 

 



26 
 

I.3.1.1  Les céphalées de tension  

Elles correspondent à des céphalées en étau, bilatérales et maximales au niveau des tempes.  

Leurs critères diagnostiques sont établis par l’International Headache society (IHS), décrits dans 

le tableau 3. 

Malgré une prévalence au cours de la vie oscillant entre 30 et 78% dans la population générale, 

leur mécanisme reste encore inconnu (16). 

Au cours de la grossesse, un quart des céphalées correspond à  des céphalées de tension (18). 

I.3.1.2  Migraine  

C’est un type de céphalée qui peut se présenter sous deux formes : isolée « Migraine sans aura », 

ou accompagnée d’autres symptômes, «  Migraine avec aura ». Quel qu’en soit le type, elles 

répondent à des critères diagnostiques précis définis également par l’IHS, regroupés dans le 

tableau 1. 

Une femme sur trois est migraineuse. Lors de la grossesse, la migraine a tendance à s’améliorer, 

mais dans 3 à 7% des cas elle peut s’aggraver ; c’est le cas des migraines avec aura (5). Les crises 

migraineuses, quand elles ont lieu, sont plus fréquentes au cours du premier trimestre de grossesse 

(3). Le tableau 2 présente la particularité de la classification de la migraine avec aura et des 

migraines basilaires selon IHS. 
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Tableau 1 : Critères diagnostiques de la migraine sans aura d’après l’International Headache Society 

Critères IHS de la migraine 

A. 5 Crises répondant aux critères B à D 

B. Crises durant de 4 à 72 heures (sans traitement) 

C. Céphalées ayant au moins 2 des caractéristiques suivantes :  

 Unilatérale 

 Pulsatile 

 Modérée ou sévère 

 Aggravée par les activités physiques de routine 

D. Durant les céphalées au moins l’un des caractères suivants :  

 Nausée et/ou vomissement 

 Photophobie et phonophobie 

E. L’examen clinique doit être normal entre les crises 
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Tableau 2: Particularités de la classification de la migraine avec aura et des migraines basilaires 

selon IHS. 

Migraine avec aura 

A. Au moins 2 crises remplissant les critères B à E  

B. Symptômes visuels, sensitifs, dysphasiques, mais pas de parésie 

C. Présence d'au moins 1 des symptômes suivants :  
 

 symptômes visuels homonymes positifs (scotomes, lignes ou 
phosphènes scintillants) et/ ou négatifs (amaurose, hémianopsie) et/ou 
symptômes sensitifs unilatéraux positifs (fourmillements, picotements) 
et/ou négatifs (anesthésie, engourdissement)  

 avec  ≥1 symptôme progresse sur ≥5 min ou différents symptômes se 
succèdent  

 et  chaque symptôme dure 5-60 min  

D. La céphalée débute pendant l'aura ou lui succède dans les 60 min  

E. Non attribuable à une autre affection  

Migraine basilaire  

 Mêmes critères que la migraine avec aura et au moins 2 des symptômes 
suivants:  

 diminution du champ visuel, bitemporal et binasal  

 dysarthrie  

 vertiges  

 acouphène  

 diminution de l’acuité auditive 
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Tableau 3: Différences entre la migraine et la céphalée de tension (IHS) 

 Migraine Typique Céphalée de tension 

Topographie de la douleur Hémicrânie, pulsatile, le plus 
souvent unilatérale 

Bilatérale, pression, étau 

Intensité Modérée à sévère Légère à modérée 

Aggravée à l’effort + - 

Nausées, Vomissements + - 

Photophobie + -/+* 

Phonophobie ++ -/+* 

Durée de la crise 4 à 72h 30 min à 7 jours 

Nombre de crises 
antérieures 

> 5 > 10 

 

* Dans la céphalée de tension, photophobie ou phonophobie peuvent être présentes, mais pas les 
deux ensembles. 

 

Il n’y a pas d’indication à réaliser un scanner ou une IRM cérébrale devant une migraine définie 

selon les critères IHS. Mais il est recommandé de réaliser une imagerie cérébrale lorsque l’on est 

en présence d’une aura atypique (début brutal, durée supérieure à une heure et anomalie à 

l’examen clinique), ou chez un migraineux connu lorsque la céphalée est inhabituelle (accord 

professionnel) (19). Des crises rapprochées de migraines avec aura indiquent, elles, à la réalisation 

d’un électro-encéphalogramme (EEG) (20). 
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I.3.1.3  Algies vasculaires de la face  

Plus rares que les migraines, les algies vasculaires de la face appartiennent au groupe des céphalées 

trigémino-autonomiques, qui font partie du troisième groupe de l’IHS (16). Elles toucheraient 

seulement 0.06% de la population, avec un sexe ratio H/F= 2.5 (21). 

Elles se présentent sous forme de crises douloureuses stéréotypées, la durée habituelle est de 15 à 

180 min, elles sont le plus souvent unilatérales, temporales ou péri-orbitaires accompagnées de 

signes dysautonomiques homolatéraux à la douleur. Les douleurs qui en découlent vont de sévères 

à très sévères ce qui provoque une agitation motrice lors des crises. Ces dernières sont répétitives 

et bien souvent pluriquotidiennes, à horaires fixes (21,22). 

Lors de premiers épisodes d’algie vasculaire de la face une imagerie cérébrale est  recommandée 

(IRM cérébrale) avec une séquence spécifique sur la région pituitaire et le sinus caverneux (20). 

I.3.2  Les céphalées secondaires  

 

Si les céphalées sont des entités bien définies dans les céphalées primaires, dans les céphalées 

secondaires, elles ne sont que des symptômes. Elles surviennent dans le cadre d’autres pathologies 

et la recherche attentive de leurs caractéristiques peut orienter vers l’étiologie. Alors que les 

céphalées sont généralement à caractère bénin, comme lorsqu’elles surviennent dans un contexte 

viral, une attention particulière doit être portée aux céphalées qui apparaissent dans le cadre d’une 

hémorragie méningée, d’une méningite ou d’une tumeur cérébrale.  

Dans J. Neurol  parue l’année dernière, Raffaelli et al. (23) ont mis en évidence qu’un quart des 

femmes se présentant pour céphalées aigues présentaient des céphalées secondaires qui ont été 

révélées par l’imagerie cérébrale. 

Les étiologies des céphalées secondaires sont multiples, nous allons aborder donc celles 

principalement retrouvées dans la population féminine en âge de procréer en fonction de leur mode 

de survenue. 
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I.3.2.1  Céphalées à début brutal  

I.3.2.1.1 Hémorragie sous-arachnoïdienne  

 

L’hémorragie sous-arachnoïdienne est définie par la présence de sang dans le liquide céphalo-

rachidien (LCR) contenu entre l’arachnoïde et pie-mère (24). Dans la littérature, on la retrouve 

également sous le nom d’hémorragie méningée. Le saignement est souvent en rapport avec une 

rupture d’anévrisme ou une malformation artério-veineuse. On estime que chez les femmes, le 

risque d’avoir une hémorragie méningée est cinq fois plus grand lors de la grossesse. Cette 

pathologie est à l’origine de 5 à 10% des décès chez la femme enceinte et elle représenterait la 

troisième cause de mortalité non obstétricale (8). 

Dans le cadre d’une hémorragie sous-arachnoidienne (HSA), la céphalée a un début brutal, 

intense, en coup de tonnerre, décrit dans la littérature comme un « coup de tonnerre dans un ciel 

serein ». La localisation peut être différente, mais dans la plupart des cas elle est occipitale. L’HSA 

se présente souvent comme un syndrome méningé sans fièvre et peut être accompagnée de signes 

dysautonomiques tels que la nausée et/ou les vomissements (8). Cependant, un tiers des 

hémorragies sous-arachnoïdiennes se manifestent par des céphalées isolées (25). 

Pour savoir si la céphalée brutale nécessite des explorations, l’urgentiste peut s’aider de la règle 

d’Ottawa. La présence d’un de ses six critères est en faveur de la réalisation d’examens 

complémentaires à la recherche d’une hémorragie sous-arachnoïdienne. Malgré sa faible 

spécificité, cette règle possède une bonne valeur prédictive négative (26). Elle ne s’applique 

qu’aux patients de plus de 15 ans présentant une céphalée sévère, non traumatique et brutale. Elle 

n’a pas lieu d’être en cas de déficit neurologique, d’antécédent d’anévrisme, d’hémorragie sous 

arachnoidienne, de tumeur cérébrale ou de céphalées récurrentes (5). 
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Tableau 4 : Règle d’Ottawa  

Âge ≥ 40 ans 

Douleur ou raideur nucale 

Perte de connaissance constatée par un témoin 

Début durant un effort physique 

Céphalée en coup de tonnerre (Intensité > 7/10 en moins d’une minute). 

Limitation de la flexion nucale 

 

Le diagnostic repose sur la réalisation en urgence d’un scanner cérébral sans injection et, dans 

les cas où celui-ci est normal, d’une ponction lombaire (PL) avec recherche de pigments 

biliaires. 

Le scanner cérébral sans injection de produit de contraste a une sensibilité au maximum de 98% 

lorsqu’il est réalisé dans les 12 premières heures après le début des symptômes. Sa sensibilité 

diminue progressivement au-delà  de 12 heures, passant à 50 % à une semaine (27).  

En présence d’hémorragie sous arachnoidienne, le scanner retrouvera une hyperdensité dans les 

espaces sous-arachnoidiens (24). 

Si le bilan d’imagerie revient négatif, il faut pratiquer une ponction lombaire lorsque la 

suspicion clinique est forte. Sa sensibilité est de 100 % entre la 12e heure et le 15e jour. Avant 

12 heures, la PL peut être négative ou difficile à différencier d’une effraction vasculaire (8). Elle 

doit être réalisée de manière systématique, même après la disparition des céphalées (28). 

Une IRM cérébrale, comprenant des séquences FLAIR et T2 écho de gradient peut être réalisée 

en urgence et en première intention, à condition que cet examen soit facilement accessible (27). 

Le Guide du bon usage des examens d’imagerie médicale édité par la Société Française de 

Radiologie et la Société Française de Médecine Nucléaire sous l’égide de la Haute Autorité de 

Santé et de l’Autorité de sûreté nucléaire (gbu.radiologie.fr) recommande la réalisation d’un 
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angioscanner cérébral de manière systématique si aucune hémorragie n’est visualisée 

spontanément, afin d’explorer le réseau artériel et le réseau veineux (27).  

S’il existe une HSA, on doit rechercher un anévrysme sous-jacent par un angioscanner ou une 

angio-IRM cérébrale. L’artériographie pourra être discutée au cas par cas (8). 

I.3.2.1.2 Accident vasculaire cérébral (AVC)  
 

L’OMS définit les AVC comme « le développement rapide de signes cliniques, localisés ou 

globaux, de dysfonction cérébrale avec des symptômes durant plus de vingt-quatre heures pouvant 

entraîner la mort, sans autre cause apparente qu’une origine vasculaire ».  

C’est donc ce qui correspond sur le plan clinique à l’apparition d’un déficit neurologique 

d’apparition brutale, qui dure plus de 24 heures. Si les symptômes persistent moins de 24 heures, 

on parle d’accident ischémique transitoire.  

Le terme d’accident vasculaire cérébral regroupe deux affections distinctes qui sont les AVC 

ischémiques ou infarctus cérébraux, qui représentent 80 à 90 % des AVC et les AVC 

hémorragiques, qui représentent 10 à 20 % des AVC (29). 

Les AVC ischémiques résultent de l’obturation d’une artère cérébrale, ce qui provoque une 

interruption de la circulation sanguine dans un territoire cérébral. L’étiologie peut être différente, 

allant d’une athérosclérose, à une cardiopathie emboligène ou une dissection des vaisseaux 

cervico-encéphaliques (30). 

Les AVC hémorragiques sont dus, eux, à l’évasion du sang d’un vaisseau intra-cérébral entraînant 

une hémorragie intra-parenchymateuse, sous-arachnoïdienne et/ou ventriculaire (31). 

Chez la femme, le risque de faire un AVC est majoré pendant la grossesse (32). Dans une étude 

menée à Strasbourg sur 334 patientes ayant eu un AVC, 9% d’entre elles étaient enceintes ou en 

post-partum (33). En effet, au cours du troisième trimestre, l’élévation du taux d’oestrogènes 

provoque une augmentation des agents pro-coagulants et donc un risque accru d’AVC ischémique 

(34). 
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Lorsqu’un AVC est suspecté, l’IRM cérébrale (avec des séquences FLAIR, Diffusion, et écho de 

gradient T2) est préférée au scanner cérébral. Sa sensibilité est meilleure pour détecter les lésions 

ischémiques à la phase aiguë, les lésions de la fosse postérieure et pour la réalisation d’un bilan 

étiologique. Par ailleurs, sa sensibilité est au moins égale à celle du scanner sans injection dans 

les lésions hémorragiques. En cas de contre-indication ou d'impossibilité à la réalisation d'une 

IRM, le scanner sera proposé selon le guide de bon usage des examens d’imagerie médicale de la 

Société Française de Radiologie et de la Société Française de Biophysique et de Médecine 

Nucléaire (35).  

I.3.2.1.3 Dissection des artères cervicales 
 

Les dissections des artères cervicales surviennent le plus souvent chez des sujets  jeunes (pic vers 

40-45 ans) et se répartissent de manière égale entre les deux sexes. Elles peuvent être d’origine 

traumatique ou spontanée (30). Dans le cadre des dissections post-traumatiques, le traumatisme 

peut précéder de quelques jours l’apparition des symptômes. L’interrogatoire du patient à un rôle 

très important dans la démarche diagnostique.  

Le mécanisme lésionnel résulte de la formation d’un hématome dans la paroi artérielle, qui peut 

communiquer ou pas avec le lumen vasculaire. Les dissections des artères cervicales 

extracrâniennes représentent 90 % des dissections cervicoencéphaliques. 

Leur présentation clinique associe souvent douleur et signes d’ischémie. La douleur peut être 

localisée soit directement au niveau de la lésion du vaisseau, soit correspondant à une céphalée 

ipisilatérale à la lésion (généralement frontale ou fronto-temporale). Les signes d’ischémie 

cérébrale ou oculaire sont secondaires à une baisse de débit sanguin en aval de la sténose résultant 

de la dissection. 

La dissection de l’artère carotide interne dans sa partie extra-crânienne est la plus fréquente. Les 

douleurs carotidiennes associées à un syndrome de Claude-Bernard-Horner (myosis, ptosis et 

enophtalmie du côté de la lésion) sont extrêmement évocatrices (36,37). 
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Pour mettre en évidence l’hématome de la paroi et l’absence de flux en amont, l’écho-doppler est 

l’examen à réaliser en première intention. Pour confirmer la dissection on complètera cet examen 

par une IRM et une ARM cervicale (8). 

I.3.2.1.4 Thrombose veineuse cérébrale  

Les thromboses veineuses cérébrales peuvent être classées dans la catégorie des AVC, et en 

représentent 0,5 à 2%. C’est une cause classique de céphalée chez les femmes entre 20 et 35 ans 

et elle est souvent liée à l’utilisation d’une contraception hormonale, notamment en cas de 

tabagisme concomitant. Elles sont plus fréquentes pendant la grossesse et le post-partum (38). 

La thrombose concerne l’occlusion d’un sinus veineux intra-cérébral secondaire à un trouble de 

l’hémostase, provoquant un obstacle à la résorption du LCR, qui lui-même génère une 

augmentation de la pression veineuse et conduit à un œdème cérébral et donc à une hyperpression 

intra-crânienne. Le drainage du système veineux cérébral est perturbé et tous ces phénomènes 

créent une congestion de la substance blanche (39).  

Les céphalées sont le symptôme le plus fréquent (90 %) et le plus précoce de cette pathologie. 

Elles n’ont pas de caractéristique spécifique. Elles peuvent se présenter de manière progressive et 

diffuse ce qui témoigne d’une hypertension intra-crânienne, de manière brutale et intense en 

« coup de tonnerre » ou à type de crise migraineuse (40). Elles sont souvent associées à des signes 

locaux (déficits neurologiques, signes d’hypertension intracrâniennes (HTIC) tels que nausées ou 

œdème papillaire (41), crise comitiale, signes d’encéphalopathie diffuse tels que troubles 

psychiques, confusion, coma ou lors de l’atteinte du sinus caverneux par l’apparition d’un 

chémosis et d’une ophtalmoplégie douloureuse (42). 

Pour poser le diagnostic, le scanner cérébral sans et avec injection de contraste est encore souvent 

réalisé en première intention malgré le fait qu’il soit normal chez 4 à 25 % des patients ayant une 

TVC prouvée. Après injection de produit de contraste, le meilleur signe direct, est le signe du 

delta, particulièrement visible quinze jours après le début des signes cliniques(39). Les résultats 

du scanner en séquences veineuses sont comparables à ceux de l’IRM cérébrale. (38). 
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I.3.2.1.5   Syndrome de vasoconstriction cérébrale réversible (SVCR)  

 
C’est la deuxième cause de céphalée en coup de tonnerre (43). Cette affection a une légère 

prédominance féminine. Dans 60% des cas le SVCR survient lors de la grossesse ou de la prise 

de substances vaso-actives. Malgré le fait qu’il soit réversible (comme son nom l’indique), il est 

associé du fait de sa vasoconstriction à de graves complications telles que les hémorragies 

méningées ou des AVC ischémiques (44).  

Ce syndrome correspond à l’association de céphalées sévères, classiquement en coup de tonnerre, 

de courte durée, entre 1 et 3 heures, et répétées sur une à trois semaines. Elle reste l’unique 

symptôme dans 75% des cas (44). 

 Dans 80% des cas, un facteur déclenchant est retrouvé : acte sexuel, effort physique, défécation, 

toux. Chez 10% des patients,  le SVCR peut prendre l’aspect d’un accident ischémique transitoire, 

avec des déficits neurologiques de courte durée (45).  

Le SVCR reste un diagnostic d’élimination, il faut alors réaliser plusieurs examens 

complémentaires afin d’écarter tous les diagnostics différentiels ; bilan sanguin, imagerie 

cérébrale, analyse du LCR. 

L’angiographie cérébrale montre un aspect caractéristique et peut permettre de mettre en évidence 

une étiologie éventuelle (44). 
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Tableau 5 : Critères de diagnostic du SVCR (43) 

Céphalée inhabituelle sévère (souvent en coup de tonnerre) sans ou avec déficits focaux ou 

crises épileptiques 

Évolution monophasique sans nouveau symptôme au-delà d'un mois après le début clinique 

Vasoconstriction segmentaire des artères cérébrales démontrée par une angiographie non 

invasive (ARM, angioscanner) ou invasive par cathéter 

Absence d'hémorragie méningée par rupture d'anévrisme 

LCR normal ou subnormal (protéinorachie < 1 g/L, globules blancs < 15/ mm3, glycorachie 

normale) 

Normalisation (quasi) complète des artères cérébrales sur une angiographie de contrôle non 

invasive ou invasive faite dans les 12 semaines du début clinique 

 

I.3.2.2  Céphalées à début progressif 

 

I.3.2.2.1 Intoxication au monoxyde de carbone  

L’intoxication au monoxyde de carbone est la première cause de décès par intoxication 

accidentelle dans le monde. Elle est associée à une mortalité et une morbidité importantes (46). 

Le monoxyde de carbone (CO) résulte de la combustion incomplète d’éléments carbonés, sa 

dangerosité réside dans le fait que c’est un gaz inodore, incolore, et qu’il passe donc inaperçu. Il 

pénètre dans l’organisme par voie respiratoire, son affinité pour l’hémoglobine est forte. Il en 

résulte une diminution du transport de l’oxygène aux tissus périphériques et une hypoxie tissulaire. 

Sa densité étant très proche de celle de l’air il diffuse donc très rapidement dans le milieu ambiant 

en occupant tout l’espace disponible.  

Cliniquement, l’intoxication au CO peut se présenter via la triade classique : céphalées, nausées, 

vertiges. Les céphalées sont présentes dans 45% des cas et dans 35% des cas les victimes sont 
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asymptomatiques(47). Dans les intoxications graves, le coma est irréversible si on n’intervient pas 

rapidement. 

L’intoxication aiguë au monoxyde de carbone (CO) comporte d’importants risques fœtaux 

pendant la grossesse. Dans certaines séries, la mortalité fœtale y atteint 19 à 24 % des cas (48). 

Il n’existe aucun signe clinique pathognomonique de cette affection et le diagnostic doit être 

évoqué en fonction de l’anamnèse et des circonstances de découverte.  

En pré-hospitalier, la confirmation diagnostic se fait par la mesure du CO expiré qui est  exprimée 

en ppm (particules par million de particules d’air). Quatre-vingts ppm sont équivalents à un taux 

de carboxyhémoglobine (HbCO) d’environ 10%.  

En intra-hospitalier, on mesure directement le taux d’HbCO dans le sang veineux ou artériel. On 

affirme l’intoxication si le taux est supérieur à 10% dans la population générale et s’il est supérieur 

à 15% chez les patients tabagiques. Cependant, un taux normal n’écarte pas le diagnostic (46,49). 

I.3.2.2.2 Tumeur intracrânienne  

La prévalence des tumeurs du système nerveux central chez la femme était estimée à  2 602 cas 

en France en 2000 (50). Les céphalées dans les cas de tumeurs cérébrales sont le reflet de la 

perturbation du LCR. Elles sont principalement déclenchées par certaines positions ou 

mouvements et sont souvent liées à des vomissements (8). En cas d’HTIC, une anisocorie, voire 

un coma peuvent s’y associer. L’IRM est sensible pour la détection des tumeurs à un stade précoce, 

pour déterminer une localisation précise notamment en pré-opératoire, et pour les lésions de la 

fosse postérieure. Le scanner pourra être envisagé en cas de contre-indication à l'IRM (35). 

I.3.2.2.3 Hypertension intracrânienne idiopathique 
 

Majoritaire chez la population jeune, l’hypertension intracrânienne idiopathique est prépondérante 

chez la femme, avec un sex ratio à 9/1 (51). L’hypertension intracrânienne dite bénigne (ou 

idiopathique) est une pathologie rare. Elle est définie par l’augmentation de la pression intrânienne 
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en l’absence de tout processus expansif intra-crânien. Lors de la ponction lombaire, la formule du 

LCR est normale. 

Ses mécanismes physiopathologiques ne sont pas encore clairement établis, mais l’hypertension 

intracrânienne idiopathique résulterait d’un trouble de la résorption du LCR avec comme 

conséquence son inflation globale. On la retrouve principalement chez des patientes jeunes et en 

surpoids. 

Cliniquement, elle se présente par des céphalées souvent matinales, progressives, aggravées par 

les mouvements et la toux. En cas d’œdème papillaire, on peut retrouver des plaintes visuelles mal 

définies ou une diplopie. Les céphalées sont souvent le premier signe révélateur. On retrouve 

fréquemment des nausées et vomissements, accompagnés parfois d'acouphènes et de vertiges. 

(52,53). 

Pour affirmer le diagnostic, il convient d’abord d’éliminer les autres causes d’HTIC, qui peuvent 

engager le pronostic vital. 

L’imagerie cérébrale s’impose dans ce cas ; bien souvent c’est un scanner cérébral réalisé en 

première intention pour éliminer entre autre une tumeur ou une lésion vasculaire. 

Dans les cas d’HTIC idiopathique, l’imagerie cérébrale est sans anomalie ou présente des signes 

indirects tels que la petite taille ventriculaire et une selle turcique partiellement vide.  

La ponction lombaire sera réalisée en décubitus latéral pour mesurer la pression  intrathécale et 

recueillir du LCR. La pression du LCR doit être supérieure à 20 mmHg (ou 25 mmHg chez les 

patients obèses) pour être reconnue pathologique. Le LCR est lui sans anomalie. L’amélioration 

des céphalées suite à la ponction lombaire et donc à une évacuation de liquide permet d’appuyer 

ce diagnostic (54). 
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I.3.2.3  Céphalée chez la femme enceinte  

 

I.3.2.3.1 Prééclampsie   
 

Cette pathologie est spécifique de la grossesse et se déclare après 20 semaines d’aménorrhée (SA). 

Si elle survient avant 32 SA, on parle de pré-eclampsie précoce. Elle touche environ 2 à 8% des 

grossesses (55). Elle est définie par l’association d’une hypertension artérielle gravidique 

(supérieure à 140/90 mmHg) chez une patiente normotendue jusqu’alors et d’une protéinurie 

supérieure à 0.3 g/24h, avec la présence d’oedèmes (34,56). L’association de l’hypertension et de 

la protéinurie pose le diagnostic. 

Une prééclampsie sévère est une prééclampsie avec au moins l’un des critères suivants : 

• Hypertension artérielle sévère (pression artérielle systolique (PAS) supérieure ou égale 

à 160 mmHg ou PAD supérieure ou égale à 110 mmHg) 

• atteinte rénale avec oligurie (< 500 ml/24 h) ou créatinine supérieure à 135 mmol/L, 

ou protéinurie supérieure à 5 grammes par jour 

• Œdème aigu du poumon, barre épigastrique persistante ou HELLP syndrome 

• éclampsie ou troubles neurologiques rebelles (troubles visuels, réflexes ostéo-

tendineux polycinétiques, céphalées) 

• hématome rétroplacentaire ou retentissement foetal 

• thrombopénie inférieure à 100 G/L 

Sa physiopathologie reste imparfaitement comprise. L’origine serait un développement anormal 

du placenta dans sa phase précoce. Le placenta libère diverses substances dans la circulation 

maternelle qui vont provoquer un dysfonctionnement de l’endothélium maternel. Différents 

troubles en découleraient tels qu’un état de thrombophilie, une hyperperméabilité vasculaire et 

une vasoconstriction périphérique, qui provoquent la diminution du débit des artères utérines et 
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donc une hypertension maternelle pour maintenir le débit utérin. Deux étiologies sont suspectées 

l’une auto-immune et l’autre génétique (57,58). 

La manifestation clinique de la prééclampsie, mis à part l’HTA, est une céphalée habituellement 

bilatérale et pulsatile souvent majorée par l’activité physique et ne cédant pas aux antalgiques 

classiques. Les femmes souffrant de prééclampsie peuvent également présenter des modifications 

de la vision semblables à des auras visuelles (5). 

I.3.2.3.2 Eclampsie  
 

C’est la principale complication de la prééclampsie (55). Elle se manifeste, dans un contexte de 

prééclampsie, par un tableau d’encéphalopathie hypertensive qui se caractérise par des céphalées, 

une crise convulsive typique, des troubles de la conscience allant jusqu’au coma, des déficits 

focaux tels que les troubles visuels qui sont fréquents (59,60). 

C’est la principale cause de décès chez les femmes enceintes (59), notamment car la prééclampsie 

et l’éclampsie constituent d’importants facteurs de risque de développer un AVC, qu’il soit 

ischémique ou hémorragique (61). 

Les facteurs de risque d’une prééclampsie sont le surpoids, l’HTA, un âge supérieur à 40 ans, le 

diabète, une maladie rénale et des grossesses multiples (58).  

L’imagerie n’est pas nécessaire au diagnostic mais si elle est réalisée, on retrouvera des oedèmes 

cérébraux en IRM  (59). 

I.3.2.4  Céphalée et hypertension artérielle  

 

L’hypertension artérielle est définie par une PAS supérieure ou égale à 140 mmHg et/ou une 

pression artérielle diastolique (PAD) supérieure ou égale à 90 mmHg mesurées au cabinet 

médical et confirmées sur plusieurs consultations (62). 

L’hypertension artérielle gestationnelle recouvre les mêmes valeurs seuils de pression artérielle 

et est définie par une apparition pendant ou après la 20e SA (63). 
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La fréquence de l’hypertension artérielle au cours de la grossesse est estimée entre 6 et 10 % des 

grossesses aux États-Unis et en Europe (64). 

Les céphalées ne peuvent être causées qu’en cas d’hypertension artérielle sévère (8,16). Celle-ci 

est jugée sévère quand la mesure de la PAS est supérieure ou égale à 180 mmHg, et/ou la PAD 

est supérieure ou égale à 120 mmHg (65). 

Dans ce contexte, les céphalées sont concomittantes à la crise hypertensive, habituellement 

décrites comme pulsatiles et bilatérales et elles disparaissent à la normalisation de la pression 

artérielle (16). 

I.3.2.5  Céphalée et fièvre 

 

I.3.2.5.1  Méningite, encéphalite  
 

Le cerveau est entouré par des méninges qui sont constituées de trois membranes : la dure-mère, 

l’arachnoïde et la pie-mère. Différents agents pathogènes peuvent provoquer une inflammation de 

ces structures et être responsables de méningites. En cas d’atteinte associée du parenchyme 

cérébral, on parle de méningo-encéphalite. Les méningites peuvent être bactériennes, virales, 

parasitaires ou fongiques et ses principaux agents pathogènes sont le méningocoque, le 

pneumocoque et les entérovirus. 

La méningite bactérienne est une urgence diagnostique et thérapeutique ayant une importante 

morbi-mortalité .  

En 2006, le nombre de méningites bactériennes aiguës communautaires survenues en France a été 

estimé à 1375 (2,23/100 000) (66). 

La méningo-encéphalite, quant à elle, correspond à une atteinte des méninges associée à un 

processus inflammatoire cérébral, et si ce processus est isolé on parlera alors d’encéphalite. Cette 

inflammation cérébrale peut être provoquée le plus souvent par une infection et plus rarement par 

un processus dysimmunitaire (67). 
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Cliniquement le diagnostic de méningite doit être suspecté devant un tableau clinique rassemblant 

de la fièvre, une raideur de nuque, des céphalées ou des troubles de la conscience. Mais il faut 

savoir l’évoquer également en cas de céphalées fébriles isolées sans autre diagnostic retenu (68). 

L’encéphalite se présente par un tableau encéphalitique qui comprend des troubles de la 

conscience, un syndrome confusionnel, des troubles comportementaux, des signes de 

focalisations, et/ ou des crises d’épilepsies partielles ou généralisées pouvant aller jusqu’à l’état 

de mal (68). 

Le diagnostic de méningite est posé par les résultats de la ponction lombaire, qui permettent de 

mettre en évidence l’agent pathogène. L’arbre décisionnel diagnostique classique est résumé dans 

la figure 1 (69). Le bilan biologique révèle un syndrome inflammatoire biologique avec une 

élévation de la CRP ou PCT. Les hémocultures sont à prélever afin de tenter d’isoler le micro-

organisme responsable de l’infection. 

Devant un tableau encéphalitique une imagerie cérébrale doit être faite. L’IRM cérébrale sans et 

avec injection de gadolinium doit être privilégiée du fait de sa meilleure sensibilité. Elle peut 

montrer des lésions en hypersignal T2 et T2-FLAIR, touchant généralement les régions temporales 

et frontales, avec une prise de contraste. D’autres lésions peuvent être retrouvées en fonction du 

micro-organisme en cause. Néanmoins, une IRM normale n’élimine pas le diagnostic 

d’encéphalite. À défaut d’IRM, un scanner cérébral sans et avec injection de produit de contraste 

doit être pratiqué. L’association de lésions temporales, insulaires et du cingulum évoquent un 

atteinte herpétique par HSV-1(67). 

L’électroencéphalogramme en cas d’encéphalite peut mettre en évidence un tracé ralenti avec des 

ondes lentes, pointes, ou pointes-ondes pouvant prendre un aspect pseudo-périodique ou 

périodique. Sa normalité ne permet pour autant pas d’exclut le diagnostic (68).   

En cas de grossesse Streptococcus pneumoniae et Listeria monoctogenes sont les agents 

pathogènes les plus fréquemment mis en évidence et sont associés à un haut taux de mortalité 
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(28%). Les méningites lors de la grossesse sont fréquemment à l’origine de fausses couches et 

décès néonatal (3). 

Fig. 1: Arbre décisionnel diagnostique classique en cas de méningite, adapté en fonction des 

résultats biologiques du liquide céphalorachidien  (70) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

I.3.2.5.2 Sinusite  
 

Elle correspond à l’inflammation des sinus aériens de la face. Cette pathologie affecte 1 patient 

sur 7 aux Etats-Unis (40).  Elle peut être bactérienne ou causée par une infection virale des voies 

respiratoires. Les sinusites bactériennes aiguës sont une complication des rhinopharyngites. Très 
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rarement, cette inflammation se complique d’une surinfection bactérienne, le plus souvent 

localisée au sinus maxillaire. 

Les sinusites chroniques sont définies par la persistance des symptômes d’obstruction nasale, de 

la douleur et de la rhinorrhée au-delà de 12 semaines (71). 

Le diagnostic de sinusite bactérienne peut être posé en  présence d’au moins deux des trois critères 

majeurs suivants : 

• persistance ou augmentation des douleurs sinusiennes malgré un traitement 

symptomatique pris pendant au moins 48 heures   

• la localisation unilatérale de la douleur et/ou sa majoration à l’antéflexion du chef, son 

caractère pulsatile et/ ou sa majoration en fin de journée 

• l’augmentation de la rhinorrhée et de sa purulence (72) 

Il n’est pas recommandé de faire une imagerie chez un patient qui présente tous les critères 

cliniques diagnostiques d’une rhinosinusite aigue, à moins d’une complication ou qu’un autre 

diagnostic est suspecté (73). 

I.3.2.6 Le syndrome post ponction lombaire  

 

Ce syndrome est secondaire à une brèche durale laissée par l’aiguille lors de la ponction, qui 

provoque une hypotention intracrânienne à l’origine des céphalées. On estime que ce syndrome 

survient après 15 à 40% des ponctions lombaires diagnostiques (74).  

La céphalée apparait généralement 24 à 48 heures après une ponction lombaire. Elle est majorée 

à la verticalisation et sans traitement. Elle peut être présente entre une à six semaines. Sa 

localisation est habituellement fronto-occipitales avec une irradiation cervicale (5). Elles 

correspondent à 5% des céphalées du post-partum (40). 

Aucun examen para clinique n’est nécessaire pour affirmer le diagnostic. 
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I.4 Interrogatoire 
 

C’est l’élément clé pour le praticien, car bien mené il pourra lui permettre de distinguer les 

céphalées primaires des céphalées secondaires (8). La recherche des facteurs en faveur de 

céphalées secondaires est primordiale lors de l’interrogatoire. Ceux-ci ont été détaillés dans le 

tableau en annexe 1. 

Lors de l’interrogatoire, il faut s’intéresser aux antécédents personnels et familiaux, ainsi qu’aux 

caractéristiques de la céphalée : durée, localisation, fréquence, intensité, la présence ou non de 

symptômes associés, qui permettront au clinicien d’étayer les diagnostics différentiels (3). 

Chez la femme enceinte, si la céphalée est apparue tardivement durant la grossesse des examens 

complémentaires s’imposent (40). 

Les recommandations de la prise en charge des céphalées aux urgences établies par Moisset et al. 

en 2018 (5) nous donnent quelques exemples de questions à poser : 

•  Quand a débuté la douleur ? (caractère récent)  

• En combien de temps la douleur a-t-elle été maximale ? (caractère brutal) 

• Avez-vous déjà présenté le même type de douleur ? (caractère inhabituel) 

• Que faisiez-vous quand la douleur a débuté ? (effort…) 

• Existe-t-il des symptômes associés : fièvre, phonophotophobie, vomissements, 

cervicalgie, déficit neurologique focal ? 

• Existe-t-il un contexte particulier: abus médicamenteux, prise de toxiques, grossesse, 

traumatisme, ponction lombaire, etc…  

• Existe-t-il un caractère positionnel (céphalées soulagées ou aggravées par le décubitus) ?  

• Les céphalées sont-elles résistantes au traitement antalgique usuel ? 
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Le type de douleur est un élément qu’il faut également faire préciser au patient. La douleur est-

elle pulsatile, à type de pesanteur, à type de décharge électrique, à type de serrement ? Les 

céphalées peuvent ne pas être isolées, mais être précédées ou accompagnées par divers autres 

symptômes. Il convient de rechercher des signes associés tels que : nausées, vomissements, phono-

photophobie, majoration aux activités physiques, aux changements de position, etc... (5) Des 

facteurs de risque sont à rechercher tels que l’alcool, dette de sommeil, période menstruelle ou la 

prise excessive d’antalgiques qui provoquerait des céphalées sur abus médicamenteux. Un abus 

médicamenteux est défini par la consommation d’antalgiques pallier 1 : Paracétamol, anti-

inflammatoires non stéroïdiens (AINS), au moins deux semaines par mois depuis au moins trois 

mois, ou une prise d’opioïde ou triptan au moins dix jours par mois, et/ou en cas d’utilisation 

simultanée de plusieurs antalgiques différents par le patient (16).  

 

I.5 Examen clinique 
 

 

Il débute par la mesure des paramètres vitaux, avec notamment la mesure de la température, la 

pression artérielle, la fréquence cardiaque, la saturation percutanée en oxygène et la glycémie. Il 

comprend un examen clinique physique général complet. On recherchera en priorité un trouble de 

la vigilance, de la fièvre, une hypertension artérielle, un syndrome méningé, un déficit 

neurologique focal (déficit moteur ou sensitif, une diplopie, anomalie pupillaire, syndrome 

cérébelleux), une pathologie de l’oeil, des sinus, de l’oreille ou de la cavité buccale pouvant 

expliquer les céphalées (5).  

L’examen neurologique doit être particulièrement minutieux et détaillé : il comprend la recherche 

d’un trouble de la vigilance, la recherche d’anomalie des paires crâniennes, d’un réflexe photo-

moteur, d’un déficit sensitivo-moteur,  des réflexes ostéo-tendineux, d’un signe de Hoffmann ou 

de Babinski, d’un syndrome méningé correspondant à la triade : céphalées, vomissements et 

raideur méningée. En cas de raideur méningée, le patient prend souvent une position antalgique 
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en chien de fusil : couché sur le côté, dos tourné à la lumière, tête en hyperextension vers l’arrière, 

membres semi-fléchis. La flexion de la tête entraine résistance et douleur de la nuque.  

La raideur méningée se cherche aussi par deux signes qui sont le signe de Brudzinski et le signe 

de Kernig. Le signe de Brudzinski : le patient est couché sur le dos et à la flexion antérieure forcée 

de la nuque, le patient fléchit involontairement les membres inférieurs (cuisse sur le bassin et 

jambes sur les cuisses). Le signe de Kernig : le patient ne peut pas s’assoir sans fléchir les genoux;  

l’extension complète du membre inférieur lorsque la cuisse est fléchie provoque une résistance 

douloureuse (68). 

 

I.6 Examens complémentaires 
 

I.6.1  Bilan biologique  
 

Comme pour toute pathologie, l’examen biologique ne remplacera pas l’interrogatoire du malade, 

mais aidera le praticien dans sa démarche diagnostique et thérapeutique. Tout comme les autres 

examens paracliniques sa prescription doit être justifiée. Cependant dans les conditions réelles 

d’un service d’urgence, l’interrogatoire du patient et l’examen clinique ne sont pas réalisés dans 

des conditions idéales et il n’est pas exceptionnel que la démarche diagnostique s’appuie sur les 

données des examens complémentaires, comme on peut l’observer pendant les périodes de forte 

affluence, ou en cas d’interrogatoire impossible : barrière de la langue, altération de la vigilance, 

démences, interrogatoire de l’entourage impossible.   

Dans un contexte de fièvre, le bilan biologique va rechercher un syndrome inflammatoire avec 

une hyperleucocytose et une CRP ou PCT élevée. On le prescrira pour obtenir un taux de 

carboxyhémoglobine lorsque les circonstances nous suggèrent une intoxication au monoxyde de 

carbone. Il permet la recherche des toxiques, le dosage de certains médicaments, celui du taux de 

b-HCG en cas de doute sur une grossesse. 
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Cet examen est également utile en préalable d’autres examens paracliniques, notamment pour 

rechercher une potentielle insuffisance rénale avec dosage de créatinine et calcul de sa clairance 

pour pouvoir réaliser un examen d’imagerie avec injection de produit de contraste. Il évalue 

l’hémostase avant la réalisation de toute ponction lombaire.  

Dans le cas particulier de la grossesse, avec une patiente présentant une prééclampsie, le bilan 

biologique à effectuer afin de pouvoir étayer la gravité doit comprendre : hémoglobine, plaquettes, 

TP, TCA, fibrinogène, créatinine, aspartate aminotransférse (ASAT), lactate déshydrogénase 

(LDH), bilirubine totale, le groupe sanguin et les RAI (75,76). 

I.6.2  La ponction lombaire   
 

La ponction lombaire est un examen souvent pratiqué aux urgences principalement pour confirmer 

ou infirmer une affection neuro-méningée. Elle est également utile pour rechercher des signes 

d’hémorragie méningée lorsque la suspicion clinique est forte, mais que l’imagerie cérébrale ne 

permet pas de confirmer le diagnostic, comme par exemple lorsque l’imagerie cérébrale est 

réalisée trop précocement. Elle permet aussi de mettre en évidence des troubles de la pression du 

LCR. 

Les contre-indications de sa réalisation sont : 

• Des signes de focalisation : altération de l’état de conscience, signes de localisation 

neurologique, crises tonico-cloniques ou partielles, ou un oedème papillaire. Une imagerie 

cérébrale doit être faite au préalable dans ces cas-là 

• Des troubles de la coagulation, ou un traitement anticoagulant, qui majoreraient la 

formation d’un hématome (77,78) 

Il n’y a donc pas de contre-indication particulière à sa réalisation chez la femme enceinte.  

 



50 
 

I.6.3  Electro-encéphalogramme  
 

Cet examen permet une analyse du signal électrique cérébral grâce à des électrodes placées sur le 

scalp, et permet le diagnostic de maladies épileptiques ou autres dysfonctionnements du système 

nerveux cérébral. Il est non invasif et facile de réalisation. Il peut être fait au lit du malade et sa 

durée minimale doit être de 20 minutes (79). 

I.6.4  Examens d’imageries cérébrales   
 

I.6.4.1 De manière générale   

 

Le bilan d’imagerie ne doit être réalisé que dans certaines circonstances après que l’interrogatoire 

et l’examen clinique aient orienté le diagnostic vers des céphalées secondaires.  

Les études ont mis en évidence que les examens d’imagerie permettent dans 2.5 à 10% des cas 

d’objectiver des anomalies intra-cérébrales lorsque la suspicion clinique est forte (8). En absence 

d’anomalie à l’examen physique, le rendement des examens d’imagerie est plus faible (76). 

Le choix du type d’imagerie se fait en fonction de la pathologie suspectée ou pour compléter une 

imagerie déjà réalisée. Ainsi, les principales imageries sont le scanner avec ou sans injection de 

produit de contraste iodé et l’IRM cérébrale avec ou sans injection de gadolinium. Ces examens 

peuvent être complétés par une acquisition au niveau des vaisseaux du tronc supra-aortique. En 

pratique, on réalise soit un TDM/IRM des vaisseaux du cou, soit une échographie, en fonction de 

leurs disponibilités dans les services respectifs, des indications et contre-indications respectives. 

I.6.4.2 Chez la femme enceinte  

 

Il est possible d’effectuer une imagerie cérébrale quel que soit le terme de la grossesse, lorsque la 

situation clinique le justifie. Des recommandations précises peuvent être consultées sur le site 

Internet du Centre de recherche sur les agents tératogènes (CRAT) [http://www.lecrat.org].  
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En pratique, toute femme enceinte ayant une céphalée inhabituelle doit bénéficier d’une imagerie 

cérébrale. Le scanner cérébral doit se faire avec un tablier de plomb. L’IRM ne demande aucune 

précaution particulière. Si le recours au gadolinium est nécessaire, son utilisation est envisageable 

quel que soit le terme de la grossesse. En cas de céphalée inhabituelle et compte tenu des 

différentes causes à rechercher, il est préférable d’obtenir une IRM cérébrale et cervicale en 

première intention, avec séquences artérielles et veineuses, puis, éventuellement, une injection de 

gadolinium dans un second temps (40). 

I.6.4.2.1  Le scanner cérébral  
 

Le recours aux examens tomodensitométriques (TDM) en situation d’urgence est en pleine 

expansion dans la population générale, et il en est de même chez la femme enceinte. Ainsi, le 

nombre de TDM réalisé par an aux Etats-Unis a été multiplié par 20 entre 1980 et 2006 (80). Dans 

la population générale, cette imagerie est la plus utilisée du fait de sa grande accessibilité et de sa 

rapidité (34). L’irradiation due à la réalisation d’un scanner ne délivre une dose significative au 

fœtus que lorsque l’utérus se trouve dans le champ exploré par l’examen, en effet, l’irradiation est 

limitée à la zone explorée du fait du faisceau restreint du scanner (81). Sa réalisation pour des 

explorations cérébrales et cervicales est donc sans danger en cas de grossesse, les radiations qui 

vont atteindre le fœtus hors zone explorée étant alors minimes.  

Le risque fœtal aux radiations ionisantes est dépendant de l’âge gestationnel, du nombre 

d’expositions et de la dose des radiations (82). Le calcul de la dose délivrée à l’embryon ou le 

fœtus est basé par défaut sur l’évaluation de la dose délivrée au volume utérin (81). Les doses 

délivrées à l’utérus lors des examens d’imagerie sont exprimées en milli Gray (mGy) alors que 

celles reçues par le foetus sont exprimées en milli Sievert (mSv); par convention 1 mGy délivre 1 

mSv (81). On estime que pendant la grossesse, le fœtus est exposé à un rayonnement ionisant de 

fond d’environ 1 m Gy (82). L’irradiation lors de la réalisation d’un scanner cérébral ou cervical, 

malgré qu’elle soit variable d’un article à l’autre, reste faible, voire < 0.01 mGy (9,34,83). Une 

dose d’exposition irradiante à 100 mGy ne majore pas significativement les risques malformatifs, 
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ni les retards mentaux. De ce fait, on estime que la dose cumulée d’irradiation ne doit pas excédée 

100 mGy (9,82,84). 

Il est important que l’urgentiste précise dans l’observation médicale de la patiente, pour tout 

examen irradiant effectué, la justification du recours à cet examen et l’évaluation quantitative du 

rayonnement soumis au fœtus. Une information éclairée doit être donnée à la patiente et son 

consentement doit être obtenu.  

La tératogénicité des radiations est dose-dépendante. La période la plus à risque pour des lésions 

induites par les radiations au niveau du système nerveux central est 8 à 15 semaines après la 

conception. Le tableau ci-joint rassemble les effets tératogènes de différente nature selon le stade 

de la grossesse et selon la dose de l’irradiation (85). 

Tableau 6 : Effets tératogènes en fonction de la dose d’irradiation et du terme de la grossesse (85) 

Malformations Estimation de la dose seuil Période à risque (SA) 

Microcéphalie ≥ 20 Gy 8-15 

Retard mental 

- 60 à 310 mGy 8-15 SA 

- 250 à 280 mGy 16- 25 SA 

> 500 mGy après 25 SA 

8-15 

Réduction du quotient intellectuel 100 mGy 8-15 

Autres malformations (yeux, squelette 

et organes génitaux) 
≥ 200 mGy 3-11 

 

Il est important de rappeler que le taux d’incidence des avortements spontanés en cours de 

grossesse est de 15 %,  le risque de prématurité et de retard de croissance est estimé à 4 %, que le 
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risque spontané de malformations s’élève à 3 % et qu’un retard mental ou retard de développement 

neurologique est observé spontanément avec une incidence allant de 1 à 3 % (86). 

En ce qui concerne l’utilisation de produit de contraste iodé lors de la réalisation de l’imagerie, 

celle-ci n’est pas formellement contre-indiquée. Néanmoins, des précautions doivent être prises 

car les agents iodés augmentent le risque d’hypothyroïdie après le deuxième trimestre (40). Une 

surveillance étroite de la fonction thyroïdienne après l’accouchement doit être réalisée afin de 

dépister précocement une dysthyroïdie (9).  

I.6.4.2.2 L’IRM  
 

C’est l’examen de choix pendant la grossesse du fait de l’absence d’exposition à des radiations 

ionisantes et à une excellente différenciation des tissus mous (34). 

Au 2e et/ou 3e trimestre, l’usage de l’IRM à des fins diagnostiques maternelles, placentaires ou 

foetales est largement répandu, sans retentissement pour le fœtus (61). Des études récentes 

suggèrent que l’utilisation de l’IRM avec un champ magnétique maximal de 1.5 Tesla est sans 

danger chez la femme enceinte à n’importe quel trimestre (87). 

Le gadolinium traverse le placenta, où il est a priori excrété par les reins du fœtus dans le liquide 

amniotique. Même s’il n’y a pas eu d’étude prouvant les effets délétères chez l’humain du 

gadolinium chez les fœtus, les recommandations de The American College of Radiology dans 

l’utilisation de l’IRM indiquent que « le gadolinium devrait être évité pendant la grossesse et 

devrait être utilisé uniquement si c’est absolument nécessaire et après explications des bénéfices 

et des risques de l’injection de gadolinium à la patiente » (82,88,89). 

Le Gadolinium est classé dans la catégorie C par the U.S. Food and Drug Administration et peut 

être utilisé uniquement « si le potentiel bénéfice justifie le potentiel risque pour le fœtus ». Les 

recommandations concernant l’imagerie chez la femme enceinte selon le centre des agents 

tératogène le CRAT est joint en annexe 2. 
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I.7 Le traitement   
 

I.7.1 Traitement dans la population générale  
 

I.7.1.1 Migraine  

 

Le traitement de la migraine repose sur l’instauration d’un traitement non-médicamenteux, la mise 

en place d’un traitement médicamenteux des crises et l’instauration éventuelle d’un traitement de 

fond, à visée prophylactique (90). 

Pendant la crise, la patiente doit être mise au repos, au calme dans une pièce sombre. Il est 

également important de favoriser la réhydratation par voie orale ou par voie intraveineuse (5). 

La stratégie médicamenteuse de la crise comprend deux types de traitements : ceux qui sont non 

spécifiques à la crise migraineuse, les AINS, l’Aspirine et le Paracétamol, et les traitements 

spécifiques qui correspondent aux triptans et dérivées ergotés. 

Les traitements non spécifiques : 

• Le paracétamol à la posologie de 1000mg peut être utilisé en monothérapie mais il n’a 

pas d’autorisation de mise sur le marché (AMM) spécifique dans le traitement de la 

crise migraineuse (19). 

• Les AINS les plus utilisés sont l’ibuprofène (200 ou 400 mg) et le kétoprofène (100 

mg). 

• L’aspirine en monothérapie à la posologie de 1000mg ou en association avec le 

métoclopramide 10 mg, en cas de trouble digestif. 

• Les opioïdes n’ont pas fait preuve de leur efficacité dans la crise migraineuse, et ils 

exposent plus les patients à un risque de possible mésusage (19). 

On note une surconsommations des traitements non spécifiques de la crise chez les patients non 

migraineux, sans soulagement significatif dans les deux heures suivant la prise d’antalgique et une 
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sous consommation des traitements spécifiques qui devraient être utiliés d’emblée dans les crises 

typiques et sévères, en l’absence de contre-indication (91). 

Les dérivés ergotés et triptans sont les traitements spécifiques des migraines. Ils agissent sur les 

récepteurs sérotoninergiques 5 HT 1B/D (90). Ils inhibent l’inflammation des neurones et la 

vasodilatation supposée à l’origine des migraines (92). Plusieurs tiptans ont l’AMM tels que 

l’almotriptan, l’élétriptan ou le zolmitriptan. Le plus étudié est le sumatriptan. Le sumatriptan peut 

être utilisé sous forme de spray nasal à la posologie de 10 à 20mg par crise, (93), ce qui est 

intéressant pour une prise en charge rapide d’un patient très algique, avant même la mise en place 

de toute perfusion. En ce qui concerne les dérivés ergotés : le tartrate d’ergotamine associé à la 

caféine et la dihydroergotamine par voie per-nasale ont l’AMM dans le traitement de la crise de 

migraine (90).  

Les antalgiques sont fréquemment administrés en intra-veineuse pendant les crises migraineuses 

sévères avec des troubles digestifs associés, d’où l’association utile d’un antalgique avec le 

métoclopramide. 

Le traitement de fond est à envisager si le patient présente des crises très intenses, fréquentes, avec 

un retentissent socio-professionnel ou qu’il consomme très régulièrement les traitements des 

crises. Son instauration doit toujours s’accompagner d’une démarche éducative du patient, en lui 

expliquant qu’il ne supprime pas les crises, mais réduit leur fréquence et leur intensité. La tenue 

d’un agenda des crises sera utile pour adapter le traitement. Les molécules à privilégier en 

première intention sont le propranolol et le métoprolol, en l’absence de contre-indication à 

l’utilisation des bétabloquants (19). 

L’instauration d’un traitement de fond est exceptionnelle aux urgences, et nécessite l’avis d’un 

neurologue. 

L’éducation thérapeutique a une place primordiale dans le traitement de cette pathologie. En effet, 

un patient qui saura se traiter dès l’apparition des premiers symptômes améliorera l’efficacité du 

traitement antalgique (94).  
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I.7.1.2 Céphalée de tension  

 

Le traitement reposera en première intention sur un antalgique simple, AINS ou paracétamol. En 

dernier recours une perfusion d’Amitriptyline ( Laroxyl) 25 mg peut être proposée (5). 

I.7.1.3 Algie vasculaire de la face  

 

Les traitements recommandés en première intention sont le sumatriptan en sous-cutané 6 mg et 

l’oxygène à un débit de 12 à 15 L/min, au masque à haute concentration pendant 15 à 20 minutes 

(5,22).  

Chez la femme enceinte, on préferera débuter par l’oxygénothérapie du fait de l’absence de contre-

indication pour la mère et l’enfant. C’est seulement en cas d’échec de l’oxygénothérapie que l’on 

envisagera le traitement par sumatriptan en intranasal ou en injectable (21).  

I.7.1.4  Hémorragie méningée  

 

En première intention, il faut mettre en place un traitement symptomatique qui va consister à 

prévenir et traiter les facteurs d’agression cérébrales d’origine systémiques (ACSOS) qui 

comprennent l'hypotension et l’hypertension artérielle, l'hypoxémie, l'hypercapnie/hypocapnie, 

l'anémie aiguë, l’hyperglycémie et l’hyperthermie (95).  

Il ne faut pas oublier de traiter la douleur par un traitement antalgique adaptée à son intensité. 

Le vasospasme cérébral est une complication de l’hémorragie méningée et est pourvoyeur de 

mortalité et de séquelles neurologiques par ischémie cérébrale secondaire. Il faut penser à le 

prévenir via l’instauration d’un traitement par nimodipine per os si l’hémorragie sous 

arachanoidienne est provoquée par une rupture d’anévrisme artériel. La dose recommandée par 

voie orale est de 60 mg toutes les 4 h sous contrôle répété de la pression artérielle dès le premier 

jour (28,96). Son utilisation est également possible chez la femme enceinte (97). Quatre-vingt 

pour cent des hémorragies sous-arachnoidiennes d’origine non traumatique étant dues à des 
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ruptures d’anévrismes cérébraux, leurs traitements reposent sur la prise en charge des anévrismes 

(24). 

Deux traitements sont possibles pour traiter la rupture d’anévrisme :  

 Une intervention neurochirurgicale visant la fermeture de l’anévrisme par un clip métallique 

 Une embolisation de l’anévrisme par voie endovasculaire lors d’une artériographie cérébrale 

(coiling) 

 Le choix de la technique est une décision multidisciplinaire basée sur les caractéristiques du 

patient et de l’anévrysme (28) 

I.7.1.5  Dissection des artères cervicales  

 

En cas de dissection sans extension intracrânienne, un consensus de pratiques préconise de 

prescrire un traitement anticoagulant après la phase aiguë (98). Le traitement repose sur l’héparine 

intraveineuse (80 UI/kg en bolus puis de 18 UI/kg/h) ou une héparine de bas poids moléculaire 

(HBPM) (100 U anti-Xa/kg x 2/jour). Puis un relais par les anticoagulants oraux est à mettre en 

place pour une durée d’au moins trois à six mois (36).  

Un traitement par antiagrégant plaquettaire ne fait pas l’unanimité, certains recommandant la mise 

en place d’aspirine en cas de dissection artérielle intracrânienne avec ischémie cérébrale pour 

réduire par rapport à l’héparine le risque hémorragique potentiel (99). 

Chez la femme enceinte on privilégiera une anticoagulation par héparine quel que soit le terme de 

la grossesse (100). 

La place du traitement chirurgical dans le traitement des dissections artérielles reste limitée. Elle 

consiste en la résection d’un éventuel anévrisme, des ligatures carotidiennes, ou des pontages 

extra-intracrâniens lors d’occlusions artérielles post-dissections (101).  
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I.7.1.6   Accident vasculaire cérébral   

 

Comme lors de toute agression cérébrale, il convient de traiter les  ACSOS vus plus haut. 

Lorsqu’il s’agit d’un accident ischémique selon les délais, généralement jusqu’à 6 heures dans les 

occlusions de l’artère cérébrale moyenne voire au-delà quand il s’agit du tronc basilaire, un 

traitement thrombolytique par le rt-PA, qui est un activateur tissulaire du plasminogène peut être 

réalisé lors d’une filière AVC selon les dernières recommandations de l’HAS (102). 

Une autre thérapeutique mise en avant ces dernières années est la thrombectomie intracrânienne 

qui consiste en un retrait mécanique du caillot qui obture l’artère cérébrale, et permet une 

repermébilisation de la zone ischémiée (103). L'indication  de la thrombectomie est également 

dans les 6 heures du début des symptômes, soit d’emblée en association avec la thrombolyse 

intraveineuse, soit après l’échec de cette dernière, lorsque l’occlusion artérielle est proximale. La 

thrombectomie peut être récusée si le déficit ou le volume de l’ischémie sont trop importants 

(104,105).  

Si le délai entre l’apparition des symptômes et l’arrivée à l’hôpital n’a pas pu permettre la pratique 

des deux premières techniques ou que le patient présentait des contre-indications à leurs 

réalisations, un traitement anti-aggrégant plaquettaire par aspirine (entre 160 et 300 mg) durant 

les premières 48 heures permet une réduction du taux de récidive précoce d'AVC ainsi qu'une 

diminution de la mortalité à quatre semaines. L’anticoagulation est réservée aux AVC d'origine 

cardio-embolique (106). 

En ce qui concerne les AVC hémorragiques, il convient en premier lieu de reverser l’effet 

anticoagulant si c’est le cas.  

Le traitement de l’hypertension artérielle permet de diminuer la taille de l’hématome (107) ; les 

recommandations actuelles favorisent l’application immédiate d’un traitement anti-hypertenseur 

avec une tension systolique cible en dessous de 140 mmHg en moins de 60 minutes (108), et un 
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maintien d’une pression artérielle systolique supérieure à 100mmHg, afin de maintenir la pression 

de perfusion cérébrale.  

Les études n’ont pas montré de bénéfice significatif de la chirurgie par rapport au traitement 

médical, tant sur la mortalité que sur la récupération fonctionnelle. Pour autant l’évacuation 

chirurgicale d’un hématome intra-parenchymateux est réalisée au cas par cas dans de rares 

indications (109,110). 

I.7.1.7  Thrombose veineuse cérébrale  

 

Une anticoagualtion curative par héparine ou anticoagulants oraux permet de traiter la thrombose. 

Sa durée reste variable mais est habituellement comprise entre trois et six mois (39). 

Malgré l’absence de recommandations claires, un traitement fibrinolytique local peut être instauré 

chez les patients présentant une TVC avec un mauvais pronostic (38). 

Si la TVC engendre une hypertension intracrânienne sévère, un traitement par craniectomie 

décompressive est envisagé (38). 

I.7.1.8  Le syndrome de vasoconstriction cérébrale réversible   

 

La prise en charge initiale va consister en un traitement symptomatique par le repos, l’arrêt des 

facteurs déclenchants, le contrôle tensionnel et un traitement antalgique chez les patients 

cliniquement stables et sans lésion cérébrale. 

Le reste du traitement va relever des traitements spécifiques des complications possibles de cette 

pathologie : traitement antiépileptique, traitement préventif du vasospasme par nimodipine (44). 

I.7.1.9 Intoxication au monoxyde de carbone 

 

Lorsqu’une intoxication au monoxyde de carbone est suspectée une oxygénation ininterrompue 

du patient doit être immédiatement débutée.  



60 
 
En l’absence de signe de gravité, on procède à une oxygénothérapie normobarre au masque à haute 

concentration. L’oxygénothérapie doit être poursuivie jusqu’à la régression complète des 

symptômes, et pour une durée maximale de six heures.  

Lorsqu’un signe de gravité est retrouvé ou en cas de grossesse, on met en place une 

oxygénothérapie hyperbarre dans des centres spécialisés. En effet, du fait d’une plus forte affinité 

pour le CO de l’hémoglobine foetale que l’hémoglobine adulte, l’intoxication au monoxyde de 

carbone chez la femme enceinte comporte un risque élevé de mortalité et morbidité chez le foetus. 

Les signes de gravité sont définis par la présence d’un coma ou autre atteinte neurologique, d’une 

perte de connaissance, d’une anomalie à l’ECG, de troponine positive, d’oedème pulmonaire, 

d’acidose métabolique sévère ou de HbCO ≥ 40% (49). 

I.7.1.10 Prééclampsie/Eclampsie  

 

L’unique traitement curatif est l’accouchement, néanmoins, l’attitude conservatrice peut être 

entreprise, en dehors des contre-indications reportées dans le tableau en annexe 3. 

En effet, avant la trente-quatrième semaine d’aménorrhée, on privilégiera l’expectative afin de 

pouvoir atteindre une maturité pulmonaire fœtale ou d’instaurer une corticothérapie préventive si 

cela n’est pas faisable. Au-delà de 34 SA, l’expectative au cours de la prééclampsie sévère semble 

peu justifiée (75). 

En cas de pré-éclampsie sévère, on tentera d’éviter une éclampsie par une perfusion de sulfate de 

magnésium en intraveineuse à la dose de 4g sur 15-20 min (58). L’hypertension doit également 

être prise en charge par un traitement IV : Nicardipine ou Labetalol. En cas d’éclampsie, le 

traitement est la césarienne en urgence et le transfert en réanimation (111). 
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I.7.1.11 Tumeurs intra-crâniennes  

 

Le traitement des tumeurs intracrâniennes est dépendant du type de localisation et de l’extension 

de la tumeur. Il peut être chirurgical, ou purement oncologique par radio-chimiothérapie. 

I.7.1.12  Hypertension intracrânienne idiopathique  

 

Il n’y a pas de prise en charge particulière en urgence. Son traitement repose sur la prise en charge 

du surpoids, et l’instauration de traitements qui diminuent la quantité de LCR, soit médicamenteux 

comme l’acétazolamide, soit chirurgical par la mise en place d’une dérivation ou d’un stent par 

voie endovasculaire. L'évolution de l’hypertension intracrânienne idiopathique est généralement 

bénigne et ne nécessite pas de traitement chirurgical (54).  

Chez la femme enceinte, l’acétazolamide en traitement de l’hypertension intra-crânienne est 

classée en catégorie C par la Food and Drug Administration (FDA) (un risque ne peut être écarté). 

Cependant, en l’absence d’effet tératogène rapporté, il est utilisé en cas de nécessité, selon le 

centre de référence sur les agents tératogènes (CRAT). 

I.7.1.13 Méningite, encéphalite   

 

Le traitement des méningites ou encéphalites reposent sur le traitement antibiotique, 

antiparasitaire, ou antiviral adapté à l’agent pathogène idéalement isolé à la ponction lombaire ou 

dans les hémocultures. Dans certains cas tels que la suspicion d’une méningite bactérienne à 

pneumocoque, un traitement corticoïde doit y être associé. Les encéphalites souvent compliquées 

de crises d’épilepsies nécessitent un traitement spécifique de celles-ci (67,69). 

L’antibiothérapie doit être instaurée le plus rapidement possible en cas de suspicion de méningite 

bactérienne (69). Le tableau des antibiothérapies probabilistes est joint en annexe 4. 
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Lorsque la ponction lombaire est en faveur d’une étiologie virale, il faut suspecter une méningite 

ou encéphalite herpétique et instaurer le traitement par acicovir (10–15 mg/kg toutes les 8 heures) 

dans l’attente des résultats de la PCR (68). 

Le CRAT ne contre indique aucun des antibiotiques recommandés en probabiliste, mais soulève 

tout de même le risqué d’ototoxicité de la gentamicine pour le foetus. L’aciclovir peut également 

être utilisé dans ce contexte, et ce sans crainte (97). 

I.7.1.14 Sinusite  

 

Un traitement antalgique simple est mis en place. Dans les sinusites hyperalgiques des corticoides 

par voie orale peuvent être prescrits pour une durée ne devant pas excéder sept jours et s’ils sont 

associés à une antibiothérapie efficace (72). 

L’antibiothérapie n’est recommandée que lorsque le diagnostic de sinusite bactérienne est établi, 

en cas d’inefficacité du traitement antalgique ou de complications. L’amoxicilline, à la dose de 2 

à 3 g/jour en 2 à 3 prises quotidiennes, est à privilégier en première intention (72), lors de sinusite 

aigue maxillaire. En ce qui concerne les sinusites frontales, ethmoïdales et sphénoïdales, c’est 

l’Augmentin à la posologie de 3g/jour pendant sept jours qui est indiqué (112). 

Lorsque la douleur n’est pas maîtrisée, et que la sinusite maxillaire ne répond pas au traitement, 

un avis ORL est nécessaire pour évaluer l’indication de ponction-drainage maxillaire (72). 

I.7.1.15 Syndrome post-ponction lombaire  

 

Même si les antalgiques de niveau I comme le paracétamol et de niveau II peuvent permettre de 

réduire l’intensité des douleurs d’un SPPL modéré, ils restent souvent peu efficaces. La caféine 

est une meilleure option dans ce syndrome. Elle agirait comme vasoconstricteur cérébral, pouvant 

limiter la vasodilatation. On l’utilise par voie intraveineuse, à la posologie de 500 mg en bolus 

suivie après 2 heures par une perfusion lente de 500 mg toutes les 6 heures. Elle soulage les 

céphalées dans 75 % des cas, mais n’accélère pas la guérison. 
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En cas d’échec de ces traitements, le blood patch constitue le traitement de référence, le plus 

souvent réalisé par les anesthésistes qui en ont une grande expérience. 

Il consiste en une injection de sang autologue (20 à 40 mL) dans l’espace épidural lombaire. Son 

efficacité est rapide et la guérison des céphalées immédiates. Les anti-inflammatoires non 

stéroïdiens et l’aspirine sont donc déconseillés en traitement initial, dans l’éventualité d’un blood 

patch ultérieur (74).  

 

I.7.2 Spécificité des traitements antalgiques pendant la 
grossesse  
 

Pendant la grossesse, une stratégie non médicamenteuse devrait toujours être privilégiée si elle est 

suffisante. Cependant une céphalée mal traitée peut conduire à un état de stress et de fatigue qui 

amèneraient des conséquences négatives pour la mère et l’enfant. 

I.7.2.1 Paracétamol  

 

Il reste l’antalgique le plus utilisé car le plus sûre lors de la grossesse. Pourtant de récentes données 

suggèrent un lien de causalité entre son utilisation et l’apparition d’une maladie asthmatique ou 

d’une hyperactivité chez l’enfant (41). 

I.7.2.2 Les AINS  

 

Les anti-inflammatoires non stéroïdiens, y compris l’aspirine à dose anti-inflammatoire, inhibent 

les prostaglandines, ce qui provoque chez le fœtus des complications cardiopulmonaires par 

fermeture du canal artériel, des complications rénales voire des hémorragies digestives et 

intracrâniennes. Ces effets peuvent être retrouvés même après une prise de courte durée à partir 

du 6ème mois de grossesse. L’agence nationale de sécurité du médicament et des produits de santé 

(ANSM) a publié un courrier de rappel en ce sens aux praticiens en 2003 (113). 
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Selon le CRAT, « Jusqu’au début du 6ème mois (24 SA) : on évitera si possible les prises 

chroniques d’AINS (y compris l’aspirine ≥ 500mg/j et les inhibiteurs sélectifs de COX-2), 

l’utilisation de l’aspirine est possible de manière ponctuelle ». L’aspirine peut donc être utilisée 

ponctuellement pendant les 5 premiers mois, mais il est en revanche préférable d’éviter tous les 

autres AINS avant 24 SA, même en traitement ponctuel (40). Cependant en cas de crise 

migraineuse et si le paracétamol s’avère inefficace, il est accepté de prescrire en traitement de 

secours par AINS au cours des premier et deuxième trimestres de la grossesse (accord 

professionnel) (19). 

I.7.2.3 Caféine 

 

Une consommation modérée à élevée quotidienne de caféine est controversée puisqu’elle serait 

associée à des risques plus importants de fausses couches, des faibles poids de naissance et des 

prématurités. Ce traitement n’est donc pas recommandée pendant la grossesse (40,114).  

I.7.2.4 Les triptans  

 

Leur usage pendant la grossesse n’est pas associé à un risque majeur de malformation congénitale. 

Le sumatriptian est le triptan sur lequel on a le plus de données lors de la grossesse (115). Les 

données sur l’exposition de femmes enceintes à cette molécule au cours des trois premiers mois 

de grossesse sont rassurantes, elles sont moins nombreuses pour les deux derniers trimestres de 

grossesse, mais aucun élément inquiétant n’a été rapporté. D’après le CRAT son utilisation est 

possible pendant la grossesse alors que son utilisation reste controversée (40,116). 

I.7.2.5 Acupan 

 

Il n’y a pas de données publiées concernant les effets de l’Acupan au cours de la grossesse, c’est 

pourquoi on privilégiera d’autres molécules mieux étudiées dans ce contexte. Cependant le CRAT 

ne rapporte aucun évènement inquiétant concernant son utilisation chez les femmes enceintes. 
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I.7.2.6 Autres antalgiques de pallier 2  

 

Pendant la grossesse, l’utilisation des paliers II tels que la Codéine et le Tramadol est possible. 

Cependant, un risque accru de fausses couches serait associé à l’utilisation du Tramadol au 

premier trimestre de grossesse. Il est bon de garder à l’esprit que ces médicaments, étant des 

dérivés opiacés, peuvent augmenter les nausées, et lors du dernier mois de grossesse leur 

utilisation fréquente peut conduire au mêmes risques que les opidoïdes forts (40,117). 

I.7.2.7 Antalgiques de pallier 3  

 

La morphine peut être utilisée selon les recommandations du CRAT quel que soit le terme de la 

grossesse. Cependant la posologie des opoïdes forts doit être réduite pendant le dernier mois de 

grossesse afin d’éviter tout syndrome de sevrage ou de détresse respiratoire du nouveau-né (100). 

I.7.2.8  Traitement de fond de la migraine  

 

Dans le cas de la migraine, si l’instauration ou la poursuite d’un traitement de fond est nécessaire, 

on préférera : l’amitriptyline, le propranolol ou le métoprolol. Ils peuvent être tous les trois utilisés 

quel que soit le terme de la grossesse (61). 

I.8 Orientation  
 

Une fois le diagnostic posé, le traitement débuté, l’urgentiste est confronté au devenir du patient. 

En général, on estime que 95% des consultations pour céphalées rentrent à domicile avec un 

diagnostic de céphalées primaires (10,118). 

Déterminer si un patient doit rester hospitaliser n’est pas chose évidente, et plusieurs éléments 

doivent rentrer en ligne de compte dans cette décision.  

En effet, si l’hospitalisation dans un service spécifique de neurovasculaire en cas d’AVC semble 

une évidence pour une prise en charge optimale du patient, ce n’est pas le cas dans toutes les 
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situations. On aura tendance ainsi à hospitaliser un patient si les céphalées de tout type persistent, 

et ce malgré un traitement médicamenteux adéquat, en état de mal migraineux, dans les cas de 

céphalées secondaires dont la pathologie sous-jacente nécessite une investigation urgente et/ou 

une surveillance rapprochée. Afin d’améliorer le pronostic des patients, qu’il soit vital ou 

fonctionnel, il convient de proposer une bonne  orientation dans les services spécialisés adaptés à 

l’étiologie retrouvée.  

Dans les diagnostics de migraines il est important de proposer un suivi après la sortie, par un 

spécialiste, ce qui permet une diminution des consultations futures aux urgences pour ce même 

motif (119). 

Après une intoxication au CO le patient devra être informé du risque de survenue de troubles 

neurologiques tardifs et sera revu pour un contrôle dans une dizaine de jours. 
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II  Schéma d’étude   

 

II.1 Matériel et Méthodes  
 

 

II.1.1 Type d’étude 
 

Il s’agit d’une étude descriptive, monocentrique, rétrospective menée aux Urgences Adultes des 

HUS, sur 12 mois, entre le 1er juillet 2017 et le 30 septembre 2018. Elle concerne l’ensemble 

des patients de sexe féminin consultant pour céphalée durant cette période.   

 

II.1.2 Critères d’inclusion  
 

- Femmes entre 18 et 40 ans   

- Consultant aux urgences de Strasbourg de juillet 2017 à septembre 2018 pour 

céphalées/migraine 

 

II.1.3 Critères d’exclusion  
 

- Patientes mineures 

- Femme âgées de plus de 40 ans 

- Pas de couverture sociale 

- Patiente en garde à vue 

- Patientes sous tutelle/curatelle 

- Barrière de la langue 

 



68 
 

II.1.4 Objectif principal  
 

• Décrire les différences de prise en charge des femmes enceintes par rapport à la 

population générale. 

 

II.1.5 Objectifs secondaires  
 

• Décrire les modalités de prise en charge de la céphalée aux urgences par rapport à la 

littérature. 

• Décrire les facteurs pouvant influencer la prescription d’une imagerie cérébrale en cas de 

céphalées aux urgences. 

 

II.2 Recueil de données 

  
 

Les données ont été extraites des dossiers par une recherche informatisée sur le logiciel des  

Urgences DxCare par sélection via le motif d’admission: céphalée ou migraine. On a choisi de 

sélectionner les dossiers en fonction du motif saisi par l’infirmière organisatrice d’accueil et non 

pas par diagnostic de sortie car dans certains cas le diagnostic de sortie n’est pas renseigné. Par 

mesure de sécurité, on a vérifié également les diagnostics de sortie.  

Après lecture des 495 dossiers constituant la population source de cette étude, 284 dossiers ont été 

inclus dans l’analyse statistique pour répondre à l’objectif principal et aux objectifs secondaires.  

Après analyse bibliographique, plusieurs informations ont été recueillies. 
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Les données recueillies étaient :  

• Age 

• Les antécédents personnels de la patiente 

• Les traitements habituels 

• Les paramètres vitaux : température, fréquence cardiaque, pression artérielle, SpO2, 

glycémie capillaire 

• L’EVA initiale (recueillie par l’IOA) 

• Le moment d’apparition de la céphalée 

• Les caractéristiques de la céphalée : type d’installation, début brutal ou progressif, 

localisation, signes associés, durée 

• Présence ou non d’une grossesse en cours, avec terme. 

• L’examen clinique 

• Les examens complémentaires réalisés : biologique, imagerie, autre 

• Les résultats des examens complémentaires 

• Les avis spécialisés demandés 

• Les antalgiques donnés au SAU 

• Les diagnostics retenus 

• Les antalgiques prescrits à la sortie 

• L’orientation des patientes à la sortie du service d’urgence 

• Les examens ou consultations à effectuer à la sortie 

L’étude a été approuvée par la Commission de Protection de la personne. 
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III Résultats 

 

 

III.1 Données socio-démographiques 
 

Au total, 284 patientes ont été incluses dans l’étude, dont 12 étaient enceintes, soit 4.22%. Parmi 

les femmes enceintes, 7 patientes étaient en premier trimestre, 2 en deuxième trimestre et 3 au 

troisième trimestre. La moyenne d’âge de la population étudiée est de 29.35 ans.  

 

 

III.2 Caractéristiques de la douleur   
 

Délai entre le début des symptômes et la consultation aux urgences: Après analyse des dossiers, 

on a observé que 119 patientes (42%) ont consulté aux urgences dans la semaine (entre 1 jour et 

7 jours) après le début des symptômes. Quarante et une femmes (14.4%) ont consulté à plus d’une 

semaine du début des symptômes, tandis que 9 femmes (3%) ont consulté dans l’heure.   

 

 

272
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Figure 2: Répartition de la population en fonction de l’existence 

d’une grossesse en cours ou non

Femmes non enceintes Femmes  enceintes
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Tableau 7 : Délai de consultation 

 
Délai N % 
<1 heure 9 3.16 
1-6 heures 74 26.05 
6-24 heures 40 14.08 
1-7 jours 119 41.90 
> 7 jours 41 14.43 
Données manquantes 1 0.35 

Total 284 100 
 

 

 

III.3 Evaluation de la douleur à l’arrivée aux urgences 
 

Plus de la moitié des femmes consultant aux urgences déclaraient avoir une EVA >6. 

Contrairement à la population générale, plus de la moitié des femmes enceintes avaient déclaré 

avoir une EVA < 6. On note néanmoins que chez une femme sur six l’EVA à leur arrivée aux 

urgences n’était pas renseignée.  
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III.4 Premier épisode de céphalée 
 

Cent sept femmes (39.33%) consultant aux urgences pour céphalées déclaraient présenter un 

premier épisode. Cinq patientes (41.66%) enceintes présentaient un premier épisode de céphalée. 

On note néanmoins un fort taux de données manquantes pour cet item, atteignant 37% de la 

population totale 
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III.5 Mode d’installation de la douleur 
 

Cent cinq patientes (37%) décrivaient une installation brutale des céphalées et 177 patientes  

(62%) décrivaient une installation progressive. Parmi les femmes enceintes, 3 (25%) décrivaient 

l’apparition des céphalées de manière brutale, et 9 (75%) de manière progressive. 

III.6 Localisation de la douleur 
 

Tableau 8 :Localisation de la céphalée 
 

Localisation N % 

Hémicrânie 45 15.84 

Frontale 93 32.75 

Occipitale 46 16.20 

Pariétale/Temporale 50 17.61 

Rétro-orbitaires 23 8.10 

Casque 58 20.42 

Hémiface 5 1.76 

Données manquantes 18 6.33 

Total 284 100 
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Certaines patientes présentaient des localisations multiples. 

 

 

 

III.7  Type de douleur  
 

Parmi les patientes présentant des antécédents de migraine ou de céphalées chroniques, 177  

(86.7%) déclaraient présenter des céphalées inhabituelles.

Neuf des 10 femmes enceintes présentant des migraines dans ses antécédents décrivaient leur 
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épisode actuel comme inhabituel. Soixante et une femmes (43%) déclaraient avoir une céphalée 

pulsatile, tandis que seulement 5 femmes enceintes déclaraient avoir ce type de douleur. Chez 

près  de la moitié des femmes participant à l’étude la douleur n’était pas caractérisée. 

III.8  Symptômes associés 
 

Tableau  9 : Symptômes associés 

Symptômes associés  Toutes les femmes  (n) Femmes enceintes (n) 

Photophobie 62 4 

Nausées 61 1 

Troubles visuels 53 4 

Vomissements 52 2 

Paresthésies 49 3 

Phonophobie 40 2 

Sensation vertigineuse 38 3 

Fièvre/ Frissons 26 1 

Cervicalgies 27 1 

Troubles phasiques 15 2 

Hypoesthésie 15 0 

Déficit moteur 11 0 

Perte de connaissance 8      0 

Symptômes viraux 7      0 

Aucun 23 2 
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Dans la population générale, ainsi que dans le sous-groupe des femmes enceintes, La photophobie 

était le symptôme le plus souvent associé aux céphalées, dans la population générale 21.8%, et 

dans le sous-groupe femme enceinte 33%. 

 

III.9  Antécédents et traitements 
 

Les antécédents les plus fréquemment retrouvés dans la population totale et dans le sous 

groupe femme enceinte sont les migraines. Elles ont été retrouvées parmi les antécédents de 87  

femmes (30%) et chez 4 (33%) femmes enceintes. Le tabagisme est retrouvé chez 53 (18%) 

femmes non enceintes; aucune patiente enceinte n’était tabagique.  

Le traitement le plus fréquent dans la population des femmes non enceintes était une contraception 

hormonale par pilule tout type confondu (oestro-progrestative ou progestative seule) et était 

présent chez 76 patientes (27.9%). 

 

III.10 Paramètres vitaux 
 

 

III.10.1 Fréquence cardiaque 
 

Quarante et une patientes (14,64%) présentaient une tachycardie (fréquence cardiaque ≥ 100 

battements/minute), dont une seule était enceinte.  
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III.10.2 Pression artérielle 
 

 

Quarante cinq patientes présentaient une hypertension (pression artérielle systolique (TAs) ≥ à 

140 mmHg) soit 16% de l’effectif total. Parmi elles, quatre présentaient une TAs entre 160 et 180 

mmHg et une TAs ≥ à 180 mmHg. 

Dans le sous-groupe des femmes enceintes une seule avait une TAs supérieure à 140 mmHg. 

III.10.3 Température  
 

Sur un effectif total de 279, 18 patientes (6,41%) présentaient une fièvre à l’admission, dont deux 

étaient enceintes. 

 

III.11 Traitement antalgique ambulatoire 
 

Parmi les 269 dossiers ayant recueilli des informations concernant le type d’antalgique pris avant 

l’arrivée aux urgences, 149 patientes (55%) avaient pris au moins un antalgique. Le plus utilisé 

était le paracétamol, utilisé par 103 patientes, suivi des AINS, Triptans, Tramadol, Codéine et 

Acupan. Dans le sous-groupe de femmes enceintes, le seul antalgique utilisé était le paracétamol, 

utilisé par cinq femmes. 
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III.12 Examen clinique 
 

Tableau  10 : Examen clinique des patientes 

Examen clinique Population générale  Femmes enceintes  

 N % N % 

Photophobie 89 31.4            5 41.6             

Phonophobie 59 20.77          3 25                

Anomalie paires crâniennes 14 4.9              1  8.3               

Nausées 78 27.46          3  25               

Vomissement 32 11.27         0  0                  

Déficit sensitif et moteur 3 1                0  0                 

Déficit moteur pure 12 4.22            0  0                    

Déficit sensitif pure 8 2.82           1 8.3                

Raideur méningée 22 7.75            1  8.3                 

Une seule patiente a présenté une crise d’épilepsie. 
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III.13 Examens paracliniques 
 

III.13.1 Bilan biologique 
 

Un bilan biologique a été réalisé chez 251 patientes (88%). Une numération de la formule sanguine 

a été faite chez 244 patientes soit 86% des patientes. Une hyperleucocytose (polynucléaires 

neutrophiles  > 10 000/mm3) a été retrouvée chez 44 de ces patientes soit 18 %. La CRP a été 

réalisée chez 234 patientes, soit 82% des patientes. Chez 78 patientes la CRP était supérieure à 4 

soit environ 33 %, 14 patientes (6 %) présentaient une CRP > 40mg/L.  

Toutes les femmes enceintes ont eu un bilan biologique, cinq d’entre elles présentaient une  

hyperleucocytose (GB > 10 000/mm3) et trois d’entre elles une CRP supérieure à 4mg/L.  

Vingt cinq patientes ont eu des hémocultures de réaliser dont une seule est revenue positive.  

III.13.2 Ponction lombaire 
 

Trente-neuf patientes ont eu une ponction lombaire soit 13.7%. Parmi elles, 3 étaient en faveur 

d’une méningite, soit 1%.  

Deux femmes enceintes ont eu des ponctions lombaires et une était en faveur d’une méningite 

infectieuse. 

III.13.3 Electro-encéphalogramme  
 

Cinq patientes ont eu un EEG, soit 1.7%. Aucune femme enceinte n’a eu d’EEG durant son 

séjour aux urgences. 

III.13.4 Imagerie cérébrale 

 

Au total, 233 patientes ont eu une imagerie cérébrale, soit 82.7 % de notre population. Parmi elles, 

10 des 12 femmes enceintes ont bénéficié d’une imagerie, soit 83% des femmes enceintes. 
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Deux cent trois patientes ont eu un scanner cérébral, soit 71% des femmes étudiées) dont 2 femmes 

enceintes. Trente cinq patientes ont eu une IRM cérébrale (soit environ 12%), dont 8 femmes 

enceintes (soit environ 67% des femmes enceintes).Certaines patientes ayant bénéficié des deux 

examens. 

 

90

20

10

80

0

23

45

68

90

113

Femmes non enceintes Femmes enceintes

Figure 12 : Imagerie cérébrale selon les sous-groupe

Scanner cérébral IRM cérébrale

82%

14%

4%

Fig.11: Imagerie cérébrale

TDM IRM TDM+IRM



81 
 

 
 
Tableau 11 : Type d’imagerie cérébrale réalisée aux urgences 

Imageries     Population étudiée   

 % N 

Scanner cérébral non injecté 16 38 

Scanner injecté 54 128 

IRM cérébrale 12 28 

Scanner non injecté + IRM cérébrale 0.4 1 

Scanner injecté + IRM cérébrale 2 5 

Angioscanner cérébral + des TSA 12 29 

Scanner cérébral et cervical 0.4 1 

IRM cérébrale et médullaire 0.4 1 

Examen des TSA 0.8 2 

Scanner cervical 0.4 1 

Scanner injecté et IRM médullaire 0.4 1 

Total 100 235 
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III.14 Résultats d’imagerie  
 

Sur toutes les imageries réalisées, 16 (6.8%) étaient anormales. Parmi les résultats anormaux, on 

retrouvait 10 sinusites (52.6%), 1 hémorragie sous-arachnidienne, 2 hématomes des parois des 

vaisseaux cervicaux, 1 syndrome de Fahr, 1 hypertension intra-crânienne, 1 lésion démyelinisante. 

Chez la femme enceinte : sur les dix imageries réalisées aucune ne retrouvait d’anomalie.  

 

III.15 Avis spécialisés 
 

Un avis neurologique a été demandé pour 102 patientes soit 35.9%. Treize patientes ont nécessité 

un avis neurochirurgical soit 4.57%, 5 (1.06) ont nécessité un avis ORL, 1 un avis infectiologue 

(0.35%) et une (0.35%) un avis ophtalmologique. Dans deux cas un avis psychiatrique a été 

nécessaire.  

Dans le groupe des femmes enceintes, 9 (75%) avis ont été pris auprès des neurologues et un avis 

a été pris auprès des neurochirurgiens.  
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Vingt-six patientes ont été incluses en filière AVC soit 9.15 %, dont 3 faisaient parties du groupe 

femme enceinte. 

III.16 Diagnostic 
 

 

Le principal diagnostic retrouvé a été  la migraine qui représente 38% des diagnostics finaux  

(n= 109), sans aura 13% (n = 38), et avec aura 25% (n = 71).  

Le deuxième diagnostic retrouvé était la « céphalée » (non étiquetée) chez 79 patientes soit  

27.8% de notre population. Nous avons classé ces céphalées dans le groupe des céphalées  

primaires du fait de l’absence de substrat retrouvé à la symptomatologie et l’absence  
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d’élément de gravité.   

Peu de céphalées secondaires ont été mises en évidence. Celles mises en évidence étaient 

principalement secondaires à des syndromes viraux non précisés, diagnostiquées chez 16 

patientes soit 5.3%, suivies par les sinusites.  

Tableau 12 : Principaux diagnostics dans les deux populations 

Diagnostics Femmes non enceintes (n) Femmes enceintes (n) 

Migraine avec aura 64 7 

Migraine sans aura 37 1 

Céphalée non étiquetée 78 1 

Céphalée de tension 17 1 

Méningite 2 1 

Céphalée post-ponction lombaire 5 0 

Sinusite 11 0 

Suspicion d’AIT 3 1 

Autre 55 0 

Total 272 12 
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III.17 Antalgiques administrés aux urgences  
 

Chez la femme enceinte: le paracétamol est également majoritaire, prescrit chez 5 patientes soit 

41%, il a été le seul antalgique donné à cette population au SAU.  
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III.18 Orientation des patients à la sortie des urgences 
 

 

Chez les femmes enceintes : 6 patientes sont rentrées à domicile soit 50%, 3 ont été hospitalisées 

à l’UHCD soit 25%, 2 en neurologie soit 16%, 1 en médecine interne soit 8%. 

III.19 Traitements à la sortie des urgences 
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A leur sortie, 7 patientes enceintes ont eu une prescription de paracétamol (58%) et 3 une 

prescription de codéine (25%). Dans les 5 cas restants, aucune mention concernant le traitement 

de sortie a été retrouvé. 

Traitement des migraines : 41 femmes sur les 109 ayant un diagnostic de migraine ont été traitées 

par AINS au SAU soit 38%, et 32% ont un traitement par AINS prescrit à la sortie (n= 35). Trois 

patientes migraineuses ont été traitées par triptan au SAU soit environ 3% et 7 sont sorties avec 

une prescription de triptan soit 6% d’entre elles. 

III.20 Consultations ambulatoires 
 

Soixante trois patientes soit 22% ont eu pour consignes de consulter en neurologie en ambulatoire.  

Trente patientes soit 10.5% devaient réaliser une IRM cérébrale en ambulatoire.  

Parmi les femmes enceintes, 4 devaient voir un neurologue en ambulatoire, 1 le gynécologue et 

une devait réaliser une écho-doppler trans-crânien. 

III.21 Différences de prise en charge dans les deux 

groupes  

  
Les tests de comparaison de population ne sont quasiment jamais significatifs du fait d’une  

population trop faible dans le groupe femme enceintes sauf dans le cas de trois variables. Exemple 

du tableau de comparaison de la réalisation d’imagerie dans les deux sous-groupes, avec le test de 

Fischer.  

Le test de Fischer consiste à évaluer la significativité des différences inter-classes, avec un seuil 

de significativité fixé à p< 0.05. 
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Tableau 13 : comparaison de population   

Variables Femmes non enceintes Femmes enceintes p 

 % N % N  

Imagerie non 

réalisée 

17.28 47 16.67 2 1 

Imagerie réalisée 82.72 225 83.33 10  

Après analyse statistique, on ne retrouve pas de différence statistiquement significative dans la 

réalisation d’une imagerie dans les deux sous-groupes. 

 

III.22 Différence significative pour trois variables 
 

• Prise d’AINS au SAU où 100% des prise est dans le sous-groupe femmes non enceintes 

avec un p= 0.04. 

• Prise de morphine au SAU avec 66.67% de prescription dans le groupe femmes non 

enceintes et 33% dans le groupe femmes enceintes, p= 0.02. 

• Prescription de codéine à la sortie avec 75% des prescriptions réalisées pour le groupe 

femmes enceintes et 25% pour le groupe femmes non enceintes. Avec p < 0.01. 

Les variables significatives ont été introduites dans une analyse multivariée afin de rechercher les 

facteurs pouvant influencer la prescription d’une imagerie cérébrale. 

Seule l’installation de la douleur est significativement associée à l’imagerie: le fait d’avoir un 

début brutal augmente de 1/0,4 soit de 2,8  le risque d’avoir une imagerie, avec un intervalle de 

confiance [ 1,28 ; 6,51]. Utilisation du Pearson's Chi-squared test ou test du X ² avec p < 0.01. 
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Le test du X² permet de tester l'adéquation d'une série de données à une famille de lois de 

probabilité ou de tester l'indépendance entre deux variables aléatoires. 

Aucune variable n’était significativement associée à la TDM. 

L’installation de la douleur est significativement associée à l’IRM: le fait d’avoir un début brutal 

augmente de 1/0,45 soit 2,2 le risque d’avoir une imagerie, avec un intervalle de confiance [1,02; 

4,87].  Utilisation du Pearson's Chi-squared test avec p = 0,02. 
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IV Discussion 

 

L’objectif initial de cette étude était de mettre en évidence les particularités de prise en charge des 

femmes enceintes consultant pour céphalée dans un service d’urgence. Pour cela, une étude 

comparative entre deux groupes : femmes enceintes et femmes en âge de procréer, mais non 

enceintes avait été prévue. Localement, le service de gynécologie des Hôpitaux Universitaires de 

Strasbourg s’occupe de la prise en charge des femmes enceintes qui consultent dans la 

polyclinique. Malheureusement, l’extraction des données de ces patientes a été impossible. Cette 

étude s’est résumée à étudier uniquement les patientes consultant aux urgences adultes.  

IV.1 Une prévalence faible de la femme enceinte aux 

urgences   
 

Comme nous avons pu le constater, la prévalence des céphalées aux urgences chez la femme 

enceinte représente 4% du total des femmes en âge de procréer. Il existe peu de données dans la 

littérature. Il a été établi que l’incidence des céphalées diminue pendant la grossesse. Cependant 

comme on estime qu’environ 35% des femmes enceintes présenteraient des céphalées (14), on 

pouvait s’attendre à un échantillon de cette population plus important. Notre population ne nous a 

donc pas permis d’avoir une bonne représentation des femmes enceintes et il difficile de 

généraliser nos données se rapportant à ce sous-groupe. 

L’hypothèse la plus probable est qu’au cours de leur grossesse, les femmes privilégient des 

consultations en service de gynécologie, même en l’absence d’un motif initial purement 

obstétrique, en raison d’une crainte des répercussions de la pathologie, des examens et des 

traitements médicaux sur l’embryon ou le fœtus. 

Ainsi, partant de ce principe et pour majorer la taille de notre échantillon, nous avons tenté 

d’extraire les données des patientes enceintes consultant pour céphalées aux urgences 

gynécologiques des HUS mais nous avons dû nous heurter à un problème majeur. En effet, cette  
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recherche n’a pu être menée à bien du fait de l’utilisation d’un autre logiciel propre au service de 

gynécologie DIAMM dans lequel on a constaté l’absence de codage du terme « céphalée » dans 

les motifs d’admission.  

IV.2 Caractéristiques des céphalées  
 

Les principales caractéristiques des céphalées qui sont mis en évidence par cette étude sont la  

progressivité de l’installation (chez 70% des patientes), inhabituelles, intenses dans la population 

générale (EVA ≥ à 6 dans plus de 60% des cas), mais plus faible dans notre population de femmes 

enceintes (moins de 50% avaient un EVA ≥ à 6). Les céphalées étaient principalement localisées 

en frontal (32%). Mis à part l’intensité de la douleur la distribution des données dans les deux 

sous-groupes étaient globalement similaire. L’examen clinique s’est révélé normal dans la grande 

majorité des cas. Une explication possible de la différence de l’EVA initiale est la sous-estimation 

de la douleur des femmes enceintes par peur de se voir administrer des médicaments qui pourraient 

avoir des effets tératogènes sur le foetus. 

IV.3 Prise d’antalgiques avant l’arrivée aux urgences  
 

Seulement la moitié des patientes consultant aux urgences pour céphalée avait pris un traitement 

antalgique avant de se présenter aux urgences. On a pu constater que parmi les femmes qui avaient 

pris des antalgiques avant de consulter aux urgences, l’EVA initiale était plus faible et qu’elles 

ont nécessité moins d’antalgiques que celles qui n’en avaient pas pris. Dans certains cas on a pu 

constater également l’absence de douleur à l’examen clinique. Ce n’est pas le cas des patientes 

qui n’ont pas pris d’antalgiques ou qui ont consulté dans l’heure suivant l’apparition de la douleur.  

Il est ainsi raisonnable de penser qu’une meilleure éducation des patients quant à la prise 

d’antalgiques à domicile pourrait permettre une amélioration plus rapide des céphalées dans le cas 

des céphalées primaires et peut être même conduire à une réduction du taux de consultation aux 

urgences en cas de résolution des douleurs à domicile. 



92 
 

IV.4 La place des examens complémentaires  
 

Nous avons pu constater que les examens complémentaires prenaient une place importante dans 

la démarche diagnostique. Notre étude montre que les imageries cérébrales ont été réalisées dans 

plus de 80% des cas, quel que soit le sous-groupe.  

Le scanner cérébral est l’imagerie la plus utilisée dans la population globale, tandis que l’IRM 

cérébrale qui est largement majoritaire dans le sous-groupe des femmes enceintes. Bien que 

comme nous l’avons précédemment écrit le scanner cérébral ne représente pas de danger pour la 

mère et l’enfant, l’IRM cérébrale reste l’examen de choix chez la femme enceinte. L’IRM 

cérébrale est donc rendue plus accessible à ce type de population.   

Nos données montrent un taux plus élevé de réalisation d’imagerie cérébrale chez les femmes 

enceintes (83%) à celui retrouvé dans la littérature qui l’évalue plutôt autour de 50% (23).  

Dans notre population, seul 6.7% des imageries cérébrales ont montré une anomalie, et plus 

spécifiquement 1.28% d’anomalies intracérébrales. Ce qui est un taux plus faible que celui 

retrouvé dans la littérature, qui se situe entre 2.5 et 10% (8). Une explication possible est la 

surestimation par le clinicien d’un risque central, qui fait augmenter le nombre d’examens 

d’imagerie, même en cas d’examen clinique dans les limites de la normale.   

Nous avons par ailleurs, pu mettre en évidence de manière significative (p< 0.01)  que 

l’installation de manière brutale de la douleur est associée à une augmentation de la prescription 

d’un examen d’imagerie; le fait d’avoir un début brutal augmente de 2,8 la probabilité prescrit une 

imagerie.  

Les imageries cérébrales restent donc largement utilisées pour poser les diagnostics à l’origine des 

céphalées aux urgences, malgré peu de céphalées secondaires mises en évidence. Notre étude au 

sujet des femmes enceintes s’écarte des données de la littérature mais du fait du faible échantillon 

de population, nous ne pouvons pas conclure à une différence significative de prise en  charge.   
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IV.5 Principaux diagnostics de céphalées aux 

urgences   
 

Les céphalées primaires représentent 74.6% des céphalées aux urgences, ce qui est en concordance 

avec les données de la littérature, puisqu’habituellement on considère qu’entre 64 et 98% des 

céphalées non traumatiques aux urgences sont des céphalées primaires (17). Peu d’études ont été 

faites en ce qui concerne les céphalées chez les femmes enceintes, mais nous avons observés un 

taux de céphalées secondaires de 16.6% dans le groupe femmes enceintes, ce qui est plus faible 

que celui retrouvé dans la littérature. En effet, l’étude rétrospective de Raffaelli et al. a mis en 

évidence des céphalées secondaires dans 42.4% des cas, celle de Robins et al. a obtenu 35% de 

céphalées secondaires, quand Ramchandren et al. en obtenait 27% (11,120,121). On pourrait 

suspecter une sous-estimation des céphalées secondaires. Par exemple une imagerie normale ne 

peut exclure une cause secondaire à 100% telle que l’hémorragie méningée, au début des 

symptômes. Un tiers des patientes déclaraient avoir eu une céphalée brutale, or les ponctions 

lombaires n’ont été réalisées que dans 13.7% des cas, alors qu’elles sont recommandées après une 

imagerie cérébrale normale lorsqu’on suspecte une hémorragie méningée. Certaines céphalées 

primaires ont pu être mal diagnostiquées et s’avérer d’étiologie autre, l’absence de suivi des 

patientes sous-estime ce risque. 

IV.6 Prise en charge thérapeutique aux urgences   
 

L’antalgique le plus fréquemment administré au service des urgences est le paracétamol. En 

deuxième et troisième position on retrouve les AINS et le tramadol. Chez la femme enceinte seul 

le paracétamol était utilisé. Nous avons pu mettre en évidence une différence significative de 

prescription d’AINS aux urgences entre les deux sous-groupes, car aucune prescription d’anti-

inflammatoire n’a été faite pour le groupe femme enceinte. Or comme nous l’avons vu plus haut 

l’aspirine peut être utilisé ponctuellement pendant les 5 premiers mois de la grossesse à dose anti-

inflammatoire (122). Sa possible utilisation reste donc mal connue des urgentistes, malgré une 

efficacité importante dans les cas de migraine typique. Les antalgiques recommandés en première 
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intention dans le traitement des migraines (qui a été notre principal diagnostic) n’ont pourtant été 

que faiblement prescrits. En effet, les triptans ne trouvent pas grande place aux urgences et les 

AINS sont moins présents qu’attendus. Par ailleurs, la majorité de la population étudiée présentait 

une EVA à l’arrivée aux urgences élevée (supérieure ou égale à 6) dans 61% et des antalgiques de 

pallier 3 étaient peu prescrits. On peut donc penser que l’antalgie reste insuffisamment utilisée 

dans les services d’urgence ; cependant, il  faut garder à l’esprit que l’EVA reste très subjective 

pour l’évaluation de la douleur et que nous n’avons pas eu les informations permettant d’observer 

l’évolution de l’EVA au cours de l’hospitalisation aux urgences. 

IV.7 Orientation à la sortie des urgences 
 

Le taux d’hospitalisation pour ce motif de consultation est faible, notre étude montre qu’il s’élève 

à 19 %. 

Dans notre étude 81% des patientes rentrent à domicile après leur passage aux urgences. Ce chiffre 

est en deçà de celui retrouvé dans la littérature qui l’estime à 95% (118). Cependant, ce faible taux 

d’hospitalisation n’est pas étonnant puisqu’il suit le pourcentage de céphalée sans critère de 

gravité retrouvé. 

IV.8 Limites de cette étude   
 

Un important manque d’information dans les dossiers conduit à de nombreux biais dans cette 

étude, car il est en effet rare que dans un dossier tout l’interrogatoire typique des céphalées soit 

mené ou du moins retranscrit, ainsi que les caractéristiques des céphalées. La recherche de facteur 

de gravité n’est pas évidente non plus. Les antécédents sont bien souvent partiellement remplis 

dans les dossiers et l’historique des céphalées peu recherché. Une évaluation de l’EVA aurait été 

intéressante, mais nous n’avons pu suivre son évolution, l’information était bien trop souvent 

manquante ou mal renseignée et absente à la sortie des patientes.  

Par ailleurs, la population étudiée a été bien plus faible qu’attendue, avec un très petit effectif de 

femmes enceintes ne permettant pas de pouvoir prétendre à une population représentative. Nous 
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n’avons donc pas pu comparer leur prise en charge à celle des femmes non enceintes ou aux 

données de la littérature de manière significative.  
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V Conclusion  

 

Quelle que soit la forme sous laquelle elles se présentent – hémicranie, isolées ou non, en coup de 

tonnerre - les céphalées représentent une réelle angoisse pour les patients, qui ont un grand besoin 

de réassurance face à l’intensité de leur symptomatologie, et pour les urgentistes, qui devant la 

diversité des étiologies possibles, doivent être capables de départager la céphalée secondaire, qui 

nécessite une prise en charge rapide et la céphalée primaire, pour laquelle les examens 

complémentaires ne sont pas nécessaires en phase aiguë. Un interrogatoire minutieux et un 

examen clinique complet sont indispensables au médecin pour départager les deux entités. 

La femme enceinte est un sous-groupe de la population qui met les urgentistes au défi. 

De nombreux préjugés persistent chez les professionnels de santé et le risque de céphalée 

secondaire est bien souvent surestimé devant une femme enceinte. Le risque tératogène prend le 

dessus et la prise en charge de la douleur est moins efficace. Tout au long de la grossesse, la prise 

en charge des céphalées doit suivre les mêmes règles qu’en dehors de la grossesse. L’imagerie 

cérébrale, si elle est jugée nécessaire, ne doit pas être récusée. Les examens d’imagerie cérébrale 

sont peu irradiants pour le fœtus et le scanner cérébral ne devrait pas être écarté de la prise en 

charge s’il permet un diagnostic plus rapide. 

L’évaluation de la prise en charge des céphalées dans le service d’urgence des Hôpitaux 

Universitaires de Strasbourg chez les femmes en âge de procréer, qu’elles soient enceintes ou non, 

a montré que la présentation des céphalées était globalement similaire dans les deux groupes. 

Notre étude montre que parmi leur arsenal diagnostique, les urgentistes s’orientent davantage vers 

la prescription d’examens complémentaires, qui sont majoritairement non contributifs. Quant à la 

prise en charge de la douleur, en particulier chez la femme enceinte, les thérapeutiques 

recommandées notamment dans les présentations typiques de migraine ne sont pas suffisamment 

utilisées.  

Ceci conduit à une prise en charge insuffisante de la douleur dans un service d’urgence. 
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 En conséquence, on peut se demander si une évaluation et réactualisation des connaissances des 

diagnostiques cliniques des céphalées primaires des médecins urgentistes permettrait une 

diminution de la prescription des examens d’imagerie médicale pour ce motif de consultation et 

une meilleure prise en charge de la douleur des femmes enceintes. 
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VI Annexes   

Annexe 1 

 

 

SIGNES D’ALERTE D’UNE CEPHALEE 

Age supérieur à 50 ans 

Pathologie évolutive : néoplasie, VIH 

Contexte de survenue : accouchement, ponction lombaire, traumatisme 

Céphalée d’effort, au changement de position de la tête, nocturne et matinale 

Céphalée récente d’installation brutale 

Céphalée d’installation rapidement progressive 

Céphalée inhabituelle (modifiée ou aggravée) chez un céphalalgique connu 

Céphalée accompagnée d’AEG, fièvre, signes neurologiques focaux. 
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Annexe 2 
 

Recommandations du CRAT sur les imageries chez la femme enceinte 

Gadolinium 

Mise à jour : 26 janvier 2018  

 

 

ARTIREM® - DOTAREM® - GADOVIST® - MULTIHANCE® - PROHANCE®  

 

Les produits de contraste pour IRM sont des sels de gadolinium. 
Leur stabilité dépend de leur structure : une quantité plus ou moins importante de gadolinium libre peut 
circuler après leur administration et s’accumuler dans les tissus (information ANSM).  
Pour les sels de gadolinium macrocycliques (gadotérate (Dotarem®, Artirem®), gadotéridol 
(Prohance®), gadobutrol (Gadovist®) ce risque est moindre que pour les sels linéaires (gadobénate 
(Multihance®). 

 

ETAT DES CONNAISSANCES 

· Aspect malformatif : 
o Les données publiées chez les femmes enceintes exposées au gadolinium au 1er trimestre 

sont nombreuses et rassurantes. 
o Le gadolinium n’est pas tératogène chez l’animal. 

· Aspect fœtal et néonatal : 
o Au delà du 1er trimestre, les données sont peu nombreuses (environ 200). Aucune 

conséquence particulière n’a été observée chez les enfants. 
o Il n’y a pas de donnée sur le passage placentaire du gadolinium chez la femme enceinte. 

Chez le singe, ce passage est très faible après administration de gadotéridol en fin de 
gestation.  

 

EN PRATIQUE 

· Découverte d’une grossesse après utilisation de gadolinium 
o Rassurer la patiente.  

· Utiliser du gadolinium chez une femme enceinte 
o Si le recours au gadolinium est nécessaire, son utilisation est envisageable quel que soit 

le terme de la grossesse, en évitant si possible le Multihance® (cf. ci-dessus). 

· Allaitement 
o Il n’y a quasiment aucune donnée sur le passage dans le lait des sels de gadolinium. 
o L’absorption digestive des sels de gadolinium semble peu probable. 
o En pratique, pendant l’allaitement :  

§ on utilisera si possible un sel de gadolinium stable (cf. ci-dessus). 
§ on proposera de suspendre l’allaitement pendant environ 3 à 4h après l’injection 

du sel de gadolinium (soit environ 2 demi-vies d’élimination plasmatique). 
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IRM 

Mise à jour : 9 septembre 2016  

 

 
L’imagerie par résonance magnétique (IRM) est un examen qui n’utilise pas de radiations ionisantes mais 
des champs magnétiques. 
Certains examens nécessitent le recours à un produit de contraste à base de gadolinium. 

 

ETAT DES CONNAISSANCES 

 1er trimestre : 

· Les données publiées chez les femmes enceintes exposées à une IRM au 1er trimestre de la 
grossesse sont très nombreuses et aucun élément inquiétant n’est retenu à ce jour sur un suivi 
post-natal d’environ 3 ans 1/2 (malformations, néoplasies, vision, audition). 

 Au 2ème et/ou 3ème trimestre : 

· L’usage de l’IRM à des fins diagnostiques maternelles, placentaires ou fœtales est très largement 
documenté et sans conséquence pour le fœtus, notamment sur les fonctions auditives post-
natales. 

 

EN PRATIQUE 

· Découverte d’une grossesse après une IRM 
o Rassurer la patiente.  

· Effectuer une IRM chez une femme enceinte 
o Il est possible d’effectuer une IRM pour motif maternel, placentaire ou fœtal quels que 

soient la région explorée et le terme de la grossesse. 

· Allaitement 
o Il est possible d’effectuer une IRM chez une femme qui allaite. 
o Si l’examen nécessite l’utilisation d’un produit de contraste à base de gadolinium  
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Radiations ionisantes 

Mise à jour : 27 février 2018  

 

L’indicateur d’irradiation embryo-foetale est la dose reçue à l’utérus 
(mesurée en milligrays-mGy) et non celle qui est délivrée à la mère.  
Celle-ci est exprimée, entre autres par le produit dose-surface (PDS) 
(mGy.cm2) en radiologie conventionnelle ou par le produit dose-longueur 
(PDL) (mGy.cm) en scannographie. 

ETAT DES CONNAISSANCES  

· Sur le plan international il est admis qu’une dose à l’utérus inférieure à 
100 mGy ne justifie pas d’inquiétude.  
Les examens courants de radiodiagnostic, y compris sur la région 
abdomino-pelvienne, délivrent des doses à l’utérus bien inférieures à ce 
seuil. 

EN PRATIQUE 

· Découverte d’une grossesse après un examen de radiodiagnostic 
o Utérus en dehors du faisceau de rayonnement (clichés de 

crâne, thorax, angio-scanner thoracique, membres ...) : 
§ Rassurer la patiente.  

o Utérus dans le faisceau de rayonnement (UIV, 
hystérographie, scanner abdomino-pelvien ...) :  

§ Examen « standard » (nombre de clichés et/ou durée de 
scopie usuels) :  

§ Rassurer la patiente.  
§ La dose à l’utérus est exceptionnellement 

supérieure à 100 mGy (cliquez ici).  
§ Examen « inhabituel » (nombre de clichés et/ou durée 

de scopie très élevés) : demander l’avis d’un service 
compétent pour le calcul de la dose à l’utérus (IRSN). 

· Effectuer un examen de radiodiagnostic chez une femme enceinte  
o Utérus en dehors du faisceau de rayonnement : on peut 

effectuer l’examen de radiodiagnostic prévu (avec un tablier de 
plomb si possible)  

o Utérus dans le faisceau de rayonnement :  
§ On préférera si possible un examen sans radiation 

ionisante : IRM ou échographie.  
§ Si l’examen de radiodiagnostic (avec ou sans produit de 

contraste) est nécessaire à la bonne prise en charge de la 
patiente, il pourra généralement être réalisé moyennant 
des mesures de protection ou de réduction de 
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l’irradiation envisagées au cas par cas avec un service 
spécialisé. 

 

· Femme enceinte se tenant occasionnellement à proximité d’un 

patient bénéficiant d’un examen radiologique (enfant ...)  
o Dans ces circonstances, l’utérus n’étant pas dans le faisceau de 

rayonnement, son irradiation est négligeable.  
o Rassurer une femme enceinte exposée dans ces conditions par 

inadvertance.  
o Une femme enceinte peut occasionnellement se tenir à côté 

d’un patient en cours d’examen radiologique en portant, par 
précaution, un tablier de plomb. 

· Pour toutes les circonstances où les conditions de l’examen sont 

inhabituelles (nombre de clichés, durée de scopie...), il peut être 

utile de demander l’avis d’un service compétent pour le calcul de 

la dose à l’utérus (IRSN). 

 

 

 

CRAT - Centre de Référence sur les Agents Tératogènes 

Hôpital Armand Trousseau, 26 avenue du Docteur Arnold Netter, 75012 PARIS  

Fax : +33 (0)144735395 - Réservé au corps médical. 

www.lecrat.fr 
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Annexe 3 
 

Tableau : Contre-indications à l’expectative dans la prééclampsie sévère (123). 

Maternelles 

- Eclampsie 

- HTA sévère non contrôlée 

- Céphalées, troubles visuels persistants 

- Oligurie 

- Œdème aigu du poumon 

- Hématome rétro placentaire 

- Plaquettes inférieures à 100 000 

- ASAT ou ALAT > 2N et barre épigatrsique 

- Suspicion d’hématome rétroplacentaire, de rupture des membranes 

Foetales 

- Rythme cardiaque fœtal pathologique 

- Retard de croissance intra-utérin sévère 

- Oligoamnios sévère 

- Diastole nulle ou inversée 

- Mort foetale 
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Annexe 4 
 

Traitement de 1ère intention des méningites bactériennes aiguës en fonction de l’examen direct du LCR  

Examen direct Antibiotiques Posologies 

 

Suspicion de pneumocoque (cocci 

Gram +) 

Céfotaxime 

Ou 

 

Ceftriaxone 

- 300 mg/kg/jour IV, soit en 4 

perfusions, soit en administration 

continue avec dose de charge de 50 

mg/kg sur 1 h 

- 100 mg/kg/jour IV, en 1 ou 2 

perfusions 

 

Suspicion de méningocoque (cocci 

Gram -) 

Céfotaxime 

Ou 

 

Ceftriaxone 

- 200 mg/kg/jour IV, soit en 4 

perfusions, soit en administration 

continue avec dose de charge de 50 

mg/kg sur 1 h 

- 75 mg/kg/jour IV, en 1 ou 2 

perfusions 

 

Suspicion de listériose (Bacille 

Gram +) 

Amoxicilline 

Et 

 

Gentamicine 

- 200 mg/kg/jour IV, soit en 4 

perfusions, soit en administration 

continue 

- 3 à 5 mg/kg/jour IV, en1 perfusion 

unique journalière 

 

Suspicion de H. influenza (Bacille 

Gram -) 

 

Céfotaxime 

Ou 

 

 

Ceftriaxone 

- 200 mg/kg/jour IV, soit en 4 

perfusions, soit en administration 

continue avec dose de charge de 50 

mg/kg sur 1 h 

- 75 mg/kg/jour IV, en 1 ou 2 

perfusions 
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Suspicion d’E. coli 

 (Bacille Gram -) 

 

Céfotaxime 

 

Ou 

 

Ceftriaxone 

- 200 mg/kg/jour IV, soit en 4 

perfusions, soit en administration 

continue avec dose de charge de 50 

mg/kg sur 1 h 

- 75 mg/kg/jour IV, en 1 ou 2 

perfusions 

Examen direct négatif   

 

 

Sans arguments en faveur d’une 

listériose 

Cefotaxime 

 

Ou 

Ceftriaxone 

+ 

 Gentamicine 

- 300 mg/kg/jour IV, soit en 4 

perfusions, soit en administration 

continue avec dose de charge de 50 

mg/kg sur 1 h 

- 100 mg/kg/jour IV, en 1 ou 2 

perfusions 

- 3 à 5 mg/kg/jour IV, en1 perfusion 

unique journalière 

 

 

 

 

Avec arguments en faveur d’une 

listériose 

Cefotaxime 

ou 

 

Ceftriaxone 

et 

Amoxicilline 

et 

 

Gentamicine 

 

- 300 mg/kg/jour IV, soit en 4 

perfusions, soit en administration 

continue avec dose de charge de 50 

mg/kg sur 1 h 

- 100 mg/kg/jour IV, en 1 ou 2 

perfusions 

- 200 mg/kg/jour IV, soit en 

administration continue, soit en 4 

perfusions 

- 3 à 5 mg/kg/jour IV, en1 perfusion 

unique journalière 
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LISTE DES ABREVIATIONS   

ACSOS : Aggressions Cérébrales Secondaires d’Origine Systémique 

AINS : Anti-inflammatoires Non Stéroïdiens 

AMM : Autorisation de Mise sur le Marché 

ANSM : Agence Nationale de Sécurité du Médicament et des produits de santé 

ARM : Angiographie par Résonance Magnétique 

AVC : Accident Vasculaire Cérébral 

CRAT : Centre de Référence sur les Agents Tératogènes 

CO : Monoxyde de Carbone 

EEG : Electroencéphalogramme 

HAS : Haute Autorité de Santé 

HbCO : Carboxyhémoglobine 

HBPM : Héparine de Bas Poids Moléculaire 

HELLP syndrome : Hemolysis Elevated Liver enzymes Low Platelet count syndrom 

HTA : Hypertension artérielle 

HTIC : Hypertension intracrânienne 

IHS : International Headache Society 

IRM : Imagerie par Résonance Magnétique 

LCR : Liquide céphalo-rachidien 

OMS : Organisation Mondiale de la Santé 

PAD : Pression artérielle diastolique 

PAS : Pression artérielle systolique 

PL : Ponction lombaire 

SA : Semaine d’aménorrhée 

SPPL : Syndrome Post Ponction Lombaire 

SVCR : Syndrome de Vasoconstriction Cérébrale Réversible 

TDM : Tomodensitométrie 

TVC : Thrombose veineuse cérébrale 
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