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Objectifs

Quand avoir recours aux examens complementaires
(imagerie) pour eliminer en priorite une urgence vitale?

Comment explorer : par TDM sans injection, Angioscanner,
TDM avec injection, IRM ou Arteriographie ?

Quoi rechercher enimagerie ?

Connaitre les aspects typiques en imagerie des principales
pathologies envisagees.



Preambule

Classifications des céphalees

Quelles céphalées a explorer ?

Quand explorer les céphalées ?

Moyens diagnostiques

Problématique des hémorragies subarachnoidiennes

lconographie

Conclusion




Preambule



Cephalees : premier motif de consultation en neurologie aux urgences.

Rarement liees a une maladie menacante sous-jacente ; toutefois, elles
peuvent étre la seule manifestation clinique d’une pathologie qui met en jeu
rapidement le pronostic vital.

Le but de I'imagerie est avant tout de mettre en évidence des lésions pouvant
béneficier d'un acte thérapeutique spécifique permettant d’ameliorer la
qualité ou la duree de vie.

Impossibilite d'envisager systematiquement la TDM et a fortiori I'lRM devant
ce symptome vague.



Cephalées: 0.36 a 2.5 % d’admission aux urgences.

Prévalence : 35 % - 100 % de la population
Plus elevée chez la femme
Diminue dans la 2 ° partie de la vie.

Seul 1.2 % des patients avec une céphalees chroniques présentent des

anomalies neuroradiologiques significatives.

Seul 0.9% des patients avec céphalées chroniques et un examen

neurologique normal presentent des anomalies neuroradiologiques.



Classifications des
cephalees



Etape princeps dans la prise en charge diagnostique et thérapeutique.

Elle est basée sur l'interrogatoire, I'examen physique et neurologique
complet.

On distingue d’emblée deux classifications : la classification etiologique
et la classification selon le mode d’installation.

Les céphalées primaires typiques, ne necessitant pas une imagerie, sont
suivies en externe en médecine genérale ou en neurologie.

L'imagerie est incontournable dans les céphalees primaires atypiques, les
céphalées secondaires et les céphalees a début brutal.

NB: Une méme étiologie peut se manifester sous differents tableaux.



L'interrogatoire est primordial : antecedents personnels et familiaux,

caractéristiques des cephalées (intensite, siege, frequence, mode
d'apparition, horaire, réponse aux traitements), symptomes et signes
associes.

Neécessité d'un examen clinique detaille : examen genéral complet et
neurologique approfondi avec FO.

Ensuite, realiser selon l'orientation : examen ORL et/ou ophtalmo,
biologie (VS, CRP), imagerie cerebrale avec ou sans ponction lombaire

(PL).



Classification étiologique : International Headache Society

66 % chez le sujet age

C. primaires
90 % chez le sujet jeune

C. secondaires

5 % neurologique

35 % extra neurologique

Classification selon le mode d’installation

&

C. de survenue brutale
C. Inhabituelle
C. Permanente d’installation rapide

C. Dans un contexte particulier

v




* Migraines.

e Céphalees de tension.

e Algie vasculaire de la face.

e Cephalées en coup de poignard.

e Céphalées déclenchees par le froid.
e Céphalées de la toux.

e Cephalées benignes d’effort.

e Céphalees liees a I'activite sexuelle.
e Céphalées hypniques.

* Hemicrania continua.

e Céphalees récentes quotidiennes persistantes.



e Céphalées post-traumatiques.

e Cause vasculaire : AVCischémique ou hemorragique, MAV non rompu,
thrombose veineuse, dissection, artérite, etc.

e Infection ou inflammation meéningee.

e Cause intracranienne non vasculaire : hypotension intracranienne, HTIC.
e Trouble de I'homéostasie : hypoxie, hypercapnie, HTA.

 Cause toxique ou de sevrage.

* Troubles psychiatriques : dépression, etc.

e Algies faciales (cou, yeux, nez, sinus, dents...)

* Névralgie cranienne, autre cause centrale de douleur faciale.

e Autres.



Aigu
* Hémorragie méningée
e Méningite infectieuse
* HTIC aigue
e Migraine (1ere crise)
* AVC
e Dissection artérielle
* Poussée d’'HTA
* Glaucome, sinusite

* Metaboliques : CO,
hypoglycémie

Aggravation
* HTIC
e Thrombophlébite
* Méningite subaigué

* Maladie de HORTON

Chronique
e Céphalées de tension
* Migraine
* post-traumatique
e Abus d'antalgiques
e Cervicalgies
* MAV
* Neévralgie d'Arnold

e Céphalée essentielle




Quels patients explorer ?



ANAES 2002

- Description typique

. Recul temporel - ) | RIE

- Examen clinique normal
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Cephalée de survenue brutale.

Cephalée liee a I'effort (Valsalva, coit).

Cephalée inhabituelle ou modifiee.
Avis spécialise +

Cephalee permanente d’aggravation progressive.

Atypie de la présentation des cephalées primaires. > :> imagerie
Contexte particulier : grossesse, néoplasie, fievre, HIV,

trauma, HTA.

Terrain particulier : enfant < 5 ans, Adulte > 5o ans.

Examen neurologique anormal.

_



Quand explorer?



= En urgence immédiate pour toute cephalee (isolée a non) a
debut brutal.

*“En urgence les cephalees d’'aggravation rapide, et les
cephalées accompagnees.

"En vurgence différée pour les céphalées primaires de
diagnostic certain avec caracteristiques changees.



Comment explorer ?



e Enfonction du contexte +++.

* Ne doit pas retarder la prise en charge d'une urgence.
e Pastoujours nécessaire (cephalée primaire typique).
e Obligatoire devant tout signe d’alerte.

e Faciliterl’acces a I'lRM.

* Eviter I'artériographie diagnostique en premiére intention.



TDM cérebrale sans injection et/ou PL si syndrome méninge.

Angioscanner du polygone de Willis si HSA.

TDM sans et avec injection en dehors du syndrome meéninge.
IRM pour signe d'alerte avec bilan initial TDM/PL negatif.
IRM d’emblée pour les apoplexies pituitaires.

Echo-Doppler cervical pour dissection <2 j, IRM et ARM > 2.

Artériographie de préférence 3D si Angioscanner negatif dans un

contexte d'HSA ou si IRM ne pouvant pas expliquer les céphalees.

IRM de perfusion, fonctionnelle et PET dans le domaine de recherche

pour les céphalées primaires.



Problematique des HSA



= La premiere cause des HSA est la rupture d’anévrysme intracranien (85 %).

= Elle met en jeu le pronostic vital avec un taux de mortaliteé entre 32 % et
67 %.

= Elle survient principalement chez des adultes jeunes.

= La céephalée brutale de I'HSA fait typiquement partie du syndrome
meéninge ; toutefois, elle peut étre isolee.

= L'HSA spontaneée est |'un des diagnostics les plus insaisissables aux
urgences : elle est meconnue dans 5,4 a 36 % des cas.

= La prise en charge therapeutique chirurgicale ou par voie endovasculaire
permet la prevention les récidives hémorragiques responsables de haute
morbidite.



Le probleme de diagnostic se pose essentiellement en cas de cephalee isolee

non intense et non pas dans les cas avec des manifestations plus aigués dont
le pronostic est moins grave.
Selon differentes etudes, 3 facteurs sont a l'origine de la plupart des erreurs
diagnostiques. Ces facteurs sont :

= L'inattention au large spectre de présentation des HSA.

= Lanon-compréhension des limites du scanner en particulier au-dela

des 12 premieres heures apres le debut des cephalées.
= Lanon-réalisation ou l'interprétation inadéquate des résultats de la

PL.



= Selon plusieurs etudes, I'artériographie systématique n’est pas utile en cas
de négativité du couple TDM sans injection et PL realise selon les directives
de I"*American College of Emergency Physicians” pratiquee depuis 1996.

= Concernant I'HSA, ces directives ne precisent pas le groupe de patient qui
doit subir ce couple, ni les alternatives nécessaires en cas de refus ou des
difficultés techniques pour la réalisation et I'interprétation de la PL.

= Ces directives n‘abordent pas le probleme des anévrysmes fissuraires ou
dissequants non rompu.

= Ces directives ne sont pas actualisées malgré les grandes avanceées
technologiques d'imagerie angiographique (angioscanner, angioMR).



* L'hyperdensité

subarachnoidiens

licee

a I'HSA au niveau des espaces
est visible en scanner lorsque

I'"hématocrite est a >27 %.

* La sensibilité de TDM décroit avec le temps en rapport avec
ement du LCR (secrétion de o,5 l/jour) :
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* Legere amelioration theorique de la sensibilité des machines
de la 5™Me génération dans la détection des HSA.



La PL peut rarement rattraper une HSA non dlagnosthuee en TDM :
elle garde une sensibilité > 96 % pendant 2 semaines.

Elle est toujours utile pour eéliminer une meéningite et une
hypertension du LCR.

Pour contourner le probleme de PL traumatique (10% des cas), il est
utile de realiser I'épreuve a 4 tubes complétee systématiquement par
la detection de la xanthochromie.

Ce couple est fiable pour le diagnostic des HSA mais il ne I'est pas
pour les anévrysmes compliques non rompus.

Complications éventuelles non négligeables : cephalée post PL,
douleurs lombaires, méningite iatrogene, paralysie de quelques nerfs
craniens, Hématome sous - et epidural avec déficit associe.



La cinquieme géneration des machines permet la realisation d'une exploration
arterielle a la recherche d’anévrysme intracranien.

* L'angiographie rotationnelle 3D reste le gold standard.

* Pour les 4 barrettes : la sensibilité est non suffisante (9o-95 %) avec une valeur
predictive negative de 65 %. La caracterisation des anévrysmes est mediocre.
Les anévrysmes non diagnostiques sont localises le plus souvent sur la carotide
interne supracaverneuse et leur taille < g mm.

* Pour les scanners de 16 et 64 barrettes: amélioration nette de leur fiabilité.
Excellente reproductibilité intertechnique et inter observateur pour les
anevrysmes de plus de 3-4 mm concernant leur détection et leur
caractérisation. Par contre pour les Anévrysmes < 3 mm la sensibilite est de
70 %.



Gold standard pour les HSA.
Pas d'intérét en cas du couple TDM SPC+PL négatif.

Examen invasif nécessitant une asepsie rigoureuse avec une

voie d'abord arterielle.

Procedure non denuee de risque avec parfois des difficultes
de cathetérisation.

2.6 % de complications neurologiques avec un déeficit
permanent dans 0.14 % des cas.

Reste negative dans 20 a 30 % des HSA authentifies.



Angioscanner

Artériographie

Examen rapide et accessible.

Procédure colteuse et longue

Peu invasif nécessitant une voie veineuse.

Invasif nécessitant une asepsie rigoureuse
et une voie arterielle.

Acquisition simple semi-automatisée avec
parfois des problemes techniques.

Procédure
parfois des
catheterisation.

opérateur-dépendante avec
difficultés de

Injection d’une moins grande quantité de
PDC

Doses de PDC de loin plus importante
durant l'acte

Pas d'accident ischémique lié a I'acte.

Risque d'accident ischémique cérébral et
periphérique.

Tres utile pour la PEC immédiate en cas
d'HSA: recherche d'hématome et
d’hydrocéphalie aigué.

Peut détecter les autres causes HSA : un
retour veineux précoce due a une fistule
artérioveineuse piale.

Risque de faux négatif du 16 et du 64
barrettes pas loin de I'langiographie.

Gold standard pour les HSA.




e Reactions grade |-l =10 %

* Reactions séveres grade IlI-IV <2 %, mais nécessité d'un
chariot de réanimation.

* Nephropathie pour l'injection IV 2 % —5 % et de 7-8 % pour
'injection IA.

e Acidose lactique associéee a la metformine.

e Extravasation avec troubles locaux secondaires.



Sensibilite proche de 100 % (FLAIR+T2*)

La sequence FLAIR est plus sensible que la TDM sans injection
(positive avec hematocrite > 22%).

Examen non invasif par rapport a la PL.

Possibilité de realiser une ARM sans injection de Gadolinium.

Tres rares études réalisées concernant la sensibilité ARM.

Peut deceler d'autre etiologie des céphalées secondaires.

Probleme essentiel : accessibilite a I'lRM en urgence.



Jeune fille de 25 ans droitiere ayant présenté des céphalées d'apparition rapide mais non brutale sans
nausee ni vomissement. Absence d'HSA au scanner cérébral initial. L'angioscanner permet de visualiser
une ectasie anévrismale sur ’ACM G confirmée a I'artériographie pre thérapeutique. Installation brutale
d’un coma au cours de I'hospitalisation. HSA massive sur le scanner. Embolisation sélective urgente d'un

anevrisme dissequant. Aggravation de I'état neurologique 2 jours apres. Controle TDM et artério: Mort
encéphalique.



lconographie



Homme de 5o ans éthylique. Céphalées
persistantes apres 24 h d'un traumatisme cranien.
Fracture du rocher avec disjonction de la suture
temporooccipitale gauche. Hematome extradural
dG a une lésion du sinus latéral gauche.



Cephalee et cervicalgie gauche associee a des vertiges.
Dissection de la vertebrale gauche compliquée d'un AVCischémique bulbaire
postéero latéral gauche.
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Céphalée et douleur latérocervicale, acouphenes et ptdsis gauche. Dissection
des 2 carotides visible en hypersignal Ta sur la séquence en saturation arteérielle,
veineuse et de la graisse locale.



Antecedents d'atresie de I'cesophage néonatal avec insuffisance hepatocellulaire
precirrhotique avec des troubles de coagulation. Malaise brutal puis rapidement un
coma et mydriase bilatérale. Lésion anévrismale rompue développée sur la terminaison
carotidienne droite.



Thrombus intra-luminal au niveau d’'une veine superficielle.



Thrombose de la partie la plus haute du sinus sagittal supérieur compliquéee
d'une petite HSA et d’un petit ramollissement hémorragique
parenchymateux.



Patiente de 54 ans aux antécédents de néoplasie colique en rémission. Dysarthrie depuis
environ 15 jours, céphalées occipitales d'évolution progressive depuis une semaine, nausée
puis vomissement depuis 3 jours. A I'examen, syndrome cérébelleux gauche. Aspect en
faveur d'une fistule arterioveineuse durale au niveau du sinus lateral gauche associee a une
thrombose partielle de ce dernier.



Homme de 45 ans ayant présente une hemorragie intraventriculaire. Bilan
angioscanner et artériographie initiale négatif. Multiples lésions nodulaires
inflammatoires synchrones avec necrose centrale faisant suspecter une
pathologie artériolaire inflammatoire.



Céphalée intense et cecite brutale chez une femme jeune porteuse d'un
adenome hypophysaire non sécretant. Indication d'une chirurgie
urgente par voie transsphenoidale.



Charmp de v

Homme de 54 ans aux antécédents de lymphome médiastinal en aplasie
sous traitement. Céphalées fébriles suivies rapidement par des troubles de la
vigilance : meéningo-encéphalite.
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Meningo-encéphalite a pneumocoque chez une jeune fille agee de 13 ans.



Homme de 52 ans. Paralysie faciale droite touchant I'ensemble de I'hémiface, d'apparition
brutale. Installation, 8 jours apres, de céphalées croissantes avec otalgie droite,
accompagnées de fébricule. Liquide cérébro-spinal montrant un tableau de méningo-
radiculite lymphocytaire. Aspect IRM d'une paralysie de BELL.
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Céphalée intense et brutale chez un diabétique en insuffisance rénale. HSA et intra
ventriculaire compliquant une petite tumeur vermienne découverte apres quelques jours.
La liste étiologique des HSA est longue : rupture d'un anévrisme intracranien, MAV
rompue, dissection intracranienne, FAV compliquée, angiopathie reversible, angeite,
thrombose veineuse cérebrale, tumeur hemorragique et hemorragie béenigne
périmeésencéphalique.



Femme de 72 ans, MMS a 21/30, ayant des antécédents d’'un mélanome brachial,
hospitalisée pour des poussees hypertensives avec céphalées, vomissement et syndrome
vertigineux : multiples lesions metastatiques nodulaires cerebrales.



Céphalee diffuse matinale progressive récente, vomissements, ralentissement
intellectuel et troubles visuels : syndrome d’hypertension intracranienne
secondaire a une lésion gliale de haut grade.
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Céphalées chroniques aggravees par les mouvements du cou et les efforts
physiques : Chairi | chez un jeune de 18 ans.
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Cephalées chroniques repondant mal aux traitements meédicaux chez une
femme de 33 ans : Kyste arachnoidien geant.
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Céphalée et vertige orthostatique apres une PL.
Epaississement dural diffus avec rehaussement fin, diffus et régulier.
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Cephalée chronique aggravee lors de certaines positions de la téte : Kyste colloide
du 3¢ ventricule compliqué d’une hydrocéphalie active.




Pic hypertensif associé a des céphalées suivies d'un syndrome confusionnel chez une dame
hypertendue hospitalisée pour pneumopathie : encéphalopathie postérieure réversible
confirmée par une IRM normale apres 3 semaines.



Homme de 19 ans, se présente aux urgences pour céphalées suivies d’un épisode de perte
de connaissance sans signe neurologique de localisation. Tuméfaction molle du vertex
d’apparition rapide : histiocystose langerhansienne agressive.



Névralgie du trijumeau droit mal calmée par les traitements medicaux.
Conflit vasculo-nerveux entre le trijumeau droit et I'artere cerebelleuse supérieure
homolaterale.



Depuis 5 jours, céphalées, nauseées, fievre. Ponction lombaire et scanner cérebral sans
particularité. Traitement: Profénid. Consulte une 2™ fois pour céphalées, fievre, frissons,
photophobie avec 2¢™¢ PL normale. Apparition d'un oedéeme palpébral gauche, d'une rhinorrhée
postérieure avec hémoculture positive a cocci Gram +.

Thrombophlébite septique de la veine ophtalmique supérieure gauche étendue au sinus
caverneux droit sur porte d'entrée dentaire.



Homme de 46 ans consulte pour des céphalées chroniques évoluant depuis
plusieurs mois d’aggravation recente. Sinusite fongique sphénoidale.




Conclusion



Chercher les signes d'alerte devant toute céphalee.

Le diagnostic des HSA reste toujours un déefi.
Réaliser une imagerie cerebrale devant tout signe d'alerte.

Garder lI'indication de TDM sans injection + PL en premiere intention a la
recherche des HSA devant les cephalees aigués.

Injecter du PDC iode devant toute anomalie decouverte au scanner.

Faire I'angioscanner d’emblée dans tous les cas d’'HSA diagnostiquée au
scanner ou en seconde intention apres une PL positive.

L'angioscanner suffit en pretherapeutique dans le cas d'anévrysme
visualise.

L'arteriographie est indiquée en cas de négativité ou d'insuffisance
technique du scanner.

Faciliter I'acces a I'lRM devant tout signe d'alerte.
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