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Imagerie des céphalées



Objectifs

Quand avoir recours aux examens complémentaires 
(imagerie) pour éliminer en priorité une urgence vitale?

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

Quoi rechercher en imagerie ?

Connaître les aspects typiques en imagerie des principales 
pathologies envisagées.
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Préambule 



IntroductionIntroductionIntroduction

Céphalées : premier motif de consultation en neurologie aux urgences.

Rarement liées à une maladie menaçante sous-jacente ; toutefois, elles 
peuvent être la seule manifestation clinique d’une pathologie qui met en jeu 
rapidement le pronostic vital. 

Le but de l’imagerie est avant tout de mettre en évidence des lésions pouvant 
bénéficier d’un acte thérapeutique spécifique permettant d’améliorer la 
qualité ou la durée de vie. 

Impossibilité d’envisager systématiquement la TDM et à fortiori l’IRM devant 
ce symptôme vague.



ÉpidémiologieÉÉpidpidéémiologiemiologie

Céphalées :  0.36 à 2.5 % d’admission aux urgences. 

Prévalence : 35 % - 100 % de la population

Plus élevée chez la femme 

Diminue dans la 2 ° partie de la vie. 

Seul 1.2 % des patients avec une céphalées chroniques présentent des 

anomalies neuroradiologiques significatives. 

Seul 0.9% des patients avec céphalées chroniques et un examen 

neurologique normal présentent des anomalies neuroradiologiques.



Classifications des 
céphalées



ClassificationClassificationClassification

Étape princeps dans la prise en charge diagnostique et thérapeutique.
Elle est basée sur l’interrogatoire, l’examen physique et neurologique 

complet.
On distingue d’emblée deux classifications : la classification étiologique 

et la classification selon le mode d’installation.
Les céphalées primaires typiques, ne nécessitant pas une imagerie, sont 

suivies en externe en médecine générale ou en neurologie.
L’imagerie est incontournable dans les céphalées primaires atypiques, les 

céphalées secondaires et les céphalées à début brutal.
NB: Une même étiologie peut se manifester sous différents tableaux. 



Examen CliniqueExamenExamen CliniqueClinique

L’interrogatoire est primordial : antécédents personnels et familiaux, 

caractéristiques des céphalées (intensité, siège, fréquence, mode 

d’apparition, horaire, réponse aux traitements), symptômes et signes 

associés.

Nécessité d’un examen clinique détaillé : examen général complet et 

neurologique approfondi avec FO.

Ensuite, réaliser selon l’orientation : examen ORL et/ou ophtalmo, 

biologie (VS, CRP), imagerie cérébrale avec ou sans ponction lombaire 

(PL).



Classification des cClassification des cééphalphalééeses

C. primaires 
66 % chez le sujet âgé

90 % chez le sujet jeune

C. secondaires 
5 % neurologique

35 % extra neurologique

Classification selon le mode d’installation

Classification étiologique : International Headache Society

C. de survenue brutale

C. Inhabituelle

C. Permanente d’installation rapide

C. Dans un contexte particulier



CCééphalphaléées primaires (IHS)es primaires (IHS)

• Migraines.
• Céphalées de tension.
• Algie vasculaire de la face.
• Céphalées en coup de poignard.
• Céphalées déclenchées par le froid. 
• Céphalées de la toux.
• Céphalées bénignes d’effort. 
• Céphalées liées à l’activité sexuelle.
• Céphalées hypniques.
• Hemicrania continua.
• Céphalées récentes quotidiennes persistantes.



CCééphalphaléées secondaires ou es secondaires ou 
symptomatiques (IHS)symptomatiques (IHS)

• Céphalées post-traumatiques.

• Cause vasculaire : AVC ischémique ou hémorragique, MAV non rompu, 
thrombose veineuse, dissection, artérite, etc.

• Infection ou inflammation méningée.

• Cause intracrânienne non vasculaire : hypotension intracrânienne, HTIC.

• Trouble de l’homéostasie : hypoxie, hypercapnie, HTA.

• Cause toxique ou de sevrage. 

• Troubles psychiatriques : dépression, etc. 

• Algies faciales (cou, yeux, nez, sinus, dents…)

• Névralgie crânienne, autre cause centrale de douleur faciale. 

• Autres.



Aigu

• Hémorragie méningée

• Méningite infectieuse

• HTIC aiguë

• Migraine (1ère crise)

• AVC

• Dissection artérielle

• Poussée d’HTA

• Glaucome, sinusite

• Métaboliques : CO, 
hypoglycémie

Chronique 

• Céphalées de tension

• Migraine

• post-traumatique

• Abus d’antalgiques

• Cervicalgies

• MAV

• Névralgie d’Arnold

• Céphalée essentielle

Aggravation

• HTIC

• Thrombophlébite 

• Méningite subaiguë

• Maladie de HORTON

Principales étiologies selon le mode 
d’installation

Principales Principales éétiologies selon le mode tiologies selon le mode 
dd’’installationinstallation



Quels patients explorer ? 



• Description typique 
• Recul temporel 
• Examen clinique normal

Céphalées primairesCCééphalphaléées primaireses primaires

IMAGERIE

ANAES 2002



Signes d’alerte des céphaléesSignes dSignes d’’alerte des calerte des cééphalphalééeses

• Céphalée de survenue brutale.

• Céphalée liée à l’effort (Valsalva, coït).

• Céphalée inhabituelle ou modifiée.

• Céphalée permanente d’aggravation progressive.

• Atypie de la présentation des céphalées primaires.

• Contexte particulier : grossesse, néoplasie, fièvre, HIV, 

trauma, HTA.

• Terrain particulier : enfant < 5 ans, Adulte > 50 ans.

• Examen neurologique anormal.

Avis spécialisé +

imagerie



Quand explorer ? 



En urgence immédiate pour toute céphalée (isolée à non) à
début brutal.

En urgence les céphalées d’aggravation rapide, et les 
céphalées accompagnées. 

En urgence différée pour les céphalées primaires de 
diagnostic certain avec caractéristiques changées. 

Quand explorer par imagerie ?Quand explorer par imagerieQuand explorer par imagerie ??



Comment explorer ? 



ImagerieImagerie : r: rèègles ggles géénnééralesrales

• En fonction du contexte +++.

• Ne doit pas retarder la prise en charge d’une urgence.

• Pas toujours nécessaire (céphalée primaire typique).

• Obligatoire devant tout signe d’alerte.

• Faciliter l’accès à l’IRM. 

• Éviter l’artériographie diagnostique en première intention.



Imagerie diagnostiqueImagerie diagnostique

• TDM cérébrale sans injection et/ou PL si syndrome méningé.

• Angioscanner du polygone de Willis si HSA.

• TDM sans et avec injection en dehors du syndrome méningé.

• IRM pour signe d’alerte avec bilan initial TDM/PL négatif.

• IRM d’emblée pour les apoplexies pituitaires.

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

• Artériographie de préférence 3D si Angioscanner négatif dans un 

contexte d’HSA ou si IRM ne pouvant pas expliquer les céphalées.

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

pour les céphalées primaires.



Problématique des HSA



La première cause des HSA est la rupture d’anévrysme intracrânien (85 %).

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

Elle survient principalement chez des adultes jeunes. 

La céphalée brutale de l’HSA fait typiquement partie du syndrome 
méningé ; toutefois, elle peut être isolée. 

L’HSA spontanée est l’un des diagnostics les plus insaisissables aux 
urgences : elle est méconnue dans 5,4 à 36 % des cas.  

La prise en charge thérapeutique chirurgicale ou par voie endovasculaire
permet la prévention les récidives hémorragiques responsables de haute 
morbidité.

Problématique des HSAProblProbléématique des HSAmatique des HSA



Le problème de diagnostic se pose essentiellement en cas de céphalée isolée 

non intense et non pas dans les cas avec des manifestations plus aiguës dont 

le pronostic est moins grave. 

Selon différentes études, 3 facteurs sont à l’origine de la plupart des erreurs

diagnostiques. Ces facteurs sont :

L’inattention au large spectre de présentation des HSA. 

La non-compréhension des limites du scanner en particulier au-delà

des 12 premières heures après le début des céphalées.

La non-réalisation ou l’interprétation inadéquate des résultats de la 

PL.

Problématique des HSAProblProbléématique des HSAmatique des HSA



Selon plusieurs études, l’artériographie systématique n’est pas utile en cas 
de négativité du couple TDM sans injection et PL réalisé selon les directives 
de l’“American College of Emergency Physicians” pratiquée depuis 1996.

Concernant l’HSA, ces directives ne précisent 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 l’interprétation de la PL. 

Ces directives n’abordent pas le problème des anévrysmes fissuraires ou
disséquants non rompu. 

Ces directives ne sont pas actualisées malgré les grandes avancées
technologiques d’imagerie angiographique (angioscanner, angioMR). 

Le couple TDM sans injection/PL 
est-il toujours d’actualité ?

Le couple TDM sans injection/PL Le couple TDM sans injection/PL 
estest--il toujours dil toujours d’’actualitactualitéé ??



TDM cérébrale sans injectionTDM cTDM céérréébrale sans injectionbrale sans injection

• L’hyperdensité liée à l’HSA au niveau des espaces 
subarachnoïdiens est visible en scanner lorsque 
l’hématocrite est à >27 %. 

• La sensibilité de TDM décroit avec le temps en rapport avec 
le renouvellement du LCR (sécrétion de 0,5 l/jour) :

98 % dans les 12 h 
93 % dans les 24 h 
84 % dans les 48 h 
76 % dans les 72 h
50 % cinquième jour

• Légère amélioration théorique de la sensibilité des machines 
de la 5ème génération dans la détection des HSA. 



Ponction lombairePonction lombairePonction lombaire

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

• Elle est toujours utile pour éliminer une méningite et une 
hypertension du LCR. 

• Pour contourner le problème de PL traumatique (10% des cas), il est 
utile de réaliser l’épreuve à 4 tubes complétée systématiquement par 
la détection de la xanthochromie.

• Ce couple est fiable pour le diagnostic des HSA mais il ne l’est pas 
pour les anévrysmes compliqués non rompus.

• Complications éventuelles non négligeables : céphalée post PL, 
douleurs lombaires, méningite iatrogène, paralysie de quelques nerfs 
crâniens, Hématome sous - et épidural avec déficit associé.



AngioscannerAngioscannerAngioscanner

La cinquième génération des machines permet la réalisation d’une exploration 
artérielle à la recherche d’anévrysme intracrânien.

• L’angiographie rotationnelle 3D reste le gold standard.

• Pour les 4 barrettes : la sensibilité est non suffisante (90-95 %) avec une valeur 
prédictive négative de 65 %. La caractérisation des anévrysmes est médiocre. 
Les anévrysmes non diagnostiqués sont localisés le plus souvent sur la carotide 
interne supracaverneuse et leur taille < 5 mm. 

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



Artériographie 3D (4 axes+CE) ArtArtéériographie 3D (4 axes+CE) riographie 3D (4 axes+CE) 

• Gold standard pour les HSA.
• Pas d’intérêt en cas du couple TDM SPC+PL négatif.
• Examen invasif nécessitant une asepsie rigoureuse avec une 

voie d’abord artérielle.
• Procédure non dénuée de risque avec parfois des difficultés 

de cathétérisation.
• 2.6 % de complications neurologiques avec un déficit 

permanent dans 0.14 % des cas.
• Reste négative dans 20 à 30 % des HSA authentifiés.



Angioscan versus artériographieAngioscanAngioscan versus artversus artéériographieriographie

Gold standard pour les HSA.Risque de faux négatif du 16 et du 64 
barrettes pas loin de l’angiographie.

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

Très utile pour la PEC immédiate en cas 
d’HSA: recherche d’hématome et 
d’hydrocéphalie aiguë.

Risque d’accident ischémique cérébral et 
périphérique.

Pas d’accident ischémique lié à l’acte.

Doses de PDC de loin plus importante 
durant l’acte

Injection d’une moins grande quantité de 
PDC

Procédure opérateur-dépendante avec 
parfois des difficultés de 
cathétérisation.

Acquisition simple semi-automatisée avec 
parfois des problèmes techniques.

Invasif nécessitant une asepsie rigoureuse 
et une voie artérielle.

Peu invasif nécessitant une voie veineuse.

Procédure coûteuse et longueExamen rapide et accessible.

ArtériographieAngioscanner



Problèmes communs liés aux PDC 
iodés

ProblProblèèmes communs limes communs liéés aux PDC s aux PDC 
iodiodééss

• Réactions grade I-II = 10 % 

• Réactions sévères grade III-IV <2 %, mais nécessité d’un 

chariot de réanimation.

• Néphropathie pour l’injection IV 2 % –5 % et de 7-8 % pour 

l’injection IA.

• Acidose lactique associée à la métformine.

• Extravasation avec troubles locaux secondaires.



IRMIRMIRM

• Sensibilité proche de 100 % (FLAIR+T2*)

• La séquence FLAIR est plus sensible que la TDM sans injection 

(positive avec hématocrite > 22%).

• Examen non invasif par rapport à la PL.

• Possibilité de réaliser une ARM sans injection de Gadolinium.

• Très rares études réalisées concernant la sensibilité ARM.

• Peut déceler d’autre étiologie des céphalées secondaires.

• Problème essentiel : accessibilité à l’IRM en urgence. 



Nécessité de prise en charge rapideNNéécessitcessitéé de prise en charge rapidede prise en charge rapide

Jeune fille de 25 ans droitière ayant présenté des céphalées d'apparition rapide mais non brutale sans 
nausée ni vomissement. Absence d’HSA au scanner cérébral initial. L'angioscanner permet de visualiser 
une ectasie anévrismale sur l’ACM G confirmée à l’artériographie pré thérapeutique. Installation brutale 
d’un coma au cours de l’hospitalisation. HSA massive sur le scanner. Embolisation sélective urgente d’un 
anévrisme disséquant. Aggravation de l’état neurologique 2 jours après. Contrôle TDM et artério: Mort 

encéphalique. 



Iconographie 



Céphalées post-traumatiquesCCééphalphaléées postes post--traumatiquestraumatiques

Homme de 50 ans éthylique. Céphalées 
persistantes après 24 h d’un traumatisme crânien. 

Fracture du rocher avec disjonction de la suture 
temporooccipitale gauche. Hématome extradural 

dû à une lésion du sinus latéral gauche.  



Causes vasculaires cervicalesCauses vasculaires cervicalesCauses vasculaires cervicales

Céphalée et cervicalgie gauche associée à des vertiges. 
Dissection de la vertébrale gauche compliquée d’un AVC ischémique bulbaire 

postéro latéral gauche. 



Causes vasculaires intracrâniennesCauses vasculaires intracrâniennesCauses vasculaires intracrâniennes

Céphalée et douleur latérocervicale, acouphènes et ptôsis gauche. Dissection 
des 2 carotides visible en hypersignal T1 sur la séquence en saturation artérielle, 

veineuse et de la graisse locale. 



Causes vasculaires intracrâniennesCauses vasculaires intracrâniennesCauses vasculaires intracrâniennes

Antécédents d'atrésie de l'œsophage néonatal avec insuffisance hépatocellulaire 
précirrhotique avec des troubles de coagulation. Malaise brutal puis rapidement un 

coma et mydriase bilatérale. Lésion anévrismale rompue développée sur la terminaison 
carotidienne droite. 



Causes vasculaires intracrâniennesCauses vasculaires intracrâniennesCauses vasculaires intracrâniennes

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



Causes vasculaires intracrâniennesCauses vasculaires intracrâniennesCauses vasculaires intracrâniennes

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

parenchymateux. 



Causes vasculaires intracrâniennesCauses vasculaires intracrâniennesCauses vasculaires intracrâniennes

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. À l'examen, syndrome cérébelleux gauche. Aspect en 
faveur d'une fistule artérioveineuse durale au niveau du sinus latéral gauche associée à une 

thrombose partielle de ce dernier.



Homme de 45 ans ayant présenté une hémorragie intraventriculaire. Bilan 
angioscanner et artériographie initiale négatif. Multiples lésions nodulaires 

inflammatoires synchrones avec nécrose centrale faisant suspecter une 
pathologie artériolaire inflammatoire. 

AngiopathieAngiopathieAngiopathie



Causes hypophysairesCauses hypophysairesCauses hypophysaires

Céphalée intense et cécité brutale chez une femme jeune porteuse d’un 
adénome hypophysaire non sécrétant. Indication d’une chirurgie 

urgente par voie transsphénoïdale.



Causes infectieusesCauses infectieusesCauses infectieuses

Homme de 54 ans aux antécédents de lymphome médiastinal en aplasie 
sous traitement. Céphalées fébriles suivies rapidement par des troubles de la 

vigilance : méningo-encéphalite.



Causes infectieusesCauses infectieusesCauses infectieuses

Méningo-encéphalite à pneumocoque chez une jeune fille âgée de 13 ans.



Causes infectieusesCauses infectieusesCauses infectieuses

Homme de 52 ans. Paralysie faciale droite touchant l'ensemble de l'hémiface, d'apparition 
brutale. Installation, 8 jours après, 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.



Causes tumoralesCauses tumoralesCauses tumorales

Céphalée intense et brutale chez un diabétique en insuffisance rénale. HSA et intra 
ventriculaire compliquant une petite tumeur vermienne découverte après quelques jours. 

La liste étiologique des HSA est longue : rupture d’un anévrisme intracrânien, MAV 
rompue, dissection intracrânienne, FAV compliquée, angiopathie réversible, angéite, 

thrombose veineuse cérébrale, tumeur hémorragique et hémorragie bénigne 
périmésencéphalique.



Causes tumoralesCauses tumoralesCauses tumorales

Femme de 72 ans, MMS à 21/30, ayant des antécédents d’un mélanome brachial, 
hospitalisée pour des poussées hypertensives avec céphalées, vomissement et syndrome 

vertigineux : multiples lésions métastatiques nodulaires cérébrales.



Causes tumoralesCauses tumoralesCauses tumorales

Céphalée diffuse matinale progressive récente, vomissements, ralentissement 
intellectuel et troubles visuels : syndrome d’hypertension intracrânienne 

secondaire à une lésion gliale de haut grade.



Troubles de la circulation du LCSTroubles de la circulation du LCSTroubles de la circulation du LCS

Céphalées chroniques aggravées par les mouvements du cou et les efforts 
physiques : Chairi I chez un jeune de 18 ans.



Troubles de la circulation du LCSTroubles de la circulation du LCSTroubles de la circulation du LCS

Céphalées chroniques répondant mal aux traitements médicaux chez une 
femme de 33 ans : Kyste arachnoïdien géant.



Troubles de la circulation du LCSTroubles de la circulation du LCSTroubles de la circulation du LCS

Céphalée et vertige orthostatique après une PL. 
Épaississement dural diffus avec rehaussement fin, diffus et régulier.



Troubles de la circulation du LCSTroubles de la circulation du LCSTroubles de la circulation du LCS

Céphalée chronique aggravée lors de certaines positions de la tête : Kyste colloïde 
du 3ème ventricule compliqué d’une hydrocéphalie active.



Troubles de l’hémostaseTroubles de lTroubles de l’’hhéémostasemostase

Pic hypertensif associé à des céphalées suivies d’un syndrome confusionnel chez une dame 
hypertendue hospitalisée pour pneumopathie : encéphalopathie postérieure réversible 

confirmée par une IRM normale après 3 semaines.



Causes ostéoarticulairesCauses Causes ostostééoarticulairesoarticulaires

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 trigéminaleNNéévralgie vralgie trigtrigééminaleminale

Névralgie du trijumeau droit mal calmée par les traitements médicaux.
Conflit vasculo-nerveux entre le trijumeau droit et l'artère cérébelleuse supérieure 

homolatérale.



Causes orbitairesCauses orbitairesCauses orbitaires

Depuis 5 jours, céphalées, nausées, fièvre. Ponction lombaire et scanner cérébral sans 
particularité. Traitement: Profénid. Consulte une 2ème fois pour céphalées, fièvre, frissons, 

photophobie avec 2ème PL normale. Apparition d'un oedème palpébral gauche, d'une rhinorrhée
postérieure avec hémoculture positive à cocci Gram +. 

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



Causes rhinosinusiennesCauses Causes rhinosinusiennesrhinosinusiennes

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



Conclusion



ConclusionConclusionConclusion

Chercher les signes d’alerte devant toute céphalée.
Le diagnostic des HSA reste toujours un défi. 
Réaliser une imagerie cérébrale devant tout signe d’alerte.
Garder l’indication de TDM sans injection + PL en première intention à la 
recherche des HSA devant les céphalées aiguës.
Injecter du PDC iodé devant toute anomalie découverte au scanner. 
Faire l’angioscanner d’emblée dans tous les cas d’HSA diagnostiquée au 
scanner ou en seconde intention après une PL positive.
L’angioscanner suffit en préthérapeutique dans le cas d’anévrysme 
visualisé. 
L’artériographie est indiquée en cas de négativité ou d’insuffisance 
technique du scanner.
Faciliter l’accès à l’IRM devant tout signe d’alerte.
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