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Définitions

La définition médicale actuelle du terme « douleur » est 
celle de l'International Association for the Study of Pain 
(IASP) : « La douleur est une expérience sensorielle et émo-
tionnelle désagréable liée à une lésion tissulaire existante ou 
potentielle, et décrite en ces termes. »

La confusion douleur-souffrance renvoie à la classique 
conception binaire d'une douleur physique et d'une souf-
france psychique. La douleur a une dimension spatiale, 
la souffrance une dimension temporelle. La souffrance 
implique l'épreuve du temps. La douleur avec le temps se 
fait souffrance de l'individu. On parle de « vécu doulou-
reux » [1].

La « nociception » correspond à l'ensemble des effets 
induits par un ou plusieurs stimulus susceptibles de com-
promettre l'intégrité de l'organisme. La douleur en est la 
conséquence à l'échelle individuelle. Elle est constituée de 
quatre composantes distinctes : 
● la composante somesthésique est à l'origine de l'analyse 
discriminative sensorielle : le type, l'intensité, la topographie 
et la durée du stimulus nociceptif. Cette composante met 
en jeu des voies sensitives spécifiques ; 
● la composante affective est à l'origine de la sensation 
désagréable et de l'expression émotionnelle. La projection 
des influx nociceptifs vers certaines régions corticales et 
sous-corticales, préfrontales et limbiques notamment, en 
serait en partie responsable ; 
● la composante cognitive est en relation avec une menace 
réelle ou potentielle perçue. Elle fait référence à une expé-
rience précédente mémorisée à l'origine de réactions 
d'attention, d'anticipation, de fuite, etc. Le système cortico-
nucléaire limbique est impliqué ; 
● la composante comportementale peut être la consé-
quence de la composante cognitive. Elle explique les parti-
cularités de la douleur de l'enfant et du sujet âgé (repli sur 
soi, mutisme, agitation, etc.).

La « céphalée », douleur de l'extrémité céphalique, doit 
pour le clinicien être considérée comme un ensemble 
incluant la cranialgie (ou céphalée proprement dite), l'algie 
faciale et la douleur cervicale, le tout correspondant à plus 
de 85 causes différentes [2].

Les « nocicepteurs » sont les récepteurs sensibles à une 
stimulation nociceptive. Ils sont représentés par des ter-
minaisons nerveuses libres, capables d'identifier un influx 
nociceptif. Ils ont des caractéristiques communes : un seuil 
de déclenchement élevé pour obtenir un potentiel d'ac-
tion, une activité d'intensité parallèle à la stimulation, une 
capacité de sensibilisation avec une diminution de seuil de 

stimulation et une augmentation d'activité en rapport avec 
la répétition des stimulations nociceptives [1, 3].

On décrit des nocicepteurs cutanés (mécanorécepteurs 
simples ou polymodaux physicochimiques), musculaires, 
articulaires et viscéraux. Le stimulus nociceptif peut agir 
directement sur le nocicepteur ou par l'intermédiaire des 
médiateurs chimiques algogènes comme la sérotonine, 
l'histamine, la bradykinine, les ions potassium, hydrogène, 
chlore, etc.

Lors d'une stimulation cutanée intense et brève, deux 
types de douleur, d'abord aiguë puis retardée, apparaissent : 
● la douleur aiguë, rapide et précise, a une valeur topo-
graphique. Elle est en rapport avec la stimulation de fibres 
nerveuses A delta peu myélinisées, dont la vitesse de 
conduction est de 4 à 30 ms, et associées aux mécanoré-
cepteurs. Elle est bloquée par la compression du tronc ner-
veux par un brassard, par exemple. Une réponse réflexe de 
retrait de quelques millisecondes peut apparaître ; 
● la douleur retardée est sourde, moins localisée. Elle est 
en rapport avec la stimulation de fibres nerveuses C non 
myélinisées, de conduction très lente, inférieure à 2 ms, 
associées aux nocicepteurs polymodaux. La conduction est 
bloquée par l'anesthésie locale du nerf et non la compres-
sion. Ces neurones n'autorisent qu'une activité réflexe lente 
parfois supérieure à la seconde.

Voies anatomiques  
de la nociception

Le protoneurone (1er neurone) gagne la moelle épinière 
par la racine dorsale du nerf spinal. Il possède un corps 
cellulaire dans le ganglion spinal de la racine dorsale du 
nerf spinal. Un petit contingent de neurones sensitifs 
passe par la racine ventrale, majoritairement motrice. Au 
niveau de la moelle, dans la zone d'entrée de la racine 
dorsale (dorsal root entry zone ou DREZ), existe une orga-
nisation spatiale des neurones : les fibres myélinisées A 
bêta de la sensibilité cordonale postérieure lemniscale se 
placent dans la partie dorso-médiale de la DREZ, et les 
fibres peu ou pas myélinisées A delta et C des sensibilités 
extralemniscales se placent dans la partie ventro-latérale 
de la DREZ.

Les protoneurones ne se destinent pas à un seul seg-
ment de moelle mais diffusent les influx aux segments 
sus- et sous-jacents (en moyenne cinq métamères) par le 
tractus dorso-latéral de Lissauer à l'apex de la corne dor-
sale. Cette diffusion de la nociception s'observe également 
à la périphérie par le recouvrement des dermatomes : une 
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stimulation cutanée nociceptive peut être acheminée à la 
moelle par trois racines spinales qui vont elles-mêmes dif-
fuser les influx par le tractus de Lissauer [4, 5].

Dans la moelle spinale
Le protoneurone s'articule avec un deutoneurone (2e neu-
rone) à l'apex de la corne dorsale grise de la moelle. Sur 
les deutoneurones existent de nombreuses afférences à 
l'origine du phénomène de « convergence » expliquant 
en clinique les « douleurs projetées » : des influx d'origine 
cutanée, musculaire ou viscérale se projettent sur le même 
neurone de la corne dorsale. Une douleur ressentie sur la 
peau peut ainsi avoir une origine viscérale (par exemple, la 
douleur de l'ischémie myocardique est projetée sur le der-
matome C8 gauche).

À partir du deutoneurone, l'influx nociceptif peut se 
transmettre à la corne ventrale de la moelle à l'origine des 
réflexes segmentaires sur les motoneurones des muscles flé-
chisseurs des membres : c'est le réflexe de retrait en flexion. 
L'influx nociceptif va aussi se poursuivre par la voie spino-

thalamique qui croise la ligne médiane et forme le classique 
faisceau spinothalamique en croissant de Dejerine [3, 6, 7]. 
Le faisceau spinothalamique, extralemniscal de la sensibilité 
tactile protopathique et thermo-algique est composé de 
deux contingents : 
● un contingent superficiel et latéral, le faisceau néo-
spinothalamique. Il réalise une voie de conduction rapide 
pauci-synaptique, topographiquement organisée (soma-
totopie) caractéristique de l'Homme, des Primates et des 
Mammifères supérieurs (fig. 1.1) ; 
● un contingent profond et médial, le faisceau 
paléo-spino-réticulo-thalamique. Il réalise une voie de 
conduction lente, pluri-synaptique, de somatotopie 
grossière. Cette voie est caractéristique des Mammifères 
inférieurs (fig. 1.2).

Le faisceau spinothalamique de Dejerine regroupe 80 à 
90 % des fibres nociceptives. D'autres faisceaux ascendants 
participent à la conduction nociceptive et sont mieux 
connus chez les Rongeurs que chez l'Homme, comme 
le faisceau spino-hypothalamique et le faisceau spino-
ponto-amygdalien [4, 6].

Thalamus

Tronc cérébral

Cortex
somesthésique

Moelle cervicale

Aβ
Aδ et C

Moelle thoracique

Faisceau en croissant
de Dejerine
(partie latérale)

Noyau ventro-postéro-latéral

Fig. 1.1

Voie néo-spinothalamique.

Thalamus

Hypothalamus

Tronc cérébral

Formation réticulée

Moelle thoracique

Faisceau en croissant
de Dejerine
(partie médiale)

Cortex
frontal

Corps
amygdaloïde

Noyau ventro-médian

Substance grise
péri-acqueducale

Contingent faible
homolatéral

Fig. 1.2

Voie paléo-spino-réticulo-thalamique.
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Dans le tronc cérébral
La voie néo-spinothalamique rejoint la voie lemniscale 
médiane qui a fait relais dans les noyaux gracile et cunéi-
forme à la partie basse du tronc cérébral. La voie 
paléo-spino-réticulo-thalamique se projette de façon dif-
fuse bilatéralement sur la formation réticulaire du tronc 
cérébral et notamment la substance grise péri-aqueducale 
(SGPA), à l'origine de la « mise en éveil » cérébrale par le 
système réticulaire ascendant. Des réflexes s'organisent à 
visée cardiovasculaire (pouls, tension artérielle), respiratoire, 
pupillaire ou même cutanée.

Dans le thalamus
La voie néo-spinothalamique avec la voie lemniscale se 
projette sur le noyau ventro-postéro-latéral (NVPL) ipsila-
téral, avec une somatotopie précise. Le thalamus médian, 
notamment le noyau intralaminaire et parafasciculaire 
considérés comme des prolongements thalamiques de la 
formation réticulaire du tronc cérébral, reçoit les afférences 
de la voie paléo-spino-réticulo-thalamique.

Au niveau cortico-sous-cortical
Le gyrus pariétal post-central reçoit les neurones du NVPL 
organisé de façon somatotopique (homonculus sensitif) à 
l'origine de la composante discriminative de la douleur. Le 
thalamus médian se projette de façon plus diffuse sur le 
cortex frontal et le système limbique, notamment le noyau 
amygdalien temporal (corps amygdaloïde) : ces projections 
seraient à l'origine de la composante affective et de la mémo-
risation de la nociception. Les projections hypothalamiques 
et striatales de la voie paléo-spino-réticulo-thalamique 
expliquent les réactions végétatives et endocriniennes 
comme l'élévation des hormones de la médullosurrénale 
mais aussi les réactions motrices adaptées observées après 
une stimulation nociceptive [4, 6, 7].

Récemment, l'imagerie fonctionnelle chez l'homme a 
permis une meilleure connaissance des projections cor-
ticales des influx nociceptifs. Quel que soit le contexte 
associé à la douleur, le cortex operculo-insulaire des deux 
hémisphères est activé [8]. Des enregistrements cérébraux 
ont été réalisés chez des patients épileptiques : une sti-
mulation nociceptive déclenche systématiquement une 
réponse corticale operculo-insulaire, dont l'amplitude est 
proportionnelle à la perception douloureuse du sujet [9]. À 
l'inverse, lorsque des électrodes implantées chez le patient 
épileptique sont utilisées pour l'établissement d'une carto-

graphie des fonctions corticales, seul le cortex operculo-
insulaire déclenche une sensation douloureuse, traduisant 
la capacité de ce cortex à « produire de la douleur » [10]. 
Ainsi, au même titre qu'existe un cortex insulaire gustatif, il 
apparaît qu'un cortex operculo-insulaire est spécialisé dans 
l'analyse thermique et nociceptive (fig. 1.3).

Contrôle central des influx 
nociceptifs
Les influx nociceptifs sont soumis à des influences modula-
trices centrales à la fois antinociceptives et pronociceptives. 
Elles s'exercent à un niveau segmentaire, c'est-à-dire médul-
laire mais aussi suprasegmentaire.

Modulation segmentaire

Les influx tactiles épicritiques, non nociceptifs, du méta-
mère correspondant sont transmis par les fibres A bêta 
myélinisées de conduction rapide. Ces influx sont capables 
de freiner l'entrée médullaire du message nociceptif véhi-
culé par les fibres A delta et C de conduction plus lente : 
c'est le « gate control » de Melzack et Wall (1965) [11]. Dans 
la corne dorsale de la moelle, le neurone à convergence 
ou neurone polymodal est soumis à la fois aux interac-
tions stimulantes des influx nociceptifs et inhibitrices des 
influx non nociceptifs segmentaires mais aussi descendants 
suprasegmentaires (fig. 1.4).

C'est ce neurone de convergence qui est à l'origine de la 
réponse réflexe segmentaire : la riposte motrice de retrait. 
Le gate control explique en particulier les deux grands types 
cliniques de douleur : les douleurs par excès de nociception, 
d'origine cutanée, viscérale ou musculaire. Les influx nocicep-
tifs débordent les possibilités inhibitrices des fibres A bêta. 
Les douleurs par désafférentation ou neurogènes sont en rap-
port avec une lésion nerveuse périphérique ou centrale des 
fibres à conduction rapide au profit de la conduction lente 
nociceptive des fibres A delta et C. Ces deux types cliniques 
de douleur ne répondent pas aux mêmes thérapeutiques.

Au niveau de la corne dorsale de la moelle existent des 
mécanismes de plasticité cellulaire induisant une sensi-
bilisation centrale : des stimulations itératives des noci-
cepteurs de type C ou A delta entraînent l'établissement 
d'une élévation d'activité des cellules de la corne dorsale, 
rendant compte d'une véritable « mémoire fonctionnelle » 
nociceptive centrale. Le blocage spécifique des récepteurs 
de la substance P et de la neurokinine A, neuropeptides 
contenus dans les terminaisons des fibres C, empêche l'éta-
blissement de cette sensibilisation centrale [4–6].
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Modulation suprasegmentaire

Elle fait intervenir le tronc cérébral, le thalamus et le 
cortex.

Tronc cérébral

Dans le tronc cérébral, l'action modulatrice descendante 
est le fait de la substance grise péri-aqueducale et du noyau 
raphé magnus sérotoninergiques, mais aussi du locus coe-
ruleus et des noyaux parabrachiaux noradrénergiques. Les 
influx « descendent » dans le cordon dorso-latéral de la 
moelle et agissent sur la corne dorsale. L'action antalgique 
des antidépresseurs tricycliques de type amitriptyline 

(Laroxyl®) repose sur l'augmentation intra-axiale des taux 
de sérotonine et de noradrénaline.

Cette modulation « descendante » agit sur tous les 
étages métamériques de la moelle sauf sur celui recevant la 
stimulation nociceptive. On parle de « contrôle inhibiteur 
diffus nociceptif ».

Ce contrôle apparaît comme un mécanisme réflexe lié à 
un stimulus nociceptif intense exercé dans une région de 
l'organisme, bloquant l'entrée de tous les autres segments de 
moelle : la douleur intense est ainsi mise en relief. Cependant, 
une douleur intense peut en cacher une autre moindre. Il est 
ainsi classique de constater que « l'on ne souffre pas de deux 
douleurs à la fois ». Les endorphines du système nerveux 
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Fig. 1.3

Imagerie fonctionnelle (d'après [8, 10]).
L'imagerie fonctionnelle (3) a initié l'identification des structures concernées mais ce sont les stimulations cérébrales directes (1) et les 
enregistrements intracrâniens directs (2) qui ont permis d'apporter un niveau de preuve suffisant. L'application des techniques d'imagerie 
fonctionnelle aux patients avec douleurs chroniques confirme les anomalies de réponse des cortex operculo-insulaires (4).
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central participeraient aussi à ce contrôle inhibiteur diffus 
descendant : le cortex cingulaire antérieur, la SGPA, l'insula et 
le thalamus sont riches en opioïdes endogènes [8].

Thalamus

Au niveau du thalamus, les noyaux latéraux permettent une 
analyse discriminative de la nociception ; les noyaux médians 
élaborent une réponse motrice de fuite ou d'attaque, des 
réactions neuro-endocriniennes, métaboliques, des mani-
festations neurovégétatives. Ils participent également aux 
manifestations émotionnelles, à la mémorisation, à l'éveil 
et à la mise en action du contrôle nociceptif descendant. 
Aussi, à cause de ces réactions, chez les patients à risque, 
une douleur postopératoire mal contrôlée peut majorer les 
risques de complications, notamment cardiorespiratoires 
(encombrement pulmonaire, infarctus myocardique, etc.).

L'action freinatrice gabaergique des noyaux réticulaires 
de la lame médullaire externe latéro-thalamique intervient 
également dans la transmission nociceptive du thalamus. 
Une altération de cette modulation réticulaire thalamique 
réaliserait une véritable désafférentation à l'origine de dou-
leurs centrales thalamiques.

Cortex

Au niveau cortico-sous-cortical, les endorphines sécrétées 
sont regroupées en trois grandes familles (les endorphines, 
les enképhalines et les dynorphines), avec plus d'une ving-
taine de molécules. Ces endorphines jouent un rôle majeur 

dans le contrôle de la transmission des influx nociceptifs au 
niveau segmentaire et suprasegmentaire [4–6]. L'imagerie 
fonctionnelle cérébrale a permis de démontrer l'implication 
de régions corticales activées lors de contrôle inhibiteur de 
la douleur non seulement au cours d'un stress intense ou 
d'une diversion en distraction, mais aussi pour les thérapeu-
tiques à effet placebo (dont il faut rappeler la médiation 
endorphinique), l'hypnose et l'acupuncture. Ce contrôle 
fait intervenir le cortex frontal médian et orbito-frontal, 
connecté notamment à la SGPA du tronc cérébral [8].

Classification  
des douleurs de l'extrémité 
cervicocéphalique

En raison du nombre important d'affections à l'origine de 
douleurs de l'extrémité cervicocéphalique, afin d'uniformi-
ser la terminologie et d'établir des critères diagnostiques 
pertinents, une classification internationale des céphalées 
a été établie [12] : l'International Classification of Headache 
Disorders (ICHD) distingue les céphalées primaires, les cépha-
lées secondaires et les névralgies craniofaciales. Les critères 
diagnostiques des céphalées primaires ne sont pas étiolo-
giques mais essentiellement cliniques descriptifs : ils doivent 
exclure d'autres affections. En revanche, les critères diagnos-
tiques des céphalées secondaires sont essentiellement d'ordre 
étiologique. Le diagnostic d'une céphalée secondaire chez un 

Cellules intermédiaires
de la substance gélatineuse
à l’apex de la corne dorsale
de la moelle (chat)

Cellules de transmission
(ou de convergence)

Transmission

Contrôle
central

Gate control

Cellules de gros diamètre
(conduction rapide) :
fibres Aβ

Cellules de petit diamètre
(conduction lente) :
fibres Aδ et C

Fig. 1.4

Théorie du gate control (d'après [11]) : contrôle segmentaire.
Les CGD se projettent vers les niveaux suprasegmentaires par la colonne dorsale (voie lemniscale) qui en retour exercent un contrôle d'origine 
centrale sur le gate control segmentaire.
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patient souffrant d'une céphalée primaire peut être difficile 
[13]. Certains critères doivent être notés par le clinicien : 
● une relation temporelle apparaît entre l'aggravation de la 
céphalée et la cause potentielle ; 
● la céphalée diffère des symptômes algiques habituels ; 
● des preuves biologiques ou d'imagerie sont en faveur 
d'une céphalée secondaire ; 
● une amélioration ou une disparition des nouveaux 
symptômes douloureux accompagnent le traitement de la 
cause potentielle, et un retour à la céphalée primaire initiale.

La notion de céphalées d'origine multiple chez un même 
patient a comme conséquence diagnostique la recherche 
impérative de signes de gravité (« red flags » des Anglo-
Saxons) (tableau 1.1).
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Tableau 1.1. Signes de gravité (« red flags ») lors du 
diagnostic des céphalées complexes (d'après [10]).

« Red flags » Hypothèses 
diagnostiques

Examens 
complémentaires

➀ Céphalée de 
survenue brutale

Hémorragie 
arachnoïdienne
Hémorragie 
tumorale ou d'une 
malformation 
artérioveineuse

Neuro-imagerie
Ponction lombaire

➁ Aggravation 
d'une céphalée

Hématome 
sous-dural
Tumeur
Abus 
médicamenteux

Neuro-imagerie

➂ Céphalée avec 
signes systémiques 
(fièvre, rash cutané, 
raideur cervicale, 
etc.)

Méningite
Encéphalite
Maladie de Lyme
Infection 
systémique
Vascularite

Neuro-imagerie
Ponction lombaire
Biopsie
Bilan biologique

➃ Céphalée 
déclenchée par 
la toux, une 
manœuvre de 
Valsalva ou une 
activité sexuelle

Hémorragie 
arachnoïdienne
Tumeur
Dissection artérielle

Neuro-imagerie
Ponction lombaire

➄ Céphalée de la 
grossesse ou du 
post-partum

Thrombose 
veineuse ou 
sinusienne
Dissection 
carotidienne
Ischémie nécrose 
pituitaire

Neuro-imagerie

 À retenir pour l'ORL clinicien

■ La « douleur » est la conséquence individuelle de 
l'intégration par le système nerveux d'influx noci-
ceptifs menaçant l'intégrité de l'organisme.
■ La douleur possède quatre composantes : 
somesthésique, affective, cognitive et compor-
tementale, traduisant les projections nerveuses 
des voies nociceptives, néo-spinothalamiques et 
paléo-spino-réticulo-thalamiques.
■ La distinction clinique d'une douleur par excès 
de « nociception » et d'une douleur « neuropa-
thique » par altération des cellules nerveuses est 
une étape essentielle du diagnostic de douleur.
■ Une sensibilisation centrale à la douleur est bio-
logiquement établie à l'origine de l'« allodynie ».
■ Chez les patients à risque cardiorespiratoire, une 
douleur mal contrôlée par ses réactions neurové-
gétatives peut mettre en jeu le pronostic vital.
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Un plexus de fibres nerveuses essentiellement non myéli-
nisées enveloppe les grands vaisseaux cérébraux, les petits 
vaisseaux pie-mériens, les sinus veineux mais aussi la dure-
mère. Elles appartiennent à trois catégories différentes : 
● des fibres nerveuses afférentes sensitives issues du gan-
glion trigéminé de Gasser. Elles constituent le « système 
trigéminovasculaire » ; 
● des fibres nerveuses efférentes végétatives sympathiques 
et parasympathiques qui contrôlent la vasomotricité et la 
sécrétion glandulaire ; 
● des fibres nerveuses intrinsèques provenant de certains 
noyaux du tronc cérébral et du cerveau [1, 2].

Innervation des méninges 
céphaliques et des vaisseaux 
crâniens

Les corps cellulaires des fibres sensitives méningées inner-
vant l'artère méningée moyenne sont essentiellement 
localisés dans la division ophtalmique (V

1
) du ganglion 

trigéminé ipsilatéral, de façon plus minoritaire dans les divi-
sions maxillaires (V

2
) et mandibulaires (V

3
). Les corps cellu-

laires des afférences méningées innervant la fosse crânienne 
moyenne sont trouvés surtout dans la division mandibu-
laire (V

3
). Les corps cellulaires des afférences méningées 

innervant les artères de la base du crâne intracrânienne, 
de même que le sinus sagittal supérieur particulièrement 
sensible, sont détectés non seulement dans le ganglion tri-
géminé mais aussi dans les ganglions spinaux de la 1re et 
2e racine cervicale (C

1
-C

2
). La distribution essentiellement 

unilatérale de ces fibres nerveuses pourrait expliquer la fré-
quence de l'hémicrânie douloureuse [2] (fig. 2.1).

Les corps cellulaires des fibres sympathiques sont localisés 
essentiellement dans le ganglion cervical supérieur ispilaté-
ral (fig. 2.2) ; les corps cellulaires des fibres parasympathiques 
sont retrouvés dans les ganglions sphénopalatins et otiques 
mais aussi les ganglions associés à l'artère carotide interne 
[3, 4] (fig. 2.3).

Les corps cellulaires des fibres intrinsèques se projetant sur 
les vaisseaux cérébraux ont été trouvés notamment dans le 
locus coeruleus (noradrénergique), le raphé médian (séro-
toninergique), le noyau fastigial du cervelet (cholinergique). 
Ces fibres intrinsèques jouent un rôle dans la régulation du 
débit sanguin cérébral, indépendamment de la régulation 
métabolique (glucose par exemple). Ce contrôle de la micro-
circulation cérébrale par des neurones intrinsèques du tronc 
cérébral est une base anatomique essentielle pour la compré-
hension de la physiopathologie des céphalées primaires [1, 2].

La classification anatomique des fibres nerveuses des 
vaisseaux sanguins, de la dure-mère et de la pie-mère est 
fondée sur leur contenu peptidique : les fibres nerveuses 
méningées contenant du calcitonine gene-related pep-
tide (CGRP), de la substance P (SP) et de la neurokinine 
A (NKA) sont considérées comme des fibres de la sensi-
bilité. Elles réalisent un réseau dense fibrillaire autour des 
vaisseaux sanguins mais aussi de régions non vasculaires 
voisines [3]. Les fibres nerveuses méningées contenant de 
l'adrénaline et du neuropeptide Y (NPY) sont plus proba-
blement d'origine sympathique, alors que celles contenant 
de l'acétylcholine et du vasoactive intestinal polypeptide 
(VIP) sont plutôt d'origine parasympathique [1, 2].

Dans un contexte de céphalée d'origine vasculaire, les 
fibres nerveuses sensitives méningées peuvent être stimu-
lées et libérer des neuropeptides. Elles peuvent ainsi créer 
une « inflammation neurogénique » avec une extravasation 
plasmatique liée à la substance P et une vasodilatation des 
vaisseaux dure-mériens et pie-mériens en rapport avec le 
CGRP [5].

VII
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IX
X

Fig. 2.1

Innervation afférente du complexe trigéminocervical (CGRP, SP, 
NKA) en provenance des vaisseaux méningés, de la base du crâne 
et des sinus veineux.
FAV/FAD : faisceaux ascendant ventral et dorsal du faisceau 
trigéminothalamique croisé et faisceau direct (FD) ; NM : noyau 
moteur du V ; Nm : noyau mésencéphalique du V (proprioceptif) ; 
NO/NI/NC : noyau oralis, noyau interpolaris, noyau caudalis du 
noyau spinal du V et faisceau ascendant ventral (FAV) ; NS : noyau 
sensitif principal du V et faisceau ascendant dorsal (FAD) ;  
TTD : tractus trigéminé descendant.
(D'après Nieuwenhuys Voogd, Van Huijzen. The human central nervous system. 
Springer Verlag, 1988.)
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Caractéristiques de la réponse 
des nocicepteurs méningés

La plupart des fibres nerveuses de la sensibilité méningée 
sont des fibres C non myélinisées ou A delta peu myéli-
nisées de conduction lente. Ces fibres nerveuses peuvent 
être activées par des stimulations mécaniques, thermiques 
mais aussi chimiques comme du sérum salé hypertonique, 
du chlorure de potassium, de la capsaïcine, des solutions 
tampon de faible ou de forte osmolarité ou des mélanges 
de médiateurs inflammatoires [5].

L'application de médiateurs inflammatoires comme 
la bradykinine, la prostaglandine E

2
, la sérotonine ou l'his-

tamine sur la dure-mère induit une activation mais aussi 
une sensibilisation des nocicepteurs méningés [5]. Cette 
sensibilisation des nocicepteurs durant la migraine, par 

exemple, explique en clinique la pulsatilité de la douleur et 
son exacerbation au cours d'activités courantes comme un 
mouvement céphalique rapide, la montée d'escaliers, etc. 
Des variations de la pression intracrânienne accompagnent 
les pulsations vasculaires physiologiques (4 à 10 mmHg) 
ou les activités physiques courantes (4 à 25 mmHg) ; elles 
sont capables d'activer les nocicepteurs sensibilisés chez le 
patient migraineux mais pas chez des sujets non migrai-
neux [6].

Complexe nucléaire trigéminé  
du tronc cérébral

Le complexe nucléaire trigéminé (CNT) est composé d'un 
noyau sensitif principal (Vp) et d'un noyau trigéminé spinal 
(Vsp). Ce dernier est subdivisé en trois noyaux : un noyau 
oralis rostral (V

o
), un noyau interpolaris intermédiaire (V

i
) 

et un noyau caudalis inférieur (V
c
). Le noyau caudalis a des 

similitudes anatomiques et physiologiques avec la corne 
dorsale de la moelle [7].

Sur le plan clinique, le noyau caudalis est responsable 
des informations thermo-algiques de la face et du crâne, 
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Fig. 2.2

Innervation efférente sympathique (NAD, NPY) pour les 
vaisseaux méningés, de la base du crâne et de la face : les fibres 
suivent les vaisseaux.
Le plexus carotidien se projette sur le nerf vidien (NV), le ganglion 
trigéminé (GT), l'hypophyse (Hy), l'iris et la rétine. Les ganglions otique 
(GO) et sphénopalatin (GSP) reçoivent une innervation sympathique. 
La stimulation du ganglion cervical supérieur (GCS) provoque une 
algie faciale (R. Leriche) et une diminution du débit sanguin cérébral 
avec vasoconstriction des gros vaisseaux. ACI/ACE/AF/AO/AV : 
artères carotide interne, externe, faciale, ophtalmique, vertébrale ; 
AMM : artère méningée moyenne ; GCS/GCM/GCI : ganglions 
cervical supérieur, moyen, inférieur de la chaîne sympathique latéro-
vertébrale ; GC : glomus carotidien et plexus intercarotidien ; NAD : 
noradrénaline ; NC : nerf carotidien ; NCT : nerf carotidotympanique ; 
NJ : nerf tympanique de Jacobson.
(D'après H. Gabrielle. Anatomie médico-chirurgicale du système nerveux organo-
végétatif. Doin, 1945.)
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Fig. 2.3

Innervation efférente parasympathique (acétylcholine, VIP) pour 
les vaisseaux méningés, de la base du crâne et de la face : les fibres 
suivent les nerfs crâniens.
Le noyau salivaire inférieur (NSI) est annexé au IX. Le noyau salivaire 
supérieur (NSS) et lacrymo-muco-nasal (NLMN) sont annexés au 
VII (par le nerf intermédiaire de Wrisberg : VIIbis). Le nerf grand 
pétreux (NGP) rejoint le ganglion sphénopalatin (GSP) par le nerf 
vidien (NV). Le nerf petit pétreux (NPP) rejoint le ganglion otique 
(GO). CT : corde du tympan ; GL : glande lacrymale ; GSL : ganglion 
sublingual ; GSM : ganglion submandibulaire ; NJ : nerf de Jacobson 
pour le plexus tympanique ; NL : nerf lingual.
(D'après H. Gabrielle. Anatomie médico-chirurgicale du système nerveux organo-
végétatif. Doin, 1945.)
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alors que le noyau sensitif principal reçoit des informations 
tactiles (voir fig.  2.1). Néanmoins, la douleur trigéminée 
fait intervenir tous les noyaux du complexe nucléaire tri-
géminé [8].

Caractéristique de la réponse 
des neurones du complexe 
nucléaire trigéminé

Les neurones du noyau caudalis et de C
1
-C

2
 sont classés 

habituellement suivant leurs modalités préférentielles de 
stimulation : neurones mécano-récepteurs de bas niveau, 
neurones thermo-récepteurs non nociceptifs, neurones 
nociceptifs spécifiques (NS) et neurones à large champ 
de réponse (wide dynamic range ou WDR) [9]. Les NS ne 
répondent qu'aux stimulations d'intensité nociceptive, 
alors que les neurones WDR répondent aux stimulations à 
la fois nociceptives et non nociceptives.

Les NS et WDR sont tous deux connectés à des fibres 
afférentes de conduction lente A delta et C, alors que les 
WDR reçoivent aussi des influx de fibres de conduction 
rapide A bêta de la sensibilité tactile [10].

Les neurones nociceptifs du noyau caudalis et de C
1
-C

2
 

répondent également aux stimulations des muscles, de 
l'articulation temporomandibulaire, de la muqueuse nasale, 
de la cornée, des dents et des vaisseaux sanguins de la dure-
mère intracrânienne. De ce fait, la « convergence » des influx 
afférents sur le complexe nucléaire trigéminé en provenance 
de tissus superficiel et profond est considérée comme la 
base du phénomène clinique de « douleur projetée » d'ori-
gine profonde ou viscérale.

Ainsi, des neurones de la sensibilité dure-mérienne 
mais aussi des tissus péricrâniens sont présents dans les 
trois noyaux du complexe nucléaire trigéminé et de la 
moelle cervicale supérieure [11, 12]. Cette activation neu-
ronale s'accompagne d'une sensibilisation des neurones 
du noyau caudalis et de C

1
-C

2
 du complexe nucléaire 

trigéminé [13].
L'allodynie traduit cette sensibilisation centrale, notam-

ment durant la migraine, avec un déclenchement doulou-
reux par des stimulations mécaniques ou thermiques non 
nociceptives du scalp ou du revêtement cutané de la face. Elle 
peut se manifester lorsque le patient se peigne, se rase, respire 
de l'air froid, met des lunettes ou des lentilles de contact ou 
même un collier [14]. Cette sensibilisation fait intervenir non 
seulement le système trigéminovasculaire mais aussi certains 
noyaux du tronc cérébral (voir plus loin) [15].

Projection neuronale du CNT sur 
le thalamus, les autres noyaux 
gris sous-corticaux et le cortex

La projection thalamique principale des afférences thermo-
algiques provient du noyau caudalis. Elle atteint le thalamus 
par une voie croisée qui appartient au tractus paléo-spino-
réticulo-thalamique. Chez le singe, la projection principale 
du noyau caudalis se fait sur le noyau ventro-médian pos-
térieur du thalamus [16].

À côté des projections thalamiques, les neurones du 
complexe trigéminé rejoignent également d'autres noyaux 
di-encéphaliques, notamment hypothalamiques. Le trac-
tus trigémino-hypothalamique pourrait expliquer certains 
symptômes végétatif, endocrinien ou émotionnel accom-
pagnant la crise migraineuse [16].

D'importantes projections bilatérales du complexe 
nucléaire trigéminé ont été identifiées sur les noyaux para-
brachial et de Kölliker-Fuse proches de la substance réticulée 
pontique. Cette projection appartient au tractus trigémino-
ponto-amygdaloïde destiné au noyau amygdalien du lobe 
temporal appartenant au système limbique. Elle intervient 
dans la composante affective et les réactions végétatives 
lors d'événements nociceptifs des céphalées sévères [17].

D'autres projections du complexe nucléaire trigéminé 
ont été démontrées, notamment sur le noyau solitaire, le 
colliculus supérieur, le cervelet, l'olive inférieure mais aussi la 
formation réticulée du tronc cérébral. Dans la formation réti-
culée, la substance grise péri-aqueducale (SGPA) et le noyau 
du raphé médian sont plus particulièrement intéressés [18].

Ainsi, les régions thalamiques latérale et médiale sont 
impliquées dans les relais nociceptifs mais de façon inégale. 
Le thalamus latéral comprend en particulier le noyau ventro-
postéro-latéral (NVPL) du tractus néo-spinothalamique. Le 
NVPL présente une organisation somatotopique de la sen-
sibilité tactile de la tête, de la face, de la cavité buccale et 
du reste du corps dont les projections se font vers le cortex 
somatosensoriel primaire (gyrus post-central pariétal). La 
plupart des neurones du NVPL ne véhiculent pas d'influx 
nociceptifs ; ils répondent à des stimulations mécaniques 
de bas niveau. Chez le rat et les Primates, seuls 10 % des 
neurones répondent à des stimulations nociceptives [13].

Le thalamus médial du tractus paléo-spino-réticulo-thalamique 
comprend de nombreux noyaux dont certains constituent un 
prolongement supérieur de la formation réticulée. Son rôle dans 
la nociception est complexe avec des projections corticales plus 
diffuses. Le thalamus médial participe ainsi aux composantes 
affective et végétative de la douleur [13].
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Les influx nociceptifs des structures craniofaciales font 
le plus souvent un relais dans le thalamus avant une ter-
minaison corticale. Néanmoins, les influx de la nociception 
peuvent atteindre directement le cortex, en particulier 
orbitofrontal sans relais thalamique [19].

Les neurones nociceptifs du noyau ventro-postéro-
médian se projettent surtout sur le cortex somatosenso-
riel primaire mais aussi sur le cortex granulaire de l'insula 
du système limbique. Ces projections font considérer que 
le cortex sensitivosensoriel primaire est impliqué dans la 
discrimination sensorielle de la douleur, alors que le cor-
tex granulaire de l'insula l'est dans la composante affective 
et végétative de la perception douloureuse [20]. Les pro-
jections de la formation réticulée sur les aires limbiques 
(cortex orbito-frontal, insulaire, noyau amygdalien tem-
poral, etc.) pourraient jouer un rôle dans l'apprentissage 
et la mémorisation des influx nociceptifs, permettant un 
comportement ultérieur adapté (évitement, fuite, antici-
pation, etc.).

Physiopathologie de la céphalée

En clinique, près des deux tiers des patients migraineux 
se plaignent d'une douleur céphalique déclenchée par 
une stimulation non nociceptive. Entre les crises, de nom-
breux patients gardent une sensibilité accrue à la lumière, 
aux bruits ou aux odeurs. Une allodynie peut même être 
observée dans le membre supérieur, ipsilatéral et controla-
téral à la douleur hémicrânienne. Ce phénomène fait évo-
quer une sensibilisation neuronale d'origine thalamique 
qui indique un mécanisme physiopathologique de sensi-
bilisation centrale. La sensibilisation peut également être 
périphérique par l'inflammation neurogène dure-mérienne 
[1, 2, 5].

Activation périphérique :  
les neuropeptides  
et l'extravasation plasmatique
La stimulation du ganglion trigéminé chez le chat ou 
chez l'homme libère dans la circulation extracérébrale 
de la substance P et du CGRP à l'origine d'une inflam-
mation neurogène. Chez le rat est observée une aug-
mentation du flux sanguin cérébral avec présence de 
VIP d'origine parasympathique. Les nocicepteurs tri-
géminés des muscles de la face chez l'homme et le rat 
libèrent également du flutamate, peptide vaso-actif [21]. 

L'extravasation protéique plasmatique est notée après 
une stimulation électrique du ganglion trigéminé du 
rat. Cette extravasation est bloquée par les alcaloïdes 
de l'ergot de seigle, l'indométacine, l'aspirine, les ago-
nistes de la sérotonine 5HT-1B/1D et le sumatriptan [22]. 
Chez l'homme, le CGRP sanguin est augmenté dans la 
céphalée migraineuse mais aussi le cluster headache, et 
l'hémicrânie chronique paroxystique, soulignant le rôle 
de l'activation du système trigéminovasculaire.

La migraine déclenchée par le monoxyde d'azote est 
typique et s'accompagne d'une élévation des taux sanguins 
de CGRP. Elle est bloquée par le sumatriptan comme la 
migraine spontanée [23].

Activation et sensibilisation centrale

Thalamus

L'application de capsaïcine sur le sinus sagittal supérieur 
induit des influx nociceptifs dans les noyaux ventro-médian 
et intralaminaire du thalamus. Ces neurones sont modulés 
par l'activation des récepteurs inhibiteurs du GABA mais aussi 
par le propranolol et les triptans [24]. Les études d'imagerie 
fonctionnelle chez l'homme ont confirmé l'activation du tha-
lamus controlatéral au cours d'une migraine aiguë, d'un cluster 
headache ou d'un SUNCT (short lasting unilateral neuralgi-
form headache attack with conjonctival injection and tearing).

Hypothalamus

L'hypothalamus postérieur est activé par les influx nocicep-
tifs d'origine trigéminovasculaire. Les neurones de l'hypo-
thalamus postérieur, notamment par leurs neuropeptides 
orexines A et B (OX

1
 et OX

2
), sont impliqués dans les com-

portements alimentaires, le cycle veille-sommeil, la régu-
lation hormonale et la modulation nociceptive [25]. En 
imagerie fonctionnelle, chez l'homme, la participation de 
l'hypothalamus a été démontrée, particulièrement lors des 
algies vasculaires de la face [26].

Tronc cérébral

Chez l'homme, les études par TEP objectivent une activation 
de la substance grise péri-aqueducale du tronc cérébral mais 
aussi du noyau du raphé dorsal médial et du nucleus coeruleus 
de la région pontique lors de migraine sans aura. Le nucleus 
coeruleus est le principal noyau gris central noradrénergique. Il 
est capable de réduire le flux sanguin cérébral. Le locus coere-
leus reçoit des influx importants des neurones orexinergiques 
(OX

1
 et OX

2
) de l'hypothalamus postérieur [27]. De plus, le 

noyau du raphé dorsal médian de la formation réticulée du 
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tronc cérébral est le principal noyau central sérotoninergique. 
Il est capable d'augmenter le flux sanguin cérébral après sti-
mulation du sinus sagittal supérieur chez le chat. Ces résultats 
ont conduit à des tentatives de neurostimulation thérapeu-
tique lors des algies vasculaires de la face rebelles de patients 
suicidaires, en particulier de l'hypothalamus postérieur. Malgré 
certains succès, le risque opératoire a fait abandonner cette 
technique au profit de procédures moins invasives comme la 
stimulation du nerf grand occipital [28].

Cortex

On appelle « aura » de la migraine une manifestation neuro-
logique focalisée d'ordre visuel, sensitive ou motrice, associée 
à la migraine, rencontrée chez près de 30 % des patients. 
L'aura serait l'équivalent humain de la « dépression corticale 
envahissante » (cortical spreading depression ou CSD) [29]. 
La CSD réalise une intense dépolarisation des membranes 
neuronales et gliales, associée à une altération majeure des 
gradients ioniques par perte de la résistance des membranes 
cellulaires. Une libération de glutamate et de potassium est 
à l'origine de fortes concentrations de potassium extracellu-
laire, responsables d'une disparition de l'activité synaptique 
avec une élévation du sodium et du calcium intracellulaire. La 
migraine hémiplégique familiale qui comprend une aura avec 
hémiparésie est en rapport avec la mutation de gènes codant 
pour le canal calcique neuronal et la pompe Na+/K+ [30, 31]. 
Les mutations de ces canaux ioniques modifient probable-
ment l'excitabilité corticale et la transmission synaptique.
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 À retenir pour l'ORL clinicien

● Sur le noyau caudalis du complexe trigéminé 
et la corne dorsale des deux premiers segments 
cervicaux se projettent « en convergence » des 
influx d'origine cutanée, musculaire, muqueuse, 
cornéenne, dentaire, articulaire (articulation 
temporomandibulaire) mais aussi provenant des 
vaisseaux sanguins de la dure-mère intracrânienne 
(« système trigéminovasculaire »).
● Le cortex sensitivosensoriel primaire est impliqué 
dans la discrimination sensorielle de la douleur, alors 
que le cortex de l'insula joue un rôle dans la compo-
sante affective et végétative mais aussi l'apprentis-
sage et la mémorisation des influx nociceptifs.
● Le système trigéminovasculaire chez l'homme 
est activé durant la migraine, le cluster headache 
et l'hémicrânie paroxystique. À cette activation 
périphérique est associée une activation centrale, 
notamment du tronc cérébral.
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Les céphalées (ou « douleur de l'extrémité céphalique 
incluant la face ») représentent un symptôme fréquent 
dans la population générale [1] et sont une cause habi-
tuelle de consultation. Dans les services d'urgence, elles 
représentent selon les études 1 à 16 % des motifs d'admis-
sion [2]. Les céphalées reflètent de nombreuses patho-
logies et sont classées en céphalées primaires (absence 
de lésion sous-jacente) et céphalées secondaires. Les 
céphalées primaires sont les plus fréquentes et corres-
pondent principalement aux migraines, aux céphalées de 
tension et aux algies vasculaires de la face. Inversement, 
les céphalées secondaires sont liées à des causes variées 
(pathologie locale, générale) de sévérité variable (cépha-
lée secondaire bénigne ou grave). L'objectif devant un 
patient céphalalgique est de distinguer les céphalées 
primaires des céphalées secondaires bénignes et des 
céphalées secondaires potentiellement graves. Pour cela, 
la démarche diagnostique s'appuie sur un interrogatoire 
précis, un examen clinique et si besoin la réalisation d'exa-
mens complémentaires.

Début de l'interrogatoire 
à réaliser devant toute céphalée

L'interrogatoire est primordial et cherche à distinguer les 
céphalées « anciennes et habituelles » qui correspondent 
classiquement aux céphalées primaires et les céphalées 
« récentes et/ou inhabituelles » qui font suspecter une 
céphalée secondaire. Les questions à poser à tout patient 
céphalalgique sont [3] : 
● depuis quand avez-vous ce mal de tête ? (céphalées 
récentes ou anciennes)
● avez-vous déjà présenté ce type de douleur ? S'agit-il 
d'une céphalée aiguë inhabituelle ou d'une crise chez un 
sujet céphalalgique connu ayant des céphalées chroniques ? 
● comment a débuté la céphalée actuelle ? En coup de 
tonnerre (intensité douloureuse maximale en moins d'une 
minute), brutalement (en quelques minutes) ou progressi-
vement (en quelques heures, jours ou semaines) ? 
● comment évolue la douleur ? Amélioration spontanée 
suivie ou non de récidive, aggravation ou stabilité, crises ou 
douleur quotidienne continue ? 

Selon les réponses à ces questions, on distingue les 
céphalées récentes et/ou inhabituelles qui sont suspectes 
d'être secondaires et les céphalées anciennes et habituelles 
qui évoquent une céphalée primaire. La suite de la prise en 
charge diffère selon les deux types de céphalée et est expli-
quée dans les deux prochains paragraphes.

Suite de l'interrogatoire 
et examen clinique

En cas de céphalées anciennes 
et habituelles
Une céphalée ancienne, habituelle, évoque une céphalée 
primaire comme une migraine, une céphalée de tension ou 
une algie vasculaire de la face. Les données de l'interroga-
toire concernant les caractéristiques cliniques de chaque 
céphalée, les signes d'accompagnement et la prise en charge 
seront détaillées dans le chapitre 4. Il faut toutefois rappeler 
que la survenue d'une céphalée inhabituelle chez un patient 
céphalalgique incite à éliminer une céphalée secondaire.

En cas de céphalée 
récente inhabituelle
L'interrogatoire cherche un contexte pathologique (néo-
plasie, VIH, maladie systémique), une altération de l'état 
général ou un contexte physiologique spécifique (grossesse, 
post-partum). Le mode de déclenchement des céphalées 
est recherché attentivement comme les céphalées déclen-
chées par la toux, l'effort physique, les manœuvres de 
Valsalva, l'orthostatisme (déclenchement après la mise en 
position debout ou assise) ou le décubitus (céphalées à l'ori-
gine d'un réveil nocturne). Il faut également tenir compte 
de la présence de symptômes associés (somnolence, fièvre, 
troubles visuels, vomissements, déficit neurologique, crise 
d'épilepsie) [4]. Les éléments pouvant orienter vers un diag-
nostic étiologique sont résumés dans le tableau 3.1.

L'examen clinique recherche des signes cliniques 
d'alarme [5] et doit comporter : 
● un examen général : mesure de la température (atten-
tion, la prise d'antipyrétiques peut masquer une fièvre) et 
de la pression artérielle, une auscultation cardiaque et des 
gros vaisseaux (carotides), un examen cutané (purpura ?) ; 
● un examen neurologique : recherche de troubles de 
conscience, de signes méningés (photophobie, nausées, 
vomissements, raideur de la nuque), de troubles moteurs 
ou sensitifs, d'un syndrome cérébelleux, d'une asymétrie 
des réflexes ostéotendineux. L'examen oculomoteur doit 
toujours comporter la recherche d'une hémianopsie laté-
rale homonyme, d'une paralysie oculomotrice, d'une asy-
métrie pupillaire (myosis ou mydriase) et/ou palpébrale 
(ptosis) et d'un œdème papillaire (flou visuel) ; 
● un examen « locorégional » comportant la palpation des 
artères temporales (dures et douloureuses à la palpation ?), 
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de l'articulation temporomandibulaire et l'inspection du 
globe oculaire.
● un examen ORL.

Ce dernier est indispensable si une origine cervicofaciale 
est suspectée du fait des antécédents du patient, d'une pré-
sentation clinique évoquant une pathologie infectieuse ou 
si l'interrogatoire fait évoquer une pathologie ORL dans les 
signes associés.

Il nécessite un interrogatoire : 
● sur les antécédents ORL : infections aiguës ou chro-
niques, antécédents chirurgicaux, tumeur connue et son 
traitement ; 
● sur les manifestations cervicofaciales : acouphènes pulsa-
tiles, obstruction nasale, écoulement nasal, surdité, écoule-
ment par le conduit auditif externe.

L'examen clinique ORL comporte : 
● une palpation des axes vasculaires et des aires ganglion-
naires cervicales ; 
● un examen otologique : obstruction du conduit, 
recherche d'écoulement clair hémorragique ou purulent, 
aspect du tympan (otorrhée, perforation, cholestéatome), 
auscultation d'un acouphène pulsatile ; 
● un examen rhinologique : recherche d'une tumeur, d'un 
écoulement purulent au méat moyen et sphénoïdal, d'une 
rhinorrhée de liquide céphalorachidien ; 
● un examen de l'oropharynx et du cavum : recherche de 
tumeur oro- ou nasopharyngée, un examen de l'état dentaire.

Les principaux signes cliniques pouvant orienter le diag-
nostic d'une céphalée récente et inhabituelle sont résumés 
dans le tableau 3.2 [3].

Tableau 3.1. Éléments de l'interrogatoire pouvant orienter le diagnostic étiologique d'une céphalée récente et inhabituelle 
(d'après Demarquay et Ducros [3]).

Âge > 50 ans Artérite temporale (Horton)

Anxiété et dépression Décompensation avec céphalées de tension (diagnostic 
d'élimination)

Facteurs de risque cardiovasculaires Accident vasculaire cérébral (infarctus ou hémorragie)

Facteurs de risque de thrombose veineuse (pilule contraceptive, 
thrombose veineuse des membres inférieurs)

Thrombose veineuse cérébrale

Fièvre Causes infectieuses (méningite, infection générale)

Infection par le VIH non contrôlée Toxoplasmose cérébrale, méningite à cryptocoque

Néoplasie Métastase

Ponction durale récente (ponction lombaire, rachianesthésie ou 
péridurale avec ponction durale accidentelle)

Hypotension intracrânienne post-ponction durale (syndrome 
post-PL)

Post-partum SVCR, éclampsie, thrombose veineuse cérébrale ou hypotension 
intracrânienne (si péridurale)

Prise de substances vasoactives (stupéfiants, cannabis, cocaïne, 
ecstasy, amphétamines, lysergide ; antidépresseurs, inhibiteurs 
sélectifs de la recapture de la sérotonine, inhibiteurs mixtes de 
la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline, IMAO ; 
α-sympathomimétiques, décongestionnants nasaux,  
(nor)épinéphrine ; triptans ; dérivés de l'ergot de seigle)

SVCR

Traumatisme crânien Hémorragie ou contusion cérébrale, hématome sous-dural

Traumatisme rachidien mineur Dissection artérielle cervicale, hypotension intracrânienne 
spontanée

Survenue brutale à l'effort ou orgasmique Hémorragie sous-arachnoïdienne, SVCR

Survenue brutale lors des manœuvres de Valsalva (toux, 
défécation, éternuement)

SVCR, hypertension intracrânienne aiguë

Survenue brutale lors de mictions, du bain ou d'une douche SVCR

Symptômes ORL Sinusite compliquée

PL : ponction lombaire ; SVCR : syndrome de vasoconstriction cérébrale réversible.
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Examens complémentaires 
en cas de céphalées  
secondaires

Les examens complémentaires ne sont réalisés qu'en cas 
de céphalées récentes et inhabituelles. Ils comportent 
selon les circonstances : scanner cérébral (tomodensi-
tométrie ou TDM), ponction lombaire (PL), imagerie 
par résonance magnétique (IRM), écho-Doppler cer-
vical et transcrânien, angiographie cérébrale et bilan 
biologique.

TDM cérébrale sans injection
C'est l'examen à réaliser dans la majorité des cas en 1re intention. 
Elle permet d'identifier : la présence de sang sous forme d'une 
hyperdensité spontanée (hémorragie sous-arachnoïdienne, 
intracérébrale, sous-durale ou extradurale) (fig. 3.1), une hydro-
céphalie, une tumeur intracérébrale, des anomalies osseuses.

Cet examen peut être complété soit d'emblée, soit après la 
réalisation d'une PL normale par un angioscanner cérébral et cer-
vical afin d'étudier les vaisseaux à l'étage cervical et intracrânien 
et rechercher une dissection artérielle, une thrombose veineuse 
cérébrale (fig. 3.2) ou un syndrome de vasoconstriction cérébrale.

Tableau 3.2. Signes et symptômes associés pouvant orienter le diagnostic d'une céphalée récente et inhabituelle (d'après 
Demarquay et Ducros [3]).

Altération de l'état général avec ou sans claudication de la 
mâchoire

Artérite temporale

Crise comitiale Hémorragie sous-arachnoïdienne, autre accident vasculaire 
cérébral, thrombose veineuse cérébrale, PRES, SVCR, méningo-
encéphalite, tumeur

Déficit neurologique focal Hémorragie sous-arachnoïdienne, accident vasculaire cérébral, 
thrombose veineuse cérébrale, PRES, SVCR, méningo-encéphalite, 
tumeur

Fièvre Causes infectieuses (méningite ou infection générale)

Perte de connaissance lors d'une céphalée brutale Hémorragie sous-arachnoïdienne (environ 50 % des cas), 
kyste colloïde du 3e ventricule

Raideur méningée Hémorragie sous-arachnoïdienne ou méningite

Syndrome de Claude Bernard-Horner, accouphène pulsatile 
ou paralysie linguale (XII)

Dissection de l'artère carotide interne homolatérale

Mydriase unilatérale ± autres signes de paralysie du nerf moteur 
occulaire commun

Anévrisme comprimant le III

Hémianopsie bitemporale Apoplexie pituitaire

Cécité monoculaire transitoire Dissection carotidienne (sujet jeune), artérite temporale 
(sujet âgé)

Œdème papillaire Hypertension intracrânienne

Aggravation de la céphalée en position allongée Hémorragie sous-arachnoïdienne, hypertension intracrânienne 
(céphalée matinale après une nuit au lit), thrombose veineuse 
cérébrale, sinusite bloquée

Aggravation de la céphalée en position assise/debout Hypotension intracrânienne (post-PL ou idiopathique)

Aggravation par les efforts à glotte fermée (Valsalva) Hypertension intracrânienne ou hypotension intracrânienne

Anomalies ECG Hémorragie sous-arachnoïdienne, ischémie myocardique 
et douleur projetée

Asymétrie tensionnelle aux membres supérieurs Dissection de l'aorte ascendante

Hypertension artérielle Hémorragie sous-arachnoïdienne, éclampsie, PRES, SVCR

PRES : syndrome d'encéphalopthie postérieure réversible ; SVCR : syndrome de vasoconstriction cérébrale réversible.
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La TDM peut être complétée par des coupes sur les 
sinus ou les rochers en cas de suspicion de pathologie sinu-
sienne ou otologique.

Ponction lombaire
Elle est indiquée en cas de céphalée aiguë si l'imagerie est 
normale ou d'emblée en cas de suspicion de méningite bac-
térienne et en l'absence de signe neurologique focal. Elle est 
contre-indiquée lorsqu'il y a des troubles sévères de la coa-
gulation ou en cas de déficits neurologiques focaux et/ou 
de troubles de conscience faisant suspecter une hyperten-
sion intracrânienne (dans ce dernier cas, une imagerie céré-
brale préalable est demandée). La PL recherche la présence 
de sang, des éléments en faveur d'une méningite et permet, 
si celle-ci a été réalisée en position allongée (décubitus 
latéral), une mesure de la pression du liquide cérébrospinal 
(LCS) (une pression supérieure à 25 cm d'eau en position 
allongée est en faveur d'une hypertension intracrânienne).

Fig. 3.1

Mastoïdite droite et thrombophlébite du sinus latéral.
(A) Coupe axiale IRM en séquence T2 (les liquides sont en blanc). Comblement de la mastoïde par des images en hypersignal T2 non 
spécifiques de la mastoïdite mais qui correspondent soit à une réaction liquidienne séromuqueuse, soit à du tissu inflammatoire (flèche). 
L'examen clinique permet de faire le diagnostic différentiel entre réaction séromuqueuse et atteinte infectieuse. La TDM permettrait de mieux 
mettre en évidence l'atteinte osseuse ostéitique de la mastoïdite. (B) Angio-IRM en séquence veineuse après injection de gadolinium : absence 
de perméabilité de la portion distale du sinus transverse droit (flèche), du sinus latéral et du sinus sigmoïde.

B

Fig. 3.2

Envahissement tumoral de la base du crâne.
Coupe tomodensitométrique axiale en fenêtre osseuse de la base du 
crâne avec lyse osseuse de la base du crâne du côté droit qui atteint 
l'apex pétreux, l'oreille moyenne, la région pétro-occipitale et le clivus. 
Atteinte des branches du V ; le trou ovale est dans la lyse osseuse.
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IRM encéphalique
Si la TDM et la PL ne montrent pas de cause à une céphalée 
aiguë, une IRM est indiquée. Elle a une plus grande sensibi-
lité que le scanner pour le diagnostic des anomalies paren-
chymateuses non visibles sur le scanner cérébral comme 
des lésions de la fosse cérébrale postérieure, des lésions 
hypophysaires, des infarctus ischémiques récents ainsi que 
pour diagnostiquer les thromboses veineuses cérébrales et 
des dissections artérielles.

Doppler cervical
Cet examen peut être réalisé en cas de suspicion de dissec-
tion des artères cervicales à la recherche de l'hématome de 
la paroi artérielle.

Artériographie cérébrale
La place de l'artériographie par voie intra-artérielle est 
actuellement rare mais peut être discutée en cas d'hémor-
ragie sous-arachnoïdienne à la recherche d'un anévrisme 
ou en cas de céphalées aiguës où le bilan est normal, à la 
recherche de pathologies vasculaires rares comme par 
exemple une vascularite.

Bilan biologique
Un bilan biologique est réalisé en cas de suspicion de 
céphalées inflammatoire (par exemple CRP, VS si doute sur 
une maladie de Horton chez un patient âgé avec des signes 
généraux, des troubles visuels et/ou un tableau de pseudo-
polyarthrite rhizomélique), infectieuse, toxique (dosage de 
la carboxyhémoglobine – COHb – en urgence en cas de 
suspicion d'intoxication par monoxyde de carbone). Le 
dosage des enzymes cardiaques est demandé dans les rares 
cas de céphalées cardiaques [6].

Principales causes des céphalées 
secondaires et résultats 
de l'imagerie

Pathologies vasculaires

Hémorragie méningée ou hémorragie 
sous-arachnoïdienne

Les céphalées brutales en « coup de tonnerre » doivent 
faire évoquer ce diagnostic en raison de sa gravité et des 
possibilités de traitement en urgence. La TDM sans injec-
tion de produit de contraste est demandée en urgence ; 
elle confirme le diagnostic par la présence d'hyperdensités 
spontanées des espaces sous-arachnoïdiens et recherche 
la localisation de l'anévrisme. L'IRM est plus sensible pour 
les hémorragies de petite abondance ou datant de plus 
de quatre jours. Si le bilan est négatif, ou l'IRM non acces-
sible, une ponction lombaire doit être pratiquée avec trois 
tubes et met en évidence une xantochromie dans le LCS, 
12 heures après le saignement et pendant 15 jours. La PL est 
toujours utile pour éliminer une méningite et une hyper-
tension du liquide céphalorachidien (LCR).

Lorsqu'il existe une suspicion d'anévrisme, une angio-
TDM ou angio-IRM et/ou une angiographie seront pra-
tiquées selon les équipes pour discuter de la stratégie 
thérapeutique (chirurgie ou traitement endovasculaire).

Accident vasculaire cérébral

Les céphalées sont fréquentes au cours d'un accident vas-
culaire cérébral ischémique (17 à 34 % des cas) [7]. Une IRM 
avec séquence de diffusion est nécessaire pour faire le diag-
nostic. Des céphalées brutales peuvent être observées lors 
des accidents vasculaires hémorragiques. Une TDM sans 
injection permet aussi de faire le diagnostic ; le signal en 
IRM peut être variable et dépend du délai entre l'accident 
hémorragique et la réalisation de l'examen.

Hématome sous-dural

L'hématome sous-dural survient le plus souvent chez un 
sujet âgé après un traumatisme parfois minime (chute).

En TDM, il a un aspect de croissant (coupes hori-
zontales) situé entre l'os et le cerveau. Il est spontané-
ment hyperdense jusqu'à 10  jours, plus rarement iso- ou 
hypodense (hématocrite bas, taux d'hémoglobine peu 
élevé, défaut de coagulation, rupture associée de l'arach-

Selon les cas, des coupes particulières peuvent être 
demandées, par exemple des coupes fines sur le tronc 
cérébral dans le cadre d'une névralgie du trijumeau à la 
recherche d'un conflit vasculonerveux ou d'une autre 
cause (si forme symptomatique).
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noïde). Après une dizaine de jours, sa densité diminue et 
devient proche de celle du cerveau. Il devient hypodense 
après deux à trois semaines.

En IRM, le signal de l'hématome sous-dural varie selon 
son âge. Il est d'abord de signal proche de celui de la subs-
tance grise ou d'un hypersignal en pondération T1 et T2. 
En quelques heures, la présence de désoxyhémoglobine 
est responsable d'un hyposignal de l'hématome en écho 
de spin pondéré T2 et surtout en T2* écho de gradient. 
Après deux à trois jours, la méthémoglobine est à l'origine 
du signal intense de l'hématome en pondération T1. La 
lyse cellulaire progressive fait évoluer le signal de l'héma-
tome en pondération T2 : d'abord faible signal, puis signal 
intense.

L'hématome sous-dural chronique (au-delà de 20 jours) 
est dû à l'évolution d'un hématome sous-dural aigu ou à 
des hémorragies répétées. Il apparaît dans 50 % des cas sans 
traumatisme, mais en rapport avec un terrain éthylique, 
chez des patients sous traitement anticoagulant, après pose 
de shunts ventriculaires, etc.

Autres anomalies vasculaires : 
dissection, thrombose et artérite  
(maladie de Horton)

Dissection d'une artère cervicale

La dissection d'une artère cervicale se manifeste le plus 
souvent par la triade douleurs (céphalées occipitales ou 
cervicalgies), signes de localisation (syndrome de Claude 
Bernard-Horner, acouphènes pulsatiles) et ischémie céré-
brale (hémiplégie, cécité unilatérale). Il s'agit de la 1re cause 
d'accident ischémique cérébral chez le sujet jeune et l'âge 
moyen de survenue de cette pathologie est 40 ans. L'écho-
Doppler cervical est l'examen de 1re intention. Il objective la 
sténose et/ou l'occlusion, visualisée comme hypo- ou ané-
chogène homogène et donc très évocatrice d'hématome 
intrapariétal et de dissection lorsque l'on suit bien le liséré 
intimal. Il est complété par un Doppler transcrânien pour 
la recherche d'embole ou de dissection cérébrale moyenne. 
L'angiographie par résonance magnétique nucléaire est de 
plus en plus utilisée en 1re intention et peut montrer une 
réduction ou une absence de flux au niveau de l'artère dis-
séquée et également l'hématome suspendu au niveau de 
la paroi. Elle est complétée par une IRM tissulaire, surtout 
en cas de suspicion de dissection sous-adventicielle, pour 
la mise en évidence de l'hématome intrapariétal par un 
hypersignal T1 en « croissant », excentré et circonscrivant 
la lumière artérielle résiduelle [8].

Thrombophlébite cérébrale

Au cours d'une thrombophlébite cérébrale, les céphalées sont 
fréquentes (70 %) et peuvent être brutales ou progressives, 
parfois isolées mais souvent associées à un déficit moteur et/
ou à une crise comitiale ou des troubles de conscience [9]. 
Il faut bien sûr rechercher un contexte étiologique (sinusite, 
otite) ou des facteurs favorisants (grossesse, cancer, maladie 
de système, etc.) (voir fig. 3.1). Le caillot est visible à partir du 
5e jour en IRM avec un sinus qui normalement en hyposignal 
en T1 et T2 devient en hypersignal. L'IRM met en évidence les 
infarctus parenchymateux associés.

Maladie de Horton

Les céphalées temporales chez le sujet âgé, si elles sont 
associées à une augmentation de la vitesse de sédimenta-
tion, doivent faire évoquer une artérite. Le diagnostic est 
confirmé par la biopsie d'artère temporale. L'imagerie n'est 
pratiquée que pour éliminer une autre pathologie.

Pathologies tumorales
Il y a trois types de pathologie tumorale qui peuvent se 
manifester par des céphalées : les tumeurs cérébrales ou 
méningées bénignes ou malignes, les tumeurs étendues à la 
base du crâne et les métastases cérébrales à distance.

Tumeurs intracérébrales

Elles sont relativement rares. L'incidence des tumeurs céré-
brales en France est de 4 000 nouveaux cas par an [10].

La survenue de céphalées diffuses marque le plus sou-
vent l'apparition d'une hypertension intracrânienne lorsque 
la tumeur est sous-tentorielle ou intraventriculaire, et donc 
une évolution de la taille de la tumeur. Des signes focaux 
sont souvent associés à ce stade. Les tumeurs sus-tentorielles 
sont responsables de céphalées latéralisées avec des déficits 
neurologiques focaux. Les tumeurs de l'hypophyse sont res-
ponsables de céphalées diffuses non spécifiques longtemps 
isolées mais l'apoplexie aiguë par nécrose ou hémorragie 
intratumorale donne une douleur violente associée à une 
baisse d'acuité visuelle ou une atteinte du champ visuel qui 
peut faire discuter un geste chirurgical en urgence [11].

L'IRM est un bon examen pour l'évaluation des tumeurs 
intracrâniennes, des tumeurs cérébelleuses et de la selle 
turcique, de l'angle pontocérébelleux et des tumeurs du 
conduit auditif interne. La TDM permet de mieux évaluer 
les tumeurs osseuses et l'envahissement de la base du crâne 
et du rachis cervical.
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Tumeurs étendues à la base du crâne

L'envahissement de la base du crâne peut être observé 
au moment du diagnostic ou survenir au cours de l'évo-
lution d'un cancer connu. Il s'agit le plus souvent de 
tumeurs du cavum, des sinus et/ou des fosses nasales, 
plus rarement de tumeurs de l'oropharynx ou d'adéno-
pathies. Cet envahissement est suspecté sur la TDM par 
la lyse osseuse (voir fig. 3.2). Il doit être précisé par une 
IRM pour mieux visualiser l'atteinte de la méninge et du 
parenchyme cérébral, surtout si une exérèse chirurgicale 
est envisagée.

Métastases cérébrales

La survenue de métastases cérébrales est à craindre lors 
de l'apparition de céphalées chez un patient qui est suivi 
pour un cancer. Les métastases peuvent être uniques ou 
multiples ; ce sont des lésions qui prennent le contraste de 
manière annulaire ou nodulaire : elles sont souvent arron-
dies et entourées d'un important œdème périlésionnel. 
L'IRM n'apporte pas d'éléments supplémentaires pour le 

 diagnostic mais peut être indiquée devant une métastase 
unique, opérable. Elle permet en effet de mettre en évidence 
de petites lésions tumorales et de juger de l'opérabilité 
d'une lésion située dans une zone fonctionnelle. La TEP-
TDM n'est pas indiquée pour faire le diagnostic des locali-
sations cérébrales mais est souvent utile pour rechercher la 
tumeur primitive et/ou d'autres localisations métastatiques.

Troubles pressionnels

Hypertension intracrânienne

L'hypertension intracrânienne se manifeste par des cépha-
lées subaiguës d'aggravation progressive. Ces céphalées 
sont aggravées par l'effort. Dans ce contexte, la survenue 
de nausées et vomissements et d'un œdème papillaire est 
évocatrice. L'imagerie montre une augmentation de taille 
du 3e et 4e ventricules et une déviation de la ligne médiane. 
Le but de l'imagerie (IRM avec injection de gadolinium) est 
d'éliminer une complication (hématome, hydrocéphalie) 
qui peut nécessiter un geste en urgence (fig. 3.3).

Fig. 3.3

Retentissement sus-tentoriel avec dilatation ventriculaire d'un épendymome du 4e ventricule.
(A) Coupe IRM coronale T2 qui passe par les ventricules sus-tentoriels et le 4e ventricule. Dilatation des ventricules sus-tentoriels. Pas de 
visibilité du 4e ventricule qui est occupé par une masse tumorale en hypersignal hétérogène. (B) Coupe IRM sagittale médiane en T2 qui 
montre bien la lésion expansive de la fosse postérieure au niveau du 4e ventricule et la dilatation des ventricules sus-tentoriels par blocage.
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Hypotension intracrânienne

L'hypotension intracrânienne se manifeste également par 
des céphalées récentes d'installation progressive, soulagées 
par le décubitus. Le plus souvent, elles sont liées à un anté-
cédent de ponction lombaire, de traumatisme crânien ou 
de chirurgie de la base du crâne. La TDM cérébrale est sou-
vent normale. L'IRM avec injection de gadolinium montre 
une prise de contraste de la méninge et une petite taille des 
ventricules. Un bilan clinique et radiologique orienté est 
nécessaire pour mettre en évidence le site de la fuite.

Céphalées d'origine infectieuse

Méningites

Lors d'une méningite, la TDM cérébrale peut être normale 
ou mettre en évidence des méninges denses qui seront 
rehaussées par le produit de contraste. L'effacement des 
citernes et un élargissement ventriculaire sont des signes 
indirects de méningite [12]. L'imagerie permet parfois de 
voir une atteinte des sinus ou du rocher non suspectée cli-

niquement, qui nécessite une imagerie TDM spécifique des 
sinus ou des rochers. L'imagerie au cours d'une méningite a 
également pour but de rechercher une complication céré-
brale associée.

Empyème sous-dural

En TDM, un empyème sous-dural se manifeste par une 
poche arciforme iso- ou hyperdense. En IRM, l'empyème 
est hypodense en T1 et hyperdense en T2.

Abcès cérébral

Les manifestations cliniques d'un abcès cérébral sont par-
fois peu parlantes. L'imagerie montre les différents stades 
d'évolution d'un abcès. Il existe une image hypodense intra-
parenchymateuse au scanner, avec un rehaussement de sa 
coque après injection de produit de contraste iodé. Il est 
mieux visible quand l'abcès est collecté. En IRM, l'encépha-
lite se manifeste par une plage mal limitée en hypersignal 
en T2 puis bien limitée quand l'abcès est collecté (fig. 3.4). 
L'abcès a un hypersignal franc en séquence de diffusion.

Fig. 3.4

Abcès cérébral : complication d'une atteinte otologique gauche.
(A) Coupe coronale IRM T1 avec injection de produit de contraste. Réaction inflammatoire dans la mastoïde gauche avec comblement des 
cellules mastoïdiennes gauches. Prises de contraste méningées au niveau du tegmen de la pointe du rocher gauche avec prise de contraste 
en cocarde étendue au lobe temporal gauche en rapport avec l'atteinte méningée au contact du tegmen et présence d'un abcès dans le lobe 
temporal gauche. (B) Coupe TDM axiale au niveau du lobe temporal droit après injection de contraste iodée chez un autre patient avec une 
pathologie semblable et un abcès intratemporal droit. Cet abcès est facilement détectable en tomodensitométrie, également avec prise de 
contraste en cocarde de la coque de l'abcès et œdème à sa périphérie.
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Céphalées d'origine ORL

Traumatisme crânien

Après un traumatisme crânien, sur de nombreux critères 
notamment neurologiques (score de Glasgow, coma, 
signes focaux), une imagerie est nécessaire pour donner 
des informations sur la gravité du traumatisme crânien 
lui-même, mais n'apporte pas d'arguments évolutifs pour 
les céphalées et leur gravité. La TDM est l'examen de réfé-
rence en urgence car elle est facilement accessible et per-
met de mettre en évidence des traits de fracture (fig. 3.5), 
un œdème cérébral et un hématome (fig.  3.6), et évalue 
le risque d'engagement par effet de masse. L'IRM est indi-
quée lorsque les symptômes ne sont pas expliqués par le 
scanner [13].

Les céphalées qui persistent ou apparaissent après un 
traumatisme crânien peuvent nécessiter une imagerie si 
l'on craint une fuite de LCR (signes d'hypotension intra-
crânienne ou épisode de méningite) ou une mucocèle. 
On demandera alors une TDM spiralée osseuse en coupes 
fines de la base du crâne pour rechercher une brèche du 
toit de l'ethmoïde ou du sphénoïde. Pour rechercher une 
brèche entre l'oreille moyenne et la base du crâne, il faut 
rechercher sur une TDM du rocher en coupes fines une lyse 
du tegmen tympani ou antri ou de la face postérieure du 
rocher. L'IRM sera utile pour différencier une brèche simple 
d'un méningocèle ou d'un méningo-encéphalocèle si la 
brèche est importante.

Céphalées d'origine nasosinusienne

Les patients qui souffrent de céphalées chroniques 
(migraines et céphalées de tension) sont souvent persua-
dés de souffrir de sinusite chronique, ce d'autant que ces 
céphalées peuvent être associées à des symptômes rhinolo-
giques mineurs (obstruction nasale, rhinorrhée claire) sou-
vent intercurrents. Il s'agit dans la très grande majorité des 
cas de migraines ou de céphalées de tension [14].

Les sinusites chroniques ne sont accompagnées de dou-
leurs que lors d'une surinfection. Les sinusites aiguës sont 
à l'origine de douleurs dont la localisation est en théorie 
concordante avec le sinus en cause. Lors d'un syndrome 
méningé ou d'une sinusite compliquée (atteinte visuelle), 
une TDM cérébrale est demandée pour préciser la cause 
(sinusite, mucocèle surinfectée) et d'éventuelles compli-
cations infectieuses associées (abcès, empyème, throm-
bophlébite). Elle sera complétée par une IRM ou une 
angio-IRM si les images au scanner ne suffisent pas au 
diagnostic.

Fig. 3.5

Coupe tomodensitométrique axiale en fenêtre osseuse de la base 
du crâne sans injection centrée sur le rocher gauche chez un 
patient avec traumatisme crânien et perte de connaissance initiale.
Fracture translabyrinthique du rocher gauche qui passe en avant 
de la chaîne ossiculaire et par le labyrinthe postérieur. Ce trait de 
fracture de la capsule otique est une source potentielle de méningite.

Fig. 3.6

Traumatisme crânien avec contusion hémorragique et hématome 
extradural.
Coupe tomodensitométrique axiale sans injection de produit de 
contraste au niveau des ventricules latéraux chez un patient ayant 
un traumatisme crânien récent : présence d'une zone en hypersignal 
frontale du côté gauche en rapport avec une contusion hémorragique 
par contrecoup. Image en hypersignal biconvexe frontopariétale 
droite en rapport avec un hématome extradural avec retentissement 
par effet de masse sur le ventricule latéral droit et la ligne médiane. 
À noter également l'hématome sous-cutané pariéto-occipital droit.
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Les mucocèles sont également une cause de cépha-
lées qui sont notées dans 40 % des cas [15]. Leur surve-
nue est expliquée dans la majorité des cas (85 %) par des 
antécédents de traumatisme ou de chirurgie des sinus. 
Le diagnostic radiologique est fait par la TDM des sinus 
sans injection, souvent évocatrice avec une image sinu-
sienne arrondie amincissant l'os et déplaçant les struc-
tures adjacentes avec un contenu homogène ; à l'IRM, 
la mucocèle est évoquée par un hyposignal en T1 et un 
hypersignal en T2 qui varie avec la composante en pro-
téines du mucus (fig. 3.7).

Les ostéomes sont les tumeurs bénignes les plus fré-
quentes des sinus de la face. S'ils sont souvent asymptoma-
tiques, les symptômes le plus souvent révélateurs sont des 
douleurs de la face ou des céphalées du fait de leur taille 
et de leur localisation, surtout lorsque l'ostéome est au 
contact des parois osseuses ou à l'origine de complications 
(obstruction de l'ostium responsable de sinusite ou exten-
sion intracrânienne/extrasinusienne). La TDM est l'examen 
de choix pour le diagnostic et montre une image opaque 
à bords nets (fig. 3.8). Une IRM peut être nécessaire pour 
préciser, le cas échéant, une extension intracrânienne ou 
intra-orbitaire [16].

Céphalées d'origine otologique

Les douleurs dans le cadre d'une pathologie otologique 
sont souvent limitées à une otalgie simple. La survenue 
d'une céphalée temporale ou d'une céphalée diffuse 

dans le contexte d'une pathologie otologique infec-
tieuse (otite aiguë ou chronique cholestéatomateuse) 
doit faire craindre une complication de type méningite. 
L'imagerie comporte une imagerie cérébrale surtout si 
l'on soupçonne une complication (abcès, thrombose du 

A B

Fig. 3.7

Mucocèle du sphénoïde gauche.
(A) Coupe tomodensitométrique coronale sans injection de produit de contraste : opacité complète du sinus sphénoïdal gauche dont les 
parois osseuses sont amincies, soufflées et mal visibles par endroits. (B) Coupe axiale IRM en T1 sans contraste : aspect en hypersignal spontané 
T2 du contenu du sphénoïde gauche qui témoigne de la présence de mucus dont la teneur en protéines est élevée, contrairement au signal 
du LCR qui est en isosignal gris (liquide séreux).

Fig. 3.8

Coupe coronale tomodensitométrique des sinus frontaux sans 
injection en fenêtrage osseux.
Image de densité de la paroi antérieure du sinus frontal gauche : 
ostéome du sinus frontal non obstructif puisque le sinus frontal 
gauche garde une aération avec présence d'air en amont de cet 
ostéome.
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sinus caverneux) qui sera répétée en l'absence d'amélio-
ration clinique sous traitement. Une IRM ou une angio-
IRM peuvent être nécessaires pour préciser des images 
douteuses.

Chez un patient qui présente une douleur de la région 
temporale avec pathologie obstructive du canal auditif 
externe, il faut demander une TDM pour rechercher une 
ostéite du rocher dans le cadre d'une otite maligne externe, 
notamment chez les patients âgés ou immunodéprimés.

Pathologie de l'articulation 
temporomandibulaire

Elle est soupçonnée sur des arguments cliniques. Pour pré-
ciser les lésions, une TDM est demandée pour visualiser les 
anomalies osseuses mais l'IRM est plus précise pour évaluer 
l'atteinte de l'articulation [17].

Névralgies du trijumeau

Une imagerie par TDM et/ou IRM peut être nécessaire chez 
les patients qui présentent des douleurs faciales ou une 
névralgie du trijumeau. La cause suspectée doit influer sur 
le choix de l'examen demandé. Le plus souvent, on deman-
dera une IRM au cours d'une névralgie du trijumeau pour 
éliminer une névralgie secondaire à la compression du nerf 
par un kyste, une tumeur, un conflit vasculonerveux ou une 
sclérose en plaques. La cause la plus fréquente de névralgie 
secondaire est une compression vasculaire.

Malformation d'Arnold-Chiari

La prévalence réelle de la malformation d'Arnold-Chiari est 
inconnue. En effet, les malformations peuvent être asympto-
matiques et se manifestent souvent chez de jeunes adultes 
par des céphalées, des troubles visuels, des manifestations 
neurologiques et des apnées du sommeil. Les céphalées sont 
les manifestations les plus fréquentes ; elles sont postérieures, 
prolongées ou peuvent être déclenchées par la toux. L'IRM 
(séquences d'écho de spin pondérées en T1 et T2 avec étude 
dynamique en flexion/extension et étude dans les trois plans 
de l'espace) est l'examen de choix pour mettre en évidence 
la position basse des amygdales cérébelleuses (fig.  3.9) et 
l'éventuelle association à une compression médullaire, une 
hydrocéphalie et/ou une malformation osseuse.

Névralgie d'Arnold

La névralgie d'Arnold est une céphalée paroxystique secon-
daire à une irritation ou une compression du petit ou le plus 
souvent du grand nerf occipital, branches de la 2e racine 

cervicale (C2). Les douleurs sont postérieures, unilatérales, 
et le diagnostic doit éliminer les autres causes de céphalées 
cervicogéniques. L'imagerie doit confirmer qu'il existe une 
atteinte du rachis cervical. La TDM est l'examen le plus 
souvent demandé ; elle recherche une discopathie C1-C2 et 
une pathologie osseuse infectieuse ou tumorale. Les images 
seront si besoin précisées par une IRM si une atteinte des 
parties molles est suspectée [18].

Fig. 3.9

IRM coupe sagittale médiane en T1 sans injection de contraste.
Position basse des amygdales cérébelleuses dans une malformation 
d'Arnold-Chiari de type I. À noter l'aspect pointu du pôle inférieur 
de l'amygdale cérébelleuse, sa position basse au trou occipital 
au-dessous des repères classiques. Pas de retentissement sur les 
ventricules sus-jacents et pas d'anomalie associée sur la partie 
haute de la moelle cervicale.

 À retenir pour l'ORL clinicien

■ Il faut différencier une céphalée primaire d'une 
céphalée secondaire par l'interrogatoire, l'anam-
nèse et l'examen clinique.
■ Les examens complémentaires ne sont réalisés 
qu'en cas de céphalées récentes et inhabituelles.
■ La TDM cérébrale sans injection est l'examen à 
réaliser dans la majorité des cas en 1re intention
■ Si la TDM et la ponction lombaire ne montrent 
pas de cause à une céphalée aiguë, une IRM est 
indiquée.
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La douleur en ORL

La migraine et son traitement1

E. Guégan-Massardier, O. Ozkul-Wermester

La migraine est une maladie caractérisée par la survenue 
d'accès de céphalée invalidants. Bien que son diagnostic 
repose sur des critères cliniques simples, elle n'est pas tou-
jours identifiée par les patients et les praticiens. Établir le 
diagnostic de migraine et évaluer son retentissement sur la 
vie quotidienne du patient sont indispensables à l'élabora-
tion d'une stratégie thérapeutique efficace.

Épidémiologie

La migraine est une pathologie fréquente ; sa prévalence en 
France en population générale adulte est de 21,3 % [1]. Il 
existe une prédominance féminine, avec un sex-ratio d'en-
viron trois femmes pour un homme [1].

La migraine est une maladie à part entière répondant à 
des critères de diagnostic cliniques, mais elle est souvent 
méconnue des patients, qui sont rarement suivis pour ce 
motif et ont souvent recours à l'automédication.

Physiopathologie

La migraine est liée à un dysfonctionnement temporaire de 
diverses structures cérébrales.

La céphalée migraineuse est attribuée à l'activation du 
système trigéminovasculaire. Ce système est défini par les 
vaisseaux méningés et les nerfs trijumeaux. Il est modulé 
par des structures corticales et sous-corticales impliquées 
dans la douleur : noyaux du tronc cérébral, thalamus et 
hypothalamus. Au cours de la crise migraineuse, l'activation 
du système trigéminovasculaire est à l'origine d'une vaso-
dilatation et d'une inflammation des artérioles cérébrales 
qui sont à l'origine de la céphalée. Le mécanisme initial 
d'activation du système trigéminovasculaire reste débattu, 
et deux théories principales coexistent : activation à partir 
de noyaux du tronc cérébral et de l'hypothalamus ou acti-
vation à partir du cortex cérébral [2].

L'aura migraineuse est attribuée à un phénomène 
électrophysiologique impliquant le cortex cérébral : la 
« dépression corticale envahissante ». Il s'agit d'une vague 

de dépolarisation des neurones du cortex cérébral et des 
cellules gliales sous-jacentes [3].

Les liens précis entre dépression corticale envahissante 
et système trigéminovasculaire, ainsi que la chronologie des 
événements, restent débattus.

Sémiologie et classification

Le diagnostic de la migraine repose sur les données de 
l'interrogatoire. La maladie est caractérisée par des accès de 
céphalée répondant aux critères de la Classification interna-
tionale des céphalées définis par l'International Headache 
Society (IHS) [4]. On distingue la migraine sans et avec aura, 
la première étant la plus fréquente. Les critères diagnostiques 
IHS de la migraine sans aura sont détaillés dans le tableau 4.1. 
La céphalée migraineuse typique est unilatérale, alternant 
d'un côté à l'autre selon les accès ou au cours du même 
accès. Il s'agit d'une céphalée pulsatile, sévère, aggravée 
par les activités physiques. Des signes d'accompagnement 
digestifs et/ou une intolérance au bruit et à la lumière sont 
également nécessaires à l'établissement du diagnostic. C'est 
la répétition des crises avec intervalles libres associée à l'ab-
sence d'anomalie de l'examen clinique qui définit la maladie 
migraineuse.

Tableau 4.1. Critères diagnostiques de la migraine  
sans aura (selon IHCD-3beta) [4].

A. Récurrence des crises (au moins cinq)

B. Durée de la crise de 4 à 72 heures (en l'absence 
de traitement ou en cas d'échec du traitement)

C. Au moins deux des caractéristiques suivantes : 
– localisation unilatérale
– caractère pulsatile
– intensité modérée à sévère
– aggravée par ou empêchant les activités physiques 

modérées

D. Pendant la douleur au moins un signe suivant : 
– nausées et/ou vomissements
– phonophobie et photophobie

E. Absence d'autre étiologie
Il n'est pas nécessaire de modifier la prise en charge ; des tests 
d'évaluation seront refaits à intervalles réguliers

1 Les références bibliographiques correspondantes sont proposées 
p. 49.
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L'aura migraineuse se définit par des symptômes neu-
rologiques transitoires réversibles s'installant en quelques 
minutes et cédant spontanément en 5 à 60 minutes. La 
durée habituelle de l'aura est de l'ordre de 10 à 15 minutes.

L'aura visuelle est la plus fréquente, suivie de l'aura sensi-
tive puis aphasique. Les symptômes visuels se caractérisent 
fréquemment par des phosphènes à type de points ou 
taches lumineux, parfois de lignes brisées ou vision floue. 
Au cours de la migraine avec aura typique, la céphalée 
succède aux symptômes de l'aura et présente les mêmes 
caractéristiques que lors de la migraine sans aura. L'examen 
clinique doit être normal entre les accès.

Examens paracliniques

Lorsque les critères de diagnostic de migraine sont remplis, 
aucune exploration complémentaire n'est recommandée 
[5, 6].

Un examen clinique normal est nécessaire pour établir 
le diagnostic de migraine ; il devra donc être systématique-
ment réalisé lors d'une première consultation et également 
lors d'une modification de la sémiologie des crises.

La migraine est une pathologie fréquente et n'exclut 
pas la survenue d'une céphalée d'autre nature. Il convient 
donc d'être particulièrement vigilant devant toute cépha-
lée inhabituelle chez un sujet migraineux. Les diagnostics 
différentiels sont nombreux et dépendent du mode d'ins-
tallation de la céphalée, des signes associés et du contexte. 
Ils doivent conduire à la réalisation en urgence des explora-
tions appropriées.

À côté des diagnostics différentiels correspondant à une 
urgence, il est recommandé de réaliser une imagerie céré-
brale à type d'IRM chez les patients dont la céphalée est 
strictement unilatérale, ne variant jamais de côté, lorsque la 
migraine débute après 50 ans, ou en cas d'échec thérapeu-
tique après plusieurs traitements bien menés, afin de ne pas 
méconnaître une pathologie neurologique sous-jacente.

Enfin, l'efficacité d'un traitement spécifique antimigrai-
neux ne doit jamais être retenue en tant qu'argument 
diagnostique.

Prise en charge

La prise en charge de la migraine en France a fait l'objet 
de recommandations sous l'égide de l'Agence nationale 
d'accréditation et d'évaluation en santé (ANAES) publiées 
en 2002 [5]. Une mise à jour effectuée par un groupe de 

travail a été publiée en 2012 dans la Revue neurologique sous 
l'égide de la Société française d'étude de la migraine et des 
céphalées (SFEMC) [6], certains traitements ayant depuis 
fait l'objet d'un retrait du marché ou de modification d'au-
torisation de mise sur le marché (AMM) après décision de 
l'Agence nationale de sécurité du médicament (ANSM) ou 
de la Haute Autorité de Santé (HAS) [7, 8].

La 1re étape est d'établir le diagnostic de migraine. La 
prise en charge comporte ensuite mesures générales et trai-
tements médicamenteux.

Mesures générales

Informer le patient

Informer le patient du diagnostic de la maladie est primor-
dial. La migraine est une maladie à part entière. Le patient 
pourra ainsi bien identifier ses crises, les distinguer d'autres 
types de céphalées occasionnelles, utiliser les traitements 
spécifiques à bon escient, et aménager son hygiène de vie 
afin de réduire leur fréquence.

Évaluer le retentissement de la migraine

La quantification de la fréquence des crises est un des cri-
tères majeurs de retentissement de la migraine dans la vie 
quotidienne du patient. La réalisation d'un agenda de la 
migraine est utile, permettant de quantifier de façon fiable 
la fréquence des accès, leur durée, ainsi que l'efficacité et 
la tolérance des traitements de crise. Cet outil permettra 
au patient de mieux préciser sa maladie, et au praticien de 
guider la prise en charge.

Le retentissement de la migraine sur la vie sociale ou pro-
fessionnelle du patient peut être évalué à l'aide de scores. 
L'autoquestionnaire Headache Impact Test (HIT) est d'uti-
lisation simple et offre une bonne appréciation de l'impact 
de la migraine au cours des quatre semaines précédentes [9].

Il est nécessaire de rechercher et traiter des troubles 
anxieux ou dépressifs associés. Ils peuvent aussi bien être 
la conséquence d'une migraine sévère qu'un facteur aggra-
vant de la maladie [10].

Conseils hygiénodiététiques

Identifier les facteurs déclenchant les crises est une étape 
souvent utile. Leur liste est longue mais ils sont propres 
à chaque patient. Certains d'entre eux sont susceptibles 
d'être évincés ; parmi les plus fréquents on note des facteurs 
alimentaires, certains alcools, l'aspartam, un traitement 
œstroprogestatif et les situations de stress.
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Les conseils hygiénodiététiques tels qu'une bonne qua-
lité de sommeil, une alimentation équilibrée, en particulier 
éviter de sauter un repas et les repas trop riches en matières 
grasses, sont à recommander au patient migraineux.

L'autogestion du stress par la relaxation, le biofeed-
back ainsi que les thérapies cognitivocomportementales 
peuvent être également proposées en prophylaxie de la 
migraine et être efficaces [11, 12].

Traitements médicamenteux

Traitement de l'accès migraineux

Il repose sur deux classes thérapeutiques : les anti-
inflammatoires non stéroïdiens (AINS) et les triptans.

Les AINS ayant l'autorisation de mise sur le marché 
(AMM) pour le traitement de la crise migraineuse sont 
l'ibuprofène, le kétoprofène et l'aspirine (seule ou en asso-
ciation à un anti-émétique, le métoclopramide).

Le paracétamol peut également être proposé ; en 
revanche les antalgiques de paliers 2 et 3, en particulier 
les opioïdes, n'ont pas leur place dans le traitement de 
1re intention de la crise migraineuse.

Les triptans (almotriptan, sumatriptan, élétriptan, frova-
triptan, naratriptan, rizatriptan et zolmitriptan) sont indiqués 
dans le traitement de la crise migraineuse [13]. Ils agissent 
sur le système trigéminovasculaire impliqué dans la physio-
pathologie de la migraine, via un effet vasoconstricteur.

Les contre-indications principales sont l'insuffisance coro-
narienne, les antécédents d'infarctus cérébral, l'artérite des 
membres inférieurs et l'HTA non contrôlée. Les effets secon-
daires les plus fréquents sont la survenue de vertiges, asthé-
nie, bouffées vasomotrices, nausées, somnolence et HTA.

En cas d'échec, l'association d'un AINS et d'un triptan 
peut être proposée, ou le changement du triptan utilisé en 
monothérapie. Chez un même patient, plusieurs triptans 
différents peuvent être testés avant de conclure à une inef-
ficacité de cette classe thérapeutique.

L'efficacité et la tolérance du traitement pourront être 
évaluées de façon plus objective par un questionnaire 
simple validé par l'ANAES et la SFEMC (tableau 4.2) [14]. 
Si au moins une des réponses est négative, un autre traite-
ment doit être proposé.

Traitement de fond

Un traitement de fond est prescrit si la fréquence ou l'intensité 
des crises migraineuses est invalidante pour le patient malgré 
un traitement de crise adapté. L'objectif de ce traitement de 
fond est de diminuer la fréquence des crises d'au moins 50 %.

Les traitements de fond de 1re intention comportent 
l'amitriptyline et les bêtabloquants (propranolol, métopro-
lol).

La dihydroergotamine et les autres dérivés de l'ergot de 
seigle ont une AMM pour le traitement de la migraine mais 
ont récemment reçu un avis défavorable de la commission 
de la transparence de l'HAS et sont déremboursés en raison 
d'une mauvaise balance bénéfice/risque [8].

Le traitement de fond est débuté en monothérapie, à 
dose progressivement croissante en fonction de la tolé-
rance et de l'efficacité, pendant trois mois minimum avant 
d'envisager une autre molécule. En cas de succès, le traite-
ment sera poursuivi pendant six mois à un an avant d'envi-
sager une diminution puis un arrêt ; il peut être réintroduit 
si les céphalées réapparaissent. Le traitement de la crise est 
poursuivi en parallèle pour gérer les crises résiduelles.

Céphalées par abus d'antalgiques

L'abus d'antalgiques est la conséquence de l'automédica-
tion et/ou d'une prise en charge inadéquate de la migraine. 
Il est source de céphalées chroniques et de dépendance aux 
antalgiques. L'abus médicamenteux est indépendant de la 
dose journalière consommée par le patient et est défini par 
le nombre de jours de prise d'antalgiques par mois.

La céphalée chronique par abus d'antalgiques se définit 
par la prise d'antalgiques plus de dix jours par mois depuis 
plus de trois mois si le traitement comporte des triptans, 
des antalgiques de paliers 2 et 3 ou des dérivés de l'ergot 
de seigle.

Dès lors qu'il est détecté, un sevrage doit être réalisé en 
ambulatoire ou en hospitalisation avec introduction d'un 
traitement de fond tel que l'amitriptyline. La prise en charge 
de ces céphalées par abus d'antalgiques est le plus souvent 
réalisée par un médecin spécialisé.

Tableau 4.2. Questionnaire de l'ANAES/SFEMC évaluant 
l'efficacité du traitement de crise [14].

1. Êtes-vous soulagé de manière significative deux heures après 
la prise ? 

2. Ce médicament est-il bien toléré ? 

3. Utilisez-vous une seule prise médicamenteuse ? 

4. La prise de ce médicament vous permet-elle une reprise 
normale et rapide de vos activités sociales, familiales 
et professionnelles ? 

Si le patient répond oui aux quatre questions, 
il est recommandé de ne pas modifier le traitement.
Si le patient répond non à au moins une des quatre questions, 
il est recommandé de prescrire sur la même ordonnance 
un AINS et un triptan.
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Conclusion

La migraine est une maladie chronique encore sous-diag-
nostiquée malgré sa grande prévalence et son impact sur 
la qualité de vie. Sa prise en charge nécessite donc d'être 
améliorée et optimisée. La physiopathologie de la migraine 
fait l'objet de beaucoup de travaux de recherche et les 
connaissances évoluent même si tout n'est pas encore élu-
cidé. L'évaluation de l'efficacité du traitement instauré de 
crise et/ou traitement de fond est indispensable.

 À retenir pour l'ORL clinicien

■ La migraine est une maladie fréquente touchant 
plus de 20 % de la population générale.
■ Son diagnostic se fait sur des critères sémiolo-
giques simples.
■ Le traitement des crises repose sur les triptans et 
les anti-inflammatoires.
■ La réalisation d'un agenda des migraines permet 
de déterminer l'indication d'un traitement pré-
ventif des crises.

Céphalées de tension2

G. Demarquay, P. Giraud 

Les céphalées de tension représentent les céphalées les plus fré-
quemment observées dans la population générale ; leur préva-
lence moyenne sur la vie est estimée entre 30 et 78 % [15]. Elles 
se manifestent par une douleur peu spécifique, souvent bilaté-
rale, d'intensité faible à modérée. Malgré leur grande fréquence, 
les céphalées de tension restent encore mal connues, sont 
souvent sous-diagnostiquées et difficiles à prendre en charge. 
L'objectif de ce chapitre est de présenter les caractéristiques 
cliniques, les mécanismes physiopathologiques, les diagnostics 
différentiels et les traitements de ces céphalées de tension.

Diagnostic positif des céphalées 
de tension

Interrogatoire
L'interrogatoire a un rôle primordial dans le diagnostic des 
céphalées de tension. Les éléments à chercher sont l'ancien-
neté de la douleur (« Depuis quand avez-vous mal à la tête ? »), 
le profil évolutif (« S'agit-il d'une douleur épisodique ? chro-
nique ? circonstancielle ? »), la durée des crises (« Combien 
de temps ? »), la localisation (« Où ? »), l'intensité, les facteurs 
favorisants et aggravants ainsi que les facteurs soulageant la 
douleur, médicamenteux ou non. L'interrogatoire devra éga-
lement rechercher la présence de signes associés comme des 
troubles digestifs et une hypersensibilité aux stimulations de 
l'environnement (intolérance au bruit, à la lumière).

Caractéristiques cliniques des céphalées 
de tension

Les céphalées de tension se manifestent par une céphalée 
décrite comme une pression ou un serrement, de localisa-
tion bilatérale, d'intensité faible à modérée. À la différence des 
migraines, les céphalées de tension sont classiquement non 
pulsatiles, ne sont pas aggravées par les activités physiques de 
routine (marche, montée d'escaliers) et ne sont pas associées 
à des troubles digestifs. Il peut exister une hypersensibilité 
modérée et peu invalidante aux stimulations de l'environ-
nement à type de phonophobie ou photophobie, mais pas 
l'association des deux symptômes chez un même patient.

La durée des crises est extrêmement variable et peut 
durer de 30 minutes à 7 jours.

Fréquence des crises : céphalées 
de tension épisodiques et chroniques

Selon la fréquence des crises, on distingue les céphalées de 
tension épisodiques peu fréquentes (tableau 4.3), les cépha-
lées de tension épisodiques fréquentes (tableau 4.4) et les 
céphalées de tension chroniques (tableau 4.5) [15].

Cette distinction est importante puisque l'impact des 
céphalées sur la qualité de vie, les conséquences socio- 
économiques, les attitudes thérapeutiques et probablement 
les mécanismes physiopathologiques diffèrent entre les 
trois groupes. Les céphalées de tension chroniques peuvent 
ainsi être à l'origine d'un retentissement sur la qualité de vie 
[16], d'une baisse de la productivité [16] et être associées à 
un abus médicamenteux [17]. Inversement, les céphalées de 
tension épisodiques peu fréquentes sont peu invalidantes.

2 Les références bibliographiques correspondantes sont proposées 
p. 49.



36

La douleur en ORL

La fréquence des céphalées de tension doit être évaluée 
si possible à l'aide d'un agenda. Celui-ci permet de confirmer 
la fréquence des crises et d'évaluer la fréquence des prises 
médicamenteuses (recherche d'un abus médicamenteux).

Recherche de facteurs favorisants

L'interrogatoire cherche des facteurs favorisants et aggra-
vants des céphalées de tension, tels qu'une anxiété, un état 
dépressif, une perception et/ou une mauvaise gestion du 

stress. Les facteurs musculaires (sensibilité des muscles péri-
crâniens) sont évalués à l'examen clinique (voir plus loin).

Examen clinique
L'examen neurologique est normal chez les patients souf-
frant de céphalées de tension. La seule anomalie clinique 
pouvant être observée chez ces patients est la présence 
d'une sensibilité anormale des muscles péricrâniens. Cette 
sensibilité est recherchée par une palpation manuelle à 
l'aide de l'index et du majeur en effectuant des mouve-
ments de rotation et en exerçant une pression douce au 
niveau des muscles suivants : frontal, temporal, masséter, 
ptérygoïdien, sterno-cléido-mastoïdien, splénius et trapèze.

Examens paracliniques
Aucun examen paraclinique n'est nécessaire pour porter 
le diagnostic de céphalées de tension. Des examens seront 
réalisés en cas de doute diagnostique sur les données de 
l'interrogatoire et/ou de l'examen clinique (voir chapitre 3).

Physiopathologie des céphalées 
de tension

Malgré la prévalence extrêmement importante des cépha-
lées de tension, leurs mécanismes physiopathologiques 
restent encore mal connus. Deux mécanismes, non exclu-
sifs, semblent jouer un rôle important dans le développe-

Tableau 4.3. Critères diagnostiques des céphalées de tension 
épisodiques peu fréquentes définis par l'International 
Headache Society (code 2.1).

A. Au moins dix épisodes céphalalgiques survenant moins 
d'un jour par mois en moyenne (moins de 12 jours par an) 
répondant aux critères B à D

B. Durée des épisodes céphalalgiques de 30 minutes à 7 jours

C. Céphalée ayant au moins deux des quatre caractéristiques 
suivantes : 
1. localisation bilatérale
2. caractère à type d'étau ou de pression (non pulsatile)
3. intensité légère à modérée
4. absence d'aggravation par les activités physiques de routine 
comme la marche ou la montée d'escaliers

D. Présence des deux caractéristiques suivantes : 
1. absence de nausée, absence de vomissement
2. photophobie ou phonophobie

E. La céphalée ne peut être attribuée à une autre cause

Tableau 4.4. Critères diagnostiques des céphalées de tension 
épisodiques fréquentes définis par l'International Headache 
Society (code 2.2).

A. Au moins dix épisodes céphalalgiques survenant entre 1 et 
14 jours par mois en moyenne sur plus de trois mois (≥ 12 et 
≤ 180 jours par an) répondant aux critères B à D

B. Durée des épisodes céphalalgiques de 30 minutes à 7 jours

C. Céphalée ayant au moins deux des quatre caractéristiques 
suivantes : 
1. localisation bilatérale
2. caractère à type d'étau ou de pression (non pulsatile)
3. intensité légère à modérée
4. absence d'aggravation par les activités physiques de routine 
comme la marche ou la montée d'escaliers

D. Présence des deux caractéristiques suivantes : 
1. absence de nausée, absence de vomissement
2. photophobie ou phonophobie

E. La céphalée ne peut être attribuée à une autre cause

Tableau 4.5. Critères diagnostiques des céphalées de tension 
chroniques définis par l'International Headache Society 
(code 2.3).

A. Céphalées survenant ≥ 15 jours par mois en moyenne sur 
plus de trois mois (≥ 180 jours par an) répondant aux critères 
B à D

B. Durant des heures ou jours, ou continues

C. Céphalée ayant au moins deux des quatre caractéristiques 
suivantes : 
1. localisation bilatérale
2. caractère à type d'étau ou de pression (non pulsatile)
3. intensité légère à modérée
4. absence d'aggravation par les activités physiques de routine 
comme la marche ou la montée d'escaliers

D. Présence des deux caractéristiques suivantes : 
1. absence de nausée, absence de vomissement
2. photophobie ou phonophobie

E. La céphalée ne peut être attribuée à une autre cause
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ment des céphalées de tension, à savoir une sensibilisation 
périphérique et une sensibilisation centrale.

Les arguments en faveur d'une implication périphérique 
dans la physiopathologie des céphalées de tension pro-
viennent de l'observation d'une augmentation de la sensibilité 
des muscles péricrâniens (frontal, temporal, masséter, ptérygoï-
dien, sterno-cléido-mastoïdien, splénius, trapèze) chez certains 
patients céphalalgiques. Ce mécanisme est suspecté notam-
ment en cas de céphalées de tension épisodiques. L'origine de 
la sensibilisation périphérique n'est pas connue [18].

Le second mécanisme physiopathologique suspecté dans 
les céphalées de tension est une altération des mécanismes 
centraux de contrôle de la douleur. Celle-ci se manifeste par 
une diminution des seuils de détection et de tolérance à la 
douleur au niveau de l'extrémité céphalique mais également 
au niveau de sites extracéphaliques, comme les membres 
supérieurs et inférieurs [19–22]. Ces études suggèrent une 
sensibilisation de localisation supraspinale thalamique ou 
corticale. Une étude a également montré une altération 
des systèmes de contrôle de la douleur, plus particulière-
ment du contrôle inhibiteur diffus nociceptif (CIDN) chez 
les patients souffrant de céphalées de tension épisodiques 
[23]. Plusieurs mécanismes peuvent être à l'origine d'une 
sensibilisation centrale. La répétition des stimulations au 
niveau des nocicepteurs périphériques pourrait induire 
une sensibilisation centrale avec comme conséquence le 
développement et le maintien de céphalées de tension 
chroniques [18, 24]. Le stress est également une cause des 
céphalées de tension, probablement via une sensibilisation 
centrale [25], et doit être cherché systématiquement chez 
les patients souffrant de céphalées de tension.

Diagnostics différentiels

Les diagnostics différentiels des céphalées de tension sont 
nombreux en raison de la faible spécificité des caractéristiques 
cliniques de ce type de céphalée. Face à un patient qui présente 
des caractéristiques cliniques de céphalée de tension, il faut 
chercher des arguments en faveur d'une céphalée secondaire 
ou d'une céphalée primaire autre que la céphalée de tension.

Certaines situations cliniques imposent de chercher sys-
tématiquement une céphalée secondaire. Il s'agit notam-
ment d'une céphalée d'apparition récente, de céphalées 
chroniques d'emblée, de céphalées survenant dans un 
contexte médical particulier (sujet âgé, altération de l'état 
général, cancer, maladie de système, hyperesthésie du cuir 
chevelu, grossesse ou post-partum), de céphalées déclen-
chées par la toux, une manœuvre de Valsalva ou la posture 
(orthostatisme ou décubitus), de l'association à des symp-

tômes neurologiques et à des anomalies à l'examen clinique 
[26]. Ces circonstances imposent la réalisation d'examens 
paracliniques comprenant selon le contexte : un bilan bio-
logique inflammatoire, un scanner cérébral, une IRM encé-
phalique, une ponction lombaire.

D'autres céphalées peuvent être particulièrement dif-
ficiles à différencier des céphalées de tension, surtout 
lorsqu'il existe une sensibilité des muscles péricrâniens ; il 
s'agit des céphalées liées à des désordres de l'articulation 
temporomandibulaire [27] et des céphalées cervicogé-
niques [28]. Les difficultés diagnostiques sont renforcées 
par une possible association avec des mécanismes physio-
pathologiques probablement communs. Les céphalées psy-
chogènes représentent également un diagnostic différentiel 
pouvant être difficile à distinguer des céphalées de tension.

En cas de céphalées chroniques, les données de l'inter-
rogatoire doivent écarter une céphalée chronique quo-
tidienne avec surconsommation médicamenteuse, qui 
correspond à l'aggravation et la transformation d'une 
céphalée primaire (initialement épisodique) en céphalée 
chronique quotidienne (plus de 15  jours par mois), ceci 
sous l'effet d'un abus d'antalgique régulier et chronique (au 
moins trois mois). L'abus médicamenteux est défini par 
la consommation régulière, au moins dix jours par mois, 
d'antalgiques tels que l'ergotamine, les triptans, les opioïdes 
ou toute association d'antalgiques. En ce qui concerne 
l'abus d'antalgiques non opiacés, le seuil minimal de prise 
médicamenteuse requis pour le diagnostic est de 15 jours 
par mois. En pratique, la suspicion de céphalées par abus 
médicamenteux conduit dans un premier temps à la mise 
en place d'un sevrage médicamenteux. Si les céphalées per-
sistent après l'arrêt de l'abus médicamenteux, le diagnostic 
de céphalées de tension chronique sera retenu.

Une fois le diagnostic de céphalée secondaire éliminé, 
l'interrogatoire doit écarter une autre céphalée primaire, 
notamment une céphalée migraineuse. La distinction entre 
les deux pathologies peut être difficile, notamment si la 
céphalée migraineuse est diffuse et d'intensité modérée. 
Cette difficulté diagnostique est renforcée par la fréquente 
association des deux pathologies chez un même patient [29].

Traitements des céphalées 
de tension

Malgré la grande fréquence des céphalées de tension, le 
traitement de ce type de céphalée est encore mal codifié 
et en pratique parfois difficile. La prise en charge dépend 
de la fréquence des crises, du retentissement sur la vie quo-
tidienne, des symptômes cliniques (sensibilité des muscles 
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Démarche diagnostique générale devant une céphalée 
chronique quotidienne3

A. Donnet, M. Lantéri-Minet 

Nous reproduisons ici une partie des recommandations 
sur la prise en charge d'une céphalée chronique quoti-
dienne parues dans la Revue neurologique sous la réfé-
rence : Lanteri-Minet M, Demarquay G, Alchaar H, et  al. 
« Démarche diagnostique générale devant une céphalée 

chronique quotidienne (CCQ) – Prise en charge d'une CCQ 
chez le migraineux : céphalée par abus médicamenteux et 

péricrâniens) et des pathologies associées (syndrome 
anxiodépressif, présence d'un abus médicamenteux). Les 
traitements peuvent schématiquement être classés en trai-
tement des crises et traitement préventif.

Traitement des accès douloureux
Les traitements des crises sont essentiellement de nature phar-
macologique et comprennent les antalgiques simples non 
opioïdes et les anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS). Les 
études thérapeutiques versus placebo montrent une efficacité 
de l'aspirine (posologie unitaire de 500 à 1 000 mg), de l'ibu-
profène, du kétoprofène, du naproxène sodique et du diclo-
fénac. Le paracétamol a une efficacité supérieure au placebo 
à la posologie de 1 000 mg mais ne semble pas efficace à la 
posologie de 500 mg [30]. Les associations médicamenteuses 
comprenant l'adjonction de la caféine à l'aspirine, paracétamol 
ou ibuprofène sont efficaces mais exposent au risque d'abus 
médicamenteux. Pour cela, ces associations médicamenteuses 
ne sont pas recommandées en 1re intention [31]. Les myore-
laxants, les opioïdes ainsi que les triptans n'ont pas démontré 
d'efficacité dans le traitement des crises des céphalées de ten-
sion et ne sont pas recommandés [31]. La prescription d'un 
traitement de crise devra dans tous les cas être associée à une 
information sur le risque de l'abus médicamenteux qui peut 
aggraver et entretenir les céphalées chroniques.

Traitements prophylactiques
Les médicaments prophylactiques médicamenteux des 
céphalées de tension reposent essentiellement sur les antidé-
presseurs tricycliques et plus particulièrement l'amitriptyline 
(Laroxyl®). Ce traitement est souvent proposé en 1re inten-
tion. Il doit être débuté de façon progressive (10 à 25 mg/j) 
le soir et augmenté progressivement jusqu'à une posologie 
moyenne de 30 à 75 mg [31]. Les effets secondaires (somno-

lence, prise de poids, constipation) peuvent être des facteurs 
limitant cette prescription. Dans tous les cas, il est important 
de signaler aux patients que ces traitements appartenant à la 
famille des antidépresseurs ont une action antalgique propre. 
En revanche, d'autres traitements utilisés dans la prophylaxie 
de la migraine comme le topiramate n'ont pas montré d'effi-
cacité dans la prophylaxie des céphalées de tension.

Une prise en charge non médicamenteuse est fréquem-
ment proposée aux patients souffrant de céphalées de 
tension. Elle débute par une information sur la pathologie 
et les différents facteurs favorisant les céphalées. Le biofeed-
back semble une méthode intéressante [31]. De même, il 
est souvent proposé la relaxation, l'hypnose et les thérapies 
cognitivocomportementales.

 À retenir pour l'ORL clinicien

■ Les céphalées de tension sont les céphalées les plus 
fréquemment observées en population générale.
■ On distingue les céphalées de tension épiso-
diques des céphalées de tension chroniques ; leur 
prise en charge diffère entre les deux groupes.
■ Les mécanismes physiopathologiques impliquent 
des facteurs périphériques (sensibilisation des 
nocicepteurs myofaciaux) et/ou centraux (psycho-
pathologiques, rôle du stress).
■ La prise en charge nécessite : 
– de poser un diagnostic positif (importance des 
données de l'interrogatoire) ; 
– d'éliminer d'autres causes de céphalées (secon-
daires ou primaires) ; 
– de détecter des facteurs aggravants ; 
– de détecter et prendre en charge d'éventuelles 
comorbidités ; 
– de proposer un traitement de crise et si besoin 
un traitement prophylactique.

3 Les références bibliographiques correspondantes sont proposées 
p. 50.
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migraine chronique. Recommandations de la SFEMC, de 
l'ANLLF et de la SFETD ». Revue neurologique. 2014 ; 170 : 
162–76. La référence princeps doit être utilisée pour toute 
citation de cet article. Nous remercions les éditions Elsevier-
Masson de nous avoir donné leur autorisation.

Les céphalées chroniques quotidiennes (CCQ) ont fait 
l'objet de recommandations de bonne pratique récem-
ment publiées [32]. Ce chapitre consacré à la démarche 
diag nostique générale devant une CCQ représente l'essen-
tiel du premier chapitre de ces recommandations.

Définition et épidémiologie 
des céphalées chroniques 
quotidiennes

Définition
Les CCQ se définissent par la présence d'une céphalée sur-
venant au moins 15  jours par mois depuis au moins trois 
mois (accord professionnel – AP). Le consensus retient le 
seuil de 15  jours de céphalée par mois, le terme « quoti-
dien » étant un terme d'usage.

Les CCQ n'ont pas été individualisées en tant qu'entité 
nosographique dans les trois éditions successives de la 
Classification internationale des céphalées [33–35] car il 

s'agit de l'expression clinique que peuvent prendre diverses 
céphalées.

Les CCQ sont habituellement assimilées aux CCQ pri-
maires et doivent être différenciées des CCQ secondaires 
(fig.  4.1) qui peuvent être causées par de nombreuses 
étiologies. La prise en charge des CCQ secondaires est dif-
férente de celles des CCQ primaires et, hormis pour celle 
secondaire à un abus médicamenteux survenant chez 
le sujet migraineux, elle ne fait pas l'objet des présentes 
recommandations. De même, ces recommandations ne 
concernent pas les CCQ primaires de courte durée dont 
la principale est l'algie vasculaire de la face chronique. Les 
CCQ primaires sont dans la pratique assimilées aux CCQ 
de longue durée, qui sont définies comme des CCQ pri-
maires dont les épisodes céphalalgiques sont d'une durée 
supérieure à 4 heures sans traitement.

Les CCQ primaires sont représentées par la migraine 
chronique (tableau 4.6), la céphalée de tension chronique 
(tableau 4.7), l'hemicrania continua (tableau 4.8) et la CCQ 
de novo (tableau 4.9).

Épidémiologie
L'épidémiologie des CCQ concerne leurs prévalence et 
incidence, leur retentissement à l'échelle individuelle et leur 
retentissement à l'échelle sociétale.

Céphalées chroniques
quotidiennes
> 15 j/mois

Céphalées chroniques
quotidiennes secondaires

Céphalées chroniques
quotidiennes primaires

Céphalées chroniques
quotidiennes de
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< 4 h

Céphalées chroniques
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> 4 h
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Ì

Fig. 4.1

Arbre décisionnel des CCQ.
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Tableau 4.6. Critères diagnostiques de la migraine chronique [35].

A. Céphalée présente au moins 15 jours par mois depuis au moins trois mois

B. Céphalée survenant chez un patient ayant présenté au préalable au moins cinq crises de migraine sans aura et/ou deux crises de 
migraine avec aura

C. Céphalée présente au moins huit jours par mois et répondant aux critères C et D de la migraine sans aura, et/ou aux critères B et C 
de la migraine avec aura et/ou répondant à un traitement par triptan ou ergotamine

D. Céphalée non attribuable à une autre cause

NB : critères C et D de la migraine sans aura : 
C. Céphalée ayant au moins deux des caractéristiques suivantes : 
– unilatérale
– pulsatile
– modérée ou sévère
– aggravée par les activités physiques de routine, telle que la montée ou la descente d'escaliers
D. Associé à la céphalée, présence d'au moins l'un des caractères suivants : 
– nausées et/ou vomissements
– photophobie et phonophobie
NB : critères B et C de la migraine avec aura : 
B. Au moins une des expressions cliniques de l'aura (totalement réversibles) suivantes : 
– visuelle
– sensorielle
– phasique et/ou dysarthrique
– motrice
– tronc cérébral
– rétinienne
C. Au moins deux des quatre caractéristiques suivantes : 
– au moins une des expressions cliniques apparaissant progressivement en au moins 5 minutes et/ou au moins deux des expressions cliniques se 
succédant
– chaque expression clinique durant de 5 à 60 minutes
– au moins une des expressions unilatérale
– céphalée survenant pendant l'aura ou la suivant dans les 60 minutes

Tableau 4.7. Critères diagnostiques de la céphalée de 
tension chronique [35].

A. Céphalée présente au moins 15 jours par mois depuis 
au moins trois mois et répondant aux critères B, C et D

B. Céphalée durant des heures ou pouvant être continue

C. Céphalée ayant au moins deux caractéristiques suivantes : 
– localisation bilatérale
– à type de pression ou de serrement (non pulsatile)
– d'intensité légère à modérée
– non aggravée par les activités physiques de routine comme 

la marche ou la montée d'escaliers

D. Présence des deux éléments suivants : 
– pas plus d'un élément suivant : photophobie, phonophobie 

ou nausées légères
– ni nausées modérées ou sévères ni vomissements

E. Céphalée non attribuable à une autre cause

Tableau 4.8. Critères diagnostiques de l'hemicrania 
continua [35].

A. Céphalée unilatérale répondant aux critères B–D

B. Céphalée présente depuis plus de trois mois  
avec des exacerbations d'intensité modérée ou sévère

C. Présence d'au moins un des deux critères suivants : 
— Au moins un des signes suivants ipsilatéraux à la céphalée : 
– injection conjonctivale et/ou larmoiement
– congestion nasale et/ou rhinorrhée
– œdème palpébral
– sueur du front et du visage
– rougeur du front ou du visage
– sensation de plénitude de l'oreille
– myosis et/ou ptosis
— Agitation motrice ou aggravation de la douleur  

avec les mouvements

D. Réponse complète à des doses thérapeutiques 
d'indométacine

E. Céphalée non attribuable à une autre cause
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Prévalence et incidence

La prévalence de l'ensemble des CCQ est comprise entre 2,5 et 
4 % de la population [36, 37]. En France, celle-ci a été estimée 
à 3 % de la population âgée de plus de 15 ans [38]. L'incidence 
des CCQ n'est pas connue, mais une étude nord-américaine 
a démontré que 2,5 % des sujets souffrant de migraine épiso-
dique développent une CCQ en une année [39].

La prévalence de la migraine chronique est plus difficile 
à estimer en raison des modifications récentes des critères 
diagnostiques de cette pathologie [33–35]. Une analyse de 
la littérature publiée en 2010 montrait des chiffres de pré-
valence globale compris entre 1,4 et 2,2 % [40]. En France, 
1,7 % des adultes présenteraient une migraine chronique 
sans abus médicamenteux et 0,8 % une migraine chronique 
associée à un abus médicamenteux [41, 42].

La céphalée de tension chronique a une prévalence esti-
mée entre 0,6 [36] et 3,3 % [37].

La CCQ de novo et l'hemicrania continua sont des 
céphalées rares en population générale dont la prévalence 
exacte est inconnue.

Retentissement individuel des CCQ

Les CCQ représentent une pathologie handicapante avec un 
retentissement important sur la vie quotidienne. Le reten-
tissement fonctionnel décrit par les patients souffrant de 
CCQ est plus important que celui des sujets souffrant d'une 
céphalée épisodique [43]. Il est encore plus marqué si un abus 
médicamenteux existe et si la CCQ a des caractéristiques 
sémiologiques migraineuses. Le retentissement fonctionnel 
de la CCQ peut être appréhendé au moyen de questions 
simples (portant sur le handicap induit dans les activités des 
sphères familiale, sociale et professionnelle) et de l'agenda 
des céphalées tenu par le patient. Il peut être quantifié au 
moyen d'échelles de handicap dont les plus utilisées, parmi 
celles dont on dispose d'une traduction française validée, 
sont les échelles HIT-6 (Headache Impact Test – 6e version) 
et MIDAS (Migraine Disability Assessment) dont l'usage est 

déjà recommandé pour l'évaluation de la migraine épiso-
dique [44]. Le retentissement fonctionnel des CCQ est très 
fréquemment associé à un retentissement émotionnel qui 
est également plus important chez les patients souffrant 
d'une CCQ que chez les patients souffrant d'une céphalée 
épisodique, particulièrement chez ceux dont la CCQ s'asso-
cie à un abus médicamenteux et/ou s'exprime avec une 
sémiologie migraineuse. Les dimensions de ce retentissement 
émotionnel peuvent être anxieuses et/ou dépressives. Il doit 
être appréhendé par des questions simples et idéalement 
quantifié au moyen d'échelles. L'échelle de retentissement 
émotionnel la plus adaptée à la pratique courante est l'échelle 
HAD (Hospital Anxiety and Depression scale) qui est validée 
en langue française et qui est déjà recommandée pour l'éva-
luation de la douleur chronique en ambulatoire [45] et celle 
de la migraine épisodique [44]. La conséquence du retentis-
sement fonctionnel et/ou émotionnel est une altération de 
la qualité de vie. Celle-ci doit être appréhendée globalement 
lors de la consultation mais est rarement quantifiée en pra-
tique, l'utilisation d'échelles telle l'échelle SF-36 étant réservée 
à la recherche clinique.

Retentissement sociétal

L'impact économique des CCQ est important en raison de 
coûts directs induits par la consommation des ressources de 
soins (consultations, hospitalisations, examens paracliniques 
et consommation médicamenteuse) et de coûts indirects 
secondaires à la baisse de productivité professionnelle.

En France, les coûts directs induits par les CCQ ont été 
estimés à 1 900 millions d'euros [46]. Peu de données pré-
cises sont disponibles quant aux coûts indirects générés par 
les CCQ mais la perte de productivité induite par les CCQ 
est significativement supérieure à celle des céphalées épi-
sodiques, notamment en cas de migraine chronique et/ou 
d'abus médicamenteux [43].

Démarche diagnostique

Chez un patient souffrant de CCQ, la démarche diagnos-
tique comprend plusieurs étapes successives.

Diagnostic positif de la CCQ
La première étape est le diagnostic de CCQ qui correspond 
à une céphalée présente au moins 15 jours par mois depuis 
au moins trois mois. Lors de la première consultation, le 
nombre exact de jours avec céphalée peut être difficile à 
préciser si le patient n'a pas tenu un agenda au préalable. 

Tableau 4.9. Critères diagnostiques de la céphalée 
chronique quotidienne de novo [35].

A. Céphalée persistante, répondant aux critères B–D

B. Début précisément daté par le patient et caractère continu 
et sans rémission de la douleur apparaissant en moins  
de 24 heures

C. Céphalée présente depuis plus de trois mois

D. Céphalée non attribuable à une autre cause
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Dans ce cas, après avoir éliminé une céphalée secondaire, 
il est recommandé de demander au patient de tenir un 
agenda afin de préciser ce nombre. Cet agenda, rapporté 
lors de la consultation suivante, permet de confirmer ou 
d'infirmer le diagnostic de CCQ.

Élimination d'une CCQ secondaire
Les éléments cliniques devant faire suspecter une CCQ 
secondaire sont résumés dans le tableau 4.10 [47]. La sus-
picion de CCQ secondaire doit conduire à la réalisation 
d'examens complémentaires comprenant une imagerie 
cérébrale, idéalement une IRM encéphalique ou par défaut 
une TDM cérébrale avec injection, et selon l'âge ou les 
données de l'examen clinique, un bilan biologique compre-
nant un bilan inflammatoire sanguin et/ou une analyse du 
liquide cérébrospinal après une ponction lombaire.

Détermination de la nature  
de la céphalée sous-jacente
Les CCQ primaires compliquent dans la majorité des cas une 
céphalée primaire épisodique. L'interrogatoire doit déter-
miner la nature de la céphalée primaire sous-jacente qui 
correspond le plus souvent à une migraine ou une céphalée 
de tension (ou à l'intrication de ces deux céphalées).

Cette étape repose sur l'anamnèse, le diagnostic s'ap-
puyant sur les critères de l'International Classification of 
Headache Disorders (ICHD) [35] de la migraine et de la 
céphalée de tension. Cette étape peut être difficile et ce 
n'est parfois que l'évolution qui permet d'identifier la nature 
de la céphalée initiale.

Recherche d'un abus 
médicamenteux et de son origine
La définition de l'abus médicamenteux repose sur le 
nombre mensuel de jours avec une prise d'antalgiques ou 
d'antimigraineux de crise, évalué sur une période de trois 
mois. Comme pour le nombre de jours avec céphalée, 
l'utilisation d'un agenda sur lequel le patient note ses prises 
médicamenteuses est nécessaire pour confirmer l'abus 
médicamenteux. Ce dernier est défini par une prise régu-
lière et fréquente : au moins 15  jours par mois pour une 
prise d'antalgiques non opioïdes (paracétamol, aspirine, 
anti-inflammatoires non stéroïdiens) et au moins 10  jours 
par mois pour une prise d'opioïdes, d'ergotés, de triptans, 
d'antalgiques associant plusieurs principes actifs et/ou en 
cas d'utilisation combinée de plusieurs médicaments par le 
patient [35].

Le motif de la prise médicamenteuse doit être pris 
en compte. Une surconsommation médicamenteuse 
peut être secondaire à des épisodes céphalalgiques fré-
quents ou à l'intrication de céphalées avec d'autres phé-
nomènes douloureux (par exemple une pathologie 
musculosquelettique).

Il est également important de rechercher si l'abus médi-
camenteux est supporté par une prise anticipatoire des 
médicaments liée à l'anxiété, voire à des phénomènes de 
dépendance (AP).

Recherche des autres facteurs 
de risque de CCQ
L'interrogatoire doit rechercher, indépendamment de l'abus 
médicamenteux, les facteurs de risque de CCQ qui ont été 
identifiés lors des études épidémiologiques : anxiété géné-
ralisée, épisode dépressif avéré, événements biographiques 
stressants, douleurs musculosquelettiques, troubles venti-
latoires du sommeil et excès pondéral (AP). Bien qu'il ne 
soit pas démontré que la prise en charge de ces facteurs 
de risque modifie l'évolution des CCQ, celle-ci doit être 
réalisée.

Tableau 4.10. Éléments devant faire suspecter une CCQ 
secondaire (d'après [47]).

Terrain et antécédents médicaux

Apparition de la CCQ chez un sujet de plus de 50 ans
Absence de céphalée primaire préalable à l'apparition  
de la CCQ
Apparition de la CCQ dans un contexte pathologique 
(néoplasie, maladie systémique, etc.)
Apparition de la CCQ pendant la grossesse ou le post-partum
Apparition de la CCQ depuis la prise d'un médicament

Caractéristiques de la céphalée

Début récent (moins d'un an)
Déclenchement des céphalées par la toux, un effort physique 
ou une manœuvre de Valsalva
Caractère postural (présente en orthostatisme, disparaissant  
en décubitus)
Association à des symptômes neurologiques  
(hormis ceux de l'aura)

Données de l'examen clinique

Anomalies à l'examen clinique, œdème papillaire au fond d'œil
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Synthèse diagnostique d'une CCQ 
chez un migraineux
La migraine étant la céphalée primaire sous-jacente 
le plus souvent associée à une CCQ, la suite de cette 
démarche ne concernera que la synthèse diagnostique 
d'une CCQ chez un migraineux. Deux situations peuvent 
se rencontrer : 
● de manière rare, le patient n'a pas d'abus médicamen-
teux quand il se présente à la consultation ; il s'agit d'un 
patient présentant une migraine chronique sous réserve 
que les critères diagnostiques de l'ICHD soient présents ; 
● dans le cas le plus courant, il s'agit d'un patient migrai-
neux consultant pour une CCQ se présentant avec un 
abus médicamenteux. En dépit de l'absence de données 
factuelles démontrant sa pertinence, il existe un consen-
sus faisant de la réalisation du sevrage en antalgiques et/
ou en antimigraineux spécifiques un préalable à la prise en 
charge. Le terme « sevrage » est utilisé pour définir l'arrêt de 
la surconsommation médicamenteuse, qu'il y ait ou non 
une dépendance médicamenteuse. Ce sevrage permettra 
de déterminer le diagnostic final, à savoir une migraine 
chronique en cas de persistance de la CCQ deux mois après 
le sevrage ou une céphalée par abus médicamenteux si la 
CCQ a disparu deux mois après le sevrage (AP). Ce sevrage 
est également utile car il permet de retrouver une meilleure 
efficacité du traitement de crise et du traitement prophy-
lactique [48].

Sevrage médicamenteux

Les données factuelles sont insuffisantes pour recommander 
un protocole de sevrage particulier (AP). Aucune étude n'a 
comparé un sevrage brutal à un sevrage progressif. Aucune 
différence n'a été mise en évidence entre un sevrage réalisé 
avec une approche non pharmacologique  et un sevrage 
réalisé avec une approche pharmacologique [49], mais des 
données non contrôlées plaident pour une supériorité 
de l'association de ces deux approches [50]. De même, la 
comparaison du sevrage réalisé en ambulatoire et de celui 
réalisé en milieu hospitalier a montré une efficacité similaire 
[51, 52]. Aucune étude n'a évalué spécifiquement un traite-
ment prophylactique lors du sevrage médicamenteux [53]. 
Enfin, concernant le traitement de la céphalée de rebond, 
l'évaluation de l'efficacité de la prednisolone a donné des 
résultats tantôt négatifs [54], tantôt positifs [55, 56], et 
aucun autre traitement n'a été évalué dans des conditions 
contrôlées [53]. C'est notamment le cas de traitements par 

voie parentérale, proposés en association au sevrage, qui 
concernent la dihydroergotamine [57, 58] et le valproate de 
sodium [59].

Sevrage médicamenteux 
en ambulatoire
Actuellement, une majorité de patients souffrant de CCQ 
associée à un abus médicamenteux bénéficie d'un sevrage 
médicamenteux en ambulatoire.

Le sevrage ambulatoire peut être brutal ou progressif 
(AP), ses modalités devant être adaptées individuellement 
en fonction du patient, de son mode de vie et du (ou des) 
médicament(s) utilisé(s) en excès.

Le sevrage ambulatoire doit être associé à un traite-
ment prophylactique antimigraineux (AP). Les précédentes 
recommandations françaises positionnaient l'amitriptyline 
comme le traitement de référence dans cette situation [60]. 
Depuis, des données contrôlées ont montré une efficacité 
prophylactique pour le topiramate [61, 62]. Considérant ces 
données, le topiramate devrait être le traitement pharmaco-
logique à proposer en 1re intention. Néanmoins, la robustesse 
de ces données peut être discutée car elles ont été obtenues 
dans des études qui avaient inclus des patients souffrant 
de migraine chronique associée ou non à un abus médica-
menteux. Il existe un consensus faisant que tout traitement 
de fond antimigraineux validé dans la migraine épisodique 
peut être proposé (AP). Comme pour le traitement de la 
migraine épisodique, le choix du traitement prophylactique 
repose sur les comorbidités, les traitements antérieurement 
utilisés et les effets indésirables potentiels [44].

Sevrage médicamenteux hospitalier
Le sevrage médicamenteux hospitalier est plus rare. Ses 
indications reposent sur l'impossibilité pour le patient à 
effectuer le sevrage en ambulatoire, l'ancienneté de l'abus, 
l'abus impliquant plusieurs classes pharmacologiques, une 
dépendance comportementale et/ou une comorbidité 
psychiatrique et la iatrogénie de l'abus (AP).

Le sevrage médicamenteux hospitalier est brutal dès le 
1er jour de l'hospitalisation (AP). Du fait de sa brutalité, il 
s'accompagne d'une céphalée de rebond qui peut durer 
entre deux et dix jours mais dont les caractéristiques (délai 
d'apparition, sévérité et durée) dépendent de la nature du 
(ou des) médicament(s) impliqués dans l'abus (précoce et 
peu sévère pour les triptans, tardive et plus sévère pour les 
opioïdes) [63]. Cette céphalée de rebond peut s'associer 
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à une symptomatologie digestive (nausées et/ou vomis-
sements) et une hyperesthésie sensorielle importantes 
témoignant de sa nature migraineuse. Elle peut également 
être accompagnée d'une exacerbation de l'anxiété avec irri-
tabilité. Aucune donnée factuelle n'est disponible quant à 
la manière de prendre en charge cette céphalée de rebond 
et, dans la pratique, les attitudes diffèrent d'une équipe à 
l'autre, sachant que le principe général est dans la mesure 
du possible de ne pas proposer de traitement pharma-
cologique [53] afin de respecter le principe du sevrage 
médicamenteux.

Les précédentes recommandations françaises propo-
saient l'amitriptyline par voie parentale comme traitement 
devant être associé au sevrage hospitalier. Bien que son 
niveau de preuve soit faible, cette recommandation reste 
majoritairement appliquée en France, sachant que ses 
modalités de mise en place (posologie et durée) sont adap-
tées individuellement (AP).

Accompagnement non 
pharmacologique du sevrage 
médicamenteux
Qu'il soit réalisé en ambulatoire ou en milieu hospitalier, 
le sevrage médicamenteux doit être accompagné d'une 
démarche éducative qui a trois objectifs principaux (AP). 
Elle doit permettre au patient de comprendre la relation 
entre la prise excessive de médicaments de crise et l'entre-
tien de la CCQ. Elle doit également permettre au patient de 
contrôler une éventuelle prise anticipatoire de ces médica-
ments. Enfin, si le patient présente des céphalées de ten-
sion entre ses crises migraineuses, elle doit lui permettre de 
mieux distinguer la nature de la céphalée lorsqu'elle débute 
afin de ne traiter que les crises migraineuses.

En référence aux recommandations de la prise en charge 
de la migraine épisodique [44], la relaxation-gestion du stress, 
le rétrocontrôle biologique et la thérapie cognitivocompor-
tementale ont leur place dans le cadre d'une prise en charge 
psychocomportementale. Dans le cas particulier d'une 
authentique dépendance, notamment aux opioïdes, un avis, 
voire une prise en charge addictologique, peut être nécessaire.

Synthèse à l'issue du sevrage
La réalisation d'un sevrage médicamenteux montre que 
la moitié des patients migraineux souffrant d'une CCQ 
associée à un abus médicamenteux voit l'expression de 

la céphalée redevenir épisodique deux mois après un 
sevrage effectif, faisant considérer l'abus médicamenteux 
comme la cause de la CCQ. L'autre moitié voit la CCQ 
persister, faisant envisager cet abus comme une consé-
quence [48].

Quelles que soient ses modalités de réalisation, le 
sevrage médicamenteux, quand il est effectif, permet ainsi 
de confirmer le diagnostic : 
● si la CCQ a disparu deux mois après un tel sevrage et 
que la migraine est revenue à une expression épisodique 
(< 15  jours avec céphalée par mois), le diagnostic de 
céphalée par abus médicamenteux est confirmé ; 
● a contrario, si la CCQ persiste deux mois après la réalisa-
tion d'un sevrage bien conduit, le diagnostic de migraine 
chronique est posé.

Outre sa valeur diagnostique, le sevrage permet de 
rendre le traitement prophylactique de la migraine plus 
efficient [48].

Cependant, dans certains cas, ce sevrage n'est pas effec-
tif (impossibilité complète du sevrage ou réapparition de 
l'abus médicamenteux avant les deux mois requis). Dans 
cette situation, il est recommandé de refaire un sevrage avec 
d'autres modalités (notamment mise en place d'un sevrage 
hospitalier si le premier a été réalisé en ambulatoire). Si 
plusieurs sevrages restent non effectifs, il est recommandé 
de considérer le patient comme souffrant d'une migraine 
chronique.

 À retenir pour l'ORL clinicien

■ Les CCQ se définissent par la présence d'une 
céphalée survenant au moins 15  jours par mois 
depuis au moins trois mois.
■ La prévalence des CCQ est de 3 % de la popula-
tion générale française adulte.
■ La démarche diagnostique face à une CCQ 
repose sur une démarche systématique avec : 
– diagnostic positif de la CCQ ; 
– élimination d'une CCQ secondaire ; 
– détermination de la nature de la céphalée 
sous-jacente ; 
– recherche d'un abus médicamenteux ; 
– recherche des autres facteurs de risque d'une 
CCQ.
■ Chez un sujet migraineux présentant une CCQ 
associée à un abus médicamenteux, la première 
mesure à lui proposer est un sevrage médicamenteux.
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4 Les références bibliographiques correspondantes sont proposées 
p. 50.

Céphalées trigémino-dysautonomiques4

P. Giraud, G. Demarquay

Les céphalées trigémino-dysautonomiques (CTA) sont des 
céphalées primaires qui se manifestent par des douleurs 
unilatérales, de localisation péri-orbitaire et/ou tempo-
rale, associées à des symptômes végétatifs ipsilatéraux à 
la douleur. Les CTA regroupent l'algie vasculaire de la face 
(AVF) ainsi que d'autres pathologies plus rares comme 
l'hémicrânie paroxystique (HCP), l'hemicrania continua 
(HC) et les céphalées paroxystiques brèves avec signes 
dysautonomiques (les syndromes SUNCT, ou Short-lasting 
Unilateral Neuralgiform headache attacks with Conjunctival 
injection and Tearing, et SUNA, ou Short-lasting Unilateral 
Neuralgiform headache attacks with cranial Autonomic 
symptoms) [64]. La durée et la fréquence des crises per-
mettent de diagnostiquer et distinguer les différentes CTA. 
Du fait de la localisation des douleurs et des signes végé-
tatifs comme une rhinorrhée, les patients consultent fré-
quemment les spécialistes ORL. L'objectif de cet article est 
de décrire les CTA et de rappeler les traitements spécifiques.

Démarche diagnostique

La démarche diagnostique débute par un interrogatoire précis. 
Les questions portent sur le mode d'apparition, l'ancienneté de 
la douleur, le profil évolutif, la durée, la localisation, l'intensité, 
les facteurs favorisants et aggravants ainsi que les facteurs sou-
lageant la douleur. La recherche de signes associés doit systé-
matiquement être l'objet de questions : existe-t-il un ptosis, un 
myosis, un larmoiement, un œdème palpébral, une injection 
conjonctivale, une rhinorrhée ou une obstruction nasale lors 
des crises ? Le comportement au cours des accès douloureux 
(prostration, agitation ?) doit être évalué. Un examen clinique 
et neurologique est ensuite réalisé car toute anomalie rendrait 
le diagnostic de céphalée primaire non pertinent.

Algie vasculaire de la face  
(code IHS 3.1)

Épidémiologie
L'AVF (cluster headache ou littéralement « céphalées en 
grappe » en langue anglaise) est une pathologie rare. La préva-

lence vie-entière est de 124/100 000 et la prévalence annuelle 
est de 53/100 000 [65]. L'AVF affecte principalement les sujets 
de sexe masculin (84 % des cas) bien qu'une augmentation 
de l'incidence féminine soit observée. Les crises débutent 
en majorité entre la 2e et 4e décennie [66]. Une association 
avec la prise de toxiques (tabac, cannabis, autres toxiques) est 
connue [67] ; les liens physiopathologiques entre l'AVF et la 
consommation de toxiques ne sont pas expliqués.

Sémiologie clinique (tableau 4.11)

La douleur est unilatérale, localisée dans la région fronto-
orbitaire, frontale ou temporale et peut diffuser au niveau 
de l'hémicrâne, de la joue, du cou ou de l'épaule. La dou-
leur est intense, « atroce, intolérable », comme « un tison 
enfoncé dans l'œil » ou une sensation « d'arrachement ou de 
broiement du globe oculaire ». Le changement de côté lors 
des accès douloureux est rare. La douleur est associée lors 
de l'accès douloureux à des signes de dysfonctionnement 
du système nerveux autonome et à une modification com-
portementale. Les symptômes végétatifs siègent au niveau 

Tableau 4.11. Critères diagnostiques de l'algie vasculaire de 
la face selon la Classification internationale des céphalées 
(IHCD-III 3.1).

A. Au moins cinq crises réunissant les critères B à D

B. Douleur unilatérale sévère ou très sévère, orbitaire,  
supra-orbitaire et/ou temporale durant 15 à 180 minutes  
(sans traitement)

C. Un ou les deux critères suivants : 
— la céphalée est associée à au moins un des signes survenant 

du côté de la douleur : 
– injection conjonctivale et/ou larmoiement
– congestion nasale et/ou rhinorrhée
– œdème palpébral
– sudation du front ou de la face
– rubéfaction du front ou de la face
– sensation de plénitude dans l'oreille
– myosis et/ou ptosis
— sensation d'impatience ou agitation motrice

D. La fréquence des crises varie d'une à huit crises par jour dans plus 
de la moitié du temps durant la période d'activité de la maladie

E. Les symptômes ne sont pas attribuables à une autre 
pathologie
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de l'hémiface douloureuse (voir tableau  4.11). Le myosis 
et le ptosis témoignent d'une hypoactivité sympathique 
tandis que les autres manifestations cliniques signent une 
hyperactivation parasympathique. Ces signes peuvent être 
au premier plan mais leur présence plus discrète, voire leur 
absence, n'exclut pas le diagnostic. Durant les crises, une agi-
tation avec déambulation, voire une agressivité, est présente. 
Cette agitation doit être dépistée à l'interrogatoire car elle 
est d'une aide précieuse au diagnostic. Les crises durent de 
15 à 180 minutes et se reproduisent une à huit fois par jour, 
fréquemment à horaires fixes, ce qui confère le caractère 
circadien de l'affection. Un accès nocturne est très fréquent.

En dehors des crises, l'examen clinique est normal. La persis-
tance intercritique d'un signe de Claude Bernard-Horner (ptosis, 
myosis) est possible mais ce signe rare doit faire suspecter une 
dissection carotidienne (voir plus loin « Diagnostic différentiel »).

Évolution des crises
Il existe deux formes évolutives d'AVF : épisodique et chro-
nique. La forme épisodique concerne 85 % des patients 
avec des accès douloureux durant deux à huit semaines. 
L'intervalle libre entre deux périodes douloureuses est au 
minimum d'un mois. Le plus souvent, une à deux périodes 
douloureuses par an sont décrites, définissant un rythme 
circannuel. Dans la forme chronique, les crises évoluent 
toute l'année avec des périodes de rémission inférieures à 
un mois. La forme chronique peut compliquer une forme 
épisodique ou être d'emblée chronique [68].

Examens complémentaires
Le scanner ou l'IRM encéphalique sont normales. L'IRM encé-
phalique avec éventuellement angio-IRM cérébrale et cervi-
cale doit être réalisée systématiquement lors d'un 1er accès, 

devant une forme atypique, en cas d'anomalies à l'examen 
clinique ou si les critères de diagnostic ne sont pas réunis. Les 
étiologies d'AVF secondaires sont nombreuses [69].

Physiopathologie
Les données cliniques suggèrent l'implication du système 
trigéminovasculaire, du système végétatif avec hypoacti-
vation sympathique et hyperactivation parasympathique 
et de l'hypothalamus [70]. L'implication du système tri-
géminovasculaire expliquerait la localisation des douleurs 
dans le territoire V

1
. Le rôle de l'hypothalamus qui rend 

compte de l'évolution circadienne et circannuelle est 
conforté par les données d'imagerie en tomographie par 
émission de positons qui montrent une hyperactivation 
de l'hypothalamus postérieur ipsilatéral à la douleur [71]. 
Des stimulations stéréotaxiques de l'hypothalamus (voir 
plus loin) à titre thérapeutique sont directement issues de 
ces connaissances. Si l'implication de l'hypothalamus est 
actuellement reconnue, son rôle comme « générateur » 
ou « structure activée secondairement » fait encore l'objet 
de travaux.

Diagnostic différentiel
L'AVF doit être distinguée : 
● des autres CTA comme l'hémicrânie paroxystique ; les 
données de l'interrogatoire concernant notamment la 
durée et la fréquence des crises sont une aide précieuse 
pour différencier ces différentes étiologies (tableau 4.12) ; 
● des crises de migraine qui peuvent comporter des symp-
tômes végétatifs péri-orbitaires ; 
● d'une névralgie trigéminale de la branche V

1
 du fait 

de la localisation des douleurs. Le type et la durée des 
douleurs (décharge électrique, fulgurante, de quelques 

Tableau 4.12. Tableau comparatif des principales céphalées trigémino-dysautonomiques primaires (adapté de Cittadini 
et Goadsby [78]).

Type de céphalée 
trigémino-

dysautonomique

AVF Hémicrânie 
paroxystique

SUNCT Hemicrania continua

Sex-ratio (H, F) H > F H = F H > F H < F

Fréquence des crises 1–8/jour 20/jour 100/jour Douleur unilatérale 
continue avec crises

Durée des crises 15 à 180 min 2–30 min < 5 min Non précisée

Traitement de référence Crise : sumatriptan, 
oxygénothérapie
Préventif : vérapamil

Indométacine  Indométacine
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secondes et limitée à un territoire nerveux) permettent 
habituellement de les distinguer de l'AVF ; 
● d'une forme symptomatique d'AVF en lien avec une 
dissection artérielle des vaisseaux au cou, des lésions tumo-
rales de la région hypophysaire, des infarctus bulbaires, des 
méningiomes ou encore des sinusites sphénoïdales [69].

Traitement

Traitements de crise

Deux traitements disposent d'une autorisation de mise sur 
le marché (AMM) dans l'AVF : le sumatriptan injectable 
(Imiject® 6 mg) et l'oxygénothérapie : 
● le sumatriptan injectable, agoniste sérotoninergique 
5HT

1B/1D
, est administré à la posologie de 6 mg par voie 

sous-cutanée en auto-injection (maximum deux par jour). 
La prescription est réalisée sur une ordonnance d'excep-
tion. Les contre-indications cardiovasculaires et immuno-
allergiques doivent être respectées. La tolérance est bonne 
mais des sensations de bouffées de chaleur, de vertiges ou 
d'oppression thoracique peuvent être rapportées ; 
● l'oxygénothérapie à haut débit au masque est l'alter-
native de choix ou peut être associée en cas de crises fré-
quentes. Un débit de 7 à 12 L/min est requis. Les séances 
durent de 15 à 20 minutes. Les contre-indications sont limi-
tées, permettant son emploi en cas de contre-indication, 
d'intolérance ou d'inefficacité du sumatriptan.

Traitements prophylactiques

Traitements médicamenteux

Aucun traitement prophylactique proposé dans l'AVF ne 
dispose d'AMM spécifique.
● Le vérapamil (Isoptine®) est le traitement de 1re inten-
tion dans les formes chroniques [72, 73]. Les posolo-
gies efficaces sont comprises entre 240 à 480 mg/j mais 
peuvent nécessiter des posologies plus élevées et doivent 
être mises en place de façon progressive. Une surveillance 
ECG régulière avant et durant le traitement est conseillée 
[73]. Certains agrumes, comme le jus de pamplemousse, 
doivent être évités du fait de leur action sur le cytochrome 
CYP3A4 [73].
● Le carbonate de lithium (Téralithe®) est l'alternative dans 
les formes chroniques. Les posologies sont habituellement 
de 500 à 750 mg/j, avec surveillance et adaptation à la 
lithémie. Ce traitement requiert un bilan préthérapeutique 
complet qui sera répété lors du suivi. Les effets secondaires 

possibles sont nombreux ; le risque de surdosage et d'inte-
ractions médicamenteuses rendent son utilisation pru-
dente en dépit de son efficacité avérée. Les signes cliniques 
de surdosage doivent être recherchés.
● D'autres traitements ont été employés mais de façon 
plus anecdotique et avec un niveau de preuve limité 
(acide valproïque, pizotifène, gabapentine, topiramate, 
méthylsergide).

Traitements transitionnels

Une corticothérapie orale brève peut être proposée dans 
l'attente de l'efficacité du traitement prophylactique. La 
posologie de 1 mg/kg/j durant une à deux semaines est 
suffisante mais des rechutes lors de la décroissance rendent 
le maniement de ce traitement difficile. La réalisation d'un 
bloc du grand nerf occipital par une injection sous-
occipitale de cortivazol (Altim®) [74] est possible. Les blocs 
sphénopalatins sont une technique peu invasive, également 
utilisable.

Traitements chirurgicaux

Des traitements chirurgicaux peuvent être discutés en cas 
d'AVF chroniques pharmaco-résistantes dans des centres 
spécialisés. Les techniques actuelles privilégient la neuro-
stimulation de l'hypothalamus [75] et plus récemment du 
grand nerf occipital, moins invasive [76]. Les techniques 
lésionnelles conduisent à des résultats inconstants et ne 
sont plus proposées dans l'AVF.

Hémicrânie paroxystique 
(code IHS 3.2)

L'hémicrânie paroxystique est proche sémiologiquement 
de l'AVF. Elle s'en distingue par la durée des crises (en 
moyenne 15 minutes, de 2 à 30 minutes) et, sur le plan 
épidémiologique, par l'absence de prédominance mas-
culine [77] (tableau  4.13). L'âge moyen de début se situe 
vers 30 ans ; des formes précoces ou au contraire tardives 
au-delà de 80 ans sont toutefois décrites. L'évolution est 
épisodique ou chronique (la majorité s'exprimant sous une 
forme chronique). En raison de la rareté de l'HCP et des 
formes symptomatiques décrites, les examens neuroradio-
logiques sont nécessaires [77].

Sur le plan thérapeutique, la sensibilité à l'indométacine 
confère le trait distinctif et spécifique de l'HCP par rapport 
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à l'AVF ou au SUNCT et représente un réel test diagnos-
tique. La posologie efficace est variable, débutant à 75 mg/j 
mais pouvant aller jusqu'à 225 mg/j. La réponse est rapide 
mais la tolérance limitée en raison des effets secondaires 
gastro-intestinaux ou généraux.

Céphalées unilatérales de courte 
durée de type névralgique avec 
signes dysautonomiques (short-
lasting unilateral neuralgiform 
headache attacks, code IHS 3.3)

Cet ensemble regroupe le SUNCT (Short-lasting Unilateral 
Neuralgiform headache attacks with Conjunctival injec-
tion and Tearing) et le SUNA (Short-lasting Unilateral 
Neuralgiform headache attacks with cranial Autonomic 
symptoms). Ces deux entités sont rassemblées du fait de 
leurs caractéristiques cliniques communes. Les douleurs 
sont localisées dans la région péri-orbitaire, associées à des 
signes végétatifs et de courte durée (1–600 secondes) [64]. 
Les douleurs sont de type décharges électriques, brûlures 

ou impression de piqûre ; le diagnostic différentiel avec une 
névralgie du trijumeau touchant la branche V

1
 peut être 

difficile mais des signes végétatifs ipsilatéraux sont obser-
vés. Une IRM cérébrale avec angio-IRM artérielle doit être 
réalisée. Sur le plan thérapeutique, aucune recommanda-
tion n'existe. Les traitements utilisés hors AMM sont les 
anti-épileptiques.

Hemicrania continua  
(code IHS 3.4)

L'incidence de l'HC n'est pas connue. Le tableau 4.14 rap-
pelle les signes [78]. La céphalée est continue permanente, 
associée à des paroxysmes plus intenses. Typiquement, 
au cours du renforcement douloureux, des signes de dys-
fonction du système nerveux autonome sont constatés et 
requis pour le diagnostic. La sensibilité à l'indométacine est 
requise pour porter le diagnostic. Les doses efficaces varient 
de 25 à 225 mg/j.

Le diagnostic différentiel est dominé par les autres 
céphalées avec signes de dysfonction végétative plus 
fréquentes que l'HC et les formes secondaires d'HC 
d'origine traumatique faciale ou cervicale ou liée à des 
lésions intracérébrales ; le bilan de neuro-imagerie est 
systématique.

Tableau 4.14. Critères diagnostiques de l'hemicrania 
continua (IHCD-III 3.4).

A. Céphalée unilatérale répondant aux critères B–D

B. Évoluant depuis plus de trois mois avec des paroxysmes 
d'intensité modérée à élevée

C. La céphalée présente toutes les caractéristiques suivantes : 
– localisation unilatérale non alternante
– fréquence quotidienne, continue, sans rémission
– intensité modérée associée à des paroxysmes d'intensité 

sévère

D. Au moins un des signes dysautonomiques suivants 
survenant lors des accès douloureux plus intenses : 
– injection conjonctivale et/ou larmoiement
– congestion nasale et/ou rhinorrhée
– intensité légère à modérée
– ptosis et/ou myosis

E. Une réponse thérapeutique à l'indométacine est obtenue

F. La céphalée ne peut être attribuée à une autre cause

Tableau 4.13. Critères diagnostiques de l'hémicrânie 
paroxystique selon la Classification internationale 
des céphalées (IHCD-II 3.2).

A. Au moins 20 crises réunissant les critères B–E

B. Crise de douleur unilatérale sévère, orbitaire, supra-orbitaire 
et/ou temporale durant 2 à 30 minutes

C. La céphalée est associée à au moins l'un des signes suivant 
du même côté : 
– injection conjonctivale et/ou larmoiement
– congestion nasale et/ou rhinorrhée
– œdème palpébral
– sudation du front ou de la face
– flush facial
– sensation ou plénitude de l'oreille
– myosis et/ou ptosis

D. La fréquence des crises est supérieure à cinq par jour plus de 
la moitié du temps bien que des périodes avec des fréquences 
moindres de crise soient possibles

E. Les crises cèdent complètement avec un traitement à dose 
thérapeutique d'indométacine

F. Les crises ne sont pas attribuables à une autre pathologie
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 À retenir pour l'ORL clinicien

■ Les céphalées trigémino-dysautonomiques sont 
des céphalées primaires rares qui comprennent 
plusieurs entités dont la plus fréquente est l'algie 
vasculaire de la face.
■ Toutes les céphalées trigémino-dysautonomiques 
sont caractérisées par une douleur intense, unila-
térale, fixe, évoluant par crise de durée variable et 
associées à des signes sympathiques homolatéraux 
à la douleur présents uniquement lors de l'accès 
douloureux.
■ Des formes secondaires sont possibles, ce qui 
nécessite de faire un examen morphologique sys-
tématique lors de leur diagnostic (IRM cérébrale 
avec angiographie).
■ La prise en charge est fondée sur un diagnostic 
précis qui peut nécessiter un avis neurologique 
spécialisé puis un traitement de crise et de fond 
qui varie selon la nature de la céphalée trigémino-
dysautonomique. Un suivi est toujours nécessaire.
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Céphalées associées à un traumatisme crânien1

Les céphalées représentent l'un des symptômes les plus 
fréquents après un traumatisme crânien (TC) ou cervical 
avec une prévalence de 30 à 90 % [1, 2]. Elles sont classées 
parmi les céphalées secondaires, même si la symptoma-
tologie est très proche d'une céphalée primaire. Le lien 
entre le traumatisme initial et l'apparition des céphalées 
n'est pas toujours évident, ce d'autant que le trauma-
tisme initial est le plus souvent bénin. Elles peuvent être 
aiguës ou chroniques. Elles concernent à la fois les adultes 
et les enfants. Les facteurs prédictifs d'une chronicisa-
tion sont inconnus, ce qui rend difficile, lors de l'éva-
luation clinique initiale, l'établissement d'un pronostic à 
moyen et long termes. Packard considère une céphalée 
comme permanente si elle persiste au-delà d'un an, ce 
qui est retrouvé dans 20 % des cas [3, 4]. Les céphalées 
post-traumatiques (CPT) représentent le signe clinique 
prépondérant du syndrome post-commotionnel, appelé 
antérieurement « syndrome subjectif des traumatisés 
crâniens », qui associe une symptomatologie somatique 
(essentiellement neurologique), psychologique et cogni-
tive. Cette symptomatologie clinique, parfois complexe, 
doit inciter les praticiens à être vigilants et éliminer une 
pathologie organique sous-jacente.

Épidémiologie

À l'échelon mondial, la fréquence des CPT a augmenté 
surtout ces dix dernières années [5, 6]. En Occident, l'inci-
dence relative des CPT aiguës est de 200/100 000 aux 
États-Unis et de 315/100 000 en Europe [7]. La première 
cause des TC et/ou des traumatismes cervicaux sont 
les accidents de la voie publique (AVP), suivis des trau-
matismes liés à la pratique de sports de contact. Peu de 
données sont disponibles pour la France. Les chiffres dont 
nous disposons sont approximatifs : 155 000 personnes 
seraient prises en charge pour un TC, et parmi elles 8 500 
seraient victimes de TC graves avec séquelles neurolo-
giques invalidantes.

Physiopathologie

La physiopathologie des CPT reste, en grande partie, 
méconnue et implique vraisemblablement plusieurs 
mécanismes. Un premier groupe de mécanismes est 
considéré comme organique. En cas de TC, les douleurs 
résulteraient d'une combinaison d'atteintes osseuses 
craniofaciales, méningées avec hémorragie minime, et 
d'atteintes du parenchyme cérébral. Pour les atteintes 
cérébrales, plusieurs mécanismes sont évoqués : lésions 
axonales diffuses, modification du métabolisme céré-
bral, modifications hémodynamiques, notamment de la 
microcirculation cérébrale. L'atteinte axonale n'est pas 
liée à l'intensité du traumatisme, mais en rapport avec 
les forces d'accélération-décélération et explique que, 
lors des accidents au cours desquels le patient a la tête 
libre, les séquelles sont plus graves. Certains marqueurs 
biochimiques comme le S-100B et la NSE (neurone spe-
cific enolase), qui peuvent être dosés dans le sang et le 
liquide céphalorachidien, sont des marqueurs des lésions 
axonales [8]. Leur taux augmente moins de 6 heures 
après un TC, même mineur. Il existe par ailleurs de nom-
breuses structures algogènes susceptibles d'être étirées 
et/ou comprimées lors d'un traumatisme, même mineur. 
Les connexions entre les racines cervicales supérieures 
et le noyau spinal du nerf trijumeau expliquent qu'une 
atteinte cervicale puisse être à l'origine d'une céphalée 
[7]. Plus rarement, la compression directe des fibres de 
C2 au niveau de la charnière atloïdo-axoïdienne peut 
expliquer des céphalées d'origine cervicale [7]. La majo-
rité de ces lésions guérit complètement et ne peut donc 
expliquer des céphalées post-traumatiques chroniques 
et les signes cognitifs qui y sont parfois associés. Un 
second groupe de mécanismes, éventuellement associé 
au premier, est considéré comme psychologique. Il est 
possible qu'une pathologie psychiatrique antérieure et/
ou un terrain anxiodépressif, antérieur au traumatisme 
ou consécutif à celui-ci, puissent jouer un rôle dans la 
persistance des douleurs. En cas de syndrome dépressif 
post-traumatique, la crainte d'avoir mal et des séquelles 
cérébrales sont les principaux facteurs anxiogènes. Le 
troisième groupe de mécanismes est réuni sous le terme 
de troubles dysfonctionnels. Il concerne toutes les ano-
malies des systèmes de régulation de la douleur [9]. Enfin, 

1 Les références bibliographiques correspondantes sont proposées 
p. 105.
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les traumatismes crâniens et rachidiens sont souvent à 
l'origine d'abus d'antalgiques. Une surconsommation 
d'antalgiques est retrouvée dans 19 à 25 % des cas [9], 
pouvant elle-même être à l'origine et/ou la cause de 
l'aggravation des céphalées.

Sémiologie

Les CPT ont les caractéristiques d'une céphalée primaire. 
Dans 80 % des cas, il s'agit de céphalées de tension évo-
luant sur un mode épisodique ou chronique (céphalées 
quotidiennes, plurihebdomadaires), aggravées par une 
activité mentale modérée ou des facteurs émotionnels. 
Il peut s'agir de véritables migraines avec ou sans aura 
(2,5 %), plus fréquentes chez les enfants, les adolescents 
et après un traumatisme lié à la pratique d'un sport de 
contact, ce qui explique la prédominance masculine de 
ce type de céphalée [7]. Ces patients ont, dans la plupart 
des cas, des antécédents familiaux de migraine. Il est fort 
probable que chez ces patients, le TC révèle un terrain 
migraineux sous-jacent, non exprimé jusqu'alors [7]. Des 
formes mixtes sont fréquemment décrites. Plus rarement, 
des tableaux cliniques évoquant une algie vasculaire de 
la face, une céphalée trigémino-autonomique ou un dys-
fonctionnement de l'articulé temporomandibulaire ont 
été rapportés [9]. Dans tous les cas, l'examen clinique neu-
rologique est normal.

Classification

Il existe une classification des CPT, sur la base de critères 
cliniques et d'évolution. Ces céphalées appartiennent au 
groupe des céphalées secondaires avec différents sous-
groupes selon qu'il s'agisse d'un traumatisme crânien, 
cervical et selon la sévérité du traumatisme initial et l'évo-
lution. On distingue les formes aiguës des formes chro-
niques [10, 11].

CPT aiguës consécutives à un TC
Elles surviennent dans les suites précoces d'un TC qui peut 
être modéré à sévère (15 à 25 %), ou léger (75 à 85 %) [9]. La 
sévérité du TC est défini en fonction de critères que sont : 
(i) la notion d'une perte de connaissance initiale ; (ii) le score 
de Glasgow ; (iii) l'existence d'une amnésie post-traumatique ; 
(iv) le bilan en neuro-imagerie. Par définition, les CPT aiguës 
ont une durée inférieure à trois mois.

CPT consécutives à un TC modéré  
à sévère
La perte de connaissance est supérieure ou égale à 
30 minutes, le score de Glasgow est inférieur à 13, l'amné-
sie post-traumatique supérieure à 48 heures. L'imagerie 
peut révéler une ou plusieurs anomalies (contusion et/
ou hématome cérébral, hémorragie sous-arachnoïdienne 
et/ou fracture du crâne) mais n'apporte pas d'éléments 
prédictifs pour ce qui est de la sévérité et de l'évolution 
dans le temps des céphalées. Les céphalées surviennent 
dans les sept jours qui suivent le TC ou la disparition de 
l'amnésie.

CPT consécutives à un TC léger
Des TC d'allure bénigne peuvent se compliquer par la sur-
venue de céphalées. Leur prévalence varie entre 30 et 90 % 
en fonction des études [12, 13]. Paradoxalement, cette 
prévalence semble plus importante qu'en cas de trauma-
tismes modérés à sévères, sans qu'il soit rapporté d'expli-
cation franche à ce paradoxe. La perte de connaissance est 
absente ou inférieure à 30 minutes, le score de Glasgow est 
supérieur ou égal à 13 et il n'existe pas d'amnésie. L'imagerie, 
lorsqu'elle est faite, est normale. Les céphalées surviennent 
dans les sept jours qui suivent le TC, mais elles peuvent être 
associées à d'autres signes cliniques regroupés sous le terme 
de syndrome post-commotionnel (SPC) [12], dont la fré-
quence et le délai d'apparition sont variables. Il s'agit d'un 
syndrome psycho-organique qui sera développé plus loin 
dans ce chapitre.

CPT chroniques (ou persistantes) 
consécutives à un TC
Par définition, ce sont des céphalées qui persistent plus de 
trois mois. Elles sont également classées en fonction de 
l'intensité du TC initial. Pour les TC sévères, la classification 
ne distingue pas les traumatismes sévères des très sévères. 
Or le délai de trois mois après le TC initial ne paraît pas 
adapté aux formes les plus sévères. La chronicisation des 
CPT n'est pas rare, et on estime que dans 20 % des cas, les 
CPT persistent plus d'un an après le traumatisme initial. 
On parle alors de céphalées permanentes [4]. La chroni-
cité des céphalées est très fréquente dans les suites de TC 
bénins. C'est souvent le seul symptôme qui persiste à dis-
tance de l'accident. Dans ce contexte, les céphalées restent 
peu ou pas explorées [6]. Elles surviennent souvent alors 
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que le caractère bénin du traumatisme initial n'avait pas 
semblé nécessiter une prise en charge spécifique. Certains 
facteurs favoriseraient cette évolution : le sexe (féminin), 
l'âge (> 60 ans), des antécédents de TC, la survenue pré-
coce des premières céphalées (< 24 heures), l'existence de 
signes associés (nausées, vertiges), les facteurs mécaniques 
tels que la position de la tête au moment du traumatisme 
(en fonction de la rotation et/ou de l'inclinaison), ainsi que 
les circonstances de survenue (conflit, agression, procé-
dure judiciaire) [8]. Toutefois, tous ces facteurs sont sujets 
à controverse et variables d'une étude à l'autre. Dans une 
étude de 450 patients victimes d'un TC, Hoffman et  al. 
[14] ont pu démontrer que les deux facteurs prépondé-
rants dans la survenue de céphalées chroniques, voire per-
manentes, étaient le sexe (avec une fréquence plus élevée 
chez les femmes) et les antécédents de céphalées avant le 
traumatisme, en particulier chez les patients présentant 
des céphalées quotidiennes ou plurihebdomadaires. Or il 
s'agit de patients qui consomment généralement beau-
coup d'antalgiques qui sont eux-mêmes à l'origine d'ag-
gravation des céphalées. Il n'est donc pas toujours facile 
de faire la part des choses dans les mécanismes impliqués 
dans la chronicisation des céphalées. Paradoxalement, le 
rôle du traumatisme lui-même n'a été que peu étudié, et il 
semble que les facteurs mécaniques, en particulier la force 
de l'impact et les mouvements de rotation, soient des élé-
ments déterminants dans la chronicisation des céphalées 
[9].

Céphalées aiguës dues  
à une flexion-extension forcée  
du rachis cervical
Il s'agit du traumatisme dit du « coup du lapin », ou whiplash 
syndrome.

Ces céphalées, sans caractéristiques particulières, sur-
viennent au décours d'un mouvement brutal, soudain, 
souvent associé à une accélération-décélération de la 
tête, induisant rapidement une douleur cervicale [9]. La 
céphalée apparaît dans les sept jours après le traumatisme 
et disparaît dans les trois mois suivant le traumatisme. 
Les manifestations cliniques incluent des douleurs de la 
colonne cervicale, ainsi que des manifestations somatiques 
extracervicales, de nature neurosensorielle, comportemen-
tale, cognitive et/ou affective, dont l'apparition, les modes 
d'expression et l'évolution varient de manière importante 
suivant les sujets et dans le temps.

Céphalées chroniques dues  
à une flexion-extension forcée  
du rachis cervical
Elles ont les mêmes caractéristiques que les céphalées 
aiguës dues à une flexion-extension forcée du rachis cervi-
cal décrites dans le paragraphe précédent, mais les symp-
tômes persistent plus de trois mois.

Syndrome post-commotionnel 
(ex-syndrome subjectif 
des traumatisés crâniens)

Ce syndrome est plus fréquent en cas de TC léger. Parmi les 
TC légers, on estime que 15 % des patients développent un 
SPC [9]. L'élévation dans le sang du S-100B serait un mar-
queur prédictif peu sensible mais spécifique de la survenue 
d'un SPC [8]. Cet élément plaiderait pour une origine orga-
nique du SPC, mais cela reste très controversé. Néanmoins, 
cela souligne l'intérêt d'identifier des patients à risque, sur 
des bases objectives biologiques ou non, de façon à opti-
miser la prise en charge initiale, évitant ainsi le passage à la 
chronicité et l'installation de ce syndrome.

Ce syndrome est défini par un ensemble de plaintes, 
relativement stéréotypées et extrêmement variables en 
fonction des patients. Ces plaintes peuvent survenir dès 
la phase aiguë, mais elles peuvent n'apparaître qu'après 
quelques jours. Globalement, la richesse des plaintes 
contraste avec la pauvreté des données cliniques et surtout 
paracliniques. Ce syndrome associe à des degrés divers des 
céphalées (de type tension ou migraines), mais aussi des 
vertiges, une fatigue, des troubles du sommeil (hypersom-
nie ou insomnie), des symptômes cognitifs (troubles de 
l'attention, difficultés à se concentrer, pertes de mémoire) 
plus subjectifs qu'objectifs, affectifs (anxiété, dépression, 
perte de l'élan vital avec tendance à l'apathie, modifica-
tions du caractère, fréquemment signalées par l'entourage, 
à type d'irritabilité) et une perte de la libido [9, 15]. Parmi 
tous ces symptômes, les céphalées et les vertiges sont les 
plus fréquents. L'ensemble de ces symptômes résulte de 
facteurs traumatiques (TC et/ou whiplash syndrome), psy-
chologiques, émotionnels et motivationnels. Ils peuvent 
s'intriquer avec ceux d'une pathologie dépressive [12, 16]. 
L'intensité des symptômes diminue lors des trois premiers 
mois, mais dans 20 à 80 % des cas, des symptômes per-
sistent à six mois [9]. L'irritabilité et les troubles du sommeil 
sont les plus fréquemment retrouvés à un an [9].
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Examens paracliniques

Imagerie
En cas de céphalées chroniques après TC, la Société française 
de radiologie ne recommande une imagerie que lorsque 
l'examen neurologique est anormal. L'IRM est l'examen  
de 1re intention, et une TDM cérébrale peut être faite en cas de 
contre-indication à l'IRM. Il faut différencier les traumatismes 
sévères, voire très sévères, caractérisés par un score de Glasgow 
inférieur à 13 et pour lesquels l'imagerie initiale a diagnostiqué 
un hématome cérébral, une hémorragie sous-arachnoïdienne 
et/ou une fracture du crâne, des traumatismes plus modé-
rés avec un score de Glasgow compris entre 13 et 15 sans 
lésion sur l'imagerie initiale quand elle a été réalisée [17]. En 
l'absence de traumatisme initial sévère à très sévère, n'ayant 
pas provoqué une fracture du massif facial, des os de la voûte 
du crâne ou du rachis, sans signe neurologique à distance, 
l'exploration en imagerie sera très peu contributive, même en 
IRM avec injection de gadolinium [18]. Toutefois, certaines 
séquences d'IRM adaptées (telles que la susceptibilité magné-
tique) peuvent détecter des microlésions parenchymateuses 
hémorragiques et seraient également capables de détecter 
des séquelles d'hémorragie méningée non diagnostiquée ini-
tialement [19]. Ces séquences ne sont pas accessibles en pra-
tique d'imagerie courante. Pour les patients suivis pour un TC 
sévère avec céphalées chroniques ou persistantes, l'imagerie 
peut être contributive. La 1re complication à rechercher, en cas 
d'antécédents de fracture, est l'hypotension intracrânienne 
avec fuite de liquide cérébrospinal [20, 21]. Pour les patients 
ayant présenté une fracture du massif facial, il existe un risque 
de mucocèle sinusienne [22]. L'IRM permet également, à dis-
tance d'un TC sévère, la détection d'une encéphalomalacie 
localisée, d'une hydrocéphalie ou d'un hématome sous-dural 
chronique [23]. De rares cas d'abcès cérébraux tardifs ou 
d'empyème pour les patients ayant bénéficié d'une chirurgie 
initiale de décompression type craniectomie pourront égale-
ment être détectés.

Au total, la prescription d'une imagerie cérébrale sera 
peu contributive et non justifiée pour les céphalées chro-
niques suite à un TC léger. En revanche, il paraît licite de 
faire une imagerie pour les patients ayant subi un TC sévère 
à très sévère. L'imagerie sera d'autant plus contributive que 
la céphalée apparaît cliniquement atypique.

Explorations neurophysiologiques
Elles peuvent être utilisées en complément de l'imagerie. 
L'électro-encéphalogramme retrouve généralement des 
anomalies non spécifiques. En l'absence de lésions en IRM, 

l'étude des potentiels évoqués cognitifs, en particulier P300, 
peut être intéressante dans l'analyse des SPC [24].

Prise en charge

La prise en charge des patients présentant des CPT a deux 
objectifs principaux : soulager la douleur et éviter le plus 
possible le passage à la chronicité. L'existence de cépha-
lées peut coexister avec d'autres symptômes, tels que les 
troubles du sommeil, les troubles affectifs et comporte-
mentaux, et les déficits cognitifs [25]. L'ensemble de ces 
symptômes peut empêcher une reprise du travail et la 
resocialisation du patient. Il existe donc un enjeu social 
et économique indéniable. Pour une prise en charge pré-
coce, un dépistage est nécessaire. Il repose sur le repérage 
des facteurs de risque de chronicisation décrits précé-
demment. Le traitement dépendra du type de céphalée 
et comportera une approche médicamenteuse et non 
médicamenteuse. Les recommandations de prise en charge 
des céphalées primaires doivent être appliquées. Le traite-
ment sera strictement encadré en raison d'un risque accru 
d'abus médicamenteux dans cette population. Dans le cas 
d'un traumatisme cervical, le port d'un collier de façon 
temporaire peut être proposé associé à une rééducation. 
Les techniques non médicamenteuses trouvent toute leur 
place dans l'arsenal thérapeutique, en particulier en cas de 
troubles associés aux céphalées (SPC). Le recours à un psy-
chiatre est donc souhaitable dans certains cas.

Conclusion

Les CPT sont fréquentes et représentent un enjeu de santé 
public. Leur sévérité n'est pas proportionnelle à l'intensité 
du traumatisme initial. Les mécanismes de chronicisation 
sont méconnus. En cas de céphalées chroniques, d'autres 
signes sont associés sous le terme de syndrome post-
commotionnel. Le traitement des céphalées chroniques 
peut être médicamenteux mais requiert, dans certains cas, 
un avis psychiatrique.

 À retenir pour l'ORL clinicien

■ Les céphalées après traumatisme crânien sont 
fréquentes et s'intègrent souvent dans le cadre 
d'un syndrome post-traumatique.
■ La physiopathologie reste méconnue.
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Céphalées associées à un trouble de l'hydraulique  
du liquide cérébrospinal2

T. Mom, N. Guy, L. Sakka

Les céphalées peuvent être déclenchées par plusieurs 
phénomènes physiopathologiques. L'innervation 
des  vaisseaux intracrâniens est l'une des principales 
causes retenues, mais d'autres zones intracrâniennes 
peuvent être le point de départ de céphalées, notam-
ment les méninges. Il est donc logique de constater 
des céphalées par perturbation de la tension ménin-
gée, notamment de la dure-mère, richement innervée, 
au cours de variations de pression intracrânienne. Ces 
changements de pression intracrânienne peuvent s'ef-
fectuer dans le sens de l'hypertension comme de l'hypo-
tension. Ils sont très souvent induits par un trouble de 
régulation du liquide cérébrospinal (LCS). Intimement 
liés au LCS, les liquides endolabyrinthiques sont égale-
ment soumis aux variations de pression intracrânienne. 
L'atteinte pathologique probablement la plus connue, 
qui perturbe l'équilibre pressionnel de l'oreille interne, 
est l'hydrops endolymphatique et son cortège de 
signes cliniques dominé par les vertiges rotatoires. Du 
fait de la relation très étroite existant entre le liquide 
cérébrospinal et les liquides endolabyrinthiques, 
notamment la périlymphe, il n'est pas surprenant de 
constater chez de nombreux malades l'association de 
céphalées et de vertiges, réalisant le tableau clinique 
appelé actuellement « migraine vestibulaire ». Dans ce 
chapitre, la physiologie de l'homéostasie du liquide 
cérébrospinal sera rappelée avant d'aborder la physio-
pathologie liée à un trouble du liquide cérébrospinal 
pouvant conduire à des céphalées.

Hypertensions intracrâniennes 
liées à des troubles  
de la dynamique du LCS

Un syndrome d'hypertension intracrânienne lié à des 
troubles de la dynamique du LCS survient essentiellement 
dans un contexte d'hydrocéphalie, et plus rarement dans 
l'évolution des hydromes péricérébraux ou des kystes arach-
noïdiens. Chez l'enfant à fontanelles fermées et chez l'adulte, 
l'encéphale est contenu dans une cavité osseuse inextensible 
revêtue de la dure-mère. Celle-ci émet en profondeur des 
cloisons rigides délimitant les loges hémisphériques et la 
fosse cérébrale postérieure. L'espace intracrânien se répartit 
en trois compartiments : parenchymateux (80 %), liquidien 
(15 %) et vasculaire (5 %). La doctrine de Monro-Kellie 
indique qu'à volume intracrânien constant, toute augmen-
tation de volume d'un des trois compartiments entraîne une 
diminution adaptative d'un ou des deux autres comparti-
ments. Chez l'enfant à fontanelles fermées et chez l'adulte, les 
adaptations de volume portent essentiellement sur le sec-
teur liquidien et le secteur vasculaire, en particulier veineux.

La pression intracrânienne (PIC) physiologique est comprise 
entre 3 et 4 mmHg chez le nourrisson et entre 10 et 15 mmHg 
chez l'adulte. L'hypertension intracrânienne (HTIC), définie par 
une PIC supérieure à 20 mmHg chez l'adulte, survient lorsque 
l'augmentation de volume d'un des trois compartiments est 
trop importante ou trop rapide pour être compensée par une 
diminution de volume des autres compartiments. Elle peut 
donc résulter de l'inflation (i) du secteur parenchymateux par 
tumeur, abcès, hématome ou œdème cérébral, (ii) du secteur 
vasculaire par obstacle au retour veineux ou par augmenta-
tion du débit sanguin cérébral (traumatisme crânien grave) 
ou (iii) du secteur liquidien (hydrocéphalie, hydromes péricé-
rébraux, kystes arachnoïdiens).

2 Les références bibliographiques correspondantes sont proposées 
p. 105.

■ Il faut systématiquement éliminer une séquelle 
liée au traumatisme crânien initial (hypoten-
sion intracrânienne liée à une fuite de liquide 
céphalorachidien, mucocèle).

■ Le traitement repose sur la prescription d'antal-
giques selon les recommandations de l'OMS.
■ En cas d'échec des traitements médicamenteux, 
il faut savoir recourir à un avis psychiatrique.
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L'hydrocéphalie correspond à une inflation du secteur 
liquidien intracrânien. Elle résulte d'un obstacle à la circu-
lation du LCS (hydrocéphalie obstructive) ou d'un trouble 
de la résorption du LCS (hydrocéphalie communicante). 
Beaucoup plus rarement, elle résulte d'une hypersécrétion 
de LCS par un papillome des plexus choroïdes.

La répartition de l'inflation liquidienne dépend du méca-
nisme causal. Dans l'hydrocéphalie obstructive, l'obstacle 
siège dans le système ventriculaire et seules les cavités ven-
triculaires situées en amont sont dilatées. Dans l'hydrocépha-
lie communicante, le système ventriculaire communiquant 
librement avec les espaces subarachnoïdiens, l'inflation porte 
théoriquement sur les deux secteurs ventriculaire et suba-
rachnoïdien. Dans la pratique, le siège de l'obstacle et la répar-
tition de l'hydrocéphalie ne sont pas strictement corrélés, 
aussi une hémorragie subarachnoïdienne détermine-t-elle 
le plus souvent une hydrocéphalie interne, tandis qu'un obs-
tacle au retour veineux détermine plus volontiers un œdème 
cérébral qui s'oppose à la distension du système liquidien.

L'hydrocéphalie évolue selon trois phases successives : 
l'initiation, la phase aiguë et la phase chronique. À la phase 
d'initiation, un gradient de pression entre le ventricule et 
le parenchyme cérébral s'établit en amont de l'obstacle. À 
la phase aiguë, l'augmentation de ce gradient de pression 
transépendymaire engendre la formation d'une force radiale 
qui dilate les ventricules. La distension ventriculaire crée des 
altérations épendymaires ouvrant des voies de résorption 
transépendymaire du LCS. Au sein de la substance blanche 
périventriculaire se constituent des lésions microvascu-
laires, une réaction astrogliale et microgliale et des des-
tructions axonales [26], un œdème extracellulaire et une 
raréfaction des oligodendrocytes dans le corps calleux et le 
cortex [27]. Chez le sujet jeune dont le parenchyme est peu 
compliant et/ou lorsque l'obstacle s'est rapidement consti-
tué, les ventricules se dilatent peu et la pression augmente 
rapidement (fig. 5.1). Chez le sujet âgé dont le cerveau est 
plus compliant, le système ventriculaire peut considérable-
ment se dilater avant l'installation d'une HTIC. La sécrétion 
liquidienne s'adaptant peu au régime de pression, à mesure 
que le LCS est sécrété au rythme d'environ 500 mL/24 h, 
un gradient de pression s'établit entre le parenchyme et 
les espaces subarachnoïdiens, et comprime les sillons et les 
citernes. Le cortex s'applique alors contre la paroi ostéodu-
rale et s'engage à travers les orifices osseux (engagement 
tonsillaire à travers le foramen magnum) et dure-mériens 
(engagement cingulaire sous la faux). L'ischémie de la partie 
haute du tronc cérébral, liée à l'engagement cérébral, peut 
être à l'origine d'une triade symptomatique comprenant 
une hypertension artérielle, une bradycardie et une dépres-
sion respiratoire appelée triade de Cushing [28]. Lorsque 

la PIC atteint les valeurs de la pression artérielle, l'effondre-
ment de la pression de perfusion cérébrale est à l'origine de 
lésions parenchymateuses ischémiques.

Le tableau clinique est celui d'une hypertension intra-
crânienne plus ou moins rapidement évolutive. Les 
céphalées, généralement diffuses, évoluent par crises 
mais peuvent devenir continues en fin d'évolution. Elles 
correspondent à la mise en tension des structures ménin-
gées. Les vomissements sont inconstants, plus précoces 
et fréquents chez le sujet jeune et lors de tumeur de la 
fosse crânienne postérieure. Des troubles visuels, à type 
de diplopie par atteinte du nerf abducens, ou de sen-
sation de flou visuel par atteinte du nerf optique, sont 
généralement plus tardifs. Néanmoins, une ischémie du 
nerf optique peut survenir en quelques jours lors d'HTIC 
d'évolution suraiguë. Des troubles du tonus musculaire, 
en particulier une raideur cervicale par contracture des 
muscles de la nuque, évoquent en premier lieu un engage-
ment tonsillaire. Ils peuvent évoluer de manière paroxys-
tique sous la forme de crises d'opisthotonos intéressant 
la musculature axiale et les quatre membres. Les troubles 
de la conscience peuvent évoluer vers un coma dont 
l'issue est fatale en l'absence de traitement. L'évolution 
peut également se faire sur un mode chronique grâce à 
la mise en jeu des voies de résorption extravillositaire du 
LCS, notamment à travers l'épendyme, et par les gaines 
méningées des nerfs crâniens et spinaux (fig. 5.2) [29]. Le 
tableau clinique est marqué par une altération progressive 

Fig. 5.1

Hydrocéphalie aiguë d'origine traumatique. Scanner cérébral, 
coupe axiale.
Dilatation du système ventriculaire ; les signes de résorption 
transépendymaire du LCS sont visibles sous la forme de plages 
hypodenses périventriculaires.



5. Les céphalées secondaires

61

des fonctions supérieures et une diminution de l'acuité 
visuelle par stase papillaire.

Le diagnostic d'hydrocéphalie repose sur les données de 
la clinique et de l'imagerie cérébrale. Le scanner ou l'IRM 
quantifie la dilatation ventriculaire, précise sa topographie, 
le siège et la nature de l'obstacle le cas échéant, et montre 
le caractère actif de l'hydrocéphalie par les signes de résorp-
tion transépendymaire du LCS (voir fig. 5.1). L'examen du 
fond d'œil met en évidence un œdème papillaire lors d'une 
évolution aiguë et une atrophie optique lors d'une évolu-
tion chronique.

Le traitement d'une hydrocéphalie aiguë est une urgence 
chirurgicale. Dans la plupart des cas, on pratique une déri-
vation interne du LCS (dérivation ventriculopéritonéale, 
lombopéritonéale ou ventriculo-atriale, ventriculocister-
nostomie). Un drain ventriculaire externe peut être mis en 
place de manière transitoire. Dans les hydrocéphalies obs-
tructives, il peut consister à lever l'obstacle à la circulation 
du LCS.

Hypotensions intracrâniennes

Épidémiologie
Les hypotensions intracrâniennes spontanées sont rares. 
L'incidence annuelle est estimée à cinq cas pour 100 000 
habitants par an et la prévalence à un cas pour 50 000 habi-
tants. Le sex-ratio est de 2:1. L'âge de survenue est le plus 
souvent compris entre 40 et 60 ans mais il est possible d'être 
affecté à tout âge [30].

Étiopathogénie
Les hypotensions intracrâniennes sont liées à une fuite 
de LCS au niveau du rachis, créant une diminution de la 
pression intracrânienne. Cette fuite de LCS passe le plus 
souvent inaperçue et, contrairement aux rhinorrhées 
ou otorrhées, il n'y a pas de risque infectieux, le liquide 
étant résorbé par des tissus stériles sans contact avec 
l'extérieur.

L'origine de ces fuites est débattue mais la responsabi-
lité d'une fragilité des enveloppes méningées spinales est 
évoquée, en lien avec une anomalie structurelle du tissu 
conjonctif. À ce titre, un phénotype marfanoïde, ou un véri-
table syndrome de Marfan, une maladie d'Ehlers-Danlos de 
type II ou une polykystose rénale seraient des facteurs favo-
risants retrouvés dans deux tiers des cas [30].

Un tiers des patients toutefois rapporte la survenue 
préalable d'un traumatisme bénin du rachis, peu avant la 
survenue des céphalées [30]. Ce traumatisme, en favorisant 
la survenue d'une fuite, renforce l'importance des facteurs 
mécaniques dans la survenue de la fuite de LCS.

Le débit de la fuite peut être très variable : de quelques 
gouttes lors d'une manœuvre de Valsalva à une véritable 
accumulation de LCS dans les tissus périrachidiens. La 
céphalée qui en résulte est surtout liée à un déplacement 
du cerveau associé à des phénomènes de traction sur les 
structures vasculoméningées innervées par les terminai-
sons des fibres trigéminales, conséquence de la diminution 
de volume et de pression du LCS [31].

Clinique (tableau 5.1)

De début progressif mais parfois subaigu ou aigu, la cépha-
lée qui résulte de cette atteinte est caractérisée, avant tout, 
par son apparition à l'orthostatisme et son soulagement en 
position allongée. La douleur est intense, bilatérale, volon-
tiers décrite comme une sensation de lourdeur. En casque 
ou plus localisée (alors plus souvent au niveau occipital) 
mais rarement unilatérale, elle peut s'accompagner de 
manifestations bruyantes comme des nausées, une photo-
phonophobie et une raideur de nuque.

D'autres signes sont considérés comme étant directe-
ment liés au déplacement vers le bas du cerveau, opérant 
alors une traction sur les nerfs crâniens. Ont été rapportés : 
diplopie horizontale par paralysie du VIe nerf crânien, voire 
du IIIe nerf crânien, troubles auditifs variés (acouphènes, 
hypo- ou hyperacousie, distorsions auditives), sensation de 
déséquilibre ou vertiges. Des manifestations cochléovesti-
bulaires ont ainsi été rapportées dans plus de 25 % des cas 

Fig. 5.2

Épaississement des gaines méningées du nerf optique. IRM 
cérébrale, séquence pondérée en T2, coupe coronale.
L'épaississement des gaines méningées du nerf optique peut 
apparaître sous la forme d'un hypersignal centré sur le nerf optique. 
Il traduit l'ouverture d'une voie de résorption extravillositaire du 
LCS par les gaines méningées des nerfs crâniens lors d'HTIC.
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[31, 32]. Une autre hypothèse pour les expliquer reposerait 
sur une transmission directe des anomalies pressionnelles 
du LCS à la périlymphe [33].

Diagnostic
Le diagnostic est étayé par l'IRM qui met en évidence l'exis-
tence d'une pachyméningite avec des prises de contraste 
diffuses dans 80 % des cas, des collections liquidiennes 
sous-durales (chez environ 50 % des patients), une stase 
veineuse, une ptose des amygdales cérébelleuses, un collap-
sus des ventricules latéraux et une hyperhémie pituitaire.

Les collections sous-durales sont en règle générale 
situées au niveau de la convexité et correspondent à des 

hygromes ou parfois à des hématomes par rupture de vais-
seaux dilatés [35].

L'identification de la fuite repose sur la myélographie 
associée à des coupes scanographiques fines sur le rachis 
d'une part, sur la cisternographie isotopique d'autre part. 
La cisternographie isotopique objective en cas de fuite 
une accumulation précoce du traceur au niveau rénal et 
vésical, mais cette technique a une moindre sensibilité 
localisatrice, pouvant même être normale pour un tiers 
des patients. L'IRM du rachis, quant à elle, est intéressante 
pour identifier des diverticules méningés et des collections 
extrathécales [30].

L'analyse du LCS objective alors parfois un liquide xan-
thochromique, sinon une pléiocytose (< 200 éléments/
mm3) et/ou une hyperprotéinorachie (< 1 g/L) [30].

Traitement
Le traitement repose avant tout sur le repos en décubitus 
associé à une hydratation abondante mais, en cas d'échec, 
sur le blood patch épidural avec 10 à 20 mL de sang. En cas 
de nouvel échec, ce dernier peut être réitéré avec de plus 
grandes quantités de sang, dont le volume sera limité par 
l'apparition de douleurs [36].

Le traitement chirurgical est réservé aux situations 
d'échec du traitement médical mais suppose dans tous les 
cas l'identification préalable de la fuite [37].

Migraine et modification  
de la pression du LCS

La céphalée migraineuse est une douleur spontanée, sus-
ceptible d'être aggravée par des stimuli normalement non 
douloureux tels que le déplacement de la tête, les efforts 
physiques, la toux ou la défécation [38]. Ces symptômes 
pourraient être ainsi attribués à la diminution des seuils 
de réponse des nocicepteurs méningés aux stimuli méca-
niques, réalisant ainsi en quelque sorte une « allodynie 
méningée ».

Néanmoins, ces symptômes amènent aussi à s'interroger 
sur le rôle possible d'une modification de pression du LCS. 
Cette dernière pourrait constituer un argument indirect 
témoignant de modifications du flux vasculaire via une 
exsudation transcapillaire. Ce mécanisme pourrait égale-
ment sous-tendre le rôle possible d'une augmentation de 
la pression endolymphatique dans la survenue des symp-
tômes vestibulaires liés à la migraine. Ces questions restent 
toutefois à démontrer.

Tableau 5.1 Critères diagnostiques ICHD-II (LCS) [34].

Céphalées par fistule du LCS

A. Céphalée qui s'aggrave dans les 15 minutes après passage 
en position assise ou debout avec au moins une des 
caractéristiques suivantes : 

1. raideur de la nuque
2. acouphènes
3. hypoacousie
4. photophobie
5. nausées

B. Une procédure identifiée ou un traumatisme a causé une 
fuite persistante de LCS avec au moins une des caractéristiques 
suivantes : 

1. preuve IRM d'une hypotension intracrânienne  
(prise de contraste pachyméningée)
2. mise en évidence de la fuite de LCS par myélographie  
ou cisternographie
3. pression d'ouverture du LCS < 60 mm H

2
O en position 

assise
C. la céphalée se développe en relation chronologique étroite 
avec la fuite de LCS
D. la céphalée disparaît dans les sept jours après traitement  
de la fuite

Céphalée due à l'hypotension spontanée  
(idiopathique) du LCS

A. Céphalée diffuse et/ou sourde qui s'aggrave dans  
les 15 minutes après le passage en position assise ou debout 
avec au moins une des caractéristiques suivantes : 

1. raideur de la nuque
2. acouphènes
3. hypoacousie
4. photophobie
5. nausées
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Migraine et vertiges :  
la migraine vestibulaire

La répercussion d'une hypertension intracrânienne sur 
les liquides endolabyrinthiques semble intuitivement évi-
dente. Plusieurs rapports anatomiques permettant la trans-
mission de pression existent entre les deux compartiments, 
notamment l'aqueduc cochléaire qui met en relation 
directe le LCS et la périlymphe [39], le sac endolympha-
tique pouvant transmettre à l'endolymphe les variations 
de pression intracrânienne. Ces liens anatomiques permet-
tant la transmission de pression entre les compartiments 
intracrânien et intralabyrinthique ont pu être vérifiés par 
la mesure des oto-émissions acoustiques provoquées 
(OEAp), chez l'homme, au cours de variations de pression 
intracrânienne dûment documentées [40]. Les change-
ments de pression intracrânienne se sont montrés respon-
sables d'une altération du signal acoustique en modifiant 
significativement la phase des OEAp autour de 1 kHz. En 
cas de maladie de  Menière, lorsque les patients sont en 
crise, le même type de déphasage acoustique des OEAp et 
de produits de distorsion acoustique (PDA) est remarqué 

pour un simple changement postural de la position assise à 
la position couchée (fig. 5.3 et 5.4) [41–43]. Ce changement 
postural connu pour n'entraîner qu'une légère augmenta-
tion de pression intracrânienne entraîne pourtant, dans 
la maladie de Menière, une altération acoustique similaire 
à un changement de pression important. Cela montre la 
connexion intime entre les deux compartiments liquidiens, 
intracrânien et intralabyrinthique. En outre, plusieurs rap-
ports médicaux ont décrit des conséquences cochléaires 
et vestibulaires indubitablement liées à des variations de 
pression intracrânienne, comme par exemple la déplé-
tion exagérée de LCS au décours d'une ponction lombaire  
[44, 45] ou encore après dérivation ventriculaire [46].

C'est pourquoi l'association entre migraine et troubles 
vestibulaires n'est pas surprenante. Toutefois, la cause 
exacte en reste actuellement inconnue. Il est très probable 
que l'origine de ce tableau clinique soit multifactorielle. 
Des cas de familles de patients migraineux vestibulaires 
avec transmission génétique autosomique dominante ont 
été rapportés [47]. Cliniquement, des efforts de définition 
ont été entrepris par les sociétés savantes s'intéressant à ces 
pathologies migraineuses et vertigineuses (Bárány Society 
et International Headache Society). La migraine vestibulaire 

Fig. 5.3

Déphasage des OEAp centrés sur 1 kHz, induit par le changement de posture chez un patient se présentant en crise de vertiges  
de Menière, les vertiges étant cliniquement au premier plan.
En rouge : courbe recueillie en position assise ; en noir : en position couchée à plat-dos (appareil de Kemp, ILO-92). Le déphasage est de près  
de 180° pour un déphasage normal induit par le changement de posture inférieur ou égal à 40° [41, 42].
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est d'ailleurs actuellement définie exclusivement clinique-
ment (tableau 5.2) [48].

De façon pragmatique, pour éviter toute ambiguïté, on 
n'en distingue que deux formes, la « migraine vestibulaire » 
et la « migraine vestibulaire probable ».

Dans les deux cas, il faut relever au moins cinq crises de 
vertige d'intensité modérée ou sévère, la durée étant au 
moins de 5 minutes. Pour un diagnostic certain, il est exigé 
qu'au moins 50 % des vertiges s'accompagnent de migraine. 
Dans la migraine vestibulaire probable, devant un tableau 
clinique complet, soit on ne retrouve pas d'antécédent de 

migraine, soit il y a des antécédents mais sans les signes cli-
niques typiques retrouvés dans la migraine vestibulaire lors 
des crises de vertige, tels que les céphalées typiquement 
migraineuses (voir tableau.  5.2 ligne C), une aura visuelle, 
une photophobie, une phonophobie.

La migraine vestibulaire est très fréquente, probable-
ment l'une des plus fréquentes causes de vertige puisqu'elle 
concernerait 1 % de la population générale, et 11 % des cas 
rencontrés dans une activité clinique spécialisée dans les 
vertiges [48–51]. Le diagnostic peut être difficile à porter du 
fait de l'association possible de la migraine vestibulaire avec 
d'autres entités cliniques de type vertigineux ou migraineux.

Le diagnostic peut être notamment associé à celui 
du vertige paroxystique bénin de l'enfant, qui lui-même 
annonce très souvent une véritable migraine chez l'adulte.

La migraine de type vasculaire basilaire peut également 
s'associer à la migraine vestibulaire.

Enfin la maladie de Menière comporte beaucoup de 
similitudes avec la migraine vestibulaire. Les mécanismes 
physiopathologiques de ces deux affections sont certaine-
ment étroitement liés comme le prouvent plusieurs obser-
vations cliniques : à côté de la possibilité de répercussion des 
variations de pression entre le compartiment intracrânien et 
intralabyrinthique, on sait que la migraine est plus fréquente 
en cas de maladie de Menière que dans la population géné-
rale [52]. Plusieurs critères diagnostiques de la migraine vesti-
bulaire sont largement rencontrés en cas de crise de maladie 
de Menière comme par exemple la photophobie ou même 
certaines auras migraineuses. La différence patente entre 
maladie de Menière et migraine vestibulaire ne peut réelle-
ment se voir qu'au cours du temps, la maladie de Menière 
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Fig. 5.4

Déphasage postural des PDA cubiques 2f1-f2 centrés sur 1 kHz chez un patient proche d'une crise de maladie de Menière (appareil Elios, 
Echodia, France).
En marron : niveau du bruit de fond ; en surface vert pâle : niveau des PDA (dB SPL) ; ligne rouge : phase des PDA en position assise ; ligne verte : 
phase des PDA en position couchée. Déphasage excessif supérieur à 60° (– 18° ≤ normale ≤ + 37°) [43].

Tableau 5.2. La migraine vestibulaire (d'après [48]).

A. Au moins cinq épisodes avec symptômes vestibulaires 
d'intensité modérée ou sévère durant de 5 minutes à 72 heures

B. Antécédents de migraine avec ou sans aura selon la 
classification ICHD

C. Un ou plusieurs signes migraineux accompagnant au moins 
50 % des épisodes vestibulaires : 
– céphalées avec au moins deux des signes suivant : 

latéralisation, caractère pulsatile, intensité douloureuse 
modérée ou sévère, aggravation par l'activité physique de 
routine

– photophobie et phonophobie
– aura visuelle

D. Tableau clinique ne pouvant correspondre à un autre 
diagnostic vestibulaire ou de la classification IHCD

Dans la migraine vestibulaire probable, soit on ne retrouve pas les 
antécédents de migraine, soit il y a des antécédents mais sans les signes 
cliniques typiques de C lors des crises de vertige.



5. Les céphalées secondaires

65

entraînant souvent à long terme une dégradation majeure 
de l'audition, à l'inverse de la migraine vestibulaire. En fait, les 
deux maladies peuvent être d'expressions cliniques si proches 
qu'il est question d'identifier dans un futur proche un syn-
drome englobant les symptômes de la migraine vestibulaire 
et de la maladie de Menière lorsqu'ils sont associés [53]. Ces 
diagnostics différentiels très proches les uns des autres, tout 
en pouvant être associés, sont résumés dans le tableau 5.3.

Conclusion

Les céphalées en rapport avec un trouble du liquide céré-
brospinal peuvent s'exprimer cliniquement de façon variée. 
Dans ces entités de définition purement clinique, l'interro-
gatoire précis et l'examen clinique sont primordiaux pour 
établir le bon diagnostic et proposer une prise en charge 
optimale. Les rapports intimes entre compartiments liqui-
diens endolabyrinthique et intracrânien permettent par 
l'analyse fine de tests objectifs cochléaires, en particuliers les 
OEAp et les PDA, de démasquer des troubles pressionnels.

Céphalées infectieuses, toxiques et métaboliques3

M. Labrousse, T. Dubard

Céphalées d'origine infectieuse

Toute céphalée fébrile est une urgence, nécessitant une 
démarche diagnostique précise et une prise en charge 
rapide et adaptée. La troisième édition de la Classification 
internationale des céphalées (ICHD-III) [54] divise les 
céphalées attribuées à une infection en trois catégories : 
● les céphalées dues à une infection intracrânienne  
(ICHD-III 9.1) ; 
● les céphalées dues à une infection systémique (ICHD-III 9.2) ;
● les céphalées dues à une infection par le VIH (ICHD-III 9.3).

Toute fièvre peut être accompagnée d'une céphalée. 
Cependant, lorsque cette céphalée passe au premier plan, 
ou est d'une intensité inhabituelle, le diagnostic d'une infec-
tion intracrânienne doit être évoqué, même en l'absence de 
signes méningés.

Céphalées dues à une infection 
intracrânienne (ICHD-III 9.1)
La céphalée est le symptôme le plus précoce et le plus 
fréquent des infections intracrâniennes. Son intensité est 
variable, allant de modérée à intolérable. La douleur est 
la conséquence de l'inflammation directe par l'infection 
bactérienne des méninges et des vaisseaux méningés, de 

Tableau 5.3. Comparaisons et similitudes cliniques entre 
migraine vestibulaire, migraine vestibulaire probable 
et maladie de Menière.

 Migraine 
vestibulaire

Migraine 
vestibulaire 

probable

Maladie  
de Menière

Céphalées Oui Oui Possible

Vertiges Oui Oui Oui

Acouphènes Possible Possible Oui

Photophobie  
et phonophobie

Oui Possible Possible

Altération 
auditive fixée 
(au long cours)

Non Non Oui
 À retenir pour l'ORL clinicien

■ L'hypertension intracrânienne et l'hypotension 
intracrânienne sont captées par les récepteurs 
méningés à la douleur.
■ Les variations de pression intracrânienne sont 
directement transmises au compartiment endo-
labyrinthique. Vertiges et migraines peuvent pour 
cela être associés, et l'on a défini un tableau cli-
nique appelé migraine vestibulaire.
■ La différence essentielle entre maladie de 
Menière et migraine vestibulaire est l'absence 
de lésion auditive fixée (au long cours) dans la 
migraine vestibulaire.

3 Les références bibliographiques correspondantes sont proposées 
p. 106.
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la production de toxines par la bactérie et de la libération 
de substances pro-inflammatoires qui sensibilisent les noci-
cepteurs méningés vasculaires [55].

Céphalées dues à une méningite 
bactérienne ou à une méningo-
encéphalite bactérienne

Diagnostic clinique des méningites bactériennes

Le tableau clinique typique associe un syndrome méningé 
bruyant et un syndrome infectieux sévère s'installant en 
moins de 24 heures. Les deux signes les plus précoces 
sont les céphalées et la fièvre. La fièvre est généralement 
élevée mais parfois absente. Le diagnostic de ce syndrome 
méningé d'installation rapide est facile ; il s'accompagne du 
classique « trépied méningitique » constitué par [56] : 
● des céphalées intenses, d'installation rapide, parfois 
brutale, frontales ou diffuses, continues, à irradiation rachi-
dienne. Elles sont augmentées aux mouvements, associées 
à une photophobie et à des douleurs à la mobilisation des 
yeux. Le patient adopte une attitude antalgique en « chien 
de fusil » ; 
● des nausées et des vomissements, survenant de façon 
spontanée ou lors des changements de position du 
patient ; 
● une raideur méningée, présente dans 90 % des cas [57], 
consécutive à une contraction réflexe des muscles spinaux, 
secondaire à l'irritation méningée. Cette raideur se teste 
en essayant de fléchir doucement la tête du patient, ce 
mouvement étant arrêté par l'apparition d'une contracture 
cervicale.

Le signe de Kernig est consécutif à la contracture des 
muscles paravertébraux et des membres inférieurs. Le 
patient ne peut s'asseoir dans son lit sans fléchir les genoux. 
La réduction de cette flexion des membres inférieurs en 
appuyant sur les genoux du patient entraîne une vive dou-
leur lombaire.

Le signe de Brudzinski est moins fréquent. Le patient 
étant couché, la flexion antérieure de la nuque entraîne la 
flexion des cuisses sur le bassin et des jambes sur les cuisses 
[58]. Ces signes cliniques autrefois mis en avant n'ont plus 
de pertinence diagnostique car ils ne sont retrouvés que 
dans environ 50 % des cas ; leur absence n'élimine donc pas 
le diagnostic [59].

L'examen clinique recherche aussi des signes de gravité : 
● neurologique : troubles de la conscience, comitialité, 
signes de localisation, paralysie d'un des nerfs crâniens ; 
● dermatologique : purpura pétéchial, purpura fulminans 
dans 50 % des méningites à méningocoque (un purpura 

fulminans est aussi possible dans les méningites à pneumo-
coque, mais beaucoup plus rarement) ; 
● généraux : troubles végétatifs, collapsus hémodyna-
mique par état de choc septique.

Ces signes de gravité doivent conduire à des mesures 
thérapeutiques immédiates. En effet, l'évolution peut par-
fois être fulminante, passant de quelques heures de cépha-
lées fébriles inhabituelles à un coma avec troubles végétatifs 
majeurs.

Dans 20 à 30 % des cas le diagnostic est plus difficile. 
Les céphalées peuvent être banales, les vomissements et 
la raideur méningée absents, notamment chez le sujet âgé 
et le nourrisson. La symptomatologie d'appel peut résider 
en une obnubilation, un syndrome infectieux subaigu, des 
troubles du comportement ou une altération de l'état 
général, évoluant sur trois ou quatre jours avant de porter 
le diagnostic.

Les diagnostics différentiels se posent surtout devant 
des formes cliniques atypiques. Ils pourront consister en 
une 1re crise migraineuse typique, une ivresse aiguë, des 
troubles psychiatriques ou une poussée hypertensive 
entraînant des céphalées [56]. Ainsi, une crise de migraine 
sévère peut poser un tel problème de diagnostic différen-
tiel : intensité de la douleur, vomissements, phonophobie 
et photophobie sont communs aux deux tableaux. Des 
céphalées d'apparition brutale sans fièvre doivent aussi 
faire discuter le diagnostic d'hémorragie méningée.

Examens complémentaires

Chez tout patient suspect de méningite bactérienne, la 
réalisation le plus rapidement possible d'une ponction lom-
baire est obligatoire. En présence de signes d'hypertension 
intracrânienne (céphalées avec vomissements, troubles de 
la conscience, œdème papillaire au fond d'œil) ou de signes 
de localisation (déficit focal, paralysie d'un nerf crânien), 
une TDM cérébrale sera réalisée en urgence à la recherche 
de signes d'engagement, contre-indication à la ponction 
lombaire par effet de masse, mais ne devra pas retarder 
l'instauration d'un traitement. La réalisation d'un fond d'œil 
n'est pas obligatoire avant la réalisation d'une ponction 
lombaire, l'absence de signes d'œdème papillaire n'excluant 
pas un tableau d'hypertension intracrânienne. La ponction 
lombaire peut être aussi précédée de l'administration d'anti-
biotiques en extrême urgence (1 g d'amoxicilline en intravei-
neuse lente) en présence de signes de gravité (purpura) [56].

Chez un patient ayant comme antécédent un trouble de 
l'hémostase, un bilan minimal sera réalisé très rapidement 
pour corriger l'anomalie, en vue de la réalisation de la ponc-
tion lombaire.
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L'examen du liquide cérébrospinal (LCS) doit comporter 
des études cytologique, chimique (glycorachie, protéino-
rachie, chlorurorachie) et bactériologique (examen direct, 
culture et antibiogramme), ainsi que la recherche d'anti-
gènes solubles méningococciques et pneumococciques. 
En fonction du contexte, d'autres recherches pourront être 
effectuées (bacille de Koch, VDRL-TPHA, cryptocoque, 
sérologie de Lyme, etc.) [60].

Le LCS est « eau de roche » et contient moins de 5 cellules/
mm3. La protéinorachie est comprise entre 0,25 et 0,45 g/L. 
La glycorachie est égale à 60 % de la glycémie prélevée dans 
le même temps. Un LCS trouble ou purulent oriente directe-
ment vers une méningite bactérienne. Un liquide clair est la 
règle dans les méningites ou les méningo-encéphalites lym-
phocytaires. Lorsqu'une méningite bactérienne est suspec-
tée, l'antibiothérapie doit être débutée aussitôt la ponction 
lombaire réalisée.

Formes cliniques des méningites bactériennes  
et principes de traitement

Les principales formes cliniques en fonction du germe ainsi 
que leurs principes de traitement sont rappelés tableau 5.4. 
Le choix d'une antibiothérapie probabiliste dans une 
méningite purulente en fonction de l'âge et du terrain est 
rappelé tableau 5.5.

Méningo-encéphalite bactérienne

La méningo-encéphalite est une affection grave engageant 
souvent le pronostic vital ou fonctionnel.

La céphalée est constante, diffuse, d'apparition bru-
tale ou progressive. Elle est due à l'irritation méningée et 
à l'hypertension intracrânienne. Son intensité est variable. 
Elle s'accompagne d'autres signes neurologiques. Le tableau 
clinique est composé d'un syndrome méningé, de troubles 
de la conscience allant jusqu'au coma, de déficits neurolo-
giques focaux et de comitialité. La sévérité de ce tableau 
clinique dépend du germe en cause [55].

Les principales étiologies de méningo-encéphalites bac-
tériennes sont constituées par la tuberculose, la listériose 
et la borréliose. Enfin, il ne faut pas oublier en fonction du 
contexte les méningo-encéphalites autres que bactériennes, 
parasitaires (accès pernicieux palustre, toxoplasmose) ou 
fongiques (cryptococcose, aspergillose).

Céphalées dues à une méningite virale  
ou à une méningo-encéphalite virale

Méningite virale lymphocytaire

Le début de la maladie est aigu, parfois précédé d'une phase 
prodromique pseudo-grippale. Les céphalées sont intenses, 
siégeant en frontal ou en rétro-orbitaire, et la fièvre constante 

Tableau 5.4. Principales formes cliniques de méningites bactériennes (d'après [61]).

Bactéries Coloration de Gram Terrain Clinique Traitement  
de 1re intention

Méningocoque Diplocoque G– Survenue hivernale
Déficit en complément
Épidémie

Début brutal
Purpura fulminans
Atteinte articulaire

C3G

Pneumocoque Diplocoque G+ Alcoolisme chronique
Asplénie
Antécédent de traumatisme crânien 
ou de chirurgie de la base du crâne

Début brutal
Troubles de la conscience
Infection des voies aériennes
Otite
Purpura (plus rarement que 
pour le méningocoque)

Vancomycine + 
C3G
Corticothérapie 
initiale

Listeria Bacille G+ Nouveau-né
Âge > 60 ans
Grossesse
Immunodépression cellulaire 
(chimiothérapie, corticothérapie, 
greffé, néoplasies)

Signes de localisation
Atteinte d'un nerf crânien
Comitialité
LCR clair

Amoxicilline + 
gentamycine

Haemophilus Bacille G– Âge < 5 ans
Absence de vaccination
Otite
Conjonctivite

Rare purpura C3G

C3G : céphalosporine de 3e génération ; G : Gram ; LCR : liquide céphalorachidien.
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entre 38 et 40 °C. Il n'y a pas le plus souvent de syndrome 
confusionnel, de signes de localisation ou de coma. Leur 
existence doit faire envisager immédiatement le diagnostic 
de méningo-encéphalite herpétique. Les signes d'accompa-
gnement systémiques varient : myalgies, rhinopharyngite, 
gastro-entérite, angine, éruption cutanée, conjonctivites, 
parotidite, etc. Dans le cas d'un contexte d'épidémie estivale 
ou automnale dans une collectivité, cette étiologie virale 
sera retenue, sans oublier qu'un cas sporadique de ménin-
gite bactérienne peut se cacher parmi les autres cas.

La ponction lombaire trouve un LCS clair « eau de 
roche », avec une pléiocytose lymphocytaire entre 50 et 
500 cellules, une hyperprotéinorachie inférieure à 1 g/L 
et une glycorachie normale. La seule sérologie à réaliser 
devant ce tableau après accord du patient est la sérologie 
VIH puisqu'une méningite lymphocytaire peut révéler une 
séroconversion.

La ponction lombaire ayant éliminé une méningite 
bactérienne, le traitement d'une méningite virale est pure-
ment symptomatique, comprenant des antalgiques et des 
antipyrétiques.

Enfin, n'oublions pas qu'une méningite lymphocytaire 
peut être aussi retrouvée dans des infections bactériennes : 
listériose, tuberculose, maladie de Lyme, brucellose ou toute 

méningite bactérienne décapitée par les antibiotiques, mais 
aussi parasitaire (accès palustre) ou mycosique (cryptococ-
cose) [55].

Le tableau 5.6 récapitule les causes de méningite infec-
tieuse à liquide clair [57].

Méningo-encéphalite virale

Chez l'adulte, la plus fréquente des méningo-encéphalites 
virales est due au virus Herpès simplex 1 (90 % des cas) ou 2. 
Elle réalise une encéphalite aiguë focale et nécrosante tou-
chant les lobes temporaux, la région insulaire ou orbitofron-
tale. Le tableau clinique est souvent bruyant, comportant 
dans la moitié des cas des céphalées diffuses, intenses, avec 
confusion mentale et fièvre élevée. Un ou plusieurs signes 
déficitaires focaux sont fréquemment retrouvés (80 % des cas), 
ainsi qu'une comitialité (50 % des cas) ; un coma est plus rare 
(40 % des cas). Les signes déficitaires sont caractérisés par des 
troubles mnésiques, une aphasie de Wernicke, une hémianop-
sie latérale homonyme et des troubles du comportement. Les 
crises d'épilepsie sont généralisées ou partielles temporales. En 
pratique, toute confusion fébrile doit faire évoquer le diagnos-
tic de méningo-encéphalite herpétique [57].

Un bilan d'imagerie cérébrale doit être réalisé en urgence. 
La TDM cérébrale montrera des zones nécroticohémorra-
giques temporales, insulaires ou orbitofrontales, avec un 
effet de masse et une prise de contraste. L'IRM est l'image-
rie la plus sensible pour détecter des lésions débutantes, la 
TDM étant parfois normale les premiers jours d'évolution. 
Elle montre un hyposignal en T1, un hypersignal en T2 et, 
à un stade plus tardif, après injection de gadolinium, une 
prise de contraste gyriforme [62].

La ponction lombaire est réalisée après la TDM. Le LCS 
est clair avec une pléiocytose modérée à prédominance 
lymphocytaire, une hyperprotéinorachie (0,5–1,5 g/L) et 

Tableau 5.5. Choix d'une antibiothérapie probabiliste dans 
une méningite purulente en fonction de l'âge et du terrain 
(d'après [57]).

Âge et terrain Germes

Âge < 3 mois Streptocoque B
Escherichia coli
Entérobactéries
Listeria

3 mois < âge < 18 ans Haemophilus
Méningocoque
Pneumocoque

18 ans < âge < 50 ans Méningocoque
Pneumocoque

> 50 ans Méningocoque
Pneumocoque
Bacilles G–
Listeria

Immunodéprimé Listeria
Bacilles G–

Traumatisme crânien
Neurochirurgie
Valve

Staphylocoque
Pneumocoque
Bacilles G–

G : Gram.

Tableau 5.6. Étiologies non virales des méningites 
infectieuses à liquide clair (d'après [57]).

Liquide clair avec 
hypoglycorachie

Liquide clair 
avec atteinte des 

nerfs crâniens

Liquide clair, formule 
lymphocytaire, 
normorachie, 

protéinorachie < 1 g/L

Listériose
Méningite 
bactérienne 
décapitée
Tuberculose
Cryptocoque
Candida

Tuberculose
Listériose
Cryptocoque
Spirochète : 
Lyme, syphilis
Brucellose

Méningo-encéphalite 
herpétique
Primo-infection VIH
Paludisme
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une glycorachie souvent normale. La PCR Herpès simplex 
virus est positive en 48 heures dans 95 % des cas.

Le traitement par aciclovir (Zovirax®) doit être institué 
dès que le diagnostic est suspecté. En l'absence de ce trai-
tement, la mortalité est de 70 % des cas. Les 30 % survi-
vants gardent de lourdes séquelles (démences, comitialité, 
etc.). Les facteurs de mauvais pronostic sont l'âge supérieur 
à 30 ans, un retard à l'instauration du traitement (plus de 
quatre jours après l'apparition des premiers symptômes) et 
la présence de troubles de la vigilance à la prise en charge.

Les autres étiologies de méningo-encéphalite virale 
concernent les autres virus Herpès (varicelle-zona traité 
aussi par aciclovir, Epstein-Barr), le virus « tick-borne ence-
phalitis » (transmis par morsure de tique, famille des flavi-
virus), les adénovirus, les arbovirus, le virus grippal A et les 
entérovirus.

Céphalées dues à une infection fongique 
ou parasitaire

Elles sont rares et concernent des patients présentant une 
immunodépression congénitale ou acquise. Elles s'accom-
pagnent de troubles de la conscience et de déficits focaux. 
En cas de suspicion d'atteinte aspergillaire, la détection de 
l'antigène galattomannane au niveau du LCS sérique ou 
des lavages broncho-alvéolaires peut être utile. On peut 
aussi proposer le dosage du mannane pour les infections 
à levures, du β-glucane pour l'ensemble des infections fon-
giques, et de l'antigène capsulaire de Cryptococcus neofor-
mans [63].

Céphalées dues à un abcès cérébral

Les abcès cérébraux sont des suppurations focales dues 
à une infection bactérienne et développées au sein du 
parenchyme cérébral. C'est une pathologie devenue rare 
en France. Son pronostic a été totalement modifié grâce à 
l'imagerie cérébrale permettant un diagnostic plus précoce, 
le développement d'antibiotiques ayant un spectre adapté, 
et des indications chirurgicales plus sélectives grâce à l'ap-
port de la chirurgie stéréotaxique.

Physiopathologie

Dans 50 % des cas, un abcès cérébral peut survenir à partir 
d'un foyer infectieux local (otite, sinusites, abcès dentaire) et 
la propagation se fait alors par voie veineuse intracrânienne. 
Il peut aussi s'agir d'un abcès par diffusion hématogène dans 
25 % des cas. Le foyer infectieux peut être à distance : den-
taire, endocardique (compliquant une cardiopathie congéni-
tale), diverticulaire ou pulmonaire. Ainsi, la survenue d'abcès 

cérébraux peut être révélatrice d'une fistule artérioveineuse 
pulmonaire passée inaperçue sur la radiographie thoracique. 
Il peut s'agir d'une fistule isolée ou entrant dans le cadre 
d'une maladie de Rendu-Osler [64]. Dans 10 % des cas, on 
retrouve la notion d'un ensemencement direct, comme une 
plaie craniocérébrale entraînant une brèche méningée post-
chirurgicale. Enfin, parfois, aucune circonstance particulière 
de survenue n'est mise en évidence [65].

Les bactéries les plus fréquemment isolées sont les 
streptocoques aéro- et anaérobies (40 % des cas) prove-
nant surtout de la cavité buccale, et les bactéries anaéro-
bies strictes (30 % des cas). À noter que les abcès à point 
de départ otologique sont dus aux entérobactéries ou à 
Pseudomonas aeruginosa et ceux survenant en postopé-
ratoire à Staphylococcus epidermidis. Certaines mycoses 
(cryptocoque, Aspergillus, Candida) sont aussi retrouvées. 
Dans 20 % des cas, aucun micro-organisme n'est présent.

Formes cliniques

Les formes cliniques des abcès cérébraux sont caractérisées 
par un polymorphisme très étendu. Les signes cliniques 
traduisent l'installation progressive de l'hypertension intra-
crânienne et, de façon variable, le syndrome de masse 
intracérébral. Les céphalées ne sont présentes initialement 
que dans 50 % des cas. Elles peuvent survenir dans les abcès 
aigus rapidement, de façon diffuse, intense, permanente. 
Dans les formes plus chroniques d'abcès, leur apparition 
est plus progressive. Elles deviennent ensuite constantes et 
sont uni- ou bilatérales et mal localisées. Dans les formes 
postotitiques, la céphalée de l'abcès est précédée de dou-
leurs au niveau de la région temporale. Il en est de même 
pour la région frontale et les abcès post-sinusite frontale. 
Les signes d'accompagnement infectieux ou neurologiques 
sont inconstants et aspécifiques (vomissements, crises 
convulsives, œdème papillaire) [65].

Examens complémentaires et principes  
de traitement

Le diagnostic, souvent tardif, est effectué par l'imagerie. La 
TDM sans injection montre typiquement une hypoden-
sité hétérogène avec effet de masse ; injectée, il existe une 
prise contraste typiquement annulaire et intense autour 
de l'abcès. L'IRM est plus sensible. En séquence T1, l'abcès 
apparaît hypo-intense et l'injection de gadolinium montre 
le rehaussement en anneau périphérique de sa capsule. En 
séquence T2, l'abcès est hyperintense au centre, alors que la 
capsule est hypo-intense. On peut aussi trouver un aspect 
en « cocarde ».
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La ponction lombaire est contre-indiquée en cas de 
suspicion d'abcès cérébral en raison de la majoration du 
risque d'engagement dans ce contexte d'hypertension 
intracrânienne.

La ponction-biopsie stéréotaxique permet de mettre en 
culture le contenu de l'abcès. Elle facilite aussi la distinction 
entre abcès et tumeur cérébrale. La recherche d'une porte 
d'entrée est systématique.

Le traitement repose sur une antibiothérapie intra-
veineuse probabiliste en 1re intention, adaptée ensuite à 
l'antibiogramme, pendant six semaines au minimum. La 
chirurgie de l'abcès présente un risque important d'aggra-
vation neurologique et de séquelles d'épilepsie [64].

Céphalées dues à un empyème sous-dural

Les empyèmes sous-duraux intracrâniens réalisent une col-
lection suppurée extracérébrale située entre dure-mère et 
arachnoïde. Ils sont parfois secondaires à une sinusite ou 
à une otite. Les germes concernés sont les anaérobies, le 
streptocoque, le staphylocoque et le pneumocoque. Ils 
peuvent survenir après une méningite [55].

Le début est souvent progressif sur une quinzaine 
de jours. Il existe un tableau à bas bruit avec des cépha-
lées focalisées au début puis se généralisant et une fièvre. 
Après deux semaines d'évolution, il peut survenir un déficit 
neurologique focal, accompagné de crise d'épilepsie, de 
troubles des fonctions supérieures et d'une hypertension 
intracrânienne. Cette aggravation peut être le témoin d'une 
thrombophlébite corticale [64].

Le diagnostic se fait par l'imagerie cérébrale. La TDM 
cérébrale révèle une hypodensité extracérébrale en crois-
sant, entourée d'une prise de contraste périphérique cor-
respondant à la paroi dont l'épaisseur est proportionnelle à 
l'ancienneté de la lésion. Il existe souvent un effet de masse 
en périphérie. L'IRM permet parfois une meilleure visualisa-
tion de l'empyème.

Le traitement repose sur une antibiothérapie intravei-
neuse adaptée associée ou non à un drainage chirurgical.

Céphalées dues à une infection 
systémique (ICHD-III 9.2)
Le mécanisme de ces céphalées est mal connu. Elles sont 
provoquées par la libération de toxines directement par le 
germe, ou par la fièvre. La céphalée fait partie du syndrome 
infectieux général ; son intensité est variable, le plus souvent 
corrélée à l'intensité de la fièvre [57].

Les céphalées sont ainsi très fréquentes dans les infec-
tions grippales (virus influenzae : 70 à 100 % des cas), les 
infections à mycoplasme (90 % des cas), la légionellose, les 
infections à adénovirus (80 % des cas), lors de la fièvre Q 
(70 % des cas) et lors de la fièvre boutonneuse méditerra-
néenne (70 % des cas) [57].

Il existe aussi des céphalées associées à des affections 
systémiques non fébriles (VIH).

Le traitement de ces céphalées repose sur les antipyré-
tiques, les AINS et le traitement de l'affection causale.

Céphalées dues au VIH/SIDA  
(ICHD-III 9.3)
Les céphalées peuvent survenir à tous les stades de l'in-
fection. Elles peuvent être liées directement au VIH chez 
un sujet non immunodéprimé (primo-infection, ménin-
gite lymphocytaire), ou être secondaires à une infection 
opportuniste chez un patient immunodéprimé au stade 
SIDA [57].

La céphalée fait partie du tableau de primo-infection par 
le VIH dans 60 à 100 % des cas. Elle s'associe à une fièvre, 
une angine, des myalgies, des arthralgies, un rash cutané 
et des adénopathies [55]. Elle peut survenir au stade de la 
primo-infection (méningite lymphocytaire) ou au cours de 
l'évolution.

À un stade plus avancé, il est aussi décrit des méningites 
aseptiques chroniques.

La céphalée peut aussi être en rapport avec une infection 
opportuniste chez un patient immunodéprimé au stade 
SIDA. Les principales étiologies qui peuvent être discutées 
sont la toxoplasmose cérébrale, qui est la 1re cause d'infec-
tions opportunistes au cours du SIDA, une cryptococcose 
neuroméningée (2e infection opportuniste au cours du 
SIDA, avant l'apparition des trithérapies antirétrovirales) 
[62], et le cytomégalovirus (en rapport avec une immu-
nodépression sévère – taux de CD4 < 50/mm3). D'autres 
diagnostics peuvent aussi être discutés : nous citerons sans 
plus les développer la méningo-encéphalite tuberculeuse, 
la méningo-encéphalite syphilitique et la leucoencéphalite 
multifocale progressive.

Céphalées postinfectieuses
Plus d'un tiers des patients ayant présenté une méningite 
bactérienne ont des céphalées plus de trois mois après la 
guérison de l'affection [66]. Ces céphalées sont diffuses, 
continues, plus ou moins permanentes, parfois accompa-
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gnées de sensations pseudo-vertigineuses, de difficultés de 
concentration et de troubles de la mémoire. Leur méca-
nisme n'est pas connu.

Céphalées d'origine toxique

De nombreuses substances, lorsqu'elles sont avalées ou 
inhalées, peuvent provoquer des céphalées. Leur sémiolo-
gie n'est pas spécifique et est fonction d'une prédisposition 
individuelle.

Céphalées dues au monoxyde  
de carbone
Le monoxyde de carbone (CO) est un gaz incolore et ino-
dore. La plupart des intoxications surviennent lors de l'uti-
lisation domestique d'appareils de chauffage ou de cuisine 
dont le système de combustion dégage du CO. La céphalée 
est le signe le plus précoce et le plus fréquent (90 % des cas) 
de ces intoxications. Elle s'accompagne de vertige, d'étour-
dissement et de troubles visuels. Il faut savoir évoquer ce 
diagnostic devant un tableau de céphalées nocturnes 
disparaissant dans la matinée en quittant la chambre, et 
devant un groupe de sujets vivant sous le même toit et pris 
en charge pour des nausées et des vomissements.

La sévérité du tableau clinique dépend du taux de CO 
dans le sang (carboxyhémoglobine ou HbCO) [55] : 
● de 10 à 20 % : céphalée légère de tension ; 
● de 20 à 30 % : aggravation des céphalées et association à 
des nausées, des vomissements et à une irritabilité ; 
● supérieur à 30 % : la céphalée devient intolérable puis 
laisse la place à un syndrome confusionnel et à un coma.

Le traitement est fondé sur l'oxygénothérapie hyperbare 
en urgence.

Céphalées dues à l'alcool
On décrit deux grands types de céphalées liées à l'alcool.

« Céphalée du cocktail » ou céphalée 
immédiate

Elle touche peu d'individus. Elle apparaît à la 30e minute dès le 
début de l'absorption de l'alcool. Elle serait liée à une pertur-
bation de l'autorégulation du débit sanguin cérébral et à une 
diminution du turnover de la sérotonine [57]. Un seul verre 
peut suffire à son apparition, notamment chez le migraineux.

« Céphalée de la gueule de bois »  
ou céphalée retardée

C'est une des plus fréquentes des céphalées secondaires. 
Il s'agit d'un syndrome de sevrage ne se déclenchant qu'à 
distance de l'intoxication, d'une durée de 5 à 10 heures. 
Chez les sujets sans antécédents de céphalée, la quantité 
d'alcool absorbée doit être importante. En revanche, chez 
les migraineux, une quantité modérée d'alcool peut suffire 
à son apparition. Le syndrome de la gueule de bois associe 
céphalées, toux sèche, pâleur, nausées, vomissements et 
malaise général. Son mécanisme est mal connu [57].

Céphalées induites par la cocaïne
La cocaïne entraîne des céphalées pseudo-migraineuses qui 
débutent juste après l'absorption de la drogue. Elles peuvent 
être bilatérales ou fronto-temporales, pulsatiles, et sont 
aggravées par l'activité physique. Prolongées, elles doivent 
faire évoquer une hémorragie, une vascularite, un infarctus 
ou une angiopathie spastique cérébrale. Le mécanisme est 
vraisemblablement en rapport avec les effets sympathomi-
métiques et vasoconstricteurs de la cocaïne [67].

Céphalées induites par le cannabis
Les céphalées induites par le cannabis sont typiquement 
bilatérales, pulsatiles, avec une impression de pression 
sur la tête. Elles se développent dans les 12 heures qui 
suivent l'utilisation de cannabis et disparaissent dans les 
72 heures après une prise unique. Elles s'accompagnent 
d'une sécheresse buccale, d'une sensation de chaleur 
diffuse, de paresthésies des extrémités et d'une rougeur 
conjonctivale [68].

Céphalées induites par la nourriture 
et les additifs alimentaires
Le monosodium glutamate est un produit exhausteur de 
goût utilisé fréquemment dans la cuisine chinoise, entrant 
dans la composition des sauces au soja et responsable du 
« syndrome du restaurant chinois » [69]. Vingt à trente 
minutes après l'ingestion de monosodium glutamate, le 
patient présente des céphalées diffuses, intenses, une sensa-
tion de brûlures et d'oppression thoracique, une pesanteur 
abdominale. Son incidence est estimée par certains auteurs 
jusqu'à 30 % des consommateurs de monosodium gluta-
mate [70].
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Les aliments riches en tyramine, comme certains fro-
mages, peuvent aussi donner chez des patients traités par 
un inhibiteur de la monoamine oxydase des céphalées pul-
satiles, associées à une HTA [71, 72].

Céphalées liées à l'utilisation 
ou l'exposition à d'autres 
substances
De nombreuses autres substances organiques ou non 
organiques peuvent entraîner des céphalées [55]. On citera 
quelques-unes de ces substances comme l'arsenic, le chlore, 
le lithium, le mercure, le plomb, le brome, le camphre, la 
digitaline, le kérosène, le naphtalène, la nicotine, les organo-
phosphorés, etc.

Céphalées d'origine 
métabolique

Le groupe 10 de la troisième Classification internationale 
des céphalées [54] regroupe des céphalées d'origines 
diverses, mais relatives à un désordre de l'homéostasie.

Céphalées liées à l'hypoxie  
et/ou l'hypercapnie
Par définition, la céphalée par hypoxie apparaît dans les 24 heures 
suivant l'installation aiguë d'une PaO

2
 inférieure à 70 mmHg. 

L'hypoxie comme l'hypercapnie entraîne une vasodilatation 
artérielle et artériolaire avec augmentation de la pression intra-
crânienne, mais cela ne suffit pas à expliquer totalement l'appa-
rition des céphalées. La libération par l'endothélium vasculaire de 
monoxyde d'azote interviendrait aussi [73].

Céphalées dues à la haute altitude

Il s'agit d'une complication fréquente des ascensions en 
haute altitude, atteignant 80 % des sujets, indépendamment 
d'antécédent personnel de céphalées ou de migraines. Les 
sujets migraineux ont des céphalées plus sévères que les 
non-migraineux. Le mal des montagnes comprend, en plus 
des céphalées, des nausées, une fatigue, une anorexie et une 
insomnie. Il peut évoluer vers un tableau beaucoup plus 
grave d'œdème cérébral aigu avec ataxie, troubles visuels, 
syndrome confusionnel et coma. Sans retour à une altitude 
inférieure, l'évolution est souvent fatale. Les mesures pré-

ventives comprennent l'éviction de l'alcool, une hydratation 
suffisante et, éventuellement, la prise de Diamox® [57, 74].

Céphalées dues à la plongée

Ces céphalées n'ont pas de caractéristiques sémiologiques 
particulières. Elles apparaissent à une profondeur de plus de 
10 mètres et peuvent être accompagnées d'étourdissements, 
de confusion mentale, de dyspnée, d'une rougeur de la face 
ou d'incoordination motrice, sans pouvoir parler réellement 
d'accident de décompression. Elles peuvent aussi se voir lors 
d'une embolie gazeuse, d'un barotraumatisme, d'un acci-
dent de décompression et, de façon plus bénigne, lorsque le 
masque ou les lunettes de plongée sont trop serrés [75, 76].

Céphalées des apnées du sommeil

Ces céphalées ressemblent à des céphalées de tension 
 chroniques. Elles sont récurrentes, présentes au réveil, et dis-
paraissent dans les 30 minutes suivantes. Elles disparaissent 
aussi dans les trois jours, sans rechute, après un traitement 
efficace du syndrome obstructif d'apnées du sommeil. Ce 
syndrome peut déclencher des crises migraineuses et favo-
riser la chronicisation d'une migraine [77, 78].

Céphalées de la dialyse
Elles sont consécutives à un changement brutal de la répar-
tition en eau et en électrolytes. Elles surviennent au moins 
lors de 50 % des séances de dialyse. Elles débutent généra-
lement dans la seconde moitié des séances et augmentent 
progressivement d'intensité. Elles sont plus difficilement 
supportables pour les patients aux antécédents de cépha-
lées primaires et pour les femmes. Huit patients migrai-
neux sur dix dialysés présenteront de telles céphalées. Elles 
peuvent être prévenues en modifiant les paramètres de la 
dialyse, notamment en augmentant la durée des séances. 
La transplantation rénale les fait disparaître [79, 80].

Céphalées dues à l'hypertension 
artérielle
L'hypertension artérielle est traditionnellement considérée 
comme une cause de céphalées. Elle est définie par une 
pression diastolique supérieure ou égale à 90 mmHg et 
une pression systolique supérieure ou égale à 140 mmHg. 
De nombreuses études épidémiologiques ont permis de 
démontrer que l'HTA moyenne (140–159/90–99 mmHg) 
ou modérée chronique (160–179/100–109 mmHg) n'est 
pas une cause de céphalées secondaires, et n'est pas non 
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Céphalées cervicogéniques4

S.A. Amouzougan, T. Thomas

Le concept de céphalées d'origine cervicale a été formulé 
pour la première fois en 1860 par Hilton mais ce n'est 
qu'en 1983 que Sjaastad et al. [84] introduisent le terme 

de céphalées cervicogéniques (CCG). Ces dernières sont 
définies comme des douleurs du crâne qui ont leur ori-
gine au niveau du rachis cervical. Cette définition peu 
précise ne permet cependant pas de les différencier de 
céphalées d'autres origines. Des critères diagnostiques ont 
donc été proposés pour une meilleure caractérisation 

plus associée à une augmentation du risque de migraines 
ou de céphalées de tension [57].

Nous citerons sans les détailler les catégories de la troi-
sième Classification internationale des céphalées relatives à 
l'hypertension artérielle chronique [54] : 
● céphalées dues à un phéochromocytome ; 
● céphalées dues à une crise hypertensive sans encéphalopathie ; 
● céphalées de l'encéphalopathie hypertensive ; 
● céphalées dues à une pré-éclampsie ou une éclampsie ; 
● céphalées dues à un trouble de la régulation du système 
autonome.

Céphalées dues à une hypothyroïdie
Trente pour cent des hypothyroïdies nouvellement diag-
nostiquées comportent des céphalées d'apparition récente. 
Elles sont semblables aux céphalées de tension  chroniques. 
Elles sont concomitantes des autres symptômes de l'hy-
pothyroïdie et disparaissent progressivement dans les 
semaines qui suivent la mise en place de l'hormonothérapie 
substitutive. Leur mécanisme n'est pas connu [55].

Céphalées dues à un jeûne
Elles sont plus fréquentes chez les sujets ayant des antécé-
dents de céphalées. La probabilité de survenue augmente 
avec la durée du jeûne. Elles ne sont pas liées à l'hypogly-
cémie. Elles se développent durant le jeûne et disparaissent 
dans les 72 heures après la reprise de l'alimentation [55, 81].

Céphalée de l'ischémie myocardique
Elle apparaît typiquement lors d'un effort vigoureux et per-
siste au repos. Elle ne s'accompagne ni de vomissements, ni 
de photophobie, ni de phonophobie. Le diagnostic doit être 

évoqué surtout s'il existe des facteurs de risque cardiovascu-
laires. Il est essentiel, avant de poser le diagnostic de cépha-
lée bénigne d'effort, de prescrire un triptan (formellement 
contre-indiqué chez les patients en ischémie coronarienne) 
et d'éliminer une ischémie myocardique sous-jacente. Une 
épreuve d'effort peut reproduire la céphalée [82, 83].

 À retenir pour l'ORL clinicien

■ Toute céphalée fébrile est une urgence. Quand 
elle est au premier plan, le diagnostic d'une 
infection intracrânienne (méningite, méningo-
encéphalite) doit être évoqué, même en l'ab-
sence de signes méningés. Tout patient suspect 
de méningite bactérienne doit bénéficier le plus 
rapidement possible d'une ponction lombaire.
■ Chez l'adulte, la plus fréquente des méningo-
encéphalites virales est due au virus Herpès 
simplex 1, la PCR HSV confirmant le diagnostic 
en 48 heures.
■ Les formes cliniques des abcès cérébraux sont 
caractérisées par un polymorphisme très étendu, 
traduction de l'installation progressive de l'hy-
pertension intracrânienne et du syndrome de 
masse intracérébral. La TDM et l'IRM en font le 
diagnostic.
■ La céphalée fait partie du tableau de primo-
infection par le VIH, mais elle peut aussi être en 
rapport avec une infection opportuniste (toxo-
plasmose, cryptococcose neuroméningée, cyto-
mégalovirus) chez un patient immunodéprimé au 
stade SIDA.
■ La céphalée est le signe le plus précoce et le 
plus fréquent des intoxications au monoxyde de 
carbone.

4 Les références bibliographiques correspondantes sont proposées 
p. 106.
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de cette entité [85–87]. Ainsi les critères diagnostiques 
du Cervicogenic Headache International Study Group 
(CHISG) associent : 
● douleur unilatérale, parfois bilatérale ; 
● raideur cervicale ; 
● reproduction de la douleur crânienne par la mobilisa-
tion cervicale ou par une mauvaise position prolongée ; 
● reproduction de la douleur par la palpation appuyée de 
la région cervicale haute ou de la région occipitale du côté 
douloureux ; 
● vague douleur, presque toujours non radiculaire ipsilaté-
rale du cou, de l'épaule ou du bras.

Des signes accompagnateurs tels que la photophobie, 
des acouphènes et des nausées, une notion de traumatisme 
crânien ou de traumatisme indirect du cou et l'inefficacité 
ou le peu d'efficacité de l'indométacine, de l'ergotamine ou 
du sumatriptan font partie des symptômes dont il faut éga-
lement tenir compte.

La valeur diagnostique de ces signes cliniques reste 
peu fiable. Aussi les critères diagnostiques élaborés en 
2004 par l'International Headache Society (IHS) [88] 
intègrent un test anesthésique local pour en améliorer la 
performance : 
1. douleur d'origine cervicale, perçue au niveau du crâne 
et/ou de la face, remplissant les conditions 3 et 4 ; 
2. évidence clinique, biologique et/ou radiologique de 
lésion cervicale considérée comme une cause valide de 
céphalées à l'exclusion de la cervicarthrose et de tension 
myofasciale ; 
3. évidence de l'origine cervicale de la douleur basée 
sur : 

a. des signes cliniques non spécifiques rattachés au 
rachis cervical
et/ou
b. disparition ou diminution d'au moins 90 % de 
l'intensité des céphalées (échelle visuelle analogique 
ou EVA < 5/100) après un bloc anesthésique local 
radioguidé ; 

4. amélioration obtenue dans les trois mois suivant le trai-
tement efficace de la lésion cervicale.

Malgré l'élaboration de ces critères diagnostiques, la dif-
ficulté du diagnostic différentiel des CCG n'est pas résolue 
notamment vis-à-vis des migraines sans aura. Cette diffi-
culté, en partie liée à l'absence de signe clinique pathogno-
monique et à la nécessité d'un test diagnostique radioguidé 
avec les difficultés techniques inhérentes à sa réalisation, est 
à mettre en perspective avec les données de la littérature 
sur la prévalence et les résultats des prises en charge théra-
peutiques variées.

Données épidémiologiques  
des céphalées cervicogéniques

Comme évoqué plus haut, la difficulté diagnostique des 
CCG tient en grande partie à l'absence de signes cliniques 
spécifiques qui permettent de rattacher de manière fiable 
les douleurs crâniennes à une origine lésionnelle cervicale. 
De surcroît, les examens complémentaires, notamment 
radiologiques [89], sont de peu d'utilité car la mise en 
évidence de signes d'arthrose ou d'anomalie structurale 
comme un listhésis ne constitue en aucune façon un 
élément déterminant. Toutefois, l'existence d'un antécé-
dent de traumatisme cervical, notamment avec coup de 
fouet cervical, peut constituer un élément d'orientation 
diagnostique.

Une fois énoncées ces limites dans l'identification des 
CCG, on considère la prévalence des CCG entre 0,4 à 2,5 % 
de la population générale [90] ; 15,2 % des patients ont eu 
des céphalées durant plus de 42 jours, et l'âge moyen des 
patients avec CCG est de l'ordre de 43 ans avec un sex-ratio 
de quatre femmes pour un homme.

La prévalence des CCG varie suivant les populations et 
les critères utilisés (CHISG ou IHS). Ainsi elle peut atteindre 
15 à 20 % parmi les patients souffrant de céphalées chro-
niques, et même dépasser les 50 % lorsque l'évaluation 
porte sur des patients de centres de traitement de la dou-
leur. Après un traumatisme modéré avec coup de fouet 
cervical, l'incidence de CCG attribuée au traumatisme est 
de 4,6 % [91, 92]. Enfin l'association de migraine et/ou de 
céphalées de tension aux CCG rend plus difficile encore 
l'évaluation de la prévalence compte tenu de difficultés 
diagnostiques.

Bases physiopathologiques  
des céphalées cervicogéniques

La genèse des CCG reste très mal connue. Les douleurs 
cervicales à irradiation crânienne semblent provenir des 
afférences nerveuses des parties molles paravertébrales 
cervicales, des articulations occiput-atlas et atlas-axis et 
des articulations zygapophysaires C2-C3 et C3-C4 [93] 
(fig. 5.5). Ces afférences conduisent les influx nociceptifs 
vers le noyau spinal du trijumeau, une des trois divisions 
du noyau du trijumeau étendu de la moelle épinière au 
tronc cérébral qui traite toutes les informations prove-
nant de la face. Ainsi des stimuli appliqués sur les racines 
sensitives cervicales sont à l'origine de potentiels évoqués 



5. Les céphalées secondaires

75

enregistrés dans le noyau du trijumeau chez des chats 
[94], mais seulement suspectés chez l'homme [95]. Dès 
1938, Kellgren [96] a publié un cas de douleurs crâniennes 
avec une zone gâchette cervicale, nettement amélioré 
après infiltration à la novocaïne de cette zone. D'autres 
auteurs [97, 98] ont ensuite obtenu la disparition des CCG 
après infiltration par un anesthésique local des branches 
médiales des rameaux dorsaux des nerfs cervicaux à 
destination des articulations zygapophysaires cervicales 
hautes. Bien que cette observation ait conduit à l'inclu-
sion de ce test dans les critères diagnostiques des CCG 
(IHS), leur physiopathologie reste controversée et Bogduk 
[99] concluait encore en 2003 à l'absence de preuve évi-
dente de la réalité des CCG.

Diagnostic positif des céphalées 
cervicogéniques

Le diagnostic de CCG peut être considéré comme probable 
en présence de l'association de signes cliniques tels que 
céphalées unilatérales, raideur cervicale et cervicalgie réveil-
lée par la mobilisation et la palpation. L'antécédent de trau-
matisme cervical avec coup de fouet cervical a également 
une certaine valeur d'orientation diagnostique.

Lorsque la réalisation de bloc anesthésique radioguidé 
de la branche médiale des nerfs cervicaux C1, C2, C3, voire 
C4, permet d'obtenir durablement une disparition ou une 
amélioration de plus de 90 % de l'intensité de la douleur, le 
diagnostic paraît plausible [88].

Diagnostics différentiels  
des céphalées cervicogéniques

Le diagnostic différentiel le plus fréquent et le plus difficile 
reste la migraine, surtout sans aura, d'autant que les CCG 
peuvent être bilatérales et que les deux affections ont des 
symptômes en commun [100]. D'autres diagnostics sont à 
évoquer en s'aidant d'un examen neurologique soigneux, 
souvent d'examens complémentaires radiologiques et bio-
logiques. Il s'agit : 
● de douleurs d'une arthrose cervicale ou d'une hernie dis-
cale cervicale avec éventuelle compression radiculaire ; 
● d'une névralgie d'Arnold par atteinte soit radiculaire C2, 
soit tronculaire du nerf grand occipital, avec des paresthé-
sies et/ou douleurs à type de brûlures ou de « décharges 
électriques » irradiant de la partie latérale de la nuque au 
crâne, voire à l'orbite ; 
● du syndrome de Barré-Léiou – cervicalgies accompa-
gnées d'une composante psychogène et d'un cortège de 
symptômes subjectifs associant malaises, céphalées, sensa-
tion de lourdeur, pseudo-vertiges [101] ; 
● de douleurs révélatrices d'une malformation d'Arnold-
Chiari, de tumeurs intra- et extracanalaires cervicales 
(métastases vertébrales, tumeurs du cavum, du pharynx ou 
de la base de crâne) ou de tumeurs de la fosse postérieure 
du cerveau [102] ; 
● d'une dissection artérielle vertébrale, diagnostic redou-
table qu'il faut savoir évoquer du fait du risque d'issue 
fatale, notamment en cas de manipulation cervicale ; 
● d'affections rhumatismales inflammatoires, telles que 
la polyarthrite rhumatoïde dans sa localisation cervicale 
atloïdo-axoïdienne avec un risque médullaire potentiel, ou 
de pathologies musculaires inflammatoires.

Traitement

La prise en charge reste complexe en partie du fait de ces 
difficultés diagnostiques et de la méconnaissance de la 
cause des CCG.

Traitement médicamenteux
Les CCG sont peu ou pas sensibles aux traitements médi-
camenteux, analgésiques (antalgiques et neuroleptiques) ou 
anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS). Les antimigrai-
neux peuvent aider à faire la part entre des migraines avec 
cervicalgies et des CCG. Ces traitements sont utiles dans 
la prise en charge multimodale des douleurs chroniques  

Articulation atlanto-axoïdienne
latérale

Articulation zygapophysaire C2-C3
et disque intervertébral C2-C3

Articulation atlanto-occipitale

Fig. 5.5

Aires de projection de la douleur après stimulation nociceptive 
des articulations zygapophysaires cervicales hautes et du disque 
intervertébral C2-C3.
(D'après Bogduk N, Govind J. Cervicogenic headache : an assessment of the evidence on 
clinical diagnosis, invasive tests, and treatment. Lancet Neurol. 2009 ; 8 : 959-68.)
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cervicogéniques en tenant bien sûr compte des contre- 
indications et effets indésirables dans la balance bénéfice/
risque à court et surtout long terme.

Thérapies physiques
Il s'agit d'un traitement conservateur dont le rapport béné-
fice/risque paraît favorable. Dans une revue récente de la 
littérature [103] comportant les rares études randomisées 
dans le domaine, il apparaît que la physiothérapie et les 
thérapies manuelles ont une certaine efficacité sur les CCG. 
Cependant, la seule étude avec groupe contrôle compa-
rant physiothérapie et placebo de thérapie manuelle chez 
des adolescents souffrant de CCG [105] n'a pas montré 
de différence significative sur la diminution du nombre 
de jours avec douleur. Ces thérapies peuvent permettre 
la réduction de la consommation d'antalgiques et d'AINS. 
Enfin, les exercices physiques combinés à une thérapie 
manuelle semblent plus efficaces que la thérapie manuelle 
seule dans la réduction de la fréquence et de l'intensité des 
CCG [105].

Thérapies comportementales
Elles n'ont pas été spécifiquement évaluées dans les CCG 
mais pourraient être utiles dans la prise en charge de ces 
patients douloureux chroniques. Elles sont en effet régu-
lièrement proposées aux patients souffrant de céphalées 
chroniques, notamment post-traumatiques.

Gestes percutanés
Les injections intra-articulaires de corticoïdes dans les arti-
culations zygapophysaires cervicales hautes et les blocs 
anesthésiques des branches médiales des rameaux dorsaux 
des nerfs cervicaux sont proposés dans la stratégie théra-
peutique des CCG avec une certaine efficacité [97, 98, 106]. 
Il s'agit cependant d'un geste invasif, souvent difficile. Il est 
également proposé la neurolyse par thermocoagulation des 
branches médiales des rameaux dorsaux des nerfs cervicaux 
avec des résultats inconstants [107]. Une revue systéma-
tique récente de la littérature [108] concluait à la faiblesse 
des preuves d'efficacité de cette technique mais aussi des 
blocs nerveux et des injections intra-articulaires d'anesthé-
sique et de corticoïdes.

Enfin, il n'existe pas de preuve de l'efficacité de l'adminis-
tration locale de toxine botulinique [109] sur la diminution 
de la douleur et l'amélioration de la qualité de vie dans les 
CCG comme dans les cervicalgies chroniques de manière 
générale.

Traitement chirurgical
Les indications sont exceptionnelles. Il a été rapporté une 
amélioration de la douleur avec persistance du bénéfice 
au-delà de deux ans après arthrodèse atloïdo-axoïdienne 
[110]. Les séries sont cependant très courtes et rétrospec-
tives, devant faire réserver ce geste à des patients avec 
arthrose C1-C2 semblant à l'origine des CCG et en échec 
de tout autre traitement.

Conclusion

Les céphalées cervicogéniques ont une certaine réalité cli-
nique dont la réelle prévalence reste difficile à apprécier. Il 
s'agit néanmoins de douleurs sans explication physiopatholo-
gique clairement identifiée dès lors que les causes organiques 
connues de douleurs cervicales avec irradiation crânienne 
ont été exclues. Le cadre nosologique de cette affection reste 
donc à définir avec des critères diagnostiques plus fiables que 
la seule positivité d'un test anesthésique local, et ce d'autant 
que les examens complémentaires n'ont d'intérêt que dans 
l'approche diagnostique différentielle. La prise en charge reste 
donc largement symptomatique, multimodale, et adaptée 
au patient souvent douloureux chronique.

 À retenir pour l'ORL clinicien

■ Le diagnostic de CCG peut être considéré 
comme probable en présence de l'association de 
signes cliniques tels que céphalées unilatérales, rai-
deur cervicale et cervicalgie réveillée par la mobili-
sation et la palpation.
■ La valeur diagnostique de ces signes cliniques 
reste peu fiable et certains critères intègrent 
un test anesthésique local pour en améliorer la 
performance.
■ Le diagnostic différentiel le plus fréquent et le 
plus difficile reste la migraine, surtout sans aura.
■ Les CCG sont peu ou pas sensibles aux traite-
ments médicamenteux, analgésiques (antalgiques 
et neuroleptiques) ou anti-inflammatoires non 
stéroïdiens (AINS).
■ La physiothérapie, les thérapies manuelles et les 
exercices physiques auraient une certaine effica-
cité sur les CCG.
■ La preuve d'une efficacité de techniques inva-
sives telles que les injections intra-articulaires 
d'anesthésiques et de corticoïdes, de blocs nerveux 
ou de neurolyse par thermocoagulation est faible.
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Céphalées d'origine orbitaire et péri-orbitaire5

P. Schultz, D. Gaucher, E. Salvat

Les douleurs oculaires ou péri-orbitaires sont des motifs 
fréquents de consultation médicale. De nombreuses 
pathologies peuvent en être responsables, ce qui explique 
l'importance des spécialités concernées. Les étiologies des 
douleurs de la région orbitaire peuvent avoir comme origine : 
(i) le globe oculaire et la cavité orbitaire ; (ii) la région péri- 
orbitaire ; (iii) les douleurs projetées ou réflexes de la tête et 
du cou. Tous les patients présentant des céphalées orbitaires 
doivent bénéficier d'un examen ophtalmologique complet 
incluant l'acuité et le champ visuels, la pression intra-oculaire, 
la mobilité oculaire ainsi qu'un examen du segment antérieur 
et du fond d'œil à l'aide d'une lampe à fente. En fonction des 
résultats de ces investigations, un examen neurologique local 
et ORL ainsi qu'une imagerie compléteront l'examen oculaire.

Étiologies en rapport  
avec le globe oculaire  
et/ou les muscles oculomoteurs

L'innervation de l'œil et des tissus orbitaires est assurée par la 
1re branche du nerf trigéminal (V

1
). Le nerf ophtalmique (V

1
) 

se divise en la branche frontale qui innerve la conjonctive de 
la partie latérale de la paupière supérieure et la branche naso-
ciliaire responsable de l'innervation du reste de l'œil. La den-
sité des terminaisons nerveuses au niveau de la cornée est 
une des plus importantes de notre organisme, rendant celle-
ci particulièrement sensible. En revanche, le cristallin, le vitré 
et la rétine sont dépourvus de fibres nerveuses nociceptives.

Œil normal

Céphalées orbitaires en rapport  
avec un effort visuel

Troubles de la réfraction

Les patients se plaignent de céphalées frontales augmen-
tant avec un effort de concentration visuel. Une hypermé-
tropie méconnue est le plus souvent en cause. En effet, ces 
patients peuvent conserver une vision normale longtemps 

au prix d'un effort constant d'accommodation, motivant 
l'analyse de la réfraction après éventuelle cycloplégie. Le 
traitement repose sur la correction optique qui supprime 
l'effort permanent d'accommodation [111].

Surcharge fusionnelle

La surcharge fusionnelle se rencontre en présence d'une exo-
phorie/exotropie ou d'une ancienne paralysie oculomotrice. 
Les céphalées sont frontales ou occipitales, augmentant avec 
les efforts de concentration visuelle lors de la fusion binocu-
laire (compensation de la déviation du globe oculaire par les 
muscles oculomoteurs fonctionnels). Le diagnostic est suspecté 
en cas de diplopie ou de strabisme intermittent. L'examen 
orthoptique démontre la déviation et le traitement fait appel 
des exercices de rééducation orthoptique, à une correction 
optique adaptée et parfois à l'utilisation de prismes [111].

Insuffisance de convergence

Les céphalées sont provoquées par les efforts visuels de 
près. Il existe un flou visuel et une diplopie horizontale. Le 
diagnostic et le traitement reposent sur l'examen et la réé-
ducation orthoptique [111].

Asthénopie

L'asthénopie est une faiblesse de la réfraction responsable 
de douleurs oculaires à l'accommodation. Elle se corrige par 
le port de lunettes adaptées pour la presbytie [111].

Névrite optique

La névrite optique est une inflammation du nerf optique 
en arrière du globe oculaire (névrite optique rétrobulbaire 
ou NORB) ou à la portion initiale du nerf au niveau de la 
papille optique (neuropapillite). Au fond d'œil, il n'y a pas 
d'œdème papillaire en cas de NORB mais il est présent en cas 
de neuropapillite. Le patient présente une baisse de l'acuité 
visuelle souvent accompagnée de douleurs péri-orbitaires. 
L'atteinte est le plus souvent unilatérale. À l'examen, l'acuité 
visuelle est très diminuée en raison d'un scotome central ; le 
réflexe photomoteur direct est rarement réduit et le réflexe 
consensuel normal. L'étiologie de NORB la plus fréquente 
est la sclérose en plaques. Les autres causes de NORB ou 
de neuropapillite sont infectieuses, auto-immunes, médica-
menteuses ou secondaires à une vascularite [112].

5 Les références bibliographiques correspondantes sont proposées 
p. 107.
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Inflammation de la trochlée

La trochléite est une inflammation très rare de la trochlée 
du tendon oblique supérieur. L'inflammation de la région 
trochléaire conduit à un syndrome douloureux localisé 
dans le rebord médial supérieur de l'orbite qui se majore 
au regard vers le bas et l'intérieur. L'inflammation provoque 
un œdème du tendon qui augmente alors le frottement de 
passage dans la trochlée qui à son tour accentue l'inflam-
mation. La cause reste inconnue mais la trochléite peut 
se voir dans le cadre de maladies inflammatoires. Le trai-
tement consiste à injecter des corticoïdes dans la région 
péritrochléaire touchée [113].

Œil rouge

Kératite

Tout traumatisme, inflammation ou infection de la cor-
née (fig.  5.6) sera responsable d'une douleur oculaire. À 
un moindre degré, la sécheresse oculaire associée ou non 
au syndrome de Gougerot-Sjögren peut être également 
responsable de lésions de la cornée entraînant des dou-
leurs oculaires, péri- et rétro-orbitales. Ces douleurs typi-
quement chroniques s'aggravent durant la journée ou à 
la faveur d'une atmosphère sèche et ventilée. Les patients 
présentent des sensations de picotements, de brûlures et 
de corps étrangers dans l'œil [114]. Ces signes peuvent 
s'accompagner d'un larmoiement, d'une photophobie 
et d'une vision floue. Un anesthésiant de contact sup-
prime la douleur quasi instantanément en cas de kératite 

récente. En cas d'atteinte chronique, son efficacité peut 
être moindre du fait d'une dérégulation des récepteurs 
centraux de la douleur par inactivation des nocicepteurs 
périphériques.

Uvéite

L'inflammation de l'uvée se traduit par une douleur ocu-
laire sourde, péri-oculaire, accompagnée d'une diminution 
de l'acuité visuelle d'intensité variable. Le diagnostic se fait 
par l'examen à la lampe à fente des segments antérieurs 
et postérieurs qui révèle un effet Tyndall (fig.  5.7) dans 
l'humeur aqueuse et/ou le vitré. L'examen du fond d'œil 
peut retrouver un foyer infectieux rétinien ou une vascu-
larite [111, 112]. Un bilan étiologique doit être entrepris en 
collaboration avec des médecins internistes et en fonction 
des signes cliniques à la recherche de la maladie respon-
sable (spondylarthrite ankylosante, sarcoïdose, tuber-
culose, maladie de Behçet, maladie de Lyme, sclérose en 
plaques, etc.).

Sclérite

Les douleurs sont profondes, associées à une diminution 
parfois très sévère de l'acuité visuelle. La sclérite antérieure 
est associée à un œdème conjonctival intense (fig. 5.8) ; la 
sclérite postérieure est de diagnostic plus difficile. Le diag-
nostic est réalisé par l'échographie oculaire ou l'IRM orbi-
taire qui retrouvent un épaississement de l'espace de Tenon 
et une prise de contraste de la sclère. L'origine peut être 
idiopathique ou s'inscrire dans le cadre d'une maladie de 

Fig. 5.6

Kératite avec ulcère herpétique.
Fig. 5.7

Uvéite avec effet Tyndall.
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système comme le lupus érythémateux ou la maladie de 
Wegener. En cas de traitement retardé, il existe un risque de 
perte visuelle définitive [115].

Glaucome aigu

Le glaucome à angle fermé comporte des similitudes cli-
niques avec la migraine ophtalmique. La douleur est uni-
latérale, et la vision floue souvent accompagnée de halos 
visuels colorés et de nausées. Dans la migraine, les signes 
visuels précèdent la douleur alors que dans le glaucome ils 
surviennent simultanément. Le diagnostic est fait par l'exa-
men au biomicroscope et par la mesure de la tension intra-
oculaire [111, 112].

Cellulite orbitaire

L'œil est exophtalme avec un chémosis. La diplopie bino-
culaire est fréquente et peut être associée à une diminution 
de l'acuité visuelle. Le diagnostic est clinique mais l'exten-
sion de l'infection et la recherche d'un abcès imposent la 
réalisation d'une imagerie par scanner ou IRM. L'origine 
est le plus souvent en rapport avec une infection des sinus 
paranasaux [116].

Masse tumorale intra-orbitaire

Une localisation tumorale ou pseudo-tumorale (infection, 
inflammation) orbitaire est suggérée par les éléments cli-
niques suivants : neuropathie optique, shunt optociliaire 
(constitution d'un réseau veineux de suppléance rétino-
choroïdien en raison d'une oblitération veineuse centrale 
de la rétine), diplopie, protrusion oculaire, énophtalmie, 
amaurose transitoire au regard excentré, douleurs et pares-
thésies faciales par atteintes de branches trigéminales [117]. 

Une extrusion oculaire intermittente est évocatrice d'un 
angiome veineux qui prend du volume à la flexion anté-
rieure de la tête ou lors d'un effort de mouchage. Certaines 
métastases tumorales vont être responsables d'une énoph-
talmie par la présence d'une fibrose rétractant le globe 
oculaire. La pseudo-tumeur inflammatoire orbitaire ou 
inflammation orbitaire idiopathique peut affecter toutes 
les structures orbitaires et provoquer une myosite, une 
dacryoadénite, une sclérite, une névrite optique ou une 
périnévrite rétrobulbaire selon la localisation de l'inflam-
mation. L'œil est souvent rouge, exophtalme. La douleur 
orbitaire est au premier plan.

Douleurs postopératoires

La chirurgie ophtalmologique est considérée comme 
peu douloureuse, notamment la chirurgie de la cata-
racte. Les douleurs après chirurgie vitréorétinienne ou 
du strabisme sont rares mais peuvent être importantes 
lorsqu'elles existent. Elles sont dues au traumatisme 
chirurgical, aux réactions inflammatoires locales et à l'hy-
pertonie oculaire (injection de gaz expansifs, substances 
viscoélastiques résiduelles). L'anesthésie péri-oculaire 
assure une bonne analgésie durant les premières heures 
postopératoires [118].

Origine péri-orbitaire

Au niveau anatomique, ces pathologies affectent le sinus 
caverneux, la carotide interne, l'hypophyse, l'artère commu-
nicante postérieure et les éléments anatomiques de pas-
sage dans la fissure orbitaire (nerfs III, IV, V

1
, VI et les fibres 

sympathiques oculaires). Les diagnostics reposent sur l'IRM 
et l'angio-IRM [111].

Pathologies du sinus caverneux
Les pathologies du sinus caverneux se manifestent par des 
céphalées orbitaires, une exophtalmie, une ophtalmoplégie, 
une paralysie des muscles oculomoteurs et une anesthésie 
dans le territoire du nerf V

1
 [119]. Un souffle intracrânien 

pulsatile peut être rapporté par le patient ou ausculté 
par le praticien. La pression intra-oculaire est parfois aug-
mentée et les veines rétiniennes sont dilatées. La throm-
bose septique du sinus caverneux fait souvent suite à une 
infection des sinus paranasaux et de la face. Le syndrome 
de Tolosa-Hunt est caractérisé par une inflammation dans 
le sinus caverneux antérieur ou dans la fente sphénoïdale. 
L'étiologie reste inconnue.

Fig. 5.8

Sclérite antérieure.
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Apoplexie pituitaire
L'apoplexie pituitaire est une nécrose hémorragique 
(fig.  5.9) de la glande hypophyse, le plus souvent en rap-
port avec un macro-adénome. Les céphalées sont sévères, 
inhabituelles, souvent accompagnées d'une altération de 
l'état de conscience, d'une paralysie uni- ou bilatérale des 
muscles oculomoteurs, voire d'une diminution soudaine 
de la vision. Le diagnostic est confirmé par le scanner ou 
l'IRM cérébrale [112].

Anévrisme de l'artère 
communicante postérieure
Une diplopie, une douleur rétro-orbitaire et surtout une 
paralysie partielle de la IIIe paire crânienne avec atteinte 
pupillaire (mydriase) (règle des 3P : pain, partial, pupil) 
doivent faire évoquer un anévrisme de l'artère communi-
cante postérieure.

Dissection de l'artère carotide 
interne
La douleur irradie souvent le long du cou jusque vers la 
mâchoire et la région rétrobulbaire ; parfois, le patient men-
tionne des troubles visuels transitoires. La dissection est 
favorisée par des facteurs de risque cardiovasculaires (âge, 
HTA, dyslipémie) mais peut être aussi consécutive à un trau-
matisme, une inflammation et des troubles métaboliques de 
la paroi artérielle. Le syndrome de Claude Bernard-Horner 
(ptosis, myosis, énophtalmie) est présent dans environ 50 % 
des cas et en rapport avec une atteinte des fibres sympa-
thiques dans la paroi artérielle carotidienne [120].

Origine extra-orbitaire et réflexe

Névralgies

Névralgie du nerf trijumeau

La névralgie du nerf trijumeau est responsable de cépha-
lées aiguës paroxystiques récidivantes [121]. Le nerf 
ophtalmique (V

1
) produit des douleurs au niveau de la 

paupière supérieure, du front et de la racine du nez alors 
que la paupière inférieure, la joue et la lèvre supérieure 
concernent le territoire du nerf maxillaire (V

2
). L'origine 

est essentielle ou provient d'une irritation du nerf triju-
meau ou de ses branches. Les douleurs post-zostériennes 
sont définies par des douleurs existant dans le territoire 
atteint après la cicatrisation de l'éruption cutanée pro-
voquées par le virus zona-varicelle et présentant les 
caractères d'une douleur neuropathique. Ces dernières 
compliquent plus souvent le zona de la branche oph-
talmique et lorsque le patient est âgé de plus de 60 ans. 
Elles se caractérisent par la persistance de symptômes 
sensitifs : douleurs, engourdissement, dysesthésies, allo-
dynies [122].

Névralgie d'Arnold

La névralgie d'Arnold est liée à une irritation du nerf 
grand occipital provenant de la racine cervicale C2. Les 
céphalées débutent au niveau de la nuque et irradient 
vers le vertex, parfois au niveau orbitaire et péri-orbitaire. 
Certains patients peuvent ne se plaindre que de douleurs 
oculaires [123].

Céphalalgies autonomes  
du trijumeau
Les céphalalgies autonomes du trijumeau désignent un 
groupe de céphalées qui se caractérisent par une douleur 
crânienne ou faciale unilatérale s'accompagnant de caracté-
ristiques autonomes (rhinorrhée, congestion nasale, injec-
tion conjonctivale, larmoiement, ptosis, myosis, œdème 
facial) [124, 125]. Selon la Classification internationale des 
céphalées [126], les céphalalgies autonomes du trijumeau 
incluent les algies vasculaires de la face épisodiques ou 
chroniques, les hémicrânies paroxystiques épisodiques ou 
chroniques, les céphalées unilatérales de courte durée de 
type névralgie avec injection conjonctivale et larmoiement 
(SUNCT) [127].

Fig. 5.9

Nécrose hémorragique de l'hypophyse.
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Infections sinusiennes
L'infection aiguë des sinus sera responsable de douleurs irra-
diant au niveau de l'œil selon la localisation des sinus incrimi-
nés : (i) infection des sinus ethmoïdaux : douleurs de l'angle 
interne de l'œil et rétro-orbitaire ; (ii) infection du sinus sphé-
noïdal : douleurs en casque irradiant au vertex et au niveau 
rétro-orbitaire ; (iii) infection du sinus maxillaire : douleur 
au niveau de la joue irradiant aux dents du maxillaire et au 
plancher de l'orbite ; (iv) infection du sinus frontal : douleurs 
frontales, rétro-orbitaires et de la racine du nez.

Quelle que soit l'origine de la sinusite, celle-ci s'accompagne 
souvent de rhinorrhées purulentes uni- ou bilatérales avec 
obstruction nasale et hyperthermie. Les formes hyperalgiques 
(sinusite maxillaire et frontale essentiellement) se distinguent 
par l'intensité de la douleur pouvant imposer un drainage par 
ponction en urgence. Le diagnostic est confirmé par le scan-
ner qui retrouve une opacification des sinus voire, en cas de 
complication, une diffusion de l'infection aux parties molles. 
Les formes chroniques se caractérisent par des manifestations 
cliniques atténuées et par des poussées de surinfection aiguë. 
La recherche d'une cause locale est nécessaire.

Maladies immunitaires
De nombreuses pathologies immunitaires peuvent être res-
ponsables de douleurs oculaires. Dans la maladie de Horton, 
les céphalées sont souvent temporales et la douleur ocu-
laire rarement isolée. L'altération de l'état général (faiblesse, 
perte de poids) et une claudication de la mâchoire sont 
évocatrices du diagnostic. L'incidence augmente avec l'âge. 
Sur le plan visuel, le patient peut être asymptomatique ou 
présenter une diplopie ou une amaurose transitoire ou 
définitive. Le diagnostic repose sur la biopsie de l'artère 
temporale. Citons pour mémoire et de façon non exhaus-

tive les maladies de Behçet, Wegener, Churg-Strauss, le 
lupus, la polyarthrite rhumatoïde et la sarcoïdose, pouvant 
être à l'origine de neuropathie optique, d'uvéite et de sclé-
rite occasionnant des douleurs oculaires [128].

Conclusion

Les céphalées orbitaires et péri-orbitaires sont d'origines 
multiples, de la cause oculaire simple comme l'œil sec à des 
maladies systémiques plus invalidantes comme la maladie 
de Horton. Après un interrogatoire et un examen clinique 
soigneux, la localisation orbitaire, péri-orbitaire ou réflexe 
est déterminée. Les examens complémentaires qui font 
appel à l'imagerie et au bilan biologique ne seront détermi-
nants que pour les étiologies les plus rares. Le traitement est 
réellement spécifique du diagnostic établi.

 À retenir pour l'ORL clinicien

■ Les étiologies des douleurs de la région orbitaire 
peuvent avoir comme origine le globe oculaire, la 
cavité orbitaire, la région orbitaire ou correspondre 
à des douleurs projetées de la tête et du cou.
■ Le diagnostic est fondé sur l'interrogatoire et 
l'examen clinique ophtalmologique, ORL et neu-
rologique. On distinguera l'œil blanc de l'œil rouge, 
la présence ou l'absence de déficits neurologiques, 
le caractère aigu ou chronique des douleurs.
■ Le bilan ophtalmologique fait appel à la mesure 
de l'acuité et du champ visuel, la pression intra-
oculaire, la mobilité oculaire et l'examen à la lampe 
à fente. L'imagerie repose sur la TDM et l'IRM céré-
brale. La recherche d'un syndrome inflammatoire 
biologique complètera ces investigations.

6 Les références bibliographiques correspondantes sont proposées 
p. 108.

Douleurs des désordres de la cavité buccale et des dents6

P. Céruse, A. Cosmidis, P. Breton

Démarche diagnostique

L'interrogatoire et l'examen du patient sont essentiels dans 
le diagnostic des douleurs de la cavité orale.

Interrogatoire
L'interrogatoire doit faire préciser : 
● la chronologie de la douleur : début, durée, périodi-
cité ; 
● le siège de la douleur et son irradiation éventuelle ; 
● le type de douleur et son intensité ; 
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● les facteurs déclenchants (chaud, froid, sucré, prise ali-
mentaire, mastication, déglutition, brossage des dents, 
etc.) ; 
● d'autres douleurs associées (migraines, douleurs faciales, 
céphalées, fibromyalgies, etc.) ; 
● le retentissement de la douleur sur le sommeil, l'activité 
professionnelle, les relations familiales, etc.

Bien entendu, les antécédents personnels et familiaux 
doivent être demandés ainsi que les traitements déjà pris, 
les consultations ayant déjà eu lieu ainsi que les examens 
complémentaires réalisés auparavant.

Examen clinique
L'examen extra-oral peut rester limité à un examen cervi-
cofacial classique à la recherche d'une tuméfaction, d'adé-
nopathies, d'une augmentation de volume des glandes 
salivaires, d'une anomalie des muscles masticateurs et des 
paires crâniennes.

L'examen soigneux de la cavité orale est primordial : 
il faut examiner l'ensemble des structures et des régions 
anatomiques, sans oublier le pharynx. Les problèmes den-
taires étant la première cause de douleurs aiguës, les dents 
doivent être particulièrement explorées à la recherche de 
caries, de mobilité anormale, d'une douleur à la percus-
sion, etc.

Examens complémentaires
Les examens biologiques sont dans la plupart des cas sans 
intérêt sauf si l'on suspecte une vascularite ou une maladie 
auto-immune type syndrome de Gougerot-Sjögren.

Les examens radiologiques seront prescrits en fonction 
de l'orientation clinique, en cas de diagnostic hésitant : 
une radiographie dentaire, un panoramique dentaire, 
voire un dental scan, peuvent être demandés. En cas de 
suspicion de pathologie salivaire une échographie per-
mettra de débrouiller la situation ; elle pourra être com-
plétée en fonction des données par un scanner ou une 
IRM.

Des biopsies peuvent être réalisées en fonction des don-
nées cliniques.

Douleurs aiguës

Ce sont des douleurs très fréquentes, de diagnostic en 
général aisé. Les problèmes dentaires et parodontaux en 
sont de loin le plus souvent responsables ; dans ces cas, les 
patients sont capables d'en identifier l'origine et consultent 
l'odontologue spontanément et il est rare que l'ORL soit 

sollicité pour ça. Les autres étiologies posent rarement de 
problème diagnostique et thérapeutique – nous les abor-
derons rapidement.

Douleurs d'origine dentaire
Elles sont citées dans le tableau 5.7, nous ne les détaillerons 
pas plus.

Douleurs d'origine muqueuse

Infections

Mycoses [129, 130]

La candidose la plus fréquente est due à Candida albicans. 
Elle est favorisée par des facteurs locaux entraînant une 
modification de la flore bactérienne lors de la prise d'anti-
biotiques ou lors d'une xérostomie. Des facteurs généraux 
induisant une baisse de l'immunité favorisent également 
ces infections.

La candidose pseudo-membraneuse aiguë est la forme 
la plus fréquente. Elle se présente comme une muqueuse 
érythémateuse érodée parfois ulcérée, recouverte de 
dépôts blancs évoquant du lait caillé, non adhérents et 
pouvant confluer et former des pseudo-membranes. La 
candidose atrophique aiguë est plus douloureuse. Elle se 
présente comme des lésions érythémateuses entourées 
d'une muqueuse inflammatoire ; la douleur est à type de 
brûlures parfois dysphagiantes et la langue peut apparaître 
dépapillée.

Le diagnostic est clinique ; en cas de doute, une culture 
peut être réalisée.

Le traitement repose sur les antimycotiques locaux ou 
généraux en fonction de la sévérité de l'atteinte et/ou du 
contexte médical.

Tableau 5.7. Les douleurs aiguës d'origine dentaire.

Dentaires Caries
Exposition du cémen ou de la dentine

Pulpaires Pulpite réversible
Pulpite non réversible

Parodontales Abcès gingival
Abcès périodontal
Abcès apical
Abcès alvéolaire
Péricoronarite

Cellulite  
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Infections virales

De nombreux virus peuvent être responsables de gingi-
vostomatites aiguës qui donnent un tableau d'éruption 
vésiculeuse muqueuse qui évolue rapidement vers des 
ulcérations douloureuses. Ce sont les enfants et les ado-
lescents qui sont le plus souvent touchés. Le traitement 
est symptomatique et la guérison se fait en quelques 
jours.

Deux pathologies méritent d'être citées : 
● la primo-infection herpétique qui est une gingivosto-
matite aiguë du petit enfant ou de l'adolescent, accompag-
née de fièvre. Les vésicules sont rapidement remplacées 
par des érosions d'allure aphtoïde, plurifocales, parfois 
confluentes. Des adénopathies sont fréquentes. La gué-
rison sans séquelle survient en 10 à 15  jours. Les diag-
nostics différentiels sont l'herpangine et le syndrome 
mains-pieds-bouche ; 
● le zona du V

3
 chez l'adulte, souvent immunodéprimé, 

avec un syndrome infectieux modéré, une éruption très 
douloureuse vésiculeuse puis ulcérée très caractéristique 
de l'hémi-langue.

Pathologies générales/ 
médicamenteuses

De nombreuses pathologies hématologiques peuvent 
être responsables d'ulcérations douloureuses au niveau de 
la cavité orale – il faut savoir y penser. Nous citerons les 
plus fréquentes : certaines anémies, les leucémies, les lym-
phomes, les myélomes multiples et les neutropénies.

Les allergies médicamenteuses (locales ou générales) 
ou toxidermie médicamenteuse (syndrome de Stevens-
Johnson) peuvent se manifester par des lésions érythé-
matovésiculeuses et des ulcérations douloureuses de 
la cavité orale, souvent pseudo-membraneuses, prédo-
minant sur les lèvres et le vestibule labial inférieur, par-
fois très étendues, rendant l'alimentation très difficile 
et nécessitant une hospitalisation. Les agents respon-
sables sont les anti-inflammatoires, les sulfamides et les 
antibiotiques.

Cas particuliers

Douleurs d'origine sinusienne

Les sinusites maxillaires aiguës, plus rarement chroniques, 
peuvent donner des douleurs irradiées dans l'arcade den-
taire supérieure pouvant en imposer pour une authentique 
douleur dentaire. En l'absence de signes rhinologiques, le 
diagnostic reposera sur un scanner des sinus en sachant 

que pathologies dentaire et sinusienne peuvent être 
intriquées.

Douleurs d'origine salivaire

Les lithiases salivaires et les infections/inflammations des 
glandes salivaires peuvent être source de douleurs au 
niveau de la cavité orale en particulier quand les glandes 
salivaires sous-mandibulaires, sublinguales ou accessoires 
sont concernées. Les douleurs sont rythmées par les repas 
en cas de lithiase. En cas d'infection ou d'inflammation, la 
douleur est permanente et l'examen clinique met en évi-
dence une tuméfaction de la région salivaire concernée qui 
est douloureuse à la palpation. Parfois une lithiase peut être 
palpée et on peut mettre en évidence du pus au niveau du 
méat de la glande salivaire. Une échographie confirme le 
diagnostic.

Sialométaplasie nécrosante [131]

C'est une maladie rare qui donne lieu à de vastes ulcères 
profonds, aux bords indurés que l'on trouve avant tout 
au niveau du palais dur ou du voile. La douleur est peu 
importante, les berges de la lésion sont atones non dou-
loureuses à la phase nécrosante. C'est une maladie inflam-
matoire bénigne, spontanément résolutive, des glandes 
salivaires accessoires. La physiopathologie est mal connue, 
et on considère que la nécrose est due à l'ischémie locale 
d'origine mal déterminée. Le diagnostic différentiel est le 
carcinome, mais la guérison et/ou les biopsies redressent 
de diagnostic.

Douleurs chroniques

Une douleur chronique est le plus souvent définie comme 
une douleur persistant au-delà de 12  semaines, parfois 
9 semaines pour certains auteurs.

Douleurs d'origine dentaire
Rarement chroniques, elles sont le plus souvent prises en 
charge par les odontologistes et le diagnostic ne pose en 
général pas de problème, ces douleurs étant bien rappor-
tées à un problème dentaire par les patients. Les plus fré-
quentes sont les parodontopathies, les pulpites, les abcès 
apicaux et le syndrome de la dent fissurée. Ces pathologies 
sont rarement vues par les ORL ; nous ne développerons 
que le syndrome de la dent fissurée qui est de diagnostic dif-
ficile et peut être confondu avec une névralgie trigéminale.
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Syndrome de la dent fissurée [132]

Le syndrome de la dent fissuré ou « cracked tooth syn-
drome » est défini comme une fracture incomplète de la 
dentine pouvant s'étendre à la pulpe. Cette fracture peut 
devenir symptomatique, se traduisant par une douleur 
aiguë, transitoire, déclenchée par la mastication mais le 
plus souvent lors du relâchement de la pression ou par le 
contact avec des aliments ou boissons froids. Le patient 
situe généralement bien la douleur au niveau d'une dent 
mais le diagnostic est souvent difficile en raison d'examens 
clinique et radiologique normaux, sources d'errance diag-
nostique et de chronicisation de la douleur. La percussion 
de la dent en cause déclenche rarement la douleur. Il est 
parfois possible de visualiser la fissure par transillumination 
sous grossissement.

Le traitement du syndrome de la dent fissurée repose 
sur une stabilisation de la dent avec une couronne ou un 
overlay, parfois une extraction en fonction de l'étendue de 
la fissure.

Douleurs neurogènes

Névralgie trigéminale [133–136]

C'est la plus fréquente des douleurs neurogènes. Elle tou-
cherait selon les études de 2 à 27 personnes pour 100 000 
habitants ; les femmes de plus de 50 ans sont le plus sou-
vent concernées. Elle peut être secondaire ou idiopathique ; 
2 à 8 % des patients ayant une névralgie trigéminale ont 
une sclérose multiloculaire et 1 % des patients ayant une 
sclérose multiloculaire ont une névralgie trigéminale.

La névralgie trigéminale est caractérisée par une douleur 
unilatérale, sévère, soudaine et brutale. Elle est à type de brû-
lure, de coup de poignard ou se manifeste par une simple 
paresthésie. Initialement, elle peut donner un tableau de 
douleur dentaire source de difficultés diagnostiques. Cette 
douleur dure de quelques secondes à quelques minutes, 
puis disparaît avec un intervalle libre et une période réfrac-
taire variables, en fonction des patients, allant de quelques 
minutes à plusieurs heures. Les névralgies trigéminales 
peuvent évoluer vers des périodes de rémission et dispa-
raître ou récidiver.

Il existe très souvent une zone gâchette qui, lorsqu'elle 
est stimulée, déclenche la névralgie trigéminale ; les facteurs 
déclenchants peuvent être aussi légers qu'une brise sur le 
visage mais les plus fréquemment rapportés sont la masti-
cation, l'élocution, la déglutition et le brossage des dents. Il 
peut exister plusieurs zones gâchettes ou à l'inverse aucune ; 
elles sont situées dans 64 % des cas au niveau de la cavité 

orale et toutes les régions anatomiques sont concernées, 
y compris les dents. Un anesthésiant local placé sur la zone 
gâchette réduit la douleur.

Le diagnostic est clinique mais il faut demander une IRM 
cérébrale pour éliminer les névralgies trigéminales secondaires 
(tumeurs, sclérose multiloculaire, boucle vasculaire, etc.).

Le traitement est celui de la cause quand elle existe ; 
dans le cas contraire, il repose sur la carbamazépine ou la 
gabapentine.

Névralgies post-zostériennes [132, 134, 136]

Les névralgies post-zostériennes sont des douleurs neu-
ropathiques qui persistent après la résolution de la phase 
aiguë de la réactivation virale. Ces douleurs peuvent exister 
en l'absence d'éruption, rendant le diagnostic difficile. Elles 
sont à type de brûlures, de coups de couteau, de déman-
geaisons, de décharges électriques, en général intenses, 
difficilement supportables. Elles sont insomniantes, exa-
cerbées par le moindre stimulus (air froid, changement 
de température, etc.), et peuvent concerner des surfaces 
plus importantes que la région du rash ou de l'éruption 
précessive.

Le diagnostic est clinique ; il est facile quand existe 
une éruption ou un rash, beaucoup plus difficile en leur 
absence. La douleur est continue, pouvant être exacerbée 
lors de l'exposition à la lumière ou lors de la prise alimen-
taire, et on peut mettre en évidence des zones d'hyperalgie 
ou d'allodynie.

Le traitement est complexe et repose sur les antidé-
presseurs tricycliques, la gabapentine et les morphiniques 
de type oxycodone. Les topiques à base d'aspirine ou de 
capsaïcine peuvent êtres utiles.

Odontalgie atypique [133, 137, 138]

Parfois appelée douleur dentaire fantôme, elle est carac-
térisée par une douleur persistante au-delà de six mois ou 
qui survient après un traitement dentaire (extraction, pul-
pectomie, résection apicale). Environ 3 à 6 % des patients 
pourront développer cette douleur qui est à type de 
brûlures ou d'élancements au niveau de la dent ou de 
l'alvéole initialement traitée ; elle est continue dans la 
journée et disparaît durant le sommeil. Il est possible que 
les patients aient des difficultés à localiser la douleur qui 
peut s'étendre aux régions adjacentes et atteindre toute 
la mandibule ou le maxillaire homolatéral ; elle est plus 
rarement controlatérale et parfois projetée au-delà de la 
cavité orale.
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Tous les âges peuvent être affectés, sauf les enfants, avec 
une prépondérance féminine. Les molaires et prémolaires 
maxillaires sont le plus souvent concernées

Le diagnostic est clinique ; la région concernée est 
indemne de lésion visible et les examens radiologiques sont 
également normaux.

Le traitement est celui des douleurs neurogènes ; les 
molécules les plus efficaces semblent être les antidépres-
seurs tricycliques et la phénothiazine. Les topiques locaux 
anesthésiants peuvent être utiles.

Glossodynies ou « burning mouth 
syndrome » [139–142]

Motif extrêmement fréquent de consultation et de 
nomadisme médical, c'est une pathologie qu'il est 
important de connaître pour une prise en charge adap-
tée évitant de multiplier examens et consultations 
inutiles. Plusieurs synonymes existent : stomatodynies, 
stomatopyrosis, dysesthésies orales. Le terme actuel-
lement le plus usité dans la littérature internationale 
est burning mouth syndrome (BMS) – c'est celui qu'il 
convient de retenir. Ce syndrome est classé parmi les 
douleurs faciales d'origine centrale dans la Classification 
internationale des douleurs [143].

Sa prévalence est très variable selon les publications et 
les définitions du BMS, mais elle semble importante et pro-
bablement sous-évaluée. Ce syndrome est classiquement 
observé chez les patients âgés ou d'âge moyen, la four-
chette allant de 38 à 78 ans avec un pic vers 55–60 ans. 
Les femmes sont plus souvent touchées que les hommes 
et c'est durant la période de pré- et post-ménopause que 
la prévalence féminine est la plus élevée. Il persisterait en 
moyenne entre deux et trois ans mais peut se prolonger 
au-delà de dix ans.

Dans sa définition, le BMS associe trois symptômes : 
des douleurs à type de brûlures buccales, une xérosto-
mie et une dysgueusie ; ces symptômes non provoqués 
coexistent avec une muqueuse saine en l'absence de 
cause dentaire identifiable. Cette triade est rarement pré-
sente ; la douleur localisée le plus souvent au niveau de 
la langue mobile, à type de brûlures, plus rarement de 
picotements ou d'engourdissements, représente le symp-
tôme cardinal, toujours présent, alors que la dysgueusie 
est objectivée dans environ 70 % des cas, les patients se 
plaignant d'un goût amer ou métallique ; la xérostomie, 
rarement objective, est elle présente dans 46 à 67 % des 
cas, donnant une sensation de bouche sèche ; une sensa-
tion de salive anormale ou épaisse peut être également 
rapportée.

Il existe deux types de BMS, un primitif et un secondaire, 
et trois sous-types de I à III. Le BMS primaire est idiopa-
thique, aucune cause connue n'ayant pu être identifiée. Le 
secondaire (un tiers des cas) peut être rattaché à une ou 
plusieurs causes (tableau 5.8) mais il est important de noter 
qu'il est difficile d'affirmer que l'anomalie/pathologie asso-
ciée est effectivement une cause réelle du BMS ; en effet, 
son traitement n'est pas toujours suivi de la disparition du 
BMS. De la même façon, il est difficile de dire si les profils 
psychologiques et/ou désordres psychiatriques rencontrés 
chez les patients souffrant d'un BMS sont une cause ou une 
conséquence du syndrome. On différencie trois sous-types 
en fonction de l'évolution de symptômes dans le temps : 

Tableau 5.8. Étiologies des BMS secondaires.

Locales Générales Psychologiques

Sécheresse orale Carences Pathologies 
psychiatriques

Hyposialie
Xérostomie

Vit. groupe B
Zinc
Folates
Fer

Dépression
Anxiété
Névrose

Infections orales Dysimmunité Troubles de la 
personnalité

Fongique
Bactérienne
Virale

Syndrome de 
Gougerot-Sjögren
Lupus 
érythémateux
Reflux gastrique

Extraversion
Obsession
Somatisation

Maladies 
muqueuses

Troubles 
endocriniens

Lichen
Langue villeuse
Langue fissurée

Diabète
Hypothyroïdie
Ménopause

 

Parafonction Maladies 
neurologiques

Bruxisme
Contraction 
mandibulaire
Succion linguale/
labiale
Déglutition infantile

Parkinson
Sclérose en plaques
Névralgie du V

 

Divers Médicamenteuse

Allergies 
alimentaires
Allergie matériel 
dentaire
Galvanisme

Antidépresseurs 
tricycliques
Inhibiteurs de 
l'enzyme de 
conversion
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● le type I, environs 35 % des cas, se caractérise par une 
douleur absente le matin au réveil qui augmente progressi-
vement dans la journée ; elle est présente quotidiennement ; 
● dans le type II, le plus fréquent (55 % des cas), la douleur 
est constante au cours du temps, tous les jours ; 
● dans le type III, le plus rare (10 % des cas), la douleur est 
intermittente et il existe des intervalles libres de douleur.

La différenciation de ces sous-types est en pratique d'un 
intérêt limité et il semblerait que le type II soit plus réfrac-
taire aux traitements. Quel que soit le sous-type, la douleur 
est en général améliorée par la prise alimentaire et disparaît 
lors du sommeil.

L'étiopathogénie des BMS primitifs est mal connue. 
Néanmoins, elle repose sur un substratum anatomo-
physiologique qui commence à être connu. Certaines 
altérations neurologiques périphériques et/ou centrales 
ont pu être mises en évidence. Il existerait entre autres 
une réduction relative de l'activité de fibres périphé-
riques A delta médiatrices du refroidissement qui dans 
les conditions normales sont inhibitrices des fibres C 
nociceptives, entraînant une désinhibition du système 
et par conséquent une sensation de brûlure. Il a égale-
ment été mis en évidence une dysfonction du système 
dopaminergique central qui joue un rôle important dans 
la modulation de la douleur. Ces données remettent 
largement en question le rôle de la dépression ou de 
l'anxiété dans l'apparition du BMS qui serait plus la 
cause de ces manifestations psychologiques telles qu'on 
peut les retrouver dans toutes les maladies chroniques 
invalidantes.

La prise en charge de ce syndrome est complexe et 
multidisciplinaire. Il faut bien entendu traiter la cause 
quand il y en a une, en particulier la xérostomie, faire 
une évaluation psychologique soigneuse du patient et 
traiter une angoisse ou une dépression associée, rassurer 
le patient quant à la nature bénigne de cette pathologie, 
lui en expliquer la chronicité et le conforter quant à la 
nature réelle de ses douleurs non imaginaires. Les trai-
tements par antidépresseurs, en particulier tricycliques, 
sérotoninergiques et noradrénergiques semblent effi-
caces dans la réduction des symptômes, de même que 
les benzodiazépines et les anticonvulsivants. Le clona-
zépam (Rivotril®) utilisé localement serait efficace chez 
deux tiers des patients (sucer une tablette de 1 mg pen-
dant quelques minutes trois fois par jour puis la recra-
cher) [144].

La capsaïcine (principe actif du piment) en topique 
local serait aussi efficace, ainsi que l'acide alpha-lipoïque 
per os [145].

Douleur d'origine vasculaire : 
maladie de Horton ou artérite  
à cellules géantes [146, 147]

Cette pathologie est parfois source de douleurs au niveau 
de la cavité orale. C'est un diagnostic important à évoquer 
pour introduire rapidement un traitement adapté et éviter 
une cécité qui peut toujours apparaître au décours de l'évo-
lution de cette maladie. Les douleurs sont le plus souvent 
à type de claudication mandibulaire (douleur lors de la 
mastication), claudication de la langue (douleurs linguales 
lors de l'élocution), parfois dentaires sans que les patients 
soient capable de dire quelle(s) est (sont) la (les) dent(s) 
concernée(s). Ces douleurs sont rarement isolées et parfois 
associées à une altération de l'état général avec fatigue et 
perte de poids ; les céphalées temporales peuvent être ou 
non contemporaines. Il peut également y avoir une ulcéra-
tion nécrotique de la langue, voire une nécrose ischémique 
d'une hémi-langue ou de toute la langue. Le diagnostic est 
fondé sur une vitesse de sédimentation élevée et une biop-
sie de l'artère temporale qui semble pouvoir être remplacée 
par un écho-Doppler ou une IRM. Le traitement repose sur 
une corticothérapie.

Douleur par atteinte muqueuse

Lichen [132, 148, 149]

Il existe deux formes de lichen : le lichen plan réticulé qui 
est en général asymptomatique et le lichen plan érosif 
qui peut être source de douleurs persistantes à type de 
brûlures, aggravées par la prise alimentaire. Le lichen plan 
réticulé se caractérise par des stries blanches recouvrant 
une zone d'érythème – ces lésions sont très souvent 
symétriques – ou des lésions en tache de bougie sur le 
dos de la langue. Le lichen plan érosif se caractérise par 
des zones érythémateuses avec ulcération, généralement 
bordées de stries blanches. Le diagnostic est clinique 
mais il est préférable d'avoir une confirmation histopa-
thologique, en particulier dans les formes érosives. Le 
traitement est indiqué uniquement si le patient est symp-
tomatique. Les corticoïdes locaux sont en général très 
efficaces ; en cas d'inefficacité sur des lésions symptoma-
tiques et étendues, certains proposent l'application locale 
de tacrolimus. Compte tenu du risque de transformation 
en carcinome, une surveillance prolongée des patients est 
recommandée.

Une atteinte cutanée s'observe dans 10 % des cas.



5. Les céphalées secondaires

87

Pemphigus muqueux [148, 149]

Le pemphigus muqueux est rare. C'est une maladie vési-
cobulleuse chronique auto-immune qui touche presque 
toujours la muqueuse de la cavité orale. Près de la moitié 
des patients présente des lésions orales au moment du 
diagnostic.

Le pemphigus muqueux est caractérisé par l'apparition 
de bulles intra-épithéliales acantholytiques provoquées par 
l'action d'anticorps (IgG) dirigés contre des protéines spéci-
fiques (desmogléine) situées dans les desmosomes.

Les bulles apparaissent dans la cavité orale, le plus sou-
vent dans ses parties postérieures, et sont éphémères, se 
rompant très rapidement et laissant à la place une ulcéra-
tion douloureuse avec un fond nécrotique entouré d'un 
halo érythémateux. En cas d'atteinte gingivale, le tableau 
peut être celui d'une gingivite chronique. Le diagnostic 
est histologique et met en évidence des vésicules intra-
épithéliales et des cellules acantholytiques de Tzanck. 
L'immunofluorescence met en évidence des IgG et des IgM 
ainsi que des fragments de complément dans les espaces 
intercellulaires. Le traitement repose sur la corticothérapie.

Pemphigoïde muqueux [148, 149]

Cette pathologie touche principalement les muqueuses. À 
la différence du pemphigus muqueux, les bulles sont sous-
épithéliales et les dépôts d'IgG, IgA ou du complément se 
trouvent tout au long de la membrane basale.

Dans ce cas aussi, la maladie se caractérise par l'appari-
tion spontanée de bulles qui se rompent plus difficilement 
que dans le pemphigus muqueux en 24 heures, donnant 
naissance à une zone ulcérée très douloureuse. Ces bulles 
peuvent être hémorragiques.

Le diagnostic est là aussi histologique et le traitement 
repose sur la corticothérapie.

Aphtose [148, 150, 151]

Les aphtes sont responsables dans la majorité des cas de 
douleurs aiguës mais il peut exister des évolutions sous 
formes de poussées plus ou moins fréquentes pouvant être 
subintrantes et très invalidantes. Dans 10 % des cas, il peut 
exister des aphtes géants uniques ou plus rarement mul-
tiples, supérieurs à 10 mm de diamètre, pouvant persister 
plus de six semaines. L'aspect est celui d'un aphte banal 
mais différent par sa taille et son évolution prolongée.

Les aphtes peuvent précéder ou accompagner une mala-
die générale qu'il faudra éliminer : maladies de Behçet et de 
Crohn, rectocolique ulcérohémorragique, maladie cœliaque. 
Une origine médicamenteuse est possible (sels d'or).

Il faut bien entendu éliminer toutes les autres causes 
d'ulcération chronique, en particulier un carcinome, en 
faisant une biopsie. Le traitement de ces lésions peut faire 
appel, outre les traitements locaux, aux stéroïdes par voie 
générale, à la colchicine, à l'azathioprine ou au thalidomide.

Douleur par atteinte  
articulaire [151, 153]

Le syndrome algodystrophique de l'articulation temporo-
mandibulaire – ou SADAM – est extrêmement fréquent 
et concernerait 30 % de la population générale, avec une 
nette prédominance féminine. Les signes cliniques asso-
cient des douleurs, des bruits articulaires, des troubles de 
la mobilité mandibulaire, une sensation de ressaut et des 
signes otologiques.

La douleur est le motif de consultation le plus fréquent. Elle 
siège en regard de l'articulation temporomandibulaire (ATM) 
mais peut se localiser au niveau des muscles masticateurs ou 
de zones erratiques comme la région temporale, digastrique 
ou cervicale. Il peut s'agir de douleurs articulaires inflamma-
toires, mais aussi de crampes musculaires ou de spasmes.

Les bruits articulaires sont également très fréquents, 
à type de claquements ou de crissements, ainsi que les 
troubles de la mobilité mandibulaire à type de limitation 
d'ouverture ou de déviation latérale en ouverture, plus rare-
ment un blocage. Le ressaut est une sensation de décro-
chage de la mâchoire perçue par le patient, à l'ouverture 
et/ou à la fermeture buccale.

Les acouphènes sont souvent présents et peuvent pour 
le patient être au premier plan de sa symptomatologie. La 
difficulté sera alors de rattacher ces acouphènes à la patho-
logie articulaire.

L'examen clinique comporte une palpation de l'ATM, 
externe et endaurale, ainsi qu'une palpation des muscles 
masticateurs. On examinera aussi les mouvements d'ouver-
ture et de fermeture, active et contre résistance, ainsi que 
les mouvements de propulsion et de latéralité. Le test de 
l'abaisse-langue introduit entre les dernières molaires per-
met de déterminer l'origine de la douleur : si celle-ci dis-
paraît lorsque l'on demande au patient d'exercer une forte 
pression sur cet abaisse-langue, il s'agit d'une douleur arti-
culaire. Si elle augmente, il s'agit d'une douleur musculaire.

Un examen dentaire et occlusal en milieu spécialisé est 
bien sûr indispensable, avec examen de l'état d'édentation, 
des facettes d'usure, des déviations positionnelles et den-
taires, des classes d'Angle.

L'imagerie consiste en des radiographies sans prépara-
tion, orthopantomogramme, téléradiographies de face 



La douleur en ORL

88

et de profil. L'IRM est l'examen de référence, permettant 
d'apprécier l'état des parties molles de l'articulation, disque, 
ligaments, muscles, en donnant une appréciation satisfai-
sante des éléments osseux.

Le traitement est complexe et associe des moyens 
médicamenteux (antalgiques et décontracturants), des 
infiltrations intra-articulaires, des moyens orthopédiques 
(gouttières de recouvrement ou de relaxation), un traite-
ment orthodontique et la chirurgie (mise en place de butée 
ou gestes sur le condyle mandibulaire).

Douleurs des cavités nasosinusiennes7

L. Gilain, F. Commun

Les douleurs des cavités nasosinusiennes sont étroite-
ment corrélées à la pathologie des sinus de la face. Leurs 
caractéristiques dépendent du type de pathologie, de son 
mode de présentation (aiguë, chronique), de son siège et 
de son mécanisme. Trois mécanismes à l'origine des dou-
leurs des cavités nasosinusiennes peuvent être schémati-
quement décrits : 
● un mécanisme pressionnel endocavitaire s'exerçant sur 
les parois sinusiennes et propre aux sinusites infectieuses, 
inflammatoires ou barotraumatiques ; 
● un mécanisme lytique, nécrosant ou ostéitique attei-
gnant les parois du sinus en relation avec des atteintes 
tumorales, fongiques, granulomateuses ou infectieuses : 
● enfin un mécanisme rétractile, plus rare, dans les atteintes 
sinusiennes atélectasiques, hypo- ou agénésiques.

Enfin, il faut mettre à part les douleurs faciales et les 
céphalées que certains auteurs relient hypothétiquement 
à la libération de substance P à partir de points de contact 
muqueux intranasal. Cette hypothèse très controversée 
sera traitée dans le dernier paragraphe « Douleur faciale 
et céphalées par points de contact intranasal ».

Douleurs sinusiennes d'origine 
pressionnelle endocavitaire

Parmi les sinusites infectieuses, inflammatoires ou baro-
traumatiques, les atteintes aiguës doivent être distinguées 
des atteintes chroniques. L'atteinte aiguë se caractérise 
par une douleur le plus souvent violente, parfois inaugu-
rale et au premier plan de la symptomatologie. À l'inverse, 
l'atteinte chronique se caractérise par une douleur pre-
nant l'aspect d'une pesanteur faciale, d'une sensation de 
pression, de congestion ou de plénitude [154]. Dans ces 
atteintes chroniques, la question du lien entre la dou-
leur et/ou la céphalée avec l'atteinte sinusienne se pose 
dans la démarche diagnostique et étiopathogénique de la 
douleur.

Douleurs des atteintes  
sinusiennes aiguës

Sinusite maxillaire aiguë [155, 156]

Le caractère aigu de l'infection sinusienne maxillaire 
traduit un blocage ostial d'origine œdémateuse inflam-
matoire avec rétention sinusienne en amont. La coloni-

 À retenir pour l'ORL clinicien

■ Les douleurs de la cavité orale à type de brûlures 
avec un examen clinique normal sont rarement 
dues à une infection fongique. Le « burning mouth 

syndrome » en est très souvent responsable ; l'étio-
pathogénie est mal connue mais la dépression en 
est plus une conséquence qu'une cause.
■ Les névralgies trigéminales sont fréquemment 
responsables de douleurs chroniques de la cavité 
orale ; elles ne sont pas toujours typiques et sont 
cependant le plus souvent intenses avec une évo-
lution paroxystique, mais la zone gâchette n'est 
pas toujours nette. Une IRM cérébrale doit être 
demandée de manière systématique pour éliminer 
une névralgie secondaire.
■ Il faut savoir évoquer une maladie de Horton 
devant une douleur qui apparaît lors de la mas-
tication ou de l'élocution (claudication mandibu-
laire ou linguale) ; un traitement doit en effet être 
très rapidement mis en route.

7 Les références bibliographiques correspondantes sont proposées 
p. 108.
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sation bactérienne de la muqueuse sinusienne s'effectue 
soit d'emblée par contamination nasale, soit secon-
dairement, favorisée par la dépression endosinusienne 
consécutive au blocage ostial. La douleur constitue le 
symptôme et le signe d'appel le plus constant. Elle tra-
duit le caractère aigu de l'infection. Il s'agit typiquement 
d'une douleur unilatérale, de localisation sous-orbitaire, 
irradiant vers l'arcade dentaire et/ou l'orbite et le front, 
de caractère pulsatile. Son exacerbation lors des mouve-
ments de la tête est évocatrice de l'origine sinusienne. 
La douleur est continue et habituellement résistante 
aux antalgiques prescrits en 1re intention. La douleur 
est rarement le seul symptôme de la sinusite maxillaire. 
Elle est inconstamment associée à une fièvre comprise 
entre 38 et 39 °C. Les autres signes se confondent avec 
ceux de la rhinite aiguë inaugurale. Ce sont la rhinorrhée 
antérieure et postérieure muqueuse, mucopurulente ou 
franchement purulente, et l'obstruction nasale. C'est le 
caractère ou le renforcement unilatéral de la douleur qui 
oriente vers le diagnostic de sinusite maxillaire aiguë. Une 
forme bilatérale de sinusite maxillaire aiguë est possible 
mais beaucoup plus rare. Le diagnostic est ainsi évoqué 
sur des éléments symptomatiques associant douleur 
sous-orbitaire, fièvre, obstruction nasale et rhinorrhée, 
avec deux spécificités évocatrices, le caractère unilatéral 
des symptômes et leur survenue dans un contexte de 
rhinite aiguë. L'examen clinique confirme le diagnostic. 
La mobilisation de la tête du patient vers le bas confirme 
le caractère positionnel de la céphalée et l'origine sinu-
sienne. L'existence d'une douleur provoquée à la pression 
de la face antérieure du sinus maxillaire est évocatrice du 
diagnostic.

Sinusite frontale aiguë [157, 158]

La sinusite frontale aiguë non compliquée concerne sur-
tout l'adulte avec une prédominance masculine inexpli-
quée ; elle peut se voir chez l'enfant à partir de dix ans, 
notamment chez l'adolescent. Le patient évoque des 
douleurs classiquement sus-orbitaires unilatérales pulsa-
tiles avec un maximum en fin de matinée et d'après-midi, 
insomniantes. La pression du rebord orbitaire au niveau 
de la jonction tiers moyen-tiers interne peut provoquer 
la douleur. Cette dernière est également augmentée par 
l'antéflexion de la tête et la position allongée. Elle peut 
être associée à un certain degré d'obnubilation intel-
lectuelle. L'obstruction nasale est remplacée par une 
sensation de plénitude nasale. L'écoulement purulent 
est postérieur et plutôt unilatéral. Il existe également un 

mouchage antérieur (sous le méat moyen) identique à 
celui des sinusites maxillaires. On peut aussi retrouver un 
comblement de l'angle interne de l'œil.

Sinusite sphénoïdale aiguë [159]

La douleur, sous forme d'une céphalée, est révélatrice et 
constitue le symptôme et signe d'appel le plus constant. 
Il s'agit typiquement d'une céphalée de localisation 
rétro-orbitaire et/ou du vertex, de caractère pulsatile et 
hyperalgique. Elle peut être à prédominance unilatérale, 
à type d'hémicrânie, ou diffuse. Son exacerbation lors 
des mouvements de la tête est évocatrice de l'origine 
sinusienne. La douleur est continue et habituellement 
résistante aux antalgiques prescrits en 1re intention. La 
céphalée peut être le seul symptôme de la sphénoï-
dite et ses caractéristiques, qui permettent d'orienter 
le diag nostic, doivent être recherchées de façon atten-
tive par l'interrogatoire. Son manque de spécificité peut 
cependant retarder le diagnostic. Ce retard est source 
de passage à la chronicité ou de développement de 
complications infectieuses cérébroméningées ou oph-
talmologiques. La céphalée peut être associée à une 
fièvre comprise entre 38 et 40 °C, mais celle-ci est rare en 
l'absence de complications. L'existence d'une céphalée 
fébrile doit cependant faire évoquer systématiquement 
le diagnostic de sphénoïdite aiguë. La mobilisation de la 
tête du patient confirme le caractère positionnel de la 
céphalée et l'origine sinusienne.

Sinusites barotraumatiques [158]

Elles surviennent dans un contexte associant une dysper-
méabilité ostiale des sinus et une variation rapide de la 
pression ambiante. Le sinus le plus fréquemment atteint 
est le sinus frontal suivi du sinus maxillaire. La douleur 
est le maître symptôme. Elle est localisée au niveau 
sus- et rétro-orbitaire en cas d'atteinte du sinus frontal 
et au niveau sous-orbitaire ou frontal en cas d'atteinte 
du sinus maxillaire. Son intensité est variable, allant de 
la simple gêne à une douleur intense et soudaine. Sa 
durée peut être transitoire, inférieure ou supérieure à 
24 heures. Le traitement associe la prise en charge de 
la douleur en faisant appel à des antalgiques de palier 1 
ou 2 et à des thérapeutiques médicales de reperméabili-
sation de l'ostium. Dans certains cas, la douleur intense 
peut résister à toutes les classes d'antalgiques et seul le 
drainage chirurgical du sinus atteint permet de soulager 
le patient.
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Douleurs des atteintes sinusiennes 
chroniques

Éléments décisionnels  
devant une céphalée en faveur  
d'une origine sinusienne [160, 161]

L'hypothèse d'une étiologie sinusienne chronique devant 
des céphalées est classiquement évoquée. La physiopatho-
logie de la céphalée d'origine sinusienne reste cependant 
obscure et la coexistence d'une sinusite chronique et de 
céphalées ne signifie pas de façon formelle qu'il existe un 
lien entre ce symptôme et cette affection.

L'histoire personnelle du patient est déterminante. 
L'ancienneté de la céphalée et son association à des 
antécédents médicaux ou chirurgicaux rhinosinusiens 
sont fortement évocatrices. Les caractéristiques de 
la céphalée d'origine sinusienne sont classiquement 
représentées par : (i) des zones d'irradiation spécifique :  
occipitale et vertex pour le sinus sphénoïdal, frontale 
et unilatérale pour le sinus frontal, sous-orbitaire pour 
le sinus maxillaire et canthale interne pour le sinus eth-
moïdal ; (ii) un type de douleur évocatrice marqué par 
une sensation de pesanteur, de tension, et augmenté 
par la tête penchée en avant, à prédominance matinale ;  
(iii) l'association à des signes rhinologiques d'accom-
pagnement de type obstruction nasale, rhinorrhée et 
troubles de l'odorat.

Devant une céphalée, les données de l'endoscopie naso-
sinusienne sont essentielles au diagnostic. L'absence d'obs-
truction ostiale et de sécrétions d'origine ostiale, et une 
muqueuse préméatique et endoméatique d'aspect normal 
éliminent une atteinte sinusienne. La céphalée doit être 
rapportée à d'autres causes : migraine, étiologie dentaire, 
cause endocrânienne, pathologie de l'articulation tempo-
romandibulaire, etc.

À l'inverse, l'existence d'une obstruction ostiale, de sécré-
tions méatiques et d'une muqueuse inflammatoire oriente 
vers une atteinte sinusienne et vers la réalisation d'un exa-
men tomodensitométrique des sinus.

Au total, l'indication d'un scanner des sinus devant des 
céphalées repose sur trois éléments représentés par l'histoire 
de la céphalée, ses caractéristiques et les données endosco-
piques, puis sur leur concordance ou non en faveur d'une 
atteinte sinusienne.

Une concordance positive entre céphalées évocatrices 
et méats sinusiens pathologiques est déterminante pour 
reconnaître l'origine sinusienne des céphalées et prescrire 

une imagerie. Des céphalées peu évocatrices et des méats 
sinusiens normaux doivent orienter en 1re intention vers la 
recherche d'autres causes que sinusiennes pour expliquer 
les céphalées.

En cas de céphalées évocatrices et de méats sinusiens 
normaux, l'origine sinusienne doit être discutée sur d'autres 
éléments, comme les éventuels antécédents nasosinu-
siens, la résistance aux thérapeutiques et l'ancienneté de la 
céphalée.

Il faut mettre à part la présence d'une anosmie ou 
de troubles visuels qui, associés aux céphalées, doivent 
mener systématiquement à la réalisation d'un examen 
d'imagerie sinusienne et encéphalique. Enfin, une atteinte 
sphénoïdale peut se révéler par des céphalées isolées 
alors que la visibilité endoscopique de l'ostium sphénoï-
dal est difficile ou impossible. Les caractéristiques de la 
céphalée sont alors déterminantes pour réaliser un exa-
men d'imagerie.

Sinusite maxillaire et ethmoïdomaxillaire 
chronique [162, 163]

La douleur est le plus souvent remplacée par une pesan-
teur faciale. Cette dernière est diversement associée 
aux signes habituels de la pathologie nasosinusienne 
inflammatoire ou infectieuse. La rhinorrhée postérieure 
muqueuse ou mucopurulente, l'obstruction nasale et 
la toux chronique nocturne ou matinale sont les signes 
les plus fréquemment associés à la pesanteur faciale. 
D'autres signes peuvent coexister, comme une asthénie 
chronique, des difficultés de concentration ou des signes 
visuels mineurs comme un léger flou visuel. La fièvre est 
habituellement absente. Des douleurs dentaires orientent 
vers une étiologie dentaire.

Les caractéristiques de la douleur sont variables selon le 
profil évolutif de la pathologie. Plusieurs aspects évolutifs 
sont rencontrés. La forme chronique pure se caractérise 
par une pesanteur faciale et des signes associés qui restent 
patents pendant toute la durée d'évolution de la sinusite, 
sans véritable poussée aiguë. La forme récidivante se définit, 
à l'inverse, par l'existence de poussées douloureuses de sinu-
site aiguë émaillant l'évolution d'une sinusite chronique dont 
les signes sont patents ou absents entre chaque épisode 
aigu. À part on décrit la forme subaiguë de durée d'évolu-
tion inférieure à trois mois et caractérisée par la persistance 
d'une pesanteur faciale résistant au traitement médical et 
développée dans les suites d'une sinusite maxillaire aiguë. La 
douleur de la forme chronique pure est souvent confondue 
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Fig. 5.10

Scanner des sinus en coupe frontale.
Sinusite frontale gauche par sténose acquise du canal nasofrontal.

avec d'autres affections de voisinage telles qu'une affection 
dentaire isolée, voire une atteinte de l'articulation tem-
poromandibulaire avec irradiation douloureuse au sinus 
maxillaire.

Sinusite frontale chronique [162, 164] (fig. 5.10)

Les douleurs sont classiquement sus-orbitaires, unilatérales 
et pulsatiles avec un pic en fin de matinée et de journée. La 
pression du rebord orbitaire au niveau de la jonction tiers 
moyen-tiers interne peut provoquer la douleur. Celle-ci 
est également augmentée par l'antéflexion de la tête et la 
position allongée. Elle peut être associée à un certain degré 
d'obnubilation intellectuelle, une sensation nauséeuse et 
une asthénie importante.

Sinusite sphénoïdale  
chronique [159, 163] (fig. 5.11)

Les céphalées sont au premier plan. Elles sont évoca-
trices si elles sont rétro-orbitaires ou localisées au vertex. 
Toute céphalée peut cependant révéler une sphénoïdite 
chronique. Elle peut être diffuse ou localisée, intermit-
tente ou continue, évoluant par poussées plus ou moins 
liées à des épisodes de congestion nasale. Le caractère 
chronique de la céphalée est évocateur. Les signes oph-
talmologiques qui représentent déjà des complications 
sont au deuxième plan. L'existence de signes visuels doit 
faire rechercher une atteinte sphénoïdale, ce d'autant 
que celle-ci aura été précédée d'une longue période de 
céphalées.

Douleurs sinusiennes par lyse 
osseuse et nécrose ischémique 
des parois cavitaires [165]

Ces douleurs vont se rencontrer dans la pathologie tumo-
rale maligne, dans les vascularites nécrosantes et les atteintes 
fongiques invasives. Les douleurs sont d'intensité variable 
et répondent à des mécanismes multiples. La persistance 
d'une douleur diffuse ou localisée dans l'évolution d'une 
sinusite chronique en apparence banale doit faire évoquer 
le diagnostic de granulomatose de Wegener.

Douleurs sinusiennes  
par infection des parois  
osseuses (ostéite) [166]

L'ostéite ou ostéomyélite des os du crâne touche principa-
lement l'os frontal à partir d'une sinusite frontale. L'ostéite 
du maxillaire est très rare et l'atteinte du sphénoïde avec 
atteinte de la base du crâne est exceptionnelle. Les ostéites 
des tables externe et interne de l'os frontal présentent des 
caractéristiques propres. L'atteinte de la table externe peut 
prendre deux aspects. Ce peut être un tableau inquiétant 
marqué par l'importance des douleurs, des signes locaux 
et généraux apparaissant lors d'une sinusite aiguë frontale 

Fig. 5.11

Scanner des sinus en coupe axiale.
Sinusite sphénoïdale droite chronique d'origine fongique.
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ou ethmoïdofrontale ou d'une poussée de réchauffement 
d'une sinusite chronique. La douleur est centrée sur la 
région frontale, difficilement soutenable, parfois pulsatile et 
résistante aux traitements antalgiques. La fièvre est élevée. 
La palpation frontale exacerbe la douleur et retrouve un 
discret œdème au-dessus de l'arcade orbitaire. Un tableau 
moins bruyant peut survenir au cours ou au décours d'une 
sinusite purulente frontale traitée. La douleur réapparaît, la 
fièvre réascensionne, et la tuméfaction frontale apparaît ou 
se reforme.

L'atteinte de la table interne prend un aspect clinique 
plus trompeur. Une douleur locale frontale associée à une 
gêne, une tension profonde au niveau de la région, sont 
souvent les seuls symptômes que présente le patient. Les 
symptômes sont peu spécifiques, très difficiles à distinguer 
d'une simple sinusite frontale. La présence de céphalées et 
d'une fièvre traînante sont évocatrices.

Douleurs sinusiennes 
par agénésie ou rétraction  
des parois cavitaires [167, 168]

Des douleurs sourdes à type de pesanteur peuvent parfois 
révéler une agénésie du sinus maxillaire ou frontal. Les até-
lectasies du sinus maxillaire peuvent se voir après interven-
tion de Caldwell-Luc ou apparaître spontanément (« silent 
sinus syndrome »). Ces atélectasies du sinus maxillaire 
s'accompagnent d'une énophtalmie et parfois de douleurs 
d'intensité légère, éventuellement remplacées par une sen-
sation de pesanteur et de rétraction.

Douleur faciale et céphalées  
par points de contact intranasal

Certains auteurs font l'hypothèse que certains points de 
contact intranasal peuvent entraîner un mécanisme de 
stimulation neurogène aboutissant à la sécrétion de subs-
tance P [169, 170]. La libération de substance P entraînerait 
des manifestations d'hyper-réactivité nasale associant de 
façon variable vasodilatation, hypersécrétion et douleur 
[170]. Les points de contact le plus souvent cités à l'origine 
de ces douleurs sont représentés par des variations anato-
miques impliquant une concha bullosa ou un cornet supé-
rieur pneumatisé allant au contact du septum nasal [171, 
172]. Certains auteurs recommandent l'utilisation de vaso-

constricteurs ou d'anesthésiques locaux en application sur 
les points de contact afin de sélectionner en préopératoire 
les patients dont la douleur ou la céphalée pourrait être 
améliorée par la résection chirurgicale du point de contact 
[173, 174].

D'autres auteurs ne reconnaissent pas la fiabilité 
du test pour des raisons méthodologiques ou devant 
l'obtention de résultats inconstants et non significatifs 
[175, 176]. Sur le plan clinique, plusieurs études ont rap-
porté des améliorations de la douleur après suppression 
chirurgicale des points de contact intranasal, mais les 
résultats sont souvent incomplets et le recul insuffisant 
[177, 178]. Harrison et Jones ont réalisé une revue sys-
tématique des publications sur le sujet et concluent en 
quatre points [179] : 
● la majorité des patients présentant des points de contact 
intranasal n'ont pas de douleur ou de céphalées ; 
● la présence d'un point de contact intranasal n'est pas un 
bon indicateur de douleur faciale et/ou de céphalée ; 
● la résection d'un point de contact intranasal apporte 
rarement une régression complète de la douleur hypothé-
tiquement liée à ce point de contact ; 
● l'amélioration postopératoire d'une douleur faciale et/
ou de céphalées chez certains patients peut s'expliquer par 
des mécanismes cognitifs ou de neuroplasticité.

Les mêmes auteurs recommandent la réalisation d'études 
randomisées sur le sujet impliquant un recul d'au moins 
12 mois pour évaluer la place de la chirurgie des points de 
contact intranasal dans le traitement de certaines douleurs 
faciales et/ou de céphalées [179].

 À retenir pour l'ORL clinicien

■ Les sinusites aiguës se caractérisent par une 
douleur violente, parfois inaugurale et au premier 
plan de la symptomatologie.
■ La relation entre céphalée et atteinte sinusienne 
chronique repose sur les antécédents personnels 
du patient, l'endoscopie des méats sinusiens et la 
TDM des sinus.
■ Une sinusite chronique bilatérale traînante et 
douloureuse doit faire évoquer une granuloma-
tose de Wegener.
■ En l'état actuel des connaissances, la découverte 
d'un point de contact muqueux intranasal n'est 
pas suffisante pour établir un lien exclusif avec 
une plainte de douleur faciale ou une céphalée.
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8 Les références bibliographiques correspondantes sont proposées 
p. 109.

Névralgies de la sphère faciale8

M. Makeieff, A. Bazin, A. Chays

Névralgie faciale

Par « neuropathie trigéminée », névralgie de Trousseau ou 
encore « tic douloureux de la face », on désigne un syn-
drome fait de douleurs violentes et typiques situées dans le 
territoire du nerf trijumeau.

La névralgie du trijumeau a été très longtemps qualifiée 
d'« essentielle » parce que, jusque dans les années 1990, sa 
physiopathogénie n'était clairement reconnue, expliquée 
et démontrée [180]. À ce jour, on sait que la responsabilité 
d'un conflit vasculonerveux en est la cause dans l'immense 
majorité des cas et l'épithète d'« essentiel » ne doit plus, 
logiquement, lui être attribué.

La névralgie essentielle est une affection à prédomi-
nance féminine, rare avant 50 ans. Son incidence est stable, 
de quatre cas pour 100 000 habitants [181, 182].

Symptomatologie
Il s'agit d'une douleur ayant les caractères suivants : 
● douleur extrêmement violente, strictement unilaté-
rale durant d'une fraction de seconde à 2 minutes, située 
dans le territoire de l'une ou de plusieurs branches du nerf 
trijumeau (V

2
 le plus souvent, puis V

3
 et, plus rarement, 

V
1
). La région maxillaire supérieure est la plus fréquem-

ment touchée, plus rarement la région mandibulaire. La 
zone orbitaire est rarement atteinte sauf dans les formes 
symptomatiques ; 
● il faut insister sur son caractère fulgurant, la douleur 
survenant d'une seconde à l'autre, à type de décharges 
électriques ; 
● la zone dite « gâchette », ou « trigger-zone » pour les 
Anglo-Saxons, est celle qui déclenche la douleur lorsqu'elle 
est stimulée. Elle est très fréquemment rapportée par le 
patient qui a appris, spontanément, les manœuvres d'évite-
ment. Ainsi, la douleur peut être déclenchée par la parole, la 
mastication, le brossage des dents ou le simple contact par 
effleurement du sourcil pour le V

1
, le pli nasogénien, l'aile 

du nez et la gencive pour le V
2
, le menton et la commissure 

des lèvres pour le V
3
 ; 

● la projection de la douleur au niveau des dents fait 
souvent penser, à tort, à une affection odontologique : les 
avulsions dentaires sont inefficaces mais pourtant souvent 
réalisées et il n'est pas rare de porter le diagnostic chez des 
patients édentés ; 
● enfin, aucune anomalie n'est retrouvée à l'examen 
neurologique.

Dans la période de douleurs, les salves se produisent 
jusqu'à dix fois par jour. Les crises sont rares la nuit et le 
sommeil est rarement qualifié d'altéré. Des périodes de 
rémission plus ou moins longues suivent des périodes de 
douleurs intenses.

L'attitude du patient pendant les crises est caractéris-
tique : le malade s'immobilise, couvre sa joue de la main, sa 
face se crispe et l'on observe une décharge clonique de l'hé-
miface, d'où le qualificatif de « tic douloureux de la face ». 
Au cours de cette phase douloureuse, on n'observe pas de 
manifestations sympathiques unilatérales à type d'obstruc-
tion nasale, de rhinorrhée, de rougeur faciale, de larmoie-
ments ou encore de salivation, tous signes qui, eux, sont 
caractéristiques de l'algie vasculaire de la face. Toutefois, 
les tableaux cliniques, avec le temps et les multiples traite-
ments proposés, peuvent se mêler : souvent sont rapportés 
un fond douloureux permanent, une hypoesthésie et des 
sensations de brûlures.

En dehors des périodes de crise, aucune douleur n'est 
rapportée.

L'examen neurologique est négatif : aucun déficit sensitif 
n'est noté.

L'évolution est variable mais les périodes de rémission, 
longues au début, se raccourcissent et les phases dou-
loureuses ont tendance à être de plus en plus intenses et 
prolongées. L'efficacité du Tégrétol® est un argument diag-
nostique, mais son efficacité diminue avec l'évolution de la 
maladie.

Ces caractères la font distinguer des autres neuropathies 
trigéminées : la douleur est plus chronique et s'accompagne 
de troubles sensitifs dans le territoire concerné.

Les névralgies survenant dans les branches terminales 
du nerf trijumeau sont : la névralgie nasociliaire, siégeant 
d'un côté du nez, irradiant vers le haut ; la névralgie supra-
orbitaire, siégeant au niveau de l'encoche supra-orbitaire 
et la partie médiane du front ; les névralgies des autres 
branches terminales (névralgies des nerfs infra-orbitaire, 
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lingual, alvéolaire et mentonnier). Souvent la douleur 
est abolie par l'anesthésie locale du nerf concerné. Une 
névralgie du V

1
 fait discuter un SUNCT (Shortlasting 

Unilateral Nevralgiform headache with Conjonctival injec-
tion and Tearing), ressemblant à une névralgie du V

1
 mais 

avec des signes dysautonomiques intenses (injection 
conjonctivale et rhinorrhée) et une résistance aux traite-
ments habituels.

Actuellement, l'imagerie par résonance magnétique 
nucléaire (IRM) de l'angle pontocérébelleux est indispen-
sable dès le diagnostic évoqué [180, 183]. Elle élimine une 
cause dégénérative ou tumorale et confirme le conflit vas-
culonerveux. La spécificité de cet examen est de 100 % et 
sa sensibilité de 95 % environ. L'examen doit comprendre 
des séquences injectées de gadolinium T1 (séquences 
flash), des séquences T2 CISS et angio-IRM. Les coupes sont 
millimétriques en coronal, axial et sagittal. Le conflit vas-
culonerveux en cause est, le plus souvent, une boucle de 
l'artère cérébelleuse supérieure qui, enfermée dans la racine 
du trijumeau, vient s'y encastrer, le déformer et l'amincir 
(fig. 5.12). Les performances de l'IRM permettent de parfai-
tement décrire le nerf, les vaisseaux à son contact, les défor-
mations de chacune des structures, le drainage veineux et 
les éventuelles déformations.

Étiologie et physiopathologie
Dès 1934, Dandy a soutenu qu'un conflit vasculonerveux 
expliquait la symptomatologie. Néanmoins, cette théorie 
est restée controversée pendant de nombreuses années. 
Il faudra attendre le développement de la chirurgie micro-
scopique et endoscopique « a minima » de l'angle ponto-
cérébelleux, concomitante des données plus précises de 
l'imagerie par résonance magnétique, pour que cette théo-
rie ne soit plus discutable et discutée. Enfin, les résultats des 
décompressions neurovasculaires ont réduit au silence ses 
derniers détracteurs [180, 182, 183].

La compression vasculaire est due le plus souvent à une 
boucle de l'artère cérébelleuse supérieure au niveau de la 
racine du nerf dans la zone de transition de la myéline. 
Cette compression est responsable d'une déformation et 
de démyélinisation. La lésion progressive du nerf permet-
trait une « réaction en cascade » à partir d'une simple sti-
mulation : celle-ci déclencherait un court-circuit entre les 
fibres myélinisées et nociceptives démyélinisées suivi d'une 
amplification par le noyau bulbospinal du trijumeau. Ces 
facteurs centraux et périphériques expliquent la sympto-
matologie, associant une zone de déclenchement (zone 
gâchette) et la réponse douloureuse diffuse de type épilep-

tiforme [184]. L'agression permanente d'un nerf de plus en 
plus lésé par le vaisseau explique parfaitement l'évolution 
de l'efficacité du traitement par le Tégrétol® : très efficace 
à faible dose au début, le praticien va devoir régulièrement 
augmenter la posologie au fil des ans, avant que le traite-
ment médicamenteux ne devienne inefficace.

A

B

C

Fig. 5.12

Conflit vasculaire nerf trijumeau-artère cérébelleuse supérieure.
(A) Aspect IRM préopératoire ; (B) aspect avant débouclage ; 
(C) aspect après débouclage. 1. Artère cérébelleuse supérieure 
impactée dans le nerf V avant et après débouclage ; 2. veine de 
Dandee ; 3. artère cérébelleuse antéro-inférieure.
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Traitement
Il est d'abord et toujours médical, reposant exclusivement 
sur la carbamazépine (Tégrétol®). On l'a vu, il s'agit d'un 
quasi-test diagnostique. Plus de 90 % des patients sont 
soulagés.

Le problème est que le traitement est souvent mal 
prescrit ou associé inutilement à d'autres : c'est la raison 
pour laquelle nous insistons là sur les modalités de la 
prescription. On commence à la dose de 200 mg/24 h et 
on augmente de 100 mg toutes les 48 heures tant que la 
douleur ne cède pas. Lorsque l'on parvient à la faire dispa-
raître, on demeure à la dose pendant plusieurs jours puis 
en « redescend » de 100 mg tous les deux jours jusqu'à 
réapparition de la douleur. On augmente alors à nouveau 
de 100 mg : la posologie ainsi déterminée est alors celle 
du patient, à laquelle il doit se soumettre chaque jour et 
définitivement.

Avec le temps, la survenue d'épisodes douloureux de 
plus en plus fréquents oblige le praticien à augmenter sa 
prescription par paliers de 100 mg, et il n'est pas rare de voir 
certains patients finir par ingérer 1 400 mg de carbamazé-
pine par 24 heures.

Les effets secondaires de ce traitement sont à prendre 
en compte, surtout les effets cognitifs sur l'attention et les 
effets sur la sphère gastro-intestinale (nausées). Des com-
plications plus sévères cutanées (exanthème) ou héma-
tologiques (agranulocytose) peuvent imposer l'arrêt du 
traitement. On surveille donc la tégrétolémie (à maintenir 
entre 5 et 10 mg/mL) ainsi que les lignées sanguines.

D'autres anti-épileptiques tels la diphényl hydantoïne 
(Di-Hydan®), la Dépakine® et maintenant le Trileptal® 
(oxcarmazépine), parfois mieux tolérés, sont associés mais 
ils aboutissent à de véritables intoxications médicamen-
teuses, le plus souvent sans effet clinique.

La chirurgie est indiquée dès l'inefficacité du traitement 
par Tégrétol® ou la survenue de complications par ses 
effets secondaires [182]. Elle consiste en une décompres-
sion neurovasculaire. Décrite par Janetta dès 1970, son 
objectif est de lever tout contact entre le vaisseau offen-
sant, pratiquement toujours l'artère cérébelleuse supé-
rieure ou l'une de ses branches, plus rarement un élément 
veineux, et la racine du trijumeau. L'opérateur est parfois 
contraint d'interposer un isolant entre les deux structures 
anatomiques (Téflon®, Dacron®) si leur déplacement n'est 
pas possible [180, 182, 184].

La voie d'abord « a minima » codifiée par G.A. Bremond 
et J. Magnan est rétrosigmoïde avec ouverture d'un lam-
beau dural d'un peu plus de 1 cm2. Cette approche, exi-
geant des techniques anesthésiques spécifiques, permet de 

combiner au travers d'un minime abord les avantages de 
la microchirurgie et de l'endoscopie développée dans les 
années 1990 par J. Magnan [180]. Ainsi le geste est devenu 
de faible morbidité avec une efficacité immédiate dans plus 
de 90 % des cas [184].

Certaines équipes pratiquent toujours la thermocoagu-
lation percutanée du nerf trijumeau au niveau ou en arrière 
du ganglion de Gasser, en fonction du territoire concerné. 
Ce traitement thermique entre 60° et 80° entraîne souvent 
une analgésie et une hypoesthésie. Les résultats sont posi-
tifs dans quatre cas sur cinq avec toutefois des séquelles 
sensitives locales. La récidive de la douleur survient dans 
nombreux cas et peut être de type neuropathique, plus 
encore invalidante que la maladie originelle. D'autres enfin 
recommandent une radiothérapie sur le nerf. Ces deux 
techniques n'ont aucun sens physiologique et paraissent 
devoir être réservées à des patients âgés, en échec d'effi-
cacité du traitement médical et contre-indiqués pour un 
abord de l'angle pontocérébelleux.

Névralgie du nerf intermédiaire 
de Wrisberg

La névralgie du nerf intermédiaire de Wrisberg, appelée 
aussi syndrome de Ramsey-Hunt ou névralgie du ganglion 
géniculé, est isolée depuis 1924. Il s'agit, le plus souvent, 
d'une névralgie consécutive à une infection d'origine zos-
térienne de la branche sensitive du nerf facial. Il est décrit 
deux temps dans son évolution : 
● une infection zostérienne du ganglion géniculé s'asso-
ciant à un syndrome infectieux généralisé plus ou moins 
important ; 
● une douleur auriculaire décrite comme une brûlure et 
une otalgie, généralement d'intensité forte, concomitante 
d'une éruption vésiculeuse du territoire de Ramsey-Hunt 
(conque de l'oreille) avec extension dans le conduit auditif 
externe. Des adénopathies cervicales peuvent apparaître, 
ainsi qu'une paralysie faciale.

Le diagnostic se fait sur la notion de douleur superfi-
cielle (sensation de brûlure) ou profonde (otalgie) centrée 
sur le conduit auditif externe. Cette douleur est spontanée 
ou provoquée par le contact sur la partie postérieure du 
conduit. Elle peut aussi être déclenchée par la déglutition. 
Il est en outre noté une impression de goût métallique, des 
larmoiements et une salivation excessive.

La constatation de douleur et de la zone éruptive dans la 
conque doit évoquer fortement le diagnostic. L'étiologie en 
est l'infection par Herpès virus de la branche sensitive du VII. 
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L'extension de l'infection aux autres paires crâniennes est 
possible dans les premiers jours de l'infection.

Le traitement est antiviral, institué le plus précocement 
possible pour une durée d'au moins sept jours : acyclovir, 
oracyclovir, valacyclovir, associé au traitement de la dou-
leur. Les antalgiques simples peuvent être d'une efficacité 
modérée au stade précoce. La douleur peut se pérenniser 
et prendre un aspect neuropathique qu'il convient de trai-
ter de façon adéquate.

Glossodynie

C'est une douleur localisée à la langue ou plus diffuse dans la 
bouche, généralement à type de brûlure d'intensité plus ou 
moins importante. Ces douleurs répondent au « burning mouth 
syndrome » des douleurs orofaciales. La prévalence se situe 
autour de 1,5 % dans la population générale mais elle est plus 
importante chez la femme et augmente après la ménopause.

La symptomatologie débute après un fait traumatique 
général ou localisé à la bouche (soins dentaires, implants). 
Le patient ressent une brûlure à la pointe de la langue qui a 
tendance à gagner les muqueuses des gencives, du palais et 
des lèvres. L'alimentation calmerait la douleur alors que la 
sécheresse buccale et la parole l'aggraveraient.

L'étiologie ne peut être affirmée de manière certaine ; 
on peut retrouver un événement traumatique somatique 
ou psychologique. Il est évoqué une origine carentielle en 
fer, folate, vitamine B12, zinc ainsi que des rapports avec 
le diabète, la ménopause, la xérostomie ou l'hypothyroï-
die. Une origine allergique (alimentaire, constituants des 
soins dentaires) peut dans certains cas être envisagée [185]. 
Certains médicaments comme les hormones thyroïdiennes 
et les inhibiteurs de l'enzyme de conversion sont également 
incriminés.

La douleur est plus ou moins bien supportée mais il peut 
s'installer un véritable état de souffrance psychosomatique 
avec une cancérophobie associée.

De multiples théories tentent d'apporter une explication 
à ces états douloureux, et il pourrait y avoir un lien avec le 
système dopaminergique [186].

L'évolution se fait sur une période longue au cours de 
laquelle des soins dentaires multiples et des mesures d'hy-
giène très strictes sont effectuées par les patients, mais sans 
réelle efficacité.

Le traitement de cette pathologie passe avant tout 
par un lien thérapeutique avec le patient, une explication 
de la pathologie et de son absence de gravité ou de lien 

avec le cancer. Les produits d'hygiène buccale n'ayant pas 
fait preuve d'efficacité doivent être arrêtés. Un traitement 
médicamenteux à base de clonazépam (1 mg soit 1,5 cp) 
par voie topique, trois fois par jour (malaxer et recracher 
après quelques minutes), est reconnu comme apportant 
une efficacité. Le traitement des états dépressifs, anxieux 
ainsi que des thérapies à visée psychologique non médica-
menteuses peuvent améliorer ces patients.

Névralgie du nerf 
glossopharyngien

La névralgie du nerf glossopharyngien (IX) est relativement 
rare avec une proportion d'un seul cas pour 500 cas de 
névralgie trigéminale [187]. Il s'agit d'une manifestation très 
douloureuse et très invalidante.

La névralgie du glossopharyngien est une douleur unila-
térale, d'installation brutale, localisée à la partie postérieure 
de la langue, l'amygdale, le pharynx, l'angle de la mandibule 
ou l'oreille [188]. La douleur est déclenchée par une zone 
gâchette ou le fait d'avaler, mastiquer, tousser, bâiller ou 
parler.

Le diagnostic est clinique avec comme seul problème 
l'identification étiologique. Il importe de distinguer les 
formes essentielles des symptomatiques, la névralgie essen-
tielle ayant pour caractéristique une évolution très franche 
par crises discontinues. Dans la plupart des cas, on note 
une absence de fond douloureux permanent.

L'examen neurologique et les examens paracliniques 
sont également constamment négatifs. On ne peut bien 
entendu affirmer le caractère essentiel de la névralgie 
qu'après un examen tomodensitométrique crânien ou 
IRM, afin d'éliminer un processus expansif de la base ou 
une tumeur du plexus choroïde. Un examen précis des 
nerfs mixtes à la recherche d'un conflit vasculonerveux 
avec l'artère cérébelleuse postéro-inférieure doit main-
tenant être systématique. Il faut également rechercher 
un conflit au niveau du rideau stylien et au contact de 
l'apophyse styloïde. La négativité des examens stomato-
logiques, ophtalmologiques et surtout ORL permet d'éli-
miner les atteintes infectieuses éventuelles ou les atteintes 
tumorales.

Le traitement recommandé est celui de la névralgie 
essentielle du trijumeau. Une efficacité remarquable sur ces 
phénomènes douloureux des traitements anti-épileptiques 
est bien rapportée (carbamazépine : 400 et 1 200 mg/24 h), 
hydantoïne (1 200 et 1 600 mg/24 h), gabapentine (si la 
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Fig. 5.13

Conflit vasculaire nerf glossopharyngien-artère vertébrale.

carbamazépine ne fonctionne pas). Ces traitements repré-
sentent de véritables tests diagnostiques comme dans la 
névralgie du nerf trijumeau. La dose utile est déterminée en 
augmentant progressivement la posologie jusqu'à dispari-
tion complète des phénomènes douloureux. Le baclofène 
peut être efficace sur ces douleurs alors que la plupart des 
antalgiques ne le sont pas.

Le traitement neurochirurgical ne sera envisagé qu'en 
cas d'inefficacité des thérapeutiques médicales : décom-
pression vasculonerveuse du IX (conflit entre artère céré-
belleuse postéro-inférieure ou vertébrale et nerf) (fig. 5.13) ; 
section du IX par voie endocrânienne occipitale ou extra-
crânienne au niveau du rideau stylien ; thermocoagula-
tion sélective des fibres sensitives, dont les résultats sont 
controversés.

Névralgie laryngée supérieure

C'est une entité rare. Le tableau clinique est celui d'une 
douleur névralgique paroxystique dans le territoire cervical 
antérieur irradiant vers l'oreille.

Le nerf laryngé supérieur naît du ganglion plexiforme 
(X) et se dirige vers le pharynx en suivant les artères 
carotides, pour se diviser, à proximité de l'os hyoïde, en 
deux branches qui pénètrent latéralement la membrane 
thyrohyoïdienne [189]. Il est sensitif pour l'ensemble de 
la muqueuse laryngée et moteur pour le seul muscle 
cricothyroïdien.

La névralgie laryngée supérieure se caractérise par des 
accès paroxystiques sévères dans les régions antérieures 

latéro-cervicales, sous-mandibulaires, irradiant sous l'oreille 
et déclenchés par la déglutition, la voix forcée et la rotation 
de la tête. La susceptibilité peut durer des jours, voire des 
semaines. Un point trigger, situé à l'émergence de la branche 
supérieure du nerf laryngé dans la membrane thyrohyoï-
dienne, peut être bloqué par l'anesthésie locale et doit sou-
lager la douleur [190]. La névralgie laryngée supérieure se 
distingue de celle du nerf glossopharyngien de topographie 
plutôt oropharyngée, irradiant plus profondément dans 
l'oreille moyenne. Il faut surtout éliminer les formes symp-
tomatiques, néoplasiques des cancers des voies aériennes 
et digestives (tumeurs laryngées et de l'hypopharynx), ou 
bénignes comme le diverticule pharyngé latéral, les épiglot-
tites et pharyngites, les carotidodynies et les traumatismes 
post-chirurgicaux.

Le diagnostic repose sur l'absence d'anomalie à l'exa-
men clinique, endoscopique et à l'imagerie (TDM, IRM). 
Une réponse positive au test anesthésique local renforce la 
suspicion du diagnostic. Le traitement comporte des anti-
épileptiques comme la carbamazépine. Les blocs du nerf 
laryngé supérieur répétés, voire la chirurgie de décompres-
sion, sont réservés aux formes rebelles.

Syndrome cou-langue

Le syndrome cou-langue est une douleur de la nuque 
d'aspect paroxystique, durant quelques secondes à 
quelques minutes, localisée unilatéralement sur la 
nuque partie supérieure (C1-C2) et associée à des pares-
thésies de la langue, voire un engourdissement [191]. 
La douleur peut se propager au pharynx, à la cavité 
nasale homolatérale ou au palais et être accompagnée 
de mouvements de la langue, de difficulté à articuler, 
de troubles gustatifs, d'hypersialorrhée, de congestion 
nasale et de dysfonction de l'articulation temporoman-
dibulaire. Elle est déclenchée par les mouvements en 
rotation du cou [192].

L'étiologie reste incertaine mais il existe souvent une 
atteinte dégénérative de la charnière axoïdo-atloïdo- 
occipitale qui serait à l'origine d'une compression de la 
racine C2. Cette pathologie a été décrite chez des enfants. 
Un bilan par imagerie doit éliminer une cause tumorale 
de la charnière C1-C2. Les anastomoses plexus cervical 
profond-anse de l'hypoglosse-nerf lingual pourraient 
rendre compte de la symptomatologie. Le traitement 
comprend des mesures de contention cervicale et des 
antalgiques, renforcés, si nécessaire, par des molécules à 
visée neuropathique.
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Céphalées d'origine otologique9

C. Martin, S. Schmerber

L'otalgie constitue un symptôme extrêmement fréquent 
dont l'intensité n'a souvent aucun rapport avec la gravité 
du processus causal, d'étiologies très diverses. Un chapitre 
lui ayant été consacré dans le rapport de 2004 de la SFORL 
[193], nous nous en inspirerons largement.

L'otalgie peut être primaire ou secondaire. L'otalgie 
primaire prédomine chez l'enfant et résulte d'une patho-
logie auriculaire. L'otalgie secondaire, nettement la plus 
fréquente chez l'adulte [194], correspond à une dou-
leur irradiée à l'oreille provenant d'un site proche ou à 
distance.

Rappel de l'innervation sensitive 
de l'oreille

Un bref rappel anatomique paraît utile car l'oreille bénéficie 
d'une innervation sensitive complexe en raison de sa dua-
lité embryologique. Les nerfs concernés sont le VIIbis (nerf 
intermédiaire de Wrisberg), le V

3
 (nerf auriculo-temporal) 

les racines C2 et C3 du plexus cervical, le IX (glossopharyn-
gien) et le (X) vague. Le nerf auriculo-temporal (V

3
) assure 

l'innervation sensitive du tragus, de la partie antérieure 
et supérieure du conduit auditif externe (CAE) près de la 
membrane tympanique, de l'articulation temporomandi-
bulaire et parfois de la racine de l'anthélix et d'une portion 
du pavillon. Le VIIbis innerve la conque et la partie initiale 
du CAE – zone de Ramsey-Hunt. La branche auriculaire du 
X (nerf d'Arnold) s'anastomose avec des branches du IX et 
du VII assurant l'innervation de la conque, de la partie pos-
térieure du CAE et de la partie adjacente superficielle de la 
membrane tympanique, ainsi qu'une petite portion de la 
partie postérieure du pavillon et de la partie adjacente 
de la mastoïde. La branche auriculaire du plexus cervical 
superficiel innerve la partie postéro-inférieure du pavillon, 
du CAE et du lobule. La région mastoïdienne est innervée 
par le nerf sous-occipital. L'innervation sensitive de l'oreille 
moyenne est assurée par le plexus tympanique constitué 
par la branche tympanique du IX (nerf de Jacobson) et par 
les branches carotico-tympaniques supérieure et inférieure 
du plexus tympanique péricarotidien.

Cependant, il existe en fait de nombreuses zones de 
chevauchement des territoires sensitifs et de très grandes 
variations individuelles.

9 Les références bibliographiques correspondantes sont proposées 
p. 109.

 À retenir pour l'ORL clinicien

■ La douleur est extrêmement violente, fulgurante, 
strictement unilatérale, durant d'une fraction de 
seconde à 2 minutes, située dans le territoire de 
l'une ou de plusieurs branches du nerf trijumeau 
(V2 le plus souvent).
■ La zone gâchette déclenche la douleur lors de 
stimulations.
■ L'examen neurologique est négatif : aucun défi-
cit sensitif n'est noté.
■ L'imagerie par résonance magnétique nucléaire de 
l'angle pontocérébelleux est indispensable dès le diag-
nostic évoqué (spécificité : 100 %, sensibilité : 95 %).
■ Sa physiopathogénie : conflit vasculonerveux 
dans l'angle pontocérébelleux.

■ Son traitement : initialement toujours médical, 
carbamazépine (Tégrétol®). Il s'agit d'un quasi-
test diagnostique. Plus de 90 % des patients sont 
soulagés.
■ Le traitement chirurgical : la chirurgie est indi-
quée dès l'inefficacité du traitement par Tégrétol® 
ou de la survenue de complications par ses effets 
secondaires. Elle consiste en une décompression 
neurovasculaire : son objectif est de lever tout 
contact entre le vaisseau (artère cérébelleuse 
supérieure) et la racine du trijumeau. L'efficacité 
est immédiate dans plus de 90 % des cas.
■ La thermocoagulation percutanée du nerf 
trijumeau est efficace dans 80 % des cas 
mais entraîne souvent une analgésie et une 
hypoesthésie.
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Mécanisme de l'otalgie 
secondaire

Bien que le mécanisme de l'otalgie secondaire soit un peu 
controversé, la théorie la plus communément admise est 
celle de la « convergence-projection ». Selon cette théorie, la 
convergence d'afférences multiples provenant de territoires 
sensitifs complexes vers une voie nerveuse commune (dans 
ce cas, ces nerfs proviennent de territoires sensitifs complexes 
de l'oreille et de la tête et du cou) brouille le message reçu par 
le système nerveux central qui devient incapable de préciser 
l'origine de la stimulation [195]. Cette erreur sensorielle est 
analogue à celle d'un patient présentant un syndrome coro-
narien aigu ressentant une douleur dans le bras [196].

Bilan clinique

Interrogatoire

Il est essentiel et recherchera : 
● des antécédents chirurgicaux récents (extraction den-
taire, amygdalectomie, etc.), la notion d'une intoxication 
alcoolotabagique, une pathologie dentaire, une pathologie 
cervicale, l'existence d'un reflux gastro-œsophagien, une 
irradiation locorégionale, etc. ; 

● les caractéristiques de l'otalgie : uni- ou bilatéralité, 
ancienneté, intensité, type (lancinante, à type de décharge 
électrique, etc.), éléments déclenchants, etc. ; 
● des signes d'accompagnement (plénitude de l'oreille, 
surdité, acouphènes, obstruction nasale, rhinorrhée, dys-
phagie, reflux gastro-œsophagien, perte de poids, etc.).

Examen clinique et paraclinique
Le diagnostic d'une otalgie primaire est le plus souvent faci-
lement établi par l'otoscopie, mais il peut nécessiter dans 
certains cas la réalisation d'une imagerie. Le bilan d'une 
otalgie secondaire doit comporter, outre un examen ORL 
clinique complet, un examen des paires crâniennes, une 
endoscopie des fosses nasales et du pharyngolarynx et, 
au moindre doute, un bilan d'imagerie afin d'analyser les 
régions de la tête et du cou difficiles à étudier par l'examen 
clinique ou endoscopique.

À ce propos, V. Darrouzet et J.-L. Bensimon avaient pro-
posé dans le rapport 2010 de la SFORL [197] un arbre déci-
sionnel concernant l'imagerie de l'otalgie de l'adulte (fig. 5.14).

Pour ces mêmes auteurs, chez l'enfant, une image-
rie est justifiée au cours des otites moyennes aiguës, en 
cas de suspicion de mastoïdite ou de complications, en 
cas de syndrome de masse du méat acoustique interne, 
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Otalgies par lésion de la base du crâne.
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s'accompagnant d'une otalgie et/ou d'une otorrhée, en 
cas de persistance d'une otorrhée malgré une antibiothé-
rapie adaptée et en présence d'un polype charnu dans le 
CAE, faisant suspecter un cholestéatome congénital, voire 
une prolifération tumorale (histiocytose langerhansienne, 
rhabdomyosarcome). L'examen de 1re intention reste la 
TDM, en raison de sa facilité de réalisation et de son intérêt 
dans l'analyse du contenu du rocher, complétée en cas de 
mastoïdite extériorisée, d'une étude cérébrale avec injec-
tion. L'IRM est souvent réalisée en complément en cas de 
tumeur ou de complication septique intracrânienne.

L'imagerie fait toutefois l'objet de progrès constants 
permettant d'améliorer sans cesse la résolution spatiale de 
l'image, en réduisant l'irradiation. Il faut insister sur l'inté-
rêt, dès à présent, de la tomographie volumique à faisceau 
conique ou cone beam computed tomography (CBCT), très 
peu irradiante et particulièrement adaptée à l'étude du 
rocher [198], qui viendra sans doute supplanter dans un ave-
nir proche de nombreuses indications de TDM du rocher.

Étiologies principales en fonction 
de l'origine de l'otalgie

Otalgies primaires
La plupart du temps, l'origine d'une otalgie en provenance 
du pavillon est facilement reconnue. Il convient de souligner 
la nécessité d'évacuer précocement les othématomes et de 
mettre en route rapidement une antibiothérapie massive et 
adaptée en cas de périchondrite en raison des séquelles esthé-
tiques très importantes que pourrait engendrer un retard 
thérapeutique dans le traitement de ces deux affections.

De même, la pathologie du CAE sera facilement diagnos-
tiquée et son traitement adapté en fonction de l'étiologie. 
Il existe toutefois deux exceptions à cette affirmation. En 
premier lieu, le cancer du CAE à sa phase de tout début. 
L'examen du CAE peut être grossièrement normal mais 
la palpation et l'otoscopie soigneuses de la zone suspecte 
permettront de diriger la biopsie et d'effectuer un diagnos-
tic précoce. De même, il faut savoir diagnostiquer préco-
cement une otite externe nécrosante car son évolution 
comporte un risque vital et impose une antibiothérapie 
massive et adaptée. Cette affection, à point de départ du 
CAE, également dénommée otite externe maligne, réalise 
une véritable ostéite de la base du crâne typiquement à 
Pseudomonas aeruginosa. Son extension aux tissus mous 
profonds de la face et au système nerveux central en fait la 
gravité. Cependant, s'il s'agit typiquement d'une pathologie 
de l'homme âgé et diabétique, porteur d'une otite externe 

hyperalgique associée à une paralysie faciale, l'affection peut 
se présenter sous des formes différentes, notamment au 
début, du fait de la prescription de traitements inadaptés 
masquant les symptômes et retardant la prise en charge. En 
effet, au début de l'évolution de cette infection nécrotique, 
la symptomatologie est identique à celle d'une otite externe 
classique. La présence de facteurs généraux favorisants, la 
sémiologie otoscopique et surtout le caractère résistant au 
traitement local doivent faire évoquer le diagnostic, même 
chez le sujet plus jeune et non diabétique [199, 200].

Les otalgies dues à des affections d'oreille moyenne sont 
essentiellement d'origine infectieuse. Celles-ci seront assez 
facilement diagnostiquées pour peu que l'on ait à disposi-
tion un matériel d'examen adéquat. Elles nécessiteront une 
antibiothérapie adaptée guidée au besoin par un prélève-
ment bactériologique. L'otite chronique n'est guère respon-
sable d'otalgie qu'en cas de complication.

Otalgies secondaires
La douleur provient souvent en fait d'affections situées à dis-
tance. Les causes en sont multiples. Nous les regrouperons 
en fonction des nerfs sensitifs concernés avant d'envisager 
le problème particulier des otalgies d'origine névralgique et 
des otalgies sans cause évidente.

Otalgies originaires d'un territoire innervé 
par le V

3

Les causes dentaires sont parmi les plus fréquentes [201] : 
● le syndrome d'algodystrophie de l'appareil manducateur 
(SADAM) [202, 203] ; 
● certaines affections des glandes salivaires et notam-
ment parotidiennes infectieuses lithiasiques ou tumorales 
malignes peuvent être à l'origine d'otalgies [204, 205] ; 
● des lésions de la cavité buccale comme des cancers ou 
des ulcérations linguales dues à des aphtoses, par exemple, 
peuvent provoquer des otalgies par atteinte trigéminale.

Otalgies originaires d'un territoire  
innervé par le VII

Le territoire sensitif du VII est variable, avec une intrication 
avec celui du V [206].

Otalgies originaires d'un territoire  
innervé par le IX

Des lésions néoplasiques ou non basilinguales palatines, 
oropharyngées, amygdaliennes et du sillon amygdaloglosse 
engendrent fréquemment des otalgies, les cancers du naso-
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pharynx en étant responsables plus inconstamment [207]. 
Quant au syndrome d'Eagle ou syndrome de la styloïde 
longue, sa pathogénie reste discutée car les symptômes asso-
ciant otalgie, douleur faciale, douleur pharyngée ou dysphagie 
sont inconstants en présence de cette anomalie [208, 209].

Otalgies originaires d'un territoire  
innervé par le X

Dans les lésions du larynx et de l'hypopharynx, l'élément 
nociceptif chemine par le nerf laryngé supérieur.

Otalgies originaires d'un territoire  
innervé par les racines C2 et C3  
des nerfs cervicaux

De nombreuses otalgies sont dues à une irritation des 
premières racines cervicales par une atteinte de la colonne 
cervicale d'origine inflammatoire souvent secondaire à des 
problèmes d'origine mécanique [210, 211].

Otalgies d'origine névralgique
Il s'agit de la névralgie du IX dans sa forme tympanique, de la 
névralgie du VIIbis (atteinte du ganglion géniculé le plus sou-
vent d'origine zostérienne et beaucoup plus rarement par un 
neurinome), de la névralgie du nerf auriculo-temporal (V

3
), 

et des névralgies du plexus cervical (C2 : névralgie d'Arnold ; 
C3 : syndrome de l'oreille rouge). Le traitement des deux 
premières est essentiellement représenté par le Tégrétol® 
tandis que les dernières sont surtout améliorées par les anti-
inflammatoires, la physiothérapie et les infiltrations.

Otalgies d'origine indéterminée
Certaines otalgies restent toutefois, malgré un examen bien 
conduit, d'origine indéterminée. Un mécanisme de type 
migraineux pourrait parfois en être responsable et justifier 
un traitement antimigraineux [212].

Quant aux otalgies postopératoires qui compliquent très 
habituellement les interventions oropharyngées, vélopha-
ryngées et pharyngolaryngées, leur traitement désormais 
bien codifié a été développé précédemment dans le chapitre.

Tableaux synthétiques  
des étiologies, symptômes,  
diagnostic et prise en charge 
thérapeutique (tableaux 5.9 à 5.16)

Les otalgies d'origine auriculaire méritent une étude un peu 
plus détaillée (voir tableaux 5.10 à 5.14).

Tableau 5.10. Otalgies par lésion du pavillon.

Causes Fréquence Facteur(s) prédisposant(s) ou déclenchant(s) Symptôme(s) essentiel(s) Traitement

Othématome + Traumatisme Otalgie ++ Évacuation

Périchondrite + Othématome
Surinfection à pyocyanique
Geste chirurgical

Otalgie ++ Antibiothérapie 
massive et adaptée

Zona + Zona du ganglion géniculé Otalgie +
Éruption au niveau de la 
conque puis fréquemment
paralysie faciale

Antiviral

Carcinome 
spinocellulaire

± Exposition au soleil Otalgie + Chirurgical

Nodule de l'anthélix ++  Otalgie Chirurgical

Tableau 5.9. Les principales causes des otalgies d'origine auriculaire.

Pavillon Méat auditif externe Tympan Oreille moyenne Base de crâne

Othématome
Périchondrite
Zona
Carcinome 
spinocellulaire
Nodule de l'anthélix

Otite externe
Otite externe nécrosante
Furoncle du CAE
Otomycose
Tumeur maligne

Perforation traumatique
Myringite

Otite moyenne aiguë
Complications de l'otite 
moyenne aiguë
Otite barotraumatique
Tumeur maligne

Pétrosite
Tumeur maligne
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Tableau 5.12. Otalgies par lésion du tympan.

Causes Fréquence Facteur(s) prédisposant(s)  
ou déclenchant(s)

Symptôme essentiel Traitement

Perforation 
tympanique

+ Traumatisme direct
Blast
Barotraumatisme

Otalgie ++ Pas de gouttes auriculaires
Antalgiques
Rapprochement des berges de la perforation
Pas de tympanoplastie en urgence

Myringite 
bulleuse

+ Virus ? 
Bactéries le plus souvent

Otalgie ++ Antalgiques
Antibiothérapie générale

Tableau 5.13. Otalgies par lésion située au niveau de l'oreille moyenne.

Causes Fréquence Facteur(s) prédisposant(s) 
ou déclenchant(s)

Symptôme(s) essentiel(s) Traitement

Otite moyenne 
aiguë

+++ Facteurs favorisants multiples
Germes responsables : 
Haemophilus, Streptococcus 
pneumoniae, Branhamella 
catarrhalis

Otalgie+++
Signes généraux
Surdité
Etc.

Antibiothérapie
Paracentèse en cas d'échec ou 
de résultat insuffisant

Complications de 
l'otite moyenne 
aiguë

Rares depuis 
le traitement 
antibiotique

Retard au traitement
Antibiothérapie inadaptée

Otalgie +++
Signes généraux
Céphalées +++ et troubles de 
conscience si complications 
méningées et encéphaliques

Antibiothérapie adaptée + 
traitement en fonction de la 
complication

Otite 
barotraumatique

+ Dysfonction tubaire
Voyage en avion
Plongée

Otalgie ++
Surdité

Anti-inflammatoires
Antalgiques
Rétablissement de l'équipression

Tumeur maligne ± Fait suite à une lésion du CAE Otalgie + Geste chirurgical très large + Rx

Tableau 5.11. Otalgies par lésion du CAE.

Causes Fréquence Facteur(s) prédisposant(s) 
ou déclenchant(s)

Symptôme(s) essentiel(s) Traitement

Otite externe +++ Irritations : 
– nettoyage intempestif
– bains en piscine
– grattage
– etc.

Otalgie variable
Otorrhée

Gouttes auriculaires

Otite externe 
nécrosante

± Diabète
Sujet âgé ou immunodéprimé
Due au Pseudomonas

Otalgie +++
Complications dues à 
l'extension pétreuse

Antibiothérapie par voie 
générale massive et adaptée

Furoncle du CAE + Folliculite nécrosante due au 
Staphylococcus aureus

Otalgie ++ Antibiothérapie par voie 
générale si otalgies très vives 
ou diabète

Mycose ++ Facteurs favorisants multiples 
(augmentation du pH)
Surtout Aspergillus niger et Candida 
albicans

Otalgie ++ notamment 
si surinfection bactérienne 
associée
Otorrhée

Ablation du clou mycosique
Traitement local 
antimycosique

Tumeur maligne ± Eczéma
Lésions de grattage

Otalgie + Chirurgical large
± Radiothérapie
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Tableau 5.15. Otalgies par douleur irradiée (otalgies secondaires).

Causes Fréquence  
de l'otalgie

Facteurs prédisposants Symptômes principaux Traitement

SADAM +++ Malocclusion dentaire Douleur profonde, maximale 
au réveil
Douleurs + craquements à la 
mastication

Anti-inflammatoires
Infiltrations
Orthodontie

Tumeurs malignes
– Bouche
– Pharynx
– Pharyngolarynx
– Œsophage

++
++
++
±

Alcool
Tabac
Mauvaise hygiène 
buccodentaire

Douleurs et en particulier 
otalgie
Dysphagie

Chirurgie
± Rx
± Chimiothérapie

Origine buccale non 
cancéreuse : 
– Dentaire
– Stomatite
– Glossite
– Aphtose

+++
+
+
++

 Douleur Traitement 
stomatologique
Antalgiques

Origine pharyngée non 
cancéreuse : 
– Angine
– Phlegmon amygdale
– Pharyngite

+++
+++
+

Streptocoque β-hémolytique

Infection virale
Reflux gastro-œsophagien

Douleur ++ dysphagie
Douleur +++ dysphagie
Douleur

Antibiotique
Incision + antibiotique
Traitement médical
Traitement du reflux

Origine laryngée non 
cancéreuse : 
– Épiglottite +++

 Douleur ++
Dyspnée

Traitement antibiotique
+ corticoïde

Origine œsophagienne 
non cancéreuse : 
– Corps étranger
– Œsophagite

+++
+++

Reflux gastro-œsophagien Douleur + dysphagie Extraction
Traitement médical

Origine parotidienne : 
– Parotidite aiguë
– Parotidite chronique
– Lithiase

++
+
+

 Douleur
Gonflement parotidien

Antibiotique
+ corticoïde
Exérèse

Tableau 5.14. Otalgies par lésion de la base du crâne.

Causes Fréquence Facteur(s) prédisposant(s) ou 
déclenchant(s)

Symptôme(s) essentiel(s) Traitement

Pétrosite ± Complication de l'otite externe 
nécrosante

Otalgie +++
Otorrhée
Apparition d'une paralysie faciale
Etc.

Antibiothérapie massive et 
adaptée

Tumeur
maligne

± Fait souvent suite à une tumeur maligne 
du CAE
Rarement tumeur primitive du rocher
(Chondrosarcome)
Rarement métastase

Otalgie ++
Apparition d'une paralysie faciale

Traitement chirurgical large 
+ Rx

(Suite)
u
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Tableau 5.16. Otalgies d'origine névralgique.

Névralgie du IX Névralgie du V3
Névralgie du nerf auriculo-temporal

Névralgie du VIIbis Névralgie du plexus cervical 
(branche C2 ou névralgie d'Arnold)

Douleur en éclair localisée 
à l'oreille irradiant parfois 
derrière le pavillon
Déclenchée par la 
déglutition

Douleur déclenchée par la mastication
Brûlure dans le CAE
Irradie dans la région temporale

Douleur profonde
Zone gâchette : mur 
postérieur du CAE
Déclenchée par le 
1er contact alimentaire

Déclenchée par certains 
mouvements de la tête
Point de départ cervical mais irradie 
vers un hémicrâne

cocement une otite externe nécrosante dont 
l'évolution comporte un risque vital. Le bilan 
d'une otalgie secondaire doit comporter, outre un 
examen ORL clinique complet, au moindre doute 
un bilan d'imagerie afin d'analyser les régions de 
la tête et du cou difficiles à étudier par l'examen 
clinique ou endoscopique.
Si les otalgies secondaires sont souvent dues à des 
causes dentaires dont on doit rapprocher le syn-
drome d'algodystrophie de l'appareil manducateur 
(SADAM) ou à une atteinte de la colonne cervi-
cale d'origine mécanique, il est essentiel de ne pas 
méconnaître des lésions notamment néoplasiques 
linguales ou oropharyngées. Les otalgies d'origine 
névralgique, sans être fréquentes, ne sont pas 
exceptionnelles et s'il existe des otalgies d'origine 
indéterminée justifiant parfois un traitement anti-
migraineux, le diagnostic ne devra en être porté 
qu'après avoir éliminé toute cause organique.

 À retenir pour l'ORL clinicien

L'otalgie constitue un symptôme extrêmement 
fréquent dont l'intensité n'a souvent aucun rap-
port avec la gravité du processus causal, d'étio-
logies très diverses. L'otalgie primaire prédomine 
chez l'enfant et résulte d'une pathologie auri-
culaire. L'otalgie secondaire, de loin la plus fré-
quente chez l'adulte, correspond à une douleur 
irradiée à l'oreille provenant d'un site proche ou à 
distance. Elle serait due à une convergence d'affé-
rences multiples provenant de territoires sensi-
tifs complexes vers une voie nerveuse commune 
brouillant le message reçu par le système nerveux 
central qui devient incapable de préciser l'origine 
de la stimulation.
Si le diagnostic d'une otalgie primaire est le plus 
souvent facilement établi par l'examen du pavil-
lon et l'otoscopie, il faut savoir reconnaître pré-

Causes Fréquence  
de l'otalgie

Facteurs prédisposants Symptômes principaux Traitement

Origine cervicale ++ Inflammation des premières 
racines cervicales

Douleur volontiers 
postérieure

Anti-inflammatoires
Physiothérapie

Divers     
– Thyroïdite ± Infection, Hashimoto Otalgie, dysphagie Médical
– Dissection 

carotidienne
± Athérome, trauma Otalgie, Claude Bernard-

Horner, etc.
Chirurgical

– Angor ± Athérome Douleur Médical
– Dissection aortique ± Athérome Douleur, choc, etc. Chirurgical
– Tumeur bronchique ± Tabac Toux, dyspnée Dépend du siège et de 

l'extension

Tableau 5.15. Suite.
u
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La céphalée est un symptôme fréquent chez l'enfant et 
l'adolescent.

L'International Headache Society (IHS) a proposé une 
classification des céphalées en 1988, qui a été révisée en 
2004 [1] puis en 2013 avec l'édition de la version bêta de la 
troisième classification [2], qui reconnaît schématiquement 
trois grands cadres : les céphalées primaires, les céphalées 
secondaires et les névralgies crâniennes. Bien que dévelop-
pée initialement pour l'adulte, elle est reprise chez l'enfant, 
avec des particularités pédiatriques qui seront détaillées.

L'ORL peut être amené à recevoir des enfants céphalal-
giques dans plusieurs situations : 
● en cas de céphalées aiguës fébriles ; 
● dans le cadre d'un bilan de céphalées récurrentes (après 
la consultation ophtalmologique) ; 
● en cas de découverte d'une image sinusienne sur le scan-
ner cérébral réalisé dans le bilan des céphalées récurrentes 
ou chroniques.

Ce chapitre a pour but de guider la démarche diagnostique.

Épidémiologie des céphalées 
de l'enfant

Les céphalées sont rares avant l'âge de quatre ans (ou mal 
reconnues) ; leur prévalence augmente progressivement 
pour atteindre un pic vers l'âge de 13 ans. Chez l'enfant en 
âge scolaire, des épisodes de céphalées sont retrouvés chez 
65 à 75 % des enfants. Heureusement, seulement 10 % des 
enfants présentent des céphalées récurrentes. Les céphalées 
primaires sont les plus fréquentes, avec une prédominance 
de migraines [3]. Les céphalées secondaires sont plus anec-
dotiques en termes de fréquence, mais doivent être systé-
matiquement recherchées du fait de leur gravité potentielle. 
Les céphalées trigéminovasculaires (algies vasculaires de la 
face) et les différentes formes de névralgies crâniennes sont 
rares chez l'enfant. Dans l'étude de Zheng Jin et al. [4], sur 
466 enfants souffrant de céphalées chroniques, 44,85 % 
avaient une migraine (la prévalence augmentant avec l'âge 
avec un pic à 14 ans), 29,18 % avaient des céphalées de ten-
sion, 19,74 % avaient des céphalées secondaires, et 6,22 % 
avaient des névralgies crâniennes.

Approche globale de l'enfant

L'interrogatoire est fondamental pour établir un diagnostic, bien 
sûr complété par un examen clinique exhaustif. Celui-ci doit 
comporter une mesure de la tension artérielle, un examen neu-
rologique complet (avec mesure du périmètre crânien) et un 
examen céphalique (mandibule, face, yeux). Tout signe neurolo-
gique (et torticolis) oriente sauf cas particulier vers une céphalée 
secondaire avec des explorations nécessaires dans la foulée.

Cela permet de distinguer quatre profils évolutifs qui 
vont guider la prise en charge (fig. 6.1 et 6.2) : 
● céphalées aiguës (fébriles et non fébriles) ; 
● céphalées paroxystiques récurrentes ; 
● céphalées récentes progressives ; 
● céphalées chroniques.

L'interrogatoire et l'examen clinique peuvent conduire à 
la réalisation d'une imagerie au mieux par IRM [5], au plus 
rapide par scanner injecté dans les cas suivants : 
● interrogatoire non fiable, en particulier chez l'enfant de 
moins de cinq-six ans ; 
● céphalées récentes de moins de six mois, d'intensité 
croissante et ne répondant pas aux traitements ; 
● présence de signes neurologiques focaux, de torticolis, 
de signes d'hypertension intracrânienne ; 
● symptomatologie atypique car déclenchée par une posi-
tion de la tête ou du corps ; 
● symptomatologie d'accompagnement telle que cassure 
de la courbe de croissance, changement de personnalité, 
troubles visuels, baisse des performances scolaires ; 
● céphalées et convulsions d'apparition récente ; 
● céphalées persistantes sans histoire familiale de migraine ; 
● céphalées se modifiant dans l'intensité ou dans le type 
de la douleur ; 
● antécédents personnels ou familiaux pouvant prédispo-
ser à une lésion du système nerveux central.

Intensité

Céphalées
aiguës

Céphalées
paroxystiques
récurrentes

Céphalées
récentes

progressives

Temps

Céphalées
chroniques

Fig. 6.1

Profil évolutif des céphalées.

Céphalées de l'enfant1

M. Mondain, C. Ricard, R. Nicollas, C. Mareau

1 Les références bibliographiques correspondantes sont proposées 
p. 197.
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Céphalées primaires

Les céphalées primaires comportent les migraines, les 
céphalées de tension et les céphalées trigéminovasculaires 
dont les algies vasculaires de la face. Les migraines sont les 
plus fréquentes : 10,6 % de migraine (3 à 10 %) [6] et 0,9 % 
de céphalées de tension chez des enfants de 5 à 15 ans [7].

Les enfants avec céphalées primaires voient leur qualité 
de vie amputée par les crises.

Migraines et équivalents
Il existe deux formes cliniques de migraine : avec ou sans 
aura. Un même patient peut présenter successivement 
l'une ou l'autre forme.

Les antécédents familiaux sont un des critères diagnos-
tiques [8] : les apparentés jusqu'au 1er degré ont un risque 
relatif de 1,9 de développer une migraine sans aura par rap-
port à la population générale (1,4 pour les migraines avec 
aura) [9]. Ils sont retrouvés dans au moins 50 % des cas.

À long terme, les migraines s'améliorent. Une étude rap-
porte 23 % des enfants n'ayant plus de migraine à 25 ans, le 
chiffre passant à 51 % à la cinquantaine [10].

Migraines sans aura

Les migraines sans aura sont les plus fréquentes (85 %) de 
toutes les migraines. Toutefois, la prévalence des migraines 
avec aura varie de 20 à 60 % selon les publications [5].

Le diagnostic positif repose sur les critères de diagnos-
tic de l'IHS 2004 et 2013 (tableau 6.1) [1, 2]. Toutefois, chez 
l'enfant, les crises ont tendance à être plus courtes, de loca-
lisation plus souvent bilatérale, de type compressive plutôt 
que pulsatile, avec une pâleur inaugurale fréquente et des 
troubles digestifs (douleurs abdominales avec cessation de 
l'activité ou nausées ou vomissements) souvent au premier 
plan. Elles sont en général calmées par le sommeil, surtout 
chez le jeune enfant. Les prodromes sont très fréquents et 
identifiables.

Un certain nombre de facteurs déclenchants sont rap-
portés. Ils sont résumés dans le tableau 6.2.

ÉTIOLOGIES DES CÉPHALÉES DE L’ENFANT

INTERROGATOIRE

EXAMEN CLINIQUE

CÉPHALÉES AIGUËS

FÉBRILES

INFECTIONS
SNC

- Méningite
- Encéphalite
- Abcès cérébral
- Empyème
- Thrombophlébite

CÉPHALÉES
PRIMAIRES

- Migraines
- Céphalées de tension
- AVFAUTRES

INFECTIONS
- Systémique
(grippe, etc.)
- VAS
(sinusite, etc.)

Syndrome des
traumatisés
crâniens

CAUSES EXTRA-
CRÂNIENNES

- Oculaires
- Sinusiennes
- Nasales
- Dentaires
- Rachidiennes

CCQ
- Migraines
- Céphalées de tension
- Céphalées mixtes
- Facteurs psychogènes
- Abus médicamenteux

HORS SNC
- Étiologies dentaires
- Étiologies oculaires (glaucome)
- Pathologies du rachis cervical
- Dysfonction ATM
- Intoxication CO
- Prise de toxiques

EN COUP DE TONNERRE : URGENCE
- Vasculaire :

- Hémorragie sous-arachnoïdienne
- Syndrome vasoconstriction cérébrale
- Thrombophlébite
- Infarctus cérébral
- Hémorragie cérébrale
- Dissection cérébrale

- Tumeurs cérébrales
- Nécrose pituitaire

- Avec HTIC :

- Infectieuse : méningite lymphocytaire
- Encéphalopathie hypertensive
- Hypotension du LCR

NON FÉBRILES

CÉPHALÉES PAROXYSTIQUES
RÉCURRENTES

CÉPHALÉES RÉCENTES
PROGRESSIVES

CÉPHALÉES
CHRONIQUES

- HTIC secondaire :
     - Thrombose veineuse
     - Abcès cérébral
     - Tumeur cérébrale
     - Hématome (HSD chronique)
- Hypotension LCR
- HTIC idiopathique
- Méningite aiguë ou chronique
- Intoxication au CO
- Hydrocéphalie

Fig. 6.2

Démarche diagnostique devant une céphalée de l'enfant.
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Migraines avec aura

Lors des migraines avec aura, les céphalées sont, typique-
ment, précédées de signes (visuels, sensitifs, moteurs ou 
troubles de la parole ou du langage) pouvant durer de 5 
à 60 minutes. Chez l'enfant, les manifestations de l'aura et 
les céphalées peuvent apparaître de façon concomitante. 
Environ 20 % des enfants signalent des symptômes visuels 
progressifs.

Les manifestations neurologiques peuvent être au pre-
mier plan, et être parfois déroutantes : 
● la migraine basilaire (actuellement renommée migraine 
du tronc cérébral dans la dernière classification) se traduit 
par des signes neurologiques divers : diplopie, ataxie, ver-
tiges, dysarthrie, hypoacousie, acouphènes, somnolence, 
nausées ou vomissements, avec des céphalées constantes. 
L'électro-encéphalogramme est constamment perturbé 
durant l'accès. Sa durée est de 24 à 48 heures ; 
● la migraine hémiplégique familiale est rare avec hémiplé-
gie et parfois confusion et/ou aphasie. La durée de l'accès 
varie d'une heure à plusieurs jours.

Classiquement, migraine et épilepsie peuvent être 
associées dans certains syndromes épileptiques. Enfin, les 
céphalées sont banales en période post-critique, avec un 
caractère migraineux dans 60 % des cas.

Les syndromes périodiques de l'enfant [11] sont 
maintenant appelés « syndromes épisodiques pouvant 
être associés à la migraine » dans la version bêta de la 

3e édition de la classification IHS [2]. Autrefois qualifiés 
d'équivalents migraineux, ils sont actuellement isolés 
dans la classification de l'IHS 2004 [1] et dans celle de 
l'IHS 2013 [2] : 
● les troubles gastro-intestinaux récurrents : 

– la migraine abdominale intéresse les enfants entre 
cinq et neuf ans avec des accès de douleurs abdomi-
nales épigastriques ou péri-ombilicales, parfois diffuses 
avec deux des quatre critères suivants : anorexie, nau-
sées, vomissements, pâleur. Il n'y a pas de céphalées 
au début de l'affection, mais elles vont apparaître plus 
tard,
– les vomissements cycliques intéressent les enfants à 
partir de cinq ans, et se caractérisent par au moins cinq 
crises stéréotypées de nausées et vomissements intenses 
(quatre par heure, sur une durée de plus d'une heure 
pour une crise), avec pâleur et léthargie. Il n'y a pas de 
substratum anatomique digestif à ces crises ; 

● les crises de vertige paroxystique bénin touchent les 
enfants entre 18 mois et quatre ans, avec au moins cinq accès 
de vertige sévère d'une durée de quelques minutes à quelques 
heures, avec cessation d'activité et instabilité qui force l'enfant 
à s'accrocher. Un nystagmus est possible en crise, mais l'exa-
men vestibulaire et neurologique est normal entre les crises ; 
● le torticolis paroxystique bénin intéresse les nourrissons 
entre deux et huit mois, et se traduit par des accès de dys-
tonie cervicale avec inclinaison latérale de la tête.

Tableau 6.1. Critères de diagnostic de la migraine de l'enfant de l'IHS 2004 et 2013 [1, 2].

A. Au moins cinq crises répondant aux critères B-D

B. Crise d'une durée de 2 à 72 heures

C. La céphalée présente au moins deux des caractéristiques suivantes : localisation bilatérale ou unilatérale pulsatile, intensité 
modérée ou sévère, aggravation par l'activité physique de routine

D. Durant la céphalée, au moins une des caractéristiques suivantes : nausées et/ou vomissements, photophobie et/ou phonophobie

E. Exclusion par l'anamnèse, l'examen clinique et neurologique, et éventuellement par des examens complémentaires, d'une maladie 
organique pouvant être la cause de céphalées

Tableau 6.2. Facteurs déclenchant des migraines.

Stimulations sensorielles Stress Efforts physiques Autres

Lumière ou bruit intense Contrariétés, dispute, approche 
d'un contrôle scolaire

Sport avec effort physique ou 
exercices d'endurance

Transports, sensation de faim, 
exceptionnellement alimentaire

Chaleur, froid Excitation, rentrée des classes Roulades, position tête en bas, 
chocs sur la tête (foot, judo, etc.)

Manque ou excès de sommeil, 
concentration scolaire

Odeurs fortes  Piscine Fièvre
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Prise en charge générale [7, 8]

La première chose est de rassurer les familles et l'enfant, en 
expliquant le mécanisme de la migraine. Dans ce cadre, les 
indications d'imagerie sont bien codifiées (voir plus haut).

Le repos ou le sommeil sont conseillés durant les accès 
de migraine. Entre les accès, une hygiène de vie est indis-
pensable en cas de crises répétées, avec une activité phy-
sique régulière, un sommeil suffisant et une alimentation 
équilibrée. L'éviction des facteurs déclenchants, s'ils ont été 
identifiés, sera réalisée.

Un programme d'éducation thérapeutique peut être 
proposé, avec explication des traitements et tenue d'un 
carnet comptabilisant les crises. Le site Internet http://
www.migraine-enfant.org contient des ressources utiles 
pour les enfants et les professionnels (conseils, explications, 
fiche de recueil de données adaptées à l'enfant).

Traitements médicamenteux  
de crise des migraines [5–8, 12]

L'ibuprofène (10 mg/kg) doit être privilégié, avec une prise 
la plus précoce possible, dès le début de la crise. L'enfant 
doit pouvoir prendre son traitement à l'école, sous couvert 
d'un certificat médical remis à l'école (protocole d'accueil 
individuel ou PAI). En cas de vomissements ou de nausées 
intenses, la voie rectale peut être utilisée. Le paracétamol 
(15 mg/kg) est toutefois la molécule la plus utilisée, bien 
que moins efficace que l'ibuprofène. La prise médicamen-
teuse doit être la plus précoce possible.

En seconde ligne thérapeutique, le sumatriptan peut 
être proposé à partir de 12 ans et/ou 30 kg. Sa présentation 
en spray lui permet aussi d'être proposé en cas de nausées. 
Dans le cas des migraines avec aura, les triptans ne doivent 
être pris qu'au début des céphalées.

L'aspirine est parfois utile.
La prise d'antalgiques ou de triptans se fera moins de 

trois jours par semaine pour éviter l'apparition de céphalées 
chroniques.

Traitement de fond des migraines [5–8]

Un traitement de fond peut être institué lorsque la migraine 
reste invalidante, avec plusieurs crises intenses par semaine, 
malgré une bonne prise en charge des crises.

En première ligne, des thérapeutiques non médicamen-
teuses sont proposées, de type relaxation, hypnose, rétro-
contrôle, thérapies comportementales et cognitives de 
gestion du stress. L'autohypnose est un « investissement » 
à long terme qui agit à la fois sur la prévention des crises 
et sur la crise elle-même. C'est une technique qui permet 

un meilleur contrôle des éventuels facteurs déclenchants et 
une meilleure gestion de la crise. L'accès aux professionnels 
formés est un frein à cette approche.

En seconde ligne, un traitement médicamenteux peut 
être proposé. Aucun de ces traitements n'a d'autorisation 
de mise sur le marché dans cette indication pédiatrique. 
La prescription se fait généralement dans les centres anti-douleur 
pédiatriques ou par les neuropédiatres. Les molécules pro-
posées sont l'amitriptyline (antidépresseur tricyclique –  
Laroxyl®), la flunarizine (molécule antagoniste des récep-
teurs calciques – Sibélium® – chez l'enfant de plus de dix 
ans), l'oxétorone (antisérotoninergique – Nocertone®), 
le pizotifène (dérivé tricyclique, chez l'enfant de plus de 
12 ans), le propranolol (bêtabloquant largement utilisé), le 
métoprolol (bêtabloquant – Seloken®), le topiramate (anti-
épileptique – Épitomax®).

Quelle que soit la molécule, le traitement est efficace 
après trois semaines, et il doit être poursuivi trois à six mois. 
En fonction de l'évolution lors de l'arrêt, le traitement sera 
interrompu ou repris.

Céphalées de tension
Les critères diagnostiques des céphalées de tension sont 
développés dans le tableau  6.3. Les accès durent entre 
30 minutes et plusieurs jours, avec des céphalées à type de 
tension ou de pression sur le scalp. Il n'y a pas de nausées, 
mais il peut exister une photo- ou phonophobie. Les dou-
leurs sont d'intensité faible à modérée, et ne s'aggravent pas 
avec les efforts physiques. Un état anxieux ou dépressif peut 
se rencontrer. L'association céphalée de tension-migraine 
est très fréquente chez l'enfant et entraîne des errances 
diag nostiques et des erreurs thérapeutiques.

Tableau 6.3. Critères diagnostiques des céphalées de tension 
selon l'IHS 2004 et 2013 [1, 2].

A. Au moins dix épisodes répondant aux critères B–D

B. Céphalées d'une durée variant entre 30 minutes et 7 jours

C. La céphalée présente au moins deux des caractéristiques 
suivantes : (1) localisation bilatérale ; (2) sensation de pression 
ou de tension (non pulsatile) ; (3) intensité légère ou modérée ; 
(4) absence d'aggravation par l'activité physique

D. Absence des deux caractéristiques suivantes : (1) nausées ou 
vomissements ; (2) photophobie et phonophobie

E. Exclusion par l'anamnèse, l'examen clinique et neurologique, 
éventuellement par des examens complémentaires, d'une 
maladie organique pouvant être la cause de céphalées

http://www.migraine-enfant.org
http://www.migraine-enfant.org
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Le traitement de fond des céphalées de tension ou 
mixtes privilégie les méthodes non médicamenteuses 
déjà développées au cours du chapitre sur le traitement 
des migraines. En cas d'échec, un traitement médicamen-
teux peut être proposé, le plus souvent par amitriptyline 
(Laroxyl®) à faible dose.

Céphalées chroniques quotidiennes
Les céphalées chroniques quotidiennes résistant à tous les 
antalgiques habituels se rencontrent plus rarement chez 
l'enfant. Elles sont plus fréquentes à l'adolescence.

Les critères de l'IHS définissent les CCQ comme des 
céphalées durant plus de 15  jours par mois depuis plus 
de trois mois avec une durée quotidienne supérieure à 
4 heures en l'absence de traitement [1].

Elles peuvent être l'évolution d'un état migraineux pro-
longé ou de migraines transformées, souvent suite à des 
traitements antalgiques ou par triptans utilisés de façon 
régulière et répétée malgré l'absence d'efficacité. Elles 
peuvent aussi être liées à une pathologie relationnelle 
familiale, à des troubles psychologiques ou à un trouble 
dépressif.

Leur traitement passe par un sevrage médicamenteux 
en cas d'abus. Les méthodes non médicamenteuses sont 
privilégiées et bien souvent associées à une prise en charge 
psychologique. Les traitements médicamenteux sont 
dominés par l'amitriptyline (Laroxyl®).

Céphalées de durée brève – 
les névralgies crâniennes
Les céphalées trigéminovasculaires (algies vasculaires de la 
face, SUNCT – Short-lasting Unilateral Neuralgiform pain 
with Conjunctival injection and Tearing) et les névralgies du 
trijumeau sont extrêmement rares en pédiatrie. Les critères 
diagnostiques utilisés sont ceux de l'adulte.

Céphalées secondaires

Les causes des céphalées secondaires sont très nombreuses. 
Une liste non exhaustive est proposée dans la fig. 6.2.

Chez l'enfant, la question de la tumeur de la fosse pos-
térieure se pose devant toute céphalée qui s'installe sur 
plusieurs semaines ou mois, surtout s'il existe des symp-
tômes d'hypertension intracrânienne (HTIC) avec vomis-
sements matinaux, troubles visuels, etc. Les indications 

qui conduisent à la réalisation d'une imagerie face à une 
migraine ont déjà été détaillées.

L'hypertension intracrânienne bénigne (HTICB) pro-
voque des céphalées volontiers intenses (75 %), avec 
un œdème papillaire (90 %), des troubles visuels transi-
toires (70 %) ou une baisse visuelle (20 %), et une pos-
sible paralysie du VI (25 %) [7]. L'IRM montre une selle 
turcique vide ou une augmentation des espaces sous-
arachnoïdiens autour des nerfs optiques. La pression du 
liquide céphalorachidien est augmentée. L'HTICB est soit 
idiopathique, soit secondaire à une méningite ou une 
thrombophlébite cérébrale. À l'inverse, l'hypotension de 
liquide céphalorachidien dans les suites d'une ponction 
ou en cas de valve de drainage mal contrôlée entraîne 
des céphalées.

La malformation de Chiari de type 1 entraîne des cépha-
lées et des douleurs nucales, avec parfois atteinte des paires 
crâniennes ou des voies longues.

Au niveau sinusien, il faut essentiellement éliminer 
une sinusite ou toute pathologie sphénoïdale (qui peut 
se rencontrer avant l'âge de six ans). Responsable de 
céphalées du vertex, accompagnée parfois de manifesta-
tions neurologiques, la pathologie sphénoïdale peut être 
suspectée face à un écoulement dans le récessus sphéno-
ethmoïdal. L'endoscopie seule ne suffit pas à affirmer ou 
infirmer l'atteinte sphénoïdale et l'IRM est systématique. 
La sinusite frontale chronique est encore plus rare chez 
l'enfant, et se manifeste par des céphalées frontales. Son 
diagnostic repose aussi sur l'imagerie. En marge de la 
pathologie infectieuse, toute pathologie du sinus fron-
tal peut donner des céphalées. En pratique, la constata-
tion d'une sinusite chronique conduit à un traitement 
médical premier, suivi d'un contrôle par imagerie (au 
mieux par IRM pour éviter des irradiations successives 
à l'enfant). En cas de non-contrôle médical, la chirurgie 
permet une ouverture sinusienne par voie endoscopique 
avec un contrôle des douleurs.

Au niveau mandibulaire, une surcharge des structures 
de l'appareil manducateur résultant de parafonctions 
(bruxisme) liées à un défaut de maîtrise du stress, à de 
mauvaises habitudes et/ou à une occlusion défectueuse 
des maxillaires doit être prise en charge.

Les troubles de réfraction sont souvent suspectés 
chez l'enfant en pleine croissance. Ils peuvent entraîner 
des céphalées de tension. L'avis de l'ophtalmologiste est 
utile.

Les autres causes de céphalées d'origine ophtalmo-
logique sont les névrites optiques (souvent associées 
à des douleurs rétro-orbitaires) et les inflammations 
péri-orbitaires.
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Céphalées du sujet âgé2

L'expression de la douleur chez le sujet âgé (âge supérieur 
à 65 ans) peut se caractériser par une symptomatologie 
fruste ou profuse (anorexie, prostration, confusion, agita-
tion, troubles du comportement). Les comorbidités liées à 
l'âge modifient elles aussi cette symptomatologie. La cépha-
lée peut alors être difficile à diagnostiquer. Le patient âgé est 
plus souvent résigné face à une douleur qu'il incombe au 
vieillissement. Il est alors moins enclin à en faire part spon-
tanément [13]. Bien que la céphalée soit un symptôme fré-
quent chez les personnes âgées, les données de prévalence 
des céphalées primaires ou secondaires (comme définies 
par l'International Headache Society – IHS) sont insuffi-
santes dans cette population grandissante.

Épidémiologie

L'incidence des céphalées est de 20 % en France chez les 
sujets âgés de 64 à 73 ans [14]. La prévalence de survenue 
de céphalées diminue avec l'âge, passant après 75 ans de 92 

à 55 % chez les femmes et de 74 à 22 % chez les hommes 
[15,  16]. Les céphalées primaires ou idiopathiques repré-
sentent deux tiers des cas chez le sujet âgé de plus de 
70 ans, alors qu'elles sont responsables de la symptomato-
logie dans plus de 90 % des cas chez les sujets jeunes.

Classification et spécificités  
de la céphalée chez le sujet âgé

Nous ne reviendrons pas ici de manière exhaustive sur 
l'ensemble des étiologies mais nous attacherons à décrire 
les singularités rencontrées chez le sujet âgé à l'aide de la 
nomenclature utilisée par l'IHS.

Céphalées primaires

Migraines

Les migraines sont la 2e cause de céphalée primaire après les 
céphalées de tension chroniques. Leur prévalence diminue 
avec l'âge mais surtout entre les deux tranches 50–59 ans et 
60–69 ans, puis se stabilise [13]. La prédominance féminine 

 À retenir pour l'ORL clinicien

■ Les céphalées primaires comportent les 
migraines, les céphalées de tension, les céphalées 
trigéminovasculaires dont les algies vasculaires de 
la face. Les indications de recours à l'imagerie sont 
précises.
■ Le diagnostic de migraine de l'enfant repose 
sur l'interrogatoire. Le traitement de la crise 
migraineuse comporte de l'ibuprofène ou du 
paracétamol (15 mg/kg), et en seconde ligne thé-
rapeutique le sumatriptan. Un traitement de fond 
peut reposer en 1re ligne sur des thérapeutiques 
non médicamenteuses, en seconde ligne sur un 
traitement médicamenteux proposé générale-
ment dans les centres anti-douleur pédiatriques 
ou par les neuropédiatres.

■ Les syndromes périodiques de l'enfant recoupent, 
entre autres, la migraine abdominale (accès de dou-
leurs abdominales), les crises de vertige paroxys-
tique bénin qui touchent les enfants entre 18 mois 
et quatre ans, et le torticolis paroxystique bénin.
■ Les céphalées de tension existent chez l'enfant, 
avec des céphalées à type de tension ou de pres-
sion sur le scalp. Le traitement de fond des cépha-
lées de tension ou mixtes privilégie les méthodes 
non médicamenteuses.
■ Les céphalées chroniques quotidiennes résistantes 
à tous les antalgiques habituels se rencontrent plus 
rarement chez l'enfant. Elles sont plus fréquentes 
à l'adolescence, pouvant être l'évolution d'un état 
migraineux prolongé ou de migraines transformées, 
souvent suite à des traitements antalgiques ou par 
triptans utilisés de façon régulière.

D. Rupp, A. Le Floch, B. Lallemant

2 Les références bibliographiques correspondantes sont proposées 
p. 198.
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persiste mais s'atténue un peu. Chez le sujet âgé, les traite-
ments d'autres pathologies peuvent atténuer la symptoma-
tologie migraineuse. De plus, les symptômes de migraine 
évoluent avec le temps et il n'est pas rare que la céphalalgie 
s'efface. Ces « late-life migrain accompaniement » peuvent 
alors être responsables d'erreurs diagnostiques. En particu-
lier chez un patient présentant des facteurs de risque car-
diovasculaires, le diagnostic d'accident vasculaire cérébral 
pourra être porté à tort [17].

Céphalées de tension

Les céphalées de tension sont les plus fréquentes des cépha-
lées primaires et la prévalence chez les sujets âgés diminue 
de façon moins importante que la migraine et reste com-
parable à la prévalence de la population générale. Dix-sept 
pour cent de ces céphalées se déclarent après l'âge de 64 ans 
et la forme chronique est bien plus fréquente que la forme 
épisodique [18]. Un épisode dépressif secondaire masqué 
est alors souvent retrouvé comme facteur favorisant [19].

Algie vasculaire de la face

La prévalence est plus importante chez l'homme d'âge 
moyen fumeur. Chez le sujet âgé, la prévalence reste incon-
nue. Les troubles du comportement associés peuvent 
orienter à tort vers une démence. Particularité thérapeu-
tique : le sumatriptan injectable n'est pas autorisé après 
65 ans dans les mentions légales.

Céphalées hypniques

Classées parmi les autres céphalées primaires, les céphalées 
hypniques sont rares et se définissent comme des douleurs 
récurrentes débutant après 50 ans, survenant uniquement 
pendant le sommeil, provoquant des réveils, durant au 
moins 15 minutes après le lever, jusqu'à 4 heures mais en 
général de durée brève entre 30 et 60 minutes, avec au moins 
15 épisodes par mois, sans symptômes associés caractéris-
tiques et non attribuées à une autre pathologie. Il existe des 
nausées dans 20 % des cas et parfois des signes végétatifs 
(10  % des cas). Les céphalées hypniques représenteraient 
1 % des céphalées du sujet âgé [20]. Il existe une prépondé-
rance féminine. Le traitement de référence reste le lithium.

Céphalées secondaires

Céphalées attribuées à une substance 
ou à son retrait

Les céphalées d'origine médicamenteuse sont les plus à 
même de concerner les personnes âgées, la consommation 

de médicaments augmentant avec l'âge. Il faut séparer les 
médicaments pourvoyeurs de céphalées sans abus et les 
céphalées par abus médicamenteux. Les céphalées dues à 
une intoxication au monoxyde de carbone touchent par-
ticulièrement les personnes âgées qui présentent une plus 
grande sensibilité à de faibles taux de CO [21].

Céphalées liées à des troubles  
de l'homéostasie

La crise hypertensive peut être à l'origine de céphalées 
aiguës [22, 23]. En cas de signes neurologiques associés, 
on parle d'encéphalopathie hypertensive. L'hypertension 
artérielle chronique peut également donner des céphalées 
chroniques sans que le patient présente un grade avancé.

Les céphalées liées à une hypothyroïdie sont décrites 
comme des céphalées habituellement bilatérales et non 
pulsatiles, sans nausées ou vomissements, chez des patients 
présentant une hypothyroïdie s'amendant après normalisa-
tion des taux d'hormones thyroïdiennes. Trente pour cent 
des patients hypothyroïdiens souffriraient de céphalées attri-
buées à l'hypothyroïdie. Il existe une prépondérance féminine 
et souvent une notion de migraine dans l'enfance [22, 24].

Selon l'IHS, l'évaluation systématique des corrélations 
entre céphalées et une variété de maladies systémiques 
et métaboliques n'a pas été effectuée et il n'y a pas suf-
fisamment de preuves sur lesquelles bâtir des critères 
diagnostiques solides. Un grand nombre de désordres 
métaboliques retrouvés fréquemment chez les sujets âgés 
seraient pourtant responsables de céphalées. Parmi ceux-ci,  
on retrouve l'hyponatrémie des patients soumis à un 
régime désodé ou sous traitement natriurétique. De même, 
l'hypoglycémie du sujet diabétique, l'hypercapnie et/ou 
l'hypoxie du patient souffrant de bronchopneumopathie 
chronique obstructive, de l'insuffisant cardiaque ou respira-
toire ou anémique, les apnées du sommeil ou les troubles 
de la calcémie seraient responsables de céphalées [13].

Il existe des céphalées de cause cardiaque ou angineuse : 
6 % des angors, souvent associées à une douleur thoracique 
mais parfois isolées. Il s'agit d'une douleur projetée faisant 
intervenir les interconnexions entre systèmes nociceptifs 
cardiaque et céphalique. Les crises sont souvent déclen-
chées par l'effort.

Céphalées attribuées à une pathologie 
vasculaire cervicale ou crânienne

La maladie de Horton (ou artérite à cellules géantes) est 
une des causes de céphalée les plus fréquentes chez les 
patients de plus de 50 ans. L'incidence estimée de l'artérite 
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à cellules géantes en Europe, chez les personnes âgées de 
plus de 50 ans, varie entre 32 et 290/million/an, ce qui en 
fait la plus fréquente des vascularites systémiques primi-
tives à l'âge adulte [25]. De toutes les vascularites, la mala-
die de Horton est la pathologie le plus souvent responsable 
de céphalées. Les douleurs résultent de l'inflammation de 
la paroi des artères crâniennes, en particulier les branches 
de la carotide externe. La céphalée est classiquement péri-
orbitaire ou temporale, à recrudescence nocturne, pouvant 
être associée à une claudication de la mâchoire, des rhu-
matismes polymyalgiques et une sensibilité exacerbée du 
cuir chevelu. Des signes généraux tels qu'asthénie, perte 
de poids, anorexie ou syndrome dépressif peuvent être 
négligés et mis sur le compte de l'âge [26]. La présence d'au 
moins trois des cinq critères suivants permet de classer une 
vascularite en artérite à cellules géantes avec une sensibilité 
de 93,5 % et une spécificité de 91,2 % [27] : 
● âge ⩾ 50 ans ; 
● céphalées d'apparition récente ; 
● anomalies à la palpation des artères temporales ; 
● vitesse de sédimentation 50 mm/h ; 
● anomalies à la biopsie d'artère temporale.

Le diagnostic de certitude repose sur la biopsie d'artère 
temporale. L'analyse anatomopathologique du prélève-
ment révèle classiquement un infiltrat segmentaire et focal 
inflammatoire polymorphe prédominant au niveau de la 
média, ainsi qu'une destruction de la limitante élastique 
interne avec présence inconstante des cellules géantes 
multinucléées. La fréquence chez le sujet âgé de lésions 
d'artériopathie scléreuse chronique avec interruption et cal-
cification de la limitante élastique interne peut être source 
de difficultés diagnostiques supplémentaires. L'atteinte 
ophtalmologique est fréquente et potentiellement grave, 
pouvant aboutir à une cécité irréversible [28, 29].

L'hématome sous-dural chronique présente une préva-
lence plus élevée chez le sujet de 65 ans et plus [30, 31]. La 
rupture des veines corticoméningées responsable de l'hé-
matome découle souvent d'un traumatisme crânien parfois 
passé inaperçu. La notion de traumatisme peut être absente 
dans plus de la moitié des cas [32]. Le sujet âgé a toutefois 
plus de risque de chute. Un traitement anti-agrégant pla-
quettaire ou anticoagulant entraîne un risque accru de com-
plications hémorragiques [33]. Un autre facteur favorisant 
spécifique du sujet âgé est l'atrophie cérébrale avec augmen-
tation de l'espace entre les méninges et la table interne de 
la boîte crânienne [31]. La céphalée en rapport avec l'héma-
tome sous-dural chronique n'est pas systématisée et peut 
être au second plan par rapport à un déficit neurologique 
ou des troubles du comportement. On pourra noter la pré-
sence d'une céphalée dans 14 à 30 % des accidents vascu-

laires cérébraux ischémiques et dans 55 à 60 % des accidents 
vasculaires cérébraux hémorragiques. Elle est souvent bru-
tale mais modérée et rarement au premier plan.

Céphalées attribuées à une pathologie 
d'une autre structure du visage ou cervicale

La maladie de Paget est une cause de céphalées retrouvée 
de préférence chez les sujets âgés. C'est une des seules étio-
logies (avec les ostéomyélites et les myélomes multiples) 
à être responsable de cette symptomatologie parmi les 
pathologies osseuses crâniennes.

Il n'existe pas de données relatives à la prévalence 
des céphalées cervicogéniques chez le sujet âgé de plus 
de 65 ans. Notons que l'âge moyen de survenue semble 
plus élevé que celui des patients souffrant de migraines 
(49,5 ans contre 34,7 ans) [34]. Il n'a pas été démontré de 
corrélation entre les troubles ostéomusculaires cervicaux 
qui augmentent avec l'âge et la survenue de céphalées 
cervicogéniques [35].

Dans la pathologie tumorale, les céphalées peuvent être 
révélatrices mais moins souvent que chez le sujet jeune.

Prise en charge thérapeutique

Le traitement de la cause et/ou l'éviction des facteurs favori-
sants (médicaments) sont primordiaux. Le traitement symp-
tomatique de la céphalée reste une nécessité absolue bien 
qu'un bilan étiologique doive être réalisé dans tous les cas.

Traitements non médicamenteux
Il convient d'envisager ici, bien plus que chez le patient 
jeune, les traitements non médicamenteux (ostéopa-
thie, acupuncture, sophrologie, kinésithérapie) [36]. Ils 
permettent de limiter le recours aux traitements médica-
menteux chez des patients plus à même d'avoir d'autres 
traitements conséquents. Ainsi, les interactions médica-
menteuses et effets indésirables sont plus limités. L'éviction 
des facteurs déclenchants pourra être facilitée par la tenue 
d'un carnet des céphalées.

Traitements médicamenteux
Les traitements médicamenteux restent peu évalués dans 
cette population hétérogène et à haut risque thérapeu-
tique. Ils sont souvent moins bien tolérés, pourvoyeurs 
d'interactions médicamenteuses et fréquemment contre- 
indiqués selon les comorbidités.
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Traitement antalgique d'appoint

Le paracétamol (acétaminophène) reste la molécule antal-
gique la plus sûre chez les personnes âgées [37]. Il n'a pas 
été prouvé que l'utilisation de paracétamol à dose usuelle 
augmentait le risque d'hépatotoxicité chez les patients por-
teurs d'une pathologie hépatique [38].

Les anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) ont 
prouvé leur efficacité dans le traitement symptomatique 
des céphalées. Chez le sujet âgé, il existe une incidence 
élevée de survenue de complications cardiovasculaires et 
digestives. Les AINS sont aussi responsables d'un grand 
nombre d'interactions médicamenteuses et devront être 
proscrits en cas d'insuffisance rénale. Les triptans n'ont pas 
d'autorisation de mise sur le marché après 65 ans.

Traitement de fond  
en cas de céphalées primaires

Les traitements par bêtabloquants, anticonvulsivants, inhi-
biteurs calciques et antidépresseurs seront indiqués en 
fonction du type de céphalées et restent affaire de spécia-
listes chez le sujet âgé.

Le traitement de la maladie de Horton non compliquée 
repose essentiellement sur l'utilisation de corticoïdes en 
urgence à la dose journalière de 0,7 à 1 mg/kg équivalent-
prednisone en l'absence de contre-indication majeure [39]. 
Compte tenu de l'importance des événements iatrogé-
niques, cette dose initiale doit être discutée chez le sujet 
âgé de plus de 75 ans ou en cas de fragilité d'organe [40]. 
L'aspirine est un traitement adjuvant recommandé pour 
diminuer la survenue de complications ischémiques de la 

maladie de Horton [41]. Le méthotrexate a prouvé son effi-
cacité chez les patients présentant de nombreuses récidives 
afin d'optimiser l'épargne cortisonique [42].

Conclusion

L'augmentation avec l'âge de la prévalence des céphalées 
secondaires, associée aux spécificités d'une population 
polypathologique pouvant présenter une symptomatolo-
gie singulière, nécessite qu'un bilan étiologique soit réalisé 
et, notamment, une imagerie encéphalique au moindre 
doute. Un avis spécialisé, gériatrique ou neurologique, sera 
sollicité. La prise en charge thérapeutique des céphalées du 
sujet âgé peut s'avérer compliquée du fait de la mauvaise 
tolérance médicamenteuse, de la polymédication avec 
risque d'interactions médicamenteuses et de l'existence de 
pathologies associées constituant des contre-indications à 
des traitements potentiellement efficaces.

 À retenir pour l'ORL clinicien

■ La maladie de Horton est une urgence 
thérapeutique.
■ Une dépression masquée peut entraîner des 
céphalées chez le sujet âgé.
■ Toute céphalée du sujet âgé nécessite un avis 
neurologique et/ou gériatrique au moindre doute.
■ Toute céphalée du sujet âgé nécessite une ima-
gerie cérébrale au moindre doute.

Céphalées aiguës aux urgences3

La céphalée est un motif de consultation fréquent aux 
urgences, qui concernerait de 1 à 16 % des patients [43–53]. 
Il s'agit le plus souvent d'adultes jeunes, avec une prépon-
dérance féminine. Si les céphalées primaires sont les plus 
fréquentes, des causes graves engageant potentiellement le 
pronostic vital sont retrouvées dans 5 à 15 % des cas. Il est 
donc impératif d'établir en urgence un diagnostic précis et de 
faire la différence entre céphalées primaires, céphalées secon-

daires à une cause non grave (telles que les céphalées au cours 
de la grippe) et céphalées secondaires à une cause grave qui 
nécessitent des explorations et un traitement urgent.

Étapes du diagnostic initial

Anamnèse
Il est essentiel d'obtenir un historique minutieux de l'épisode 
actuel et d'éventuels épisodes antérieurs. L'interrogatoire sera 
si possible effectué dans une pièce peu éclairée, au calme.

P. Herman, B. Verillaud, D. Valade

3 Les références bibliographiques correspondantes sont proposées 
p. 198.
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Mode d'installation et profil évolutif

Les premières questions à poser sont les suivantes : 
● quand cet épisode a-t-il commencé ? (Est-il ancien, donc 
chronique, ou aigu ?)
● avez-vous déjà eu des épisodes de ce type auparavant ? 
(S'agit-il d'une céphalée inhabituelle ou d'une nouvelle 
attaque d'une pathologie ancienne ?)

En fonction de la réponse à ces questions, on distingue 
trois situations : 
● si le patient a déjà eu des épisodes de ce type au cours 
des mois ou années précédentes, il s'agit vraisemblable-
ment d'une céphalée primaire et les caractéristiques de 
la céphalée – âge d'apparition, durée des crises, localisa-
tion de la douleur, signes et symptômes associés, facteurs 
déclenchants – vont permettre de poser un diagnostic 
précis ; 
● si le patient n'a pas d'antécédent de céphalée, s'il s'agit de 
son 1er épisode douloureux, il faut impérativement éliminer 
une céphalée secondaire par des examens adaptés ; 
● si le patient a un passé connu de céphalée primaire mais 
affirme que la présentation de cet épisode est différente, 
il faut là encore suspecter une céphalée secondaire et des 
examens complémentaires sont requis.

On posera alors les questions suivantes : 
● l'épisode actuel a-t-il débuté de manière brutale ou 
progressive ? 
● comment la douleur évolue-t-elle depuis son appari-
tion ? 

Les céphalées inhabituelles à début brutal sont le plus 
souvent de cause vasculaire. L'hypertension intracrânienne, 
les méningites ou méningo-encéphalites, les pathologies 
localisées (tumorales) et l'artérite temporale ont plutôt un 
mode d'installation progressif.

Caractéristiques de la douleur

L'intensité de la douleur ne permet en aucun cas de tran-
cher entre céphalée primaire et secondaire. Néanmoins 
toute céphalée à la fois soudaine et sévère (« céphalée en 
coup de tonnerre ») doit être considérée comme secon-
daire et explorée en urgence. Le type de la douleur peut 
être très variable, mais n'est pas spécifique d'une étiologie 
particulière. La topographie constitue parfois un élément 
d'orientation (douleur temporale de la maladie de Horton) 
mais n'est pas non plus spécifique d'une cause particulière.

Circonstances d'apparition

Elles peuvent parfois orienter immédiatement le diagnostic : 
traumatisme crânien, prise de toxique, ponction lombaire, 

maladie générale fébrile, etc. Cependant, les circonstances 
d'apparition peuvent également être trompeuses : par 
exemple, si une céphalée après ponction lombaire est le 
plus souvent une céphalée par hypotension du liquide 
céphalospinal, elle peut parfois révéler une thrombose vei-
neuse cérébrale [54].

Antécédents

Certains antécédents doivent être recherchés de manière 
systématique car ils orientent la démarche diagnostique : 
affections cardiovasculaires et HTA, post-partum ou throm-
bose veineuse des membres inférieurs, néoplasie, infection 
par le VIH, etc.

Symptômes associés

Toute céphalée récente et inhabituelle associée à un 
symptôme neurologique doit être considérée comme due 
à une lésion intracrânienne jusqu'à preuve du contraire. 
Une céphalée avec altération de l'état général ou claudi-
cation intermittente de la mâchoire chez un sujet de plus 
de 60 ans doit faire évoquer une maladie de Horton. En 
revanche, nausées, vomissement, photophobie et pho-
nophobie sont des symptômes non spécifiques rencon-
trés aussi bien dans les syndromes méningés qu'en cas 
d'hypertension intracrânienne ou de migraine. L'absence 
de tout symptôme associé n'élimine en aucun cas une 
céphalée secondaire.

Examen clinique
Il débute par l'analyse des constantes vitales. Une pres-
sion artérielle élevée est souvent la conséquence et non 
la cause d'une céphalée intense. L'association d'une 
céphalée à un tableau fébrile oriente vers une cause 
infectieuse. Le reste de l'examen clinique doit compor-
ter un examen neurologique ainsi qu'un examen de 
la tête et du cou. Toute anomalie lors de ces examens 
nécessite une investigation complémentaire. Notons 
enfin que l'examen clinique peut être normal dans une 
céphalée secondaire.

Examen neurologique

En premier lieu, il apprécie l'état de conscience et recherche 
un syndrome méningé. Un déficit focal est recherché : 
examen des paupières et des pupilles, recherche d'un syn-
drome cérébelleux ; l'examen du champ visuel et le fond 
d'œil sont aussi réalisés.
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Examen physique régional

Il faut rechercher en particulier une rougeur oculaire, une 
exophtalmie ou un gonflement des paupières, une hyper-
tonie des globes oculaires, la disparition d'un pouls tem-
poral, une douleur à la percussion des sinus et un souffle à 
l'auscultation cervicale.

Identifier les vraies urgences
La règle d'or est de considérer toute céphalée récente et 
inhabituelle comme a priori secondaire à une étiologie 
organique et de faire pratiquer les explorations nécessaires. 
Dans le cas d'une céphalée intense et brutale (céphalée en 
coup de tonnerre) ou d'une céphalée aiguë, croissante et 
persistante, les explorations seront démarrées dès l'accueil 
aux urgences (tableau 6.4).

Stratégie diagnostique

Devant toute céphalée récente, inhabituelle et persistante, 
à début brutal ou progressif, deux examens de base devront 
être réalisés de manière systématique : la TDM cérébrale 
sans injection et la ponction lombaire [55].

Scanner cérébral
La TDM cérébrale sans injection recherche une hyperden-
sité spontanée témoignant de la présence de sang soit dans 

les espaces sous-arachnoïdiens, soit dans le parenchyme 
cérébral ou cérébelleux, une hypodensité localisée témoi-
gnant d'une ischémie, une hydrocéphalie, un effet de masse 
ou un œdème localisé témoignant d'une lésion expansive 
(tumeur ou abcès). S'il existe des éléments d'orientation 
vers une sinusite aiguë, des coupes en fenêtre osseuse 
peuvent être utiles. Une TDM cérébrale normale n'écarte 
pas toujours une cause lésionnelle.

Ponction lombaire
Devant toute céphalée récente et inhabituelle, brutale ou 
progressive, à TDM normale, une ponction lombaire avec 
mesure de la pression du liquide céphalospinal doit être réa-
lisée pour éliminer une méningite ou une hémorragie sous-
arachnoïdienne non visible en TDM. Elle peut être pratiquée 
en 1re intention uniquement devant un syndrome méningé 
fébrile en l'absence de troubles de la conscience ou de signes 
neurologiques focaux, ou en cas de suspicion d'hémorragie 
méningée si l'hôpital ne dispose pas de TDM ou si celle-ci est 
en panne (et dans ce cas après réalisation d'un fond d'œil). Les 
deux principales contre-indications à la ponction lombaire 
sont les troubles de l'hémostase sévères et l'hypertension 
intracrânienne avec risque d'engagement (lésions expansives 
hémisphériques ou cérébelleuses avec effet de masse sur le 
système ventriculaire). Une pression du liquide céphalospi-
nal supérieure à 20 cm d'eau avec TDM normale impose la 
réalisation d'une IRM avec angio-IRM (ARM) à la recherche 
d'une thrombose veineuse cérébrale ou d'une fistule durale.

Écho-Doppler cervical 
et transcrânien
L'écho-Doppler doit être pratiqué en urgence chaque fois que 
le tableau clinique oriente vers une dissection des artères caro-
tides ou vertébrales. L'échographie peut visualiser l'hématome 
dans la paroi artérielle, dont le Doppler évalue le retentisse-
ment hémodynamique éventuel. Ces deux examens peuvent 
cependant être strictement normaux, notamment dans les 
formes purement céphalalgiques soit lorsque la dissection 
siège sur la portion intracrânienne des artères à destinée 
cérébrale, soit lorsqu'elle n'entraîne pas de sténose artérielle 
significative (dissection sous-adventicielle). Les explorations 
doivent alors être complétées par une IRM avec ARM.

Imagerie par résonance magnétique
L'IRM est souvent plus sensible que la TDM. L'examen 
est long car de nombreuses séquences sont requises : 

Tableau 6.4. Caractéristiques cliniques d'une céphalée 
secondaire nécessitant des explorations.

Céphalée récente de novo (qu'elle soit brutale ou progressive)

Céphalée inhabituelle chez un patient souffrant de céphalées 
primaires

Céphalée en coup de tonnerre

Déficit neurologique focal (à l'exception d'une aura 
migraineuse typique)

Altération de la conscience ou confusion

Examen neurologique anormal

Œdème papillaire

Raideur de nuque

Fièvre

Altération de l'état général

Pression artérielle élevée

Artères temporales douloureuses et inflammatoires
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séquences de diffusion, FLAIR, séquences avec saturation 
du signal de la graisse avec coupes axiales cérébrales et 
cervicales, T1 et T2 ainsi que VMR (veinographie par réso-
nance magnétique), séquences T1 avec gadolinium.

Angiographie cérébrale
On ne lui retrouve aujourd'hui que deux indications dans le 
tableau de céphalée aiguë : 
● les hémorragies méningées dans lesquelles l'angiogra-
phie est le geste diagnostique qui précède immédiatement 
le traitement de l'anévrisme rompu ; 
● les céphalées brutales sévères non régressives lorsque 
tous les examens classiques sus-cités sont normaux (pour 
recherche de thrombose veineuse cérébrale, d'une dissec-
tion artérielle ou d'une angiopathie des artères de moyen 
calibre).

Diagnostic et prise en charge 
des étiologies les plus 
communes de céphalées

Céphalées en coup de tonnerre
Ce sont des céphalées généralement sévères, d'apparition 
très brutale, comme « une explosion dans la tête », de 
durée variable mais atteignant leur acmé en moins d'une 
minute [56]. La 1re cause à rechercher est l'hémorragie 
sous- arachnoïdienne. Le diagnostic positif repose sur la 
réalisation en urgence d'une TDM cérébrale sans injection 
et, dans tous les cas où celle-ci est normale, d'une ponc-
tion lombaire avec recherche de pigments biliaires. Dans 
85 % des cas, un anévrisme est en cause et le traitement 
étiologique nécessite une prise en charge neuroradiolo-
gique ou neurochirurgicale. Les autres hémorragies intra-
crâniennes sont en cause dans 5 à 10 % des céphalées en 
coup de tonnerre [46, 57, 58]. Le scanner permet de faire 
aisément le diagnostic de ces hémorragies cérébrales. Cette 
présentation clinique peut encore révéler certains infarctus 
ischémiques [59], des dissections artérielles cervicales ou 
intracrâniennes, des thromboses veineuses cérébrales, de 
rares cas d'apoplexie pituitaire ou d'artérite temporale et 
la majorité des syndromes de vasoconstriction cérébrale 
réversible (angiopathie cérébrale aiguë réversible ou ACAR, 
encore appelé angiopathie cérébrale bénigne) [60–63]. Pour 
toutes ces étiologies, il faut rappeler que la TDM et la ponc-
tion lombaire peuvent s'avérer normales, d'où la nécessité 

de disposer de l'IRM avec ARM et VRM. La prise en charge 
se fait alors en unité de soins intensifs (stroke unit).

Une céphalée en coup de tonnerre peut plus rarement 
révéler une pathologie non vasculaire, comme une sinusite 
aiguë bloquée.

Céphalées récentes installées 
en quelques heures ou jours
La liste des étiologies potentielles est vaste ; elle recouvre 
d'une part les causes de céphalées en coup de tonnerre, 
et d'autre part les diverses causes d'hypertension intra-
crânienne, les méningite et méningo-encéphalite, l'arté-
rite temporale et les lésions extracrâniennes (douleurs 
d'origine oculaire, dentaire, oropharyngée, de la base du 
crâne, etc.).

Hypertension intracrânienne

Les céphalées sont typiquement progressives, volontiers 
augmentées par la toux et la poussée abdominale, associées 
à des nausées, des vomissements, un œdème papillaire bila-
téral, parfois une diplopie horizontale par paralysie du VI, 
et/ou des éclipses visuelles. La TDM cérébrale pratiquée en 
1re intention sans injection de produit de contraste peut 
être complétée d'emblée par une TDM avec injection et/
ou une IRM en cas de doute sur l'existence d'un processus 
expansif, en particulier de la fosse cérébrale postérieure. Si 
ces examens sont normaux, il est alors justifié de faire une 
ponction lombaire avec prise de pression et soustraction 
de liquide céphalorachidien. Une pression supérieure à 
20 cm d'eau démontre l'existence d'une hypertension intra-
crânienne et impose la recherche d'une cause vasculaire 
non visualisée au scanner : thrombose veineuse cérébrale 
ou fistule artérioveineuse. Ce n'est qu'après avoir éliminé 
ces causes par une IRM, une ARM et/ou une angio-TDM 
que l'on conclura parfois à une hypertension intracrânienne 
dite bénigne, soit secondaire à une prise médicamenteuse 
(corticostéroïdes, vitamine A), soit idiopathique, le plus 
souvent chez la jeune femme obèse.

Méningite et méningo-encéphalite

Une céphalée fébrile avec syndrome méningé oriente d'em-
blée vers une méningite infectieuse et doit conduire à la 
réalisation d'une ponction lombaire qui confirme le diag-
nostic. En cas de méningo-encéphalite lymphocytaire 
fébrile, un traitement antiherpétique doit être démarré au 
moindre doute sans attendre la confirmation virologique 
(PCR sur le liquide cérébrospinal).
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Artérite temporale : maladie de Horton

Une céphalée récente inhabituelle chez un sujet de plus de 
60 ans doit faire évoquer systématiquement une maladie 
de Horton. Le diagnostic repose sur la mesure de la VS et de 
la CRP et la réalisation d'une biopsie de l'artère temporale. 
Si la suspicion clinique est forte, la corticothérapie doit être 
débutée avant les résultats de la biopsie.

Pathologies locorégionales :  
causes oculaires et ORL

Devant une céphalée récente inhabituelle sans signes neuro-
logiques, deux grandes affections doivent être suspectées : la 
sinusite aiguë et le glaucome aigu. Le diagnostic de sinusite 
repose dans ce cas sur la TDM des sinus, pour en parti-
culier faire le diagnostic de sinusite sphénoïdale [64]. Un 
glaucome aigu doit être systématiquement évoqué devant 
une douleur sévère, centrée sur le globe oculaire, associée à 
une rougeur oculaire, des troubles visuels (baisse de l'acuité 
visuelle ou vision de halos lumineux) et parfois une semi-
mydriase aréactive. Le diagnostic repose sur la mesure de la 
pression intra-oculaire et le traitement sur l'administration 
topique des myotiques, voire sur l'acétazolamide par voie 
systémique.

Intoxication au monoxyde de carbone

Les céphalées précèdent habituellement les autres signes : 
instabilité, syncope, troubles visuels, asthénie, avant que ne 
surviennent les symptômes les plus sévères : crises comi-
tiales, coma, troubles du rythme cardiaque, voire ischémie 
cardiaque [65]. L'intensité des symptômes est corrélée au 
taux sanguin de carboxyhémoglobine (HbCO). Le traite-
ment consiste en l'oxygénothérapie, les soins symptoma-
tiques et, rarement, l'oxygène hyperbare.

Céphalées primaires aux urgences

Prise en charge d'une attaque  
de migraine

Si le patient n'a reçu aucun traitement préalable, il peut 
s'avérer suffisant d'administrer 1 g d'aspirine ou même 
un anti-inflammatoire non stéroïdien, par voie orale ou, 
en cas de vomissements, en suppositoire. En cas d'échec, 
on propose un antimigraineux spécifique, par voie nasale 
ou sous-cutanée (sumatriptan ou, à défaut, dihydroergo-
tamine). Quand ces médicaments s'avèrent inefficaces, 
d'autres alternatives peuvent être proposées (paracétamol, 
kétoprofène ou néfopam en perfusion, clorazépate en cas 

d'angoisse, métoclopramide ou, en dernier recours, une 
association d'amitriptyline et de clonazépam en perfu-
sion). Ces traitements doivent être adaptés chez la femme 
enceinte et le jeune enfant.

Prise en charge d'une algie vasculaire

Même si les crises d'algie vasculaire sont brèves, il n'est pas 
rare de recevoir ces patients aux urgences, ne serait-ce que 
parce que le diagnostic n'a pas été fait, ce qui est fréquent 
dans cette pathologie. Durant une crise, les deux seuls trai-
tements efficaces sont le sumatriptan par voie sous-cutanée 
et l'oxygénothérapie. Un traitement de fond par vérapamil 
à forte dose devra être mis en œuvre, parfois associé à la 
lidocaïne intranasale ou à des bolus d'hydrocortisone.

Prise en charge d'une céphalée de tension

Les patients souffrant de céphalées de tension consultent 
aux urgences quand ils n'arrivent plus à gérer l'intensité de la 
douleur, exacerbée dans un contexte de stress, d'anxiété ou 
de dépression. Si l'interrogatoire précis et l'examen clinique 
sont concordants, les examens complémentaires ne sont 
pas nécessaires. Un traitement par lorazépam ou myore-
laxants de type clonazépam peut être initié.

 À retenir pour l'ORL clinicien

■ Pour traiter une céphalée aiguë en urgence, il 
convient de garder à l'esprit que si les céphalées 
primaires sont les plus fréquentes, des étiolo-
gies graves et mettant potentiellement en jeu 
le pronostic vital sont présentes dans 5 à 15 % 
des cas.
■ L'interrogatoire et l'examen clinique jouent 
un rôle clé pour rapidement différencier une 
céphalée primaire « habituelle » (céphalée de 
tension, migraine, etc.), d'une céphalée secon-
daire bénigne pour laquelle le contexte est habi-
tuellement informatif (céphalée de la grippe, 
etc.) et enfin d'une céphalée secondaire grave 
nécessitant un bilan approfondi (hémorragie 
sous-arachnoïdienne, méningite, hypertension 
intracrânienne).
■ Les céphalées primaires classiques sont traitées 
avec des protocoles standardisés qui permettent 
une amélioration rapide et le traitement du 
patient en externe.
■ La règle d'or est de considérer toute céphalée 
récente et inhabituelle comme a priori secondaire 

▲
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Aspects comportementaux des céphalées4

Les céphalées, en tant que pathologies somatiques, repré-
sentent un stress auquel l'individu doit faire face. Il le fait 
plus ou moins bien avec des conséquences non négligeables 
sur le pronostic. Nous envisagerons successivement dans ce 
chapitre les facteurs psychologiques associés à la gestion 
des céphalées, la comorbidité psychiatrique dans les diffé-
rents types de céphalées, puis le problème des céphalées 
liées à une affection psychiatrique et enfin la prise en charge 
des aspects psychopathologiques.

Facteurs psychologiques associés 
à la gestion des céphalées

La place des facteurs psychologiques dans la perception 
de la douleur et dans le faire face (coping) à la douleur est 
reconnue et étudié depuis des années [66]. Face à la cépha-
lée, le sujet procède à une évaluation du « stress perçu », 
c'est-à-dire de l'intensité, de la menace, la non-prévisibilité, 
les implications et conséquences à prévoir. Il procède paral-
lèlement à une évaluation des ressources dont il dispose 
pour faire face, en particulier le soutien social.

L'évaluation est influencée par la personnalité du sujet 
mais aussi par ses croyances à propos de la douleur, par ses 
antécédents de confrontation aux céphalées. En fonction 
de cette double évaluation, le sujet va développer des stra-
tégies de faire face à la céphalée, aussi appelées stratégies 

de coping. On distingue des modalités de coping plus ou 
moins associées à un bon ou à un mauvais pronostic. D'une 
manière générale, plus les modalités de coping sont de 
type passif, plus le pronostic sera mauvais tant en termes 
fonctionnels (handicap) qu'émotionnels (dépression). 
En revanche, le coping actif et centré sur le problème est 
associé à un meilleur pronostic, une meilleure adaptation 
à la maladie. Néanmoins, cette vision rigide de bonnes et 
mauvaises modalités de coping est critiquée et il semble 
que le plus important est d'avoir de la souplesse dans l'uti-
lisation de celles-ci de manière à s'adapter à la situation. En 
particulier, en ce qui concerne la migraine épisodique, on 
peut raisonnablement penser qu'une stratégie « passive », 
comme aller s'allonger dans le noir lors de la crise, est plutôt 
adaptée.

On a montré que 66 % sujets céphalalgiques utilisaient 
des modalités de coping dysfonctionnelles face à la douleur 
[67]. Une autre étude a montré que les sujets présentant 
des céphalées chroniques utilisaient plus de stratégies de 
coping dysfonctionnelles que les sujets présentant des 
céphalées épisodiques [68].

Beaucoup de travaux ont été conduits à propos de 
l'évitement [69], prototype du coping passif qui conduit 
le sujet à organiser sa vie autour d'évitements rigides et 
extensifs de tout ce qui pourrait être un facteur précipitant 
ou un facteur aggravant des céphalées, les patients pou-
vant devenir de vrais tyrans pour leurs proches. Chez le 
patient migraineux, l'évitement, s'il est excessif, est associé 
à la chronicité et à la dépression [70]. L'évitement conduit 
également à des comportements d'abus médicamenteux 
concernant les antalgiques, et en particulier les antalgiques 

à une étiologie organique et de faire pratiquer 
les explorations nécessaires. Dans le cas d'une 
céphalée intense et brutale (céphalée en coup de 
tonnerre) ou d'une céphalée aiguë, croissante et 
persistante, les explorations seront démarrées dès 
l'accueil aux urgences.
■ À l'heure actuelle les investigations complémen-
taires sont dominées par la TDM cérébrale sans 
injection et la ponction lombaire.

▲

■ La réactivité est de mise, tout comme la disponi-
bilité d'un plateau technique de neuroradiologie. 
Les céphalées secondaires regroupent en effet 
d'une part hypertension intracrânienne d'origine 
tumorale, méningite, hypertension intracrânienne 
idiopathique, thrombose veineuse cérébrale et 
dissection artérielle, et d'autre part les hémorra-
gies sous-arachnoïdiennes qui peuvent nécessiter 
un geste d'embolisation urgent.

F. Radat

4 Les références bibliographiques correspondantes sont proposées 
p. 199.
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opiacés. Martin et MacLeod [71], s'appuyant sur le modèle 
des phobies, ont émis l'hypothèse que la multiplication des 
comportements d'évitement des facteurs déclenchants 
pouvait aboutir à une sensibilisation vis-à-vis de ceux-ci, et 
par ce biais à une chronicisation des céphalées. Plusieurs 
études ont montré la fréquence du développement de 
comportements d'évitement chez les sujets souffrant de 
céphalées chroniques [68].

Le catastrophisme est un mode d'évaluation de la 
douleur qui consiste en une tendance à ruminer des 
pensées négatives à propos de sa douleur. Il comporte 
trois dimensions : l'amplification de la douleur, les rumi-
nations à propos de la douleur et le sentiment d'impuis-
sance face à la douleur [72]. Chez les sujets présentant 
des céphalées, le catastrophisme est associé à plus de 
détresse émotionnelle, plus de comorbidité dépressive, 
un handicap plus important et un plus mauvais pro-
nostic [73]. Holroyd et al. [74] ont montré que le catas-
trophisme prédisait le handicap et la qualité de vie du 
sujet migraineux indépendamment de l'intensité de la 
symptomatologie. On a montré que chez les patients 
migraineux, un plus fort catastrophisme était associé à 
des stratégies de coping de type évitant et à la chroni-
cisation [75].

Comorbidité psychiatrique

Migraines
Plusieurs grandes études ont été réalisées en population 
générale et retrouvent de façon concordante une éléva-
tion du risque de souffrir de troubles anxieux et dépressifs 
chez les sujets migraineux, confirmant les observations 
rapportées dans la littérature médicale depuis plus d'un 
siècle et la constatation quotidienne du clinicien à son 
cabinet.

Ainsi, les patients migraineux (surtout s'il s'agit de 
migraines avec aura) présentent trois à cinq fois plus 
de risque de souffrir de troubles anxieux que les non- 
migraineux et un risque trois à quatre fois plus élevé de 
souffrir de troubles dépressifs [76]. Le risque de souffrir de 
troubles bipolaires semble également augmenté [77].

Les patients ne se plaignent pas toujours spontanément 
de leurs symptômes émotionnels, voire les dénient de peur 
qu'on rapporte leurs céphalées à leur psychisme. C'est 
pourquoi il faut systématiquement rechercher les signes de 
dépression et d'anxiété chez les patients migraineux, sur-
tout si la migraine s'aggrave et si la consommation d'antal-
giques augmente.

On a longtemps suggéré que les sujets migraineux pré-
senteraient une personnalité de type obsessionnel. Cette 
idée est contredite par une étude [78] dans laquelle les 
auteurs ne retrouvent pas de différences significatives pour 
l'ordre, l'ambition et la rigidité, qui en sont les caractéris-
tiques classiques. Toutefois, la grande majorité des études 
comportent de nombreux biais. Il existe tout de même 
quelques travaux réalisés à partir d'échantillons de patients 
migraineux issus de la population générale [79]. Elles 
montrent que ces derniers auraient une plus grande insta-
bilité émotionnelle (névrosisme) que les non-migraineux. Il 
faut souligner que ce trait est peu spécifique et qu'il est très 
souvent retrouvé chez les sujets douloureux chroniques.

Céphalées de tension
La céphalée de tension épisodique (CTE) est extrême-
ment fréquente en population générale ; c'est pourquoi 
il n'est pas très étonnant que ces sujets ne présentent 
pas particulièrement de comorbidité psychiatrique. En 
revanche, les patients consultant pour ce trouble ont 
un important risque de souffrir de troubles anxieux et 
dépressifs [80, 81]. Ainsi, la comorbidité anxiodépressive 
est probablement liée à la demande de soin chez les sujets 
souffrant de CTE.

Un autre point à souligner est la constante augmenta-
tion de fréquence de la comorbidité anxiodépressive chez 
les sujets présentant des céphalées de tension chroniques 
(CTC) lorsqu'ils sont comparés aux sujets présentant des 
CTE. Les taux de comorbidité psychiatrique observés chez 
les patients souffrant de CTC rejoignent ceux qui sont 
observés chez les sujets migraineux, voire leur sont supé-
rieurs. Les troubles anxieux seraient présents chez environ 
50 % des CTC, les troubles de l'humeur seraient quant à 
eux présents chez environ 30 % des CTC, ce qui rejoint les 
chiffres observés dans l'ensemble des douleurs chroniques.

Céphalées chroniques quotidiennes
Chez les sujets présentant des céphalées chroniques 
quotidiennes (CCQ) et issus de la population générale, 
le score aux échelles de dépression et d'anxiété sont plus 
élevées que chez les témoins non céphalalgiques [82]. 
De même, plusieurs études permettent de dire que les 
troubles anxieux et dépressifs ont une fréquence élevée 
chez les patients souffrant de CCQ consultant en centre 
spécialisé : un trouble anxieux est présent chez un patient 
sur deux, et un trouble de l'humeur chez un patient sur 
deux ou trois [83].
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C'est chez les CCQ issues de migraines et avec abus médi-
camenteux [84, 85] que l'on retrouve le plus de troubles 
anxieux et dépressifs.

Le terme d'addiction regroupe tous les comportements 
pathologiques caractérisés par la perte de contrôle sur la 
prise et par la poursuite du comportement en dépit de la 
connaissance de ses conséquences néfastes.

L'abus médicamenteux des patients présentant des 
céphalées par abus médicamenteux comporte parfois 
ces deux aspects et peut alors être considéré comme une 
addiction. Cette dimension addictive est d'autant plus 
importante que les médicaments consommés contiennent 
une substance à effet psychotrope, soit la caféine que 
l'on rencontre dans de nombreuses spécialités antimigrai-
neuses, soit les dérivés opiacés. Il y a alors un triple condi-
tionnement : 
● l'effet antalgique ; 
● l'effet « détente » pour les dérivés morphiniques (la 
codéine est souvent utilisée par les céphalalgiques) et l'effet 
stimulant pour la caféine ; 
● le fait de ne pas prendre de médicament est « puni » par 
la survenue d'une céphalée de sevrage.

Plusieurs auteurs ont proposé de distinguer parmi 
les céphalées par abus médicamenteux deux types de 
population en fonction de la présence d'une forte par-
ticipation de troubles du comportement à la survenue 
des céphalées ou, à l'inverse, d'une plus forte participa-
tion de l'évolution négative de la céphalée épisodique 
d'origine [86].

Deux tiers des patients consultant pour CCQ présen-
teraient un trouble de la personnalité. Ces troubles de la 
personnalité sont soit de type névrotique (phobique, 
obsessionnel-compulsif, dépendant), soit de type border-
line ou narcissique. Les patients présentant ces derniers 
types de personnalité sont extrêmement difficiles à prendre 
en charge. Ils présentent souvent d'autres addictions asso-
ciées à l'abus médicamenteux (benzodiazépines, tabac, 
alcool) et ont une adhésion thérapeutique chaotique. Ils 
imposent donc une prise en charge pluridisciplinaire en milieu 
spécialisé, prise en charge qui tâchera de s'inscrire dans la durée.

Certains auteurs [84] ont suggéré qu'un profil de person-
nalité de type névrotique puisse être un facteur prédispo-
sant à la chronicisation des céphalées épisodiques.

Comorbidité et pronostic
La question de savoir si la comorbidité psychiatrique aggrave 
le pronostic de la migraine se pose. Dans les études, il est 
toujours difficile de savoir si c'est l'évolution de la migraine 
qui aggrave l'anxiété et la dépression ou bien l'inverse, mais 

il est clair qu'il y a une augmentation parallèle de l'inten-
sité de la symptomatologie émotionnelle et du nombre de 
jours de céphalée [87]. De même, le nombre de jours de 
prise d'antimigraineux de crise augmente parallèlement à 
l'intensité de la symptomatologie anxieuse et dépressive 
[87]. Plusieurs études ont démontré de façon concordante 
que des scores hauts d'anxiété et de dépression allaient 
de pair chez les patients migraineux avec une qualité de 
vie altérée [88–90], une aggravation du handicap [90, 91] 
et une augmentation des coûts directs liés à la migraine 
(médicaments, consultations).

Céphalées des affections 
psychiatriques

Dans la 2e version de la Classification des céphalées de l'IHS 
[92], il apparaît une rubrique « Céphalées attribuées à un 
trouble psychiatrique » (code A12). Il est recommandé de 
n'utiliser ce code que lorsque le lien de causalité entre la 
céphalée et le trouble psychiatrique est indiscutable. Pour 
cela, les céphalées doivent survenir exclusivement durant 
le cours évolutif du trouble psychiatrique et elles doivent 
disparaître dans les trois mois suivant la résolution ou la 
rémission du trouble psychiatrique. Il est recommandé de 
ne pas utiliser ce code pour décrire les phénomènes de 
comorbidité, qui eux ne préjugent pas d'un lien de causa-
lité entre troubles psychiatriques et céphalées, mais d'une 
simple coexistence.

Dépression et troubles anxieux
La dépression et le trouble anxieux ne sont pas reconnus 
dans la classification elle-même comme pouvant donner 
lieu à une céphalée secondaire à un trouble psychiatrique 
dans la mesure où le lien de causalité est difficile à établir. 
Néanmoins, un tiers des patients présentant des céphalées 
d'étiologie inexpliquée souffrent d'un trouble de l'humeur. 
À l'inverse, on estime qu'en moyenne deux tiers des patients 
déprimés se plaignent de douleurs inexpliquées parmi les-
quelles les céphalées ont une large part, surtout chez les 
femmes [93, 94].

Chez l'enfant, les plaintes se rapportant à des symp-
tômes physiques masquent encore plus souvent une 
détresse psychique [95], soit à type de trouble anxieux 
(par exemple le trouble angoisse de séparation), soit à 
type de trouble dépressif. Chez les enfants, les céphalées 
sont le symptôme médicalement inexpliqué le plus fré-
quent [96, 97].



6. Les contextes particuliers

129

Le lien entre céphalées et syndrome de stress post-
traumatique a fait l'objet de nombreuses publications : 
après un traumatisme céphalique, les céphalées post-
traumatiques sont plus fréquentes en cas de stress post-
traumatique. On estime que parmi les patients présentant 
des céphalées post-traumatiques, au moins 30 % souffrent 
d'un stress post-traumatique [98–100]. Il importe donc de 
rechercher ce syndrome systématiquement chez les sujets 
consultant pour céphalées post-traumatiques, faute de 
quoi les traitements proposés risquent d'être inefficaces et 
de conduire à un abus médicamenteux, particulièrement 
fréquent chez ces sujets.

Troubles somatoformes
La catégorie des troubles somatoformes recouvre, dans le 
DSM-IV [101], tous les syndromes comprenant une plainte 
corporelle ou une préoccupation à propos du corps, non 
justifiés par une étiologie médicale et entraînant un dys-
fonctionnement psychosocial important. Les patients 
se plaignent souvent, outre de céphalées, de douleurs 
gynécologiques, vésicales, musculaires, de lombalgies, etc. 
Ces patients ont souvent subi de nombreuses interven-
tions chirurgicales. Il existe une forte comorbidité avec 
les troubles anxiodépressifs d'une part, et les troubles de 
la personnalité d'autre part. Si ces patients ont une plainte 
principale somatique, on est frappé par la complexité des 
symptômes psychiatriques et par l'importance du dysfonc-
tionnement psychosocial que les symptômes somatiques 
n'expliquent pas. Enfin, tous les auteurs soulignent l'impor-
tance de leur consommation médicale et le coût en résul-
tant pour la société.

Les céphalées sont une des plaintes les plus fréquem-
ment exprimées par les sujets consultant pour des symp-
tômes inexplicables médicalement [102, 103].

Troubles psychotiques
Aucune étude ne porte sur ce domaine mais il est clas-
sique de rencontrer en clinique des patients présentant des 
idées délirantes concernant leur santé, de type hypochon-
driaque, dont la plainte principale est la céphalée. Sont 
alors invoquées des étiologies diverses comme la présence 
d'une tumeur ou une malformation, que les médecins 
n'arriveraient pas à reconnaître et ne prendraient pas en 
charge. Ces patients peuvent être quérulents, voire mena-
çants. Enfin, dans le cadre de l'évolution d'une schizophré-
nie, certains sujets peuvent présenter des idées délirantes 
bizarres concernant leur cerveau, associées à une plainte 
céphalalgique.

Prise en charge des aspects 
psychopathologiques

Relaxation
Il existe plusieurs techniques de relaxation mais toutes 
ont en commun de tendre à l'obtention d'un relâchement 
du tonus musculaire associé à une détente psychique. 
Les deux techniques les plus employées sont le training 
autogène de Schultz [104] et la relaxation progressive de 
Jacobson [105]. Cette dernière consiste à faire alterner 
les séquences de contraction et de décontraction pour 
chaque groupe musculaire, permettant ainsi au patient de 
bien prendre conscience de ce qu'il ressent dans les deux 
situations. Le training autogène de Schultz est quant à lui 
plus proche de l'hypnose, le thérapeute suggérant une sen-
sation de lourdeur et de chaleur pour obtenir la relaxation 
de chaque groupe musculaire. Quelle que soit la technique, 
la répétition régulière des exercices est une condition indis-
pensable à l'obtention des résultats.

Thérapies comportementales 
et cognitives
La prise en charge des céphalées chroniques a été décrite 
en détail par Lake [106]. Il insiste sur la nécessité d'intégrer 
dans le programme la gestion du stress liée aux céphalées 
d'une  part, et l'éducation à une prise médicamenteuse 
contrôlée d'autre part. Par ailleurs, ces thérapies visent à 
restreindre l'utilisation de modalités de coping inadaptées 
comme le catastrophisme et l'évitement.

Ce type de thérapie est fondé sur la collaboration entre 
le  patient et le thérapeute autour d'objectifs définis à 
l'avance et des moyens pour atteindre ces objectifs. Il y a 
donc une phase obligatoire de pédagogie durant laquelle 
on éduque le patient à sa maladie et aux méthodes uti-
lisables pour mieux faire face à cette maladie. Le 2e prin-
cipe de ce type de prise en charge est l'auto-observation 
qui consiste dans le cas des CCQ en la tenue d'un agenda 
de migraines assez détaillé, comprenant le relevé des pro-
blèmes émotionnels et comportementaux, et des pensées 
du patient à propos de ce qui lui arrive.

Puis le programme comporte l'apprentissage d'un cer-
tain nombre de techniques de gestion de la douleur et 
du stress : relaxation avec ou sans biofeedback, imagerie 
dirigée, autohypnose, réinterprétation des sensations, 
etc. L'ensemble de ces techniques va améliorer le contrôle 
perçu sur la douleur, diminuer l'anxiété anticipatrice de 
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celle-ci, et surtout diminuer la dramatisation, ce qui aura 
pour effet de diminuer la prise de médicament.

Efficacité
En ce qui concerne la migraine, une méta-analyse [107] a 
inclus 39 essais contrôlés ayant des qualités méthodolo-
giques suffisantes. Les résultats ont montré que la relaxa-
tion, le biofeedback et les thérapies comportementales et 
cognitives ont une efficacité sur la prévention des migraines 
lorsqu'ils sont comparés au placebo. Il faut tenir compte 
du fait que le placebo est dans plusieurs études aisément 
repérable (listes d'attente) et que les conditions de double 
aveugle ne sont donc pas remplies. Il faut également noter 
que ces études ont été conduites dans des centres spécia-
lisés où les patients souffrent en général de migraines dont 
les crises sont fréquentes et résistantes aux traitements de 
fond habituels.

À l'heure actuelle, on ne peut pas tirer de conclusion 
quant à l'éventuelle supériorité d'une des interventions 
examinées par rapport aux autres. Enfin, ces études 
ne permettent pas de dégager des profils de patients 
répondeurs.

Chez l'enfant et l'adolescent, une revue des études 
pédiatriques comparant l'efficacité des diverses 
méthodes non médicamenteuses a été réalisée par 
ANAES [108]. Ces études montrent la supériorité de la 
relaxation ou du biofeedback ou de la thérapie cogni-
tive et comportementale sur le placebo (liste d'attente). 
En outre, l'examen de ces études montre que l'efficacité 
est plus importante que chez les adultes : en moyenne 
70 % des enfants ont une diminution de 50 % de l'index 
des céphalées. Le principal problème méthodologique 
de ces études reste l'absence de groupes contrôles per-
mettant un réel double aveugle. Enfin, il existe deux 
études randomisées montrant que ces méthodes sont 
supérieures aux traitements de fond médicamenteux 
par bêtabloquant [109, 110].

Il n'existe qu'une seule étude randomisée menée spé-
cifiquement chez les CCQ [111]. Elle montre que la prise 
en charge comportementale et cognitive est plus efficace 
que le placebo à un et six mois et que les tricycliques à un 
mois. Les autres études vont dans le sens de l'efficacité de 
la prise en charge comportementale et cognitive à court 
et à moyen termes mais posent d'importants problèmes 
méthodologiques. Concernant le long terme, Saper et  al. 

[112] ont suivi leurs patients deux ans, et l'amélioration 
obtenue avec les thérapies comportementales et cogni-
tives s'est maintenue.

 À retenir pour l'ORL clinicien

■ La façon dont l'individu fait face psychologi-
quement (coping) à ses céphalées influe sur le 
pronostic.
■ Le prototype du coping négatif pour le pro-
nostic est l'évitement et le catastrophisme ; ils 
peuvent favoriser la survenue de chronicisation, 
d'abus médicamenteux et de dépression.
■ Le catastrophisme est un mode d'évaluation 
de la douleur qui consiste à ruminer des pensées 
négatives à propos de sa douleur.
■ Il existe un risque accru de souffrir de troubles 
de l'humeur et de troubles anxieux chez les sujets 
migraineux comparés aux non-migraineux. Cela 
ne semble pas vrai pour les sujets souffrant de 
céphalées de tension épisodique.
■ La souffrance émotionnelle est extrêmement 
fréquente chez les sujets ayant de céphalées chro-
niques et fait pratiquement partie du tableau.
■ Les sujets venant consulter pour leurs cépha-
lées ne se plaignent pas spontanément de leur 
symptomatologie psychique car ils ont peur que 
l'on mette alors leur céphalée sur le compte du 
« mental ».
■ Certains patients présentant des céphalées par 
abus médicamenteux ont des comportements 
vis-à-vis des médicaments du registre de ceux 
que l'on rencontre dans les troubles addictifs : 
perte de contrôle, poursuite de la consommation 
malgré la connaissance du caractère néfaste pour 
la santé. Cela appelle donc une prise en charge 
pluridisciplinaire.
■ Les antalgiques opiacés qui ont un effet psy-
chotrope renforçant sont à éviter chez les 
céphalalgiques.
■ La relaxation, le biofeedback et la thérapie 
comportementalo-cognitive ont montré leur 
intérêt dans le traitement prophylactique de la 
migraine, en particulier la relaxation, chez l'enfant. 
Ces méthodes peuvent être également très utiles 
dans les autres types de céphalées.
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Procédures antalgiques périphériques5

Certaines techniques antalgiques médicamenteuses (anes-
thésie locorégionale et toxine botulinique) et non médica-
menteuses (neurostimulation transcutanée) vont agir au 
niveau périphérique pour soulager la douleur.

Toxine botulinique

C'est un complexe multimoléculaire produit par Clostridium 
difficile, comprenant la neurotoxine botulinique, entité neu-
roactive, et des protéines accessoires, non neuroactives qui 
se dissocient dans le pH plasmatique. La neurotoxine est 
composée d'une chaîne lourde, qui permet de cibler le neu-
rone et de faire l'internalisation de la neurotoxine, et d'une 
chaîne légère responsable du blocage de la libération des 
neurotransmetteurs [113].

La toxine botulinique agit au niveau de la jonction 
neuromusculaire, par le blocage de l'exocytose vésiculaire, 
empêchant la libération d'acétylcholine dans la jonction 
neuromusculaire.

La toxine botulinique utilisée est celle de type A. Outre 
l'action sur la spasticité musculaire la toxine posséderait 
une action analgésique, d'une part liée à l'effet myorelaxant 
dans le cadre d'hypertonies musculaires, souvent plus pré-
coce que l'effet décontractant musculaire (par réduction 
des spasmes musculaires), et d'autre part à un véritable effet 
antalgique, en particulier sur les douleurs neuropathiques.

L'action analgésique de la toxine botulinique est bien 
décrite dans la spasticité où les mouvements anormaux 
engendrent des douleurs. En relâchant les muscles, elle induit 
un retour à des postures non pathologiques et une diminu-
tion des douleurs et stoppe le cercle vicieux de l'hyperactivité 
musculaire (compression vasculaire, ischémie, libération de 
bradykinine, d'adénosine triphosphate, baisse du pH, sensibi-
lisation des nocicepteurs musculaires), effet probable dans la 
pathologie musculaire accompagnant certaines douleurs des 
cancers des voies aérodigestives supérieures.

L'efficacité précoce de la toxine avant le relâchement 
musculaire sous-entend une possible action antalgique 
directe par blocage de la libération de neurotransmetteurs 
impliqués dans le nociception au niveau des fibres sensi-

tives A delta et C. Elle pourrait ainsi inhiber la sensibilisation 
des nocicepteurs et la perception douloureuse [114, 115].

Certaines indications de douleur chronique, avec ou 
sans composante musculaire associée, ont fait l'objet de 
prescription de toxine. En ce qui concerne les douleurs 
craniofaciales et celles en lien avec le cancer VADS, nous 
nous limiterons aux douleurs myofasciales tête et cou, aux 
céphalées, aux douleurs neuropathiques, et à certaines indi-
cations spécifiques dans les douleurs après traitement du 
cancer VADS.

Les douleurs neuropathiques chroniques focales, 
post-chirurgicales ou post-traumatiques, avec allodynie 
et surface douloureuse limitée (< 60 cm2), ont été soula-
gées significativement par des injections répétées, dès la 
2e  semaine et jusqu'à 14  semaines, sans effet secondaire 
local ou systémique mais avec des injections ressenties 
comme désagréables [116].

La névralgie du trijumeau a fait l'objet de quelques 
études sur un nombre limité de patients et en situation 
de douleur rebelle [117]. La toxine injectée au niveau de la 
zone gâchette ou dans le territoire V

2
/V

3
 a réduit significa-

tivement l'intensité et la fréquence des douleurs avec des 
effets pour certains jusqu'à 60 jours. Les effets indésirables 
étaient mineurs (gêne à la mastication pendant huit jours).

Dans les céphalées (voir chapitre 4 « Démarche diag-
nostique générale devant une céphalée chronique quoti-
dienne »), l'efficacité de la toxine botulinique de type A lors 
du traitement prophylactique de la migraine commune 
n'a pas été démontrée, de même que le bénéfice modeste 
apporté lors des céphalées de tension ou des douleurs 
myofasciales cervicales [118]. Dans la migraine chronique, 
elle réduirait le nombre d'épisodes céphalalgiques et l'im-
pact fonctionnel [119], avec cependant une magnitude de 
l'effet thérapeutique modeste [120].

Les douleurs neuropathiques post-curage cervical radi-
cal, en échec de traitement médicamenteux et rééducatif, 
et avec deux dosages différents de toxine (10 ou 20 UT), 
ont été soulagées significativement quelle que soit la dose 
(pas de groupe placebo). Deux patients avec les doses plus 
fortes ont présenté une faiblesse musculaire du cou pen-
dant huit semaines [121]. Une autre étude chez 16 patients 
souffrant de douleur chronique après dissection cervicale 
rapportait le bénéfice de l'injection au niveau des points 
trigger musculaires sur la douleur et la qualité de vie [122].5 Les références bibliographiques correspondantes sont proposées 

p. 200.
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Quelques études incluant de petits nombres de 
patients rapportent l'efficacité de la toxine dans les dou-
leurs et contractures après radiochirurgie des cancers des 
VADS qui peut perdurer jusqu'à un mois [123]. Lors des 
douleurs associées à un trismus après radiothérapie la 
toxine injectée chez neuf patients n'a pas modifié l'ou-
verture de bouche mais amélioré la douleur, les crampes 
et les répercussions fonctionnelles [124]. La gêne et la 
douleur lors des lambeaux pectoraux de reconstruction 
peuvent être liées à l'existence de spasmes musculaires. 
Une étude portant sur 11 patients infiltrés au niveau des 
points de contracture rapporte le bénéfice de l'injection 
sur la mobilité cervicale, la contracture musculaire et la 
gêne induite [125].

Anesthésie locorégionale

Les recommandations concernant l'anesthésie locoré-
gionale (ALR) dans le traitement des algies craniofaciales 
ont été revues récemment par deux sociétés savantes, la 
Société française d'anesthésie et de réanimation (SFAR) 
et la Société française d'étude et de traitement de la 
douleur (SFETD), et ont fait l'objet de publications [126, 
127].

En ce qui concerne les céphalées chroniques quo-
tidiennes ne répondant pas au traitement médical, il 
n'est pas recommandé de faire des blocs du nerf grand 
occipital (nerf d'Arnold). Cependant, dans les situations 
d'échec de tous les traitements bien conduits, on peut 
le proposer. Cet avis d'expert repose sur sa simplicité de 
réalisation, son innocuité et son rapport bénéfice/risque. 
En effet, les données observationnelles montrent une 
efficacité partielle chez 61 % des patients. Il est proposé 
un maximum de quatre blocs itératifs réalisés avec des 
anesthésiques locaux.

En l'absence de données, il n'est pas possible de formuler 
de recommandation sur l'utilisation des blocs du grand nerf 
occipital dans la céphalée de tension.

Il est possible de réaliser un « blood-patch » (injec-
tion péridurale de sang autologue) en cas de céphalées 
secondaires à une hypotension intracrânienne (pri-
maire ou secondaire) ne répondant pas au traitement 
médical. Les céphalées par hypotension intracrânienne 
spontanées ou iatrogènes (après ponction lombaire, 
rachianesthésie ou chirurgie) peuvent survenir à des 
temps différents : précoces après ponction lombaire et 
anesthésie, parfois plus tardives (> 3  mois) si mécon-
nues ou d'installation très progressive. La recomman-

dation repose sur 21  publications incluant un total de 
334  patients traités en échec du traitement conserva-
teur. L'estimation de l'effet est une guérison dans 70 % 
des cas et une simple amélioration dans 6 % des cas. Un 
échec est retrouvé dans 24 % des cas traités. Les experts 
attirent l'attention sur un bas niveau de preuve, en raison 
de l'absence d'étude contrôlée (randomisation, double 
aveugle, etc.) et des petits effectifs.

Dans les céphalées secondaires à une hypoten-
sion intracrânienne iatrogène ne répondant pas à 
l'algorithme proposé de traitement des céphalées par 
hypotension ou en cas de contre-indication au blood-
patch (repos et traitement médical, blood-patch), il 
est possible de faire un bloc du nerf grand occipital 
(faible effectif de patients traités). Le plus haut niveau 
de preuve est 2. L'estimation de l'effet est une guérison 
dans 78 % des cas et une simple amélioration dans 22 %. 
Plusieurs blocs du nerf grand occipital peuvent être 
nécessaires (jusqu'à quatre).

En cas de céphalées cervicogéniques, il est possible de 
réaliser un bloc du nerf grand occipital (ou nerf d'Arnold). 
L'efficacité de ce bloc constitue un des critères IHS pour 
cette entité.

Le niveau de preuve est bas du fait de petits effectifs. 
Les experts attirent l'attention sur l'absence de guérison ou 
d'amélioration prolongée.

Dans l'algie vasculaire de la face (épisodique ou chro-
nique) ne répondant pas aux traitements spécifiques 
bien conduits (oxygénothérapie, sumatriptan, vérapamil, 
etc.) ou mal tolérés, il est possible de réaliser un bloc du 
nerf grand occipital (ou nerf d'Arnold), mais en l'absence 
de données, il n'est pas possible de formuler de recom-
mandation sur l'utilisation des blocs sphénopalatins. La 
recommandation du bloc de nerf grand occipital repose 
sur trois publications, de niveau II, mais incluant un 
faible effectif de patients. Les blocs peuvent être répétés. 
L'estimation de l'effet est une amélioration transitoire de 
76 %. Les effets indésirables rapportés sont mineurs et il 
semble possible de proposer ce traitement au patient en 
échec du traitement médical. Le bloc du ganglion pté-
rygopalatin, très largement utilisé par voie endonasale 
avant la mise à disposition du sumatriptan, a peu été 
évalué. Depuis 2000, les études sont rares, et on retrouve 
au total 66 patients traités par des blocs ptérygopalatins 
(voie endonasale ou percutanée) avec des anesthésiques 
locaux, de la cocaïne, plus ou moins associés aux corti-
coïdes. Des blocs lytiques par radiofréquence sont égale-
ment rapportés. Les effets sont limités et de courte durée 
(18 mois au maximum).
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En cas de névralgie faciale rebelle aux traitements 
médicamenteux (notamment par la carbamazépine) 
ou mal tolérée, il est possible de réaliser un bloc d'une 
ou plusieurs branches terminales du nerf trijumeau (V

1
, 

V
2
, V

3
) (avis d'experts). Les experts insistent sur l'effi-

cacité transitoire du bloc et le rapport bénéfice/risque 
favorable (85 % d'amélioration transitoire et des effets 
indésirables mineurs) chez des patients souvent âgés, 
en échec de traitement et/ou en attente de techniques 
neurochirurgicales.

Les neuropathies faciales trigéminales secondaires à des 
lésions nerveuses d'origine chirurgicale et radiothérapique 
offrent une clinique complexe, trompeuse, associant des 
symptômes neuropathiques, sympathiques, vasculaires, 
parfois myofasciaux, de traitement souvent difficile. Les 
blocs anesthésiques peuvent aider le diagnostic en préci-
sant certains mécanismes (neuropathiques, etc.) et rensei-
gner sur la localisation (topographie neurologique, douleur 
projetée). Peu d'études concernent leur rôle thérapeutique, 
réservé aux douleurs rebelles des évolutions néoplasiques 
de la face (bloc de nerf mandibulaire lors des évolutions 
buccopharyngées [127]).

Neurostimulation transcutanée

La neurostimulation transcutanée (TENS) est une méthode 
d'analgésie non médicamenteuse fondée sur le renfor-
cement des contrôles de la douleur qui vont masquer la 
transmission des messages nociceptifs. Deux modes de 
contrôle sont essentiels : 
● le contrôle de porte (théorie du « gate control » de Wall 
et Melsack) avec inhibition de la transmission du message 
nociceptif par la stimulation des grosses fibres myélinisées 
(tact, proprioception) – c'est le mode classique TENS 
(haute fréquence/faible intensité) ; 
● le contrôle endorphinique avec relargage des substances 
opioïdes endogènes – c'est le mode acupunctural (basse 
fréquence/haute intensité).

D'autres contrôles existent dont le placebo.
Les appareils de TENS sont des générateurs de courant 

constant avec deux canaux de stimulation reliés à deux 
électrodes, chacun avec réglage indépendant des intensi-
tés et alimentés par piles (appareil homologué CE 93/42). 
Les paramètres de stimulation varient en fonction de la 
fréquence des impulsions (de 1 à 100 Hz), de l'intensité du 
courant électrique (0–50 mA) et de la largeur de l'impul-
sion (0,1 à 0,5 ms, plus l'onde est large, plus la pénétration 
tissulaire est profonde).

Deux modes de stimulation sont les plus courants : le 
contrôle de porte et le courant endorphinique ; ils sont réa-
lisés en continu, burst (trains d'impulsions basse fréquence) 
ou modulé pour éviter l'accoutumance.

Le contrôle de porte stimule des fibres cutanées de 
gros diamètre avec un courant de faible intensité et de 
fréquence élevée. La sensation perçue est une paresthé-
sie de type fourmillement ou engourdissement qui doit 
recouvrir la zone douloureuse à traiter, et ne pas être per-
çue comme douloureuse. Les séances sont de 30 minutes 
minimum. L'analgésie est immédiate et il y a peu de 
post-effet après la séance. Le contrôle par les systèmes 
endorphiniques endogènes s'effectue par une stimula-
tion des mécanorécepteurs A (sensibles à la vibration 
musculaire). La sensation perçue est une stimulation de 
forte intensité et de fréquence basse (1 à 4 Hz) comme 
une vibration musculaire intense visible et palpable. La 
séance doit durer au moins 30 à 45 minutes. L'analgésie 
est retardée et le post-effet peut être de plusieurs heures. 
Les programmes proposés par les constructeurs peuvent 
associer deux modes de stimulation, des programmes 
modulés, continus ou de massage.

Les électrodes autocollantes et hypo-allergéniques 
sont réutilisables. Leur taille varie en fonction de la zone 
anatomique à traiter. Les effets indésirables possibles sont 
cutanés (irritation). Le bon placement des électrodes 
dépend de la zone douloureuse et du type de stimula-
tion : pour le contrôle de porte, elles sont placées sur 
le métamère douloureux avec des paresthésies ressenties 
dans la zone douloureuse. Pour le contrôle acupunctu-
ral, elles sont placées en extrasegmentaire. Les patients 
préfèrent très souvent stimuler la zone douloureuse qui 
ne doit pas être trop sensible (allodynie) avec un risque 
d'aggravation de la douleur ou complètement insensible 
(désafférentation et sans fibres sensitives à stimuler). 
On ne doit pas stimuler au niveau du sinus carotidien 
ou sur des peaux lésées. Il faut être prudent en cas de 
manipulation de matériel potentiellement dangereux : ne 
pas utiliser lors de la conduite automobile, éviter la TENS 
chez les patients présentant une épilepsie, des troubles 
psychiques, une électrophobie et en cas de système élec-
tronique implanté, de type pacemaker cardiaque – il faut 
vérifier qu'il est protégé.

Tous les patients (enfant, adulte, sujet âgé) peuvent 
en bénéficier à condition qu'ils puissent comprendre la 
manipulation et placer les électrodes (au besoin avec 
aide). Cependant, il existe des difficultés à stimuler la face ; 
les électrodes sont de placement difficile, induisant des 
contractions musculaires désagréables.
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Les indications sont diverses. Dans la douleur neuro-
pathique, la TENS est efficace contre placebo, sans que le 
type de stimulation soit déterminant [128]. Les indications 
sont les douleurs neuropathiques périphériques post-
traumatiques et post-radiques. La TENS lors des cervical-
gies a montré une réduction significative des douleurs sur 
la composante rachidienne mais également radiculaire ; elle 
est aussi efficace dans les douleurs musculo-articulaires des 
reconstructions par lambeaux.

La prescription doit être faite par un médecin diplômé en 
douleur, proposée en location pendant six mois pour essai avant 
l'achat remboursé. La période d'apprentissage est fondamentale, 
le plus souvent réalisée par l'infirmière de consultation ; le but est 
de mettre le patient en confiance, de trouver le mode de stimu-
lation le plus adéquat, d'en évaluer l'efficacité et la tolérance, et 
de faire participer le patient activement à son traitement.

Céphalées et douleurs cervicofaciales  
en carcinologie des VADS6

Douleurs des carcinomes  
non traités

R. Garrel

Douleur révélatrice d'un cancer
La douleur est un maître symptôme dans le diagnostic initial 
des cancers de la tête et du cou. Dans l'approche diagnos-
tique de toute douleur cervico-cranio-faciale, l'évocation 
d'un diagnostic de malignité est une priorité. Ainsi, on 
conseille d'aborder le raisonnement clinique avec comme 
première question : « Cette douleur est-elle liée à un can-
cer ? », et la seconde : « Quels sont les moyens à mettre en 
œuvre pour confirmer ou éliminer ce diagnostic ? » Il s'agit de 
la démarche présentée dans le chapitre 1 avec la recherche 
systématique de « red flags » traduits par « signes de gravité » 
ou plutôt « signes d'alerte » dans le cadre de la douleur cra-
niofaciale secondaire. Ici, le caractère brutal d'apparition, sa 
durabilité dans le temps et l'aggravation progressive sont 
les red flags [129]. Il faut immédiatement éliminer l'idée 
reçue que les cancers de la tête et du cou se rencontrent 

uniquement chez des patients hommes buveurs et fumeurs 
excessifs. Combien de patient(e)s traité(e)s in fine pour 
cancer ont souffert d'un retard diagnostique ? Les patients 
consultent fréquemment en 1re intention leur chirurgien-
dentiste [130]. En cas de douleur révélatrice de cancer, le 
délai de diagnostic est de plus de 18 mois en moyenne pour 
des tumeurs non évidentes à l'examen clinique [129]. Ainsi 
nombre de patients ont enduré une absence d'écoute de 
leur symptôme, ont demandé des examens complémen-
taires et/ou des biopsies et enfin éprouvé une perte de 
confiance pour le corps médical, en particulier pour les pre-
miers médecins consultés. Dans la littérature, le diagnostic 
de cancer est porté au 2e scanner dans un tiers des cas ou à 
l'IRM dans plus de 50 % des cas [129]. Il y a donc une meil-
leure rentabilité diag nostique de l'IRM dans l'exploration des 
douleurs cervico-cranio-faciales avec signes d'alerte.

Spécificités du mécanisme 
douloureux des cancers
La douleur dans les cancers de la tête et du cou procède 
des mécanismes généraux décrits par ailleurs : douleur 
nociceptive, douleur neuropathique et douleur essen-
tielle. L'inflammation est un mécanisme majeur dans 
la tête et le cou par la mise en jeu des défenses immu-

 À retenir pour l'ORL clinicien

■ Le blood-patch (injection péridurale de sang 
autologue) peut être proposé en 2e intention 
dans les céphalées secondaires à une hypoten-
sion intracrânienne spontanée ou iatrogène 
(après ponction lombaire, rachianesthésie ou 
chirurgie).
■ La toxine botulinique présente un intérêt 
dans les phénomènes spastiques et les mouve-
ments anormaux pouvant engendrer la dou-
leur. Certaines études retrouvent une efficacité 
modeste dans la migraine chronique et les dou-
leurs neuropathiques localisées, mais elle n'est 
pas autorisée pour le moment en France dans ces 
indications.

6 Les références bibliographiques correspondantes sont proposées 
p. 201.

E. Babin, R. Garrel, G. Grandazzi, M.-L. Navez
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nitaires antitumorales, mais aussi par surinfection fré-
quemment associée. L'atteinte nerveuse est également 
souvent rencontrée de par la présence anatomique des 
nerfs crâniens trijumeau et glossopharyngien. Les formes 
histologiques de type carcinome adénoïde kystique 
entraînent des douleurs neuropathiques marquées de 
par leur envahissement nerveux avec destruction ner-
veuse tardive [131].

Spécificités des topographies 
de cancer

Cancers muqueux des VADS

La douleur est typiquement rapportée au site de la lésion 
avec irradiation à l'oreille ipsilatérale, réalisant la classique 
mais très constante « otalgie réflexe ». Cette otalgie est 
parfois le seul siège douloureux ressenti pour une tumeur 
pharyngolaryngée. La douleur est majorée à la déglutition 
et éventuellement à la mastication pour la cavité orale. 
Elle est fluctuante avec parfois une alternance de séda-
tion complète et des périodes douloureuses volontiers 
nocturnes, en décubitus. Elle est trompeusement calmée 
par l'antibiothérapie et la corticothérapie qui sont parfois 
prescrites pour une suspicion d'angine ou une pharyn-
gite. La douleur est majorée par la déglutition à vide et 
surtout les prises alimentaires, donc souvent associée à 
une réduction des ingestats et à une dénutrition qui peut 
être sévère. Il s'agit habituellement d'une douleur faible à 
modérée. Le traitement fait appel à un palier 2 ou à un 
palier 3.

Cancer du massif facial

Il s'agit de tumeurs à développement osseux avec atteinte 
fréquente des branches du nerf trijumeau. Typiquement, 
les tumeurs de la fente ptérygopalatine se manifestent par 
une névralgie du V

2
 atypique, sans zone gâchette, avec une 

aggravation progressive et in fine avec une anesthésie du 
territoire cutané correspondant. Le traitement antalgique 
prend en compte la nature neuropathique de la douleur. Il 
en va de même pour les tumeurs de l'apex orbitaire (V

1
) et 

du corpus mandibulaire (V
3
).

Cancer atteignant la base du crâne

Lors de cancers de stade avancé ou avec atteinte gan-
glionnaire rétropharyngée, les douleurs sont intenses, 
insomniantes, sans période d'accalmie et nécessitent un 
traitement maximal, parfois en unité spécialisée.

Traitement de la douleur  
au stade initial de la prise  
en charge des cancers
La douleur est associée à une perte d'appétit, à un repli sur 
soi et, par voie de conséquence, à une dénutrition. Elle ne 
favorise pas l'écoute du patient et ni la relation médecin-
malade [132]. Aussi le traitement de la douleur fait-il partie 
intégrante de la prise en charge initiale d'un patient atteint 
de cancer.

Les idées reçues

Il faut lutter contre les idées reçues, chez les patients 
comme chez les médecins, de type « Je souffre donc je lutte 
contre ma tumeur », « Moins je traite la douleur moins le 
cancer est grave », « Si je dis que je n'ai pas mal, la maladie 
est moins grave » « Je ne dois pas me plaindre » [132], et 
adopter l'idée que la douleur n'a aucune utilité et nuit à 
la qualité des soins et à la qualité de vie. Dans le discours 
médical, on doit s'efforcer de montrer au patient que l'on 
comprend que la douleur est présente et que ce type de 
tumeur est très douloureux. Puis on peut l'assurer du bien-
fondé d'une diminution significative de cette douleur, car 
personne ne devrait avoir mal.

Évaluation de la douleur

Elle se fait se fait à la 1re consultation en relevant les prin-
cipales caractéristiques : horaires, durée, intensité (échelle 
visuelle analogique), facteurs déclenchants, retentissement 
sur le sommeil, l'alimentation, réduction des ingestats, 
amaigrissement, et les voies d'administration possibles des 
traitements, la voie orale étant parfois compromise.

Règles de prescription

Étant donné les mécanismes multiples de la douleur cancé-
reuse, l'association thérapeutique est de règle. La prescrip-
tion initiale doit être réévaluée à 24 ou 48 heures maximum 
par le prescripteur ou le médecin traitant. Il comporte, sauf 
contre-indication : un traitement de fond, des interdoses 
et un traitement des accès douloureux paroxystiques. 
Le traitement de fond est basé sur une prise systémique 
d'antalgiques. En cas de douleur faible à modérée (EVA < 5 
avec peu de retentissement), on prescrit du paracétamol à 
dose maximale : 4 g répartis sur 24 heures. Une association 
avec de la codéine est conseillée, ou avec le tramadol. En 
cas de douleur modérée à forte (EVA > 5 avec fort reten-
tissement), on adjoint un opioïde de niveau 3 à libération 
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prolongée toutes les 12 heures ou transcutané toutes les 
72 heures. La prescription d'interdoses d'opioïdes à libéra-
tion rapide est systématique. On préviendra le patient du 
temps de latence de 24 heures du traitement de fond et 
donc de l'intérêt d'avoir recours aux interdoses systémi-
quement durant cette période de début de traitement. Le 
traitement des accès douloureux paroxystiques se fait par 
des opioïdes transmuqueux oraux ou nasaux [131].

L'hydratation et les traitements laxatifs sont systémique-
ment recommandés.

La corticothérapie est quasi systématique, souvent asso-
ciée à une antibiothérapie dans les cancers muqueux surin-
fectés des VADS.

Dans les douleurs de la base du crâne et/ou impli-
quant un nerf crânien (nerf trijumeau, nerf glossopha-
ryngien), un traitement est associé contre la composante 
neuropathique de la douleur, de type médicaments 
anti-épileptiques comme la prégabaline (Lyrica®), la 
gabapentine (Neurontin®) ou des médicaments antidé-
presseurs comme la duloxétine (Cymbalta®), la venla-
faxine (Effexor®) ou l'amitriptyline (Laroxyl®) [133].

Douleurs liées à la tumeur
M.-L. Navez

La prévalence de la douleur au cours du cancer ORL est 
importante : 60 % de patients vont souffrir de manière 
sévère aux différents stades de la maladie, de la phase de 
diag nostic à celle des traitements curatifs, lors des évolu-
tions et des récidives. La douleur du cancer ORL est com-
plexe. Les patients souffrant de cancer ORL ne décrivent 

pas « une » douleur mais « des » douleurs qui vont dépendre 
de mécanismes différents : nociceptifs, neuropathiques, 
myofasciaux, émotionnels. La douleur est le plus souvent 
mixte, associée à la souffrance globale liée au handicap et 
aux répercussions psychologiques (anxiété, dépression) et 
sociales [134].

Les douleurs initiales dépendent de la localisation tumo-
rale. Elles sont quasi absentes dans les cancers laryngés du 
plan glottique (dysphonie ou odynophagie des tumeurs 
supraglottiques) et plus sévères dans les autres localisa-
tions ; elles s'associent à une otalgie homolatérale.

Les douleurs évolutives tumorales liées à la stimulation 
nerveuse nociceptive par l'exulcération épithéliale se mani-
festent sous forme de sensation de brûlure superficielle. 
Lorsque la lésion devient ulcérée, la douleur est exacer-
bée par le contact des aliments acides et l'infection qui se 
surajoute. La mobilisation lors de la déglutition et la pho-
nation aggrave la douleur, surtout au niveau de la langue, 
le plancher de la bouche, l'oropharynx ou l'hypopharynx. 
Les régions plus fixes comme le palais dur, les cavités sinu-
siennes et le rhinopharynx seront moins sollicitées [135]. 
Les mécanismes inflammatoires sont liés a l'effet « volume » 
de la tumeur mais aussi à la destruction tissulaire avec libé-
ration de substances algogènes.

Les douleurs secondaires à l'évolution tumorale sont 
le plus souvent mixtes, liées à l'expansion de la tumeur au 
niveau des tissus et des troncs nerveux. Les douleurs sont 
majeures dans les formes évoluées des tumeurs de la base 
de langue (nerf laryngé supérieur, nerf glossopharyngien) 
ou des atteintes de la base du crâne avec envahissement 
des nerfs mixtes (nerfs accessoire, hypoglosse, laryngé), des 
muscles prévertébraux et des méninges.

La douleur « sentinelle » apparaît au décours d'un trai-
tement curatif et pose le problème diagnostique entre la 
récidive tumorale et une éventuelle séquelle de traitement 
(radionécrose par exemple). La réapparition d'une douleur 
ou sa modification impose une expertise clinique, endo-
scopique et d'imagerie (IRM, PET-scan). Les douleurs tar-
dives sont liées d'abord à la récidive (80 % dans les deux 
ans) et aux séquelles des traitements (atteinte scapulaire 
des lésions du nerf accessoire, radionécrose).

Des douleurs nociceptives précoces lors des mucites 
après traitements radio-chimiothérapiques sont extrême-
ment fréquentes. Elles sont très invalidantes et peuvent 
imposer un arrêt du traitement curatif. Leur prévention 
et leur traitement s'avèrent indispensables (voir plus loin 
« Recommandation pour la pratique clinique : prise en 
charge des douleurs somatiques induites par les traite-
ments des cancers des VADS »).

 À retenir pour l'ORL clinicien

■ Toute douleur cervico-cranio-faciale est poten-
tiellement révélatrice d'un cancer de la tête et du 
cou. En cas de signes d'alerte, l'examen clinique et 
l'imagerie doivent être réalisés et répétés.
■ La prise en compte de elle et son traitement est 
la première chose à faire dans la prise en charge 
d'un patient atteint de cancer de la tête et du 
cou.
■ La douleur a souvent contribué au diagnos-
tic ; une fois celui-ci fait, elle ne sert plus à rien 
et nuit au traitement et à la qualité de vie du 
patient, et ce indépendamment du pronostic de 
la maladie.
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La douleur nociceptive liée à l'envahissement tumoral 
avec des mécanismes inflammatoires, infectieux, com-
pressifs et ischémiques répond volontiers aux traitements 
antalgiques (échelle de l'OMS), anti-inflammatoires et 
anti-œdémateux (corticoïdes). Le traitement antalgique 
par opioïdes forts répond aux règles consensuelles (SOR) 
[136] associant traitement de la douleur de fond (opioïde 
à libération prolongée) et des opioïdes à libération immé-
diate pour les accès douloureux paroxystiques représentés 
par les exacerbations transitoires de l'intensité douloureuse. 
Les nouvelles galéniques (transmuqueuse et nasale) pré-
sentent un intérêt en ORL tout en respectant les règles de 
prescription.

Neuropathies, névralgies 
et envahissement des nerfs 
crâniens

M.-L. Navez

Les douleurs neuropathiques liées à l'évolution locorégio-
nale du cancer envahissant les troncs nerveux ou secon-
daires aux traitements sont le plus souvent focalisées sur la 
région cervicofaciale ; elles sont distales dans le cadre de la 
chimiothérapie.

Elles sont décrites comme une brûlure, des dysesthé-
sies, quelquefois des décharges électriques. L'examen 
clinique peut retrouver une zone d'hypoesthésie dans 
le territoire du nerf concerné, parfois une allodynie 
déclenchée par le frottement de la zone. L'analyse 
sémiologique et les outils diagnostiques permettent 
d'identifier les douleurs neuropathiques, avec un ques-
tionnaire simple (DN4 pour « douleur neuropathique 

en quatre questions ») comportant quatre séries de 
questions et dix items au total (brûlures, décharges 
électriques, fourmillements, troubles de la sensibilité, 
etc.). La valeur seuil est de 4/10 avec une sensibilité de 
83 % et une spécificité de 87 % [137].

Le caractère très névralgique (nerfs trijumeau et 
glossopharyngien) est le plus souvent symptomatique 
d'une évolution locorégionale, de même qu'au niveau 
du plexus cervical et brachial lors des évolutions 
ganglionnaires.

Les douleurs neuropathiques plus continues – brû-
lures, sensation d'étau, allodynie, hyperesthésie – sont 
plus souvent liées aux mécanismes de désafférentation 
rencontrés notamment après chirurgie et radiothérapie 
localisée.

Les douleurs, séquelles des traitements curatifs du cancer, 
varient en fonction du type de traitement (chirurgie, radio-
thérapie, chimiothérapie) et sont de mécanismes divers : 
neuropathique, musculoligamentaire mais également en 
lien avec la souffrance et le handicap liés aux perturbations 
fonctionnelles [138].

Les traitements des douleurs neuropathiques habi-
tuels sont ceux préconisés dans ce type de cancer. Ils 
associent les anti-épileptiques et les antidépresseurs. 
La carbamazépine est proposée dans les formes très 
névralgiques compte tenu de son efficacité dans la 
névralgie faciale. Dans les formes réfractaires, des thé-
rapeutiques d'exception comme les blocs analgésiques 
ou la neurochirurgie fonctionnelle peuvent être propo-
sées [139].

Retentissement psychosocial
E. Babin, G. Grandazzi

Le cancer est source de rupture biographique chez le malade 
et son entourage proche. En cancérologie ORL, la maladie 
et les traitements grèvent davantage la vie quotidienne par 
rapport à d'autres cancers moins visibles. Les douleurs pro-
voquées par la chirurgie et/ou la radio-chimiothérapie sont 

 À retenir pour l'ORL clinicien

■ Les patients souffrant de cancer ORL ne 
décrivent pas « une » douleur mais « des » dou-
leurs qui vont dépendre de mécanismes diffé-
rents : nociceptifs, neuropathiques, myofasciaux, 
émotionnels.
■ Cette douleur, souvent mixte, associée à la 
souffrance liée au handicap et aux répercus-
sions psychologiques (anxiété, dépression) et 
sociales, nécessite une prise en charge globale 
pluridisciplinaire.

 À retenir pour l'ORL clinicien

Le diagnostic de douleur neuropathique à l'aide 
d'outils spécifiques est essentiel car elle répond 
à des traitements comportant notamment anti- 
épileptiques, antidépresseurs et topiques locaux.
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associées à des transformations corporelles du visage et du 
cou difficilement dissimulables. Inéluctablement, l'individu 
malade et son conjoint subissent un préjudice psychique et 
social qui retentit sur leur qualité de vie.

Retentissement sur le patient
Du point de vue sociologique, le patient atteint d'un can-
cer des VADS est considéré comme un sujet inscrit dans 
un environnement affectif, social et professionnel. Sa tra-
jectoire de vie est inexorablement descendante avec le 
passage par des phases aiguës et/ou chroniques. Aux dys-
fonctionnements cliniques et biologiques liés au cancer 
s'associent de multiples répercussions dans le quotidien de 
vie des patients. Ainsi, l'altération du corps engendre une 
transformation individuelle. Pour preuve, il suffit d'observer 
les conséquences de la maladie sur le visage qui est indisso-
ciable de notre identité. « Le visage, c'est une manière d'être 
présent », dit Emmanuel Levinas. Toute altération de celui-
ci agit comme une déshumanisation. En cancérologie ORL, 
le visage des patients est blessé, déformé après une inter-
vention délabrante comme une bucccopharyngectomie 
interruptrice de la mandibule. Le cou est marqué par les 
cicatrices des évidements ganglionnaires ou après une tra-
chéotomie. Le terme de mutilation est même utilisé pour 
parler du trachéostome, séquelle d'une laryngectomie 
totale. Les patients sont métamorphosés. Ils deviennent 
des déviants. Ils s'inscrivent dans le registre de la déviance 
secondaire des sociologues de l'école de Chicago [140]. 
En effet, cette déviance n'est pas choisie par l'individu et 
apparaît tardivement dans la vie. Reconnue, elle induit un 
processus de stigmatisation [140]. Le stigmate est un attri-
but que l'on a et que l'on se verrait bien ne pas posséder. 
Dans le cas présent, il s'agit des séquelles esthétiques et 
fonctionnelles liées au cancer des VADS et ses traitements. 
La traduction du stigmate apparaît davantage en termes 
de répercussion sociale. Les patients stigmatisés sont mis 
à l'index du groupe : ils sont marginalisés. Ils apparaissent 
discrédités par l'image qu'ils renvoient d'eux-mêmes. 
L'altération de la présentation de soi engendrée par le can-
cer a modifié les relations que les autres (les non-malades) 
entretiennent avec le malade. Classiquement, ces relations 
sont en général tendues, embarrassées et incertaines. Dans 
le quotidien, souvent, aucun des protagonistes ne sait com-
ment l'autre va réagir et la plupart du temps la rencontre 
est écourtée, voire évitée. Le cancer a pourtant simplement 
altéré les fonctions physiques de l'individu ; ses facultés 
mentales n'ont pas été contaminées. Les sujets cancéreux 
sont victimes d'un handicap d'apparence [141]. S'il est de 

bon ton de signifier au malade qu'il est un individu comme 
les autres, que sa dignité et sa valeur personnelle ne sont 
pas remises en cause par son altération physique, il n'en 
reste pas moins qu'il est marginalisé et plus ou moins tenu 
à l'écart de la vie ordinaire.

Les conséquences de la maladie et des traitements des 
cancers des VADS sont véritablement des facteurs limitant 
les relations sociales. Tout cela propulse l'individu vers un 
auto-enfermement. L'altération de l'estime soi et le com-
portement des autres fomentent des solitudes. Ce phéno-
mène est bien connu chez les handicapés [142].

Le cancer « médicalement » éradiqué ou non, le malade 
doit non seulement faire l'apprentissage de l'invalidité avec 
la bascule dans le monde des handicapés, mais aussi accep-
ter et vivre la stigmatisation dans une société moderne pro-
fondément individualiste qui valorise le beau et le culte de 
la performance [143].

Retentissement sur le conjoint
Les douleurs ressenties par les patients produisent des 
effets collatéraux chez les proches et en premier lieu chez 
les conjoints. La littérature du xixe siècle portait déjà un 
regard sur cette observation. Dans La Mort d'Ivan Ilitch, 
Tolstoï illustrait cette diffusion de la douleur. Dans cet 
ouvrage, la veuve du magistrat racontait : « Il a terrible-
ment souffert […]. C'était affreux. Durant les dernières 
minutes, que dis-je, durant plusieurs heures, il n'a cessé 
de crier… Trois jours de suite, sans relâche… C'était 
intenable… Je me demande encore comment j'ai pu le 
supporter : on l'entendait derrière trois portes ! Oh, mon 
Dieu ; ce que j'ai pu souffrir !… » [144] Ce texte exprime 
parfaitement le glissement qui s'opère de la souffrance 
du malade à ses proches.

Dans sa recherche auprès des épouses de patients 
atteints d'un cancer des VADS, Marta Röing retranscrit 
au cours de ses entretiens la douleur mentale générée par 
le patient malade. Une des interviewées rapporte cette 
discussion avec son mari porteur d'un cancer de la cavité 
buccale : « He keeps everything to himself. I felt I had to 
say to him… now you have to be honest with me and 
open up… we have to get through this together… you 
may not put me on the side… you have to let me be a 
part of this…7 » [145]

7 « Il garde tout pour lui. J'ai senti que je devais lui dire… maintenant 
tu dois être honnête avec moi et t'ouvrir davantage. Nous sommes 
ensemble dans cette épreuve. Tu ne peux me laisser sur le côté. Tu 
dois t'appuyer sur moi. »
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Dans une approche parallèle, Florence Cuny a évalué en 
2012 l'impact des cancers de la tête et du cou sur la sociabi-
lité des couples conjoint-malade. Son étude sur 270 couples 
avec un des conjoints porteur d'un cancer des VADS met en 
évidence que la dégradation de l'état physique du patient 
constitue un élément péjoratif pour la sociabilité amicale et 
pour les liens extérieurs. Tout se passe comme si la douleur 
et l'altération de l'état général du malade contaminait le 
conjoint. Le cancer serait à l'origine d'une contagion sociale 
[146].

Drabe et al. [147] dans une enquête auprès de 31 épouses 
de patients traités pour un cancer de la tête et du cou ont 
identifié des désordres psychiatriques dans 38 % des cas et 
une anxiété à l'origine d'une altération de la qualité de vie 
et de perturbations psychologiques chez les épouses de 
patients atteints d'un cancer des VADS.

Les travaux de Cuny et Drabe mettent en exergue la 
fragilité émotionnelle et les risques d'effets collatéraux pro-

duits par les cancers ORL chez les proches. Ces données 
doivent être portées à la connaissance des thérapeutes afin 
de prévenir la survenue de pathologies mentales et préser-
ver la qualité de vie des aidants.

Recommandation pour la pratique clinique :  
prise en charge des douleurs somatiques induites  
par les traitements des cancers des VADS8 

Comité d'organisation

Pr Sylvain MORINIERE, ORL & CCF, Tours
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 À retenir pour l'ORL clinicien

■ Les cancers des VADS transforment le quotidien 
des individus atteints. Les patients deviennent 
souvent invisibles au monde extérieur et finissent 
par s'isoler.
■ Le rôle des proches des patients atteints d'un 
cancer des VADS a évolué : d'abord spectateurs, 
les proches sont devenus des acteurs en s'inscri-
vant comme des aides-soignants. Ils apparaissent 
aussi comme des victimes avec la gestion du quo-
tidien des conséquences de la pathologie et des 
traitements des individus malades.

8 Les références bibliographiques correspondantes sont proposées 
p. 201.
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Méthodologie

Les recommandations proposées ont été classées en grade A, 
B ou C selon un niveau de preuve scientifique décroissant, en 
accord avec le Guide d'analyse de la littérature et de gradation 
des recommandations, publié par l'ANAES (janvier 2000) : 

Correspondance entre l'évaluation de la littérature et le grade des recommandations
(grille adaptée score de Sackett)

Niveau de preuve scientifique fourni par la littérature Force des recommandations

TEXTE : Argumentaire Recommandation

Niveau 1

Essais comparatifs randomisés de forte puissance Grade A
Méta-analyse d'essais comparatifs randomisés  
Analyse de décision basée sur des études bien menées Preuve scientifique établie

Niveau 2

Essais comparatifs randomisés de faible puissance Grade B
Études comparatives non randomisées bien menées  
Études de cohortes Présomption scientifique

Niveau 3

Études cas-témoins  
Essais comparatifs avec série historique Grade C

Niveau 4

Études comparatives comportant des biais importants Faible niveau de preuve scientifique
Études rétrospectives  
Séries de cas  
Études épidémiologiques descriptives (transversale, longitudinale)  
Toute autre publication (cas report, avis d'expert, etc.)  
Aucune publication Accord professionnel*

Cette classification a pour but d'expliciter les bases des recommandations. L'absence de niveau de preuve doit inciter à engager des études 
complémentaires lorsque cela est possible.
Cependant, l'absence de niveau de preuve ne signifie pas que les recommandations élaborées ne sont pas pertinentes et utiles (exemple de l'efficacité 
de la mastectomie dans le cancer du sein, des antibiotiques dans l'angine, etc.).
D'après le Guide d'analyse de la littérature et gradation des recommandations, ANAES, janvier 2000.

* En l'absence de précision, les recommandations proposées correspondront à un accord professionnel.
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Introduction : périmètre  
de la recommandation 
de pratique clinique (RPC)

La prise en charge de la douleur a beaucoup progressé 
depuis 30 ans grâce à une meilleure évaluation et à l'uti-
lisation des antalgiques de manière plus large mais aussi 
mieux ciblée. La douleur en cancérologie des voies aérodi-
gestives supérieures (VADS) est très souvent un symptôme 
de découverte de la tumeur. Dans la majorité des cas, le 
traitement et la guérison du cancer vont permettre d'atté-
nuer, voire de faire disparaître cette douleur qui était liée 
à la masse tumorale. Selon Epstein et al. [148] (niveau de 
preuve 2), 81 % des patients présentent une douleur avant 
le traitement, 70 % à la fin de leur traitement, 36 % à six mois 
de la fin du traitement. La douleur qui persiste, se modifie 
ou réapparaît après le traitement initial du cancer doit avant 
tout faire évoquer une poursuite évolutive ou une récidive 
de la maladie. Selon Smit et al. [149] (niveau de preuve 2), 
70 % des patients dont la tumeur récidive signalent l'appa-
rition d'une douleur comme premier symptôme.

Les traitements utilisés pour obtenir une guérison sont 
lourds (chimiothérapie, chirurgie, radiothérapie) et sont 
parfois à l'origine de séquelles esthétiques, fonctionnelles, 
psychologiques et douloureuses. L'altération de l'aspect 
physique du visage, des fonctions de communication, de 
déglutition mais aussi de mobilité du cou ou des épaules 
entraîne des répercussions importantes sur la vie sociale et 
professionnelle. L'image corporelle est modifiée et doit être 
acceptée par le patient et ses proches. Le syndrome dépres-
sif post-traitement à un an représente 40 % des cas dans 
l'étude de Shuman et al. [150] (niveau de preuve 2) et est 
reconnu comme étant un facteur prédictif d'une douleur 
persistante. Toutes ces composantes entrent en jeu dans 
l'évaluation et la prise en charge des douleurs induites par 
les traitements et bien souvent la prescription d'un traite-
ment antalgique est insuffisante. Cette RPC s'adresse à tous 
les praticiens qui prennent en charge les patients pendant 
et après le traitement d'un cancer de VADS. Pour bien 
prendre en charge la douleur il faut avant tout bien savoir 
l'évaluer et différencier les différents types de douleur (noci-
ceptive, neurogène, mixte) et faire la part entre la douleur 
proprement dite, son retentissement fonctionnel (sommeil, 
activités, etc.) et sa composante émotionnelle. La première 
partie de cette RPC a pour objectif de donner les outils 
nécessaires à cette évaluation initiale. La connaissance des 
moyens thérapeutiques, qui sont nombreux, est primor-
diale. Outre les recommandations sur l'utilisation des médi-

caments, nous avons aussi proposé des recommandations 
sur l'utilisation des traitements non médicamenteux. Enfin, 
cette RPC décrit les douleurs induites par la chirurgie, la 
radiothérapie et la chimiothérapie, et propose des moyens 
de prévention et de traitement. Parfois les douleurs sont 
complexes et cette RPC n'a pas pour but de se substituer à 
la prise en charge spécialisée d'un médecin algologue.

Définition de la douleur

Douleur aiguë, douleur chronique
La douleur est définie comme une « expérience sensorielle 
et émotionnelle désagréable, associée à un dommage 
tissulaire réel ou potentiel ou décrite en termes d'un tel 
dommage » [151] (niveau de preuve 1). La douleur aiguë 
est un symptôme, avec une finalité biologique de protec-
tion (signal d'alarme) [152] (niveau de preuve 1). Elle aide 
au diagnostic étiologique. Elle décroît et disparaît lorsqu'un 
traitement étiologique est institué.

La douleur chronique est un syndrome multidimension-
nel exprimé par la personne qui en est atteinte (« douleur-
maladie »). On parle de douleur chronique lorsqu'elle 
présente plusieurs des caractéristiques suivantes : persis-
tance ou récurrence, qui dure au-delà de ce qui est habituel 
pour la cause initiale présumée, notamment si la douleur 
évolue depuis plus de trois mois ; réponse insuffisante au 
traitement ; détérioration significative et progressive du fait 
de la douleur, des capacités fonctionnelles et relationnelles 
du patient dans ses activités de la vie journalière, au domi-
cile ou au travail [153]. Son évaluation doit donc prendre 
en compte les divers facteurs psychologiques et compor-
tementaux qui en sont la conséquence et l'approche théra-
peutique doit comprendre ces facteurs psychogènes sous 
peine d'être inefficace [152] (niveau de preuve 1).

La douleur « sentinelle » est une douleur qui réapparaît 
ou se modifie, posant le problème difficile du diagnostic 
entre une récidive tumorale ou une éventuelle séquelle de 
traitement. Elle doit engager une expertise clinique, endo-
scopique et/ou une imagerie [154] (accord professionnel).

Recommandation 1

Il est recommandé d'éliminer en priorité une récidive 
tumorale devant une douleur qui réapparaît ou se modi-
fie après le traitement d'un cancer des VADS (accord 
professionnel).
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Les différents types de douleur
Les douleurs induites par le traitement des cancers des 
VADS sont particulièrement complexes et multidimen-
sionnelles. Elles comportent des composantes nocicep-
tives, neuropathiques et mixtes, en de multiples sites. Une 
souffrance psychique spécifique, liée aux perturbations 
des fonctions essentielles (langage, déglutition, atteinte de 
l'image corporelle) et à leurs conséquences psychosociales, 
est constamment associée. Établir un diagnostic précis des 
rôles respectifs de ces mécanismes, relevant chacun de 
traitements spécifiques, est essentiel pour parvenir à être 
efficace.

Douleurs nociceptives

Les douleurs par excès de nociception proviennent d'une 
hyperstimulation du système nociceptif des VADS, liée à 
l'expansion tumorale et à l'inflammation (compression, 
ischémie, infection, destruction des structures tissulaires 
libérant des substances algogènes, etc.), mais également au 
type de traitement (chirurgie, radiothérapie, chimiothé-
rapie). Les douleurs induites par la chimio-radiothérapie 
sont importantes (douleurs des mucites, des nécroses 
post-radiothérapiques, etc.). La caractéristique des dou-
leurs nociceptives est de répondre aux antalgiques, qui 
visent à diminuer (ou interrompre) la transmission des 
messages nociceptifs au niveau périphérique (paracé-
tamol, AINS, corticoïdes) et/ou central (opioïdes) [155] 
(accord professionnel).

L'analyse temporelle de ces douleurs permet de dis-
tinguer des douleurs de fond, présentes quasi continuel-
lement, des accès douloureux paroxystiques (ADP), ou 
exacerbations transitoires de l'intensité douloureuse. Les 
ADP s'installent le plus souvent en moins de dix minutes, 
ne dépassent pas une heure et vont nécessiter un traite-
ment de crise puissant et d'action rapide. Ces ADP peuvent 
être prévisibles, déclenchés par l'alimentation, la déglutition, 
les pansements, la mobilisation cervicale, etc., ou survenir 
de manière spontanée. Au-delà de quatre ADP par jour, le 
traitement de fond de la douleur doit être réévalué [156] 
(niveau de preuve 4).

Douleurs neuropathiques

Les douleurs neuropathiques sont des douleurs secondaires 
à une lésion du système nerveux périphérique ou central, 
entraînant des modifications des processus de transmis-
sion et/ou de contrôle du message nociceptif. Elles sont 
essentiellement périphériques dans les cancers des VADS 
du fait de l'innervation très riche de la région : système tri-

géminé (V), nerf glossopharyngien (IX), pneumogastrique 
(X) et plexus cervical superficiel. Elles surviennent aussi par 
démyélinisation distale, lors de certains traitements curatifs 
(chimiothérapies : platines, taxanes), et sont accentuées par 
l'existence d'une neuropathie alcoolique sous-jacente [157] 
(niveau de preuve 4).

L'interrogatoire retrouve une sensation de brûlure, des 
dysesthésies, voire des décharges électriques. L'examen 
clinique peut retrouver une zone d'hypoesthésie dans 
le territoire du nerf concerné, et parfois une allodynie. La 
convergence de différents stimuli nociceptifs sur un même 
neurone nociceptif médullaire et leurs intégrations au 
niveau thalamique et cortical expliquent les « douleurs pro-
jetées » (hémicrânie, otalgies réflexes, douleurs cervicales, 
etc.), les réponses musculaires réflexes (contractures, tris-
mus, etc.) ainsi que l'implication des systèmes de vigilance 
et émotionnels (céphalées de tension, anxiété, syndrome 
dépressif, etc.). L'innervation ortho- et parasympathique, 
dépendante des nerfs crâniens, explique des céphalées 
vasomotrices.

Douleurs musculotendineuses

Les douleurs séquellaires localisées à la région cervicale et 
scapulaire sont présentes chez plus d'un tiers des patients. 
Les mécanismes sont multiples, neuropathiques – déjà 
évoqués –, myofasciaux liés à la fibrose post-radique ou 
lors des reconstructions par lambeaux myocutanés, enfin 
articulaires au niveau cervical, scapulaire ou temporoman-
dibulaire [158] (niveau de preuve 3).

La paralysie du nerf accessoire (XIe paire crânienne) 
est décrite après traumatismes lors des dissections pour 
évidement ganglionnaire. La fréquence et la sévérité de 
l'atteinte sont fonction du type d'évidement [159, 160] 
(niveau de preuve 3) et sont aggravées par la radiothérapie 
postopératoire. La douleur scapulohumérale est sévère, 
mécanique. On assiste à une limitation de l'abduction infé-
rieure à 90 degrés, une chute de l'épaule et un décollement 
de l'omoplate. La douleur est liée à l'étirement du muscle 
angulaire et au conflit sous-acromial pouvant réaliser au 
maximum un tableau de capsulite rétractile [160] (niveau 
de preuve 3).

Composantes psychologiques

La douleur est une expérience multidimensionnelle : sen-
sorielle, émotionnelle comportementale et cognitive. Le 
sujet vit initialement la douleur comme un événement 
somatique. Ce qu'il exprime, c'est une plainte au niveau 
corporel qui s'accompagne de manifestations comporte-
mentales. Il arrive très souvent qu'il ne puisse pas en dire 
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davantage sur la nature de son ressenti. Ce signal d'alerte 
que représente la douleur vient renseigner le sujet sur une 
menace à l'encontre de son intégrité physique et l'amène à 
engager des conduites de soin et de protection dans le but 
d'obtenir le soulagement de cette douleur. La douleur est 
un signe d'alerte qui s'impose au psychisme pour pouvoir 
se représenter et qualifier cet éprouvé [161] (accord profes-
sionnel). La dimension émotionnelle de la douleur recouvre 
un caractère généraliste. La difficulté à la préciser réside 
dans le caractère singulier de l'expérience douloureuse. En 
effet, elle renvoie à des vécus affectifs divers, présents ou 
qui se réactualisent, rappelant d'autres expériences passées. 
La douleur qui s'installe exerce une emprise sur le sujet qui 
ne se sent plus maître de son corps. Il fait l'expérience de 
la perte : entre un avant où tout était possible et un après 
où le sujet fait l'expérience de nouvelles perceptions, et des 
limites induites par la douleur [162] (accord professionnel). 
La douleur amène le sujet à une nouvelle représentation de 
soi dans son environnement, induisant une perte d'autono-
mie et un sentiment de dépendance vis-à-vis d'autrui.

Du point de vue cognitif, la douleur induit des modifica-
tions des perceptions que le sujet a de son environnement. 
Dans la littérature des théories cognitivocomportemen-
tales, ces perceptions ou « croyances » sont définies comme 
des présupposés qui agissent comme un filtre, une grille 
d'interprétation de la réalité. Elles influencent les comporte-
ments des patients douloureux [163] (niveau de preuve 2). 
En effet, la peur de la douleur ou de sa majoration provoque 
des comportements d'évitement des situations jugées à 
risque et vient alors entraver les activités du sujet dans sa 
vie quotidienne, pouvant mener à une passivité.

Corrélé à cette vulnérabilité psychique, on observe par-
fois un « catastrophisme », ensemble de pensées, attentes et 
représentations pessimistes, qui agit comme un médiateur 
de l'attention portée à l'expérience douloureuse. Le sujet se 
focalise sur les sensations douloureuses et développe une 
hypervigilance aux signaux corporels perçus comme mena-
çants. La maladie physique et plus largement la perte de 
santé viennent porter atteinte à l'image de soi et constituent 
un traumatisme potentiel. Le vécu du patient est le résul-
tat d'un processus d'intégration de ce traumatisme dans le 
Moi. Évaluer le syndrome douloureux nécessite de prendre 
en considération le contexte psychosocial du patient et son 
vécu de la maladie et des traitements. Les représentations 
communes des cancers des VADS (défiguration, asphyxie, 
hémorragie) sont associées à la peur de souffrir et à l'anti-
cipation d'une issue fatale [162] (accord professionnel). 
L'apparition ou la persistance de douleurs peuvent induire 
une détresse psychologique allant du trouble de l'adapta-
tion au trouble anxieux ou dépressif. Si le patient attribue 

la douleur à une évolution de la maladie, les modifications 
thymiques seront plus importantes dans le sens d'une majo-
ration de l'anxiété. À l'inverse, l'anxiété va majorer l'attention 
que le sujet va porter aux signaux corporels non douloureux 
et les attribuer à tort à la maladie. On voit donc comment 
anxiété et douleur coexistent et se renforcent mutuelle-
ment. Il en est de même pour la douleur et la dépression. 
La douleur peut entraîner une détresse psychologique qui 
elle-même va réduire les capacités du sujet à faire face [164] 
(accord professionnel). La dépression peut être la résultante 
de la douleur par un désinvestissement progressif par le 
patient de son environnement, de la notion de plaisir et 
de ses relations. Elle favorise le manque de motivation, une 
augmentation des cognitions négatives, compliquant la ges-
tion de la douleur. Enfin, certains symptômes de la douleur 
chronique (diminution de l'activité, perte de motivation, 
anhédonie) peuvent masquer une dépression.

Douleurs complexes

La complexité des douleurs des cancers des VADS est liée 
à l'intrication de mécanismes différents et souvent conco-
mitants : nociceptifs, neuropathiques, musculo-articulaires. 
La très riche innervation de la région craniofaciale explique 
que ces douleurs sont souvent sévères, pouvant devenir 
rebelles, résister aux traitements antalgiques habituels 
(10 % des patients) et nécessiter de proposer des algo-
rithmes thérapeutiques plus complexes [165, 166] (accord 
professionnel).

Le cancer des VADS et ses traitements vont induire une 
altération de fonctions essentielles : alimentation, respira-
tion, communication, à laquelle le patient va devoir s'adap-
ter [167] (accord professionnel). Les douleurs associées 
aux différents traitements s'inscrivent dans un tableau plus 
large que le seul aspect somatique intégrant le handicap 
sensoriel, social et les répercussions psychologiques (repli 
sur soi, dépression) [167] (accord professionnel).

Évaluation de la douleur

L'évaluation de la douleur comporte 
plusieurs objectifs
Le premier est de confirmer le diagnostic de douleur res-
sentie par le patient. Il faut donc « croire le patient » et ce 
dont il se plaint. Le deuxième est de quantifier la douleur. 
Le troisième est d'évaluer les aspects spécifiques à chaque 
type de douleur et l'efficacité des traitements appropriés 
[168] (niveau de preuve 1).
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Des difficultés d'évaluation vont apparaître chez les patients 
non communicants, en particulier les sujets âgés présentant 
des troubles cognitifs. Pour ces patients, des échelles d'hé-
téro-évaluation utilisées par les soignants vont pouvoir être 
proposées (Doloplus, Échelle comportement personne âgée –  
ECPA – et plus récemment Algoplus). Le patient présentant 
un cancer des VADS pourra utiliser toutes les échelles d'auto-
évaluation ; la difficulté de communication liée à la parole 
n'empêche en rien la pensée et la compréhension. Enfin, éva-
luer et réévaluer, c'est mesurer l'impact des traitements sur la 
douleur en termes d'efficacité et d'effets indésirables et assurer 
ainsi le suivi à long terme des thérapeutiques proposées.

Évaluation initiale
Elle passe par un entretien semi-structuré [168] (niveau de 
preuve 1) et collige les antécédents du patient, l'histoire 
médicale, les traitements curatifs proposés, le stade évolutif 
du patient, son histoire douloureuse, son mode de début, le 
profil évolutif de la douleur (intervalle libre/douleur continue, 
paroxystique), les facteurs déclenchants (stimulation d'ordre 
physique, voire psychologique), les traitements antalgiques 
essayés avec leur degré d'efficacité, les effets indésirables 
éventuels, leur observance. Il faut repérer aussi les facteurs 
cognitifs comme les attentes vis-à-vis du traitement (médi-
caments miracles), les représentations de la douleur (récidive 
de la douleur et douleur séquellaire), et les croyances vis-à-vis 
de la maladie et des traitements proposés.

Évaluation quantitative 
psychométrique
L'intensité de la douleur peut être mesurée par trois 
échelles d'auto-évaluation unidimensionnelles, possédant 
les mêmes qualités métrologiques de validité, de sensibilité 
et de reproductibilité [169] (niveau de preuve 1) : l'échelle 
visuelle analogique (réglette EVA), l'échelle numérique de 
Lickert (chiffre entre 0 et 10 donné verbalement ou sur un 
support papier) et l'échelle verbale simple [choix d'un qua-
lificatif le plus approprié à la douleur (0–4), pas de douleur, 
douleur faible, modérée, intense, extrêmement intense]. 
Cependant, elles ne mesurent pas les autres dimensions 
de la douleur, ni ne précisent son diagnostic et ses méca-
nismes. Elles ne permettent pas de comparaison interindi-
viduelle, mais présentent un intérêt pour poser l'indication 
d'introduire ou non un traitement (nécessaire si EVA > 
30, douleur sévère si > 60/100) et pour son suivi [168] 
(niveau de preuve 1). La mesure doit se faire à différents 
moments (présent, moyenne de la semaine précédente, 

intensité maximale ressentie). Les mesures de variation 
d'EVA permettent de juger de l'efficacité du traitement. Le 
niveau de variation d'intensité douloureuse « bénéfique » 
pour le patient, c'est-à-dire cliniquement pertinente pour 
un effet thérapeutique, est une réduction de deux points 
ou 30 % de l'intensité (associée avec une impression d'amé-
lioration quels que soient les essais, la pathologie et l'âge 
des patients) ; celle de quatre points ou de plus de 50 % 
est associée à une impression de très grande amélioration 
[170–172] (niveau de preuve 1).

L'impact de la douleur et l'efficacité des traitements sont 
également mesurés par le retentissement sur le comporte-
ment douloureux du patient. Plusieurs échelles sont propo-
sées, tirées du Brief Pain Inventory (BPI) [168, 172] (niveau de 
preuve 1). Le questionnaire concis de la douleur avec six items 
(QCD) [168] (niveau de preuve 2) mesure sur une échelle de 
0 à 10 le rôle de la douleur sur le sommeil, la capacité fonc-
tionnelle, l'humeur, le travail, la relation aux autres et le goût de 
vivre. Les scores des items sont analysés séparément, et l'analyse 
globale des scores n'est pas validée en douleur. Des variations 
de scores ont été validées comme pertinentes pour le BPI 
dans certaines pathologies [169, 170] (niveau de preuve 1).

Évaluation qualitative 
multidimensionnelle de la douleur
Elle permet à partir du Questionnaire Douleur Saint-
Antoine (encadré 6.1), version abrégée et validée en fran-
çais du Mac Gill Pain, d'évaluer la composante sensorielle 
et émotionnelle de la douleur [168] (niveau de preuve 1). 
Des adjectifs décrivant la douleur sont quotés par le patient 
et vont permettre de mesurer le retentissement somatique 
mais aussi affectif de cette douleur et de repérer en particu-
lier la composante émotionnelle et neuropathique par les 
items brûlures, décharges, compression.

Sont évaluées également les répercussions sur le som-
meil (échelle unidimensionnelle catégorielle ou spécifique 
[168] (niveau de preuve 1), l'anxiété et la dépression accom-
pagnant la douleur chronique. Deux échelles sont validées 
en français, la Beck Depression Inventory (BDI) et l'Hospital 
Anxiety and Depression scale (HADs, encadré 6.2) validée 

Recommandation 2

Il est recommandé d'utiliser les échelles d'évaluation de 
la douleur pour évaluer l'intensité de la douleur et l'effi-
cacité du traitement (grade A).
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ENCADRÉ 6.2 Échelle HAD anxiété-dépression
Elle comporte quatorze questions explorant l'anxiété (A : sept 
questions, score 1–21) et la dépression (D : sept questions 
score 1–21). Plus le score est élevé plus le patient est anxieux 
ou déprimé (score ≤ 7 : pas de perturbation, score 8 à 10 : dou-
teux, score ≥  11 : probable, score > 15 : dépression sévère).

Échelle de retentissement émotionnel
Les médecins savent que les émotions jouent un rôle impor-
tant dans la plupart des maladies. Si votre médecin est au cou-
rant des émotions que vous éprouvez, il pourra mieux vous 
aider. Ce questionnaire a été conçu de façon à permettre à 

votre médecin de se familiariser avec ce que vous éprouvez 
vous-même sur le plan émotif.
Ne faites pas attention aux chiffres et aux lettres impri-
més à gauche du questionnaire. Lisez chaque série de 
questions et soulignez la réponse qui exprime le mieux ce 
que vous avez éprouvé au cours de la semaine qui vient 
de s'écouler.
Ne vous attardez pas sur la réponse à faire, votre réaction 
immédiate à chaque question fournira probablement une 
meilleure indication de ce que vous éprouvez, qu'une réponse 
longuement méditée.

ENCADRÉ 6.1 Questionnaire Douleur Saint-Antoine
Vous trouverez ci-dessous une liste de mots pour décrire une 
douleur. Pour préciser le type de douleur que vous ressentez 

habituellement (depuis les huit derniers jours), répondez en 
mettant une croix pour la réponse correcte.

 0
Absent
(Non)

1
Faible

(Un peu)

2
Modéré

(Modérément)

3
Fort

(Beaucoup)

4
Extrêmement fort

(Extrêmement)

Élancements      

Pénétrante      

Décharges électriques      

Coups de poignard      

En étau      

Tiraillement      

Brûlure      

Fourmillements      

Lourdeur      

Épuisante      

Angoissante      

Obsédante      

Insupportable      

Énervante      

Exaspérante      

Déprimante      

(D'après Bourreau F, Luu M, Doubrere JF, Gay C. Élaboration d'un questionnaire d'auto-évaluation de la douleur par liste de qualificatifs. Comparaison avec le Mc Gill 
Pain Questionnaire de Melzack. Thérapie 1984, 39 : 119–39.)
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ENCADRÉ 6.2 Suite

   Je me sens tendu ou énervé : 

 3  la plupart du temps
 2  souvent
 1  de temps en temps
 0  jamais

   Je prends plaisir aux mêmes choses qu'autrefois : 

0   oui, tout autant
1   pas autant
2   un peu seulement
3   presque plus

   J'ai une sensation de peur comme si quelque chose d'horrible allait  
m'arriver : 

 3  oui, très nettement
 2  oui, mais ce n'est pas grave
 1  un peu, mais cela ne m'inquiète pas
 0  pas du tout

   Je ris facilement et vois le bon côté des choses : 

0   autant que par le passé
1   plus autant qu'avant
2   vraiment moins qu'avant
3   plus du tout

   Je me fais du souci : 

 3  très souvent
 2  assez souvent
 1  occasionnellement
 0  très occasionnellement

   Je suis de bonne humeur : 

3   jamais
2   rarement
1   assez souvent
0   la plupart du temps

   Je peux rester tranquillement assis à ne rien faire et me sentir  
décontracté : 

 0  oui, quoi qu'il arrive
 1  oui, en général
 2  rarement
 3  jamais
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   J'ai l'impression de fonctionner au ralenti : 

3   presque toujours
2   très souvent
1   parfois
0   jamais

   J'éprouve des sensations de peur et j'ai l'estomac noué : 

 0  jamais
 1  parfois
 2  assez souvent
 3  très souvent

   Je ne m'intéresse plus à mon apparence : 

3   plus du tout
2   je n'y accorde pas autant d'attention que je le devrais
1   il se peut que je n'y fasse plus attention
0   j'y prête autant d'attention que par le passé

   J'ai la bougeotte et n'arrive pas à tenir en place : 

 3  oui, c'est tout à fait le cas
 2  un peu
 1  pas tellement
 0  pas du tout

   Je me réjouis d'avance à l'idée de faire certaines choses : 

0   autant qu'auparavant
1   un peu moins qu'avant
2   bien moins qu'avant
3   presque jamais

   J'éprouve des sensations soudaines de panique : 

 3  vraiment très souvent
 2  assez souvent
 1  pas très souvent
 0  jamais

   Je peux prendre plaisir à un bon livre ou à une bonne émission radio ou 
de télévision : 

0   souvent
1   parfois
2   rarement
3   très rarement

D A   

Zigmond AS, Snaith RP. The Hospital Anxiety and Depression Scale. Acta Psychiatr Scand 1983 ; 67 : 361-70. Traduction française : J.F. Lépine.
L'évaluation clinique standardisée en psychiatrié, sous la direction de J.D. Guelfi, éditions Pierre-Fabre.
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en médecine interne, de passation rapide et qui évalue 
l'état émotionnel d'un sujet dans sa dimension anxieuse 

ou dépressive. Une baisse du fonctionnement physique et 
social est souvent corrélée à un score d'anxiété élevé, une 
asthénie à un score de dépression élevé. C'est très souvent 
l'entretien avec un psychologue ou un psychiatre qui permet 
d'établir un diagnostic et une évaluation psychologique.

Évaluation spécifique  
de la douleur neuropathique
La douleur neuropathique est diagnostiquée à partir d'un 
outil simple comme le DN4 [173] (niveau de preuve 1) 
(encadré  6.3) et évaluée par le NPSI (Neuropathic Pain 
Symptom Inventory) (encadré  6.4) validé en français 
[174] (niveau de preuve 1), sensible au changement avec 
une corrélation entre l'évolution du score global et le 
soulagement.

ENCADRÉ 6.4 NPSI (Neuropathic 
Pain Symptom Inventory)
Autoquestionnaire avec dix descripteurs cotés de 0–10 : 
l intensité et durée des douleurs spontanées : brûlure, 
étau, compression ; 
l intensité et fréquence des crises douloureuses : décharges 
électriques, coup de couteau ; 
l douleur provoquée (frottement, pression, froid) ; 
l sensations anormales (fourmillements, picotements).
La cotation est mesurée par le score pour chaque item 
(0–10), ou sur la totalité (0–100).

ENCADRÉ 6.3 Questionnaire DN4
Il identifie la douleur neuropathique. Valeur seuil : 4 /10 (sensibilité : 83 %, spécificité : 87 %).
Pour estimer la probabilité d’une douleur neuropathique, veuillez répondre à chaque item des quatre questions ci-dessous par 
oui ou par non.

Interrogatoire du patient

Examen du patient

 OUI NON

QUESTION 1 : la douleur présente-t-elle une ou plusieurs des caractéristiques suivantes :

1. Brûlure   

2. Sensation de froid douloureux   

3. Décharges électriques   

QUESTION 2 : la douleur est-elle associée dans la même région à un ou plusieurs des symptômes suivants :

4. Fourmillements   

5. Picotements   

6. Engourdissement   

7. Démangeaisons   

 OUI NON

QUESTION 3 : la douleur est-elle localisée dans un territoire où l'examen met en évidence :

8. Hypoesthésie au tact   

9. Hypoesthésie à la piqûre   

QUESTION 4 : la douleur est-elle provoquée ou augmentée par :

10. Le frottement  

Score du patient = __/10

Oui : 1 point ; non : 0 point.

(D'après Bouhassira D, Attal N, Fermanian J, Alchaar H, Gautron M, Masquelier E, et al. Development and validation of the Neuropathic Pain 
Symptom Inventory. Pain 2004 ; 108 : 248-57.)
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Évaluation globale du changement 
sous traitement
Elle est fondée sur le ressenti du patient, mesure la douleur 
dans sa globalité et complète les échelles d'auto-évaluation. 
La perception du changement est très différente entre les 
patients et leur médecin et d'un patient à l'autre [172] (niveau 
de preuve 1). L'échelle PGIC (Impression clinique globale 
de changement) [168, 169] en sept points avec une forme 
patient (CGI-P) et examinateur (CGI-E) permet la comparai-
son des deux points de vue.

L'évolution de la prise médicamenteuse reflète égale-
ment l'efficacité thérapeutique.

L'observance des patients et la tolérance (effets indé-
sirables) des traitements, évaluées à partir d'agenda, 
constituent un bon moyen de suivre l'évolution de la 
douleur et la prise de médicaments. La qualité de vie 
est corrélée au niveau de douleur [168, 169] (niveau de 
preuve 1). L'échelle de qualité de vie SF-36 ou sous sa 
forme abrégée (SF-12) est la plus utilisée en recherche 
clinique mais son application en pratique clinique cou-
rante est difficile. Des échelles catégorielles plus simples 
peuvent être proposées (BPI) [175].

Moyens thérapeutiques

Traitements antalgiques 
médicamenteux

Douleurs nociceptives

Il existe peu d'études sur la prise en charge spécifique de la 
douleur induite par les traitements des cancers des VADS. 
En pratique les recommandations utilisées sont celles com-
munes à tous les types de cancer [176] (niveau de preuve 1). 
Cependant, la présence d'une sonde gastrique, d'une gas-
trostomie ou de troubles de la déglutition devra faire pri-
vilégier des galéniques autres que des comprimés par voie 
orale (accord professionnel) (tableau 6.5). En cas d'infection 
ou d'inflammation importante, des corticostéroïdes et des 
antibiotiques peuvent être prescrits et participent à l'action 
antalgique (accord professionnel).

Douleurs continues

Les analgésiques non opioïdes (OMS-palier 1) restent 
recommandés pour le traitement des douleurs d'intensité 
légère à modérée [176] (niveau de preuve 1). Le paracéta-
mol doit être utilisé avec prudence chez les patients ayant 
une insuffisance hépatique. Les AINS sont recommandés 
pour le traitement des douleurs inflammatoires, en parti-
culier osseuses. Il faut faire attention au risque de toxicité 
rénale, surtout en association aux platines, et au risque 
d'intolérance gastro-intestinale [176] (niveau de preuve 1). 

Recommandation 3

Il est recommandé d'utiliser l'échelle diagnostique DN4 
pour identifier la douleur neuropathique afin de pres-
crire les traitements spécifiques adaptés (grade A).

Tableau 6.5. Antalgiques dont la forme galénique est adaptée à la pathologie ORL. En cas de sonde nasogastrique, les gélules 
LP peuvent être ouvertes, sans écraser leur contenu, et diluées dans 10 à 15 mL d'eau (accord professionnel).

DCI Forme à libération immédiate Forme à libération prolongée

Paracétamol Paracétamol orodispersible, effervescent, maximum 4 g/j  

Codéine Efferalgan® codéiné (500 mg-30 mg) : 6 à 8 cp/j  

Tramadol Ixprim® orodispersible (325 mg-37,5 mg) (paracétamol + tramadol)
Biodalgic® (50 mg)
Contramal® gouttes (100 mg/mL)

 

Morphine Actiskénan® gélule ouverte (hors AMM) : (5, 10, 20, 30 mg à diluer)
Oramorph® : (10, 20, 30 mg)

Skénan® gélule ouverte (hors AMM) : 
(10, 30, 60, 100, 200 mg)

Oxycodone Oxynorm® orodispersible : (5, 10 mg)  

Fentanyl Transmuqueux par voie buccale : 
Effentora®, Abstral® : (100, 200, 400, 600, 800 μg)
Actiq® : (200, 400, 600, 800, 1 200 ou 1 600 μg)

Transcutané : 
Durogésic®, Matrifen®

(12, 25, 50, 75, 100 μg)
Maximum 4 patchs/jTransmuqueux par voie nasale : 

Pecfent® : (100, 400 μg)
Instanyl® : (50, 100, 200 μg)
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En péri-opératoire, l'adjonction d'un AINS peut augmenter 
modérément le saignement dans environ 1 % des cas [177] 
(niveau de preuve 1). La prescription des AINS doit être la 
plus courte possible. L'association d'un AINS à des opioïdes 
de palier 3 permet de potentialiser l'effet des opioïdes et 
d'en diminuer significativement les doses, mais doit être 
prudente [178] (niveau de preuve 2). Il n'y a pas d'études 
contre-indiquant les AINS en présence d'une sonde naso-
gastrique. Cependant, cette dernière augmente le risque 
d'œsophagite, nécessitant l'adjonction d'un inhibiteur de la 
pompe à protons [179] (niveau de preuve 2).

Les analgésiques opioïdes faibles (codéine, tramadol) 
(OMS-palier 2) restent recommandés en association aux 
analgésiques de palier 1, pour le traitement des douleurs 
d'intensité modérée [178] (niveau de preuve 2). Le trama-
dol doit être utilisé avec précaution s'il est en association 
avec des antidépresseurs, notamment des inhibiteurs 
de la monoamine oxydase et chez les patients à risque 
d'épilepsie. La constipation doit être prévenue chez 
les patients recevant ces analgésiques opioïdes faibles 
(codéine).

Les analgésiques opioïdes forts (OMS-palier 3) 
incluent la morphine mais également l'oxycodone et 
l'hydromorphone avec une efficacité équivalente et une 
tolérance similaire [178] (niveau de preuve 1). La forme 
orale, dans une galénique adaptée, doit être privilégiée 
à chaque fois qu'elle est possible. Chez les patients déjà 
traités par un palier 2 ou 3, la dose initiale doit être cal-
culée en utilisant les tableaux d'équivalence des antal-
giques et en choisissant la valeur la plus faible possible. 
L'instauration du traitement nécessite une titration 
par une forme à libération immédiate [178] (niveau de 
preuve 2). Des interdoses doivent être prévues (environ 
10 % de la dose totale journalière) (accord professionnel). 
Les effets indésirables (constipation, nausées, vomisse-
ments, sédation et dépression respiratoire si surdosage), 
fréquents à l'instauration du traitement, doivent être pré-
venus par l'adjonction de mesures hygiénodiététiques, 
de laxatifs et d'anti-émétiques (accord professionnel). Au 
long cours, seule la constipation persiste. En cas d'analgé-

sie inefficace ou d'effets secondaires sévères, une rotation 
avec un autre opioïde peut être envisagée [178] (niveau 
de preuve 3). En cas d'altération de la fonction rénale, 
l'oxycodone est à privilégier (AMM).

Le fentanyl transcutané représente une alternative 
lorsque le traitement de fond est stabilisé et serait mieux 
toléré (moindre constipation) [180] (niveau de preuve 1). 
Il est particulièrement adapté pour les patients ayant des 
difficultés de déglutition et chez les insuffisants rénaux 
modérés [178] (accord professionnel).

En cas de difficulté à avaler, l'utilisation de la morphine 
en sous-cutané est efficace et bien tolérée [178] (niveau de 
preuve 1). Elle est contre-indiquée en cas de trouble de la 
coagulation.

Accès douloureux paroxystiques

Les ADP « réguliers », déclenchés par l'alimentation ou 
les soins, peuvent être prévenus par l'utilisation de mor-
phine immédiate (voir plus loin « Douleurs liées aux 
soins »).

Les douleurs « de fin de dose » reflètent davantage une 
insuffisance du traitement de fond et nécessitent son adap-
tation (augmentation du traitement de fond du nombre 
d'interdoses d'opioïdes à libération immédiate).

Pour les ADP de survenue « spontanée », l'utilisation de 
morphine à libération immédiate per os est possible mais 
peu adaptée (délai d'action trop long de 20 à 30 minutes). 
Les voies parentérales (intraveineuse, sous-cutanée) 
peuvent être utilisées en seconde intention mais les difficul-
tés pratiques d'administration en limitent l'usage [181, 182] 
(niveau de preuve 3). La voie intraveineuse peut être utile 
pour la titration lorsqu'un contrôle rapide de la douleur est 
nécessaire [183] (niveau de preuve 1).

Plusieurs études, réalisées sur des patients ayant des 
muqueuses saines, montrent l'efficacité, voire la supério-
rité du fentanyl transmuqueux par voie orale ou trans-
nasale (délai d'action plus rapide, demi-vie plus courte) 
dans le traitement de ces douleurs [178] (niveau de 
preuve 1). Cependant, en raison du risque de dépression 
respiratoire grave, leur utilisation est CONTRE-INDIQUÉE 
chez les patients n'ayant pas un traitement de fond par 
opioïdes depuis au moins sept jours avec un équivalent-
morphine orale de 60 mg/j [184] (niveau de preuve 1). Ils 
répondent à des règles de prescription strictes et doivent 
bénéficier d'une titration spécifique [185] (niveau de 
preuve 2).

Les solutions pour pulvérisation nasale seraient parti-
culièrement indiquées chez les sujets ayant des mucites 
importantes ou des lésions buccogingivales [184] (accord 

Recommandation 4

Il est recommandé lors de l'utilisation des AINS dans les 
douleurs induites par les traitements des cancers des 
VADS de tenir compte de leurs nombreux effets secon-
daires et interactions. Leur utilisation doit être la plus 
courte possible (grade B).
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professionnel). Cependant, les études pour l'autorisation 
de mise sur le marché (AMM) excluaient de principe les 
patients avec une obstruction sévère des voies aériennes, 
une épistaxis chronique (risque de majoration du saigne-
ment) ou une radiothérapie de la face (modification de 
l'absorption). En l'absence de données sur ces cas particu-
liers fréquemment rencontrés en ORL, l'utilisation du fenta-
nyl transnasal chez ces patients est contre-indiquée [184] 
(accord professionnel).

Douleurs liées aux soins

Les formes orales d'opioïde à libération immédiate peuvent 
être utilisées en traitement préventif 20 à 30 minutes avant 
un soin douloureux [178, 182] (niveau de preuve 2).

L'utilisation de fentanyl transmuqueux par voie orale ou 
nasale est envisageable sous réserve du strict respect des 
règles de prescription [183] (niveau de preuve 1).

Pour certains gestes douloureux postopératoires, le 
MEOPA, mélange équimoléculaire de protoxyde d'azote 
(N

2
O) et d'oxygène, est intéressant pour ses propriétés anal-

gésiques centrales, mais aussi amnésiques et anxiolytiques 
faibles. Son action est rapide et ses effets disparaissent en 
2 minutes environ, même après une administration prolon-
gée (effet « on-off »). Son utilisation est notamment contre-
indiquée en cas de traumatisme maxillofacial empêchant 
l'application correcte du masque, de présence d'une cavité 
aérienne close dans l'organisme et de risque d'hypoxie de 
diffusion (patient hypoxémique) (AMM) [186] (niveau de 
preuve 1). Il est nécessaire d'éviter une exposition prolon-
gée chez les patients à risque de carence en vitamine B12. 
L'oxygénation du patient doit être systématique pendant 
au moins 15 minutes après utilisation. Le MEOPA poten-
tialise les médicaments antalgiques et anxiolytiques ; le 
risque de dépression respiratoire devient alors potentiel en 
cas d'associations avec des morphiniques à hautes doses. 
La présence d'une tierce personne qualifiée est nécessaire 
pour la surveillance des effets indésirables (recherche de 
sédation profonde) [186] (niveau de preuve 2).

Traitement de la douleur neuropathique

Les modèles de traitement de la douleur neuropathique 
les plus étudiés sont ceux de la douleur post-zostérienne et 
diabétique. Parmi ces traitements, les classes pharmacolo-
giques les plus utilisées et efficaces sont les antidépresseurs 
tricycliques (ADT) et inhibiteurs de la recapture de la séro-
tonine et de la noradrénaline (IRSNA), les anti-épileptiques 
(AE), les topiques locaux (anesthésiques et capsaïcine), le 
tramadol et, de manière moins habituelle, les opioïdes.

Deux classes d'antidépresseurs sont efficaces dans la 
douleur neuropathique : 
● les ADT (amitriptyline, clomipramine, imipramine). Leur 
efficacité est confirmée dans la plupart des douleurs neu-
ropathiques mais n'a pas été démontrée dans le modèle 
de neuropathies liées au cisplatine ou au cancer [187–192] 
(niveau de preuve 2). Les effets indésirables sont fréquents 
(tableau 6.6) ; 
● les IRSNA représentés par la venlafaxine et la duloxétine 
(AMM pour la douleur neuropathique du diabète) [187–
192] (niveau de preuve 1) sont mieux tolérés que les ADT, 
en particulier sur le plan cardiovasculaire mais avec une effi-
cacité moindre. Les effets indésirables sont fréquents mais 
sont réduits par une titration lente.

Dans la classe des AE, la gabapentine est efficace [187–
192] (niveau de preuve 1), à la fois sur la composante conti-
nue à type de brûlures et paroxystique.

La prégabaline s'est montrée efficace dans de larges 
études multicentriques – douleurs post-zostériennes, 
polyneuropathie douloureuse du diabète [187–192] 
(niveau de preuve 1).

La carbamazépine est efficace essentiellement dans la 
névralgie du trijumeau [193] (niveau de preuve 1), avec très 
peu d'études sur la douleur neuropathique. La tolérance est 

Recommandation 5

Il est recommandé d'utiliser un traitement antalgique 
médicamenteux identique à celui proposé dans les autres 
douleurs d'origine cancéreuse. En cas d'impossibilité 
d'utiliser la voie digestive, les formes de fentanyl trans-
cutané et la morphine en sous-cutanée représentent 
une alternative dans le respect des règles de prescription 
(grade A).

Recommandation 6

Il est recommandé de rechercher, définir et prévenir la 
survenue d'accès douloureux paroxystique (ADP) chez 
les patients avec un fond douloureux séquellaire chro-
nique (grade A).
Au-delà de quatre ADP par jour, le traitement de fond 
de la douleur doit être réévalué (accord professionnel).
Le traitement des ADP par fentanyl transmuqueux est 
réservé aux patients ayant un traitement de fond par 
opioïdes depuis au moins sept jours avec un équivalent-
morphine orale de 60 mg/j. Une réévaluation régulière 
de leur utilité et de leur tolérance est indispensable 
(grade B).
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médiocre. Du fait de cette mauvaise tolérance, l'oxcarba-
mazépine peut être proposée car souvent mieux tolérée 
[194] (niveau de preuve 2). Ces deux molécules sont pro-
posées dans le traitement des névralgies faciales et du nerf 
glossopharyngien symptomatiques, en particulier dans le 
cadre du cancer des VADS. Le clonazépam, du fait de la 
restriction de prescription, n'est plus recommandé.

Dans la classe des opioïdes, le tramadol (opioïde faible) 
agit par un double mécanisme, opiacé sur les récepteurs μ  
et inhibiteur de la recapture des monoamines. Il est effi-
cace dans les modèles de douleurs post-zostériennes et de 
polyneuropathies [194, 195] (niveau de preuve 2).

Les opioïdes forts (morphine oxycodone) sont effi-
caces dans la douleur neuropathique à posologie élevée ; 
cependant, le nombre de patients inclus dans les études 
reste modeste [194, 195] (niveau de preuve 2). L'oxycodone 
est efficace aussi bien sur la composante continue que 

paroxystique [194, 195] (niveau de preuve 2). La posologie 
optimale est obtenue après une titration progressive par 
voie orale. Les topiques locaux sont réservés aux douleurs 
neuropathiques périphériques localisées pour leur activité 
bloquante des canaux sodiques (anesthésiques locaux) ou 
des récepteurs TRPV1 (capsaïcine).

Les anesthésiques locaux (compresse à 5 % contenant 
700 mg de lidocaïne) sont efficaces dans la douleur neu-
ropathique du zona pour lequel ils ont reçu l'AMM avec 
des applications 12 heures par jour sur la zone douloureuse 
[187–191] (niveau de preuve 2). Une expertise est en cours 
pour évaluer son efficacité dans les douleurs neuropa-
thiques focales d'autres étiologies. D'autres préparations 
contenant des anesthésiques locaux ont été proposées 
sans évaluation dans la douleur neuropathique. Les effets 
indésirables sont minimes (allergie cutanée, irritation) et la 
bonne tolérance en fait un médicament de choix chez les 

Tableau 6.6. Principaux effets indésirables des traitements des douleurs neuropathiques.

 Effets indésirables Contre-indication (CI)
Précautions
Interactions

Antidépresseurs 
tricycliques 
(amitriptyline, 
clomipramine, 
imipramine)

Fréquents : anticholinergiques (sécheresse de la bouche, 
constipation, trouble de l'accommodation, sueurs, 
tachycardie, trouble de la miction), adrénolytiques 
(hypotension orthostatique, impuissance),
sédatifs dose-dépendants

CI : glaucome, adénome de prostate
Précautions recommandées en cas de pathologie 
cardiovasculaire et avec des doses > 100 mg
Effet épileptogène
Interaction : AVK, antifongiques

IRSNA (duloxétine, 
venlafaxine)

Communs : somnolence, nausées, impression vertigineuse, 
constipation, sécheresse de la bouche
Duloxétine : hépatites graves exceptionnelles
Venlafaxine : modifications cliniquement significatives  
de l'ECG, et tension artérielle si posologies > 250 mg/j

 

Anti-épileptiques 
(gabapentine, 
prégabaline)

Somnolence, asthénie, impressions vertigineuses, troubles 
gastro-intestinaux, sécheresse de la bouche, céphalées, prise 
de poids, œdèmes périphériques si traitements au long 
cours

 

Carbamazépine Tolérance médiocre
Effets indésirables centraux dose-dépendants, 
idiosyncrasiques (hépatites, éruptions cutanées, troubles 
hématologiques, hyponatrémie), troubles cognitifs au long 
cours qui concernent 25 à 50 % des patients

Surveillance biologique à l'induction (1er mois 
puis tous les 2 à 3 mois) (NFS, transaminases, 
natrémie)
Inducteur enzymatique
Interaction +++ : AVK, chimiothérapie

Tramadol Nausées, constipation, somnolence, sensations vertigineuses, 
troubles mictionnels, syndrome sérotoninergique, crises 
convulsives chez les patients à risque ou en association avec 
des médicaments diminuant le seuil épileptogène (grade 2)

Interactions : inhibiteurs de la recapture  
de la sérotonine
Posologies adaptées chez l'insuffisant rénal  
et hépatique

Opioïdes forts 
(oxycodone, 
morphine)

Les plus fréquents lors de l'administration au long cours 
sont la constipation, les nausées, la somnolence expliquant 
l'arrêt des traitements chez plus de trois quarts des patients 
souffrant de douleur chronique non cancéreuse

L'utilisation de doses élevées, supérieures  
à 180 mg/j de morphine (ou équivalent 
morphine), relève d'une prise en charge 
spécialisée
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patients à risque et les sujets âgés ; la seule limite est de ne 
pas dépasser trois compresses par jour (soit 420 cm2).

La capsaïcine est utilisée en application locale sous forme 
de compresses à 8 % qui sont parfois mises en place sous 
anesthésie générale car c'est une neurotoxine extraite du 
paprika, agissant d'abord par une excitation des nocicep-
teurs (brûlures) puis une désensibilisation avec réduction 
de la perception des stimuli douloureux au niveau cutané. 
Elle est efficace dans les douleurs neuropathiques péri-
phériques focales (post-zostériennes et post-chirurgicales) 
[196] (niveau de preuve 1). Elle est proposée en 2e intention 
après échec des autres médicaments et nécessite une hos-
pitalisation de jour. La compresse peut être efficace jusqu'à 
trois mois.

Traitements locaux

Topiques locaux

La crème anesthésiante mélange de lidocaïne et prilocaïne 
(Emla®) offre une anesthésie efficace à partir d'une heure 
d'application (30–60 minutes selon l'absorption de la peau) 
en couche épaisse sous un pansement occlusif, au niveau 
de la zone intéressée, sans dépasser 5 mm de profondeur. 
La prilocaïne se dégrade en orthotoludine qui peut induire 

une methémoglobinémie. Son utilisation et son efficacité 
sont très bien validées dans la réalisation de gestes mul-
tiples chez l'enfant [197, 198] (niveau de preuve 1) ; elle est 
donc recommandée chez l'adulte.

La lidocaïne, sous forme liquide à différentes concentra-
tions (1 %, 2 %, 5 %) et gel (lidocaïne 2 %), peut soulager 
lors de la réalisation de certains gestes au niveau des VADS 
(soins de canules, sonde nasogastrique) ou de douleurs 
induites par la déglutition. La posologie utilisée ne doit pas 
dépasser 10 à 25 pulvérisations chez l'adulte. La durée d'effi-
cacité est d'environ 60 minutes, majorant le risque de fausse 
route pendant cette durée.

Anesthésie locorégionale

Les douleurs craniofaciales ne répondant pas aux thérapeu-
tiques médicamenteuses spécifiques peuvent bénéficier 
des blocs analgésiques.

Les céphalées secondaires cervicogéniques sont asso-
ciées à des désordres musculosquelettiques cervicaux [199] 
(niveau de preuve 1) et peuvent être soulagées par des 
blocs du grand nerf occipital, uni- ou bilatéraux [200–202] 
(niveau de preuve 1) qui peuvent être répétés une ou deux 
fois par semaine.

Les névralgies crâniennes du nerf trijumeau sympto-
matiques en rapport avec une lésion d'une des branches 
nerveuses peuvent aussi bénéficier de blocs de nerfs 
périphériques [201] (niveau de preuve 3). Six études non 
contrôlées ont montré une amélioration transitoire chez 
82 % des patients [203] (accord professionnel).

Toxine botulique

La toxine botulique de type A agit au niveau de la jonction 
neuromusculaire par le blocage de l'exocytose vésiculaire, 
empêchant la libération d'acétylcholine. Outre l'action sur 

Recommandation 7

Il est recommandé d'utiliser l'algorithme de prescription 
des traitements des douleurs neuropathiques périphé-
riques en fonction de leur efficacité et de leur tolérance 
(tableau 6.7) (grade A).
Le recours à un avis spécialisé (structure douleur, algo-
logue) est recommandé si les posologies d'opioïdes utili-
sées sont élevées (accord professionnel).

Tableau 6.7. Algorithme du traitement de la douleur neuropathique périphérique.

 Douleur neuropathique focale Douleur neuropathique périphérique

1re intention Topique local : lidocaïne 
compresse*

Antidépresseurs tricycliques Anti-épileptiques  
(gabapentine, prégabaline)

2e intention Antidépresseur tricyclique/
anti-épileptique

D'abord en monothérapie
Si inefficacité : changer l'antidépresseur tricyclique pour un anti-épileptique
En cas d'échec, associer les deux

3e intention Si échec
Capsaïcine 8 %
QUTENZA®**

Inhibiteur de la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline
Opioïdes forts
Autre anti-épileptique

* AMM pour les douleurs zostériennes ; ** AMM douleurs rebelles et focales.
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la spasticité musculaire, la toxine posséderait une action 
analgésique liée à l'effet myorelaxant dans le cadre d'hyper-
tonie musculaire [204] (accord professionnel).

Elle a été proposée dans les douleurs post-évidement 
ganglionnaire, les trismus et les douleurs myofaciales après 
reconstruction par lambeaux musculaires.

Traitements non médicamenteux

Rééducation et kinésithérapie

Les procédures de rééducation pour la prise en charge des 
douleurs induites par le traitement des cancers des VADS 
restent encore peu développées et peu validées [205, 206] 
(accord professionnel).

Les études préconisent la mise en œuvre d'une réédu-
cation prenant en compte les causes des douleurs (mus-
culaires, ostéo-articulaires) et les aspects fonctionnels 
(handicap, qualité de vie) [206, 207] (accord professionnel). 
L'objectif est de restaurer les capacités fonctionnelles du 
patient par le mouvement. La mobilité permet la réappro-
priation de la partie du corps lésée, la limitation des stases 
au niveau tissulaire et circulatoire (en diminuant les phéno-
mènes inflammatoires et l'ankylose) et prévient les attitudes 
vicieuses. La rééducation permet le contact et l'échange 
apportant un réconfort psychologique au patient.

Elle comprend de nombreuses techniques, dont : 
● les techniques utilisant des agents physiques ou de physio-
thérapie : cryothérapie (douleur nociceptive musculaire et/
ou ostéo-articulaire), neurostimulation transcutanée (dou-
leur neuropathique ou mixte), stimulation vibratoire trans-
cutanée (douleur neuropathique, cicatrices douloureuses) ; 
● les techniques manuelles comme les massages (décon-
tracturants musculaires, drainage lymphatique, assouplisse-
ment cicatriciel), les étirements, la mobilisation passive et 
le maintien en posture (douleurs nociceptives musculaires, 
ostéo-articulaires et cutanées) ; 
● les techniques actives de mobilisation, de correction 
posturale et de renforcement musculaire vont permettre 
une adaptation posturale, une prévention d'attitude 
vicieuse et la levée d'une inhibition motrice [206] (accord 
professionnel) ; 

● l'usage d'appareillage est parfois envisagé pour des 
immobilisations antalgique, de posture et de prévention de 
l'ankylose, ou à des fins d'amélioration fonctionnelle et de 
suppléance.

Psychothérapies et techniques 
psychocorporelles

Thérapies cognitivocomportementales

Les thérapies cognitivocomportementales (TCC) sont 
issues des théories de l'apprentissage établies en psycho-
logie expérimentale. Elles en sont l'application pratique 
dans un objectif thérapeutique dont les cibles sont le 
comportement, les cognitions et les émotions, les émo-
tions étant considérées comme le résultat d'une inter-
prétation erronée du sujet face aux événements auxquels 
il est confronté. L'accent est mis tantôt sur les stimuli 
déclencheurs, tantôt sur les conséquences du comporte-
ment, les deux étant considérés comme pouvant entrete-
nir ledit comportement [208] (accord professionnel). Les 
TCC se focalisent sur les manifestations observables de 
la douleur et passent par une restructuration cognitive : 
elles visent la modification des contenus et processus 
mentaux mal adaptés qui sont des facteurs de majoration 
de la perception douloureuse et de ses impacts affectifs 
et émotionnels. Les TCC emploient des techniques d'in-
formation (dimension psycho-éducative), de biofeed-
back, de relaxation, de désensibilisation systématique et 
de gestion du stress. Au niveau comportemental, les TCC 
visent une décentration de la sensation douloureuse. 
Elles engagent donc le patient dans une reprise progres-
sive de l'activité physique, amenant une diminution du 
sentiment d'incapacité, de l'anxiété et une restauration 
de l'estime de soi [209] (accord professionnel).

Les TCC sont de plus en plus proposées aux patients 
atteints de douleurs chroniques, mais n'ont pas été étu-
diées spécifiquement chez les patients traités pour un can-
cer des VADS. Elles permettent une implication active du 
sujet dans les changements à opérer face à sa douleur [210] 
(niveau de preuve 4).

Recommandation 8

Il est recommandé de penser à utiliser les traitements 
locaux et l'anesthésie locorégionale dans la prise en 
charge des douleurs induites par les traitements des can-
cers des VADS (accord professionnel).

Recommandation 9

Il est recommandé de prescrire des séances de réédu-
cation fonctionnelle pour limiter les douleurs muscu-
losquelettiques, prévenir les ankyloses et les attitudes 
vicieuses et restaurer les capacités fonctionnelles des 
patients (accord professionnel).
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Thérapies psychanalytiques

La théorie psychanalytique est une méthode d'investigation 
de la personnalité qui permet, dans une certaine mesure, de 
prédire les attitudes et comportements d'un individu dans 
une situation donnée, comme celle du cancer. Elle s'appuie 
sur la reconnaissance d'un inconscient dont le contenu ren-
voie à l'enfance. Les psychothérapies psychanalytiques per-
mettent la mise en perspective de la situation traumatique 
actuelle avec l'histoire antérieure, de percevoir et redonner 
signification à une expérience où le sens manque brutale-
ment. Del Volgo [211] (accord professionnel) s'appuie sur 
sa pratique hospitalière pour définir le concept de « l'ins-
tant de dire ». C'est un instant de genèse d'événements 
psychiques qui peut avoir lieu lors de la rencontre entre le 
malade et le praticien. Ce temps mutuel offre une écoute 
face à la demande du patient qui va s'en saisir et s'engager 
vers un travail d'élaboration de sa plainte. Il s'agit de laisser le 
patient choisir ses propos, dire ses pensées (lesquelles sont 
souvent inconsciemment prédéterminées), selon le prin-
cipe de l'association libre. Dans ces conditions et s'appuyant 
sur le lien transférentiel avec le praticien, le patient peut être 
amené à historiser sa souffrance, à entendre sa plainte d'une 
autre manière. Les psychologues s'appuyant sur les théories 
psychanalytiques, comme Pucheu et Machavoine [212] 
(accord professionnel), ont mené un travail de réflexion sur 
l'adaptation du cadre analytique en cancérologie qui doit 
tenir compte de la réalité de la maladie et des traitements 
et de leurs séquelles. Dans le cas des patients atteints de 
cancer des VADS, il est nécessaire également d'adapter ce 
cadre aux possibilités pour communiquer [213] (niveau 
de preuve 4), en favorisant le passage par l'écrit, en étant à 
l'écoute du langage non verbal (gestuelle, mimes, regard). Il 
est possible de proposer des variantes plus brèves et plus 
ciblées de la thérapie psychanalytique. Il en est de même 
pour la douleur où ce type de psychothérapie permet de 
s'interroger sur le sens de la douleur pour le sujet et tra-
duire une expression douloureuse en une douleur d'être 
plus profonde touchant à l'identité fragilisée du sujet [214] 
(accord professionnel).

Hypnose

La définition admise de l'hypnose est qu'elle consiste en 
« un état de conscience modifiée caractérisé par une récep-
tivité accrue grâce à la suggestion, par la capacité d'altérer 
les perceptions et la mémoire et la possibilité de contrôler 
nombre de fonctions physiologiques habituellement invo-
lontaires ». Toutes ces modifications peuvent être utiles 
dans le contrôle douloureux [215] (accord professionnel). 
L'approche neurophysiologique a permis par l'imagerie 
fonctionnelle de confirmer la réalité des effets de l'hypnose 
[216, 217] (niveau de preuve 2). L'hypnose eriksonienne 
repose sur une technique langagière singulière et le choix 
des suggestions est adapté à la symptomatologie du sujet 
douloureux. Elle a une action à deux niveaux : réduction 
de la sensibilité douloureuse et modification de cette per-
ception (l'analgésie hypnotique) et apprentissage de méca-
nismes d'adaptation plus appropriés.

L'hypnose suppose une relation singulière entre le 
patient et son thérapeute qui s'appuie sur des données 
communicationnelles et intersubjectives (par exemple, 
l'empathie) qui constituent l'alliance thérapeutique, voire 
transférentielle [218] (accord professionnel). En effet, seule-
ment deux tiers de la population sont réceptifs à l'hypnose 
selon Filshie [219] (niveau de preuve 3). Très peu d'études 
ont évalué l'utilisation de l'hypnose pour le traitement de 
la douleur séquellaire des traitements de cancers des VADS 
[220, 221] (niveau de preuve 2).

Acupuncture

L'acupuncture est une technique ancienne de médecine 
chinoise dont l'utilisation est en constante augmentation 
en Europe et aux États-Unis. Peu d'études existent sur cette 
méthode pour la prise en charge des douleurs induites par 
le traitement des cancers des VADS. Cependant, plusieurs 
équipes ont publié des articles sur l'impact de ce traitement 
sur la dysphagie, la xérostomie, les douleurs post-curage 
ganglionnaire cervical et sur les céphalées de tension.

Pfister et  al. [222] (niveau de preuve 2) étudient l'effet 
de l'acupuncture sur les douleurs cervicales et la xérosto-
mie après un évidement ganglionnaire et radiothérapie. 

Recommandation 10

Il est recommandé, dans le cadre d'une approche pluri-
disciplinaire de la douleur, de proposer une psychothé-
rapie au patient douloureux chronique. Les techniques 
employées (TCC ou orientation analytique) sont à défi-
nir selon la demande du patient et la formation du psy-
chologue (accord professionnel).

Recommandation 11

Il est recommandé de proposer, lorsqu'elles sont dis-
ponibles, des techniques psychocorporelles par un 
professionnel de soin formé, pour les patients réceptifs 
présentant des douleurs séquellaires des traitements des 
cancers des VADS (accord professionnel).



La douleur en ORL

156

L'évaluation à six semaines a montré une amélioration 
significative en faveur de l'acupuncture sur les scores de 
douleur et de xérostomie. L'effet de l'acupuncture sur la 
xérostomie a aussi été analysé par Meng et al. [223] (niveau 
de preuve 2). Une différence significative était retrouvée en 
faveur du groupe acupuncture à dix semaines.

Deux études ont été menées sur l'apport de l'acupunc-
ture dans les douleurs cervicales chroniques et les céphalées 
de tension [224, 225] (niveau de preuve 2) ; elles montraient 
une amélioration significative de la douleur dans le groupe 
acupuncture.

Éducation thérapeutique

Les objectifs de l'éducation thérapeutique sont d'aider les 
patients à acquérir ou maintenir les compétences dont ils 
ont besoin pour gérer au mieux leur vie avec une maladie 
chronique (en matière d'auto-soin, d'adaptation à un han-
dicap, de gestion de la douleur).

Les principes et les outils d'éducation thérapeutique ont 
été codifiés dans un décret (décret 2010–904 du 2 août 
2010) précisant la formation spécifique des professionnels 
impliqués, la formalisation des programmes individuels 
ou collectifs, la définition des objectifs, les outils com-
muns à proposer (documents, nombre et contenu des 
séances), le tout devant s'intégrer dans une prise en charge 
pluridisciplinaire.

La mise en œuvre de l'éducation thérapeutique com-
porte quatre étapes : élaborer un diagnostic éducatif adapté 
aux besoins du patient, définir un programme personnalisé 
d'éducation comportant les différentes priorités d'appren-
tissage que le patient devra pouvoir acquérir, une phase de 
planification avec la réalisation des séances qui seront soit 
individuelles soit collectives, et enfin une évaluation finale 
permettant de juger des compétences acquises et du bon 
déroulement du programme. Des séances de suivi seront 
nécessaires pour conforter et renforcer les acquis [226] 
(accord professionnel).

Sur le plan pratique, l'éducation thérapeutique vise à la 
bonne acquisition par le patient de la tenue des agendas 
sur l'évaluation de la douleur, l'analyse du type de douleur 

ressentie, la prise médicamenteuse et la survenue des effets 
indésirables. Le patient apprend la bonne gestion des stra-
tégies thérapeutiques avec la possibilité d'adapter la prise 
médicamenteuse en fonction de l'intensité douloureuse 
ou lors des accès, en fonction également des effets indé-
sirables, en utilisant les outils abordés et acquis lors des 
séances individuelles ou collectives. En cancérologie des 
VADS, les séances individuelles semblent préférables pour 
tenir compte de la subjectivité, des valeurs et du style de 
chaque patient.

L'impact de l'éducation thérapeutique dans le cadre de 
la douleur du cancer en général a fait l'objet de deux revues 
systématiques et méta-analyses en partie positives [227, 
228] (niveau de preuve 2). On notait une réduction signi-
ficative de l'intensité douloureuse moyenne et maximale 
avec une meilleure réponse si les séances étaient répétées 
mais sans modification de l'interférence de la douleur sur 
les activités quotidiennes.

Prise en charge de la douleur 
post-chirurgicale précoce 
et tardive

Douleurs séquellaires de la chirurgie 
d'exérèse et de reconstruction

Douleurs postopératoires

Pour prévenir les douleurs dues à l'installation et notam-
ment cervicales, une attention toute particulière doit être 
apportée à l'installation du patient sur la table d'opération.

Recommandation 12

Le groupe de travail recommande d'envisager l'acu-
puncture par un praticien expérimenté dans la prise en 
charge des douleurs cervicales séquellaires d'un curage 
ganglionnaire et dans la xérostomie après radiothérapie 
(grade B).

Recommandation 14

Il est recommandé, compte tenu de la durée de la 
chirurgie des cancers des VADS, d'apporter un soin tout 
particulier à l'installation du patient au bloc opératoire 
(accord professionnel).

Recommandation 13

Il est recommandé de réaliser une éducation thérapeu-
tique des patients présentant des douleurs chroniques 
séquellaires des traitements des cancers des VADS car 
cela permet de diminuer significativement l'intensité 
douloureuse (grade B).
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Les recommandations de la SFAR sur la prise en charge de 
la douleur postopératoire s'appliquent aux douleurs post-
opératoires des cancers des VADS : « Prise en charge de la 
douleur postopératoire chez l'adulte et l'enfant (CC 1997) » ; 
http://www.sfar.org/article/21/prise-en-charge-de-la-dou-
leur-post-operatoire-chez-l-adulte-et-l-enfant-cc-1997

Chirurgie du massif facial

Les douleurs ressenties en postopératoire immédiat au 
niveau du tiers moyen sont souvent liées à une désafféren-
tation des V

2
. Il existe donc une hypoesthésie qui entraîne 

une sensation de gêne majorée par l'œdème très important 
qui peut aller jusqu'à l'impossibilité d'ouverture palpébrale. 
La non-perméabilité des fosses nasales avec une sensation 
d'« hyperpression » au niveau sinusien entraîne des dou-
leurs et des pesanteurs. Il s'y associe souvent une limitation 
de l'ouverture buccale et des céphalées. Ces sensations sont 
augmentées par des sécrétions endonasales et pharyngées, 
avec parfois une épistaxis plus ou moins importante. Les 
douleurs révélées au niveau des arcades dentaires sont 
davantage des douleurs projetées.

Les moyens thérapeutiques sont variés et dépendent de 
l'expérience de chaque équipe : 
● utilisation de corticoïdes sur le plan général et également 
en local (aérosols), glace au niveau des joues, soins oculaires 
très fréquents, occlusions alternées (pour contenir le ché-
mosis et éviter les ulcérations conjonctivales). Au niveau 
cutané, on peut utiliser en soin avant les pansements un 
vaporisateur d'eau, ce qui permet d'augmenter la souplesse 
cutanée et d'éviter les douleurs provoquées par les frotte-
ments pendant les pansements. Application de topiques 
gras sur toutes les zones qui ont été distendues ainsi que les 
plaies ; 
● au niveau cavitaire, on utilisera des aérosols, des lavages 
des sinus et des fosses nasales ; 
● l'inclinaison du dossier du lit à 45 degrés permettra la 
réduction rapide des œdèmes, une sensation d'apaisement ; 
● en cas de résection palatine ou d'une partie de l'arcade 
alvéolodentaire, on peut utiliser des gouttières de protec-
tion de l'arcade restante et des conformateurs.

Chirurgie de la cavité buccale

Au niveau de la cavité buccale, les douleurs sont à la fois 
dues au traumatisme chirurgical de distension des parties 
molles, avec souvent une désafférentation du territoire du 
V

3
. Ces gênes et dysesthésies sont augmentées d'œdèmes 

très importants, de sensation d'étouffement, de blocage 
postérieur et de perte de sensorialité (goût et odorat). 
Il peut exister une incompétence labiale.

Les moyens thérapeutiques sont variés et dépendent de 
l'expérience de chaque équipe : 
● application de glace, bains de bouche répétés, appli-
cation de topiques gras au niveau des lèvres et des com-
missures qui ont été distendues et d'huile de vaseline en 
endobuccal, vaporisation d'eau, aspiration buccale douce à 
disposition, gouttières de protection ; 
● une sonde gastrique est souvent placée en peropératoire.

Chirurgie pharyngolaryngée

Les nerfs sensitifs susceptibles d'être sectionnés en cas de 
chirurgie pharyngolaryngée sont le nerf glossopharyngien 
(IX) et le nerf vague (X) ou l'une de ses branches.

Une atteinte sensitive du larynx majore la stase salivaire 
et augmente le risque de fausses routes en postopératoire.

Certaines chirurgies carcinologiques du pharynx et/ou 
du larynx peuvent donner des douleurs postopératoires 
intenses, maximales dans les premières heures puis s'atté-
nuant progressivement dans les 48 à 72 heures [229, 230] 
(niveau de preuve 2). L'évaluation de la douleur doit tenir 
compte des difficultés ou de l'impossibilité de parler 
(trachéotomie-trachéostomie). L'utilisation d'une analgésie 
autocontrôlée par injection intraveineuse de morphiniques 
permet une titration continue de la dose nécessaire, par 
le malade lui-même, afin que la demande en analgésiques 
puisse être satisfaite tout au long du nycthémère [231] 
(niveau de preuve 2).

Douleurs liées aux soins

Trachéotomie et trachéostomie

En postopératoire immédiat, le premier changement de 
canule est source d'appréhension par les patients. Il s'agit 
d'un geste médical invasif sur un site opératoire non cica-
trisé qui ne peut être délégué. Afin d'en limiter la durée 
et la difficulté, et donc la douleur, il doit être réalisé dans 
de bonnes conditions : patient en décubitus dorsal, à plat 

Recommandation 15

Il est recommandé en postopératoire immédiat de 
chirurgie carcinologique des VADS de prescrire une anal-
gésie multimodale associée à une analgésie autocontrô-
lée de morphine intraveineuse après titration (grade B).
La réapparition de phénomènes douloureux et leur 
augmentation au-delà de 72 heures doit faire suspecter 
une complication locorégionale (pharyngostome, abcès) 
(accord professionnel).

http://www.sfar.org/article/21/prise-en-charge-de-la-douleur-post-operatoire-chez-l-adulte-et-l-enfant-cc-1997
http://www.sfar.org/article/21/prise-en-charge-de-la-douleur-post-operatoire-chez-l-adulte-et-l-enfant-cc-1997
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strict, avec une lumière frontale, un écarteur de Laborde et 
une aspiration montée à disposition, la canule prête mon-
tée avec son mandrin. La mise en place de la canule s'associe 
toujours à un épisode de toux irritative lié à la stimulation 
de la paroi interne trachéale par le bec de celle-ci. Pour en 
diminuer l'importance, une pulvérisation de lidocaïne peut 
être réalisée par l'orifice de la canule et autour de celle-ci 
avant le change.

Une fois la canule en place, des soins de canule (soins 
cutanés et aspiration) seront réalisés par l'équipe infirmière 
au minimum une fois par jour. Il est recommandé de réali-
ser ces soins avec la plus grande délicatesse, en particulier 
les aspirations trachéales qui seront mesurées et ne devront 
pas être trop invasives.

Alimentation entérale

La pose d'une sonde nasogastrique peut être douloureuse 
et doit être effectuée en peropératoire. En postopératoire, 
elle se fait après pulvérisation de lidocaïne ou application 
de gel anesthésique sur la sonde. Si la pose est compliquée, 
on peut s'aider d'un nasofibroscope.

La présence d'une sonde nasogastrique, surtout si elle se 
prolonge, peut être responsable d'ulcération(s) (aile nari-
naire, fosse nasale, cavum, paroi pharyngée postérieure ou 
région rétro-crico-aryténoïdienne). Celles-ci occasionnent 
une odynophagie, otalgie homolatérale à la sonde lors de 
chaque mouvement de déglutition. Il est parfois néces-
saire de procéder à l'ablation de la sonde pour obtenir 
une cicatrisation de l'ulcération et stopper le phénomène 
douloureux.

Certains patients se plaignent également d'épigastralgie. 
Elles sont généralement bien calmées par la prescription 
d'inhibiteurs de la pompe à protons.

Enfin, une sonde nasogastrique, surtout si elle est asso-
ciée à la présence d'une trachéotomie, peut être un frein à la 
reprise d'une déglutition efficace [232] (niveau de preuve 2).

L'alimentation entérale peut être aussi réalisée par la 
mise en place d'une sonde de gastrostomie qui doit être 
si possible anticipée. Les suites de la pose d'une telle sonde 
sont marquées par des douleurs pariétales liées à la création 
de la fistule qui doivent normalement disparaître en deux 
à trois jours.

Autres soins

D'autres soins, moins spécifiques, entourent le geste opé-
ratoire (soins de cicatrice, ablation de Redon, d'agrafes ou 
de fils). L'utilisation d'une analgésie autocontrôlée peut 
permettre l'injection d'un bolus de morphinique avant la 
réalisation des soins. En cas de soins douloureux (méchage 

de cavité, ablation d'agrafes ou Redons récalcitrants, etc.) et 
en l'absence d'analgésie autocontrôlée, il est possible d'avoir 
recours aux opiacés à libération immédiate, au MEOPA, 
voire à l'anesthésie générale (déméchages, etc.). Les bains 
de bouche seront à réaliser de façon pluriquotidienne et 
devront être atraumatiques.

Douleurs chroniques

Chirurgie du massif facial

Au niveau du massif facial, il existe souvent une hyperesthé-
sie ou des paresthésies qui peuvent augmenter avec la dimi-
nution de l'œdème et l'installation des malpositions ou des 
difficultés fonctionnelles. Au niveau du massif facial, le lym-
phœdème palpébral peut être très gênant et douloureux. 
On peut rencontrer également des rétractions cutanées au 
niveau des voies d'abord qui amènent des limitations des 
mouvements de la mimique, de l'ouverture buccale et une 
rétraction palpébrale avec installation d'ectropions. Parfois, 
dans les importantes pertes de substance en reconstruction 
des infrastructures, on peut noter des diplopies, des dou-
leurs nasales dues à des rhinites chroniques par exemple. 
Ces douleurs chroniques sont donc justifiables de soins 
locaux très attentifs, notamment de protection dentaire et 
de mise en place de gouttières fluorées. Tous ces soins vont 
améliorer la sensibilité au niveau gingival, lingual et endo-
buccal. On pourra également utiliser la kinésithérapie orale 
et améliorer la stabilité occlusale grâce à une réhabilitation 
prothétique fixée ou amovible.

Chirurgie de la cavité buccale

Les séquelles peuvent s'installer progressivement avec 
une dysphagie, des troubles de protraction et de mobilité 
linguale, des dysesthésies diffuses au niveau de la cavité 
buccale et de la base de la langue et une limitation de l'ou-
verture buccale. Elles pourront s'accompagner de douleurs 
dentaires, d'œdème et de rétraction labiale, de douleurs 
cervicales dues à l'évidement et au lambeau mis en place, 
occasionnant des asymétries au niveau mandibulaire ou de 
comblement des parties molles.

Recommandation 16

Il est recommandé de prévenir les douleurs liées aux 
soins en administrant au préalable un antalgique adapté 
en posologie, en délai d'action et en s'assurant de condi-
tions optimales pour la réalisation de ces gestes (accord 
professionnel).
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Chirurgie pharyngolaryngée

Douleurs séquellaires
Plusieurs mécanismes lésionnels sont à l'origine de ces dou-
leurs : douleurs neuropathiques, douleurs myofaciales, dou-
leurs liées aux complications (chondrite, chondronécrose).

Les douleurs neuropathiques sont représentées par 
la névralgie du glossopharyngien et la névralgie du nerf 
laryngé supérieur. Leur diagnostic repose sur les critères IHS 
[233] (niveau de preuve 1).

Ces douleurs neuropathiques répondent aux associations 
thérapeutiques d'antidépresseurs et d'anti-épileptiques, 
voire de topiques locaux [234] (niveau de preuve 4) (voir 
plus haut « Douleurs neuropathiques »).

Bien que décrites dans la littérature, elles ne sont que très 
peu souvent rencontrées chez des patients qui n'ont pas 
eu de radiothérapie postopératoire (accord professionnel).

Certaines douleurs chroniques sont secondaires aux 
remaniements musculo-aponévrotiques engendrés par la 
chirurgie : ce sont des douleurs myofasciales. Cela est tout 
particulièrement vrai en cas de chirurgie pharyngolaryngée 
lorsqu'un lambeau pédiculé musculocutané (grand pectoral, 
grand dorsal) est utilisé pour la reconstruction des pertes de 
substance. Afin d'en limiter l'importance, il est préconisé de 
réaliser la section de la branche nerveuse motrice du muscle 
transposé. Une fois installé, certains auteurs préconisent 
l'injection de toxine botulique [235] (niveau de preuve 4), 
d'autres la réalisation de séances de physiothérapie.

Dysphagie
En cas de laryngectomie totale ou de pharyngo-laryngectomie 
totale, 10 à 70 % des patients se plaignent de dysphagie séquel-
laire pouvant participer à la souffrance globale [236] (niveau 
de preuve 2).

Ces chiffres, très variables, s'expliquent par les différences 
de définition de la « dysphagie » utilisée par les auteurs. Pour 
certains, l'absence de dysphagie correspond à une reprise 
de l'alimentation orale exclusive et de consistance normale, 
tandis que pour d'autres, la reprise d'une alimentation orale 
exclusive, même moulinée, suffit.

La dysphagie peut s'expliquer par un rétrécissement 
du diamètre pharyngé, une moins bonne ouverture du 
sphincter supérieur de l'œsophage, la section des muscles 
constricteurs du pharynx et la section des nerfs laryngés 
supérieurs et inférieurs.

Dans la prise en charge globale de la douleur, la dys-
phagie doit être prise en compte par une stratégie thé-
rapeutique adaptée au cas par cas [237–239] (niveau de 
preuve 4).

En cas de chirurgie partielle étendue du larynx (laryn-
gectomie sus-glottique, laryngectomie sus-cricoïdienne), 
les troubles de la déglutition persistent et sont marqués 
essentiellement par la présence de fausses routes majo-
rées par une éventuelle radiothérapie postopératoire 
[240] (niveau de preuve 3). Il peut être nécessaire d'étu-
dier les dysfonctions liées aux thérapeutiques à l'aide 
d'échelles validées. Pour la déglutition, deux échelles 
anglaises sont validées : la Deglutition Handicap Index 
(DHI) et la Swallowing Quality of Life Questionnaire 
(SWAL-QOL).

Douleurs séquellaires  
de la chirurgie ganglionnaire
Les douleurs cervicales et scapulaires sont fréquentes 
après évidement ganglionnaire cervical [241] (niveau de 
preuve  4). Ces douleurs impactent directement la qua-
lité de vie des patients atteints de cancer des VADS [242] 
(niveau de preuve 3). Les causes des douleurs cervicosca-
pulaires post-curage demeurent mal connues ; elles sont 
en partie dues aux lésions nerveuses (nerf spinal et racines 
du plexus cervical) responsables d'une atteinte du trapèze 
et des autres muscles de la ceinture scapulohumérale, qui 
ont tendance à entraîner une raideur de l'épaule pouvant 
évoluer vers une capsulite rétractile.

Différentes études ont montré que la conservation du 
nerf spinal était une condition nécessaire mais non suffi-
sante pour éviter les douleurs et dysfonctions cervicosca-
pulaires. Toutefois, lorsque celui-ci est sectionné, la sévérité 
et la durée des symptômes sont augmentées. En cas de 
nécessité de section du nerf spinal pour des raisons carci-
nologiques, la conservation des racines du plexus cervical 
permet de limiter les douleurs et dysfonctions cervico-
scapulaires, celles-ci participant à l'innervation du trapèze 
[243–247] (niveau de preuve 4).

Le monitoring du nerf spinal pendant la chirurgie cer-
vicale n'a pas aujourd'hui fait la preuve d'un intérêt pour 
diminuer les douleurs postopératoires, le nombre d'études 
étant limité [248] (niveau de preuve 4).

Recommandation 17

En ce qui concerne les douleurs chroniques consécutives 
aux chirurgies de la face avec ou sans abord cutané, il est 
préconisé d'être attentif aux soins cutanés faciaux et de 
lutter contre l'œdème. Il est recommandé de prescrire 
des soins endobuccaux pluriquotidiens non agressifs et 
de favoriser les exercices de mobilisation masticatoire et 
de la motricité faciale (accord professionnel).
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Afin de diminuer les symptômes périscapulaires, la 
physiothérapie précoce a été proposée avec des résultats 
contradictoires ([242, 249] niveau de preuve 3 ; [250] niveau 
de preuve 2 ; [251] niveau de preuve 4).

Un essai randomisé a comparé le traitement par acu-
puncture aux autres traitements (physiothérapie, AINS, 
antalgiques classiques) et a mis en évidence une amélio-
ration significative de la douleur chronique. Cependant, 
comme le suggèrent les auteurs, une puissance d'étude plus 
importante est nécessaire afin de préciser les indications 
[252] (niveau de preuve 2).

L'injection locale sous-cutanée de toxine botulique a été 
proposée chez des patients présentant des douleurs à plus 
d'un an d'un curage cervical. Il a été noté une diminution 
significative de la douleur 28  jours après les injections ; il 
s'agissait cependant d'une étude sans groupe placebo, avec 
un nombre peu élevé de patients [253] (niveau de preuve 3).

L'utilisation d'une orthèse d'épaule a été proposée après 
évidement radical et paralysie du trapèze afin de dimi-
nuer les douleurs. Très peu d'études concernent ce sujet ; 
Kizilay et al. ont montré l'absence de douleur à trois mois 
chez 72 % des patients bénéficiant de cette orthèse [254] 
(niveau de preuve 4).

Localement, un emplâtre contenant de la lidocaïne à 
5 % (Versatis®) peut être appliqué afin de réduire les dou-
leurs cervicoscapulaires. Cependant, ce traitement n'a pas 
reçu l'AMM dans cette indication mais dans le traitement 
des douleurs post-zostériennes. De plus, aucune étude n'a 
étudié l'effet de ce topique dans le traitement des douleurs 
survenant après curage cervical.

Douleurs séquellaires 
du prélèvement des lambeaux 
(site donneur)
La chirurgie reconstructrice fait partie intégrante de la prise 
en charge thérapeutique des cancers des VADS et peut 

entraîner, en plus de la région cervicofaciale, des douleurs 
du site de prélèvement des lambeaux. Le type de douleur 
est variable et dépend du site de prélèvement et de l'impor-
tance de la dissection musculaire. Néanmoins, les douleurs 
somatiques induites dans ce contexte ne sont que très peu 
décrites dans la littérature. Il faut rappeler qu'une augmen-
tation de la douleur peut évoquer une infection, voire un 
syndrome des loges en ce qui concerne les membres (lam-
beau antébrachial, lambeau de fibula), pouvant nécessiter 
une reprise chirurgicale.

Région thoracodorsale

Lambeau de grand pectoral

La douleur postopératoire est liée à la section du plan 
musculaire grand pectoral et est généralement modérée 
en statique. Elle est majorée lors des mouvements d'abduc-
tion et rotation externe du membre supérieur homolatéral, 
d'autant plus si un évidemment ganglionnaire cervical du 
même côté a été associé.

Un retentissement fonctionnel peut être observé du fait 
de la prise de lambeau [255] (niveau de preuve 4). Celui-ci 
concerne les mouvements d'adduction, d'antépulsion du 
bras et de rotation interne de l'humérus. Ces mouvements 
peuvent être compensés par les autres muscles de l'épaule.

Prise en charge de la douleur postopératoire
● Antalgiques postopératoires morphiniques intravei-
neux par pompe puis relais per os (ou voie entérale le plus 
souvent).
● L'équipe de Singhal s'est intéressée à comparer prospec-
tivement l'analgésie morphinique épidurale avec la mor-
phine intraveineuse dans les lambeaux de grand pectoral. 
L'analgésie la plus efficace dans les 48 premières heures 
postopératoires était obtenue dans le groupe morphine 
épidurale, tout en précisant néanmoins que l'utilisation de 
morphiniques en intraveineuse permettait un bon contrôle 
de la douleur. Les auteurs ont conclu que le bénéfice sup-
plémentaire apporté par la voie épidurale n'était pas suffi-
sant compte tenu des risques liés à l'insertion du cathéter 
[256] (niveau de preuve 3).
● Kinésithérapie adaptée en prévention des séquelles dou-
loureuses et des limitations des mouvements du membre 
supérieur : permet de limiter les douleurs fonctionnelles 
statiques et dynamiques et de prévenir la capsulite rétrac-
tile (voir plus haut « Rééducation et kinésithérapie. »).

Lambeaux de la région scapulodorsale

La région scapulodorsale offre une grande variété de lam-
beaux très utiles dans les reconstructions de l'extrémité 

Recommandation 18

Il est recommandé de préserver les structures nerveuses 
et musculaires lorsque les règles carcinologiques le per-
mettent, pour limiter les séquelles douloureuses des 
curages ganglionnaires (grade B).
L'utilisation de la physiothérapie est controversée 
(accord professionnel).
L'utilisation de l'acupuncture et de la toxine botulique 
sont en cours d'évaluation (grade C).
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céphalique : le lambeau de grand dorsal, le lambeau de 
grand dentelé et les lambeaux de la région scapulaire.

Lambeau de grand dorsal
La douleur postopératoire correspond à la section du 
plan musculaire grand dorsal et peut être majorée lors des 
mouvements dynamiques dorsaux latéraux ou de l'épaule 
homolatérale, la position en décubitus dorsal étant malgré 
tout assez bien supportée.

Une équipe taïwanaise a analysé la douleur postopéra-
toire du site de prélèvement des lambeaux de grand dor-
sal en comparant la voie classique à la voie endoscopique 
avec de meilleurs résultats pour cette dernière aussi bien 
pour les douleurs statiques que pour les douleurs dyna-
miques. Néanmoins, cette technique de prélèvement est 
peu développée et les auteurs soulignent les difficultés 
techniques et une durée de prélèvement accrue [257] 
(niveau de preuve 3).

Les mouvements correspondant aux fonctions du 
muscle grand dorsal (l'adduction, la rotation interne et la 
rétropulsion du membre supérieur) peuvent entraîner des 
douleurs séquellaires mais sont finalement bien tolérées et 
ne gênent que peu les patients dans la vie courante.

Prise en charge de la douleur postopératoire
● Antalgiques postopératoires morphiniques intravei-
neux par pompe puis relais per os (ou voie entérale le plus 
souvent).
● La rééducation postopératoire repose sur une mobi-
lisation autopassive (mobilisation du membre supérieur 
active sur les muscles sains et passive sur les muscles lésés) 
et est préventive d'un dysfonctionnement scapulohuméral 
par sollicitation des muscles fixateurs de la scapula. Sur le 
long terme la rééducation corrige les rétractions cicatri-
cielles limitant les mouvements et entraînant des attitudes 
vicieuses : massage des cicatrices, étirement des muscles 
rétractés et sollicitation active des muscles du membre 
supérieur.
● La majorité des patients interrogés à distance sont satis-
faits et ne se plaignent que rarement de séquelles doulou-
reuses du site donneur (95 % de satisfaction) [258] (niveau 
de preuve 4).

Lambeaux scapulaires ostéocutanés
La dissection concerne la crête scapulaire latérale et/ou la 
pointe de la scapula, les palettes cutanées ortho- et para-
scapulaires. Le prélèvement osseux nécessite la dissection 
du muscle grand dorsal et la désinsertion de nombreux 
muscles (grand rond, petit rond, sous-scapulaire, etc.) qui 
doivent être réinsérés sur le bord latéral restant de la sca-
pula, afin de limiter les douleurs postopératoires précoces 

habituellement importantes, mais également à distance en 
améliorant la qualité de la rééducation et en évitant une 
déformation de type scapula alata.

Prise en charge de la douleur postopératoire
● Antalgiques postopératoires morphiniques intravei-
neux par pompe, puis relais per os (ou voie entérale le plus 
souvent).
● Mobilisation postopératoire par kinésithérapie (voir plus 
haut « Lambeau de grand dorsal »).

Membre supérieur : lambeau antébrachial

Les douleurs postopératoires immédiates du site de prélè-
vement du lambeau antébrachial sont modérées avec des 
intensités de 2,5 en moyenne (EVA 0 à 10) et répondent 
généralement aux antalgiques morphiniques postopéra-
toires [259] (niveau de preuve 4), administrés pour l'antal-
gie de la région cervicofaciale. Cette douleur modérée est 
expliquée par une dissection anatomique, préservant les 
plans musculaires.

Les séquelles douloureuses chroniques de l'avant-bras 
sont rarement rapportées par les patients [260] (niveau 
de preuve 4), mais peuvent être expliquées par des adhé-
rences cicatricielles entre la greffe et le plan musculoten-
dineux. Certaines douleurs neuropathiques du poignet et 
de la main (trois premiers doigts et tabatière anatomique) 
peuvent être liées à une atteinte du rameau sensitif du nerf 
radial qui doit être préservé avec attention lors de la dis-
section et respecté lors de la mise en place des points de 
fixation de la greffe dermo-épidermique.

Prise en charge de la douleur postopératoire
● Antalgiques postopératoires morphiniques intravei-
neux par pompe, puis relais per os (ou entérale le plus 
souvent).
● Utilisation d'une attelle postérieure antalgique en résine 
durant la première semaine postopératoire.
● Membre supérieur posé sur un coussin permettant une 
surélévation par rapport au tronc, limitant l'œdème post-
opératoire et diminuant la douleur.
● Une augmentation de la douleur doit faire rechercher 
une infection, un hématome, voire un syndrome des loges 
avec risque d'ischémie et nécessite dans ces cas une reprise 
chirurgicale.

Membre inférieur

Lambeau de fibula

Les douleurs postopératoires peuvent être dues aux dis-
sections et distensions musculaires, à une déstabilisation 
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de la cheville (préserver 8 cm d'os depuis la malléole), et 
dépendent de la difficulté de la dissection (du statut mus-
culaire et graisseux du patient) et de la partie composite ou 
non (peau-muscle).

Prise en charge de la douleur postopératoire
● Antalgiques sur le plan général en per- et en postopéra-
toire.
● Un drainage actif permet de diminuer les tensions au 
niveau des loges musculaires et d'éviter l'hématome, donc 
la douleur. Une infiltration d'anesthésique local dans les 
loges musculaires pendant 48 heures type Naropeine®, 
voire la mise en place d'un cathéter pour une perfusion 
continue ou répétée postopératoire, peuvent également 
être réalisées.
● Diminution de l'œdème en mettant la jambe en posi-
tion surélevée.
● Massages pour drainage lymphatique du membre infé-
rieur et pour libérer les adhérences cicatricielles sur le plus 
long terme.
● La rééducation du membre inférieur repose sur une 
mobilisation passive et active de la cheville et du pied en 
dorsi-flexion, automobilisation en décubitus dorsal, au 
fauteuil. Appui à la marche adapté et progressif jusqu'au 
retour à la normalité (déambulateur, puis béquilles puis 
sans aide).

Les douleurs chroniques sont très rares et sont plu-
tôt dépendantes de la destructuration musculaire et des 
rétractions cutanées, parfois au niveau de la loge externe 
si l'on a prélevé une palette cutanée. Les séquelles de 
type paralysie du sciatique poplité externe sont indolores 
mais donnent un steppage, nécessitant une kinésithéra-
pie précoce.

Lambeau de crête iliaque

L'installation correcte du patient en peropératoire permet-
tra de faciliter la dissection et sans doute d'éviter les dou-
leurs qui seront essentiellement dues aux distensions des 
loges musculaires abdominales.

Les douleurs immédiates sont dues à une dissection 
de la sangle musculaire abdominale pariétale, dépendant 
de la taille du prélèvement et de la qualité de la dissection 
musculaire, à la dissection profonde du nerf sensitif (veiller 
à le respecter sinon les douleurs de type dysesthésie seront 
très importantes) et à la qualité de la réfection de la paroi 
(mettre en place une prothèse pariétale si besoin). Possibles 
douleurs d'irradiation au niveau du sciatique postérieur s'il 
y a eu une dissection très postérieure ou une prise de crête 
postérieure.

Prise en charge de la douleur postopératoire
● Antalgiques morphiniques sur le plan général en per- et 
en postopératoire, et utilisation de corticoïdes par certaines 
équipes.
● Précautions en peropératoire d'une fermeture en trois 
plans : premièrement réfection du péritoine si besoin, deu-
xièmement réfection de deux plans musculaires et mise 
en place si possible de points osseux au niveau des appuis 
de crête restante afin de stabiliser la sangle abdominale. 
Attention à l'infiltration du canal inguinal et à la compres-
sion des éléments.
● Infiltration locale de Naropeine® pendant 48 heures dans 
les muscles autour de la dissection, voire mise en place d'un 
cathéter pour une perfusion continue.
● Prévoir une sangle de maintien (prescription sur mesure 
d'une sangle de maintien abdominal en préopératoire). 
Celle-ci soulage le patient de façon très importante lors des 
premiers mouvements de respiration thoracique impor-
tants et de toux. Elle favorise la cicatrisation et diminue les 
risques d'éventration.
● Kinésithérapie et aide à la marche en proposant dans 
un 1er temps un déambulateur. La cryothérapie peut être 
utilisée, augmentant l'antalgie en luttant contre l'œdème. 
Envisager la mobilisation du membre inférieur homolatéral 
en actif aidé, des contractions statiques et des massages de 
détente musculaire. L'appui à la marche est adapté et pro-
gressif jusqu'au retour à la normalité.

Lambeau antérolatéral de cuisse

Les douleurs postopératoires sont dues à une dissection 
extensive des loges musculaires. Des tensions peuvent surve-
nir si la fermeture cutanée amène trop de tension au niveau 
sous-cutané et entraîner ainsi des douleurs à la marche.

Prise en charge de la douleur postopératoire
● Antalgiques sur le plan général en per- et postopératoire.
● Infiltration locale de Naropeine® ou d'un cathéter de 
perfusion continue.
● En postopératoire, kinésithérapie adaptée en privilégiant 
le dépresso-massage et la cryothérapie, en levant la sidéra-
tion du quadriceps (mouvements actifs du membre inférieur, 
contractions statiques) et en aidant à la marche par kinési-
thérapie de positionnement et de soulagement de l'appui.
● Des douleurs chroniques peuvent être dues à des her-
nies musculaires. Il faudra donc faire une cure par prothèse 
à distance si nécessaire en fonction de l'activité du patient.
● Adaptation d'un traitement physique : cryothérapie, 
physiothérapie sédative, étirements musculaires passifs 
seront gérés par un kinésithérapeute.
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Lambeaux de la région abdominale

Lambeau de la paroi abdominale :  
lambeau de grand droit de l'abdomen/DIEP

Le lambeau de grand droit de l'abdomen est le plus 
souvent prélevé dans sa forme musculaire pure pour 
les reconstructions de l'extrémité céphalique mais peut 
associer une palette cutanée vascularisée par les per-
forantes péri-ombilicales, qui peut aussi être prélevée 
indépendamment du muscle (DIEP ou deep inferior 
epigastric perforators). Les douleurs postopératoires 
sont plus importantes les premiers jours mais restent 
relativement modérées [261] (niveau de preuve 4). Elles 
peuvent être exagérées par les efforts et entraînent 
généralement dans les 48 premières heures un iléus 
réflexe.

Prise en charge de la douleur postopératoire
● Antalgiques postopératoires morphiniques intravei-
neux par pompe, puis relais per os (ou entérale le plus 
souvent).
● Traitement préventif de la constipation (morphine, iléus 
réflexe, etc.).
● Contention abdominale (orthèse ou bande de soutien 
ou maintien abdominal) à porter en permanence pendant 
plusieurs mois permettant de soulager le patient mais aussi 
d'éviter les éventrations.

Lambeaux digestifs

La douleur est liée à la pénétration de la paroi abdominale ; 
le plus souvent il existe une sidération des anses : c'est un 
syndrome subocclusif avec des douleurs jusqu'à la reprise 
du transit.

Prise en charge de la douleur postopératoire
● Antalgie générale associant des antispasmodiques.
● En peropératoire, la chirurgie se fait avec une curarisation 
sur le plan anesthésique, une mobilisation a minima des 
anses et en respectant le liquide péritonéal ; il est important 
également de prendre garde à la qualité de la fermeture de 
la paroi.
● En postopératoire, une reprise alimentaire immédiate est 
proposée depuis quelques années ou alors à la reprise du 
transit, en fonction des écoles [8].
● Prescription en préopératoire d'une ceinture de main-
tien abdominal qui facilite les efforts en postopératoire et 
diminue la douleur.
● Lever assez rapide du patient.

Prise en charge de la douleur 
post-radiothérapie précoce 
et tardive

La radiothérapie joue un rôle central dans le traitement des 
cancers des VADS. Elle peut être exclusive (seul traitement 
locorégional) ou adjuvante, voire de rattrapage. Elle peut 
être potentialisée par une modification de son fractionne-
ment, de son étalement ou par l'adjonction de traitement 
systémique [traitement anti-EGFR (epidermal growth factor 
receptor) ou chimiothérapie] [263] (niveau de preuve 1). Il 
existe encore certaines indications de curiethérapie. Quelle 
que soit sa modalité, la radiothérapie peut être pour-
voyeuse de douleurs dont l'intensité est liée à la dose totale, 
à la potentialisation par la chimiothérapie [264] (niveau de 
preuve 1) ou par les anticorps anti-EGFR, et inversement 
liée à la durée totale de la radiothérapie.

Ces douleurs, en plus de l'impact évident sur la qualité 
de vie [265] (niveau de preuve 1), sont des causes possibles 
d'interruptions transitoires ou définitives de la radiothé-
rapie, qui affectent alors les chances de guérison. Il a été 
montré que la probabilité de contrôle tumoral diminuait 
de 1,4 % par jour d'interruption de la radiothérapie [266] 
(niveau de preuve 3). L'impact du traitement sur la qualité 

Recommandation 19

Il est recommandé d'utiliser en postopératoire immédiat 
une analgésie autocontrôlée par une pompe à mor-
phine (PCA ou patient autocontrolled analgesia) (accord 
professionnel).
Hormis les antalgiques classiques, il est recommandé de 
prescrire une ceinture de maintien abdominal pendant 
les premières semaines (accord professionnel) pour les 
lambeaux impliquant la région abdominale (lambeaux 
de la paroi abdominale, lambeaux digestifs, lambeau de 
crête iliaque) (accord professionnel).
Il est recommandé d'utiliser l'injection locale d'anesthé-
siants en cas de lambeaux avec large dissection des plans 
musculaires (lambeau de grand pectoral, lambeaux de la 
région dorsale, lambeaux de membre inférieur) : injec-
tion locale simple de Naropeine® en peropératoire, voire 
mise en place d'un cathéter pour une perfusion continue 
ou répétée postopératoire (accord professionnel).
Il est recommandé de réaliser une kinésithérapie pré-
coce et progressive adaptée, passive et active afin de 
prévenir les limitations de mouvements et une capsulite 
rétractile entraînant des séquelles douloureuses (accord 
professionnel).
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de vie des patients semble être pris en compte dans la déci-
sion thérapeutique [267] (niveau de preuve 4).

Mécanismes de la douleur

Immédiate

La douleur immédiate est intimement liée à l'inflamma-
tion de la muqueuse (mucite) et de la peau (dermite) 
dans les champs d'irradiation. Ces inflammations, sys-
tématiques, sont le plus souvent sévères, particulière-
ment avec des protocoles de fractionnement altéré ou 
de radio-potentialisation [264] (niveau de preuve 1). 
Certaines comorbidités, telles que la dénutrition, doivent 
être recherchées en tant que facteurs de risque de déve-
lopper une mucite [268] (niveau de preuve 4).

La surinfection bactérienne, fungique voire virale, entre-
tient et amplifie les lésions. Le tabagisme est également un 
facteur qui majore l'intensité et la durée des douleurs.

La mucite apparaît classiquement à la fin de la 
1re semaine et cicatrise normalement dans les deux à trois 
semaines après la fin de la radiothérapie [269, 270] (niveau 
de preuve 4).

Tardive

Les causes de douleurs tardives sont nombreuses. Elles 
proviennent souvent d'une fibrose des tissus de soutien qui 
peut aller jusqu'à la nécrose.

On peut citer aussi la douleur dentaire secondaire aux 
caries dont les causes sont multiples, soit directement 
liées aux dommages de la radiothérapie sur la dentine, soit 
indirectement par la xérostomie radio-induite ou par des 
modifications hygiénodiététiques secondaires à la radio-
thérapie [270] (niveau de preuve 4).

Manifestations de la douleur

Immédiate

La mucite radio-induite est à l'origine d'un fond douloureux 
sur lequel se greffent des accès douloureux paroxystiques 
provoqués en grande partie par la prise de repas, voire une 
simple déglutition. Cette odynophagie, si elle n'est pas suf-
fisamment corrigée, peut à son tour entraîner des carences 
nutritionnelles, elles-mêmes responsables d'un défaut de 
cicatrisation.

Les douleurs de radio-épidermite peuvent elles aussi 
connaître des accès paroxystiques aigus avec pour facteurs 
déclenchants des irritations mécaniques (frottement du col 
de chemise par exemple).

À noter que les symptômes liés à la radiochimiothérapie 
peuvent être regroupés en clusters [271] (niveau de preuve 
4). La douleur appartient au cluster des VADS associant 
radiodermite, radiomucite, xérostomie, dysphagie, dysgueu-
sie, douleur et fatigue, à distinguer du cluster gastro-intestinal 
associant nausées, vomissements et déshydratation.

Tardive

La douleur tardive est liée à la fibrose radio-induite des 
tissus de soutien : troubles des articulations costoclavi-
culaires, temporomandibulaires, trismus, douleurs neu-
ropathiques, rarement plexite brachiale avec perte de la 
fonction motrice.

Prévention et soins des douleurs 
induites par la radiothérapie 
des VADS selon leurs causes
Ce chapitre n'abordera pas le recours à des médecines 
alternatives et complémentaires (MAC) [272, 273] (accord 
professionnel), compte tenu de l'absence de procédure 
consensuelle.

La prévention des douleurs induites par la radiothéra-
pie repose sur la réalisation de traitements adéquats en 
termes de volumes irradiés, de dose totale et par séance 
et de traitements associés à type de radiopotentialisation. 
Une étude randomisée portant sur 94 patients a montré 
que la radiothérapie conformationnelle avec modulation 
d'intensité (RCMI), avec préservation parotidienne, dimi-
nuait significativement le taux de xérostomie à un an et 
deux ans par rapport à une radiothérapie standard [274] 
(niveau de preuve 2). Avec un recul médian de 44 mois, cela 
ne s'est pour l'instant pas traduit dans cette étude par une 
différence en termes de douleur. Des études rétrospectives 
semblent en revanche montrer que la préservation des tis-
sus sains par la radiothérapie de haute technicité améliore-
rait la qualité de vie ([275] niveau de preuve 3, [265] niveau 
de preuve 3).

Recommandation 20

Il est recommandé, pour limiter la toxicité précoce et 
tardive de la radiothérapie, d'utiliser une technique au 
moins conformationnelle et si indiqué avec modulation 
d'intensité, pour délivrer une dose homogène au niveau 
des volumes cibles tout en épargnant de façon optimale 
les tissus sains (grade B).
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La prévention de la douleur repose également sur une 
information précise donnée au patient (on parle aussi 
d'éducation), quant aux règles hygiénodiététiques, voire 
posturales, et à l'absence d'intoxication éthylotabagique 
(recommandations HAS/INCa). Celles-ci peuvent nécessi-
ter le concours de professionnels (médecin nutritionniste 
ou diététicienne, rééducation orthophonique, rééducation 
par un kinésithérapeute, chirurgiens-dentistes, addictolo-
gues, etc.).

Douleurs aiguës

La prise en charge des douleurs aiguës (apparition en cours 
de radiothérapie ou généralement dans les neuf semaines) 
relève du traitement habituel des douleurs (cf. chapitres 
dédiés) avec le traitement du fond douloureux et celui des 
accès douloureux dont paroxystiques selon les paliers de 
l'OMS.

Prévention et soins de la radiomucite

Un bilan nutritionnel doit être systématique avant le début 
de la radiothérapie. Le recours à une nutrition entérale 
(mise en place de sonde nasograstrique ou par gastro-
stomie) doit être précoce dans des situations à risque de 
dysphagie sévère, notamment lorsque la radiothérapie est 
potentialisée [268, 276] (niveau de preuve 3).

Les soins et l'hygiène buccodentaires doivent être systé-
matiques [270] (niveau de preuve 2) : 
● bilan et éradication des foyers infectieux dentaires avant 
la radiothérapie avec transmission au dentiste des volumes 
irradiés ; 
● brossage avec une brosse à dents souple, régulièrement 
changée [268] (niveau de preuve 3) ; 
● application de fluor au niveau de gouttières thermo-
formées (Fluocaril® bifluoré 2000, seul gel fluoré disposant 
d'une AMM) ; 
● bains de bouche réguliers à base de solutions salées sans 
alcool [268] (niveau de preuve 2).

Les avis sont partagés quant à la nature des bains de 
bouche. Les recommandations 2011 de l'European Society for 
Medical Oncology (ESMO) étaient de recourir à des bains de 

bouche à base de benzydamine (un anti-inflammatoire non 
stéroïdien local) avec un niveau de preuve I-A [268] (niveau 
de preuve 2), alors que la méta-analyse de Cochrane 2011 
ne retenait qu'un bénéfice faible et douteux (quatre études, 
332 patients) [277] (niveau de preuve 2). La méta-analyse 
de Cochrane 2011 retrouvait quant à elle un bénéfice faible 
et douteux à l'utilisation d'aloe vera (bénéfice faible et dou-
teux de prévention de la mucite modérée ou grave) ou de 
sucralfate – niveau de preuve intermédiaire selon la méta-
analyse Cochrane [277] (niveau de preuve 2) mais non 
recommandé selon l'ESMO [268]. L'usage de chlorhexidine 
en bain de bouche n'est pas recommandé [268, 277] (niveau 
de preuve 2).

Les anesthésiques locaux peuvent améliorer les douleurs 
de façon transitoire (données empiriques) [268] (niveau de 
preuve 4).

Une étude randomisée en double aveugle, actuellement 
non publiée, a montré que les bains de bouche à base de 
doxépine (Quitaxon®) diminuaient de façon significative les 
douleurs de mucite radio-induite [278] (niveau de preuve 2).

Il est important de rechercher une surinfection bacté-
rienne, fongique ou encore virale, dont le traitement parti-
cipera à améliorer la douleur.

Pour les patients traités avec une radiothérapie fraction-
née standard, l'amifostine a une AMM pour la prévention 
des xérostomies aiguës et tardives. Elle apporte un bénéfice 
faible et douteux de prévention de la mucite modérée ou 
grave [277] (niveau de preuve 2).

Le recours à du laser basse fréquence (longueur d'onde 
632,8 nm) a été suggéré, mais non recommandé, pour la 
prévention de la mucite radio-induite chez les patients 
recevant une radiothérapie des VADS non potentialisée, 
selon trois études randomisées [279] (niveau de preuve 2).

Recommandation 21

Il est recommandé, pour limiter la douleur induite par la 
radiothérapie, de prescrire aux patients des règles hygié-
nodiététiques, voire posturales, et un sevrage éthylota-
bagique (grade B).

Recommandation 22

Il est recommandé pour la prévention et le traitement de 
la mucite radio-induite de procéder (grade B) : 
■ à un bilan et à l'éradication des foyers infectieux den-

taires avant la radiothérapie avec transmission au 
dentiste des volumes irradiés ; 

■ à un brossage avec brosse à dents souple, régulière-
ment changée ; 

■ à l'application de fluor au niveau de gouttières 
thermoformées ; 

■ à des bains de bouche réguliers à base de solutions 
salées sans alcool ; 

■ au diagnostic et traitement précoce de toute surin-
fection bactérienne, fongique ou encore virale.
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Prévention et soins de la radio-épidermite

Les recommandations sont, en prévention [280, 281] 
(niveau de preuve 2) : d'éviter les facteurs irritants (soleil, 
irritation mécanique, produits chimiques tels que le par-
fum), de laver la peau avec de l'eau avec ou sans savon doux.

Il peut être aussi suggéré [280, 282] (niveau de preuve 2), 
pour les radio-épidermites de grades I et II sans effraction 
cutanée, d'hydrater la peau après la séance de radiothé-
rapie pour améliorer le confort des patients en veillant à 
l'absence d'allergie [283] (niveau de preuve 3), d'appliquer 
des dermocorticoïdes en cas de prurit et d'appliquer de 
la sulfadiazine d'argent (Flamazine®) qui peut diminuer la 
radio-épidermite.

Sur la peau avec effraction cutanée (grade II ou III) : 
application de pansements hydrocolloïdes [283] (niveau 
de preuve 2).

Douleurs tardives

La prise en charge des douleurs tardives (apparition après 
six mois suivant le terme de la radiothérapie) relève du 
traitement habituel des douleurs (cf. chapitres dédiés). 
Certaines complications tardives peuvent faire l'objet de 
traitements par vitamine E et pentoxifylline [280] (niveau 
de preuve 3).

Prévention et soins des complications  
dentaires et des ostéoradionécroses

Un suivi buccodentaire est indispensable avant, pendant et 
après les traitements (recommandations HAS/INCa, guide 
patient septembre 2010).

En cas de recours à une curiethérapie buccale ou oro-
pharyngée, la protection de la mandibule par un cache 
plombé sera indispensable.

Concernant l'apport de l'injection de toxine botu-
lique dans les masséters, il n'y a pas d'études randomi-
sées mais deux études non randomisées. Une étude non 
randomisée portant sur 19 patients semble montrer un 
bénéfice en termes de douleur, de crampes et de scores 
fonctionnels mais pas en termes de trismus [284] (niveau 
de preuve 4).

Les radionécroses osseuses ou des tissus mous ont 
parfois bénéficié d'oxygénothérapie hyperbare [285] 
(niveau de preuve 3) ou d'un traitement associant des 
anti-oxydants (vitamine E) et de la pentoxifylline [280] 
(niveau de preuve 3).

En cas de séquestres osseux extériorisés en bouche, une 
exérèse partielle chirurgicale peut être proposée et, dans 
les cas plus évolués et résistant au traitement médical ou 

de fracture mandibulaire, un traitement chirurgical radical 
d'interruption osseuse doit être réalisé, en y associant si 
possible une reconstruction.

Prévention et soins des douleurs musculaires

Une kinésithérapie peut être utile, particulièrement après 
les traitements (recommandations HAS/INCa, guide 
patient septembre 2010), pour aider au drainage lympha-
tique (jabot cervical), rééduquer le patient à la mobilisation 
cervicale afin d'éviter les fibroses et postures antalgiques, et 
réaliser des massages musculaires.

Prise en charge de la douleur 
post-chimiothérapie précoce 
et tardive

La douleur post-chimiothérapie dans les cancers des VADS 
concerne principalement les douleurs neuropathiques et 
les mucites [286, 287].

Neuropathies post-chimiothérapie
Des douleurs post-chimiothérapie parfois irréversibles 
peuvent survenir après un traitement par platines (cispla-
tine), par vinca-alcaloïdes (vinorelbine), ou par taxanes 
(docétaxel, paclitaxel). Le terrain particulier des patients 
atteints de cancers des VADS (alcoolisme, diabète, dénutri-
tion) est un facteur aggravant.

Paclitaxel, docétaxel

Il s'agit d'une polyneuropathie sensitivomotrice distale 
réversible, avec une atteinte plus souvent sensitive que 
motrice. Elle est rarement sévère si la dose est inférieure à 
200 mg/m2 par cycle de paclitaxel. La toxicité est rarement 
dose-limitante pour le docétaxel.

La neuropathie post-paclitaxel serait corrélée au poly-
morphisme de son enzyme de métabolisation, le CYP2C8, 
la présence du variant CYP2C8*3 semblant prédisposer à 
une toxicité neurologique plus importante, en particulier 
chez les homozygotes [288].

Recommandation 23

Il est recommandé d'insister sur les mesures préventives 
des complications douloureuses tardives de la radiothé-
rapie (accord professionnel).
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Cisplatine

Le cisplatine est responsable d'une neuropathie retardée, 
apparaissant parfois à distance du traitement. Il s'agit d'une 
neuropathie cumulative, avec une action majoritairement 
sur la transmission sensitive par les grosses fibres. Il a été 
décrit une toxicité sur le ganglion rachidien de la racine 
sensitive, par accumulation du produit dans le nerf sen-
soriel. L'absence de barrière hématoneurale à cet endroit 
favoriserait l'accumulation du platine.

Prévention et traitement
De nombreux essais ont été réalisés concernant diverses 
molécules, en situation curative ou préventive d'une neu-
ropathie post-chimiothérapie. La plupart de ces essais sont 

négatifs, ou concernent de trop petits effectifs pour pouvoir 
recommander leur utilisation (tableau  6.8). Notamment, 
certains essais avaient évoqué une potentielle efficacité de 
la vitamine E, une carence en vitamine E entraînant une 
neuropathie sensitive comparable à celle observée sous 
cisplatine. Cependant, il n'existe pas de données suffisantes 
pour recommander l'utilisation de la vitamine E en préven-
tion de la neuropathie post-chimiothérapie.

Par ailleurs, l'efficacité de la duloxétine a été montrée 
pour traiter les neuropathies diabétiques. Un essai de phase 
3 randomisé en double aveugle a donc été conduit, dans 
lequel 231 patients recevaient de la duloxétine 60 mg/j ou 
un placebo en traitement d'une neuropathie au paclitaxel, à 
l'oxaliplatine, au docétaxel ou au cisplatine. Il était retrouvé 
une diminution significative de la neuropathie sous duloxé-
tine [291] (niveau de preuve 2).

Tableau 6.8. Molécules ayant fait l'objet d'essais dans le traitement préventif ou curatif de la neuropathie 
post-chimiothérapie.

Molécule Essais réalisés Résultats [Ref]/(niveau  
de preuve)

Vitamine E Un essai randomisé et en double aveugle, chez 207 
patients sous chimiothérapie

Pas de différence en termes 
de neuropathie entre les deux 
groupes

[289]/(ndp2)

Vitamine B6 Pas d'efficacité démontrée [290]/(ndp4)

Glutathion Deux essais randomisés en double aveugle en préventif
Revue Cochrane

Résultats positifs
Absence de preuve suffisante

[292]/(ndp2)

Amifostine 69 patients traités pour une neuropathie au cisplatine
2e essai en situation préventive
3e essai chez des patients sous chimiothérapie par 
cisplatine-cyclophosphamide,

Diminution des symptômes
Absence d'efficacité
Diminution de l'incidence de la 
neuropathie

[290]/(ndp2)

Glutamine Deux essais de petits effectifs en prévention de la 
neuropathie au paclitaxel

Diminution des symptômes 
neurotoxiques sous glutamine

[290]/(ndp3)

Gabapentine Essai de phase 3 chez 115 patients ayant une 
neuropathie post-chimiothérapie

Aucune différence significative 
entre les deux groupes

[293]/(ndp2)

Leukemia inhibitory 
factor

Essai de phase 2 randomisé chez 117 patients sous 
carboplatine-paclitaxel

Pas de bénéfice en termes de 
prévention de la neuropathie

[294]/(ndp2)

Acétyl L-carnitine Essai : 25 patients avec neuropathie au paclitaxel ou 
cisplatine

Amélioration des symptômes 
neurologiques

[290]/(ndp4)

Lamotrigine Essai versus placebo : 125 patients avec neuropathie 
post-taxane, platine ou vinca-alcaloïde

Aucune différence significative 
en termes de neuropathie

[295]/(ndp2)

Nortriptyline Essai en traitement de la neuropathie au cisplatine Pas de bénéfice retrouvé [296]/(ndp4)

Amitriptyline Essai : 44 patients ayant une neuropathie au platine, aux 
taxanes ou aux vinca-alcaloïdes

Pas de bénéfice retrouvé [290]/(ndp4)

Acupuncture Série de cinq patients pour une neuropathie après 
carboplatine-paclitaxel

Diminution de leurs douleurs 
neuropathiques

[290]/(ndp4)
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Prise en charge des douleurs 
complexes et rebelles

La douleur complexe est multidimensionnelle, persistante, 
rebelle ; elle résiste à l'analyse clinique et au traitement a priori 
bien conduit avec une altération significative et durable des 
répercussions fonctionnelles. Très souvent, la composante 
anxieuse et dépressive est au premier plan (colère, reven-
dication ou au contraire résignation, impuissance devant la 
douleur). Les interprétations et les croyances erronées sur la 
douleur et la maladie vont interférer sur l'alliance thérapeu-
tique et ainsi sur l'efficacité et l'observance des traitements 
[297] (accord professionnel).

Le 1er temps de la prise en charge de ces douleurs rebelles 
doit comporter une analyse clinique expertisée, documen-
tée, des différents mécanismes physiopathologiques, du pro-
fil évolutif du patient (cancer en évolution, récidive, séquelle), 
de l'évaluation des différentes composantes de la douleur, de 
leur niveau d'intensité, de leurs répercussions (sommeil, etc.) 
et des facteurs d'amplification (somatiques, handicap senso-
riel, anxiété, dépression, souffrance morale, peur de la mort).

À partir de cette analyse une adaptation des thérapeu-
tiques est proposée : augmentation et ajustement des 
posologies et des prises médicamenteuses, choix des galé-
niques appropriées (voie transcutanée, transmuqueuse), 
association de thérapeutiques agissant sur la composante 

nociceptive inflammatoire (opioïdes, anti-inflammatoires, 
corticothérapie), neuropathique (anti-épileptique, antidé-
presseur), musculo-articulaire (techniques fonctionnelles 
de rééducation, neurostimulation transcutanée) [298] 
(niveau de preuve 3). Le patient souffrant de douleur rebelle 
doit bénéficier d'une prise en charge globale abordant, dans 
le même temps que l'aspect somatique, les questions psy-
chiques et sociales [297] (accord professionnel).

La mesure de l'efficacité, de la tolérance et de l'obser-
vance des traitements prescrits permet d'adapter la stratégie 
thérapeutique ultérieure. En cas d'échec, on propose pour 
la douleur nociceptive des changements d'opioïdes (rota-
tion), de voie d'administration (voie parentérale, analgésie 
autocontrôlée), des associations avec des médicaments 
anti-hyperalgésiques (kétamine, etc.), enfin si besoin des 
techniques neurochirurgicales ou radio-interventionnelles 
(thermocoagulation trigéminée, infusion périmédullaire ou 
centrale d'opioïdes forts). Pour la douleur neuropathique, on 
propose des médicaments de 2e ou 3e ligne des algorithmes 
reconnus [298, 299] (accord professionnel) (voir tableau 6.7). 
Dans tous les cas cette prise en charge globale va nécessiter 
une collaboration pluridisciplinaire pour proposer un pro-
gramme thérapeutique consensuel multimodal.

La douleur rebelle résiste au traitement ; elle s'associe 
le plus souvent à une souffrance psychique (contexte de 
maladie létale, angoisse, dépression, etc.) et peut représen-
ter l'expression d'une souffrance psychique, qui ne se dit 
pas en mots.

Pharyngites et douleurs d'origine digestive9

Par définition, le pharynx comporte trois portions qui 
peuvent toutes être à l'origine de douleurs : le rhinopharynx 
ou cavum, l'oropharynx et l'hypopharynx. La sensibilité 

du pharynx et la transmission des informations thermo-
algiques empruntent un trajet complexe à partir des paires 
crâniennes IX et X. Cette organisation anatomique de l'in-
nervation pharyngée est à l'origine de symptômes parfois 
trompeurs tels que l'irradiation vers l'oreille de douleurs qui 
prennent leur départ au niveau pharyngé [300].

Recommandation 24

Il est recommandé de dépister précocement les neuro-
pathies induites par la chimiothérapie, afin d'adapter les 
doses, de modifier ou d'arrêter le traitement, compte 
tenu de l'absence de traitement préventif ou curatif 
validé (grade B).

Recommandation 25

En cas de douleur complexe rebelle, le patient doit 
pouvoir bénéficier d'une prise en charge globale. Il est 
nécessaire de l'adresser à une équipe pluridisciplinaire 
(structure douleur) (accord professionnel).

O. Malard

9 Les références bibliographiques correspondantes sont proposées 
p. 205.
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Les pharyngites sont les causes les plus fréquentes des 
douleurs pharyngées [301]. Elles peuvent se développer au 
niveau des trois étages du pharynx selon un mode aigu ou 
chronique. La communication du pharynx avec le milieu 
extérieur et la richesse du tissu lymphoïde présent sont à 
l'origine de la fréquence des infections qui peuvent s'y déve-
lopper. Les évolutions aiguës sont souvent marquées par 
des douleurs plus sévères. Les étiologies infectieuses sont 
multiples, mais les formes virales sont les plus fréquentes. 
La présence d'infections à streptocoques A du groupe bêta-
hémolytique [302] rend ces infections potentiellement graves 
et la présence de ce germe doit toujours être envisagée [303, 
304] et traitée lorsqu'elle est confirmée ou probable.

De façon ascendante, à l'inverse des infections se déve-
loppant à partir du milieu extérieur, l'œsophage peut 
véhiculer un reflux gastro-œsophagien depuis l'estomac 
jusqu'au carrefour pharyngolaryngé [305, 306], qui peut 
également être à l'origine de douleurs.

Anatomie et physiologie 
pharyngée

Le pharynx est un carrefour anatomique musculomembra-
neux entre les voies aériennes et les voies digestives supé-
rieures avec lesquelles il est en contact. Il constitue une zone 
de transition digestive (entre la cavité buccale et l'hypopha-
rynx puis l'œsophage) et respiratoire (entre les fosses nasales 
et le larynx puis la trachée). Le pharynx se décompose 
en trois étages : sa partie supérieure – le rhinopharynx –  
qui s'étend de la base du crâne au bord libre du voile du 
palais et qui isole, lorsqu'il se contracte, rhinopharynx et 
oropharynx. La potion intermédiaire – l'oropharynx –  
s'étend du bord libre du voile du palais au repli glosso-
épiglottique en bas, à hauteur de C4 et de l'os hyoïde. La 
portion inférieure – l'hypopharynx – met en continuité la 
partie basse de l'oropharynx et l'œsophage cervical, entre 
C4 et C8. Le système immunitaire annexe aux muqueuses 
des voies aérodigestives supérieures (VADS) se compose 
d'un tissu lymphoïde diffus dont fait partie l'anneau de 
Waldeyer : il est composé des végétations adénoïdes (rhi-
nopharynx) et des amygdales palatines et linguales (oro-
pharynx). C'est à ce niveau que se trouve l'interface entre 
les antigènes transitant depuis le milieu extérieur et les 
cellules immunocompétentes. Le tissu lymphoïde possède 
une disposition stratégique qui le rend apte à agir comme 
présentateur d'antigènes. La pénétration des agents patho-
gènes depuis les VADS est ainsi à l'origine de pharyngites 
particulièrement fréquentes, en particulier chez l'enfant 

dans le contexte de la pathologie d'adaptation immuni-
taire jusqu'à six-huit ans. La quantité d'antigènes pénétrant 
dans l'organisme par les VADS est directement à l'origine de 
l'hypertrophie du tissu lymphoïde.

L'innervation sensitive du pharynx est essentiellement 
sous la dépendance des paires crâniennes IX et X, alors que 
les cavités buccales et nasales sont sous la dépendance du V. 
Le IX assure l'innervation sensitive du cavum jusqu'à l'hypo-
pharynx en incluant la trompe d'Eustache, le palais mou, le 
tiers postérieur de la langue et les amygdales pharyngées. Les 
fibres concernées empruntent le trajet du nerf de Jacobson.

Le X assure la sensibilité du tractus aérodigestif inférieur :  
muqueuse des vallécules, des sinus piriformes et du larynx 
par l'intermédiaire du nerf laryngé supérieur ; œsophage 
cervical et trachée par le nerf laryngé inférieur.

L'existence de douleurs projetées (de type otalgies 
réflexes ou otalgies secondaires) tient à la répartition des 
fibres sensitives du IX et du X. En effet, la branche tympa-
nique du IX (nerf de Jacobson) assure l'innervation de la par-
tie médiale du tympan, de la muqueuse de l'oreille moyenne 
et de la trompe d'Eustache. Le X, par sa branche auriculaire, 
assure l'innervation du pavillon, de la portion postérieure et 
inférieure du méat acoustique externe et de la membrane 
tympanique. Le rôle des nerfs cervicaux et du plexus cervical 
sympathique est moins net. Cette disposition anatomique 
est essentielle pour comprendre l'existence d'otalgies à tym-
pans normaux et nécessite de toujours effectuer un examen 
pharyngé précis en cas d'otalgie à tympans normaux.

Pharyngites aiguës

Les pharyngites aiguës sont majoritairement des infections 
d'origine virale, plus rarement bactérienne.

Épidémiologie

Rhinopharyngites aiguës

Elles sont particulièrement fréquentes, en particulier chez 
l'enfant. Leur étiologie est virale (rhinovirus, adénovirus, 
virus respiratoire syncytial, virus Influenza A et B, etc.) 
L'adénovirus et le virus de l'herpès ont une incidence plus 
faible (mais les épisodes seraient plus sévères).

Angines aiguës

Elles sont également très fréquentes et concerneraient 
entre 6 et 8 millions de cas par an en France. Elles sont 
habituellement bénignes mais leur gravité potentielle est 
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liée à certaines étiologies, en particulier streptococciques. 
L'étiologie principale est virale (80 %). Le test de diagnos-
tic rapide (TDR) permet de faire le diagnostic d'angine à 
streptocoque du groupe A, en cause dans 10 à 15 % des 
cas chez l'adulte, et entre 30 et 45 % chez l'enfant. Son 
identification justifie la prescription d'antibiotiques afin de 
prévenir le risque de complications (rhumatisme articulaire 
aigu, complication rénales et cardiaques). Plus rarement, les 
formes bactériennes permettent d'isoler d'autres strepto-
coques des groupes B, C et G, l'Hæmophilus influenzae, le 
Corynebacterium et certains mycoplasmes

Symptomalogie clinique

Rhinopharyngites aiguës

Les signes généraux (température élevée ?) et les signes 
d'inflammation des muqueuses du pharynx sont d'impor-
tance variable. Dans les cas les plus sévères, le mal de gorge 
est intense et empêche la déglutition. L'ensemble des 
muqueuses de l'oropharynx est érythémateux. L'œdème est 
surtout visible au niveau de la luette. Il existe fréquemment 
une adénite réactionnelle. La présence d'une rhinorrhée 
mucopurulente n'est cependant pas synonyme d'infection 
ou de surinfection bactérienne. La guérison spontanée sur-
vient en sept à dix jours.

Angines érythémateuses  
et érythématopultacées

La douleur est le symptôme au premier plan, à type de 
brûlure, constriction, parfois déchirure augmentée par la 
déglutition. La dysphagie et l'odynophagie sont presque 
constantes [303]. Une otalgie réflexe est souvent décrite. 
Les signes généraux, fièvre, asthénie et malaise général, sont 
habituels. Chez l'enfant, les signes digestifs peuvent être 
marqués, voire au premier plan (nausées, vomissements, 
etc.). Cliniquement, ces angines sont caractérisées par un 
aspect rouge, inflammatoire, avec dans les formes à com-
posante pultacée des exsudats blanchâtres plus ou moins 
confluents au niveau des amygdales palatines. Ces exsu-
dats sont facilement ôtés des amygdales à l'abaisse-langue 
et ne leur sont pas adhérents, par opposition aux fausses 
membranes. Des adénopathies cervicales satellites inflam-
matoires douloureuses à la palpation sont très fréquentes.

Angines à fausses membranes

Dans ces formes cliniques, l'exsudat blanchâtre à grisâtre 
épais situé sur les amygdales est très adhérent au tissu 
amygdalien et ne peut être détaché [307]. L'atteinte est 

généralement bilatérale. Deux types de diagnostics princi-
paux peuvent être envisagés : la mononucléose infectieuse 
(MNI) liée au virus d'Epstein-Barr et la diphtérie, liée à la 
toxi-infection du Corynebacterium diphteriae. Dans la MNI, 
les fausses membranes ne sont pas confluentes (fig.  6.3) 
mais peuvent déborder des amygdales vers les piliers et le 
voile. Leur ablation n'est pas possible. La sérologie spéci-
fique permet d'affirmer le diagnostic de MNI, et la numération-
formule sanguine montre une inversion de la formule et 
la présence de cellules mononucléées à cytoplasme baso-
phile. En cas de diphtérie, les fausses membranes sont 
extensives et confluentes dans tout le pharynx. Une 
dysphonie puis une dyspnée peuvent survenir dans les 
formes les plus graves. Le diagnostic est assuré par les 
cultures spécifiques.

Angines ulcéronécrotiques

Ces angines peuvent avoir une symptomatologie doulou-
reuse asymétrique. L'examen de l'amygdale montre une 
perte de substance d'allure nécrotique sombre autour d'une 
base inflammatoire, mais l'amygdale demeure souple à la 
palpation (fig. 6.4). L'haleine est fétide. Il existe souvent une 
adénopathie satellite. La fièvre est volontiers modérée, mais 
l'état général est très altéré. Cette angine est parfois appelée 
angine de Vincent. Elle peut survenir dans un contexte de 
mauvais état buccodentaire. Son étiologie est bactérienne, 
liée à une association fusospirillaire. Ce type d'angine 
nécrotique doit faire évoquer des diagnostics différentiels : 
la syphilis à localisation amygdalienne (l'amygdale est habi-
tuellement très indurée, mais non douloureuse), une agra-
nulocytose/hémopathie (aspect nécrotique bilatéral), un 

Fig. 6.3

Angine pseudo-membraneuse au cours d'une mononucléose 
infectieuse (infection par le virus Epstein-Barr).
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carcinome amygdalien (unilatéral, résistant au traitement 
médical, terrain éthylotabagique associé, etc.).

Angines vésiculeuses

Il peut s'agir d'angines ou de pharyngites vésiculeuses. 
Typiquement, les vésicules sont en grappes, plus ou moins 
confluentes, mais laissent rapidement place à une ulcéra-
tion post-vésiculeuse après quelques heures. D'un point de 
vue étiologique, il peut s'agir : 
● d'une herpangine liée au virus coxsackie du groupe A 
(entérovirus), survenant le plus souvent chez l'enfant avant 
dix ans. Les vésicules initiales font place à une exulcération 
secondaire dans un contexte grippal. Les localisations sont 
diffuses dans l'oropharynx, mais habituellement absentes de 
la cavité buccale. Le traitement est purement symptomatique 
et l'évolution spontanément favorable en quelques jours. 
Il peut exister un syndrome mains-pieds-bouche associé ; 
● d'une primo-infection herpétique liée au virus Herpès 
simplex (HSV1) survenant chez l'enfant ou au plus tard chez 
l'adulte jeune. Cette primo-infection peut passer inaperçue 
ou donner une symptomatologie d'expression variable 
pouvant à l'extrême être très bruyante, à type de gingivo-
stomatite diffuse vésiculeuse puis ulcérée buccopharyngée.

Autres formes cliniques d'angines
● Le zona pharyngé est caractérisé par une éruption hémi-
oropharyngée vésiculeuse et douloureuse.
● La scarlatine (fig.  6.5) est une infection liée au strep-
tocoque du groupe A bêta-hémolytique qui associe une 
angine, des atteintes muqueuses pharyngées (énanthème) 
et cutanées (exanthème).

● De nombreuses maladies infectieuses de l'enfant peuvent 
comporter une pharyngite qui peut passer au second plan 
dans l'ensemble du tableau : varicelle, rougeole, rubéole, etc.
● La toxoplasmose et la typhoïde (angine dite de Duguet) 
sont des causes rares d'angine.

Complications des pharyngites 
aiguës
Toutes les complications des infections pharyngées aiguës 
peuvent être à l'origine de douleurs ou de majoration des 
douleurs existantes, en particulier le phlegmon péritonsil-
laire. Dans cette situation, le traitement local est essentiel et 
doit comporter au minimum une ponction de la collection. 
L'évacuation du pus s'accompagne le plus souvent d'un 
début d'amendement symptomatique. En cas de récidive ou 
de forme d'emblée très importante, une évacuation chirurgi-
cale par incision et drainage est proposée en 1re intention. En 
parallèle, une antibiothérapie probabiliste secondairement 
adaptée à l'antibiogramme est instaurée. La voie parentérale 
est en général indispensable compte tenu de l'intense dys-
phagie qui caractérise ce type d'infection.

Pharyngites chroniques

Les pharyngites chroniques correspondent à un ensemble 
très vaste de pathologies qui regroupent des causes mul-
tiples, et dont l'identification n'est pas toujours aisée. En 

Fig. 6.4

Angine ulcéronécrotique droite liée à une infection à germe 
anaérobie.

Fig. 6.5

Scarlatine : énanthème (A), exanthème (B).
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règle générale, les douleurs sont moins intenses, volontiers 
intermittentes ou évoluant sous forme d'exacerbation. 
Contrairement aux pharyngites aiguës, les causes infec-
tieuses ne sont pas toujours au premier plan.

Pharyngites chroniques et reflux
La mise en relation entre la présence de douleurs pharyn-
gées chroniques et d'un reflux gastro-œsophagien est avant 
tout suspectée par l'interrogatoire. Les notions de pyrosis, 
de régurgitations et de brûlures gastriques associées sont 
des éléments très évocateurs. Des paresthésies et une toux 
sèche nocturne sont également des indices [308]. L'examen 
au nasofibroscope permet d'éliminer la présence de lésions 
suspectes. Il peut également montrer les classiques mais 
inconstants signes indirects de reflux au niveau de la mar-
gelle laryngée postérieure, typiquement à type d'œdème 
et/ou d'érythème [309]. Les douleurs sont rarement très 
intenses. La certitude diagnostique peut être renforcée 
par la réalisation d'une pH-métrie et la découverte d'Heli-
cobacter pylori, mais aussi par l'efficacité d'un traitement 
d'épreuve par les antireflux de type inhibiteurs de la pompe 
à protons [305, 306].

Pharyngites chroniques infectieuses
● L'amygdalite bactérienne chronique palatine ou basi-
linguale [310] possède une symptomatologie chronique 
émaillée par des épisodes d'exacerbation récurrents. Là 
encore, les symptômes sont moins marqués que dans les 
formes aiguës mais plus lancinants. La déglutition peut ren-
forcer la symptomatologie. L'halitose associée est un signe 
peu spécifique. L'examen de l'oropharynx peut révéler un 
aspect d'amygdalite chronique palatine en cas de cryptes 
caséeuses, mais les signes ne sont pas toujours nets. Le 
patient peut signaler éliminer de temps à autre des frag-
ments fétides de caséum, ce qui le soulage et apporte des 
éléments évocateurs du diagnostic.
● L'amygdalite chronique basilinguale est parfois décou-
verte fortuitement lors de l'examen clinique, voire 
tomodensitométrique. En plus des douleurs, cette hyper-
trophie peut engendrer un certain degré de dysphagie, de 
ronflements, voire de dyspnée [310].
● La pharyngite mycosique serait sous-estimée et volon-
tiers chronique. Le contexte d'une antibiothérapie préalable 
ou d'une immunodépression est évocateur.
● La pharyngite tuberculeuse (ou granulomateuse) est 
exceptionnelle ; elle évolue sur un mode chronique qui 
peut mimer une lésion carcinomateuse [311].

Pharyngites chroniques d'origine 
systémique
Il est souvent difficile d'affirmer qu'une douleur pharyngée 
est liée à une cause ou une maladie systémique. Il est clas-
sique de citer l'hyperuricémie, la sarcoïdose, le syndrome 
sec, les déficits immunitaires primitifs et acquis en particu-
lier par l'infection par le VIH qui peut causer des ulcérations 
pharyngées récidivantes et douloureuses.

La maladie de Crohn est une cause rare de pharyngite, 
mais près de 10 % des patients exprimant la maladie pré-
senteraient des épisodes de pharyngite.

La maladie de Wegener touche électivement les cavités 
nasosinusiennes, mais toutes les voies aérodigestives supé-
rieures peuvent être concernées.

Diagnostic différentiel 
des pharyngites

La présence de douleurs inexpliquées est une situation 
non exceptionnelle. Avant de retenir le diagnostic de cause 
idiopathique, il faut acquérir la certitude de la bénignité des 
symptômes. L'interrogatoire revêt une importance capitale 
pour suspecter la possibilité d'une expression d'un état 
anxieux.

L'inspection pharyngée peut se révéler strictement nor-
male : dans cette situation, il ne faut pas hésiter à palper la 
région tonsillaire à la recherche d'un processus styloïde long, 
ou syndrome d'Eagle. Lorsqu'il persiste, malgré les données 
d'un examen clinique rassurant, une discordance entre cet 
examen et les plaintes du patient, un examen endoscopique 
sous anesthésie générale doit être proposé pour éliminer 
la présence d'une lésion carcinomateuse, en particulier en 
cas de terrain éthylotabagique (fig. 6.6). Les prélèvements 
locaux, en particulier à visée anatomopathologique, sont 
effectués dès qu'une lésion ne présente pas des caractéris-
tiques diagnostiques parfaitement rassurantes.

Conclusion

Les douleurs pharyngées sont le plus souvent d'origine 
infectieuse. Les formes aiguës doivent faire craindre la pos-
sibilité d'une infection à streptocoques du groupe A bêta-
hémolytique. Le reflux gastro-œsophagien est une cause 
de mieux en mieux connue de douleurs pharyngées chro-
niques, qui sont suspectées par l'interrogatoire, et pour les-
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Fig. 6.6

Douleurs pharyngées chroniques gauches et otalgies réflexes liées 
à un carcinome de l'hypopharynx.

 À retenir pour l'ORL clinicien

■ Les douleurs pharyngées nécessitent un examen 
rigoureux afin de rechercher une cause parfois 
profonde ou seulement visible sous anesthésie 
générale.
■ Les infections pharyngées à streptocoque bêta-
hémolytique demeurent fréquentes et constituent 
toujours un danger à ne pas méconnaître.
■ Les discordances entre la symptomatolo-
gie décrite et les données de l'examen clinique 
doivent inciter à renouveler les examens cliniques 
et/ou paracliniques.
■ Les irradiations liées à l'innervation sensitive des 
cavités pharyngées peuvent égarer le diagnostic.

Société française d'oto-rhino-laryngologie et de chirurgie de la face et du cou
Avec la Société française d'anesthésie et de réanimation

10 Les références bibliographiques correspondantes sont proposées 
p. 206.

quelles le traitement d'épreuve par inhibiteurs de la pompe 
à protons est le plus souvent efficace. La palpation de l'oro-
pharynx et le recours à un examen sous anesthésie générale 

sont une étape importante du diagnostic dès qu'il existe 
une discordance entre symptômes décrits et données de 
l'examen clinique.
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Introduction

Cette recommandation de pratique clinique porte sur 
l'ensemble de la prise en charge de la douleur après amygda-
lectomie chez l'enfant et chez l'adulte. Concernant les autres 
éléments que la douleur, nous invitons le lecteur à se référer 
à la recommandation de la SFORL de 2009 qui portait sur 
l'amygdalectomie. Ce travail intervient dans le contexte par-
ticulier de la restriction par l'ANSM (Agence nationale de 
sécurité du médicament et des produits de santé) et l'EMA 
(European Medicines Agency) de l'utilisation de la codéine 
chez l'enfant de moins de 12 ans ou après amygdalectomie 
pour syndrome d'apnées obstructives du sommeil (SAOS).

Le groupe de travail a pris le parti d'aborder cette pro-
blématique de la prise en charge de la douleur en suivant 
l'ordre chronologique du parcours du patient, de la consul-
tation initiale à la période postopératoire. Une étude la 
plus exhaustive possible de la littérature a permis d'évaluer 
l'incidence sur la douleur des différentes techniques chirur-
gicales et l'efficacité des procédés analgésiques, qu'ils soient 
médicamenteux ou non médicamenteux.

Si les schémas thérapeutiques pharmacologiques 
concernant le patient adulte sont bien codifiés, le retrait 
de la codéine a profondément modifié ceux concernant la 
population pédiatrique. Le groupe de travail a choisi d'en 
proposer quatre chez l'enfant pour lequel le prescripteur 
est confronté à l'absence d'autorisation de mise sur le mar-
ché (AMM) pédiatrique de certaines molécules.

Chaque prescription est singulière et le choix du pres-
cripteur prendra en compte la balance bénéfice (antalgie)/
risque (complications respiratoires et hémorragiques).

La consultation préopératoire

Consultation de chirurgie ORL
L'analyse de la littérature montre que le défaut d'informa-
tion sur la douleur postopératoire est une plainte fréquente, 
compte tenu de son retentissement sur le plan scolaire ou 
professionnel. L'étude de Kamarauskas et al. [312] (niveau 
de preuve 3) montre que 30 % des patients sont insatisfaits 
du manque d'information sur la durée de l'absentéisme sco-
laire ou professionnel induit par la douleur postopératoire.

Par ailleurs, la littérature montre que le traitement 
antalgique n'est pas donné de façon systématique ; l'étude 
de Rony et  al., par exemple, ne rapporte l'utilisation d'un 
traitement adapté que dans 17 % des cas [313] (niveau de 
preuve 2). Les causes principales de cette insuffisance théra-
peutique rapportées par les parents sont la peur de l'addic-

tion ainsi que le risque d'effets secondaires [313] (niveau de 
preuve 2).

L'impact de l'information sur la gestion postopératoire 
de la douleur reste controversé. Il semble néanmoins que le 
manque d'information pré- ou postopératoire immédiate 
soit corrélé avec l'intensité ou la durée de la douleur posto-
pératoire [312, 314, 315] (niveaux de preuve 1-2-2).

De même, le manque d'information est un élément favo-
risant l'angoisse du patient ou des parents [316] (niveau de 
preuve 2). A contrario, l'anxiété parentale ne semble pas 
majorée par une information exhaustive sur les complica-
tions postopératoires possibles [317] (niveau de preuve 2). 
Or, la douleur postopératoire apparaît plus importante 
chez l'enfant lorsque l'enfant ou ses parents présentent un 
score d'anxiété préopératoire ou postopératoire immédiat 
élevé [318, 319] (niveau de preuve 2).

Il est donc nécessaire d'informer de façon objective le patient 
sur la douleur attendue ainsi que sur sa durée, son évolution et 
ses conséquences sur l'activité durant la période postopératoire. 
Une information adaptée doit permettre au patient ou à sa 
famille de s'organiser afin de réduire au maximum le retentisse-
ment scolaire ou professionnel de cette douleur.

Il semble important dans ce cadre d'informer du risque 
d'une douleur généralement intense, pouvant durer ou être 
ressentie comme gênante pendant 5 à 15  jours [312, 318, 
320] (niveau de preuve 1-2-1).

Il faut insister sur l'importance du soulagement précoce 
de cette douleur par la prise systématique d'un traitement 
antalgique adapté. Compte tenu de l'intensité et de la durée 
de la douleur postopératoire, il est important de prévenir les 
enfants et leur famille d'une période d'éviction scolaire et d'ar-
rêt de travail de 7 à 15 jours [312, 320] (niveau de preuve 1).

La nécessité d'une information éclairée, rigoureuse et 
adaptée à la compréhension du patient sur l'intensité de 
la douleur doit cependant être mise en balance avec les 
conséquences de l'anticipation de la douleur.

En effet, certaines équipes, parmi lesquelles celles de 
Lang ou Dutt-Gupta [321, 322] (niveau de preuve 1), ont 
montré que le fait de prévenir un patient d'un soin va aug-
menter sa perception de la douleur. L'équipe de Marchand 
[323] (niveau de preuve 2) a montré comment nos attentes 
pouvaient même modifier le contrôle de notre douleur au 
niveau médullaire. En effet, si un patient s'attend à avoir 
mal, il peut inhiber ses contrôles inhibiteurs diffus nocicep-
tifs et ressentir encore plus les stimuli douloureux.

Par ailleurs, les études évaluant l'information délivrée 
sur la douleur postopératoire montrent que seul un faible 
nombre de patients se souvient d'avoir reçu cette informa-
tion, qu'elle ait été délivrée oralement, par écrit ou les deux 
[324–326] (niveau de preuve 2-2-4). Cela justifie le rappel 
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d'une information cohérente sur la douleur postopéra-
toire et sa prise en charge par les différents interlocuteurs 
à chaque étape.

De même, afin de sensibiliser le patient à la nécessité 
d'un traitement systématique, il est proposé de délivrer 
l'ordonnance de traitement antalgique lors de la consulta-
tion préopératoire, afin de s'assurer que le patient pourra 
bénéficier de son traitement dès la sortie d'hospitalisation, 
notamment lorsque le geste est effectué en ambulatoire.

Consultation d'anesthésie

Enfants

Les modalités et les objectifs de la consultation d'anes-
thésie ont été décrits précédemment dans la conférence 
d'experts SFAR-ADARPEF-CARORL, réalisée en 2005, et les 
recommandations pour la pratique clinique SFORL réalisée 
en 2010 [327, 328] (accord professionnel).

Les principes généraux sont les suivants : 
● la consultation d'anesthésie en prévision d'une amyg-
dalectomie a deux buts essentiels : l'évaluation des risques 
inhérents à l'acte et l'information du patient et de ses 
parents ; 
● l'évaluation des risques repose sur l'interrogatoire des 
parents et si possible de l'enfant, ainsi que sur l'examen cli-
nique de l'enfant ; 
● les risques respiratoires et hémorragiques doivent faire 
l'objet d'une attention et d'une information particulière ; 
● le risque respiratoire péri-opératoire est majoré en cas de 
SAOS grave (cf. recommandations de la SFAR) ; 
● l'information s'adresse à la fois à l'enfant et aux parents, 
et doit être adaptée au degré de compréhension de chacun.

Concernant la douleur postopératoire, le médecin 
anesthésiste-réanimateur fournit une information simple 
concernant sa durée, son intensité (moyenne à sévère) et 
la nécessité d'une prise en charge adaptée. Cette prise en 
charge, réalisée à domicile, doit être expliquée de façon 

claire : nature des médicaments utilisés, mode d'adminis-
tration, effets secondaires éventuels et surveillance associée. 
L'administration programmée semble plus efficace que l'ad-
ministration à la demande, mais dans les deux cas, l'analgésie 
est souvent insuffisante [329] (niveau de preuve 1). En cas 
de douleur non maîtrisée ou de complications, les parents 
doivent connaître la conduite à tenir et disposer des coor-
données d'un interlocuteur médical [330] (niveau de preuve 4).

Les parents sont informés que la présence d'un SAOS, 
ce d'autant qu'il est sévère et que l'enfant est jeune, majore 
le risque de dépression respiratoire lors de l'administration 
postopératoire de substances opioïdes [331, 332] (niveau 
de preuve 1).

L'anxiété préopératoire est fréquemment observée chez 
les enfants [333] (niveau de preuve 1). Les enfants les plus 
anxieux en préopératoire sont les plus agités et consom-
ment le plus d'antalgiques en postopératoire ; ils présentent 
par ailleurs une incidence plus importante de troubles du 
comportement postopératoires (anxiété et troubles du 
sommeil) [334] (niveau de preuve 1).

L'information utilisant comme vecteur une vidéo, des 
livrets ludiques et la manipulation d'un masque facial dimi-
nue significativement l'anxiété préopératoire des enfants 
[334] (niveau de preuve 1).

L'utilisation d'une prémédication par du midazolam 
réduit l'anxiété préopératoire des enfants [335] (niveau de 
preuve 1). La présence des parents lors de l'induction n'ap-
porte pas de bénéfice en termes d'anxiété préopératoire 
[335, 336] (niveau de preuve 1).

Les informations délivrées lors de la consultation d'anes-
thésie le sont en concertation avec le chirurgien ORL, afin 
d'éviter les messages divergents.

Adultes

La consultation d'anesthésie en prévision d'une amygdalec-
tomie chez l'adulte doit évaluer les risques hémorragiques et 
respiratoires, ce qui permettra de choisir le protocole d'anal-
gésie postopératoire, ainsi qu'une surveillance adaptée.

Recommandation 1

Il est recommandé au cours de la consultation préopé-
ratoire de donner une information et des consignes pré-
cises concernant la douleur en période postopératoire 
de l'amygdalectomie (grade B).
Il est recommandé de donner l'ordonnance de sortie au 
moment de la consultation préopératoire afin que les 
antalgiques soient disponibles au domicile lors de la sor-
tie du patient (accord professionnel).

Recommandation 2

Il est recommandé de préparer l'enfant et sa famille à 
l'intervention à venir dans un but anxiolytique. Cette 
préparation peut utiliser des moyens ludiques diffusés 
lors de la consultation d'anesthésie (grade A).
Il est recommandé d'utiliser une prémédication anxio-
lytique adapté à l'âge et à l'état respiratoire de l'enfant 
(grade A).
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L'interrogatoire recherche les antécédents personnels 
et familiaux de saignement anormal. Un bilan biologique 
préopératoire adapté est prescrit en collaboration avec le 
spécialiste référent d'hémostase, pour permettre une prise 
en charge spécifique.

L'interrogatoire doit permettre aussi d'évaluer le risque 
de complications respiratoires péri-opératoires. Le médecin 
anesthésiste-réanimateur est confronté à deux situations 
différentes [337, 338] (niveau de preuve 1) : 
● le patient souffre d'un syndrome d'apnée obstructif du 
sommeil (SAOS) connu pour lequel un chirurgien ORL a 
porté une indication d'amygdalectomie ; 
● la seconde situation est celle où le SAOS n'a pas été 
dépisté chez le patient. C'est alors la notion à l'interrogatoire 
de ronflements et/ou de pauses respiratoires rapportées 
par le conjoint, associés à une hyper-somnolence diurne, 
qui font programmer une polysomnographie pour affirmer 
le diagnostic en préopératoire.

L'examen clinique du patient recherche les critères de 
ventilation au masque et d'intubation difficile [339] (accord 
professionnel).

Après l'interrogatoire et l'examen clinique, il est néces-
saire de vérifier si le patient a bien compris les causes 
de la douleur postopératoire, son intensité et sa durée. 
L'ordonnance de sortie donnée par le chirurgien peut être 
commentée si besoin, ainsi que les modalités d'évaluation 
de la douleur en postopératoire, l'échelle choisie étant 
explicitée en montrant par exemple au patient la réglette 
qui sera utilisée.

Chirurgie

Protocoles anesthésiques

Enfants

En peropératoire

La visite pré-anesthésique s'assure que les règles de jeûne 
habituelles, adaptées à l'âge de l'enfant, ont été appliquées 
[329] (niveau de preuve 1) et qu'aucun événement intercur-
rent contre-indiquant l'intervention ne s'est produit depuis 

la consultation de pré-anesthésie. En dehors des syndromes 
obstructifs graves, une prémédication anxiolytique est utile. 
Le midazolam est le produit le plus utilisé chez l'enfant en 
France [340] (niveau de preuve 4). Comparée au midazolam, 
la clonidine utilisée en prémédication diminue la douleur 
post opératoire et augmente la sédation pendant les 24 pre-
mières heures postopératoires [341, 342] (niveau de preuve 1).

Les structures de prise en charge et le matériel utilisé 
doivent être conformes aux recommandations de la SFAR 
et de l'ADARPEF. Les modalités de l'anesthésie pour amyg-
dalectomie ont été décrites précédemment [328, 343] 
(accord professionnel).

L'induction par inhalation est la modalité la plus fré-
quente. L'induction intraveineuse est parfois préférée chez 
les grands enfants ou en cas de syndrome obstructif sévère. 
L'anesthésie générale lors de l'amygdalectomie a pour but 
d'assurer une composante hypnotique suffisante pour 
éviter la mémorisation peropératoire et une composante 
analgésique efficace. Cette anesthésie générale balancée 
implique une protection des voies aériennes, assurée de 
façon optimale par une sonde d'intubation trachéale à bal-
lonnet [344] (accord professionnel).

L'entretien de l'anesthésie est souvent assuré par un 
agent halogéné associé à un morphinique. Les apports 
hydro-électrolytiques peropératoires reposent sur l'utilisa-
tion d'un soluté isotonique en sel, pouvant contenir une 
faible concentration de glucose et perfusé à un débit adapté 
à l'âge et au poids de l'enfant [345] (accord professionnel).

L'administration d'une antibioprophylaxie peropératoire 
n'a pas démontré son intérêt en termes de douleur postopé-
ratoire [346] (niveau de preuve 1). L'administration peropé-
ratoire de dexaméthasone (0,15 mg/kg) est recommandée 
car elle réduit l'incidence des nausées et vomissements 
postopératoires, la douleur postopératoire et le délai avant 
la reprise alimentaire [347, 348] (niveau de preuve 1). L'effet 
de l'administration peropératoire de kétamine sur la dou-
leur postopératoire dans le contexte de l'amygdalectomie 
est encore discuté ; cependant, la méta-analyse de Dahmani 
et al. retrouve une diminution de la douleur évaluée dans 
les 24 premières heures postopératoires chez l'enfant après 
amygdalectomie [349] (niveau de preuve 1). Cet effet béné-
fique est également retrouvé dans une étude récente, pour 
des bolus de 0,5 mg/kg [350] (niveau de preuve 2).

Prise en charge en salle de surveillance 
postinterventionnelle

L'évaluation et le traitement de la douleur doivent être sys-
tématiques en salle de surveillance postinterventionnelle 
(SSPI). L'utilisation du paracétamol doit être large ; la voie 

Recommandation 3

Il est recommandé de délivrer une information claire et 
adaptée à la compréhension du patient concernant le 
caractère douloureux de l'amygdalectomie et ses réper-
cussions sur son activité (accord professionnel).
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intraveineuse est la plus fiable. Seule la morphine est effi-
cace en monothérapie ; administrée par voie intraveineuse 
en SSPI, elle est considérée comme l'antalgique de référence.

La posologie de la morphine doit être réduite en cas de 
SAOS [332, 333] (niveau de preuve 2).

Les antalgiques du palier 2 (nalbuphine et tramadol), en 
association avec le paracétamol, peuvent prendre le relais 
de la morphine intraveineuse. Leur administration par voie 
orale doit être débutée dès que possible.

Adultes

La visite pré-anesthésique contrôle que l'état clinique du 
patient ne s'est pas modifié et que le jeûne (6 heures pour 
les solides, 2 à 3 heures pour les liquides clairs) a été res-
pecté. Cette visite a aussi pour but de réduire l'anxiété du 
patient en complétant éventuellement les explications pré-
opératoires. Une prémédication per os le jour de l'interven-
tion peut être réservée aux patients angoissés [351] (niveau 
de preuve 2). L'hydroxyzine (à la posologie de 1 mg/kg) doit 
être administrée 2 heures avant la chirurgie, mais tend à être 
abandonnée au profit du midazolam : 3,75 mg à 7,5  mg, 
administrés 30 minutes avant la chirurgie [352] (niveau de 
preuve 2). Cette prémédication par benzodiazépine est 
proscrite chez le patient souffrant d'un SAOS. Concernant 
la douleur, l'utilisation de prégabaline ou de gabapentine 
reste discutée tant pour les doses, la durée d'administration 
que le ratio bénéfice/effets secondaires ([353] niveau de 
preuve 2 ; [354] niveau de preuve 1).

La prise en charge anesthésique du patient sans antécé-
dent de SAOS ne présente aucune particularité, à part le 
choix de produits de durée d'action courte.

Le cas particulier des patients apnéiques (niveau de 
preuve 1) s'explique par la physiopathologie du SAOS.

Le temps chirurgical
Les techniques d'amygdalectomie sont diverses et variées 
[355] (niveau de preuve 3). Le temps chirurgical comprend 
successivement : 
● un temps d'exposition généralement réalisé avec le cadre 
de Kilner et parfois, en cas d'ouverture buccale très limitée, 
à l'aide d'un endoscope ; 
● un temps d'exérèse qui peut être partielle ou totale ; 
● un contrôle des hémostases termine le geste chirurgical.

L'intervention génère une douleur permanente avec des 
paroxysmes au moment de la déglutition qui mobilise les 
muscles pharyngés et les piliers du voile. La douleur est due 
au spasme des muscles pharyngés et des piliers du voile, à 
l'irritation des terminaisons nerveuses et à l'inflammation 

superficielle. En fin d'intervention, laisser une zone cruentée 
est aussi à l'origine de douleurs au passage des aliments.

La dissection amygdalienne classique extracapsulaire 
peut faire appel à différents instruments (ciseaux froids et 
systèmes de coagulation mono- ou bipolaire) ; en parallèle 
sont apparues des techniques plus récentes permettant 
des réductions de volume intracapsulaire (laser, microdé-
brideur, ultracision, radiofréquence ou coblation).

De nombreuses études [356, 357] (niveau de preuve 1–2) 
ont comparé la douleur post-amygdalectomie en fonction 
de la technique utilisée ; ces études sont purement pédia-
triques ou mixtes, et leur méthodologie est très variable. Les 
résultats sont parfois contradictoires [356, 358] (niveau de 
preuve 1), mais deux grandes lignes se dégagent : 
● l'amygdalectomie extracapsulaire en dissection utilisant 
des instruments froids génère moins de douleurs postopé-
ratoires que si elle est réalisée avec des systèmes de coagu-
lation [356, 359] (niveau de preuve 1–2) ; ;
● les techniques de réduction intracapsulaire, donc sans 
zones cruentées postopératoires, génèrent moins de dou-
leurs [356, 360] (niveau de preuve 1).

L'évaluation de l'efficacité des anesthésiques locaux utili-
sés en peropératoire a fait l'objet d'une méta-analyse [361] 
(niveau de preuve 2). Les auteurs ne concluent pas à l'effi-
cacité d'un traitement local et regrettent la faible qualité 
méthodologique des études.

D'autres études ont cherché à évaluer l'efficacité des 
injections locales de différentes combinaisons d'anes-
thésiques, seuls ou associés à des vasoconstricteurs ou 
des anti-inflammatoires. Une série adulte avec une étude 
prospective en double aveugle et randomisée conclut à 
l'absence d'efficacité de l'injection bupivacaïne-épinéphrine 
sur la douleur postopératoire [362] (niveau de preuve 2). 
Suivant les études, la bupivacaïne était plus efficace que la 
lidocaïne seule ou associée à l'épinéphrine [363] (niveau 
de preuve 2). La proximité de structures anatomiques 
essentielles (artères carotides, rachis cervical) avec la loge 
amygdalienne rend potentiellement dangereuse la réalisa-
tion cette infiltration locale d'anesthésiques locaux : des 
cas d'injection intracarotidienne ou intramédullaire ont été 
décrits, ainsi qu'une paralysie transitoire des cordes vocales 
[364] (niveau de preuve 4).

Recommandation 4

L'analyse de la littérature ne permet pas de recomman-
der l'infiltration d'anesthésiques locaux dans les loges 
amygdaliennes pour diminuer la douleur postopératoire 
(grade C).



6. Les contextes particuliers

179

Période postopératoire 
en secteur de soins

Évaluation de la douleur  
enfant/adulte

Enfants

L'évaluation de la douleur s'effectue en fonction de l'âge de 
l'enfant, du type de la douleur et de son caractère évolutif. 
La douleur post-amygdalectomie est une douleur aiguë par 
excès de nociception. L'utilisation d'échelles validées permet 
une quantification objective de son intensité. Néanmoins, 
l'expérience douloureuse comporte également d'autres 
dimensions  : émotionnelle, cognitive et comportemen-
tale, qui peuvent varier d'un enfant à l'autre [365] (accord 
professionnel). En période postopératoire, la douleur doit 
être évaluée régulièrement de manière systématique ainsi 
qu'avant et après chaque administration d'antalgiques. De 
nombreuses échelles d'évaluation pédiatrique sont dispo-
nibles mais nous ne retiendrons que celles qui sont actuel-
lement les plus utilisées.

Auto-évaluation : pour les enfants  
de plus de six ans

À partir de l'âge de six ans, l'enfant peut expliquer com-
ment il a mal et évaluer l'intensité de sa douleur.

Trois échelles sont utilisables : l'échelle des visages (FPS-
R) (encadré 6.5) peut être utilisée dès quatre ans, l'échelle 
visuelle analogique (EVA) à partir de cinq-six ans et l'échelle 
numérique (« Quelle note entre 0 et 10 donnes-tu à ta dou-
leur ? ») à partir de huit ans (l'enfant doit savoir compter et 
manipuler les chiffres) [365] (accord professionnel). Il est à 
noter qu'à la différence des adultes, l'échelle EVA doit être 
présentée verticalement à l'enfant.

Auto-évaluation ou hétéro-évaluation :  
pour les enfants entre quatre et six ans

Les enfants entre quatre et six ans ont tendance à choisir 
les extrêmes des échelles qui leur sont proposées. Une 
échelle d'auto-évaluation peut être tentée (en priorité, 
échelle des visages) mais il est conseillé d'en utiliser plu-
sieurs (échelle des visages et EVA, par exemple). Il faut être 
prudent et, en cas de discordance, penser à réévaluer la 
douleur avec une échelle d'observation comportementale 
(hétéro-évaluation).

Hétéro-évaluation : pour les enfants  
de moins de quatre ans ou non communicants

L'évaluation chez l'enfant de moins de quatre ans (ou chez 
l'enfant momentanément ou définitivement démuni de 
moyens de communication suffisants) repose sur l'obser-
vation de son comportement. La réponse comportemen-
tale à la douleur est biphasique. La 1re phase est expressive, 

ENCADRÉ 6.5 Échelle des visages

Faces pain scale – revised (FPS-R)

Les scores sont de gauche à droite : 0, 2, 4, 6, 8, 10.
0 correspond donc à « Pas mal du tout » et 10 correspond 
à « Très très mal ».

(D'après Pain Research Unit, Sydney Children's Hospital, Randwick NSW 2031, Australia.)
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marquée par une détresse comprenant une agitation, des 
cris et des pleurs. La seconde phase, survenant un peu plus 
tardivement et pour des douleurs intenses, se traduit par 
une réduction de l'activité : c'est l'atonie psychomotrice ; 
l'enfant est alors replié sur lui-même, peu expressif, ne 
jouant pas, ne s'intéressant pas au monde extérieur [366, 
367] (accord professionnel).

Actuellement, l'échelle recommandée pour évaluer la 
douleur postopératoire chez l'enfant est la FLACC (face, 
legs, activity, cry, consolability) (encadré  6.6). L'échelle 
EVENDOL (EValuation ENfant DOuLeur) (encadré 6.7) est 
actuellement validée pour la douleur aiguë aux urgences 
mais elle est en cours d'étude pour l'évaluation de la dou-
leur postopératoire. Elle permet le dépistage de l'atonie 

psychomotrice. Celle-ci peut survenir assez rapidement, y 
compris en période postopératoire, lorsqu'un enfant est 
douloureux. Les symptômes en sont encore trop souvent 
méconnus, et les échelles qui dépistent cette situation sont 
particulièrement intéressantes [368] (niveau de preuve 2).

Il existe également une échelle FLACC adaptée à l'enfant 
non communicant. Elle ne nécessite pas de connaître préa-
lablement l'enfant à la différence d'autres échelles dont celle 
de San Salvadour. Elle est donc particulièrement adaptée à 
la période postopératoire.

Lors du retour à domicile, les parents peuvent utiliser 
l'échelle PPPM (Parents' Post-operative Pain Measure) [369] 
(niveau de preuve 1) (encadré 6.8). Cette échelle compor-
tait initialement 15 items mais existe maintenant sous une 
forme raccourcie à 10 items (traduite et adaptée en français 
par C. Wood), ce qui est actuellement préconisé pour que 
toutes les échelles aient une notation sur 10 [370] (niveau 
de preuve 4).

Chaque échelle possède son propre seuil de traitement 
qu'il est nécessaire de connaître (tableau 6.9).

Ces différentes échelles sont présentées ci-après et 
 disponibles sur le site : www.pediadol.org.

Recommandation 5

Il est recommandé d'évaluer la douleur postopératoire 
de l'enfant à l'aide d'échelles adaptées afin de moduler 
les prescriptions antalgiques (accord professionnel).

Tableau 6.9. Âges et seuils de traitements indicatifs en 
fonction de l'échelle d'évaluation de la douleur [365].

Échelles Âge Seuil de traitement

Auto-évaluation

FPS-R (visages) À partir de 4 ans 4 sur 10 (3e visage)

EVA À partir de 6 ans 30 sur 100

Échelle numérique À partir de 6–8 ans 3 sur 10

Hétéro-évaluation

FLACC Jusqu'à 18 ans 4 sur 10

EVENDOL Jusqu'à 7 ans 4 sur 15

PPPM Jusqu'à 12 ans 6 sur 15

ENCADRÉ 6.6 FLACC
Chacun des cinq items – (F) visage, L (jambes), (A) activité, 
(C) cris, (C) consolabilité – est coté de 0 à 2, ce qui donne un 
total entre 0 et 10.

0 : détendu et confortable
1–3 : léger inconfort
4–6 : douleur modérée
7–10 : douleur sévère ou inconfort majeur

FLACC FLACC modifiée  
pour enfants handicapés

Date/
heures

     

Visage Visage      

Pas d'expression particulière ou sourire Pas d'expression particulière ou sourire 0      

Grimace ou froncement occasionnel des 
sourcils, retrait, désintéressé

Semble triste ou inquiet 1      

http://www.pediadol.org
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FLACC FLACC modifiée  
pour enfants handicapés

Date/
heures

     

Visage Visage      

Froncements fréquents à permanents des 
sourcils, mâchoires serrées, tremblement du 
menton

Visage affligé, expression d'effroi ou de 
panique

2      

Jambes Jambes       

Position habituelle ou détendue Position habituelle ou détendue 0      

Gêné, agité, tendu Trémulations occasionnelles 1      

Coups de pieds ou jambes recroquevillées Augmentation marquée de la spasticité, 
trémulations ou sursauts permanents

2      

Activité Activité       

Allongé calmement, en position habituelle, 
bouge facilement

Allongé calmement, en position 
habituelle, bouge facilement

0      

Se tortille, se balance d'avant en arrière, est 
tendu

Moyennement agité (par ex., bouge 
sa tête d'avant en arrière, agressif) ; 
respiration superficielle, saccadée, 
soupirs intermittents

1      

Arc-bouté, figé, ou sursaute Agitation sévère, se cogne la tête, 
tremblement (non rigide) ; retient 
sa respiration, halète ou inspire 
profondément (ou va chercher loin 
sa respiration) ; respiration saccadée 
importante

2      

Cris Cris       

Pas de cris (éveillé ou endormi) Pas de cris (éveillé ou endormi) 0      

Gémissements ou pleurs, plainte 
occasionnelle

Explosion verbale ou grognement 
occasionnel

1      

Pleurs ou cris constants, hurlements ou 
sanglots, plaintes fréquentes

Explosion verbale répétée ou 
grognement constant

2      

Consolabilité Consolabilité       

Content Content 0      

Détendu, rassuré occasionnellement par le 
toucher, l'étreinte ou la parole, distrayable

Détendu, rassuré occasionnellement 
par le toucher, l'étreinte ou la parole, 
distrayable

1      

Difficile à consoler ou réconforter Repousse le soignant, s'oppose aux 
soins ou aux gestes de confort

2      

TOTAL SCORE      

(D'après Merkel SI, Voepel‐Lewis T, Shayevitz JR, Malviya S. The FLACC : a behavioral scale for scoring postoperative pain in young children. 
Pediatr Nursing 1997 ; 23 : 293–7. Traduction par l'équipe de l'Unité d'évaluation et de traitement de la douleur, centre hospitalier universi-
taire Robert-Debré, Paris.)



ENCADRÉ 6.7 Échelle EVENDOL
Notez tout ce que vous observez... même si vous pensez que les signes ne sont pas dus à la douleur, mais à la peur, à l'inconfort, 
à la fatigue ou à la gravité de la maladie..

1Au repas au calme [R] : observer l'enfant avant tout soin au examen, dans les meilleurs conditions possibles de confort et de confiance, par exemple à 
distance, avec ses parents, quand il joue...
2A l'examen ou la mobilisation [M] : il s'agit de l'examen clinique ou de la mobilisation ou palpation de la zone douloureuse par l'infirmière ou le médecin.
3Réévaluer régulièrement en particulier après antalgique, au moment du pic d'action : après 30 à 45 minutes si oral ou rectal, 5 à 10 minutes si IV. 
Préciser la situation, au repos [R] ou à la mobilisation [M].

Echelle validée pour mesurer la douleur (aiguë ou prolongée avec atonie), de 0 à 7 ans, en pédiatrie, aux urgences, au SAMU, en salle de réveil, en 
post-opératoire - Référence bibliographique : Archives de Pédiatrie 2006, 13. 922, p129-130. Archives de Pédiatrie 2012, 19, 922, P42-44. Journées Paris 
Pédiatrie 2009 : 265-276. Pain 2012, 153 : 1573-1582.

ENCADRÉ 6.8 Échelle PPMP (Postoperative Pain Measure for Parents)  
pour l'évaluation de la douleur par les parents
(version raccourcie à dix items)

JOUR     

HEURE             

Pleurniche ou se plaint plus que d'habitude             

Joue moins que d'habitude             

Ne fait pas les choses qu'il ou elle fait d'habitude             

Semble plus inquiet que d'habitude             

Semble plus calme que d'habitude             

A moins d'énergie que d'habitude             

Mange moins que d'habitude             

Tient l'endroit douloureux de son corps             

Gémit ou grogne plus que d'habitude             

Cherche du réconfort plus que d'habitude             

Score global             

Score 0 (signe absent) à 1 (signe présent) pour chaque item, total sur 10.
(D'après Chambers CT, Reid GJ, McGrath PJ, Finley GA. Development and preliminary validation of a postoperative pain measure for parents. 
Pain. 1996 ; 68 : 307–13. Von Bayer CL, Chambers CT, Eakins DB. Development of a 10-Item Short Form of the Parents'Postoperative Pain 
Measure : The PPPM-SF. J Pain. 2011 ; 12 : 401–6.)
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Adultes

L'évaluation de la douleur en postopératoire d'une amyg-
dalectomie est peu spécifique. Elle est fondée sur l'auto-
évaluation [371]. L'échelle visuelle analogique (EVA) est 
l'outil de référence. L'échelle numérique (EN) est la préférée 
du personnel soignant, car elle ne nécessite pas de support. 
L'échelle verbale simple (EVS), avec son score de 0 à  4, 
semble la mieux adaptée au patient âgé communicant.

Il est conseillé d'utiliser toujours la même échelle pour 
mesurer l'évolution de la douleur postopératoire [372] 
(accord professionnel).

Chez l'adulte handicapé non communicant, une hétéro-
évaluation par l'échelle Algoplus, simple et rapide à utiliser 
(validée chez le patient âgé), pourrait être proposée [373] 
(accord professionnel).

Traitements pharmacologiques

Données pharmacologiques

La prise en charge de la douleur postopératoire a déjà fait 
l'objet de nombreux travaux, référentiels et conférences de 
consensus. Tous avaient pour but de déterminer le meilleur 
traitement possible tant en termes d'efficacité que de sécu-
rité pouvant être prescrit au patient opéré. Parmi ces travaux, 

trois vont nous servir de base afin de cibler les médicaments 
dont les données pharmacologiques essentielles vont être 
abordées dans ce chapitre : il s'agit de la « Conférence d'ex-
perts 2005 de la Société française d'anesthésie-réanimation :  
anesthésie pour amygdalectomie de l'enfant » [374] 
(accord professionnel), de la recommandation formalisée 
d'experts 2008 : « Prise en charge de la douleur postopéra-
toire chez l'adulte et l'enfant » [375] (accord professionnel) 
émanant de la même société et des recommandations de 
bonne pratique : « Prise en charge médicamenteuse de la 
douleur aiguë et chronique chez l'enfant » de l'AFSSAPS en 
2009 [376] (accord professionnel). L'actualité du moment 
nous fera insister plus longuement sur le cas particulier de 
la codéine, jusqu'alors largement utilisée et prescrite au 
décours de cette chirurgie particulièrement douloureuse 
qu'est l'amygdalectomie.

Rappels sur les mécanismes de base de la douleur

Le cheminement habituel d'un stimulus nociceptif est 
représenté schématiquement fig.  6.7. De même, les voies 
modulatrices de la douleur sont représentées par la fig. 6.8. 
Ces vues synthétiques et, bien sûr simplifiées, permettront 
de comprendre dans la suite de ce chapitre les mécanismes 
d'action des différents traitements antalgiques.

Les différentes molécules

Nous allons envisager de façon la plus synthétique possible 
les propriétés pharmacologiques des molécules suivantes : 
● non opiacés : paracétamol, anti-inflammatoires non sté-
roïdiens (AINS), corticoïdes ; 
● opiacés : morphine, oxycodone, nalbuphine, codéine, 
tramadol.

Plaie, brûlure, infection, trauma etc.

Médiateurs de l’inflammation

Inhibiteurs COX
Inhibiteurs LOX

Antagonistes Na+

Sensibilisation/stimulation des
chémorécepteurs

1 Encodage
Par modalité, site et intensité

2 Transduction
Conversion en impulsions électriques

3 Transmission
Le long des fibres nerveuses afférentes

4 Modulation
Molécules modifiant le stimulus douloureux

Opiacés
Antagonistes Ca+

Antagonistes NMDA
Paracétamol
Adrénorécepteurs
Antagonistes

5 Perception
Intégration avec expériences vécues

Mécanorécepteurs/récepteurs polymodaux

Fig. 6.7

Cheminement d'un stimulus douloureux (d'après [377]).
COX : cyclo-oxygénase ; LOX : lipo-oxygénase.

Recommandation 6

Il est recommandé d'évaluer la douleur postopératoire 
chez l'adulte par des échelles adaptées, afin de moduler 
les prescriptions antalgiques (accord professionnel).
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Substances non opiacées
Paracétamol (tableau 6.10)
● Mécanisme d'action : il a été démontré que le paracé-
tamol agit sur la variante centrale COX3, sans agir sur les 
récepteurs COX1 et COX2. Cela explique aussi pourquoi il 
ne présente pas d'effet anti-inflammatoire [377].

● Métabolisme : le paracétamol est métabolisé essentiel-
lement au niveau du foie. Les deux voies métaboliques 
majeures sont la glycuroconjugaison et la sulfoconjugaison. 
L'élimination est essentiellement urinaire.
● Effets secondaires/surdosages : l'intoxication au para-
cétamol peut survenir après une absorption de plus de 
10 grammes chez l'adulte. En pédiatrie, la dose quotidienne 
maximale citée dans la littérature est de 90 mg/kg de para-
cétamol. En cas de surdosage, il y a un risque d'hépato-
toxicité ; la multiplicité des formes galéniques favorise les 
erreurs d'administration [378].

Anti-inflammatoires non stéroïdiens (tableau 6.10)
● Mécanisme d'action [379] : la définition même des AINS 
est fondée sur leur mécanisme d'action : ce sont des inhi-
biteurs de la synthèse des prostaglandines. On distingue, 
selon leur sélectivité, trois types d'AINS : 

– les inhibiteurs non sélectifs (COX1 et COX2) ou AINS 
classiques ayant des propriétés antipyrétiques, antal-
giques, anti-inflammatoire et d'inhibition de la fonction 
plaquettaire. Ils possèdent également, par ce même 
mécanisme d'action, des effets indésirables communs ; 
– les inhibiteurs sélectifs de COX1 : l'aspirine à moins de 
300 mg/j ; 
– les inhibiteurs sélectifs de COX2 ou coxibs : ils dif-
fèrent par leurs propriétés (absence d'effet anti-agrégant 
plaquettaire) et leurs effets indésirables.

Tableau 6.10. Données pharmacologiques du paracétamol et des AINS.

 Particularités AMM Voie Posologie Galénique Demi-vie plasmatique

Paracétamol – IV, IR, per os Adulte et enfants > 10 kg : 
15 mg/kg × 4/j
Enfants < 10 kg : 7,5 mg/kg 
× 4/j

Gélules, comprimés, 
effervescents, 
suspension buvable, 
suppositoires, injectable

2 à 3 h

Diclofénac ≥ 12 ans Per os, IR 12–15 ans : 1 mg/kg × 3/j
> 15 ans : 75 à 100 mg/j en 
trois prises

Comprimés, solution 
buvable, suppositoires

2 h–2 h 30

Ibuprofène ≥ 3 mois Per os Enfant : 20 à 30 mg/kg/j  
en trois prises
> 40 kg : 200 à 1 200 mg/j  
en trois prises

Suspension buvable, 
comprimés

1 à 2 h

Acide 
niflumique

≥ 6 mois Per os, IR ≥ 6 mois : 400 à 800 mg/j
> 12 ans : 500 à 700 mg/kg/j
Adultes : 750 à 1 000 mg/j

Suppositoires  
(400 et 700 mg)
Comprimés

4 à 6 h

Kétoprofène ≥ 6 mois per os
≥ 15 ans IV

Per os, IV ≥ 6 mois : 0,5 mg/kg × 3 à 4/j
≥15 ans : 50 mg × 4/j

Suspension buvable, 
comprimés, injectable

2 à 3 h

Cortex

Thalamus

Neurone
de 1er ordre

Neurone
de 3e ordre

Neurone
de 2e ordre

Récepteurs
nociceptifs

Fig. 6.8

Modulation de l'information douloureuse (d'après [377]).
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L'effet anti-inflammatoire est provoqué par cette inhi-
bition de la COX, qui empêche la production de facteurs 
inflammatoires. L'effet analgésique est dû à l'effet anti-
inflammatoire et à l'inhibition des stimuli douloureux au 
niveau sous-cortical.
● Métabolisme : les AINS sont transportés essentiellement 
(de 60 à 100 %) sous forme liée aux protéines plasmatiques. 
Ils subissent un métabolisme hépatique avant d'être élimi-
nés pour un tiers dans les selles et pour deux tiers dans les 
urines sous forme inactive.

Corticoïdes (tableau 6.11)
● Mécanisme d'action : les corticoïdes agissent plus en 
amont de la réaction inflammatoire que les AINS et 
bloquent ainsi les deux voies de la cyclo-oxygénase (COX) 
et de la lipo-oxygénase (LOX).
● Métabolisme : leur métabolisme exact est encore assez 
mal connu. Il a lieu dans le foie et une partie implique les 

cytochromes P450. L'élimination est essentiellement uri-
naire sous forme conjuguée ou libre.

Substances opiacées (tableau 6.12)
Dans le système nerveux central, cinq principales classes de 
récepteurs opioïdes ont été identifiées : μ (mu), κ (kappa), 
δ  (delta), σ (sigma) et ε (epsilon). Les médicaments qui 
stimulent ces récepteurs opioïdes peuvent être des ago-
nistes pleins (stimulant les cinq récepteurs), des agonistes 
partiels  (ne stimulant que certains récepteurs) ou des 
antagonistes (bloquant les récepteurs). L'effet dépresseur 
respiratoire des opiacés doit motiver une surveillance extrê-
mement stricte dans les suites d'une amygdalectomie pour 
SAOS [380] (niveau de preuve 4).

Morphine
● Mécanisme d'action : la morphine, un phénanthrène, agit 
comme un agoniste des récepteurs μ. L'effet analgésique 
résulte de l'activation des récepteurs opioïdes de la subs-

Tableau 6.12. Données pharmacologiques des morphiniques.

 Particularités AMM Voie Posologie Galénique Demi-vie plasmatique

Morphine 6 mois Per os Dose initiale : 0,1 à 0,2 mg/kg, à 
réévaluer à une heure
< 6 ans : ouvrir la gélule ou 
utiliser le sirop

Gél. 5, 10, 20 mg
Solution buvable

Très variable selon 
galénique

Dès la naissance IV, SC Dose de charge initiale : 
0,05 à 0,1 mg/kg, évaluation à 
15 minutes, puis réinjections  
de  0,1 mg/kg
toutes les 5 minutes si EVA > 3

Sol. inj. : 1 mg/1 mL 
(néonat.) ; 10 mg/10 mL 
ampoule ; 50 mg/50 mL 
flacon

Oxycodone ≥ 18 ans Per os, 
SC, IV

Injectable : 7,5 mg/j
Per os : 15 mg/j

Comprimés immédiats, 
comprimés LP, injectable

2 à 3 h

Nalbuphine ≥ 18 mois IV, IR 0,2 mg/kg toutes les 4 h
ou
1,2 mg/kg/j en IV continue après 
dose de charge de 0,2 mg/kg

Injectable Enfant : 1 à 2 h
Adulte : per os 6 à 
10 h, injectable 2 à 3 h

Codéine ≥ 1 an (12 pour 
l'ANSM)

Per os 0,5 à 1 mg/kg toutes les 4 à 6 h Suspension buvable 2 à 3 h

Tramadol ≥ 3 ans Per os 1 à 2 mg/kg toutes les 6 h 
maximum (400 mg/j)

Gouttes
Comprimés

5 à 7 h

Tableau 6.11. Données pharmacologiques des corticoïdes.

 Particularités AMM Voie Posologie Galénique Demi-vie plasmatique

Prednisone – IV 1 mg/kg/j Comprimés, effervescents, 
orodispersibles

3 h

Prednisolone – Per os 1 mg/kg/j  3 h

Bétaméthasone – Per os, IV 0,05 à 0,2 mg/kg/j Comprimés, gouttes, injectable 3 h

Dexaméthasone – Per os, IV 0,05 à 0,2 mg/kg/j Comprimés, injectable 5 h
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tance grise péri-aqueducale et périventriculaire, du plan-
cher des ventricules et de la moelle épinière [381].
● Métabolisme : il est hépatique. La diffusion a lieu dans 
l'ensemble des milieux de l'organisme, y compris dans le lait 
maternel ; l'élimination se fait par voie rénale.

Oxycodone
● Mécanisme d'action : l'oxycodone est un agoniste opioïde 
sélectif des récepteurs μ et κ.
● Métabolisme : il est hépatique et l'élimination est urinaire.

Nalbuphine
● Mécanisme d'action [376] : c'est un agoniste κ/antago-
niste μ, δ. Il s'agit d'un analgésique dit de palier 2.
● Métabolisme : l'élimination de la nalbuphine et de ses 
métabolites inactifs est urinaire et fécale, après glucurono-
conjugaison hépatique.

Codéine
● Mécanisme d'action [376] : la codéine est un alcaloïde 
naturel du pavot. Il tient ses effets antalgiques de sa trans-
formation partielle en morphine lors de sa métabolisation. 
Les effets seront donc ceux de la morphine, avec action 
spinale et supraspinale (substance grise péri-aqueducale et 
périventriculaire et du plancher des ventricules).
● AMM : > 1 an ; toutefois, l'ANSM ne recommande plus sa 
prescription aux enfants de moins de 12 ans, ni aux enfants 
ayant subi une amygdalectomie quel que soit l'âge (0–18 ans).
● Métabolisme : la métabolisation est hépatique par 
le cytochrome P450 2D6 (CYP2D6) où elle subit une 
O-déméthylation et une N-déméthylation. À noter que 4 à 
10 % des sujets selon les ethnies n'expriment pas le CYP2D6 
et sont donc insensibles à la codéine. De plus, il existe un 
polymorphisme génétique du CYP2D6 [382], conduisant à 
décrire des sujets métaboliseurs ultrarapides, représentant 
environ 5 % des sujets, chez qui la rapidité de métabolisa-
tion conduit à un équivalent de bolus de morphine intra-
veineuse, et d'autres qui sont métaboliseurs lents, chez qui 
la délivrance de morphine est très (trop) progressive, voire 
absente, et qui représentent environ 10 % des cas. C'est 
dans la population de patients métaboliseurs ultrarapides 
et atteints d'apnées obstructives qu'ont été rapportés les 
dix décès survenus entre 1969 et 2012 à l'origine de la non-
recommandation française de la codéine chez le moins de 
12 ans et dans les suites d'amygdalectomie pour SAOS.

Tramadol
● Mécanisme d'action et métabolisme [376, 383] : la méta-
bolisation est hépatique, très proche de celle de la codéine 
(CYP2D6). CYP2D6 permet la O-déméthylation du tra-
madol qui produit un métabolite actif M1 (O-desméthyl 
tramadol) dont l'affinité pour les récepteurs μ est vingt fois 

inférieure à celle de la morphine. Par ailleurs, il agit égale-
ment au niveau central en inhibant la recapture de la séro-
tonine [384] (niveau de preuve 4) et de la noradrénaline.
● AMM : > 3 ans en France.

Évaluation du ratio bénéfice/risque 
dans le contexte de l'amygdalectomie 
et algorithmes décisionnels  
(en fonction de l'âge)

Chez l'enfant

Généralités
L'amygdalectomie est une des interventions les plus fré-
quentes chez l'enfant. Elle est associée à une douleur post-
opératoire d'intensité modérée à sévère, évoluant sur une 
période de l'ordre de sept jours [385] (niveau de preuve 2). 
Plusieurs points doivent être pris en compte dans la 
réflexion concernant l'algorithme décisionnel relatif à l'anal-
gésie post-amygdalectomie : 
● la douleur post-amygdalectomie est principalement 
d'origine inflammatoire ; elle se caractérise par une compo-
sante de fond qui est majorée par les stimulations méca-
niques, par exemple lors de la déglutition, de l'alimentation 
ou des vomissements. Par ailleurs il semblerait que les sujets 
les plus douloureux présenteraient un risque plus élevé de 
saignements postopératoires [386] (niveau de preuve 4) ; 
● la population pédiatrique concernée par l'amygdalecto-
mie se caractérise à l'heure actuelle par un âge relativement 
jeune, et surtout la présence fréquente d'un syndrome 
obstructif induisant, en période de relaxation musculaire 
(sommeil ou sédation), un risque d'apnée potentiellement 
responsable d'épisodes d'hypoxie. Cette population a été 
démontrée comme étant plus sensible aux effets dépresseurs 
respiratoires de la morphine administrée en postopératoire 
[387] (niveau de preuve 2). Les enfants obèses apparaissent 
également comme une population à risque élevé de compli-
cations respiratoires après amygdalectomie [388] (niveau de 
preuve 2) ; dans le même sens, les niveaux élevés d'indice de 
masse corporelle (IMC) sont associés à des niveaux élevés de 
douleur postopératoire [389] (niveau de preuve 2) ; 
● en dehors des quelques heures postopératoires immé-
diates, cette douleur doit être gérée par les parents à 
domicile. Cette gestion non médicalisée implique, outre 
la dispensation d'une information éducative aux parents, 
l'utilisation de produits ayant un intervalle thérapeutique 
large et prédictible. Ainsi, idéalement, les antalgiques utili-
sés devraient présenter une efficacité satisfaisante et adap-
tée au type de douleur, pour des doses normalisées pour 
le poids, bien définies (faible variabilité interindividuelle), 
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avec des effets secondaires limités, voire absents lorsqu'il 
s'agit d'effets secondaires graves avec risque vital poten-
tiel (dépression respiratoire et saignement dans le cas de 
l'amygdalectomie) ; 
● l'analgésie postopératoire à domicile se révèle souvent 
insuffisante, malgré une prescription médicale adaptée 
[390, 391] (niveau de preuve 2). Pendant les trois premiers 
jours postopératoires, comparée à une administration à la 
demande, l'administration programmée non condition-
nelle des antalgiques est associée à une consommation 
plus importante de ces produits, avec des scores de dou-
leurs plus faibles [392] (niveau de preuve 2) ; 
● le principe de traitement multimodal de la douleur est 
particulièrement important dans ce contexte, car l'associa-
tion de produits d'effets additifs ou mieux synergiques doit 
permettre d'obtenir un ratio bénéfice/risque optimisé [393, 
394] (niveau de preuve 1) ; 
● les effets secondaires de type nausées et vomissements 
postopératoires sont fréquents après amygdalectomie. 
Mécaniquement, ils sont sources de majoration de la 
douleur et augmentent le risque de saignements. Leur 
traitement ou prévention interagit donc étroitement avec 
la prise en charge de la douleur, ce d'autant que certaines 
molécules antalgiques présentent des effets anti-émétisants 
(anti-inflammatoires non stéroïdiens, corticoïdes, etc.), 
alors que d'autres présentent plutôt des effets émétisants 
(morphine, tramadol, etc.).

Il existe, donc dans le contexte post-amygdalectomie, 
une triade complexe : douleur-vomissements-saignements ; 
sa prise en charge repose sur un compromis optimisé dont 
la cible principale pourra varier en fonction du choix du 
prescripteur en termes de type et de niveau de risque 
encouru. À cette triade se surajoute le risque de dépression 
respiratoire, lorsque l'on utilise des produits antalgiques 
opioïdes ou dérivés, notamment chez des enfants dont la 
sensibilité à ces effets dépresseurs est augmentée (SAOS).

Au total, l'optimisation de ce ratio bénéfice/risque passe 
d'une part par une analyse de la littérature afin de quantifier 
les différents risques associés aux principales catégories de 
médicaments utilisables dans ce contexte, et d'autre part 
par un choix de risque du prescripteur.

Exclusion de la codéine
La codéine était, jusqu'à son exclusion du marché pédia-
trique, l'antalgique de palier 2 communément prescrit dans 
la prise en charge de la douleur post-amygdalectomie.

La codéine est une prodrogue dont le métabolisme 
conduit à la formation d'une part de métabolites inactifs 
(80 %) et d'autre part de morphine (20 %), métabolite actif 
responsable de l'effet analgésique de la codéine. La forma-

tion de la morphine dépend de l'activité du cytochrome 
CYP2D6, dont l'activité est très variable compte tenu de son 
polymorphisme génétique et de la fréquence de ses dupli-
cations [395]. Ainsi le métabolisme de la codéine (et donc 
son effet analgésique) est très variable en fonction du géno-
type des individus : chez les faibles métaboliseurs (5 à 10 % 
des Caucasiens), la codéine est peu ou pas efficace, alors 
que chez les ultramétaboliseurs (2 % chez les Caucasiens, 
et plus de 20 % en Afrique et au Moyen-Orient), la codéine 
produit une quantité importante, voire très importante, de 
morphine, exposant aux risques de surdosage et augmen-
tant ainsi le risque de dépression respiratoire. Un certain 
nombre d'accidents de ce type ont été décrits, notamment 
chez des enfants opérés d'amygdalectomie, ayant reçu en 
postopératoire à domicile de la codéine.

À titre d'information, en 2011 aux États-Unis, approxi-
mativement 1,7 million d'enfants (0–17 ans) avaient reçu 
une prescription de codéine seule ou en association à l'acé-
taminophène (paracétamol) [396].

En 2012, la FDA (Food and Drug Administration) a repris 
les données des événements indésirables survenus entre 
1969 et mai 2012 et a identifié 13 cas de décès (n = 10) ou 
de dépression respiratoire grave (n = 3) associés à l'adminis-
tration de codéine. Sept de ces cas avaient été préalablement 
décrits dans la littérature [397–400] (niveau de preuve 4). Ces 
enfants étaient âgés de 21 mois à 9 ans. La plupart des cas 
(11/13) sont décrits dans les suites d'une amygdalectomie 
(n = 8) ou d'une infection des voies aériennes supé-
rieures (n = 3). Dans la plupart des cas, les doses prescrites 
de codéine étaient considérées comme appropriées aux 
États-Unis (de l'ordre de 1 mg/kg toutes les 4 à 6 heures). 
Sept enfants ont eu une analyse génétique afin de détermi-
ner leur niveau d'activité métabolique CYP2D6 ; trois furent 
caractérisés comme métaboliseurs ultrarapides, trois comme 
métaboliseurs normaux, et un comme probable métaboliseur 
lent. Deux cas supplémentaires de décès après amygdalecto-
mie (3 et 12 ans) furent identifiés dans le cadre d'une enquête 
de la Société américaine d'ORL ; les deux enfants furent diag-
nostiqués comme métaboliseurs ultrarapides [401] (niveau 
de preuve 4). Tous les décès décrits en post-amygdalectomie 
étaient survenus chez des enfants présentant en préopératoire 
un syndrome d'apnées obstructives du sommeil.

Dans ce contexte, la FDA a contre-indiqué en février 2013 
l'emploi de la codéine en postopératoire de l'amygdalecto-
mie, et a recommandé de n'utiliser la codéine chez l'enfant 
algique que si le bénéfice semble supérieur au risque [402] 
(niveau de preuve 1).

En Europe, l'Agence européenne du médicament (EMA) 
a présenté la même démarche [403] (niveau de preuve 1), 
avec un communiqué du PRAC (Pharmacovigilance Risk 
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Assessment Committee) immédiatement relayé par l'ANSM 
(Agence nationale de sécurité du médicament – ex-AFSSAPS) 
en date du 12 avril 2013, notifiant une restriction de l'AMM de 
la codéine [404] (niveau de preuve 1) : il est donc recommandé 
de ne plus utiliser la codéine chez l'enfant opéré d'amygdalec-
tomie ou d'adénoïdectomie. Hors amygdalectomie ou adé-
noïdectomie, la codéine ne peut être utilisée que chez l'enfant 
de plus de 12 ans, en cas d'échec d'un traitement par paracéta-
mol ou anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS).

Ratio bénéfice/risque des anti-inflammatoires  
non stéroïdiens
Dans le contexte post-amygdalectomie, l'utilisation de 
l'association paracétamol-AINS est plus efficace que l'uti-
lisation isolée d'un des deux produits [405] (niveau de 
preuve 1). Comparés au paracétamol ou à un placebo, les 
AINS procurent une antalgie supérieure avec une diminu-
tion des nausées et vomissements postopératoires [406] 
(niveau de preuve 1). Comparés à l'association codéine-
paracétamol, les AINS (ibuprofène) présentent des effets 
antalgiques similaires avec une incidence des vomissements 
moindre [407] (niveau de preuve 2).

Le principal inconvénient est leur interaction avec les 
processus de la coagulation (altération de l'hémostase 
primaire par inhibition du thromboxane A2) conduisant 
à une majoration, au moins théorique, du risque de com-
plications hémorragiques post-amygdalectomie. Dans la 
littérature, l'incidence de ces complications est de l'ordre 
de 3 %, les saignements survenant dans les 24 premières 
heures (hémorragies primaires) ou dans les cinq à dix jours 
postopératoires (hémorragies secondaires) [408] (niveau 
de preuve 1). Il existe une littérature très abondante autour 
de la possible majoration de ce risque hémorragique par 
l'utilisation d'AINS, mais la synthèse reste à l'heure actuelle 
peu évidente. La difficulté principale réside dans la faible 
incidence des complications hémorragiques post-
amygdalectomie, conduisant le plus souvent à des études 
de puissance insuffisante. L'utilisation d'une méthodologie 
de type méta-analyse pourrait en théorie permettre de 
compenser les effectifs insuffisants des études individuelles, 
mais les nombreuses méta-analyses publiées présentent 
une autre faiblesse résultant de la multiplicité des produits, 
des doses étudiées ainsi que des critères de jugement cli-
niques évalués (saignement peropératoire, saignement 
postopératoire, réhospitalisation, réintervention, etc.).

En 2003, la revue de la littérature (type méta-analyse 
incluant 25 études et 970 patients sous AINS) de Moiniche 
et al. montrait que, comparés aux opioïdes, les AINS étaient 
équi-analgésiques et diminuaient le risque de nausées et 
vomissements postopératoires (RR : 0,73) mais que, en 

revanche, ils étaient associés à un risque augmenté de 
réintervention pour saignement (RR : 1,92) sans augmenta-
tion claire des autres items appréciant le saignement [409] 
(niveau de preuve 1). La méta-analyse de Marret et  al., 
publiée la même année et fondée sur sept des études ana-
lysées dans la revue précédente, présentait une augmenta-
tion du risque de réintervention pour saignement (OR : 3,8) 
et déconseillait l'utilisation des AINS après amygdalectomie 
[410] (niveau de preuve 1).

Une troisième méta-analyse, parue en 2003 et incluant 
des études adultes et pédiatriques, concluait à la majora-
tion du risque de saignement en cas d'utilisation postopé-
ratoire d'aspirine, majoration non retrouvée avec les autres 
AINS [411] (niveau de preuve 1).

En 2005, une méta-analyse menée par Cardwell et  al., 
issue de la collaboration Cochrane, analysait 15 études 
pédiatriques (1 046 enfants opérés d'amygdalectomie). 
Comparés aux opioïdes ou aux placebos, les AINS n'étaient 
associés ni à une augmentation des saignements requé-
rant une reprise chirurgicale, ni à une augmentation du 
saignement ne requérant pas d'intervention. En revanche, 
ils étaient associés à une diminution du risque de nausées 
et vomissements postopératoires (OR : 0,49). Les auteurs 
concluaient à l'absence d'argument pour exclure la pres-
cription d'AINS après amygdalectomie tout en rappelant 
les limites des résultats liées au manque de puissance des 
études analysées [412] (niveau de preuve 1).

Cette analyse de la Cochrane Data Base a été réactualisée 
en 2010, 2012 et 2013, en modifiant légèrement le nombre 
d'études analysées (une retirée, une rajoutée). Les auteurs 
concluaient à une insuffisance de résultats pour exclure un 
risque hémorragique majoré lors de l'utilisation des AINS en 
post-amygdalectomie [413] (niveau de preuve 1).

On peut citer une large étude rétrospective américaine 
incluant 1 160 enfants dont 467 avaient reçu de l'ibuprofène 
(5 mg/kg/6 h) après amygdalectomie, qui n'a pas retrouvé 
de différence significative de saignement postopératoire 
comparé aux enfants ayant reçu une analgésie à base de 
codéine et paracétamol (acétaminophène dans la littéra-
ture nord-américaine) [414] (niveau de preuve 4).

Deux études turques de méthodologie faible (une 
rétrospective et une non randomisée) ont évalué les sai-
gnements post-amygdalectomie chez des enfants ayant 
reçu de l'ibuprofène versus paracétamol ; dans ces deux 
études, l'incidence des saignements n'etait pas augmentée 
par la prise d'AINS [415, 416] (niveau de preuve 4).

En 2013 une étude canadienne de type méta-analyse a 
évalué l'incidence des saignements postopératoires dans 
36 études incluant 1 747 enfants et 1 446 adultes recevant soit 
des AINS, soit un placebo, soit des opioïdes en postopératoire 
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d'amygdalectomie. Les auteurs ne retrouvaient pas de majora-
tion des saignements (pour tous les end-points) chez les sujets 
ayant reçu des AINS, y compris chez les enfants (18 études). 
Si on se focalisait sur les résultats issus d'études pédiatriques 
utilisant l'ibuprofène (quatre études, 535 enfants) on retrou-
vait une absence d'effet significatif sur les saignements. Les 
auteurs suggéraient en conclusion que les AINS devraient être 
considérés comme des analgésiques sûrs dans le contexte de 
l'amygdalectomie [417] (niveau de preuve 1).

Dans le même sens, les recommandations américaines 
concernant l'amygdalectomie, récemment publiées, énoncent 
clairement que l'ibuprofène peut être utilisé en toute sécurité 
(safely) en postopératoire [418] (niveau de preuve 1).

Enfin, on peut noter qu'une étude américaine compa-
rant le risque de saignement chez les enfants après amyg-
dalectomie recevant de l'ibuprofène versus paracétamol est 
actuellement en cours. La fin des inclusions (n = 722) est 
prévue en 2016…

De plus, dans le contexte de l'amygdalectomie, il n'y a 
pas dans la littérature d'argument concernant l'éventuelle 
majoration d'un risque infectieux lié à la prise d'AINS 
(ibuprofène).

Ratio bénéfice/risque de la dexaméthasone
La dexaméthasone est un corticostéroïde dont l'adminis-
tration IV peropératoire est associée à une diminution des 
nausées et vomissements postopératoires et de la douleur 
postopératoire et à une reprise précoce de l'alimentation 
[419–421] (niveau de preuve 1). L'injection peropératoire de 
dexaméthasone (0,15 mg/kg) est actuellement recomman-
dée lors de l'amygdalectomie, en France et dans de nom-
breux pays anglo-saxons [418, 422, 423] (niveau de preuve 1).

Néanmoins, il existe des doutes quant à son interaction 
avec l'hémostase dans le contexte post-amygdalectomie. 
Ces doutes ont été soulevés par une étude pédiatrique 
d'une équipe suisse publiée en 2008. Les auteurs confir-
maient les effets anti-émétisants, dose-dépendants, 
de la dexaméthasone peropératoire, mais montraient 
une majoration de l'incidence des saignements post-
opératoires ; ces derniers étaient significatifs aux doses 
de 0,05  mg/kg et 0,5  mg/kg [424] (niveau de preuve 1). 
Les auteurs concluaient en recommandant d'éviter la 
dexaméthasone chez l'enfant opéré d'amygdalectomie. 
À noter que dans cette étude, les enfants recevaient en 

postopératoire de l'ibuprofène en rescue (traitement de 
secours), et que l'administration peropératoire de dexa-
méthasone réduisait ce recours à l'ibuprofène ; l'influence 
de l'association de ces deux produits sur les saignements 
restait non évaluée, l'étude ayant été arrêtée avant la fin 
des inclusions compte tenu des résultats intermédiaires.

En 2011 la méta-analyse de Geva et Brigger analysait 
14 études utilisant de la dexaméthasone en peropéra-
toire à des doses allant de 0,05 à 8 mg/kg. Les auteurs ne 
retrouvaient aucune majoration des saignements [425] 
(niveau de preuve 1).

En 2012, une étude prospective randomisée multicen-
trique réalisée chez l'enfant et comparant un bolus de 
dexaméthasone peropératoire (0,5 mg/kg) à un placebo ne 
retrouvait pas de majoration des saignements objectivés, 
mais ne pouvait pas exclure une majoration des saigne-
ments subjectivement évalués [426] (niveau de preuve 1).

En 2012, la méta-analyse de Shargorodsky et al., incluant 
12 études pédiatriques comparant la dexaméthasone 
peropératoire à un placebo, ne retrouvait pas globalement 
d'association significative entre les saignements postopé-
ratoires et l'utilisation de dexaméthasone. Néanmoins, les 
résultats ne permettaient pas d'exclure un risque de saigne-
ment augmenté par l'administration de dexaméthasone 
peropératoire pour certaines doses, notamment celles 
comprises entre 0,4 et 0,6 mg/kg [427] (niveau de preuve 1).

Toujours en 2012, la méta-analyse de Plante et  al. 
(29  études contrôlées randomisées, 2 674 patients) ne 
mettait pas en évidence d'augmentation des saignements, 
mais retrouvait une augmentation du nombre de réinter-
ventions pour saignements graves associés à l'utilisation de 
la dexaméthasone. À noter que les auteurs mettent en évi-
dence une augmentation des saignements chez les patients 
ayant reçu une co-administration d'AINS en postopératoire 
[428] (niveau de preuve 1).

Enfin, un éditorial de Keller et Brigger en 2013 énonce que 
les chirurgiens et les anesthésistes-réanimateurs doivent se 
sentir à l'aise quant à la prescription de dexaméthasone per-
opératoire, tout en restant vigilants dans la surveillance des 
saignements postopératoires [429] (accord professionnel).

Au total, le ratio bénéfice/risque des AINS et plus parti-
culièrement de l'ibuprofène semble plutôt en faveur de 
leur utilisation, bien qu'on ne puisse pas exclure un risque 
de majoration des saignements post-amygdalectomie.

Au total, l'utilisation de la dexaméthasone peropératoire 
a été recommandée en France dans les deux conférences 
d'experts autour de l'amygdalectomie [422, 423] (niveau 
de preuve 1), ainsi que dans les recommandations de 
bonne pratique clinique concernant la douleur de 
l'enfant [430] (niveau de preuve 1). Il persiste un doute 
quant à son influence sur les saignements postopéra-
toires. La dose de 0,15 mg/kg semble peu impliquée.
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Ratio bénéfice/risque des corticoïdes par voie orale
L'administration postopératoire de corticoïdes par voie orale 
(de trois à sept jours) est parfois envisagée compte tenu des 
effets anti-inflammatoires et anti-émétisants de ces molé-
cules. Peu d'études évaluent cette attitude. Palme et al. com-
parent dans une étude de faible puissance la prednisolone à 
un placebo administré pendant sept jours après amygdalec-
tomie ; il retrouve un effet limité de la prednisolone sur les 
nausées et vomissements et les scores de douleur (versus 
placebo) [431] (niveau de preuve 2). En 2012, Macassey et al. 
montrent que, comparée à un placebo, l'utilisation de pred-
nisolone en adjonction d'un traitement antalgique standard 
(paracétamol, codéine, ibuprofène) ne modifie pas le pro-
fil de douleur ou de vomissements chez des enfants après 
amygdalectomie [432] (niveau de preuve 2).

Ratio bénéfice/risque du tramadol
Le tramadol est un antalgique de palier 2, qui possède un 
mécanisme d'action double. D'une part, il s'agit d'un agoniste 
des récepteurs opioïdes μ, avec une affinité relativement faible 
(1 000 à 2 000 fois moins forte que celle de la morphine) [433, 
434]. D'autre part, le tramadol possède des propriétés inhibi-
trices de la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline.

L'efficacité clinique du tramadol administré par voie 
intraveineuse a été démontrée en période postopératoire 
précoce. Ainsi chez l'enfant opéré d'amygdalectomie, le tra-
madol (1 à 2 mg/kg IV), administré à l'induction, semble 
procurer une analgésie comparable à celle de la morphine 
(0,1 mg/kg IV), avec moins de nausées et vomissements 
postopératoires [435] (niveau de preuve 2). Chez les enfants 

présentant un SAOS, le tramadol (2 mg/kg IV en peropéra-
toire) procure la même analgésie que la morphine (0,1 mg/
kg) avec moins d'épisodes de désaturation dans la 2e heure 
postopératoire [437] (niveau de preuve 2). Administré 
en PCA (patient-controlled analgesia) en post opératoire 
immédiat et comparé à la morphine, le tramadol est asso-
cié à une incidence de nausées et vomissements postopé-
ratoires plus faible mais à des scores de douleurs précoces 
plus élevés [437] (niveau de preuve 2). La biodisponibilité 
par voie orale du tramadol est bonne. Après une dose de 
1,5 mg/kg sous forme de gouttes, le pic de concentration 
est observé après 30 minutes, et la durée de l'effet analgé-
sique est d'environ 6 heures [438, 439].

Comparé au paracétamol et administré en peropératoire 
(3 mg/kg IV) puis postopératoire (2,5 mg/kg per os), le tra-
madol procure une analgésie de meilleure qualité pendant 
les trois premiers jours postopératoires [440] (niveau de 
preuve 2).

Les effets secondaires sont ceux des substances opioïdes ; 
parmi ceux-ci, les nausées et vomissements d'une part et la 
dépression respiratoire d'autre part sont les deux effets les 
plus marquants dans le contexte de l'amygdalectomie.

Les nausées et vomissements sont fréquemment associés 
à l'administration du tramadol (autour de 40 % par voie IV 
et de 10 % per os), même si leur incidence semble plus faible 
qu'avec les morphiniques [435, 441, 442] (niveau de preuve 2).

La dépression respiratoire est possible, mais théorique-
ment rare. Chez l'adulte non douloureux, l'administration 
orale de 100 mg de tramadol diminue le seuil respiratoire 
de CO

2
 de 30 %, sans modifier l'état d'éveil [443] (niveau de 

preuve 2). La dépression respiratoire induite par le tramadol 
est antagonisée par la naloxone [444] (niveau de preuve 2).

Enfin, le CYP2D6 permet la O-déméthylation du trama-
dol qui produit un métabolite actif M1 (O-desméthyl tra-
madol) dont l'affinité pour les récepteurs μ est cinq à cent 
(énantiomère +) fois celle du tramadol [434]. Comme pour 
la codéine, le polymorphisme génétique CYP2D6 expose à 
des productions variables de ce métabolite actif induisant 
théoriquement, comme pour la codéine, des variations de 
l'efficacité antalgique (diminuée en cas de métaboliseurs 
faibles) et des variations de l'incidence des effets secon-
daires telle la dépression respiratoire (augmentée chez les 
ultramétaboliseurs). Ces variations pourraient être moins 
marquées que pour la codéine, compte tenu d'une part du 
double mode d'action du tramadol et d'autre part de la dif-
férence d'affinité des métabolites produits, le O-desméthyl 
tramadol ayant une affinité pour les récepteurs μ dix à vingt 
fois inférieure à celle de la morphine [433, 434].

Quelques cas suggérant que le tramadol peut être associé 
à des épisodes de dépression respiratoire grave sont rapportés 

Au total, le ratio bénéfice/risque des corticoïdes per os 
n'est pas évalué actuellement. En théorie, l'utilisation pos-
topératoire des corticoïdes oraux pourrait être intéressante 
compte tenu d'une part de leur effet anti-inflammatoire 
salutaire sur le plan de la douleur et d'autre part de l'ab-
sence de risque de dépression respiratoire. Néanmoins, 
cette stratégie doit être évaluée de façon prospective, 
notamment en termes d'efficacité antalgique et de risque 
de saignements secondaires et d'infection.

L'interaction AINS et dexaméthasone reste non étu-
diée en termes de majoration du risque hémorragique. 
Néanmoins on peut légitimement s'interroger sur l'op-
portunité de cette association, compte tenu des résul-
tats précités concernant d'une part les AINS et d'autre 
part la dexaméthasone.
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dans la littérature. Ainsi, des épisodes de dépression respira-
toire ont été décrits dans des intoxications pour des doses 
moyennes autour de 2 000 mg chez l'adulte, mais avec des 
valeurs extrêmes basses atteignant 200 mg [445] (niveau 
de preuve 4). Un cas d'apnée prolongée survenue chez une 
jeune femme ayant reçu 50 mg de tramadol IV en postopé-
ratoire immédiat est décrit [446] (niveau de preuve 4). Un 
cas d'apnée fatale est également décrit chez un sujet obèse 
[447] (niveau de preuve 4). Enfin, l'insuffisance rénale favorise 
l'accumulation du métabolite M1 et peut être responsable de 
dépression respiratoire [448] (niveau de preuve 4).

Un décès de nouveau-né pourrait être lié à l'administra-
tion post-partum de tramadol à sa mère qui l'allaitait [449] 
(niveau de preuve 4).

Par ailleurs, un cas d'intoxication sérotoninergique chez 
un enfant de huit mois ayant ingéré par accident 200 mg de 
tramadol est rapporté. Ce tableau était caractérisé par une 
agitation et une insomnie, sans convulsions ni dépression 
respiratoire. Les symptômes ont été spontanément régres-
sifs [450] (niveau de preuve 4).

Ratio bénéfice/risque de la morphine orale
La morphine reste l'antalgique de référence face à des 
douleurs d'intensité sévère. Chez l'enfant, la morphine 
administrée par voie parentérale diminue la douleur post-
opératoire [452] (niveau de preuve 1). La morphine orale 
présente des propriétés antalgiques comparables. Dans le 
contexte de la prise en charge à domicile de la douleur 
post-amygdalectomie, et compte tenu de la disparition du 
recours à la codéine, l'utilisation de la morphine orale peut 
être envisagée [453] (accord professionnel). Dans cette 
hypothèse, les parents doivent recevoir une formation par-
ticulière relative à la surveillance des effets secondaires de 
la morphine et à leur prise en charge initiale. Dans tous les 
cas, la dose administrée sera adaptée au poids de l'enfant 

et la plus faible dose efficace devra être recherchée. Les 
effets secondaires les plus fréquemment rapportés sont les 
nausées et vomissements, la sédation, le prurit et la réten-
tion urinaire [452–454] (niveau de preuve 2). Parmi ces 
effets secondaires, la dépression respiratoire reste le plus 
grave, notamment chez le jeune enfant [454] (niveau de 
preuve 2). Cette dépression respiratoire survient pour des 
concentrations sanguines supérieures à 20 μg/mL [455], 
dans des délais variables après l'administration. Il n'existe 
pas à l'heure actuelle dans la littérature d'étude évaluant la 
faisabilité et l'innocuité de l'administration à domicile de 
morphine orale dans le contexte post-amygdalectomie.

Dans tous les cas, la sensibilité particulière aux morphi-
niques des enfants présentant un syndrome d'apnées obstruc-
tives du sommeil doit conduire à la plus grande prudence, ce 
d'autant que l'enfant est jeune ou présente une comorbidité.

Enfin, la gestion à domicile par les parents de l'adminis-
tration de morphine expose à un risque d'erreur non négli-
geable, ce d'autant que la galénique est actuellement peu 
adaptée en France.

D'une façon générale, en termes de galénique, on peut 
considérer que l'administration d'une posologie en gouttes 
de morphiniques ou dérivés expose à un risque d'erreur de 
dose. Dans ce sens, il a été montré que la quantité massique 
de codéine administrée en gouttes pouvait varier du simple 
au double [399] (niveau de preuve 4).

Rappel concernant le paracétamol
Administré seul en post-amygdalectomie, le paracétamol 
procure une analgésie en générale insuffisante [456] (niveau 
de preuve 2). Associé aux morphiniques ou aux AINS, il pré-
sente un effet antalgique additif ou synergique [405, 457] 
(niveau de preuve 1). L'administration de paracétamol par 
voie intraveineuse ou dès que possible per os est recom-
mandée en association dans la prise en charge de la douleur 
post-amygdalectomie [394, 422, 458] (niveau de preuve 1).

Schémas thérapeutiques possibles
En conclusion, on peut proposer plusieurs schémas thérapeu-
tiques de prise en charge de l'analgésie post-amygdalectomie, 
selon le type et le niveau de risque choisi par le prescripteur 
(tableau 6.13).

Au total, le ratio bénéfice/risque du tramadol semble 
plutôt favorable à ce jour. Le risque respiratoire est 
considéré comme faible dans les conditions d'utilisation 
standard (1 mg/kg toutes les 6 heures). Néanmoins, le 
recul est limité concernant son utilisation chez l'enfant 
et aucune étude évaluant l'influence du polymorphisme 
génétique sur les effets respiratoires du tramadol n'est 
actuellement publiée. Comme pour la codéine, il 
pourrait exister un risque de survenue d'accidents res-
piratoires chez des sujets ultramétaboliseurs et/ou par-
ticulièrement à risque d'apnées obstructives. La vigilance 
et le report d'éventuels accidents doivent donc être res-
pectés [451] (accord professionnel).

Au total, le ratio bénéfice/risque de la morphine orale, 
compte tenu d'une part de la sensibilité particulière des 
jeunes enfants présentant un SAOS préopératoire et d'autre 
part des conditions de dispensation actuelles, ne semble 
pas favorable dans le contexte post-amygdalectomie.
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Ces risques sont schématiquement représentés par 
la fig.  6.9. Pour chaque médicament, et chaque risque 
encouru, on propose un curseur à deux couleurs, le rouge 
représentant la présence de risque et le vert représentant 
l'absence de risque.

Chez l'adulte

La prise en charge multimodale de la douleur postopératoire 
est également la règle chez l'adulte pour lequel il n'y a pas de 
restrictions de prescription des antalgiques de palier 2 [459] 
(niveau de preuve 1). Les antalgiques par voie intraveineuse 
doivent être administrés après l'induction et poursuivis en 
salle de surveillance postinterventionnelle (SSPI).

Recommandation 7 (accord professionnel)

Compte tenu de l'analyse de la littérature, le groupe de 
travail recommande : 
■ en cas de risque respiratoire accru (SAOS sévère, 

comorbidités, etc.), le schéma thérapeutique AINS 
sera privilégié compte tenu de l'absence de risque de 
dépression respiratoire ; 

■ en cas de risque hémorragique accru (troubles de 
l'hémostase, difficultés chirurgicales, etc.), le schéma 
thérapeutique tramadol sera privilégié compte tenu 
de l'absence de majoration de risque hémorragique ; 

Tableau 6.13. Propositions de schémas thérapeutiques.

 Option AINS Option tramadol Option corticoïdes Option AINS (modifiée)

À l'hôpital Dexaméthasone per os Dexaméthasone per os Dexaméthasone per os  

Morphine SSPI Morphine SSPI Morphine SSPI Morphine SSPI

Paracétamol IV ou per os
Ibuprofène en hospitalisation

Paracétamol IV ou per os
Tramadol en hospitalisation

Paracétamol IV ou per 
os

Paracétamol IV ou per os
Ibuprofène en hospitalisation

À la maison Paracétamol per os Paracétamol per os Paracétamol per os Paracétamol per os

Ibuprofène Tramadol Prednisolone Ibuprofène

Le traitement oral est à débuter en hospitalisation avant la sortie

À l'hôpital

Dans tous les cas la prise en charge antalgique postopératoire débute dès la période peropératoire (voire même préopératoire avec la prémédication) 
par l'administration d'un morphinique et de dexaméthasone, éventuellement associée au paracétamol en anticipation. En salle de surveillance 
postinterventionnelle (SSPI), la titration morphinique est réalisée et le paracétamol poursuivi. Le traitement oral (ibuprofène) est à débuter en 
hospitalisation avant la sortie.

À la maison

Dans tous les cas, le paracétamol est administré de façon systématique, à horaires programmés.

Option AINS : la prise en charge antalgique repose sur l'administration d'ibuprofène selon un schéma programmé (systématique). Dans cette option 
on ne peut exclure formellement une majoration du risque hémorragique et la surveillance sera donc adaptée ainsi que l'éducation des parents. En 
cas d'insuffisance de l'analgésie, on peut proposer, après consultation médicale, l'administration de tramadol (rescue).

Option AINS modifiée : cette option est identique à la précédente exception faite de l'absence d'injection peropératoire de dexaméthasone. Elle est 
proposée compte tenu de la possible majoration du risque hémorragique lié à l'utilisation à la fois de la dexaméthasone peropératoire et d'AINS en 
postopératoire. Pour prévenir les nausées et vomissements postopératoires, l'utilisation des sétrons peut se substituer à la dexaméthasone.

Option tramadol : la prise en charge antalgique repose sur l'administration de tramadol, selon un schéma programmé (systématique). Dans cette 
option, la survenue de signes de surdosage de type morphinique est possible (vomissements, sédation et surtout dépression respiratoire) ; la 
surveillance sera donc adaptée ainsi que l'éducation des parents. La notion d'un SAOS préopératoire renforcera la vigilance et pourra faire préférer 
l'option AINS. En cas d'insuffisance de l'analgésie, on peut proposer, après consultation médicale, l'administration d'ibuprofène (rescue).

Option corticoïdes : la prise en charge antalgique repose sur l'administration d'un corticoïde par voie orale (par exemple la prednisolone), selon 
un schéma programmé (non conditionnel). Cette option qui n'est pas validée dans la littérature, requiert une évaluation prospective au moins 
observationnelle, en termes d'efficacité (antalgie) et de risque notamment hémorragique. La surveillance à domicile sera donc adaptée ainsi que 
l'éducation des parents. En cas d'insuffisance de l'analgésie, on peut proposer, après consultation médicale, l'administration de tramadol (rescue).

■ le groupe de travail recommande l'évaluation des 
deux autres schémas thérapeutiques (AINS modi-
fiés et corticoïdes) qui n'ont pas fait l'objet d'études 
spécifiques ; 

■ le groupe de travail recommande en cas d'effet antal-
gique insuffisant, malgré le schéma prescrit, une nou-
velle évaluation médicale.
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Le paracétamol et la morphine doivent être associés à 
d'autres antalgiques comme le néfopam (qui a également 
des propriétés antihyperalgésiques) ou le tramadol, en en 
respectant les contre-indications.

L'utilisation du paracétamol et de la morphine ne pré-
sente aucune particularité. Les bolus de morphine sont 
seulement diminués (0,5 à 1 mg) chez les patients porteurs 
d'un SAOS, dont la surveillance postopératoire doit être 
adaptée [460] (niveau de preuve 1).

L'administration de kétamine en peropératoire permet 
de diminuer l'intensité douloureuse, ainsi que la consomma-
tion de morphine en postopératoire immédiat. Dans ce type 
de chirurgie de moins d'une heure, elle est injectée en bolus 
unique de 0,15 à 0,30 mg•kg−1 après l'induction pour éviter 
les effets psychodysleptiques [461] (niveau de preuve 1).  
Antagoniste des récepteurs NMDA, la kétamine évite l'hy-
peralgésie postopératoire en atténuant la sensibilisation du 
système nerveux, avec comme avantage supplémentaire 
un effet analgésique préventif prolongé (persistant au-delà 
de cinq demi-vies) [462] (niveau de preuve 1).

L'administration de corticoïdes ou d'anti-inflammatoires 
non stéroïdiens (AINS) paraît séduisante sur le plan physio-
pathologique malgré la persistance d'un doute statistique 
quant à la possible majoration du saignement postopératoire.

L'utilisation de corticoïdes en peropératoire d'une 
amygdalectomie apparaît plus sûre chez l'adulte que chez 
l'enfant, sans notion de dose-effet induisant un saigne-
ment, ni augmentation significative des réinterventions 
[463] (niveau de preuve 1). La méta-analyse de Geva et 
Brigger [464] (niveau de preuve 1) montre même une 
tendance non significative à la diminution du risque de 
saignement postopératoire avec la dexaméthasone. La 
méta-analyse de Diakos et al. [465] (niveau de preuve 1) 
montre que l'utilisation de corticoïdes en péri-opératoire 

réduit significativement toutes les complications post-
amygdalectomie chez l'adulte (nausées et vomissements 
postopératoires, saignements et infections) (RR : 0,59 ; p = 
0,00001). La dexaméthasone (à la dose de 8 mg avant l'inci-
sion chirurgicale) doit être privilégiée parmi les corticoïdes 
[466] (niveau de preuve 1).

En ce qui concerne les AINS, la dernière méta-analyse sur 
ce sujet [467] (niveau de preuve 1) – incluant 1 446 adultes 
et plus de 1 747 enfants – montre que leur utilisation n'est 
pas associée à une augmentation du risque de saignement 
en général. Pour l'adulte, l'injection de kétoprofène en per-
opératoire peut donc être éventuellement préférée à celle 
de dexaméthasone. La principale limite des méta-analyses 
citées précédemment réside dans le fait qu'il est possible 
que les effectifs de patients ne soient pas suffisants pour 
déterminer si les corticoïdes ou les AINS augmentent le 
saignement post-amygdalectomie, celui-ci étant un événe-
ment rare.

Il faut éviter d'associer les corticoïdes et les AINS sous 
peine d'une incidence de réintervention plus grande [463] 
(niveau de preuve 1).

Le relais des antalgiques intraveineux en sortie de SSPI 
dans le service puis à domicile fait appel au paracétamol 
per os associé à des antalgiques de palier 2 (codéine, tra-
madol). Il faut tenir compte du fait que la codéine est inef-
ficace chez 5 à 10 % des Caucasiens (métaboliseurs lents) 
[468] (niveau de preuve 1). Des effets secondaires diges-
tifs (nausées, vomissements) et neurologiques (vertiges, 
somnolence) sont décrits, comme avec l'utilisation du 
tramadol. S'il a été fait le choix de l'utilisation des AINS en 
peropératoire, il est logique de les poursuivre en postopé-
ratoire 48 à 72 heures (accord professionnel). La poursuite 
de corticoïdes per os après l'injection peropératoire reste 
controversée [469] (niveau de preuve 2).

Saignements Vomissements Douleur Dépression 
respiratoire

AMM

Corticoïdes 3 mois

AINS 3 mois

Tramadol 3 ans

Morphine 
per os

6 mois

Codéine 1 an

Fig. 6.9

Niveau de risque selon le médicament choisi (accord professionnel).
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Les antalgiques de palier 3 (morphine, oxycodone) 
peuvent être réservés aux douleurs réfractaires à ces asso-
ciations et utilisés avec prudence chez le patient porteur 
d'un SAOS en lui recommandant d'utiliser sa machine à 
pression positive continue.

Place des techniques complémentaires
Les patients font de plus en plus appel aux thérapies com-
plémentaires dans la prise en charge de leur douleur.

Nous avons déjà évoqué l'importance des mots et 
des attentes des patients dans l'introduction de ces 
recommandations.

La manière d'informer le patient est fondamentale lors 
de la consultation préopératoire.

Cela est d'autant plus vrai que le patient est anxieux. 
Ainsi Erickson disait que dans toute douleur il y avait pour 
un tiers la douleur actuelle, pour un tiers la douleur mémo-
risée et que le dernier tiers était constitué de la peur de la 
douleur à venir [470].

Un grand nombre de thérapies sont utilisées par les 
patients. Néanmoins, gardons à l'esprit que peu ont été 
étudiées selon l'evidence-based medecine, et que l'efficacité 
d'une thérapie dépendra également des attentes du sujet.

Nous ne pourrons détailler toutes les approches dans ce 
chapitre mais seulement quelques-unes.

Prise en charge comportementale  
et apparentée

Lorsqu'un patient a mal, il est souvent concentré sur sa dou-
leur, et de ce fait il peut la percevoir de manière plus intense. 
La distraction (écouter de la musique, jouer à un jeu vidéo, 
être en interaction avec un tiers lors d'une distraction) per-
met de diminuer l'intensité de la douleur perçue.

Un travail de Lynn Walker chez l'enfant montre comment 
la distraction diminue l'intensité de la douleur ressentie par 
des enfants présentant ou non des douleurs abdominales 
chroniques [471] (niveau de preuve 1). Toutefois, plus le 
parent est empathique lors d'une douleur, plus celle-ci est 

ressentie de manière intense par l'enfant. Ces données sont 
également retrouvées pour la distraction dans les suites de 
l'amygdalectomie [472] (niveau de preuve 4).

Un autre travail de Huthet al. montre que la préparation 
par supports audiovisuels diminue la douleur postopéra-
toire et l'anxiété après une amygdalectomie [473] (niveau 
de preuve 2).

Une revue de la littérature sur l'hypnose péri-opératoire 
en chirurgie générale chez l'enfant a montré que celle-ci 
diminue l'angoisse et la durée de la douleur postopératoire 
[474] (niveau de preuve 2). Le recours à ces techniques 
nécessite une information des parents mais aussi une for-
mation du personnel soignant [475] (niveau de preuve 2).

Traitements locaux

Le froid

L'étude de Horii et al. [476] (niveau de preuve 3) montre 
que le rinçage des loges amygdaliennes par une solution 
de sérum physiologique à 4 °C pendant 10 minutes en fin 
d'intervention diminuerait significativement le niveau de 
douleur postopératoire immédiate.

De même, l'étude de Sylvester et  al. [477] (niveau de 
preuve  1) montre que la prise de glace à l'eau immédia-
tement après l'intervention diminue le score de douleur 
à partir de la 15e  minute et jusqu'après la 1re heure post-
opératoire. En revanche, il n'existe plus de bénéfice après la 
4e heure postopératoire.

Bain de bouche au peroxyde d'hydrogène

L'utilisation en postopératoire de bain de bouche au 
peroxyde d'hydrogène (eau oxygénée) ne montre pas 
d'amélioration significative du score de douleur postopéra-
toire [478] (niveau de preuve 2).

Chewing-gum

Un travail de Schiff, de 1982, relate l'effet antalgique de 
mâcher du chewing-gum en postopératoire [479] (niveau 
de preuve 4).

Tétine

Bien que l'effet antalgique de la tétine lors de gestes inva-
sifs soit rapporté, notamment chez le nourrisson, aucune 
étude n'a évalué son rôle après l'amygdalectomie.

Orthophonie

L'utilisation en postopératoire d'exercices vocaux mobili-
sant les muscles du voile (phonèmes fermés), à raison de 
la répétition dix fois par jour pendant 10  jours d'une liste 

Recommandation 8

Il est recommandé d'effectuer un relais des antalgiques 
intraveineux en sortie de SSPI, dans le service puis à 
domicile, en faisant appel au paracétamol per os associé 
à des antalgiques de palier 2 (grade A).
Les antalgiques de palier 3 (morphine, oxycodone) 
peuvent être réservés, après avis médical, aux douleurs 
réfractaires à ces associations et doivent être utilisés avec 
prudence chez le patient porteur d'un SAOS (grade A).
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de 25 phonèmes, permettrait une diminution significative 
de la douleur post-amygdalectomie chez l'enfant [480] 
(niveau de preuve 2).

Acupuncture et techniques dérivées

Le recours à l'acupuncture dans l'amygdalectomie a prin-
cipalement été étudié dans le traitement des nausées et 
vomissements postopératoires. Son efficacité dans le traite-
ment de la douleur postopératoire a été peu évaluée.

L'utilisation de l'acupuncture dans la population pédia-
trique est possible. La revue de littérature d'Adams et  al. 
[481] (niveau de preuve 2) retrouve des effets secondaires 
modérés chez 11,8 % des patients tous points confondus, 
ainsi que quelques complications sévères à mettre en rela-
tion avec une mauvaise pratique de la technique.

La stimulation du point P6, par pression (acupressure), 
par ponction (acupuncture) ou par électrostimulation 
(neurostimulation transcutanée ou TENS), permet une 
diminution des nausées postopératoires mais l'action sur 
la douleur postopératoire reste controversée [482–485] 
(niveau de preuve 2).

Acar et  al. étudient l'application d'un patch de capsaï-
cine au point HT7 chez l'enfant entre deux et dix ans [486] 
(niveau de preuve 2). L'étude ne montre pas de diminution 
du score de douleur mais une diminution de l'agitation 
postopératoire après l'amygdalectomie.

Aucune étude sur l'auriculothérapie dans l'amygdalecto-
mie n'a été réalisée. Une étude montre une diminution de 
l'anxiété préopératoire en chirurgie générale [487] (niveau 
de preuve 1).

Autres traitements par voie générale

Une étude de Robertson et  al. en 2007 a montré une 
diminution de la douleur postopératoire après la prise 
homéopathique d'Arnica montana 30 Ch en association au 
traitement antalgique [488] (niveau de preuve 1).

Mesures hygiénodiététiques
Dans la littérature, peu d'études évaluent de façon objec-
tive l'impact des recommandations postopératoires en 
termes de régime alimentaire et d'activité physique sur 

la récupération clinique et la douleur postopératoire. De 
ce fait, les instructions données par le chirurgien ORL 
à son patient varient largement d'un centre à un autre 
et au sein d'un même centre d'un médecin à un autre 
[489–492] (niveau de preuve 4). Cependant, les auteurs 
sont habituellement d'accord pour encourager, pour des 
durées variables, une alimentation liquide ou molle, non 
épicée, avec éviction pour certains des produits laitiers 
et du jus de citron. Schiff [479] (niveau de preuve  4) 
conseillait de mâcher du chewing-gum en postopéra-
toire immédiat et dans les jours qui suivaient car cela 
permettrait de diminuer la douleur à la déglutition ainsi 
que les éventuelles otalgies associées. Dans une étude 
regroupant 92 enfants âgés de 36 à 174 mois bénéficiant 
d'amygdalectomie-adénoïdectomie, Brodsky et al. [493] 
(niveau de preuve 2) ont comparé l'impact sur les suites 
postopératoires de deux types de consignes en termes 
de régime alimentaire et d'activité physique postopéra-
toire. Le 1er groupe « contraint » devait rester à domicile 
avec activité physique limitée et  alimentation liquide 
et molle pendant sept à dix jours. Le second groupe 
« non contraint » était seulement encouragé à avoir 
une alimentation régulière et une activité physique nor-
male – les sports de contact étaient déconseillés. Dans 
cette étude, aucune différence significative n'était notée 
entre les deux groupes au niveau du seuil de douleur 
ressentie, des doses de médicaments pris et du retour à 
une alimentation ou une activité normale. Cette étude 
conclut qu'il n'y a pas de bénéfice à limiter le régime 
alimentaire ou l'activité physique durant les sept pre-
miers jours qui suivent une amygdalectomie. Cooks 
et al. [494] (niveau de preuve 2), en 1992, ont publié un 
travail incluant  150  patients âgés de plus de 16 ans et 
comparant trois types de régimes alimentaires prescrits 
en post-amygdalectomie : alimentation surtout molle/
surtout solide/pas de conseils particuliers sauf de man-
ger régulièrement. Cette étude n'a pas retrouvé de dif-
férence significative entre les trois groupes ni au niveau 
des seuils de douleur, ni au niveau de la quantité d'antal-
giques consommés. Hall et Brodsky [495] en 1995 (niveau 
de preuve  2) ont étudié l'impact de deux régimes ali-
mentaires (liquide mou ou non limité) dans les suites 
immédiates d'une amygdalectomie (12 premières 
heures). Ils n'ont pas retrouvé de différence significative 
entre les deux régimes alimentaires mais une tendance 
à avoir moins de nausées et une meilleure forme à 12 
heures post-amygdalectomie dans le groupe non res-
treint. Cette étude encourage donc une prise alimentaire 
régulière sans restriction particulière. Il n'y a pas d'étude 
concernant la température des aliments ingérés.

Recommandation 9

Le groupe de travail recommande de délivrer une infor-
mation sur les méthodes de prise en charge complémen-
taire lors de la consultation préopératoire (grade B).
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La douleur lors du retour  
à domicile

Critères de sortie
Quel que soit le mode d'hospitalisation, la sortie est autori-
sée si les trois critères suivants sont réunis : 
● absence de survenue de complications précoces : le 
chirurgien doit avoir vérifié l'absence de saignement au 
niveau des loges amygdaliennes et le patient ne doit pré-
senter ni nausées ni vomissements postopératoires ; 
● reprise d'une alimentation orale satisfaisante ; 
● antalgie efficace (EVA < 4) par voie orale. Le relais per 
os doit donc avoir débuté avant la sortie afin de s'assurer 
que le patient est capable d'ingérer les traitements et que 
ceux-ci sont suffisamment efficaces (en cas de douleur trop 
intense, la prolongation de l'hospitalisation peut être néces-
saire) [496, 497] (niveau de preuve 2).

Avant de quitter la structure de soins, une information 
sur le contenu de l'ordonnance sera à nouveau délivrée au 
patient ou à sa famille : le nom des médicaments prescrits, 
le rythme et les horaires d'administration, le caractère pro-
grammé, la posologie ainsi que la durée totale du traitement 
en tenant compte de la technique chirurgicale utilisée et de 
l'âge du patient (prescription plus courte pour l'enfant).

On recommandera ainsi une prise d'antalgique systéma-
tique avant les principaux repas et avant le coucher pendant 
les quatre à cinq premiers jours puis selon la persistance des 
phénomènes douloureux. Les consignes de surveillance et les 
conseils concernant les thérapies adjuvantes y seront joints.

Les caractéristiques évolutives  
de la douleur

Enfants

De nombreuses études révèlent que malgré une douleur 
significative (> 3/10), les parents administrent de façon 
insuffisante les antalgiques à domicile [498, 499] (niveau de 

preuve 2). Il est donc important qu'ils soient informés sur 
les caractéristiques de la douleur post-amygdalectomie afin 
que les enfants reçoivent des doses adaptées d'antalgiques 
pendant suffisamment longtemps.

La plaie opératoire laissée en cicatrisation dirigée est res-
ponsable de la douleur pharyngée (parfois accompagnée 
d'otalgie ou de douleur localisée à l'arrière de la tête) qui 
est d'emblée sévère en salle de réveil (intensité supérieure à 
5/10). Puis c'est la réaction inflammatoire qui se développe 
au niveau des loges amygdaliennes, dès le second jour, et 
sera responsable de la persistance des phénomènes doulou-
reux pendant les jours suivants [499] (niveau de preuve 2).

La douleur est constante mais varie au cours de la jour-
née avec des exacerbations matin et soir et des paroxysmes 
lors de la déglutition [500] (niveau de preuve 3). Il est donc 
important que les médicaments antalgiques soient admi-
nistrés avant les repas afin que l'antalgie soit optimale lors 
des prises alimentaires.

L'évolution de la douleur en postopératoire est diffé-
rente selon la technique chirurgicale utilisée. Pour l'amygda-
lectomie en dissection, la douleur est intense au cours des 
trois premiers jours avec parfois un pic douloureux à J2-J3 
correspondant à l'acmé des phénomènes inflammatoires. 
Elle va ensuite progressivement diminuer. Sa durée totale 
est de sept à dix jours.

Pour les techniques d'amygdalectomie intracapsulaire, la 
douleur est également sévère initialement, mais son inten-
sité décroît rapidement et de façon constante [501] (niveau 
de preuve 2). La durée totale de la douleur est également 
plus courte. Selon l'étude de Hultcrantz et al. [502] (niveau 
de preuve 2), la durée moyenne d'utilisation d'antalgiques 
passe de 7,32  jours pour l'amygdalectomie dissection à 
4,3 jours pour l'amygdalectomie intracapsulaire.

Adultes

Après amygdalectomie conventionnelle  
chez l'adulte

La douleur post-amygdalectomie est plus importante chez 
les sujets d'âge adulte que chez les enfants. Cela est pro-
bablement dû à l'indication qui est le plus souvent posée 
chez l'adulte devant des angines à répétition. L'évolution 
de cette douleur est variable selon les patients. En effet, 
d'après une étude prospective réalisée par Sarny et  al. 
en 2012 [503] (niveau de preuve 2), cinq profils évolutifs 
de la douleur semblent pouvoir être distingués chez des 
patients (232 adultes) opérés selon une même procédure 
(fig. 6.10).

Le 1er profil évolutif est caractérisé par une douleur 
constamment basse disparaissant après une semaine. 

Recommandation 10

La prescription d'un régime alimentaire particulier ou la 
restriction de l'activité physique sont indiquées dans la 
prévention de l'hémorragie post-amygdalectomie ; elles 
sont sans effet sur la douleur postopératoire (grade C).
Il est recommandé d'encourager une reprise alimentaire 
précoce et régulière (grade B).
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Le 2e, qui est de loin le plus fréquent, consiste en une 
douleur modérée à sévère les trois premiers jours post-
opératoires, diminuant progressivement durant deux 
semaines. Le 3e type est une douleur modérée progres-
sivement croissante jusqu'à atteindre une intensité éle-
vée pendant la 1re semaine puis diminuant la semaine 
suivante et persistant au-delà de 14  jours. Le 4e profil 
est celui d'une douleur qui augmente progressivement 
durant les deux semaines postopératoires et qui se 
poursuit, en étant très intense, au-delà de cette période. 
Enfin, le 5e est superposable au 2e, à savoir une décrois-
sance progressive et continue sur une période de deux 
semaines, mais est caractérisé par un niveau de douleur 
plus important et persistant après 14 jours. Le type 2 est 
retrouvé chez plus de la moitié des sujets alors que les 
types 1, 3 et 5 sont présents chacun chez environ 15 % 
des patients. Le type 4 est quant à lui rarissime.

Cas particulier de la chirurgie de l'amygdale 
dans le contexte du cancer

Patient
Les patients subissant une amygdalectomie dans le cadre 
d'un cancer de l'amygdale présentent des comorbidités 
plus importantes que les patients opérés pour causes infec-
tieuses ou obstructives, en raison principalement de l'âge 
et des antécédents d'éthylotabagisme. L'insuffisance respi-
ratoire chronique et l'insuffisance hépatique seront notam-
ment à prendre en compte dans le traitement antalgique.

Pathologie
En cancérologie ORL, l'amygdalectomie peut être réalisée 
soit à visée diagnostique, soit à visée thérapeutique. Les 
amygdalectomies réalisées à titre diagnostique, notam-

ment dans le cadre de la prise en charge des adénopathies 
prévalentes cervicales, sont tout à fait superposables sur 
le plan technique aux amygdalectomies habituelles. En 
revanche, lorsqu'elle est réalisée à visée thérapeutique, 
l'amygdalectomie élargie doit être réalisée en marges saines, 
ce qui impose une exérèse large impliquant partiellement 
les muscles pharyngés et du voile du palais. Ce geste chirur-
gical ne respectant pas les plans classiques est plus lourd 
et plus douloureux que l'amygdalectomie simple, d'autant 
plus qu'il s'associe le plus souvent à la réalisation d'un 
curage cervical, voire à la confection d'un lambeau local 
ou régional. Le geste chirurgical et les douleurs postopéra-
toires seront majorés en cas de tumeur récidivante et/ou 
d'antécédent de radiothérapie cervicale puisque le champ 
d'exérèse sera encore plus large.

Couverture de la zone d'exérèse
Afin de protéger la zone d'exérèse chirurgicale et de limi-
ter les rétractions, une couverture par lambeaux, greffe 
de peau, colle biologique ou différents biomatériaux a 
été proposée après amygdalectomie élargie. La colle bio-
logique est utilisée pour son rôle hémostatique mais ne 
réduit pas les douleurs post-chirurgicales [504] (niveau de 
preuve 3). Des feuilles d'acide polyglycolique, maintenues 
par de la colle biologique, ont permis pour certains de 
diminuer ces douleurs et d'accélérer la cicatrisation [505] 
(niveau de preuve 3).

Traitement de la douleur
La chirurgie de l'amygdale réalisée pour tumeur répondra 
aux antalgiques usuels prescrits dans le cadre d'une patho-
logie cancéreuse et d'une chirurgie lourde. L'adaptation 
d'un bon traitement antalgique est un impératif en raison 
(i) de la longueur du traitement (chirurgie souvent suivie 
d'une radiothérapie cervicale prolongeant les douleurs et 
(ii) du terrain (patient souvent dénutri initialement par 
la dysphagie liée à la tumeur, puis par la dysphagie post-
thérapeutique) [506] (niveau de preuve 3).
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La douleur en ORL

Certaines douleurs de l'extrémité céphalique peuvent 
être de traitement difficile, notamment les douleurs chro-
niques et quotidiennes : les patients découragés annoncent 
d'emblée que « tout a été essayé, et rien ne marche ! ». Il 
est important pour le clinicien d'identifier les raisons de 
cet échec. Plusieurs explications peuvent être proposées : 
le premier diagnostic est erroné ; des facteurs de sensibili-
sation aggravants voire iatrogènes sont sous-estimés ; le 
traitement médicamenteux est inadapté ; la prise en charge 
non médicamenteuse est absente ; des conditions associées 
ou des comorbidités ont été ignorées [1].

Le premier diagnostic est erroné

Il s'agit probablement de la cause la plus fréquente d'échec 
thérapeutique. Une céphalée secondaire est non diagnos-
tiquée ou une céphalée primaire sous-estimée. Plusieurs 
mécanismes céphalalgiques peuvent être combinés, pri-
maires ou secondaires, et la recherche de « red flags » est 
primordiale par l'interrogatoire et l'examen clinique.

Une céphalée secondaire 
n'est pas diagnostiquée
● Une céphalée de rebond, secondaire à un abus médica-
menteux, est une des causes les plus fréquentes de douleur 
céphalique rebelle chronique dans le cadre des céphalées 
primaires [2].
● Une céphalée d'apparition brutale suggère une hémor-
ragie méningée, une dissection carotidienne ou un autre 
problème vasculaire cérébral ignoré dans un contexte de 
migraine habituelle ; les causes vasculaires vues en urgence 
sont néanmoins rarement à l'origine de douleurs chroniques.
● Une sinusite sphénoïdale peut être à l'origine de douleur 
d'apparition subaiguë ou chronique, difficile à diagnostiquer 
là encore dans un contexte migraineux. L'endoscopie et 
l'imagerie par tomodensitométrie vont faire le diagnostic [2].
● Une douleur temporo-frontale après 50 ans doit faire 
évoquer une cause organique comme une tumeur endocrâ-
nienne ou une artérite à cellules géantes (maladie de Horton).
● Une céphalée du post-partum peut correspondre à une 
thrombose veineuse corticale ou d'un sinus dural volon-
tiers associée à une hypertension intracrânienne.
● Une céphalée déclenchée ou aggravée par l'orthosta-
tisme peut être en rapport avec une baisse de pression du 
liquide cérébrospinal : fuite spontanée ou provoquée par 
une précédente ponction lombaire ou bloc péridural, une 
chirurgie endocrânienne ou rachidienne [3].

● Une céphalée déclenchée par un effort, un éternuement 
ou une toux suggère une malformation de la charnière 
occipito-vertébrale ou une élévation anormale de la pres-
sion du liquide cérébrospinal [4]. Beaucoup plus rarement, 
une céphalée lors d'un exercice physique peut révéler une 
ischémie myocardique correspondant à la « céphalalgie 
cardiaque » [1].
● Une céphalée au réveil doit faire rechercher une apnée 
du sommeil, une élévation anormale de pression du liquide 
cérébrospinal ou une céphalée de « rebond » par abus 
médicamenteux d'antalgiques ou de drogues toxiques [3].
● Les céphalées associées à des lésions cutanées doivent 
suggérer une maladie de Lyme intracrânienne, un zona, une 
sarcoïdose ou une vascularite « systémique » [5].
● Une céphalée rebelle après des soins dentaires ou une 
infection oropharyngée fait craindre le développement 
d'un abcès intracrânien.
● Une obstruction nasale et une rhinorrhée muco-
purulente orientent facilement vers une pathologie 
sinusienne. En revanche, le carcinome du nasopharynx 
peut être à l'origine de céphalalgies rebelles à projection 
faciale de diagnostic difficile imposant une endoscopie 
parfois peu informative et surtout une neuro-imagerie 
précise [6, 7].
● Un examen clinique simple peut orienter vers d'autres 
causes : une douleur occipitocervicale à la mobilisation ou 
la palpation du cou, une douleur temporomandibulaire, 
une douleur inframandibulaire mettant en évidence des 
adénopathies, une masse carotidienne sensible, un proces-
sus styloïde précisément douloureux.
● Les imageries réalisées lors de ces douleurs chroniques 
rebelles d'origine secondaire sont souvent multiples et 
redondantes… Certaines régions anatomiques doivent 
néanmoins être analysées, notamment la charnière occipi-
tocervicale, la selle turcique, le sinus sphénoïdal et le naso-
pharynx [1].
● La ponction lombaire peut être parfois proposée avec 
mesure pressionnelle à la recherche d'une méningite chro-
nique ou aseptique en rapport par exemple avec une 
maladie de Lyme séronégative ou une hypertension intra-
crânienne idiopathique, notamment chez le sujet obèse.

Une céphalée primaire 
est sous-estimée
Certaines céphalées primaires, moins communes que la 
migraine ou la céphalée de tension, sont de diagnostic par-
fois difficile. L'hemicrania continua est souvent confondue 
avec la migraine chronique. La douleur de l'hemicrania 
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continua disparaît rarement, contrairement à la migraine, 
même chronique, et les exacerbations douloureuses s'ac-
compagnent souvent de signes dysautonomiques comme 
une rougeur conjonctivale, un larmoiement ou un ptosis. 
Ces patients n'ont pas habituellement d'antécédent de 
douleur hémicrânienne pulsatile épisodique avec nausées, 
photophobie ou phonophobie de la migraine classique. Un 
traitement d'épreuve à l'indométacine peut être proposé 
[8]. L'hémicrânie paroxystique est volontiers confondue 
avec une algie vasculaire de la face ou « cluster headache ». 
Ces deux affections sont des céphalées hémicrâniennes 
trigéminales dysautonomiques. Le « cluster » touche volon-
tiers l'homme jeune, dure 30 à 90 minutes, et survient une à 
cinq fois par jour. L'hémicrânie paroxystique touche plutôt 
la femme, est plus brève, de 2 à 30 minutes, et survient plus 
de cinq fois par jour. Une réponse rapide à l'indométacine 
(dose moyenne de 150 mg/j) durant une quinzaine de jours 
pour l'hémicrânie et au sumatriptan pour l'algie vasculaire 
de la face confirme le diagnostic [1, 5].

La « céphalée hypnique » est une céphalée rare du 
sujet de plus de 60 ans avec des accès de courte durée 
(30 minutes), nocturnes, qui réveillent le patient (« alarm 
clock ») par des douleurs lancinantes, diffuses ou unilaté-
rales. Cette céphalée n'a pas les caractéristiques du coup de 
poignard péri-orbitaire ni les signes dysautonomiques de 
l'algie vasculaire de la face. Elle est calmée habituellement 
par le carbonate de lithium sinon la mélatonine, la caféine 
ou le vérapamil peuvent être proposés [9].

Plusieurs types de céphalées 
peuvent être associés
Chez un migraineux habituel, une douleur cervicocépha-
lique, dentaire ou sinusienne peut déclencher des accès 
migraineux [1, 7] expliqués par le phénomène de « conver-
gence » des influx nociceptifs sur le noyau trigéminé. 
Des accès hyperalgiques chez un migraineux habituel 
peuvent être en rapport avec une méningite aseptique, 
une hémorragie intracérébrale ou sous-arachnoïdienne, 
voire une tumeur cérébrale ; une migraine sévère peut 
prédisposer à un abus médicamenteux et à des cépha-
lées secondaires par rebond. Dans tous les cas, un patient 
céphalalgique habituel qui décrit une modification de 
ses douleurs doit bénéficier d'une nouvelle évaluation 
diagnostique.

En cancérologie, le problème diagnostique traditionnel 
est la distinction des douleurs séquellaires neuropathiques 
ou myofasciales et celles en rapport avec une récidive ou 
une poursuite évolutive progressive.

Facteurs aggravants sous-estimés

● Un abus médicamenteux peut être la cause d'une cépha-
lée secondaire dite céphalée de rebond, facteur aggravant 
une céphalée primaire comme la migraine. L'usage excessif, 
c'est-à-dire journalier, d'agents contenant de la caféine, de 
l'aspartam, des opioïdes, de l'ergotamine ou des triptans 
augmente la fréquence des céphalées et diminue l'effica-
cité des traitements à la fois curatifs et préventifs des crises. 
De même, l'abus de vitamine A et de vitamine D peut être 
responsable de céphalées chroniques. La prise de certains 
médicaments, sans abus, peut contribuer à l'installation 
de céphalées chroniques, comme les inhibiteurs du canal 
calcique, l'indométacine, la L-dopa, les anti-inflammatoires 
non stéroïdiens, les théophyllines ou les tétracyclines [10].
● Des facteurs hormonaux peuvent intervenir : une baisse 
du taux d'œstrogènes est un facteur déclenchant classique 
de la migraine, notamment durant les cycles menstruels et 
la période pré-ménauposique. De même, une hormono-
thérapie contraceptive ou de substitution peut avoir des 
effets aggravants sur les céphalées mais avec une grande 
variabilité interindividuelle [1].
● Des facteurs psychologiques peuvent jouer un rôle 
important : des céphalées chroniques journalières sont favo-
risées par l'anticipation anxieuse, des conditions de stress 
(séparation, décès, problèmes éducatifs des enfants, etc.) 
un état anxiodépressif mal contrôlé ou un abus d'alcool.
● Des facteurs environnementaux doivent être analysés, 
comme l'exposition chronique au monoxyde de carbone 
(chauffage) ou à la nitroglycérine (fabrication de munitions).

Le traitement médicamenteux 
est inadapté

Le traitement médicamenteux peut être inadapté dans sa 
posologie, sa galénique (libération immédiate ou prolon-
gée) et surtout son type.

La stratégie du traitement médical doit répondre au 
soulagement rapide de l'accès douloureux aigu comme la 
crise migraineuse ou un accès douloureux paroxystique 
en cancérologie, à la prévention à court terme d'un accès 
douloureux prévisible (douleur occasionnée par des soins 
en cancérologie), et à la prévention vraie si la douleur est 
quotidienne. Une pharmacothérapie inadaptée peut être 
en rapport avec une mauvaise analyse stratégique combi-
nant un problème d'association médicamenteuse, de dose 
et/ou de durée de traitement. L'observance thérapeutique 
doit être également considérée.
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La modification de la voie d'administration peut être 
envisagée : voie injectable, voie transmuqueuse nasale ou 
buccale, etc., dans certaines circonstances (nausées, vomis-
sements, etc.), peuvent permettre une meilleure tolérance, 
efficacité et observance.

Le traitement doit toujours être adapté au type de 
douleur. Les douleurs neuropathiques répondent à des 
traitements spécifiques (carbamazépine, antidépresseurs, 
topiques locaux d'anesthésiques de capsaïcine).

La combinaison thérapeutique peut être une option d'effi-
cacité supérieure ; l'association triptan et anti-inflammatoire 
non stéroïdien offre une efficacité accrue lors d'une crise 
migraineuse ; l'association anti-inflammatoire non stéroïdien 
ou corticothérapie et antalgique de palier 3 est volontiers 
conseillée en cancérologie. De même, un traitement antidé-
presseur et anxiolytique peut être associé aux antalgiques 
proprement dits.

En règle, un traitement préventif de la douleur doit être 
débuté à doses faibles et augmenté progressivement jusqu'à 
l'efficacité escomptée et les effets secondaires acceptables 
et corrigés.

Le traitement non 
médicamenteux est négligé

Les patients avec des céphalées ou des névralgies faciales 
rebelles sont parfois soulagés par un bloc nerveux (nerf 
occipital par exemple) ou l'injection locale de « trigger 
zone » utilisant une association d'anesthésique local et de 
corticoïde retard [11]. Une kinésithérapie peut également 
être une thérapeutique adjuvante efficace.

Des comorbidités sont ignorées

Un traitement antérieur, chirurgical et/ou radiothérapique, 
peut être à l'origine de douleurs neuropathiques ou myo-
fasciales sous-estimées qui répondent à des traitements 
spécifiques.

Certaines comorbidités rendent le traitement antal-
gique d'une douleur chronique plus difficile, notamment 

le contexte anxiodépressif ou un désordre psychiatrique 
sévère imposant l'aide d'un psychiatre.

Enfin, une douleur rebelle dans un contexte ambulatoire 
peut conduire à une hospitalisation pour la mise en route 
de thérapeutique parentérale, d'une surveillance continue 
et d'une prise en charge pluridisciplinaire.

Au total, l'analyse d'une douleur dite rebelle ne doit 
pas conduire le clinicien à un aveu rapide d'impuissance 
mais demande une hiérarchie de stratégies diagnostique 
et thérapeutique. La majorité de ces patients difficiles ont 
un problème biologiquement déterminé souvent plurifac-
toriel à l'origine d'errements diagnostiques, de nomadisme 
médical, de traitement inadapté, voire de iatrogénie. Une 
expertise pluridisciplinaire est souvent nécessaire.
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