Cette situation, qui survient généra-
lement quand le patient est anxieux ou
dépressif, est entretenue par un abus
de médicaments destinés a soulager
les crises. Le patient en prend tous les
jours, des qu’il a mal a la téte, voire
avant, pour éviter la crise.

Cette surconsommation entraine
une accoutumance, avec nécessité
d’augmenter les doses de médica-
ments, qui deviennent de moins en
moins efficaces. On assiste alors a
une céphalée chronique quotidienne
avec abus médicamenteux. Un sevrage,
parfois trés pénible, est indispensable
pour sortir de ce cercle vicieux.

Lorsqu’un patient décrit des crises
de migraine typiques et que son exa-
men clinique est normal, il est inutile
de prescrire des examens complémen-
taires. En revanche, dans les formes
rares ol les crises sont atypiques ou
bien lorsque I’examen neurologique
n’est pas parfaitement normal, le neu-
rologue demande des examens com-
plémentaires, tel un scanner cérébral
ou une imagerie par résonance magné-
tique. Ces examens permettent la détec-
tion de malformations vasculaires
cérébrales qui peuvent provoquer
—exceptionnellement — des crises d’al-
lure migraineuse.

Les facteurs déclenchants

Divers facteurs peuvent déclencher une
crise migraineuse : des facteurs psy-
chologiques (une contrariété ou une
émotion forte), des aliments (le choco-
lat, I’alcool...), des modifications du
rythme de vie (une grasse matinée, le
dimanche), unrepas quin’a pas été pris,
le bruit, la lumiere, un effort phy-
sique, des odeurs, etc. Pourtant, cen’est
pas parce que les crises surviennent
apres une contrariété que la migraine
est une maladie psychologique, et ce
n’est pas parce le chocolat déclenche
les crises que la migraine est une mala-
die digestive! En moyenne, un migrai-
neux a quatre variétés différentes de
facteurs déclenchants. Inversement,
une crise migraineuse peut tout aussi
bien survenir de fagon imprévisible,
aggravantle handicap que constituela
migraine pour la vie familiale, sociale
et professionnelle.

Outre les facteurs déclenchants
mentionnés, la vie hormonale des
femmes agit sur le cours de la maladie
migraineuse. La prépondérance fémi-
nine dela migraine n’apparait qu’apres
la puberté. Environ 30 pour cent (entre
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2. PHOSPHENE dessiné par un patient : au cours d’une migraine avec aura, le patient, dont
la vision devient floue, percoit des formes brillantes dans son champ visuel.

20 et 45 pour cent selon les études)
des patientes souffrent de migraines
menstruelles, et 5 pour cent des migrai-
neuses ont uniquement ce type de
migraines associées aux regles. Durant
une grossesse, les crises de migraine
s’estompent, voire disparaissent, chez
prés de 70 pour cent des femmes, sur-
tout quand les crises sont menstruelles.
Enfin, contrairement a une idée regue,
la migraine ne disparait pas toujours
alaménopause et elle a méme tendance
a s’aggraver temporairement.

La pilule contraceptive peut modi-
fier I'évolution de la maladie migrai-
neuse. En cas d’aggravation ou
d’apparition des migraines, 1’arrét
des contraceptifs n’améliore pas tou-
jours immédiatement les crises, les-
quelles persistent parfois durant un ou
deux ans ; la maladie peut méme s’ins-
taller définitivement. Plusieurs études
récentes ont montré que les femmes
migraineuses de moins de 45 ans qui
fument et qui prennent des contra-
ceptifs oraux ont notablement plus de
risques d’avoir un accident vasculaire
cérébral que les femmes non migrai-
neuses (chez qui le risque, infime, est
égal a 6 pour 100 000 par an).

Ainsi, les femmes migraineuses
peuvent prendre des contraceptifs
oraux, a condition de respecter quelques
regles de prudence, telles que s’arré-
ter de fumer et choisir les contraceptifs
les moins dosés en estrogenes. Toute
aggravation des migraines sous contra-
ceptifs nécessite de consulter un spé-
cialiste. La consultation est souvent
suivie d'un arrét des estro-progestatifs,
surtout s'il s’agit de crises avec aura.

Les mécanismes
physiopathologiques

Sil'on sait diagnostiquer la migraine,
si 'on en connait bien les signes cli-
niques et si I’on sait souvent com-
mentlajuguler (etnous y reviendrons),
on ignore encore sa cause exacte. Un
point est établi : le cerveau migraineux
subit des troubles de la régulation de
la douleur et du tonus des vaisseaux.
On admet généralement que la
céphalée migraineuse résulte d’une
dilatation des arteres tant a l'intérieur
du crane que sous la peau du front.
Cette vasodilatation entraine la libé-
ration de nombreuses substances, parmi
lesquelles des peptides algogenes (c’est-
a-dire qui déclenchent la douleur),
des agents del'inflammation et des neu-
romédiateurs dont la sérotonine, qui
intervient dans la transmission de la
douleur. Elle stimule les fibres ner-
veuses de la paroi des vaisseaux qui
transmettent les messages douloureux.
Toutefois, la sérotonine a aussi une
action vasoconstrictrice, quand elle agit
sur certains récepteurs localisés sur la
paroi des vaisseaux (elle s'oppose alors
alavasodilatation et entraine une dimi-
nution du diametre des vaisseaux).
Selon le modele de Michaél Mos-
kowitz, a Boston, la vasodilatation pour-
rait résulter d’une hyperexcitation du
nerf trijumeau (qui véhicule la sensi-
bilité et la douleur sur le crane et sur
la face). En effet, chez I’animal, la sti-
mulation de ce nerf entraine une inflam-
mation de la dure-mere (I'enveloppe
du cerveau), qui se manifeste précisé-
ment par une vasodilatation et par la



3. QUELQUES MANIFESTATIONS d’une aura : phosphénes (a), sco-
tome central (b), scotomes multiples (c), scotome scintillant (d).

libération de peptides algogenes. Chez
I’homme, la concentration en certains
de ces peptides augmente dans le sang
veineux jugulaire au moment de la crise
migraineuse, du coté de la céphalée.

Les noyaux d’origine du nerf triju-
meau et des fibres qui contiennent la
sérotonine sont situés dans le tronc céré-
bral (qui relie le cerveau ala moelle épi-
niere). Or, C. Weiller et ses collegues de
I'Université d’Essen, en Allemagne, ont
récemment montré, par imagerie par
tomographie par émission de positons,
qu’il existe une zone activée dans le
tronc cérébral des patients migraineux:
un «générateur de la migraine» pour-
rait y siéger.

Le mécanisme de l’aura migrai-
neuse differe de celui de la céphalée.
L’aura résulterait d’une vasoconstric-
tion (ou contraction excessive des
arteres cérébrales) ; le cerveau serait,
localement, insuffisamment irrigué.

L’aura évolue au cours du temps.
Ainsi, un scotome scintillant est d’abord
une petite tache dans le champ visuel.
Puis, la tache s'élargit, les scintillements
sur les bords s’intensifient. La plage
anormale continue a s’étendre, mais
progressivement la géne visuelle s’es-
tompe. Or, la zone ou l'irrigation est
insuffisante progresse des régions pos-
térieures du cerveau, ou se trouvent
les zones de la vision, vers I’avant, a une
vitesse de I’ordre de deux a trois milli-
metres par minute. Cette progression,
caractéristique de la marche migrai-
neuse, évolue a la méme vitesse que la
«dépression corticale propagée». L'aura
migraineuse pourrait étre I'équivalent

chez ’homme de cette dépression cor-
ticale propagée décrite, en 1944, par le
neurologue brésilien A. Leao : en sti-
mulant le cerveau d'un animal par des
excitations chimiques, électriques ou
mécaniques, il avait observé une tres
breve excitation, suivie d'une grande
onde de dépolarisation se manifestant
par une diminution du débit sanguin
cérébral et del’activité métabolique; or
cette onde se propage alaméme vitesse
que la marche migraineuse.

De surcrofit, certains travaux de
I'équipe de M. Moskowitz montrent
que cette dépression corticale (res-
ponsable de I'aura) stimulerait le nerf
trijumeau et déclencherait I'inflam-
mation neurogene, elle-méme res-
ponsable de la douleur.

Parmi les autres anomalies décou-
vertes, signalons une diminution de la
concentration en magnésium dans le
cerveau. Or, tout déséquilibre ionique
de part et d’autre des membranes neu-
ronales modifie le seuil d’excitabilité
des neurones, ce qui peut faciliter leur
décharge, c’est-a-dire la transmission
d’unmessage douloureux: les neurones
deviennent hyperexcitables. On note
également une élévation de la concen-
tration en certains neuromédiateurs
excitateurs, et une formation exces-
sive d’oxyde nitrique. Quand un patient
a un «seuil migraineux» bas, peut-étre
déterminé génétiquement, divers sti-
mulus internes ou externes déclenchent
aisément une crise.

Quel est le lien entre toutes ces ano-
malies vasculaires, neuronales et bio-
chimiques? Quelles sont les causes et

4. UN SCOTOME SCINTILLANT, une tache masquant le champ visuel et
entourée de zigzags scintillants, évolue au cours du temps (de a a d).

quelles sont les conséquences du phé-
nomene migraineux? Ces questions
restent parmi les énigmes que pose
encore la migraine aujourd’hui. La
découverte de nouveaux médicaments
antimigraineux, dont on connait les
cibles (et sur lesquels nous revien-
drons), devrait éclairer les mécanismes
physiopathologiques de cette maladie.

Génétique de la migraine

La connaissance des mécanismes phy-
siopathologiques dela maladie devrait
aussi progresser grace a la découverte
récente des premiers genes de la
migraine. La migraine a un caractére
familial évident, mais, bien qu’on la
considere depuis longtemps comme une
maladie héréditaire, aucun argument
fondé n’étayait cette hypothese. En effet,
qu’une affection soit familiale ne signi-
fie pas nécessairement qu’elle est héré-
ditaire, car les facteurs d’environnement,
tels que le mode de vie ou le contexte
psychologique, peuvent jouer un role
déterminant. De surcroit, dans le cas
d’une maladie aussi répandue, la sur-
venue de plusieurs cas dans une méme
famille pourrait n’étre que fortuite.
Pour analyser le role des facteurs
génétiques, on étudie notamment les
familles des sujets migraineux, mais
I’absence de criteres diagnostiques
internationaux et la difficulté de
recueillir des informations compa-
rables ont longtemps entravé ces
recherches. Toutefois, si la plupart de
ces études ont permis aux neurologues
de suggérer que lamigraine avecaura
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