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NAUSEES 

VOMISSEMENTS

AURA

CEPHALEE

PULSATLE

HEMICRANE

EFFORT

MODEREE à

SEVERE
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Facteurs
Favorisants

Signes
Prémonitoires



LASHLEY, 

1941

3 mm / 

minute

Hadjikhani

et al.

2001 :

3.5 mm /

minute

Description 

sur 20 min

Séquences 

le long de

la scissure

calcarine

Début aire 

fovéale 3

CORTICAL 
SPREADING
DEPRESSION

CSD



15 min.

Stoppée au  Par-Occ sulcus 4
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L’aura issue du 
tronc cérébral 

existe

L’aura issue du 
tronc cérébral 

n’existe pas

OLESEN DUCROS

IHS 1988: 
migraine basilaire avec troubles visuels et 
paresthésies bilatérales
IHS 2018: 
Trouble visuel réversible et au moins 2 des 
items suivants : 
dysarthrie, acouphène, vertige, diplopie 
hypoacousie, ataxie, diminution de 
conscience.
Avec formulaire structuré
216/1089 cas avec 2 items
114/1089 cas avec 3 items
Ondes lentes pariéto-occipitales
Souvent observées à l’EEG

La spreading depression
ne s’observe pas au niveau du tronc
Lors de migraine avec aura simple
On trouve souvent 1 ou 2 signes associés, 
donc l terme de migraine avec aura suffit,
Dans les EEG corticaux pour E  :
on trouve des anomalies du cortex 
pariéto-insulaire si plaintes vestibulaires, 
du cortex P-O si ataxie, du cortex occipital 
si diplopie avec yeux fermés, des gyrus de 
Heschl si plaintes auditives, de l’opercule 
si dysarthrie, Une réduction de conscience 
peut se voir si E partielle.
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https://www.google.be/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwiP55WrocnOAhWFORoKHZoACBMQjRwIBw&url=https://www.linkedin.com/in/jes-olesen-80951765&psig=AFQjCNFeCDDdlS-kWJyFEz3R1HuzjNWvHA&ust=1471551118234313


COMORBIDITES
SIGNIFICATIVES







NA +

NA / K 

ATPase

CA++

INHIBITION EXCITATION

EXCITABILITE

CLEARANCE

K+  et  GLUTAMATE

RESERVE

ENERGIE
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ACTIVATION VISUELLE DU CORTEX OCCIPITAL :
AUGMENTATION DE L’UTILISATION DU GLUCOSE
COMPAREE à L’AMPLITUDE DU PEV
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Z 

métabo.

glucose

Z PEV

Normaux

Migraine

100 %

PEV>

METABO

METABO

> PEV



HYPOTHALAMUS et TRPA1 

comme TRIGGER

Stress

Déficit sommeil

Excès sommeil

Exercice

Fatigue

Changement hormonal

Emotion

Climat

Insolation

Bruit

Odeurs

Jeune 

Tabac

Caféine

Alcool

Chocolat

Fromage

Voyage

Stim. lumière

Envie alimentaire

PRODROME

24 heures

Fatigue

Euphorie

Dépression

Irritabilité

Fringale

Constipation

Bâillement

Photo,phono,

osmophobie
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The migrainous brain interictally. Imaging studies in the migraineurs' brain interictally demonstrate there 

is reduced activation of the spinal trigeminal nuclei in response to trigeminal nociceptive stimulation, 

which normalizes prior to the next migraine attack. This change might reflect an increased susceptibility 

of the brain to generate the subsequent attack in the sense of a defective top-down modulation of 

trigeminal input. [From Stankewitz et al. (749).]

Published in: Peter J. Goadsby; Philip R. 

Holland; Margarida Martins-Oliveira; Jan 

Hoffmann; Christoph Schankin; Simon 

Akerman; Physiological Reviews 2017, 

97, 553-622.

DOI: 10.1152/physrev.00034.2015

Copyright © 2017 American 

Physiological Society



BURSTEIN, Rami
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CGRP

TCC



MODE D’ACTION DU CGRP

Geppeti et al, 2012

Agonistes exo ou endogènes agit sur 

récepteur vaniloid TRPV1 ou sur le 

récepteur ankrin TRPA1 ce qui libère 

CGRP.

CGRP agit  CLR = CGRP like receptor

CLR est couplé avec le récepteur 

RAMP1 qui relaxe le muscle lisse.

Prostaglandines PGs ou bradykinine BK

ou les autres proalgésiques contribuent 

aussi au release de neuropeptides.

NO inter agit avec CGRP pour provoquer 

une vasodilatation et peut être céphalée.

La vasodilatation provoque une 

sensibilisation en retour antidromique ?

Les triptans agissent sur les 5-HT1D 

présynaptiques (vasoconstriction ) ou 

via  les 5-HT1B du muscle lisse.

La toxine botulique A inhibe le release 

de CGRP
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1. In genetically predisposed individuals, migraine triggers can 
increase oxidative and nitrosative stress and/or reduce 
cerebral ATP and glycogen levels. 

2. These processes ignite a cascade of events  favours
3. cortical spreading depression (CSD), 
4. trigeminovascular activation via a transient receptor potential 

channel A1 (TRPA1), acidsensing ion channels (ASICs) and 
5. the pannexin-1–P2X7 pore complex

6.    which leads to release of calcitonin gene-related peptide 
(CGRP) and pituitary adenylate cyclase-activating peptide (PACAP) 
and opening of ATP-sensitive potassium channels (Katp). These 
processes ignite a cascade of events that assists restoration of 
cerebral energy homeostasis 

7.    Together, this molecular cascade can produce the symptoms of 
migraine. In this way, the factors that are known to participate in 
generation of migraine attacks might also be involved in its 
resolution. 

Metabolic face of migraine 
attack generation and 

resolution.
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SYSTEME TRIGEMINO-
VASCULAIRE

ACTIVE

DURE MERE

stimul K atp 

channels

Médiateurs

Inflammatoires

PAN X 1    P2X

METABOLIC
IMBALANCE

BRAIN
ACTIVATION

METABOLIC 
OFFER

CGRP
RELEASE

AXONE REFLEXE

ARTERES MENINGEES
VASODILATATION

génétique
biochimie
imagerie

CEPHALEES

1

2

3

4 5 These substances activate  the 
trigeminal branches that surround 
pial vessels causing the initial pain 
sensation. Antidromic release of 
inflammatory and vasoactive 
substances (such as CGRP) by 
collateral trigeminal branches 
innervating vessels of larger 
diameter also occurs (axon reflex, 
5).  This can lead to the sustained 
dilation of extra-cranial arteries

An energy deficit exists in the cerebral cortex of migraine patients. The 
increased neuronal responsiveness of migraineurs accentuates this (1). 
The release of proinflammatory mediators into the sub-arachnoid 
space (2–3) and opening of potassium sensitive ATP channels takes 
place

The clinical manifestations of a full-blown migraine attack (6). In this 
clinical scenario, sensory avoidance together with reduced neuronal 
firing produced by KATP channels opening (4) represent energy 
preserving phenomena that help restore cortical homeostasis.



ERADICATION DE LA DOULEUR EN 1 HEURE

AURA Intensité FAIBLE Intensité MODEREE Intensité SEVERE

CEPHALEE 
REFRACTAIRE

#
Aspegic
1000 +
Primperan
10 (*)

# 
IBUPROFEN
1200

# 
Indométhacine
100
Cafeine
80
Amylocaine
40

# Paracetamol
1000
Cafeine
60

#
IBUPROFEN
600

TRIPTAN
Per os
Nasal

#
Indométhacine
100
Cafeine
80
Amylocaine
40

#
SUMATRIPTAN

6      SC

Taradyl
(ketorolac)

AINS IM
(voltaren)

Stéroide

Opiacés ???

Valproate IV ???
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AMITRIPTYLINE  50-75
Tolérance ?
Adhérence ?

F: fatigue, dry mouth, dizziness, weight gain A: Heart failure, glaucoma, prostate 
hypertrophy, -prostate adenoma

PROPRANOLOL:40-250
BISOPROLOL 5-10
METOPROLOL 50- 200
Tolérance ?
Adhérence ?

F: fatigue, arterial hypotension 
S: insomnia, dizziness S: hypoglycemia, bronchospasm, 
bradycardia, gastro-intestinal complaints, erectile dysfunction

A: AV-Block, bradycardia, heart failure, 
SickSinus-Syndrome, Asthma bronchiale 
R: Diabetes mellitus, orthostatic dysregulation, 
depression

FLUNARIZINE 5 -10
Tolérance ?
Adhérence ?

F: fatigue, weight gain
S: gastro-intestinal complaints, depression
R: Hyperkinesias, tremor, Parkinsonoid

A: focal dystonia, pregnancy, lactation, 
depression R: M. Parkinson in the family

TOPIRAMATE 25 -100
Drop AE 10,9 % à 1mois 
Drop AE 26,7 % à 6 mois

Adhérence ?

F: fatigue, cognitive impairment, weight loss, paresthesias
S: impaired taste, psychosis, kidney stones, depression
R: narrow-angle glaucoma

A: renal insufficiency, kidney stones, 
narrowangle glaucoma
R: depression, anxiety disorder, low body 
weight, anorexia

VALPROATE 500 -1000
Tolérance ?
Adhérence ?

F: fatigue, dizziness, tremor
S: skin rash, alopecia, weight gain
R: Impaired liver function

A: Impaired liver function, pregnancy (neural 
tube defects), women of childbearing
potential, alcohol abuse

ONABOTULINUMTOXIN A
155-195 U

S: muscle diseases, undesired cosmetic effects, weakness of neck 
muscles

A: Myasthenia gravis 
R: Anticoagulation 



ADHERENCE à 12 mois : 
PDC=80 % de jours couverts

MEDICATION ODD RATIO 
ajusté

P valeur ajustée

Amitriptyline 0,60 < 0,001

Nortriptyline 0,57 <0,001

Citalopram 1,19 0,076

Sertraline 1,00 0,99

Fluoxétine 1,02 0,90

Paroxétine 0,58 0,027

Venlafaxine 1,18 0,34

Propranolol 0,81 0,081

Metoprolol 1,09 0,57

Atenolol 1,24 0,26

Nadolol 0,74 0,30

Valproate 0,69 0,051

Gabapentin 0,48 <0,001

TOPIRAMATE REFERENCE REFERENCE

Of the 75,870 patients identified with CM, 
8688 met the inclusion/exclusion criteria. 
Adherence ranged between 26% to 29% at 
six months and 17% to 20% at 12 months 
depending on the calculation used to classify 
adherence (PDC and MPR, respectively). 

Adherence among the 14 OMPMs was 
similar except for amitriptyline, 
nortriptyline, gabapentin, and divalproex, 
which had significantly lower odds of 
adherence when compared to topiramate. 

Conclusion: Adherence to OMPMs is low 
among the US CM population at six months 
and worsens by 12 months.



Persistence to OMPMs is poor at six months and declines further by 12 months. Switching 
between OMPMs is common, but results indicate that persistence worsens as patients cycle 

through various OMPMs.

PROPHYLAXIE antidepresseurs 6 mois 25    13 12 mois INITIAL 25 14

INITIALE béta bloqueurs 26    16 CHOIX 2 25 13 20 8

anticonvulsifs 24    14 CHOIX 3 18 10 16 5

total 25    14

SECOND SWIITCHED 6 mois 26    14 12 mois

CHOIX 25    16

25    10

25    13

RE- INITIATED 6 mois 20      7 12 mois

19      9

20      8

20      8

TROISIEME SWIITCHED 6 mois 13      7 12 mois

CHOIX 15      8

20    13

18    10

RE- INITIATED 6 mois 17      5 12 mois

17    10

13      2

16      5

0

5

10

15

20

25

30

1 2 3 4

6 et 12

SWITCH 

6 et 12 

RE-INITIATED

6 et 12

6 mois

12 mois



EFFICACITE ET EFFETS SECONDAIRES DES TRAITEMENTS DE LA MIGRAINE EPISODIQUE

MEDICATIONS Nb NEEDED TO TREAT (50% resp.) Nb NEEDED  to HARM

ANTICONVULSIVANTS GAIN 45 % NB intention to treat !!!!!!! NB intention to treat !!!!!!!

Topiramate 3 2-12

Valproate 4 7-14

METABOLIC                   GAIN 35 % intention to treat, delay, duration NB intention to treat !!!!!!!

(non-H mtDNA)     RIBOFLAVINE 2,3 33,3

Q10 3 21

Thioctacid 33,3 ?

Ketonis died 1,5 ???????

ANTI CGRP               GAIN MAJEUR NB intention to treat !!!!!!! NB intention to treat !!!!!!!

Atogepant 4,9 ?

Fremanezumab 3,3 33,3

Erenumab 4,3 ?



MODE D’ACTION DU CGRP

Geppeti et al, 2012

Agonistes exo ou endogènes agit sur 

récepteur vaniloid TRPV1 ou sur le 

récepteur ankrin TRPA1 ce qui libère 

CGRP.

CGRP agit  CLR = CGRP like receptor

CLR est couplé avec le récepteur 

RAMP1 qui relaxe le muscle lisse.

Prostaglandines PGs ou bradykinine BK

ou les autres proalgésiques contribuent 

aussi au release de neuropeptides.

NO inter agit avec CGRP pour provoquer 

une vasodilatation et peut être céphalée.

La vasodilatation provoque une 

sensibilisation en retour antidromique ?

Les triptans agissent sur les 5-HT1D 

présynaptiques (vasoconstriction ) ou 

via  les 5-HT1B du muscle lisse.

La toxine botulique A inhibe le release 

de CGRP
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UN MINIMUM DE 8 JOURS DE CRISE par MOIS (calendrier)

ESSAI PREALABLE AVEC ECHEC ou INTOLERANCE

1. un bêta-bloquant (propranolol, métoprolol, aténolol, bisoprolol ou timolol)

2. au minimum le topiramate

3. au minimum un des traitements suivants 
• l’acide valproïque

• l’amitriptyline

• la venlafaxine

• la flunarizine

• la candesartan
• l’onabotulinetoxine A pour la migraine chronique

RECEUIL des 
DONNEES

CHOIX 
PATIENT

SIDE EFFECTS

*
Consultation
neurologique

Demande 
Mutualité

*

Autorisation
3 doses pour 

3 mois

DEMANDE 
9 doses

*

Autorisation
9 doses pour 

9 mois

DRUG FREE 
de 3 mois 

avec 
calendrier

REPRISE ?
25 % 

Peuvent 
différer

REPRISE
POUR 1 an

*
si 8 crises

AIMOVIG
70 ou 140

1 par mois 1 par mois 1 par mois

AJOVY
225

1 dose 
par mois

1 dose 
par mois

1 par mois

ou 3 doses 
en 1 SC

3 doses 
en 1 SC

3 doses 
en 1 SC

EMGALITY
120

4 doses  
2 à la 

première 
sc

1 par mois 1 par mois

1 an de traitement 
= 6000 EUROS



AIMOVIG AJOVY EMGALITY En attente IV

BLOQUE RECEPTEUR CLR RAMP1 BLOQUE CGRP
BLOQUE CGRP



-6

-5

-4

-3

-2

-1

0
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EVOLVE-2

*** *** ***
***

***
***

Month

GALCANEZUMAB

EMGALITY demonstrated 

rapid and Sustained 

Response as of the first 

month through Month 6,

Starting from Month 1

AIMOVIG
ERENUMAB

FREMANEZUMAB 
AJOVY

BIOSTAT, de FINLANDE

JOURS de MALADIE -75 %, CONSULT.MIGRAINE - 45 %, ABSENTEISME  5 1,3 jours







MONTHLY MIGRAINE DAYS AFTER DISCONTINUATION of mAbs PREVENTIVE 
TREATMENT

In this small, self-selected 
cohort, the results indicate 
a therapeutic effect of 
monoclonal antibodies 
targeting the CRGP 
pathway in chronic 
migraine prevention after 
treatment termination up 
to 12 weeks. 

ARRET de mAbs et  pas de TRAITEMENT PREVENTIFDEBUT mAbs



Caractéristiques générales 
et Symptômes associés des MOH

•Céphalées réfractaires 
•Asthénie, nausées 
•Quotidiennes (ou presque) 
•Irritabilité, anxiété, dépression 
•Varient en intensité et localisation 
•Troubles de mémoire, difficultés de 
concentration 
•Seuil abaissé pour déclenchement par stress 
physique ou psychique 
•Céphalées migraineuses persistent en cas de 
migraine préexistante 
•Traitements prophylactiques inefficaces 
•Symptômes de sevrage à l’arrêt de 
l’antalgique : céphalées, nausées, 
tachycardie, irritabilité, insomnie
•Amélioration spontanée quelques jours 
après l’arrêt des antalgique

Remarque de l’orateur: début au réveil ou fin 
de nuit ?

Chaque ligne horizontale représente un agenda sur un mois et 
chaque trait vertical un jour avec consommation d’un traitement de 
crise. Dans les deux cas, le patient présente un abus 
médicamenteux avec une consommation de traitement de crise 15 
jours dans le mois.
Dans le premier cas, la céphalée par abus médicamenteux est 
suspectée du fait de la régularité des prises. 

Dans le second cas, la céphalée par abus médicamenteux 
est peu probable du fait de l’intervalle prolongé entre les 
périodes avec prises médicamenteuses et au cours duquel 
le patient ne présente aucune céphalée de rebond. 
Ce schéma a une visée didactique ; la consommation 
médicamenteuse pouvant être très fluctuante, il convient en 
pratique de raisonner si possible sur une période de trois mois



10 jours
10 jours
15 jours
15 jours
15 jours
15 jours
15 jours
10 jours
10 jours

10 jours

10 jours
10 jours 

Ergotamine
Triptan
Antalgique simple
Paracetamol
AINS
Acide acétylsalycilique
Non opioïde
Opioïde
Combinaison Caféine ou 
Codéine
Plusieurs classes sans 
utilisation excessive d’une 
seule classe
Invérifiable
Autre

CEPHALEES DE REBOND (MOH) 
APRES PLUS DE 3 MOIS 
D’UTILISATION ( IHS )

CAFEINE 
200 mg/j

OPIOÏDE

OESTROGENE

AUTRE

Plus de 2 
semaines

Plus 3 mois

3 semaines 
ou plus

Usage de 3 
mois

Disparaît après sevrage de 
7 jours ou soulagée dans 
l’heure avec 100 mg

Variable

Apparaît après 5 jours 
arrêt. Disparaît dans les 3 
jours en l’absence de 
reprise du traitement ou à 
la reprise

Céphalées apparue en 
relation avec sevrage puis 
disparue

CEPHALEES DE SEVRAGE ( IHS )

JOURS
USAGE

PAR
MOIS

DUREE 
de PRISE

PREALABLE

DISPARITION
REAPPARITION



Reduction 
du nombre 
de jours de 
migraine

Proportion 
de patients 
avec > 50 % 
de réduction

WITHOUT
OVERUSE

WITHOUT
OVERUSE

WITH
OVERUSE

WITH
OVERUSE



Plus de  90 % des coûts liés à la migraine résultent 

d’absences pour cause de maladie ou d’une baisse de 

productivité.

Le coût total de la migraine en Europe (741,4 millions 

d’habitants) est estimé à plus de

27 milliards d’euros par an, soit 36,4 euros par 

habitant 

Et pour la proportion de 11,4 % des 20 à 35 ans

232 millions X 0,114 = 26,5 millions: 1019 euros/sujet

La dépression est près de 2 X plus fréquente chez les 

personnes qui souffrent de migraine.

Les personnes qui souffrent de migraine déclarent 

avoir manqué des événements familiaux ou sociaux à 

cause de la migraine.

La migraine affecte près de

11,4 % de la population en 

Europe

essentiellement des personnes

actives âgées entre 20 et 44 ans.

45 % des personnes souffrant 

de migraine indiquent qu’elles

ne peuvent pas travailler ou

fonctionner lorsqu’elles ont

un épisode migraineux.

IMPACT SOCIÉTAL et PERSONNEL



TAKE ON MIGRAINE

AUR

AURA
• Développement 

progressif
• Avant, pendant, après ou 

sans céphalées
• Marche migraineuse 

avec succession des 
différents symptômes

• Vertiges possibles, non 
expliqués par l’ORL, 
Possible variétés de 
migraine du tronc 
cérébral

comorbiditésCO=MORBIDITES
• Multiples
• Parfois corrélées avec 

l’intensité de la 
céphalées

• Parfois associées à la 
progression de la 
migraine vers la 
chronicité

PHYSIOLOGIE  TROUBLANTE
• Déficit métabolique 

mitochondrial
• Hypo et hyper excitabilité 

imprévisible soumise à des 
facteurs endo et exogènes

• Déficit intermittent d’ATP avec 
réaction pathologique 
démesurée ?

• Mise en veille métabolique en 
crise: restauration ?

THERAPEUTIQUE ACTUELLE
• Apport important des triptans  

pour les crises sévères 
• Mais risque de rebond pour les 

triptans et les antalgiques 
majeurs

• Adhésion et persistance 
médiocres des préventions 
actuelles

• Capharnaüm thérapeutique

THERAPEUTIQUE VEDETTE
• Anticorps monoclonaux dirigé contre le 

CGRP lui même soit contre le récepteur 
• Actifs dans les migraines très fréquentes 

et dans les migraines chroniques même 
si consommation importante 
d’antalgiques

• Actifs si dépendance médicamenteuse ?
• Bonne adhésion et persistance
• Peu d’effets secondaires
• Evolution des prix ?

THERAPEUTIQUES D’AVENIR ??
Triptan actif sur recepteur 5HT 1F (Lasmiditan)
• Peu ou pas d’effet vasculaire périphérique
• Peu ou pas de rebond médicamenteux

Gepant : anti CGRP actif per os ou en spray
• Bonne tolérance
• Effet élargi à la phase aigue plus prévention 

rapprochée (période menstruelle)



IMAGERIE dans les CEPHALEES et MIGRAINE ?

DOCUMENTS COMPLEMENTAIRES
RED FLAGS 

A VOTRE DISPOSITION 



SECONDARY HEADACHE
EVANS and PURDY in Headache disorders, LIPTON Ed  (2006)

RED FLAG CONSIDER INVESTIGATION 

SUDDEN ONSET SAH or 
BLEED INTO A MASS or
MASS POSTERIOR FOSSA

Neuroimaging
LP ?

WORSENING  PATTERN MASS, SUBDURAL or
OVERUSE MEDICATIONS

Neuroimaging

CANCER, HIV,
SYSTEMIC ILLNESS

Meningitis,  Lyme, Systemic  
infection,Collagen, Arteritis

Neuroimaging
LP, Biopsy

FOCAL SIGNS or
SYMPTOMS other that 
sensory or visual aura

MASS orAVM or Collagen or 
Vascular

Neuroimaging
Collagen evaluation

PAPILLOEDEMA MASS, Pseudotumor,meningitis Neuroimaging,LP

COUGH
Exertion,Valsalva

SAH or MASS Neuroimaging, LP

PREGNANCY Venous thrombosis, dissection,
Pituitary apoplexia

Neuroimaging



EN BREF
CLASSER LA CEPHALEE

Céphalée de novo : 

apparition récente ou 

de caractère 

inhabituel

Céphalée 

explosive en coup 

de tonnerre

Céphalée  

chronique

IMAGERIE RAPIDE

URGENCE

MEDICALE

Anomalies à l’examen 

ou symptômes associés

ou âge > 50 ans

ou Cancer ,HIV

Rediscuter indifférencée 

après 8 semaines!!!!!

OUI                         NON

Imagerie       à discrétion

Examen anormal

Plaintes associées

Atypies

Inclassable

Check-list de ce qui 

mimique

New Daily après 3 mois

OUI                 NON

Imagerie       à discrétion



CHRONIC DAILY HEADACHE

• MIGRAINE CHRONIQUE

• CEPHALEE DE TENSION CHRONIQUE

• HEMICRANIA CONTINUA

• NEW DAILY PERSISTENT HEADACHE

• MEDICATION OVERUSE HEADACHE (MOH)

Céphalée de 15 jours ou plus par mois favorisée par utilisation régulière de 
médications anti -céphalalgiques pendant plus de 3 mois. Elles s ’atténuent  mais 
non invariablement à l’arrêt des médications



DIFFERENTIAL DIAGNOSIS OF CHRONIC DAILY HEADACHE
Secondary headaches that mimic chronic benign headache
Bigal,M and Lipton, R    J Headache Pain, 2007, 8, 263-272

• Vascular disorders

• CV including dissection or MAV

• Arteritis and Horton

• Non vascular ICR disorders

• Low CSF pressure

• High CSF pressure without 
papilloedema

• Lyme, HIV, encephalitis

• Substances or withdrawal

• Overuse of medications

• Associated with cranial structures

• ORL and sinus

• Nasopharyngeal carcinoma

• Trigeminal, dental, facial

• Glaucoma and ocular

• Occipito cervical and Chiari 1

• Non cephalic infections or metabolic

• Hepatitis, renal, B12, anemia, CO, 

toxins

• Oestrogen, thyroid, prolactine

• Vasculitis

• Mediastinal and vena cava

• And ???????????




