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Introduction : 

Selon les données les plus récentes de l’étude Global Burden of Disease (GBD 2019), 

la migraine se trouve parmi les maladies les plus handicapantes à l’échelle mondiale. 

Elle se classe en deuxième position en termes d’années vécues avec une incapacité 

(YLDs), et représente la principale cause d’invalidité chez les femmes âgées de moins 

de 50 ans (Vos et al., 2020 ; Steiner et al., 2020). 

La migraine est une affection neurovasculaire qui fait partie des céphalées primaires. 

Elle se manifeste par des crises récurrentes de douleurs pulsatiles, souvent 

unilatérales, accompagnée de nausées et de troubles visuels. On distingue deux 

formes principales : la migraine avec aura et la migraine sans aura (Van Hemert et 

al., 2014 ; IHS ,2018). Elle concerne environ 14 % de la population mondiale (Steiner 

et al., 2020), avec une prédominance féminine notable de trois femmes pour un 

homme (Krause et al., 2021). En d’autres termes, elle touche 20,7 % des femmes 

contre 9,7 % seulement des hommes (Burch, 2019). 

Ainsi, la migraine est largement reconnue par son association avec plusieurs 

comorbidités, dont font partie les maladies cardiovasculaires, psychologiques et 

neurologiques (Cámara-Lemarroy et al., 2016).  

Dans le milieu universitaire, des facteurs comme le stress éducatif et les troubles de 

sommeil rendent les étudiants plus susceptibles de favoriser la survenue des crises 

migraineuses. D’ailleurs, la prévalence de la migraine dans cette population est 

estimée entre 10 et 18 % au niveau mondiale (Wang et al., 2020). Cette forte 

prévalence de la migraine influence négativement les performances académiques des 

étudiants et nuit à leur qualité de vie (Al- Hashel et al., 2014). 

L’objectif de notre étude est d’évaluer l’impact de la migraine sur les performances 

académiques des étudiantes, ainsi que d’identifier les maladies qui y sont associées à 

travers un questionnaire adressé aux étudiantes algériennes et diffusé via les réseaux 

sociaux. 
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1. Définition de la migraine  

La migraine est la maladie neurologique la plus fréquente, multifactorielle, 

caractérisée par des crises récurrentes de céphalées, qui peuvent être épisodiques ou 

chroniques, avec ou sans aura (Charles, 2018). La migraine est définie par 

l’apparition de douleurs intenses, pulsatiles et unilatérales, souvent accompagnées 

des nausées, de phonophobie, de photophobie et de vomissements (Olesen, 2018). 

Elles s’aggravent généralement lors des activités physiques. Les crises de la migraine 

sont modérées à sévères (Khan et al., 2021). 

La migraine est une pathologie invalidante, parce qu’elle touche les adultes au cours 

des périodes les plus productives de leur vie, entraînant des répercussions sur leurs 

activités quotidiennes, professionnelles, sociales et familiales (Lanteri-Minet et 

Vlade, 2018).  

2. Rappel anatomique et physiologique 

Avant de détailler la pathologie de la migraine, il est nécessaire rappeler l’anatomie 

et la physiologie des organes impliqués. 

2.1. Le cortex cérébral  

Le cortex cérébral est la couche qui forme le bord externe du cerveau, contenant la 

substance grise. Il mesure environ 2 à 4 millimètres d’épaisseur et est composé des 

billions de neurones arrangés en différentes couches. Le cerveau est fait de deux 

hémisphères, droit et gauche, chacun divisé en plusieurs lobes : frontal, pariétal, 

temporal et occipital (Tortora et Derrickson, 2018). 

Des signaux spécifiques sensoriels, moteurs et intégratifs sont localisés dans des 

zones définies du cortex cérébral. Les aires sensorielles traitent les informations 

sensorielles et participent à la perception, les aires motrices contrôlent les 

mouvements volontaires, tandis que les aires associatives interviennent dans les 

fonctions cognitives complexes telles que : la mémoire, les émotions, le 

raisonnement, la volonté et le jugement (Tortora et Derrickson, 2018). 
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Figure 1. Les lobes cérébraux (Sherwood, 2015). 

2.2.  L’hypothalamus 

L’hypothalamus est un ensemble de noyaux distincts et de fibres d’association situé 

en-dessous du thalamus. Il constitue un centre intégrateur essentiel pour de 

nombreuses fonctions homéostatiques et un lien important entre les systèmes nerveux 

et endocrinien. En particulier, l’hypothalamus contrôle : la régulation de la 

température corporelle, la prise alimentaire, la soif, cycle veille-sommeil, ainsi que 

les émotions (Sherwood, 2015). 

 

Figure 2. Vue sagittale de l’hypothalamus (Sherwood, 2015). 
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2.3.  Le nerf trijumeau (V) 

Le nerf trijumeau (V) est un nerf mixte et le plus gros des nerfs crâniens (Tortora et 

Derrickson, 2018), il se divise en trois branches : le nerf ophtalmique (V1), le nerf 

maxillaire (V2) et le nerf mandibulaire (V3). Il transmet les influx afférents liés au 

toucher, à la température et à la douleur. Les corps cellulaires des neurones sensitifs 

des trois branches sont situés dans le ganglion trigéminal (ganglion de Gasser) 

(Marieb et Hoehn, 2014). 

 

Figure 3. Distribution du nerf trijumeau (Marieb et Hoehn, 2014). 

2.4. Le système trigémino-vasculaire 

Les grosses artères de la base du crâne, les vaisseaux méningés de la pie-mère et de 

la dure mère, ainsi que les sinus veineux sont entourés d’un plexus de fibres nerveuse 

provenant du ganglion de Gasser, principalement le nerf ophtalmique (V1). Ces 

structures sont intégrées au système trigémino-vasculaire (STV). L’unilatéralité de la 

céphalée migraineuse peut être expliquée par la distribution unilatérale de ces fibres 

nerveuses (Géraud et al., 2022). 

3. Epidémiologie 

La migraine affecte 1.16 milliard de personnes, soit 14.7% de la population mondiale, 

dont 16.4% étaient en Amérique centrale et du sud, 11.4% en Europe, 10.4% en 

Afrique, 10.1% en Asie et 9.7% en Amérique du Nord (El-Metwally et al., 2020). 



Chapitre I : Introduction à la migraine  

7 
 

Elle se classe au premier rang chez les enfants et les adolescents de 5 à 19 ans 

(22.3%), et au deuxième rang chez les adultes de 20 à 59 ans, (21.8%) (GBD, 2021).   

La prévalence de la migraine avant la puberté est similaire chez les garçons et les 

filles (Szperka, 2021), mais pendant la puberté, la prévalence s’augmente devenant 

3 à 4 fois plus élevée chez les femmes que chez les hommes (Tonini, 2018). 

4. Les facteurs déclenchants de la migraine 

La sensibilité aux facteurs déclenchants varie d’un patient migraineux à l’autre. Chez 

certains, un seul facteur peut déclencher la crise, tandis que d’autres en nécessite 

plusieurs (Özturan et al., 2016). 

4.1. Les facteurs alimentaires 

L’alcool, notamment le vin, est un facteur fréquent, des études in vivo ont démontré 

que la consommation de l’alcool peut induire une vasodilatation artérielle, et favorise 

la libération de Calcitonin-gene- related peptide (CGRP), une molécule liée aux crises 

de migraine (Pergolizzi et al., 2019). De plus, la caféine a un effet double ; elle peut 

traiter la migraine, mais aussi la déclencher en cas de consommation excessive ou de 

sevrage. La caféine, en tant qu’antagoniste du récepteur A1 de l’adénosine, induit une 

vasodilatation et peut déclencher des maux de tête (Berian, 2016). 

Le jeûne et le saut de repas entraîne une diminution des niveaux de glycogène dans 

les astrocytes, ce qui induit une accumulation extracellulaire de potassium et de 

Glutamate. Cette accumulation provoque une dépolarisation d’un réseau de neurones 

et d’astrocytes, contribuant ainsi au déclenchement de la dépression corticale 

envahissante (DCE) (Dalkara et Kiliç, 2013). 

4.2. Les facteurs environnementaux  

Les changements climatiques, y compris les températures extrêmes, le vents chauds 

et secs, et les variations de la pression atmosphérique, sont susceptibles de favoriser 

la libération de sérotonine, ce qui peut déclencher la migraine. La lumière, le bruit et 

l’odeur semblent aussi exacerber la crise migraineuse (Tanik et al., 2020). 
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4.3. Les facteurs psychologiques 

Le stress est la cause la plus courante des migraines, La réponse physiologique au 

stress impliquant l’activation de l’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien et du 

système nerveux sympathique, peut provoquer la migraine (Kajal et al., 2020). Par 

ailleurs, la privation de sommeil peut augmenter l’activité sérotoninergique dans le 

cerveau, renforçant ainsi la vulnérabilité aux migraines (Vgontzas et Pavlović, 2018). 

4.4. Les facteurs hormonaux 

Les hormones sexuelles féminines et la prédisposition génétique expliquent la 

fréquence plus élevée de la migraine chez les femmes par rapport aux hommes 

(Vevtik et MacGregor, 2021).  

A. Migraine et cycle menstruel (La migraine cataméniale) 

Les migraines menstruelles surviennent principalement pendant les jours 1 ± 2 des 

menstruations, dans au moins deux des trois cycles menstruels (Olesen, 2018). La 

chute des œstrogènes joue un rôle dans la pathogenèse de la migraine (Vevtik et 

MacGregor, 2021). Des études animales révèlent une vaste distribution des récepteurs 

des œstrogènes dans diverses structures cérébrales, notamment le ganglion 

trigéminal, (Warvinge et al., 2020) où œstrogènes modulent la libération de CGRP 

(Hornung et al., 2020). 

B. Migraine et ménopause 

Les années précédant et suivant immédiatement la ménopause se caractérisent par 

une susceptibilité accrue aux migraines (Martin et al., 2016), en raison des 

fluctuations fréquentes des taux d’œstrogènes qui se stabilisent à des niveaux bas 

plusieurs années après la ménopause (Sacco et al., 2015). Après une ménopause 

naturelle, les migraines tendent généralement à s’atténuer (Makita et al., 2017). 

C. Migraine et grossesse  

Pendant la grossesse, les niveaux d’œstrogènes peuvent être multipliés par cent par 

rapport aux niveaux normaux. Cette élévation hormonale significative, combinée à la 
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stabilisation des fluctuations hormonales cycliques, réduit les migraines, notamment 

chez les femmes souffrant de migraines cataméniales (Sacco et al., 2015). 

 

Figure 4. Niveaux hormonaux et incidence des migraines chez les femmes (Sacco 

et al., 2012). 

5. La physiopathologie de la migraine 

La crise migraineuse est un phénomène complexe, dont les circonstances de survenue 

restent difficiles à élucider. Elle résulterait les phénomènes neurologiques et 

vasculaires (Malfreyt, 2022). La migraine se manifeste par plusieurs phases 

successives (Khan et al., 2021). 

5.1. Phase prodromique 

La phase prodromique précède l’apparition de la céphalée migraineuse, avec des 

symptômes tels que l’irritabilité, les envies alimentaires, changements d’humeur, la 

fatigue, la raideur de la nuque et la phonophobie survenant environ 72 heures avant 

la douleur (Giffin et al., 2003). Des études d’imagerie cérébrales ont révélé une 

augmentation du flux sanguin dans l’hypothalamus, soulignant son rôle dans 

l’initiation de la crise migraineuse (Maniyar, 2014). 
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5.2. Phase de l’aura 

Les mécanismes pathologiques associés à la phase de l’aura sont la dépolarisation du 

cortex et la formation d’une onde transitoire également appelée (DCE) (Charles, 

2013). Des recherches montrées que ce mécanisme est le principal facteur contributif 

de l’apparition de l’aura, avec une implication de la propagation rétinotopique dans 

le cortex visuel, comme le confirment les études d’imagerie (Lauritzen, 2011). 

 

Figure 5. Schéma de la dépression corticale envahissante (Guy-Renouil, 2012). 

5.3. Phase de la céphalée (douleur) 

La phase céphalalgique résulte de l’activation de la voie trigémino-vasculaire, 

composée des fibres afférentes périphériques du nerf trijumeau qui innervent la dure- 

mère. Lorsque ces neurones sont stimulés, ils libèrent des neuropeptides vasoactifs 

comme le CGRP, et transmettent des signaux nociceptifs vers le noyau caudal du 

trijumeau. Les signaux nociceptifs issus du noyau caudal convergent dans les 

complexes trigémino-cervicaux, puit sont transmis aux structures centrales 

impliquées dans le traitement de la douleur, notamment l’hypothalamus, le thalamus 

et le tronc cérébral (Dodick, 2018).   
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Figure 6. Le rôle du système trigémino-vasculaire dans le mécanisme de migraine 

(Chauvet et Giraud, 2019). 

5.4. Phase postdromique  

Cette phase est souvent négligée et peu rapportée par les patients. Toutefois, les 

patients peuvent signaler des symptômes tels que fatigue, faiblesse musculaire, et 

difficultés de concentrations. Cela peut être expliquée par l’activation persistante du 

tronc cérébrale et du diencéphale (Pavlovic et al., 2014). 

6. Les types de migraines  

Les migraines se subdivisent principalement en deux types, définis par la présence 

ou l’absence d’une aura qui précède la phase céphalalgique (Headache Classification 

Comittee of the Inernational Headache Society (IHS), 2018). 

6.1. Migraine avec aura   

La migraine avec aura, est caractérisée par l’apparition des symptômes sensoriels et 

neurologiques précédant la crise migraineuse (Seladi-Shulman, 2020).  
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6.2. Migraine sans aura 

C’est le type le plus fréquent. Parmi ses sous-types, on trouve la migraine chronique, 

qui se manifeste par des céphalées présentes 15 jours ou plus par mois (Cleveland 

Clinic,2022).  

7. Les symptômes 

Les symptômes associés à la migraine sont divers et particulièrement fréquents 

(Villar-Martinez et Goadsby, 2022). 

7.1. Nausées et vomissements  

La nausée, symptôme fréquent de la migraine (IHS,2018), est également associé au 

syndrome des vomissements cycliques (Kovacic et Li, 2021). 

7.2. Osmophobie 

L’osmophobie, présente chez près de 50 % des patients migraineux, se définit comme 

une aversion marquée pour les odeurs (Rocha-Filho et al., 2015). 

7.3. Phonophobie 

 Selon la 3 -ème édition de la classification internationale des céphalées (ICHD-3), la 

phonophobie, ainsi que la photophobie, sont des symptômes fréquemment observés 

lors des crises de migraine (IHS, 2018). 

7.4. Vertige 

Le vertige est plus courant chez les migraineux, et vice versa (Akdal et al., 2013). 

8. Diagnostic 

Pour poser le diagnostic le médecin doit interroger le patient en lui posant les 

questions essentielles dans un ordre logique et structuré (Hebting et Ferrand, 2015). 
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Tableau 1. Critères diagnostiques de la migraine selon l’IHS (Olesen, 2018). 

Migraine sans aura Migraine avec aura 

Au moins 05 crises répondant aux 

critères suivants : 

 Durée de 4 à 72 heures. 

 Douleur pulsatile. 

 Localisation unilatérale. 

 Intensité modérée à sévère. 

 Aggravation par des activités 

physiques de routine. 

Présence d’au moins un des symptômes 

associés suivant : 

 Nausées et/ou vomissements. 

 Photophobie et Phonophobie. 

Au moins 02 crises associées à une aura 

répondant aux critères suivants : 

 L’aura précède ou accompagne le 

début du mal de tête. 

 Trouble de langage réversible. 

 Troubles visuels réversibles (lumière 

scintillantes, taches, ou perte de 

vision). 

 Troubles sensoriels réversibles. 

 Durée de chaque symptôme de 5 à 60 

min.   

 

 

9. Complications 

La complication la plus connue est la transformation de la migraine épisodique en 

migraine chronique ou réfractaire. Néanmoins, d’autres complications, indépendante 

de la sévérité de la migraine, peuvent également survenir (Rollier,2019). 

9.1. Etat de mal migraineux 

L’état de mal migraineux désigne une crise de migraine invalidante, avec des douleurs 

persistantes, sans aura, durant plus de 72 heures. La durée ne tient pas compte des 

interruptions liées au sommeil ou à l’effet des médicaments (Lévy-Chavagnat, 2011 ; 

Géraud, 2011). 

9.2. Aura persistante sans infarctus 

L’aura persistante sans infarctus (APSI) est une forme d’aura où les symptômes 

persistent pendant plus de 7 jours, en l’absence de signe d’infarctus sur l’imagerie 

cérébrale (Bidot et Biotti, 2016). 
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9.3. Infarctus migraineux 

Les personnes souffrant de migraines courent un risque accru d’accidents vasculaires 

cérébral (AVC) ischémique, ce risque peut être doublé si les crises sont précédées 

d’une aura annonciatrice (Bidot et Biotti, 2016). Ce risque est particulièrement élevé 

chez les femmes de moins de 45 ans qui prennent un contraceptif oral, et qui fument 

(Lévy-Chavagnat, 2011). 

10. Traitement 

L’objectif de traitement des crises migraineuses est de soulager rapidement la douleur 

et les symptômes associés afin d’établir un fonctionnement normal et prévenir les 

récurrences (Ailani et al., 2021). 

10.1. Traitement de la crise    

A. Acétaminophène 

L’acétaminophène, ou paracétamol, est un médicament analgésique non opioïde 

indiqué dans le traitement des migraines d’intensité légère à modérée 

(Marmura,2015). 

B. Anti-Inflammatoires Non Stéroïdiens (AINS) 

Les AINS comme ibuprofène, naproxène et diclofénac, inhibent fortement la synthèse 

de prostaglandines impliquées dans le processus inflammatoire au niveau des 

vaisseaux méningés (Filet, 2022). 

C. Triptants  

Les triptans, utilisés pour traiter les migraines modérées à sévères (Mayans et 

Walling. 2018), sont des agonistes des récepteurs la sérotonine. En se liant aux 

récepteurs 5-HT1B, ils induisent une vasoconstriction des vaisseaux méningés dilatés 

lors des crises (Rubio Beltran et al., 2016). 
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10.2. Traitement de fond 

A. Anticorps monoclonaux anti-CGRP (AcM anti-CGRP) 

Les AcM anti-CGRP constituent un traitement préventif récent contre la migraine, il 

existe quatre formulations distinctes d’AcM anti CGRP, qui se lient soit aux ligands 

du CGRP, soit à ses récepteurs canoniques (Cohen et al., 2022). 

B. Bêta- bloquants 

Les bêta- bloquants tels que le propranolol, sont couramment prescrits comme 

traitement efficaces contre les migraines. Bien que leurs mécanismes d’action soient 

encore mal élucidés, une étude récente a suggéré un effet direct sur le système 

trigémino- vasculaire (Hebestreit et May, 2017). 

C. Anti dépresseurs 

La venlafaxine, un inhibiteur de la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline, 

ainsi que l’amitriptyline, un antidépresseur tricyclique, sont bénéfiques dans la 

prévention des migraines (Silberstein et al., 2012). 
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1. Migraine et maladies cardiovasculaires 

La migraine, en particulier la migraine avec aura, a été systématiquement associée à 

une augmentation du risque relatif de maladies cardiovasculaires (MCV), tant 

globales que spécifiques (Mahmoud et al., 2018). Les patients atteints de migraines 

avec aura présentent un risque accru de fibrillation auriculaire, d’infarctus du 

myocarde et de mortalité cardiovasculaire par rapport à ceux sans migraine (Déborah 

et al., 2023). 

1.1. Accident Vasculaire Cérébral (AVC) ischémique  

De nombreuses études démontrent une association entre la migraine avec aura et 

l’AVC chez les jeunes (Hu et al., 2017). Le risque est accru chez les individus 

souffrants de migraines actives (ayant présenté une crise au cours des 12 derniers 

mois) (Kurth et al., 2006) et ayant une fréquence plus élevée des crises (MacClellan 

et al., 2007). 

Les comorbidités possibles entre la migraine et l’AVC comprennent trois entités 

principales : l’AVC coexiste avec la migraine, l’AVC présentant des caractéristiques 

cliniques de la migraine et l’AVC induit par la migraine, illustré par l’infarctus 

migraineux (Spalice et al., 2016). Selon l’ICHD-3, l’infarctus migraineux est une 

lésion cérébrale ischémique détectée par neuroimagerie, survenant dans un territoire 

correspondant à des symptômes d’aura pendant une crise typique de migraine avec 

aura (Sacco et al., 2023). 

Les mécanismes précis de l’AVC induit par la migraine n’ont pas encore été 

entièrement déterminés, bien que plusieurs facteurs aient été suggérés (Øie et al., 

2020). La DCE entraîne des modifications hémodynamiques du flux sanguin 

cérébral, caractérisées par une augmentation de la résistance vasculaire (Zhang et al., 

2017). De nombreuses études ont exploré les biomarqueurs liés à un risque accru de 

thrombose, notamment l’augmentation des niveaux de protéine C-réactive et des 

cytokines circulantes chez les patients migraineux (Tietjen et Khubchandani, 2015). 

Il est à souligner que les personnes souffrant de migraine avec aura présentent des 

niveaux plus élevés de microparticules endothéliales circulantes par rapport aux 
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témoins, ce qui suggére une dysfonction endothéliale comme un mécanisme potentiel 

favorisant les AVC dans cette population (Liman et al., 2015). 

1.2. Foramen ovale perméable (FOP) 

Le FOP est une anomalie septale située entre l’oreillette droite et l’oreillette gauche. 

Un shunt droit-gauche peut se produire lors d’une augmentation transitoire de la 

pression auriculaire. Le FOP est fréquemment observé chez les individus souffrant de 

migraine avec aura, avec une prévalence d’environ 50 % tandis qu’elle est de 20 à 30 

% chez les personnes non migraineuses (Kumar et al., 2019).  

Le passage anormal de sang veineux dans la circulation artérielle via un FOP peut 

favoriser la formation d’embolies paradoxales, entraînant ainsi un AVC ischémique. 

Des études ont démontré que des microparticules, des bulles d’air et des substances 

circulant dans le sang veineux peuvent induire une DCE. Par conséquent, il est 

plausible que le FOP soit un facteur déclencheur à la fois des auras migraineuses et 

des AVC ischémiques (West et al., 2018). 

1.3. Fibrillation auriculaire (FA) 

Des études récentes mettent en évidence une possible association entre la migraine et 

la FA (Scutelnic et al., 2022). Chez les femmes souffrant de migraines sévères avec 

aura, l’incidence de la FA est significativement augmentée par rapport à celles sans 

migraine (Rhee et al., 2022). 

Une explication possible pourrait être un dysfonctionnement du système nerveux 

autonome survenant lors des crises de migraine, entraînant une Fa. Par ailleurs, des 

anomalies électrocardiographiques, telles que la bradycardie, une dispersion accrue 

de l’onde P ou des altérations non spécifiques des segments ST-T, ont été rapportées 

chez des patients durant les crises de migraine, ce qui pourraient contribuer au 

déclenchement de la FA (Melek et al., 2007). À l’inverse, la FA peut induire des 

évènements thromboemboliques susceptibles de provoquer une DCE à l’origine 

d’une aura migraineuse (Nozari et al., 2010). 
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2. Migraine et maladies gastro-intestinales 

Le terme « axe intestin-cerveau » désigne un lien bidirectionnel entre le système 

gastro-intestinal (GI) et le système nerveux central (SNC) (Arzani et al., 2020). 

L’axe intestin- cerveau peut déclencher une crise migraineuse par divers mécanismes, 

notamment via la composition du microbiote intestinal, les neuropeptides, les 

hormones de stress et les nutriments. Différents stress (physiques ou psychologiques) 

peuvent entraîner une dysbiose, ce qui favorise une augmentation de la sécrétion de 

CGRP, corrélée aux symptômes observés lors des crises migraineuses (Arzani et al., 

2020 ; Ustianowska et al., 2022). 

 

Figure 7. Mécanismes des effets des bactéries intestinales dans le maintien de 

l’équilibre de l’axe intestin-cerveau via des signaux indirects (Arzani et al., 2020). 

(CRH, Corticotrophin-releasing hormone; HPA, Hypothalamic pituitary adrenal 

axis; LPS, lipopolysaccharides; IL, Interleukin; TNFɑ, Tumor necrosis factor 

alpha). 

 



Chapitre II : Migraine et comorbidités systémiques associées   

20 
 

À ce jour, de nombreuses études ont démontré une association entre la migraine et 

certains maladies gastro-intestinales, telles que l’infection à Helicobacter pylori, le 

syndrome de l’intestin irritable et la maladie cœliaque. Cependant, les mécanismes 

expliquant l’interaction entre l’intestin et le cerveau chez les patients migraineux reste 

encore mal compris (Arzani et al., 2020). 

2.1. Infection à Helicobacter pylori 

D’après les résultats d’une méta -analyse de cinq études cas-témoins, environ 45 % 

des patients migraineux sont porteurs de H. pylori tandis que la prévalence chez les 

témoins sains est estimée à environ 33 % (Su et al., 2014). 

Le mécanisme suggéré pour l’association entre la migraine et l’infection par H. pylori 

pourrait inclure des réponses immunitaires et vasculaires induites, entraînant la 

libération de cellules immunitaires ainsi que de médiateurs inflammatoires et 

vasoactifs dans la muqueuse gastrique. Ces mécanismes pourraient, en conséquence, 

conduire à une hypersensibilité des structures cérébrales impliquées dans la douleur 

(Su et al., 2014). De plus, des études ont montré que les niveaux sériques de CGRP 

sont plus élevés chez les individus souffrant d’ulcères duodénaux induits par H. 

pylori, comparativement aux individus sains (Cámara-Lemarroy et al., 2016). 

Selon les résultats d’un article de revue, les données probantes indiquent que 

l’éradication de H.pylori pourrait être liée à une amélioration des symptômes de la 

migraine (Savi et al., 2013). 

2.2. Syndrome de l’intestin irritable  

Le Syndrome de l’intestin irritable (SII) est classé parmi les troubles fonctionnels 

neuro-gastroentérologiques. Il partage des facteurs de risque environnementaux 

communs avec la migraine, touchant principalement les femmes et les jeunes adultes 

(Chang et LU, 2013). Une association établie existe entre la migraine et le SII : le SII 

est fréquemment observé chez les patients migraineux, tandis que la migraine est 

souvent rapportée chez les individus atteints de SII (Cámara-Lemarroy et al., 2016).  

Les mécanismes sous-jacents à cette association ne sont pas entièrement déterminés. 

Tout comme la migraine, le SII est susceptible d’altérer la composition de la 
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microflore intestinale, influençant ainsi l’axe intestin-cerveau et l’état inflammatoire 

(O’Mahony et al., 2015). Par ailleurs, les allergies et les intolérances alimentaires 

impliquées dans le déclenchement des crises de migraine et des récidives du SII, 

pourraient également expliquer le lien entre ces deux pathologies (Georgescu et al., 

2018). De plus, il a été postulé que la sérotonine joue un rôle dans cette association. 

La libération de sérotonine par les cellules entérochromaffines de l’épithélium 

luminal de l’estomac, stimule la sécrétion d’acide gastrique, les réflexes sensoriels et 

moteurs tout en activant le système nerveux entérique (SNE) (Chang et LU, 2013 ; 

Crowell, 2004).  

2.3. Maladie cœliaque 

La maladie cœliaque (MC) est une pathologie auto-immune qui survient chez les 

personnes génétiquement prédisposées à une hypersensibilité au gluten alimentaire. 

Elle touche environ 1 % de la population mondiale (Green et Cellier, 2007). Des 

études ont révélé que les patients souffrant de la MC présentent une prévalence plus 

élevée de migraine comparativement aux témoins sains, et inversement (Zis et al., 

2018). 

Selon certaines recherches, les calcifications occipitales ainsi que les anomalies de la 

substance blanche identifiées par neuroimagerie cérébrale, pourraient être liées à une 

comorbidité avec la MC chez les individus migraineux (Zis et al., 2018). Par ailleurs, 

la relation entre la migraine et la MC pourrait s’expliquer par la production de 

cytokines pro-inflammatoires induites par le gluten (l’IFN-γ et le TNF-ɑ, susceptibles 

d’augmenter les taux de CGRP) (Cámara-Lemarroy et al., 2016). À cet égard, des 

études montrent qu’un régime sans gluten pourrait également être efficace pour 

réduire la fréquence de migraine (Zis et al., 2018). 

3. Migraine et maladies métaboliques 

Des études récentes ont décrit une association entre les migraines et les troubles 

métaboliques, notamment l’obésité et le diabète sucré (Casucci et al., 2012), souvent 

influencé par le mode de vie des patients. Plusieurs mécanismes ont été avancés pour 

expliquer le lien entre ces trois pathologies, y compris l’implication des biomarqueurs 
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biochimiques comme les neuropeptides (Recober et Goadsby, 2010), ainsi que des 

médiateurs pro- inflammatoires (Lippi et al.,2014). 

3.1. Migraine et obésité  

L’obésité est un trouble clinique marqué par une prévalence élevée à l’échelle 

mondiale. Elle se caractérise par une accumulation anormale ou excessive de graisse 

corporelle, susceptible d’altèrer la santé et la qualité de vie. Elle se distingue par un 

indice de masse corporelle (IMC), un indicateur simple permettant de classer le 

surpoids et l’obésité chez l’adulte, ≥30 kg/m2 (World Health Organization (WHO), 

2021). 

Plusieurs recherches ont établi une association significative entre l’obésité et les 

migraines, qu’elles soient épisodiques ou chroniques. Ce lien semble se renforcer le 

avec l’aggravation de l’obésité (Chai et al., 2014). Chez les personnes obèses, un état 

inflammatoire peut augmenter la fréquence, l’intensité et la durée des crises de 

migraine (Bond et al., 2011). À cet égard, des niveaux accrus de l’IL-1ß, l’IL-6, l’IL-

8, TNF-ɑ et la protéine C-réactive, ont été rapportés chez les migraineux (avec ou 

sans aura) (Duarte et al., 2015) que chez les obèses (Palomera et al., 2018). 

 Dans la migraine, le CGRP joue un rôle clé dans le développement des symptômes 

associée à la migraine (Gross et al., 2019), tandis que dans l’obésité, un apport 

lipidique pourrait favoriser la libération de CGRP en raison de l’hyperactivité des 

nerfs sensitifs observée chez ces patients (Gram et al.,2005). Par ailleurs, la 

dysfonction hypothalamique, en favorisant la prise alimentaire déséquilibrée, 

contribue aux processus inflammatoires par la production des médiateurs pro-

inflammatoires, impliqués à la fois dans la migraine et l’obésité.  (Rivera-Mancilla et 

al., 2021). 

Enfin, la leptine, une hormone dont les niveaux sont élevés chez les individus obèses 

et les personnes souffrant de migraines, est associée à la DCE. Cette observation 

suggère que l’augmentation des taux de leptine liée à l’obésité pourrait être un facteur 

important dans l’induction des migraines chroniques (Kitamura et al., 2015). 
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3.2. Migraine et diabète 

Dans le cadre d’une étude cas-témoins, des analyses transversales ont été réalisées 

afin d’évaluer la prévalence du diabète chez les individus souffrant de migraine par 

rapport à ceux ne présentant pas cette condition. Globalement, il a été observé que les 

personnes migraineuses étaient susceptibles d’être diabétiques que celles non 

migraineuse (12.6 % contre 9.4 %) (Bigal et al., 2010). 

La résistance à l’insuline (RI) a été suggéré comme un mécanisme 

physiopathologique sous-jacent expliquant le lien entre la migraine et le diabète 

(Rainero et al., 2005), bien que certaines études n’aient pas confirmé cette association 

(Ozcan et Ozmen, 2019). Les patients migraineux présentent des taux d’insuline plus 

élevés que les témoins (Bernecker et al., 2010). Par conséquent, il a été proposé que 

des traitements visant à réduire la RI pourraient également réduire la fréquence des 

céphalées (Cavestro et al., 2018). 

Bien que le CGRP soit reconnu pour son effet hyperglycémiant (Yamaguchi et al., 

1990), les études ont révélé des niveaux réduits de CGRP chez les patients 

diabétiques. Par ailleurs, l’hypoglycémie, connue pour déclencher et exacerber les 

migraines (Haghighi et al., 2015), (pourrait être liée à une hyperinsulinémie induite 

par le CGRP). Ces observations suggèrent ainsi une relation inverse potentielle entre 

la migraine et le diabète sucré (Rivera-Mancilla et al., 2021). 

4. Migraine et maladies neurologiques 

Les données actuelles confirment l’association entre la migraine et plusieurs troubles 

neurologiques (Dodick, 2018). Cela met en lumière l’implication de voies 

biologiques communes dans leurs pathologies. Par ailleurs, il existe également des 

preuves établissant un lien entre la migraine, l’épilepsie et la sclérose en plaque (Bigal 

et al., 2003 ; Hauer et al., 2020). 

4.1. Migraine et épilepsie  

Une association entre l’épilepsie et la migraine a été démontrée au fil du temps, 

suggérant que les crises épileptiques peuvent déclencher des migraines, et que les 

crises de migraine peuvent comporter un aspect épileptogène (Rogawski, 2012). La 
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prévalence de la migraine dans les populations atteintes d’épilepsie est estimée entre 

8 % et 24 %, soit un risque deux fois plus élevé que dans la population générale. De 

même, les individus migraineux présentent une incidence accrue d’épilepsie variant 

entre 1 % et 17 % comparativement à la population générale (Rogawski, 2012 ; 

Altamara et al., 2021). 

L’hyperexcitabilité néocorticale, en lien avec des facteurs génétiques et moléculaires, 

constitue une hypothèse largement acceptée pour expliquer l’épilepsie et la migraine 

(Berger et al., 2008 ; Sowell et Youssef, 2016). Cette hyperexcitabilité induit un 

décalage dépolarisant paroxystique dans l’épilepsie, tandis que, dans le cas de 

migraine elle évolue vers la DCE. Cette dépolarisation, qui se propage à travers le 

cortex, provoque également des fluctuations des taux de neurotransmetteurs et de 

calcium, suivies d’une suppression corticale. La DCE apparaît ainsi comme un 

phénomène partagé entre la migraine et l’épilepsie, particulièrement au niveau du le 

cortex occipital (Garg et Tripathi, 2021).  

D’autres éléments renforçant l’idée de la DCE comme un mécanisme commun, 

incluent des observations montrant que les céphalées postictales sont plus fréquentes 

chez les patients souffrant d’épilepsie occipitale et la réponse de la migraine aux 

médicaments antiépileptiques (Garg et Tripathi, 2021). 

4.2. Migraine et sclérose en plaque 

La sclérose en plaques (SEP) est une maladie inflammatoire chronique et 

dégénérative, caractérisée par une démyélinisation du système nerveux central 

(Dobson et Giovannoni, 2019). 

Une étude suggère que la migraine, qui survient souvent plusieurs années avant la 

sclérose en plaques pourrait constitue un facteur de risque pour cette maladie (Kister 

et al., 2012). Toutefois, il a été démontré que la démyélinisation corticale accélère la 

DCE dans des modèles d’animaux (Merkler et al.,2009). Par conséquent, la migraine 

pourrait résulter de lésions précoces associées à la sclérose en plaques (Gee et al., 

2005).   
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5. Migraine et maladies psychiatriques  

L’anxiété et la dépression constituent deux des comorbidités les plus fréquentes 

associés à la migraine, influençant le pronostic de la maladie, sa prise en charge 

thérapeutique et ses résultats cliniques (Louter et al., 2015) 

5.1. Migraine et anxiété 

Les troubles anxieux sont deux à cinq fois plus fréquents chez les patients souffrant 

de migraine que dans la population générale. Ils sont également plus courants chez 

les individus atteints de migraines chroniques comparativement à ceux présentant de 

migraines épisodiques (Breslau, 1998). Parmi ces troubles, le trouble anxieux 

généralisé, le trouble obsessionnel compulsif et le trouble panique sont les plus 

fortement associés à la migraine (Baskin et al., 2006).  

Il existe une relation bidirectionnelle entre la migraine et l’anxiété (Smitherman et 

al.,2013). Les hypothèses actuelles concernant les mécanismes neurobiologiques 

sous-jacents à cette association incluent une dysfonction du système 

sérotoninergique, une dérégulation de l’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien, des 

influences hormonales et des facteurs psychologiques (Smitherman et al.,2013 ; 

Lucchetti et al., 2013). 

5.2. Migraine et dépression 

De nombreuses études ont établi une corrélation significative entre la migraine et la 

dépression (Jat et al., 2018). Une recherche a révélé que les individus souffrant de 

migraines chroniques présentent un risque deux fois plus élevé de développer une 

dépression (Amiri et al., 2019). Cette association est bidirectionnelle, caractérisée par 

une prévalence accrue de la dépression chez les migraineux et vice versa (Amiri et 

al.,2019 ; Buse et al., 2010). 

 Par ailleurs, les taux de sérotonine chez les individus migraineux ont été constatés 

comme étant chroniquement bas (Zhang et al., 2019). La migraine et la dépression 

semblent ainsi liées par un déséquilibre des neurotransmetteurs de la sérotonine, 

comme le témoignent les réponses cliniques aux modulateurs de la sérotonine, 
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notamment les triptans et les inhibiteurs sélectifs de sa recapture ((Zhang et al., 2019 ; 

Ferrari et Saxena, 1993). 

Il a été démontré que les patients souffrant de migraines chroniques présentent des 

concentrations de CGRP nettement plus élevées, même en l’absence de crise de 

migraine (Cernuda-Moralón et al., 2013). Les AcM anti-CGRP réduisent la sévérité 

des symptômes dépressifs chez les patients migraineux, indépendamment de leur 

effet sur la fréquence des crises. Cette amélioration des symptômes dépressifs 

pourrait indiquer que l’érénumab apporte un bénéfice thérapeutique dans la prise en 

charge des migraines (de Vries Lentsch et al., 2024). 
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1. Introduction : 

La migraine est une pathologie qui peut affecter significativement la qualité de vie et 

les performances académiques, en particulier chez les jeunes adultes, une période clé 

du parcours universitaire. 

C’est pour cette raison que nous avons mené une étude basée sur un questionnaire 

destiné exclusivement aux étudiantes et diffusé sur les réseaux sociaux. 

2. Matériel et méthodes : 

2.1. Le questionnaire : 

A. But de l’étude : 

Notre étude vise à évaluer l’impact de la migraine sur les performances académiques 

des étudiantes, en se focalisant sur des aspects clés de leur vie universitaire. 

B. La population d’étude : 

Il s’agissait d’une population cible constituée de 236 étudiantes algériennes ayant 

répondu au questionnaire. Toutes les tranches d’âge considérées sont représentées 

parmi les répondantes, avec une légère majorité appartenant à la tranche d’âge des 18 

à 21 ans.  

C. La récolte des données du questionnaire : 

Nous avons réalisé une enquête en ligne. Nous avons recueilli nos données via un 

formulaire Google, qui est automatiquement connecté à une feuille de calcul. 

3. Contenu de l’enquête : 

L’enquête est structurée en quatre axes fondamentaux : 

 Données sociodémographiques : âge, domaine d’étude, niveau 

d’étude. 

  Données cliniques : symptomatologie, facteurs déclenchants, 

diagnostic, et traitement. 
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 L’impact sur la performance académique :  la concentration, la 

productivité, l’absentéisme, etc.  

  Les maladies associées à la pathologie : présence d’autres maladies 

(maladies cardiovasculaires, maladies gastro-intestinales, etc.) 

4. Résultats : 

Les résultats de notre étude seront représentés sous forme de graphiques. 

4.1. Âge :  

Les étudiantes souffrant de migraines âgées de 18 à 21 ans constituent 44,1 % des 

cas, suivies par celles âgées de 22 à 25 ans avec 41,9 %. Par contre, les étudiantes de 

plus de 25 ans sont moins représentées, avec une fréquence de 14 %. (Figure 8). 

 

Figure 8. Répartition des étudiantes selon la tranche d’âge. 

4.2. Niveau et domaine d’étude : 

La majorité des étudiantes interrogées appartiennent au domaine des sciences et 

technologies (74,6 %), tandis que celles en sciences humaines et littérature représente 

que 25,4 %. (Figure 9-A). 

On observe une prédominance des étudiantes en Bac +5 (32 ,2 %), suivies par celles 

en Bac +3 (19,5 %). Les niveaux de Bac +4 et Bac +1 affichent un même pourcentage 
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(14,4 %). En revanche, les étudiantes en bac +2 (12,7 %) et doctorat (6,8 %) sont les 

moins représentés. (Figure 9-B). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 9. Répartition des étudiantes selon le domaine et le niveau d’étude. 

4.3.   Prévalence et diagnostic : 

Selon notre étude, la grande majorité des participantes souffrent de migraine (96,6 

%), alors que seulement 3,4 % ont déclaré ne pas en souffrir (Figure 10-A). 

La plupart des étudiantes (57,2 %) n’ont pas été diagnostiquées, tandis que 42,8 % 

ont reçu un diagnostic de migraine (Figure 10-B). 

Figure 10. Répartition des étudiantes selon la prévalence et le diagnostic. 

A. Domaine d’étude. B. Niveau d’étude. 

A. Souffrez-vous de 

migraines 

B. votre migraine a-t- elle été 

diagnostiquée 
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4.4.   Symptômes :  

On remarque que les symptômes les plus fréquents sont la fatigue et la sensibilité à 

la lumière rapportée par 76,3 % des répondantes, suivies de la sensibilité au bruit 

(66,1 %). D’autres manifestations restent courantes, comme la douleur unilatérale 

(55 ,1 %), les troubles visuels (aura) (46,6 %) et les vertiges (41,5 %). Enfin, les 

nausées et vomissements (39 %), la douleur aggravée lors d’un effort physique (36,4 

%) et la douleur pulsatile (35,6 %) sont les symptômes les moins fréquents (Figure 

11). 

 

Figure 11. Répartition des étudiantes selon les symptômes. 

4.5.  Utilisation de traitement : 

La figure 12 indique que 60,6 % des cas ont utilisé un traitement médical, alors que 

les 39,4 % restants ne l’ont pas fait. 
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Figure12. Répartition de étudiantes selon l’utilisation d’un traitement médical. 

4.6.  Traitements courants : 

Il ressort de la figure 13 une nette prédominance de l’utilisation des antalgiques, qui 

sont pris par 92,3 % des étudiantes souffrant de migraines. En revanche, les autres 

traitements sont nettement moins répandus : les antidépresseurs ne concernent qu’une 

minorité d’étudiantes (8,9 %), suivis des bêta-bloquants (4,7 %). Quant aux triptans 

et aux anticorps monoclonaux, ils sont les moins fréquemment adoptés, avec un taux 

d’utilisation limité à 3 %. 

 

Figure 13. Répartition des étudiantes selon les traitements utilisés. 
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4.7.  Fréquence, intensité et durée des crises : 

Nos résultats montrent que la migraine épisodique concerne la majorité des 

étudiantes sondées (79,7 %), tandis que 20,3 % présentent une migraine 

chronique (Figure 14-A). 

Concernant l’intensité de la douleur, plus de la moitié des étudiantes (53 %) 

rapportent des douleurs modérées. En revanche, 27,5 % signalent des douleurs 

sévères et 19,5 % des douleurs légères (Figure 14-B). 

Sans traitement, la durée des douleurs varie parmi les participantes : 50,8 % 

rapportent des crises durant entre 4 à 24 heures, tandis que 33,1 % subissent des 

épisodes plus courts, de moins de 4 heures. A l’inverse, 16,1 % des étudiantes 

font face à des crises prolongées, s’étendant de 24 à 72 heures (Figure 14-C). 

Figure 14. Répartition de étudiantes selon la fréquence, l’intensité et la durée 

des crises migraineuses. 

C. Durée des crises. 

A. Fréquence des épisodes 

migraineux. 

B. Intensité de la douleur. 
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4.8. Les facteurs déclenchants: 

D’aprés la figure 15, le stress (80,1 %) et le manque de sommeil (71 %) sont les 

principaux facteurs déclenchants de la migraine chez les étudiantes. Les changements 

climatiques (58,1 %), les examens (50,4 %) ainsi que l’exposition au bruit ou à la 

lumière forte (50 %) sont également fréquents, alors que le jeûne et le saut de repas 

(29,2 %) et les boissons énergétiques (9,7 %) sont moins rapportés. 

 

Figure 15. Répartition des étudiantes selon les facteurs déclenchants. 

4.9. La régularité du cycle menstruel : 

Les réponses recueillies révèlent que la plupart des étudiantes migraineuses 62,3 % 

ne perçoivent pas d’impact de la migraine sur la régularité de leur cycle menstruel. A 

l’opposé, 37 % d’entre elles estiment que leur migraine influence leurs cycles (Figure 

16).  
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Figure 16. Répartition des étudiantes selon l’impact des crises de migraine sur la 

régularité du cycle menstruel. 

4.10. Association avec les autres maladies : 

Nos résultats montrent que 50,8 % des étudiantes migraineuses ne présentent aucune 

maladie associée. En revanche, les maladies psychologiques sont les plus 

fréquemment rapportées (29,7 %) suivis des maladies gastrointestinales (16,5 %). Les 

maladies métaboliques (3,8 %), cardiovasculaire (3,4 %) et neurologiques (2,5 %) 

sont plus rare. Par ailleurs, les complications de la migraine, comme l’état de mal 

migraineux (12,7 %) et l’aura persistante (10,6 %) sont également observées (Figure 

17). 
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Figure 17. Répartition des étudiantes selon les maladies associées et les 

complications. 

4.11. Fréquence de la migraine et impact sur la concentration et l’absentéisme : 

Une proportion de 63,6 % des sujets constatent une augmentation des migraines en 

période d’examen, tandis que 29,2 % en souffrent rarement et 7,2 % jamais (Figure 

18-A). 

Selon la figure 18-B, la migraine impacte considérablement la concentration chez 

82,6 % des étudiantes, contre 14,4 % qui en sont rarement impactées et 3 % qui ne 

sont pas concernées. 

Concernant les absences dues à la migraine, elles touchent 31,4 % des étudiantes 

souvent, 37,7 % rarement et 30,9 % jamais (Figure 18-C).  
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Figure 18. Répartition des étudiantes selon la fréquence, la concentration et 

l’absentéisme lié à la migraine. 

4.12. Impact de la migraine sur la productivité et la moyenne académique : 

D’après les résultats obtenus, 31,4 % des étudiantes déclarent que leur productivité 

est fortement réduite, alors que 60,6 % constatent une diminution modérée et 8,1 % 

n’observent aucune réduction de productivité (Figure19-A). 

Pour l’impact de la migraine sur la moyenne académique, 28,4 % des étudiantes 

rapportent que leur moyenne est souvent affectée, 45,8 % rarement et 25,8 % jamais 

(Figure 19-B). 

 

 

A. Augmentation des 

migraines en période 

d’examen. 

B. Impact de la migraine 

sur la concentration. 

C. Absences dues à la 

migraine. 
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Figure 19. Répartition des étudiantes selon la productivité et la moyenne 

académique. 

5. Discussion : 

Notre étude a porté sur un échantillon de 236 étudiantes algériennes souffrant de 

migraine, afin d’évaluer son impact sur leurs performances académiques. 

Selon notre enquête, la majorité des étudiantes (96,6 %) ont rapporté souffrir des 

migraines. La migraine est principalement observée chez les femmes, bien qu’elle 

puisse également toucher les hommes. Les données épidémiologiques indiquent une 

prédominance féminine qui apparaît dès la puberté et persiste tout au long de la vie 

(Allais et al., 2020). 

Les hormones sexuelles exercent leurs actions au niveau central via l’activation de 

deux récepteurs aux œstrogènes (ERɑ et ERß) et de deux récepteurs à la progestérone 

(PR-A et PR-B). Ils modulent la production et les voies métaboliques de divers 

neurotransmetteurs et hormone, tels que le CGRP, la sérotonine, le glutamate, la 

noradrénaline, l’oxyde nitrique (NO) et les opioïdes endogènes (Gupta et al., 2007). 

En outre, les œstrogènes et la progestérone peuvent augmenter la production de 

CGRP tout en modulant son rôle dans la transmission de la douleur (Gupta et al., 

2007).  

A. Réduction de 

productivité.  

B. Impact sur la moyenne 

académique. 
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Les niveaux d’œstrogènes connaissent une chute brutale les jours précédant les règles 

(MacGregor et al., 2006), ce qui entraîne une élévation de la susceptibilité aux 

migraines pendant la période périmenstruelle (Sacco et al., 2015). 

D’après notre étude, les principaux facteurs déclenchants de la migraine, 

particulièrement liées à la vie universitaire sont le stress, les troubles de sommeil et 

les examens, avec des prévalences respectives de 80,1 %, 71 % et 50,4 %. Nos 

résultats sont comparables à ceux de Tayels, qui rapporte des pourcentages similaires 

pour le stress (73,2 %) et les troubles de sommeil (79,9 %) mais un impact plus 

important des examens (82,6 %) (Tayels, 2008). Par ailleurs, une autre étude réalisée 

par Szabó et al a rapporté un impact des examens de 60 %, un résultat proche du nôtre 

(Szabó et al., 2024).  

En effet, l’interaction entre le stress et les migraines été proposé comme étant 

bidirectionnel (Sauro et Becker, 2009), l’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien et 

le système nerveux autonome (SNA) jouent un rôle important dans ce processus. Leur 

dysrégulation sous l’effet d’un stress persistant favorise la neuroinflammation, 

l’hyper sensibilité à la douleur et des altérations vasculaires qui contribuent au 

développement des céphalées (Beech et al., 2023). Ainsi, des études menées sur des 

rats ont montré qu’un manque de sommeil entraîne une augmentation des récepteurs 

du glutamate dans l’hippocampe, ce qui accroît l’excitabilité corticale et la 

susceptibilité à la DCE (Negro et al., 2020).  

Ces facteurs sont courants chez les étudiants universitaires, qui font face à de 

nombreux défis tout au long de leur formation, ce qui rend certaines habitudes de vie 

malsaines à cette étape de leur vie (Whatnall et al., 2020). Selon l’étude de Shukri et 

al, les étudiants en médecine, en raison de leur environnement stressant, sont plus 

affectés par la migraine que ceux qui n’en souffre pas (Shukri et al., 2023). 

Il ressort de notre enquête que 63,6 % des étudiantes observent une augmentation de 

la fréquence des migraines lors des examens par rapport à d’habitude. Ces résultats 

sont similaires à ceux de Szabó et al, qui ont également observé un taux de 63 % 

(Szabó et al., 2024), ainsi qu’à une autre étude menée par Oliveira et ses 

collaborateurs ayant rapporté un taux de 75 % (Oliveira et al., 2022). Cette tendance 
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pourrait être liée au stress ressenti par les étudiants durant cette période, identifié 

comme un facteur déclenchant majeur des céphalées (Basdav et al., 2016), ainsi que 

par un nombre réduit d’heures de sommeil (Carneiro et al, 2019). 

Dans notre étude, 82,6 % des étudiantes ont noté une diminution de leur concentration 

à cause des migraines, un résultat presque identique à celui observé par Basdav et al 

(82,8 %) (Basdav et al., 2016). De plus, des taux légèrement supérieurs ont été 

rapportés dans l’étude de Shukri (92,9 %) et celle de Osman Ali (97,2 %) (Shukri et 

al., 2023 ; Osman Ali et al., 2022). 

Cependant, concernant l’absentéisme, la majorité des étudiantes (68,6 %) ont 

continué à assister à leurs cours malgré leurs symptômes de migraine (30,9 % ne 

s’absentent jamais et 37,7 % s’absentent rarement), notre résultat est cohérent avec 

celui mentionné par Basdav (73,4 %), mais il reste inférieur à celui rapporté dans 

l’étude de Shukri (80,5 %) (Basdav et al., 2016 ; Shukri et al., 2023). Ce résultat 

pourrait s’expliquer en partie par les obligations académiques, comme l’affirmait 

Shukri dans son étude. 

Nos résultats montrent que 60,6 % des étudiantes estiment que la migraine affecte 

"un peu" leur productivité, 31,4 % "beaucoup" et seulement 8,1 % "pas du tout". 

Ainsi, 91,9 % ressentent un impact, mais pour la majorité, il reste modéré. Ces 

données contrastent avec l’étude de Johnson, qui rapporte une baisse significative de 

productivité chez plus de 80 % des étudiants, et celle de Szabó, qui indique un impact 

chez 86 % des étudiants migraineux (Johnson et al., 2014 ; Szabó et al., 2024). 

 Une explication possible réside dans l’utilisation d’analgésiques par 92,3 % des 

étudiantes de notre échantillon, ces médicaments étant reconnus pour leur capacité à 

soulager rapidement la douleur (Basdav et al., 2016).  Dans cette perspective, l’étude 

de Thiagarajan a montré que l’usage d’analgésiques constitue une stratégie 

fréquemment adoptée par les étudiants migraineux (Thiagarajan et al., 2022). Par 

ailleurs, cette étude   a également mis en évidence d’autres méthodes d’auto-prise en 

charge, telles que la gestion de bruit et de l’environnement, l’arrêt des appareils 

électroniques, ainsi que le repos et le sommeil dans une pièce sombre (Thiagarajan et 

al., 2022). 
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En ce qui concerne l’association entre la migraine et les autres maladies, notre étude 

révèle que 50,8 % des étudiantes ne souffrent d’aucune pathologie associée. 

Cependant, parmi les cas rapportés, les maladies cardiovasculaires représentent un 

pourcentage de 3,4 % chez les étudiantes migraineuses. Cette faible incidence 

pourrait être liée à leur jeûne âge. Néanmoins, la migraine étant un facteur de risque 

cardiovasculaire, ces étudiantes pourraient être plus vulnérables à long terme. 

D’après l’étude de Santos, la protection cardiovasculaire observée chez les femmes 

en période de reproduction est attribuée aux effets des œstrogènes, qui améliorent la 

fonction endothéliale et module la pression artérielle via les systèmes 

cardiovasculaires, rénal et nerveux (Santos et al., 2014). Toutefois, de nombreuses 

études mettent en évidence une association significative entre la migraine et l’AVC 

ischémique (Schurks et al., 2009), notamment chez les femmes de 45 ans ou moins 

(Øie et al., 2020), ainsi que chez celles qui prennent des contraceptifs oraux et fument, 

ce qui accentue le risque d’AVC jusqu’à sept fois (Maclellan et al., 2007). 

D’autre part, la comorbidité des maladies gastrointestinales avec la migraine observée 

dans notre étude est de 16,5 %, ce qui est nettement inférieure au taux rapporté par 

Anwar et al (60 %). Cette divergence pourrait être liée aux niveaux de stress, un 

facteur clé dans ces maladies en particulier chez les étudiants en médecine, ce qui 

peut développer ces altérations physiologiques (Anwar et al., 2021). Par ailleurs, 

l’axe intestin-cerveau peut être affecté par une dysbiose, laquelle pourrait contribuer 

à la chronicisation de la douleur migraineuse en augmentant l’expression du TNF-ɑ 

au sein du système nociceptif trigéminal (Tang et al., 2020).  

Bien que les maladies métaboliques soient associées avec la migraine, dans notre 

étude, seulement 3.8 % des étudiantes ont déclaré en souffrir. Cette faible prévalence 

peut s’expliquer par plusieurs facteurs, notamment la jeunesse des participantes. 

Boles et al ont rapporté que le risque de diabète est particulièrement accru après l’âge 

de 45 ans (Boles et al.,2017). De plus, le mode de vie étudiant caractérisé par une 

activité physique généralement plus régulière de celles des populations plus âgées 

pourrait jouer un rôle. L’amélioration du mode de vie, incluant le contrôle du poids 
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et l’activité physique, restent essentielle pour la prévention et la gestion de ces 

pathologies (Klein et al., 2004 ; Sigal et al., 2004). 

En revanche, une étude épidémiologique américaine a révélé que les personnes 

obèses avaient trois fois plus de risques de développer des céphalées chroniques 

(Jensen et Stovner, 2008). En effet, les modifications de la posture de la colonne 

vertébrale peuvent affecter les douleurs cervicales, et par conséquent, sur les 

migraines. Ainsi, la graisse entretient également un état d’inflammation chronique, 

favorisant ainsi l’apparition des crises (Leroux, 2018). 

Selon Rivera-Mancilla et al, la protéine C-réactive, l’IL-1ß, l’IL-6, l’IL-8 et le TNF-

ɑ sont augmentés chez les personnes diabétiques, ce qui pourrait représenter un 

élément clé pour expliquer l’association entre le diabète sucré et la migraine (Rivera-

Mancilla et al., 2021). 

En lien avec les maladies neurologiques associées avec la migraine, notre étude 

montre une prévalence de 2,5 % seulement. Cependant, une association a été établi 

entre l’épilepsie et la migraine (Rogawaski, 2012). La DCE diffuse, un mécanisme 

impliqué dans l’aura migraineuse, entraîne une augmentation du glutamate 

extracellulaire, un neurotransmetteur excitateur. Cette activation excessive contribue 

à l’implication du noyau trijumeau, provoquant une sensibilisation centrale et des 

douleurs. Par ailleurs, l’aura migraineuse et les céphalées peuvent favoriser 

l’apparition des crises chez les patients épileptiques (Zarcone et Corbetta, 2017). 

De plus, une relation unidirectionnelle entre la migraine et la SEP a été suggérée, 

selon laquelle la migraine pourrait prédisposer au développement de la SEP. (Rolak 

et Brown,1990). Sur le plan mécanistique, la DCE, phénomène électrophysiologique 

sous-jacent aux crises migraineuses, pourrait jouer un rôle crucial dans ce processus. 

Elle facilite l’interaction entre les cellules immunitaires périphériques et les structures 

du système nerveux central (SNC) normalement protégées. La DCE, augmente la 

perméabilité de la barrière hémato-encéphalique (BHE) via l’activation des 

métalloprotéinases matricielles, initiant ainsi la neuroinflammation (Gursoy-Ozdemir 

et al., 2004). Par conséquent, lors d’une crise de migraine, les cellules immunitaires 

circulantes traversent la BHE rendue perméable et être exposées à des antigènes de 
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la myéline présents le SNC, ce qui pourrait provoquer une sensibilisation (Bjornevik 

et al., 2022). 

Selon nos résultats, 29,7 % ont rapporté souffrir d’un trouble psychologique, incluant 

la dépression et l’anxiété. Ce taux est légèrement supérieur à celui rapporté dans 

l’étude de Ramón-Arbués et al, qui révèle des prévalences de 18,4 % pour la 

dépression et 23,6 % pour l’anxiété (Ramón-Arbués et al., 2020). Cette différence, 

pourrait s’expliquer par le fait que notre enquête englobe ces troubles de manière 

globale. De plus, de nombreux facteurs peuvent accroître la vulnérabilité des 

étudiants à la dépression notamment les changements de mode de vie, le stress 

financier, les modifications des relations familiales et les incertitudes liées à l’avenir 

après l’obtention du diplôme (Ibrahim et al.,2013). Par ailleurs, d’autre éléments, tels 

que les longues heures de travail et d’étude, la maîtrise des connaissances médicales 

ainsi que la concurrence et le manque de temps pour des activités non académiques, 

peuvent altérer le bien-être mentale et émotionnel des étudiants en médecine 

favorisant ainsi l’anxiété (Dyrbye et al., 2005 ; Vitaliano et al., 1984). 

Des études biologiques ont examiné la comorbidité psychiatrique de la migraine. Une 

association a été identifiée entre un génotype particulier du récepteur de la dopamine 

D2 et l’association simultanée de la migraine avec aura, de la dépression majeure et 

du trouble d’anxiété généralisé (Peroutka et al., 1998). En outre, des antécédents de 

dépression majeure ont été associés à une diminution de la tyramine, un biomarqueur 

de la dépression endogène, chez les patients migraineux par rapport aux sujets 

témoins (Jarman et al., 1990). Cette observation remet en question l’hypothèse selon 

laquelle la dépression résulterait uniquement d’une réaction psychologique aux crises 

de migraine. En effet, l’implication des récepteurs et transporteurs de la sérotonine 

ainsi que les catécholamines, ont été impliqués à la fois dans la migraine et divers 

troubles psychiatriques (Montagna, 2008 ; Caldecott-Hazard et al., 1991). 

En ce qui concerne les complications, 12,7 % des étudiantes ont déclaré souffrir d’un 

état de mal migraineux. Ce dernier constitue la forme la plus sévère de la migraine et 

est classé parmi ses complications selon l’ICHD. Il peut survenir aussi bien dans la 

migraine avec que sans aura (ICHD-3, 2018). Par définition, l’état de mal migraineux 
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correspond à une crise de migraine invalidante de plus de 72 heures, accompagné de 

symptômes sévères tels que des nausées et des vomissements. Son diagnostic repose 

sur sa durée et son intensité. L’état de mal migraineux est souvent lié à un abus 

médicamenteux ou une prise en charge inadaptée des crises aiguës (Becker et 

Kryscio, 2007). 

De plus, 10,6 % des participantes ont rapporté souffrir d’une aura persistante sans 

infarctus. Elle est définie par l’IHS comme une persistance des symptômes de l’aura 

pendant plus d’une semaine sans signe radiographique d’infarctus. Bien que bien 

définie, cette présentation est rare (IHS, 2004). 
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Conclusion : 

Notre étude met en lumière une prévalence élevée de la migraine chez les étudiantes 

algériennes. Cela semble étroitement lié aux fluctuations hormonales, mais également 

aux conditions exigeantes de la vie universitaire. Le stress et le manque de sommeil 

font partie des éléments les plus fréquemment évoqués comme déclencheurs. 

Au niveau des performances académiques, les données montrent une diminution 

significative de la concentration, en particulier lors des périodes d’examens où les 

crises migraineuses deviennent plus fréquentes. Toutefois, l’impact sur l’absentéisme 

et la productivité reste relativement modéré, possiblement atténué par une bonne 

capacité d’adaptation par les étudiantes, la prise des traitements analgésiques ou 

encore une gestion personnelle de la douleur. 

Par ailleurs, l’enquête a également permis de révéler une association entre la migraine 

et diverses maladies notamment cardiovasculaires, gastro-intestinales, métaboliques, 

psychologiques et neurologiques. Parmi celles-ci, les troubles psychologiques sont 

les plus courants chez les étudiantes ayant déclaré une maladie associée. 

Dans l’ensemble, ces résultats appellent à une meilleure considération de la migraine 

comme un véritable enjeu de santé dans le milieu universitaire. Au-delà d’un simple 

mal de tête, la migraine est susceptible d’altérer la qualité de vie des étudiantes et 

d’entraver leurs performances académiques. Il apparaît donc essentiel de renforcer la 

sensibilisation et d’encourager une prise en charge globale pour mieux faire face à 

cette problématique encore trop souvent sous-estimée. 
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Résumé 

Au sein de la population universitaire féminine, la migraine apparaît comme une 

affection en nette progression. Dans ce contexte, cette étude a pour objectif d’évaluer 

l’impact de la migraine sur les performances académiques. Elle a été menée auprès 

de 236 étudiantes algériennes à l’aide d’un questionnaire en ligne. Les résultats 

révèlent une prévalence élevée de la migraine s’élevant à 96,6 %, principalement 

déclenchée par le stress, le manque de sommeil et les examens. Ces crises 

migraineuses ont un impact significatif sur la concentration, en particulier durant les 

examens touchant 82,6 % des participantes.  Par ailleurs, l’étude met en évidence une 

association avec d’autres maladies, notamment les troubles psychiques. 

Les mots-clés : migraine, étudiantes, performance académique, maladies associées, 

qualité de vie 

 

Abstract 

Among the female university population, migraine is becoming increasingly 

common. In this context, this study aims to assess the impact of migraine on academic 

performance. It was conducted among 236 Algerian female students using an online 

questionnaire. The results reveal a high prevalence of migraine, rising to 96.6%, 

mainly triggered by stress, lack of sleep, and examinations. These migraine attacks 

significantly affect concentration, especially during exams, with 82.6% of 

participants reporting this impact. Moreover, the study highlights an association with 

other diseases, particularly psychological disorders. 

Keywords: migraine, students, academic performance, associated diseases, quality 

of life 

 

 الملخص

يعد الصداع النصفي من الاضطرابات التي تشهد انتشارا متزايدا في أوساط الطالبات الجامعيات. في هذا السياق، 

 236كاديمي، وقد أجريت على عينة مكونة من تهدف هذه الدراسة إلى تقييم تأثير الصداع النصفي على الأداء الأ

تظهر النتائج انتشار واسع للصداع النصفي حيث بلغت نسبته طالبة جزائرية باستخدام استبيان إلكتروني. 

من العوامل الرئيسية المحفزة له. تؤثر النوبات بشكل كبير على  الامتحانات. ويعتبر التوتر، قلة النوم، 96,6%

من المشاركات عن هذا التأثير. بالإضافة إلى ذلك،  %82,6خصوصا أثناء الامتحانات، حيث أبلغت  التركيز

 تكشف الدراسة عن وجود ارتباط بين الصداع النصفي مع أمراض أخرى، لا سيما الاضطرابات النفسية.

 جودة الحياة الصداع النصفي، الطالبات، الأداء الأكاديمي، الأمراض المصاحبة، الكلمات المفتاحية:

 


