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Migraine - Epidemiologie

Une maladie fréquente: 12% de la population aduite
Une maladie a prépondérance féminine: 3 femmes pour 1 homme

Femmes Hommes

Lipton et al, Neurology 2007



Migraine — Physiopathologie

Une maladie neuro-vasculaire sous-tendue par une hyperexcitahilité cérébrale d’origine
génétique et environnementale [Goadsby et al, 2006]

—> RoOle important des HORMONES chez la femme
Déclenchement des crises
Evolution de la maladie

Vie hormonale endogéne Vie hormonale exogéne




Migraine et hormones

* Incidence de migraine inversement corrélée aux taux d’estrogenes

Sacco S et al, J Headache pain 2012



Migraine - Définition

D’apres la classification de I'International Headache Society (ii5), 2013

Migraine sans Aura (MSA):

Au moins 5 crises remplissant les criteres suivants
1. Crises de céphalée durant 4 a 72 heures (sans traitement)
2. Céphalée ayant au moins 2 des caracteres suivants:
- Unilatéralité
- Pulsatilité
- Intensité modérée a sévere
- Aggravation par l'effort physique
3. Céphalée associée a au moins un des symptémes suivants:
- Nausées et/ou vomissemerits
- Photophobie et phonophobie

Migraine avec Aura (MA):

1. Définition de la migraine sans aura +
2. Aura (au moins deux épisodes)



Migraine avec aura - Definition

Migraine avec Aura (MA):

Aura : Ensemble de symptomes neurologiques focaux et réversibles d’installation
progressive, durée > 5 min et <60 min, précédent le plus souvent une céphalée
migraineuse.

Symptomes visuelles réversibles (positifs ou négatifs)
. Symptdémes sensoriels
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Migraine et contraception hormonale

* Influence de la contraception hormonale sur la maladie migraineuse

* Risqueischémique cérébral
— dela migraine
— desCO

— de leur association



Influence des CO sur la maladie
migraineuse

* Aggravation, amélioration, effet neutre

e Evaluation difficile

— Prévalence élevée de la migraine

— Contenu variable des pilules en EE et progestatifs

* Revue systématique de Loder (2005)

— Absence de lien fort entre céphalées et OP

* Les céphalées survenant au cours des 1°¢' cycles tendent a
disparatire
— Risque de survenue de céphalées sous OP accru si

e ATCD de migraine, personnel ou familial

* Age



Migraine et contraception hormonale

e The Head-Hunt Study

e Etude transversale norvégienne en population (1995-

1997)
« 13 944 femmes norvégiennes Association significative
e Questionnaire Céphalées — Migraines et Contraception entre migraine et prise

de COP, indépendante

* PREVALENCE DES CEPHALEES de la dose EE

* (Céphalées non migraineuses : 26%

° M i . 21%
igraines OR=1,4 (1,2-1,7)



Migraine et contraception progestative

Peu de données

Microprogestatifs oraux:
* Pas de lien entre céphalées et microprogestatifs dans !a Head-HUNT
Study OR=1.3 (0.9-1.8) Aegidius&al, Neurology, 2006

* Méta-analyse de 4 études d’observation
=> Diminution sous désogestrel:
- du nombre de crises mensuelles
- de la durée et de l'intensité des crises
- de l'utilisation des triptans
Warhurst S et al, Cephalalgia 2017

* Effet bénéfique sur |a durée de 'aura
Nappi et al, Contraception, 2010

Macroprogestatifs:

* Aucune donnée publiée



COC et risque d’AVC ischémique

Authors, year of

. Type of study Number of wommen RR (95% Cl)

publication

WHO collaborativel, 1996 Case-control 141/373 1.5(0.7-3.3)
Heinemann et al., 1997 Case-control 220/775 2.9 (2.0-4.0)
Petitti et al., 1996 Case-control 144/774 0.7 (0.3-1.7)
Schwartz et al, 1998 Case-control T75/1,191 0.7 (0.3-1.5)
Haapaniemi et al., 1997 Case-control 140/126 4.2 (1.7-10.1)
Lidegaard et al., 2002 ** Case-control 626/4,054 0.7 (0.6-1.0)
Tzourio et al., 1995 Case-control 72/173 3.1(1.2-8.2)
Kemmeren et al., 2002 Case-control 203/925 2.1(1.5-3.1)
Siritho et al., 2004 Case-centrol 234/234 1.8 (0.9-3.6)
Nightingale et al., 2004 Nested case-control 190/1,129 2.3(1.2-4.6)
Martinelli et al., 2006 Case-control 105/293 2.3(1.4-3.8)
Pezzini et al., 2007 Case-control 108/216 4.0(2.3-6.8)
Yang et al., 2009 Cohort 193/45,699 1.1 (0.6-2.0)
Gallagher et al., 2011*, # Cohort 699/267,400 0.7 (0.5-0.9)

Pooled OR

Plu-Bureau G et al. Best Pract. Res. Clin. Endocrinol. Metab 2013




Contraception et risque d’AVC

Ischemique

1ére G versus 2¢™Me G : p=0.04
1ére G versus 3¢Me G : p=0.03

Génération de OR (IC a 95%)
progestatif N
1¢re génération 2.6 (2.0-3.4)
2¢me génération 1.9 (1.6-2.2)
3¢me génération 1.9(1.7-2.1)

2¢me G Versus 3¢Me G : p=0.99

Plu-Bureau G et al. Best Pract. Res. Clin. Endocrinol. Metab 2013



Type de migraine et risque d’AVC

Macgregor 2013



Etude de pharmacovigilance francaise -1

— -

Etude de pharmacovigilance : Femmes exposées aux CO et accidents thromboemboliques

e Etude transversale L‘E_E
* Année 2012 180 >

« 2 agées de 15-49 ans 160 -
140 +
120 -
100

* Hospitalisées pour:
-EP, TVC, AVC, IDM

60 -
* 2966 cas dont 1” | I
803 exposées CO . | | . .

- 452 VTE 15-19 20-25 26-34 35.44 45-49
- 351 ATE age (years)

number of cases

Gourbil M. Drug Safety 2014



Etude de pharmacovigilance francaise -2

Facteur de risque artériel

O

Gourbil M. Drug Safety 2014




Interaction des facteurs de risque et COC

Etude cas-témoins emboité (CDC): 25 887 AVC entie 2006-2012 =» 4
témoins Femmes agées de 15 a 49 ans

-

Champaloux et al AJOG 2016



Interaction migraine —CO-Tabac sur le
risque d’AVC

1000
1000
@ 13.9
s 10 10,2
5 I @66 74
a7 3.54
1 __
Tzourio etal.  Changetal. Tzourio etral  Changeral Tzourio etal  Chang etal  Chang et al.
(1905)28 (1000)%0 (1905)28 (1999)40 (1005)28 (1999)40 (199040
Migraine Migraine + COCs Migraine + smoking  Migraine + smoking
o + COCs

A. MacGregor 2007



Contraception et FdR vasculaires

[ Recommandations OMS T
Situations COP Progestatif
microdosé

Age

<40 ans 1 1

> 40 ans “ 1
Tabac

<35 ans 2 1

= 35 ans

< 15 cig/j 3 1
= 15 cig/j 4 1
Obésité
2 K A =
Migraine
Sans aura, age < 35 ans 2/3 1
Sans aura, age = 35 ans 3/4 1
Avec aura 4 2
AN

Hypertension aricrielle

Bien controlée 3 1
Systolique = 160 ou diastolique = 100 4 1
Facteurs de risque multiples 3/4 2

- Utilisation sans restriction

. Avantages supérieurs aux risques théoriques

2
3 : Risques supérieurs aux avantages
4 : Utilisation avec risque inacceptable

?



Progestatifs et risque d’accident

vasculaire cérébral

Globalement

Study Reference

Voie orale
DMPA :

OR: 0,96 [ 0,70-1,31]

Lidegaard 1993 (0.9[04-24])

Tzourio 1995 {1.1[0.1-10.3])
Petitti 1998 {(1.0[0.1-9.2])
WYWHO 1998 {(1.0[0.7-1.7])

Heinemann 1999 (16 [0.2-10.7])

Lidegaard 2002  (1.0[0.3-3.0])

Summary

- 6 études

. =

-
0.10

OR: 1,00 0,68-1,49]
OR: 0,89 [ 0,53-1,49]

T T T T T T
0.25 040 0.63 1.00 158 251

Odds Ratio

T T 1
3.98 6.31 10.00

Chakhtoura Z, et al Stroke 2009



Migraine catameniale

e Définition :
— Crises survenant entre J-2 a J+3 des regles {pas de JO)
* Pure ou associée a d’autres crises :

* Migraine cataméniale associée a ci’autres crises = 50%

* Migraine cataméniale pure = 7%

e Clinique :
— essentiellement crises sans aura

— crises cataméniales plus séveres, plus longues, plus résistantes aux
traitements

* Mécanisme physiopathologique :
— Chute brutale des oestrogenes apres plusieurs jours d'imprégnation
cestrogenique
— Cycle physiologique ou contraception oestro-progestative



Pilule continue versus séquentielle :
Revue Cochrane 2006

* 6 essais randomisés :
— 150 mg désogestrel + 30 ug EE (21 jours versus 70 jours) 1 an
— 250 mg de LVN +50 ug d’EE (21 jours versus 1 an) 1an
— 300 mg norgestrel +30ug d’EE (21 jours versus 49 jours) 1an
— 100 mg de LVN +20 ug d’EE (21 jours versus 168 jours) 6 mois
— 100 mg de LVN +20 ug d’EE (21 jours versus 336 jours) 1 an
— 150 mg de LVN +30 ug d’EE {21 jours versus 91 jours) 1 an

* Efficacité identique
* Observance identique...
* Saignements équivalents

* CO continu, amélioration des symptomes associés au cycle (3 études) :
— Céphalées, irritation génitale, fatigue, sensation de gonflement prémenstruel



Migraine catameniale
Prevention par les oestrogenes - 1

e 3 études randomisées avec estradiol percutané (1)

— 1.5 mg d’estradiol / j
e 2 jours avant la date présumée de la crise
* pendant 7 jours
» Estradiolémie: 60-80 pg/m!

e Patchs transdermiques d’oestradiol
— TTS 50 : 2 études contrdlées vs placebo négatives (2)

— 1 étude controlée vs placebo positive ( MacGregor 2002 )
— TTS 100 > TTS 25 : étude ouverte 3

* Efficacité ++ pour migraines cataméniales pures, avec cycles réguliers



Migraine catameniale
Prevention par les oestrogenes - 2

e Essai randomisé en cross-over estradiol percutané versus placebo [35 femmes]

 Diminution de 22 % du risque de migraine
— RR0.78(0.62-0.99)
— Migraines moins séveres

« MAIS : Augmentation des migrairies les 5 jours suivants 'arrét du traitement :
— RR 1.40(1.03-1.92)



Contraception et migraine : en pratique

MIGRAINE SANS AURA MIGRAINE SANS AURA |_M’GRAINE CATAMENIALE
et pas de FDR associés et FDR associés
ou
MIGRAINE AVEC AURA J

l v

COP Contre-indication COP COP
|
\
Pas de modification Augmentation frequence = o
Augmentation intensité Amélioration Pas d’amélioration
| MY v v v
Poursuite COP Arrg, i, Contraception mecanique Poursuite COP  Essai COP en continu
Contraception mecanique Contraception progestative E2 Percutand
Contraception progestative Contraception définitive

Contraception définitive Contraception Progestative

Décider au cas par cas et nécessité d’un suivi clinique régulier afin de
proceder aux ajustements thérapeutiques nécessaires




Migraine et Menopause - les enjeux

O Influence du traitement hormonal sur la maladie migraineuse

O Risque d’AVC ischémique
* Migraine et AVC
* THM et AVC
* Migraine =THM ~AVC




Migraine et Traitement Hormonal de la
ménopause

The Head-Hunt Study (2)

Etude transversale norvégienne en population (1595-1997)
5 507 femmes norvégiennes ménopausées

Questionnaire Céphalées — Migraines et Hlormones

PREVALENCE DES CEPHALEES

© O O O O

= (Céphalées non migraineuses : 29%

= Migraines: 15 %

Aegidius K et al Neurology 2006



Migraine et Traitement Hormonal de la
ménopause

Type of THM Nb femmes / ‘m\

1.0

1.7 (1.2-2.4)

Non utilisatrices 3132 /320
Utilisatrices en cours 1254/262
E+P 241/58
E seul 848/175

Voie d’administration

Orale 1005/213
Transdermigue 84 /20

e pas d’effet du type de traitement : E versus E+P
* pas d’eftet de la voie d’administration

1.7 (1.4-2.0)

1.7 (1.4-2.0)
1.8 (1.1-3.0)

Aegidius K et al Eur J Neurology 2007



Migraine et Traitement Hormonal de la
ménopause

Frequency

run-in  1st 3rd 6th -~TTS
Days with Migraine ~a- QOral

O=NWkD=~0wWO
I N N S N N N B

ruri-in 15t 3rd 6th

+ Sévérité et consommation d’analgésiques

£ssai Randomisé

50 femmes ménopausées
Patch 50 + MPA versus
CEE 0,625 + MPA

Effet neutre de la voie
transdermique

Voie orale: aggrave fréquence et
durée des migraines

Nappi RE et al Maturitas 2001



Migraine et Traitement Hormonal de la
ménopause

DAYS with HEADACHE Essai Randomisé
38 fernimes ménopausées

Ofg 140 .

Trois groupes de traitement
E2 1mg PO + NETA = 28 jours
CEE 0,625+ MPA 14 j

> un E2V 2mg+ CPA 10 j

Ofg 120 . .-, ~—_
ll}u | - 2 — e

Aggravation des migraines
pour tous les progestatifs et
J_ tous ces schémas

dra - d’administration

60 |
40 -
20 |

% Changenient par rapport a I'évaluation

Avant traitement
Fachinetti et al Headache 2002



THM et AVC ischémique
Etudes d’observation

Hazard ratios (95% Cl)

Pfeffer, 1976 L
Rosenberg, 1980 i
Paganini-Hill, 1988 —M
Wilson, 1995 1 \\= L
Petitti, 1998 >. .
Grodstein , 2000 —i—
Lokkegaard, 2003 L

Risque poois ¢ 123

Random effect | | | |

MC 2011 0 1 2 3 4



Accident cérébral par groupe de
traitement (WHI)

: E+P Placebo Qg
Maladie n=8506 n= 8102 RR 95% CI

Déces par o )

AVC 16 13 1.20 0.58-2.50
AVC 94 59 1.50 1.08-2.08
Total 127 85 1.41 1.07-1.85

RR : Risque relatif
Cl : Intervalie de confiance WHI, 2002, 2003



THM et AVC ischémique
Impact voie d’administration

Etude cohorte (cas - témoins emboitée) au sein de UK GPdata base
- 870 286 femmes, age 50-79 , inclusion: 1987-2006, suivi:6.7ahs
- AVC: 15710 (2.85/1000/an) comparés a 59958 femmes sans AVC

Type THM Cas / Témoins O “~HR (IC a 95%)
v

THM=0 14496 | 55934 1

Oral 618/ 2025 1,28 (1,15-1,42)
Transdermique 103 / 441 0.95 (0.75 - 1.20)
Faibles doses 76/384 0.81 (0.62 - 1.05)
Fortes doses 27/57

1.89 (1.15 - 3.11)

Effet neutre de la voie transdermique a petites doses ?
Renoux et al BMJ 2010



THM et AVC ischémique

Etude cohorte (cas — témoins emboitée) données SNIRAM 2009-2011 (n=5 532 341)
- 3144 AVC ischémiques (18" hospitalisés versus 12 158 femmies témoins, age 51-62 ,

Canonico et al Stroke 2016



THM et AVC ischémique

Canonico et al Stroke 2016

Impact de la voie d’administration et des doses d’estrogénes

< >



THM et AVC ischémique
Impact voie d’administration

Impact de la molécule progestative associee

Non utilisatrices

Progesterone
Pregane derivatives

Norpregnane
acetate de nomegestrol 85%

Dérivés nortesiosiérone

2950 (93.8%) / 11 331 (93.2%)

60 (1,9%) / 330 (3,1%)

58 (1,8%) / 197 (1,7%)

17 (0,5%) / 27 (0,2%)

17 (0,5%) / 46 (0,4% )

1.00

0,78 (0,49-1,26)

1,00 (0,60-1,66)

2.25 (1.05 - 4.81)
2,85 (1,15-7,06)

1,26 (0,62 — 2,58)

Canonico et al Stroke 2016

— -



THM - Migraine et risque d’AVC
Ischemique

> Risque d’AVC ischémique

O Migraineet AVC: 7 simigraine avec aura
O THM et AVC: /7 voie orale - effet neutre voie transdermique ?

O Migraine-THM —-AVC

* Pas d’études

* Evaluation giobale du risque vasculaire




THM et Migraine : en pratique

MIGRAINE SANS AURA
et pas de FDR vasculaires associés

THM

Pas de modification Augmentation fréquence

Augmentation intensité

X

Adaptation du-THM
THM per!cutané ?

Poursuite THM |'

Augmentation fréquence
Qu intensité - arrét

MIGRAINE SANS AURA
et FDR vasculaires associés
ou
MIGRAINE AVEC AURA |

Contre-indication THM

par voie orale
\

v
Pas d’évaluation du
THM percutanée

!_IVIIGRAINE « Phase arrét »

Amélioration

\ 4

Poursuite

\4

THM en continu

Pas d’amélioration

v

Modification du type de THM
Arrét du THM

En cas de facteur de risque vasculaire, chaque cas doit étre discuté




Sclérose en Plagues

* Incidence: 7,5 /100 000 femmes- an
* Sexratio 2/1
* Installation post-pubertaire = pic 2830 ans
* Chezl’homme:
= Forme continue

= Pronostic plus défavorable




Contraception hormonale et risque de
Sclérose en Plagues

Etudes, années Risgue Relatif (c 95%)

Oxford FPA, 1984 0.3-14

0.7 ( )
RCGP, 1998 1.2 (0.7-2.0)
NHS, 2000 1.0 (0.6-1.6)
GPRD, 2005 0.5(0.3-1.2)




Sclérose en Plagues —duree de la
contraception

Durée d’utilisation de la contraception orale

Holmaqvist et al, Fertil Steril 2010



Sclérose en Plaques et schema COC

Etude prospective a faible effectit:

Aggravation du score de séverité des symptomes
De SEP au cours de la-phase d’arrét de la COC

Holmgqvist et al, Eur J Contracept Reprod Health Care 2009



Sclérose en Plagues et COC

Etude prospective cas-témoins 400cs vs 3904 controles

= |égerenaugmentation du risque de SEP lié ala COC
= Pasid’effet durée
= Nombreux facteurs confondants Hellwig et al, PLOS One 2017



SEP et hormonodépendance

* RoOle de E et P sur le SNC et le systeme immunitaire:

= Effet trophique sur les neurones en faverisant la réparation des zones
lesees?

= Effet modulateur sur le systeme immunitaire (CD4 T helpers 1/ 2)



Contraception et SEP : en pratigue

SEP

v
Toutes contraceptioris‘autorisées

/ |
COC continue (a préférer) \/

Ou séquentielle Contraception intra-utérine

Contraception progestative

Décider au cas pa' cas et nécessité d'un suivi clinique régulier afin de
procéaer aux ajustements thérapeutiques nécessaires




Sclérose en Plagues et THM

* Tres peu de données

* Etude suédoise chez 146 patientes 2tteintes de SEP ayant étudié I'impact de la

ménopause sur les symptomes:
» Aggravation: 40%
PAS d’influence du THM
» Amélioration : 5%

» Pas d’effet: 55%




Cas clinique n® 1

Madame D., agée de 18 ans, vous consulte car elle souffre de cephalées pulsatiles
intenses, apparues vers |I'age de 14 ans, survenant systématigueiment 2 jours avant ses
regles et durant 72h. Elle n'a jamais eu de signes précédents ses céphalées et ne
présente pas de crise a un autre moment de son cycie. Elle ne fume pas et n’a pas de
facteur de risque cardio-vasculaire.

Elle est actuellement sous contraception oestro-progestative de 2eme génération 21
jours sur 28.

Quel est votre diagnostic concernarit les cephalées ?

Céphalées de tension

Migraines catameniales pures
Migraines simples

Migraines.avet aura

Migraines catamerilales non pures

mo o w>
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mo o w>



Cas clinique n® 1

Quelle(s) est (sont) la (les) alternative(s) contraceptive(s) dans ce contexte?

A. Maintien de la contraception en cours el utilisation d’estradiol percutané
pendant la fenétre d’interruption

B. Maintien de la contraception en cours mais administration en continu
C. Contraception micro-progestative
D. DIU au cuivre



Cas clinique n® 1

Quelle(s) est (sont) la (les) alternative(s) contraceptive(s) dans ce contexte?

A. Maintien de la contraception en cours et utilisation d’estradiol percutané
pendant la fenétre d’interruption

B. Maintien de la contraception.en.cours mais administration en continu
C. Contraception micro-progestative
D. DIU au cuivre



Cas clinique n® 1

Parmi les items suivants, le(s)quel(s) aurai (ent) été une contre-indication a la
contraception oestro-progestative ?

Antécédent de migraine avec aura chez sa soeur
Antécédent d’AVC ischémique a 40 ans chez sa mere
Tabagisme actif

Hypertension artérielle mal équilibrée sous traitement

m o 0O w >

Hypertension artérielle bien équilibrée sous traitement



Cas clinique n® 1

Parmi les items suivants, le(s)quel(s) aurai (ent) été une contre-indication a la
contraception oestro-progestative ?

Antécédent de migraine avec aura chez sa soeur
Antécédent d’AVC ischémique a 40 ans chez sa mere
Tabagisme actif

Hypertension artérielle mal équilibrée sous traitement

m o 0O ®m >

Hypertension artérielle bien équilibrée sous traitement



Cas clinique n® 1

Elle a poursuivi sa COP jusqu’a 28 ans puis a eu deux grossesses a 34 et 37 ans. Ellea
désormais 38 ans et revient vous voir en post-partum pour sa contraception. Elle
souffre toujours de migraines sans aura, a raison de deux crises/mois.

Quelle(s) contraception sont autorisée(s) ?

Contraception oestro-progestative de 2¢me génération
Contraception oestro- progestative de 3¢ génération
Contraception oestro-progestative contenant de I'estradiol
Contraception microprogestative a base de désogestrel

m o 0O wm >

Contraception macroprogesiative contenant de I'acétate de chlormadinone
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m o 0O w >
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Cas clinique n® 2

Madame X., agée de 45 ans, vous consulte car elle souffre de cephalées qu’elle pense
étre « reliées a ses hormones ». Elle voudrait donc modifier sa contraception et est
trés inquiete de cette recrudescence.

Elle est G2P2 (AVB a 28 et 32 ans), a utilisé une contraception estroprogestative
pendant 10 ans avant sa 1eére grossesse. Elle utiliszit sa contraception sans faire de
phase d’arrét car les céphalées survenaient pendant ses regles le plus souvent. Elle a
un DIU au cuivre depuis sa 2éme grossesse régulierement changé.

Depuis plusieurs mois, elle souffre ae céphalées pulsatiles intenses (EVA 7/10)
associées a des nausées et des photophobies. Ces crises durent environ 12 heures et
surviennent 3 a 4 fois par mcis. Elle n’a jamais eu de signes précédents ses céphalées.
Elle pese 80 kgs pour 165 cm



Cas clinique n® 2

*Quel est votre diagnostic concernant les céphalées ?

Céphalées de tension
Migraines cataméniales

Migraines simples

oo ® >

Migraines avec aura
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Cas clinique n® 2

La patiente souhaite connaitre I'évolution de lI'incidence de ses migrairies dans sa tranche
d’age et a la ménopause.

Que lui répondez-vous ?

Augmentation en période de périménopause
Diminution en période de périménopause

Aucune modification en période de périménopause
Aucune modification apres la ménopause installée

m o 0O ® >

Augmentation apres la ménopause installée
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Cas clinique n® 2

Cette patiente est perdue de vue. Elle revient vous voir a 55 ans vous car elle
souffre de bouffées de chaleur invalidantes depuis plus d’uni ari. Ses derniéeres
regles datent de 13 mois.

Quel traitement pouvez-vous prescrire a cette patiente pour traiter ses bouffées de
chaleur?

A. Estradiol par voie orale + progestérone

B. Estradiol par voie transdermique + progestérone

C. Progestérone seule car estradiol contre-indiqué quelle que soit la voie
d’administration

D. Aucun traitement hormonai
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Cas clinique n® 2

Vous revoyez votre patiente apres plusieurs mois d’utilisation de son THM. Elle n’a
plus de bouffées de chaleur. La fréquence des migraines a2 augmenté. Elle signale
deux épisodes de troubles visuels avant I'apparition des cépnalées. La prise de la
pression artérielle en consultation est de 120/70.

Dans ce contexte, poursuivez-vous ce THM?
A. Oui
B. Non
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QCM

Parmi les contraceptions suivantes, lesquelles sont autorisées en ¢as de migraine avec
aura?

A. Contraception oestro-progestative de 3eme génération

B. Contraception oestro-progestative contenant de /estradiol

C. Contraception microprogestative a base de désogetrel

D. Contraception macroprogestative (acétate de chlormadinone)

E. Contraception oestro-progestative.de 2eme géneration
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QCM

Parmi les contraceptions suivantes, lesquelles sont autorisées chez une femme agée de 36
ans ayant des migraines sans aura sans aucun autre facteur de risque vasculaire?

A. Contraception oestro-progestative de 2éme génération

B. Contraception microprogestative a base de desogetrel

C. Contraception macroprogestative (acétate de chlormadinone)
D. Contraception oestro-progestative de 3¢m¢ génération

E. Contraception oestro-progestative contenant de l'estradiol
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Parmi les contraceptions suivantes, lesquelles sont autorisées chez une femme agée de 36
ans ayant des migraines sans aura sans aucun autre facteur de risque vasculaire?
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QCM

Parmi les propositions suivantes chez la femme ménopausée migraineuse, lesquelles sont

vraies ?

A. La prévalence des migraines sans aura diminuerait apres la ménopause

B. La prévalence des migraines avec aura diminuerait apres la ménopause

C. Lutilisation d’'un THM est associée a une augmentation significative du risque de migraine

D. Lladministration d’estradiol par voie percutanée n’a pas d’influence sur la fréquence et la
durée des migraines

E. Ladministration d’estradiol par voie orale n’a pas d’influence sur la fréquence et la durée

des migraines
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