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I. Introduction 

A. Artérite à cellules géantes 

1. Définition  

Après une première description clinique d’une artérite temporale thrombotique chez un sujet âgé 

par le chirurgien Jonathan Hutchinson en 1890, il faudra attendre plus de 40 ans pour qu’en 1932, les 

Dr Horton et Magath rapportent deux observations de patientes présentant une hyperthermie, une 

asthénie, une anorexie avec perte de poids ainsi qu’une anémie et surtout une zone douloureuse le 

long des vaisseaux de la tempe et du scalp. Une biopsie des vaisseaux retrouve alors des lésions 

d’artérite chronique avec granulome ainsi que des cellules géantes (1–3). Le nom d’artérite giganto-

cellulaire ou Maladie de Horton sera donc attribué à cette maladie. 

 

L’artérite à cellules géantes se définit selon la nomenclature internationale des vascularites 

par une vascularite des gros vaisseaux, caractérisée par un âge de survenue supérieur à 50 ans, 

touchant fréquemment l’aorte et ses branches, avec une prédilection pour les branches des artères 

carotide et vertébrale, cette maladie étant associée à une pseudo-polyarthrite rhizomélique dans près 

de 40% des cas (4,5). 

L’inflammation vasculaire peut entraîner une occlusion luminale et donc des complications 

ischémiques qui font la gravité de la maladie, telles que les neuropathies optiques ischémiques 

antérieures entraînant des cécités, ou les aortites pouvant se compliquer par des anévrismes ou des 

dissections, parfois mortelles (6,7). 

 

2. Epidémiologie 

L’ACG touche les personnes âgées de plus de 50 ans, avec un pic d’incidence entre 70 et 75 

ans (8). Les femmes sont plus touchées que les hommes, avec un sexe ratio de 2 hommes pour 5 

femmes dans la majorité des études (9). 

Cette maladie est considérée comme rare, avec une incidence évaluée à 9,4 pour 100.000 

habitants (d’au moins 50 ans) dans le département de la Loire Atlantique pour la période de 1970 à 

1979 (10). 

L’incidence varie par ailleurs selon les pays avec un gradient Nord-Sud. Elle est selon les 

études de 2 à 3 fois plus élevée en Europe du Nord qu’en Europe du Sud (11,12) et les populations 

asiatiques, africaines et moyen-orientales semblent moins touchées, avec des incidences de 1.47/100 

000 au Japon, contre 6.9/100 000 en Italie du Nord et 10.24/100 000 en Espagne (13,14). 
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Certains travaux ont suggéré que l’incidence de l’ACG avait au moins triplé entre 1950 et 

1995 (15,16). Le vieillissement de la population ainsi qu’une meilleure connaissance de la maladie 

et donc une meilleure identification des patients atteints peuvent expliquer cette tendance. 

Toutefois, des études récentes suggèrent une stabilisation (17), voire une légère diminution de 

l’incidence de l’ACG (18). 

 

3. Physiopathologie 

A ce jour, la physiopathologie de l’ACG n’est pas complètement élucidée. Les pistes 

envisagées sont dans un premier temps une composante génétique (19), devant des cas familiaux 

d’ACG (20). Il a donc été retrouvé un terrain génétique prédisposant, avec des sujets porteurs des 

allèles HLA-DRB1(*) 04 (21–23). 

 

Devant des variations géographiques et des fluctuations saisonnières (pic d’incidence hivernal 

décrit), l’hypothèse de facteurs environnementaux, en particulier infectieux, a été soulevée. 

Des épidémies d’infections à Mycoplasma pneumoniae, Chlamydiae pneumoniae ou encore 

Parvovirus B19, concomitantes de pic d’incidence d’ACG, ont été rapportées, en particulier au 

Danemark, mais sans aucune association significative jusqu’alors (24). Plus récemment, le rôle du 

virus Varicelle Zona (VZV) a aussi été suggéré (25). 

 

Les études moléculaires suggèrent un rôle majeur des cellules dendritiques de l’adventice, 

qui, activées de manière inappropriées, via leurs Tool Like Récepteurs (TLR), vont initier la 

cascade pathogénique entraînant le recrutement des lymphocytes T et macrophages, et donc la 

formation d’infiltrats granulomateux (6).  

 

La découverte de médiateurs et de cytokines inflammatoires in situ au niveau des lésions 

vasculaires temporales a permis l’identification de 2 axes principaux impliqués dans la 

physiopathologie de cette maladie, impliquant une médiation par le lymphocyte T CD4+, lui-même 

activé par les cellules dendritiques de l’adventice : l’axe IL-12 - Th1 - IFN-γ et l’axe IL-6 - Th17 - 

IL-17 ou IL-21 (axe corticosensible) (26–28). 

 

Le rôle précis de ces cytokines pro-inflammatoires reste encore à élucider, même si il a déjà 

été démontré un rôle de l’IFN-γ dans l’activation des macrophages dans les lésions d’ACG, cellules 

ayant un rôle effecteur majeur dans cette pathologie (29). 
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Les signes généraux de l’ACG (asthénie, fièvre, amaigrissement, anorexie) sont par ailleurs la 

conséquence de la production d’IL-6 (mais aussi d’IL-1β) par les macrophages infiltrant la paroi 

artérielle (30). En effet, il a été démontré un rôle de l’interleukine-6 en phase aigüe, des taux 

importants de transcrits d’IL-6 et d’IL-1β in situ étant corrélés à une forte réponse inflammatoire 

systémique (31). Par contre, des taux importants d’IL-6 plasmatique et in situ étaient inversement 

associés aux complications ischémiques (32), ce qui peut s’expliquer par le fait que l’IL-6 ait des 

propriétés angiogéniques importantes, compensant alors le mécanisme d’ischémie associé à l’ACG. 

De plus, l’importance du rôle de l’IL-6, dont la concentration sérique est augmentée et corrélée à 

l’activité de la maladie, est aujourd’hui mise en exergue par l’efficacité des traitements anti IL-6 

récepteur dans l’ACG (33–35).  
 

L’interleukine 17 est elle aussi exprimée de façon importante chez les patients ACG, que cela 

soit in situ ou dans le plasma, tendance qui est rapidement inversée après l’initiation d’une 

corticothérapie et qui concorde avec l’amélioration clinique des patients, ainsi qu’avec les taux 

plasmatiques d’IL-6 et d’IL-1β (ayant elles aussi un rôle dans la différenciation des cellules Th17). 

L’IL-17 a par ailleurs la capacité d’induire la sécrétion de cytokines pro-inflammatoires par les 

macrophages (28), ceux-ci étant largement retrouvés dans les lésions d’ACG. Les cytokines Th1 et 

Th17 vont par ailleurs empêcher le développement d’une réponse T régulatrice suffisante pour 

contrôler l’intensité de la réponse inflammatoire, qui va alors se chroniciser. 
  

Ces cytokines effectrices pro-inflammatoires, relarguées au niveau de la paroi artérielle, 

ciblent les cellules endothéliales, le muscle lisse et les fibroblastes (36), et vont entraîner la 

production de nombreuses chémokines par les cellules musculaires lisses (CCL2, CXCL9, 

CXCL10 et CXCL11), qui vont conduire au recrutement de monocytes, de lymphocytes Th1 et de 

LT CD8+, majorant alors l’inflammation (37). Les monocytes vont ensuite se différencier en 

macrophages puis fusionner sous l’effet de l’IFN-γ, pour former des cellules géantes multinucléées, 

qui vont produire des radicaux libres ainsi que des métalloprotéases (MMP), en particulier MMP-2 

et MMP-9, qui vont entraîner la destruction de la média via la digestion de la matrice extracellulaire 

(38). 

Un remodelage de la paroi vasculaire va s’opérer, avec l’apparition d’une sténose puis d’une 

occlusion artérielle, entraînant les signes ischémiques particuliers à l’ACG. 

De nombreux facteurs sont associés à ce remodelage, comme le PDGF (platelet-derived 

growth factor) et le VEGF (vascular endothelial growth factor), facteurs de croissance, produits par 

les macrophages et les cellules géantes (39).  
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Le PDGF entraîne la prolifération et la migration intra-intimale des CML. L’hyperplasie 

intimale induite va alors engendrer la sténose puis l’occlusion de la lumière vasculaire. 

Le VEGF, facteur pro-angiogénique, induit l’apparition de néovaisseaux, en particulier des vasa 

vasorum, au niveau de l’intima et de la media.  

 

Même si le facteur déclenchant de l’ACG reste inconnu, les mécanismes physiopathologiques 

mis en évidence ont rendu possible l’émergence de nouvelles cibles thérapeutiques, notamment 

avec le blocage de signal de l’IL-6, de l’IL-1β, de l’IL-12/23, ou du lymphocyte T. 

 

4. Présentation clinique 

Les données de la littérature retrouvent de nombreux signes généraux associés à l’ACG. 

Ainsi, 90% des patients présentent une altération de l’état général, avec une asthénie dans 80% des 

cas, accompagnée d’une anorexie chez la moitié des patients. Une perte de poids de plus de 10% est 

retrouvée chez un quart des patients. Dans 10% des cas, une hyperthermie est retrouvée, pouvant 

être accompagnée de sueurs et/ou de frissons (40,41). 

 

Des symptômes céphaliques caractéristiques de la maladie, le premier est la présence de 

céphalées. Volontiers temporales, uni ou bilatérales, elles sont dues à une souffrance ischémique de 

l’artère temporale superficielle, branche de l’artère carotide externe (artère préférentiellement 

atteinte dans l’ACG), qui vascularise les parties antéro-supérieure et temporale du cuir chevelu. 

Certains patients rapportent des céphalées postérieures qui sont secondaires à une atteinte des 

artères occipitales. 

 

Le signe du peigne (douleur au passage du peigne) traduit lui aussi cette souffrance avec des 

patients présentant une hyperesthésie du scalp. Plus rarement, on peut retrouver une alopécie dans 

ce territoire, des ulcérations ou même une nécrose du scalp.  

 

L’artère temporale est souvent anormale à la palpation. Elle peut être inflammatoire, indurée, 

présenter des nodules, avec un pouls diminué ou aboli. 

Une claudication de la mâchoire, une limitation à l’ouverture buccale ou des douleurs 

maxillaires traduisent usuellement une atteinte de l’artère maxillaire interne, elle-aussi branche de 

l’artère carotide externe. Un œdème de la face peut accompagner cette symptomatologie (19). 

Une atteinte pharyngée est souvent associée avec une symptomatologie à type d’odynophagie, 

dysphagie, dysphonie, toux sèche. Des manifestations plus rares dues à une atteinte de l’artère 
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linguale, comme des claudications linguales, glossites, glossodynies, ou des ulcérations voire des 

nécroses de la langue, sont par ailleurs possibles (4,5,42,43). 

 

Les atteintes oculaires, secondaires à une atteinte de l’artère ophtalmique, sont par leur 

fréquence (incidence moyenne de 25 % pour les complications ischémiques) et leur retentissement 

fonctionnel (jusqu’à 15% d’amaurose permanente), une des complications les plus graves de l’ACG 

et justifient donc la mise en route d’une corticothérapie en urgence (44). 

La neuropathie optique ischémique antérieure (NOIA) est l’atteinte la plus fréquemment observée, 

liée à l’atteinte de l’artère ciliaire postérieure, avec un risque élevé de bilatéralisation. 

La neuropathie optique rétrobulbaire (atteinte de la partie postérieure de l’artère ciliaire postérieure 

ou de l’artère ophtalmique) reste sous-diagnostiquée devant une normalité de l’examen visuel. 

L’occlusion de l’artère centrale de la rétine est décrite chez environ 4% des patients (45,46). 

 

Les signes pouvant précéder ces atteintes sont une amaurose transitoire dans 33% des cas, 

une diplopie chez 6% des patients (atteinte des nerfs crâniens, en particulier le III, vascularisé par 

les branches de l’artère ophtalmique), ou des douleurs oculaires chez 8%.  

Par ailleurs, des manifestations plus rares telles qu’une ophtalmoplégie internucléaire (atteinte du 

faisceau longitudinal médial), un syndrome de Claude Bernard Horner, ou même des cécités 

corticales (dues à une atteinte des artères cérébrales postérieures ou vertébrobasilaires) ont été 

décrites (47). 

Dans 7 % des cas, on peut retrouver une symptomatologie vestibulaire ou auditive à type de 

vertiges, acouphènes, ou baisse d’acuité auditive/surdité (48). 

 

Les accidents vasculaires cérébraux ischémiques sont retrouvés chez 3 à 7% des patients au 

diagnostic, avec une atteinte préférentielle du territoire vertébro-basilaire (dans 60% des cas), 

l’atteinte des lobes occipitaux grevant le pronostic vital. Le territoire carotidien peut lui aussi être 

touché, comme le siphon carotidien, les artères du polygone de Willis ou l’artère cérébelleuse, mais 

plus rarement (49–51).  

 

Des démences imputables à l’ACG ont été rapportées, très corticosensibles (52), tout comme 

des atteintes mimant une méningite, de très mauvais pronostic. De plus, des atteintes psychiatriques 

incluant des troubles bipolaires, dépression ou psychose, ont été décrits (48). 
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L’atteinte de l’aorte par l’ACG est souvent asymptomatique. Les signes d’appel peuvent être 

une fièvre prolongée, une altération de l’état général, un syndrome inflammatoire isolé, des 

douleurs thoraciques, des dorsalgies et lombalgies, des douleurs abdominales, une dyspnée ou une 

toux sèche. Sa prévalence au diagnostic dans l’ACG varie de 45 à 65 %.  

Lorsqu’un scanner aortique est pratiqué systématiquement au diagnostic, l’aortite paraît non 

symptomatique dans 77 % des cas (53). Elle constitue une des atteintes potentiellement graves de la 

maladie car elle peut se compliquer d’anévrisme, de rupture ou de dissection aortique (54–56). 

Celle-ci peut constituer un mode d’entrée dans la maladie, ou une complication tardive, sous la 

forme d’un anévrisme, le plus souvent de l’aorte thoracique ascendante (proportion de fibres 

élastiques plus importante et contraintes mécaniques élevées).  

 

Des rechutes fréquentes, une corticorésistance ou une atteinte des autres gros troncs artériels 

doivent amener à la recherche d’une aortite, ainsi qu’une asymétrie tensionnelle ou l’abolition d’un 

pouls, un souffle sur les axes vasculaires ou une claudication des membres. 

Au cours de l’ACG, on note un risque relatif de développement d’un anévrisme de l’aorte 

thoracique de 17,3 et de 2,4 pour l’aorte abdominale, avec une complication à type de dissection 

dans 30 à 40% des cas, mortelle dans la moitié des cas. Elle survient préférentiellement au moment 

des poussées inflammatoires de la maladie, avec un âge moyen de 74,5 ans (57). 

Par ailleurs, parmi les patients présentant une dissection aortique, une ACG n’est identifiée que 

dans moins de 2 % des cas (58).  

Certains facteurs associés à l’apparition d’un anévrisme comme l’hypertension artérielle, une 

dyslipidémie ou une insuffisance aortique ont été évoqués (59,60). 

Il a été démontré que 25% des patients présentant une ACG avec atteinte de l’aorte et/ou des 

gros vaisseaux (ou forme extracrânienne) présentent une artérite temporale asymptomatique. Chez 

ces patients, l’aorte thoracique ascendante et l’arc aortique sont touchés dans 39% des cas, suivis 

par la subclavière et l’artère axillaire dans 26% des cas, puis par l’artère fémoropoplitée (18% des 

cas) (61,62).  

 

L’ACG peut aussi se traduire par une atteinte cardiaque. Une atteinte péricardique est 

possible, avec épanchement péricardique symptomatique, mais rare (63). Une atteinte 

endocarditique est décrite et mortelle dans la majorité des cas, par atteinte des artères coronaires, 

concordant avec un risque cardio-vasculaire plus élevé (64–66). 

 

Les atteintes vasculaires périphériques sont d’autre part fréquentes. Quand elles sont 

présentes, elles prédominent au niveau des membres supérieurs dans 58,3% des cas (artère 
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subclavière (55,6%), axillaire (47,2%) et brachiale (22,2%)), atteignent les membres inférieurs dans 

19,4% des cas (artère iliaque interne (11,1%), artère fémorale commune (13,9%), artère fémorale 

superficielle (33,3%), artère fémorale profonde (5,6%), artères poplitée et tibiale antérieure (5,6%)) 

et touchent les membres supérieurs et inférieurs dans 22,2% des cas (61,62). 

 

Une atteinte respiratoire est retrouvée chez 9% des patients porteurs d’ACG (67), et est dans 

4% des cas inaugurale. Elle se présente sous la forme d’une toux sèche dans la majorité des cas, 

d’épanchements pleuraux ou d’une atteinte alvéolo-interstitielle plus rarement, pouvant poser des 

problèmes de diagnostic différentiel avec des causes infectieuses ou néoplasiques (68). Le risque 

d’embolie pulmonaire est quant à lui majoré, avec un hazard ratio de 2,71 dans la première année 

suivant le diagnostic d’ACG, par rapport à la population générale (69). 

 

 Les atteintes rhumatologiques à type de pseudo-polyarthrite rhizomélique touchent jusqu’à 

40% des patients, sous la forme de douleurs bilatérales et inflammatoires des ceintures, souvent 

associées à une bursite sous-acromio-deltoïdienne à l’échographie ; 23% des patients développent 

une ou des manifestations musculo-squelettiques périphériques, à type de synovite périphérique 

(dans 18% des cas, les critères ACR de polyarthrite rhumatoïde sont présents), de gonflement des 

extrémités avec ou sans œdème prenant le godet (14%), de ténosynovite ou d’un syndrome du canal 

carpien dans moins de 5% des cas. Des tableaux de polyarthralgies, ainsi que des myalgies 

associées sont fréquents, sans myosite associée toutefois (70,71). 

 

Des atteintes neuropathiques périphériques, jusque dans 10% des cas, à type de 

polyneuropathies distales et symétriques (longueur dépendantes), de mononeuropathies multiples 

(ou multinévrites) ou de polyradiculonévrites chroniques, sont décrites (48,72). Elles sont en 

général corticosensibles et le canal carpien, ainsi que le plexus C5-C6, sont volontiers touchés. 

 
La littérature rapporte des atteintes beaucoup plus rares telles que des atteintes 

mésentériques, de pronostic très sévère (73), des atteintes gynécologiques, avec des cas de masses 

mammaires et pelviennes pseudo-tumorales (74), des atteintes testiculaires (75) et des hématuries 

microscopiques d’origine rénale (76). 

 
 

La nosologie de l’ACG évolue. On distingue deux formes particulières d’ACG : une 

crânienne, et une extracrânienne. Elles peuvent être isolées ou associées.  

Ainsi, la forme extracrânienne avec atteinte des artères de grand calibre sans symptomatologie 

associée à l’atteinte artérielle céphalique temporale est de plus en plus reconnue. Les patients se 
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présentent sans symptôme céphalique spécifique, la BAT n’est positive que dans environ 42% des 

cas, et ils peuvent présenter des anévrismes aortiques, des dissections, un syndrome de l’arc 

aortique, des claudications des membres ou un AVC. Ces formes sont le plus souvent longtemps 

asymptomatiques (77). Ces patients sont plus jeunes (68.2 versus 75.7 ans) que les patients avec 

forme crânienne, ils sont moins sujets à la cécité (4% vs 11%), mais plus aux complications 

aortiques. Au cours des formes extracrâniennes, les rechutes pourraient être plus fréquentes (en 

particulier en cas d’atteinte de l’artère sous-clavière ou de l’aorte (78,79)), la dose cumulée de 

corticoïdes et la durée de traitement seraient plus longues, mais ces données restent à confirmer 

(43,80–84). 

 

5. Données biologiques et anatomopathologiques 

Dans l’ACG, le syndrome inflammatoire biologique est présent dans la grande majorité des 

cas (>90%). Au diagnostic, les patients présentent classiquement une élévation de la CRP 

(marqueur inflammatoire de cinétique rapide, avec un taux moyen de 94 mg/L), de la VS (>50 mm 

par heure) et du fibrinogène. Ceux-ci peuvent par ailleurs être dissociés (85,86). 

Ce syndrome inflammatoire peut par ailleurs s’accompagner d’une anémie inflammatoire 

chez 55% des patients (Hb <12 g/dL), d’une thrombocytose (plaquettes > 400G/L, jusque dans 50% 

des cas), d’une hyperleucocytose (>11 G/L), d’une hypoalbuminémie, d’une 

hypergammaglobulinémie (>1.6 g/dL), d’élévations de l’orosomucoïde ou de l’haptoglobine 

(87,88).  

Le taux d’interleukine-6 (IL-6) est corrélé à l’activité de la maladie, avec une très bonne 

sensibilité (allant jusqu’à 92%). Ce dosage n’est à ce jour pas réalisé en routine du fait de son coût 

et de sa faible disponibilité (89,90). 

De plus, les patients présentent dans 30% des cas des anomalies du bilan hépatique à type de 

cholestase anictérique (91). 

La présence d’Anticorps anti-cardiolipines est retrouvée jusque dans 46,6% des cas au 

diagnostic, semblant être corrélée à l’activité de la maladie (92), mais ne constitue pas un critère 

diagnostique. Les dosages d’ANCA, de facteurs rhumatoïdes et d’anticorps anti-peptides citrullinés 

(CCP) sont souvent réalisés afin d’éliminer des diagnostics différentiels de l’ACG. 

L’ensemble des marqueurs inflammatoires se normalise environ en 4 semaines sous 

traitement adapté (93,94). 

 

La biopsie d’artère temporale (BAT) est l’examen de référence pour la confirmation du 

diagnostic d’ACG (42,93). Cette biopsie ne doit pas faire différer l’instauration en urgence d’une 
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corticothérapie dans un contexte faisant évoquer une ACG avec des signes visuels, d’autant plus 

que les anomalies anatomopathologiques restent présentes au moins 2 semaines après le début de la 

corticothérapie (94). 

Réalisée sous anesthésie locale, la biopsie peut être guidée par un repérage préalable par 

échographie, l’artérite étant segmentaire et focale, et le prélèvement doit mesurer au moins 1 cm 

(95), les chances d’avoir un prélèvement positif étant 2,8 fois supérieures avec un prélèvement de 

plus de 2 cm (96). L’analyse anatomopathologique se fait sur coupes sériées et doit retrouver un 

infiltrat inflammatoire mononucléé de la media et/ou de l’intima. Une élastophagie de la limitante 

élastique interne ou la présence de cellules géantes sont des éléments en faveur du diagnostic, mais 

sont des signes inconstants (97). Un infiltrat péri-adventitiel ou une atteinte des vasa vasorum isolés 

sont beaucoup moins spécifiques de l’ACG, ces aspects pouvant être liés à la sénescence ou à 

d’autres pathologies. Par ailleurs, la dissociation de la limitante élastique interne et l’hyperplasie de 

l’intima ne sont pas spécifiques de l’ACG (97,98). 

Soixante à 80% des patients présentant une ACG ont une BAT positive (85,99). Une BAT 

négative n’écarte donc pas le diagnostic. De plus, certaines études suggèrent que la BAT est moins 

fréquemment positive dans les ACG avec atteinte des gros vaisseaux (80). 

 

6. Données de l’imagerie 

Les techniques d’artériographie, historiquement réalisées pour l’étude des gros vaisseaux, ont 

été supplantées par des techniques d’imagerie moins invasives, pouvant aujourd’hui participer au 

diagnostic d’ACG par la détection d’une aortite ou d’une artérite d’une branche de l’aorte (94). 

Cette imagerie doit être réalisée le plus tôt possible, le traitement par corticoïdes réduisant la 

sensibilité diagnostique des imageries (100). Par ailleurs, la réalisation d’une imagerie ne doit pas 

faire différer la mise en route du traitement en cas de suspicion clinique forte ou d’atteinte 

ophtalmologique. 

 

a. L’écho-doppler des artères temporales 

Cette modalité d’imagerie est aujourd’hui de plus en plus utilisée, associée à un écho-doppler 

des artères axillaires (94,101–104). Un épaississement de la paroi vasculaire, une sténose ou une 

occlusion de la paroi artérielle sont recherchés. 

 

Le signe du « halo », décrit comme un épaississement circulaire hypoéchogène périluminal de 

l’artère temporale, probablement causé par de l’œdème, avec un épaississement pariétal > 0,4 mm, 

peut être résolutif dans les 10 à 14 jours suivant l’introduction de la corticothérapie (9,103,105) et 
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est associé à une sensibilité allant de 62% à 87% et à une spécificité de 85% à 99%, avec des 

rapports de vraisemblances positifs et négatifs moyens de 3.64 (IC 95%: 2.76-4.73) et 0.40 (IC 

95%: 0.28-0.52 ; 101,104). De plus, sa spécificité augmente quand le signe du « halo » est bilatéral 

(proche de 100%), ou avec la présence associée de celui-ci au niveau de l’artère axillaire ou 

carotide (104,107). Le signe de la compression est également utile pour le diagnostic d’artérite 

temporale; il s’agit du signe le plus reproductible (108). 

Cette  modalité d’imagerie a l’avantage d’être peu onéreuse, non irradiante, facile à mettre en 

œuvre, mais nécessite un opérateur expérimenté ainsi qu’une sonde d’échographie de haute 

fréquence (> 15 MHz) pour atteindre de bons niveaux de sensibilité et spécificité (109).  

 

Les écho-dopplers des troncs supra-aortiques, de l’aorte abdominale et des membres 

inférieurs, sont eux aussi fréquemment réalisés à la recherche d’une atteinte extracrânienne de 

l’ACG (107,110), mais leur sensibilité et spécificité ont peu été étudiées. Ils présentent les 

avantages relatifs à l’échographie mais le principal inconvénient est une insuffisante visibilité de 

l’aorte, en particulier thoracique, segment le plus fréquemment atteint dans l’ACG avec atteinte 

aortique (101,104). 

 

b. L’angio-TDM 

La détection d’une aortite ou d’une artérite des branches de l’aorte à l’angio-TDM 

(angiotomodensitométrie) peut contribuer au diagnostic de l’ACG. L’aortite est définie comme un 

épaississement pariétal circonférentiel de plus de 2 à 3 mm, se rehaussant après injection sur les 

temps tardifs, en l’absence de plaque d’athérome adjacente (54,60). L’angio-TDM permet aussi 

d’identifier des complications à type d’anévrisme ou de dissection. 

Cette technique d’imagerie est de bonne disponibilité, mais irradiante, à contrebalancer avec 

les risques rénaux et allergiques suite à l’injection de produit de contraste iodé. 

La fréquence de l’aortite au diagnostic à l’angio-TDM peut varier de 45 à 60 % (111,112). Une 

étude prospective a retrouvé une sensibilité de 73% et une spécificité de 78% pour cet examen 

(113). Par ailleurs, lorsqu’un scanner aortique est pratiqué systématiquement au diagnostic d’ACG, 

l’aortite paraît non symptomatique dans jusqu’à 77 % des cas (53). 

 

c.  L’angio-IRM 

Cette modalité d’imagerie permet de poser un diagnostic précoce d’inflammation de la paroi 

artérielle avec une aortite qui se manifeste comme un épaississement pariétal en T1 (séquences spin 
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écho « sang noir »), se rehaussant après injection de produit de contraste avec un hypersignal T2 de 

la paroi (œdème inflammatoire) (54,114).  

Lors des rechutes, l’angio-IRM peut par ailleurs se révéler d’interprétation difficile du fait de 

la persistance d’anomalies en rapport avec l’aortite chez des patients en rémission sous traitement. 

Cet examen a pour avantage d’être très peu irradiant, ce qui constitue un de ses principaux intérêts. 

 

L’IRM des artères crâniennes de haute résolution (1,5 ou 3 Tesla) peut être proposée comme 

alternative à l’écho-doppler des artères temporales si celui-ci n’est pas contributif (101), avec une 

sensibilité retrouvée d’en moyenne 78% et une spécificité de 90% (103). Par ailleurs, une 

comparaison rétrospective des 2 modalités écho-doppler des artères temporales et IRM a retrouvé 

des sensibilité et spécificité similaires (69 et 67% puis 91 et 91% respectivement (115)). 

Mais, cet examen reste en pratique très difficilement disponible et coûteux, avec une sensibilité 

pouvant être considérée comme insuffisante, d’où une utilisation rare en France. 

 

d. La TEP-TDM au 18FDG 

La TEP-TDM au 18FDG (tomographie par émission de positons au 18Fluoro-déoxy-glucose) 

permet elle aussi de détecter une atteinte des gros vaisseaux au cours de l’ACG, en particulier 

aortique (116), avec la détection d’un hypermétabolisme artériel, de grade 2 ou 3 par rapport à la 

fixation hépatique, linéaire et continu, le plus souvent atteignant la crosse aortique, l’aorte 

thoracique descendante, souvent associé à un hypermétabolisme bilatéral des artères sous-clavières, 

axillaires, ou carotides. 

Ainsi, une revue récente de la littérature a montré qu’une atteinte de l’aorte thoracique et 

abdominale était observée chez environ deux tiers des patients, une atteinte des sous-clavières dans 

80 % des cas, et des carotides dans 45 % des cas (114,117). 
 

Mais, l’augmentation de l’absorption du FDG n’est pas spécifique de l’ACG, celle-ci pouvant 

être retrouvée dans l’athérosclérose, ce qui va poser un problème diagnostique quand l’atteinte n’est 

pas étendue ou circonférentielle. De plus, sous corticoïdes, il a été montré une persistance de 

l’hypermétabolisme aortique dans la moitié des cas (118). 

 

Les différentes études réalisées retrouvent des sensibilités et spécificités disparates. En effet, 

deux méta-analyses ont retrouvé des sensibilités poolées de 80 et 90%, et des spécificités de 89 et 

98% (116,117). Une étude prospective a récemment retrouvé une sensibilité de 66,7% et une 

spécificité de 100% (113). Ces différences peuvent être expliquées par la faible taille des 

échantillons ou le moment de réalisation des TEP-TDM (avant ou après mise sous corticoïdes). De 
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plus, elles sont difficiles à prendre en compte en l’absence de gold standard histologique pour ce qui 

est de l’atteinte aortique (54).  
 

Outre son coût élevé, sa faible disponibilité et son caractère irradiant, un des avantages de la 

TEP-TDM est de pouvoir différencier l’ACG d’une pathologie tumorale et infectieuse, ce qui peut 

être intéressant chez nos patients âgés en l’absence de symptomatologie claire (101,119).  

La TEP-TDM semble être là aussi une modalité diagnostique intéressante, en complément de la 

clinique, en particulier en cas de BAT négative (120). 

 

Aucune des ces modalités d’imagerie ne semble clairement supérieure aux autres pour 

concourir au diagnostic quand cela est nécessaire (faibles effectifs des études, critères diagnostiques 

différents, populations hétérogènes (121–123)). De plus, la meilleure sensibilité de la TEP-TDM 

doit être mise en balance avec le risque de faux-positifs.  

Le recours à ces modalités d’imagerie se fait donc en général selon sa disponibilité dans le centre 

prenant en charge le patient. 

 

7. Diagnostic 

En 1990, l’American College of Rheumatology (ACR) a défini des critères de classification 

permettant de différencier une ACG d’une autre vascularite systémique avec de bonnes sensibilité 

(93,5 %) et spécificité (91,2 %) si 3 critères sur 5 sont présents. Ces critères comprennent un âge 

supérieur à 50 ans, la présence de céphalées d’apparition récente, d’anomalies de l’artère temporale 

à l’examen clinique (hyperesthésie du scalp ou réduction du pouls temporal), une VS > ou égale à 

50 mm à la 1ère heure, et des résultats de biopsie d’artère temporale compatibles avec le diagnostic 

d’ACG (42). 

Ces critères ne peuvent pas être appliqués pour le diagnostic positif d’ACG, car sur la cohorte 

de la Mayo clinic, le diagnostic était prouvé par des prélèvements d’artère temporale positifs 

uniquement, et la comparaison n’était pas réalisée avec une population normale. Il s’agit de critères 

de classification qui sont destinés aux travaux de recherche pour homogénéiser les populations 

incluses dans les études. 

 

Le PNDS de 2017 rédigé avec la collaboration du GEFA explique qu’il est à ce jour admis 

qu’un diagnostic d’ACG repose sur des éléments cliniques, les examens complémentaires et la 

réponse au traitement par corticoïdes. En général, il est souhaitable d’en avoir la confirmation par 

l’anatomopathologie et/ou l’imagerie (93). 
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Il n’y a pas d’algorithme diagnostique universellement accepté. Néanmoins, l’algorithme 

suivant a été proposé par le GEFA en 2017 ((94), Figure 1). 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Figure 1 : Algorithme décisionnel PNDS 2017 
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En 2018, l’European League Against Rheumatism (EULAR) propose des critères 

diagnostiques s’appuyant, en plus des critères usuels, sur l’imagerie ((101,102), Figure 2). 

 
 

  

Figure 2 : Recommandations EULAR 2018 



 

24 
 

8. Thérapeutique 

a. Traitement d’attaque 

La corticothérapie orale est le traitement de référence de l’ACG. Donnée sous forme de 

Prednisone (concentrations plasmatiques moins variables qu’avec la prednisolone orale), son 

efficacité est la plus souvent rapide, et une corticorésistance primaire doit faire remettre en question 

le diagnostic d’ACG (93). 

 

Dans le cas d’un diagnostic d’ACG sans complication, la dose de 0,7 mg/kg/jour (en une prise 

le matin) est prescrite en traitement d’attaque et maintenue pendant 2 à 4 semaines, après lesquelles 

une phase de décroissance peut être débutée dès que la maladie est contrôlée sur les plans clinique 

et biologique, avec des objectifs de dose de prednisone à atteindre de 15 à 20 mg/jour au 3ème mois, 

de 10 mg/jour au 6ème mois, de 7,5 mg/jour au 9ème mois et de 5 mg/jour à 1 an du début de 

traitement.  

A 5 mg/jour de prednisone et en l’absence de rechute, la phase de sevrage peut débuter, avec 

une réduction très progressive de la posologie de prednisone, généralement de 1 mg par mois. Cette 

réduction lente de dose vise à éviter toute insuffisance surrénalienne, et l’identification d’une dose 

minimale efficace de corticoïdes. En l’absence de réévolution de la maladie, la corticothérapie sera 

stoppée au terme de 18 à 24 mois de traitement bien conduit (94,101,124). 

 

Dans le cas d’un diagnostic d’ACG avec complication ophtalmologique, le traitement est 

urgent, et les examens complémentaires (BAT, imagerie) ne doivent en aucun cas le retarder. 

Des perfusions intraveineuses de méthylprednisolone sont réalisées (500 à 1000 mg/j pendant 3 

jours) et relayées par une corticothérapie orale à la dose de 1mg/kg/jour (125). Un traitement 

antiagrégant plaquettaire (Aspirine 75 à 300 mg/jour) est associé à la corticothérapie (126). 

 

Dans le cas d’un diagnostic d’ACG avec atteinte des gros vaisseaux symptomatique 

(ischémie, claudication) ou compliquée (dilatation, anévrisme ou dissection artérielle), la posologie 

d’attaque sera de 1mg/kg/jour de prednisone (94). Excepté en cas d’urgence vitale, toute prise en 

charge endovasculaire sera préférentiellement réalisée après la disparition du syndrome 

inflammatoire biologique, par une équipe spécialisée (101).  

 

Dans les cas de nécessité d’épargne cortisonique (hypertension artérielle sévère, diabète non 

équilibré et compliqué, psychose, ostéoporose fracturaire), ou de maladie avancée/compliquée au 
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diagnostic, l’adjonction d’un traitement immunosuppresseur ou d’une thérapie ciblée peut être 

discutée. De nombreux essais ont été réalisés dans cette perspective.  

 

Le Méthotrexate semblerait prévenir les rechutes et permettre une épargne en corticoïdes à la 

dose de 7,5 à 15 mg/semaine (127), mais cet effet n’est pas retrouvé dans toutes les études 

(128,129), et des essais avec de plus fortes doses de Méthotrexate semblent nécessaires (130). 

 

L’interleukine-6 étant une cytokine largement effectrice dans l’ACG, il est donc logique 

qu’en empêchant l’interleukine-6 de se fixer sur ses récepteurs, le Tocilizumab réduise 

l’inflammation et donc l’activité de la maladie. Le traitement par Tocilizumab, Ac anti-IL-6 

récepteur, a donc largement été étayé ces dernières années, avec, dans des essais thérapeutiques 

contre placebo, une efficacité aux doses de 8 mg/kg/4 semaines en IV, ou de 162 mg/semaine ou 

162 mg/2 semaines en SC (35,131,132). Mais, son utilisation doit être discutée car les 

complications infectieuses semblent plus fréquentes dans certaines séries (133–135). De plus, l’effet 

du Tocilizumab semble être suspensif, avec des rechutes à l’arrêt dans plusieurs travaux (136,137), 

et son coût est non négligeable (990 euros l’injection). 

 

Les données concernant les autres traitements ne sont pas assez robustes pour permettre leur 

recommandation en pratique courante, et ne concernent que de petites séries. 

L’Azathioprine semblerait permettre une épargne cortisonique sur une série portant sur 31 

patients, en double aveugle (138). Les quelques études portant sur la ciclosporine, 

l’hydroxychloroquine (Plaquenil), la dapsone ou les anti-TNF alpha n’ont pas montré d’efficacité 

pour ces molécules (139,140). 

Pour ce qui est de l’Abatacept (anti-CTLA4 Ig), une étude randomisée contre placebo a 

montré un léger bénéfice dans l’épargne cortisonée et la prévention des rechutes, sans toxicité 

majorée (141). 

Les travaux portant sur le mycophénolate mofétil, le cyclophosphamide ou sur des thérapies 

ciblées telles que l’anakinra ou le rituximab (124,142–146) sont trop peu nombreux et portent sur 

trop peu de cas pour pouvoir conclure à quelque efficacité que ce soit. 

 

b. Traitement des rechutes  

Le traitement d’une rechute va varier au cas par cas, en fonction du type de rechute (avec 

complication ou non), du nombre de rechutes antérieures, de la présentation clinique initiale 
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compliquée ou non, du niveau de corticodépendance et de la tolérance de la corticothérapie chez le 

patient. 

Les rechutes sont pour la plupart corticosensibles et quand une 1ère rechute survient sous une 

faible dose de prednisone (< 7,5 mg/jour) et sans complication, la reprise de la prednisone à la 

posologie préalablement efficace suffit à mettre le patient en rémission.  

Certains patients font des rechutes multiples ou ont des échecs répétés de sevrage de la 

corticothérapie, avec nécessité de prescription d’une corticothérapie à dose minimale efficace de 

façon prolongée, si celle-ci est bien tolérée (93,94,124).  

 

Dans les cas de rechutes multiples avec corticodépendance (> 7,5 mg/jour) ou associées à une 

mauvaise tolérance de la corticothérapie, un traitement adjuvant est souvent introduit. En 1ère 

intention, sont préconisés le Méthotrexate ou le tocilizumab (162 mg/semaine en sous-cutané), avec 

un traitement pour lequel les données, en terme d’efficacité et de tolérance, sont insuffisantes à long 

terme (124,132).  

 

c. Mesures associées 

Les traitements associés regroupent les mesures associées à toute corticothérapie (contrôle des 

apports sodés et lipidiques, activité physique d’au moins 2 heures par semaine); la prévention des 

infections (vaccinations anti-grippale et anti-pneumococcique (147)), éducation thérapeutique du 

patient, prévention de l’ostéoporose induite par la corticothérapie (supplémentation en vitamine D, 

apports calciques, réalisation d’une ostéodensitométrie et discussion d’un traitement anti-

ostéoporotique (148,149)).  

 

La prescription d’un traitement antiagrégant plaquettaire (Aspirine 75 à 300 mg/jour) est 

aujourd’hui réalisée de façon systématique chez les patients avec atteinte ophtalmologique, dans le 

but de prévenir toute nouvelle complication ischémique oculaire.  

Pour les patients sans atteinte ophtalmologique, ce traitement n’est pas prescrit de façon 

systématique mais au cas par cas, en fonction du risque cardio-vasculaire de chacun. Il en est de 

même pour les statines, prescrites selon le risque cardio-vasculaire évalué. Dans tous les cas, l’arrêt 

du tabac doit être fortement encouragé, ainsi que le traitement de toute hypertension artérielle 

(93,126,132,150). 
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9. Pronostic 

a. Les rechutes et décès 

Dans l’ACG, une reprise évolutive clinico-biologique après mise en rémission survient dans 

au moins 40 % des cas (151–153).  

Les recommandations françaises distinguent les rechutes, lors de la phase de décroissance de 

la corticothérapie, et les récidives, suite à l’arrêt des corticoïdes (93). Parmi les rechutes, sont 

distinguées les situations de cortico-dépendance de faible niveau et de haut niveau (>10 à 15 

mg/jour de prednisone).  

Les rechutes ou récidives sont diagnostiquées sur la réapparition ou l’accentuation 

concomitante de signes cliniques d’ACG (le plus souvent céphaliques) et du syndrome 

inflammatoire biologique (154). En général, les reprises évolutives sont moins graves que la 

présentation initiale, avec même parfois uniquement la réapparition de manifestations cliniques sans 

syndrome inflammatoire associé (93,94). 

Une évolution marquée par une ou des rechutes dans l’ACG semble associée à une corticothérapie 

plus élevée et plus longue, ainsi qu’à une plus grande fréquence de maladie ostéoporotique (155). 

Ces patients présenteraient des signes systémiques plus sévères au diagnostic avec une 

hyperthermie (> 38°C), et un infiltrat inflammatoire plus marqué à la BAT (154). 

 

Les quelques travaux étudiant les facteurs associés aux rechutes ont mis en exergue le sexe 

féminin (156), ainsi que l’anémie (Hb <12 g/dl) (153), qui serait associée à une absence de 

complication ischémique sévère (86). 

Le taux sérique d’IL-6 pourrait aider à prédire les rechutes sous Tocilizumab (157). Les taux de 

CRP et VS au diagnostic n’ont dans la majorité des études pas été associés aux rechutes (152,158). 

 

Des études plus récentes semblent montrer de façon intéressante que les patients ACG avec 

atteinte des gros troncs rechuteraient plus que les patients avec atteinte crânienne isolée, avec une 

moindre survie, et que les patients ayant fait un AVC au diagnostic (atteinte céphalique 

prédominante) rechuteraient moins (79,159). 

 

Concernant les décès, une analyse des certificats de décès des patients atteints d’ACG de 

2005 à 2014 a montré un âge de décès médian de 86 (±6.8) ans. Lorsque la cause de décès était 

connue, l’ACG était considérée comme cause sous-jacente chez 27% des patients, ces mêmes 

patients ayant une maladie cardio-vasculaire associée dans 79% des cas et infectieuse dans 35% des 

cas (160).  
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Par ailleurs, une atteinte des gros vaisseaux au diagnostic serait associée à une mortalité plus 

élevée, avec des complications aortiques, plus de chirurgie et plus de lignes de traitements, 

prédominant dans les 5 premières années (161,162), en particulier dans la tranche d’âge 50-60 ans 

(82). Un âge supérieur à 75 ans serait plutôt associé aux formes céphaliques avec des complications 

ophtalmologiques (163). 

 

b. Les complications vasculaires 

Les patients porteurs d’une ACG ont une morbi-mortalité cardio-vasculaire et cérébro-

vasculaire 1,5 à 2 fois supérieure à celle de la population générale (93,164), avec des risques accrus 

d’infarctus du myocarde, d’accidents vasculaires cérébraux et d’ischémies vasculaires périphériques 

(65,165).  

De plus, la présence des facteurs de risque cardio-vasculaire traditionnels va aussi favoriser 

les complications ischémiques, rendant leur dépistage et prévention nécessaires dès le diagnostic de 

la maladie (166). Les risques de cécité et d’AVC sont majorés en cas d’amaurose fugace ou de 

claudication de la mâchoire et diminués en cas de symptomatologie systémique, encourageant la 

mise en place rapide d’une corticothérapie adaptée (167). 

 

Le risque de développer un anévrisme aortique, en particulier thoracique, chez les patients 

porteurs d’ACG, est au moins deux fois plus grand que dans la population générale (168) et la 

dissection aortique, qui est une des complications de ces anévrismes, est associée à une mortalité 

augmentée (169). Le tabagisme semble par ailleurs être un facteur prédictif de complication 

aortique (166). 

 

Ainsi, il est recommandé de réaliser une imagerie des gros vaisseaux au diagnostic d’ACG 

puis tous les 2 à 5 ans chez les patients qui pourraient bénéficier d’une réparation aortique (94), par 

angio-TDM ou angio-IRM, avec une surveillance clinique et radiologique accrues en cas de 

découverte d’anévrisme ou de dilatation de l’aorte (93). 

 

c. Les complications des traitements 

Les complications associées à la corticothérapie sont fréquentes avec des effets secondaires 

majeurs qui surviennent dans 36% à 86% des cas, avec des diabètes cortico-induits, hypertension, 

saignements digestifs, cataracte sous-capsulaire postérieure, complications psychiatriques et 

myopathies, et surtout infections et fractures ostéoporotiques (en particulier vertébrales et du col 

fémoral (170–173)). Elles apparaissent pour la plupart environ un an après la mise en place de la 
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corticothérapie, sont plus fréquentes lorsque la durée et la dose cumulée de corticoïdes sont 

importantes, et sont corrélées à l’âge.   

Des stratégies de vaccination, ainsi qu’un traitement anti-ostéoporotique, ont été mis en place 

pour limiter au maximum ces complications, ainsi que des stratégies d’épargne cortisonique par 

adjonction d’un immunosuppresseur ou d’une immunothérapie (147,149). 

 

 

B. Justification de l’étude 

L’artérite à cellules géantes est aujourd’hui la vascularite la plus fréquente chez les personnes 

âgées de plus de 50 ans. Le Centre Hospitalier Universitaire de Nantes est depuis de nombreuses 

années un centre de référence dans la prise en charge de cette maladie avec une file active de 

patients ACG importante. 

 

Les rechutes sont fréquentes, ainsi que les complications vasculaires graves, touchant souvent 

l’aorte. Les facteurs associés à ces rechutes ou complications ont fait l’objet d’études dont les 

conclusions restent disparates. Par ailleurs, des difficultés thérapeutiques persistent, les patients 

atteints étant âgés et les complications liées à la iatrogénie des corticoïdes étant fréquentes. 

 

Des données très récentes de la littérature semblent montrer que les patients ACG avec 

atteinte des gros troncs rechuteraient plus que les patients avec atteinte crânienne isolée, avec une 

moindre survie.  

 

Avec l’avènement des techniques d’imagerie, les patients atteints d’ACG bénéficient de plus 

en plus d’une imagerie des gros troncs artériels au diagnostic. Il n’existe à ce jour à notre 

connaissance aucune cohorte de patients porteurs d’ACG ayant tous eu une imagerie des gros troncs 

au diagnostic.  

Une cohorte de ce type pourrait confirmer ou infirmer cette tendance décrite et identifier 

quels patients, et quelles atteintes spécifiques des gros troncs au diagnostic, seraient à risque de 

rechute et de complication vasculaire. Si des facteurs de risque de rechute ou de complication 

vasculaire sont identifiés au diagnostic, une prise en charge distincte, avec un traitement 

immunosuppresseur initié dès le diagnostic, et un suivi plus rapproché, pourraient être évalués dans 

des études ultérieures. 
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C. Objectifs de l’étude 

L’objectif de ce travail était de réaliser une étude de cohorte rétrospective et observationnelle 

de patients consécutifs suivis au CHU de Nantes pour une artérite à cellules géantes, et ayant eu une 

exploration vasculaire des gros troncs au diagnostic par angio-TDM, TEP-TDM ou angio-IRM. 

Notre objectif principal était d’identifier les facteurs de risque de rechute d’artérite à cellules 

géantes chez des patients ayant eu une évaluation vasculaire par imagerie au diagnostic. 

 

Nos objectifs secondaires étaient : 

- Identifier les facteurs de risque d’événement vasculaire compliquant une artérite à cellules 

géantes chez des patients ayant eu une évaluation vasculaire au diagnostic. 

- Décrire l’évolution et l’apparition des rechutes ou complications vasculaires au cours du 

suivi, ainsi que les décès et leur cause. 
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II. Patients et Méthodes 

A. Sélection des patients 

Une étude monocentrique rétrospective et observationnelle a été réalisée, avec des patients 

d'âge supérieur à 50 ans, atteints d'artérite à cellules géantes, consécutifs, et ayant bénéficié d’une 

exploration vasculaire par imagerie au moment du diagnostic par angio-TDM, TEP-TDM ou angio-

IRM, entre avril 1998 et avril 2018, et suivis au CHU de Nantes.  

L’identification des patients a été réalisée grâce au fichier de cohorte locale du service de 

Médecine Interne et par code DIM (Département d’information médicale). 

 

Critères d’inclusion :  

- Artérite à cellules géantes de diagnostic certain, remplissant les critères ACR 1990 ou 

EULAR 2018. 

- Exploration vasculaire réalisée au diagnostic d’artérite à cellules géantes, à type d’angio-

TDM, d’angio-IRM ou de TEP-TDM.  

- Durée de suivi minimale du patient de 6 mois après le diagnostic (patients décédés dans les 

6 mois inclus). 

 

Critères de non-inclusion :  

- Patients ayant eu uniquement une exploration vasculaire par Doppler de l’aorte et des 

vaisseaux du cou, l’aorte n’étant alors pas visualisée en totalité. 

- Patients dont les données étaient insuffisantes pour préciser les dates de sevrage en 

traitement, de rechute ou de complication. 

 

Ce projet a été déclaré auprès de la Direction de la Recherche du CHU de Nantes en tant que 

projet de recherche non interventionnelle, hors Loi Jardé. 

 

Pour chaque patient, les informations cliniques, biologiques, radiologiques et de suivi étaient 

recueillies via les logiciels de soin Clinicom et Millenium, et anonymisées dans un fichier de recueil 

standardisé. Les variables recueillies dans l’analyse sont présentées dans l’Annexe 1. Ainsi, 244 

variables par patient ont été analysées. 
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Définition de la rechute : 

 

Les rechutes étaient définies par la réapparition ou l’accentuation concomitante de signes 

cliniques d’ACG et du syndrome inflammatoire biologique. Certaines rechutes se résumaient : 

- à la réapparition de manifestations cliniques sans syndrome inflammatoire,  

- à la réapparition de signes cliniques accompagnés de nouvelles images radiologiques,  

- ou alors à la réapparition du syndrome inflammatoire biologique accompagné de nouvelles 

images radiologiques. 

Dans tous les cas, le diagnostic de rechute devait être authentifié par le praticien du service 

suivant le patient, dans son courrier, et amenait à une modification de la prise en charge 

thérapeutique. 

 

Définition des événements vasculaires : 

 

Un événement vasculaire était diagnostiqué sur l’apparition d’une complication vasculaire 

durant le suivi, à type d’AVC, d’événement aortique, d’ischémie cardiaque, d’ischémie de 

membre, d’ischémie digestive, ou d’AOMI stade III et IV de novo. L’apparition d’un événement 

aortique était définie par la survenue au cours du suivi de rupture d’anévrisme, de dissection 

aortique ou de l’apparition d’un anévrisme ou d’une ectasie symptomatique avec dyspnée, douleur 

thoracique ou abdominale, nécessitant une chirurgie en urgence ou une modification du traitement 

immunosuppresseur. L’apparition de l’AOMI était définie par une symptomatologie de novo durant 

le suivi, avec un stade III (AOMI sévère avec douleur de décubitus) ou IV (nécrose, ulcère ou 

gangrène). 

 

Définition d’une atteinte des gros vaisseaux au diagnostic d’ACG : 

 

A l’angio-TDM, la présence d’une ectasie, d’une dissection, d’un anévrisme, d’un 

épaississement significatif (en faveur d’une atteinte inflammatoire de la maladie à partir de 2 mm), 

d’une sténose, ou alors d’une thrombose, au niveau de l’aorte thoracique ascendante, de la crosse 

aortique, de l’aorte thoracique descendante, de l’aorte abdominale, de l’axe iliaque, du tronc artériel 

brachio-céphalique, de l’axe sous-clavier, d’une carotide, d’une artère pulmonaire, digestive, ou une 

atteinte au coroscanner quand celui-ci avait été réalisé. 
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A la TEP-TDM, un hypermétabolisme de grade 2 ou 3 au niveau de l’aorte thoracique 

ascendante, descendante, de la crosse aortique, de l’aorte abdominale, des artères sous-clavières, 

carotides, axillaires, iliaques ou fémorales. 

 

A l’angio-IRM, la présence d’hypersignaux artériels inflammatoires de l’aorte ou de ses 

branches, en rapport avec la vascularite. 

 

Au Doppler de l’aorte, des troncs supra-aortiques et des membres inférieurs, la présence d’un 

épaississement de la paroi vasculaire, d’une sténose ou une occlusion de la paroi artérielle, d’allure 

inflammatoire. Cette modalité d’imagerie (l’aorte n’étant alors pas visualisée en totalité) était 

toujours associée à une évaluation par angio-TDM, TEP-TDM ou angio-IRM. 

 

 

B. Analyses statistiques 

Les analyses statistiques ont été réalisées avec l’aide du Dr Jean-Benoît Hardouin, Maître de 

conférences en Biostatistiques. 

 

1. Analyse descriptive de la population 

Les variables quantitatives ont été décrites par la médiane [Quartile 1 – Quartile 3] ou par la 

moyenne (± écart-type). 

Les variables qualitatives sont décrites en termes d’effectif et de pourcentage.  

 

2. Analyse comparative  

Une comparaison entre les groupes « patients sans rechute » et « patients avec rechute », ainsi 

qu’entre les groupes « patients sans complication vasculaire » et « patients avec complication 

vasculaire », a été effectuée au moyen du test exact de Fisher ou du test de Student (au moins 30 

patients dans chaque groupe), ou du test de Mann-Whitney [indiqué par une * sur la p-value] 

(moins de 30 patients dans au moins un groupe). La significativité statistique a été définie pour une 

valeur de p ≤ 0,05. 

 

Pour la prédiction des facteurs de risque de rechute et d’événement vasculaire, une analyse 

multivariée a été réalisée à l’aide d’un modèle de régression logistique pour lequel les variables ont 

à chaque fois été sélectionnées après analyse univariée (variables initiales avec un p inférieur à 0,2 
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ou facteurs pertinents/confondants) et pour lesquelles il y avait très peu ou pas de données 

manquantes). 

 

Pour chaque variable permettant d’expliquer significativement une rechute ou un événement 

vasculaire, un OR (Odds Ratio) ainsi que l’intervalle de confiance à 95% associé ont été calculés. 

L’AUC (aire sous la courbe ROC) associée a elle aussi été calculée afin de définir les capacités de 

prédiction de chaque modèle. 
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III. Résultats 

A. Diagramme de flux 

Sur les 804 dossiers de patients identifiés comme atteints d’une artérite à cellules géantes par 

code DIM (Département d’information médicale), 633 présentaient un diagnostic d’artérite à 

cellules géantes certain (pour 171 patients, codage non conforme ou ACG évoquée mais non 

confirmée par la suite) ; 284 patients avaient eu une évaluation vasculaire par imagerie (angio-

TDM, TEP-TDM ou angio-IRM) au diagnostic ; 254 avaient un suivi supérieur à 6 mois et un 

dossier clinique suffisamment renseigné pour l’étude (Figure 3). 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

      

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

      
 

 

  

Figure 3 : Diagramme de flux de l’étude 
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B. Description de la cohorte 

Deux cent cinquante-quatre patients ont été inclus, avec un suivi médian de 32,5 mois  

[17-65]. Les caractéristiques des patients au diagnostic sont présentées dans le Tableau 1. 
 

Tableau 1 : Caractéristiques au diagnostic 

                                
Caractéristiques principales n (%) 
Age au diagnostic (ans) médiane [Q1-Q3]                                                         72 [66-79] 
Sexe féminin                    186 (73,2 %) 
Nombre de patients avec critères ACR ≥ à 3 223 (87,8 %) 
Critères ACR < à 3 et critères EULAR 2018  31 (12,2 %) 
Biopsie d'artère temporale positive 167 (67,3 %) 
Artère temporale indurée / pouls modifié 65 (27,5 %) 
Facteurs de risque cardio-vasculaire                                                     n (%) 
Poids (kg) médiane [Q1-Q3]                                                         60 [52-70] 
Hypertension artérielle 108 (42,5 %) 
Hypercholestérolémie 59 (23,2 %) 
Tabac 37 (14,6 %) 
Diabète 28 (11,0 %) 
Obésité (BMI >30 kg/m2) 21 (8,4 %) 
Antécédents familiaux cardio-vasculaires 10 (4,0 %) 
Caractéristiques biologiques  Médiane [Q1-Q3] 
CRP (mg/L)   88 [55-140] 
VS (mm/h)  80 [52-100] 
Hb (g/dL)  11,2 [10,2-12,3] 
Plaquettes (G/L)  401 [314-475] 
Créatininémie (µmol/L)  65 [53-77] 
CKD-EPI (ml/min/1,73 m2)  84 [71-92] 
Fibrinogène (g/L)  7 [5,1-8,2] 
Albuminémie (g/L)  30 [27-35] 
Bilan hépatique anormal avec cholestase n (%)                           11 (8,5%) 

Les valeurs sont présentées en médiane [Quartile 1 - Quartile 3] : médiane [Q1-Q3] ou en 
nombre de patients n (pourcentage) : n (%).  
 

 

Le Tableau 2, ci-après, présente la symptomatologie clinique, ainsi que la présence d’un 

syndrome inflammatoire biologique, au diagnostic d’artérite à cellules géantes. 
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Tableau 2 : Présentation clinique au diagnostic 

  n (%) 

 Signes généraux   
Syndrome inflammatoire  244 (98,0 %) 
Asthénie 227 (89,4 %) 
Céphalées  150 (59,3 %) 
Amaigrissement 115 (45,8 %) 
Amaigrissement moyen ± σ (kg)  2,9 ± 3,6 
Hyperthermie 89 (35,3 %) 
 Signes céphaliques   
Céphalées 150 (59,3%)  
Atteinte mandibulaire  68 (26,9 %) 
Hyperesthésie du scalp  58 (23,0 %) 
Atteinte ophtalmologique  46 (18,2 %) 
 Signes associés au diagnostic   
Manifestation musculo-squelettique périphérique 64 (26,4 %) 
Pseudo-polyarthrite rhizomélique  56 (22,3 %) 
Toux sèche 48 (19,3 %) 
Douleur thoracique  21 (8,3 %) 
Douleur abdominale 13 (5,3 %) 
Epanchement péricardique 5 (3,2 %) 
Neuropathie périphérique 6 (2,5 %) 
 Evénement vasculaire au diagnostic   
Chirurgie de l'aorte 9 (3,6 %) 
AVC  6 (2,4 %) 
Ischémie d'un membre supérieur 6 (2,4 %) 
Ischémie d'un membre inférieur 4 (1,6 %) 
SCA au diagnostic 1 (0,4 %) 
Ischémie digestive  1 (0,4 %) 

Les valeurs sont présentées en moyenne ± σ ou en nombre de patients n (pourcentage) : n (%).   
 

 

Sur les 150 patients (59,3% de la cohorte) avec céphalées au diagnostic, 98 (65,3%) 

présentaient des céphalées temporales, 46 (30,7%) des céphalées occipitales (et 20 patients, soit 

13,3%, des céphalées temporales et occipitales). Pour les 6 cas restants (4%), celles-ci n’étaient pas 

systématisées. 

Soixante-treize (28,7%) de nos patients ne présentaient par ailleurs aucun signe céphalique. 

Sur ces 73 patients, 53 (72%) présentaient une atteinte des gros vaisseaux à l’imagerie, dont 49 une 

atteinte de l’aorte. 

 

Pour ce qui est des manifestations musculo-squelettiques périphériques (n = 64, soit 26,4% 

des 242 patients pour lesquels nous avions l’information), celles-ci étaient accompagnées d’une 

réelle pseudo-polyarthrite rhizomélique chez 37 patients. Ces manifestations se présentaient sous la 
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forme d’arthrites périphériques (27% des cas d’atteinte musculo-squelettique périphérique, 17 

patients), avec des tableaux de polyarthrites (n = 12/64, 19%) pouvant parfois (2 cas) remplir les 

critères ACR de polyarthrite rhumatoïde. Par ailleurs, des arthralgies/polyarthralgies, souvent 

accompagnées de myalgies, étaient présentes chez 66% de ces patients (n = 42). 

Les symptomatologies à type de canal carpien ou ténosynovites n’étaient présentes que chez 

moins de 5% de ces patients. 

 

Sur nos 46 patients (18,2%) avec atteinte ophtalmologique, 20 patients (43%) présentaient 

une NOIA au diagnostic (dont 5 bilatérales), 7 (15%) une OACR (dont 1 bilatérale), 1 patient 

présentait une panuvéite bilatérale avec vascularite rétinienne occlusive. Aucune NORB n’a été 

retrouvée. Les symptômes étaient à type d’amaurose fugace dans 39% des cas (18 patients), de 

baisse d’acuité visuelle permanente dans 48% des cas (22 patients), de cécité dans 17,4 % des cas (8 

patients), de diplopie dans 13% des cas (6 patients) dont 1 paralysie douloureuse du III, de douleur 

oculaire chez 2 patients et de phosphènes chez 1 patient, plusieurs signes cliniques et lésions 

ischémiques pouvant coexister. 

 

Le Tableau 3, ci-après, présente une description des atteintes vasculaires des gros troncs 

retrouvées à l’imagerie au diagnostic. 

A noter, une dissection de l’aorte était présente chez 8 patients (3,8%) au moment du 

diagnostic. 
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Tableau 3 : Description de l'atteinte vasculaire 

 
n/nombre de patients ayant eu 

l'examen (%) 

Atteinte inflammatoire des gros troncs artériels 147/254 (57,9 %) 
Inflammation vasculaire en TEP-TDM 56/79 (70,9 %) 
Inflammation vasculaire Angio-IRM 9/13 (69,2 %) 
Inflammation vasculaire Angio-TDM 102/230 (44,3 %) 
Epaississement moyen au scanner (en mm) 4,2 ± 1.9  
Epaississement inflammatoire DOPPLER des TSA 53/122 (43,4 %) 
Epaississement inflammatoire DOPPLER de l'Aorte et 
des membres inférieurs 35/97 (36,1 %) 
Localisation des atteintes des gros troncs, toutes 
modalités d’imageries 

n (%) 

Atteinte inflammatoire de l'aorte à l'imagerie 118 (46,5 %) 
Atteinte de l'aorte thoracique descendante 100 (39,4 %) 
Atteinte de l'aorte thoracique ascendante 89 (35,0 %) 
Atteinte de l'aorte abdominale 89 (35,0 %) 
Atteinte de la crosse de l'aorte 83 (32,7 %) 
Atteinte carotidienne 65 (25,6 %) 
Atteinte sous-clavière 51 (20,1 %) 
Atteinte iliaque 51 (20,1 %) 
Atteinte fémorale 29 (11,4 %) 
Atteinte axillaire 24 (9,4 %) 
Atteinte vertébrale 11 (4,3 %) 
Ectasie et/ou anévrisme  n=40 (15,7 %) 

Dont atteinte de l'aorte thoracique ascendante 16 (40,0 %) 
Dont atteinte de l'aorte abdominale 7 (17,5 %) 
Dont atteinte de la crosse de l'aorte 6 (15,0 %) 
Dont atteinte de l'aorte thoracique descendante 4 (10,0 %) 

Les valeurs sont présentées en moyenne ± σ ou en nombre de patients n (pourcentage) : n (%).   
 

 

Le Tableau 4 présente les caractéristiques de la prise en charge thérapeutique de notre 

cohorte. 

Quarante patients (15,9%) avaient reçu un traitement par perfusions de 

méthylprednisolone au diagnostic (19 patients dans le cadre d’une atteinte ophtalmologique au 

diagnostic sur 46 ayant cette atteinte, 3 dans le cadre d’une ischémie de membre supérieur et 2 pour 

une ischémie de membre inférieur, 3 pour AVC, 2 pour dissection de l’aorte, 1 pour anévrisme et 

dissection symptomatique du siphon carotidien gauche, 4 pour atteinte extensive à l’angio-TDM, 6 

sans critère ophtalmologique ou complication). 

Avec un délai de suivi médian de 32,5 mois, 111 patients ont pu arrêter leur traitement par 

corticoïdes (soit 47,3%), avec une médiane de 22 mois pour le délai d’arrêt après mise en route de 

la corticothérapie. 
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Tableau 4 : Thérapeutique 

 

Au diagnostic   
Dose/poids initiale moyenne de Corticoïdes (en mg/kg/j) 0,8 ± 0,2 

Perfusions de Corticoïdes   n (%) 40 (15,9 %) 

Suivi   
Dose moyenne de Corticoïdes à 3 mois (en mg/j) 22 ± 11,8 
Dose moyenne de Corticoïdes à 6 mois (en mg/j) 11,6 ± 8 
Dose moyenne de Corticoïdes à 12 mois (en mg/j) 6,2 ± 5,3 
Dose moyenne de Corticoïdes à 18 mois (en mg/j) 4,5 ± 5,7 
Dose moyenne de Corticoïdes à 24 mois (en mg/j) 4,1 ± 6,6 

Nombre de patients avec arrêt définitif des Corticoïdes n (%) 111 (43,7 %) 

Délai médian de l'arrêt définitif des Corticoïdes (mois) 22 [15-32,8] 

Recours aux immunosuppresseurs au diagnostic ou au cours de 
l’évolution   n (%) 

54 (24,7 %) 

Nombre de patients avec immunosuppresseur au diagnostic   n (%) 8 (3,3 %) 

Délai médian de suivi (en mois) 32,5 [17-65] 
Les valeurs sont présentées en médiane [Quartile 1 - Quartile 3], en moyenne ± σ ou en nombre  
de patients n (pourcentage) : n (%).  
 

Type d'immunosuppresseur : n/54 patients (%)  
Méthotrexate 39 (72,2 %)  
Hydroxychloroquine 7 (13,0 %)  
Azathioprine 6 (11,1 %)  
Tocilizumab 5 (9,3 %)  
Cyclophosphamide 2 (3,7 %)  
Léflunomide 1 (1,9 %)  

 

Sur les 254 patients de notre cohorte, 8 ont été mis sous immunosuppresseurs dès le 

diagnostic : 3 sous Hydroxychloroquine dans le cadre d’une étude visant à obtenir une épargne 

cortisonique, 3 sous Méthotrexate (1 pour atteinte sévère des gros troncs et 2 pour intolérance de la 

corticothérapie à type de virage maniaque), 1 sous Cyclophosphamide et 1 sous Tocilizumab pour 

atteinte vasculaire sévère dès le diagnostic. 
 

Pour ce qui est des patients mis sous immunosuppresseurs au cours de l’évolution, en plus 

des 8 mis sous immunosuppresseurs dès le diagnostic, 46 ont reçu ces traitements par la suite, dans 

le cadre d’une 1ère rechute chez 26 patients, d’une seconde rechute chez 13 patients, d’une 3ème 

rechute chez 3 patients, d’une corticorésistance précoce chez 1 patient, d’une volonté d’épargne 

cortisonique chez 4 patients, avec mise sous Hydroxychloroquine (étude clinique). 
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Les Tableaux 5 et 6 présentent les caractéristiques des rechutes et des complications 

vasculaires au cours du suivi, ainsi que les décès et leurs causes. 

 

Pour ce qui est de la 1ère rechute, celle-ci était dans 82% des cas clinico-biologique, avec 

dans 4,5% des cas des images radiologiques associées. Pour 4 patients uniquement, la rechute, 

authentifiée par le clinicien, n’était pas accompagnée de syndrome inflammatoire biologique. Pour 

2 patients, les signes cliniques étaient accompagnés d’images radiologiques. Pour 7 patients, la 

rechute était uniquement biologique, avec une normalisation après remontée de la corticothérapie. 

Enfin, pour 2 patients, le diagnostic a été réalisé sur un syndrome inflammatoire biologique avec en 

plus des images radiologiques en faveur d’une rechute. Aucune rechute n’a été diagnostiquée sur 

l’imagerie seule. 

 

La 2ème rechute était clinico-biologique dans 89% des cas, avec un critère radiologique en 

plus dans 13% des cas. Un seul patient avait présenté une 2nde rechute clinique seule, 2 avec des 

signes à l’imagerie en plus. Un patient présentait un syndrome inflammatoire biologique isolé, 

important, sans autre étiologie retrouvée, avec une normalisation après remontée de la 

corticothérapie, et 2 patients un syndrome inflammatoire lui aussi isolé avec une imagerie en faveur 

associée. 

 
Tableau 5 : Rechutes 

 

Nombre de patients ayant rechuté après le début des corticoïdes n (%) 

Total 117/254 (46,1 %) 
Une seule rechute 63/117 (53,8 %) 
Deux rechutes 32/117 (27,4 %) 
Plus de deux rechutes 22/117 (19 %) 

     
Première rechute   
Délai médian de la première rechute après diagnostic (en mois) 9 [4-17] 
Dose moyenne de corticoïdes à la 1ère rechute (en mg/j) 10,9 ± 11,7 
Seconde rechute   
Délai médian de la seconde rechute après diagnostic (en mois) 21,5 [10-32,3] 
Dose moyenne de corticoïdes à la seconde rechute (en mg/j) 5,8 ± 5,6 

Les valeurs sont présentées en médiane [Quartile 1 - Quartile 3], en moyenne ± σ ou en nombre 
de patients n (pourcentage) : n (%).  
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Nous comptons donc 39 patients sur 254, soit 15,4%, qui ont présenté une complication 

vasculaire ou plus au cours du suivi, avec un délai médian de survenue de 21,5 mois. Par ailleurs, 

les décès ont touché 11% (n = 28) des patients.  

A noter, 7,9% des patients présentaient une AOMI au diagnostic. 

 
Tableau 6 : Evénements vasculaires et décès 

 

Evénements vasculaires n/254 (%) 
Nombre de patients avec 1 événement vasculaire ou plus 39/254 (15,4 %) 

Délai médian de l'événement vasculaire après le début des 
corticoïdes (en mois) 21,5 [8-50,3] 

Evénement aortique  18 (7,1 %) 
Ischémie de membre 14 (5,5 %) 
Ischémie cardiaque 13 (5,2 %) 
AVC 12 (4,7 %) 
AOMI 9 (3,5 %) 
Ischémie mésentérique 2 (0,8 %) 

Les valeurs sont présentées en médiane [Quartile 1 - Quartile 3] ou en nombre de patients n  
(pourcentage) : n (%).  

     
Décès     
Nombre de patients décédés 28/254 (11 %)   
Dont cause connue 16/28 (57,1 %)   

          Dont cause vasculaire  4/16 (25 %)   
          Dont cause infectieuse  3/16 (18,8 %)   
          Dont cause autre 9/16 (56,3 %)   
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C. Analyse comparative des groupes « patients rechuteurs (R) » et 

« patients non rechuteurs (NR) » 

1. Analyse descriptive 

Les caractéristiques cliniques et biologiques au diagnostic des groupes « patients rechuteurs » 

(n = 117 ; 46,1%) et « patients non rechuteurs » (n = 137 ; 53,9%) parmi notre cohorte de 254 

patients, ont été comparées (Tableau 7). 

 
   Tableau 7 : Présentation initiale 

 
Variable    Non Rechuteurs  n= 137 

n/donnée disponible (%) 
 Rechuteurs n = 117   

n/donnée disponible (%) p-value 

Cl
in

iq
ue

 

Age moyen au diagnostic (ans)  72.2 ± 8.8  71.7 ± 8.3  0.60 

Sexe masculin  45/137 (32.8%) 23/117 (19.7%) 0.02 
Biopsie d'artère temporale positive 93/132 (70.5%) 74/116 (63.8%) 0.28 
Syndrome inflammatoire 128/133 (96.2%) 116/116 (100.0%) 0.06 
Artère temporale/pouls modifié 37/127 (29.1%) 28/109 (25.7%) 0.56 
Nombre moyen de critères ACR 3.4 ± 0.9 (3) 3.4 ± 0.8 (3) 0.99 
Amaigrissement 59/136 (43.4%) 56/115 (48.7%) 0.44 

Amaigrissement moyen (Kg) 3.0 ± 3.8 2.8 ± 3.4 0.68 

Hyperthermie 42/135 (31.1%) 40/117 (34.2%) 0.68 
Asthénie 121/137 (88.3%) 106/117 (90.6%) 0.68 
Céphalées au Diagnostic 78/137 (56.9%) 72/116 (62.1%) 0.44 
        Céphalées temporales 53/124 (42.7%) 45/111 (40.5%) 0.79 
        Céphalées occipitales 23/124 (18.5%) 23/111 (20.7%) 0.74 
Atteinte mandibulaire  39/137 (28.5%) 29/116 (25.0%) 0.57 
Hyperesthésie du scalp 36/137 (26.3%) 22/115 (19.1%) 0.22 
Atteinte ophtalmologique 23/137 (16.8%) 23/116 (19.8%) 0.62 
Pseudopolyarthrite rhizomélique 28/135 (20.7%) 28/116 (24.1%) 0.54 
Manifestation musculo-squelettique 
périphérique 26/127 (20.5%) 38/115 (33.0%) 0.03 

Toux 20/133 (15.0%) 28/116 (24.1%) 0.08 
Douleur thoracique  9/135 (6.7%) 12/117 (10.3%) 0.36 
Douleur abdominale 5/132 (3.8%) 8/115 (7.0%) 0.39 
Neuropathie périphérique 3/127 (2.4%) 3/115 (2.6%) 0.99 
Epanchement péricardique 1/83 (1.2%) 3/73 (4.1%) 0.34 

Bi
ol

og
ie

  

VS (mm/h)  moyenne ± σ (médiane)                    75.4 ± 34.5 (78) 82.0 ± 30.1 (80) 0.37 

CRP (mg/L)   moyenne ± σ (médiane)         104.0 ± 79.9 (87.3) 109.0 ± 76.5 (92) 0.61 
Hb (g/dL)   moyenne ± σ (médiane)             11.1 ± 1.7 (11.1) 11.2 ± 1.4 (11.3) 0.54 

Plaquettes (G/L) moyenne ± σ (médiane)                    415.1 ± 147.1 (396) 409.4 ± 129.1 (406.5) 0.77 

  
Nombre de mois de suivi  
moyenne ± σ (médiane)                    55.5 ± 122.7 (24) 54.9 ± 45.7 (42) 0.96 

Les valeurs sont présentées en moyenne ± σ (médiane) ou en nombre de patients n/donnée disponible (pourcentage) : 
n/donnée disponible (%). 
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Par ailleurs, les résultats concernant les données anatomopathologiques de la biopsie 

d’artère temporale ne retrouvaient aucune différence significative entre les 2 groupes, en ce qui 

concernait la présence de cellules géantes, la fragmentation de la limitante élastique interne, 

l’atteinte des vasa vasorum ou l’endartérite fibreuse. 

 

Le Tableau 8 présente la comparaison des facteurs de risque cardio-vasculaire présents au 

diagnostic, ainsi que des complications vasculaires au moment du diagnostic d’ACG, dans les 2 

groupes.  

 
Tableau 8 : FDRCV et Evénements vasculaires au diagnostic 
 
 

 

Variable Non Rechuteurs  n= 137 
n/donnée disponible (%) 

 Rechuteurs n = 117   
n/donnée disponible (%) p-value 

Fa
ct

eu
rs

 d
e 

ris
qu

e 

Poids moyen (kg) 62.3 ± 15.3  63.6 ± 13.5  0.49 

Hypertension artérielle 57/137 (41.6%) 51/117 (43.6%) 0.79 
Hypercholestérolémie 28/137 (20.4%) 31/117 (26.5%) 0.29 
Tabac 21/137 (15.3%) 16/117 (13.7%) 0.72 
Diabète 14/137 (10.2%) 14/117 (12.0%) 0.69 
AOMI présente au diagnostic 10/135 (7.4%) 10/117 (8.5%) 0.81 
Obésité (BMI >30 kg/m2) 9/135 (6.7%) 10/116 (8.6%) 0.63 
Antécédents familiaux cardio-
vasculaires 6/133 (4.5%) 5/116 (4.3%) >0.99 

Ev
én

em
en

ts
 v

as
cu

la
ire

s 
au

 d
ia

gn
os

tic
 

Chirurgie de l'aorte au diagnostic 7/134 (5.2%) 3/117 (2.6%) 0.34 
AVC au diagnostic 6/135 (4.4%) 0/117 (0.0%) 0.03 
Ischémie d'un membre supérieur 1/134 (0.7%) 5/117 (4.3%) 0.10 
Ischémie d'un membre inférieur 2/134 (1.5%) 2/116 (1.7%) 0.99 
SCA au diagnostic 1/134 (0.7%) 0/117 (0.0%) 0.99 
Ischémie digestive  0/134 (0.0%) 1/117 (0.9%) 0.46 
Atteinte inflammatoire des gros 
troncs artériels à l’imagerie 81/137 (59.1%) 66/117 (56.4%) 0.70 

Les valeurs sont présentées en moyenne ± σ ou en nombre de patients n/donnée disponible (pourcentage) : n/donnée 
disponible (%). 

 

Le Tableau 9, ci-après, présente les données de l’angio-TDM, réalisée chez 230 de nos 

patients (90,2%) au moment du diagnostic, et plus précisément chez 90,5% de nos patients NR et 

89,7% de nos patients R (p = 0,83). 

Chez les patients présentant une aortite (atteinte inflammatoire de l’aorte), l’épaississement 

était en moyenne de 4,4 ± 2,0 mm (médiane de 4 mm) chez les NR et de 4,1 ± 1,8 mm (médiane de 

3,8 mm) chez les R (p = 0,52), et était retrouvé chez 42,7% des NR versus 46,2% des R (p = 0,68). 
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Tableau 9 : Données de l'angio-TDM 
 

Variable Non Rechuteurs  n= 137 
n/donnée disponible (%) 

 Rechuteurs n = 117                      
n/donnée disponible (%) 

p-value 

Angio-TDM anormale (épaississement, 
anévrysme, ectasie, dissection) 61/121 (50.4%) 52/103 (50.5%) 0.99 

    Atteinte inflammatoire de l'aorte 57/115 (49.6%) 53/92 (57.6%) 0.26 
    Atteinte inflammatoire des MI 15/89 (16.9%) 19/80 (23.8%) 0.33 
    Atteinte inflammatoire des vaisseaux du cou 4/41 (9.8%) 12/38 (31.6%) 0.02 
    TABC 11/80 (13.8%) 20/74 (27.0%) 0.046 
    Atteinte inflammatoire des vaisseaux des          

bras 17/87 (19.5%) 24/78 (30.8%) 0.10 

Ectasie aortique 7/114 (6.1%) 7/94 (7.4%) 0.78 
Anévrisme 16/115 (13.9%) 15/94 (16.0%) 0.69 
Dissection 6/115 (5.2%) 2/93 (2.2%) 0.30 
Sténose 2/114 (1.8%) 1/92 (1.1%) >0.99 
Thrombose 3/114 (2.6%) 4/93 (4.3%) 0.70 

TABC : Tronc Artériel Brachio-Céphalique, MI : Membres Inférieurs 
 

Par ailleurs, pour 59,6% des patients, la corticothérapie avait été débutée avant la réalisation 

de la TDM (56,9% chez les non-rechuteurs versus 62,8% chez les rechuteurs, p = 0,45), avec un 

délai médian de 28 jours. 

De plus, 29,7% des patients présentaient de l’athérome aortique (35,1% chez les NR et 23,5% 

chez les R, p = 0,10). 

 Sur le plan de la localisation de l’atteinte inflammatoire des gros vaisseaux à l’angio-

TDM, l’aorte thoracique ascendante était touchée chez 34,2% des NR vs 33% des R (p = 0,88), la 

crosse aortique chez 33,6% des NR vs 33% des R (p = 0,99), l’aorte thoracique descendante chez 

39,8% des NR vs 43,5% des R (p = 0,66), et l’aorte abdominale chez 31,5% des NR vs 41,6% des R 

(p = 0,17). 

Parmi les patients porteurs d’anévrisme au diagnostic, l’atteinte portait sur l’aorte thoracique 

ascendante chez 58,3% des NR vs 81,8% des R (p =0,37), sur la crosse aortique chez 20% des NR 

vs 36,4% des R (p =0,63), sur l’aorte thoracique descendante chez 10% des NR vs 27,3% des R (p 

=0,58), et sur l’aorte abdominale chez 18,2% des NR vs 45,5% des R (p = 0,36). 

 

Le Tableau 10 présente les données de la TEP-TDM, réalisée chez 79 (31%) de nos patients 

au diagnostic, et plus précisément chez 29,2% de nos patients NR versus chez 33,3% de nos 

patients R (p = 0,49). A noter, la corticothérapie avait été débutée avant la réalisation de la TEP-

TDM chez 16% des NR contre 18,5% des R (p = 0,99), avec une médiane de 10 jours pour les 

patients NR et de 14 jours pour les patients R (p = 0,69*). 
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Tableau 10 : Données de la TEP-TDM 
 

Variable 

Non Rechuteurs  n= 
137 n/donnée disponible 

chez patients ayant eu 
une TEP-TDM (%) 

 Rechuteurs n = 117   
n/donnée disponible 

chez patients ayant eu 
une TEP-TDM (%) 

p-value 

Atteinte à la TEP (vascularite) 28/39 (71.8%) 28/40 (70.0%) >0.99 

TEP réalisée après le début du traitement CTC 4/25 (16.0%) 5/27 (18.5%) 0.99 

Atteinte inflammatoire de l'aorte 25/35 (71.4%) 28/39 (71.8%) >0.99 
Atteinte inflammatoire des MI 10/33 (30.3%) 14/39 (35.9%) 0.80 
Atteinte inflammatoire des vaisseaux du cou 13/33 (39.4%) 16/38 (42.1%) 0.99 
Atteinte inflammatoire des vaisseaux des bras 12/32 (37.5%) 22/39 (56.4%) 0.15 

CTC : Corticoïdes, MI : Membres Inférieurs 
 

Chez les patients ayant eu une TEP-TDM, on retrouvait un hypermétabolisme de l’aorte 

ascendante chez 51,4% des NR vs 57,9% des R (p =0,64), de la crosse de l’aorte chez 48,6% des 

NR vs 59% des R (p =0,48), de l’aorte descendante chez 61,1% des NR vs 61,5% des R (p =0,99), 

et de l’aorte abdominale chez 47,1% des NR vs 65,8% des R (p =0,15).  

Puis, un hypermétabolisme artériel était retrouvé au niveau carotidien chez 36,4% des NR vs 

42,1% des R (p =0,63), au niveau axillaire chez 6,3% des NR vs 25,6% des R (p =0,053), au niveau 

iliaque chez 29,4% des NR vs 33,3% des R (p =0,80), et au niveau fémoral chez 15,2% des NR vs 

33,3% des R (p =0,55). 

 

Le Tableau 11, ci-après, présente les données relatives au doppler des troncs supra-aortiques, 

réalisé chez 122 (48%) de nos patients, et au doppler de l’aorte abdominale et des membres 

inférieurs, réalisé chez 97 (36%) de nos patients. 
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Tableau 11 : Données du Doppler 
 

Variable Non Rechuteurs  n= 137 
n/donnée disponible (%) 

 Rechuteurs n = 117   
n/donnée disponible (%) 

p-
value 

EDTSA pathologique en rapport avec l'ACG 29/67 (43.3%) 24/55 (43.6%) >0.99 

       Atteinte inflammatoire des vaisseaux du cou 23/66 (34.8%) 15/55 (27.3%) 0.43 

       Atteinte inflammatoire des vaisseaux des bras 12/66 (18.2%) 13/55 (23.6%) 0.50 

EDMI ou de l'Aorte abdominale pathologique en 
rapport avec l'ACG 

19/56 (33.9%) 16/41 (39.0%) 0.67 

      Atteinte inflammatoire de l'aorte/artères 
digestives 

12/56 (21.4%) 11/41 (26.8%) 0.63 

      Atteinte inflammatoire des MI 16/56 (28.6%) 10/40 (25.0%) 0.81 
EDTSA : Echo-doppler des troncs supra-aortiques, EDMI : Echo-doppler des membres inférieurs 

 

 

Les données de l’angio-IRM sont présentées dans le Tableau 12, 13 patients ayant eu cet 

examen.  

 
Tableau 12 : Données de l’angio-IRM 

 

Variable Non Rechuteurs  n= 137                    
n/donnée disponible (%) 

 Rechuteurs n = 117   
n/donnée disponible (%) p-value 

Nombre de jours entre l'IRM et le début des CTC               
moyenne ± σ (médiane)           23.5 ± 29.1 (10.5) 20.8 ± 13.9 (15) 0.62* 

IRM pathologique (vascularite) 3/5 (60.0%) 6/8 (75.0%) >0.99 
        Atteinte inflammatoire de l'aorte 3/4 (75.0%) 6/8 (75.0%) >0.99 
        Atteinte inflammatoire des vaisseaux du cou 1/4 (25.0%) 0/4 (0.0%) 0.99 

CTC : Corticoïdes 
 

A noter, une atteinte de l’aorte ascendante était présente chez 25% des NR versus 42,9% des 

R (p>0,99), de la crosse de l’aorte chez 25% des NR versus 16,7% des R (p>0,99), de l’aorte 

descendante chez 25% des NR versus 62,5% des R (p = 0,54) et de l’aorte abdominale chez 75% 

des NR versus 33,3% des R (p = 0,52). 
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Le Tableau 13 présente les données concernant la prise en charge thérapeutique des patients.  

 
Tableau 13 : Prise en charge thérapeutique 

 

Variable Non Rechuteurs  n= 137 
n/donnée disponible (%) 

 Rechuteurs n = 117   
n/donnée disponible (%) 

p-value 

Délai entre diagnostic et début des CTC (en jours)  
moyenne ± σ (médiane) 16.2 ± 66.7 (0) 6.8 ± 17.8 (0) 0.18 

Dose/poids initiale de Corticoïdes (en mg/kg/j) 
moyenne ± σ (médiane) 0.8 ± 0.2 (0.7) 0.8 ± 0.2 (0.7) 0.66 

Bolus de Corticoïdes au diagnostic 27/135 (20.0%) 13/117 (11.1%) 0.06 
Nombre de patients avec immunosuppresseur au 
diagnostic 6/131 (4.6%) 2/115 (1.7%) 0.28 

Antiagrégant plaquettaire d’emblée 80/132 (60.6%) 64/115 (55.7%) 0.44 
Statine d’emblée 22/130 (16.9%) 31/116 (26.7%) 0.06 
IEC d’emblée 13/125 (10.4%) 17/113 (15.0%) 0.33 
Dose de Corticoïdes à 3 mois (en mg/j) moyenne ± σ 
(médiane) 21.1 ± 11.9 (20) 23.1 ± 11.7 (20) 0.18 

Dose de Corticoïdes à 6 mois (en mg/j) moyenne ± σ 
(médiane) 10.3 ± 7.3 (10) 13.1 ± 8.6 (10) 0.02 

Dose de Corticoïdes à 12 mois (en mg/j) moyenne ± 
σ (médiane) 4.8 ± 3.0 (5) 7.6 ± 6.7 (6) 0.0003 

Dose de Corticoïdes à 18 mois (en mg/j) moyenne ± 
σ (médiane) 2.7 ± 2.8 (2) 6.1 ± 7.0 (5) 0.0002 

Dose de Corticoïdes à 24 mois (en mg/j) moyenne ± 
σ (médiane) 1.6 ± 2.6 (0) 6.3 ± 8.1 (5) <0.0001 

Dose de CTC > 5mg aux dernières nouvelles 16/108 (14.8%) 21/96 (21.9%) 0.20 

Dose de CTC à 0 mg/j aux dernières nouvelles 63/107 (58.9%) 30/97 (30.9%) <0.0001 

Nombre de patients avec immunosuppresseur au 
cours de l'évolution 8/115 (7.0%) 46/103 (44.7%) <0.0001 

Nombre de mois entre Diagnostic et début d’un IS 
moyenne ± σ (médiane) 6.3 ± 13.6 (1) 14.5 ± 16.5 (8) 0.02* 

CTC : Corticoïdes, IS : Immunosuppresseur 
Les valeurs sont présentées en moyenne ± σ (médiane) ou en nombre de patients n/donnée disponible (pourcentage) : 
n/donnée disponible (%). 
 
 

Le délai médian entre le diagnostic et le 1er arrêt des corticoïdes était le même chez les 

patients NR et R (17 mois, p = 0,42). Cependant, le délai médian en mois entre le début et l’arrêt 

définitif des corticoïdes était supérieur chez les patients rechuteurs (34 versus 17 mois), de façon 

significative (p = 0,0005*). Puis, la dose médiane de corticoïdes aux dernières nouvelles était de 0 

mg chez les NR versus 5 mg chez les R (p = 0,07). 
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Le Tableau 14 présente les données concernant les événements vasculaires et décès, 39 de 

nos 254 patients (15,4%) ayant présenté un événement vasculaire au cours du suivi, et plus 

précisément 12,4% de nos patients NR versus 9,4 % de nos patients rechuteurs (p = 0,08).  

 
Tableau 14 : Evénements vasculaires et décès 

 

Variable Non Rechuteurs  n= 137                   
n/donnée disponible (%) 

 Rechuteurs n = 117                  
n/donnée disponible (%) p-value 

Evénement vasculaire 16/137 (11.7%) 23/117 (19.7%) 0.08 

     Evénement aortique  6/137 (4.4%) 12/117 (10.3%) 0.09 
     Ischémie de membre 7/137 (5.1%) 7/117 (6.0%) 0.78 
     Ischémie cardiaque 5/137 (3.7%) 8/117 (6.9%) 0.26 
     AVC 6/137 (4.4%) 6/117 (5.1%) 0.77 
     AOMI 6/34 (17.6%) 3/21 (14.3%) 0.99 
     Ischémie mésentérique 0/137 (0.0%) 2/117 (1.7%) 0.21 
Décès 17/137 (12.4%) 11/117 (9,4%) 0.55 
    Cause inconnue 7/17 (41.2%) 5/11 (45.5%) >0.99 
    Cause vasculaire 1/10 (10.0%) 3/6 (50.0%) 0.11 
    Cause infectieuse 2/10 (20.0%) 1/6 (16.7%) 0.99 
    Cause autre 7/10 (70.0%) 2/6 (33.3%) 0.30 

 

Les événements aortiques apparaissaient avec une médiane de 38 mois chez les rechuteurs et 

de 9 mois chez les NR (p = 0,054*). Ces complications comptaient 5,5% de rupture d’anévrisme 

compliquée de décès, 22,2% de dissections aortiques et 72,2% d’anévrisme ou ectasie 

symptomatique (dyspnée, douleur thoracique ou abdominale) nécessitant une chirurgie en urgence 

dans 31% des cas, et une modification de traitement dans le reste des cas. 

 

Pour ce qui est de l’ischémie de membre, celle-ci apparaissait avec une médiane de 12,5 mois 

chez les rechuteurs et de 25,5 mois chez les NR (p = 0,74*).  

Un événement ischémique cardiaque apparaissait avec une médiane de 33 mois chez les 

rechuteurs et de 18 mois chez les NR (p = 0,29*).  

Les AVC apparaissaient avec une médiane de 44 mois chez les R et de 8 mois chez les NR (p 

= 0,14*). 

Enfin, concernant l’AOMI, le manque de données ne nous permet pas de conclure à une 

différence entre les 2 groupes. De plus, les ischémies digestives (ici mésentériques), étaient 

extrêmement rares avec 2 cas seulement, retrouvés chez les individus rechuteurs. 
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2. Analyse multivariée : prédiction des facteurs de risque de rechute 

Pour l’analyse multivariée, les 15 variables sélectionnées pour le modèle statistique étaient 

des variables initiales avec un p < 0,2 ou des facteurs pertinents/confondants, et pour lesquels il y 

avait très peu ou pas de données manquantes : délai entre le diagnostic et le début des corticoïdes en 

jours, biopsie artérielle positive montant une infiltration, sexe, hyperesthésie du scalp au diagnostic, 

toux, manifestation musculo-squelettique périphérique, AVC au diagnostic, ischémie des membres 

inférieurs, réalisation d’une BAT, à l’angio-TDM : atteinte inflammatoire de l’aorte, atteinte de 

l’aorte abdominale, du TABC ou de l’axe sous-clavier, traitement avec perfusions de 

méthylprednisolone au diagnostic, utilisation d’emblée d’un immunosuppresseur. 

 

La TEP-TDM n’ayant été réalisée que chez 79 de nos patients, le doppler des troncs supra-

aortiques chez 122, le doppler de l’aorte abdominale et des membres inférieurs chez 97, et l’angio-

IRM chez 13 de nos patients, les données rattachées à ces modalités d’examen n’ont pu être 

incrémentées dans cette analyse multivariée, celle-ci nécessitant une donnée présente pour chaque 

variable. Ainsi, les variables avec trop de données manquantes n’ont pas été inclues pour éviter tout 

biais, et l’analyse multivariée a été effectuée chez nos 230 patients ayant eu une angio-TDM au 

diagnostic. 

 

Un modèle de régression logistique expliquant une éventuelle rechute par ces 15 variables, 

suivi d’une sélection une à une des variables (en retirant à chaque fois la moins significative), a 

permis de retenir 3 variables (Tableau 15). 

 
Tableau 15 : Variables retenues en analyse multivariée expliquant une éventuelle rechute 

 

Variable OR [IC 95%] p 
Sexe Masculin 0,48 [0,25 – 0,91] 0,025       
TABC atteint à l’angio-TDM 2,13 [0,95 - 4,77] 0,065      
Perfusions de méthylprednisolone  0,45 [0,21 – 0,98] 0,045      
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La courbe ROC du 1er modèle d’analyse multivariée est présentée en Figure 4. 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

Nous avons donc réalisé un second modèle, comparant cette fois les patients ayant eu au 

moins 2 rechutes (multi-rechuteurs) aux patients ayant eu 1 seule rechute ou aucune rechute, afin de 

déterminer des facteurs de risque de rechutes multiples, ces patients étant les plus difficiles à traiter 

en pratique clinique. 

 

Un modèle de régression logistique expliquant au moins 2 rechutes par les 15 variables 

énoncées, suivi d’une sélection une à une des variables (en retirant à chaque fois la moins 

significative), a permis de retenir 2 variables (Tableau 16). 

 
Tableau 16 : Variables retenues en analyse multivariée expliquant au moins 2 rechutes 
 
 

Variable OR [IC 95%] p 
Présence d'une toux 2,08 [1,01 – 4,28] 0,045      
Manifestation musculo-squelettique 
périphérique 2,50 [1,30 – 4,80] 0,006      

  

  

Figure 4 : Courbe ROC du modèle d’analyse multivariée de prédiction des facteurs de risque de 
rechute 
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L’aire sous la courbe ROC de ce modèle est présentée en Figure 5. 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

D. Analyse comparative des groupes « patients avec événement 

vasculaire (AEV) » et « patients sans événement vasculaire (SEV) » au 

cours du suivi 

1. Analyse descriptive 

Nous avons comparé les caractéristiques cliniques et biologiques au diagnostic des groupes 

« patients avec événement vasculaire » au cours du suivi (n = 39 ; 15,4%) et « patients sans 

événement vasculaire » au cours du suivi (n = 215 ; 84,6%) parmi notre cohorte de 254 patients 

(Tableau 17). 

  

Figure 5 : Courbe ROC du modèle d’analyse multivariée de prédiction des facteurs de risque 
d’au moins 2 rechutes 
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Tableau 17 : Présentation initiale 

 

 

Variable 
Sans Evénement Vasculaire  

n= 215 
 n/donnée disponible (%) 

Avec Evénement 
Vasculaire n = 39    

n/donnée disponible (%) 
p-value 

Cl
in

iq
ue

 

Age moyen au diagnostic (ans) 71.9 ± 8.7  72.3 ± 8.2  0.79 

Sexe masculin 58/215 (27.0%) 10/39 (25.6%) >0.99 
BAT positive 140/210 (66.7%) 27/38 (71.1%) 0.70 
Syndrome inflammatoire 205/210 (97.6%) 39/39 (100.0%) >0.99 
Artère temporale/pouls modifié 60/202 (29.7%) 5/34 (14.7%) 0.095 
Nombre de critères ACR 3.5 ± 0.9 (3) 3.3 ± 0.7 (3) 0.29 
Amaigrissement 100/212 (47.2%) 15/39 (38.5%) 0.38 

Amaigrissement moyen en Kg 2.9 ± 3.5  3.0 ± 4.4  0.90 

Hyperthermie 68/214 (31.8%) 14/38 (36.8%) 0.57 
Asthénie 194/215 (90.2%) 33/39 (84.6%) 0.27 
Céphalées au Diagnostic 131/214 (61.2%) 19/39 (48.7%) 0.15 
         Céphalées temporales 84/198 (42.4%) 14/37 (37.8%) 0.71 
         Céphalées occipitales 39/198 (19.7%) 7/37 (18.9%) 0.99 
Atteinte mandibulaire  60/214 (28.0%) 8/39 (20.5%) 0.43 
Hyperesthésie du scalp 50/213 (23.5%) 8/39 (20.5%) 0.83 
Atteinte ophtalmologique 40/214 (18.7%) 6/39 (15.4%) 0.82 
Pseudopolyarthrite rhizomélique 49/213 (23.0%) 7/38 (18.4%) 0.67 
Manifestation musculo-
squelettique périphérique 55/204 (27.0%) 9/38 (23.7%) 0.84 

Toux 40/211 (19.0%) 8/38 (21.1%) 0.82 
Douleur thoracique  17/213 (8.0%) 4/39 (10.3%) 0.54 
Douleur abdominale 12/209 (5.7%) 1/38 (2.6%) 0.69 
Neuropathie périphérique 4/204 (2.0%) 2/38 (5.3%) 0.23 
Epanchement péricardique 2/139 (1.4%) 2/17 (11.8%) 0.059 

Bi
ol

og
ie

 

VS (mm/h) moyenne ± σ (médiane)                    78.5 ± 33.8 (80) 80.3 ± 25.8 (79) 0.90* 

CRP (mg/L) moyenne ± σ (médiane)                    105.3 ± 79.1 (85) 112.1 ± 73.7 (95) 0.62 
Hb (g/dL) moyenne ± σ (médiane)                    11.2 ± 1.6 (11.3) 11.0 ± 1.7 (10.5) 0.37* 

Plaquettes (G /L) moyenne ± σ 
(médiane)              412.1 ± 133.7 (401) 413.8 ± 169.0 (406.5) 0.94* 

  
Nombre de mois de suivi  
moyenne ± σ (médiane)                    49.7 ± 99.2 (28) 85.4 ± 61.9 (65) 0.03 
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Le Tableau 18 présente la comparaison des facteurs de risque cardio-vasculaire ainsi que des 

complications vasculaires présents au moment du diagnostic d’ACG, dans les 2 groupes avec et 

sans événement vasculaire au cours du suivi. 

 
Tableau 18 : FDRCV et Evénements vasculaires au diagnostic 

 

 

Variable 
Sans Evénement 

Vasculaire  n= 215 
n/donnée disponible (%) 

Avec Evénement 
Vasculaire n = 39 

n/donnée disponible (%) 
p-value 

Fa
ct

eu
rs

 d
e 

ris
qu

e 

Poids moyen (kg) 62.7 ± 14.9  64.4 ± 11.0    0.23* 

Sexe masculin 58/215 (27.0%) 10/39 (25.6%) >0.99 
Hypertension artérielle 85/215 (39.5%) 23/39 (59.0%) 0.03 
Hypercholestérolémie 46/215 (21.4%) 13/39 (33.3%) 0.14 
Tabac 32/215 (14.9%) 5/39 (12.8%) >0.99 
Diabète 19/215 (8.8%) 9/39 (23.1%) 0.02 
Obésité (BMI >30 kg/m2) 14/212 (6.6%) 5/39 (12.8%) 0.18 
Antécédents familiaux cardio-
vasculaires 11/210 (5.2%) 0/39 (0.0%) 0.22 

AOMI stade II/III/IV présente au 
diagnostic 11/213 (5.2%) 9/39 (23.1%) 0.001 

Ev
én

em
en

ts
 v

as
cu

la
ire

s 
au

 d
ia

gn
os

tic
 

Chirurgie de l'aorte au diagnostic 4/212 (1.9%) 6/39 (15.4%) 0.001 
AVC au diagnostic 3/213 (1.4%) 3/39 (7.7%) 0.049 
Ischémie d'un membre supérieur 3/212 (1.4%) 3/39 (7.7%) 0.049 
Ischémie d'un membre inférieur 1/211 (0.5%) 3/39 (7.7%) 0.01 
SCA au diagnostic 1/212 (0.5%) 0/39 (0.0%) >0.99 
Ischémie digestive  0/212 (0.0%) 1/39 (2.6%) 0.15 
Atteinte inflammatoire des gros troncs 
artériels à l'imagerie 123/215 (57.2%) 24/39 (61.5%) 0.72 

 

 

Le Tableau 19, ci-après, présente les données de l’angio-TDM, réalisée chez 230 de nos 

patients (90,2%) au moment du diagnostic, et plus précisément chez 92,3% de nos patients avec 

événement vasculaire (AEV) et 89,8% de nos patients sans événement vasculaire (SEV) (p = 0,77). 

 

A noter, les patients AEV présentaient plus d’athérome sur l’angio-TDM au diagnostic que 

les patients SEV (46,7 versus 26,2%, p = 0,03). 
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Tableau 19 : Données de l'angio-TDM 

 

Variable 
Sans Evénement 

Vasculaire  n= 215                  
n/donnée disponible (%) 

Avec Evénement 
Vasculaire n = 39                    

n/donnée disponible (%) 
p-value 

TDM anormale (sauf athérome) 88/188 (46.8%) 25/36 (69.4%) 0.02 
Atteinte inflammatoire de l'aorte 86/175 (49.1%) 24/32 (75.0%) 0.01 
         Aorte thoracique descendante 67/175 (38.3%) 18/30 (60.0%) 0.03 
         Aorte abdominale 57/167 (34.1%) 14/30 (46.7%) 0.21 
Atteinte inflammatoire des MI 29/149 (19.5%) 5/20 (25.0%) 0.55 
Atteinte inflammatoire des vaisseaux du 
cou (carotide) 13/67 (19.4%) 3/12 (25.0%) 0.70 

TABC 29/141 (20.6%) 2/13 (15.4%) 0.99 

Atteinte inflammatoire des vaisseaux des 
bras 33/147 (22.4%) 8/18 (44.4%) 0.08 

Ectasie aortique 11/176 (6.3%) 3/32 (9.4%) 0.45 
Anévrisme 23/177 (13.0%) 8/32 (25.0%) 0.10 
Dissection 5/176 (2.8%) 3/32 (9.4%) 0.10 
Sténose 2/174 (1.1%) 1/32 (3.1%) 0.39 
Thrombose 5/175 (2.9%) 2/32 (6.3%) 0.29 

TABC : Tronc Artériel Brachio-Céphalique, MI : Membres Inférieurs 
 

 

Le Tableau 20 présente les données de la TEP-TDM, réalisée chez 79 (31%) de nos patients 

au diagnostic, et plus précisément chez 20,5% de nos patients AEV versus chez 33% de nos patients 

SEV (p = 0,13). Quand la corticothérapie avait été débutée avant la réalisation de la TEP-TDM, on 

comptait une médiane de 7 jours pour les patients AEV et 13 jours pour les patients SEV (p = 0,66). 

 
Tableau 20 : Données de la TEP-TDM 

 

Variable 
Sans Evénement 

Vasculaire  n= 215                  
n/donnée disponible (%) 

Avec Evénement 
Vasculaire n = 39                    

n/donnée disponible (%) 
p-value 

Atteinte à la TEP (vascularite) 50/71 (70.4%) 6/8 (75.0%) >0.99 

TEP réalisée après le début du traitement CTC 16/52 (30.8%) 1/7 (14.3%) 0.66 
Atteinte inflammatoire de l'aorte 48/66 (72.7%) 5/8 (62.5%) 0.68 
Atteinte inflammatoire des MI 23/64 (35.9%) 1/8 (12.5%) 0.25 
Atteinte inflammatoire des vaisseaux du cou 26/63 (41.3%) 3/8 (37.5%) 0.99 
Atteinte inflammatoire des vaisseaux des bras 31/63 (49.2%) 3/8 (37.5%) 0.71 

CTC : Corticoïdes, MI : Membres Inférieurs 
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Le Tableau 21 présente les données relatives au doppler des troncs supra-aortiques, celui-

ci étant pathologique chez 53 des 122 patients ayant eu l’examen (43,4%), et plus précisément chez 

50% des AEV versus 42,3% des SEV (p = 0,61).  

Chez ces patients, une atteinte de la carotide était présente chez 36,8% des AEV vs 30,1% 

des SEV (p = 0,59), de l’artère vertébrale chez 5,3% des AEV vs 8,7 % (p > 0,99), de la sous-

clavière chez 22,2% des AEV vs 16,5% (p = 0,51) et de l’artère axillaire chez 11,1% des AEV vs 

13,9% (p = 0,99). 

 
Les données relatives au Doppler de l’aorte abdominale et des membres inférieurs sont 

présentées dans ce même Tableau 21, avec une atteinte retrouvée chez 35 des 97 patients ayant eu 

cet examen (36,1%), et plus précisément chez 53,3% des AEV vs 32,9% des SEV (p = 0,15). 

Chez ces patients-ci, il n’y avait pas de différence concernant une atteinte de l’aorte 

abdominale (20% des AEV vs 21,7% des SEV, p > 0,99). Les atteintes de l’artère iliaque (13,3% vs 

7,4%, p = 0,6) et de l’artère fémorale (26,7% vs 18,8%, p = 0,49) semblaient plus fréquentes chez 

les patients AEV, sans significativité toutefois. 

 
Tableau 21 : Données du Doppler 

 

Variable 
Sans Evénement 

Vasculaire  n= 215                  
n/donnée disponible (%) 

Avec Evénement 
Vasculaire n = 39                    

n/donnée disponible (%) 
p-value 

EDTSA pathologique en rapport avec l'ACG 44/104 (42.3%)  9/18 (50.0%) 0.61 

    Atteinte inflammatoire des vaisseaux du cou 31/103 (30.1%) 7/18 (38.9%) 0.58 
    Atteinte inflammatoire des vaisseaux des bras 21/104 (20.2%) 4/18 (22.2%) 0.76 
EDMI ou Aorte abdominale pathologique en 
rapport avec l'ACG 27/82 (32.9%) 8/15 (53.3%) 0.15 

   Atteinte inflammatoire de l'aorte et/ou artères 
digestives 18/82 (21.9%) 5/15 (33.3%) 0.33 

 Atteinte d'une artère à visée digestive 1/79 (1.3%) 3/13 (23.1%) 0.008 
   Atteinte inflammatoire des MI 20/81 (24.7%) 6/15 (40.0%) 0.22 
   Atteinte inflammatoire de l'artère poplitée 7/81 (8.6%) 5/15 (33.3%) 0.02 

EDTSA : Echo-doppler des troncs supra-aortiques, EDMI : Echo-doppler des membres inférieurs 
 

 

Les données de l’angio-IRM sont présentées dans le Tableau 22. Sur les 13 patients ayant eu 

l’examen, une atteinte était retrouvée chez 9 d’entre eux (69,2%), soit chez 50% des patients AEV 

versus 72,7% des patients SEV ayant eu l’examen (p > 0,99). 
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Tableau 22 : Données de l’angio-IRM 
 

Variable 
Sans Evénement 

Vasculaire  n= 215 
n/donnée disponible (%) 

Avec Evénement 
Vasculaire n = 39 

n/donnée disponible (%) 
p-value 

Nombre de jours entre l'IRM et le début des 
CTC    moyenne ± σ (médiane)                    23.9 ± 21.0 (14) 7.0 (7) 0.69 

IRM pathologique (vascularite) 8/11 (72.7%) 1/2 (50.0%) >0.99 
Atteinte inflammatoire de l'aorte 8/10 (80.0%) 1/2 (50.0%) 0.45 

Atteinte inflammatoire des vaisseaux du cou 1/8 (12.5%) 0 (0.0 %)   

CTC : Corticoïdes 
 

Le Tableau 23 présente les données concernant la prise en charge thérapeutique des patients. 

 
Tableau 23 : Prise en charge thérapeutique 

 

Variable 
Sans Evénement 

Vasculaire  n= 215 
n/donnée disponible (%) 

Avec Evénement 
Vasculaire n = 39 

n/donnée disponible 
(%) 

p-value 

Délai entre diagnostic et début des CTC (en jours)  
moyenne ± σ (médiane) 11.8 ± 54.2 (0) 11.8 ± 23.6 (0) >0.99 

Dose/poids initiale de Corticoïdes (en mg/kg/j) 
moyenne ± σ (médiane) 0.8 ± 0.2 (0.7) 0.8 ± 0.2 (0.9) 0.36 

Perfusions méthylprednisolone au diagnostic 35/213 (16.4%) 5/39 (12.8%) 0.81 
Introduction d'un immunosuppresseur au diagnostic 8/208 (3.8%) 0/38 (0.0%) 0.61 
Antiagrégant plaquettaire d’emblée 121/209 (57.9%) 23/38 (60.5%) 0.85 
Statine d’emblée 40/208 (19.2%) 13/38 (34.2%) 0.052 
IEC d’emblée 23/201 (11.4%) 7/37 (18.9%) 0.27 
Dose de Corticoïdes à 3 mois (en mg) moyenne ± σ 
(médiane) 21.4 ± 10.8 (20) 25.3 ± 16.0 (20) 0.07 

Dose de Corticoïdes à 6 mois (en mg) moyenne ± σ 
(médiane) 11.0 ± 6.8 (10) 15.4 ± 12.6 (10) 0.06* 

Dose de Corticoïdes à 12 mois (en mg) moyenne ± σ 
(médiane) 6.1 ± 5.5 (5) 6.6 ± 4.2 (6) 0.14* 

Dose de Corticoïdes à 18 mois (en mg)  moyenne ± σ 
(médiane) 4.3 ± 5.9 (5) 5.6 ± 4.1 (5)  0.02* 

Dose de Corticoïdes à 24 mois (en mg) moyenne ± σ 
(médiane) 4.0 ± 6.9 (3) 4.8 ± 4.9 (5) 0.18* 

Dose de CTC > 5mg aux dernières nouvelles 33/174 (19.0%) 4/30 (13.3%) 0.61 
Dose de CTC à 0 mg/j aux dernières nouvelles 77/173 (44.5%) 16/31 (51.6%) 0.55 

Nombre de patients avec immunosuppresseur au 
cours de l'évolution 45/184 (24.5%) 9/34 (26.5%) 0.82 

Nombre de mois entre Diagnostic et début d’un IS 11.8 ± 14.1 (5) 22.6 ± 24.6 (12.5)   0.04* 
CTC : Corticoïdes, IS : Immunosuppresseur 
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A noter, le délai médian entre le diagnostic et l’arrêt définitif des corticoïdes était de 28,5 

mois chez les AEV vs 19,5 mois chez les SEV (p = 0,07*). 

 

Le Tableau 24 présente les données concernant les rechutes et décès, 117 de nos 254 patients 

ayant présenté au moins une rechute au cours du suivi, et plus précisément 59% de nos patients 

AEV versus 43,7% de nos patients SEV (p = 0,083).  

 
Tableau 24 : Rechutes et décès 

 

Variable 

Sans Evénement 
Vasculaire  n= 215 
n/donnée disponible 

(%) 

Avec Evénement 
Vasculaire n = 39 

n/donnée disponible (%) 
p-value 

Aucune rechute 121/215 (56.3%) 16/39 (41.0%) 0.08 
Rechuteurs (au moins 1 rechute) 94/215 (43.7%) 23/39 (59.0%) 0.08 
     1 seule rechute 54/94 (57.4%) 9/23 (39.1%) 0.16 
     2 rechutes uniquement 25/94 (26.6%) 7/23 (30.4%) 0.79 
     Plus de 2 rechutes 15/94 (15.9%) 7/23 (30.4%) 0.14 

Délai entre diagnostic et 1ère rechute (mois) 
moyenne ± σ (médiane) 10.9 ± 10.6 (7) 26.1 ± 31.0 (17) 0.0025* 

Dose de CTC à la 1ère rechute (en mg/j) 
moyenne ± σ (médiane) 11.2 ± 11.6 (9) 10.0 ± 12.1 (5) 0.57* 

Délai entre diagnostic et 2nde rechute (mois)       
moyenne ± σ (médiane)        23.1 ± 17.6 (20) 40.2 ± 29.9 (27) 0.04* 

Dose de CTC à la 2nde rechute (en mg/j) 
moyenne ± σ (médiane) 5.6 ± 5.4 (5) 6.2 ± 6.4 (4) 0.99* 

Décès 15/215 (7%) 13/39 (33%) 0.00003 
          Cause inconnue 7/15 (46.7%) 5/13 (38.5%) 0.71 
          Cause vasculaire 0/8 (0.0%) 4/8 (50.0%) 0.08 
          Cause infectieuse 2/8 (25.0%) 1/8 (12.5%) 0.99 
          Cause autre 6/8 (75.0%) 3/8 (37.5%) 0.31 

 

 

2. Analyse multivariée : prédiction des facteurs de risque d’événement 

vasculaire 

Pour l’analyse multivariée, les variables sélectionnées pour le modèle statistique étaient des 

variables initiales avec un p < 0,2 ou des facteurs pertinents/confondants (à type de facteurs de 

risque cardio-vasculaire et événements vasculaires au diagnostic), et pour lesquels il y avait très peu 

ou pas de données manquantes: artère temporale/pouls modifié, hypertension artérielle, diabète, 

hypercholestérolémie, AOMI présente au diagnostic, céphalées au diagnostic, AVC, ischémie des 

membres supérieurs ou inférieurs, chirurgie de l’aorte ou ischémie digestive au diagnostic, à 



 

59 
 

0.
00

0.
25

0.
50

0.
75

1.
00

S
en

si
tiv

ity

0.00 0.25 0.50 0.75 1.00
1 - Specificity

Area under ROC curve = 0.7235

l’angio-TDM : atteinte inflammatoire de l’aorte, atteinte inflammatoire des vaisseaux des bras, 

athérome aortique, anévrisme, dissection, atteinte inflammatoire de l’aorte thoracique descendante, 

de l’aorte abdominale, de l’axe sous-clavier, la prise d’une statine d’emblée, la présence d’au moins 

une rechute. 

 

L’analyse multivariée a été effectuée sur les 230 patients ayant eu une angio-TDM au 

diagnostic. 

Un modèle logistique expliquant un éventuel événement vasculaire par ces variables, suivi 

d’une sélection une à une des variables (en retirant à chaque fois la moins significative), a permis de 

retenir 3 variables (Tableau 25). 

 
Tableau 25 : Variables retenues en analyse multivariée expliquant un événement vasculaire 

 

Variable OR [IC 95%] p 
Diabète 3,22 [1,14 – 9,09] 0,027      
Athérome aortique à l’angio-TDM 2,46 [1,02 – 5,94] 0,045      
Inflammation de l’aorte thoracique descendante 
à l’angio-TDM   4,24 [1,76 – 10,20] 0,01 

 

L’aire sous la courbe ROC est ici de 0,72, comme illustré par la Figure 6. 

 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
  
  

Figure 6 : Courbe ROC du modèle d’analyse multivariée de prédiction des facteurs de risque d’événement 
vasculaire 
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IV. Discussion 

A. Caractéristiques générales de la cohorte : une cohorte comparable à la 

littérature  

Il n’existe à notre connaissance aucune cohorte de cette ampleur de patients porteurs d’ACG, 

consécutifs, ayant tous eu une imagerie des gros vaisseaux au diagnostic.  

 

L’analyse descriptive des patients de notre cohorte retrouve des caractéristiques cliniques, 

biologiques et thérapeutiques pour la plupart semblables à celles des principales cohortes de la 

littérature internationale, provenant d’Italie (11,43,70,154,159), de Suède (12), d’Espagne 

(16,49,59,86,153,155), des Etats-Unis (en particulier de la Mayo Clinic (17,152,156,169)), du Japon 

(14) et de France (79,82,83,158,174).  

 

1. Facteurs de risque cardio-vasculaire 

Pour ce qui est des facteurs de risque cardio-vasculaire, on retrouve une hypertension 

artérielle chez 42,5% des patients, ce qui correspond à la prévalence retrouvée dans la population 

générale française âgée de plus de 50 ans (175). De plus, les chiffres de diabète, 

d’hypercholestérolémie et de tabagisme sont similaires à la prévalence retrouvée dans la population 

générale française pour les sujets de cet âge (176,177). Pour ce qui est de l’obésité et des 

antécédents familiaux cardio-vasculaires, les chiffres sont ici inférieurs à la prévalence attendue 

(178), ce qui peut s’expliquer par un plus grand nombre de données manquantes pour ces 2 

variables. 

 

2. Imagerie 

Sur le plan de l’imagerie, 147 patients (57,9%) présentaient une atteinte inflammatoire des 

gros troncs à l’imagerie, toutes modalités d’imagerie confondues, et 15,7% présentaient une ectasie 

ou un anévrisme sur cette imagerie dès le diagnostic. 

Sur les 79 patients ayant eu une TEP-TDM au diagnostic, 70,9% présentaient une atteinte 

inflammatoire des gros vaisseaux, ainsi que 69,2% des 13 ayant eu une angio-IRM, 43,4% des 122 

patients ayant eu un doppler des TSA, 36,1% des patients ayant eu un doppler de l’aorte abdominale 

et des membres inférieurs et surtout 44,3% des 230 patients ayant eu une angio-TDM 

(épaississement pariétal moyen de 4,2 mm). 
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De même que dans les séries avec réalisation d’angio-TDM (111,112,121), 46,5% de nos 

patients présentaient une atteinte inflammatoire de l’aorte (thoracique descendante chez 39,4%, 

ascendante chez 35% et abdominale chez 35%), toutes modalités d’imagerie confondues. Par 

ailleurs, 25,6% présentaient une atteinte carotidienne, 20,1% une atteinte sous-clavière et 20,1% 

une atteinte iliaque. Une ectasie et/ou anévrisme aortique étaient retrouvés chez 15,7% de nos 

patients (dont 40% d’atteinte de l’aorte thoracique ascendante et 17,5% de l’aorte abdominale). Une 

dissection était retrouvée dans 3,8% des cas. 

 

Sur les 73 patients (28,7% de la cohorte) ne présentant aucun signe céphalique, 53 patients 

(72%) avaient une atteinte des gros vaisseaux à l’imagerie, dont 49 de l’aorte. On retrouve là encore 

la forme extracrânienne avec atteinte des gros vaisseaux d’emblée au diagnostic, avec plus 

d'anomalies structurales (atteinte inflammatoire, anévrisme, ectasie) et se compliquant plus 

facilement au niveau de ces vaisseaux. 

A la TEP-TDM, l’aorte était atteinte dans 71,6% des cas et les sous-clavières dans près de 

48% des cas. L’étude de Blockmans et al. retrouvait une atteinte de l’aorte dans plus de 50 % des 

cas, ainsi qu’une atteinte des sous-clavières plus fréquente (74%), mais avant toute mise sous 

corticoïdes (179). Dans notre cohorte, pour 28,8% de ces patients, la corticothérapie avait été 

débutée avant la TEP-TDM, ce qui a pu négativer la fixation à l’examen. 

 

3. Thérapeutique 

Dans notre cohorte, les doses médianes de corticoïdes correspondaient parfaitement aux 

recommandations de traitement (94). 

Pour ce qui est des immunosuppresseurs, ceux-ci ont été introduits au diagnostic dans 3,3% 

des cas, et au cours de l’évolution dans 25,1% des cas (dont 70,9% de Méthotrexate), dans des 

contextes de rechute pour la très grande majorité (55% en 1ère rechute et 27,5% en 2nde rechute). 

Peu d’études répertorient ces traitements. Dans la cohorte d’Alba et al. sur 106 patients (155), 

on peut noter que le Méthotrexate était a priori le seul immunosuppresseur répertorié, introduit lors 

du suivi chez 16 des 106 patients (15%), et dans 94% des cas dans un contexte de rechute. 
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B. Rechutes 

Chez les rechuteurs, représentant 46,1% de nos patients, 53,8% faisaient une rechute unique, 

celle-ci étant dans 82% des cas clinico-biologique ; 27,4% deux rechutes et 19% plus de 2 rechutes. 

Près de la moitié des rechuteurs (environ 46,4%) étaient alors des multi-rechuteurs.  

 

Ces données sont en accord avec le travail de Martinez Lado et al. où le pourcentage de 

rechuteurs était de 40,8% sur une étude rétrospective portant sur 174 patients GCA à BAT + (153). 

Le travail de Restuccia et al., réalisé sur 157 patients ACG, comptait lui 36,5% de rechuteurs ainsi 

que 18,4% de patients ayant fait au moins 2 rechutes (154). Dans la cohorte rétrospective de 

Labarca et al., sur 286 patients à BAT+, 79% des patients rechutaient au moins une fois, ce qui peut 

être expliqué par le fait qu’ils aient compté comme rechute toute réascension du syndrome 

inflammatoire biologique sans autre cause retrouvée (156). 

Par ailleurs, une des forces de notre étude est le délai médian de suivi de 32,5 mois, le délai 

médian de 1ère rechute après le diagnostic étant de 9 mois et de seconde rechute ainsi que de 

survenue de complication vasculaire étant de 21,5 mois. Dans l’étude de Restuccia, 27,3% des 

rechutes avaient lieu pendant la 1ère année de suivi et 19,1% dans la seconde année (154), avec une 

médiane de 12 mois pour la 1ère rechute, alors que dans celle de Labarca (156), 50% des rechutes 

avaient lieu dans la 1ère année. 

 

La définition de la rechute dans l’ACG reste discutée. Nous n’avons pas différencié récidive 

et rechute, cela étant rarement fait en pratique clinique et dans les études. Dans notre travail, comme 

défini dans le PNDS, les rechutes étaient diagnostiquées sur la réapparition ou l’accentuation 

concomitante de signes cliniques d’ACG et du syndrome inflammatoire biologique. Mais, certaines 

rechutes peuvent se résumer à la réapparition de manifestations cliniques sans syndrome 

inflammatoire, et d’autres peuvent aussi se présenter sous la forme d’une réapparition de signes 

cliniques accompagnés de nouvelles images radiologiques, ou alors d’une réapparition d’un 

syndrome inflammatoire biologique isolé, ou accompagné de nouvelles images radiologiques. Selon 

les études, les critères de rechute utilisés diffèrent. Certains travaux prennent même en compte toute 

réapparition d’un syndrome inflammatoire biologique, isolé, pour rechute (une CRP supérieure à 8 

mg/L étant suffisante dans l’étude de Labarca (156)). Pour notre travail, le diagnostic de rechute 

devait être authentifié par le praticien du service suivant le patient, dans son courrier, et devait 

toujours amener à une modification de la prise en charge thérapeutique. 
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1.  Caractéristiques clinico-biologiques : sexe, toux et manifestations musculo-

squelettiques périphériques 

Dans cette étude, le sexe masculin était un facteur protecteur de rechute d’ACG avec un 

OR à 0,48 ; IC 95 % [0,25 – 0,91] ; cette donnée était déjà identifiée dans la cohorte de Labarca et 

al. (Mayo Clinic (156)), où le sexe féminin était un facteur de risque de rechute. 

 

Les facteurs de risque de rechute dans l’ACG sont toutefois peu identifiés. Selon les études 

de Muratore et al., Dumont et al. et Espitia et al., les patients ACG avec une atteinte des gros 

vaisseaux (LVV-GCA), en particulier de l’artère sous-clavière ou de l’aorte, rechuteraient plus que 

les formes crâniales isolées (43,78,79). 

 

Le travail de Narvaez et al. a par ailleurs montré, dans une comparaison entre patients 

porteurs d’ACG des deux sexes, que les femmes présentaient des signes généraux plus marqués, 

plus souvent de la fièvre, ainsi que plus fréquemment un syndrome inflammatoire biologique (180), 

manifestations plus fréquentes au cours des LVV-GCA.  

Il est possible qu’il existe une influence hormonale, puisqu’une étude a suggéré un rôle 

protecteur de la grossesse sur l’apparition d’une ACG, probablement dû à la protection de la paroi 

vasculaire grâce à l’hyperœstrogénie (181). L’hypo-œstrogènie post-ménopausique (nos patientes 

ACG ayant un âge supérieur à 50 ans) pourrait avoir un effet délétère sur les cellules musculaires 

lisses des parois des gros vaisseaux dans l’ACG. En effet, la ménopause précoce pourrait être un 

facteur de risque de développer une ACG (182). L’expression cytoplasmique des récepteurs aux 

œstrogènes alpha (ER-alpha) a été mise en évidence au niveau des cellules musculaires lisses 

d’artères temporales de patientes atteintes d’ACG, ainsi qu’au niveau des cellules mononuclées 

activées et des cellules géantes de ces patientes, en comparaison avec des contrôles appareillés en 

âge et sexe (183). 

Par ce rôle des hormones, encore mal étudié dans cette pathologie, nous pourrions expliquer 

la prédominance féminine de l’ACG, ainsi que les rechutes plus fréquentes chez les femmes. 

La présence d’au moins une manifestation musculo-squelettique périphérique a été 

identifiée dans cette étude comme étant un facteur de risque de faire au moins 2 rechutes 

(rechutes multiples) avec un Odds Ratio de 2,50 ; IC 95 % [1,30 – 4,80]. Ces manifestations 

musculo-squelettiques périphériques, retrouvées dans la littérature, associées ou non à une pseudo-

polyarthrite rhizomélique (70), ont tendance à être sous-estimées. Ces résultats nous encouragent 

donc à rechercher ces symptômes, devant toute suspicion ou diagnostic d’ACG, semblant traduire 

une maladie étendue, non limitée à une atteinte rhizomélique ou céphalique, et à être vigilants 
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devant le risque majoré de rechute qui y est associé, surtout devant la présence d’arthralgies, 

arthrites ou ténosynovites périphériques sortant du cadre de la PPR classique. 

Le pourcentage de pseudopolyarthrite rhizomélique, de 22,3% dans notre étude, est par 

ailleurs inférieur aux 40% retrouvés dans la littérature. Cela peut s’expliquer par le fait que nous 

avons bien fait la distinction avec les manifestations musculo-squelettiques périphériques, de 

définition précise (mais tout de même associées ici à une PPR dans plus de la moitié des cas). Ce 

niveau de précision n’est pas toujours présent dans les études sur le sujet, et rejoint les conclusions 

de Salvarani et al.(70). Toutefois, ces résultats nécessitent confirmation dans d’autres populations, 

ainsi qu’en prospectif. 

 Concernant le syndrome inflammatoire biologique au diagnostic, cette variable n’a pas été 

retrouvée comme étant un facteur de risque de rechute dans notre analyse multivariée, ce qui 

correspond à la littérature sur le sujet (153–156). Nous n’avons par ailleurs pas retrouvé la présence 

d’une anémie au diagnostic comme étant associée à la rechute, comme cela avait été avancé dans 

l’étude de Martinez-Lado (153). 

Quant à la toux, elle constitue un facteur de risque de rechutes multiples (au moins 2) avec 

un Odds Ratio de 2,08 ; IC 95 % [1,01 – 4,28]. Celle-ci est la manifestation respiratoire la plus 

fréquente de l’ACG. Aujourd’hui, les mécanismes physiopathologiques de la présence de toux au 

cours de l’ACG, souvent sèche, sont mal connus. Mais, celle-ci pourrait logiquement être 

l’expression d’une atteinte inflammatoire d’une artère en contiguïté avec la voie réflexe de la toux, 

comme par exemple l’artère pharyngienne ascendante (branche de la carotide externe), qui participe 

en grande partie à la vascularisation du pharynx. Surtout, elle pourrait être l’expression d’une 

atteinte des artères pulmonaire et/ou bronchiques, grave (67,68) ou même d’une atteinte de l’aorte, 

et donc d’une atteinte plus extensive de la maladie. 

 

2. AVC au diagnostic, complications vasculaires et décès 

Les patients non-rechuteurs présentaient significativement plus d’accidents vasculaires 

cérébraux au diagnostic que les rechuteurs (4,4% versus aucun, p = 0,03). Muratore et al. 

rapportait que les formes crâniennes (ou céphaliques) rechuteraient moins que les formes 

extracrâniennes, qui elles, seraient plus associées à des complications vasculaires, en particulier 

aortiques (43,83).  

Les complications vasculaires aortiques comptaient dans notre travail 5,5% de rupture 

d’anévrisme compliquée de décès, 22,2% de dissections aortiques et près de 72,2% d’anévrisme ou 

ectasie symptomatique (dyspnée, douleur thoracique ou abdominale) nécessitant une chirurgie en 

urgence dans 31% des cas, et une modification de traitement dans le reste des cas, d’où une 
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nécessité de vigilance accrue dans les formes extracrâniennes. Ces événements étaient par contre 

pour la plupart d’apparition plus tardive chez les rechuteurs et il est possible que la reprise de la 

corticothérapie à l’occasion d’une rechute ait décalé la survenue de l’événement vasculaire. 

 

3. Différences à l’imagerie 

Il est intéressant de mettre en parallèle les données de l’angio-TDM, où le tronc artériel 

brachio-céphalique était significativement plus souvent atteint chez les patients rechuteurs (27% 

versus 13,8%). Mais, en multivarié, le TABC inflammé au TDM n’a pas été mis en évidence 

comme étant un facteur de risque de rechutes multiples : Odds Ratio à 2,13 ; IC 95 % [0,95 – 4,77].  

L’atteinte des vaisseaux du cou à l’angio-TDM chez les rechuteurs était fréquente (31,6% 

versus 9,8%, p = 0,02), la carotide étant alors toujours atteinte. Ces résultats sont à modérer compte 

tenu d’un nombre plus important de données manquantes pour ces items, les patients ayant eu une 

angio-TDM de l’aorte n’ayant pas toujours eu une évaluation des vaisseaux du cou associée. 

Il est par ailleurs intéressant de noter que pour 59,6% des patients, la corticothérapie avait été 

débutée avant la réalisation de l’angio-TDM, avec un délai médian de 28 jours, ce qui est élevé et a 

pu négativer certaines imageries. 

Concernant les données de la TEP-TDM, un hypermétabolisme artériel était retrouvé au 

niveau axillaire chez 6,3% des NR vs 25,6% des R (p =0,05). La corticothérapie avait été débutée 

avant la réalisation de la TEP-TDM chez 16% des NR contre 18,5% des R (p = 0,99), avec une 

médiane de 10 jours pour les 1ers et 14 jours pour les seconds (p = 0,69*), ce qui suffit à négativer 

un examen et constitue donc une limite quant à ces données. 

 

 Le travail d’Assie et al (61) a d’ailleurs appuyé le fait que ces atteintes (en particulier 

axillaire) restent aujourd’hui sous-diagnostiquées, ainsi que la nécessité de rechercher une atteinte 

vasculaire des membres supérieurs et inférieurs dès le diagnostic et au cours du suivi. 

 

4. Corticoïdes et Immunosuppresseurs 

Sur le plan des traitements reçus, la corticothérapie initiale était totalement en accord avec les 

recommandations thérapeutiques actuelles (93,94,124). 

A partir de 6 mois, et jusqu’à 24 mois, la dose de corticoïdes en mg/j était significativement 

supérieure chez les patients rechuteurs, et ceux-ci avaient plus souvent reçu un immunosuppresseur 

au cours du suivi (44,7% versus 7%), témoignant de l’intensification thérapeutique associée à la 

survenue des rechutes.  
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Le délai médian en mois entre le début et l’arrêt définitif des corticoïdes était supérieur chez 

les patients rechuteurs (34 versus 17 mois), de façon significative, témoignant de la nécessité de 

reprise de la corticothérapie, celle-ci étant alors prolongée dans les contextes de rechute, comme 

figuré dans la littérature (153–155). 

 

 La réalisation de perfusions de méthylprednisolone au diagnostic est ici un facteur 

protecteur de la rechute, avec un Odds Ratio de 0,45 ; IC 95 % [0,21 – 0,98]. Ce résultat fait 

discuter la notion d’un « traitement d’attaque plus intense » à la phase initiale de la maladie. 

 Dans notre étude, 15,9% des patients avaient reçu un traitement par perfusions de 

méthylprednisolone au diagnostic. Ces patients présentaient dans la plupart des cas des formes 

graves de la maladie, compliquées, avec dans la moitié des cas une atteinte ophtalmologique, et 

dans moins de l’autre moitié une atteinte grave extracrânienne. La réalisation de bolus de 

corticoïdes (perfusions de méthylprednisolone) est aujourd’hui recommandée dans les formes avec 

complication ophtalmologique de la maladie (44,93,94). 

 Les données de la littérature sont divergentes quant à l’administration de 

méthylprednisolone dans les formes d’ACG sans complication ophtalmologique. L’étude 

multicentrique randomisée de Chevalet et al., testant l’administration de bolus IV de CTC dans les 

formes simples d’ACG, n’a pas retrouvé de bénéfice thérapeutique ou d’effet en termes d’épargne 

cortisonique à long terme, comparé au traitement per os (125). Par contre, une étude prospective 

contre placebo de la Mayo Clinic datant de 2006 (184) et comparant l’administration de bolus de 

corticoïdes versus une solution saline en induction de traitement dans l’ACG, semble montrer des 

effets en terme de prévention des rechutes et d’épargne cortisonique (mais sans réduction 

significative des complications qui y sont liées, chez 13 traités et 14 contrôles, et le fait que la 

posologie de méthylprednisolone constituant le bolus ne soit pas prise en compte dans la dose 

cumulée de corticoïdes). 

 La réalisation de bolus semble ici être un facteur protecteur des rechutes, et doit de toute 

façon être discutée au diagnostic en fonction de la présentation clinique de l’ACG, et selon le 

terrain du patient (facteurs de risque cardio-vasculaire, antécédents psychiatriques, infectieux). 

 

5. Synthèse des facteurs identifiés 

L’analyse multivariée a identifié les variables sexe masculin et réalisation de perfusions 

de méthylprednisolone au diagnostic, comme facteurs protecteurs de rechute (OR égal à 0,48 et 

0,45 ; respectivement). 
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 De plus, la présence de toux et de toute manifestation musculo-squelettique 

périphérique sont, par le modèle associé, considérées comme des facteurs de risque de faire au 

moins 2 rechutes (multi-rechuteurs). Il est toutefois nécessaire de signaler que l’aire sous la courbe 

ROC associée à chacun de ces modèles est égale à 0,62, ce qui laisse penser que d’autres 

paramètres non pris en compte dans cette analyse interviennent dans la prédiction des rechutes. 

 

 

C. Evénements vasculaires 

Quinze pourcents de nos patients ont présenté un événement vasculaire au cours du suivi, 

avec 7,1% de complications aortiques (dissection ou anévrisme symptomatique et/ou compliqué), 

5,5% d’ischémie de membre, 5,2% d’ischémie cardiaque et 4,7% d’AVC. 

 

Très peu d’études portent sur le sujet ; la cohorte rétrospective de Nuenninghoff sur 168 

patients, de 1950 à 1998, comptait 27% de complications vasculaires dont 18% de complications 

aortiques et 13% de sténoses des autres gros vaisseaux. Mais, dans cette étude, étaient prises en 

compte les complications étant apparues dans l’année avant le diagnostic et au moment du 

diagnostic, ce qui peut expliquer le plus grand nombre de celles-ci. De plus, l’apparition 

d’anévrismes non symptomatiques ainsi que d’atteintes des autres vaisseaux non symptomatiques 

mais objectivées en imagerie étaient prises en compte et le contrôle des facteurs de risque cardio-

vasculaire n’était pas précisé (169). 

Concernant les AVC ischémiques au cours de l’ACG, l’étude de Pariente (185) retrouve une 

fréquence supérieure, de 8,5%.  

Les décès ont touché 11 % de nos patients ; la cause du décès n’était connue que chez un peu 

plus de la moitié de ces patients, avec une cause vasculaire retrouvée dans 25% de ces cas. 

 

1. Caractéristiques clinico-biologiques  

Notre comparaison de la symptomatologie clinique et des caractéristiques biologiques 

présentes au diagnostic d’ACG dans les groupes « patients avec événement vasculaire » (n = 39) et 

« patients sans événement vasculaire » (n = 215) parmi notre cohorte de 254 patients n’a pas mis en 

évidence de différence significative. 

 

L’étude de Nuenninghoff sur la cohorte de la Mayo Clinic (60) avait retrouvé les symptômes 

crâniens (céphalées, hyperesthésie du scalp, artères temporales modifiées) comme étant des facteurs 
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protecteurs d’événement vasculaire avec un Hazard Ratio à 0,10 ; tout comme une VS augmentée 

avec un Hazard Ratio à 0,80.  

 

 Le suivi des patients du groupe avec événement vasculaire était significativement plus long 

(65 versus 28 mois en médiane) que dans le groupe sans événement vasculaire, du fait de ces 

événements. 

 

2. Des facteurs de risque cardio-vasculaire et événements vasculaires présents 

au diagnostic 

On rappelle que les patients ACG ont une morbi-mortalité cardio-vasculaire et cérébro-

vasculaire 1,5 à 2 fois supérieure à celle de la population générale (93,164), les risques d’infarctus 

du myocarde, d’accidents vasculaires cérébraux et d’ischémies vasculaires périphériques étant 

accrus (65,165).  

 Dans cette étude, au diagnostic, en univarié, l’hypertension artérielle, le diabète, l’AOMI 

ainsi qu’un événement vasculaire au diagnostic (chirurgie de l’aorte, AVC, ischémie de membre 

supérieur et inférieur) étaient significativement plus fréquents chez les patients qui allaient présenter 

un événement vasculaire au cours du suivi.  

 

 En analyse multivariée, le diabète était un facteur de risque d’événement vasculaire au 

cours du suivi, avec un odds ratio de 3,22 ; IC 95 % [1,14 – 9,09]. Cela concorde avec le travail de 

Gonzalez Gay et al., dans lequel la présence de facteurs de risque cardio-vasculaire traditionnels au 

moment du diagnostic d’ACG augmentait significativement le risque de développer au moins 1 

complication ischémique sévère (OR = 1,79 ; IC95 [1,03-3,11] ; p = 0,04) (166).  

 

La présence d’une maladie vasculaire plus ancienne, favorisée par ces facteurs de risque 

cardio-vasculaire, engendrant des lésions d'athérome, pourrait faire le lit des complications des gros 

vaisseaux. On peut même suggérer un effet synergique de l’atteinte athéromateuse et de l’atteinte 

inflammatoire de l’artérite, avec une atteinte d’emblée plus sévère (événements vasculaires au 

diagnostic) chez les patients qui vont présenter un événement vasculaire au cours du suivi. 

 

 Par ailleurs, les complications associées à la corticothérapie à type de diabète cortico-induit 

ou d’hypertension artérielle (22%) chez les sujets ACG sont plus fréquentes lorsque la durée et la 

dose cumulée de corticoïdes sont importantes (risque de développer un diabète avec un OR à 4,7 ; 

IC 95 [2,8–7,8], sous 30mg/j de prednisone versus 5 mg/j dans l’étude de Wilson et al.) (170–173).  
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Le contrôle strict de ces facteurs de risque cardio-vasculaire, et particulièrement du diabète, 

tout comme les mesures d’épargne cortisonique, semblent donc indispensables pour limiter les 

événements vasculaires graves. 

 

3. Données de l’angio-TDM  

L’angio-TDM réalisée au diagnostic était le plus souvent anormale avec une atteinte en 

rapport avec l’ACG chez les patients qui allaient présenter un événement vasculaire (69,4% versus 

46,8%), avec une atteinte inflammatoire de l’aorte (75% versus 49,1%), et en particulier une 

atteinte de la partie thoracique descendante de l’aorte (60% versus 38,3%). 

 

 L’analyse multivariée a confirmé la présence d’une inflammation de l’aorte thoracique 

descendante à la TDM au diagnostic comme étant un facteur de risque d’événement vasculaire 

au cours du suivi avec un Odds Ratio à 4,24 ; IC 95 % [1,76 – 10,20]. La présence de lésions 

inflammatoires de l’aorte au diagnostic peut traduire une atteinte extensive extracrânienne de la 

maladie et l’on peut donc penser à un phénotype vasculaire particulier, d'emblée différent (avec plus 

d'anomalies structurales à type d’anévrismes, ectasies, épaississements), plus sujet à des 

complications à type de dissection, rupture d’anévrisme aortique, complications ischémiques des 

gros vaisseaux.  

Dans la littérature, l’atteinte préférentielle de l’aorte avec un épaississement pariétal 

significatif, chez les patients ACG de diagnostic récent, a été démontrée par Agard et al.(111), en 

comparaison à des patients contrôles, mais touchait préférentiellement l’aorte thoracique ascendante 

et abdominale.  

 

Dans notre travail, les patients AEV présentaient plus d’athérome sur l’angio-TDM au 

diagnostic (athérome non adjacent à la lésion inflammatoire) que les patients SEV (46,7 versus 

26,2%, p = 0,03), Odds Ratio à 2,46 ; IC 95 % [1,02 – 5,94] en multivarié. Cet athérome pourrait 

être un stigmate d’une atteinte ancienne de la maladie dans une forme pauci-symptomatique, ou le 

témoin d’un phénotype clinique particulier.  

Les patients présentant une atteinte inflammatoire de l’aorte thoracique descendante sont aussi 

plus à risque de complication vasculaire au cours du suivi. La réalisation systématique d’une angio-

TDM au diagnostic d’ACG, une prise en charge rigoureuse des facteurs de risque cardio-vasculaire 

avec la définition d’objectifs clairs et une information répétée sur les signes devant faire consulter 

en urgence (douleur thoracique ou abdominale, dyspnée) semblent donc nécessaires. 
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Les patients rechuteurs présentaient significativement plus souvent une atteinte des vaisseaux 

du cou à l’angio-TDM (31,6% versus 9,8%) que les patients non-rechuteurs, tout comme du tronc 

artériel brachio-céphalique (27% versus 13,8%). Ces résultats sont à modérer compte tenu d’un 

nombre plus important de données manquantes pour ces items, les patients ayant eu une angio-

TDM de l’aorte n’ayant pas toujours eu une évaluation des vaisseaux du cou associée.  

 

Parmi les patients ayant eu une TEP-TDM, on ne retrouvait pas de différence significative 

concernant une atteinte inflammatoire vasculaire entre les 2 groupes. La corticothérapie ayant été 

débutée avant la réalisation de la TEP-TDM chez 14,3 % des AEV versus 30,8% des SEV, avec une 

médiane de 7 jours pour les patients AEV et de 13 jours pour les patients SEV, on peut donc penser 

que celle-ci constitue ici le principal facteur confondant, ayant pu négativer l’examen. 

 

Par contre, au doppler, les patients AEV présentaient significativement plus fréquemment une 

atteinte de l’artère poplitée : 33,3% des AEV vs 8,6% des SEV, ainsi que d’une artère à visée 

digestive (23,1% vs 1,3%). Ces données sont intéressantes, d’autant plus que les artères poplitées 

ne sont pas visualisées à l’angio-TDM, d’où la nécessité d’une exploration par doppler de ces axes 

vasculaires. 

Ces données vont aussi dans le sens de nos constatations : une atteinte extensive de l’ACG au 

diagnostic serait alors associée à plus d’événements vasculaires. 

 

Nous n’avons hélas pas pu intégrer les données d’écho-doppler, de TEP-TDM ou d’angio-

IRM dans notre modèle d’analyse multivariée, dans un souci de qualité et de cohérence statistique. 

En effet, un modèle de régression logistique nécessite une donnée présente pour chaque variable, et 

les dopplers des TSA et des membres inférieurs (ainsi que la TEP-TDM et l’angio-IRM) n’avaient 

pas été réalisés chez tous nos patients. 

 

4. Thérapeutique associée 

En ce qui concerne la prise en charge thérapeutique des patients, la dose/poids initiale de 

corticoïdes au diagnostic était de 0,8 ± 0,2 d’équivalent prednisone (médiane de 0,7 mg/kg/j) dans le 

groupe SEV et de 0,8 ± 0,2 (médiane de 0,9 mg/kg/j) dans le groupe AEV (p = 0,36). 

Concernant les rechutes, elles ont concerné 59% de nos patients AEV versus 43,7% de nos 

patients SEV (p = 0,08). On constate un délai médian entre le diagnostic et la rechute (que cela soit 

pour la 1ère ou la seconde) plus long dans le groupe AEV (17 vs 7 mois). Les rechutes chez les 

patients présentant des complications vasculaires au cours du suivi sembleraient plus tardives. Cela 
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pourrait s’expliquer par une forme particulière de la maladie atteignant les gros troncs, plus 

chronique, cyclique, diagnostiquée à l’occasion d’une poussée qui ne correspondait pas au début de 

la maladie, avec infiltration latente de la paroi, comme suggéré par l’étude de Muratore et al (43). 

 

 Un IS avait été utilisé au cours du suivi chez 26,5% des AEV versus 24,5% des SEV (p = 

0,82), avec un nombre de mois entre le diagnostic et l’introduction de l’IS supérieur chez les AEV 

(médiane de 12,5 versus 5 mois). Cette donnée peut donc être expliquée par le fait que les IS étaient 

introduits dans la grande majorité des cas dans des contextes de rechute et non de complication (le 

délai médian entre le diagnostic et la rechute étant plus long dans le groupe AEV que dans le groupe 

SEV, comme décrit précédemment). 

 

5. Décès 

Enfin, nous avons retrouvé significativement plus de décès dans le groupe AEV que dans le 

groupe SEV (33% versus 7%), avec des décès de cause vasculaire dans 50% des cas dans le groupe 

AEV vs 0. Mais, la majorité des décès dans notre étude étaient malheureusement de cause inconnue, 

ce qui constitue un biais certain quant à l’interprétation de ce résultat. 

Dans l’étude de Nuenninghoff de 2003, sur 168 patients, il n’avait pas été retrouvé de 

différence en termes de mortalité entre les patients avec ou sans complication vasculaire, excepté 

tout de même pour les cas de dissection de l’aorte thoracique (169). 

 

6. Synthèse des facteurs de risque identifiés 

Pour les facteurs de risque d’événement vasculaire mis en évidence par notre analyse 

multivariée, à savoir le diabète avec un OR de 3,22, la présence d’athérome aortique à l’angio-

TDM avec un OR de 2,46, et une inflammation de l’aorte thoracique descendante à l’angio-

TDM réalisée au diagnostic, avec un OR de 4,24, l’aire sous la courbe ROC associée au modèle 

statistique utilisé était de 0,72, le modèle étant donc assez prédictif. 

  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nuenninghoff%20DM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14674005
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D. Limites 

L’une des principales limites de notre étude est bien sûr inhérente à son design : la 

rétrospectivité, à laquelle sont toujours associées des données manquantes. 

Par ailleurs, il existe forcément un biais de sélection, les patients de notre cohorte étant pris en 

charge en CHU, où théoriquement les patients sont plus graves, mais cela est aussi le cas des 

principales cohortes réalisées sur le sujet. 

Le choix en matière de traitement (et en particulier de réalisation des perfusions de 

méthylprednisolone) était à la discrétion du praticien. Puis, il y avait une absence de standardisation 

des modalités de décroissance des traitements, même si l’on peut voir dans nos résultats que les 

doses médianes de corticoïdes à 3, 6, 12, 18 et 24 mois correspondent tout à fait aux 

recommandations actuelles. 

 

Une autre limite est liée au fait que les examens d’imagerie n’ont pas bénéficié d’une 

relecture standardisée et que les imageries ont été réalisées après une corticothérapie de plus d’1 

mois dans un tiers des cas, pouvant négativer les imageries initiales. 

 

Par ailleurs, il existe une limite supplémentaire, inhérente à la présence de facteurs de risque 

cardio-vasculaire chez les patients, dont l’effet sur les complications est présent et dont le contrôle 

n’a pas pu être évalué.  

Les recommandations de prise en charge de ces facteurs ont par ailleurs évolué au cours du 

temps. Nous avons intégré ces facteurs de risque, pouvant être confondants, dans l’analyse en 

régression logistique multivariée, à la recherche de facteurs de risque d’événement vasculaire 

indépendants.  

 

Sur le plan statistique, il est nécessaire de rappeler que dans les modèles de régression 

logistique mis en place pour nos analyses multivariées, l’aire sous la courbe ROC (Figures 4 et 5 

pour les rechutes, Figure 6 pour les événements vasculaires) reste assez faible (0,62 et 0,72), avec 

un modèle donc peu prédictif. Il est donc possible que certaines caractéristiques biologiques, 

anatomopathologiques ou de l’imagerie par exemple, n’ayant pas été intégrées, puissent manquer 

dans ces modèles, insuffisants pour la prédiction de rechutes ou d’événements. Il sera nécessaire de 

les identifier afin de pouvoir les prendre en compte dans les études à venir. 
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V. Conclusion et perspectives 

 

 Cette étude, sur une large population d’ACG, est la première à notre connaissance à prendre 

en compte l’évaluation des gros vaisseaux par imagerie réalisée au diagnostic pour prédire la 

survenue des rechutes ou des événements vasculaires au cours du suivi. Elle a mis en évidence un 

taux de rechutes de 46,1% et un taux de complications vasculaires de 15,4%.  

 

La comparaison des patients rechuteurs et non rechuteurs a permis d’identifier le sexe 

masculin (OR = 0,48) et la réalisation de perfusions de méthylprednisolone au diagnostic (OR = 

0,45) comme facteurs protecteurs de rechute, ainsi que la toux (OR=2,08) et la présence d’au 

moins une manifestation musculo-squelettique périphérique (OR=2,50) comme étant des 

facteurs de risque de faire au moins 2 rechutes (multi-rechuteurs). 

De plus, les patients non-rechuteurs présentaient significativement plus d’accidents 

vasculaires cérébraux au moment du diagnostic. Chez les rechuteurs, le TABC était plus souvent 

atteint sur l’angio-TDM réalisée au diagnostic, ainsi que les vaisseaux du cou, en particulier la 

carotide.  

 

La comparaison des patients avec et sans événement vasculaire au cours du suivi a permis 

d’identifier le diabète (OR = 3,22), la présence d’athérome aortique à l’angio-TDM (OR = 2,46) 

et une inflammation de l’aorte thoracique descendante à l’angio-TDM au diagnostic (OR = 

4,24) comme facteurs de risque d’événement vasculaire au cours du suivi chez les patients ACG. 

Les patients avec de l’hypertension artérielle, du diabète, une AOMI et un événement 

vasculaire au diagnostic présentaient plus de complications vasculaires au cours du suivi et leur 

angio-TDM au diagnostic était plus souvent anormale, avec une atteinte inflammatoire de 

l’aorte, en particulier thoracique descendante, ainsi que de l’athérome.  

Nous avons par ailleurs retrouvé plus de décès dans le groupe AEV que dans le groupe 

SEV. 

  

Ainsi, cette étude suggère que le risque d’événement vasculaire est accru chez les patients qui, 

avant de déclarer l’ACG, sont exposés aux FDRCV ; il paraît fondamental de prendre en charge 

les facteurs de risque cardio-vasculaire avec des objectifs de pression artérielle en automesure 

<135/85 mmHg, de dépister un diabète, de fixer un objectif de LDL cholestérol <1g/L, d’effectuer 2 

heures d’activité physique soutenue par semaine, et chez ces patients, d’initier un traitement 
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antiagrégant. L’évaluation des gros vaisseaux doit être répétée au cours du suivi à titre 

systématique. 

 Concernant les rechutes multiples, des études prospectives sont nécessaires, en particulier 

chez les patients ayant une toux ou des manifestations musculo-squelettiques périphériques, pour 

confirmer ces facteurs de risque dans un premier temps, puis discuter alors de la mise en place d’un 

traitement immunosuppresseur au diagnostic, tout comme de perfusions de méthylprednisolone.  
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VI. Annexe : Variables recueillies  

 

Données cliniques relevées au diagnostic :  

 
Celles-ci comportaient : l'âge, la présence de céphalées, les caractéristiques de l'artère 

temporale (indurée ou diminution/abolition du pouls temporal), le nombre de critères ACR (et la 

présence de chacun ou non), le sexe, les facteurs de risque cardio-vasculaire (antécédents 

personnels et familiaux, poids, hypertension artérielle, diabète, hypercholestérolémie, tabac), la 

présence d’une artérite oblitérante des membres inférieurs, la symptomatologie au diagnostic en 

rapport avec l’artérite à cellules géantes : amaigrissement, fièvre, asthénie, céphalées temporales ou 

occipitales, hyperesthésie du scalp, atteinte ophtalmologique ou mandibulaire, pseudo-polyarthrite 

rhizomélique, douleur abdominale ou thoracique, toux, manifestation musculo-squelettique 

périphérique (synovite périphérique/polyarthrite/ténosynovite distale/canal carpien/gonflement des 

extrémités avec ou sans œdème/arthralgies/myalgies), neuropathie périphérique, épanchement 

péricardique, la présence de complication vasculaire (AVC, ischémie de membre, digestive, 

cardiaque ou chirurgie de l’aorte). 

 

La présence d’un syndrome inflammatoire biologique était définie par une CRP supérieure à 

10 mg/L et/ou une VS >20 mm/h. 

Une hyperthermie était définie comme une fièvre > ou égale à 38°C, à plusieurs reprises, 

authentifiée par thermomètre, sans cause infectieuse retrouvée. 

Les atteintes ophtalmologiques comportaient les NOIA, NORB, OACR, avec des symptômes 

d’amaurose fugace ou de baisse d’acuité visuelle permanente, de diplopie ou de douleur oculaire. 

 

Etaient aussi relevé(e)s : les dates de diagnostic et de début de traitement, le délai entre ces 

dates, le type de traitement d’attaque (bolus de corticoïdes ou non, dose/poids de corticoïdes, prise 

d’un antiagrégant plaquettaire, d’un anti-hypertenseur de type inhibiteur de l’enzyme de conversion, 

de statines, association ou non d’un traitement immunosuppresseur, et son type).  

 

Données associées au suivi : 
 

Ont été répertorié(e)s : les doses de corticoïdes à 3, 6, 12, 18 et 24 mois, ainsi que les dates 

d’arrêt des corticoïdes, la dose de corticoïdes aux dernières nouvelles lorsque ceux-ci n’avaient pas 

été arrêtés, les dates d’introduction d’immunosuppresseurs, leur type et dose, ainsi que les motifs de 

leur introduction. 
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Les données associées aux rechutes étaient : le nombre de rechutes, les dates de rechute (et 

donc le nombre de mois après le début du traitement par corticoïdes), le type et la symptomatologie 

de la rechute (signes cliniques et/ou biologiques et/ou radiologiques), la dose de corticoïdes à la 

rechute, la dose de majoration du traitement. 

 

Les données associées aux complications vasculaires étaient : le type de complication 

vasculaire (AVC, événement aortique, ischémie cardiaque, ischémie de membre ou ischémie 

digestive, AOMI de novo). Pour ce qui est des événements aortiques, étaient pris en compte les 

ruptures d’anévrisme, les dissections aortiques et les anévrismes ou ectasies symptomatiques avec 

dyspnée, douleur thoracique ou abdominale, nécessitant une chirurgie en urgence ou une 

modification de traitement. 

 

Enfin, la date de dernières nouvelles, ainsi que le décès, sa cause quand connue (vasculaire, 

infectieuse ou autre) et sa date, étaient recueillis et colligés dans le fichier de recueil. 

Pour ce qui est des AOMI, ce critère ayant été recherché au diagnostic, c’était donc l’apparition 

d’une symptomatologie nouvelle stade 3 ou 4 durant le suivi qui était répertoriée (AOMI de novo). 

 
Données biologiques / anatomopathologiques : 
 

Les dosages de CRP, VS, Hémoglobine, plaquettes, créatinine, clairance de la créatinine 

(CKD-Epi), fibrinogène, bilan hépatique, albuminémie, ainsi que les caractéristiques de 

l'anatomopathologie temporale qu’elle soit positive ou négative (présence de cellules géantes, 

fragmentation de la limitante élastique interne, atteinte des vasa vasorum et endartérite fibreuse) 

étaient recueillis. 

 
Données radiologiques : 
 

Les patients ayant tous bénéficié d'une imagerie morphologique par angio-TDM / TEP-TDM / 

angio-IRM lors du bilan diagnostic de la maladie, les caractéristiques suivantes étaient colligées : 

 

- A l’angio-TDM, la présence d’athérome aortique, d’une ectasie, d’une dissection et son 

type, d’un anévrisme, d’un épaississement et de sa taille (épaississement significatif en faveur d’une 

atteinte inflammatoire de la maladie à partir de 2 mm), d’une sténose, d’une thrombose et leur 

localisation (aorte thoracique ascendante, crosse aortique, aorte thoracique descendante, aorte 

abdominale, axe iliaque, tronc artériel brachio-céphalique, axe sous-clavier, carotide, artères 
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pulmonaires, digestives, atteinte au coroscanner quand réalisé). La prise de corticoïdes et la durée 

de cette corticothérapie avant la réalisation de l’angio-TDM étaient colligées. 

 

- A la TEP-TDM, étaient recherchés un hypermétabolisme et sa localisation (aorte thoracique 

ascendante, descendante, crosse aortique, aorte abdominale, artères sous-clavières, carotides, 

axillaires, iliaques et fémorales). La prise de corticoïdes et la durée de cette corticothérapie avant la 

réalisation de l’examen étaient là aussi colligées. 

 

- A l’angio-IRM, des hypersignaux artériels inflammatoires en rapport avec la vascularite 

étaient recherchés, ainsi que leur localisation. 

 

- Quand un écho-doppler était réalisé, on recueillait le type (troncs supra aortiques, membres 

inférieurs et aortique abdominal), et la localisation de l'atteinte, si présente. 
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Facteurs de risque de rechute et d’événement vasculaire 

compliquant une artérite à cellules géantes : étude de cohorte 
rétrospective chez 254 patients ayant eu une évaluation vasculaire 

par imagerie au diagnostic. 
 
 
 

 
RESUME  

 
Dans notre étude de cohorte rétrospective portant sur 254 patients atteints d’artérite à 

cellules géantes, 46,1% ont rechuté au moins une fois et 15,4% ont présenté un événement 

vasculaire au cours du suivi. La comparaison des patients rechuteurs et non rechuteurs a 

permis d’identifier le sexe masculin (OR = 0,48) et la réalisation de perfusions de 

méthylprednisolone au diagnostic (OR = 0,45) comme facteurs protecteurs de rechute, ainsi 

que la toux (OR=2,08) et la présence de toute manifestation musculo-squelettique 

périphérique (OR=2,50) comme étant des facteurs de risque de faire au moins 2 rechutes 

(multi-rechuteurs). De plus, les patients non-rechuteurs présentaient significativement plus 

d’accidents vasculaires cérébraux au diagnostic que les rechuteurs (4,4% vs aucun, p = 0,03) et 

le Tronc Artériel Brachio-Céphalique était plus souvent atteint sur l’angio-TDM réalisée au 

diagnostic chez les rechuteurs (27 vs 13,8%, p = 0,046), ainsi que les vaisseaux du cou (31,6 vs 

9,8%, p = 0,02). 

La comparaison des patients avec et sans événement vasculaire (AEV et SEV) au cours du suivi 

a permis d’identifier le diabète (OR = 3,22), la présence d’athérome aortique à l’angio-TDM 

(OR = 2,46) et une inflammation de l’aorte thoracique descendante à l’angio-TDM au 

diagnostic (OR = 4,24) comme étant des facteurs de risque d’événement vasculaire au cours 

du suivi chez les patients ACG. Nous avons par ailleurs retrouvé plus de décès dans le groupe 

AEV que dans le groupe SEV (33 vs 7%, p = 0,00003). 
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