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Introduction

La maladie de Horton, devenue I’ Artérite a Cellules Géantes (ACG) depuis la conférence de
consensus de Chapel Hill sur la classification des vascularites, est une vascularite
inflammatoire des vaisseaux de gros et moyens calibres(1,2). L ’inflammation est segmentaire
et focale et de type granulomateuse non nécrosante. Elle affecte essentiellement les branches
de la carotide externes (par exemple les artéres temporales et occipitales) mais aussi 1’aorte,
principalement dans sa partie thoracique. Elle a été rapportée pour la premicre fois par
Hutchinson mais c’est Bayard T. Horton qui en a décrit précisément les caractéristiques
cliniques et histologiques en 1932.L’ACG est presque exclusivement observée chez les sujets
de plus de 50 ans.

Les anomalies cliniques et biologiques de I’ACG sont dues a une ischémie artérielle et a une
inflammation systémique. Cette vascularite entraine une occlusion luminale avec des
complications ischémiques comme des céphalées, une hyperesthésie du cuir chevelu, une
claudication de la machoire ou d’autres, plus graves, comme une neuropathie optique
ischémique antérieur aigue (NOIAA), un accident vasculaire cérébral (2-4% des patients,
avec une atteinte plus fréquente du territoire vertébro-basilaire) (3). La NOIAA est la
complication grave la plus fréquente et la plus redoutée de la maladie de Horton. Elle est
responsable d’une amaurose puis d’une cécité complete uni ou bilatérale chez 7 a 14% des
patients atteints (4).

L’atteinte de I’aorte ou aortite peut mener a un anévrysme compliqué ou non d’une rupture.
L’inflammation systémique entraine des signes généraux de type asthénie, anorexie,

amaigrissement, sueurs et fievre.



Approximativement 50% des patients avec une artérite a cellules géantes présentent un
tableau de pseudo polyarthrite rhizomélique (PPR) découvert avant, aprés ou de fagon
contemporaine au diagnostic de ’ACG. La PPR se traduit par des arthralgies ou arthro-
myalgies associées a une raideur d’horaire inflammatoire des ceintures scapulaires et
pelviennes s’expliquant par des bursites, des synovites ou des ténosynovites des territoires
anatomiques concernés.
L’ACG restant une pathologie sévere en terme de morbidité, 1’identification de criteres
diagnostiques de la maladie est essentielle pour permettre un diagnostic précoce et une prise
en charge adaptée.
Dans cet objectif différents criteres diagnostiques de I’ACG et de la PPR ont été ¢laborés,
notamment ceux de I” American College of Rhumatology (ACR) publiés en 1990.Dans la
classification de I’ACR, le diagnostic d’ACG est retenu lorsqu’il existe au moins trois des
cing criteres de la classification et de la maladie (5,6) :

* Age au début de la maladie supérieur ou égal a 50ans

e (Céphalées d’apparition récente

* Anomalie de I’artére temporale a la palpation (induration ou diminution du pouls non

due a I’artériosclérose des artéres cervicales)

* Vitesse de sédimentation supérieure a SO0mm a la premiére heure

* Anomalie a la biopsie de I’artére temporale (BAT)
Aucun signe clinique et biologique de I’inflammation n’est spécifique de cette maladie. Le
diagnostic repose sur I’examen anatomopathologique de la biopsie de [I’artére
temporale (BAT) avec une spécificité proche de 100%. Cet examen doit étre effectué le plus
précocement possible. Il objective une atteinte segmentaire et focale des trois tuniques de la

paroi artérielle caractérisée par:
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- un infiltrat inflammatoire polymorphe composé de lymphocytes T, de macrophages et
de cellules géantes mononuclées organisé sous forme d’un granulome sans nécrose

caséeuse.

- une fragmentation de la limitante élastique interne pathognomonique de l’artérite

giganto-cellulaire

- une destruction de la paroi artérielle avec une prolifération secondaire des cellules

musculaires lisses vasculaires responsables d’une hyperplasie intimale.

Malgré tout, la sensibilité de la BAT n’est que de 70 a 90% selon les séries (3). L utilisation

des criteres ACR reste donc pertinente en cas de négativité de la BAT.

L’¢étiologie et la pathogénicité de I’ACG ne sont encore pas complétement comprises. Cette
vascularite surviendrait a la fois dans un contexte dii au vieillissement artériel et sur un terrain
génétique particulier. La découverte récente du role des cellules dendritiques adventitielles et
de leurs Toll-Like Recepteur 4 (TLR4) a permis d’émettre I’hypothése d’un facteur
déclenchant a la maladie de Horton et notamment celle d’une étiologie infectieuse. Un
stimulus antigénique exogene viendrait stimuler le TLR4 a la surface de la cellule dendritique
qui apres €tre devenue mature resterait bloquée dans I’adventice. Elle jouerait alors le role
d’activateur des Lymphocytes T CD4 au niveau de la limitante élastique externe et de la
jonction média-intima. Cette activation tissulaire serait responsable de la production d’un
grand nombre de cytokines pro-inflammatoires dont l’interleukine 6 (IL-6), médiateur

essentiel dans le déclenchement de I’ACG.

L’¢épidémiologie de ’ACG a ¢été beaucoup étudiée depuis les années 1970. Nous savons
qu’elle atteint préférentiellement les femmes avec un sexe ratio allant de 2 a 7 (7-12).
L’incidence augmente également avec 1’age. Le pic de fréquence selon les études est le plus

souvent situé dans la tranche d’age des 70-80ans (13) .
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En dehors des populations blanches, I’ACG n’est que trés rarement observée, elle est sept fois
moins fréquente dans les populations Noires Américaines et 20 fois moins fréquente dans les
populations Asiatiques que chez les Caucasiens (12,14) .

D’autres questions ont également été étudiées: quels facteurs influencent ou non la survenue
de cette maladie? Existe t’il des variations d’incidence sur les derniéres années? Existe t’il un
gradient Nord Sud ?

Certaines études ont révélé une augmentation d’incidence ces derniéres années associée ou
non a des variations cycliques et saisonnieres d’incidence renforgant 1‘hypotheése d’une
étiologie infectieuse.

La notion de gradient Nord-Sud a été quasiment admise. En effet, I’incidence de I’ACG varie
entre 2 et 30 pour 100 000 habitants de plus de 50ans avec un chiffre maximal dans les pays
Scandinaves (29/100 000 habitants en Norvege) ou au Nord des Etats-Unis (22.9/100 000
dans le Minnesota) et minimal dans les régions plus méridionales (2.2/100 000 au sud de
I’Espagne ou 3.2/100 000 en Australie).

En France une seule étude a été réalisée entre 1970 et 1979 dans le département de Loire

Atlantique et retrouvait une incidence de 9.4/100 000 habitants de plus de 55ans (9).

L’objectif de notre étude est de calculer I’incidence annuelle, de rechercher un éventuel pic

¢pidémique et d’étudier les variations d’incidences mensuelles de ’ACG a BAT positives

dans le département de la Haute-Savoie sur la période 2007-2014.

Matériels et Méthodes

Cette étude est une étude épidémiologique descriptive rétrospective de calcul d’incidence.
Nous avons recueilli les données du seul laboratoire d’anatomopathologie de Haute Savoie et
avons analysé les résultats des BAT pratiquées entre le 1% janvier 2007 et le 31 décembre

2014.
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Le Laboratoire d’anatomopathologie d’ Argonay nous a fourni 1’identité, 1’age, le sexe, la date
de prélevement et le type de prélévement de tous les patients suspects d’ACG.

A noter qu’avant 2012, un deuxieme laboratoire existait en Haute en Savoie mais que les
données informatiques entre 2007 et 2012 ont été envoyées au seul laboratoire d’Argonay au
moment de la disparition du laboratoire d’Annemasse. Ces données ont été inclues.

Pour n’avoir a analyser que les prélevements d’artéres temporales, les dossiers étaient triés
selon le type de prélévement : biopsie de I’artére temporale, piéce d’exérése apres chirurgie
de valve cardiaque et/ou d’anévrysme.

Le diagnostic anatomopathologique d’ACG correspondait a un code spécifique «ADICAP»
qui permettait de ne retrouver que les patients avec une ACG a BAT positive.

L’incidence de la maladie a été calculée en divisant le nombre de diagnostics annuels d’ACG
(confirmés par la BAT) par la population de plus de 50ans en Haute Savoie évaluée de fagon
annuelle par 'INSEE.

Nous avons également calculé la répartition mensuelle des confirmations diagnostiques
d’ACG sur la période étudice.

Les évolutions annuelles de I’incidence de ’ACG ont été évaluées par un test de Chi x2 de

Pearson et I’évolution mensuelle a été évaluée par un test de Chi x2 de tendance.

Résultats

L’age moyen au diagnostic de la maladie était de 77 ans pour les hommes comme pour les
femmes.

Quarante deux pourcents des cas diagnostiqués avaient entre 70 et 79ans et 38% entre 80 et
89ans. Seulement 1,6% des patients avec une ACG ¢étaient dans les tranches d’age 50-59ans
et 90ans ou plus.

L’incidence de I’ACG entre 2007 et 2014 a augmenté progressivement sur la période de

I’étude, de facon significative (p =0,0041). Elle est passée de 3,13 a 7,6 pour 100 000
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habitants de plus de 50ans en Haute Savoie de 2007 a 2014. L’incidence maximale est
retrouvée en 2012 et 2013 avec une valeur supérieure a 8 pour 100 000 habitants de plus de

50ans (Tableau 1).

Nombre de Nombre de Incidence pour
Cas Cas totaux 10° habitants IC a2 95%

a [’Hopital dans le =50ans en
d’Annecy département Haute Savoie

0 0.81-5.45
2 10 4,36 1.66-7.06
2 13 5,52 2.52-8.53
5 13 5,37 2.45-8.30
12 19 7,72 14.2511.29
10 21 8,36 4.78-11.93
10 21 8,17 4.68-11.67
12 20 7,60 14.27-10.94
53 124

Tableau 1 Incidence de I'ACG a BAT positive en Haute-Savoie entre 2007 et 2014

L’évolution des incidences annuelles sur la durée de 1’étude est représentée dans le Tableau 1
et le graphique 1.

L’étude de I’incidence annuelle sur deux périodes différentes retrouve une augmentation
significative uniquement sur la période 2007-2011 (p=0,0312). Entre 2011 et 2014 cette
augmentation n’est pas significative (p=0,914).

L’incidence moyenne sur la période 2007-2011 est de 5,18/100 000 habitants de plus de

50ans et de 7,96/100 000 habitants de plus de 50ans pour la période 2011-2014.
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Evolution de I'Incidence annuelle de
I'Artérite a Cellules Géantes
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Graphique 1:Evolution de I'incidence annuelle de I'ACG a BAT positive en Haute-Savoie entre 2007
et2014

Entre le 1 er janvier 2007 et le 31 décembre 2014, 839 biopsies d’artéres temporales ont été
réalisées a la recherche d’une ACG dont 54,6% chez des femmes et 45,4% chez des hommes.
Cent vingt quatre de ces biopsies permettaient de conclure a une ACG confirmée par
I’anatomopathologie dont 58,9% chez des femmes et 41,1%chez des hommes.

Le nombre de biopsies positives était 1,4 fois plus élevé chez les femmes que chez les
hommes.

Le nombre total de biopsies chez les habitants de plus de 50ans en Haute-Savoie a
significativement augmenté sur la période de 1’étude, en passant de 64 biopsies en 2007 a 144
en 2014.

Le pourcentage de biopsies positives a également augmenté significativement entre 2007 et
2014 passant de 11 % en 2007 a 14% en 2014 (p=0,0041).

Pour le centre hospitalier d’Annecy-genevois (CHANGE), le nombre total de biopsies
réalisées est passé de 13 en 2007 a 79 en 2014 avec un maximum de 97 en 2013 (soit une
augmentation de 646%). Le nombre de cas d’ACG diagnostiqués au CHANGE a également

fortement augmenté passant d’aucun diagnostic en 2007 a 12 cas en 2014, soit 60% des cas
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totaux en Haute-Savoie. Sur 79 BAT réalisées en 2014 au CHANGE, 12 étaient positives (soit
15%).
La population de plus de 50ans et la population totale en Haute Savoie ont augmenté

respectivement de 17,6% et 10,0% sur la méme période (Tableau 2).

Année H2>50ans F>50ans Pop=50ans Pop Totale74
121 311 141 656 262 967 777 356
118 429 138 473 256 902 766 879
115 626 135 592 251 218 756 501
113 473 132 675 246 148 746 994
111 477 130 294 241 771 738088
108 226 127 013 235 239 725794
105 675 123 640 229 315 716 277
102 854 120 790 223 644 706 708

Tableau 2:Population totale et de plus de 50ans en Haute Savoie évaluée par I'INSEE

La recherche de pic d’incidence mensuel a montré un nombre plus élevé de diagnostic en
juillet avec 11,3% des cas et en octobre avec 12% des cas alors qu’il existe un déclin net de
I’incidence en novembre et avril avec respectivement 2,4 % et 5,6% des cas. Cependant ces

variations mensuelles ne sont pas significatives (p=0,37)

Discussion

Dans notre étude nous ne mettons pas en évidence de pic épidémique d’Artérite a Cellules
Géantes.

Effectivement, 1’incidence de I’ACG a BAT positives en Haute-Savoie augmente de fagcon
globale sur toute la période de 1’étude (p=0,0041) passant de 3,13 a 8,36 pour 100 000
habitants de plus de 50 ans, mais cette augmentation n’est significative que sur la période
2007-2011 (p=0,0312). En effet sur la période 2011-2014 I’incidence se stabilise entre 7,60 et
8,36 pour 100 000habitants de plus de 50ans atteignant ainsi I’incidence attendue pour nos

latitudes.
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Nous pensons que la création spécifique d’un service de médecine interne au CHANGE en
2009 a permis une amélioration de | ‘efficacité du diagnostic des cas d’ACG en Haute-Savoie.
Nos résultats illustrent bien cette hypothése de correction d’incidence. En effet, nous voyons
que depuis 2007 le nombre de biopsies en Haute-Savoie mais surtout le nombre de biopsies
réalisées au CHANGE a augmenté continuellement. Sur la période de 1’étude le nombre de
biopsies positives augmente aussi de maniere significative a la fois dans I’ensemble du
département mais surtout au sein du CHANGE.
La correction de I’incidence de I’ACG a BAT positives sur le CHANGE entre 2007 et 2014 a
plusieurs explications :
e La création du nouveau site hospitalier a pu permettre le développement de
I’activité¢ médicale : le nombre de sé¢jour de médecine a augmenté de 27% entre
2008 et 2012 (15).
* L’agrandissement du service de Rhumatologie (arrivée de deux temps-plein de
Praticiens Hospitaliers (PH) au lieu d’un seul )
* La création spécifique d’un service de médecine interne avec ’arrivée d’un PH

en 2010 puis d’un deuxiéme en 2013.

Sur la période de 1’étude, I’augmentation de la population de plus de 50ans en Haute Savoie
est supérieure a I’augmentation de la population totale. Le vieillissement de la population
dans le département a pu aussi contribuer a cette augmentation d’incidence constatée.

Dans notre analyse, nous avons également mis en évidence deux pics d’incidence en juillet et
en octobre (avec respectivement 11,3% et 12% des cas) et une diminution nette du nombre de
cas d’ACG a BAT positives en avril et surtout en novembre (5,6% et 2,4%). Cependant ces
variations mensuelles ne sont pas significatives et n’étayent pas [’hypothése de pics
d’incidences saisonniers suggérée dans d’autres études comme en Israél, en Su¢de ou en

Australie (8,16,17).
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L’age moyen de 77ans au diagnostic de I’ACG est sensiblement le méme que dans les autres
études (8,18-20).

Il existe des limites a cette étude. Tout d’abord, elle ne porte que sur des résultats
anatomopathologiques et n’inclut pas les cas d’ACG a BAT négative. De ce fait, notre calcul
d’incidence de ’ACG en Haute Savoie est sous estimé. Un recueil de données cliniques
aupres des autres centres hospitaliers et des spécialistes libéraux aurait permis une inclusion
des cas d‘’ACG A BAT négatives. De plus, un seul médecin interprétait les biopsies : certains
diagnostics ont pu étre posé par exces ou au contraire le nombre de cas a pu étre sous évalué.
La provenance exacte de tous les patients n’ayant pas été vérifiée, nous avons pu surestimer
I’incidence de la maladie en incluant des patients résidant dans les départements limitrophes :

I’Ain et plus précisément le pays de Gex (zone d’attractivit¢ du CHANGE).

Malgré sa courte durée et son caractére rétrospectif, cette é¢tude est toutefois exhaustive. La
présence d’un unique laboratoire d’anatomopathologie nous a permis de recueillir toutes les
BAT positives du département représentant quasiment 800 000 personnes (Tableau 2).

La phase de plateau que nous retrouvons sur les 4 derni¢res années de I’étude confirme que
I’incidence de I’ACG en Haute-Savoie est approximativement de 8 pour 100 000habitants de
plus de 50ans. Notre étude est aussi seulement la deuxiéme faite en 30 ans sur le territoire
francais. Une seule étude menée dans le département de Loire Atlantique entre 1970-1979
avait été réalisée jusqu’a présent et retrouvait une incidence de 9.4/100 000 habitants de plus
de 55ans. Grace a I'utilisation de critéres cliniques, I’étude Nantaise incluait les cas d’ACG a
BAT négative. Elle ne sélectionnait que les patients de plus de 55ans. Ces deux différences
peuvent suffire a expliquer la variation d’incidence entre notre étude et celle de Loire-
Atlantique.

Ainsi, I’incidence obtenue au cours des derniéres années de notre étude correspond aux

valeurs obtenues dans les pays européens aux mémes latitudes, notamment en Italie et en
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Espagne du Nord (7,20). Elle est aussi largement inférieure aux incidences retrouvées dans
les pays Scandinaves, confirmant I’hypothése du gradient Nord-Sud.

L’incidence de ’ACG a été calculée dans de nombreuses études a travers le monde. A
I’exception d’une seule étude épidémiologique réalisée au Royaume—Uni qui montrait une
incidence plus élevée au Sud du pays qu’au Nord (21), la plupart des études confirment
I’augmentation d’incidence de I’ACG dans les latitudes Nord. Ainsi, dans les pays
Scandinaves (11,16,22-25) ou dans les populations avec un lourd bagage génétique
scandinave (18,26,27), comme au Minnesota, 1’incidence est beaucoup plus élevée que dans

les pays plus méridionaux (7ableau 3).
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Localisation Années de Incidence /100 000 personnes >50ans
I’étude

Europe Nord

| |
Islande (23) 1984-1990

Danemark 1982-1985 23.3 76.6
(Ribe County ) (11)
Danemark
(13Comtés) (28) 1982-1993 20.4
Norvege 1992-1996 32.8 29.1
(Vest Agder County)
(24)
Norvege 1987-1994 29.0
(Aust Agder
County)(25)
Minnesota
(Olmsted County)*
(26) 1950-1991 17.8
27) 1950-1999 18.8
(18) 1950-2009 19.8

Royaume —Uni

(21) 1990-2001 22.0
(10) 2000-2011 10.0
Italie du Nord 1980-1988 6.9
(Reggio Emilia)(7)

Turquie 2002-2008
(Nord-Ouest)(32)

Amer1 ue, Etats-Unis, Sud _

|
 Océamie | | | |
| | | |

Nouvelle-Zélande (34) 1996-2005 12.73

Tableau 3: Incidence de I'ACG dans le monde :Etudes fondées sur la population Forte population
d’origine d’Europe du Nord/**Population essentiellement composé d’Afro-Américains
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La variation de I’incidence de I’ACG dans le temps est différente suivant les études.
Certaines retrouvaient une courbe d’incidence similaire a la notre, avec une augmentation sur
les premicres années de 1’¢tude puis une stabilisation d’incidence et d’autres une
augmentation progressive de 1’incidence avec les années associée ou non a des variations
cycliques (17,34) .L’¢tude la plus longue réalisée sur 60ans dans le Minnesota retrouvait sur
les 50 premieres années de I’étude a la fois une augmentation d’incidence entre les années
1950 a 1980 et des pics d’incidences tous les 7 a 10ans. Cependant, sur les dix dernieres
années de I’étude, 1’incidence n’augmentait plus et il n’avait pas été retrouvé de nouveau pic
d’incidence (18,26,27). En Espagne également, dans la région de Lugo, I’incidence de ’ACG
augmentait de 1981 a 2000 avec un maximum dans les années 1996 a 2000 puis se stabilisait
jusqu’en 2005 (20,30). Toutefois, ces variations d’incidence majeure constatées ont été pour
la plupart mise en évidence dans des études antérieures aux années 1990 ; date a laquelle ont
été ¢élaborés les critéres diagnostiques de I’ACR. L’arrivée de ces critéres a probablement
permis une amélioration du diagnostic et par conséquent une augmentation de 1’incidence

jusqu’aux années 2000.

La suite logique menerait a une phase de stabilisation d’incidence.
Une grande étude multicentrique rassemblant les données de plusieurs régions du monde
avec les mémes critéres d’inclusion pourrait permettre un calcul précis de 1’incidence actuelle

de ’ACG.
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CONCLUSION :

Notre étude ne confirme pas I’existence d’un pic épidémique de I’ Artérite a Cellules
G¢éantes (biopsie d’artére temporale positive) dans le département de la Haute-Savoie.
Effectivement nous mettons en évidence une augmentation d’incidence significative entre
2007 et 2011passant de 3,13 a 7,72 pour 100 000 habitants de plus de 50ans, atteignant ainsi
les valeurs attendues des pays européens aux mémes latitudes. Cependant, ce chiffre
d’incidence se stabilise entre 7,6 et 8,36 (p>0,05) entre 2011 et 2014.

La création spécifique a I’hdpital d’ Annecy-Genevois d’un service de médecine interne est
I’une des hypotheses expliquant cette correction d’incidence.

Cette étude présente 1’intérét d’étre la seule étude épidémiologique frangaise, a notre

connaissance, sur 1’ Artérite a Cellules Géantes depuis 25 ans.

VU ET PERMIS D'IMPR]]V[El}
Grenoble, le (9 q /{{Y)«////

LE DOYEN LA PRESIDENTE DE LA THES

J.P. ROMANET PROFESSEUR Laurence BOUILLET
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Annexes

A. Annexe 1 : Criteres de I’ ACR (American College of Rhumatology) 1990 :

Critéres de 'American College of Rheumatology pour la maladie de Horton : format
dit«en arbre» [10].

Le minimum requis est de deux critéres parmi les six suivants
Age au début de la maladie = 50 ans
Céphalées d'apparition récente (nouveau début ou type nouveau de
céphalées)
Claudication de la machoire, de la langue ou troubles de la déglutition
Anomalie de l'artére temporale a la palpation (induration ou diminution
du pouls non due a l'artériosclérose des artéres cervicales)
Induration du cuir chevelu ou présence de nodules a distance de 'artére
temporale ou d'autres artéres du crane
Biopsie d'artére temporale anormale montrant une vascularite
caractérisée par la prédominance d'une infiltration par des cellules
mononucléées ou par un granulome inflammatoire, habituellement avec
des cellules géantes
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B. Annexe 2 : Nomenclature des vascularites proposée par la Conférence de

Consensus de Chapel Hill 2012 (CHCC 2012)1

Grands vaisseaux

Moyens vaisseaux

Petits vaisseaux

Vaisseaux de
tailles variables

Vasculite d'un

organe

Vasculite associée a
une maladie systémique

Vasculite liée a une

étiologie probable

Dénominations CHCC 2012

Artérite de Takayasu

Artérite gigantocellulaire (GCA)

Polyartérite noueuse

Maladie de Kawasaki

Lié aux ANCA (AAY)
a) Polyangéite microscopique (MPA)

b) Granulomatose avec polyangéite (GPA)
(anciennement maladie de Wegener)

¢) Granulomatose avec éosinophile et polyangéite

(EGPA) (anciennement maladie de Churg et Strauss)

Lié aux dépéts de complexes immuns

a) maladie des anticorps antimembrane

basale glomérulaire (GBM)

b) Vasculite cryoglobulinémique

c) Vasculite a IgA (maladie d'Henoch Schonlein)
d) Vasculite urticarienne hypocomplémentémique
(vasculite anti-Cl q)

Maladie de Behget

Syndrome de Cogan

L'implication du systéme doit étre mentionnée
dans le nom (par exemple: vasculite primitive
du systéme nerveux central...)

Par exemple: vasculite lupique, vasculite
rhumatoide

Lié a 'hydralazine, panartérite noueuse
associée a 'hépatite B, aortite syphilitique...

Aspects Ages de début

Souvent granulomateuse, touchant |'aorte Souvent avant 50 ans
et ses branches principales

Souvent granulomateuse, touchant 'aorte et ses | Souvent aprés 50 ans
branches principales. Cellules géantes souvent
observées sur les biopsies de GCA actives

Artérite nécrosante des vaisseaux de moyen et petit calibres sans
glomérulonéphrite, sans vasculite dans les artérioles capillaires ou
veinules et pas associée aux ANCA

Artérite touchant les vaisseaux de moyen Principalement chez
et petit calibres les enfants

Vasculite nécrosante, avec peu ou pas de dépot

de complexes immuns, associée aux ANCA 50-60 ans
(MPO ou PR3). Il existe des vasculites a ANCA
séronégatives si les patients remplissent les 40-50 ans

critéres de vasculite a8 ANCA sans retrouver
d'ANCA (par exemple: pas détectés par les
techniques actuelles) 40-60 ans

Dépéts d'immunoglobulines et/ou du complément dans la paroi des
vaisseaux, touchant principalement les vaisseaux de petit calibre.
Les glomérulonéphrites sont fréquentes. L'implication artérielle est
moins fréquente que dans les vasculites 8 ANCA

Aphtose orale et génitale récurrente, avec lésions inflammatoires
cutanées, neurologiques, articulaires, du tube digestif et/ou oculaires.

Lésions inflammatoires oculaires (kératite interstitielle, épisclérite,
uvéite) et de ['oreille interne

Certains patients vont développer une atteinte vasculitique dans un
autre organe, ce qui en fait une vasculite systémique

MPO: myélopéroxidase; ANCA: anticorps antineutrophiles cytoplasmatiques; PR3: antiprotéinase-3.

Vascularites systémiques : nouvelles nomenclature et approches thérapeutiques Rev Med
Suisse 2014; 10: 854-8
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Epidemiology of biopsy proven Giant Cell Arteritis in Haute-Savoie
from 2007 to 2014

Objective:
To evaluate the incidence, and the possibility of peak incidence and to study the annual variability of Giant Cell
Arteritis (GCA) in Haute-Savoie from 2007 to 2014.

Methods:

It was an epidemiologic retrospective study of GCA incidence.

All the data were collected in the only Haute Savoie laboratory representing a population of almost 800 000
inhabitants.Diagnoses were affirmed by temporal artery biopsies from January first 2007 to December 3 1st 2014

Results:

We found 124 diagnosis of biopsy proven GCA on 839 temporal artery biopsies.

The incidence of biopsy proven GCA increased significantly between 2007 and 2014 (p =0,0041). The annual
incidence rate per 100 000 inhabitants aged 50 years or more was

3,13 in 2007 (95%CI (0.81to 5.45)) and 7,6 in 2014 (95%IC (4.27to 0.94)).

The highest incidence of GCA was over 8 per 100 000 residents aged 50 years or more in 2012 and 2013.
The increase of incidence was statistically significant only for the 2007- 2011 period (p=0,0312).

Between 2011-2014, the increase of incidence was not significant (p=0,914).

The analysis did not show any statistically significant cyclic variation to the mensual incidence (p=0,37).

Conclusion:

We did not find a peak of biopsy proven GCA incidence in Haute-Savoie between 2007 and 2014.

The significant increase of incidence between 2007 and 2011 reached the incidence expected in European Countries at
the same latitudes.

After 2011, the GCA incidence rate seemed to remain stable.
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Introduction

La seule estimation d’incidence de 1°Artérite a Cellules Géantes en France remonte a 1979.
L’objectif de notre étude était de calculer I’incidence annuelle de la maladie, de rechercher un pic épidémique et
d’étudier les variations d’incidences mensuelles dans le département de la Haute-Savoie sur la période 2007-2014.

Matériel et Méthodes

Il s’agissait d’une étude épidémiologique rétrospective de calcul d’incidence. Un seul laboratoire recevait les données
du département de Haute-Savoie représentant une population de presque 800 000habitants.Les diagnostics étaient
affirmés par les biopsies d’artéres temporales réalisées entre le 1 janvier 2007 et le 31 décembre 2014.

Résultats

Cent vingt-quatre des 839 biopsies d’artéres temporales réalisées permettaient de conclure a une Artérite a Cellules
Géantes.

L’incidence de I’artérite a cellules géantes avait augmenté significativement (p =0,0041) entre 2007 et 2014. Elle était
passée de 3,13 (IC95%(0.81-5.45)) a 7,6 (1C95%(4.27-10.94)) pour 100 000 habitants de plus de 50ans en Haute
Savoie de 2007 a 2014. L’incidence maximale était supérieure a 8 pour 100 000habitants de plus de 50ans en 2012 et
2013. L’augmentation d’incidence n’était significative que sur la période 2007-2011 (p=0,0312). Entre 2011 et 2014
cette augmentation n’était pas significative (p=0,914). Les variations d’incidence mensuelle n’étaient pas significative
(p=0,37).

Conclusion :

Dans notre étude, nous ne retrouvions pas de pic épidémique de 1’ Artérite a Cellules Géantes dans le département de la
Haute-Savoie.

L’augmentation significative d’incidence observée entre 2007 et 201 Ipermettait d’atteindre les valeurs attendues des
pavs euronéens aux mémes latitudes..

29




