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CIM-10 : Classification internationale des maladies – 10
ème

 révision 

CMH : Complexe majeur d’histocompatibilité    

CMV : Cytomegalovirus 

CRH : Corticotropin-releasing hormone 

CRP : Protéine C réactive 

CT : Computerized tomography 

CTLA4 : Cytotoxic T-lymphocyte-associated protein 4 

GEFA : Groupe d’études français de l’artérite à cellules géantes 

GiACTA : Roactemra in giant cell arteritis 

HLA-DRB : Human leucocyte antigen-D-related 

HR : Hazard ratio 

HSV : Herpes simplex virus 

HTA : Hypertension artérielle 

IC : Intervalle de confiance 

ICAM-1 : Inter-cellular adhesion molecule-1 

IF-γ : Interferon gamma 

IL: Interleukine  



 

 

IL-1R : Interleukin-1 receptor 

IMC : Indice de masse corporelle 

IRM : Imagerie par résonance magnétique 

kHz : Kilohertz 

LEI : Limitante élastique interne 

Lyp : Lymphoid tyrosine phosphatase 

Mhz : Mégahertz 

MR : Mortality ratio 

NLRP1 : NACHT, LRR and PYD domains containing protein 1 

NOIAA : Neuropathie ischémique antérieure aigue  

OR : Odds ratio 

PAMP : Pathogen associated molecular pattern 

PCR : Polymerase chain reaction 

PDGF : Platelet-derived growth factor 

PMSI : Programme de médicalisation des systèmes d’information 

PPR : Pseudo polyarthrite rhizomélique 

PRF : Pulse repetition frequency 

RANTES : Regulated on activation normal T cell expressed ans secreted 

ROC : Receiver operating characteristic 

RR : Risque relatif 

SD : Standard deviation 

TABUL : Temporal artey biopsy versus ultrasound 

TCR : T cell receptor 

TDM : Tomodensitométrie 

TEP : Tomographie par émission de positrons 

Th : T helper 

TLR : Toll like receptor 

TNF-α : Tumor necrosis factor-α 

VCAM : Vascular cell adhesion molecule 

VEGF : Vascular endothelial growth factor 

VS : Vitesse de sédimentation 

VZV : Virus Varicelle Zona 

  



 

1 

 

Chapitre 1 – Introduction 

 

 

L’artérite à cellules géantes (ACG) ou maladie de Horton est la plus fréquente des 

vascularites primitives des artères de moyen ou gros calibre survenant chez les sujets de plus 

de 50 ans(1). Elle touche l’aorte et ses principales branches, en particulier les troncs supra-

aortiques, et est souvent responsable d’une altération de l’état général(2) associée de façon 

variable à des symptômes céphaliques, visuels ou articulaires. Les critères de classification 

définis par l’ACR en 1990(1) ont une sensibilité de 93.5 % et une spécificité de 91.2 %. 

Toutefois ces critères sont imparfaits pour classer toutes les formes de cette maladie. En effet 

le spectre émergent des aorto-artérites primitives du sujet âgé retenu par beaucoup d’auteurs 

comme une forme clinique d’artérite à cellules géantes n’est pas forcément associé à une 

atteinte céphalique clinique et histologique(3,4). De plus la biopsie d’artère temporale, définie 

comme le gold standard pour retenir le diagnostic d’ACG, a une sensibilité extrêmement 

variable, de 49 à 85 %(5-8) et souvent mise en défaut dans les formes d’aorto-artérite 

isolées(9).  

Ces dernières années plusieurs examens d’imagerie se sont développés avec pour but d’affiner 

le diagnostic de l’ACG. Parmi ces techniques, l’écho-doppler des artères temporales a 

démontré une bonne spécificité et une excellente sensibilité pour dépister une atteinte 

inflammatoire des artères temporales(10) ainsi que des branches de l’aorte(11-13). 

Récemment l’étude TABUL a même retrouvé une meilleure sensibilité de l’écho-doppler par 

rapport à la biopsie d’artère temporale(14). Si le rôle diagnostique de l’écho-doppler semble 

intéressant, son intérêt pronostique dans l’ACG n’a pas été établi.  

Or une problématique majeure de la stratégie thérapeutique est d’identifier précocement les 

patients à risque de rechute. En effet plusieurs travaux ont observé que les patients rechuteurs 

reçoivent une dose cumulée de corticoïdes plus importante que les patients non rechuteurs(15-

17). Or une dose cumulée de corticoïdes plus importante expose des patients souvent âgés à 

plus de complications iatrogènes(18) et à une mortalité cardiovasculaire et infectieuse 

accrue(19,20). Ainsi, l’identification précoce des patients les plus à risque de rechute 

permettrait de proposer des schémas thérapeutiques personnalisés à chaque profil évolutif afin 

de limiter au maximum la iatrogénie.  

 

L’objectif principal de notre travail était d’évaluer l’impact d’un écho-doppler des artères 

temporales pathologique au moment du diagnostic sur la survenue de rechutes à un an. Les 
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objectifs secondaires étaient de comparer les caractéristiques des 2 groupes de patients 

(rechuteurs ou non), d’évaluer l’intérêt d’un écho-doppler de suivi au cours du traitement et 

de comparer l’écho-doppler (pathologique ou non) aux caractéristiques initiale de la 

population.  
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Chapitre 2 – Généralités sur l’artérite à cellules géantes 

 

 

2.1. Définition 

L’artérite à cellules géantes (anciennement maladie de Horton) est la plus fréquente des 

vascularites chroniques de l’adulte, caractérisée par une atteinte inflammatoire 

granulomateuse des gros et moyens vaisseaux, classiquement les branches à visée cervico-

encéphalique de l’aorte(21). 

 

2.2. Historique 

La plus ancienne trace écrite évoquant l’artérite temporale remonte au X
ème

 siècle avec 

l’observation d'un ophtalmologiste de Bagdad, Ali Ibn Isa(22). Dans ses mémoires, traduites 

et publiées en anglais en 1936, l'auteur déclare qu’il « a entrepris l'excision et la cautérisation 

des artères pour traiter les patients qui souffraient d'inflammation de leurs muscles temporaux 

et qui finissaient parfois par une perte de vision ». En 1890, un chirurgien anglais, 

Hutchinson, fait la première description clinique d’un cas « d’artères temporales 

inflammatoires et œdématiées »(23). En 1930, M. Schmidt publia un cas probable d'artérite 

temporale, rapporté dans une revue sur les anévrysmes intracrâniens(24). En 1932, Horton, 

Magath et Brown rapportèrent 2 cas « d’une nouvelle forme d’artérite affectant les vaisseaux 

temporaux, représentant probablement un nouveau syndrome » et décrivirent par la suite les 

caractéristiques cliniques de la maladie ainsi que son histologie(25). En 1938, Jennings 

signalait le premier cas de cécité(26). Dès lors, les cas d'artérite temporale sont devenus de 

plus en plus courants dans la littérature médicale. Le premier cas français a été décrit par J. 

Paviot et al. en 1934(27). En 1948, J. Chavany a été le premier à rapporter l’effet 

spectaculaire des stéroïdes, données confirmées en 1950 par Birkhead et al(28).  

 

2.3. Epidémiologie 

L’artérite à cellules géantes est caractérisée par sa survenue tardive au cours de la vie, quasi-

exclusivement (et selon les critères de classification) après 50 ans. Son pic d’incidence se 

situe entre 70 et 80 ans avec un sex-ratio de 2 à 3 femmes pour un homme. Ces données sont 

superposables à celles de la pseudopolyarthrite rhizomélique(29). En revanche les formes à 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Jonathan_Hutchinson
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type d’aorto-artérite isolée semblent affecter l’adulte plus jeune, avec une tendance à 

l’inversion du sex ratio(30,31). On observe un fort gradient Nord-Sud avec une incidence 

entre 20 et 30 cas pour 100000 habitants dans les pays scandinaves(32,33) contre 5 à 10 

cas/100000 habitants dans les pays du sud de l’Europe. L’incidence est encore plus faible au 

Moyen Orient et en Asie(34,35). Il existe en outre une prédominance de la maladie dans les 

populations blanches(36). Après une augmentation constante, l’incidence de l’artérite à 

cellules géantes semble s’être stabilisée voire diminuer au cours des 15 dernières années, 

comme en témoigne une analyse des certificats de décès de 1980 à 2011 en France(37). Les 

données faisant état d’une répartition saisonnière du début de l’artérite à cellules géantes sont 

extrêmement variables(38-41). L’ensemble de ces éléments pourrait néanmoins corroborer 

l’hypothèse de facteurs environnementaux dans le développement de la maladie. 

 

2.4. Physiopathologie 

La physiopathologie de l’artérite à cellules géantes n’est qu’imparfaitement connue, 

notamment du fait de l’absence de modèle expérimental disponible. Cependant de 

nombreuses avancées ont eu lieu dans la compréhension des mécanismes sous-jacents, dont 

certaines ont permis l’identification de nouvelles cibles thérapeutiques.  

De nombreux travaux ont montré une prédisposition génétique au développement de la 

maladie, avec une prévalence élevée des allèles HLA-DRB 01*04, de l’ordre de 60%(42). 

Certains polymorphismes de gènes de cytokines pro-inflammatoires, tels que ceux codant 

pour l’IL-6(43), l’IL-10, l’IL-17, du VEGF, de NLRP1(44), de la CRH(45), de l’ICAM-1, du 

promoteur de RANTES, du TNF-, de l’antagoniste du récepteur de l’IL-1 ou de CCR5(46) 

ont été associés au risque de développer la maladie. Une forte association a également été 

décrite avec un polymorphisme du gène codant pour LYP, une tyrosine phosphatase 

impliquée dans la voie de signalisation du TCR(44). Ces associations soulignent l’implication 

de l’immunité adaptative cellulaire dans la physiopathologie de l’artérite à cellules géantes.  

Concernant le déclenchement de la maladie, certains auteurs ont avancé l’hypothèse d’un 

trigger infectieux, s’appuyant sur les données épidémiologiques faisant état de variations 

cycliques saisonnières dans l’incidence de l’artérite à cellules géantes(47,48). Ainsi les 

résultats de plusieurs études cas-témoins ont mis en évidence de l’ADN, bactérien (Chlamydia 

pneumoniae, Burkholderia psedomallei like)(2,49) ou viral (CMV, Parvovirus B19, HSV) sur 

des prélèvements d’artères temporales de malades. Plus récemment l’implication du VZV a 



 

5 

 

été évoquée. Ce virus neurotrope pourrait en effet, après sa réactivation au niveau du ganglion 

trijumeau atteindre l’adventice des artères temporales via les vasa nervosum et s’y répliquer, 

entraînant des lésions de vasculopathie(50). Gilden et al ont mis en évidence la présence du 

virus par immunohistochimie et PCR sur une série de biopsies temporales de malades, que la 

biopsie soit positive pour une artérite à cellules géantes (virus présent sur 73% des biopsies) 

ou non (virus présent sur 64% des biopsies), tandis qu’il n’est retrouvé que sur 20% des 

biopsies de témoins(51). Les mêmes auteurs ont rapporté des observations de patients traités 

efficacement par aciclovir dans le cadre d’une ACG. Ces données demeurent toutefois très 

controversées et n’ont pas été confirmées par des plus grandes séries. L’équipe de Rhee et al, 

au sein d’une large cohorte de malades, n’a mise en évidence qu’une association modérée 

entre antécédent infectieux, notamment à VZV, et incidence d’artérite à cellules géantes(52).  

L’équipe de Samson et al a décrit un modèle en trois phases, faisant intervenir l’immunité 

innée, l’immunité à médiation cellulaire et l’immunité humorale, auxquelles s’associe un 

certain degré de remodelage vasculaire.  

- La première étape correspond à une rupture de tolérance et une activation des cellules 

dendritiques, présentes physiologiquement à l’état immature dans l’adventice des artères 

saines. Après activation via leurs toll like receptors (TLR) par un signal danger PAMP 

(infectieux ?), elles libèrent des cytokines et recrutent des lymphocytes T, via une forte 

expression du CMH de classe I et de molécules de costimulation (CD 80 et CD 86). Les 

cellules dendritiques activées restent piégées dans l’adventice via l’expression de la 

chémokine CCR7(53). Le tropisme préférentiel de la maladie pour les branches de la carotide 

externe pourrait s’expliquer par le profil d’expression particulier du TLR au niveau des 

cellules dendritiques à ce niveau (TLR 2, 4 et 8), différent de celui d’autres vaisseaux(54).  

- La deuxième étape correspond au recrutement de lymphocytes T CD4+ dans la paroi 

artérielle, dont ils sont naturellement absents. Ils atteignent l’adventice via les vasa vasorum, 

attirés par les molécules d’adhésion ICAM-1 et VCAM-1(55,56). Ils sont ensuite activés par 

les cellules dendritiques via la présentation d’un antigène inconnu. On peut alors observer une 

polarisation lymphocytaire Th1 et Th17, favorisée par la présence respectivement d’IL-12 et 

d’IL-18 pour la réponse Th1 et d’IL-6, d’IL-23 et d’IL-1β pour la réponse Th17. Les 

lymphocytes Th1 produisent alors de l’IF-γ et les lymphocytes Th17 de l’IL-17. La 

production d’IFN-γ induit la production de plusieurs chémokines par les cellules musculaires 

lisses vasculaires, notamment CCL2, ligand de CCR2, à l’origine du recrutement de 

monocytes. Les monocytes se différencient en macrophages sous l’effet de l’IFN-γ puis 
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fusionnent pour former des cellules géantes multinucléées(57). Les macrophages de 

l’adventice produisent également des grandes quantités de cytokines pro-inflammatoires, 

notamment IL-1β et IL-6, amplifiant la réponse inflammatoire locale et entrainant les 

manifestations systémiques de la maladie : signes généraux, élévation des protéines de 

l’inflammation. La chronicisation des phénomènes inflammatoires pourrait s’expliquer par le 

faible taux de lymphocytes régulateurs dans le sang et au niveau de la paroi artérielle des 

sujets atteints(58).  

- La troisième étape correspond au remodelage vasculaire, responsable des manifestations 

ischémiques de la maladie. Les macrophages, sous l’action de l’IFN-γ, infiltrent la média et 

synthétisent des composants toxiques pour la paroi artérielle, notamment des radicaux libres 

de l’oxygène, du monoxyde d’azote, et des métalloprotéases, responsables de la fragmentation 

de la LEI et de la destruction de la matrice extra cellulaire(2,56). Macrophages et cellules 

géantes synthétisent également des facteurs de croissance : VEGF, responsable d’une néo-

vascularisation et du recrutement de nouvelles cellules immunitaires et PDGF, à l’origine de 

l’hyperplasie intimale via la prolifération des cellules musculaires lisses(59). Le recrutement 

dans la paroi de lymphocytes T CD8 + cytotoxiques aboutit à leur sécrétion de perforines et 

de granzymes, participant à la destruction de la paroi artérielle, et la libération d’IL-17 et 

d’IFN-γ participe à la chronicisation de la réponse inflammatoire(60). 

 

2.5. Manifestations cliniques classiques 

Les manifestations cliniques habituelles de l’artérite à cellules géantes comprennent par ordre 

de fréquence : l’apparition de céphalées inhabituelles, diffuses ou localisées en région 

occipitale (60 à 90% des patients), la sensibilité du scalp ou des artères temporales, 

notamment à la coiffure, au port de chapeau ou de lunettes (40 à 70%), la claudication de la 

mâchoire (30 à 70%), des symptômes systémiques de type fièvre et altération de l’état général 

(20 à 50%), des symptômes de pseudopolyarthrite rhizomélique (30 à 50%) incluant douleur 

et raideur de la nuque, des épaules ou de la ceinture pelvienne. Des symptômes visuels sont 

retrouvés chez 12 à 40% des patients, de type amaurose fugace, diplopie, vision trouble, 

cécité (monoculaire ou binoculaire)(61). L’atteinte binoculaire survient le plus souvent de 

manière séquentielle, sur plusieurs jours ou semaines. La manifestation ophtalmologique la 

plus fréquente est la neuropathie optique ischémique antérieure aigue (NOIAA), résultant 

d’une occlusion inflammatoire des artères ciliaires postérieures ou de l’artère ophtalmique 

causant une ischémie de la tête du nerf optique, à l’origine d’une perte visuelle indolore et 
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souvent irréversible(62). Des antécédents d’épisodes de perte visuelle transitoire doivent être 

recherchés, ces derniers étant associés à 44 % de pertes visuelles définitives lors de poussées 

ultérieures. La perte visuelle peut plus rarement résulter d’un infarctus occipital ou d’une 

occlusion de l’artère centrale de la rétine. Dans 20% des cas la maladie est occulte 

cliniquement. Bien que les atteintes des branches de la carotide externe soient les plus 

caractéristiques, toutes les branches de l’aorte peuvent être touchées, le plus souvent de 

manière asymptomatique(63). La présence d’une aortite est le plus souvent asymptomatique, 

la surmortalité étant essentiellement liée à l’existence d’un anévrysme ou d’une 

dissection(64). Une claudication des membres est observée dans 5 à 15 % des cas. Les 

atteintes nécrosantes (scalp, langue, membres) sont exceptionnelles (< 5%). 

 

2.6. Spectres cliniques 

L’artérite à cellules géantes fait état à l’heure actuelle de nombreux bouleversements de son 

cadre nosologique qui ne se limite plus à l’atteinte céphalique pure décrite jusqu’alors(65). 

Plusieurs auteurs distinguent désormais le phénotype « céphalique pur » (cranial giant cell 

arteritis), défini par l’atteinte clinique ou histologique des artères à destinée céphalique et 

l’absence d’aortite, et le phénotype « aorto-artéritique » (large vessel GCA), regroupant 

l’atteinte de l’aorte et de ses branches, isolée ou combinée aux signes céphaliques(3,4). Par 

ailleurs les formes de PPR typiques associées à une atteinte de l’aorte et de ses branches 

pourraient également être intégrées dans le spectre de l’artérite à cellules géantes(66).  

 

2.7. Diagnostic différentiel 

Les céphalées peuvent correspondre à un état migraineux ou des céphalées de tension, qui ne 

s’associent ni à des signes systémiques ni à un syndrome inflammatoire biologique. Les 

manifestations ischémiques cérébrales ou des membres peuvent être d’origine athéromateuse, 

par argument de fréquence, sans inflammation systémique majeure. La maladie de Takayasu, 

vascularite qui concerne également les gros et moyens vaisseaux, peut présenter des éléments 

histologiques et d’imagerie proches de l’artérite à cellules géantes, mais concerne 

principalement les femmes jeunes (âge moyen : 26 ans), et l’atteinte histologique implique 

l’adventice plutôt que la média. Il est également nécessaire de rechercher les signes d’une 

autre vascularite, des moyens (périartérite noueuse) ou des petits vaisseaux (vascularites à 
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ANCA), qui peuvent être à l’origine de céphalées, avec cependant de très rares atteintes 

temporales(61).  

 

2.8. Critères de classification 

Les critères actuels de classification de la maladie ont été définis par l’American College of 

Rheumatology en 1990 à partir d’une comparaison entre 214 patients atteints d’artérite à 

cellules géantes et 593 patients porteurs d’autres vascularites. Ils sont au nombre de 5 et 

comprennent : un âge ≥ 50 ans au moment du diagnostic, l’apparition de céphalées localisées, 

une sensibilité des artères temporales et/ou une abolition/diminution d’un pouls temporal, une 

vitesse de sédimentation > 50 mm et l’existence d’une artérite nécrosante caractérisée par un 

infiltrat à prédominance de cellules mononuclées et/ou existence d’un granulome à cellules 

géantes sur le prélèvement d’artère temporale. La présence de 3 ou plus de ces critères est 

associée à une sensibilité de 93.5 % et à une spécificité de 91.2 %(1). 

 

2.9. Signes biologiques 

L’ensemble des marqueurs inflammatoires classiques sont élevés dans l’artérite à cellule 

géante : vitesse de sédimentation (VS), C-Réactive Protéine (CRP), haptoglobine, 

orosomucoïde et fibrinogène. Une anémie inflammatoire associée à une thrombocytose est 

également très fréquente. Des perturbations du bilan hépatique à type de cholestase 

anictérique sont également possible(67).  

Aucun marqueur biologique spécifique de la maladie n’a été validé. Kermani et al, dans une 

cohorte de 764 patients dont 177 avec artérite confirmée ont mis en évidence une sensibilité 

de 86 % pour la VS et 84 % pour la CRP, avec une spécificité médiocre de l’ordre de 30 % 

pour ces deux examens. Seuls 4% des patients confirmés avaient une VS et une CRP 

normales(68). Ces marqueurs semblent de plus peu utiles pour prédire les rechutes(15). Dans 

une étude prospective concernant 128 patients suivis sur 21 mois, la VS et la CRP étaient 

toutes deux normales dans 21% des rechutes(69).  

Des taux élevés d’interleukine 6 (IL-6), l’une des principales protéines inductrices de la 

sécrétion de CRP, sont retrouvés chez les patients non traités. Ces taux sont réduits sous 

traitement, mais souvent plus élevés que chez des individus sains(70). Il n’y a pas de preuve 
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de la supériorité du dosage d’IL-6 par rapport au dosage de la CRP pour guider la décision 

clinique et son dosage n’est donc pas recommandé en pratique courante.  

L'évaluation des marqueurs inflammatoires est utile pour le diagnostic et le suivi à long terme, 

mais des niveaux élevés de ces marqueurs ne doivent pas justifier à eux seuls d’une 

intensification thérapeutique.  

L’électrophorèse des protides peut montrer des signes inflammatoires et permet d’écarter une 

gammapathie monoclonale, plus fréquente dans cette tranche d’âge. En cas de justification 

dans la démarche diagnostique, un bilan auto immun peut être réalisé pour écarter un 

diagnostic différentiel de vascularite (ANCA) ou de rhumatisme (anticorps anti CCP). Un 

bilan bactériologique peut être utile pour écarter une infection sous-jacente dans un contexte 

de fièvre prolongée.  

 

2.10. Histologie 

Le diagnostic d’artérite à cellules géantes est idéalement confirmé par les données 

histologiques de la biopsie de l’artère temporale, qui constituent actuellement le gold-

standard. La biopsie doit être réalisée avant ou le plus précocement possible après initiation de 

la corticothérapie générale, cependant un traitement institué depuis 30 jours ne semble pas 

modifier les résultats de celle-ci(71). Au vu du risque de complications ophtalmologiques 

définitives, la biopsie ne doit donc pas retarder l’initiation du traitement. Ce geste peut se 

compliquer de lésions nerveuses, hématomes, infection du site ou nécrose du scalp(72). 

Les constatations histologiques typiques comprennent un infiltrat de cellules mononuclées 

prédominant au niveau de l’adventice et de la média, associé à la présence de cellules géantes, 

de lymphocytes, de macrophages et de cellules dendritiques. On observe également une 

rupture de la limitante élastique interne (élastophagie). Près de 50 % des biopsies compatibles 

avec une artérite temporale ne comprennent pas tous ces éléments, certaines ne comportant 

qu’un infiltrat inflammatoire péri adventitiel isolé ou une vasculite des petits vaisseaux en 

périphérie de l’artère(61).  

Cette artérite étant segmentaire et focale, de multiples segments d’artères doivent être 

examinés pour optimiser le rendement d’un prélèvement donné. La longueur nécessaire du 

prélèvement n’est pas consensuelle, cependant une large étude menée sur 136 biopsies a 

démontré que la rentabilité diagnostique est meilleure pour un prélèvement d’au moins 1 cm 
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avec plusieurs sections d’artère examinables(73). Une biopsie bilatérale pourrait augmenter la 

rentabilité diagnostique de près de 13%(74). Bien qu’hautement spécifique, la positivité de la 

BAT est très variable, de 49 à 85% des cas selon les auteurs(5-8). Cette variabilité peut 

s’expliquer par plusieurs facteurs : caractère segmentaire et focal de la maladie, existence de 

phénotypes d’aorto-artérite sans atteinte céphalique, délai tardif de réalisation après initiation 

du traitement, prélèvement de mauvaise qualité(75). Une BAT négative ne doit donc pas 

remettre en cause le diagnostic et traiter le patient si le faisceau d’arguments est suffisant à 

retenir le diagnostic. Hall et al, dans une cohorte prospective de 134 patients, ont montré que 

parmi les 88 patients avec BAT négative initiale, 44% étaient finalement diagnostiqués dans 

le spectre ACG-PPR (8 ACG et 31 PPR)(76). Du fait d’un certain continuum entre les deux 

entités, les patients atteints de PPR doivent être suivis afin de ne pas méconnaitre une 

évolution vers une artérite à cellules géantes(77).  

Certaines données suggèrent une corrélation clinico-bio-histologique : une méta-analyse de 21 

études a montré que l’existence d’une claudication de la mâchoire augmenterait la probabilité 

de BAT positive d’un facteur 4, et la présence d’une diplopie d’un facteur 3. Une VS normale 

diminuerait en revanche cette probabilité (Likelihood Ratio = 0.2)(78).  

 

2.11. Imagerie (hors écho-doppler) 

L’angioscanner permet de rechercher une aorto-artérite, caractérisée par un épaississement 

mural et un réhaussement pariétal au temps veineux en cas d’inflammation active. La large 

utilisation de cet examen dans l’artérite à cellules géantes a permis de détecter une forte et 

insoupçonnée prévalence de l’atteinte des gros vaisseaux, notamment de l’aorte (68 %), des 

troncs supra aortiques (40 %) et des artères fémorales (25 %)(63).  Il permet également la 

recherche de complications anévrysmales ou sténosantes, ainsi que les lésions athéromateuses 

possiblement associées(63). Dans une cohorte de 54 patients une ectasie aortique de plus de 4 

cm est mise en évidence à 5 ans dans 22 % des cas et à 10 ans dans 33% des cas(79). Les 

inconvénients de cet examen sont son caractère irradiant, la nécessité d’injection de produit de 

contraste iodé et la mauvaise résolution pour les vaisseaux de plus petit calibre. La sensibilité 

de l’examen diminue en cas d’imprégnation cortisonique(80).  

L’IRM/ARM peut aider au diagnostic d’artérite à cellules géantes, notamment en cas 

d’atteinte des gros troncs. L’injection de gadolinium permet l’étude de la lumière, la mesure 

de l’épaississement pariétal, la présence d’un œdème mural, la recherche de dilatations ou de 
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sténoses et d’un réhaussement de la paroi. Les territoires coronaires et les artères 

intracrâniennes peuvent également être étudiées. L’IRM 3T haute résolution permet l’étude 

des artères du scalp à la recherche d’atteinte inflammatoire. Deux essais prospectifs 

multicentriques étudiant cette séquence retrouvaient une sensibilité de l’ordre de 75 % et une 

spécificité de l’ordre de 90 %(81,82). Les limites principales sont la durée d’acquisition des 

séquences, les contre-indications (notamment la claustrophobie) et le coût de l’examen.  

La tomographie par émission de positrons (TEP) permet l’étude de l’atteinte inflammatoire au 

niveau de l’aorte et ses branches. Une méta-analyse récente (57 patients) montrait une 

sensibilité de 89.5 % et une spécificité de 97.7 % pour le diagnostic d’artérite des gros 

vaisseaux(83). Cet examen est particulièrement intéressant pour les diagnostics difficiles 

(tableaux atypiques avec signes généraux prédominants) et pour le diagnostic différentiel de 

cancer(84). La fusion aux images scannographiques (PET CT-scan) permet une meilleure 

précision anatomique. Les inconvénients principaux sont l’irradiation, la faible résolution en 

deçà de 4 mm, ne permettant pas l’exploration directe des artères temporales, l’absence 

d’étude précise de la paroi vasculaire, et l’existence de fixation sur les zones d’athérome et les 

artères vieillies, posant la question du seuil pour conclure à une réelle inflammation. De plus 

cet examen est négativé sous corticothérapie à haute dose, et son rôle dans le suivi est 

incertain(85). 

 

2.12. Traitements 

La prise en charge d’un patient suspect d’artérite à cellules géantes requiert l’initiation rapide 

d’un traitement à visée anti-inflammatoire pour diminuer le risque de survenue de 

complications vasculaires et une perte visuelle irréversible, pouvant survenir dans 13 à 19 % 

des cas(86-90). Les recommandations nationales ont récemment été mises à jour par le 

Groupe d’Etude Français des Artérites des gros vaisseaux (GEFA)(91). 

 

2.12.1. Corticothérapie 

La corticothérapie demeure le traitement historique et le gold standard de la prise en charge 

thérapeutique. La plupart des auteurs s’accorde à utiliser la prednisone, sujette à moins de 

variations de concentrations plasmatiques interindividuelles que la prednisolone(92). La 

posologie initiale des formes non compliquées d’atteintes ophtalmologiques ou d’aortite est 
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de 0.5 à 0.7 mg/kg/j(18,93-95). Le recours au bolus intraveineux de methylprednisolone à 15 

mg/kg trois jours de suite avant relais per os a montré son efficacité dans la prévention des 

rechutes et l’épargne cortisonique dans un essai randomisé(96). La posologie initiale de 

corticoïdes doit être maintenue au moins 2 à 4 semaines, selon la réponse clinique et la 

décroissance du syndrome inflammatoire biologique(97,98). En cas de réponse satisfaisante, 

la décroissance de la corticothérapie peut s’effectuer par paliers pour atteindre 0.2 à 0.3 mg/kg 

(15 à 20 mg) en 6 à 10 semaines(99), 10 à 7.5 mg à 6 mois(18,98) et 5 mg/j à 1 an.   

Les patients avec atteinte ophtalmologique doivent bénéficier d’une posologie minimale 

initiale de 60 mg/j ou de bolus de méthylprednisolone IV de 500 mg(86,100,101). Les formes 

avec aorto-artérite n’ont pas fait l’objet d’études spécifiques concernant le schéma de 

corticothérapie ou les traitements d’épargne. Un travail rétrospectif récent comparant les 

schémas de traitement entre forme classique et forme avec aorto-artérite ne retrouvait pas de 

différence de profil évolutif tandis que les 2 groupes étaient traités par des schémas 

identiques(102). Les patients présentant des signes d’ischémie de membre devraient recevoir 

empiriquement une corticothérapie à 1 mg/kg(103). Au moins 30 % des patients présenteront 

une rechute de la maladie sous corticoïdes(16,69), ce qui pose la question des traitements de 

seconde ligne. Aucun essai contrôlé n’a été conçu pour guider le traitement des rechutes mais 

plusieurs molécules ont été étudiées avec des résultats variables.  

La durée optimale du traitement n’est pas consensuelle. Une durée limitée à 6 mois expose les 

patients à un risque de rechute de l’ordre de 77% à un an(61). Les auteurs recommandent ainsi 

généralement un traitement d’au moins 18 à 24 mois(91,104,105).  

 

2.12.2. Méthotrexate 

L’efficacité du méthotrexate a été évaluée dans 3 essais prospectifs randomisés en double 

aveugle au début des années 2000, avec des résultats discordants. Deux études n’ont pas 

montré de différence en termes de dose cumulée de corticoïdes et de durée de traitement 

lorsque les malades étaient randomisés pour recevoir du méthotrexate ou un placebo lors de la 

décroissance de la corticothérapie(97,106). Une troisième étude randomisée vs placebo 

montrait au contraire que les patients nouvellement diagnostiqués randomisés pour recevoir 

du méthotrexate en association à la corticothérapie présentaient moins de rechutes, une durée 

de traitement plus courte et une dose cumulée de corticoïdes moindre que dans le groupe 

corticoïdes + placebo(107). Une méta-analyse poolant ces principales études a montré sous 
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méthotrexate de 7.5 à 15 mg/semaine une réduction significative de risque de rechute et une 

probabilité accrue de sevrage de la corticothérapie à 24 mois, sans différence d’effets 

indésirables vs corticoïdes seuls(108).  

Les recommandations françaises proposent le recours au méthotrexate chez les patients 

nouvellement diagnostiqués pour qui l’épargne cortisonique est un enjeu majeur (intolérance, 

risque d’effets indésirables), ainsi que chez les patients rechuteurs avec cortico-dépendance à 

10-15 mg d’équivalent prednisone(91). Il n’y a pas de données disponibles sur l’efficacité du 

méthotrexate à plus fortes doses ou sur des durées de suivi plus prolongées. 

 

2.12.3. Autres traitements immunosuppresseurs et immuno-modulateurs 

L’ajout d’autres traitements immunosuppresseurs ou immuno-modulateurs a également fait 

l’objet d’études, généralement moins robustes. L’azathioprine à 150 mg/j a été étudié en 

association à la corticothérapie dans un petit essai randomisé contrôlé contre placebo, 

montrant un effet d’épargne cortisonique à 12 mois(109). L’intérêt du mycophénolate mofetil 

a été évoqué dans un case report, permettant une épargne cortisonique chez des patients 

âgés(110), et plus récemment dans une série rétrospective, avec une épargne similaire à celle 

obtenue sous méthotrexate(111). L’emploi du cyclophosphamide dans les formes récidivantes 

a été suggéré dans un essai rétrospectif(112) ou des séries de cas(113,114), au prix d’un 

certain nombre d’effets indésirables majeurs. Le leflunomide semble également intéressant 

dans les formes réfractaires mais n’a fait l’objet que de séries de cas(115,116). L’ajout de 

dapsone, d’hydroxychloroquine, ou de ciclosporine n’apporte pas de bénéfice significatif dans 

des essais contrôlés et/ou s’associe à une mauvaise tolérance(117-119).  

 

2.12.4. Biothérapies 

2.12.4.1. Anti TNF- 

L’infliximab et l’adalimumab ont fait l’objet d’essais randomisés sans faire preuve de 

bénéfice en terme de maintien de la rémission ou d’épargne cortisonique(98,120). 

L’etanercept n’a montré qu’un bénéfice modeste au sein d’un essai randomisé(121). Il n’y a 

donc pas de données suffisantes pour recommander l’emploi de ces molécules en pratique 

courante. 



 

14 

 

 

2.12.4.2. Anti IL-6R 

Le tocilizumab, anticorps monoclonal humanisé dirigé contre le récepteur à l’interleukine-6 

semble être l’une des molécules ciblées les plus intéressantes dans la prise en charge de 

l’artérite à cellules géantes réfractaire.  Le rationnel de son utilisation s’appuie sur le rôle 

pivot de l’IL-6 dans l’induction de la réponse inflammatoire précoce au cours de la 

maladie(122) et ses taux semblent corrélés à l’activité inflammatoire(70). Cette molécule a 

fait l’objet de 2 essais randomisés récent contre placebo.  

La première étude, menée par une équipe suisse, a randomisé 30 malades avec BAT positive, 

nouvellement diagnostiqués ou rechuteurs, pour recevoir une corticothérapie associée à du 

tocilizumab en perfusions mensuelles de 8 mg/kg pendant un an ou à un placebo. La survie à 

1 an sans rechute était supérieure dans le groupe tocilizumab (85% vs 40%, p = 0.001) et le 

délai de sevrage de la corticothérapie était plus court de 12 semaines dans ce groupe 

(p<0.001), avec une dose cumulée de corticoïdes plus faible. Les principaux biais de ce travail 

étaient son analyse en intention de traiter, avec un grand nombre de perdus de vue dans le 

groupe corticoïdes plus placebo, et l’absence d’aveugle pour les dosages de CRP, 

significativement abaissés sous l’effet anti IL-6. A noter que les complications gastro 

intestinales et infectieuses étaient plus fréquentes dans le groupe tocilizumab(123).  

L’autre étude (GiACTA) concerne 251 patients et compare 4 schémas de traitement : un 

groupe avec décroissance lente des corticoïdes sur 52 semaines + placebo, un groupe avec 

décroissance rapide sur 26 semaines + placebo, un groupe avec décroissance rapide + 

tocilizumab hebdomadaire sous cutané, et un groupe avec décroissance rapide + tocilizumab 

sous cutané une semaine sur deux. 56 % des patients sous tocilizumab hebdomadaire, et 

53.1% en semaines alternées étaient en rémission à un an, contre respectivement 17.6 % et 14 

% des patients sous corticoïdes seuls (p < 0.001). La dose cumulée de corticoïdes était plus 

faible chez les patients sou tocilizumab. La survenue d’effets indésirables était cette fois 

similaire dans les 4 groupes(124).  

Le Groupe Français recommande le recours à cette molécule en cas de cortico-dépendance à 

10-15 mg/j et d’échec du méthotrexate(91). Les effets indésirables potentiels notamment 

infectieux, hématologiques, hépatiques et gastro-intestinaux incitent à son utilisation réfléchie 

chez des patients sélectionnés.  
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2.12.4.3. Autres thérapies ciblées 

Le rituximab (anticorps monoclonal anti CD20) n’a fait l’objet que d’un unique case report et 

il ne semble pas y avoir de rationnel à son utilisation au vu de l’absence d’implication 

majeure du lymphocyte B dans la physiopathologie de la maladie(125).  

L’abatacept (protéine de fusion anti CTLA-4) a fait l’objet d’un essai randomisé contre 

placebo en 2017, comprenant 49 malades rechuteurs ou nouvellement diagnostiqués. La 

différence de survie sans rechute à un an entre les 2 groupes était plus importante dans le 

groupe abatacept (48 % vs 31% p=0.049) avec une durée médiane de maintien en rémission 

significativement plus longue dans ce groupe (9.9 mois vs 3.9 mois) après sevrage de la 

corticothérapie à la semaine 48(126).  

L’ustekinumab (anti IL-12/IL-23) s’est avéré efficace dans une étude ouverte de 12 patients 

réfractaires(127).  

L’anakinra (anti IL-1) a été rapporté dans 3 cas d’artérite réfractaire, avec régression à un 

mois des symptômes et de l’inflammation vasculaire au TEP-scan(128). 

 

2.12.5. Aspirine 

Les patients atteints d’artérite à cellules géantes ont un risque accru de complications 

cardiovasculaires, cérébrales et vasculaires périphériques à court, long et moyen terme(129-

131). Les données de 2 études rétrospectives suggèrent un rôle protecteur de l’aspirine en 

prévention primaire des complications cérébro-vasculaires et ophtalmologiques(88,132). Les 

données d’une méta analyse suggèrent un rôle bénéfique de l’aspirine en prévention 

secondaire(133). Une autre étude rétrospective a montré un rôle protecteur de l’aspirine vis-à-

vis des rechutes de la maladie(134).  

Les recommandations du groupe d’experts français indiquent que l’aspirine à faible dose (75-

300 mg/j) devrait être proposée chez tous les patients nouvellement diagnostiqués, selon la 

balance bénéfices-risques, et être systématiquement introduite chez les patients avec atteinte 

ophtalmologique(91).  
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2.12.6. Anticoagulants, statines, antihypertenseurs 

L’apport bénéfique d’un traitement anticoagulant n’a pas été établi(132).  

L’effet des statines en prévention des complications cardiovasculaires dans l’artérite à cellules 

géantes n’a pas fait l’objet d’études. Cette classe thérapeutique n’a pas montré de bénéfice sur 

l’épargne cortisonique dans 3 études rétrospectives(135-137), à l’inverse d’une étude 

observationnelle française qui retrouvait une réduction de durée de corticothérapie(138).  

L’adjonction d’antagoniste des récepteurs de l’angiotensine a été proposée, s’appuyant sur des 

données in vitro retrouvant un rôle pro-inflammatoire de l’angiotensine II. Une étude 

observationnelle de 106 malades a suggéré un rôle bénéfique des ARA II en termes de 

rechutes et d’épargne cortisonique(139). 

 

2.13. Rechute et mortalité 

La définition de la rechute n’est pas consensuelle, la plus employée étant la réapparition au 

cours du suivi de symptômes en lien avec la vascularite (signes systémiques, signes crâniens, 

signes de PPR, atteinte des gros vaisseaux), parfois associée à une réascencion du syndrome 

inflammatoire(17) et nécessitant une adaptation thérapeutique. Toutefois certains auteurs 

incluent également les rechutes biologiques asymptomatiques, de signification 

incertaine(140). Certains auteurs distinguent rechutes, survenant en cours de traitement, et 

récurrences, apparaissant après l’arrêt de celui-ci.  

La survenue de rechutes au cours du suivi de la maladie est fréquente, entre 34 et 79%(16-

18,69,140,141). Ces différences s’expliquent notamment par l’inclusion ou non des patients 

avec BAT négative, par les différentes définitions retenues pour la rechute, les différentes 

durées de suivi et l’hétérogénéité des schémas de décroissance de corticothérapie. Les 

manifestations les plus fréquemment retrouvées lors des rechutes sont des symptômes de PPR, 

des céphalées et des symptômes généraux. Les rechutes ophtalmologiques ou les atteintes 

artérielles de gros calibres sont plus rares(15-17). La majorité des rechutes surviennent dans 

l’année suivant le diagnostic(140), avec une corticothérapie rarement supérieure à 20 mg 

d’équivalent prednisone(69). Près de la moitié des patients présente 2 rechutes ou 

plus(15,140).  

L’identification de facteurs pronostiques de rechutes est un enjeu majeur afin d’identifier les 

patients à risque, d’optimiser la durée du traitement et limiter la dose cumulée de corticoïdes, 
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plus élevées chez les patients rechuteurs(16,17). Peu d’études ont mis en évidence des 

facteurs prédictifs de rechutes dans le cours évolutif de la maladie. Une étude rétrospective 

récente menée au sein de la Mayo Clinic a identifié que le sexe féminin, l’existence d’une 

HTA au diagnostic et/ou d’un diabète étaient associés à un plus grand nombre de rechutes. 

L’intensité de la réponse inflammatoire systémique au moment du diagnostic serait également 

prédictive de rechute(142). Restuccia et al ont identifié la présence d’une fièvre élevée au 

diagnostic comme élément prédictif de rechute, tout comme l’importance de l’infiltrat 

inflammatoire sur la BAT (17). Muratore et al ont retrouvé un taux de rechutes plus important 

chez les patients avec aorto-artérite isolée(9). Concernant le traitement initial, les patients 

recevant une posologie initiale de prednisone supérieure à 40 mg étaient plus rapidement 

sevrés de la corticothérapie dans cette cohorte. A noter cependant que seuls des patients à 

BAT positive étaient inclus dans cette étude(140). Au plan biologique, l’existence d’une 

anémie inflammatoire au moment du diagnostic semble également être un facteur de risque de 

rechute (Martinez-Lado et al), tout comme la présence d’une VS élevée(142,143). Au cours 

du suivi il a été montré qu’une élévation isolée de la vitesse de sédimentation s’accompagnait 

d’un risque de rechute multiplié par 4 dans un délai médian de 7 semaines(97). 

L’artérite à cellules géantes ne s’accompagne pas ou peu d’une surmortalité globale par 

rapport à la population générale. Une méta-analyse récente montrait par rapport à la 

population générale un mortality-ratio de 1.03 pour l’artérite à cellules géantes. Cette 

différence était en revanche plus importante en population hospitalière (MR = 1.61)(144).  

Par ailleurs, il existe une augmentation de la mortalité cardio-vasculaire (RR 1.32) les deux 

premières années suivant le diagnostic(19). Il s’agit de la première cause de mortalité chez les 

patients français(37). Parmi ces évènements on retrouve les complications anévrysmales qui 

sont associées à un taux standardisé de mortalité de 5.1(145).  

On observe également un sur-risque de mortalité infectieuse, notamment chez les patients 

diabétiques et/ou recevant de fortes doses de corticoïdes, généralement lors de la première 

année suivant le diagnostic d’ACG(20). Hachulla et al ont suggéré qu’une atteinte 

ophtalmologique initiale était associée à une moins bonne survie, tout comme une 

corticothérapie supérieure à 10 mg/j à 6 mois et un traitement par prednisolone plutôt que 

prednisolone(143). Néanmoins ces données n’étaient pas confirmées en analyse multivariée. 
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Chapitre 3 – Apport du doppler des artères temporales 

 

 

3.1. Apport diagnostique 

L’ultrasonographie est utilisée dans l’artérite à cellules géantes depuis la fin des années 1970, 

initialement pour localiser les artères temporales en préopératoire des biopsies(146). Les 

premiers éléments sémiologiques d’œdème pariétal inflammatoire dans une vascularite ont été 

décrits au début des années 1990 dans la maladie de Takayasu, sous forme d’image 

hypoéchogène définissant « le signe du macaroni »(147). En 1997 Schmidt et al ont proposé 

cet examen a visée diagnostique dans l’artérite à cellules géantes(12). L’atteinte de l’artère 

temporale superficielle se traduit à l’échographie par un épaississement hypoéchogène 

circonférentiel segmentaire, visible dans les plans transversaux et longitudinaux autour de la 

lumière artérielle, communément appelé « signe du halo ». L’épaisseur maximale du halo doit 

être mesurée dans le plan longitudinal, de la paroi externe du vaisseau jusqu’à la limite 

externe du signal couleur. L’épaisseur minimale significative est supérieure 0.3 mm, sachant 

qu’un épaississement de 0.7 mm est prédictif d’une BAT positive(12). Cet aspect se 

différencie nettement de l’épaississement hyperéchogène focal de l’athérosclérose. L’étude 

des artères sur l’ensemble de leur trajet permet de s’affranchir du caractère focal de la 

biopsie(10).  

Les performances diagnostiques de cet examen ont été étudiées dans 3 méta-analyses. 

Karassa et al en 2004 ont retrouvé une sensibilité de 69 % et une spécificité de 82 % en 

comparaison avec la BAT et de 87 % et 96 % respectivement en comparaison avec les critères 

ACR(72). Ball et al en 2010 retrouvaient une sensibilité de 75 % et une spécificité de 83 % 

comparativement avec la BAT(148). Arida et al retrouvaient une sensibilité de 68 % et une 

spécificité de 91 % en cas de halo unilatéral(10). La spécificité était de 100 % en cas 

d’atteinte bilatérale. Les odds-ratios pour le diagnostic en comparaison avec les patients à 

doppler négatif étaient de 34 (95% CI: 8.21, 138.23) et de 65 (95% CI: 17.86, 236.82) en cas 

de halo bilatéral. La présence de zones de sténose (définies par un doublement localisé de la 

vitesse du flux) ou d’occlusion (absence de flux), témoins des dommages de l’atteinte 

inflammatoire artérielle sont également retrouvés, bien que moins sensibles (68%) et 

spécifiques (77%)(10,72,149). Certains auteurs ont décrit le recours à des manœuvres 

dynamiques (« incompressibilité » de l’artère temporale en mode B) comme performant et 
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utile pour augmenter la sensibilité (79 %) et la spécificité (100%) de l’examen et réduire la 

variabilité inter opérateurs(150).   

Il semble exister un certain degré de corrélation entre les signes échographiques et 

l’histologie, le signe du halo étant beaucoup moins présent en cas d’atteinte des vasa vasorum 

ou périadventitielle qu’en cas d’atteinte transmurale typique(151).  

L’écho-doppler est examen non invasif, peu coûteux, rapide, facilement accessible, 

permettant par ailleurs l’étude des troncs supra aortiques, de l’aorte abdominale et des artères 

des membres à la recherche de signes inflammatoires sous forme d’épaississements muraux 

circonférentiels hypoéchogènes ou encore de sténoses et d’occlusions.  

La recherche d’atteintes vasculaires extra temporales permettrait d’augmenter la sensibilité de 

l’examen(152). Ainsi une atteinte inflammatoire axillaire serait présente dans 48 % des cas, 

une atteinte sous-clavière dans 36 % et une atteinte carotidienne dans 26 %(153). L’atteinte 

des artères des membres inférieurs est retrouvée chez un peu plus de 50 % des patients, 

toujours sous forme d’épaississement pariétal avec halo hypoéchogène. Ces atteintes sont 

asymptomatiques dans la plupart des cas(153). L’échographie permet également l’exploration 

de l’aorte abdominale dès la phase initiale de la maladie, à la recherche de signes 

inflammatoires infracliniques (épaississement mural, halo péri aortique) ou des complications 

anévrysmales(154), qui seraient présentes chez un tiers des malades(155).   

Certains auteurs ont validé des algorithmes diagnostiques en y incluant l’écho-doppler des 

artères temporales, avec une amélioration de la rentabilité de la biopsie et une diminution des 

biopsies non nécessaires, dans les cas où la suspicion clinique est faible et le doppler 

strictement normal(148,149).  Des données récentes suggèrent que l’emploi précoce de 

l’écho-doppler dans l’algorithme diagnostique (fast track pathway) permettrait une réduction 

des complications ophtalmologiques en réduisant le délai diagnostique, avec une diminution 

des coûts liés de la durée moyenne de séjour(156,157).  

Le principal écueil de cet examen est son caractère opérateur et matériel dépendant, 

expliquant probablement l’hétérogénéité des performances rapportées dans la littérature, 

allant de 35% à 86% de sensibilité et 78 à 100% de spécificité, en comparaison aux critères 

ACR(10). Les principaux pièges à éviter sont l’application d’une pression la plus faible 

possible afin de ne pas supprimer artificiellement le codage couleur. La tortuosité 

physiologique du trajet de l’artère temporale peut créer des fausses images de halo si le 

vaisseau n’est pas étudié sur l’ensemble de ses limites. La technique optimale requiert une 
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sonde linéaire d’une fréquence supérieure à 15 MHz (correspondant à une résolution image de 

0.1 mm). Le gain et la gamme dynamique doivent permettre de différentier la paroi vasculaire 

de la lumière. Le réglage de la fréquence de répétition des impulsions (PRF) devrait se situer 

entre 2 et 3.5 kHz, selon le calibre du vaisseau étudié, une PRF trop haute et un gain trop 

faible pouvant donner une fausse image de halo au niveau d’une zone épaissie par exemple en 

cas d’artériosclérose(158). Un pseudo-halo peut être visualisé en cas de faible vélocité du flux 

en périphérie du vaisseau, notamment en coupe transversale. Le développement des sondes 

haute-résolution a permis d’améliorer la sensibilité et la spécificité de cet examen(11). Enfin 

l’échographie est peu sensible pour l’étude de l’aorte thoracique, toutefois explorable par voie 

trans-œsophagienne(159). Des résultats optimaux ne peuvent être obtenus qu’avec une 

standardisation des techniques et de l’équipement, des préréglages optimisés, avec des 

utilisateurs entraînés. 

 

3.2. Apport de l’écho-doppler des artères temporales au cours du suivi 

Si les données concernant l’apport diagnostique de l’écho-doppler sont nombreuses, peu 

d’études se sont intéressées à cet outil au cours du suivi. Aschwanden et al ont mis une 

évidence au sein d’une cohorte de 12 patients atteints d’ACG une stabilité des images 

inflammatoires vasculaires décrites initialement au doppler chez la majorité d’entre eux, après 

6 mois de traitement, et ce malgré l’absence de signe clinico-biologique d’inflammation 

systémique(160). Des résultats similaires ont été retrouvés au sein d’une cohorte de 18 

patients, avec persistance du halo chez la moitié des patients à 6 semaines et 6 mois du 

diagnostic. Il n’y avait pas de différence sur les données histologiques initiales entre ceux 

avec halo persistant et ceux avec normalisation échographique(161). Habib et al, au sein 

d’une cohorte prospective de 16 patients avec doppler pathologique, ont obtenu des résultats 

contradictoires aux données citées précédemment, avec une disparition du halo avec un délai 

moyen de 21 jours après initiation de la corticothérapie(162). La normalisation des signes 

échographiques était corrélée à l’amendement des symptômes cliniques et du syndrome 

inflammatoire biologique. Des résultats similaires étaient obtenus dans l’étude de Karahaliou 

et al portant sur 18 patients, avec un délai médian de disparition du halo de 22 jours(149). A 

noter que les 4 patients rechuteurs de cette étude montraient également une récidive du signe 

de halo, qui disparaissait après majoration de la corticothérapie. Des négativations encore plus 

précoces du signe du halo, de l’ordre de quelques jours après initiation de la corticothérapie, 

ont été rapportées par d’autres auteurs, ce qui plaide pour une réalisation précoce de cet 
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examen(14,163,164). Concernant l’apport pronostique, Suelves et al ont dépisté précocement 

2 rechutes sur une cohorte de 10 patients en effectuant un doppler de suivi à 3 mois montrant 

une récidive du halo(165). Ces données n’ont pas été confirmées par des travaux de plus 

grande envergure.  
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Chapitre 4 – Patients et méthodes 

 

 

4.1. Patients 

Il s’agit d’une étude monocentrique rétrospective au sein du service de médecine interne du 

CHU de Rouen. L’analyse du PMSI avec le code M31.6 (CIM-10), a permis de retrouver les 

patients ayant un diagnostic principal d’artérite à cellules géantes depuis janvier 2013, date à 

partir de laquelle les écho-doppler des artères temporales ont été réalisés.  

Les patients inclus avaient tous un diagnostic d’artérite à cellules géantes selon les critères 

ACR et en cohérence avec les données cliniques, biologiques, histologiques, d’imagerie 

(existence d’une aorto-artérite primitive au scanner, doppler des artères temporales 

pathologique) et la réponse positive à la corticothérapie.  

Nous avons exclu les patients qui n’avaient pas bénéficié d’un doppler des artères temporales 

au moment du diagnostic ou dans les 48h après mise sous corticothérapie systémique ainsi 

que ceux dont le diagnostic d’artérite à cellules géantes n’a pas finalement pas été retenu dans 

la suite du suivi.  

Les patients recevaient tous une corticothérapie à la dose initiale de 0.7 à 1 mg/kg +/- 

précédée de bolus de méthylprednisolone à 1 g/j trois jours de suite en cas d’atteinte 

ophtalmologique ou cérébro-vasculaire menaçante. Cette posologie était maintenue pour une 

durée d’un mois puis la décroissance était débutée selon un schéma au choix du praticien. Le 

suivi des patients était effectué par un praticien du service de médecine interne à intervalles 

réguliers, avec recueil des éventuelles rechutes, surveillance du bilan biologique (syndrome 

inflammatoire) et conduite du traitement (décroissance de la corticothérapie, surveillance des 

effets indésirables).  

Les patients ont été classés en 2 groupes : doppler pathologique ou normal.  
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4.2. Données recueillies 

4.2.1. Données cliniques 

Les données cliniques recueillies étaient les suivantes : données démographiques (âge au 

diagnostic, genre), facteurs de risque cardiovasculaire selon leurs définitions usuelles (HTA, 

hypercholestérolémie, diabète, tabagisme actif, obésité), poids, IMC, fièvre ≥ 38°C, 

symptômes ophtalmologiques en rapport avec l’ACG (diplopie, flou visuel ou amaurose en 

rapport avec une artérite oblitérante de l’artère ophtalmique ou de ses branches, une névrite 

optique ischémique ou une embolie à point de départ carotidien) et ancienneté des symptômes 

ayant conduit au diagnostic (en jours). Le nombre de critères ACR présents au diagnostic était 

calculé pour chaque patient.  

 

4.2.2. Spectres cliniques 

Les patients ont été classés en 3 groupes : ACG céphalique pure, aorto-artérite isolée, ACG 

céphalique + aorto-artérite. Les formes cliniques de type PPR isolées étaient exclues de notre 

étude.  

 

4.2.3. Données biologiques 

La mesure de la VS et de la CRP a été recueillie au diagnostic ainsi qu’au moment des 

rechutes cliniques.  

 

4.2.4. Doppler des artères temporales 

Les patients ont bénéficié d’un examen écho-doppler des artères temporales selon un 

protocole prédéfini, à partir des études princeps étudiant cet outil. Nous avons utilisé un 

échographe ESAOTE MyLab 60™, doté d’une sonde linéaire à haute fréquence LA435 avec 

une bande passante de 6 à 18 Mhz et de préréglages adaptés à l’étude des artères temporales. 

Les examens ont été réalisés par des praticiens hospitaliers du service de médecine interne 

expérimentés dans l’exploration ultrasonore vasculaire.  

L’analyse écho-doppler a été systématique au niveau des artères temporales, suivies de leur 

portion initiale prétragyenne (tronc commun) jusqu’à leurs branches de division naissant après 
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l’arcade zygomatique (rameau frontal en avant, rameau pariétal en arrière), en coupes 

longitudinales et transversales, à la recherche d’un signe du halo, uni ou bilatéral, de sténoses 

localisées ou d’occlusions. L’examen s’effectuait en mode 2D puis en mode ENERGY, ce 

dernier permettant une mesure précise de l’épaississement du mur pariétal et la limite du 

chenal circulant en limitant les difficultés liées à l’angle au niveau des artères temporales.  

Le signe du halo était défini par la présence d’un épaississement segmentaire circonférentiel 

hypoéchogène ou anéchogène autour de la lumière circulante. La mesure de l’épaisseur du 

halo temporal était réalisée au niveau du segment le plus pathologique. Une épaisseur 

supérieure ou égale à 0.5 mm était considérée comme significative.  

La sténose était définie par une accélération focalisée du pic systolique de vitesse au moins 

doublé par rapport au pic systolique de vitesse d’amont.  

L’occlusion était définie par l’absence d’enregistrement de flux artériel associée à une 

absence de codage couleur du vaisseau.  

La réalisation d’un doppler de contrôle à M3 pouvait être effectuée à la demande du médecin 

référent en charge du patient. L’examinateur précisait alors l’évolution des anomalies 

échographiques constatées au diagnostic : régression totale ou partielle, aggravation ou 

stabilité.  

Le doppler des artères temporales était systématiquement complété par une exploration par 

sonde linéaire haute fréquence de 9 Mhz (LA522) des troncs supra aortiques (carotide et ses 

branches, artère sous clavière, artère vertébrale) à la recherche d’un épaississement 

inflammatoire. Un complément d’exploration par un écho doppler des artères des membres 

inférieurs était réalisé en cas de point d’appel clinique. 

 

4.2.5. Angioscanner de l’aorte 

La réalisation d’un angioscanner aortique était systématique discutée au moment du 

diagnostic, à la recherche d’arguments en faveur d’une atteinte inflammatoire de l’aorte ou de 

ses branches. 
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4.2.6. Biopsie d’artère temporale 

La biopsie d’artère temporale était systématiquement réalisée au diagnostic, sauf refus du 

patient ou contre-indication. Celle-ci était réalisée par l’équipe de chirurgie maxillo-faciale du 

CHU de Rouen au bloc opératoire sous anesthésie locale, au maximum dans les 7 j après 

l’instauration de la corticothérapie. Le prélèvement, d’une longueur minimale de 1 cm, était 

préférentiellement effectué du côté le plus pathologique cliniquement ou guidé par les 

anomalies constatées à l’écho-doppler.  

L’analyse anatomopathologique, réalisée systématiquement par un médecin sénior, s’attachait 

à rechercher les signes évocateurs d’artérite temporale : épaississement pariétal, infiltrat 

inflammatoire polymorphe, présence d’un granulome à cellules géantes multinucléées, 

fragmentation de la media et de la limitante élastique interne. La présence d’un infiltrat 

inflammatoire était la condition nécessaire pour retenir le diagnostic d’artérite temporale.  

 

4.2.7. Dose cumulée de corticoïdes et traitements adjuvants 

Pour chaque patient la dose cumulée de corticoïdes à un an a été calculée en grammes 

d’équivalent prednisone, en tenant compte des bolus de méthylprednisolone. L’utilisation de 

traitements d’épargne cortisonique a été recueillie.  

 

4.2.8. Définition et recueil des rechutes 

Les rechutes ont été définies de la façon suivante : nouvelle symptomatologie ou récidive de 

symptômes en rapport avec l’ACG, associée ou non à une réascencion des paramètres 

inflammatoires biologiques, et conduisant le clinicien à une réadaptation thérapeutique 

(augmentation de la posologie journalière de corticothérapie, réalisation de bolus de 

corticoïdes, ajout d’un immunosuppresseur).  

Pour chaque rechute, les données suivantes ont été recueillies : type de manifestation clinique, 

syndrome inflammatoire, posologie de corticoïdes, délai de rechute en mois.  
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4.2.9. Complications des traitements 

Pour chaque patient les complications liées aux traitements ont été recueillies. Il s’agissait des 

complications avec pronostic vital/fonctionnel mis en jeu, ou nécessitant une prise en charge 

hospitalière. Elles ont été classées en 4 groupes : complications métaboliques, infectieuses, 

cardiovasculaires et autres (neuropsychiatriques, musculo-squelettiques, ophtalmologiques, 

hématologiques). 
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Chapitre 5. Analyse statistique 

 

 

L’analyse statistique a été effectuée à l’aide de la version 20.0 du logiciel SPSS Statistics™ 

(IBM Statistics, IBM Corp, Armonk, NY). Les variables continues sont exprimées en 

moyenne ± écart-type si elles suivent une loi normale ou médianes (25-75
ème

 percentile) dans 

le cas contraire. Les variables discrètes sont exprimées sous forme d’effectifs (pourcentage). 

Les variables continues ont été comparées par test de Mann Whitney ou t-test de Student 

lorsqu’applicable et les variables discrètes par test exact de Fisher ou test du 2 

lorsqu’applicable.  

Les résultats étaient considérés significatifs pour un p bilatéral inférieur à 0.05.  

L’analyse multivariée des rechutes a nécessité l’utilisation d’un modèle de Cox pour prendre 

en compte le moment de la rechute (variable temporelle). Toutes les variables inclues dans le 

modèle avaient un p < 0.15 en Log-Rank pour les variables catégorielles et Cox pour les 

variables continues. Les résultats sont exprimés en Hazard-Ratios (HR) avec intervalles de 

confiance à 95% (IC).  

La survie sans rechute à un an a été modélisée par une courbe de Kaplan Meier, avec une 

comparaison des différents groupes par un test de Log Rank. La significativité était définie 

par une valeur de p < 0.05.  
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Chapitre 6 – Résultats 

 

 

6.1. Patients 

Au total entre janvier 2013 et janvier 2017, 171 patients ont eu une suspicion diagnostique 

d’artérite à cellules géantes. Parmi ces patients, 122 ont eu un doppler des artères temporales 

au moment du diagnostic. Huit patients ont été exclus du fait d’un diagnostic alternatif 

finalement retenu. Au total 114 patients ont été inclus dans notre travail (figure 1). 

ACG
Doppler +

N = 79

ACG
Doppler –

N = 35

Diagnostic non    
retenu
N = 8

Doppler non réalisé
N = 49 

Patients ACG + ayant 
eu un doppler au 

diagnostic
N= 122

Diagnostic d’ACG 
retenu
N = 114

Suspicion 
diagnostique d’ACG

N = 171

 

 

 

6.1.1. Description générale de la population  

L’âge moyen de la population globale était de 74.8 ± 9.7 ans au diagnostic, avec un sex-ratio 

de 1.5 (68 femmes pour 46 hommes).  Les 2 groupes (doppler pathologique ou normal au 

diagnostic) étaient comparables en termes de données démographiques. La majorité des 

patients ne remplissaient que 3 critères ACR (55.3 %).  

Les patients ayant un écho-doppler pathologique avaient significativement plus de critères 

ACR que ceux avec un doppler normal (respectivement 35.4 % vs 17.1 % avec 4 critères et 

17.7 vs 8.6 % avec 5 critères, p = 0.025). 

 

Figure 1 : Flow chart présentant les patients sélectionnés pour 

l’étude 
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6.1.2. Manifestations cliniques 

Le délai diagnostique médian après le début des symptômes était de 30 jours (15 – 90). Le 

phénotype ACG céphalique pure prédominait (74.6 %). Deux patients avaient une aorto-

artérite isolée (1.8 %) et 27 (23.7 %) une forme mixte.  

Les 2 groupes étaient comparables en termes d’ancienneté des symptômes et de phénotype 

clinique. Par contre, l’atteinte ophtalmologique était significativement associée à un écho-

doppler pathologique (40.5 vs 17.1 %, p = 0.018 ; OR 3.3 IC95% 1.29-8.8).  

Une majorité de la population avait une HTA au diagnostic (72.8 %) et était en surpoids (IMC 

moyen 25.2 ± 4.25).  

L’ensemble des données cliniques initiales est présenté dans le tableau 1.  
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Table 1 : Données démographiques et cliniques au diagnostic 

 

Caractéristiques Tous 

(n=114) 

Echo-doppler 

normal 

(n = 35) 

Echo-Doppler 

pathologique 

(n = 79) 

Valeur 

de p 

Données générales       

Age (années ± SD) 74.8 ± 9.7 72.23 ± 11.5 74.9 ± 8.8 0.226 

Sexe féminin (%) 68 (59.6) 24 (68.6) 44 (55.7) 0.196 

Poids (kg ± SD) 69.3 ± 14.6 71.54 ±19.3 68.27 ±11.9 0.358 

IMC (kg/m
2
 ± SD) 25.2 ± 4.25 25.6 ± 4.9 25 ± 3.9 0.542 

FDRCV     

HTA 83 (72.8) 28 (80) 55 (69.6) 0.36 

Diabète 29 (25.4) 9 (25.7) 20 (25.3) 1 

Hypercholestérolémie  39 (34.2) 11 (31.4) 28 (35.4) 0.831 

Tabagisme 33 (28.9) 9 (25.7) 24 (30.4) 0.661 

Obésité 18 (15.8) 6 (17.1) 12 (15.2) 0.786 

Données cliniques     

Ancienneté des symptômes (j ± SD) 80.9 ± 122 100.3 ± 163.6 72.4 ± 92.3 0.354 

Nombre de critères ACR 

- 3 

- 4 

- 5 

 

63 (55.3) 

34 (29.8) 

17 (14.9) 

 

26 (74.3) 

6 (17.1) 

3 (8.6) 

 

37 (46.8) 

28 (35.4) 

14 (17.7) 

 

0.025 

Spectre clinique 

- Forme céphalique pure                               

- Aorto –artérite pure 

- Céphalique + Aorto-artérite 

 

 

85 (74.6) 

2 (1.8) 

27 (23.7) 

 

 

25 (71.4) 

2 (5.7) 

8 (22.9) 

 

 

60 (75.9) 

0 (0) 

19 (24.1) 

 

0.1 

Atteinte ophtalmologique 38 (33.3) 6 (17.1) 32 (40.5) 0.018 

Température moyenne 36.7 ± 3.6 36.2 ± 6.35 37.3 ± 0.89 0.312 

 

 

6.1.3. Données paracliniques 

Les patients avaient tous un syndrome inflammatoire au diagnostic, avec une VS mesurée à 

75.2 ± 36.2 mm et une CRP à 96.9 ± 79.9 mg/L, sans différences entre les 2 groupes. La 

biopsie d’artère temporale, réalisée chez 104 patients (91.2 %), était positive dans seulement 

46.2 % des cas. Les anomalies histologiques étaient par ordre de fréquence la présence d’un 

infiltrat inflammatoire (100 %), d’un épaississement pariétal (89.5 %), d’une rupture de la 

LEI (83.3 %) et d’un granulome à cellules géantes (70.1 %), sans différence significative 
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entre les 2 groupes. Parmi les 79 écho-doppler pathologiques, 78 (98.7 %) comportaient un 

halo inflammatoire typique, d’épaisseur moyenne de 0.83 ± 0.33 mm, bilatéral dans 74.7 % 

des cas. Un seul patient avait des sténoses significatives, multiples, sur le trajet des artères 

temporales, compatibles avec une origine inflammatoire, sans halo typique. Halo 

inflammatoire et sténoses étaient associés chez 15 patients (18.9 %).  

Concernant les autres sites explorés en écho-doppler, une atteinte inflammatoire des troncs 

supra aortiques était visualisée chez 18 patients (15.8 %), et au niveau des membres inférieurs 

dans 7 cas (6.1 %). Les atteintes extra céphaliques retrouvées à l’écho-doppler n’étaient pas 

plus fréquentes en cas de doppler temporal pathologique. Enfin, une aortite inflammatoire 

était visualisée chez 27 patients à l’angio-TDM de l’aorte (25 %), sans différence entre les 2 

groupes. Les données paracliniques sont présentées dans le tableau 2. 

 

6.1.4. Echo-doppler et biopsie d’artère temporale 

L’écho-doppler était significativement plus souvent pathologique que la BAT (69.3 % vs 46.2 

%, p = 0.029). Les BAT pathologiques étaient significativement plus fréquentes en cas 

d’écho-doppler pathologique (52.6 % vs 28.6 %, p = 0.045), ce qui correspond à un OR de 2.8 

(IC 95 % 1.09-7.08, p = 0.029). Par ailleurs, l’épaisseur du halo était corrélée de façon 

positive avec la présence d’une BAT anormale, comme le montre la courbe ROC ci-dessous 

(AUC 0.725 ; IC95% 0.60-0.85, p = 0.002). 
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6.1.5. Traitements initiaux 

Les patients ont tous bénéficié d’une corticothérapie initiale avec une posologie moyenne de 

0.80 ± 0.14 mg/kg/j, sans différence entre les 2 groupes. Toutefois les patients ayant un écho-

doppler temporal pathologique recevaient plus fréquemment un bolus de méthylprednisolone 

(17.7 % vs 2.9 %, p = 0.035), en lien avec des complications ophtalmologiques de la maladie 

dans 100% des cas (p < 10
-4

). Les données sont présentées dans le tableau 2. 
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Table 2 : Données biologiques, histologiques, d’imagerie et traitement lors du diagnostic initial 

 

Caractéristiques Tous 

(n=114) 

Doppler 

pathologique 

(n =79) 

Doppler 

normal 

(n=34) 

Valeur de p 

Données biologiques     

VS 75.2 ± 36.2 72.2 ± 37.2 82.2 ± 35 0.184 

CRP (mg/L) 96.9 ± 79.9 93.3 ± 79.5 105 ± 91.3 0.478 

Imagerie     

Présence d’un halo 78 (68.4) 78 (98.7) 
- 

- 

Halo bilatéral 59 (51.8) 59 (74.7) - - 

Epaisseur maximale halo (mm) 0.83 ± 0.33 0.83 ± 0.33 - - 

Sténose /occlusion 15 (13.2) 15 (18.9) - - 

Atteinte troncs supra aortiques 18 (15.8) 13 (16.5) 5 (14.3) 1 

Atteinte des membres inférieurs 7 (6.1) 4 (5.1) 3 (8.8) 1 

Aortite 27 (25) 17 (23) 10 (29.4) 0.482 

Données histologiques     

BAT anormale 48 (46.1) 40 (52.6) 8 (28.6) 0.045 

Critères histologiques (% parmi BAT +) 

- Granulome à cellules géantes 

- Rupture LEI 

- Infiltrat inflammatoire 

- Epaississement pariétal 

 

34 (70.1) 

40 (83.3) 

48 (100) 

43 (89.5) 

 

29 (72.5) 

35 (87.5) 

40 (100) 

35 (89.5) 

 

5 (62.5) 

5 (62.5) 

8 (100) 

8 (100) 
 

 

0.676 

0.116 

- 

0.573 

Corticothérapie     

Posologie initiale (mg/kg) 0.8 ± 0.14 0.81 ± 0.15 0.8 ± 

0.13 

0.655 

Bolus 15 (13.2) 14 (17.7) 1 (2.9) 0.035 

 

 

6.2. Suivi et rechutes 

La durée moyenne de suivi des patients était de 18 ± 13 mois [1-68]. Au total, 71 rechutes ont 

eu lieu au cours du suivi, pour 52 patients (45.6 %). Parmi les rechuteurs, la majorité ne 

rechutaient qu’une fois (75 %), mais 9 patients rechutaient 2 fois (17.3 %), 3 patients 3 fois 

(5.8 %) et 1 patient 5 fois (1.9 %). La rechute survenait au cours de la première année pour 34 

patients (29.8 %) (65 % des rechutes) dont 4 les 6 premiers mois (7.7 %). Le délai moyen de 

survenue des rechutes était de 9.4 ± 6.3 mois. La dose moyenne de corticoïdes lors de la 

rechute était de 0.22 ± 0.22 mg/kg/j. Les rechutes se manifestaient par l’association de 
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symptômes cliniques et d’un syndrome inflammatoire biologique dans 76 % des cas (signes 

céphaliques : 39 %, signes articulaires type PPR : 22 %, rechutes ophtalmologiques : 8 %, 

rechutes vasculaires périphériques : 7 %).  

 

6.2.1. Rechutes à un an en fonction de l’écho-doppler 

34 rechutes ont été observées dans les deux groupes à un an de suivi (29.8 %), 5 dans le 

groupe doppler normal, 29 dans le groupe doppler pathologique (36.7% et 14.3 %, 

respectivement). La durée moyenne de survie sans rechute était de 10.72 mois dans le groupe 

doppler normal (IC 95% de 9.67 à 11.76) contre 9.46 mois dans le groupe doppler 

pathologique (IC 95 % de 8.64 à 10.29). La figure 4 montre la courbe de Kaplan Meier 

estimant la probabilité de non-rechute en fonction du temps dans les 2 groupes. Sur la base du 

test de log rank, la probabilité de rechute à un an était 2.93 fois supérieure dans le groupe 

doppler initial pathologique (p = 0.027). Les données sont présentées dans le tableau 4. 

Durée de suivi (mois)

P
ro
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io
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e
 p

at
ie

n
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Doppler normal

Doppler 
pathologique

35 35 31 31 30 30 30

79 76 68 61 54 52 50

Doppler normal

Doppler pathol.

Nb de patients

 

 

 

Figure 2 : Courbe de Kaplan Meier. Estimation de la probabilité de non-rechute en 

fonction du temps dans les 2 groupes.  
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6.2.2. Etude du lien entre les rechutes et les caractéristiques initiales des patients 

L’analyse univariée à la recherche de facteurs prédictifs de rechute (tableaux 3 et 4) retrouve 

les éléments suivant (p < 0.15 pour inclure les données dans le modèle multivarié) : dose 

cumulée de corticoïdes au moment de la rechute (p < 10
-4

), absence d’HTA (p = 0.013), 

doppler pathologique (p = 0.028) et sexe féminin (p = 0.13).  En analyse multivariée, seuls 2 

facteurs sont associés significativement et indépendamment à la récidive à 1 an :  

- écho-doppler pathologique (HR =2.93, IC 95 % 1.13- 7.60, p = 0.027).  

- dose cumulée de corticoïdes : pour chaque gramme de corticoïdes reçu, diminution de 35 % 

du risque de rechute (HR = 0.65, IC 95 % 0.53-0.79, p < 10
-4

).  

La dose totale cumulée de corticoïdes à un an n’était toutefois pas significativement différente 

entre les 2 groupes. 

 

Tableau 3 : Comparaison des rechutes en fonction des données cliniques au diagnostic 

 

Caractéristiques Patients rechuteurs à 

1 an 

(n=34) 

Patients sans 

rechute à 1 an 

(n = 80) 

Valeur de p 

Données générales    

Age (années ± SD) 72.5 ± 10.5 74.8 ± 9.3 0.604 

Sexe féminin/masculin (%) 24/10 (70.6/29.4) 44/36 (55/45) 0.130 

Poids (kg ± SD) 70.5 ± 18.2 68.8 ± 12.8 0.519 

IMC (kg/m
2
 ± SD) 25.1 ± 5.6 25.2 ± 3.5 0.893 

FDRCV    

HTA 19 (55.8) 64 (80) 0.013 

Diabète 5 (14.7) 24 (30) 0.163 

Hypercholestérolémie  9 (26.4) 30 (37.5) 0.287 

Tabagisme 12 (35.3) 21 (26.25) 0.368 

Obésité 7 (20.6) 11 (13.7) 0.237 

Données cliniques    

Ancienneté des symptômes (j ± SD) 70.1 ± 100.3 85.5 ± 130.5 0.407 
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Nombre de critères ACR 

- 3 

- 4 

- 5 

 

17 (50) 

11 (32.4) 

6 (17.6) 

 

46 (57.5) 

23 (28.7) 

11 (13.8) 

 

0.745 

Spectre clinique 

- Forme céphalique pure                               

- Aorto –artérite pure 

- Céphalique + Aorto-artérite 

 

24 (70.6) 

0 (0) 

10 (29.4) 

 

61 (76.2) 

2 (2.5) 

17 (21.3) 

 

0.444 

Atteinte ophtalmologique 12 (35.3) 20 (25) 0.692 

Température moyenne 36.1 ± 6.4 37.3 ± 0.09 0.051 

 

 

Tableau 4 : Comparaison des rechutes en fonction des données biologiques, histologiques, d’imagerie et 

traitement lors du diagnostic initial 

 

Caractéristiques Rechuteurs  

(n =34) 

Non Rechuteurs 

(n =80) 

Valeur de p 

Données biologiques    

VS 75.4 ± 37.3 75.2 ± 36.6 0.964 

CRP 103.5 ± 74.9 94.1 ± 82.2 0.612 

Imagerie    

Doppler pathologique 29 (85.3) 50 (62.5) 0.028 

Halo bilatéral 21 (61.8) 38 (47.5) 0.724 

Epaisseur maximale halo (mm) 0.72 ± 0.21 0.88 ± 0.036 0.089 

Atteinte troncs supra aortiques 7 (20.6) 11 (22) 0.618 

Atteinte des membres inférieurs 4 (11.7) 3 (3.7) 0.337 

Aortite 8 (24.2) 19 (25.3) 0.747 

Données histologiques    

BAT anormale 14 (43.7) 34 (47.2) 0.957 

Critères histologiques (% parmi BAT +) 

- Granulome à cellules géantes 

- Rupture LEI 

- Infiltrat inflammatoire 

- Epaississement pariétal 

 

11 (32.3) 

14 (41.2) 

14 (41.2) 

14 (41.2) 

 

23 (28.7) 

26 (32.5) 

34 (42.5) 

29 (36.2) 

 

0.549 

0.240 

0.957 

0.534 

Corticothérapie    

Posologie initiale (mg/kg) 0.80 ± 0.16 0.81 ± 0.14 0.967 

Bolus 7 (20.6) 8 (10) 0.174 

Dose cumulée de corticoïdes à un an en g 8.7 ± 2.7 8.2 ± 2.6 0.47 

Complications    

Globales 

- Infectieuses 

19 (55.8) 

9 (26.5) 

43 (53.7) 

14 (17.5) 

0.778 

0.182 
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- Métaboliques 

- Cardio-vasculaires 

- Autres 

4 (11.7) 

7 (20.6) 

10 (29.4) 

15 (18.8) 

9 (11.2) 

20 (25) 

0.354 

0.040 

0.828 

 

 

6.3. Echo-doppler de contrôle à 3 mois 

Au total, 39 patients ont bénéficié d’un écho-doppler de suivi à 3 mois. Parmi ces patients, 28 

(71.8 %) avaient une normalisation ou amélioration de l’écho-doppler. La rechute à 1 an 

concernait 17.9 % de patients ayant une amélioration ou normalisation de l’écho-doppler, 

versus 45.5 % en cas de stabilité des anomalies écho-doppler (p = 0.109).  

 

6.4. Complications et doses cumulées de corticoïdes à un an 

La dose cumulée moyenne de corticoïdes à un an était de 8.4 ± 2.6 g. Les complications 

sévères liées au traitement ont concerné 62 patients à 1 an (54.4 %). Ces complications étaient 

par ordre de fréquence d’origine infectieuse chez 23 patients (20.2 %), métabolique chez 19 

patients (16.7 %), et cardio-vasculaires dans 16 cas (14.0 %). 30 patients (26.3 %) ont 

présenté des complications d’autres types : musculo-squelettiques dans 16 cas (14 %), 

neuropsychiatriques dans 9 cas (7.9 %), ophtalmologiques dans 7 cas (6.1 %).  

Les patients avec complications cardio-vasculaires sévères recevaient une dose cumulée de 

corticostéroïdes à 1 an significativement plus importante (dose cumulée à un an = 10.5 ± 2.8 g 

vs 8.1 ± 2.5 g, p = 0.007). Ces données sont présentées dans le tableau 5. Les différences de 

doses-cumulées à un an pour les autres types de complications n’étaient pas significatives.  

Seuls 11 patients étaient sevrés de la corticothérapie à 1 an (9.6 %) et 19 recevaient un 

traitement d’épargne cortisonique (16.7 %). 
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Tableau 5 : Complications associées au traitement survenant à un an : fréquences et doses cumulées à un an 

moyennes de corticoïde associées. 

 

Types de complications Nombre (%) Dose moyenne 

cumulée à 1 an ± 

Ecart type (g) 

Valeur de p 

 

Totales 

   

Oui 62 (54.4) 8.7 ± 2.9 
0.073 

Non 52 (45.6) 8.0 ± 2.4 

 

Infectieuses 

   

Oui 23 (20.2) 8.4 ± 2.9 
0.997 

Non 91 (79.8) 8.4 ± 2.6 

 

Métaboliques 

   

Oui 19 (16.7) 9.4 ± 3.5 
0.073 

Non 95 (83.3) 8.1 ± 2.4 

 

Cardiovasculaires 

    

Oui 16 (14) 10.5 ±  2.8 
0.007 

Non 98 (86) 8.1 ±  2.5 

 

Autres 

   

Oui 30 (26.3) 8.6 ± 2.4 
0.597 

Non 84 (73.7) 8.3 ± 2.8 
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Chapitre 7 – Discussion 

 

 

Le principal résultat de cette étude originale est la mise en évidence pour la première fois du 

rôle prédictif d’un écho-doppler temporal pathologique dans la survenue des rechutes à un an, 

avec un risque multiplié par 2.9.  

Plusieurs hypothèses peuvent expliquer cette valeur pronostique de l’écho-doppler :  

- L’épaississement inflammatoire visualisé grâce à cet examen pourrait témoigner de 

l’intensité de l’inflammation vasculaire systémique, connue comme étant corrélée à la 

survenue des rechutes(16,142,166). Restuccia et al ont d’ailleurs mis en évidence sur une 

série de 157 biopsies d’artère temporale le rôle pronostic de l’inflammation pariétale sur les 

rechutes, un infiltrat inflammatoire jugé par le pathologiste comme modéré à sévère étant 

associé à un risque de rechute multiplié par 5(17). Les données de l’essai TABUL suggèrent 

en outre une corrélation importante entre manifestations ischémiques et présence d’un halo, 

suggérant l’apport pronostic de cet examen(14), d’autant que les symptômes ischémiques 

semblent être les premières manifestations évocatrices de rechute en termes de 

fréquence(16,69).  

- Une autre hypothèse pourrait être la corrélation entre écho-doppler pathologique et formes 

céphaliques de la maladie. Cette forme d’ACG rechute plus fréquemment que les formes avec 

aorto-artérite isolée(167). Cependant dans notre série, il n’y avait autant de formes ACG 

céphaliques pures que les patients rechutent ou non (70.6 vs 76.2, p = 0.444).  

 

Concernant les données échographiques de notre étude, nous avons retrouvé une épaisseur du 

halo moyenne de 0.8 mm, ce qui est concordant avec les données de la littérature faisant état 

d’une valeur cut-off de 0.42 mm pour distinguer une inflammation artérielle d’un 

épaississement athéromateux et de 0.7 mm pour prédire une BAT positive(168,169). La 

majorité de halos bilatéraux retrouvée est également concordante avec les données 

scientifiques(12). Nous n’avons pas identifié de rôle pronostique d’un halo plus épais ou du 

caractère bilatéral du halo 

 

Cette étude a également mis en évidence l’association entre manifestations ophtalmologiques 

et écho-doppler pathologique (OR 3.3 IC95% 1.29-8.8). Une des explications pourrait être la 
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corrélation histologique entre hyperplasie intimale, inflammation pariétale et degré 

d’occlusion pariétale avec les complications ophtalmologiques(170,171). Cependant Schmidt 

et al au sein d’une cohorte de 222 malades n’obtenaient qu’une différence non significative 

entre présence d’un halo et manifestations ophtalmologiques (31 vs 17 %, p = 0.11)(168). 

Cette donnée bien que discutée est d’un intérêt majeur dans la mesure où l’atteinte 

ophtalmologique est associée à un pronostic fonctionnel extrêmement défavorable dans 

l’artérite à cellules géantes(86,89,90,172,173). Cette étude confirme également le recours plus 

fréquent aux bolus de méthylprednisolone en cas d’atteinte visuelle, les patients avec écho-

doppler pathologique recevant effectivement plus souvent des bolus dans notre étude. Cette 

donnée est à prendre en compte dans les doses cumulées de corticoïdes que recevront les 

patients(91). 

 

Concernant les rechutes, nous avons observé un taux de rechute global de 45.6 % dont 65 % 

la 1
ère

 année, ce qui concorde avec les données de la littérature(15-18,69,140,141). Les 

manifestations observées dans notre travail n’étaient pas différentes de celles observées dans 

la littérature, dominées par l’association de signes céphaliques et d’un syndrome 

inflammatoire biologique, suivis par des symptômes de PPR. Les rechutes visuelles (8 % dans 

notre étude) peuvent se grever de séquelles visuelles définitives jusqu’à 14 % des cas(61). 

 

Concernant les autres facteurs pronostiques identifiés, le rôle protecteur de l’hypertension 

artérielle (en analyse univariée) n’avait pas été décrit jusqu’alors. Cette donnée est d’ailleurs 

discordante avec celles publiées par Labarca et al faisant état d’un risque de rechute d’au 

moins 0.5/an en cas d’hypertension artérielle au diagnostic(140). En effet, plusieurs travaux 

suggèrent chez les malades une accélération des lésions vasculaires induites par les facteurs 

de risque classiques dont l’hypertension artérielle, exposant à davantage de complications 

ischémiques sévères, notamment cérébro-vasculaires(87,174). Les résultats de notre étude 

doivent être néanmoins pondérés par l’absence de signification au sein du modèle multivarié. 

Le type de traitement antihypertenseur n’était pas recueilli dans notre étude. Une des 

hypothèses pour expliquer le caractère protecteur de l’HTA serait l’utilisation de traitement de 

type ARA II, décrits comme bénéfique pour l’évolution de l’artérite à cellules géantes(139). 

Nous n’avons pas mis en évidence de lien avec les autres facteurs de risque retrouvés dans la 

littérature, à savoir le diabète et le sexe féminin(140), l’existence d’une anémie inflammatoire 

(donnée non colligée dans notre étude)(16) et l’inflammation globale(17). Plusieurs éléments 
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peuvent expliquer ces différences : hétérogénéité des modalités thérapeutiques, des durées de 

suivi, des définitions des rechutes. Si nous n’avons pas retrouvé de différence significative en 

termes de doses cumulées de corticoïdes contrairement à d’autres études effectuées sur des 

durées de suivi plus prolongées(15-17), nous avons cependant identifié un rôle protecteur fort 

de la corticothérapie pour les rechutes à 1 an, ce qui renforce l’attitude de décroissance 

prudente par paliers mais pose surtout la question de l’ajout précoce de traitements d’épargne 

cortisonique, notamment le tocilizumab et dans un moindre mesure l’abatacept dont les effets 

d’épargne cortisonique avec mise en rémission prolongée ont été mis en évidence dans des 

essais randomisés(124,126).  

 

Concernant l’apport de l’écho-doppler, notre travail confirme la fréquence élevée des écho-

doppler anormaux, à la différence des BAT, ce qui est concordant avec la 

littérature(10,14,148). Il aurait cependant été intéressant de comparer BAT et écho-doppler à 

un groupe de patients chez qui le diagnostic n’a pas été retenu, afin d’établir une vraie 

sensibilité/spécificité de l’écho-doppler à visée diagnostique. Notre étude confirme également 

l’optimatisation de la rentabilité de la BAT en cas d’écho-doppler pathologique (RR = 2.8 

dans notre travail), donnée décrite par d’autres auteurs(149,175) même si d’autres travaux 

sont discordants(176,177). Une attitude diagnostique récemment proposée dans l’étude 

TABUL serait de ne réserver les biopsies qu’aux patients dont l’échographie est négative. 

Dans leur expérience, cette démarche augmenterait la sensibilité diagnostique à 65 %, sans 

modification de la spécificité. En outre cette attitude réduirait le nombre de biopsies inutiles 

de 43 % et permettrait une économie de 485 £ par patient(14). En outre les auteurs soulignent 

que la variabilité inter-observateur de l’écho-doppler, argument souvent mis en avant, serait 

en fait équivalente à la variabilité inter-pathologistes dans l’analyse de la BAT. 

 

Dans notre cohorte, nous avons mis en évidence des taux de complications associées au 

traitement chez plus de 50 % des patients lors de la première année, avec par ordre de 

fréquence des complications infectieuses, métaboliques, cardio-vasculaires et musculo-

squelettiques. Ces données sont concordantes avec les séries de Mazlumzadeh et al, Proven et 

al et Nesher et al en termes de fréquence de survenue (95 %, 86 % et 56 % respectivement) 

mais ces études retrouvaient une prédominance de complications ostéo-articulaires, les 

infections n’étant qu’au deuxième plan suivies par les complications métaboliques, 
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vasculaires et enfin ophtalmologiques (cataracte)(18,96,173). Cette différence pourrait être 

expliquée par l’ancienneté de ces études, avec une prévention de l’ostéoporose cortisonique 

moins fréquemment réalisée alors. A l’inverse, l’utilisation plus fréquente de thérapeutiques 

immunosuppressives pourrait expliquer la majoration du risque infectieux. Les complications 

surviennent principalement dans les 3 premières années de suivi(15,18). Les principaux 

facteurs de risque associés aux complications de la corticothérapie sont l’âge et surtout la dose 

cumulée de corticoïdes(15,18), sachant qu’une dose initiale plus importante (> 40 mg/j) 

semble au contraire diminuer le risque de rechute et donc de complications liées à une 

corticothérapie prolongée(140). Notre étude est à notre connaissance la première mettant en 

évidence une association significative entre dose cumulée de corticoïdes à un an et survenue 

accrue de complications cardio-vasculaires. Il s’agit d’un enjeu important puisqu’on observe 

un sur risque cardio-vasculaire survenant rapidement dans l’évolution de l’artérite à cellules 

géantes(130). Ce sur risque rend compte d’un vieillissement artériel accru chez des patients 

âgés, auquel s’associent un remodelage vasculaire inflammatoire et des facteurs de risque 

surajoutés (diabète, hypertension, favorisés ou non par la corticothérapie prolongée)(178). 

 

Limites de l’étude 

Une des limites de ce travail est liée à son caractère monocentrique et rétrospectif. Par 

ailleurs, le recrutement au sein d’un Centre Hospitalier Universitaire a pu potentiellement 

sélectionner des patients plus sévères cliniquement. La réalisation de l’écho-doppler au 

diagnostic n’a pas été faite en aveugle ce qui est un biais. L’absence de standardisation 

thérapeutique, notamment du schéma de décroissance de la corticothérapie, est un biais 

courant dans les études sur l’artérite à cellules géantes, biais que nous avons tenté 

d’amenuiser par le calcul des doses cumulées de corticoïdes. De même nous n’avons pas pris 

en considération l’adjonction des traitements immunosuppresseurs de seconde ligne introduits 

dans la première année dans la survenue des rechutes ultérieures de la maladie. Enfin, peu de 

patients ont bénéficié d’un écho-doppler de suivi, ce qui ne nous a pas permis d’effectuer 

d’analyses statistiques robustes, qui aurait pu montrer l’utilité éventuelle à renouveler cet 

examen.  
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Chapitre 8 – Conclusion et perspective 

 

 

Notre travail confirme le rôle de premier ordre de l’écho-doppler dans la démarche 

diagnostique initiale des patients présentant une artérite à cellules géantes, et amène un 

éclairage nouveau dans le dépistage précoce des patients à risque de rechutes, enjeu majeur 

dans le cours évolutif de la maladie. Il s’agit d’un outil simple, non irradiant et reproductible 

quand l’utilisateur est entraîné. Nos résultats suggèrent qu’un profiling précoce des patients 

est possible en fonction de leur risque de rechutes, et qu’une attention particulière devrait être 

donnée aux patients ayant un écho-doppler anormal, concernant leur surveillance et la 

conduite de leur traitement. Chez ces patients, l’enjeu majeur est la limitation de la morbidité 

liée aux rechutes et à l’exposition aux effets indésirables des traitements.  

Une perspective de travail intéressante utilisant cet outil pourrait être de mener un travail 

prospectif avec proposition de schémas thérapeutiques personnalisés à chaque patient en 

fonction notamment de l’existence d’un écho-doppler pathologique ou non (recours plus 

précoce aux traitements d’épargne cortisonique ou décroissance plus lente de la 

corticothérapie). En outre l’intérêt de cet outil dans le suivi des patients mériterait d’être 

évalué. 
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Image : Biopsie d’artère temporale – Etapes opératoires : a/ repérage clinique de l’artère (flèche) – 

b/ anesthésie locale (xylocaïne) – c/ incision – d/ dissection de l’artère – e/ clampage de l’artère – f/ 

prélèvement de l’artère (équipe du Pr. Labalette – Service d’ophtalmologie CHRU Lille)  

 



 

58 

 

 

 

 

a b

c d

e f
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Image : Doppler d’artère temporale préréglages « maladie de Horton » mode énergie - a/ coupe longitudinale d’une artère normale 

– b/ coupe transversale de la même artère – c/ coupe longitudinale montrant un épaississement inflammatoire hypoéchogène 

périartériel (signe « du rail ») – d/ coupe transversale de la même artère (signe du « halo ») – e/ halo inflammatoire avant traitement 

– f/ disparition du halo à 3 mois de l’introduction du traitement 
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Image : Modèle de physiopathologie de l’artérite à cellules géantes en 3 phases (d’après Samson et al, Pathogenesis of giant 

cell arteritis. Rev Med Interne. 2016 Apr;37(4):264-73.) 1) Rupture de tolérance des cellules dendritiques présentes dans 

l’adventice, activées par des PAMPs via leurs TLR – 2) Recrutement, activation et polarisation des lymphocytes T – 3) 

Recrutement des macrophages et remodelage vasculaire. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26620872


 

60 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

Spectres cliniques des artérites à cellules géantes (d’après Mahr A et al. Epidémiologie et histoire naturelle de 

l’artérite à cellules géantes (Horton). Rev Med Interne. 2017 In Press). Les aorto-artérites associées à la pseudo- 

polyarthrite rhizomélique (PPR) et les aorto-artérites idiopathiques isolées (segments hachurés en rouge et en jaune) 

sont aujourd’hui fréquemment considérées comme des variants appartenant au spectre de l’artérite à cellules géantes 

(ACG, Horton) (cercle bleu). Certains auteurs considèrent même que les 3 entités (ACG, PPR et aorto-artérites 

idiopathiques isolées) représentent un seul et même complexe nosologique. 
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Image : Coupes histologiques d’artères temporales. Coloration Movat.  A) Artère saine (1 : média – 2 : adventice – 

3 : intima) – B) Artère pathologique siège d’un épaississement inflammatoire avec réduction de sa lumière – b1 : 

présence de granulome à cellules géantes – b2 : infiltrat inflammatoire polymorphe de la média– C) LEI 

disparaissant par endroits. (Laboratoire d’anatomo-pathologie –Professeur SABOURIN, CHU de Rouen) 
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RESUME (Abstract soumis au 75
ème

 congrès de la SNFMI le 16 juin 2017) 
 

Introduction : L’artérite à cellules géantes (ACG) est la plus fréquente des vascularites systémiques après 50 ans. 

Malgré la corticothérapie, le taux de rechute est évalué entre 40 et 50 % à un an, exposant les patients à des 

doses cumulées de corticoïdes plus importantes à l’origine d’une morbimortalité accrue. La mise en évidence de 

facteurs prédictifs de rechute pourrait permettre de sélectionner les patients pour lesquels une intensification 

thérapeutique se justifierait. Si l’écho-Doppler des artères temporales semble être utile au diagnostic, son intérêt 

pronostique dans l’ACG n’a pas été établi. L’objectif principal de notre travail était d’évaluer l’impact d’un 

écho-Doppler pathologique sur la survenue d’une rechute à un an.  

 

Matériels et méthodes : Il s’agit d’une étude de cohorte rétrospective monocentrique menée au sein d’un service 

de médecine interne entre janvier 2013 et janvier 2017. Tous les patients avec un diagnostic d’ACG (3 critères 

ACR sur 5) ayant bénéficié d’un écho-doppler des artères temporales ont été inclus. Les caractéristiques 

démographiques et cliniques de patients ont été recueillies, ainsi que les données biologiques, d’imagerie et 

thérapeutiques (dose initiale de corticoïdes, administration de bolus intraveineux). Au cours du suivi à un an, les 

données recueillies étaient : la survenue d’une rechute, la dose cumulée de corticoïdes, la présence d’un 

syndrome inflammatoire biologique, l’évolution à 3 mois des anomalies initiales à l’écho-doppler, les 

complications associées à la corticothérapie. La rechute était définie par la réascension de la corticothérapie ou 

l’ajout d’un immunosuppresseur justifiée par une réapparition des signes cliniques en lien avec la maladie.  

 

Résultats : Au total 171 patients ont eu un diagnostic d’ACG et 114 ont bénéficié d’un écho-Doppler (66.7 %). 

La moyenne d’âge était 74.8 ± 9.7 ans. L’écho-doppler était pathologique pour 79 patients (69.3 %) et la BAT 

positive pour 48 patients (46.1 %). Les BAT pathologiques étaient significativement plus fréquentes en cas 

d’écho-doppler pathologique (52.6 % vs 28.6 %, p = 0.045), soit un OR de 2.8 (IC 95 % [1.09-7.08], p = 0.029). 

Les patients ayant un écho-doppler pathologique avaient significativement plus de critères ACR (respectivement 

35.4 % vs 17.1 % avec 4 critères et 17.7 vs 8.6 % avec 5 critères, p = 0.025) et une atteinte ophtalmologique plus 

fréquente (40.5 vs 17.1 %, p = 0.018 ; OR 3.3 IC95% 1.29-8.8). 34 patients ont présenté une rechute à un an de 

suivi (29.8 %). Le seul critère prédictif de rechute en analyse multivariée était un écho-Doppler anormal (HR 

=2.93, IC 95 % [1.13- 7.60], p = 0.027). Pour chaque gramme de corticoïdes reçu en dose cumulée, on observait 

une diminution de 35 % du risque de rechute (HR = 0.65, IC 95 % 0.53-0.79, p < 10
-4

). Parmi les 39 patients 

ayant bénéficié d’un écho-doppler de suivi à 3 mois, 28 (71.8 %) avaient une normalisation ou amélioration de 

l’écho-doppler. La rechute à 1 an concernait 17.9 % de patients ayant une amélioration ou normalisation de 

l’écho-doppler, versus 45.5 % en cas de stabilité des anomalies écho-doppler (p = 0.109). Les patients avec 

complications cardio-vasculaires sévères recevaient une dose cumulée de corticostéroïdes à un an 

significativement plus importante (dose cumulée à un an = 10.5 ± 2.8 g vs 8.1 ± 2.5 g, p = 0.007).  

 

Conclusion : L’existence d’un écho-Doppler des artères temporales pathologique à la prise en charge initiale des 

patients avec une ACG semble prédictive d’un risque de rechute à un an multiplié par 2.9. Ce résultat permettrait 

d’entrevoir une stratégie d’intensification thérapeutique dans ce sous-groupe de patients.  

 

Mots clés : artérite à cellules géantes, écho-doppler, rechutes, complications, corticothérapie. 


