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1 INTRODUCTION 
 

 

1. Maladie de Horton (artérite à cellules géantes) 
 

La maladie de Horton est une panartérite à cellules géantes atteignant préférentiellement les 

artères de gros et moyen calibre (1). Elle a été décrite pour la première fois par Hutchinson en 

1890 puis précisée par B.T Horton en 1932 à la Mayo clinique qui décrira les premières 

manifestations oculaires ischémiques en 1937. La fréquence de ces complications était de 

l’ordre de 30 à 50% avant l’ère de la corticothérapie et s’est abaissée jusqu’à 14% depuis 

l’utilisation de celle-ci. Ces complications restent cependant fréquentes et dominent le 

pronostic justifiant la mise en route urgente d’une corticothérapie systémique. La preuve 

d’une atteinte artérielle plus diffuse fut apportée en 1941 par Gilmour puis en 1946 par 

Cooke. La diversité des aspects cliniques fut soulignée en 1960 par Paulley et Hughes. 

 

1. Physiopathologie 
 

Cette panartérite inflammatoire, atteignant les trois tuniques de l’artère, a pour conséquence la 

sténose puis l’oblitération artérielle. L’étiologie de cette vascularite probablement 

dysimmunitaire est encore indéterminée, de nombreux arguments plaident en faveur d’un 

mécanisme immunologique. 

De récentes études ont mis en évidence qu’elle était caractérisée par un infiltrat inflammatoire 

composé de lymphocytes T CD4+, de macrophages, de cellules géantes multinuclées (figure 

2) parfois organisés en granulomes(2). Cet infiltrat est responsable de la destruction de la 

paroi artérielle avec une fragmentation de la limitante élastique interne (figure 1) et un 

remodelage vasculaire aboutissant à une hyperplasie intimale.  
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Figure 1 : Destruction de la limitante élastique interne 

 

Figure 2 : Cellules géantes multinuclées 

 

De récents travaux (3) portant sur les différentes étapes de la physiopathologie de cette 

artérite ont permis de préciser l’importance du rôle des lymphocytes Th17 dans la phase 

initiale de la maladie, des cytokines pro-inflammatoires et des cellules musculaires lisses 

vasculaires au cours du remodelage vasculaire. 

 

2. Epidémiologie 
 

Au cours des 25-30 dernières années, la maladie de Horton a été décrite comme étant la 
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vascularite la plus fréquente en Europe et en Amérique du Nord, plus particulièrement chez 

les sujets de plus de 70 ans (4). L’Artérite à cellules géantes (GCA) touche essentiellement les 

sujets caucasiens et, quasi exclusivement, âgés de plus de 50ans (4–7). L’incidence augmente 

avec l’âge avec un pic chez les sujets de 70-79 ans (4,8). Elle touche plus les femmes que les 

hommes avec notamment un ratio de 3/1 en Europe du Nord, ratio beaucoup plus faible en 

Europe du Sud et en Israël (6). En effet, au cours des 20 dernières années, les études ont 

révélé l’augmentation de l’incidence de la GCA avec la latitude dans l’hémisphère Nord, 

atteignant 17/100000 habitants dans les pays scandinaves chez les sujets de plus de 

50ans(6,8–10). Elle est quasi inexistante chez les sujets noirs (11) et non commune dans les 

pays d’Asie (1,47/100000) (12). Parmi les facteurs influençant la survenue de la maladie de 

Horton, les agents viraux (mycoplasme, virus parainfluenzae, parvovirus B19) ont été 

retrouvés et incriminés (13,14). Un rôle des saisons a également été décrit avec une incidence 

décrite comme particulièrement plus élevée de Septembre à Juin (15,16). Des études récentes 

ont infirmé l’influence virale ou saisonnière sur l’incidence de la GCA(17–19). L’implication 

des facteurs génétiques a été étudiée (20). Un rôle prépondérant du gène HLA-DRB1*04 en 

association avec le TNF(21). De plus, un variant du VEGF est associé de manière 

significative à un risque plus accru de survenue de complications visuelles ischémiques(22). 

La présence du HLA-DRB1*04 entrainerait significativement la survenue d’un nombre plus 

important de récidives (23). Enfin, les facteurs de risques cardio-vasculaires et notamment le 

tabac et l’hypertension artérielle sont à l’origine d’une survenue significativement plus 

importante de complications ischémiques de la maladie (24–26). 

3. Signes cliniques 
 

Ils associent des signent généraux tels que la fièvre et la perte de poids et les signes exprimant 

une atteinte des branches de la carotide externe à l’exemple de la claudication de la mâchoire, 

de l’hyperesthésie du cuir chevelu ou un aspect induré et douloureux à la palpation de l’artère 
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temporale. Le pronostic est largement dominé par l’atteinte oculaire ayant comme 

conséquence la cécité, bilatérale dans 50% des cas. La pseudopolyarthrite rhizomélique (PPR) 

correspond à des arthromyalgies inflammatoires de topographie rhizomélique, touchant les 

épaules, le rachis cervical et la racine des membres. Elle est associée dans 30 à 50% des cas à 

l’ACG et la PPR et l’ACG sont considérées comme deux entités d’une même pathologie. Des 

études récentes ont récemment comparé les caractéristiques des patients ACG avec et sans 

aortite (27): les patients avec aortite étaient caractérisés par un âge plus jeune, moins de 

céphalées temporales, moins de claudication mandibulaire ou de troubles visuels, mais une 

claudication artérielle des membres supérieurs et inférieurs. Il n’existe cependant pas de profil 

clinico-biologique assez spécifique pour évoquer la présence d’une aortite au cours de l’ACG 

et l’imagerie joue ainsi un rôle essentiel pour son diagnostic 

 

4. Diagnostic 
 
Les experts de l’American College of Rheumatology (A.C.R.) ont proposé en 1990 des 

critères de classification diagnostique de la maladie de Horton. Les critères retenus sont au 

nombre de 5 :  

- Début des symptômes après 50 ans  

- Douleur nouvellement installée de l’extrémité́ céphalique, ou douleur de l’extrémité́ 

céphalique d’un type nouveau (pour les patients aux antécédents de céphalée)  

- Vitesse de sédimentation supérieure à 50 mm à la première heure  

- Sensibilité́ de l’artère temporale à la palpation ou diminution du pouls temporal (non 

due à une artériosclérose cervicale)  

- Vascularite sur une biopsie artérielle caractérisée par un infiltrat à prédominance de 

cellules mononuclées, ou de type granulomateux (habituellement avec des cellules 

géantes multinucléées).  

L’association de 3 des 5 critères accorde pour l’artérite temporale une sensibilité́ de 93,5 % et 

une spécificité́ de 91,2 %.  
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2. Aortite 
 
L’atteinte artérielle inflammatoire de l’aorte ou de ses branches, appelée aortite, est 

caractéristique de la vascularite des gros vaisseaux. Bien que décrite au cours de certains 

rhumatismes (spondylarthrite ankylosante, polyarthrite rhumatoïde), les maladies 

inflammatoires du colon, la polychondrite atrophiante, le syndrome de Cogan et le syndrome 

associé aux IgG4, elle est particulièrement caractéristique des deux principales vascularites 

des gros vaisseaux, l’artérite à cellules géantes (ACG) et la maladie de Takayasu. 

L’aortite pouvant être peu symptomatique, l’imagerie est essentielle pour son diagnostic, 

l’évaluation du caractère inflammatoire des lésions artérielles (activité de la maladie) et de la 

réponse thérapeutique et le dépistage des complications vasculaires à long terme (28). 

Actuellement, aucune recommandation consensuelle n’est établie sur la place relative des 

différents examens d’imagerie. 

Les caractéristiques histopathologiques de l’ACG : panartérite de topographie segmentaire et 

focale, touchant les artères de gros calibre avec un infiltrat inflammatoire granulomateux, 

prédominant à la jonction intima-média, composé de lympocytes T CD4+, de macrophages et 

de cellules géantes, sont à corréler à l’imagerie conventionnelle (scanner, IRM) et 

fonctionnelle (TEP).  

 

1. Imagerie conventionnelle 
 
L’imagerie conventionnelle permet d’analyser l’épaisseur de la paroi ainsi que les 

conséquences de l’inflammation vasculaire chronique que sont les sténoses, les thromboses 

ou les dissections. 

Ils permettent aussi d’analyser « indirectement » l’importance de l’inflammation vasculaire 

par l’importance du rehaussement pariétal après injection de produit de contraste (iodé ou 

chélates de gadolinium) et par l’œdème pariétal visualisé. 
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La valeur de ces signes pour estimer l’activité inflammatoire de la maladie est peu étudiée.  

Le rehaussement après injection de produit de contraste de la paroi artérielle est lié à la 

diffusion du produit de contraste intravasculaire de la paroi aortique dans le secteur pariétal 

interstitiel. Cette stase, de durée variable, est en rapport avec l’hyperperméabilité vasculaire 

liée à l’œdème pariétal mais aussi les phénomènes fibrotiques. 

 Echographie doppler : 

Non invasif, elle permet principalement l’exploration des troncs supra-aortiques et notamment 

de l’artère temporale, de l’aorte et des artères des membres inférieurs. 

L’atteinte de l’artère temporale superficielle se traduit par un épaississement pariétal 

segmentaire circonférentiel et hypoéchogène à l’origine du signe du « halo » (figure 3).  

Sur les autres segments artériels périphériques, l’échographie recherche un épaississement 

mural circonférentiel et hypoéchogène associé ou non à des complications à type de sténoses 

et occlusions. Elle reste opérateur-dépendant et peu sensible pour l’atteinte thoracique. 

 

Figure 3 : Artère temporale : Epaississement pariétal segmentaire circonférentiel, hypo 

échogène : « signe du halo » 
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 Angioscanner 

L’aortite se caractérise en scanner par un épaississement pariétal aortique thoracique ou 

abdominal, d’aspect circonférentiel et régulier, supérieur ou égal à 3mm, se rehaussant après 

injection sur les temps tardifs (figure 4). La fréquence de l’aortite en angioscanner varie de 22 

à 68%, selon les études, les seuils de positivité et les populations considérées (29–34). 

L’aortite touche principalement l’aorte thoracique et abdominale et une atteinte globale de 

l’aorte thoracique et abdominale est retrouvée dans la moitié des cas. Une atteinte extra-

thoracique est présente dans 50% des cas, principalement au niveau des artères sous-clavières 

et carotides(30,34). 

 

Figure 4 : Epaississement pariétal circonférentiel sans calcification se rehaussant aux temps 

tardifs après injection 

 

 Imagerie par résonnance magnétique nucléaire 

L’IRM apporte des informations complémentaires par rapport à l’angioscanner, en particulier 

sur l’activité inflammatoire de l’aortite. Les séquences en pondération T1 permettent 

d’apprécier l’épaississement pariétal (séquences spin echo « sang noir »), se rehaussant après 

injection de gadolinium (figure 5). Les séquences T2 recherchent un hypersignal associé à 
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l’épaississement mural, en rapport avec un œdème pariétal. Le degré de rehaussement pariétal 

et l’œdème pariétal sont des signes de vascularite active (35). Les séquences d’angio-IRM 

permettent comme en scanner l’exploration des modifications luminales : sténoses et 

occlusions des branches principales de l’aorte, ectasies et anévrismes aortiques. 

Les données de la littérature sur l’IRM retiennent un seuil d’épaississement pariétal, 

significatif de 2 à 4mm, bien que d’autres paramètres tels qu’un épaississement, un 

rehaussement et un œdème pariétal puissent aider à définir une atteinte artérielle (36,37). 

En IRM, une aortite est observée dans 48% des patients des malades avec ACG avec une 

atteinte thoracique dans 48-78% et abdominale dans 50% des cas (36).  

 

 

Figure 5 : IRM : image sang noir TSE T1 et après injection de gadolinium 

 

 

2. Imagerie métabolique 
 
La captation du FDG est parallèle à l’activité de la maladie. Elle est à l’origine d’une 

hyperfixation artérielle et permet en une seule acquisition de visualiser l’étendue des lésions 

et l’activité de la maladie. 

Les outils de mesure de la fixation pariétale artérielle sont : 
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- Semi-quantitatifs ou « SUV » : il peut s’agir du SUVmax qui correspond à la mesure 

du voxel le plus intense, du SUV moyen relatif à la moyenne des voxels au sein d’une 

région donnée ou du SUV normalisé par rapport soit au bruit de fond vasculaire ou à 

la fixation hépatique (38,39). Le SUVmax est très variable selon les centres, pouvant 

varier du simple au double selon les paramètres d’acquisition et de reconstruction. 

- L’échelle visuelle : elle prend comme référence la fixation hépatique qui dépend peu 

des paramètres de reconstruction et d’acquisition, et cela même en cas de stéatose 

(40). Une échelle est définie : grade 0 : pas de fixation, grade 1 : fixation inférieure à 

la fixation hépatique, grade 2 : fixation égale à la fixation hépatique et grade 3 : 

fixation supérieure à la fixation hépatique. Cette échelle est par ailleurs recommandée 

de manière consensuelle pour l’évaluation post thérapeutique des lymphomes (41). 

    

La définition de l’aortite en TEP varie ainsi selon les études (42). D’après une méta-analyse 

récente, l’analyse visuelle semble être le paramètre le plus performant pour le diagnostic 

d’aortite en TEP-FDG. Une fixation significative (supérieure au foie) était observée chez 74% 

des patients avec GCA contre 4% des contrôles (42). Il n’existe pas beaucoup de données 

concernant la valeur de SUVmax pour le diagnostic d’aortite dans l’ACG. Dans une étude 

récente, Pietro-Gonzales et al (43)ont décrit une sensibilité et une spécificité respectivement 

de 80 et 79% pour la détection de l’aortite avec un seuil de SUVmax à 1,89. D’autres auteurs 

ont montré sur 11 patients avec ACG appariés à 11 patients contrôles, que l’indice semi-

quantitatif (le ratio SUVmax/SUVvasculaire) est le plus performant pour identifier 

l’inflammation vasculaire(44). 

La fréquence de l’atteinte artérielle en TEP-FDG varie selon les études de 30 à 80% en cas 

d’ACG (60% en moyenne). Une revue récente de la littérature montrait que l’atteinte de 
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l’aorte thoracique et abdominale était observée chez environ deux tiers des patients, une 

atteinte des sous-clavières dans 80% des cas et celle des carotides dans 45% des cas (42). 

Une seule étude compare les résultats de la TEP au FDG et de l’angioscanner pour le 

diagnostic d’aortite et ne montre pas de différence significative (30). La fréquence de l’aortite 

au cours de la maladie de Horton varie selon la définition qu’on lui donne : histologique, 

radiologique ou clinique ou les techniques évaluées : inflammation pariétale, épaississement 

ou anomalie structurales (sténose, dissection, anévrisme). Les fréquences en angioscanner 

s’échelonnent de 20 à 65% (29,30) et de 51 à 100% pour la TEP au FDG (33,42)(33). 

Les fréquences plus importantes d’aortite en TEP seraient dues, selon certaines études, à une 

sensibilité plus élevée de la TEP (42) pour la détection de l’aortite en comparaison à 

l’angioscanner. La revue de la littérature ne retrouve que peu d’articles évaluant le diagnostic 

de l’aortite en TEP au FDG et encore moins traitant de la comparaison avec l’angioscanner. 

Le peu d’articles étudiant ce sujet ont pour écueil soit l’absence de seuil spécifique pour la 

définition de l’aortite en TEP (30,45) ne permettant pas l’extrapolation à la population 

générale et à l’origine d’un probable surdiagnostic (46), soit l’absence de population contrôle. 

D’autres études avaient comme principe de base que tous les patients avec une maladie de 

Horton ont une aortite ne permettant pas également une extrapolation à la population 

générale. 
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Tableau 1 Revue de la littérature des études traitant du diagnostic de l’aortite dans la maladie 

de Horton. VISU : analyse visuelle. SQ : analyse semi-quantitative 

Auteurs 
Nombre de 

patients 
Méthode d’analyse 

et seuil 
Contrôles Résultats Commentaires 

Meller (2003) ] 
15 
(14 GCA,1 
Takayasu) 

VISU: faible niveau 
d’hyperfixation du 
FDG (présence 
d’une hyperfixation 
mais inférieure à 
celle du foie) 

Non 

Fréquence de 
l’aortite en 
TEP: 100% 
 

Seuil visuel bas 
 

Blockmans (2006) 35 

VISU: hyperfixation 
du FDG minimale 
mais non 
négligeable 

Non 
29/35 (83%) 
 

Seuil visuel bas 
 

Blockmans (2008)  46 

VISU : 
hyperfixation 
vasculaire du FDG 
modérée/ étendue  

Non 

 
48% 
 
 

Seuil non spécifié 

Hautzel (2008)  

23 
(18 GCA + 5 
TDM 
négatifs) 

SQ : Ratio 
SUVmax/SUVmax 
foie >1 

36 

Se : 89%, Sp : 
95% pour le 
diagnostic de 
l’ACG 

Hypothèse: tous 
les patients ACG 
ont une aortite. 
Ratio non 
généralisable 

Prieto-Gonzales 
(2014) 

32 

SQ: Ratio SUVmax 
fixation vasculaire/ 
fixation hépatique 
(=1.7) 

20 

Se : 81%, 
Sp :79%, pour 
le diagnostic 
de l’ACG 

Hypothèse: tous 
les patients ACG 
ont une aortite. 
Ratio non 
généralisable 

Daumas (2014)  63 
VISU: importante 
fixation du FDG 
(non quantifiée) 

Non 
Bonne 
concordance  
TEP et CTA 

Fréquence de 
l’aortite au CTA : 
42%.  
 

Besson (2014)  11 

SQ: ratio SUVmax 
aorte/ fixation 
vasculaire 
(=1.53) 

11 

Se : 82%, Sp : 
91% pour le 
diagnostic de 
l’ACG 

Hypothèse: tous 
les patients ACG 
ont une aortite. 
Ratio non 
généralisable 

Larivière (2016) 
24 
(15 ACG + 9 
contrôles) 

VISU: fixation du 
FDG 

9 

Se: 67%, Sp: 
100% pour le 
diagnostic de 
l’ACG 

Seuil non spécifié 

Notre étude (2017) 52 
VISU: fixation du 
FDG > Fixation 
hépatique 

27 
Fréquence de 
l’aortite : 40% 

Fréquence 
équivalente à 
celles décrites en 
CTA 
Haute spécificité 
Critères visuels 
reproductibles 
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L’objectif de notre étude rétrospective était donc de (1) décrire la prévalence de l’aorte et de 

ses branches au cours de l’ACG en TEP au FDG en comparant avec un groupe contrôle sans 

aortite et en utilisant un critère reproductible (échelle visuelle), en (2) étudiant les corrélations 

entre les résultats de la TEP-TDM et ceux de l’angioscanner et enfin (3) de déterminer 

l’utilité de la TEP-TDM lors de la récidive. 
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2 PATIENTS ET METHODES 
 
 

1. Patients 

L'étude a été réalisée en accord avec la déclaration d’Helsinki et les lois françaises de 

protection des individus. De Septembre 2008 à Novembre 2015, les 52 patients inclus dans 

cette étude rétrospective étaient diagnostiqués ou suivis pour une ACG dans un des trois 

services de médecine interne de l’Assistance publique des hôpitaux de Paris (APHP) : Saint 

Antoine, Jean verdier et Avicenne.  

Tous les patients inclus devaient présenter au moins 3 critères de l'American College of 

Rheumatology (ACR) sur les cinq permettant le diagnostic de maladie de Horton, datant de 

1990 et avoir eu une TEP TDM au FDG dans le cadre du bilan initial ou le suivi de leur 

ACG. A noter donc que la positivité de la BAT n’était pas requise pour inclure les patients 

dans l’étude. De plus, un taux CRP supérieur ou égal à 10mg/L a été considéré comme 

équivalent à l’élévation de la VS supérieure ou égale à 50mm la première heure compte tenu 

de l’absence fréquente de mesure de la VS. Les angioscanners réalisés de manière 

concomitante aux TEP dans un délai de moins de 1 mois ont été relevés pour 

comparaison. Ces examens étaient réalisés au diagnostic ou lors de la récidive de la maladie.  

La récidive était définie comme l'apparition de symptômes crâniens ou des signes cliniques de 

pseulopolyarthrite rhizomélique associés ou non à un syndrome inflammatoire biologique 

comprenant soit une VS à 50 mm/h (VS>50 mm/h) ou une CRP supérieure à 10mg/L.  

27 patients, matchés en sexe et genre avec les patients Horton, sans maladie inflammatoire 

chronique, formaient le groupe contrôle. Chacun d'entre eux avaient réalisé une TEP dans les 

indications suivantes : fièvre ou présence d'un syndrome inflammatoire biologique isolé 
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(n=22), recherche d'une tumeur dans le cadre de thromboses récurrentes (n=4) et suspicion de 

lymphome (n=1).  

Toutes les TEP-TDM des contrôles ne retrouvaient pas d'aortite et aucun diagnostic ultérieur 

de tumeur ou de maladie inflammatoire n'a été mis en évidence dans un suivi d'un an.  

Les données des patients : âge, genre, date du diagnostic de l'ACG, les signes cliniques, les 

paramètres biologiques (VS, CRP), la BAT, les traitements, l'évolution sous traitement et les 

données de l'angioscanner ont été collectées au moment de la réalisation de la TEP. 

 

2. Protocole du TEP et analyse d’images 
 
Toutes les images en TEP/TDM ont été acquises sur une machine Philips Gemini TF, de la 

base du crâne à mi-cuisse, environ 60 minutes après une injection intra-veineuse de 3,5 

MBq/kg de fluorodésoxyglucose (FDG). La durée d’acquisition est de 1 minute et 45 

secondes par pas de lit (7 à 8 pas de lit par patient). Tous les patients devaient avoir une 

glycémie inférieure à 1,4g/L au moment de l’injection. Toutes les images étaient acquises 

dans un mode 3D et reconstruites avec ou sans correction d’atténuation. 

Comme dans les études précédentes (42,43), 11 segments artériels ont été analysés : quatre 

segments aortiques (aorte ascendante et descendante, crosse aortique et aorte abdominale), les 

artères carotides communes et sous-clavières droites et gauches, les artères vertébrales et 

enfin les artères fémorales et iliaques communes droites et gauches. L’aortite était définie, 

selon une échelle visuelle, comme une hyperfixation artérielle, circonférentielle, supérieure à 

la fixation hépatique (42,48). Bien que le SUV ne fût pas utilisé comme outil diagnostic, un 

SUVmax a été mesuré pour chaque segment atteint. Les images ont été analysées en 

consensus par un médecin nucléaire (MS) et un radiologue (MH). 
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3. Protocole de l’angioscanner et analyse d’images 
 
L’angioscanner aortique a été réalisé à l’hôpital Avicenne (APHP) par deux scanners 

multibarettes (Somatom Sensation 64 and Somatom Définition Flash, Siemens médical 

Solution, Malvern PA) dont les caractéristiques sont : une collimation de 0,6mm, 120kV et 

une épaisseur de coupe de 5 et 1mm. La valeur des mAs était déterminée de manière 

automatique en fonction de la modulation de dose. 100 mL de produit de contraste iodé non 

ionique était injecté par la veine du pli du coude par un injecteur avec un débit de 4mL/s. 

Une acquisition au temps artériel a été réalisée au moyen d’un bolus tracker placé au sein de 

l’aorte descendante et un seuil de trigger de 100 HU. 

Un épaississement pariétal artériel supérieur ou égal à 3mm sans calcification définissait 

l’aortite. En concordance avec l’analyse des images en PET, les onze segments artériels ont 

également été étudiés et une mesure de l’épaisseur de la paroi a été effectuée pour chaque 

segment. Les complications de l’aortite telles une ectasie, un anévrisme ou la présence de 

calcifications ont été relevées. Les images ont été analysées en consensus par un médecin 

nucléaire (MS) et un radiologue (MH). 

 

4. Analyse statistique 
 
Les valeurs continues étaient exprimées en médianes accompagnées de leur espace 

interquartile. Les variables qualitatives étaient présentées sous forme d’effectif et de 

pourcentage.  

Les paramètres quantitatifs étaient comparés à l’aide du test-t de Student ou du test non 

paramétrique de Mann-Whitney lorsque les conditions d’application du test-t n’étaient pas 

remplies. Une analyse de concordance entre l’angioscanner et la TEP-TDM pour le diagnostic 

de l’atteinte de l’aorte et certaines de ses branches était réalisée par un test kappa. Le test de 

Spearman a servi à déterminer la corrélation entre les variables continues. Les analyses 
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statistiques ont été effectuées à l’aide du logiciel GraphPad Prism version 5.1 (GraphPad 

Software, San Diego, 2007). 
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3 RESULTATS 
 

1. Caractéristiques des patients et de la population contrôle 
 
Au cours de la période d’inclusion, 52 patients ont rempli les critères d’inclusion. 

Les principales caractéristiques des patients et des contrôles ont été colligés dans le tableau 2. 

 
Patients ACG (n=52) Contrôles (n=27) p 

Age 77 [54-92] 69 [43-90] 0.089 

Genre M/F 18/34 13/14 0.28 

Toux 7 (13) -  

Perte de poids 26 (50) -  

Fièvre 11(21) -  

Céphalées 23 (44) - 
 

Hyperesthésie du cuir chevelu/ 

Claudication de la mâchoire 
5 (10) - 

 

Ischémie oculaire 12 (23) - 
 

AVC 2 (4) - 
 

Pseudopolyarthrite rhizomélique 22 (42) -  

Facteur de risques cardio-vasculaires 
   

- Tabac 13 (25) 3 (0.1) 0.24 

- Hypertension artérielle 31 (60) 4 (13) 0.0001 

- Diabète 13 (25) 0 0.003 

Données biologiques 
   

- VS (mm/1ere heure) 67 - 
 

- CRP (mg/L) 91 32 < 0.0001 

- Hémoglobine (g/dL) 12 12 0.12 

- Plaquettes (x109) 377 287 0.0004 

 

Tableau 2. Caractéristiques des patients et des contrôles. Les données sont exprimées en 

médiane [intervalles] ou nombre (fréquence). Les valeurs de p significatives sont en gras.  
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Parmi les 52 patients ayant une GCA, 52% (27/52) avaient 3/5 critères ACR positifs, 23% 

(12/52) en validaient 4/5 et 25% (13/52), 5/5. La BAT était positive dans environ 1 cas sur 2 

(26/52 patients). 61% (31/52) avaient réalisés, de manière concomitante à la TEP, un 

angioscanner aortique. La comparaison à la population contrôle n’a mis en évidence aucune 

différence significative en termes d’âge (p= 0,089), de genre (p=0,28) ou d’exposition au 

tabac (p=0,24). Concernant les facteurs de risque cardio-vasculaires, une fréquence plus 

accrue d’hypertension artérielle (p=0,0001) et de diabète (p=0,003) était retrouvée chez les 

patients. La TEP a été réalisée au moment du diagnostic initial de la maladie chez 67% 

(35/52) patients ayant une artérite à cellules géantes. Parmi ces 35 patients, 12 avaient débuté 

une corticothérapie avant la réalisation de la TEP mais dans un délai médian de moins de 7 

jours (dose médiane : 42,5mg/j). Les 33% patients restant (17/52) ont eu une TEP dans le 

cadre d’une récidive de la maladie. Parmi eux, 9/17 étaient traités depuis plus d’un mois avant 

la réalisation de l’examen (temps médian : 150j). 

 

2. Données de la TEP dans la population ayant une ACG 
 
Les résultats sont conciliés dans le tableau 3. 
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Tableau 3. Résultats TEP-TDM de l’analyse par segment chez les patients avec ACG et les 

contrôles.  

 Patients et contrôles p 

 
ACG 
(n=52) 

ACG + 
aortite 
n=18 

ACG sans 
aortite 
n=35 

Contrôles (C) 
n=27 

ACG vs C. 
ACG- + 
Aortite vs 
C. 

ACG sans 
aortite vs 
C. 

SUVmax 2.9 [1.7-7.2] 3.7 [2.6-7.2] 2.6 [1.7-3.6] 2.4 [2-3.1] <0,0001 <0,0001 0.4 

Segm. Vasc.        

Aorte ASC 
       

- SUVmax 2 [1-6] 2,7 [1,9-6,4] 2,1 [1,2-3] 2,1 [1,5-2,7] 0,007 < 0,0001 0,67 

- Fixation FDG 8/52(15) 8/18(45) 0/35 (0) 0/27 (0) 0,045 0,001 
 

Crosse Ao 
       

- SUVmax 2 [1-6] 2,8 [1,9-5,6] 2 [1,3-2,9] 2,1 [1,4-2,8] 0,41 0,0005 0,12 

-  Fixation FDG 8/52(15) 8/18 (45) 0/35 (0) 0/27 (0) 0,045 < 0,0001 
 

Aorte DSC 
       

- SUVmax 2 [1-6] 3,2 [2,2-6,2] 2,2 [1,1-2,9] 2,1 [1,4-2,9] 0,006 < 0,0001 0,59 

-  Fixation FDG 8/52 (15) 9/18 (50) 0/35 (0) 0/27 (0) 0,024 0,001 
 

Ao ABD 
       

- SUVmax 2 [2-7] 3,5 [2,1-6,9] 2,3 [1,7-3,3] 2,1 [1,7-3,1] 0,015 < 0,0001 0,67 

-  Fixation FDG 12/52 (23) 12/18 (67) 0/35 (0) 0/27 (0) 0,006 < 0,0001 
 

Sous-clav Dte 
       

- SUVmax 2 [1-5] 2,8 [1,4-4,9] 1,6 [1-3,1] 1,5 [0,9-2,4] 0,001 < 0,0001 0,39 

-  Fixation FDG 10/52(19) 10/18 (56) 0/35 (0) 0/27 (0) 0,013 < 0,0001 
 

Sous-clav Gche 
       

- SUVmax 2 [1-6] 2,7 [1,4-5,2] 1,7 [1-3] 1,5 [0,9-2] < 0,0001 < 0,0001 0,05 

-  Fixation FDG 9/52 (17) 9/18 (50) 0/35 (0) 0/27 (0) 0,024 < 0,0001 
 

Carotide Dte 
       

- SUVmax 2 [1-6] 2,3 [1,4-5,7] 1,7 [0,8-3,1] 1,5 [1-2,1] <0,0001 < 0,0001 0,24 

-  Fixation FDG 5/52 (9) 5/18 (28) 0/35 (0) 0/27 (0) 0,16 0,005 
 

Carotide Gche 
       

- SUVmax 2 [1-6] 2,1 [1,4-5,2] 1,8 [0,7-2,6] 1,5 [1-2,8] <0,0001 < 0,0001 0,15 

-  Fixation FDG 5/52 (9) 5/18 (28) 0/35 (0) 0/27 (0) 0,16 0,005 
 

Iliaque com  
       

- SUVmax 2 [2-7] 2,3 [1,8-7,2] 1,9 [1,5-2,8] 1,8 [1,1-2,7] 0,01 0,0002 0,36 

-  Fixation FDG 4/52 (7) 4/18 (22) 0/35 (0) 0/27 (0) 0,3 0,017 
 

Art fémorale 
       

- SUVmax 2 [1-5] 2 [1,4-5] 1,8 [1-2,9] 2 [1,3-2,7] 0,04 0,009 0,2 

-  Fixation FDG 1/52 (2) 1/18 (6) 0/35 (0) 0/27 (0) 1 0,039 
 

Art vertébrale 
       

- SUVmax 2 [2-7] 2 [2-6,8] 2 [2-2] 2 [2-2] 0,0003 0,021 0.5 

-  Fixation FDG 3/52 (6) 3/18 (17) 0/35 (0) 0/27 (0) 0,54 0,05 
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L’échelle visuelle prise comme référence pour le diagnostic d’aortite en TEP, le diagnostic 

d’aortite était posé chez 17 des 52 patients (33%). Aucun diagnostic d’aortite n’a été retrouvé 

dans la population contrôle, confirmant une spécificité de notre critère diagnostic en TEP de 

100%. Les patients ayant une aortite ne présentaient pas de différence significative avec les 

patients sans aortite en termes de signes cliniques, de fièvre, de positivité de la BAT ou de 

syndrome inflammatoire biologique. La médiane des SUVmax dans le groupe patient avec 

aortite était significativement plus élevée que dans le groupe patient sans aortite (médiane des 

SUVmax : 3,7 vs 2,9, p=0,001). Il n’y avait pas de différence significative (p=0,04) des 

médianes de SUVmax entre les patients sans aortite et les contrôles (médiane des SUVmax : 

2,6 vs 2,4 respectivement). 

 

3. Données de la TEP-TDM et de l’angioscanner pour le diagnostic d’aortite au 
bilan initial  

 
Parmi les 35 patients ayant réalisé une TEP-TDM au diagnostic initial de la maladie, 40% 

(14/35) avaient une aortite. Aucune différence significative n’a été mise en évidence pour le 

diagnostic d’aortite entre les patients ayant initié un traitement par corticoïdes avant la 

réalisation de la TEP-TDM et les patients non traités (30% vs 43% ; p=0,7). Une 

hyperfixation de l’aorte ascendante, de la crosse aortique et de l’aorte descendante était 

observée respectivement dans 50% (7/14), 57% (8/14) et 57% (8/14) des patients avec aortite 

au diagnostic de la maladie (tableau 3). Une atteinte concomitante de l’aorte thoracique et 

abdominale était observée dans 50% des cas (7/14). Concernant les troncs supra-aotiques, il 

existait un hypermétabolisme des artères sous-clavières droite et gauche chez respectivement 

57%(8/14) et 50% (7/14) des patients, des artères carotides communes dans 28%(4/14) et des 

artères vertébrales dans 21%(3/14) des cas. Une atteinte des artères fémorales et iliaques 

communes était observée dans 35% (5/14) et 7% (1/14) des cas, respectivement. 
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Il a été mis en évidence une hyperfixation des ceintures scapulaire et pelvienne chez 43% des 

patients (15/35) et des apophyses épineuses chez 6/35 patients. 

63% (22/35) des patients ont réalisés de manière concomitante une TEP-TDM et un 

angioscanner. Il a été diagnostiqué une aortite en angioscanner chez 10/22 (45%) patients. 

Aucune discordance n’a été retrouvée entre la TEP-TDM et l’angioscanner aortique en faveur 

d’une excellente concordance au diagnostic initial de la maladie de la TEP-TDM et de 

l’angioscanner dans l’analyse par patients. 

L’analyse par segments a révélé une « bonne » à « excellente » concordance TEP-TDM et 

angioscanner pour la détection d’une inflammation de la paroi artérielle avec des scores kappa 

de 0,72 à 1 (tableau 4). 

 

Tableau 4. Concordance (valeurs kappa) TEP-TDM/CTA (n=24) au moment du diagnostic 

de la maladie. Analyse par segments. 

 
Kappa IC 95 % 

Aorte Ascendante 0,86 0,58-1 

Crosse aortique 0,72 0,36-1 

Aorte descendante 0,89 0,69-1 

Aorte abdominale 0,89 0,68-1 

Carotide droite 1 1-1 

Carotide gauche 1 1-1 

Sous-clavière droite 1 1-1 

Sous-clavière gauche 1 1-1 

Artère iliaque 0,82 0,49-1 

IC 95%: Intervalle de confiance à 95% 

 

La corrélation entre l’épaisseur de la paroi artérielle en angioscanner et la fixation du FDG 

était « modérée » au niveau de 4 segments aortiques avec des valeurs de « r » variant de 0,57 

à 0,7 (tableau 5). 
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Tableau 5. Corrélation entre la fixation du FDG et l’épaisseur de la paroi artérielle (n=31). 

 

Les données sont exprimées en médianes [intervalles] 

 

Les images de la bonne concordance TEP-TDM et angioscanner sont illustrés dans la figure 

6. 

 

Figure 6 : Exemple de concordance TEP/CT 

 

 
Bilan initial  (n=22) Récidive (n=9) 

 SUVmax 
Epaisseur 
pariétale 

artérielle (mm) 
r (Spearman) SUVmax 

Epaisseur 
pariétale 

artérielle (mm 

r 
(Spearman) 

Aorte 
ascendante 

2,5 [1,3-6,4] 2,1 [1-5,3] 0,574 2,4 [2,2-3,4] 2,5 [1,6-3,7] -0,1024 

Crosse 
aortique 

2,4 [1,5-5,6] 2,2 [1-6,2] 0,6317 2,4 [1,2-3,2] 2 [1,2-5,5] -0,1796 

Aorte 
descendante 

2,5 [1,5-6,2] 2,4 [1-5,8] 0,6982 2,2 [1,5-3,2] 2,7 [1,4-4,7] 0,2036 

Aorte 
abdominale 

2,6 [1,8-6,9] 3 [1,5-7] 0,651 2,4 [1,7-5,5] 2,7 [1,6-4,2] 0,2578 
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4. Données de la TEP-TDM et de l’angioscanner au moment d’une récidive 
 
17/52 (33%) patients ont réalisé leur examen dans le cadre d’une récidive et 6 d’entre eux 

n’avaient qu’une élévation isolée du syndrome inflammatoire biologique. 

La TEP-TDM mettait en évidence une hyperfixation pour 6 patients (6/17) : dans deux cas 

(2/6) il s’agissait d’une aortite associée à une atteinte des ceintures scapulaire ou pelvienne, 

d’une aortite isolée chez 2 patients (2/6) et une atteinte articulaire isolée également dans 2/6 

cas. 

Un angioscanner aortique a été réalisé chez 9/17 des patients avec récidive. Trois 

discordances TEP-TDM/angioscanner aortique ont été relevées : deux patients avaient un 

épaississement pariétal et une TEP négative et un patient avait une hyperfixation en TEP mais 

un angioscanner aortique normal. Les deux patients dont la TEP était négative mais qui 

présentaient un épaississement des parois aortiques étaient traités par immunosuppresseurs et 

corticostéroïdes depuis plus d’un mois, suggérant des faux négatifs de la TEP bien que leurs 

syndromes inflammatoires soient élevés (CRP=200 et 26mg/L). Le patient TEP positive et un 

CTA négatif avait une hyperfixation des artères sous-clavières droite et gauche sans 

épaississement pariétal au scanner. Il s’agissait d’un réel positif de la TEP puisque le contrôle 

à 6 mois, en post-thérapeutique, avait révélé la disparition de cette hyperfixation (figure 7). 
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Figure 7: TEP TDM : exemple d’une discordance lors d’un bilan dans le cadre d’une 

récidive : hyperfixation du FDG (a) sans épississement au scanner (b). Disparition de la 

fixation 6 mois après lors d’un contrôle (c) 

 

Enfin, contrairement aux constatations faites au bilan initial de la maladie, il n’a pas été 

retrouvé de corrélation significative entre l’épaisseur de la paroi et l’hyperfixation de FDG 

chez les patients ayant une récidive. 
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4 DISCUSSION 
 
Au cours de cette étude rétrospective, nous avons évalué la prévalence de l’aortite en TEP-

TDM diagnostiquée avec un critère robuste, l’échelle visuelle, chez des patients ayant une 

artérite à cellules géantes et en comparant nos résultats à ceux d’un angioscanner, 

comparaison encore jamais réalisée dans les études antérieures (42,49). Il existait 

une « excellente » concordance entre l’angioscanner et la TEP-TDM lors du diagnostic initial 

de la maladie que ce soit à l’échelle de l’analyse par patient ou par segment artériel. De plus, 

la fréquence de l’aortite au cours de l’ACG dans notre étude (40%) est de l’ordre des valeurs 

décrites dans la littérature en angioscanner, les fréquences s’échelonnant de 22 à 68%(42). 

Ceci est en faveur de l’absence de supériorité en terme de sensibilité de cette génération de 

TEP-TDM (Philips, Gemini TF ; installée dans notre centre en 2008) par rapport à 

l’angioscanner dans la détection de l’inflammation vasculaire, supériorité décrite dans la 

littérature et à l’origine d’un taux de détection de l’aortite en TEP atteignant parfois 90% 

(tableau 1). Cette valeur élevée de fréquence de l’aortite en TEP pourrait être expliqué par le 

nombre de faux positifs détectés par cette modalité d’imagerie fonctionnelle, soit du fait d’un 

seuil trop faible d’échelle visuelle pour la définition de l’aortite en TEP, soit du fait de la 

présomption que tout patient ayant une ACG a une aortite (en l’absence de gold standard 

histologique, les critères les plus fréquemment utilisés dans les études pour le diagnostic 

d’ACG sont les critères ACR). 

Le principal avantage de la TEP-TDM en comparaison à l’angioscanner est la possibilité 

d’une étude complète de l’ensemble de l’arbre artériel en une seule acquisition et notamment 

des troncs supra-aortiques pouvant être à l’origine d’accidents vasculaires ischémiques et 

d’infarctus (50). 

Au cours de notre étude, trois patients (3/52) avaient une hyperfixation des artères vertébrales, 

l’un d’entre eux avait une atteinte isolée de ces artères. Une attention particulière doit être 
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portée à ces segments artériels car la détection d’une hyperfixation à leur niveau peut être 

difficile et méconnue. Contrairement à l’«excellente» concordance TEP-TDM et angioscanner 

au diagnostic initial de la maladie, des discordances (3/52) entre ces deux modalités ont été 

mises en évidence lors du bilan d’une récidive. 

Bien qu’il soit décrit une disparition de l’hypermétabolisme des artères sous corticothérapie, 

concomitante à la baisse du syndrome inflammatoire biologique et à la disparition des signes 

cliniques (51–57), certains patients conservent un épaississement pariétal artériel pouvant 

expliquer certaines discordances. 

Dans ces cas-là, la TEP-TDM présente l’avantage, par rapport à l’angioscanner, de révéler 

une hyperfixation pariétale en faveur d’une récidive et ce d’autant plus qu’il s’agit de 

vaisseaux de petits calibres à l’exemple des troncs supra-aortiques. La figure 8 en est un 

exemple. 

 

Figure 8 : hyperfixation du FDG en TEP-TDM des artères vertébrales 
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Figure 8 (suite) : images scanner correspondant à la fixation du FDG aux artères vertébrales ; 

épaississement pariétal difficile à individualiser. 

 

Par ailleurs, la réalisation de la TEP-TDM permet de manière concomitante à l’analyse 

vasculaire, une analyse articulaire et péri-articulaire à la recherche d’une pseudo polyarthrite 

rhizomélique, associée selon la littérature à l’ACG dans 40 à50% des cas.  

Il a été décrit récemment des bursites inter-épineuses et ischio-glutéales hypermétaboliques et 

des fixations des synoviales chez les patients associant une ACG et une pseudo polyarthrite 

rhizomélique, facilement détectées en TEP-TDM contrairement à l’angioscanner. Bien que ça 

ne soit pas un des éléments étudiés initialement, lors de la relecture de nos images, nous 

avons relevés quelques cas de fixations des épineuses, confortant ce qui était décrit dans la 

littérature (58,59). 

 

L’un des principaux écueils dans le diagnostic de l’aortite en TEP-TDM est le critère 

diagnostic et la détermination du seuil pour le diagnostic d’aortite. Les études antérieures 

utilisaient un critère de diagnostic qualitatif (utilisant l’hyperfixation hépatique comme 

référence) ou semi-quantitatif (la référence étant le SUVmax ou le SUVmax normalisé par 

rapport à la fixation vasculaire ou hépatique). Notre récente méta-analyse, incluant 21 études 

(413 patients et 299 contrôles), mettait en évidence une nette supériorité de l’analyse visuelle 
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quant au diagnostic de l’inflammation vasculaire. De manière plus spécifique, une 

hyperfixation artérielle supérieure à la fixation hépatique avait été observée chez 74% et 4% 

des contrôles (42). Il est important de souligner que l’analyse semi-quantitative, utilisant le 

plus souvent le SUVmax, ne permet pas l’extrapolation des résultats décrits dans la littérature 

à la population générale en l’absence d’un gold standard bien défini. De plus, l’analyse 

visuelle, utilisant la fixation hépatique comme référence, apparaît être un critère plus robuste 

dans le diagnostic de l’aortite en TEP-TDM compte tenu de la stabilité inter-centre de cette 

fixation et de sa faible dépendance vis-à-vis des paramètres d’acquisition et de reconstruction 

des machines.  

Par ailleurs, les mesures de petites structures comme la paroi des vaisseaux est impactée par le 

volume partiel entrainant une sous-estimation systématique de l’activité de la maladie en 

TEP. Bien que le SUVmax n’ait pas servi au diagnostic de l’aortite en TEP-TDM dans notre 

étude, il a été intéressant de le relever pour chaque segment car son étude a révélé des valeurs 

de SUVmax similaires dans les groupes de patients ayant une GCA sans aortite et les 

contrôles avec notamment des valeurs de SUVmax se chevauchant alors que les patients ayant 

une GCA sans aortite présentaient tout de même plus de facteurs de risques cardio-vasculaires 

que les contrôles. Cela suggère que cette génération de TEP-TDM (Philips, Gemini TF ; 

installée dans notre centre en 2008), à laquelle nous avons eu recours dans notre étude, dont la 

résolution spatiale et en contraste sont limitées, est très probablement non supérieure à 

l’angioscanner pour identifier l’inflammation vasculaire. Les nouvelles générations de TEP-

TDM nous font espérer une capacité supérieure à détecter cette inflammation pariétale 

vasculaire, car ces machines présentent un contraste et une résolution spatiale nettement 

améliorés, notamment grâce à la technique du temps de vol (résolution temporelle < 400 ps) 

et la modélisation de la fonction de réponse du détecteur dans le processus de reconstruction 

des images (60). 
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Notre étude présente quelques limites. Nous reconnaissons que le taux de détection de 

l’aortite a pu être sous-estimé compte tenu de l’introduction chez certains patients d’une 

corticothérapie avant la réalisation de la TEP-TDM. Cependant, il est important de souligner 

que la fréquence de l’aortite en TEP-TDM ne différait pas de manière significative entre ces 

patients traités depuis peu de temps avant la réalisation de la TEP (moins de 7 jours) et sans 

traitement (respectivement 30 et 43%, p=0,7). De plus, aucune discordance n’a été mise en 

évidence entre la TEP-TDM et l’angioscanner lorsque le bilan était réalisé au bilan initial de 

la maladie, tempérant le risque de faux négatifs. 

Nous reconnaissons également le fait que l’un de nos objectifs était de comparer les données 

d’une modalité anatomique (angioscanner) et celles d’une modalité « moléculaire » (TEP-

TDM au FDG) et que du fait du caractère rétrospectif de notre étude, tous les patients inclus 

n’avaient pas systématiquement réalisé un angioscanner. Nous avons, tout de même, observé 

une excellente concordance TEP-TDM vs.angioscanner dans le diagnostic de l’aortite dans 

l’ACG lorsque ces examens étaient réalisés au bilan initial de la maladie, ce qui apparaît donc 

intéressant dans le choix de la modalité d’imagerie pour le diagnostic d’inflammation 

pariétale vasculaire au diagnostic de la maladie, les deux modalités étant équivalentes, nous 

permettant le recours à l’une comme à l’autre. 
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5 CONCLUSION 
 
En ayant recours à une échelle visuelle utilisant la fixation hépatique comme référence, la 

fréquence de l‘aortite en TEP-TDM est de 40%, de l’ordre de celles décrites dans la littérature 

avec angioscanner. La concordance entre la TEP-TDM et l’angioscanner est excellente au 

diagnostic de la maladie mais des discordances entre ces deux modalités apparaissent lors de 

l’évaluation de la récidive. 

La TEP-TDM peut être très intéressante dans le bilan des récidives compte tenu de son 

analyse concomitante vasculaire et articulaire. 
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AORTITE DANS L’ARTÉRITE À CELLULES GÉANTES : DIAGNOSTIC EN TEP/TDM 

AU FDG ET CONCORDANCE AVEC L’ANGIOSCANNER 
 

Objectifs : Evaluer le taux de détection de l’aortite dans l’artérite à cellules géantes (ACG) en tomographie par émission de positons (TEP-

TDM) au fluorodesoxyglucose (FDG) et comparer les données de la TEP à celles de l’angioscanner (CTA) 

Patients et méthodes : 52 patients et 27 contrôles ont été inclus. Les patients ayant une GCA ont réalisés une TEP-TDM au diagnostic de la 

maladie (35/52) ou lors d’une récidive (17/52). Un CTA a été réalisé de manière concomitante chez 35/52 patients. L’aortite était définie par 

une fixation vasculaire supérieure à la fixation hépatique en TEP et une épaisseur pariétale  

> ou = à 3mm en CTA. La concordance TEP et CTA a été évaluée par un coefficient kappa et le coefficient « r » de corrélation de Spearman. 

Résultats : 40% des patients GCA avaient une aortite en TEP au diagnostic de la maladie et 0% des contrôles. La concordance TEP et CTA 

était parfaite (kappa : 0,72-1). La TEP était positive chez 35% (6/17) des patients lors d’une récidive, révélant une aortite (n=4) et/ou une 

atteinte articulaire (n=4). Des discordances TEP/CTA (n=3) ont été observées. La corrélation entre le SUVmax en TEP et l’épaisseur 

pariétale en CTA était modérée au diagnostic et n’était pas significative lors de la récidive. 

Conclusion : Le taux de détection en TEP de l’aortite dans l’ACG est de 40%, compatible avec les valeurs décrites dans la littérature en 

CTA, suggérant une sensibilité similaire de ces deux techniques. La TEP semble utile lors de la récidive permettant la détection de l’activité 

métabolique vasculaire et articulaire.   

MOTS CLÉS : Artérite à cellules géantes, aortite, FDG, TEP, Angioscanner 

 

AORTITIS IN GIANT CELL ARTERITIS: DIAGNOSIS WITH FDG PET/CT AND 

AGREEMENT WITH CT ANGIOGRAPHY 

Objectives: To assess the detection rate of aortitis in GCA patients with FDG PET and to compare the findings with CT angiography (CTA).  

 

Methods: Fifty-two GCA patients who underwent a PET were included: at diagnosis (35/52) or during relapse (17/52). A control group of 

27 patients was included. Concomitant CTA was performed in 35/52. Aortitis definition was: FDG uptake>liver in for PET and wall 

thickening>3mm for CT. Agreement between PET and CTA was evaluated by kappa coefficient and spearman correlation.  

Results: Aortitis was diagnosed with PET in 40% (14/35) at diagnosis, and in 0/27 controls. Agreement was perfect between PET and CT 

(kappa ranged from 0.72 to 1). PET was positive in 35% (6/17) in relapsing GCA: aortitis (n=4) and/or articular uptake (n=4). Discrepancies 

between PET and CT were observed only in relapsing GCA (n=3). Correlations between SUVmax and wall thickness was moderate at 

diagnosis (r: 0.57 to 0.7), and not significant during relapse.  

Conclusions: Detection rate of aortitis in GCA with PET is at 40% using visual analysis, figure in the range of CTA rates, suggesting that the 

two techniques have similar sensitivity. PET seems interesting in relapsing GCA, letting for detection of vascular as well as articular activity. 

KEYWORDS: Arteritis, aortitis, FDG, PET, angiography 

 

 

 

 


