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ACG : Artérite à Cellules Géantes 

ACR : American College of Rheumatology 

AIT : Accident Ischémique Transitoire 
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AVC : Accident Vasculaire Cérébral 

BAT : Biopsie de l’Artère Temporale 

BPCO : Broncho-Pneumopathie Chronique Obstructive 

CRP : Protéine c Réactive 

DR4 : Death Receptor 4 
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M12 : temps à 12 mois du diagnostic d’artérite à cellules géantes 
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NOIAA : Neuropathie Optique Ischémique Antérieure Aigue 
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OR : Odd Ratio 
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SD : Standard Deviation 
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Introduction 
 
L’artérite à cellules géantes (ACG) ou maladie de Horton est une des vascularites systémiques 

primaires les plus fréquentes de l’adulte qui affecte les artères de moyens et gros calibres : les 

branches extra crâniennes de l’artère carotide, l’aorte et ses premières branches [1,2]. Les 

individus sont affectés exclusivement après l’âge de 50 ans. L’incidence augmente avec l’âge ; 

le pic se situant entre 70 et 80 ans. La pathologie est plus commune chez les femmes que chez 

les hommes avec un risque de survenue respectivement de 1% et 0.5%.  

L’étiologie reste encore inconnue, néanmoins certains facteurs seraient prédisposants comme 

un terrain génétique HLA/DR4 ou l’athérosclérose. Des facteurs environnementaux et 

infectieux interviendraient également [2]. Sur le plan physiopathologique, l’inflammation au 

niveau artériel détermine la survenue de lésions endothéliales avec pour conséquences des 

sténoses et des occlusions responsables de l’apparition des symptômes, incluant : des céphalées, 

une sensibilité du cuir chevelu, des douleurs de la mâchoire, des symptômes visuels dont la 

cécité ainsi que des manifestations systémiques moins spécifiques (fièvre, amaigrissement, 

anorexie). La pseudo-polyarthrite rhizomélique (PPR) est fréquemment associée au moment du 

diagnostic (40 à 60% des ACG).  

La pierre angulaire du traitement reste la prise par voie orale sur une longue période de  

glucocorticoïdes qui permet de prévenir l’apparition d’atteintes ischémiques [1]. 

La corticothérapie est donc débutée précocement pour une durée de 18 à 24 mois pour éviter 

les rechutes [3]. 

Malgré leur rôle thérapeutique établi, l’exposition prolongée aux glucocorticoïdes peut se 

compliquer d’effets secondaires tels un diabète de type 2, une hypertension artérielle, une 

ostéoporose, des fractures de fragilité, une cataracte, un glaucome, des saignements gastro-

intestinaux, une psychose entre autres troubles psychiatriques, une prise de poids et une 

majoration du risque infectieux [4–6]. 
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La plupart des études rapportent que les effets indésirables associés aux glucocorticoïdes 

apparaissent précocement après le diagnostic et d’une façon généralement dose et durée 

dépendante [7]. Cela souligne la nécessité d’utiliser la corticothérapie sur des durées les plus 

courtes possibles et l’intérêt d’avoir recours à d’autres thérapeutiques pour en limiter 

l’exposition et la toxicité [1]. 

 

Peu de données sont disponibles dans la littérature quant aux effets de la corticothérapie sur 

l’évolution pondérale des patients traités pour une ACG. De même, les facteurs prédictifs de 

cette évolution sont peu décrits. Fardet et al. ont montré que parmi des patients traités par 

glucocorticoïdes sur le long terme, 55 % prenaient du poids à un an (15.4 % et 39.6 % avaient 

respectivement pris moins de 2 kg et plus de 2 kg). Seulement 10 % des patients présentaient 

une prise de poids de plus de 10 % par rapport à leur poids habituel. Le risque de prise de poids 

était plus faible en contexte de pathologie inflammatoire telle que l’ACG par rapport aux 

pathologies chroniques comme l’asthme ou la BPCO [8].  

 

Ainsi, l’objectif principal de notre travail était d’étudier l’évolution pondérale sur 1 an de 

patients traités par corticoïdes dans le cadre d’une ACG en fonction de leurs caractéristiques 

sociodémographiques, de leurs antécédents, du statut inflammatoire initial et du phénotype 

clinique de la pathologie, des doses de corticothérapie, du statut nutritionnel et de la prise en 

charge diététique. 

Les objectifs secondaires étaient l’étude dans un contexte similaire des variations pondérales 

entre M0 et M3, M0 et M6 et entre M0 et M24 et la mise en évidence de facteurs prédictifs 

d’évolution pondérale.  
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1. Matériels et méthodes 
 
Nous avons réalisé une étude rétrospective observationnelle monocentrique dans le service de 

médecine interne du CHU Gabriel Montpied de Clermont-Ferrand. Les patients avec une ACG 

ont été sélectionnés à partir d’une extraction des dossiers médicaux informatiques entre le 

01/01/2016 et le 01/12/2019. 

Pour être inclus dans l’étude, les patients devaient avoir un diagnostic d’ACG selon les critères 

de l’American College of Rheumatology, ACR 1990, (présence de 3 des critères suivants : âge 

> 50 ans, céphalées inhabituelles, VS à la première heure supérieure à 50mm/h, anomalies 

cliniques de l’artère temporale, biopsie de l’artère temporale positive) ou selon les critères 

établis par le GEFA (une artérite de l’aorte ou de ses branches chez un sujet d’âge > 50 ans, 

associée à une atteinte crânienne ou ophtalmique, clinique ou histologique). Ils devaient avoir 

bénéficié d’un suivi et d’une corticothérapie prolongée minimum d’un an.  

Nous avons exclu les patients pour lesquels le suivi était inférieur à 12 mois ou délocalisé, ceux 

pour lesquels nous ne disposions pas d’un poids à M12 plus ou moins 1 mois, ceux qui 

présentaient une néoplasie active ou des troubles du comportement alimentaire.  

Pour répondre aux objectifs primaires et secondaires, nous avons recueilli le poids habituel des 

patients, afin de tenir compte d’un amaigrissement initial secondaire à la maladie, les poids à 

M0, M12 et à M3, M6 et M24 du diagnostic. L’IMC habituel a été calculé selon la formule 

poids (kg) / taille2 (m). La variation pondérale a été évaluée en pourcentage entre M0 et M12 

puis entre M0 et M3, entre M0 et M6 et enfin entre M0 et M24. Le poids idéal théorique en kg 

a été calculé selon la formule de Lorentz : poids idéal théorique des femmes = (taille (en cm) - 

100) - [(taille (en cm) - 150) / 2.5], poids idéal théorique des hommes = (taille (en cm) - 100) - 

[(taille (en cm) -150) / 4]. 

Les données sociodémographiques des patients ont été recueillies : l’âge au diagnostic, en 

tenant compte des tranches d’âge (âge inférieur à 65 ans, âge entre 65 et 70 ans, âge entre 70 et 
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75 ans, âge entre 75 et 80 ans et âge de plus de 80 ans), le sexe, le mode de vie (patients vivants 

seuls ou en groupe c’est-à-dire en couple, en famille ou bien dans une institution). 

Les antécédents des patients ont été listés. Nous avons retenu exclusivement pour notre étude 

les troubles métaboliques préexistants décrits par la HAS comme le diabète de type 2 (défini 

par une glycémie à jeun > 1.26 g/L, vérifiée à deux reprises, ou une glycémie ≥ 2 g/L, ou patient 

sous traitement antidiabétique) et les dyslipidémies (définies par une élévation du taux de 

cholestérol total  ≥  à 2g/L, une élévation des triglycérides (TG) ≥ à 1.5 g/L ou par un taux de 

HDL cholestérol bas (< à 0.6 g/L) ou patient sous traitement hypolipémiant), l’existence d’une 

hypertension artérielle (définie par une PAS ≥ 140 mmHg et/ou une PAD ≥ 90 mmHg, ou 

patient sous traitement antihypertenseur), d’une cardiopathie ischémique, d’une pathologie 

vasculaire (définie par un antécédent d’AVC ou d’AIT non imputable à l’ACG, par un 

antécédent d’AOMI ou de chirurgie vasculaire ou par la présence d’une athérosclérose), d’une 

insuffisance cardiaque ou respiratoire, d’un tabagisme. 

Le statut inflammatoire initial était évalué en tenant compte de la CRP (en mg/L), de la VS (en 

mm/h) et du taux de fibrinogène (en g/L) au diagnostic. 

La présentation clinique de l’ACG a été décrite soit : la présence de céphalées ou d’atteinte 

crânienne (carotidodynie, cervicalgies), d’anomalies à la palpation de l’artère temporale 

(épaississement, induration, saillance, sensibilité, diminution ou absence de pouls), d’une PPR, 

d’une hyperesthésie du cuir chevelu, d’une claudication de la mâchoire, d’un amaigrissement, 

d’une asthénie, de signes visuels (amaurose fugace, diplopie, baisse de l’acuité visuelle 

transitoire ou permanente, altération du champs visuel type scotome), d’une atteinte des gros 

vaisseaux à l’angioscanner ou au TEP scanner. Nous avons également relevé la présence d’une 

atteinte ischémique secondaire à l’ACG pouvant être une neuropathie optique ischémique 

antérieure aigue (NOIAA), une occlusion de l’artère centrale de la rétine (OACR), un accident 

vasculaire cérébral (AVC) ou un accident ischémique transitoire (AIT). Ces deux derniers 
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évènements devaient survenir dans le mois précédant le diagnostic ou pendant le premier mois 

de suivi de l’ACG afin de lui être attribués [9].  

Les doses de corticothérapie orale étaient notées à M0 et puis à chaque palier de décroissance 

du traitement (à M3, M6 et M12). Nous avons pris en compte la prise d’une corticothérapie 

antérieure au diagnostic. Nous avons identifié les patients qui avaient reçu des bolus 

intraveineux de METHYLPREDNISOLONE. Nous avons vérifié pour M0, M3, M6 et M12 le 

respect des protocoles d’initiation et de décroissance de la corticothérapie selon le GEFA et le 

PNDS de l’ACG (initiation entre 0.7 et 1 mg/kg/j, cible entre 20-15 mg/j à trois mois, entre 10-

7.5 mg/j à six mois, objectif à 5 mg/j à douze mois). L’arrêt de la corticothérapie à 2 ans était 

documenté. Le recours aux traitements immunosuppresseurs par METHOTREXATE et 

TOCILIZUMAB était rapporté. 

Le statut nutritionnel a été évalué grâce aux données d’albuminémie, de préalbuminémie et au 

Geriatric Nutritional Risk Index (GNRI) selon la formule [(1.489*albuminémie (g/L)) + 

(41.7*poids actuel (kg) / poids idéal théorique (kg)]. Le GNRI est un outil validé chez la 

personne âgée pour prédire le risque de complications et la mortalité liés à un état de 

dénutrition : si il est inférieur à 82, entre 82 et 92, entre 92 et 98 et supérieur à 98, ce risque est 

respectivement majeur, modéré, bas ou absent [10,11]. Nous avons relevé l’existence ou non 

d’une consultation de diététique. 

Sur le plan biologique a été figuré le taux de lymphocytes circulants, qui peut être le reflet du 

statut nutritionnel et peut être affecté par la corticothérapie orale. Nous avons noté des données 

métaboliques comme la glycémie à jeun, l’hémoglobine glyquée et les explorations des 

anomalies lipidiques. 
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Pour répondre à l’objectif principal (évolution pondérale entre M0 et M12 et facteurs associés 

à cette variation), l’étude a été faite en considérant les valeurs de poids obtenues à M12 plus ou 

moins 1 mois pour réduire le risque de données manquantes inhérentes à la fréquence des 

consultations. L’évolution pondérale était considérée comme significative dès lors que la 

variation par rapport au poids noté à M0 était supérieure ou égale à 10% et/ou 2 kg ; critères 

validés dans l’étude de Fardet et al.[8]. 

Les analyses statistiques ont été réalisées avec le logiciel Stata (version 15 ; StataCorp, College 

Station, Texas, USA), en considérant un risque d’erreur de première espèce bilatéral de 5%. 

L’échantillon a été décrit par des effectifs et pourcentages associés pour les variables 

catégorielles et par la moyenne ± écart-type ou la médiane [intervalle interquartile] pour les 

variables quantitatives, au regard de leur distribution statistique. La normalité a été étudiée par 

le test de Shapiro-Wilk et/ou par histogramme. La variation pondérale entre M0 et M12 a été 

évaluée par un taux de variation en pourcentage et l’étude des facteurs associés à ce taux a été 

réalisée par coefficient de corrélation de Spearman pour les variables quantitatives et par test 

de Mann-Whitney ou test de Kruskal-Wallis pour les variables qualitatives. Les mêmes 

analyses ont été mises en œuvre pour la variation pondérale entre M0 et M3, M0 et M6 et M0 

et M24. 

 

2. Résultats 
 

2.1. Descriptif de la population, de la pathologie et de sa prise en charge 
 
 
60 diagnostics d’ACG ont été posés entre le 01/01/2016 et le 01/12/2019.  47 patients ont été 

inclus dans notre étude après exclusion d’une vascularite à ANCA, de 5 patients avec un suivi 

insuffisant, 4 avec un poids manquant à M12 ± 1 mois, 1 avec un suivi délocalisé et 2 ayant 

présenté des néoplasies actives. 
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Les caractéristiques des patients et le descriptif de la pathologie lors du diagnostic de l’ACG 

sont rassemblés dans le Tableau I. L’âge moyen au moment du diagnostic était de 75.45 +/- 

7.90 ans. Les femmes étaient majoritaires (63.83%). 

18 patients soit 51.43% vivaient en groupe.  

Les manifestations cliniques les plus fréquentes étaient les céphalées et l’atteinte crânienne, la 

claudication de la mâchoire et les atteintes ischémiques ophtalmologiques respectivement 

retrouvées dans 80.9 %, 48.9 % et 44.7% des cas. 

Concernant les données anthropométriques, le poids moyen à M0 et l’IMC habituel tous sexes 

confondus étaient respectivement de 63.40 kg et 23.01 kg/m2. D’un point de vu nutritionnel, le 

taux d’albumine sérique était en moyenne de 31.56 g/L. Le GNRI à M0 de la cohorte était de 

78.42. 

En ce qui concerne le statut inflammatoire initial, le taux de CRP moyen à M0 était de  

75.3 mg/L [40.8 ; 153], le taux de fibrinogène de 7.89 ± 1.63 g/L. Plus de la moitié des patients 

(55.32%) avaient un diagnostic d’ACG confirmé histologiquement par une BAT positive. 

Concernant la prise en charge de l’ACG, 2 patients avaient reçu une corticothérapie antérieure 

au diagnostic dans le cadre de névralgies du trijumeau et cervico-brachiale. 19 patients soit 

40.43% ont été initialement traités par des bolus de METHYLPREDNISOLONE. La 

PREDNISONE était débutée per os à une posologie moyenne de 49.68 mg/j soit 0.79 mg/kg/j. 

Les cibles de décroissance du traitement étaient atteintes dans 52.5 %, 44.4 % et 53.8 % des cas 

respectivement à M3, M6 et M12. 11 patients avaient reçu un traitement immunosuppresseur 

parmi lesquels, 6 du METHOTREXATE, 3 du TOCILIZUMAB et 2 du METHOTREXATE 

puis du TOCILIZUMAB devant l’échec de la première molécule (PPR et corticodépendance). 

La prise en charge diététique a été référencée pour la moitié des cas. 
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2.2. Objectif primaire : Evolution pondérale des patients à un an  
 
 
L’évolution pondérale à 1 an des patients est présentée par la Figure 1. Les patients de la 

cohorte avaient pris en moyenne 2.56 kg soit 4.04 % de leur poids initial.   

22 patients, soit 46.8 %, avaient pris au moins 2 kg par rapport à leur poids à M0, parmi lesquels 

7 avaient pris au moins 10 % de leur poids. 22 patients n’avaient pas présenté de variation 

significative du poids. 3 patients avaient au contraire perdu plus de 10% par rapport au poids 

relevé à M0. 

Parallèlement, 10 patients, soit 21.74 %, avaient présenté un diabète cortico-induit. 

L’étude de la variation pondérale entre M0 et M12 est représentée dans le Tableau II.  

L’âge au diagnostic semblait corrélé à la prise de poids (coefficient de corrélation de Spearman 

0.18†). Les patients âgés de plus de 80 ans avaient tendance à prendre le plus de poids (variation 

pondérale de 5.63 %), suivis des 75-80 ans puis des 65-70 ans. La différence n’était cependant 

pas significative (p-value 0.19). Les sujets du groupe 70-75 ans avaient tendance à perdre du 

poids.  

La prise de poids des femmes apparaissait supérieure à celles des hommes (4.99 % vs 1.36 %), 

avec une probabilité proche de la significativité (p-value 0.08). 

En ce qui concerne le mode de vie, les patients vivants en groupe étaient significativement 

moins touchés par la prise de poids (p-value 0.02).  

Un antécédent de diabète de type 2 n’était pas associé à une prise de poids.  

Une tendance non significative à une prise de poids plus forte des sujets suivis pour une 

insuffisance respiratoire a été notée (p-value 0.12). Le tabagisme entrainait une prise de poids 

supérieure, non significative, par rapport à celle des sujets non-fumeurs (gain de poids de 7.69 

% vs 1.72 % respectivement dans les groupes fumeurs et non-fumeurs, p-value 0.12). 

L’étude de la variation pondérale en fonction des signes cliniques de l’ACG n’a pas montré de 

différence significative chez les patients qui présentaient ou non une atteinte articulaire avec 
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PPR, une atteinte des gros vaisseaux (respectivement p-value 1.00 et p-value 0.16). La présence 

d’une claudication de la mâchoire semblait être associée à une prise de poids plus faible (gain 

de poids 0.60% vs 4.80%, p-value 0.15), ce résultat n’étant pas significatif. Les atteintes 

ophtalmologiques ischémiques n’étaient pas associées à des différences de prise de poids 

significatives par rapport aux sujets indemnes de troubles visuels. 

A l’inverse, les patients ayant présenté un évènement ischémique neuro-vasculaire avaient une 

prise de poids supérieure à celle observée chez les patients n’ayant pas développé cette 

complication (gain de poids 18.62 % vs 2.07 % p-value 0.02).  

Cliniquement, les patients qui avaient présenté un amaigrissement initial à M0 (n=16), avaient 

une prise de poids supérieure aux autres à un an, proche de la significativité (variation pondérale 

7.30 % vs 1.36 %, p-value 0.06). Cependant, à M12, 6 patients sur 13 (46%) restaient au moins 

2 kg en dessous de leurs poids habituels, dont 1 de plus de 10 %. 5 patients sur 13 (38.5%) 

reprenaient simplement leurs poids habituels et seulement 2 patients sur 13 (15.5%) prenaient 

au moins 2 kg et pour l’un d’eux plus de 10 % par rapport à son poids habituel. Pour 3 patients 

l’amaigrissement n’avait pas pu être chiffré à M12.  

Le poids habituel des patients ainsi que les IMC correspondants étaient inversement corrélés à 

la prise de poids (respectivement coefficient de corrélation de Spearman -0.22 et -0.02) ; cette 

corrélation n’étant toutefois pas significative. Les paramètres nutritionnels clinico-biologiques 

à M0, représentés par le taux d’albumine sérique et le GNRI n’avaient pas d’effet significatif 

sur la variation du poids des patients.  

Sur le plan thérapeutique, l’administration d’un bolus de METHYLPREDNISOLONE par voie 

orale n’était pas associée à une variation pondérale significative par rapport à ceux dont la 

corticothérapie avait été débutée par voie orale. Le taux de corticothérapie initial semblait être 

inversement corrélé à la prise de poids, cette tendance étant proche de la significativité (p-value 

0.07). Par la suite, le respect du protocole de décroissance de la cortisone à M3, M6 et M12 
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n’avait pas d’impact significatif sur l’évolution pondérale. Il en était de même pour la prise 

d’un traitement immunosuppresseur. 

Sur le plan nutritionnel, le fait que les patients aient reçu des conseils diététiques n’avait pas 

d’impact sur l’évolution pondérale.  

 

2.3. Objectifs secondaires : variations pondérales à M3, M6, M24 
 
 
L’évolution pondérale entre M0 et M3, M0 et M6 et M0 et M24 est présentée dans le Tableau 

III. Nous avons noté une perte de poids moyenne de 2.63 kg [-5.50 ; 2.11] entre M0 et M3. 

Les pourcentages de variation pondérale entre M0 et M3, M0 et M6 et M0 et M24 en fonction 

des critères étudiés sont décrits dans le Tableau IV. 

L’âge au diagnostic était significativement corrélé à la prise de poids à M6 et M24 

(respectivement, p-value 0.02 et 0.04). La prise de poids était significativement supérieure chez 

les sujets de 80 ans et plus à M6, confirmant la tendance observée à M12 (p-value 0.03). La 

variation pondérale des hommes et des femmes était comparable à M3, M6 et M24. Le fait de 

vivre seul ou en groupe n’avait pas d’impact. Les principaux antécédents étudiés 

n’influençaient pas significativement l’évolution du poids que ce soit à M3, M6 ou M24. Le 

fait de présenter une amaurose transitoire était associé à une perte de poids significative à M3 

(p-value 0.01).  

Comme observé à M12, la prise de poids des sujets ayant développé une complication 

neurovasculaire était significativement supérieure à M6 (p-value 0.01). 

L’amaigrissement initial entrainait un gain de poids statistiquement significatif des patients à 

M3, M6 (p-value 0.02). 

En ce qui concerne les données anthropométriques, un sujet présentant un poids habituel faible 

présentait une prise de poids significativement plus haute à M24 (p-value 0.02).  
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La corticothérapie par voie intraveineuse n’avait pas d’impact significatif sur l’évolution 

pondérale, alors que débuter une corticothérapie à doses faibles par voie orale entrainait une 

prise de poids significative à M3. A M3, les sujets avaient globalement tendance à maigrir. Le 

respect du protocole de décroissance de la corticothérapie limitait cette perte de poids de façon 

significative à M3 (p-value 0.04). La prise d’un traitement immunosuppresseur majorait 

l’amaigrissement à M3 à la limite de la significativité (p-value 0.08). 

L’intervention de diététique avait un impact significatif à M3 avec une réduction de 

l’amaigrissement.  

 

3. Discussion 
 
Dans notre étude rétrospective, nous avons donc regardé dans un premier temps l’évolution 

pondérale à 1 an de patients traités par corticoïdes pour une ACG et dans un deuxième temps à 

3, 6 et 24 mois dans le but d’identifier des facteurs prédictifs de variation du poids. 

 

A un an, nous avons retrouvé une prise de poids de 2.56 kg soit 4.04 % par rapport au poids 

relevé à M0. 46.8 % des patients avaient connu une augmentation pondérale d’au moins 2 kg, 

parmi lesquels 7 avaient pris au moins 10 % de leur poids. 3 patients avaient à l’inverse présenté 

un déficit pondéral de plus de 10 %. 

La prise de poids à 1 an sous corticothérapie était significativement supérieure chez les patients 

vivants seuls (p-value 0.02). Les principaux antécédents médicaux étudiés ne soulignaient pas 

de différence significative de variation pondérale. L’intoxication tabagique et l’insuffisance 

respiratoire semblaient être des facteurs de risque de prise de poids. La survenue de 

complications ischémiques neurovasculaires était associée à un gain pondéral statistiquement 

significatif. L’amaigrissement initial en lien avec l’activité de la maladie (noté chez 16 patients) 

était également un facteur de prise de poids à la limite de la significativité. Cependant, à M12, 
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46 % d’entre eux restaient au moins à 2 kg en dessous de leur poids habituel, dont 1 patient à 

un poids 10 % inférieur. 38.5 % reprenaient simplement leur poids habituel. Finalement, seuls 

15.5 % prenaient au moins 2 kg à M12 et pour l’un d’eux plus de 10 % par rapport à son poids 

habituel. Un patient au poids habituel faible était plus à risque de prise de poids à M24. Les 

prises en charge thérapeutique et nutritionnelle n’avaient d’impact significatif qu’au stade 

initial : une faible corticothérapie à M0 était un facteur de risque de prise de poids à M3, la 

consultation de diététique limitait l’amaigrissement à M3. 

 

Dans l’étude de Fardet et al., parmi des patients traités par glucocorticoïdes sur le long terme, 

à un an, 45% ne prenaient pas de poids. 55 % prenaient du poids dont 15.4 % et 39.6 % 

respectivement moins et plus de 2 kg. Seulement 10.2 % avaient eu une prise de poids de plus 

de 10 % par rapport à leur poids habituel. Cependant ce travail a porté sur une population plus 

jeune que la nôtre (âge médian 67 ans) et concernait des modalités de corticothérapies variées : 

de la PREDNISOLONE dans 92.3 % des cas et pour une minorité de la DEXAMETHASONE, 

de la BETHAMETASONE, de la PREDNISONE, de la METHYLPREDNISOLONE ou du 

DEFLAZACORT [8].  

Schlienger et al. rappellent que la prise de poids touche en général plus de la moitié des patients 

prenant une corticothérapie pour une ACG pendant plus de 6 mois à des doses comprises entre 

5 et 7.5 mg/j. Cette prise de poids serait imputable à une modification de la répartition de la 

masse grasse (augmentation de la masse grasse viscérale, des zones du visage et cervico-

dorsale). Cette lipodystrophie semblerait plus marquée chez les jeunes et chez les femmes [5].   

Dans notre travail, les sujets de plus de 80 ans suivis des plus de 75 ans avaient tendance à 

prendre le plus de poids. Ce résultat s’oppose à ceux de Fardet et al. qui montraient que les 

jeunes étaient plus à risque de prise de poids sous corticoïdes (+1.5kg [1.2-1.7] (p-value <0.001) 

pour les femmes de 40 à 69 ans et +0.5kg [0.2-0.7] (p-value 0.003) pour les hommes du même 
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âge). Les sujets âgés de plus de 70 ans reprenaient, en effet, simplement leur poids habituel 

(+0.8 kg [0.1-1] (p-value <0.001) pour les femmes et - 0.1kg [-0.4-0.1] (p-value 0.28) pour les 

hommes) [8]. Cependant, nous avons montré que les 70-75 ans perdaient du poids 

comparativement aux 65-70 ans. Une étude a montré que la moitié de la population âgée de 

plus de 60 ans était inactive (45 % ne répondaient pas aux recommandations de niveau d’activité 

physique). Ce chiffre augmentait à 75 % pour les personnes âgées de 75 ans et plus [12]. La 

prise de poids plus marquée chez les sujets les plus âgés de notre cohorte était peut-être liée à 

un manque d’activité physique que nous n’avons pas évalué. 

La prise de poids des femmes dans notre étude tendait à être supérieure à celles des hommes 

sans significativité (p-value 0.08). Ce résultat est en accord avec l’étude de Wung et al. dans 

laquelle le sexe n’était pas prédictif de prise de poids chez des patients sous corticoïdes pour 

une maladie de Wegener [13]. 

Il nous est apparu pertinent d’intégrer le mode de vie (patients vivants seuls ou en groupe) dans 

l’étude de la variation pondérale. En effet, l’isolement constitue une préoccupation sociale 

émergente dans un contexte de vieillissement de la population. Dans notre étude, les patients 

vivants en groupe étaient significativement moins touchés par la prise de poids. A l’inverse, 

Kimura et al., dans un travail qui concernait des patients d’au moins 65 ans, en dehors de toute 

corticothérapie, ont montré que chez 33.2% de sujets âgés vivants seuls, l’IMC était 

significativement plus bas.  Chez ces patients, la fréquence des épisodes dépressifs, évaluée par 

la GDS-15 (15 item Geriatric Depression Scale), était supérieure (5.7 ± 4.3 vs 4.4 ± 3.8, p-value 

< 0.001) et les scores de qualité de vie étaient plus bas. Manger seul et par extrapolation vivre 

seul était associé à un fléchissement thymique et à une diminution de l’appétit. Il en résultait 

un manque d’apport et de diversification alimentaire conduisant à un état de malnutrition (p-

value 0.002) [14]. La prise de poids de nos patients isolés pourrait être expliquée par l’effet 

orexigène des corticoïdes entrainant une majoration de la fréquence et des quantités 
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alimentaires [5]. Plus généralement, Fardet et al. rappelaient eux aussi que le fait de vivre dans 

une zone défavorisée, dans des conditions hygiéno-diététiques altérées, constituait un facteur 

de risque de prise de poids significatif [OR 1.80 IC (1.60-2.03) p-value <0.001] [8]. 

Nous avons noté une tendance à une prise de poids plus forte des sujets avec antécédents 

d’insuffisance respiratoire et de tabagisme. Il a été montré que le risque de prise de poids de 

plus de 10 % sous corticothérapie était plus faible en contexte de pathologie inflammatoire 

comme la PPR, l’ACG ([OR 0.46 IC (0.41-0.51) p-value <0.001]), la polyarthrite rhumatoïde, 

les MICI et les connectivites en comparaison aux pathologies respiratoires chroniques comme 

l’asthme ([OR 1.26 IC (1.12-1.41) p-value <0.001]) ou la BPCO ([OR 1.03 IC (0.91-1.16) p-

value 0.65]) [8]. En ce qui concerne le tabagisme, il a été retrouvé que les sujets non-fumeurs 

avaient un risque de gain pondéral inférieur ([OR 0.3 IC (0.1-1) p-value <0.06]) [13]. Nous 

n’avons pas relevé la poursuite ou non du tabagisme chez nos patients ; l’arrêt de consommation 

conjointement à la prise de corticoïdes pourrait majorer la prise de poids.  

Une complication ischémique neurovasculaire entrainait une prise de poids significative à 1 an 

(p-value 0.02). Il est pourtant décrit que les accidents vasculaires cérébraux induisent une perte 

de poids sévère associée à un taux de mortalité augmenté dans les premiers mois. Cette perte 

de poids serait due à une perte de masse grasse et de masse maigre n’épargnant pas les muscles 

squelettiques et cardiaque. La sarcopénie, l’augmentation du catabolisme, la malnutrition, la 

douleur et l’immobilisation majoreraient la perte de poids. Des taux plasmatiques de 

glucocorticoïdes plus élevés chez les patients présentant un AVC induiraient ce processus 

catabolique. Cependant, Scherbakov et al. ont montré dans une étude réalisée sur 67 patients 

âgés de 69 ± 11 ans atteints d’AVC ischémiques, qu’à 1 an, une majorité (63 %) avait pris du 

poids ou gardé un poids stable, 16 % des patients avaient présenté une perte de poids modérée 

et 21 % étaient devenus cachectiques (perte de poids d’au moins 5 %) [15].  
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La décroissance de la corticothérapie a été démontrée plus lente et progressive chez des patients 

avec une atteinte ischémique neurologique attribuable à une ACG [16]. Il aurait été intéressant 

d’en tenir compte dans l’analyse de nos résultats.  

Les poids habituel et à M0 des patients étaient comparables (respectivement 63.19 ± 11.20 kg 

et 63.40 ± 12.88 kg). Nous avons pourtant noté un amaigrissement à M0 pour 16 de nos patients.  

L’étude de Fardet et al. qui avait pour objectif de caractériser la prise de poids chez des patients 

traités de façon chronique par glucocorticoïdes et d’identifier les facteurs de risque de gain 

pondéral a également retrouvé une diminution du poids des patients d’environ 2.9 kg par rapport 

au poids habituel juste avant l’initiation des glucocorticoïdes, probablement en lien avec 

l’activité de la pathologie. Les maladies concernées dans cette étude étaient : la PPR, l’ACG 

(les plus représentées, 27.2%), la BPCO, l’asthme, les cancers, la polyarthrite rhumatoïde, les 

MICI, les connectivites [8]. Nous avons rapporté un amaigrissement pour seulement 1/3 de nos 

patients et cela n’a pas influencé de façon significative le poids à M0, ce qui a pu nous permettre 

sans trop d’erreur d’évaluer la variation pondérale entre M0 et M12.  

L’amaigrissement à M0 semblait pourvoyeur de prise de poids. Cependant, ce résultat, à la 

limite de la significativité est à nuancer. En effet, à M12, seuls 15.5 % des patients avaient une 

augmentation pondérale significative de plus de 2 kg par rapport à leurs poids habituels. Il est 

difficile de dire si la prise de poids des 38.5 % autres qui recouvraient leurs poids habituels était 

secondaire à la corticothérapie ou bien à un meilleur contrôle de la pathologie. De plus 46 % 

avaient une prise de poids jusqu’à un seuil inférieur à leurs poids habituels.  

Le poids habituel des patients était inversement corrélé à la prise de poids de façon significative 

à M24. Dans l’étude de Fardet et al., l’imputabilité d’un petit poids usuel dans le risque de prise 

de poids sous corticothérapie était variable selon que l’on considérait un gain de poids de 10 % 

ou d’au moins 2 à 5 kg. Le risque de prise de poids de plus de 2 kg sous corticothérapie 

augmentait avec le poids habituel ([OR 0.99 IC (0.94-1.05), p-value 0.72] pour un poids 
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habituel compris entre 65 et 74 kg, [OR 1.12 IC (1.06-1.18), p-value <0.001] pour un poids > 

85 kg). Les patients aux poids habituels hauts étaient également plus à risque de prendre au 

moins 5 kg par rapport aux patients avec poids usuels faibles. A l’inverse, comme retrouvé dans 

notre travail, plus le poids habituel était bas, plus le risque de prise pondérale d’au moins 10 % 

était haut ([OR 0.66 IC (0.60-0.73), p-value <0.001] pour un poids usuel compris entre 65 et 74 

kg, [OR 0.58 IC (0.53-0.63), p-value <0.001] pour un poids > 85 kg) [8]. Les sujets avec poids 

habituels faibles seraient peut-être plus sensibles à la prise de poids sous corticothérapie par 

rapport aux sujets avec poids habituels plus hauts pour lesquels les variations de poids 

semblaient moins larges. 

L’IMC habituel moyen de nos patients (23.01 kg/m2) était proche de l’IMC moyen rapporté 

dans une étude basée sur 2 enquêtes prospectives de Jakobsson et al. qui avait pour objectif 

l’examen des facteurs de risque potentiels d’ACG. Il a été mis en évidence qu’un IMC plus haut 

était associé à un risque significativement réduit de développer une ACG : les individus en 

surpoids ou obèses (IMC ≥ 25 kg/m2) étaient moins à risque [OR 0.42 IC (0.23-0.76) ] [17]. Ce 

résultat était en accord avec l’étude de Larsson et al. réalisée sur 49 femmes qui avaient eu un 

diagnostic d’ACG confirmé par BAT : une réduction de l’IMC de 1.0 kg/m2 augmentait le 

risque de développer une ACG de 10% (p-value 0.0003) [18]. Le tissu adipeux serait 

directement protecteur de part ses effets sur la synthèse des œstrogènes et la modulation de la 

réaction inflammatoire associée [19]. Notre population ayant un IMC moyen inférieur à 25 

kg/m2 était donc plus à risque de développer une ACG. Cette association entre IMC et 

occurrence de l’ACG est cependant à nuancer à la lecture de l’étude de Hoganson et al. dans 

laquelle l’IMC n’influençait pas la durée de la corticothérapie ni l’occurrence de l’ACG chez 

des patients atteints de pseudo-polyarthrite rhizomélique [20]. 

Le taux d’albumine sérique moyen était de 31.56 g/L, critère de dénutrition de la personne âgée 

et le GNRI à M0 était de 78.42. Ce GNRI inférieur à 82 correspondait à un risque de 
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complications majeur et signalait que notre population aurait dû bénéficier d’un support 

nutritionnel [11]. Cependant, le GNRI dépend de l’albumine (considérée comme marqueur 

principal du statut nutritionnel), dont le taux est sensible à l’état inflammatoire comme celui 

d’autres protéines nutritionnelles (la retinol binding proteine ou la transferrine) [10]. La mise 

en évidence d’une dénutrition initiale chez nos patients a pu être majorée à l’excès compte tenu 

de l’importance du syndrome inflammatoire à M0.  

La corticothérapie était débutée à une dose moyenne de 49.68 mg/j soit 0.79 mg/kg/j. Ces 

mêmes posologies sont décrites dans l’étude de Wilson et al. qui rappelle que la corticothérapie 

est initiée à des doses de PREDNISONE comprises entre 40 et 60 mg/kg [2]. La dose journalière 

initiale moyenne dans notre étude était supérieure à celle décrite par Enfrein et al. et Belan et 

al de 0.7 mg/kg/j [16,21]. Une corticothérapie initiale faible entrainait une majoration 

significative du risque de prise de poids durant les premiers mois. Nous pouvons supposer que 

les patients bénéficiant de faibles doses de PREDNISONE étaient ceux sans atteinte ischémique 

ophtalmologique. Il aurait été intéressant d’évaluer la vitesse de décroissance de la 

corticothérapie entre posologie élevée et posologie faible en corticoïde afin d’appréhender ce 

résultat.  

 

Notre travail constitue une des rares études s’intéressant aux effets des glucocorticoïdes sur la 

variation pondérale de patients suivis pour une ACG. Elle identifie les personnes à risque de 

prise de poids : les patients isolés, avec un poids habituel faible, les patients dont l’histoire de 

la maladie se complique d’atteinte neurovasculaire pour lesquels il serait intéressant de proposer 

une prise en charge nutritionnelle renforcée, avec des soins ciblés de médecine physique. Elle 

soulève une potentielle interrogation : pourrait-on élargir la prescription des 

immunosuppresseurs chez ces patients, à visée d’épargne cortisonique, de façon précoce dans 
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l’histoire de la maladie? En effet, les immunosuppresseurs pourraient être associés à une perte 

pondérale plus importante aux stades initiaux.  

A l’inverse, un soutien nutritionnel et la levée des mesures alimentaires restrictives 

systématiques seraient souhaitables durant les trois premiers mois suivant l’initiation de la 

cortisone pour les patients présentant un amaigrissement initial en lien avec la maladie. Nous 

avons effectivement noté une perte de poids significative de la cohorte entre M0 et M3 

contrairement à l’étude de Fardet et al. dans laquelle les poids moyens à M0 et M3 étaient 

respectivement de 75.8 kg et 76.7 kg [8]. Lors des premiers mois, le statut inflammatoire de 

nos patients, associé à l’activité de la pathologie, a pu majorer la perte de poids. 

Une intervention de diététique devrait être systématique à M0 afin d’identifier les personnes à 

risque de prise ou de perte de poids. Une évaluation des mesures nutritionnelles devrait-être 

répétée au minimum à M3 et ce régulièrement au cours du suivi. 

 

Les limites de notre étude sont multiples. Le recueil des données étant rétrospectif, il reste 

incomplet, notamment certaines valeurs ont été considérées à Mx ± un mois.  

Notre cohorte est similaire aux cohortes d’ACG publiées pour ce qui concerne l’âge médian 

lors du diagnostic, le pic d’incidence et la prépondérance féminine [2,21–24]. Par contre, nous 

avons une surreprésentation des atteintes ophtalmologiques ischémiques (44.7% de la 

population), ce qui a pu constituer un biais de sélection. Ce chiffre dépasse en effet la proportion 

d’atteintes oculaires habituellement retrouvée dans l’ACG qui est d’environ 20 à 35 % [25]. 

Notre objectif principal était de suivre l’évolution pondérale à 1 an, alors que ces patients sont 

traités jusqu’à 18 à 24 mois par cortisone. Dans notre cohorte, la durée moyenne de 

corticothérapie était d’ailleurs d’au moins 24 mois pour 32 patients (soit 68 %) pour lesquels 

nous disposions de toutes les données. Peu d’effets indésirables ont été notés chez des patients 

traités durant plus de 2 ans pour une polyarthrite rhumatoïde par de faibles doses de corticoïdes 
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(inférieures ou égales à 5mg/j) [4]. Nous avons ainsi considéré que les variations induites par 

une corticothérapie inférieure ou égale à 5 mg à partir de M12 seraient mineures. Cela va à 

l’encontre de l’étude de Curtis et al. En effet, même si une forte relation dose effet a été 

observée pour la survenue des effets indésirables pour des doses de plus de 7.5 mg/j, pour des 

doses faibles inférieures à 7.5 mg/j, l’allongement de la durée du traitement était 

significativement associée à l’apparition de complications cutanées (acnée, ecchymoses), prise 

de poids et cataracte [7]. Il serait donc intéressant de continuer le suivi jusqu’à 2 ans pour 

l’intégralité de la cohorte pour une meilleure caractérisation de la variation pondérale. 

D’autre part nous avons pris en considération le poids à M0 pour juger de la variation pondérale. 

Compte tenu de l’amaigrissement initial, il conviendrait de définir le poids de référence au 

moins 3 mois avant l’initiation des glucocorticoïdes plutôt que de considérer le poids au 

diagnostic d’ACG pour s’affranchir du risque de prendre en compte à l’inclusion un poids 

anormalement bas en lien avec l’activité de la pathologie. 

A la lecture de nos résultats, nous pouvons dire que la prise en charge diététique a été 

insuffisamment documentée. Les renseignements diététiques sont rapportés pour la moitié des 

patients seulement. Il aurait été intéressant de suivre l’évolution pondérale en fonction des 

différents régimes suivis (pauvre en sucres simples, sans sucres simples, hyposodé, désodé et 

enrichi en compléments nutritionnels oraux) pour juger de l’impact réel d’une telle intervention. 

Le vieillissement étant associé à des changements dans la composition corporelle avec perte de 

la masse musculaire et prise de masse grasse (viscérale, hépatique et infiltration musculaire), la 

prise en compte de l’IMC a pu être faussement rassurante. En outre, des IMC supérieurs ou 

égaux à 30 kg/m2, définissant l’obésité, peuvent être associés à un haut risque de pré-fragilité 

ou fragilité comme le montrent dans leur étude Reinders et al. [26]. Nous n’avons pas de 

données précises sur la masse adipeuse ni sur les phénomènes de myopathie et d’ostéoporose 

de nos patients, qu’il aurait été intéressant d’intégrer dans l’étude de la variation du poids. 
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Les effets indésirables associés à la corticothérapie étant décrits comme dose et durée-

dépendants [7], il est critiquable que nous n’ayons pas évalué la variation pondérale en fonction 

de la dose cumulée, ce paramètre étant difficile d’accès en rétrospectif. 
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Conclusion 
 
Dans notre étude rétrospective observationnelle monocentrique réalisée entre le 01.01.2016 et 

le 01.12.2019 dans le service de médecine interne du CHU Gabriel Montpied à Clermont-

Ferrand, nous avons décrit l’évolution pondérale de patients traités par corticoïdes au long court 

pour une ACG à 1 an puis à 3, 6 et 24 mois. 

Au bout d’un an, nous avons relevé une prise de poids moyenne de 2.56 kg soit 4.04 % par 

rapport à M0. 22 patients soit 46.8% avaient connu une augmentation pondérale d’au moins 2 

kg, parmi lesquels 7 avaient pris au moins 10 % de leur poids. 3 patients avaient au contraire 

présenté un déficit pondéral de 10%. 

Au vu de nos résultats, il faudrait suivre avec attention la courbe pondérale des patients âgés de 

plus de 75 ans, des patients isolés et de ceux qui présentent une complication ischémique neuro-

vasculaire : ces patients ont en effet tendance à la prise de poids. A l’inverse, durant les trois 

premiers mois suivant l’initiation de la prise en charge et pour les patients présentant un 

amaigrissement initial en lien avec la maladie, l’instauration d’un soutien nutritionnel adapté 

avec allègement des restrictions alimentaires serait souhaitable. 

Dans notre travail, une corticothérapie initiale débutée à faibles doses semblait être un facteur 

de risque de prise de poids significative en début de suivi.  

Ainsi, cette étude rappelle que la surveillance du poids ne doit pas être négligée dans le suivi 

de la corticothérapie chez des patients âgés, fragilisés par une ACG. 
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Annexes 

 
Tableau I : Caractéristiques de la population au diagnostic d’ACG et prise en charge 

initiale 

 
 Total (n=47) 

Age au diagnostic (années), moy ± SD 75.45 ± 7.90 

          < 65 ans, n (%)          4 (8.51) 

          65 ≤ Age <70 ans, n (%)          6 (12.77) 

          70 ≤ Age <75 ans, n (%)          11 (23.40) 

          75 ≤ Age < 80 ans, n (%)          11 (23.40) 

          Age ≥ 80 ans, n (%)          15 (31.91) 

Femmes, n (%) 30 (63.83) 

Hommes, n (%) 17 (36.17) 

Vit en groupe, n (%) 18 (51.43)  

Antécédents :   

          Diabète de type 2, n (%)           5 (10.64) 

          HTA, n (%)           17 (36.17) 

          Cardiopathie ischémique, n (%)           5 (10.64) 

          Pathologie vasculaire, n (%)           8 (17.02) 

          Dyslipidémie, n (%)           8 (17.02) 

          Insuffisance respiratoire, n (%)           5 (10.64) 

          Insuffisance cardiaque, n (%)           18 (38.30) 

          Tabagisme, n (%)           9 (19.15) 

Céphalées/Atteinte crânienne, n (%) 38 (80.85) 

Claudication de la mâchoire, n (%) 23 (48.94) 

Signe du peigne, n (%) 16 (34.04) 

PPR, n (%) 13 (27.66) 

Atteintes ischémiques ophtalmologiques, n (%) : 21 (44.68) 

          Amaurose transitoire n (%)           21 (44.68) 

          NOIAA, n (%)           9 (19.15) 

          OACR, n (%)           2 (4.26) 

Atteinte des gros vaisseaux, n (%) 14 (29.79) 

AVC/AIT, n (%) 3 (6.38) 

Amaigrissement initial, n (%) 16 (34.04) 

Poids habituel (kg), moy ± SD 63.19 ± 11.20 

Poids M0 (kg), moy ± SD 63.40 ± 12.88 

IMC habituel (kg/m2), médiane [IQR] 23.01 [20.99 ; 25.11] 

Albuminémie g/L M0, moy ± SD 31.56 ±7.88  

GNRI (M0), médiane [IQR] 78.42 [47.43 ; 96.73] 

Taux CRP initial (mg/l), médiane [IQR] 75.30 [40.80 ; 153.00] 

Taux Fibrinogène initial (g/l), moy ± SD 7.89 ± 1.63 

BAT positive, n (%) 26 (55.32) 

Corticothérapie pré ACG, n (%) 2 (3.92) 

Bolus de méthylprednisolone, n (%) 19 (40.43) 

Corticothérapie M0 (mg/j), moy ± SD 49.68 ± 18.86 

Corticothérapie M0 (mg/kg/j), moy ± SD 0.79 ± 0.24 

Suivi du protocole de décroissance de la corticothérapie :   

     Corticothérapie M3 inférieure ou égale à 20 mg/j, n (%)          21 (52.50) 

     Corticothérapie M6 inférieure ou égale à 10 mg/j, n (%)          16 (44.44) 

     Corticothérapie M12 inférieure ou égale à 5 mg/j, n (%)          21 (53.85) 

Traitement immunosuppresseur, n (%) 11 (26.19)  

Consultation avec le diététicien, n (%) 22 (55.00)  

Les données sont présentées sous la forme médiane [intervalle interquartile], moyenne ± écart-type ou effectif 

(pourcentage). 

ACG : artérite à cellules géantes, AIT : accident ischémique transitoire ; AVC : accident vasculaire cérébral ; 

BAT : biopsie de l’artère temporale ; CRP : protéine c réactive ; GNRI : geriatric nutritional risk index ; HTA : 

hypertension artérielle ; IMC : indice de masse corporelle ; IQR : intervalle interquartile ; moy : moyenne ; 

NOIAA : neuropathie optique ischémique antérieure aigue ; OACR : occlusion de l’artère centrale de la rétine ; 

PPR : pseudo-polyarthrite rhizomélique ; SD : standard deviation 
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Figure 1 : Evolution pondérale des patients à un an 

Les données sont présentées pour chaque patient sous la forme de variation pondérale en % entre M0 et M12 
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Tableau II : Variation pondérale entre M0 et M12 selon les critères préétablis       

 

 
Variation pondérale entre 

M0 et M12 (%) 
p 

Age au diagnostic 0.18† 0.24 

     < 65 ans 

     [65 ; 70[ ans 

     [70 ; 75[ ans 

     [75 ; 80[ ans 

     ≥ 80 ans 

        1.45 [-4.53 ; 4.69] 

        4.69 [3.00 ; 9.52] 

-1.85 [-4.04 ; 2.56] 

4.89 [-3.70 ; 7.46] 

        5.63 [-2.5 ; 20] 

0.19 

Sexe 

     Féminin 

     Masculin 

 

        4.99 [0.10 ; 9.46] 

1.36 [-2.67 ; 4.68] 

 

0.08 

Vit en groupe 

     Oui 

     Non 

 

-2.38 [-5.56 ; 7.14] 

6.67 [3.00 ; 9.46] 

 

0.02 

Antécédents : 

Diabète de type 2 

     Oui 

     Non 

 

 

1.20 [-2.54 ; 9.38] 

2.78 [-2.50 ; 7.69] 

 

 

0.84 

HTA 

     Oui 

     Non 

 

3.68 [1.20 ; 10.00] 

1.77 [-2.55 ; 7.14] 

 

0.26 

Cardiopathie ischémique 

     Oui 

     Non 

 

        1.58 [1.20 ; 2.56] 

3.34 [-2.67 ; 7.73] 

 

0.86 

Pathologie vasculaire 

     Oui 

     Non 

 

        4.29 [2.43 ; 6.55] 

1.69 [-2.67 ; 8.86] 

 

0.52 

Dyslipidémie 

     Oui 

     Non 

 

3.28 [-0.65 ; 6.39] 

2.56 [-2.67 ; 9.38] 

 

0.98 

Insuffisance respiratoire 

     Oui 

     Non 

 

        7.46 [4.71 ; 9.46] 

2.07 [-2.67 ; 7.69] 

 

0.12 

Insuffisance cardiaque 

     Oui 

     Non 

 

        2.78 [1.20 ; 7.46] 

2.29 [-3.33 ; 7.73] 

 

0.54 

Tabagisme 

     Oui 

     Non 

 

        7.69 [2.29 ; 9.46] 

1.72 [-2.67 ; 7.14] 

 

0.12 

Céphalées/Atteinte crânienne 

     Oui 

     Non 

 

3.34 [-2.22 ; 8.86] 

0.10 [-3.70 ; 6.67] 

 

0.27 

Claudication de la mâchoire 

     Oui 

     Non 

 

0.60 [-3.70 ; 8.86] 

        4.80 [1.39 ; 7.71] 

 

0.15 

Signe du peigne 

     Oui 

     Non 

 

2.65 [-2.04 ; 9.49] 

2.56 [-2.67 ; 7.69] 

 

0.67 

PPR 

     Oui 

     Non 

 

1.36 [-2.22 ; 8.86] 

2.78 [-2.55 ; 7.69] 

 

1.00 

Amaurose transitoire 

     Oui 

     Non 

 

1.58 [-2.67 ; 6.67] 

4.18 [-1.85 ; 7.73] 

 

0.40 

NOIAA 

     Oui 

     Non 

 

2.29 [-3.33 ; 8.86] 

3.34 [-2.50 ; 7.69] 

 

0.81 
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Variation pondérale entre 

M0 et M12 (%) 
p 

OACR 

     Oui 

     Non 

 

15.13 [1.58 ; 28.69] 

       2.56 [-2.55 ; 7.69] 

 

0.32 

Atteintes des gros vaisseaux 

     Oui 

     Non 

 

       5.92 [1.36 ; 9.52] 

       2.29 [-3.33 ; 6.67] 

 

0.16 

AVC/AIT 

     Oui 

     Non 

 

 18.62 [7.46 ; 28.69] 

        2.07 [-2.61 ; 7.42] 

 

0.02 

Amaigrissement initial 

     Oui 

     Non 

 

        7.30 [2.07 ; 9.45] 

1.36 [-2.67 ; 5.63] 

 

0.06 

Poids habituel -0.22† 0.22 

IMC habituel -0.02† 0.93 

Albuminémie M0 -0.06† 0.73 

GNRI M0 0.00† 0.99 

Taux CRP initial 0.08† 0.59 

Taux Fibrinogène initial -0.03† 0.87 

BAT positive 

     Oui 

     Non 

 

4.18 [-2.55 ; 9.46] 

        1.85 [-2.5 ; 7.46] 

 

0.59 

Bolus de méthylprednisolone 

     Oui 

     Non 

 

1.36 [-2.67 ; 7.69] 

4.69 [-2.20 ; 8.60] 

 

0.35 

Corticothérapie M0 (mg/j) -0.26† 0.07 

Corticothérapie M0 (mg/kg/j) -0.11† 0.45 

Suivi du protocole de décroissance de la 

corticothérapie : 
  

M3 

     Oui 

     Non 

 

4.68 [-2.22 ; 7.46] 

1.58 [-5.80 ; 8.86] 

 

0.34 

M6 

     Oui 

     Non 

 

        5.36 [1.47 ; 9.45] 

2.21 [-3.29 ; 8.27] 

 

0.31 

M12 

     Oui 

     Non 

 

5.08 [1.20 ; 7.73] 

-0.32 [-4.04 ; 8.86] 

 

0.19 

Traitement immunosuppresseur 

     Oui 

     Non 

 

-2.22 [-7.43 ; 9.38] 

 3.00 [-2.50 ; 8.86] 

 

0.41 

Consultation avec le diététicien 

     Oui 

     Non 

 

 3.48 [-2.67 ; 9.52] 

 1.09 [-4.04 ; 7.73] 

 

0.25 

Diabète cortico-induit 

     Oui 

     Non 

 

   3.69 [-2.55 ; 12.32] 

 2.78 [-3.10 ; 7.58] 

 

0.31 

Les données sont présentées sous forme de médiane [intervalle interquartile] ou de coefficient de corrélation de 

Spearman (noté †). 

ACG : artérite à cellules géantes ; AIT : accident ischémique transitoire ; AVC : accident vasculaire cérébral ; 

BAT : biopsie de l’artère temporale ; CRP : protéine c réactive ; GNRI : geriatric nutritional risk index ; IMC : 

indice de masse corporelle ; HTA : hypertension artérielle ; NOIAA : neuropathie optique ischémique antérieure 

aigue ; OACR : occlusion de l’artère centrale de la rétine ; PPR : pseudo-polyarthrite rhizomélique 
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Tableau III : Evolution du poids entre M0-M3, M0-M6 et M0-M24 

 
 Poids (kg) ± SD Variation pondérale par rapport à M0 

médiane [intervalle interquartile] (kg) 

Poids M0  63.40 ± 12.89  

Poids M3  61.86 ± 11.65 -2.63 [-5.50 ; 2.11] 

Poids M6  64.25 ± 11.93 1.28 [-3.70 ; 6.96] 

Poids M24 67.00 ± 12.16 1.34 [-3.74 ; 11.27] 

 
Les données sont présentées sous forme de médiane [intervalle interquartile] ou de moyenne ± écart type. 
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Tableau IV : Variation pondérale entre M0 et M3, M0 et M6 et M0 et M24 (en %) selon 

les critères préétablis       

 

 
Variation pondérale 

entre M0 et M3 (%) 
p 

Variation pondérale entre 

M0 et M6 (%) 

p Variation pondérale entre 

M0 et M24 (%) 

p 

Age au diagnostic 0.15† 0.31 0.33† 0.02 0.42† 0.04 

     < 65 ans 

     [65 ; 70[ ans 

     [70 ; 75[ ans 

     [75 ; 80[ ans 

     ≥ 80 ans 

-3.16 [-4.76 ; -0.59] 

0.22 [-7.35 ; 4.35] 

-3.61 [-11.34 ; -1.29] 

-2.18 [-4.23 ; 2.00] 

0 [-5.45 ; 7.27] 

0.23 

-0.58 [-5.29 ; 2.14] 

1.89 [-2.94 ; 6.96] 

-3.70 [-6.67 ; 1.28] 

1.92 [0.74 ; 6.00] 

8.11 [-0.43 ; 15.28] 

0.03 

-5.13 [-7.23 ; 0.00] 

0.09 [-10.11 ; 10.29] 

-5.56 [-2.36 ; 1.20] 

8.33 [-2.03 ; 12.5] 

8.73 [1.48 ; 31.37] 

0.20 

Sexe 

     Féminin 

     Masculin 

 

-1.71 [-3.61 ; 2.11] 

-3.47 [-8.45 ; 1.22] 

 

0.23 

 

1.94 [-0.43 ; 7.78] 

-2.37 [-4.00 ; 3.53] 

 

0.16 

 

1.48 [-5.13 ; 13.00] 

0.00 [-2.03 ; 8.73] 

 

0.54 

Vit en groupe 

     Oui 

     Non 

 

-1.43 [-5.90 ; 0.00] 

-2.00 [-4.24 ; 2.45] 

 

0.57 

 

-0.83 [-6.65 ; 4.08] 

3.08 [0.00 ; 8.11] 

 

0.13 

 

0.63 [-7.62 ; 10.49] 

1.48 [0.00 ; 8.33] 

 

0.60 

Antécédents : 

Diabète de type 2 

     Oui 

     Non 

 

 

-4.53 [-8.40 ; -0.81] 

-2.30 [-5.50 ; 2.45] 

 

 

0.30 

 

 

1.20 [-2.73 ; 6.00] 

1.49 [-3.70 ; 6.96] 

 

 

1.00 

 

 

4.30 [1.82 ; 12.50] 

0.00 [-5.13 ; 10.29] 

 

 

0.41 

HTA 

     Oui 

     Non 

 

-1.70 [-3.41 ; 3.39] 

-2.69 [-5.73 ; 1.54] 

 

0.37 

 

1.92 [-0.43 ; 12.03] 

0.72 [-3.75 ; 4.08] 

 

0.13 

 

6.52 [-5.98 ; 13.00] 

-0.60 [-2.03 ; 8.33] 

 

0.41 

Cardiopathie ischémique 

     Oui 

     Non 

 

 

-2.93 [-3.09 ; -0.80] 

-2.60 [-5.73 ; 2.45] 

 

 

0.97 

 

 

1.28 [1.20 ; 1.81] 

1.22 [-3.75 ; 6.96] 

 

 

0.51 

 

 

-5.98 [-7.23 ; 31.37] 

1.48 [-2.03 ; 10.29] 

 

 

0.63 

Pathologie vasculaire 

     Oui 

     Non 

 

 

0.74 [-2.90 ; 3.39] 

-2.82 [-5.73 ; 1.54] 

 

 

0.25 

 

 

2.72 [0.42 ; 8.13] 

1.03 [-3.75 ; 6.96] 

 

 

0.35 

 

 

6.52 [4.30 ; 8.73] 

0.60 [-5.13 ; 12.24] 

 

 

0.46 

Dyslipidémie 

     Oui 

     Non 

 

-1.18 [-4.56 ; 1.79] 

-2.69 [-5.73 ; 2.45] 

 

0.70 

 

2.64 [-1.10 ; 6.19] 

1.28 [-4.00 ; 6.96] 

 

0.53 

 

5.89 [-2.88 ; 11.27] 

0.60 [-3.74 ; 10.62] 

 

0.76 

Insuffisance respiratoire 

     Oui 

     Non 

 

 

-3.61 [-6.76 ; -0.80] 

-2.60 [-5.45 ; 2.11] 

 

 

0.55 

 

 

8.11 [0.00 ; 14.93] 

1.24 [-3.75 ; 4.23] 

 

 

0.21 

 

 

10.29 [1.20 ; 31.37] 

0.00 [-5.13 ; 8.73] 

 

 

0.18 

Insuffisance cardiaque 

     Oui 

     Non 

 

 

-1.40 [-3.61 ; 2.11] 

-2.96 [-6.33 ; 2.22] 

 

 

0.32 

 

 

1.49 [0.00 ; 8.86] 

0.74 [-5.22 ; 4.08] 

 

 

0.17 

 

 

2.89 [-5.98 ; 10.29] 

0.60 [-2.36 ; 12.24] 

 

 

0.91 

Tabagisme 

     Oui 

     Non 

 

-1.75 [-7.05 ; 2.80] 

-2.63 [-5.45 ; 2.11] 

 

0.98 

 

3.53 [-2.37 ; 8.11] 

1.12 [-3.75 ; 4.23] 

 

0.34 

 

10.29 [0.00 ; 12.50] 

1.20 [-5.13 ; 8.73] 

 

0.39 

Céphalées/Atteinte 

crânienne 

     Oui 

     Non 

 

 

-2.60 [-5.50 ; 2.11] 

-2.67 [-4.24 ; -0.64] 

 

 

0.73 

 

 

1.75 [-2.94 ; 7.78] 

1.03 [-4.00 ; 1.95] 

 

 

0.34 

 

 

1.34 [-2.20 ; 12.37] 

-0.89 [-14.31 ; 8.53] 

 

 

0.31 

Claudication de la 

mâchoire 

     Oui 

     Non 

 

-2.69 [-5.73 ; 0.00] 

-2.01 [-4.87 ; 2.74] 

 

0.33 

 

0.00 [-5.22 ; 6.00] 

2.51 [0.30 ; 7.53] 

 

0.14 

 

1.34 [-5.55 ; 12.50] 

1.60 [-7.23 ; 10.29] 

 

0.48 

Signe du peigne 

     Oui 

     Non 

 

-2.81 [-6.33 ; 1.63] 

-2.63 [-4.24 ; 2.11] 

 

0.64 

 

0.85 [-4.46 ; 7.37] 

1.28 [-2.73 ; 6.00] 

 

0.82 

 

5.75 [-1.29 ; 17.51] 

0.74 [-6.61 ; 8.53] 

 

0.30 
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Variation pondérale 

entre M0 et M3 (%) 
p 

Variation pondérale entre 

M0 et M6 (%) 

p Variation pondérale entre 

M0 et M24 (%) 

p 

PPR 

     Oui 

     Non 

 

-3.61 [-5.90 ; 1.48] 

-2.00 [-5.45 ; 2.11] 

 

0.52 

 

1.20 [-2.94 ; 8.86] 

1.54 [-3.70 ; 6.00] 

 

0.98 

 

0.32 [-3.74 ; 9.31] 

3.06 [-2.99 ; 12.37] 

 

0.53 

Amaurose transitoire 

     Oui 

     Non 

 

-4.87 [-7.84 ; -0.72] 

-1.11 [-3.20 ; 2.99] 

 

0.01 

 

1.20 [-5.80 ; 3.53] 

1.94 [-0.43 ; 6.96] 

 

0.19 

 

1.48 [-2.03 ; 10.29] 

1.20 [-10.11 ; 12.24] 

 

0.69 

NOIAA 

     Oui 

     Non 

 

-2.21 [-7.03 ; 0.42] 

-2.63 [-5.45 ; 2.45] 

 

0.57 

 

1.28 [-5.22 ; 8.86] 

1.36 [-2.94 ; 6.00] 

 

0.80 

 

1.48 [0.00 ; 12.50] 

1.20 [-5.13 ; 10.29] 

 

0.57 

OACR 

     Oui 

     Non 

 

-1.87 [-2.93 ; -0.80] 

-2.63 [-5.62 ; 2.28] 

 

0.87 

 

8.54 [1.81 ; 15.28] 

1.20 [-3.70 ; 6.00] 

 

0.25 

 

12.69 [-5.98 ; 31.37] 

1.34 [-2.36 ; 10.29] 

 

0.75 

Atteintes des gros 

vaisseaux 

     Oui 

     Non 

 

 

-1.36 [-4.24 ; 4.35] 

-2.80 [-5.81 ; 2.06] 

 

 

0.49 

 

 

2.51 [-2.73 ; 7.78] 

1.03 [-4.00 ; 4.23] 

 

 

0.42 

 

 

6.06 [-1.02 ; 21.81] 

0.60 [-5.56 ; 8.53] 

 

 

0.28 

AVC/AIT 

     Oui 

     Non 

 

2.99 [-0.80 ; 3.79] 

-2.71 [-5.73 ; 2.00] 

 

0.11 

 

14.93 [12.02 ; 15.28] 

1.12 [-3.73 ; 4.05] 

 

0.01 

 

20.05 [8.73 ; 31.37] 

0.60 [-5.13 ; 10.29] 

 

0.12 

Amaigrissement initial 

     Oui 

     Non 

 

2.00 [-3.20 ; 4.06] 

-3.09 [-5.90 ; -0.80] 

 

0.02 

 

5.04 [1.32 ; 9.90] 

0.00 [-4.00 ; 3.08] 

 

0.02 

 

8.73 [-2.36 ; 12.5] 

0.00 [-5.13 ; 3.33] 

 

0.49 

Poids habituel -0.16† 0.38 -0.19† 0.30 -0.59† 0.02 

IMC habituel -0.09† 0.63 -0.08† 0.67 -0.15† 0.63 

Albuminémie M0 -0.06† 0.75 -0.03† 0.88 -0.11† 0.69 

GNRI M0 -0.07† 0.63 0.06† 0.68 -0.12† 0.61 

Taux CRP initial 0.01† 0.97 -0.11† 0.45 -0.11† 0.61 

Taux Fibrinogène initial -0.18† 0.27 -0.24† 0.10 -0.24† 0.28 

BAT positive 

     Oui 

     Non 

 

-2.63 [-7.35 ; 2.45] 

-2.36 [-3.93 ; 0.45] 

 

0.82 

 

1.36 [-4.00 ; 7.78] 

1.28 [-2.37 ; 3.33] 

 

0.96 

 

1.48 [-2.03 ; 12.24] 

0.00 [-5.13 ; 8.33] 

 

0.72 

Bolus de 

méthylprednisolone 

     Oui 

     Non 

 

 

-3.01 [-5.73 ; 1.48] 

-1.71 [-4.85 ; 2.72] 

 

 

0.45 

 

 

1.28 [-5.22 ; 3.53] 

1.33 [-2.55 ; 7.37] 

 

 

0.59 

 

 

1.48 [-5.13 ; 12.5] 

1.20 [-2.36 ; 10.29] 

 

 

0.84 

Corticothérapie M0 

(mg/j) 
-0.33† 0.02 -0.23† 0.11 -0.13† 0.55 

Corticothérapie M0 

(mg/kg/j) 
-0.18† 0.22 -0.08† 0.57 -0.12† 0.58 

Suivi du protocole de 

décroissance de la 

corticothérapie : 

      

M3 

     Oui 

     Non 

 

-0.93 [-3.61 ; 2.50] 

-3.93 [-8.33 ; -0.64] 

 

0.04 

 

3.08 [-2.37 ; 6.00] 

0.69 [-6.65 ; 6.96] 

 

0.18 

 

1.82 [-2.03 ; 13.00] 

0.60 [-8.05 ; 7.30] 

 

0.25 

M6 

     Oui 

     Non 

 

-1.30 [-4.24 ; 2.99] 

-2.31 [-6.63 ; 2.22] 

 

0.53 

 

2.63 [-3.04 ; 12.93] 

1.24 [-4.37 ; 6.48] 

 

0.34 

 

4.17 [-4.01 ; 17.63] 

1.48 [-2.36 ; 10.29] 

 

0.87 

M12 

     Oui 

     Non 

 

-2.30 [-3.93 ; 1.83] 

-3.07 [-7.35 ; 1.48] 

 

0.38 

 

1.69 [0.00 ; 7.78] 

-0.83 [-5.80 ; 6.00] 

 

0.19 

 

1.20 [-2.03 ; 12.50] 

0.74 [-5.13 ; 10.29] 

 

0.63 
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Variation pondérale 

entre M0 et M3 (%) 
p 

Variation pondérale entre 

M0 et M6 (%) 

p Variation pondérale entre 

M0 et M24 (%) 

p 

Traitement 

immunosuppresseur 

     Oui 

     Non 

 

 

-4.33 [-11.11 ; -0.80] 

-1.43 [-5.50 ; 3.79] 

 

 

0.08 

 

 

-2.36 [-6.67 ; 6.00] 

1.81 [-3.70 ; 7.78] 

 

 

0.30 

 

 

1.82 [-2.36 ; 12.50] 

1.34 [-2.03 ; 10.29] 

 

 

1.00 

Consultation avec le 

diététicien 

     Oui 

     Non 

 

 

-0.40 [-2.71 ; 3.79] 

-5.45 [-6.76 ; -3.20] 

 

 

0.01 

 

 

3.21 [-3.70 ; 7.78] 

-1.18 [-5.22 ; 1.95] 

 

 

0.17 

 

 

8.33 [-2.03 ; 13.00] 

0.00 [-5.13 ; 1.82] 

 

 

0.17 

Diabète cortico-induit 

     Oui 

     Non 

 

 

1.49 [-5.45 ; 4.35] 

-2.71 [-5.73 ; 1.54] 

 

 

0.24 

 

 

5.24 [-4.00 ; 8.15] 

1.24 [-3.32 ; 4.15] 

 

 

0.57 

 

 

8.73 [1.82 ; 31.37] 

0.00 [-5.13 ; 10.29] 

 

 

0.15 

Les données sont présentées sous forme de médiane [intervalle interquartile] ou de coefficient de corrélation de 

Spearman (noté †). 

ACG : artérite à cellules géantes ; AIT : accident ischémique transitoire ; AVC : accident vasculaire cérébral ; 

BAT : biopsie de l’artère temporale ; CRP : protéine c réactive ; GNRI : geriatric nutritional risk index ; IMC : 

indice de masse corporelle ; HTA : hypertension artérielle ; NOIAA : neuropathie optique ischémique antérieure 

aigue ; OACR : occlusion de l’artère centrale de la rétine ; PPR : pseudo-polyarthrite rhizomélique 
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SERMENT D'HIPPOCRATE 

(Conseil national de l’ordre des médecins) 

 

Au moment d’être admis(e) à exercer la médecine, je promets et je jure d’être fidèle aux lois 

de l’honneur et de la probité. 

 

Mon premier souci sera de rétablir, de préserver ou de promouvoir la santé dans tous ses 

éléments, physiques et mentaux, individuels et sociaux. 

 

Je respecterai toutes les personnes, leur autonomie et leur volonté, sans aucune discrimination 

selon leur état ou leurs convictions. J’interviendrai pour les protéger si elles sont affaiblies, 

vulnérables ou menacées dans leur intégrité ou leur dignité. Même sous la contrainte, je ne 

ferai pas usage de mes connaissances contre les lois de l’humanité. 

 

J’informerai les patients des décisions envisagées, de leurs raisons et de leurs conséquences. 

Je ne tromperai jamais leur confiance et n’exploiterai pas le pouvoir hérité des circonstances 

pour forcer les consciences. 

 

Je donnerai mes soins à l’indigent et à quiconque me les demandera. Je ne me laisserai pas 

influencer par la soif du gain ou la recherche de la gloire. 

 

Admis(e) dans l’intimité des personnes, je tairai les secrets qui me seront confiés. Reçu(e) à 

l’intérieur des maisons, je respecterai les secrets des foyers et ma conduite ne servira pas à 

corrompre les mœurs. 

Je ferai tout pour soulager les souffrances. Je ne prolongerai pas abusivement les agonies. Je 

ne provoquerai jamais la mort délibérément. 

 

Je préserverai l’indépendance nécessaire à l’accomplissement de ma mission. Je 

n’entreprendrai rien qui dépasse mes compétences. Je les entretiendrai et les perfectionnerai 

pour assurer au mieux les services qui me seront demandés. 

 

J’apporterai mon aide à mes confrères ainsi qu’à leurs familles dans l’adversité. 

 

Que les hommes et mes confrères m’accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses 

; que je sois déshonoré(e) et méprisé(e) si j’y manque. 
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SERMENT D'HIPPOCRATE 

 

 

En présence des Maîtres de cette FACULTE et de mes chers CONDISCIPLES, je 

promets et je jure d'être fidèle aux lois de l'Honneur et de la Probité dans l'exercice de la 

Médecine. 

 

Je donnerai mes soins gratuits à l'indigent et je n'exigerai jamais un salaire au-dessus 

de mon travail. Admis dans l'intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s'y passe, 

ma langue taira les secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas à corrompre les 

mœurs ni à favoriser le crime. 

 

Respectueux et reconnaissant envers mes MAÎTRES, je rendrai à leurs enfants 

l'instruction que j'ai reçue de leurs pères. 

 

Que les HOMMES m'accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses. Que je 

sois couvert d'OPPROBRE et méprisé de mes confrères si j'y manque. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



 
 

Etude de l’évolution pondérale sur un an de patients sous corticoïdes pour une artérite à cellules 

géantes 

Résumé :  

BUTS DE D’ETUDE : Analyser l’évolution pondérale de patients traités par corticoïdes pour une ACG 

à 1 an puis à 3, 6 et 24 mois, en fonction de leurs caractéristiques socio-démographiques, de leurs 

antécédents, du statut inflammatoire initial, du phénotype clinique de la pathologie et de sa prise en 

charge thérapeutique, nutritionnelle afin de mettre en évidence des facteurs prédictifs de variation. 

MATERIELS ET METHODES : Nous avons réalisé une étude rétrospective observationnelle 

monocentrique. Les inclusions concernaient des patients qui avaient bénéficié d’un suivi d’un an pour 

une ACG diagnostiquée selon les critères de l’ACR et/ou décrits par le GEFA entre le 01.01.2016 et le 

01.12.2019. Nous avons recueilli le poids des patients à M0, M3, M6, M12 et M24. Les données socio-

démographiques, les antécédents médicaux, les caractéristiques cliniques, biologiques et thérapeutiques 

de la pathologie ont été renseignées. Le statut nutritionnel et la prise en charge diététique ont été pris en 

compte. 

RESULTATS : 47 patients ont été inclus, majoritairement des femmes. L’âge moyen lors du diagnostic 

était de 75.45 ans. Au bout d’un an, nous avons relevé une prise de poids moyenne de 2.56 kg soit 4.04 

% par rapport à M0. 46.8 % des patients avaient connu une augmentation pondérale d’au moins 2 kg ; 

7 d’entre eux avaient pris au moins 10 % de leur poids. 3 patients avaient au contraire présenté un déficit 

pondéral de plus de 10 %. 

Les patients vivant en groupe étaient moins touchés par la prise de poids (p-value 0.02). Il n’y avait pas 

d’influence des antécédents médicaux. La survenue d’un amaigrissement en lien avec l’ACG au moment 

du diagnostic ou d’une complication neurovasculaire étaient des facteurs de risque de prise de poids 

durant les premiers mois du suivi (p-value respectivement 0.06 et 0.02). Un patient au poids habituel 

faible était plus sensible à la prise de poids à M24 (p-value 0.02). La prise en charge thérapeutique et 

nutritionnelle n’avait d’impact qu’au stade initial de la maladie : une faible corticothérapie à M0 

semblait être un facteur de prise de poids avec significativité à M3 (p-value 0.02), la consultation de 

diététique limitait l’amaigrissement à M3 (p-value 0.01). 

CONCLUSION : La surveillance du poids doit être l’objet d’une attention rigoureuse au cours de la 

corticothérapie pour une ACG. Il doit en découler une prise en charge hygiéno-diététique renforcée 

tenant compte de l’âge des patients, de leurs conditions de vie, de la survenue d’une complication 

ischémique neurovasculaire. Un soutien nutritionnel durant les 3 premiers mois de la prise en charge, à 

fortiori dans un contexte d’amaigrissement initial, doit être proposé. 
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