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INTRODUCTION

L’artérite a cellules géantes (ACG), anciennement nommée « Maladie de Horton »,
décrite pour la premiére fois en 1932 (1), est une vascularite primitive des gros et moyen
vaisseaux (2). D’origine multifactorielle elle est la vascularite la plus fréquente des patients de
plus de 50 ans avec un pic entre 70 et 80 ans. Elle s’observe préférentiellement dans les pays
européens occidentaux ainsi qu’en Amérique du Nord, avec une prédominance féminine (3,4).

Historiguement décrite comme une maladie a tropisme quasi-exclusivement
céphalique, traduisant I'atteinte inflammatoire des branches de l'artére carotide externe, le
recours plus fréquent et systématique a I'imagerie des gros vaisseaux a permis de démontrer
que l'aorte et ses branches étaient en réalité plus souvent atteintes que ce qui était initialement
pensé. Ainsi, en fonction des études, 30 & 80% des patients avec une ACG ont une atteinte
inflammatoire de I'aorte et ses branches, le plus souvent de maniére asymptomatique (5-11).

Présents au diagnostic d’ACG ou apparaissant au cours de son suivi (12), différents
patterns clinico-radiologiques d’atteinte des gros vaisseaux, pouvant étre isolés ou associés,
ont été décrits : inflammation de l'aorte (= aortite) et de ses principales branches, dilatation
aortique (DA) le plus souvent au niveau de l'aorte ascendante, ou encore sténoses des
principales branches de l'aorte (13). Depuis quelgues années, il a été démontré que les
patients avec une atteinte des gros vaisseaux ont probablement un pronostic moins bon, en
particulier en raison d’'un nombre plus important de complications cardio-vasculaires (13,14)
entrainant une augmentation de la mortalité par des phénomenes ischémiques, de dissections
aortiques, ou de ruptures d’anévrysmes (12,15). Depuis plusieurs décennies, il est admis que
les patients avec une ACG ont un risque 2 a 17 fois plus important que la population générale
de développer une dilatation de l'aorte (16,17). Plus récemment, il a été démontré que le
risque de DA était augmenté chez les patients avec une atteinte des gros vaisseaux
comparativement aux patients sans une telle atteinte (18). De plus, ces dilatations pouvaient
survenir précocement des les deux premiéres années suivant le diagnostic

Ainsi, les dilatations aortiques (DA) ont une incidence allant de 8 a 20% au diagnostic
d’ACG (7,18-20), et une incidence cumulée de 10 a 12% a 5 ans du diagnostic (12,14,18,20—
22). Plusieurs facteurs de risque associés a leur survenue ont été identifiés dans différentes
études : présence d’'une aortite, hyperfixation artérielle au diagnostic, sexe masculin,
hypertension artérielle, ou encore tabagisme (18—-20,22-24). L’évolution des DA ainsi que les
facteurs associés a I'aggravation d’une dilatation ou a la survenue d’une dissection restent
peu connus (25,26). Il n’existe pas a ce jour de recommandation concernant le dépistage, le
suivi, et la prise en charge thérapeutique d’'une DA dans le cadre d’'une ACG.



Dans cette étude monocentrique de vraie vie, nous avons rétrospectivement analysé le
suivi évolutif de tous les patients présentant une ACG et une DA, dans le cadre de soins
courants. Notre objectif était d’'identifier les éventuels facteurs associés a une progression de
la dilatation. Nous souhaitions également évaluer nos pratiques de surveillance des patients
avec une DA.

2. Patients et méthode
2.1 Patients

Nous avons réalisé une analyse rétrospective a partir d’'une base de données
régulierement actualisée, d'une cohorte de 532 patients atteints d’ACG, suivis
consécutivement dans le service de médecine interne du CHU de Caen depuis 2000 jusqu’en
décembre 2020. Le diagnostic d’ACG reposait sur la présence d’au moins 3 critéres du college
américain de Rhumatologie (ACR 1990) (27) ou 2 critéres associés a une atteinte des gros
vaisseaux diagnostiquée sur une imagerie. Une dizaine de patients inclus dans la base ne
satisfaisaient pas ces criteres mais ont eu un diagnostic d’ACG retenu sur la présentation
clinico-biologique, la bonne réponse a la cortisone et 'absence de diagnostic alternatif lors du
Suivi.

Parmi les données de la base, la présence d’'une dilatation aortique objectivée sur une
imagerie morphologique est notifiée, quel que soit le délai de découverte par rapport au
diagnostic d’ACG. Les dossiers de chacun de ces patients ont été revus, et pour mener cette
étude, nous avons sélectionné tous ceux ayant bénéficié d’au moins une nouvelle imagerie
morphologique de I'aorte au cours du suivi apres le diagnostic de DA. Ont été exclus les
patients n’ayant bénéficié que du seul examen d’imagerie de I'aorte démontrant la DA, ainsi
gque ceux présentant une dissection aortique inaugurale.

Cette étude a été menee dans le respect des bonnes pratiques cliniques et des
principes éthiques de la Déclaration d’Helsinki. Conformément a la loi francgaise sur la santé
publique (Art. L 1121-1-1, Art. L 1121-1-2), le consentement écrit du patient n’est pas requis
pour ce type d’étude rétrospective. Notre comité d’éthique local a confirmé le caractere

rétrospectif et observationnel non interventionnel de notre cohorte.

2.2 Données analysées et définitions

Les données des patients sélectionnés ont été actualisées en décembre 2020 via les
dossiers informatiques et format papier. Nous avons collecté les données démographiques,
cliniques, biologiques (protéine C-réactive, taux de plaquettes et d’hémoglobine), et
histologiques établies lors du diagnostic d’ACG. Lorsqu’elle était recherchée par une imagerie
dédiée, I'existence d’'une atteinte inflammatoire des gros vaisseaux était notifiee. Nous avons
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aussi collecté les facteurs de risque cardiovasculaires avec leurs traitements, la présence de
maladie athéromateuse, la prise en charge thérapeutique par glucocorticoides (GC) ou autres
immunosuppresseurs, la durée de suivi, les rechutes, les complications cardio-vasculaires
survenant au cours du suivi et la mortalité.

Les données démographiques comprenaient 'age au diagnostic, et le sexe. Les
manifestations cliniques au diagnostic comprenaient la fievre, les céphalées, la claudication
de la machoire, les anomalies de l'artére temporale, I'hyperesthésie du cuir chevelu, la
pseudo-polyarthrite-rhizomélique, une atteinte ophtalmologique en lien avec I'ACG, la
présence de claudication d’'un membre ou d’'un souffle sur un trajet vasculaire. Le résultat de
I'histologie de l'artére temporale ou d’'un autre vaisseau était recueilli. L’atteinte des gros
vaisseaux était définie par la présence d’'une aortite, de sténoses vasculaires, et/ou d’'une
dilatation aortique objectivées sur une imagerie morphologique telle que l'angioscanner
aortique (aTDM), la tomographie par émission de positons au 8FDG (TEP-TDM),
I'échographie transthoracique (ETT) (pour les dilatations aortiques thoraciques uniquement)
ou I'’échographie doppler (pour les dilatations aortigues abdominales). La présence d’une
aortite était définie par un épaississement circonférentiel et homogene de la paroi vasculaire
= 2.2 mm sur 'aTDM, ou un rehaussement vasculaire supérieur ou é€gal au rehaussement
physiologique du foie sur la TEP-TDM. Les facteurs de risque cardio-vasculaires et traitements
recueillis comprenaient I'hypertension artérielle, la dyslipidémie, le diabéte de type Il, le
tabagisme actif ou sevré, le calcul de lindice de masse corporelle (IMC), la prise
d’antiagrégants plaquettaires, d’hypolipémiants, et les différentes classes d’anti-
hypertenseurs. La maladie athéromateuse intégrait la présence d’athérome carotidien et des
membres inférieurs, d’'une coronaropathie, ou d’un antécédent d’accident vasculaire cérébral.

La dose initiale de GC, la durée de traitement et la date d’arrét (si effective) étaient
notifiées chez I'ensemble des patients. Les rechutes étaient définies par I'ascension des
parameétres biologiques de l'inflammation, et la réapparition des signes cliniques attribuables
a 'ACG sans autre explication, entrainant une augmentation des doses de GC. Les
complications cardio-vasculaires comprenaient les évenements ischémiques coronariens ou
d’'une autre localisation, les accidents vasculaires cérébraux hémorragiques et/ou
ischémiques, une maladie poly-anévrysmale, ou la survenue d’'une complication aortique
(fissuration, dissection).

Concernant les DA, nous avons spécifiquement analysé le délai du diagnostic de DA
par rapport au diagnostic d’ACG (avant, au diagnostic d’ACG ou apres), I'existence paralléle
d'une aortite, sa temporalité, et sa survenue sur un segment inflammatoire. Nous avons
eégalement colligé la présence de comorbidités athéromateuses, le contrdle de I'hypertension

artérielle et des autres facteurs de risques cardiovasculaires ainsi que leurs traitements, les
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circonstances de découverte (dépistage systématique, fortuitement, présence de symptémes,
ou complications) de la DA, la méthode de diagnostic et de suivi (aTDM, ARM, ETT,
échographie doppler), la localisation de la dilatation aortique ('anneau aortique, la crosse de
I'aorte, l'aorte thoracique descendante, I'aorte abdominale supra et infra-rénale), le diametre
au diagnostic et lors de 'ensemble des contréles, les délais entre les différents contréles du
diamétre aortique, le traitement spécifique de ’ACG lors de ces différentes mesures, la prise
en charge spécifiqgue de la DA (surveillance, traitement médical ou indication opératoire), la
durée de suivi, la survenue d’une fissuration ou d’une rupture, I'incidence de la prise en
charge chirurgicale avec ses caractéristiques histologiques, le devenir des patients et la
mortalité liée ou non a la DA.

Appuyés par d’autres études, les diametres aortiques au-dessus desquels nous
considérions qu’il existait une dilatation étaient 40 mm pour I'aorte thoracique ascendante et
la crosse aortique, 35 mm pour l'aorte thoracique descendante et 30 mm pour l'aorte
abdominale sus ou sous-rénale (8). Les données manquantes essentielles concernant le suivi
de DA étaient récupérées via un appel des patients, de leur médecin traitant, leur cardiologue,
ou encore leur médecin vasculaire. Si le diamétre de I'aorte n’apparaissait pas sur les comptes
rendus d’aTDM, nous le mesurions a l'aide du logiciel d'imagerie afin d’apprécier son

évolution.

Aprés avoir recueilli 'ensemble de ces informations, nous avons distingué trois groupes
de patients en fonction de I'évolution de la DA. Adapté d’autres études, nous avons défini
comme « progresseurs rapides » (PR) les patients ayant une vitesse de progression du
diamétre aortique =5mm/an ou =1cm/2ans (28); comme « progresseurs lents » (PL) les
patients ayant une vitesse de progression du diameétre aortique >1mm au cours de leur suivi ;
et comme « non progresseurs » (NP) les patients ayant une DA stable dans le temps. Nous
avons séparément comparé les caractéristiqgues des 3 groupes puis regroupés les patients
progresseurs lents/non progresseurs, que Nnous avons comparés aux patients progresseurs
rapides afin d’identifier d’éventuels facteurs favorisant la survenue d’une progression rapide
des DA.

2.3 Statistiques

Les variables qualitatives étaient exprimées en nombre (pourcentage) et les variables
guantitatives en médianes [range].

Les comparaisons des variables qualitatives entre deux groupes ont été faites a I'aide
du test du Chi? ou du test exact de Fischer lorsqu’au moins un effectif était inférieur a 10. Les
médianes étaient comparées grace au test de Mann-Whitney.
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Un modéle a risque proportionnel de Cox a été utilisé pour évaluer les facteurs associés
a une progression rapide des dilatations aortiques. Toutes les variables avec un p<0.2 dans
I'analyse univariée ont été inclues dans le modéle multivarié.

Les statistiques étaient réalisées avec le site en ligne BiostaTGV
(www.biostatgv.sentiweb.fr) et logiciel SAS JMP 9 (SAS Institute Inc., Cary, NC, USA). La

signification statistique est définie pour p<0,05.

3. Résultats
3.1 Composition de la cohorte et des groupes

Soixante-deux patients ont été identifiés comme ayant une DA, mais 28 étaient exclus
de I'étude : 16 avaient un diameétre aortique inférieur aux normes retenues, 6 n’avaient pas
bénéficié d’'imagerie de contrdle, 5 présentaient une dissection aortique inaugurale, et 1
patient a été perdu de vue. Au total, 34 patients ont donc été inclus, dont 17 femmes (50%).
Sur les données du suivi morphologique de I'aorte, nous avons identifié 6 patients (18%)
progresseurs rapides, 11 patients (32%) progresseurs lents, et 17 patients (50%) non

progresseurs.

3.2 Caractéristiques des patients

Le Tableau 1 détaille les caractéristiques des patients de la cohorte ainsi que dans les
3 sous-groupes au diagnostic d’ACG. Cinq patients ne présentaient que deux criteres ACR,
mais une atteinte inflammatoire des gros vaisseaux était démontrée a l'imagerie. Vingt-six
patients (76%) ont bénéficié d’'une biopsie de I'artere temporale, I'histologie était positive chez
100% d’entre eux.

En comparant les caractéristiques des patients des 3 groupes, les patients PR étaient
significativement plus ages que dans les deux autres groupes (80 ans en médiane versus <71
ans dans les deux autres groupes, p=0,0016). D'ailleurs, les 6 patients PR avaient >75 ans. Il
n’y avait pas de différence concernant les facteurs de risque cardio-vasculaires et leurs
traitements. Cependant, les patients du groupe PR avaient significativement plus d’athérome
carotidien (100% versus <53% dans les deux autres groupes, p=0,016), et avait plus souvent
un antécédent d’accident vasculaire cérébral (33% versus aucun dans les deux autres
groupes, p=0,027). Les manifestations cliniques au diagnostic d’ACG étaient similaires dans
les trois groupes, a I'exception de la prédominance de claudication des membres inférieurs
dans le groupe PR (33% versus 9% et 0% dans les deux autres groupes, p=0,047). Les
caractéristiques biologiques étaient similaires dans les trois groupes, tout comme I'existence

d’'une atteinte des gros vaisseaux.


http://www.biostatgv.sentiweb.fr/

Dans le Tableau supplémentaire 1, les mémes caractéristiques étaient comparées
entre les patients PR et les patients PL+NP. |l ressort de cette comparaison les mémes
différences avec un age significativement plus avancé chez les patients PR (p=0.003) ainsi

gu’'une maladie athéromateuse carotidienne (p=0.02) ou cérébrovasculaire (p=0.03) plus

fréquente.



Table 1. Baseline characteristics of GCA patients with aortic dilation and according to the progression status

Total (n=34)

Fast-progressive

Slow-progressive

Not-progressive

(n=6) (n=11) (n=17)
Demographics
Age (years) 71[56-87] 80 [75-87] 63 [56-78] 71 [59-87] 0,0016
Age >75 14 (41) 6 (100) 2 (18) 6 (35) 0.004
Female 17 (50) 2 (33) 8 (73) 7 (41) 0,18
Cardiovascular risk factors
Number of cardiovascular risk factors 1[0-3] 2 [1-2] 1 [0-3] 1 [0-3] 0,17
>2 CV* Risk factors (except age) 16 (47) 5 (83) 3 (27) 8 (47) 0.09
Hypertension 21 (62) 5(83) 6 (55) 10 (59) 0,47
Dyslipidemia 15 (44) 4 (67) 3(27) 8 (47) 0,28
Diabetes mellitus 2 (6) 0 (0) 0 (0) 2 (12) 0,35
Smoking 11 (33) 2 (33) 3(27) 6 (35) 0,90
Weight (kg) 70 [52-98] 70 [65-88] 64 [52-98] 73 [61-94] 0,32
Body Mass Index (kg/m?) 25 [19-36.9] 25.2 [22.5-28.1] 23.3 [19-36.9] 25.5[22.1-31.2] 0,29
Cardiovascular  risk  factors-related
treatments
Statin 9 (26) 3 (50) 2 (18) 4 (23) 0,34
Antiplatelets agents 6 (18) 2 (33) 1(9) 3 (18) 0,46
Anticoagulants 4 (12) 1(17) 1(9) 2 (12) 0,90
Number of treatments for hypertension 1[0-3] 1[1-2] 2 [0-3] 1[0-2] 0,47
Calcium channel blockers 4 (12) 1(17) 2 (18) 1(6) 0,56
Beta blockers 6 (18) 1(17) 2 (18) 3 (18) 0,99
ACEi* /| ARBs* 15 (44) 5 (83) 5 (45) 5 (29) 0,07
Diuretics 4 (12) 0 (0) 1(9 3(18) 0,49
Atheromatous disease
Limbs atheroma 6 (18) 2 (33) 0 (0) 4 (23) 0,15
Carotid atheroma 18 (53) 6 (100) 3(27) 9 (53) 0,016
Coronary artery disease 1(3) 0 (0) 1(9) 0 (0) 0,34
Previous stroke 2 (6) 2 (33) 0 (0) 0 (0) 0,027
GCA manifestations at diagnosis
Fever 8 (24) 2 (33) 3(27) 3 (18) 0,69
Headaches 24 (71) 4 (67) 8 (73) 12 (71) 0,97



Scalp tenderness 11 (32) 3 (50) 3 (27) 5 (29) 0,59

Jaw claudication 12 (36) 2 (33) 3 (27) 7 (41) 0,75
Temporal artery abnormality 7 (21) 3 (50) 1(9) 3 (18) 0,12
Polymyalgia rheumatica 19 (56) 2 (33) 4 (36) 13 (76) 0,053
Ophthalmologic signs 7 (21) 2 (33) 1(9) 4 (23) 0,45
Limb claudication 3(9) 2 (33) 1(9) 0 (0) 0,047
Vascular and heart bruits 7 (21) 1(17) 3 (27) 3 (18) 0,80
Laboratory tests
C-reactive protein (mg/L) 78 [3-243] 82 [20-172] 77 [16-138] 79 [3-243] 0,98
Platelet count (G/L) 394 [140-685] 333 [281-565] 421 [218-464] 394 [140-685] 0,73
Hemoglobin level (g/dL) 11,5 [7,4-15,8] 10,5[9,4-14,1] 11,8 [11,0 - 15,8] 11,7 [7,4-14,7] 0,29
Positive temporal artery biopsy 26/26 (100) 4/4 (100) 717 (100) 15/15 (100) 1
Large-vessel involvement at diagnosis
Aortitis on CTA* or PET/CT* 13/21 (62) 4/5 (80) 4/5 (80) 5/11 (45) 0,29
Large-vessel stenosis on CTA 4/16 (25) 0/3 (0) 1/3 (33) 3/10 (33) 0,54
Aortic dilation on CTA or PET/CT or TTE* 17/27 (63) 4/6 (67) 3/6 (50) 10/15 (67) 0,76

Values are number (%) or median [range]; GCA: Giant Cell Arteritis; CV: Cardiovascular; ACEi: Angiotensin-converting-enzyme Inhibitors; ARBs: Angiotensin Il Receptor
Blockers; CTA: Computed tomography angiography; PET/CT: Positron emission tomography / computed tomography; TTE: Transthoracic echocardiography



Supplementary Table 1. Comparison of baseline characteristics of GCA patients with

fast-progressive versus slow/not-progressive aortic dilations

Fast-progressive

Slow and Not-progressive

(n=6) (n=28)
Demographics
Age (years) 80 [75-87] 69 [56-87] 0.003
Age >75 6 (100) 8 (29) 0.002
Female 2 (33) 15 (54) 0.66
Cardiovascular risk factors
Number of cardiovascular risk factors 2 [1-2] 1[0-3] 0.17
>2 CV Risk factors (except age) 5(83) 11 (39) 0.08
Hypertension 5 (83) 16 (57) 0.37
Dyslipidemia 4 (67) 11 (39) 0.37
Diabetes mellitus 0 (0) 2 (7) 1
Smoking 2 (33) 9 (32) 1
Weight (kg) 70 [65-88] 71 [52-98] 0.79
Body Mass Index (kg/m?) 25.2 [22.5-28.1] 25 [19-36.9] 0.92
Cardiovascular risk factors-related
treatments
Statin 3 (50) 6 (21) 0.31
Antiplatelets agents 2 (33) 4 (14) 0.28
Anticoagulants 1(17) 3(11) 0.56
Number of treatments for hypertension 1[1-2] 1[0-3] 0.23
Calcium channel blockers 1(17) 3 (11) 0.56
Beta blockers 1(17) 5 (18) 1
ACEi/ ARBs 5 (83) 10 (36) 0.07
Diuretics 0 (0) 4 (14) 1
Atheromatous disease
Limbs atheroma 2 (33) 4 (14) 0.28
Carotid atheroma 6 (100) 12 (43) 0.02
Coronary artery disease 0 (0) 1(4) 1
Previous stroke 2 (33) 0 (0) 0.03
GCA manifestations at diagnosis
Fever 2 (33) 6 (21) 0.61
Headaches 4 (67) 20 (71) 1
Scalp tenderness 3 (50) 8 (29) 0.36
Jaw claudication 2 (33) 10 (36) 1
Temporal artery abnormality 3 (50) 4 (14) 0.09
Polymyalgia rheumatica 2 (33) 17 (61) 0.37
Ophthalmologic signs 2 (33) 5(18) 0.58
Limb claudication 2 (33) 1(4) 0.07
Vascular and heart bruits 1(17) 6 (21) 1
Laboratory tests
C-reactive protein (mg/L) 82 [20-172] 78 [3-243] 0.94
Platelet count (G/L) 333 [281-565] 397 [140-685] 0.58
Hemoglobin level (g/dL) 10,5[9,4-14,1] 11.8 [7.4-15.8] 0.14
Positive temporal artery biopsy 4/4 (100) 22/22 (100) 1
Large-vessel involvement at diagnosis
Aortitis on CTA* or PET/CT* 4/5 (80) 9/16 (56) 0,61
Large-vessel stenosis on CTA 0/3 (0) 4/13 (31) 0.53
Aortic dilation on CTA or PET/CT or 4/6 (67) 13/21 (62) 1

TTE*




Values are number (%) or median [range]; GCA: Giant Cell Arteritis; ACEi: Angiotensin-converting-enzyme Inhibitors; ARBs:
Angiotensin 1l Receptor Blockers; CTA: Computed tomography angiography; PET/CT: Positron emission tomography /
computed tomography; TTE: Transthoracic echocardiography
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3.3 Caractéristiques des DA

Le Tableau 2 détaille les caractéristiques des DA. La DA était présente au diagnostic
d’ACG ou dans les deux mois le précédant ou le suivant chez 17 patients (50%), sans
différence de répartition dans les trois groupes. Chez les 17 (50%) autres patients, la DA était
découverte lors du suivi, dans un délai de 33 [4—260] mois. Les circonstances de découverte
des DA se partageaient entre le dépistage systématique, la découverte fortuite, ou par la
présence de symptdbmes cardiovasculaires (non nécessairement liés a la DA) respectivement
chez 26 (76%), 4 (12%), et 4 (12%) patients. Les symptémes étaient une douleur thoracique
pour 2 patients, un accés de tachycardie, et une ischémie de membres inférieurs motivant la
réalisation d’'une ETT. L’échocardiographie était le principal outil diagnostique chez 50% des
patients, suivis par I'angioscanner chez 38%. La portion thoracique de I'aorte était le principal
segment concerné par les DA chez 30 patients (88%). Dix patients (29%) avaient une atteinte
valvulaire aortique au diagnostic, ils étaient majoritairement dans le groupe NP (70%).

Trente et un patients ont bénéficié d’'un aTDM ou PET-TDM (dont 21 au diagnostic
d'ACG et 10 lors du suivi), mettant une aortite en évidence chez 20 (65%) d’entre eux. Parmi
ces 20 patients présentant une aortite, 11 présentaient un diagnostic de DA de facon
concomitante a celui de l'aortite, 8 patients ont présenté un diagnostic de DA a postériori de
celui de l'aortite dans un délai médian de 30 [9-55] mois et avec une médiane de 2,5 [2-5]
imageries réalisées (soit I'équivalent de 0,82 imagerie/année) apres le diagnostic d’aortite. Le
dernier patient présentait un diagnostic de DA 24 mois avant celui de l'aortite. Parmi les
patients présentant une aortite, 85% des DA survenaient sur un territoire inflammatoire a
I'imagerie. Chez les 11 autres patients ayant bénéficié d’'une recherche infructueuse d’aortite
sur un aTDM ou TEP-TDM, 5 présentaient une DA au diagnostic d’ACG. Les 6 autres avaient
un délai médian de découverte de DA de 32 [4-260] mois apreés le diagnostic d’ACG, avec une
meédiane de 2 [1-3] imageries, soit I'équivalent de 1,23 imagerie/année.

Aucune différence n’était notée en comparant les 3 groupes concernant les
caractéristiques des DA, notamment en termes d’hypertension artérielle non contrélée.
Cependant, notons que 100% des patients du groupe PR ayant bénéficié d’une imagerie
adaptée avaient une aortite contre 63% et 53% dans les groupes PL et NP (p=0.17). Le
Tableau Supplémentaire 2 compare les groupes PR versus PL+NP, sans révéler de

différences significatives.
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Table 2. Characteristics of aortic dilations in GCA patients, according to the progression status

Fast-progressive

Slow-progressive

Not-progressive

Total (n=34) (n=6) (n=11) (n=17) p
Timing of AD and GCA
Before GCA 2 (6) 1(17) 0 (0) 1 (6) 0,38
At GCA diagnosis 15 (44) 3 (50) 3(27) 9 (53) 0,39
During follow up 17 (50) 2 (33) 8 (73) 7 (41) 0,18
Time post GCA diagnosis in 17 patients (months) 33 [4-260] 12,5 [9-16] 13 [4-260] 50 [33-76] 0,30
Any aortitis associated 20/31 (65) 5/5 (100) 7/11 (63) 8/15 (53) 0,17
AD occurred on a previous inflammatory  17/20 (85) 4/5 (80) 717 (100) 6/8 (75) 0,43
segment
Diagnosis of aortitis
Before AD 8/20 (40) 1/5 (20) 417 (57) 3/8 (37) 0,54
At the time of AD diagnosis  11/20 (55) 4/5 (80) 3/7 (43) 4/8 (50) 0,53
After AD 1/20 (5) 0/5 (0) 0/7 (0) 1/8 (13) 0,99
Uncontrolled hypertension 8 (24) 2 (33) 3 (27) 3 (18) 0,69
Imaging tool used to diagnose AD
Echocardiography transthoracic 17 (50) 3 (50) 4 (36) 10 (59) 0,55
Echocardiography transesophageal 13 0 (0) 1(9) 0 (0) 0,50
Aorta CT-angiography 13 (38) 2 (33) 5 (46) 6 (35) 0,83
MRA 1(3) 0 (0) 0 (0) 1(6) 0,60
Doppler ultrasound 2 (6) 1(17) 1(9) 0 (0) 0,24
Location of AD*
Aortic root 28 (82) 4 (67) 9 (82) 15 (88) 0,49
Aortic arch 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) -
Descending thoracic aorta 3(9) 0 (0) 1(9) 2(12) 0,68
Suprarenal abdominal aorta 2 (6) 0 (0) 1(9) 1 (6) 0,75
Infrarenal aorta 4 (12) 2 (33) 2 (18) 0 (0) 0,067
Aortic diameter at AD diagnosis (mm) 42 [30-53] 40.5 [33-46] 40 [30-53] 43 [32-47] 0,77
Root and arch aorta 43 [40-53] 44 [42-46] 40 [40-53] 43 [40-47] 0,15
Descending aorta 40 [35-50] - 50 37.7 [35-40] 0,67
Abdominal aorta  33.5 [30-50] 33.5[33-34] 38 [30-50] 32 0,50

Values are number (%) or median [range]; AD: Aortic dilation; GCA: Giant-cell arteritis; MRA: Magnetic Resonance Angiography

* 3 patients showed a DA on two segments of the aorta

12



Supplemental Table 2. Comparison of baseline characteristics of GCA patients with fast-
progressive versus slow/not-progressive aortic dilations

Fast- Slow and Not-
progressive progressive p
(n=6) (n=28)
Timing of AD and GCA
Before GCA 1(17) 1(4) 0.33
At GCA diagnosis 3 (50) 12 (43) 1
During follow up 2 (33) 15 (54) 0.66
Time post GCA diagnosis in 17 patients 12,5 [9-16] 35 [4-260] 0.30
(months)
Any aortitis associated 5/5 (100) 15/26 (58) 0.13
AD occurred on a previous inflammatory 4/5 (80) 13/15 (87) 0,63
segment
Diagnosis of aortitis
Before AD 1/5 (20) 7/15 (47) 0,60
At the time of AD diagnosis 4/5 (80) 7115 (47) 0.32
After AD 0/5 (0) 1/15 (6) 1
Uncontrolled hypertension 2 (33) 6 (21) 0.61
Imaging tool used to diagnose AD
Echocardiography tranthoracic 3 (50) 14 (50) 1
Echocardiography transesophagial 0 (0) 1(4) 1
Aorta CT-angiography 2 (33) 11 (39) 1
MRA 0 (0) 1(4) 1
Doppler ultrasound 1(17) 1(4) 0,33
Location of AD
Aortic root 4 (67) 24 (86) 0.28
Aortic arch 0 (0) 0 (0) -
Descending thoracic aorta 0 (0) 3(11) 1
Suprarenal abdominal aorta 0 (0) 2(7) 1
Infrarenal aorta 2 (33) 2(7) 0.13
Aortic diameter at AD diaghosis (mm) 40.5 [33-46] 42 [30-53] 0.98
Root and arch aorta 44 [42-46] 42 [28-53] 0.23
Descending aorta - 40 [35-50] -
Abdominal aorta 33.5[33-34] 35 [30-50] 1

Values are number (%) or median [range]; AD: Aortic dilation; GCA: Giant-cell arteritis; MRA: Magnetic Resonance
Angiography
* 3 patients showed a DA on two segments of the aorta
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3.4 Traitements et suivi des patients

Le Tableau 3 détaille la prise en charge thérapeutique et le suivi évolutif des patients.
Les différentes stratégies thérapeutiques au diagnostic de DA comprenaient : une simple
surveillance chez 33 (97%) patients dont une patiente présentant une indication chirurgicale
devant une DA a 60mm mais récusée devant I'état général ; I'ajout d’un traitement anti-
hypertenseur chez 7 (21%) patients ; et une prise en charge chirurgicale chez une (3%)
patiente. Cette derniere patiente était une femme de 78 ans aux antécédents d’athérome
carotidien et de coronaropathie, diagnostiquée 5 mois auparavant avec une ACG sans aotrtite
associée, et ayant présenté brutalement une douleur thoracique révélant une dissection
aortique de type A motivant une prise en charge chirurgicale en urgence. Les examens
précédent I'événement (ETT et angio-TDM) montraient une aorte thoracique < 40mm.
L’anatomopathologie était en faveur de lésions dégénératives. Une insuffisance aortique de
stade IV se développa en post-chirurgie, évoluant vers le décés 6 mois plus tard.

Tous les patients recevaient des glucocorticoides et 26% d’entre eux ont regu en plus
un immunosuppresseur. Aprés un suivi médian de 86 [6—272] mois, 22 (65%) patients
expérimentaient au moins une rechute de 'ACG. Le traitement initial et le profil évolutif des
patients n’était pas différent dans les 3 groupes. En I'occurrence, la gestion de la cortisone
(doses d’introduction, durée de traitement) et le recours aux immunosuppresseurs n’étaient
pas différents chez les patients du groupe PR.

Les complications cardio-vasculaires rapportées chez 8 patients pouvaient étre
associées. Elles se répartissaient entre 4 accidents vasculaires cérébraux d’origine
ischémique (2 apres le diagnostic d’ACG, et 2 apres le diagnostic de DA) sans différence entre
les 3 groupes ; 4 maladies poly-anévrysmales (dont 1 PR et 3 NP) ; 2 dissections aortiques
chez des patients PL et 1 rupture d’anévrysme chez un PR. Aucun événement coronarien n’a
été releve.

Le diamétre aortique a été contrélé a une valeur > 50mm chez 5 patients (15%, soit 2
PR et 3 PL) ; aucun patient n’appartient au groupe NP. Au total, 6 patients présentaient une
indication chirurgicale, 4 ont pu en bénéficier. Leurs caractéristiques sont détaillées dans le
Tableau 4.
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Table 3. Treatments and outcomes of patients with GCA and aortic dilation (AD), and according to their progression status

Fast-progressive

Slow-progressive

Not-progressive

Total (n=34) (n=6) (n=11) (n=17) p
Follow up GCA (in month) 86 [6-272] 43 [19-105] 68 [11-272] 87 [6-156] 0,24
Glucocorticoids (GC)
Initial doses (mg/kg)  0.73 [0.25-1.00] 0.85 [0.68-1.00] 0.71[0.61-0.94] 0.73[0.25-1.00] 0,51
Patients who stopped GC 22 (65) 4 (67) 7 (64) 11 (65) 0,99
GC duration in patients who stopped 23 [11-83] 19 [13-21] 19.5[11-83] 31 [15-83] 0,20
Immunosuppressant use* 9 (26) 2 (33) 3 (27) 4 (23) 0,89
Methotrexate 7 (20) 1(17) 2 (18) 4 (24) 0,91
Tocilizumab 1(3) 1(17) 0 (0) 0 (0) 0,09
Anakinra 2 (6) 0 (0) 1(9) 1(6) 0,75
Cyclophosphamide 2 (6) 0 (0) 0 (0) 2 (12) 0,34
GCA Relapses 22 (65) 3 (50) 7 (64) 12 (71) 0,66
Time between the first and last control of 40 [1-126] 30.5[18-75] 41 [1-126] 57 [4-121] 0,66
the AD (month)
Evolution of aorta dilation
Aorta diameter at last control 43 [32-56] 48 [42-56] 45 [33-51] 41 [32-44] 0,11
AD > 50mm 5 (15) 2(33) 3(27) 0 (0) 0,050
Fissuring/breaking 3(9) 1(17) 2 (18) 0 (0) 0,16
Aorta Surgery 4 (12) 1(17) 3 (27) 0 (0) 0,08
Planned surgery 3/4 (75) 1/1 (100) 2/3 (66) - 1
Emergency surgery 1/4 (25) 0/1 (0) 1/3 (33) - 1
Aortic histology (n=3)
Active vasculitis 1/3 (33) 1/1 (100) 0/2 (0) - 0,33
Media dystrophy 1/3 (33) 0/1 (0) 1/2 (50) - 1
Degeneratives lesions 213 (33) 1/1 (100) 1/2 (50) - 1
Cardiovascular complications
Coronary arteries diseases 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) -
Stroke 4 (12) 1(17) 2 (18) 1(6) 0,48
Death 9 (26) 3 (50) 3(27) 3 (18) 0,32
AD-related death 3/9 (33) 1/3 (33) 2/3 (66) 0/3 (0) 0,69

Values are number (%) or median [range]; GCA: Giant cell arteritis

*3 patients had various immunosuppressants
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Supplemental Table 3. Comparison of treatments and outcomes of GCA patients with

fast-progressive versus slow/not-progressive aortic dilations

Fast-progressive

Slow and Not-

P

(n=6) progressive (n=28)
Follow up GCA (in month) 43 [19-105] 87 [6-272] 0.095
Glucocorticoids (GC)
Initial doses (mg/kg) 0.85[0.68-1.00] 0.73[0.25-1.00] 0.0005
Patients who stopped GC 4 (67) 18 (64) 1
GC duration in patients who stopped 19 [13-21] 25 [11-83] 0.24
Immunosuppressant use* 2 (33) 7 (25) 0.64
Methotrexate 1(17) 6 (21) 1
Tocilizumab 1(17) 0 (0) 0.18
Anakinra 0 (0) 2 (7) 1
Cyclophosphamide 0 (0) 2 (7) 1
Relapses 3 (50) 19 (68) 0.64
Time between the first and last control of 30.5[18-75] 45 [1-126] 0.44
the AD (month)
Evolution of aorta dilation
Aorta diameter at last control 48 [42-56] 42.5 [32-51] 0.02
AD > 50mm 2 (33) 3(11) 0.20
Fissuring/breaking 1(17) 2 (7) 0.45
Aorta Surgery 1(17) 3(11) 0.56
Planned surgery 1/1 (100) 2/3 (66) 1
Emergency surgery 0/1 (0) 1/3 (33) 1
Aortic histology (n=3)
Active vasculitis 1/1 (100) 0/2 (0) 0.33
Media dystrophy 0/1 (0) 1/2 (50) 1
Degeneratives lesions 1/1 (100) 1/2 (50) 1
Cardiovascular complications
Coronary arteries diseases 0 (0) 0 (0) -
Stroke 1(17) 3(11) 0.56
Death 3 (50) 6 (21) 0.31
AD-related death 1/3 (33) 2/6 (33) 1

Values are number (%) or median [range]; GCA: Giant cell arteritis

*3 patients had various immunosuppressants
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Table 4. Characteristics of GCA patients with an aortic dilation and a surgical indication

Time of the
AD delay Follow surgical Last
Age Sexe Group POStGCA  aqritis UPOf  indication Aorta  complications _Surgery SUrgery — peath
diagnosis A post AD diameter performed outcomes
(month) (month)  diagnosis  (in mm)
(month)
Patient1 56 F SP 260 No 5 0 54 Dissection Recused - Yes
Aneurysm
rupture fant’
Patent2 83 M  FP 16 Yes 75 54 60 o oke F’rﬁc'fsr‘;s . Yes
Polyaneurysm
disease
: Atrial
Patient3 79 M FP 9 Yes 33 25 56 - Planned e No
Fibrillation
Severe
aortic
, . . : . insufficienc
Patient4 78 F SP 5 No 0 0 Dissection Dissection Emergency and y es
terminal
cardiac
insufficiency
Damage of
Patent5 61 F  SP 184 Yes 68 0 51 : Planned ~ motorand  ng
sensory
nerves
Convulsion
Patient6 61 M SP 0 Yes 53 50 51 Stroke Planned Stroke 2 Yes
years later

GCA: Giant cell arteritis; F: Female; M: Male; SP: Slow progressive; FP: Fast progressive
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Au total, 9 (26%) patients sont décedes, répartis de fagcon uniforme dans les 3 groupes. Trois
déces survenaient dans les suites directes d'une complication aortique dont 1 secondairement
a une complication chirurgicale, 4 secondairement & une néoplasie et 2 sans cause retrouveée.

Le Tableau Supplémentaire 3 compare les groupes PR versus PL+NP en termes de
traitement et évolution. Hormis des doses de cortisone plus élevées au diagnostic (p=0.0005)
et un diamétre aortique plus élevé aux derniers contréles (p=0.02) chez les patients PR,

aucune autre caractéristique n’était significativement associée au profil des patients PR.

Concernant la surveillance des DA, une grande hétérogénéité de pratique était
observée, souvent adaptée a I'appréciation du médecin référent. Nous notions que 21 patients
(62%) ont bénéficié d’'une imagerie de contrdle dans 'année suivant le diagnostic de DA dont
15 patients (44%) dans les 6 mois. Les 13 autres patients (38%) bénéficiaient d’'un contréle
entre 13 et 40 mois apres le diagnostic de DA. Concernant la fréquence des imageries de
controle, 22 patients (65%) bénéficiaient d'une surveillance réguliére s’étalant tous les 6 a 12
mois (17 patients), tous les 18 a 24 mois (4 patients), et tous les 24 a 36 mois (1 patient). Dix
(29%) patients bénéficiaient d'un suivi irrégulier avec une imagerie de contréle allant de 6 a
36 mois. Deux patients n'ont pas bénéficié de plus d’une imagerie de suivi. L’ensemble des
patients ont donc bénéficié de 1,19 imageries/année [0,35—6,06]. Différentes techniques
d’'imagerie étaient utilisées pour contréler la morphologie aortique chez 22 patients (65%). Aux
dernieres nouvelles, 16 patients bénéficient d’un suivi actif. Parmi les 18 autres, nous
retrouvons les 9 patients décédés, un patient perdu de vue, 2 patients opérés, et 6 patients
NP ne bénéficiant plus d’imagerie de contréle. L’ensemble des patients avec indication

chirurgicale, étaient surveillés de facon réguliere semestriellement ou annuellement.

3.5 Facteurs associés a une progression rapide d’une dilatation aortique

Parmi les 6 patients PR, 4 présentaient une DA au diagnostic ’ACG (dont un 18 mois
avant le diagnostic d’ACG) et les 2 autres au cours du suivi, respectivement a 9 et 16 mois.
La progression n’était pas uniforme chez les 6 patients au cours du suivi. Deux patients ont
gardé une DA stable pendant 9 et 13 mois suivi d’'une majoration rapidement progressive du
diameétre en moins d’un an (calibre aortique passant de 45 et 46 mm a 49 et 53 mm) ; deux
patients ont eu une majoration rapidement progressive apres le diagnostic de DA étalée sur 6
(dilatation passant de 40 a 44 mm) et 14 (dilatation passant de 43 a 48 mm) mois suivies d’'une
stabilité ultérieure (22 et 16 mois de recul) ; les deux derniers ont eu une dilatation progressive
au cours du suivi avec des phases d’accélération (calibre passant de 33 et 34 mm a 48 et

54mm en 37 et 65 mois, respectivement).
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En analyse uni- et multivariée, les facteurs prédictifs d'une progression rapide étaient :
un age > 75 ans (HR 95% IC = 25 [5.70—985], I'existence de > 2 facteurs de risque cardio-
vasculaires (excepté I'age) (HR =13.5 [1.55—403.8]) et une perte de poids initiale (HR =11.76

[1.30—388]).

Table 5. Variable associated with a rapid progression of aortic dilation in GCA in a uni-

or multivariate Cox proportional hazards models

Univariate analysis p
Hazard ratio [95% CI]

Multivariate analysis p
Hazard ratio [95% ClI]

Age>75 years 48 [10.59—927] 0.0007 25 [5.70—985] 0.0001
>2 CV Risk factors 7 [1.13—134.5] 0.04 13.5 [1.55—403.8] 0.02
Hypertension 3.54 [0.57—67.8] 0.19

ACEI/ARBS 7.2 [1.16—139] 0.03

Statin use 3.62 [0.67—19.61] 0.13

Carotidian atheroma 15.4 [3.51—4.54] 0.002

Previous stroke 7.25[1.33—39.47] 0.02

Extra-cranial symptom at 8.98 [1.43—172.72] 0.02

baseline

Initial weight loss 5.78[0.93—110.79] 0.06 11.76 [1.30—388] 0.03

ACEi: Angiotensin-converting-enzyme Inhibitors; ARBs: Angiotensin || Receptor Blockers; Cl: confidence interval
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4. Discussion

Notre étude de vraie vie, analysant les pratiques médicales dans le cadre de soins
courants, fournie de nouvelles informations concernant le suivi évolutif et la surveillance des
dilatations aortiques liées a I'artérite a cellules géantes. La recherche de facteurs prédictifs
d’'une progression rapide des DA, menant potentiellement a des complications médico-
chirurgicales graves, n’a pas permis d’identifier de caractéristiques propres a 'ACG ou a son
traitement. En particulier, I'atteinte inflammatoire de I'aorte ou le recours a un traitement
immunosuppresseurs n’étaient pas dans cette étude des facteurs respectivement favorisants
ou protecteurs de la survenue d’une DA rapidement progressive. En revanche, la progression
rapide serait plutét inhérente a I'dge du patient et a ses comorbidités, avec notamment un age
plus avancé, une perte de poids plus importante, ainsi que la présence de plusieurs facteurs
de risques cardiovasculaires, soulevant alors le rble confondant ou participatif de
I'athérosclérose dans la progression rapide des DA.

Peu d’études similaires a la nétre existent. La survenue d’'une DA au cours de 'ACG
est une complication connue de longue date et il était admis que ces complications
survenaient tardivement, souvent 5 a 10 ans apres le diagnostic (14,16). Le développement
et recours plus fréquent de I'imagerie de I'aorte au diagnostic et au suivi a permis de montrer
gue les patients avec une atteinte inflammatoire de I'aorte avaient un risque plus important de
développer une dilatation et ce plus précocement (18). Cette constatation a conduit plusieurs
sociétés savantes a préconiser une surveillance réguliére de la morphologie aortique chez les
patients avec une aortite (29). Néanmoins, le rythme de suivi n’est pas connu et a ce jour, en
dehors de l'existence d’'une éventuelle aortite, aucun autre facteur n’a été formellement
identifié comme associé au risque de dilatation. Par ailleurs, si 'inflammation de I'aorte a été
suggérée comme facteur de risque de développer une dilatation de l'aorte, notre étude n’a
pas montré statistiguement que cette inflammation pouvait favoriser la survenue d’une
progression rapide, méme si tous les patients du groupe PR ayant bénéficié d’'une imagerie
de l'aorte initialement avaient une aortite.

La surveillance d’'une DA une fois diagnostiquée n’est I'objet d’aucun consensus, et
s’effectue le plus souvent de maniere hétérogéne chez 'ensemble des malades, tant sur le
rythme que sur le type d’'imagerie utilisée. Dans notre étude, les patients bénéficiaient en
médiane de I'’équivalent d’1,19 imagerie/année, ce qui permettait d’identifier 6 progresseurs
rapides. Parmi eux et malgré ce dépistage, un seul patient a bénéficié d’'une chirurgie, et 3
patients sont décédés, dont un a la suite d’'une complication aortique. Notre étude souléve la
question du bénéfice de ce dépistage par patient, du colt engendré, de l'irradiation secondaire
aux techniques d’'imagerie, et de I'impact sur la qualité de vie du patient ; argument appuyé

par le fait que 50% des patients ne progressent pas. De la méme facon, notre étude, tout
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comme celle de Kermani et al. (25), suggere que I'dge avanceé serait associé a un risque accru
de progression rapide de DA, ce qui souléve la problématique du service rendu au patient,
notamment le risque de dépister une DA avec indication chirurgicale mais sans sanction
thérapeutique au décours, notamment limitée par I'dge et les comorbidités. A contrario, dans
notre cohorte parmi les 3 déces en lien avec une complications aortique, une patiente ayant
présenté une dissection aortique n’avait pas bénéficié d'imagerie des gros vaisseaux au
diagnostic d’ACG. La DA découverte fortuitement plus de 20 ans apres le diagnostic présentait
une indication opératoire d’emblée. La patiente fut récusée devant un état général non
compatible avec une chirurgie. Avec un dépistage plus précoce la chirurgie aurait
probablement pu étre réalisée plus tot. Par ailleurs, notons que parmi les patients exclus de
I'étude, 16 patients étaient considérés comme ayant une DA et surveillés comme tels, alors
que le diameétre aortique était inférieur aux normes diagnostiques usuelles. A linverse, 6
patients de la cohorte présentant une DA avérée ne bénéficiaient pas d’un suivi par imagerie,
traduisant une sensibilisation moindre des équipes. Notre étude démontre ainsi la nécessité
d’évaluer le réel bénéfice d’un suivi régulier des DA par des études a large échelle, qui
permettront probablement d’émettre des recommandations.

Aucune étude n’avait auparavant identifi¢ la présence initiale d’'un
amaigrissement comme un facteur prédictif de progression rapide des DA, ce dernier reflete
peut-étre le caractere plus agé des patients avec une moindre réserve fonctionnelle.

L’ensemble de ces informations sont a interpréter avec prudence, en raison notamment
du caractere rétrospectif et monocentrique de I'étude. De méme, le faible effectif de patients
inclus dans cette étude limite la puissance statistique. De plus la méconnaissance antérieure
de I'atteinte des gros vaisseaux et de leurs complications par la communauté médicale a pu
sous-estimer leur prévalence chez un tiers des patients qui n’a pas bénéficié d'imagerie des
gros vaisseaux au diagnostic. Par ailleurs, les méthodes diagnostiques et de surveillance
radiologique n’étaient pas standardisées, donc difficilement comparables entrainant un biais
de mesure et d’interprétation. La DA et I'anévrysme étaient considérés comme une seule
entité, justifié par les descriptions hétérogenes du calibre aortique dans les comptes rendus.
Parmi les patients ayant eu une découverte de DA au cours du suivi, nous avons évalué la
cinétique de progression a partir du diagnostic de DA, et non en fonction des imageries
antérieures. En effet, chaque patient ayant une DA a progressé vers cette derniere a un

moment donné.
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CONCLUSION

Notre étude de vraie vie suggere qu’il faut porter une attention particuliere au dépistage
et au suivi rapproché des dilatations aortiques survenant dans l'artérite a cellules géantes,
surtout chez les patients agés de plus de 75ans, porteurs de facteurs de risque cardio-
vasculaires, qui sont le plus a risque de progression rapide des dilatations aortiques.
L’hétérogénéité de suivi tant au niveau du rythme qu’au niveau des moyens d’'imagerie utilisés
démontre I'absence de recommandation actuelle et la nécessité de mener des études

prospectives a plus large échelle.
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RESUME DE LA THESE EN FRANCAIS :

Obijectifs : Analyser le suivi de la dilatation aortique (DA) dans I'artérite a cellules géantes (ACG), afin d’identifier
des facteurs associés a une progression rapide et d’évaluer nos pratiques de surveillance.

Patients et méthode : Dans une cohorte unicentrique de 532 patients, 34 patients présentent une DA. lls sont
répartis en trois groupes selon leur progression : rapide (PR), lente (PL) et non-progresseur (NP). Le suivi est
étudié a l'aide d’'une analyse rétrospective. Les facteurs associés a une progression rapide sont identifiés a I'aide
d’'une analyse multivariée.

Résultats : Les patients PR sont plus agés (p=0,003) et présentent une maladie athéromateuse carotidienne
(p=0,02) ou cérébrovasculaire (p=0,03) plus fréquente. Aucune différence n’est retrouvée sur la présentation au
diagnostic, la présence d’aortite, I'utilisation d'immunosuppresseurs ou I'évolution. Malgré une hétérogénéité de
suivi, les patients ont bénéficié d’'une surveillance équivalente a 1,19 imagerie/année [0,35-6,06]. 4 patients ont
bénéficié d’'une chirurgie sur les 6 retenus. 8 patients présentaient une complication cardio-vasculaire dont 3 une
dissection aortique ou rupture d’anévrysme. En analyse multivariée les facteurs prédictifs d’'une progression
rapide étaient I'age >75 ans (Hasard ratio : 25 [rang : 5,70-985]), I'existence de > 2 facteurs de risque cardio-
vasculaires (HR=13,5 [1,55-403,8]) et une perte de poids initiale (HR = 11,76 [1,30-388]).

Conclusion : Les patients avec une DA dans I’ACG requiert un suivi rapproché notamment les >75ans avec
facteurs de risque cardio-vasculaires. L’hétérogénéité de suivi suggére de réaliser une étude prospective plus
large pour établir des recommandations.
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TITRE DE LA THESE EN ANGLAIS : Evolution of aortic dilation in giant cell arteritis

RESUME DE LA THESE EN ANGLAIS :

Objectives: To analyse the aortic dilation’s (AD) follow-up in giant-cell-arteritis (GCA), and to identify factors
associated with a progression of AD.

Patients and method: In a cohort of 532 patients, 34 patients present with AD and are devised intro three groups
according to their progression: fast (FP), slow (SP) et not-progressive (NP). Their follow-up is studied through a
single center retrospective study; factors associated with a rapid progression are identified through a multivariate
analysis.

Results: The FP patients are older (p=0,003), and present atherosclerotic carotid disease (p=0,02) or
cerebrovascular (p=0,03) than other group. No difference was demonstrated regarding the presentation to
diagnosis, aortitis, like immunosuppressants use or ACG the follow-up. There is great heterogeneity in the
monitoring of AD. Patients received monitoring equivalent to 1,19 imaging/year [0,35-6,06]. 6 patients presented
a surgical indication, and 4 patients are operated. Among the 8 patients who presented with a cardiovascular
complication, 3 patients presented an aortic dissection or aneurysm rupture. In multivariate analysis, the
predictors of rapid progression were age >75 years, (Hazard ratio: 25 [range:5,70-985]), existence of >2
cardiovascular risk factors (HR =13,5 [1,55-403,8]) and initial weight loss (HR = 11,76 [1,30-388]).

Conclusions: GCA patients with AD and the factors of rapid progression such as age>75 years and
cardiovascular risk factors should be closely monitored. The heterogeneity of follow up suggests that a larger
prospective study be carried out to establish recommendations.
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