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Efficacité de l’anticoagulation curative dans la prévention 

de la bilatéralisation des atteintes ophtalmologiques de 

l’artérite à cellules géantes 

 

Introduction 

 

  L’artérite à cellules géantes (ACG), ou maladie de Horton, est une vascularite des gros 

troncs artériels touchant préférentiellement l’aorte et les vaisseaux à destinée céphalique. 

Elle atteint les sujets de plus de 50 ans avec un pic d’incidence entre 70 et 80 ans, et atteint 

majoritairement les femmes avec un sex ratio à 2,5 (1,2). C’est la vascularite la plus 

fréquente des pays occidentaux avec une incidence annuelle de 9,64 cas/100 000 

habitants/an en France métropolitaine (3).  

 Parmi les manifestations graves de l’ACG, on retrouve les atteintes ophtalmologiques 

ischémiques se manifestant par une baisse de l’acuité visuelle, une amputation du champ 

visuel pouvant aller jusqu’à la cécité mono- ou binoculaire (4). Ces atteintes 

ophtalmologiques touchent environ 20% des malades au diagnostic de l’ACG (5–8).  

  Chez les patients avec manifestation ischémique ophtalmologique, on distingue les 

atteintes transitoires telles que les amauroses fugaces (30% des patients) et les atteintes 

ischémiques fixées, retrouvées chez jusqu’à 97% de ces patients (7). Parmi les atteintes 

fixées, on recense 71% à 91% de neuropathie optique ischémique antérieure aigue 

(NOIAA), 3% à 7% de neuropathie optique ischémique postérieure par atteinte de la 

portion rétro-bulbaire du nerf optique (NOIP), 10% à 21% d’occlusion de l’artère centrale 

de la rétine et de ses branches (OACR), et jusqu’à 22% d’occlusion de l’artère cilio-

rétinienne (4–10) ; d’autres atteintes ophtalmologiques plus rares existent, que nous ne 

détaillerons pas ici (4).   
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  Le traitement de référence des atteintes ophtalmologiques consiste en une 

corticothérapie à forte dose, orale ou intraveineuse (1,5,11,12), dont l’efficacité repose sur 

l’instauration la plus précoce possible (13,14). Malgré ce traitement, seuls 13% à 34% des 

patients connaissent une récupération (partielle ou complète) de l’acuité visuelle (6,8,9,13–

17), valeur qui chute à 4% à 5% en ce qui concerne la récupération du champ visuel 

(9,16,17). De plus, environ 10% des patients vont présenter une atteinte ischémique 

controlatérale dans les premiers jours de traitement (5,6,8,18,19). 

  Certains auteurs suggèrent une efficacité de l’anticoagulation curative sur la base d’un 

rapport de cas, d’une série rétrospective et d’une méta-analyse de 2014 (20–23), tandis 

que d’autres études sur les facteurs de risque des complications ischémiques sévères ne 

mettent pas en évidence d’effet protecteur de l’anticoagulation (24–26). Actuellement, les 

recommandations françaises, européennes et américaines ne préconisent pas 

l’introduction d’une anticoagulation (1,5,11,12).  

  Enfin, les recommandations françaises préconisent un traitement par aspirine à dose anti-

agrégante en cas d’atteinte ophtalmologique, sur la base des travaux de Nesher et al. ainsi 

que d’une méta-analyse (22,27,28) ; les dernières recommandations de l’European 

League Against Rheumatism (EULAR) en 2018 ne retiennent cependant pas cette 

indication (11).  

  L’objectif de notre étude était d’évaluer le bénéfice d’une anticoagulation curative, 

introduite précocement après la survenue d’une atteinte ischémique ophtalmologique fixée 

unilatérale au diagnostic de l’ACG et poursuivie pendant 5 à 10 jours, sur la prévention de 

la bilatéralisation à 1 mois de l’atteinte ophtalmologique. Parmi nos objectifs secondaires, 

nous avons étudié le bénéfice de ce traitement sur la récupération visuelle de l’œil 

initialement atteint, ainsi que l’efficacité de l’introduction d’un antiagrégant plaquettaire sur 

la bilatéralisation à 1 mois et la récupération visuelle, et le risque de complication 

hémorragique. 
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Matériel et méthode 

 

  Nous avons réalisé une étude multicentrique, rétrospective, ancillaire de BOB-ACG, 

coordonnée par R. Foré et G. Gondran du Centre Hospitalo-Universitaire (CHU) de 

Limoges, menée sous l’égide du Groupe d’Étude Français des Artérites des gros 

vaisseaux (GEFA) et du Groupe Français d’Étude des Vascularites (GFEV), dont l’objectif 

était d’étudier le bénéfice des bolus intraveineux de méthylprednisolone à forte dose (> 

300 mg/j et > 900 mg au total) contre corticothérapie orale d’emblée dans la prévention de 

la bilatéralisation à 1 mois de l’atteinte ophtalmologique après atteinte ischémique 

unilatérale (29). Pour ce faire, BOB-ACG a fait l’objet d’un appel à observation national 

auprès des services de médecine interne travaillant avec le GEFA et le GFEV. Au terme 

de leur étude, les auteurs ne démontraient pas de supériorité de la méthylprednisolone 

intraveineuse (MPIV) par rapport à la corticothérapie orale d’emblée et retrouvaient une 

tendance à une bilatéralisation plus fréquente dans le groupe recevant des bolus de MPIV 

à forte dose. 

  Du fait des critères d’inclusion et d’exclusion de BOB-ACG concernant les posologies de 

corticothérapie intraveineuse (Annexe 1), un nombre important de patients de notre centre 

n’a pas pu être inclus dans l’étude princeps. Compte-tenu du résultat négatif de l’étude 

BOB-ACG, nous avons procédé à de nouvelles inclusions dans notre centre, 

indépendamment de la posologie de corticothérapie initialement reçue. 

  Les patients issus de BOB-ACG étaient recensés sur la période allant du 1er janvier 2005 

au 1er février 2021. Nous avons étendu la période d’inclusion du 2 février 2021 au 21 janvier 

2022 pour notre centre. 

  Les critères d’inclusion étaient un diagnostic d’ACG retenu selon les critères de 

l’American College of Rheumatology (ACR) modifiés (3 critères ou 2 critères avec 

anomalies iconographiques évocatrices), associé à une baisse de l’acuité visuelle et/ou 

une altération du champ visuel, unilatérale, fixée, en rapport avec une NOIAA, une OACR 
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ou d’une de ses branches, une NOIP ou occlusion de l’artère cilio-rétinienne dès la prise 

en charge ou dans les 48 heures suivant la mise sous corticothérapie, avec un dossier 

ophtalmologique permettant un diagnostic de certitude, et un suivi d’au moins 1 mois.  

  Nous avons exclu les patients présentant une inobservance thérapeutique manifeste, une 

atteinte visuelle initiale mal définie ou pour laquelle une cause vasculaire non artéritique 

pouvait être retenue, une cécité corticale par accident vasculaire cérébral (AVC) occipital 

artéritique, les patients déjà sous anticoagulant curatif préalablement à l’atteinte 

ophtalmologique ou chez lesquels l’introduction d’une anticoagulation était non-

renseignée.  

 

  Les données anamnestiques, cliniques, biologiques, anatomopathologiques, 

iconographiques et ophtalmologiques anonymes ont été recueillies à partir de la base de 

données de l’étude BOB-ACG, qui avait été constituée au moyen de fiches d’observation, 

annexées au protocole de recherche et complétées par les praticiens des différents centres 

participants puis retournées par e-mail ou par courrier au centre coordonnateur de BOB-

ACG (la fiche d’observation est disponible en Annexe 2). Les données des patients 

supplémentaires issus de notre centre (CHU Gabriel Montpied, Clermont-Ferrand) ont été 

recueillies par consultation du dossier médical informatique et renseignées anonymement 

sur la même fiche d’observation. 

 

  Les informations relevées étaient les antécédents médicaux tels qu’une insuffisance 

cardiaque, une hypertension artérielle, une dyslipidémie, un AVC, une arythmie cardiaque 

par fibrillation auriculaire, une cardiopathie ischémique, une artériopathie des membres 

inférieurs symptomatique ; les traitements par statine, ou antiagrégant plaquettaire (AAP) 

préalablement à l’atteinte ophtalmologique initiale ; les signes non-visuels en rapport avec 

une ACG, la date d’apparition des premiers symptômes, la date de diagnostic de l’ACG, 

ainsi que la survenue de manifestation visuelle paroxystique préalable à l’atteinte 
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ophtalmologique fixée. Le délai entre les premiers signes d’ACG et la survenue de l’atteinte 

ophtalmologique fixée a été recueilli. 

  Nous avons également documenté la positivité de la biopsie d’artère temporale si 

réalisée, ainsi que la présence d’anomalie iconographique des artères temporales ou des 

gros troncs vasculaires.  

  Les données de l’examen ophtalmologique des deux yeux ont été recueillies : le type 

d’atteinte ischémique fixée, le côté de l’œil initialement atteint, l’évaluation de l’acuité 

visuelle sur échelle de Monoyer et LogMAR (Annexe 3) et l’évaluation du champ visuel sur 

périmétrie automatisée. Les marqueurs biologiques de l’inflammation et la numération 

sanguine dans les 48 heures précédant l’introduction de la corticothérapie ont été 

renseignés.  

  Du point de vue thérapeutique, nous avons renseigné le délai entre l’atteinte 

ophtalmologique et l’instauration d’une corticothérapie per os ou intraveineuse, la 

posologie et la durée des bolus en cas de traitement intraveineux, l’éventuelle introduction 

d’un traitement anticoagulant et ses modalités, l’éventuelle introduction d’un traitement 

antiagrégant plaquettaire.  

  L’évolution visuelle a été renseignée à 1 mois : survenue d’une éventuelle bilatéralisation, 

ainsi que l’acuité et le champ visuels.  

  Enfin, nous avons recueilli la survenue de complications cardiovasculaires ou 

infectieuses attribuables à la corticothérapie à l’issue du premier mois et de complications 

hémorragiques ayant pu survenir sous traitement antiagrégant ou anticoagulant, avec leur 

localisation, la nécessité de recourir à un support transfusionnel, la survenue d’une 

défaillance hémodynamique ou d’un décès, et la modification ou l’arrêt du traitement 

antiagrégant ou anticoagulant. 

 

  Pour l’analyse principale, nous avons classé les patients en 2 groupes selon l’introduction 

d’un traitement anticoagulant ; un groupe de patients ayant reçu une anticoagulation 
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curative en plus d’une corticothérapie (groupe AC+) et un groupe de patients n’ayant pas 

reçu d’anticoagulation en plus de la corticothérapie (groupe AC-). 

  Pour ce faire, nous avons considéré comme étant anticoagulés (AC+) les patients traités 

à posologie dite « curative » par héparine non-fractionnée (HNF ; héparine sodique 

intraveineuse ou héparine calcique sous-cutanée avec cible d’activité anti-Xa : 0,2-0,7 

unités), héparine de bas poids moléculaire (HBPM ; par exemple enoxaparine 100 

UI/kg/12h par voie sous-cutanée), fondaparinux (voie sous-cutanée : 5 mg/j si poids < 50 

kg, 7,5 mg/j entre 50 et 100 kg, 10 mg/j si poids > 100 kg), ou autre classe d’anticoagulant 

selon la posologie préconisée par le résumé des caractéristiques du produit publié par 

l’Agence Nationale de Sécurité du Médicament et des produits de santé (ANSM). 

  Les patients ayant reçu, au titre de la prophylaxie de la maladie thrombo-embolique 

veineuse, de l’héparine calcique à dose infra-thérapeutique pour le poids (5000 UI toutes 

les 8h à 12h), de l’enoxaparine 4000 UI/24h ou du fondaparinux 2,5 mg/j, ont été étudiés 

dans le groupe AC-. 

  Concernant les analyses secondaires, l’évaluation de l’acuité visuelle a été exprimée en 

LogMAR afin d’étudier les variations selon une progression arithmétique (30). 

 

  Les données concernant tous les patients ont été recueillies rétrospectivement. Cette 

étude a été menée dans le respect des bonnes pratiques cliniques et des principes de la 

Déclaration d'Helsinki. Conformément à la loi française, une approbation formelle d'un 

comité d'éthique n'est pas requise pour ce type d'étude rétrospective. 

  

 Les analyses statistiques ont été réalisées à l’aide du logiciel R 4.0.3 (R Foundation for 

Statistical Computing, Vienne, Autriche). Les descriptions ont été données en nombre (n) 

et pourcentage (%) pour les variables qualitatives, en moyenne et écart type (SD) ou 

médiane et intervalle interquartile pour les variables quantitatives selon leurs distributions 

(gaussienne ou non). Les comparaisons selon ces derniers critères ont été réalisées à 

l’aide du test du Chi2 ou du test exact de Fisher (selon l’effectif) pour les variables 



21 
 

qualitatives caractérisant la pratique clinique et à l’aide des tests de Student ou de 

Wilcoxon (selon distribution) pour les variables quantitatives caractérisant la pratique 

clinique. Les analyses étaient de nature exploratoire et le risque de première espèce n’a 

pas été corrigé et donc de 5%. 

 

Résultats 

  Les patients inclus provenaient de services de médecine interne de 13 centres 

hospitaliers français : le CHU de Limoges, le Centre Hospitalier (CH) National 

d’Ophtalmologie des Quinze-Vingts (Paris), l’Hôpital Fondation Adolphe de Rothschild 

(Paris),  l’Hôpital Bichat-Claude Bernard (Paris), l’Hôpital Cochin (Paris), le CHU d’Angers, 

le CHU Charles Nicolle de Rouen, le CHU Bretonneau de Tours, le CHU de Poitiers, le 

CHU de Dijon, l’Hôtel-Dieu de Nantes, l’Hôpital Nord de Marseille et le CHU Gabriel 

Montpied de Clermont-Ferrand.  

  Un total de 140 patients a été analysé. Vingt-deux patients ont reçu une anticoagulation 

curative (groupe AC+), tandis que 118 n’ont pas été anticoagulés (groupe AC-) (figure 1). 

Chez les patients anticoagulés curativement, la durée médiane de traitement était de 7 

[6,5-7,5] jours. Parmi les 22 patients du groupe AC+, 2 avaient été pris en charge au CH 

National d’Ophtalmologie des Quinze-Vingts, et 20 au CHU de Clermont-Ferrand. 

  Les caractéristiques à baseline ont été résumées dans le tableau 1. Les deux groupes 

étaient comparables en termes d’antécédents, de manifestations cliniques et de 

paramètres biologiques, à l’exception du taux de céphalées, significativement plus élevé 

dans le groupe AC+ que dans le groupe AC- (95,45% contre 74,58% ; p=0,046). Aucun 

patient n’avait d’antécédent de fibrillation auriculaire. La biopsie d’artère temporale était 

positive chez 80% des patients (16 des 20 patients biopsiés) dans le groupe AC+ et chez 

77,55% des patients (76 sur 98 patients biopsiés) dans le groupe AC-, sans différence 

significative. 
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  Aucun patient du groupe AC+ n’a eu d’imagerie des artères temporales. Parmi les 73 

patients du groupe AC- ayant bénéficié d’une imagerie des artères temporales, des 

anomalies étaient retrouvées dans 68,49% des cas (50/73), 23 anomalies au doppler des 

artères temporales et 27 en IRM. Concernant l’imagerie des gros troncs, des anomalies 

ont été retrouvées chez 14,29% des patients dans le groupe AC+ (2/14 : 2 anomalies sur 

angioscanner) et chez 24,69% des patients dans le groupe AC- (20/81 : 5 anomalies au 

doppler, 3 au TEP-scanner, 12 en angioscanner ou angio-IRM, sans différence 

significative ; p=0,51).  

  Respectivement 31,82% et 32,2% des patients ont présenté des atteintes 

ophtalmologiques paroxystiques à type d’amaurose fugace ou de diplopie transitoire avant 

l’atteinte fixée dans les groupes AC+ et AC- (p=0,802).  

  Parmi les 22 patients anticoagulés, on dénombrait 20 NOIAA, 2 OACR et 1 occlusion de 

l’artère cilio-rétinienne (découverte concomitamment à une NOIAA). Parmi les patients du 

groupe AC-, on retrouvait 92 NOIAA, 5 NOIP, 22 OACR et 3 occlusions de l’artère cilio-

rétinienne. Parmi les patients atteints de NOIAA dans le groupe AC-, 2 présentaient 

également une OACR et 2 autres une occlusion de l’artère cilio-rétiniennne sur le même 

oeil. L’acuité visuelle moyenne de l’œil atteint, exprimée en LogMAR, était de 1,7+/-0,98 

dans le groupe AC+ et 1,75+/-0,89 dans le groupe AC- (p=0,802). 

 

  À 1 mois de l’atteinte ophtalmologique unilatérale, 3 patients ont bilatéralisé l’atteinte 

ischémique dans le groupe AC+ (13,64%) et 14 dans le groupe AC- (11,86% ; p=0,732).  

Les atteintes étaient 3 NOIAA dans le groupe AC+, 13 NOIAA et 1 NOIP dans le groupe 

AC-. La bilatéralisation de l’atteinte ischémique survenait après une durée médiane de 5,5 

[4,5-9,25] jours chez les patients AC+ et 6,5 [4-27,75] jours chez les patients AC- 

(p=0,669). Il n’y avait pas de différence quant au délai d’instauration de la corticothérapie 

entre les deux groupes (en moyenne 3,5+/-3,9 jours vs 4,65+/-7,25 jours dans les groupes 

AC+ et AC- respectivement ; p=0,937). 
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  Lorsque les données étaient disponibles, l’acuité visuelle de l’œil initialement atteint 

connaissait une amélioration moyenne à 1 mois de -0,06 LogMAR dans le groupe AC+ et 

de -0,08 LogMAR dans le groupe AC- (p=0,949). Aucune donnée ne permettait de 

comparer l’évolution du champ visuel.  

 

  Concernant l’antiagrégation plaquettaire, 125 patients étaient traités par antiagrégant 

plaquettaire (groupe AAP+) avec une introduction de l’antiagrégant au diagnostic de l’ACG 

pour 70 d’entre eux ; en effet, 55 patients bénéficiaient de ce traitement au préalable.  

Seulement 15 patients n’ont pas reçu d’antiagrégant (groupe AAP-). La bilatéralisation a 

eu lieu chez 14 patients dans le groupe AAP+ (11,2%) et chez 3 patients du groupe AAP- 

(20%), sans différence significative (p=0,395). 

  L’amélioration moyenne de l’acuité visuelle à 1 mois était de -0.12 LogMAR dans le 

groupe AAP+. Chez les patients du groupe AAP-, l’acuité visuelle connaissait une 

détérioration moyenne de 0,3 LogMAR, sans différence significative avec les patients 

AAP+ (p=0,158). 

  Cent-neuf patients ont reçu des bolus de MPIV et 31 patients ont été traités d’emblée par 

corticothérapie orale. Chez les patients ayant reçu des bolus de méthylprednisolone, la 

dose médiane des bolus était de 500 [300-500] mg ; la durée médiane de traitement était 

de 3 [3-3] jours. La bilatéralisation a eu lieu chez 16 patients traités par MPIV (14,68%) et 

chez 1 patient du groupe traité d’emblée par voie orale (3,23% ; p=0,12). L’acuité visuelle 

à 1 mois connaissait une amélioration moyenne de -0,04 LogMAR chez les patients traités 

par MPIV et -0.23 LogMAR chez les patients traités oralement d’emblée (p=0,316). 

  Lorsque les données étaient disponibles, des complications sévères en lien avec la 

corticothérapie ont été rapportées chez 23/89 patients traités par MPIV (25,84%) et chez 

5/29 patients traités par corticothérapie orale d’emblée (17,24% ; p=0,344). Il s’agissait de 

complications cardiovasculaires (6 dans le groupe MPIV, 1 dans le groupe corticothérapie 

orale), de déséquilibre glycémique ayant prolongé l’hospitalisation (12 dans le groupe 

MPIV, 5 dans le groupe corticothérapie orale) et d’effets indésirables neuropsychiatriques 
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ayant prolongé l’hospitalisation (10 dans le groupe MPIV, 0 dans le groupe corticothérapie 

orale). Une infection sévère a eu lieu dans chaque groupe : une bactériémie à 

Staphylococcus aureus à point de départ sur cathéter dans le groupe traité par MPIV, et 

une péritonite sur ulcère perforé dans le groupe traité par corticothérapie orale d’emblée.  

  Les taux de bilatéralisation en fonction des traitements anticoagulant, antiagrégant et des 

modalités de la corticothérapie sont représentés sur la figure 2 ; le délai entre instauration 

du traitement et bilatéralisation pour chaque patient est représenté sur la figure 3. Aucune 

différence n’a été mise en évidence selon le choix d’introduction ou non d’une 

anticoagulation ou d’une antiagrégation, ni entre le choix d’une corticothérapie 

intraveineuse initiale ou orale d’emblée. 

  Aucun patient anticoagulé n’a présenté d’évènement hémorragique. Une patiente a 

rapporté une épistaxis après introduction d’un antiagrégant plaquettaire. 

 

Discussion 

  Dans notre étude, nous ne mettons pas en évidence de bénéfice d’un traitement 

anticoagulant dit « curatif » tant sur l’incidence de la bilatéralisation à 1 mois de l’atteinte 

ischémique de l’ACG que sur la récupération visuelle. Nous observons une tendance à 

une moindre bilatéralisation de l’atteinte ischémique chez les patients sous antiagrégant 

(11,2% contre 20%) voire une amélioration de l’acuité visuelle au cours du premier mois, 

tandis qu’elle a tendance à se dégrader en l’absence de cette thérapeutique. 

  Nous n’avons pas retenu de sur-risque hémorragique à l’introduction d’un traitement par 

anticoagulant ou antiagrégant dans notre population. 

 

  Notre étude avait pour objectif de déterminer la place d’un traitement anticoagulant dans 

la prise en charge des atteintes ischémiques ophtalmologiques de l’ACG. En effet, les 

recommandations françaises du GEFA ainsi que le protocole national de diagnostic et de 

soins (PNDS) actualisé en 2019 ne préconisent pas d’instaurer un traitement 
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anticoagulant, de même que celles de l’EULAR de 2018, tandis que les recommandations 

américaines n’évoquent pas la question de l’anticoagulation (1,5,11,12). 

  Cependant, certains auteurs suggèrent un bénéfice à une anticoagulation curative.  

Buono et al. rapportaient le cas d’un patient de 85 ans ayant présenté une baisse d’acuité 

visuelle unilatérale en lien avec une NOIAA secondaire à une ACG prouvée par biopsie de 

l’artère temporale, et dont l’acuité et le champs visuels se détérioraient malgré un 

traitement par méthylprednisolone IV à forte dose instauré précocement. Au 5ème jour de 

la corticothérapie, l’acuité de l’œil initialement atteint diminuait encore et l’œil controlatéral 

présentait un déficit visuel altitudinal avec un aspect pâle et œdémateux du disque 

optique ; une héparinothérapie intraveineuse était alors instaurée. L’acuité visuelle des 

deux yeux s’amélioraient dès le 6ème jour et une récupération bilatérale du champ visuel 

était observée à partir du 8ème jour (21).  

  Le bénéfice potentiel de l’anticoagulation curative est également étayé par de plus larges 

séries. Dans une étude rétrospective, Lee et al. ont inclus 143 patients atteints d’ACG, 

avec un suivi moyen de 4 ans. Soixante-huit (47,6%) de ces patients étaient traités par 

anticoagulant ou antiagrégant préalablement à toute atteinte ischémique fixée de l’ACG. 

Parmi ces patients, 16,2% ont présenté un AVC ou une atteinte ischémique 

ophtalmologique fixée durant le suivi, un taux significativement inférieur à celui des patients 

ne recevant ni anticoagulant ni antiagrégant parmi lesquels 48% ont présenté un 

évènement ischémique céphalique (23). En 2014, Martínez-Taboada et al. ont mené une 

méta-analyse sur 6 études, incluant un total de 914 patients atteints d’ACG. Deux-cent 

quatre patients (24,3%) recevaient un traitement anticoagulant ou antiagrégant 

plaquettaire préalablement au diagnostic d’ACG. Leur analyse n’a pas pu mettre en 

évidence d’effet protecteur à une antiagrégation ou anticoagulation préalable, malgré une 

tendance à faire moins d’atteinte ischémique sévère. En revanche, l’association d’un 

traitement anticoagulant ou antiagrégant à une corticothérapie forte dose après diagnostic 

d’ACG semblait avoir un effet protecteur sur la survenue d’atteinte ischémique, avec un 
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odds ratio de 0,318 (22). Aucune de ces deux études ne retrouvait de sur-risque 

hémorragique sous antiagrégant ou anticoagulant chez les patients atteints d’ACG. 

  Dans ces deux études, les auteurs ne précisaient pas la proportion de patients sous 

anticoagulant et celle sous antiagrégant, ne permettant pas de distinguer le bénéfice 

propre à chaque traitement. À notre connaissance, notre étude est la seule à porter 

spécifiquement sur le rôle de l’anticoagulation. 

  Le rationnel physiopathologique à l’introduction d’une anticoagulation curative repose sur 

l’hypothèse d’une activation de la cascade de coagulation aboutissant à la formation d’un 

thrombus venant occlure une lumière artérielle déjà réduite par l’infiltrat inflammatoire et 

l’hyperplasie intimale. Cette hypothèse était déjà avancée dans leur rapport de cas par 

Buono et al. (21) sans qu’une preuve histologique ait pu être fournie ; cependant une telle 

description anatomopathologique avec présence d’un thrombus a déjà été faite par Rüegg 

et al. sur des biopsies d’artère temporale, ainsi que par Chatelain et al. sur des biopsies 

d’artère vertébrale (31,32). Certes, toutes les descriptions histologiques dans l’ACG ne 

mentionnent pas systématiquement la présence de thrombus et une occlusion de l’artère 

peut survenir par le seul infiltrat inflammatoire (33–36) ; il est cependant à noter qu’au-delà 

de son effet inhibiteur sur la formation de thrombine, l’héparine a également pour effet de 

réduire la viscosité sanguine au contact de l’intima (37,38), ce qui pourrait être de nature 

à favoriser la circulation en aval de l’infiltrat inflammatoire. 

  Nos résultats négatifs pourraient également être expliqués par le délai entre la survenue 

de l’ischémie et l’introduction d’une anticoagulation curative. 

  Effectivement, le bénéfice d’un traitement anticoagulant ne pourrait se concevoir qu’à 

condition de l’instaurer assez précocement par rapport à l’atteinte ischémique. Sur la base 

d’un modèle animal, Hayreh et al. ont démontré qu’en cas d’occlusion réversible de l’artère 

centrale de la rétine, une destruction massive et irréversible de cellules basales de la rétine 

se produit entre 105 minutes et 240 minutes d’ischémie, sans possibilité de récupération 

au-delà de 240 minutes malgré un rétablissement du flux artériel (39,40). Si cet intervalle 

de temps est communément extrapolé chez l’humain, certains auteurs ont plus récemment 
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critiqué ce modèle et ont suggéré que les lésions ischémiques irréversibles des cellules 

basales de la rétine advenaient beaucoup plus tôt, entre 12 minutes et 15 minutes 

d’ischémie, de façon similaire à ce qui a été décrit sur d’autres portions du système nerveux 

central (41). Malheureusement, nous ne disposions pas dans notre étude du délai exact 

entre la survenue de l’atteinte ischémique et l’introduction de l’anticoagulation curative. 

  En ce qui concerne l’antiagrégation plaquettaire, l’effet protecteur d’un traitement par 

aspirine instauré avant le diagnostic d’ACG avait, préalablement aux études de Lee et 

Martínez-Taboada, été mis en évidence par Nesher et al. dans une étude rétrospective 

portant sur 175 patients atteints d’ACG, parmi lesquels 21% recevaient de l’aspirine à la 

dose de 100 mg/j en raison d’un antécédent de cardiopathie ischémique. Les patients sous 

aspirine présentaient en moyenne plus de facteurs de risque cardiovasculaires que les 

patients non-traités par antiagrégant plaquettaire. Des manifestations ischémiques 

céphaliques étaient présentes au diagnostic chez 8% des patients sous aspirine, tandis 

que les patients non-traités par aspirine présentaient un taux significativement plus élevé 

à 29%. Parmi ceux ayant eu un suivi, les atteintes ischémiques survenaient chez 3% des 

patients sous aspirine associée à une corticothérapie, là encore significativement moins 

que chez les patients uniquement sous corticothérapie parmi lesquels 13% présentaient 

une atteinte ischémique au cours du suivi (27,28).  

  C’est sur la base de ces travaux que le PNDS français recommande l’introduction 

d’aspirine à dose antiagrégante (75-300 mg/j) après une atteinte ophtalmologique 

ischémique fixée en lien avec l’ACG (1). Bien que nos résultats ne permettaient pas de 

conclure à un effet protecteur de l’antiagrégation plaquettaire après une première atteinte 

ophtalmologique ischémique, nous retrouvions néanmoins une tendance à une moindre 

bilatéralisation chez les patients sous antiagrégant. 

 

  Plusieurs hypothèses peuvent expliquer l’absence d’efficacité démontrée de 

l’anticoagulation sur la récupération du champ visuel dans notre étude. 
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  Premièrement, notre étude connaissait des limites. Il s’agissait d’une part d’une étude 

rétrospective observationnelle. D’autre part, l’effectif de patients ayant reçu une 

anticoagulation curative était faible avec seulement 15,7% de patients anticoagulés (n=22) 

contre 84,3% non-anticoagulés (n=118). 

  De plus, nous ne pouvons pas écarter la possibilité d’un effet centre, susceptible de 

biaiser nos résultats : sur les 22 patients anticoagulés, 2 étaient déjà inclus dans BOB-

ACG et les 20 autres patients provenaient d’un seul centre, le service de médecine interne 

du CHU Gabriel Montpied de Clermont-Ferrand, avec de surcroît des schémas 

d’anticoagulation non-homogènes. 

  Notre étude possédait cependant des forces puisqu’il s’agissait à notre connaissance de 

la plus importante série étudiant l’efficacité de l’anticoagulation en traitement de l’atteinte 

ophtalmologique de l’artérite à cellules géantes. 

  En revanche, le pourcentage de bilatéralisation était relativement bas comparativement 

aux taux précédemment rapportés d’atteinte bilatérale par d’autres auteurs (4,15,42–44), 

peut-être en raison de l’absence de patients avec atteinte bilatérale d’emblée du fait de 

nos critères d’inclusion (patients avec atteinte fixée unilatérale uniquement). 

 

  Il est à noter que nous ne disposions pas des mesures du champ visuel de notre 

population, alors qu’il s’agit d’un déterminant majeur de l’évaluation de la fonction visuelle 

dans les atteintes ischémiques. Hayreh et al. ont mené une étude sur 84 patients (114 

yeux) avec atteinte visuelle fixée en lien avec une ACG prouvée par biopsie d’artère 

temporale et traités par corticothérapie à forte dose. À la phase initiale et au cours du suivi, 

le champ et l’acuité visuels étaient régulièrement évalués, avec comme consigne pour 

l’évaluateur de l’acuité visuelle d’encourager les patients à pratiquer la fixation excentrique. 

Les auteurs rapportaient 12 yeux connaissant une amélioration de l’acuité visuelle au cours 

du suivi, indépendamment de la mesure du champ visuel, parmi lesquels seulement 5 y 

associaient une récupération du champ visuel. Pour expliquer cette différence, les auteurs 

avançaient l’hypothèse selon laquelle, lors de l’évaluation initiale juste après la baisse 
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d’acuité visuelle, les patients n’étaient d’une part pas en mesure de fournir des informations 

correctes du fait d’un bouleversement émotionnel, tandis que lors des évaluations 

ultérieures les patients pouvaient rapporter une meilleure acuité visuelle du seul fait de 

l’apprentissage de la fixation excentrique (9).  

  Le manque de données sur le champ visuel dans notre étude limitait donc notre capacité 

à évaluer la récupération réelle de la fonction visuelle. De plus, nous avons analysé 

l’évolution de l’acuité visuelle sans distinguer les patients selon le type d’atteinte 

ischémique fixée. Or, toutes les atteintes ophtalmologiques ischémiques ne se traduisent 

pas par la même amputation du champ visuel (45–47) et ne présentent donc pas le même 

potentiel de récupération, ne serait-ce que par apprentissage de la fixation excentrique. 

Une analyse de l’évolution de l’acuité visuelle stratifiée selon l’atteinte ophtalmologique 

permettrait une évaluation plus pertinente du rôle de l’anticoagulation curative. 

 

  Curieusement, nous constations une tendance à une moindre bilatéralisation de l’atteinte 

ischémique chez les patients traités par corticothérapie orale sans bolus préalable. 

  À ce jour, il n’y a pas de consensus concernant le choix d’un traitement d’attaque par 

bolus de MPIV ou d’une corticothérapie orale d’emblée. En revanche, l’importance d’une 

corticothérapie orale la plus précoce possible a déjà été démontrée par plusieurs auteurs.   

Dans la série de Hayreh et al. de 114 yeux avec atteinte ischémique fixée, les 5 patients 

connaissant une récupération de l’acuité visuelle et du champ visuel ont tous reçu une 

corticothérapie dans les 4 premiers jours suivant l’atteinte ophtalmologique, contre 

seulement 54% chez les patients ne récupérant pas ; aucune différence n’était mise en 

évidence dans les deux groupes concernant le choix d’une corticothérapie orale ou 

intraveineuse. Dans une série rétrospective de 239 patients atteints d’ACG, González-Gay 

et al. ont décrit 29 patients avec une atteinte ophtalmologique fixée dont 10 ont été traités 

par bolus de MPIV et 19 par corticothérapie orale initiale. Le choix de la corticothérapie n’a 

pas eu d’impact sur l’évolution des patients, tandis qu’un court délai entre l’atteinte 

ophtalmologique et le début de la corticothérapie était associé à un meilleur pronostic 
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visuel, avec 8 patients connaissant une amélioration et ayant reçu des corticoïdes après 

une durée médiane de 1 jour, contre une durée médiane de 4 jours parmi les 21 patients 

ne s’améliorant pas. Aucune amélioration n’était retrouvée si le traitement n’était pas 

instauré dans les 2 premiers jours de l’atteinte. Les auteurs parvenaient aux mêmes 

conclusions après ajustement sur le choix d’une corticothérapie intraveineuse ou orale 

(14). En 2003, Hayreh et Zimmerman ont étudié la détérioration de la fonction visuelle chez 

145 patients atteints d’ACG dont 91 présentaient une atteinte ophtalmologique fixée au 

diagnostic. Les auteurs retrouvaient 3% de dégradation de la fonction visuelle chez les 

patients traités d’emblée par corticothérapie orale contre 13% chez ceux traités initialement 

par bolus de MPIV, sans différence significative (18).  

  Nos résultats concernant le choix d’une corticothérapie intraveineuse ou orale rejoignent 

ceux de l’étude princeps BOB-ACG qui retrouvait également une tendance à présenter 

plus d’atteinte ophtalmologique controlatérale chez les patients traités par bolus de MPIV 

(3% vs 16,2%) (29). 

  Bien que non-significatifs, ces résultats ne plaident pas en faveur de l’utilisation de bolus 

de méthylprednisolone en traitement d’attaque des atteintes ophtalmologiques de l’ACG. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



31 
 

Conclusion 

 

Notre étude rétrospective, multicentrique, ancillaire à BOB-ACG qui comparait les 

modalités d’administration de la corticothérapie (IV forte dose/PO), s’attache à évaluer 

l’efficacité d’une anticoagulation curative instaurée précocement dans la prévention de la 

bilatéralisation de l’atteinte ophtalmologique ischémique dans l’ACG à 1 mois et dans 

l’amélioration de la fonction visuelle de l’œil initialement atteint. Avec 22 patients 

anticoagulés efficacement en plus du traitement standard sur 140 patients étudiés nous 

n’avons pas démontré de bénéfice à l’instauration de ce traitement. Aucun évènement 

hémorragique n’est rapporté chez ces 22 patients. Il n’a pas été retrouvé par ailleurs de 

bénéfice à un traitement par antiagrégant plaquettaire. Ni le traitement anticoagulant ni le 

traitement antiagrégant plaquettaire n’ont démontré d’efficacité sur la récupération de 

l’atteinte visuelle. 
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Tableaux et figures 

Figure 1 : Diagramme de flux 
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Tableau 1 : Caractéristiques à baseline de la population  

 AC+ 
(n=22) 
 

AC- 
(n=118) 

p 

Âge – moy. (DS) 77,25 +/- 6,51 77,62 +/- 7,08 0,811 
Femmes – n (%) 14 (63,64) 76 (64,41) 0,945 

 
Antécédents    

Insuffisance cardiaque – n (%) 
 

0 (0) 5 (4,24) 1 

Hypertension artérielle – n (%) 
 

14 (63,64) 80 (67,8) 0,703 

Diabète – n (%) 
 

2 (9,09) 19 (16,1) 0,528 

Dyslipidémie – n (%) 
 

6 (27,27) 44 (37,29) 0,368 

AVC – n (%) 
 

0 (0) 11 (9,32) 0,213 

Fibrillation atriale – n (%) 
 

0 (0) 0 (0)  

Cardiopathie ischémique – n (%) 
 

3 (13,64) 15 (12,71) 1 

AOMI – n (%) 0 (0) 6 (5,08) 0,59 
 

Traitement au diagnostic    
Antiagrégant plaquettaire – n (%) 6 (27,27) 49 (41,53) 0,209 
Statine – n (%) 3 (13,64) 35 (29,66) 0,19 

 
Symptômes    

Altération de l’état général – n (%) 10 (45,45) 68 (57,63) 0,291 
 
Fièvre – n (%) 

 
4 (18,18) 

 
14 (11,86) 

 
0,486 

 
Céphalées – n (%) 

 
21 (95,45) 

 
88 (74,58) 

 
0,046 

 
Hyperesthésie du cuir chevelu – n 
(%) 

 
8 (36,36) 

 
53 (44,92) 

 
0,458 

 
Claudication de mâchoire – n (%) 

 
14 (63,64) 

 
77 (65,25) 

 
0,884 

 
Manifestations articulaires – n (%) 

 
4 (18,18) 

 
33 (28,21) 

 
0,435 

 
Anomalie clinique de l’artère 
temporale – n (%) 

 
17 (77,27) 

 
68 (58,12) 

 
0,091 

 
Autre manifestation ischémique 
sévère – n (%) 
 

 
0 (0) 

 
8 (6,84) 

 
0,356 

Examens complémentaires    
Biopsie d’artère temporale positive – 
n (%) 
 

16/20 (80) 76/98 (77,55) 1 

Anomalie iconographique des 
artères temporales – n (%) 
 

0/0 50/73 (68,49%)  

Anomalie iconographique des gros 
troncs vasculaires – n (%) 
 

2/14 (14,29) 20/81 (24,69) 0,51 



37 
 

Vitesse de sédimentation (mm/1ère 
heure) – moy. (DS) 
 

80,06 +/- 28,08 68,97 +/- 31,51 0,165 

CRP (mg/L) – moy. (DS) 
 

90,59 +/- 67,34 62,57 +/- 48,88 0,074 

Fibrinogène (g/L) – moy. (DS) 
 

6,62 +/- 2,06 6,45 +/- 1,74 0,748 

Hémoglobine (g/dL) – moy. (DS) 
 

12,33 +/- 1,13 11,95 +/- 1,4 0,176 

Plaquettes (G/L) – moy. (DS) 
 

390,41 +/- 131,09 407,19 +/- 130,11 0,587 

Atteinte ophtalmologique au 
diagnostic 

   

Manifestations ophtalmologiques 
paroxystiques – n (%) 

7 (31,82) 38 (32,2) 0,972 

 
Acuité visuelle de l’œil atteint 
(LogMAR) – moy. (DS) 
 

 
1,7 +/- 0,98 

 
1,75 +/- 0,89 

 
0,802 

NOIAA – n (%) 
 

20 (90,91) 92 (77,97) 0,246 

OACR – n (%) 
 

2 (9,09) 22 (18,64) 0,367 

NOIP – n (%) 
 

0 (0) 5 (4,24) 1 

Occlusion de l’artère cilio-rétinienne 
– n (%) 

1 (4,55) 3 (2,54) 0,499 

 

AC+ : patients anticoagulés – AC- : patients sans traitement anticoagulant – AOMI : 

artériopathie oblitérante des membres inférieurs – AVC : accident vasculaire cérébral – 

CRP : protéine C réactive – DS : dérivation standard – Moy : moyenne – NOIAA : 

neuropathie optique ischémique antérieure aigue – NOIP : neuropathie optique 

ischémique postérieure – OACR : occlusion de l’artère centrale de la rétine 
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Figure 2 : Taux de bilatéralisation en fonction des traitements étudiés 

 

Légende : AC : anticoagulation ; AAP : antiagrégation plaquettaire ; CT : 

corticothérapie ; IV : intraveineux 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



39 
 

Figure 3 : Délai entre instauration de la corticothérapie et bilatéralisation 

 

AC+ : patients anticoagulés ; AC- : patients non-traités par anticoagulant 
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Annexes 

Annexe 1 : Critères d’inclusion et d’exclusion de BOB-ACG 

 

 

Source : 

Foré Romain, Étude BOB-ACG : intérêt du bolus de prednisolone dans la prévention de la 

bilatéralisation de l’atteinte ophtalmologique au cours de l’artérite à cellules géantes, thèse 

d’exercice, Limoges, Université de Limoges, 2021 
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Annexe 2 : Fiche de recueil de données (étude BOB-ACG) 
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Source :  

Foré Romain, Étude BOB-ACG : intérêt du bolus de prednisolone dans la prévention de la 

bilatéralisation de l’atteinte ophtalmologique au cours de l’artérite à cellules géantes, thèse 

d’exercice, Limoges, Université de Limoges, 2021 
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Annexe 3 : Tableau d’équivalence des mesures d’acuité visuelle 

 

 

 

Source : Syndicat National des Ophtalmologistes de France (SNOF) 

Disponible sur : https://www.snof.org/encyclopedie/loeil-et-la-vision 

https://www.snof.org/sites/default/files/tableau-2-correspondance-acuit%C3%A9.pdf 

Site consulté le 15 Septembre 2022 
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Efficacité de l’anticoagulation curative dans la prévention de la bilatéralisation des atteintes 

ophtalmologiques de l’artérite à cellules géantes 

Résumé : 
 
CONTEXTE 
Les atteintes ophtalmologiques ischémiques touchent environ 20% des malades au diagnostic de 
l’artérite à cellules géantes (ACG). Le risque de bilatéralisation des atteintes ischémiques fixées est de 
10% dans les premiers jours de traitement, malgré une corticothérapie rapidement introduite. Une 
des hypothèses physiopathologiques retenue serait l’activation de la cascade de coagulation. L’objectif 
principal de notre étude était d’évaluer le bénéfice de l’introduction d’un traitement anticoagulant 
curatif précoce chez ces patients, afin d’une part de prévenir une bilatéralisation de l’atteinte 
ischémique à 1 mois et d’autre part d’améliorer la fonction visuelle de l’œil initialement atteint. 
L’objectif secondaire était d’étudier ensuite le bénéfice d’une antiagrégation plaquettaire (AAP), ainsi 
que le risque hémorragique. 
MÉTHODE 
Nous avons réalisé une étude ancillaire, rétrospective, multicentrique suite à un appel à observation 
du CHU de Limoges via le GEFA (Groupe d’Etudes Français des Artérites des gros vaisseaux) et le GFEV 
(Groupe Français d’Etudes des Vascularites), en s’attachant à évaluer un traitement anticoagulant 
curatif, qui est utilisé dans certains centres. Nous avons inclus entre le 1er Janvier 2005 et le 21 Janvier 
2022 des patients atteints d’ACG ayant présenté une atteinte ophtalmologique ischémique fixée 
unilatérale, indépendamment des modalités de corticothérapie. Nous avons exclu les patients 
préalablement anticoagulés. Les patients ont été répartis en deux groupes : anticoagulation curative 
par héparine non fractionnée ou héparine de bas poids moléculaire introduite à la prise en charge de 
l’ACG avec atteinte ischémique en plus du traitement de référence (groupe AC+), et traitement de 
référence (groupe AC-).  
RESULTATS 
Sur 140 patients issus de 13 centres hospitaliers français, dont 92 patients avaient une biopsie de 
l’artère temporale positive sur 118 réalisées, 22 ont bénéficié d’une anticoagulation efficace au 
diagnostic d’ACG. La bilatéralisation de l’atteinte ophtalmique a eu lieu chez 3 patients dans le groupe 
AC+ et chez 14 patients dans le groupe AC- sans différence significative (p=0,732). Cent vingt cinq 
patients étaient sous AAP, pour 55 avant le diagnostic, pour 70 nouvellement introduit. La 
bilatéralisation est survenue chez 14 patients sous AAP et chez 3 patients sans antigrégant (p=0,395). 
L’introduction d’un anticoagulant ou d’un AAP ne montrait pas d’efficacité sur la récupération de 
l’acuité visuelle à 1 mois. Aucun évènement hémorragique n’a eu lieu dans le groupe anticoagulé. Une 
épistaxis a été relevée chez un patient sous AAP.   
CONCLUSION 
Dans la limite de cette étude rétrospective, l’anticoagulation curative ne semble pas apporter de 
bénéfice sur la prévention du risque de bilatéralisation de l’atteinte ophtalmologique ischémique dans 
l’ACG à 1 mois.  
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- Anticoagulation    - Occlusion de l’artère centrale de la rétine 
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