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RESUME

Propos - L’artérite a cellules géantes (ACG) egiiles fréquente des vascularites du sujet age.
Afin d’évaluer I'impact de I'dge au diagnostic, oavons comparé les caractéristiques des
patients ages de moins de 75 ans (<75 ans) a deleg5 ans et plus{5 ans).

Patients et Méthodes - Nous présentons une éttrdspéctive menée aupres de 164 patients
ayant une ACG diagnostiquée entre 2005-2017. Tesipatients présentaient au moins 3/5
criteres de I'ACR et avaient eu un angioscannediagnostic. L’age moyen était de 73+9,6
ans, 84 patients (59 femmes) étaient agés de mdiras, 80 patients (53 femmes) étaient
ages de 75 ans et plus.

Résultats - Les patients’5 ans avaient davantage d’'antécédents cardioeassu(p=0,026),
d’hypertension artérielle (p=0,005) et de complaad ophtalmologiques (p=0,02). lIs
présentaient moins d'atteinte des gros troncs (40, avaient une biologie moins
inflammatoire et une histologie artérielle temperplus fréquemment positive (p=0,04). La
dose initiale orale de cortisone ne différait pasgesles groupes. Il y avait davantage de bolus
de méthylprednisolone prescrits chez3&$ ans (p=0,01). La prescription d’'un antiagrégant
plaquettaire était similaire. Le taux de rechute, abrticodépendance et de sevrage en
corticoides étaient comparables dans les deux gsoup

Conclusion — Dans cette étude, les suigts ans au diagnostic avaient plus de complications
ophtalmologiques et a l'inverse moins d'aortite rsgagraphique. Il n'y avait pas de
différence dans la prise en charge en dehors das He corticoides plus fréquents chez les
sujets>75 ans. Le profil évolutif n’était pas difféereni@e 'age des patients au diagnostic.



ABSTRACT

Purpose Giant cell arteritis (GCA) is the most common vasculitis of the elderly. In order to assess
the impact of age at diagnosis, we compared the characteristics of patients of less than 75 years
(<75years), to those of the 75 years and over (> 75 years).

Patients and Methods - We conducted a retrospestiivgy on 164 patients with GCA
diagnosed from 2005 to 2017. All patients had asi&/5 of the ACR criteria and had a CT-
scan at diagnosis. The mean age was of 73+9.6.yHagsage was <75 years for 84 patients
(59 women) and75 years for 80 patients (53 women).

Results - Patients75 years had more cardiovascular underlying dise@gse).026), a higher
rate of hypertension (p=0.005) and more ophthabuiaplications (p=0.02). They had less
large vessel involvement (p<0.001), showed loweldgiical inflammatory reaction and had a
more frequently positive temporal artery histol¢gy0.04). The oral initial dose of
corticosteroids did not differ between the groupstticosteroids pulse therapy was more
frequent in patients75 years (p=0.01). The frequency of anti-platetgtras use was similar
in the two groups. Relapse rate, corticodependandehe rate of corticosteroids weaning
were similar in both groups.

Conclusion - Patients75 years at diagnosis of GCA were at lower riskartitis but were
more likely to suffer from ophthalmic complicatioasd to receive corticosteroid pulse
therapy.



1. Introduction

L’artérite a cellules géantes (ACG) est la plugifignte des vascularites systémiques du sujet
de plus de 50 ans avec un pic d’incidence entret BD ans [1,2]. Les performances et I'accés
plus facile aux techniques d’'imagerie permettentdidférencier le type « céphalique » ou
« aorto-artéritique » de la maladie [3-6]. Bien qoes deux formes ne résument pas
'ensemble de la symptomatologie de I'ACG, les éwidécentes les ayant comparées
montrent que les patients avec une atteinte des\@isseaux seraient plus jeunes, auraient
moins de signes céphaliques, de complications bpblagiques et la biopsie de Il'artére
temporale (BAT) serait moins fréquemment contrimitiexpliquant un retard diagnostique
plus fréquent [7-10]. Malgré des données encorééas, les patients souffrant d’ACG avec
une atteinte des gros vaisseaux auraient égalamentoins bonne réponse au traitement et
un risque accru de complications aortiques [8,9,EL] revanche, les caractéristiques de
I'ACG, sa prise en charge, la réponse au traiteraehiévolution selon I'adge des patients au
moment du diagnostic sont peu étudiées [12, 13.reeommandations du Groupe d’Etude
Francais des Artérites des gros vaisseaux (GEFH)dtLdu protocole national de diagnostic
et de soins (PNDS) [15], ne tiennent pas comptBade dans la prise en charge de I'ACG
[16]. Ainsi, il nous a semblé intéressant d’étudienpact de I'dge sur les caractéristiques
initiales, la prise en charge diagnostique et theutique de I'ACG, ainsi que sur les
complications vasculaires aortiques observées. Poala, nous avons comparé

rétrospectivement deux groupes de patients dé&feien leur &ge au diagnostic de la maladie.

2. Patients et Méthodes

2.1 Patients



Nous avons inclus de maniére rétrospective legmpatdiagnostiqués et suivis pour une ACG
en médecine interne entre le ler janvier 2005 &0lguillet 2017. Les patients devaient

présenter au moins 3 des 5 criteres de 'ACR [X7hwir eu un angioscanner thoraco-

abdominopelvien dans le cadre du bilan initial eler IACG (et jusqu’a 4 semaines suivant le
diagnostic) afin de dépister une éventuelle aeilet I'aorte et/ou de ses branches.

Les données de 164 patients ont été recueilliesisNwons comparé deux groupes définis
selon I'age au diagnostic de la maladie : pati@giss de moins de 75 ans (groupeetus

patients agés de 75 ans et plus (groupe 2).

2.2 Méthodes

Pour chaque patient, un cahier de recueil de denagenymisées était rempli a partir des

dossiers médicaux.

2.2.1 Données cliniques lors du diagnostic

L’age au diagnostic, le sexe, les facteurs de esqilathérome, les antécédents
cardiovasculaires : accident vasculaire cérebralQA coronaropathie, artériopathie des
membres inférieurs (AOMI), les signes généraux r@xie, amaigrissement, asthénie et
fievre) et les signes craniens (céphalées, hypgesist du cuir chevelu, claudication des
machoires, anomalies des arteres temporales sigees ophtalmologiques) étaient releves.
L’association a une pseudo-polyarthrite rhizomdéiq(PPR), la présence d'une toux
chronique inexpliquée et de douleurs dorsales ddmbaires en lien avec une éventuelle
atteinte inflammatoire de l'aorte étaient égalenrecherchées. Les données de I'examen
clinique étaient colligées. Il était noté si le ipat présentait une atteinte vasculaire des

membres supérieurs et/ou inférieurs (claudicationlalreuse d’un membre, diminution ou



abolition d'un pouls périphérique, anisotension seuffle vasculaire) et un souffle

d’insuffisance aortique.

2.2.2 Résultats de la biopsie de l'artere temporalet données biologiques lors du
diagnostic

La BAT était en faveur du diagnostic d’ACG lorsdi€eretrouvait des signes typiques :
infiltrats cellulaires inflammatoires constituéhigtiocytes, monocytes-macrophages, cellules
géantes et lymphocytes intéressant au moins deuguies de I'artére mais prédominant au
nveau de la média et une fragmentation de la liteteélastique interne avec ou sans
thrombose intraluminale.

Les parameétres inflammatoires : vitesse de sédatient(VS), protéine C-réactive (CRP) et
fibrinogene, étaient relevés initialement puis Idussuivi. Un taux de CRP a 20mg/L était
considéré comme équivalent a I'élévation de la>v& 50mm a la premiere heure. Le taux
d’hémoglobine, de plaquettes, la présence ou naomedcholestase anictérique et d'une

cytolyse étaient également notés.

2.2.3 Données de l'angioscanner lors du diagnos&t concordance avec la tomographie

par émission de positons atffluorodéoxyglucose couplée au scannetf’fDG TEP-TDM)

Le diagnostic d’aortite inflammatoire était reteharsque I'angioscanner objectivait la
présence d'un épaississement pariétal aortiqueordicentiel, régulier et homogéne, et
supérieur a 3 mm d'épaisseur, comme décrit dandittexature [18,19]. Une atteinte
athéromateuse était définie par le radiologue delammprésence de plaques calcifiées non
circonférentielles et irrégulierelsanévrisme aortique était défini selon la NYHNew York
Heart Association) comme une dilatation sacculaire ou fusiforme gvexte de parallélisme

de la paroi [18,20,21]. L’ectasie aortique étafirdé par une dilatation jugée anormale par le



radiologue sans perte de parallélisme de la pa&R[L]. Les résultats de la TEP-TDM étaient
comparés a ceux de I'angioscanner quand cet exatagregalement réalisé au diagnostic. Le
diagnostic d'aortite a la TEP-TDM reposait sur ummalyse visuelle devant un

hypermétabolisme artériel circonférentiel, homogsungérieur au métabolisme physiologique

du foie touchant au moins un segment de I'aorteathque et/ou de I'aorte abdominale [22].

2.2.4 Données thérapeutiques

La dose de corticoides au diagnostic, le recowrseacorticothérapie par voie intraveineuse
et/ou a un traitement d’épargne cortisonique aigse l'association a un traitement

antiagrégant plaquettaire (AAP) était précisée.

2.2.5 Evénements en cours de traitement

Les données liées a l'efficacité du traitement Bé\folution de la maladie étaient recueillies.
De méme, les déces étaient répertoriés et la ganésesée. La rechute était définie par la
réapparition des manifestations cliniques et/ousgiudrome inflammatoire biologique chez
un patient en rémission jusque-la sous traitenmentorticodépendance était définie comme
limpossibilité de descendre au palier suivant speme de voir les signes cliniques et/ou

biologiques réapparaitre.

2.3 Analyses statistiques

Les variables continues étaient exprimées sousefaten moyennes accompagnées de leur
écart-type ou des extrémes et les variables gtradisaprésentées sous forme d’effectifs et de

pourcentages. Les parametres qualitatifs étaiempacés a I'aide des tests de Khi2 ou exact



de Fisher et les parametres quantitatifs a l'aidetest t de Student ou du test non
paramétrique de Mann-Whitney lorsque les conditidiapplication du test t n’étaient pas
remplies. L'analyse statistique a été réaliséeadld’ du logiciel PASW Statistics version

17.0.2 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA). Le seuil dmificativité était fixé a 5%.

3. Résultats

Cent soixante-quatre patients (112 femmes) oninétés. La médiane d’age au diagnostic
d’ACG était de 74 ans. Le diagnostic était poséhava ans (groupe 1) chez 84 patients dont
59 femmes avec un age moyen de 65,4 ans (extrédrg$ ans). Quatre-vingts patients dont
53 femmes étaient agés de 75 ans ou plus au maoediagnostic (groupe 2) avec age
moyen de 81 ans (extrémes 75-91 ans) (Figure 1l¥ekeratio n’était pas significativement

différent entre les deux groupes (p=0,62).

3.1 Présentation clinique des patients de I'étude

Les résultats sont détaillés dans le tableau 1t [sd@nts du groupe 1 présentaient au moins
un antécédent cardiovasculaire clinique contredkimples patients du groupe 2 (8,3% versus
21,3%, p=0,026). Analysé individuellement, le noenbtd’AVC, de coronaropathie ou
d’AOMI n’était pas significativement différent eetdes deux groupes. Il était observé un
nombre de patients hypertendus significativemeuns @levé dans le groupe 2 (60% versus
36,9%, p=0,005) et plus de fumeurs dans le grou32,1% versus 13,8%, p=0,006).

La comparaison des deux groupes ne montrait audiiiéeence significative sur les signes
géneéraux.

Concernant les signes craniens, la seule difféeresigmificative était une atteinte
ophtalmologique plus fréequente au diagnostic dangyroupe 2 (37,5% versus 20,2%,

p=0,02). Une cécité était notée chez 22 patieist 48 appartenaient au groupe 2 (p=0,002).



Aucune différence significative sur la présencend’'tioux chronique et d’'une PPR associée,
n'était observée entre les patients selon leuaégdiagnostic.

Au moment du diagnostic, les dorsalgies/lombaldieiure inflammatoire, en lien avec une
aortite étaient observées chez trois patients, denk du groupe 1. Une atteinte vasculaire
symptomatique des membres supérieurs était no&Eerauf patients ayant tous une atteinte
inflammatoire de la paroi des artéres sous-clasieégept appartenaient au groupe 1. Trois
patients présentaient une atteinte vasculaire symgtique des membres inférieurs dont deux
en rapport avec une atteinte inflammatoire de taiges artéres iliaques ou fémorales. Parmi
ces trois patients, deux avaient plus de 75 ansliagnostic et pour un, la claudication
douloureuse des membres inférieurs était en rapgeet une sténose serrée d’origine
athéromateuse de l'artére fémorale superficiellendt6té et une occlusion de l'artére
fémorale superficielle controlatérale confirmée 'artériographie. Enfin, treize patients
présentaient un souffle d’insuffisance aortiquetdwuf appartenaient au groupe 1 et deux de
ces patients avaient une ectasie scannographigleode thoracique ascendante. D’un point
de vue statistiqgue, aucune différence significagwvigre les deux groupes n’était observée
concernant les signes vasculaires périphériquesi ajne la présence d'un souffle

d’insuffisance aortique.

3.2 Résultats de la BAT et des examens biologiqudsbleau 1)

La BAT était positive dans 60,6% des cas. La coaipan entre les deux groupes permettait
d’observer des lésions d’ACG plus fréquentes ckezphtients du groupe 2 que les patients
du groupe 1 (respectivement 69,2% versus 52,4%0@30

Les parametres biologiques de I'inflammation (VSC&P) ne différaient pas entre les deux

groupes. Le taux de fibrinogéne était par congeaiicativement plus élevé chez les patients



du groupe 1 (p=0,02). Aucune différence signifieaténtre les deux groupes n’était observée
pour le taux d’hémoglobine et de plaquettes.
Enfin une cholestase était présente chez 33,8%atesnts de moins de 75 ans et chez 23,3%

des patients de 75 ans et plus (p=0,21).

3.3 Données de I'angioscanner réalisé au diagnas(iTableau 2)

Le diagnostic d’'aortite était posé chez 59 des d#idents (36%) : 45 du groupe 1 et 14 du
groupe 2 (p<0,001).
La répartition des atteintes documentées est ialhns le tableau 2 :
- Une aortite de I'ensemble de l'aorte thoraciqué étaservée chez 29 patients (17,7%
des cas) : 22 du groupe 1 versus sept du groupe 2,
- Une aortite abdominale était observée chez 42 miati€25,6%) : 32 du groupe 1
versus dix du groupe 2,
- Une panaortite était observée chez 26 patient8%d); vingt du groupe de 1 versus
six du groupe 2.
Les deux patients avec dorsalgies au diagnosteeptaient respectivement une panaortite et
une aortite touchant I'aorte thoracique descendantddominale. L'angioscanner du patient
avec les lombalgies révélait une panaortite. Coragdrles patients avec une atteinte des
membres supérieurs, les neuf présentaient unentatt@iflammatoire des artéres sous-
clavieres associée a une atteinte de I'aorte asoémet de la crosse. Ainsi, les dorsalgies et
lombalgies d’allure inflammatoire et les signestidmte vasculaire aux membres supérieurs
étaient associés a une atteinte inflammatoire dertt et ses branches (respectivement

p=0,002 et p=0,006), alors que l'atteinte vascalales membres inférieurs n’était pas

significativement associée a une aortite.



Neuf patients présentaient une ectasie de I'abdratique parmi eux quatre avaient moins de
75 ans. L’ectasie était associée a une aortite siansas (quatre appartenant au groupe 1 et
deux au groupe 2). Trois patients dont deux de sndn75 ans présentaient un anévrisme au
niveau de l'aorte thoracique en regard des légikartite de I'aorte ascendante. La présence
d’'un souffle d'insuffisance aortique n’était pagrsficativement associée a une ectasie et/ou
un anévrysme de l'aorte thoracique. Aucun des 3@&mta avec aortite n’avait d’ectasie ni
d’'anévrisme de l'aorte abdominale. Des lésionshéiaime étaient retrouvees de facon
similaire quel que soit leur age chez les patiamex une aortite.

Dix-neuf patients (11,6%) présentaient sur le seanon épanchement péricardique
asymptomatique. Les données électrocardiographiguudiine échographie cardiague n’ont
pas été colligées. La présence d’'un épanchemeichpique n’était pas associée a I'age au
diagnostic (12/19 patients du groupe 1, p=0,33 ah niveau biologique inflammatoire plus

élevé ni a une aotrtite.

3.4 TEP-TDM au diagnostic

Cinquante-sept patients ont bénéficié égalementned’uTEP-TDM au diagnostic,
préférentiellement dans le groupe 1 (39 du grougé 118 du groupe 2, p=0,01). Vingt-neuf
TEP-TDM révélaient une atteinte inflammatoire daolte et/ou de ses branches dans le
groupe 1 alors que seulement 6 TEP-TDM étaientopagiques dans le groupe 2.

Dans six cas sur les 57 (10,5%), la TEP-TDM évdgleidiagnostic d’'aortite alors que
I'angioscanner était décrit comme normal. Concergan six patients, quatre étaient agés de

moins de 75 ans et aucun n'avait de symptomatolegi@veur d’'une atteinte aortique.



Il est important de préciser qu'aucun des scanmergté relu et réinterprété a la lumiére des
résultats de la TEP. Aucune TEP-TDM n’était intétpe comme normale alors qu’une

atteinte des gros vaisseaux était retrouvée aibangnner.

3.5 Prise en charge thérapeutique (Tableau 3)

L’instauration de la corticothérapie entrainaitégression des signes cliniques (a I'exception
d’'une cécité monoculaire chez 19 patients et blad@ichez trois patients) et des anomalies
biologiques dans tous les cas. Dans le groupe #ips® moyenne de corticoides oraux a
I'instauration du traitement était de 58mg/J (extes : 20 a 120mg/J) soit une dose moyenne
de 0,97mg/kg/J d’équivalent prednisone. Dans leggd, les patients recevaient en moyenne
55,5mg/J de corticoides (extrémes : 25 a 90mgitluee dose moyenne de 0,97mg/kg/J. La
dose initiale de corticoides était comparable eldgsedeux groupes. Trente-sept patients
avaient bénéficié de bolus intraveineux de métleglpisolone, dont 24 pour une atteinte

ophtalmologique. Les patients ayant bénéficié dasétaient significativement plus agés (12

du groupe 1 versus 25 du groupe 2, p=0,01). Untetreint AAP était associé a la

corticothérapie chez 83 patients sur 164, sanérdifce significative entre les deux groupes.

3.6 Profil évolutif (Tableau 3)

Le suivi moyen des patients du groupe 1 était dmbi (extrémes : 3 a 180 mois) contre 38
mois (extrémes : 3 a 131 mois) pour les patientgrdupe 2 (p=0,008, 14 perdus de vue dans
le groupe 2). Cinquante patients avaient présamt@@ns une rechute. Les rechutes étaient
similaires dans les deux groupes (29/84 versud021p80,31). Les 14 patients perdus de vue

du groupe 2 avaient tous rechutés. La corticothérapait pu étre interrompue de maniére



définitive chez 32 patients sur 150 sans différelie a I'age. Vingt-six patients avaient
présenté une corticodépendance a plus de 10mgédrdeoides justifiant I'instauration de
methotrexate a visée d’épargne cortisonique : I d@ groupe 1 et huit dans le groupe 2
(p=0,05). Seulement deux patients appartenant @aupgrl sous methotrexate étaient sevrés
des corticoides.

Dans le cadre du suivi, trois ectasies de l'adrtgdcique ascendante étaient dépistées, deux
dans le groupe 1 et un cas était en lien avec artgea Trois patients présentant une aortite
avaient aussi développé un anévrisme de l'aorteatique ascendante (deux patients du
groupe 1). Cinq décés étaient notés chez les pamtokn groupe 2 (p=0,03) : un cas d'une
dissection aortique (six mois apres le diagnogtiezcun patient avec une aortite), deux cas

d’'une pathologie infectieuse et deux cas de cawsnue.

4. Discussion

Cette étude souligne des particularités proprespatients agés de 75 ans et plus au moment
du diagnostic d’ACG. Ces patients présentaient miagge d’antécédents cardiovasculaires,
d’hypertension artérielle, de complications ophtalygiques, un taux de fibrinogéne moins
éleve, des lésions typiques a l'histologie de laTBplus fréquentes et moins d’aortite
scannographique. Concernant le traitement, desshiolwaveineux de méthylprednisolone
étaient plus fréequemment réalisés probablemenifigssipar I'atteinte ophtalmologique. La
durée moyenne de suivi des patients de 75 ansigtephit significativement plus courte. En
tenant compte de cette différence de durée de,sl@vhombre de rechutes, de cas de

corticodépendance et le sevrage en corticoidesnétsimilaires entre les 2 groupes.

Liozon et al. [23] sur une cohorte de 920 patiemsparant les patients de 85 ans et plus

avec les patients plus jeunes, confirmait une ®éqa plus importante de I'hypertension



artérielle et des maladies cardiovasculaires clesz dujets agés. Cette association ne
dépendrait cependant pas uniquement de I'dge paiRpbson et al. [24] ont montré un
risque cérébro et cardiovasculaire majoré chepatients souffrant d’ACG (5 827 patients)
par rapport a une population de témoins (37 09paia@e sur I'age et le sexe, ce qui suggere
un impact de I'inflammation artérielle et/ou duiteanent de 'ACG sur le risque vasculaire.
Ainsi, I'artérite en elle-méme et I'age influencierat le risque de complications vasculaires,

cardiaques et cérébrales.

La présence d’athérosclérose (plaques calcifiéBahgioscanner était plus fréquente chez les
patients du groupe 2, alors que l'atteinte inflartoina de 'aorte et ses branches était plus
fréquente dans le groupe 1 (p<0,001). Le seul tiacte risque cardiovasculaire retrouvé plus
frequemment dans le groupe 1 était le tabac. Aupad, sl est rapporté dans la littérature une
association significative entre le tabagisme alulavenue d’anévrismes de I'aorte abdominale
d’origine inflammatoire pouvant suggérer un lierirertabac et aortite [25,26]. Cependant,
cette association n’était pas retrouvée dans késssantérieures comparant les patients avec

aortite versus sans [8,27].

Aucune différence significative sur les signes gang, les signes craniens, la toux ou encore
I'existence d'une PPR n’était observée en fonctlen’age. En revanche, les complications
ophtalmologiques étaient significativement plusgfréntes chez les patients du groupe 2.
Cette association n’était toutefois pas mise edehde dans les études de Gonzéalez-Gay et al.
[28] (161 patients) et de Liozon et al. [29] (17tients), qui comparaient les patients avec et
sans complications ophtalmologiques. Dans leurettunt I'impact de I'age au diagnostic sur
la présentation de I'ACG, Lopez-Diaz et al. [13hvaient pas retrouvé de différence en

termes de complications ophtalmologiques. Par epotrmme notre travail, Liozon et al. [23]



avaient mis en évidence significativement plus deité et d’atteintes ophtalmologiques

bilatérales chez les 95 sujets de 85 ans et plusapport aux 825 patients plus jeunes.

Nous confirmons avec cette étude le caractére sbypaicisymptomatique de I'atteinte des
gros vaisseaux chez des patients fréquemment j¢8r%80,31]. On peut toutefois penser
gu’il puisse s’agir d'un biais de sélection puidtjest possible que l'on fasse moins
d’angioscanners aux patients plus agés. En effietles critéres d’inclusion des patients dans
notre étude était la réalisation au diagnostic dingioscanner thoraco-abdominopelvien ainsi
nos résultats ne sont pas généralisables a I'erleatab patients avec une ACG. Ainsi, Agard
et al. [20] et Prieto-Gonzalez et al. [32] évaluagstématiquement l'atteinte aortique au
diagnostic, n'avaient pas rapporté de différencéeemes d’age en comparant leurs patients
avec et sans aortite. Dans notre étude, nous réanm@miheureusement pas analysé I'age des
patients qui n'avaient pas été inclus pour absdecgcanner réalisé au diagnostic.

Comme Chevalet et al. [12], la BAT était signifiegatment plus souvent en faveur du
diagnostic d’ACG dans le groupe 2 alors que datigéaature I'dge ne ressort pas comme un
facteur prédictif de positivité [33,34].

Ainsi dans notre étude, I'atteinte ophtalmologiagide risque de cécité prédominaient chez
les patients les plus agés au moment du diagnakiis que l'atteinte de l'aorte et ses
branches était significativement plus fréquentezdee patients plus jeunes. Il semble donc
important de redouter une complication ophtalmajagice d’autant que le patient est agé au
diagnostic et de rechercher et/ou d’évoquer I'AC&aht une atteinte inflammatoire de
l'aorte et ses branches chez un patient plus jabaelus, la rentabilité de la BAT semblait

meilleure chez les patients agés.



Notre étude objective le recours significativemepitis fréquent a la TEP-TDM en
complément de l'angioscanner au diagnostic chezpdgents de moins de 75 ans. Les
inconvénients de la TEP-TDM a savoir une acce#&biimitée, un colt élevée, une
corticothérapie préalable et une captation ‘86DG non spécifique de la vascularite
expliguent peut-étre un recours plus limité chez dajets agés. Il est important de noter
gu'aucune TEP-TDM n’était interprétée comme normalers qu’'une atteinte des gros
vaisseaux était retrouvée a l'angioscanner. A cg, jaucune étude ne s’est intéressée au
recours des examens d’'imagerie pour le dépistadismtleammation des gros vaisseaux selon
'age des patients et des données sur le rappodfioé/colt de la TEP-TDM par rapport a

I'angioscanner en fonction de I'age des patients sécessaires.

La dose moyenne initiale de corticoides était idget quel que soit I'age des patients (0,97
mg/kg/J). Le recours a des bolus intraveineux dehylgrednisolone était par contre
significativement plus fréquent dans le groupe &o® le PNDS [15], la dose initiale était
fréquemment trop élevée car il est préconisé detdéld la posologie de 0,7mg/kg/j dans les
formes non compliquées et a la posologie de 1mjg/ghs les formes compliquées
(ophtalmologiques ou vasculaires). Malgré une mtiéeiophtalmologique également plus
fréquente dans le groupe des patients de 85 grlastLiozon et al. [23] ne mettaient pas en
évidence de différence sur la dose initiale deiauides avec les patients plus jeunes. De
Boysson et al. [11] n'observaient pas non plusitférdnce sur la dose initiale de corticoides
entre 40 patients avec une atteinte des gros aaigss 40 patients sans. Dans notre étude, le
recours significativement plus fréquent a des éofus de méthylprednisolone dans le groupe
2 s'expliquait par le nombre plus élevé d’atteintgshtalmologiques. Nos résultats ne
montraient pas de différence selon I'age sur lagpd’'un AAP. On aurait pu s’attendre a un

nombre plus élevé de patients sous AAP dans lepgrdi compte tenu des antécédents



cardiovasculaires et des atteintes ophtalmologigigFsficativement plus fréquents justifiant
ce traitement. L'absence de différence observéegieriexpliquée par la mise sous AAP des
patients de moins de 75 ans avec une aortite. $BNDS, la mise sous AAP est préconisée
uniquement en cas d’atteinte ophtalmologique [A#}si, notre étude confirme que I'dge ne
modifie pas la prise en charge initiale de 'ACGreoe démontré également dans I'étude de

Chevalet et al. [12].

Malgré les risques de la corticothérapie au longrgodans notre série seulement 27% des
patients jeunes et 15% des patients agés étaindissau terme du suivi. Malgré une durée de
suivi significativement plus courte pour les patseagés, le nombre de patients sevrés quel
gue soit le groupe était faible compte tenu desmagandations préconisant un sevrage au
terme de 18 a 24 mois [15]. Les rechutes et lesleamrticodépendance étant similaires dans
notre étude. Le caractere rétrospectif de notrdeétimite toutefois linterprétation de ces

résultats du fait d’'une probable sous-estimatioa tkehutes, des perdus de vue dans le
groupe 2 et de I'absence de calcul de la dose @&eardé prednisone. Dans I'étude de Liozon
et al. [23], les sujets de 85 ans et plus faisamapnins de rechutes, avaient moins de
corticodépendance mais faisaient plus de compdicatinfectieuses que les sujets jeunes
(p<0,01). Nous n’avons pas étudié les complicatiogdess a la corticothérapie lors de notre

suivi mais les décés observés concernaient toupalemts agés et étaient liés a une infection

dans 2 cas.

Le risque de complications aortiques dans I’ACGhésh connu [8,34-37]. Comme démontré
par De Boysson et al. [34], ce risque semblait plysortant et plus précoce chez les patients
ayant au préalable une atteinte inflammatoire derie et ses branches. Ainsi, parmi les 154

patients avec une atteinte des gros vaisseaux,aHént développé une ectasie contre 7%



des 123 patients sans aortix(,001) et dans 94% des cas l'ectasie s'était dévelogpée
regard d’un segment inflammatoire [34]. Ici, lag@éce d’'une aortite était aussi associée a un
risque élevé de complications aortiques ectasigiesnévrismales. Ce risque apparaissait
indépendant de I'dge des patients au diagnostics thast difficile de conclure devant le
faible taux d’événements. Les modalités de dépistaeigde suivi de l'atteinte des gros

vaisseaux ne sont a ce jour pas codifiées.

Les limites de ce travail concernent son caraat@waocentrique, le recueil rétrospectif des
données, les criteres de sélection des patietgs &ibles effectifs limitant I'extrapolation de

nos résultats. Malgré ces limites, les résultatsgmtés ici montrent que la présentation
clinigue de I'ACG semble influencée par I'age aagtiostic, incitant & conduire des études

prospectives randomisées afin d’évaluer des siesé@lg prise en charge personnalisées.

Conflit d'intérét : Aucun
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Tableau 3 :

Présentation clinique, résultats de la biopsiel'dgére temporale et des

examens biologiques des 164 patients et selorafgiau diagnostic.

Résultats de I'angioscanner de 'aorte thoracejusbdominale lors du

diagnostic d’atteinte aortique chez les 59 p#gien

Prise en charge thérapeutique et évolution dégpaents inclus dans I'étude.
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Tableau 2: Résultats de 'angioscanner de I'aorte thoraciqueteabdominale lors

du diagnostic d’'atteinte inflammatoire aortique che les 59 patients

Groupe 1 Groupe 2

<75 ans (n=45) >75ans (n=14) b
ANGIOSCANNER TAP n (%) n (%)
Atteintes de I'aorte thoracique
Aortite” de toute l'aorte thoracique 22 (48,9) 7 (50,0) 1
Aortite Aorte thoracique ascendante 25 (55,5) 8167 1
Aortite de la crosse 26 (57,8) 8 (57,1) 1
ﬁ\ortite Aorte thoracique 34 (75,5) 9 (64,3) 0,49

escendante

Ectasié aorte thoracique 4 (8,9) 5 (35,7) 0,74
Anévrismé aorte thoracique 2 (4,4) 1(7,1) 1
Atteintes de I'aorte abdominale
Aortite abdominale 32 (71,1) 10 (71,4) 1
Ectasie aorte abdominale 0 (0) 0 (0)
Anévrisme aorte abdominale 0 (0) 0 (0)
Panaortite 20 (44,4) 6 (42,9) 1
Athérosclérosé 8 (17,8) 6 (42,9) 0,07

Aortite=présence d’'un épaississement pariétal agui circonférentiel, régulier,
homogene et supérieur a 3 mm d’épaisseur
8 Ectasie=dilatation jugée anormale par le radiologsans perte de parallélisme de la paroi
£ Anévrisme=dilatation sacculaire ou fusiforme aveente de parallélisme de la paroi

¥ Athérosclérose=appréciation du radiologue devanpla@sence de plaques calcifiées



Tableau 3 : Prise en charge thérapeutique et évolon des 164 patients inclus dans

I'étude
Groupe 1 <75ans Groupe 2> 75 ans p
(n =84) (n =80)
n (%) n (%)
Bolus de corticoides 12 (14,5) 25 (31,3) 0,01
Corticothérapie orale Moyenne (+ SD) Moyenne (+ SD)
Dose initiale en mg/jour 58 (16,6) 55,5 (13,1) 440
Dose initiale en mg/kg/jour 0,97 (0,2) 0,97 (0,2) 0,95
n (%) n (%)
Association antiagrégant 39 (46,4) 44 (55) 0,28
plaquettaire
Rechute 29 (34,5) 21 (26,2) 0,31
Corticodépendance 18 (21,4) 8 (10) 0,05
Déces 0 5(6,3) 0,03




164 patients
inclus

Groupe 1
(< TSans]

84 patients

Age moyen 65,4 ans
Sex ratio 539 F /25 H

Groupe 2
(> ?;S ans)

80 patients

Age moyen 81 ans
Sex ratio 53F /27 H






