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« Si vous écoutez attentivement le patient, il vous donnera le diagnostic …» 

William Osler  
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Introduction  

 

L’artérite à cellules géantes (ACG), également appelée « maladie de Horton », est une 

vascularite granulomateuse non nécrosante des artères de gros et moyen calibres d’étiologie 

indéterminée. Cette maladie, rare mais pas exceptionnelle, touche les personnes âgées de 

plus de 50 ans, majoritairement les femmes (ratio 1:3) avec une incidence augmentant avec 

l’âge (1–4). L’incidence varie selon les pays, avec un gradient décroissant nord sud en 

Europe. En France, l’incidence a été estimée à 9.4 pour 100 000 habitants de plus de 50 ans 

(5). La première description clinique de l’ACG a été présentée par Hutchinson en 1890 (6). Il 

fallut attendre 1934 pour qu’elle soit décrite par Horton (7). Seuls les français utilisent la 

terminologie « maladie de Horton », il a été récemment proposé de renoncer à cette 

appellation pour celle d'artérite à cellule géante. 

Du fait d’une atteinte préférentielle de la vascularite pour les artères de la tête, l’ACG 

se manifeste typiquement par des céphalées inhabituelles, persistantes, associées à une 

altération de l’état général pouvant être fébrile. Une pseudo-polyarthrite rhizomélique (PPR) 

peut s'y associer dans 40 à 60% des cas (8–10). Elle se manifeste par des douleurs 

rhumatismales atypiques des ceintures scapulaire et pelvienne. La vascularite peut entrainer 

une occlusion vasculaire et être à l’origine de complications ischémiques. Ces phénomènes 

d'ischémies peuvent se révéler par des douleurs de claudication au niveau de la mâchoire ou 

des membres, par des troubles visuels transitoires ou permanents et rarement par des 

nécroses de la langue ou du scalp. En l'absence de traitement, l'ACG engage le pronostic 

visuel à court terme : environ 8% des patients atteints ont une cécité monoculaire à 6 mois 

et 0.7% une cécité binoculaire (11,12). Les neuropathies optiques ischémiques et occlusions 

de l'artère centrale de la rétine, révélant l’atteinte ophtalmologique de l’ACG, s'observent 
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quasi exclusivement avant l'instauration du traitement (12).  Les complications 

ophtalmologiques, vasculaires cérébrales et les atteintes aortiques sévères font la gravité de 

la maladie. En dehors de la présence d'une atteinte aortique sévère, l'espérance de vie n'est 

pas réduite au cours de l'ACG (13,14), mais la  maladie s'accompagne d’une morbidité 

cardiovasculaire accrue à moyen et long terme (13,15). En particulier, les patients atteints 

d’une ACG sont plus à risque de développer des anévrysmes et des dissections aortiques que 

la population générale (16–18). Des études de cohorte estiment l’incidence des anévrysmes 

et/ou des dissections aortiques à 19 pour 1000 personnes-années  (17,19). 

Le diagnostic est fortement suspecté devant l’association des symptômes cliniques à 

un syndrome inflammatoire biologique persistant. Seulement 4% des patients avec une ACG 

confirmée ont une vitesse de sédimentation (VS) et une C-protéine réactive (CRP) normales 

(20). Il n’existe cependant pas de marqueur biologique spécifique de l’ACG. La découverte 

d’une aortite ou d’une artérite des branches de l’aorte peut faire suspecter une ACG ou 

aider à son diagnostic. La fréquence de l’aortite au diagnostic d’ACG a surtout été évaluée 

par l’angio-tomodensitométrie (TDM), l’angio-IRM (imagerie par résonnance magnétique) et 

par la tomographie à émission de positons (TEP). Sa fréquence, en angio-TDM ou angio-IRM, 

varie entre 33 % et 65 % (18,21,22). Selon deux méta-analyses la sensibilité de la mise en 

évidence d’une aorto-artérite par la TEP au diagnostic d’ACG est de 80 % (23) et 90 % (24) 

pour une spécificité de respectivement 89 % et 98 %. 

Le diagnostic est confirmé par la présence de lésions spécifiques sur une biopsie de 

l’artère temporale (BAT).  L’association d’un infiltrat inflammatoire de la média à la présence 

de cellules géantes et d’une fragmentation de la limitante élastique interne peut être 

considérée comme caractéristique d’une ACG (25). La présence de granulomes et de cellules 



   

 

13 

 

géantes à la jonction intima-média peut s’observer dans environ 50% des cas (26,27). 

Cependant, la biopsie peut être normale dans 11 à 35% des cas, du fait d’une atteinte 

segmentaire et focale et des différences de définitions cliniques et histologiques 

(1,10,28,29).  Dans la classification de l’American College of Rheumatolgy (ACR) la positivité 

de la BAT représente un critère parmi d’autres (30). Ces critères permettent de différencier 

une ACG d’une autre vascularite systémique avec une bonne sensibilité (94 %) et une bonne 

spécificité (91 %) mais ne peuvent pas être appliqués pour le diagnostic positif de l’ACG.  Ces 

critères imposent en effet la présence de manifestations céphaliques (céphalées 

d’apparition récente, anomalie à l’examen clinique de l’artère temporale ou BAT positive) 

mais n’incluent pas la présence d’une aortite ou d’une atteinte ophtalmologique typique. En 

pratique, de nombreux patients ayant une aortite isolée au-delà de 5 ans sont considérés 

comme ayant une aortite liée à une ACG, même s’ils ne remplissent pas les critères ACR. 

Cependant, l’aortite isolée du sujet âgé n’est pas clairement identifiée comme une variante 

de l’ACG (31). En l’absence de vascularite documentée, la classification d’une maladie en 

ACG est parfois problématique. Elle ne peut être discutée qu’en incluant des éléments de 

réponse au traitement  et d’évolution au cours du suivi (32).  

La corticothérapie prolongée est le traitement de référence historique de l’ACG. Elle 

permet une régression rapide et totale en quelques heures à quelques jours des 

manifestations cliniques et prévient remarquablement la survenue des complications 

ischémiques. La posologie initiale pour traiter une ACG varie de 0,5 mg/kg/j à 1 mg/kg/j 

d’équivalent prednisone (32–34) en fonction de la gravité du tableau clinique. La dose 

initiale est maintenue 2 à 4 semaines avant d’entamer une décroissance initialement rapide 

pour atteindre 15 à 20mg à 3 mois, puis 7,5 à 10 mg à 6 mois et devient plus lente ensuite, 

permettant fréquemment un sevrage sur 12 à 18 mois. Un sevrage après seulement 6 mois 
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de traitement s’accompagne de rechutes chez 77 % des patients à 1 an (35). Un traitement 

au long cours par corticoïdes s’accompagne de nombreux effets secondaires parfois sévères 

(hypertension artérielle, diabète, glaucome, cataracte, immunodépression, ostéoporose, 

fractures, dépression…) (34).  La corticothérapie prolongée au cours de l’ACG est 

responsable d’une morbidité significative : dans l’étude de Proven, 86% des patients 

présentent au moins un effet indésirable avec un suivi de 10 ans  (34). 

Il persiste de nombreuses incertitudes concernant la prise en charge optimale d’une 

ACG.  La durée médiane du traitement est de l’ordre de 24 mois dans des études de cohortes 

observationnelles avec de nombreux patients ayant un traitement plus prolongé, et souvent 

de plusieurs années (9,34,36). Les recommandations françaises s’accordent sur la recherche 

systématique d’un sevrage thérapeutique, après 18 à 24 mois de traitement (32). Cependant 

26 à 62% des patients présentent des rechutes lors de la décroissance et 10 à 18 % après 

l’arrêt de la corticothérapie (36–38). De fait, de nombreux patients gardent une 

corticothérapie pendant plus de deux ans (34,39). Dans l’étude de Restuccia et al. de 2017 

(9), seulement 56% des patients atteignent un sevrage prolongé avec un suivi médian de 84 

mois, témoignant de l’existence d’un sous-groupe de patients ayant une maladie plus 

résistante. Peu d’études décrivent spécifiquement le devenir des patients au-delà de 2 ans 

en utilisant des modèles de survie prenant comme date de référence le début de la 

corticothérapie. Alba et al. retrouvent avec la méthode de Kaplan Meier, un taux de sevrage 

à 5 ans d’environ 60% chez les patients n’ayant pas rechuté et 40% chez les patients 

présentant des rechutes (40). En analyse de survie, Muratore et Kermani (13,41) retrouvent 

un taux de sevrage à 5 ans d’environ 60% chez des patients ayant une ACG confirmée par 

biopsie, et de 48% chez les patients ayant une vascularite des gros vaisseaux confirmée par 

imagerie. Aucune étude n’a décrit la possibilité du sevrage au-delà de la deuxième année de 
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traitement, en prenant comme date de référence le 24ème mois. En dehors des complications 

aortiques qui sont relativement bien étudiées, nous avons peu d’informations sur les 

complications de la maladie et du traitement au-delà de 2 ans. 

La proportion importante de patients présentant des complications de la 

corticothérapie et de patients non sevrés à long terme conduit depuis longtemps à 

rechercher des médicaments d'épargne cortisonique. L’utilisation du méthotrexate en 

traitement adjuvant a fait l’objet de trois essais thérapeutiques randomisés contre un 

placebo (35,42,43) et de deux méta-analyses (44,45). Selon la méta-analyse de Mahr et al. 

(44), l’administration orale de méthotrexate à la posologie de 7,5 à 15 mg/semaine réduit à 

la fois le risque de rechutes et la dose cumulée de corticoïdes. D’autres 

immunosuppresseurs ou immunomodulateurs (dapsone, azatioprine, anti-TNF, ciclosporine, 

hydroxychloroquine) ont été évalués au cours de l’ACG, avec des résultats négatifs ou peu 

robustes (45–51). L’avènement des thérapies ciblées a soulevé la question de leur intérêt 

dans le traitement de l’ACG en prévention des rechutes et/ou à visée d’épargne 

cortisonique. Le tocilizumab est actuellement la biothérapie la plus prometteuse : son 

efficacité est spectaculaire sur les paramètres biologiques inflammatoires et très 

encourageante sur les critères de jugement cliniques (52,53). Stone et al. (53) ont 

récemment publiés les données de l’étude de phase 3 GiACTA, mettant en évidence une 

rémission à 52 semaines chez 56% des patients traités par tocilizumab de manière 

hebdomadaire associé à une corticothérapie de 26 semaines, versus 14% des patients traités 

26 semaines par corticoïdes seuls avec un profil de tolérance similaire. Les effets indésirables 

du tocilizumab (notamment infectieux, hématologiques, hépatiques et digestifs) doivent 

inciter à la prudence en attendant les résultats de suivi au long terme des essais 

thérapeutiques et des études de « vraie vie ». En effet, l’étude rétrospective de Régent et al. 
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(54) fait état, en pratique clinique, de données plus préoccupantes sur la tolérance du 

tocilizumab que celles des essais cliniques. L’efficacité au long cours et la sécurité d’emploi 

de ce traitement dans l’ACG sont encore en  cours d’évaluation.  

Des facteurs prédictifs de cortico-dépendance doivent être identifiés pour 

déterminer les patients qui pourraient bénéficier de ces traitements. Jusqu’à présent, seules 

quelques études évaluent les facteurs prédictifs de rechute ou de sevrage (8,9,36,37,40). 

Pour Alba et al. (40), les patients ayant une PPR, une hyperesthésie du cuir chevelu ou une 

importante réponse inflammatoire initiale présenteraient plus souvent des rechutes tandis 

que pour Martinez-Lado et al. (37), les patients faisant des rechutes seraient davantage 

anémiés au diagnostic. Restuccia et al. (9) retrouvent une association négative entre la 

possibilité de sevrage et la présence d’une PPR, et positive entre la possibilité de sevrage et 

le taux d’hémoglobine. L’identification de facteurs prédictifs de sevrage au-delà de deux ans 

pourrait aider à optimiser les stratégies thérapeutiques et à maximiser le rapport entre les 

bénéfices, le coût et les risques. 

Notre étude a pour but de décrire l’évolution des patients traités pour une ACG au-

delà de deux ans de suivi, afin de fournir une aide à la décision thérapeutique pour les 

patients encore traités à ce terme. Nous nous sommes intéressés aux possibilités de sevrage 

prolongé, à la survenue d’effets indésirables médicalement significatifs et avons recherché 

des marqueurs associés au sevrage à long terme. 
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Méthodologie 

1. Etude de cohorte historique bi-centrique 

Nous avons réalisé une étude de cohorte rétrospective observationnelle au Centre 

Hospitalier Universitaire (CHU) de Toulouse et à l’Hôpital Joseph Ducuing chez les patients 

atteints d’une ACG diagnostiquée entre le 1er janvier 2008 et le 30 juin 2012. Pour cela nous 

avons analysé tous les dossiers médicaux des patients ayant eu une biopsie de l’artère 

temporale (BAT) examinée au laboratoire d’anatomopathologie du CHU de Toulouse entre le 

01 janvier 2008 et 30 juin 2012 et des patients précédemment inclus dans la base de 

données existante du service de recherche interne du CHU de Purpan mise en place par le Pr 

Sailler. Nous avons inclus les patients atteints d’une ACG ayant une BAT positive ou des 

symptômes évocateurs d’ACG associés à une aortite après 50 ans, ou répondant à 3 critères 

sur 5 de l’ACR de 1990 (30). Ces critères sont : la présence de céphalées récentes et rebelles, 

une vitesse de sédimentation (VS) supérieure à 50mm à la première heure, une anomalie 

clinique des artères temporales, un âge de plus de 50 ans et des anomalies évocatrices de la 

BAT(30).  Parmi ceux qui avaient seulement deux critères ACR, nous avons inclus les patients 

ayant une atteinte ophtalmologique typique telle que la névrite optique ischémique 

antérieure aigüe (NOIAA) artéritique en l'absence de diagnostic alternatif, ainsi que les 

diagnostics validés par le directeur de thèse. Nous avons exclu les patients ayant des 

comorbidités perturbant l'évaluation de l'activité de la maladie ou modifiant 

significativement la prise en charge, les patients suivis moins de 12 mois ou suivis en dehors 

du CHU ou de l’Hôpital Joseph Ducuing, et enfin les patients dont les données étaient 

insuffisantes pour préciser les dates de sevrage et de rechutes. 
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2. Recueil de données  

Nous avons réalisé un recueil de données standardisé de manière rétrospective sur 

les cinq années suivant le diagnostic d’ACG en intégrant les informations dans la base de 

données toulousaine validée par le Groupe Français d’étude de l’ACG (GEFA).  Pour cela nous 

avons analysé les dossiers médicaux papier ou informatisés (logiciels Fusion, Portail et Orbis) 

comprenant les courriers de consultation et d’hospitalisation. Nous avons ensuite complété 

les données manquantes en contactant les médecins traitants de ces patients afin d’avoir un 

suivi prolongé sur 5 ans.  

Les données initiales ont été relevées. Elles comprennent les antécédents médicaux 

et les comorbidités du patient, les caractéristiques cliniques, biologiques, radiologiques, 

anatomopathologiques de la maladie au diagnostic, la posologie et les modalités de la 

corticothérapie initiale ainsi que les traitements associés. Les données de suivi ont été 

relevées à un mois, trois mois, six mois puis tous les 6 mois jusqu’à 5 ans après le diagnostic. 

Nous avons relevé la dose de corticoïdes (prednisone ou prednisolone), les traitements 

associés, les données cliniques, biologiques et thérapeutiques concernant les rechutes / 

récidives, les complications liées à la maladie ou au traitement ainsi que l’apparition de 

nouvelles comorbidités. 
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3. Objectifs 

L’objectif principal de l’étude était d’évaluer la possibilité du sevrage prolongé en 

corticoïdes chez les patients atteints d’ACG et encore traités par plus de 5mg de prednisone 

deux ans après le diagnostic. Les objectifs secondaires de l’étude étaient d’évaluer la 

fréquence du sevrage prolongé sur l'ensemble de la population, de décrire le risque de 

rechute clinique et/ou biologique et les complications liées à la maladie et au traitement au-

delà de 2 ans de traitement. Nous avons cherché à identifier des facteurs prédictifs de 

l’obtention d’un sevrage prolongé.  

La dose de 5mg de prednisone est habituellement reconnue comme ayant peu 

d’effet thérapeutique ou adverse. Nous avons donc considéré les patients ayant 5mg ou 

moins de prednisone comme ayant une maladie très peu active, c’est pourquoi nous avons 

stratifié l’étude en fonction de cette dose seuil. 
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4. Critères de jugements  

Le critère de jugement principal était le délai d’obtention du sevrage prolongé en 

corticoïdes. Le sevrage prolongé est défini comme l’absence de rechute dans l’année suivant 

l’arrêt complet de la corticothérapie. Les critères de jugement secondaires étaient le délai, la 

fréquence ainsi que les caractéristiques des rechutes et des complications liées à la maladie 

ou au traitement. Ensuite, nous avons cherché les variables associées à l’obtention d’un 

sevrage prolongé entre la 2ème et la 5ème année.   

La rechute est définie comme la survenue de manifestions cliniques et/ou 

biologiques au cours de la décroissance de la corticothérapie ou après le sevrage.  

Les complications aortiques sont définies comme la survenue d’une dissection, d’un 

anévrysme ou de la réalisation d’une chirurgie aortique. Les événements cardiovasculaires 

comprennent la survenue après le diagnostic initial de l’ACG : d’un accident vasculaire 

cérébrale (AVC), d’un infarctus du myocarde, d’une artériopathie oblitérante des membres 

inférieurs (AOMI), d’un angor mésentérique, d’une insuffisance cardiaque, de troubles du 

rythme cardiaque ou de procédure endo-vasculaire de dilatation des artères des membres. 

Les complications cardio-vasculaires totales correspondent à l’association des complications 

aortiques et des événements cardiovasculaires. 
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4. Méthodes d’analyse 

Tout d'abord, nous avons réalisé une étude descriptive de l’échantillon. Les données 

continues sont présentées en moyenne (écart-type) ou médiane (extrêmes) selon les cas et 

les données catégorielles en fréquence absolue et en pourcentage. Les comparaisons de 

variables qualitatives ont fait appel au test Chi 2 ou de Fisher selon les cas et les 

comparaisons de données quantitatives ont été réalisées par analyse de variance ou test de 

Wilcoxon. Le délai pour atteindre le sevrage prolongé a été estimé par la méthode de Kaplan 

Meier et la comparaison entre les courbes de survie par le test du log-rank. Nous avons 

ensuite réalisé une analyse de Cox univariée pour rechercher des facteurs associés au 

sevrage prolongé à partir des caractéristiques cliniques, démographiques, biologiques et 

paracliniques au diagnostic. Les facteurs associés au sevrage prolongé avec un p<0.25 ont 

ensuite été analysés dans un modèle de Cox multivarié par procédure pas à pas 

descendante. Une valeur de p inférieure à 0,05 était considérée comme significative. Le 

logiciel SAS a été utilisé pour réaliser ces analyses.  
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Résultats 

1- Caractéristique de la population 

 

Durant la période de l'étude, 155 patients pris en charge au CHU et à l'hôpital Joseph 

Ducuing ont été identifiés comme atteints d’une ACG. Cinquante-cinq patients ont été exclus 

pour les raisons suivantes : 8 présentaient un cancer ou une maladie inflammatoire autre au 

diagnostic, 5 ont été entièrement suivis dans un autre centre, 9 ne répondaient pas aux 

critères d’ACG définis par l’étude et pour 33 patients le suivi était qualitativement 

insuffisant, voir Figure 1, diagramme de flux.  

 

Figure 1 : Diagramme de Flux 
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Nous avons donc inclus 100 patients avec un suivi médian de 58 mois [16 - 63]. Parmi 

eux, 92 présentaient une BAT positive (70%) ou au moins 3 critères ACR. Cinq  patients 

avaient 2 critères ACR et une NOIAA artéritique. Nous n’avons inclus aucune aortite isolée. 

Les trois patients restant avaient tous plus de 50 ans, des céphalées récentes et une BAT 

négative. Le premier avait également une hyperesthésie du cuir chevelu et de la fièvre, le 

deuxième avait une CRP à 40mg/l et un aspect de vascularite des troncs supra-aortique sur 

la TEP, enfin le troisième patient avait une PPR et un syndrome inflammatoire biologique 

restant modéré.  

Les caractéristiques des patients au diagnostic sont présentées dans le tableau 1, et 

la population scindée en deux groupes, selon qu’ils ont ou non atteint une dose de 5 mg ou 

plus de prednisone à 24 mois. Trente et un patients étaient encore traités par plus de 5 mg 

de prednisone (groupe  « plus de 5 mg ») tandis que 69 étaient traités par 5mg ou moins 

(groupe « 5mg ou moins »). Nous n'avons pas retrouvé de différence statistiquement 

significative entre les deux groupes sur les manifestations cliniques et biologiques initiales 

ou sur les comorbidités au diagnostic.  

Deux patients ont été perdus de vue avant 24 mois. Le premier a été sevré de la 

prednisone à 16 mois puis a été perdu de vue ; il a été considéré comme prenant moins de 

5mg à deux ans. Le second a été perdu de vue à 10mg de prednisone à 14 mois, il a été  

considéré comme prenant plus de 5mg à deux ans. Ces deux patients ont été exclus des 

analyses portant sur la période 2-5 ans. 
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Tableau 1 : Caractéristiques de la population source de l'étude au diagnostic de l'ACG, 

comparaison selon les groupes « plus de 5mg » ou « 5mg ou moins » de prednisone à 2ans. 

 

* moyenne ± écart-type ; AEG : Altération de l'état général ; NOIAA : névrite optique ischémique antérieure 

aigue ; OACR : occlusion de l'artère centrale de la rétine ; BAV :  Baisse de l'acuité visuelle ; NOIP : neuropathie 

optique ischémique postérieure ; BAT : Biopsie de l'artère temporale ; MS : Membres supérieurs ; TSAo : Troncs 

supra aortiques ; MI : Membres inférieur 

 Tous 
(n=100) 

> 5mg à 2 ans 
(n=31) 

≤ 5mg à 2 ans 
(n=69) 

p- value 

Démographie     
Age  * 73,4   ± 9,6 72,5  ± 10,6 73,9  ± 9,1 0.46 
Femmes 72 72% 22 71% 50 72,5% 0.88 
Manifestations cliniques  
AEG 76 76% 21 67,7% 55 79,7% 0.20 
  - Fièvre 45 45% 15 48,4% 30 43,5% 0.65 
  - Asthénie 56 56% 15 48,4% 41 59,4% 0.30 
  - Amaigrissement 50 50% 12 38,7% 38 55,1% 0.13 
PPR 48 35% 12 38,7% 36 52,2% 0.21 
Douleurs céphaliques 78 78% 24 77,4% 54 78,2% 0.93 
  - Hyperesthésie cuir chevelu 34 34% 11 35,5% 23  33,3% 0.83 
  - Claudication de la mâchoire 38  38% 10 32,3% 28 40,6% 0.43 
  - Trismus 5 5% 0 0% 5 7,3% 0.32 
Toux 24 24% 7 22,6% 17  24,6% 0.40 
Atteinte oculaire 25 25% 6 19,4% 19 27,5% 0.38 
  - Amaurose 10 16% 1 3,2% 9  13% 0.17 
  - Diplopie 5 5% 1 3,2% 4 5,8% 1.00 
  - NOIAA 12 12% 3 9,7% 9  13% 0.31 
  - OACR 4 4% 1 3,2% 3  4,3% 0.38 
  - NOIP 21 21% 4  12,9% 17 24,6% 0.18 
Souffle huméral ou axillaire 11 11% 5 16,1% 6 8,7% 0.33 
Comorbidités        
Hypertension artérielle 50 50% 16 51,6% 34  49,3% 1.00 
Diabète 13  13% 6 19,4% 7  10,1% 0.22 
Hypercholestérolémie  24  24% 8  25,8% 16  23,2% 0.92 
Tabac  12  12% 2 6,5% 10  14,5% 0.52 
Paraclinique 
BAT positive 69 70,4% 19 63,3% 50 73,5% 0.31 
Aortite  22 22% 8 25,8% 14 20,3% 0.17 
Vascularite MS 15 15% 7 22,6% 8 11,6% 0.25 
Vascularite des TSAo 19 19% 7 22,6% 12 17,4% 0.60 
Vascularite MI 13 13% 4 12,9% 9 13% 1.00 
Biologie initiale * 
VS (mm/h)  84   ±32 79  ± 38 86  ± 29 0.31 
CRP (mg/L)  113   ± 87 118  ± 92 111 ± 84 0.72 
Hémoglobine,  (g/dL)  11,2   ± 1,5 11,4  ± 1,8 11,1 ± 1,4 0.57 
Plaquettes,  103 (/mm3)  392  ± 151 423  ± 146 379 ± 151 0.59  
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La prise en charge thérapeutique des patients selon le groupe est décrite dans le 

tableau 2. Tous les patients ont reçu une corticothérapie : 95% ont été traités par 

prednisone, 5% par prednisolone et 18% ont reçu un à trois bolus de méthylprednisolone, 

principalement en cas d'atteinte ophtalmologique. Douze patients ont reçu du méthotrexate 

dont 67% dans le groupe « plus de 5mg ». Un seul patient a reçu du tocilizumab à 4 ans du 

diagnostic pendant 1 mois et demi seulement en raison d’une intolérance digestive. Ce 

traitement n’a pas permis de faire décroître la prednisone en dessous de 8mg. De même, un 

seul patient a reçu du cyclophosphamide pendant 4 mois à plus de 3 ans du diagnostic sans 

que cela ne permette d’obtenir un sevrage.  

 

Tableau 2 : Prise en charge thérapeutique de la population source de l'étude, comparaison 

selon les groupes « plus de 5mg » ou « 5mg ou moins » de prednisone à 2ans. 

 

 

 

 

* moyenne, écart-type 

 

 

  

 Tous 
(n=100) 

> 5mg à 2 ans 
(n=31) 

≤ 5mg à 2 
ans 
(n=69) 

p- 
value 

Médiane de suivi (mois) 56 [16-63] 59 [16-63] 57 [16-63] 0.07 
Traitement     
Dose de prednisone initiale * 53,5  ±15,4 54,5  ±17,4 53  ±14,5 0.67 
Bolus de méthylprednisolone 18   18%   5    16,1%   13   18,8% 0.74 
Antiagrégants 64   64% 11    35,5% 25   36,2% 0.94 
Statines 22   22%   8    25,8% 14   20,3% 0.54 
Anti hypertenseur 46   46% 15    48,4% 31   44,9% 0.62 
Méthotrexate 12   12%   8    25,8%   4   5,8% 0.02 
Tocilizumab 1      1%   1      3,2%   0   0% 0.32 
Cyclophosphamide 1      1%   1      3,2%   0   0% 0.32 
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2- Données de survie : méthode de Kaplan-Meier  

 

Sur l'ensemble de la population, un sevrage prolongé a pu être obtenu pour 56 

patients, soit 56%, avec un délai médian de sevrage prolongé de 31,5  mois, voir Figure 2.  

À deux ans, 36 patients ne prenaient plus de corticoïdes dont 31 n’ont pas présenté 

de rechutes ultérieures. On a considéré que ces 31 patients avaient atteint un sevrage 

prolongé avant 24 mois et ne devaient pas être inclus dans les analyses ultérieures évaluant 

la probabilité de sevrage prolongé après 24 mois.  

Donc, parmi les patients encore suivis à 24 mois (n=98), 67 patients n'avaient pas 

encore atteint le sevrage prolongé : 30 dans le groupe « plus de 5mg » et 37 dans le groupe 

« 5mg ou moins ». Chez ces patients, un sevrage prolongé a pu être obtenu pour 7 patients 

(23,3%) dans le groupe « plus de 5mg » et 19 patients (51,4%)  dans le groupe « 5mg ou 

moins » (log-rank p=0.0064).  Les probabilités de sevrage au cours du temps des deux 

groupes sont représentées par les courbes de Kaplan-Meier, voir Figure 3.  
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 Figure 2 : Probabilité de sevrage prolongé au cours du temps pour l'ensemble de la 

population depuis le diagnostic et sur 5 ans. 

 

Figure 3 : Probabilité de sevrage prolongé au cours du temps, au-delà de la deuxième 

année de traitement, chez les 67 patients n’ayant pas atteint le sevrage prolongé avant 24 

mois (log-rank p = 0.0064) 
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  Les facteurs associés à l'obtention du sevrage prolongé au-delà de la deuxième 

année de traitement ont été recherchés à partir des caractéristiques du patient et de la 

maladie au diagnostic.  Aucune différence clinico-biologique n’est notée entre les patients 

atteignant ou non la dose de 5mg à 24 mois. 

Chez les patients ayant plus de 5mg de prednisone à 2 ans (n=30), nous n'avons pas 

trouvé de facteurs associés de manière significative à la probabilité d'un sevrage prolongé 

par la méthode de Kaplan-Meier. En particulier, la possibilité de sevrage n'est pas associée à 

la présence de fièvre (p=0.762), d'une altération de l'état général (p=0.446), d'une PPR 

(p=0.665), d'une aortite (p=0.811) et n’est pas non plus influencée par le genre (p=0.218). 

Les patients ayant une atteinte oculaire (n=6) atteignent plus souvent le sevrage prolongé 

que ceux n’ayant pas d’atteinte oculaire (p=0.051).  

Chez les patients n’ayant pas atteint le sevrage prolongé et ayant 5 mg ou moins de 

prednisone à 2 ans (n=37), la présence de fièvre au diagnostic semble associée à une plus 

forte probabilité de sevrage prolongé. En effet, 9 des 23 patients (39%) apyrétiques au 

diagnostic ont atteint un sevrage prolongé versus 10 des 14 patients (71%) ayant eu de la 

fièvre au diagnostic (log-rank p=0.056). 

Au-delà de la deuxième année de traitement, nous pouvons donc dégager trois 

groupes de pronostic globalement différent (p<0.001) : les patients ayant plus de 5mg, les 

patients fébriles au diagnostic ayant 5 mg ou moins et les patients apyrétiques au diagnostic 

ayant 5 mg ou moins. Voir Figure 4.  
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Figure  4 : Estimation de la probabilité de sevrage prolongé (> 12 mois) au cours du temps 

selon trois groupes : les patients ayant plus de 5mg à 2 ans, ceux ayant 5mg ou moins à 2 

ans et apyrétiques au diagnostic et ceux ayant 5mg ou moins à 2 ans et fébriles au diagnostic 

 
1 : Depuis le diagnostic  (n=100) 

 
2 : Au-delà de la deuxième année de suivi (n=67)  log-rank p=0.001 
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3- Données de survie : Analyses de Cox uni et multivariée  

 

 Sur la période au-delà de deux ans, en modèle de Cox uni-varié, nous avons pu 

distinguer six facteurs associés à la possibilité de sevrage prolongé avec un p<0.25: la fièvre, 

le genre, la présence d’une atteinte oculaire au diagnostic, la CRP initiale, le taux 

d’hémoglobine au diagnostic et l’appartenance au groupe « plus de 5mg » ou « 5mg ou 

moins ». En raison d’une forte interaction de la fièvre avec le temps, la variable fièvre a été 

utilisée comme variable de stratification dans le modèle multivarié. 

L’analyse stratifiée sur la présence de fièvre ou non au diagnostic, confirme 

l’association négative entre la possibilité de sevrage et le groupe « plus de 5mg » (Risque 

Relatif : RR 0,28 ; IC95% [0,118-0,685] ; p=0.006).  
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4- Rechutes 

 

 Les nombres de rechutes cliniques et/ou biologiques selon le groupe sont décrits 

dans les tableaux 3 et 4.  Cinquante-six patients (56%) ont présenté au moins une rechute 

dont 80,6% des patients du groupe « plus de 5mg » et 44,9% des patients du groupe « 5mg 

ou moins ». Il s’agissait majoritairement de rechutes cliniques et biologiques (64,3%), puis de 

rechutes cliniques seules (19,4%) et de rechutes biologiques seules (13,3%). Les patients du 

groupe « plus de 5mg »  présentaient significativement plus de rechutes (p=0.0004). 

 

Tableau 3 : Nombre de rechutes selon le groupe 

Nombre de 
rechutes 

≤ 5mg à 2 ans 
(n=69) 

> 5mg à 2 ans 
(n=31) 

Tous 
(n=100) 

0 38 (55,7%) 6 (19,4%) 44 (44%) 

1 18 (26,1%) 13 (42%) 31 (31%) 
2 6 (8,7%%) 6 (19,4%) 12 (12%) 
3 7 (10,1%) 2 (6,5%) 9 (9%) 
4 0 (0%) 4 (12,9%) 4 (4%) 

 

Tableau 4 : Nombre de rechutes cliniques et/ou biologiques selon le groupe   

Type de rechutes 
Nombre 

de 
rechutes 

≤ 5mg à 2 ans 
(n=69) 

> 5mg à 2 ans 
(n=31) 

Tous 
(n=100) 

Clinique et  
biologique 

1 18 (26,1%) 10 (32,3%) 28 (28%) 
2 6 (8,7%) 5 (16,1%) 11 (11%) 
3 1 (1,5%) 2 (6,5%) 3 (3%) 
4 0 (0%) 1 (3,2%) 1 (1%) 

Clinique  
seule 

1 5 (7,3%) 3 (9,7%) 8 (8%) 
2 3 (4,4%) 1 (3,2%) 4 (4%) 
3 0 (0%) 1 (3,2%) 1 (1%) 

Biologique 
seule 

1 5 (7,3%) 9 (29%) 14 (14%) 
2 1 (1,5%) 0 (0%) 1(1%) 
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5- Complications liées à la maladie et au traitement 

 

Sur l’ensemble du suivi, 77 patients (77%) ont présenté au moins une complication 

pouvant être en lien avec la maladie et/ou la corticothérapie, voir Tableau 5.  

Au-delà de la deuxième année de traitement,  les patients du groupe « plus de 5mg » 

sont plus nombreux à avoir présenté au moins une complication cardiaque ou vasculaire 

(30% vs 9% ; p=0.026), particulièrement aortique (20% vs 1% ; p=0.006). Lorsque nous 

analysons le nombre de complications cardio-vasculaires par patient, celui-ci était plus 

important dans le groupe « plus de 5mg » (p=0.024) voir Tableau 6. Parmi les 8 patients 

ayant présenté une complication aortique, 4 avaient une aortite confirmée au diagnostic soit 

18% des patients ayant une aortite identifiée au diagnostic. Le statut aortique initial des 4 

autres patients n’était pas connu.  

Les patients ayant au moins une complication de la corticothérapie après 24 mois 

étaient plus nombreux (47% vs 26%) mais de façon non significative (p=0.173), et le nombre 

de complications de la corticothérapie par patient n’était pas non plus significativement 

différent (p=0.115). 
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Tableau 5 : Nombre de patients  ayant présenté au moins une complication selon le groupe  

et le type de complication 

 

Tableau 6 : Nombre complications cardio-vasculaires par patient au-delà de la deuxième 

année de traitement selon le groupe. 

 

*Complications aortiques : anévrysmes, dissections ou chirurgies aortiques ; ** Evénements cardio-vasculaires : 

AVC, infarctus du myocarde, AOMI, insuffisance cardiaque ou troubles du rythme cardiaque. 

 
Au-delà de 2 ans 0 à 5 ans 

  
≤ 5mg  
N=68 

>5mg 
N=30 p 

≤ 5mg  
N=69 

>5mg 
N=31 p 

Complications corticothérapies 18 (26%) 14 (47%) 0.173 49 (71%) 26 (84%) 0.609 

 Diabète 0 (0%)  0 (0%)  1 9 (13%) 6 (19%) 0.557 

 HTA 4 (6%) 5 (17%)  0.149 10 (14%) 10 (32%) 0.102 
 Fractures 9 (13%) 5 (17%)  0.76 15 (22%) 9 (29%) 0.541 

 Cataracte  3 (4%) 3 (10%) 0.38 8 (12%) 5 (16%) 0.752 

 Infections 4 (6%)   5 (17%)  0.149 14 (20%) 10 (32%) 0.319 

 Myopathie 2 (3%)   0 (0%)  1 6 (9%) 2 (6%) 1 

 Manie 0 (0%)  0 (0%)  1 1 (1,4%) 1 (3%) 0.531 

 Dépression 0 (0%)  0 (0%)  1 1 (1,4%) 2 (6%) 0.240 

 Insomnie 0 (0%)  0 (0%)  1 8 (12%) 5 (16%) 0.752 
Toutes complications cardio-
vasculaires 

6 (9%) 9 (30%) 0.026 15 (22%) 13 (42%) 0.176 

 Complications aortiques* 1 (1%) 6 (20%) 0.006 2 (3%) 6 (19%) 0.019 

 Evènements cardio-
vasculaires ** 

5 (7%) 5 (17%) 0.288 13 (19%) 9 (29%) 0.370 

Toutes complications  23 (34%) 21 (70%) 0.049  51 (74%) 26 (84%) 0.696 

Nombres de complications par patients 
≤ 5mg 
N=68 

>5mg 
N=30 

p-value 

Toutes complications cardio-vasculaires     

1 4 (6%) 6 (20%) 

0.024 2 1 (1%) 0 (0%) 

3 1 (1%) 3 (10%) 

 Complications aortiques *    

1 0 (0%) 5 (17%) 
0.001 2 1 (1%) 0 (0%) 

3 0 (0%) 1(3%) 

 Evénements cardiovasculaires**    

1 5 (7%) 3 (10%) 
0.122 2 0 (0%) 2 (7%) 

3 1 (1%) 0 (0%) 
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Discussion  

 

Dans notre étude, un sevrage prolongé de plus de 12 mois en corticoïdes a pu être 

obtenu chez 56% des patients à 5 ans. Nous avons différencié trois sous-groupes de patients 

de pronostic distinct au-delà de la deuxième année de traitement sur la base de deux 

données simples : la dose prescrite de prednisone à 24 mois et la présence de fièvre au 

diagnostic. 

Ainsi, parmi les patients encore traités à 2 ans : 71% de ceux recevant 5mg ou moins 

de prednisone et fébriles au diagnostic atteignent un sevrage prolongé versus 39% de ceux 

recevant 5mg ou moins et apyrétiques au diagnostic, et seulement 23 % de ceux recevant 

plus de plus de 5mg. Les patients ayant plus de 5mg de prednisone à 24 mois ont 3,6 fois 

moins de chances d’être sevrés à long terme.  Il s’agit à notre connaissance de la première 

étude évaluant au cours de l’ACG le sevrage prolongé en corticoïdes au-delà de la deuxième 

année de traitement.   

Récemment une étude rétrospective italienne menée par Restuccia et al. (9) a 

cherché à évaluer cette rémission prolongée de plus d'un an, chez 131 patients atteints 

d’une ACG avec une biopsie de l’artère temporale positive. Ils trouvent un taux de sevrage 

prolongé de 56% avec un suivi moyen de 84 mois ce qui parait cohérant avec les résultats de 

notre étude. Labarca et al. (8), ont évalué le sevrage à 5 ans à 54% sur une cohorte de 286 

patients. Dans une ancienne série de 90 patients, Andersson et al. ont encore 43% des 

patients traités à 5 ans (39). La plupart des séries rétrospectives trouvent un taux de sevrage 

variant entre un tiers et deux tiers des patients (16,19–21). Une étude de la Mayo Clinic 

réalisée sur la population du comté de Olmsted à partir d'une base de données 
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épidémiologiques a trouvé un taux de sevrage permanent de 72,5% pour les 120 patients 

atteints d'ACG avec un suivi médian de 10 ans (34). Les raisons de cette hétérogénéité de 

résultats ne sont pas claires. La plupart des études sont rétrospectives et non contrôlées. De 

plus, un biais de recrutement affecte probablement les résultats des études réalisées dans 

les centres de références tertiaires (57). De même le manque d’uniformité dans les 

protocoles d’étude et la définition des patients ACG ainsi que l’appréciation variable et 

subjective des rechutes peuvent influencer la décision du praticien prescrivant la 

corticothérapie. Les symptômes d’hypocorticisme à de faibles doses de corticoïdes peuvent 

être difficiles à distinguer d’une d’activité faible de l’ACG. Enfin certains praticiens 

maintiennent une dose résiduelle de 5mg de prednisone « à vie » chez les patients 

présentant de multiples rechutes. 

Proven et al. ont remarqué une grande diversité dans la durée du traitement et ce 

même chez des patients traités de manière homogène (34). Ces auteurs n’ont pas pu établir 

de lien entre la durée de la corticothérapie et la sévérité de la maladie (baisse de l'acuité 

visuelle, claudication de la mâchoire ou VS très élevée). Dans leur étude, Restuccia et al. (9) 

décrivent deux sous-groupes de patients atteints d’une ACG : la moitié des patients 

présentent en effet une maladie plus limitée dans le temps avec peu de rechutes, une 

décroissance en corticoïdes à 5mg plus rapide et plus souvent un sevrage prolongé. Ces 

résultats sont concordants avec notre observation, puisque 69% des patients reçoivent 

moins de 5mg de corticoïdes à 24 mois. D’autres études suggèrent l’existence d’un sous-

groupe de patients présentant une maladie plus résistante (40,58). 

Un des objectifs primordiaux dans la prise en charge des patients atteints d’ACG 

serait d’établir des facteurs prédictifs de la durée de la corticothérapie. L’identification de 
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facteurs prédictifs de sevrage pourrait permettre de guider le clinicien parmi les différentes 

stratégies thérapeutiques, en particulier maintenant que les données d’efficacité du 

tocilizumab viennent d’être publiées (53). Plusieurs études observationnelles rétrospectives 

évaluent la fréquence, les caractéristiques et les facteurs prédictifs de rechute 

(28,36,37,40,55,58). Cependant peu d'études évaluent les facteurs associés au sevrage 

prolongé (9,59) ou la survie globale (36). 

Dans notre étude, nous avons mis en évidence que, pour les patients ayant 5mg ou 

moins de prednisone à deux ans, l’existence d'une fièvre au diagnostic est un facteur 

indépendant associé à l’obtention d’un sevrage prolongé. Dans l’étude de Restuccia et al. 

(9), en modèle univarié la fièvre est également associée positivement au sevrage à long 

terme. Ce résultat n’est cependant pas confirmé dans le modèle multivarié. Deux études 

évaluent l'impact de l'importance de la réaction inflammatoire systémique initiale sur le 

risque de rechute et la durée du traitement (55,58). Dans ces deux études, la réponse 

inflammatoire initiale est évaluée sur plusieurs paramètres incluant la fièvre, la vitesse de 

sédimentation, l’anémie, la thrombocytose et l’amaigrissement. Cette réponse 

inflammatoire initiale est un facteur associé à une durée d'évolution de la maladie plus 

longue, avec plus de rechutes et des doses plus élevées de corticoïdes, ce qui est plutôt 

contraire à nos résultats. Chez nos patients, il existait une interaction forte de la fièvre avec 

le temps au-delà de deux ans. Il n'a donc pas été possible d'inclure cette variable dans le 

modèle multivarié. L'impact de la fièvre pourrait donc être étudié d'avantage. 

Dans l'étude de Restuccia et al. (9), la PPR apparait comme un facteur négativement 

associé au sevrage prolongé tandis que le taux d’hémoglobine initial est positivement 

associé au sevrage prolongé.  L’association entre une PPR et une ACG plus résistante avait 
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déjà été décrite auparavant (60–63). Dans notre étude, nous n'avons pas retrouvé 

d'association entre la présence d'une PPR au diagnostic et la probabilité de sevrage 

prolongé, par contre l’hémoglobine initiale semble être associée au sevrage prolongé ; ce 

résultat n’est cependant pas confirmé dans l’analyse multivariée. Nos données concernant 

l’hémoglobine ne sont pas assez robustes pour affirmer la possibilité d’une association. 

L’impact d’une atteinte oculaire sur la durée de la corticothérapie est également 

débattu. Arashvand et al. (64) retrouvent un allongement de la durée de traitement chez les 

patients ayant une atteinte oculaire, ce qui n’est pas confirmé par l’étude de Liozon et al. 

(65). Dans notre étude, au-delà de la deuxième année de traitement, les patients ayant une 

atteinte oculaire initiale et recevant plus de 5mg de prednisone atteignent plus souvent le 

sevrage prolongé que ceux n’ayant pas d’atteinte oculaire. Cependant leur évolution sur 5 

ans est globalement identique à celle des autres patients. Nous avons un effectif trop faible 

pour affirmer que ces patients sont plus facilement sevrés. L’existence d’une atteinte 

oculaire au diagnostic ne semble donc pas associée à une difficulté de sevrage particulière. 

L'exposition aux statines est décrite comme un facteur potentiellement associé à une 

décroissance plus rapide de la corticothérapie dans une étude sur 103 patients réalisée à 

partir de la base de données de l'assurance maladie en Midi-Pyrénées (59). Dans notre 

étude, nous n'avons pas retrouvé d'association entre la prise de statine au diagnostic et la 

probabilité de sevrage prolongé. De même, nous n’avons pas trouvé d’association entre la 

présence d’une aortite au diagnostic et une difficulté sevrage comme cela a pu être suggéré 

dans l’étude d’Espitia et al. (66). Cependant dans notre cohorte, une imagerie aortique n’a 

pas été réalisée de manière systématique au diagnostic limitant les conclusions de nos 

analyses sur les aortites.  
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Hachulla et al. (36) ont trouvé quatre facteurs associés à une diminution de la survie : 

le sexe masculin, la présence d’une atteinte oculaire initiale, la prise de prednisolone plutôt 

que de prednisone et une dose de corticoïdes de plus de 10mg/j à 6 mois. Ces résultats n’ont 

cependant pas été confirmés par l’analyse multivariée. Le nombre restreint de patients 

décédés (n=1) dans notre cohorte ne nous permet pas de mener ce type d'analyse.  

Les données de la littérature indiquent que le taux de rechute varie entre 27 et 74% 

selon la définition de la rechute et la durée de suivi (8,9,33,34,36,40,55,58). Dans notre 

étude, un peu plus de la moitié des patients (56%) ont présenté au moins une rechute. Ce 

résultat est concordant avec les études de Martinez Lado et al. (37)(40) et de Hachulla et al. 

(36) qui ont respectivement trouvé un taux de rechutes de 41% et 63%. De façon attendue, 

nous avons noté plus de rechutes dans le groupe de patients ayant plus de 5mg à 2 ans.  

Nous avons trouvé un taux de complications liées à la maladie ou au traitement de 

77% et ce de manière significativement plus importante dans le groupe de patients encore 

traités par plus de 5mg de prednisone au-delà de deux ans. Ce sous-groupe de patients 

présente en particulier plus de complications aortiques, pouvant témoigner d'une maladie 

plus sévère ou moins bien contrôlée. Par ailleurs 18% des patients ayant une aortite ont 

présenté une complication. Il est possible que les patients ayant une aortite aient été 

surveillés plus étroitement. Muratore et al. (41) retrouvent chez les patients présentant une 

vascularite des gros vaisseaux confirmée à l’imagerie, une maladie plus résistante avec plus 

de rechutes et également plus de complications aortiques. Ces auteurs trouvent un taux de 

4,8% d’anévrysmes avec un suivi d’environ 5 ans ce qui est concordant avec notre étude où  

le taux d’anévrysme est de 6%. Par contre l’étude de population de Kermani (13) montre un 
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taux d’anévrysme de 16,2% avec un suivi sur 10 ans. Ces auteurs décrivent une 

augmentation de l’incidence des anévrysmes aortiques au-delà de 5 ans après le diagnostic. 

Dans notre étude, 75% des patients ont présenté au moins une complication de la 

corticothérapie : 20% ont présenté une apparition ou une aggravation d’une hypertension 

artérielle, 24% une ostéoporose fracturaire, 28% une infection, 15% l’apparition ou 

l’aggravation d’un diabète et 13% une cataracte. Ces résultats sont concordants aux données 

de la littérature. L'étude de 2003 de Proven et al. (34) a montré que 86% des patients ayant 

une ACG traitée par corticoïdes présentent au moins un effet indésirable (34) tandis que 

dans l’étude de Alba et al. (40) tous les patients ont présenté un effet indésirable. Cette 

dernière étude incluait comme complications de la corticothérapie entre autres : 

l’ostéoporose non fracturaire, le syndrome cushingoïde et l’hypercholestérolémie. Les taux 

de complications varient en fonction de la durée du suivi et de la définition des 

complications. Dans les études 22 à 84 % des patients présentent une HTA, 8 à 38% une 

ostéoporose fracturaire, 22 à 56% une infection, 7 à 37% un diabète et 4 à 41% une 

cataracte (34,37,40,42,44,67). Dans notre population, le taux de complications de la 

corticothérapie reste très élevé alors que les doses de corticoïdes utilisées sont 

probablement plus faibles que dans l’étude historique de Proven (34) et malgré l’avènement 

de la prévention de l’ostéoporose. Le taux de complications osseuses dans notre étude est 

aussi élevé et cela doit faire l’objet d’une analyse supplémentaire.  

Il est intéressant de noter que le nombre de complications de la corticothérapie ne 

diffère pas si on prend en considération l'ensemble du suivi de 0 à 5 ans, en fonction des 

groupes de traitement (>à 5mg de prednisone ou ≤ à 5mg à 24 mois). En revanche la 

différence du nombre de complications tardives, particulièrement aortiques, est importante. 
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Ceci est un argument pour privilégier la prescription de médicament d'épargne cortisonique 

au-delà de 2 ans chez les patients recevant plus de 5mg de prednisone, voire plus 

précocement (68). 

Nos observations sont limitées par le caractère rétrospectif de l’étude. Nous avons 

essayé de réduire les biais de mémorisation en recueillant les données de manière 

standardisée et en contactant les médecins traitants des patients pour compléter les 

informations manquantes.   Un biais de sélection peut être discuté puisque les patients de 

notre étude sont majoritairement pris en charge dans un centre tertiaire, ce qui a pu 

théoriquement conduire à sélectionner des patients plus graves. Cette critique n’est pas 

fondée puisque aucun des patients inclus dans l’étude n’avait été adressé par un autre 

centre. Une des limites de notre étude est le nombre de patients censurés en fin de suivi sur 

les derniers mois : leur nombre important peut fausser l’estimation par la méthode de 

Kaplan-Meier. Nous avons prévu la réalisation d'une mise à jour dans quelques mois pour 

valider définitivement nos résultats. 

Nous avons réalisé une étude originale qui a pour force la taille de la cohorte et la 

durée prolongée du suivi. Nous avons analysé un critère robuste qui est celui du sevrage 

prolongé. De plus nous avons très peu de perdus de vue et nous avons exclu les patients 

avec des comorbidités confondantes. Bien que le sevrage prolongé en corticoïdes représente 

l’objectif le plus pertinent dans le suivi des patients atteints d’une ACG, celui-ci est peu 

étudié dans les études observationnelles et les essais cliniques.  
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Conclusion 

Au-delà de la deuxième année de traitement de l'ACG, une dose de plus de 5mg de 

prednisone et la présence de fièvre au diagnostic permettent d'identifier trois sous-groupes 

de pronostic différent. Les patients n'ayant pas atteint la dose de 5mg à deux ans ont 3,6 fois 

moins de chances que les autres d’être sevrés de manière prolongé à 5 ans, avec 

significativement plus de rechutes et plus de complications aortiques. Aucune variable au 

diagnostic ne différencie les patients atteignant une dose de 5mg à deux ans des autres. 

Nous n’avons pas trouvé de facteurs associés à un sevrage prolongé pour les patients traités 

par plus de 5mg de prednisone à deux ans. Parmi les patients ayant atteint 5mg ou moins de 

prednisone à 2 ans, nous distinguons deux sous-groupes : les patients ayant eu de la fièvre 

au diagnostic ont une plus forte probabilité de sevrage que les autres. La fièvre au diagnostic 

pourrait donc être étudiée comme un facteur influençant de façon significative la possibilité 

de sevrage au long terme au-delà de deux ans de traitement. Ces résultats doivent être 

confirmés sur une cohorte indépendante, ils pourraient aider le clinicien dans la décision 

thérapeutique au-delà de la deuxième année de suivi. Les traitements d'épargne 

cortisonique et en particulier les thérapies innovantes telles que le tocilizumab pourraient 

être proposées aux patients encore traités par plus de 5mg de prednisone à deux ans et 

discutées pour les autres en tenant compte de la présence de fièvre au diagnostic, de leurs 

comorbidités cardiovasculaires et des complications déjà survenues.  
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Abréviations 

 

ACG : Artérite à cellule géantes 

ACR : American College of Rheumatology 

AEG : Altération de l'état général 

AOMI : Artériopathie oblitérante des membres inférieurs 

AVC : Accident vasculaire cérébrale 

BAT : Biopsie de l’artère temporale 

BAV : Baisse de l'acuité visuelle 

CHU : Centre Hospitalier Universitaire 

CRP : protéine C réactive 

GEFA : Groupe Français d’étude de l’ACG 

HTA : Hypertension artérielle 

IC : Intervalle de confiance 

IRM : Imagerie par résonance magnétique 

MI : Membres inférieurs 

MS : Membres supérieurs 

NOIAA : Névrite optique ischémique antérieure aigue 

NOIP : Névrite optique ischémique postérieure 

OACR : Occlusion de l'artère centrale de la rétine 

PPR : Pseudo-polyarthrite rhizomélique 

RR : Risque Relatif 

TDM : Tomodensitométrie 

TEP : Tomographie par émission de positron 

TSAo : Troncs supra-aortique 

VS : vitesse de sédimentation 
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Fiche de suivi d’ACG du GEFA 

 
      Tableau récapitulatif des traitements 
 

 
 
 
 

Médicament Début) Fin  
Corticoïdes   
Méthotrexate   
Azathioprine   
Cyclophosphamide   
Anti-TNF alpha   
Tocilizumab   
Anti-IL-1   
Dapsone   
Autre   
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Que se passe-t-il au-delà de la deuxième année de traitement 
au cours de l’artérite à cellules géantes. 

 
 

    RESUME  

Introduction : Nous décrivons l’évolution des patients traités pour une artérite à cellules 
géantes (ACG) au-delà de deux ans de suivi.  
L’objectif principal est d’évaluer la possibilité d’un sevrage prolongé (plus de 12 mois) en 
corticoïdes chez les patients encore traités par plus de 5mg de prednisone à deux ans.  
Patients et méthode : Il s’agit d’une étude de cohorte rétrospective observationnelle chez 
les patients atteints d’une ACG diagnostiquée au CHU de Toulouse et à l’Hôpital Joseph 
Ducuing entre janvier 2008 et juin 2012. 
Résultats : Un sevrage prolongé a pu être obtenu à 5 ans pour 56% des 100 patients inclus. 
Les patients ayant plus de 5mg à 2 ans ont moins de chance d’être sevrés de manière 
prolongée à 5 ans que ceux ayant atteint 5mg ou moins (23% vs 51%, RR 0.28 ; p=0.006) et 
significativement plus de complications aortiques (p<0.01). Nous avons différencié trois 
sous-groupes de patients de pronostic distinct (log-rank : p=0.01) au-delà de deux ans selon 
deux critères cliniques simples : une dose de corticoïdes supérieure à 5mg à deux ans, et 
pour les patients recevant moins de 5 mg à 24 mois, la présence de fièvre au diagnostic. 
Conclusion : Considérer la dose de corticoïdes à 24 mois et l’existence d’une fièvre au 
diagnostic peut être une aide à la décision de recourir à une thérapie ciblée telle que le 
tocilizumab.  
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