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i n f o  a r t i c l e
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r é s u m é

Objectifs :  Élaborer les recommandations françaises concernant l’utilisation de l’imagerie au cours de l’artérite à 

cellules géantes (ACG). 

Méthodes :  Une revue systématique de la littérature a été réalisée pour identifier les données probantes relatives 

à l’utilisation de l’échographie Doppler (ED), de l’imagerie par résonance magnétique (IRM), de l’angioscanner 

(TDM) et de la tomographie par émission de positons au [18F]-fluorodésoxyglucose (TEP-TDM au FDG) pour 

le diagnostic, le suivi et le pronostic de l’ACG. Le groupe de travail, composé de 23 médecins, a élaboré ces 

recommandations selon un processus itératif fondé sur les preuves et l’avis d’experts, le consensus étant établi 

par un vote anonyme. 

Résultats :  Le groupe de travail recommande la réalisation précoce d’un examen d’imagerie chez les patients 

suspects d’ACG. L’échographie Doppler est préconisée comme examen d’imagerie de première intention pour 

tous les patients suspects d’ACG. La TEP au FDG, l’IRM céphalique, l’IRM aortique et le scanner peuvent être 

utilisés comme méthodes alternatives pour évaluer les artères céphaliques et/ou extra céphaliques, en apportant 

la preuve radiologique d’une vascularite. L’imagerie des gros vaisseaux est également utile pour déterminer le 

pronostic et les modalités de suivi. Chez les patients suspects d’ACG avec atteinte visuelle, l’examen du fond 

d’œil, la tomographie par cohérence optique (OCT) et l’angiographie rétinienne doivent être réalisés en urgence. 

Bien que l’imagerie ne soit pas recommandée en routine pour le suivi, elle peut être utilisée pour évaluer la 

persistance d’un processus inflammatoire vasculaire chez les patients suspects de rechute, en particulier lorsque 

les marqueurs inflammatoires ne sont pas fiables. Dans ce contexte, l’utilisation de scores d’activité vasculaire est 

recommandée pour le suivi. L’imagerie peut servir à surveiller les lésions structurelles à long terme, notamment 

dans les zones où une inflammation vasculaire a été préalablement détectée. 

Conclusions :  Ces recommandations fournissent des repères pour une bonne utilisation de l’imagerie à visée 

diagnostique ou de suivi des patients atteints d’ACG.

Keywords:

Giant cell arteritis

Duplex ultrasound

Magnetic resonance imaging

Computed tomography and 

[18F]-fluorodeoxyglucose positron emission 

tomography

Angiography

a b s t r a c t

Objectives:  We aimed at developing French recommendations for the use of imaging modalities in Giant Cell 

Arteritis (GCA). 

Methods:  A systematic literature review was conducted to identify evidence regarding the use of Doppler 

ultrasound (DUS), magnetic resonance imaging (MRI), computed tomography (CT) angiography and [18F]-

fluorodeoxyglucose positron emission tomography (FDG-PET/CT) for diagnosing, monitoring, and predicting 

the outcome of GCA. The task force, composed of 23 physicians, proposed the recommendations through an 

iterative process based on evidence and expert opinion, with consensus determined by anonymous voting. 

Results:  The task force recommends an early imaging test for patients with suspected GCA. The recommendations 

propose DUS as the first-line imaging test for all patients with suspected GCA. FDG-PET, cranial MRI, aortic MRI 

and CT-scan can be used as alternative methods to assess the cranial and/or extracranial arteries, providing 

imaging evidence of vasculitis. Imaging of large vessels is also useful for determining prognosis and follow-

up procedures. In patients with suspected visual GCA, ophtalmoscopic fundus examination, optical coherence 

tomography (OCT) and retinal angiography should be performed in emergency. Although imaging is not routinely 

recommended for follow-up, it may be used to assess a persistent vascular inflammatory process in patients 

suspected of relapse, especially when inflammatory biomarkers are unreliable. In this situation, vascular activity 

scores are recommended for follow-up. Imaging may be used to monitor long-term structural damage, particularly 

in areas where vascular inflammation has previously been detected. 

Conclusions:  The recommendations offer guidance on the use of imaging for diagnosing and evaluating patients 

with GCA.
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1. Introduction

L’artérite à cellules géantes (ACG) est la vascularite primitive des 

vaisseaux de gros calibre la plus fréquente [1]. Ces dernières années, 

les techniques d’imagerie ont considérablement évolué, permettant des 

progrès dans les méthodes de diagnostic et de suivi de l’ACG. Les mo­

dalités d’imagerie telles que l’échographie Doppler, la tomographie par 

émission de positons au [18F]-fluorodésoxyglucose couplée au scanner 

(TEP-TDM au FDG), l’imagerie par résonance magnétique (IRM) et la 

tomodensitométrie (TDM) font désormais partie intégrante de l’étape 

diagnostique, ayant démontré une bonne sensibilité pour détecter les 

vascularites céphaliques et/ou celles touchant les gros vaisseaux (LVV).

Au-delà du diagnostic, l’imagerie permet de distinguer les phéno­

types céphaliques et extra-céphaliques d’ACG, dont le pronostic peut 

différer, notamment en présence d’une aortite [2–6].

Par ailleurs, les marqueurs biologiques de l’inflammation, comme 

la protéine C-réactive (CRP), ne sont plus interprétables chez les pa­

tients traités par tocilizumab, un anticorps monoclonal anti-récepteur 

de l’interleukine-6 approuvé pour le traitement de l’ACG [7]. Cette si­

tuation questionne nos méthodes de suivi, en particulier chez les patients 

atteints de vascularite des gros vaisseaux, qui le plus souvent ont peu ou 

pas de symptômes cliniques spécifiques. Ainsi, il est nécessaire de définir 

précisément la place de l’imagerie, tant pour le suivi de l’inflammation 

que pour la détection des anomalies structurelles.

Les modalités d’imagerie de l’ACG – qu’il s’agisse des artères cépha­

liques, des gros vaisseaux ou de la région oculaire et orbitaire – évoluent 

au gré des progrès technologiques. L’imagerie est de plus en plus utilisée 

dans l’ACG. Il est donc nécessaire de définir clairement les modalités 

d’imagerie et les anomalies vasculaires rencontrées dans l’ACG, tant 

pour le diagnostic que pour le suivi. Ces recommandations visent ainsi 

à fournir des repères pour l’utilisation de l’imagerie des patients atteints 

d’ACG.

2. Méthodes

Après approbation par le conseil scientifique du Groupe d’étude 

français des vascularites des gros vaisseaux (GEFA), les coordinateurs 

(O. Espitia et A. Régent) ont dirigé un groupe de travail. Ce groupe était 

composé de 23 médecins : internistes, médecins vasculaires, rhumato­

logues, radiologues, médecins nucléaires et ophtalmologistes.

Six groupes de rédaction ont été constitués : échographie Doppler 

(DUS), TEP-TDM au FDG, scanner des gros vaisseaux, IRM des gros vais­

seaux, IRM crânienne et imagerie oculaire. Chaque groupe comprenait 

des cliniciens prenant en charge des patients atteints d’artérite à cellules 

géantes (ACG) ainsi que des experts en imagerie. Plusieurs visioconfé­

rences ont été organisées par le comité de pilotage (OE, AR, HdB, DS, 

EH et LS). Chaque groupe a réalisé une revue de la littérature dans les 

bases de données PubMed et Embase, portant sur les caractéristiques 

techniques requises pour l’imagerie ainsi que sur le rôle de l’échogra­

phie Doppler, de l’IRM, du scanner, de la TEP au FDG et de l’imagerie 

oculaire à la phase diagnostique et dans le suivi. Les articles publiés 

avant janvier 2025 ont été pris en compte.

Ces recommandations ont été élaborées selon la méthodologie 

Grading of Recommendations Assessment, Development and Evaluation 

(GRADE). Chaque groupe a utilisé le cadre méthodologique PICO.

Les données issues de la revue de la littérature ont été présentées 

par chaque groupe sous forme de tableaux récapitulatifs. Pour chaque 

modalité d’imagerie, le niveau de preuve recueilli lors de la revue a été 

résumé à l’attention du groupe de travail.

Le niveau de preuve scientifique (NdP) a été défini selon quatre 

niveaux [8] : niveau 1 : essai contrôlé randomisé de forte puissance, 

méta-analyse d’essais contrôlés randomisés ou analyse de données 

fondée sur des études bien conduites ; niveau 2 : essais contrôlés ran­

domisés de faible puissance, études comparatives non randomisées bien 

conduites ou études de cohorte ; niveau 3 : études cas-témoins ; niveau 

4 : études comparatives présentant des biais significatifs, études rétros­

pectives, séries de cas ou études épidémiologiques descriptives.

Trois niveaux de recommandation (NdR) ont été définis [8] : grade 

A (preuve scientifique établie), grade B (présomption scientifique) et 

grade C (faible niveau de preuve scientifique).

Sur la base des preuves et de l’avis des experts, le comité de pilo­

tage a proposé des recommandations qui ont ensuite été discutées et 

améliorées par l’ensemble du groupe lors de réunions de travail.

Les recommandations proposées ont ensuite été transmises pour 

amendement à un autre groupe de 23 experts externes n’ayant pas 

participé à la rédaction initiale. À l’issue de ce processus d’expertise 

indépendant, le comité de pilotage a adapté les recommandations et les 

a soumises au vote pour approbation.

Un consensus était considéré comme établi si au moins 75 % des 

membres votaient en faveur de la proposition. Le manuscrit final a été 

relu et approuvé par tous les membres du groupe de travail ainsi que 

par le GEFA.

3. Résultats

3.1. Principes généraux de l’imagerie au cours de l’artérite à cellules 

géantes

3.1.1. Recommandation 1

• La recherche de preuve de vascularite est indispensable pour porter 

un diagnostic d’ACG. Le choix de l’examen dépend de la disponibilité 

locale et de la présentation clinique (Fig. 1) ; il peut reposer sur la 

biopsie de l’artère temporale (BAT), l’échographie Doppler (ED), l’IRM 

avec angio-IRM, l’angioscanner ou la TEP-TDM au FDG (niveau de 

recommandation A, niveau de preuve 2, accord à 100 %).

Le jugement du clinicien demeure essentiel pour déterminer la 

probabilité pré-test d’ACG, étape intégrant les données cliniques et bio­

logiques disponibles. La justesse de l’estimation dépend de l’expérience 

du clinicien. Bien qu’un score de probabilité [9,10] – intégrant des para­

mètres démographiques, cliniques et biologiques avec des seuils définis 

pour une probabilité faible, intermédiaire ou élevée d’ACG – ait été 

proposé, des études supplémentaires sont nécessaires pour en confir­

mer l’utilité. En cas de forte suspicion clinique d’ACG, en particulier en 

présence d’un syndrome de menace visuelle avec amaurose transitoire, 

le traitement doit être instauré immédiatement en raison du risque de 

cécité irréversible.

La recherche d’une preuve de vascularite étant indispensable, un 

examen d’imagerie doit être envisagé chez tout patient suspect d’ACG 

(Fig. 1). Lorsque l’imagerie n’est pas rapidement disponible, la BAT 

constitue également une option appropriée. Toutes les procédures diag­

nostiques sont opérateur-dépendantes [11–13].

Les comparaisons directes entre les différentes modalités d’imagerie 

sont rares. Le choix de la technique d’imagerie repose davantage sur les 

symptômes de l’ACG, la disponibilité de l’imagerie et l’expérience locale 

que sur l’utilisation préférentielle d’une technique par rapport à une 

autre (Fig. 2). Le groupe d’experts recommande un accès privilégié aux 

examens d’imagerie à visée diagnostique pour les patients présentant 

des symptômes évocateurs d’ACG, via des parcours de prise en charge 

rapide (fast-track) [14,15].

Chez les patients présentant une forte suspicion clinique d’ACG et un 

résultat d’imagerie positif, le diagnostic d’ACG peut être posé sans exa­

men complémentaire (tels que la biopsie de l’artère temporale ou une 

imagerie supplémentaire). Chez les patients présentant une faible pro­

babilité clinique et un résultat d’imagerie négatif, le diagnostic d’ACG 

est considéré comme peu probable. Dans tous les autres cas (y compris 

lorsque les résultats d’imagerie sont non concluants), des investigations 

diagnostiques supplémentaires sont nécessaires [9,10].
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Fig. 1. Imagerie mettant en évidence les anomalies associées à une artérite à cellules géantes selon la localisation de l’atteinte vasculaire. Écho-Doppler : échographie 

Doppler ; IRM : imagerie par résonance magnétique ; OCT : tomographie par cohérence optique ; TDM : tomodensitométrie ; TEP : tomographie par émission de 

positons.

3.1.2. Recommandation 2

• Lors du suivi, une évaluation systématique de l’activité inflammatoire 

vasculaire par imagerie n’est pas recommandée. Un suivi peut être 

discuté au cas par cas avec un centre de référence (niveau de recom­

mandation B, niveau de preuve 2, accord de 81,4 %).

Environ 10 % des patients atteints d’une artérite à cellules géantes 

(ACG) présentent des modifications structurelles vasculaires à 5 ans. En 

particulier, un sous-groupe de patients peut développer des anévrismes 

aortiques, dont certains nécessitent une prise en charge spécifique 

[6,16]. À ce jour, les associations entre activité inflammatoire vas­

culaire, rechute de la maladie et lésions vasculaires structurelles 

demeurent inconstantes et ne justifient pas une surveillance systéma­

tique par imagerie des patients atteints d’ACG, une telle approche 

pouvant conduire à des décisions thérapeutiques délétères dans cette 

population âgée. Bien que l’imagerie puisse être pertinente en cas de 

suspicion clinique de rechute, son interprétation est beaucoup moins 

consensuelle lorsque le traitement est en cours, y compris chez les pa­

tients recevant du tocilizumab [17]. Des études sont nécessaires pour 

mieux identifier les patients ayant un risque clairement établi de rechute 

ou de lésions vasculaires structurelles.

3.1.3. Recommandation 3

• En cas d’aortite, une surveillance des diamètres aortiques est suggé­

rée à 1, 2 et 5 ans, puis tous les 5 ans par la suite. Le rythme de la 

surveillance doit être adapté au diamètre aortique et à son évolution 

(recommandation de grade C, niveau de preuve 4, accord de 91,4 %).

Chez les patients atteints d’aortite sans anévrisme, une surveillance 

aortique visant à détecter un anévrisme ou une dissection thoracique 

est recommandée à 1, 2 et 5 ans, puis tous les cinq ans. Cette recom­

mandation repose sur des données indiquant que les lésions vasculaires 

surviennent préférentiellement au niveau des sites d’inflammation vas­

culaire préalable [18]. Le rythme de surveillance relève d’un avis 

d’experts et doit être adapté à la situation clinique du patient.

3.1.4. Recommandation 4

• Une surveillance des diamètres aortiques est suggérée chez les patients 

éligibles à un traitement chirurgical ou endovasculaire (recommanda­

tion de grade C, niveau de preuve 4, accord de 85,7 %).

Le groupe de travail recommande de limiter l’imagerie morpholo­

gique de suivi aux patients éligibles à une intervention endovasculaire 

ou chirurgicale, afin d’éviter des dépenses médicales injustifiées. Un 

anévrisme aortique semble survenir plus fréquemment chez les patients 

atteints d’artérite à cellules géantes (ACG) que dans la population géné­

rale [19,20], avec une incidence cumulée de 10 à 12 % à 5 ans [16].

3.1.5. Recommandation 5

• La modalité d’imagerie utilisée pour la surveillance aortique dépend 

de la disponibilité locale et du profil clinique de chaque patient (ni­

veau de recommandation C, niveau de preuve 4, accord de 91,4 %).

Chez les patients atteints d’ACG ayant une aortite, l’angio-IRM ou 

l’angio-TDM peuvent être utilisées pour la surveillance à long terme des 

lésions structurelles de l’aorte. Dans de rares cas, l’échographie Doppler 

peut être utilisée pour surveiller les lésions structurelles des vaisseaux 

extra-thoraciques. La fréquence du dépistage ainsi que le choix de la 

modalité d’imagerie doivent être adaptés à chaque patient.

Le rythme et la durée minimale du dépistage aortique ne sont pas 

connus, étant donné qu’une dilatation aortique peut survenir plusieurs 

années après le diagnostic d’ACG, y compris chez des patients en rémis­

sion prolongée [6,19,21,22].

3.2. Recommandations concernant l’échographie Doppler

Les recommandations relatives à l’échographie Doppler au cours de 

l’artérite à cellules géantes (ACG) sont présentées dans le Tableau 1.

L’échographie Doppler des artères temporales et axillaires est la pre­

mière technique d’imagerie à proposer pour identifier une inflammation 

de la paroi artérielle chez les patients suspects d’ACG. Cette technique se 
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Fig. 2. Proposition de choix de la technique d’imagerie pour le diagnostic d’artérite à cellules géantes, selon la présentation clinique, l’expérience locale et la durée 

du traitement corticoïde. ACG : artérite à cellules géantes ; Écho-Doppler : échographie Doppler ; IRM : imagerie par résonance magnétique ; OCT : tomographie par 

cohérence optique ; PdC : prise de contraste Séq : séquence ; TDM : tomodensitométrie ; TEP : tomographie par émission de positons.

distingue par sa faible consommation de ressources, sa large disponibi­

lité, son accessibilité dans de nombreux établissements, son coût réduit 

comparativement aux autres examens d’imagerie et par l’absence d’ex­

position aux rayonnements ionisants. L’échographie Doppler doit être 

l’imagerie de première intention pour porter un diagnostic d’ACG, son 

usage étant étayé par des preuves démontrant une grande justesse diag­

nostique avec une sensibilité combinée de 88 % et une spécificité de 

96 % dans les études à faible risque de biais [17], utilisant le diagnos­

tic clinique comme référence. L’échographie Doppler est recommandée 

comme outil diagnostique, que le patient présente des signes cliniques 

céphaliques ou extra-céphaliques.

L’échographie Doppler doit être réalisée par un opérateur expéri­

menté utilisant des sondes adaptées. Le comité a proposé que l’opérateur 

ait réalisé au préalable 50 examens, bien que cette exigence ne soit pas 

étayée par des preuves scientifiques. Pour les artères céphaliques, il est 

important d’utiliser des sondes ayant une fréquence ≥ 18 MHz afin de 

garantir une sensibilité suffisante de l’examen [23].

Plus le nombre de segments artériels évalués par échographie 

Doppler est élevé, plus la probabilité de détecter des anomalies vas­

culaires est grande [24]. L’examen doit comprendre au minimum 

une évaluation des artères temporales, incluant l’analyse de trois seg­

ments (le tronc, la branche frontale et la branche pariétale), ainsi 

qu’une évaluation des artères axillaires [17]. Les artères faciales, 

occipitales, vertébrales, carotides communes et fémorales peuvent éga­

lement être examinées afin d’améliorer les performances diagnostiques 

[24,25]. L’examen doit être complété par l’exploration des troncs 
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Tableau 1

Recommandations relatives à l’échographie Doppler dans l’artérite à cellules géantes.

 Recommandations concernant l’échographie Doppler NdR

A→C

NdP

1→4

Agrément

6 L’ED apporte des éléments indirects de vascularite et permet d’établir un diagnostic d’ACG en 

présence d’éléments cliniques et biologiques compatibles. Cet examen est recommandé 

comme examen diagnostic de première intention

B 2 89,7 %

7 Il est suggéré que l’examen ED soit réalisé par un opérateur expérimenté ayant déjà effectué 

au moins 50 examens chez des patients présentant une suspicion d’AGC

C 4 97,5 %

8 Il est recommandé de réaliser l’ED en utilisant des sondes linéaires d’une fréquence ≥ 18 MHz 

pour les artères céphaliques et de 7 à 15 MHz pour les troncs supra-aortiques. Il est 

recommandé de régler les modes B et Doppler couleur/puissance de manière à distinguer la 

paroi artérielle du tissu périvasculaire

B 2 100 %

9 Il est recommandé d’utiliser l’ED pour examiner les artères temporales (3 segments : le tronc, 

la branche frontale et la branche pariétale) ainsi que les artères axillaires. Les artères 

axillaires sont examinées au niveau de leur portion distale, à la tête de l’humérus. L’examen 

doit être complété par un examen des troncs supra-aortiques et d’autres zones en fonction des 

symptômes

B 2 100 %

10 L’ED est considérée comme positive pour les artères céphaliques en présence d’un halo 

hypoéchogène circonférentiel non compressible, associé à une épaisseur 

intima-média ≥ 0,3 mm pour les branches frontales et pariétales, ≥ 0,4 mm pour le tronc de 

l’artère temporale, ≥ 0,4 mm pour les artères faciales et ≥ 0,8 mm pour le tronc de l’artère 

temporale comprimé

B 2 95,8 %

11 L’ED est considérée comme positive pour le diagnostic d’ACG en présence d’un halo 

hypoéchogène circonférentiel associé à une épaisseur intima-média ≥ 0,7 mm pour les artères 

vertébrales et ≥ 1 mm pour les artères axillaires et les artères carotides communes

B 2 100 %

12 Il est recommandé de mesurer l’épaisseur intima-média de la paroi artérielle, sans 

compression, sur la paroi postérieure de chaque segment, dans la zone où elle est la plus 

épaisse

B 2 94,1 %

13 Il est suggéré de réaliser l’ED avant le début du traitement par corticoïdes ou lors des 

7 premiers jours de ce traitement

C 3 100 %

14 Pour établir un diagnostic positif, l’interprétation des images dépend de la probabilité 

clinique. En cas de probabilité clinique élevée, la présence d’un signe du halo suffit à 

confirmer le diagnostic d’ACG. En cas de faible probabilité clinique, une ED négative des 

artères temporales et axillaires permet d’écarter le diagnostic d’ACG

En cas de divergence entre la probabilité clinique d’ACG et le résultat de l’ED, il convient de 

réaliser un autre examen vasculaire diagnostique

B 2 78,4 %

15 Si un suivi échographique des atteintes vasculaires est effectué, il est recommandé de 

comparer le nombre de segments touchés et l’épaississement de ces segments à l’aide d’un 

score (score OMERACT Giant cells arteritis Ultrasonography : OGUS)

B 2 90,6 %

ACG : artérite à cellules géantes ; ED : échographie Doppler ; NdP : niveau de preuve scientifique ; NdR : niveau de recommandation ; OMERACT : Outcome Measures 

in Rheumatology.

supra-aortiques et/ou d’autres territoires vasculaires en fonction des 

symptômes.

Le signe du halo et le signe de la compression sont des signes écho­

graphiques observés au cours de l’ACG. Le signe du halo correspond 

à un épaississement pariétal homogène et hypoéchogène reflétant une 

inflammation aiguë. Le signe de la compression correspond à la visuali­

sation persistante des parois artérielles lors de la compression, en raison 

de l’épaississement pariétal consécutif au processus inflammatoire. Ce 

signe peut être observé au diagnostic ou dans le suivi, mais il est éga­

lement présent dans toutes les affections entraînant un épaississement 

pariétal, telles que l’athérosclérose.

Idéalement, l’épaisseur intima-média (EIM) est évaluée sur des 

coupes longitudinales en mode B afin de limiter les difficultés d’inter­

prétation liées au signal couleur. Les seuils d’EIM associés aux lésions 

inflammatoires dans l’ACG sont indiqués dans le Tableau 1 [24,26].

Compte tenu de la diminution de l’EIM après l’instauration d’un trai­

tement corticoïde, avec une réduction significative de l’épaississement 

dès le quatrième jour [27,28], il est recommandé de réaliser une écho­

graphie Doppler avant le début du traitement ou dans les sept premiers 

jours suivant son instauration. L’interprétation des images au-delà de ce 

délai doit être effectuée avec prudence.

Si la probabilité clinique d’ACG est élevée [9,10] et que l’écho­

graphie Doppler est positive, le diagnostic d’ACG peut être retenu, en 

particulier lorsque le signe du halo est bilatéral [29] ; des examens sup­

plémentaires peuvent toutefois être réalisés pour préciser le pronostic 

en recherchant une vascularite des vaisseaux de gros calibre (LVV).

En cas de surveillance échographique, des scores doivent être utilisés 

pour suivre le nombre de territoires atteints et les variations de l’épais­

seur intima-média (EIM) afin de confirmer ou d’exclure une rechute 

d’ACG. Dans ce contexte, l’utilisation du score échographique provisoire 

de l’OMERACT (OGUS) [30] est suggérée.

3.3. Recommandations concernant la tomographie par émission de 

positons couplée à la tomodensitométrie (TEP-TDM) au 

18F-fluorodésoxyglucose

Les recommandations relatives à la TEP-TDM au FDG au cours de 

l’ACG sont présentées dans le Tableau 2.

La TEP-TDM au FDG a démontré une grande précision diagnostique 

(sensibilité de 76 %, spécificité de 95 %, avec le diagnostic clinique 

comme référence) [17]. Ainsi, la TEP-TDM au FDG fournit des preuves 

indirectes de vascularite et permet de poser le diagnostic d’ACG en pré­

sence de signes cliniques et biologiques compatibles.

Ces dernières années, les performances de la TEP-TDM au FDG se 

sont améliorées grâce à l’analyse des artères céphaliques permise par 

les appareils de dernière génération (TEP-TDM numérique) [31–34]. 
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Tableau 2

Recommandations concernant la tomographie par émission de positons au [18F]-fluorodésoxyglucose (FDG-TEP/TDM) dans le cadre de l’artérite à cellules géantes.

 Recommandations relatives à la tomographie par émission de positons au [18F]-fluorodésoxyglucose NdR

A→C

NdP

1→4

Agrément

16 La TEP-TDM au FDG apporte des éléments indirects de vascularite et permet d’établir un 

diagnostic d’ACG en présence de signes cliniques et biologiques compatibles

B 2 97,6 %

17 Il est suggéré d’utiliser la TEP/TDM numérique, plus sensible que la TEP/TDM analogique, 

qui permet ainsi une évaluation complémentaire des artères céphaliques

C 3 92 %

18 En cas de suspicion d’ACG sans symptômes céphaliques, nous suggérons de privilégier la 

TEP-TDM au FDG plutôt qu’une biopsie de l’artère temporale, une échographie Doppler 

artérielle ou une IRM cérébrale

C 3 89,2 %

19 Il est suggéré de réaliser l’acquisition entre 60 et 90 minutes, idéalement 90 minutes, après 

l’injection de 2 à 3 MBq/kg de 2-[18F]FDG, chez un sujet à jeun présentant une glycémie 

capillaire idéalement inférieure à 7 mmol/L (1,26 g/L) et ne dépassant pas 11 mmol/L (2 g/L)

C 3 83,3 %

20 Il est recommandé de réaliser une TEP-TDM au FDG dans les 3 premiers jours et au plus tard 

7 jours après le début du traitement corticoïde. La sensibilité de la TEP-TDM au FDG diminue 

significativement après trois jours de traitement par corticoïdes

B 2 88,9 %

21 Il est recommandé d’analyser l’inflammation vasculaire à l’aide de la méthode visuelle 

qualitative (échelle de 0 à 3). Une fixation vasculaire de grade 3, non focale et 

circonférentielle, supérieure à celle du foie, est considérée comme positive. L’interprétation 

d’une fixation vasculaire de grade 2 (similaire à celle du foie) nécessite l’avis d’un expert

B 2 100 %

22 Il est recommandé de réaliser une TEP-TDM au FDG au diagnostic d’une ACG afin d’évaluer 

l’atteinte inflammatoire de l’aorte et de ses branches à des fins pronostiques (rechute, 

dilatation anévrysmale)

B 2 91,9 %

23 Si un suivi par TEP-TDM au FDG est réalisé, nous suggérons de surveiller l’hypermétabolisme 

segment par segment. L’analyse peut être facilitée par des scores d’activité vasculaire tels que 

le PET Vascular Score (PETVAS) ou le Total Vascular Score (TVS)

C 3 100 %

ACG : artérite à cellules géantes ; NdP : niveau de preuve scientifique ; NdR : niveau de recommandation.

Par conséquent, il convient de privilégier l’usage de ces appareils afin 

d’améliorer la sensibilité diagnostique.

En cas de suspicion d’ACG sans symptômes céphaliques, nous sug­

gérons de privilégier la TEP/TDM au FDG par rapport à l’échographie 

Doppler ou à l’IRM des artères céphaliques, en raison de ses perfor­

mances supérieures pour le diagnostic d’une atteinte des gros vaisseaux 

[17].

Le protocole de réalisation de la TEP/TDM au FDG est présenté dans 

le Tableau 2. La TEP/TDM au FDG doit idéalement être réalisée avant 

l’instauration d’une corticothérapie et dans un délai ne dépassant pas 

7 jours de traitement ; en effet, la fixation du FDG au niveau des gros 

vaisseaux, bien que réduite, persiste après 3 jours de traitement mais 

la sensibilité chute à 36 % après 10 jours de corticothérapie [35]. Ce 

délai de 7 jours a été retenu par le groupe d’experts comme un com­

promis entre la sensibilité de l’examen et les contraintes de réalisation 

en pratique courante. Toutefois, la TEP peut rester positive malgré une 

corticothérapie prolongée ; cette positivité est corrélée au taux de CRP 

[36].

Le diagnostic vascularite des vaisseaux de gros calibre (LVV) est 

retenu en TEP/TDM au FDG en présence d’une hyperfixation circon­

férentielle et homogène de grade 3 (supérieure à celle du foie) sans 

calcification associée ; le diagnostic peut être discuté en cas d’hyper­

fixation de grade 2 (comparable à celle du foie) s’étendant sur plusieurs 

segments aortiques [37,38].

Chez les patients atteints d’ACG, nous suggérons de réaliser une TEP-

TDM au FDG pour détecter une aortite, même si le diagnostic a déjà 

été établi. En effet, l’aortite a été associée à un risque accru de rechute 

au cours du suivi – bien que de manière inconstante [39] – ainsi qu’à 

un risque accru d’anévrisme de l’aorte thoracique. La présence d’une 

aortite justifie d’adapter les stratégies thérapeutiques et de surveillance 

[6,40,41].

En cas de suivi par TEP/TDM au FDG, nous suggérons de décrire l’at­

teinte vasculaire à l’aide de scores d’activité vasculaire tels que le PET 

Vascular Score (PETVAS) ou le Total Vascular Score (TVS). Le PETVAS 

évalue 9 territoires vasculaires (aorte ascendante, aorte thoracique des­

cendante, aorte abdominale, crosse aortique, tronc brachio-céphalique, 

artères carotides et sous-clavières bilatérales) [42] et le TVS en évalue 

12 (aorte thoracique, aorte abdominale, artères sous-clavières, artères 

axillaires, artères carotides, artères iliaques et artères fémorales) [43], 

en utilisant une échelle visuelle allant de 0 à 3 pour chaque territoire.

La signification d’un hypermétabolisme persistant de grade 3 de la 

paroi artérielle lors d’examens TEP/TDM au FDG répétés est incon­

nue. Toutefois, l’apparition d’un nouvel hypermétabolisme vasculaire 

de grade 3 témoigne généralement d’une activité de la vascularite. 

L’interprétation des examens TEP/TDM au FDG lors du suivi doit être 

associée à une évaluation clinique et biologique. Un résultat négatif à 

la TEP/TDM au FDG (grade 0 – absence de fixation, ou grade 1 – hy­

permétabolisme inférieur à celui du foie) est associé à un risque réduit 

de dilatation aortique. Cependant, les données actuelles sont insuffi­

santes pour recommander que la disparition du signal à la TEP/TDM 

au FDG constitue un objectif thérapeutique. Certaines études indiquent 

que le risque de rechute clinique est associé à l’intensité de la fixation 

du FDG en phase de rémission [42,44] ; toutefois, d’autres études n’ont 

pas confirmé ces résultats [43,45].

Malgré les avancées récentes, le groupe d’experts a conclu que les 

données actuelles restent insuffisantes pour recommander un suivi sys­

tématique par imagerie de l’inflammation vasculaire chez les patients 

atteints de LVV. Des études en cours pourraient modifier cette recom­

mandation.

3.4. Recommandations concernant l’angioscanner et l’IRM des gros 

vaisseaux

Les recommandations relatives à l’angioscanner et à l’IRM des gros 

vaisseaux au cours de l’ACG sont présentées dans le Tableau 3.

Bien que les données prospectives évaluant les performances 

de l’angioscanner dans les vascularites des gros vaisseaux 

soient limitées, l’angioscanner de l’aorte et de ses branches 

peut fournir des signes indirects de vascularite et permettre 

de poser un diagnostic d’ACG (épaississement pariétal) en pré­

sence de manifestations cliniques et biologiques compatibles. 

Il permet également de détecter précocement des anomalies 

7



REVMED-7062; No. of  Pages 13

O. Espitia, H. de Boysson, E. Heron et al. La Revue de médecine interne xxx (xxxx) xxx–xxx

Tableau 3

Recommandations concernant la tomodensitométrie (TDM) et l’imagerie par résonance magnétique (IRM) des gros vaisseaux dans le cadre de l’artérite à cellules 

géantes.

 Recommandations concernant la tomodensitométrie des gros vaisseaux NdR

A→C

NdP

1→4

Agrément

24 L’angio-TDM de l’aorte et de ses branches peut fournir des éléments indirects de vascularite et 

permettre d’établir un diagnostic d’ACG (épaississement pariétal) en présence de signes 

cliniques et biologiques compatibles. Elle permet également la détection précoce d’anomalies 

morphologiques de l’aorte (dilatation, dissection, sténose)

C 3 97,4 %

25 Il est suggéré de réaliser l’angio-TDM de l’aorte et de ses branches à différents temps 

d’acquisition : une acquisition sans injection, une acquisition au temps artériel (lumière, 

sténose, paroi) et une acquisition au temps tardif (prise de contraste)

La synchronisation avec l’ECG est effectuée avec une reconstruction diastolique de l’aorte afin 

d’éliminer les mouvements liés au cycle cardiaque. Une haute résolution spatiale est 

recommandée, avec une collimation et une épaisseur de reconstruction ≤ 0,6 mm ; une 

injection de 0,5 à 1,0 mL/kg de produit de contraste iodé (concentration de 350 à 400 mg 

d’iode/mL) à un débit ≥ 4 mL/s doit être réalisée. La phase tardive est acquise 90 secondes 

après l’injection

C 3 100 %

26 Il est suggéré de mesurer la paroi aortique sur une coupe transversale de l’aorte ou d’une 

branche proximale perpendiculaire à la ligne des centres, dans le cadre d’une reconstruction 

curvilinéaire ou multiplanaire

L’angio-TDM aortique est considérée comme positive (aortite) en présence d’un 

épaississement circonférentiel et segmentaire de la paroi aortique ≥ 3 mm, évalué en dehors 

d’une zone athéromateuse. En cas d’épaississement circonférentiel de la paroi aortique 

compris entre 2,2 et 2,9 mm, la spécificité pour le diagnostic d’aortite est plus faible, mais ce 

diagnostic ne peut être exclu en présence de résultats cliniques et biologiques évocateurs

Il est recommandé de normaliser le protocole d’acquisition (dose d’iode et kV) afin de 

permettre des comparaisons entre chaque scanner

C 3 100 %

27 La prise de contraste pariétale observée lors d’une angio-TDM peut suggérer une aortite active 

et doit, dans l’idéal, être évaluée en phase tardive (90 secondes après l’injection). Sa 

sensibilité diagnostique varie en fonction des paramètres d’acquisition (kV, dose de produit de 

contraste, délai) et son interprétation doit être prudente, en particulier en cas de traitement 

antérieur par corticoïdes ou en présence d’athérome. Elle vient compléter l’analyse de 

l’épaississement visualisé en phase artérielle

C 4 95,3 %

 Recommandations pour l’IRM des gros vaisseaux NdR

A→C

NdP

1→4

Agrément

28 L’IRM aortique doit être envisagée comme une technique d’imagerie alternative pour le 

diagnostic d’ACG, en particulier dans les cas où l’angio-TDM est contre-indiquée

C 4 100 %

29 Il est suggéré de réaliser l’IRM de l’aorte à 1,5 T ou 3 T. L’examen doit inclure une 

angiographie 3D avec ou sans injection de produit de contraste. Une synchronisation ECG sera 

effectuée avec une reconstruction diastolique de l’aorte afin d’éliminer les mouvements liés au 

cycle cardiaque. La paroi sera évaluée à l’aide d’une séquence isotrope en 3D à haute 

résolution spatiale ≤ 0,8 mm en écho de spin pondéré en T1 (FSE) de type ‘ black blood ’ avec 

suppression des signaux graisseux, avant et 90 secondes après l’injection du produit de 

contraste

Idéalement, une dose unique de 0,1 mmol/kg de produit de contraste à base de gadolinium 

sera injectée

Une séquence pondérée en T2 (FSE) de type ‘ black blood ’ avec suppression des signaux 

graisseux, idéalement en 3D, pourra être réalisée pour détecter un œdème pariétal

C 3 100 %

30 Il est suggéré d’analyser l’aorte selon ses segments anatomiques (aorte ascendante, arc 

aortique, aorte thoracique descendante et aorte abdominale). Pour chaque segment, 

l’épaisseur maximale sera mesurée sur une coupe transversale, perpendiculaire à la ligne 

médiane (en reformatage multiplanaire ou curviligne), et sa localisation sera décrite

L’IRM aortique est considérée comme positive (aortite) en présence d’un épaississement 

circonférentiel et segmentaire de la paroi aortique ≥ 3 mm sur la séquence T1 avant injection. 

Pour un épaississement compris entre 2 et 3 mm, la spécificité du diagnostic d’aortite est 

moindre, mais le diagnostic ne peut être exclu en présence d’un contexte clinique et 

biologique évocateur

Une prise de contraste pariétale tardive n’est évocatrice d’une aortite active que si elle est 

marquée et colocalisée avec un épaississement pariétal et un éventuel hypersignal en T2

C 4 96 %

ACG : artérite à cellules géantes ; NdP : niveau de preuve scientifique ; NdR : niveau de recommandation.

morphologiques de l’aorte (dilatation, dissection, sténose). La 

technique de réalisation de l’angioscanner est décrite dans le

Tableau 3.

Le groupe de travail a retenu un seuil d’épaisseur pariétale supé­

rieur à 3 mm comme étant formellement associé à une aortite au cours 

de l’ACG [46–48]. Selon le contexte clinique, une épaisseur > 2,2 mm 

peut être considérée comme un critère de positivité [49]. En cas d’aor­

tite associée à l’ACG, l’épaississement pariétal peut persister plusieurs 

mois malgré le traitement par corticoïdes [50]. Ainsi, on peut envisager 

que l’angioscanner soit un outil diagnostique chez les patients ayant reçu 

8



REVMED-7062; No. of  Pages 13

O. Espitia, H. de Boysson, E. Heron et al. La Revue de médecine interne xxx (xxxx) xxx–xxx

une corticothérapie prolongée [50]. Il est recommandé que l’acquisition 

intègre l’ensemble de l’aorte et ses branches, les artères digestives, les 

artères rénales ainsi que les axes ilio-fémoraux proximaux, afin d’obte­

nir une évaluation complète des lésions vasculaires. Le rehaussement de 

la paroi aortique après injection de produit de contraste constituerait le 

marqueur le plus pertinent de l’activité inflammatoire en angioscanner 

[50]. Les progrès de la tomodensitométrie ont permis de réduire l’ex­

position aux rayonnements et les doses d’iode tout en conservant une 

excellente résolution spatiale, rendant possible une analyse détaillée de 

la paroi vasculaire.

L’IRM aortique est une modalité d’imagerie alternative pour porter 

le diagnostic d’ACG. En raison de limites/difficultés techniques impor­

tantes et du peu de données disponibles dans le contexte d’ACG, elle doit 

être utilisée en deuxième intention, notamment lorsque l’angioscanner 

n’est pas disponible.

Peu d’études se sont spécifiquement intéressées à l’IRM des gros vais­

seaux. Des séquences similaires à celles utilisées pour l’évaluation des 

artères céphaliques ont été proposées. L’épaisseur de la paroi et son 

rehaussement après injection de produit de contraste constituent éga­

lement des signes clés en faveur du diagnostic d’aortite. Un œdème 

pariétal peut aussi être mis en évidence sur les séquences pondérées en 

T2. La synchronisation cardiaque (gating ECG) est nécessaire pour éviter 

les artefacts de mouvements liés à l’activité cardiaque.

Peu d’études ont porté sur l’IRM aortique au cours de l’ACG, et les 

recommandations actuelles reposent essentiellement sur un consensus 

d’experts. Un épaississement pariétal circonférentiel et régulier supé­

rieur à 3 mm oriente vers le diagnostic d’ACG, bien que des seuils 

inférieurs, de 2,0 ou 2,2 mm, aient également été proposés [51]. L’as­

sociation de cet épaississement pariétal à un rehaussement tardif au 

gadolinium et à un œdème pariétal visible en séquence pondérée T2 ren­

force la suspicion d’aortite.

3.5. Recommandations concernant l’IRM crânienne

Les recommandations concernant l’IRM crânienne au cours de l’ACG 

sont présentées dans le Tableau 4.

Plusieurs études ont démontré une performance élevée de l’IRM 

(1,5 T et 3 T) pour établir un diagnostic d’ACG. Une méta-analyse 

récente, regroupant les performances diagnostiques de huit études et 

utilisant le diagnostic clinique comme référence, a montré que la sensi­

bilité de l’IRM était de 82 % (IC à 95 % : 76–86 %) et la spécificité de 

92 % (IC à 95 % : 84–97 %), ces valeurs étant encore plus élevées dans 

les études présentant un faible risque de biais [17] (Tableau 4).

Une seule étude a évalué la reproductibilité inter-observateur parmi 

des neuroradiologues experts, montrant une excellente concordance 

(κ = 0,93), alors que la concordance était plus faible entre neuro­

radiologues non experts et radiologues juniors (κ = 0,65 et 0,67, 

respectivement) [52]. Un seuil de 50 examens IRM réalisés par an ou 

de 500 examens au total était requis pour être considéré comme expert. 

En l’absence d’études comparatives, aucun seuil formel définissant ce 

niveau d’expertise n’a été établi.

En l’absence d’études comparant les performances diagnostiques de 

l’IRM à 1,5 T et à 3 T, l’utilisation d’une IRM à 3 T est recommandée 

pour améliorer la visualisation des structures anatomiques (avis d’ex­

perts). Une séquence 3D haute résolution pondérée en T1 de type fast 

spin-echo ‘ black-blood ’ (annule le signal sanguin), avec saturation du 

signal de la graisse (fat-sat), réalisée avant et après injection de gadoli­

nium, est recommandée pour optimiser la détection d’une inflammation 

de la paroi artérielle [53]. Un module de préparation améliorant la sup­

pression du signal sanguin et graisseux (par exemple, DANTE ou MSDE) 

peut être ajouté afin d’accroître la sensibilité diagnostique.

L’acquisition des images doit couvrir l’ensemble du volume des ar­

tères intracrâniennes et extracrâniennes avec une résolution spatiale 

isotrope élevée et une épaisseur de coupe inférieure à 0,7 mm, permet­

tant ainsi une meilleure visualisation et une meilleure évaluation du 

rehaussement de contraste artériel.

Un rehaussement de la paroi artérielle a été observé dans 80, 73 et 

70 % des séquences 3D reformatées, 3D non reformatées et 2D, respec­

tivement, démontrant la supériorité des séquences 3D reformatées pour 

le diagnostic d’ACG [54]. L’identification fiable des artères est facili­

tée par l’acquisition concomitante d’une angio-IRM couvrant l’ensemble 

du crâne (séquence 3D time-of-flight [TOF] à large champ de vue ou 

angio-IRM avec injection de produit de contraste). Le recalage des sé­

quences pré- et post-gadolinium avec l’angio-IRM permet une évaluation 

objective du rehaussement de la paroi artérielle.

Bley et al. ont défini un score en quatre grades pour évaluer les 

anomalies de la paroi artérielle en IRM [55] :

• 0 : absence d’épaississement pariétal (< 0,5 mm) et pas de prise de 

contraste pariétale ;

• 1 : absence d’épaississement pariétal (< 0,5 mm) avec prise de 

contraste pariétale minime ;

• 2 : épaississement pariétal (> 0,6 mm) avec prise de contraste parié­

tale significative ;

• 3 : épaississement pariétal marqué (> 0,7 mm) avec prise de contraste 

pariétale intense.

L’examen est considéré comme négatif si le score est de 0 ou 1, et po­

sitif si le score est de 2 ou 3. Ce score est reproduit d’une étude à l’autre 

et doit être utilisé pour étayer le diagnostic d’artérite à cellules géantes 

(ACG). Il convient de noter que dans certaines localisations, telles que 

les segments V4 des artères vertébrales et les siphons carotidiens, on 

peut observer un rehaussement lié à l’athérosclérose et à des vasa vaso­

rum plus développés [56]. Par conséquent, l’analyse vasculaire doit être 

effectuée avec prudence au niveau des premiers millimètres intraduraux 

des artères vertébrales, en aval du foramen magnum.

Bien que la sensibilité ne semble pas affectée par une corticothéra­

pie d’une durée moyenne de 5,3 jours [55], d’autres études ont rapporté 

une diminution progressive de la sensibilité avec une durée croissante 

de corticothérapie [57]. Certains auteurs ont proposé des protocoles 

d’imagerie très stricts, prévoyant une IRM dans les 48 heures suivant 

l’instauration des corticoïdes. C’est pourquoi un délai maximal de 5 jours 

a été recommandé sur la base d’avis d’experts.

Il n’existe pas de données permettant de définir une fenêtre tem­

porelle maximale pour la réalisation d’une IRM orbitaire. Par analogie 

avec les résultats décrits pour l’IRM cérébrale, nous proposons de réali­

ser l’IRM orbitaire idéalement dans les 48 heures, et au plus tard 5 jours, 

après l’instauration de la corticothérapie.

3.6. Recommandations concernant l’imagerie oculaire

Les recommandations relatives à l’imagerie oculaire dans le cadre de 

l’ACG sont présentées dans le Tableau 4. Ces examens d’imagerie ne sont 

pas réalisés en routine au moment du diagnostic de l’ACG ; ils doivent 

être proposés en présence de symptômes visuels ou lorsqu’il est difficile 

d’obtenir des preuves diagnostiques de la maladie.

Une atteinte visuelle inaugurale peut être observée chez 10 à 70 % 

des patients atteints d’ACG. La manifestation la plus fréquente (70 à 

80 % des patients présentant une atteinte oculaire) est la neuropathie 

optique ischémique antérieure aiguë (NOIAA) due à l’occlusion des ar­

tères ciliaires postérieures courtes. Une occlusion de l’artère centrale de 

la rétine (OACR) ou d’une artère ciliorétinienne peut également être ob­

servée. Plus récemment, des cas de maculopathie médiane paracentrale 

aiguë (PAMM) – secondaire à une atteinte des plexus capillaires rétiniens 

intermédiaires et profonds, qu’elle soit isolée ou associée à l’une des af­

fections précédentes – ont été rapportés. La survenue d’une PAMM chez 

un sujet âgé, entité souvent sous-diagnostiquée, nécessite de rechercher 

une ACG [58].

Ces différentes lésions ophtalmiques peuvent être détectées grâce 

à une combinaison de rétinographie couleur et de tomographie par 

cohérence optique (OCT) ; ces examens doivent donc être réalisés systé­
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Tableau 4

Recommandations concernant l’imagerie par résonance magnétique céphalique et orbitaire et l’examen ophtalmologique dans le cadre de l’artérite à cellules géantes.

 Recommandations relatives à l’imagerie par résonance magnétique pour les artères céphaliques NdR

A→C

NdP

1→4

Agrément

31 Une IRM des branches de l’artère carotide externe (artères temporales, maxillaires et 

occipitales) peut fournir des éléments indirects de vascularite et confirmer le diagnostic 

d’ACG en présence de signes cliniques et biologiques compatibles

B 2 100 %

32 Il est suggéré de confier l’interprétation des images à un neuroradiologue expérimenté. C 3 97,5 %

33 Il est recommandé de réaliser une IRM des artères céphaliques à l’aide d’une IRM 3 T. 

L’examen doit inclure une séquence 3D écho de spin pondérée en T1 avec suppression des 

graisses (‘ black-blood ’), acquise avant et après injection de produit de contraste, avec une 

épaisseur de coupe inférieure à 0,7 mm. Un module de préparation renforçant l’effet 

‘ black-blood ’ (par exemple, DANTE ou MSDE) peut être ajouté afin d’optimiser la 

visualisation du rehaussement de la paroi artérielle

B 2 95,2 %

34 Il est suggéré de procéder à une acquisition d’images volumétriques afin de permettre la 

reconstruction 3D des artères. L’acquisition concomitante de séquences d’angiographie par 

résonance magnétique (temps de vol, TOF) facilite la différenciation entre les artères et les 

veines

C 3 100 %

35 Sur les séquences 3D pondérées en T1 ‘ black-blood ’ avec suppression des signaux graisseux, 

un épaississement de la paroi associé à un rehaussement circonférentiel marqué des branches 

de l’artère carotide externe, et parfois des tissus adjacents, est considéré comme un signe 

positif

Un rehaussement isolé de la paroi artérielle au niveau des segments V4 des artères vertébrales 

n’est pas spécifique d’ACG et peut également être observé en cas d’athérosclérose

B 2 100 %

36 Il est recommandé de réaliser une IRM cérébrale, de préférence dans les 2 jours et au plus tard 

5 jours après le début du traitement par corticoïdes, car l’interprétation des résultats devient 

plus difficile au-delà de ce délai en raison de la disparition, induite par le traitement, du 

rehaussement des parois artérielles

C 4 94,1 %

 Recommandations relatives à l’imagerie orbitaire et ophtalmologique NdR

A→C

NdP

1→4

Agrément

37 En cas de suspicion d’ACG accompagnée de symptômes visuels transitoires ou permanents 

(baisse de l’acuité visuelle, diplopie), il est recommandé de mesurer l’acuité visuelle, de 

réaliser une rétinographie couleur et une tomographie par cohérence optique (OCT)

B 2 100 %

38 Une angiographie rétinienne (à la fluorescéine et au vert d’indocyanine) est recommandée en 

cas de neuropathie optique ischémique antérieure (NOIA) ou d’occlusion de l’artère centrale 

de la rétine (OACR), ou en présence de symptômes visuels. Des anomalies de la perfusion 

choroïdienne ou une occlusion des artères ciliorétiniennes sont évocatrices d’ACG, bien 

qu’elles n’en soient pas pathognomoniques

B 2 97,1 %

39 À l’IRM 3 T, un épaississement de la paroi artérielle associé à un rehaussement circonférentiel 

marqué des artères ophtalmiques est évocateur d’ACG en présence de signes cliniques et 

biologiques compatibles

C 4 97 %

40 Chez les patients présentant des manifestations visuelles, la mise en évidence d’une prise de 

contraste des espaces sous-arachnoïdiens péri-optiques à l’IRM 3 T, suggérant une 

inflammation de l’artère ciliorétinienne, est en faveur du diagnostic d’ACG

C 4 96,2 %

41 Si une IRM orbitaire est réalisée, il est recommandé de la faire, dans l’idéal, dans les 2 jours et 

au plus tard 5 jours après le début du traitement par corticoïdes

C 4 76,5 %

ACG : artérite à cellules géantes ; NdP : niveau de preuve scientifique ; NdR : niveau de recommandation.

matiquement en cas de suspicion d’ACG s’accompagnant de symptômes 

visuels [59,60].

La neuropathie optique ischémique antérieure aiguë (NOIAA) arté­

ritique se caractérise par une hypofluorescence papillaire initiale suivie 

d’une hyperfluorescence tardive avec diffusion, associée à un retard de 

perfusion choroïdienne étendu ou sectoriel. Ce retard de perfusion peut 

également être isolé ; bien qu’il soit très évocateur d’une ACG, il n’est 

pas pathognomonique. Environ 20 % des patients atteints de NOIAA 

non artéritique peuvent également présenter de tels retards. L’occlusion 

d’une artère rétinienne ou ciliorétinienne n’est observée que chez une 

faible proportion de patients atteints de NOIAA artéritique ; lorsqu’elle 

est présente, elle est fortement évocatrice d’une ACG [61]. Toutefois, 

l’angiographie rétinienne à la fluorescéine (AF) et au vert d’indocya­

nine (VIC) demeure un examen de première intention important en cas 

d’ACG révélée par des signes visuels, lorsque les autres examens ne sont 

pas concluants.

L’atteinte des artères ophtalmiques et ciliaires postérieures est éva­

luée en IRM selon un protocole similaire à celui de l’IRM cérébrale. Les 

résultats à l’imagerie doivent être classés selon le même système que 

pour l’IRM cérébrale [55]. Deux signes supplémentaires peuvent égale­

ment être évalués : le ‘ point brillant central ’ (central bright spot) [62], 

correspondant à un rehaussement de la papille optique, associé à une 

NOIAA quelle que soit son étiologie (artéritique ou non) ; et le rehausse­

ment de la graisse orbitaire périvasculaire [63], évocateur d’une NOIAA 

artéritique.

Le rehaussement des gaines périneurales des nerfs optiques et des 

espaces sous-arachnoïdiens suggère une artérite des artères ciliaires et 

rétiniennes s’étendant aux espaces périvasculaires. Ce signe oriente vers 

le diagnostic d’ACG chez les patients présentant des manifestations vi­

suelles [63–66].

Cet article de recommandations est une adaptation des recomman­

dations précédemment publiées [67].
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4. Discussion

Ces recommandations ont été élaborées pour proposer des repères de 

bonnes pratiques concernant les examens d’imagerie au cours de l’arté­

rite à cellules géantes (ACG). Elles constituent un cadre de référence 

tant pour la réalisation technique de l’examen que pour son interpré­

tation. Leur approche pragmatique vise à faciliter la mise en place de 

parcours de soins efficaces et standardisés. Ces recommandations ayant 

été élaborées par des experts français, il convient de faire preuve de pru­

dence quant à leur généralisation à d’autres contextes cliniques, compte 

tenu des différences potentielles en matière de recrutement de patients, 

d’expertise locale, de contraintes techniques. Leur transposition dans 

d’autres systèmes de santé reste à démontrer.

Un résultat d’imagerie positif pour l’ACG chez un patient présentant 

une forte probabilité clinique de la maladie suffit à poser le diagnostic. 

Ces recommandations s’inscrivent dans la lignée de celles de l’EULAR 

[68], mais diffèrent des recommandations de 2021 de l’ACR et de la 

‘ Vasculitis Foundation ’, qui préconisent que la biopsie de l’artère tem­

porale (BAT) soit l’examen diagnostique de première intention d’une 

ACG [69].

Le groupe de travail a débattu de la place de l’imagerie dans le suivi 

d’un patient ayant une ACG et a souligné la nécessité de disposer de mar­

queurs d’inflammation persistante fiables et d’objectifs thérapeutiques 

consensuels. En effet, le tocilizumab et les inhibiteurs de la voie de l’IL-

6 agissent directement sur les marqueurs de la phase aiguë, ce qui les 

rend peu fiables pour évaluer l’activité de la maladie. Les études à ve­

nir devront évaluer les résultats d’imagerie parallèlement à la réponse 

clinique afin de mieux définir la place de l’imagerie dans l’évaluation 

de la réponse thérapeutique au cours de l’ACG. Nous reconnaissons que 

les examens d’imagerie peuvent être utiles chez certains patients pour 

surveiller l’activité de la maladie. Un autre point clé a porté sur l’évalua­

tion des lésions vasculaires au cours du suivi. Bien qu’il soit largement 

admis que les complications vasculaires – telles que la dilatation aor­

tique – sont plus fréquentes chez les patients atteints d’ACG que dans la 

population générale, savoir dans quelle mesure une imagerie régulière 

pourrait prévenir les interventions chirurgicales d’urgence ou les décès 

liés à une dissection aortique reste incertain [16,19].

Ces recommandations se sont limitées à l’ACG, car les atteintes vas­

culaires diffèrent dans les autres vascularites des gros vaisseaux, comme 

l’artérite de Takayasu ou la maladie de Behçet. Dans ces affections, l’âge 

des patients, la topographie vasculaire, le type d’atteinte vasculaire et 

l’évolution des lésions artérielles (sténose ou anévrisme) diffèrent de 

ceux observés dans l’ACG, rendant une analyse conjointe inappropriée, 

malgré l’atteinte commune des gros vaisseaux. Ces recommandations re­

posent sur l’avis d’experts et ne prennent pas en compte le point de vue 

du patient.

Afin d’assurer la mise en œuvre pratique de ces recommandations, 

des efforts doivent être effectués pour les adapter localement aux besoins 

et aux ressources.

En résumé, des recommandations fondées sur les preuves et avis d’ex­

perts, ainsi que des principes généraux, sont désormais disponibles pour 

chaque modalité d’imagerie afin de guider la pratique pour le diagnos­

tic et le suivi d’un patient atteint d’ACG. Ces recommandations visent à 

harmoniser et à optimiser le recours à l’imagerie pour le diagnostic et 

la surveillance des patients.
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