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II. Introduction 

L’artérite à cellules géantes (ACG) ou plus communément appelée maladie de Horton 

est la vascularite primitive la  plus fréquente diagnostiquée chez les sujets de plus de 

50 ans. 

L’atteinte ophtalmologique, cérébrale et aortique font toute la gravité de la maladie et  

imposent une prise en charge thérapeutique urgente. 

La symptomatologie céphalique est principalement représentée par les céphalées qui 

sont l’un des premiers symptômes décrits de la maladie. 

II.1. Histoire 

L'ACG a été décrite cliniquement pour la première fois en 1890 sous le nom « d'artérite 

du vieillard » par Jonathan Hutchinson (1828-1913) (1). 

Par la suite, en 1934, Jean Paviot (1866-1944) et ses collègues publient un article 

répertoriant le premier cas français de la maladie chez un patient de 61 ans avec 

céphalées brutales et augmentation du volume des artères temporales (2). 

Bayard Taylor Horton (1895-1980) et ses collègues de la Mayo Clinic en 1932 ont été 

les premiers à en faire la caractérisation histologique sur 10 cas (3,4). En 1937, ils 

définissent les caractères physiques de la maladie. 

 

Figure 1 - Illustration d'une artérite temporale du premier patient de Bayard Horton (6) 

 

Ce n’est qu’en 1941 que le terme « d’artérite à cellules géantes » a été introduit (5). 

L’ACG a été officiellement reconnue comme une entité nosologique dans le Journal of 

American Medical Association en 1946 (6). 

Parmi les premiers symptômes décrits chez les patients examinés par Bayard Horton, 

figurait notamment les céphalées. 
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II.2. Epidémiologie 

L’ACG est classée comme une maladie rare avec une incidence annuelle de 10 cas 

pour 100 000 habitants en France (7) et plus précisément d’environ 10,2 cas pour 

100 000 habitants dans la région du Limousin (8) . 

La population de type caucasienne est la plus touchée avec un gradient nord-sud  et 
la maladie est beaucoup plus rare chez les populations africaines, hispaniques et 
asiatiques. 
 
La plus forte incidence a été décrite dans les pays scandinaves avec un taux en 
moyenne de 21.6 cas pour 100 000 habitants, l’incidence maximale ayant été décrite 
au Danemark en 1987 avec un taux de 76,6 cas pour 100 000 habitants (9). 
La région du Minnesota compte la plus forte incidence aux Etats-Unis avec 18,8 cas 

pour 100 000 habitants (10) en raison de l’origine scandinave de ses habitants. 

L’âge moyen de survenue est de 70 ans avec une prépondérance féminine de l’ordre 

de 3 :1 (11). 

 

Figure 2 - Incidence globale de l'ACG dans le monde (7) 

 

II.3. Clinique 

L’ACG est une pathologie polymorphe pouvant s’exprimer par des symptômes 

généraux tels qu’une asthénie, anorexie, amaigrissement, de la fièvre. 

II.3.1. Signes céphaliques 

Les signes céphaliques constituent la principale manifestation clinique rapportée par 

les patients (jusqu’à 90% des cas) et s’expliquent par une atteinte préférentielle de la 

vascularite au niveau des branches de l’artère carotide externe (12,13). 
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Les céphalées représentent le premier motif de consultation dans plus de la moitié des 

cas (14). 

Elles sont de topographie, durée et intensité variables, prédominantes en région 

temporale chez environ la moitié des patients.  

L’hyperesthésie du cuir chevelu est responsable du classique « signe du peigne »  ou 

bien le « signe de l’oreiller » (douleur à la palpation du cuir chevelu ou lors du brossage 

des cheveux). 

A l’examen clinique, l’examinateur peut objectiver une induration douloureuse de 

l’artère temporale, la présence de nodules inflammatoires et un pouls temporal faible 

voire aboli. 

Près des trois quarts des patients rapportent des symptômes oro-faciaux (15) comme  

une douleur à l’ouverture de la cavité buccale, une claudication de la mâchoire dans 

environ 30% des cas (16), dûe à l’ischémie des muscles masséters par atteinte des 

artères faciales (17) ou encore une toux sèche dans 17% des cas. 

Dans d’exceptionnels cas, une nécrose du scalp ou de la langue a été constatée, 

hautement évocatrices du diagnostic d’ACG (18). 

 

 

Figure 3 - Artère carotide commune et ses branches 

 

II.3.2. Signes ophtalmologiques 

L’atteinte visuelle est rapportée dans 16 à 30% des cas selon les études (19) et peut 

être la seule manifestation clinique de l’ACG dans environ 20% des cas (20). 

Elle peut se manifester par une amaurose fugace et transitoire, une diplopie 

binoculaire ou bien un déficit du champ visuel. 

L’amaurose fugace est un signe précoce de l’atteinte visuelle et laisse présager une 

cécité définitive dans environ 30% des cas . 
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L’atteinte est due à une ischémie du nerf optique secondaire à l’atteinte des branches 

de l’artère ophtalmique et/ou des artères ciliées postérieures ainsi qu’à l’occlusion des 

artérioles rétiniennes. 

 

Les principales complications visuelles ischémiques sont : 

- les neuropathies optiques notamment la neuropathie optique ischémique anté-
rieure aigüe (NOIAA) : présente dans 8 à 20% des cas, elle se traduit pas une 
baisse brutale de l’acuité visuelle (BAV) associé à un déficit visuel altitudinal. 
Au fond d’œil, elle est représentée typiquement par un œdème papillaire avec 
des vaisseaux très grêles à la surface (21). 

 

Figure 4 - Fond d'œil montrant un œdème papillaire avec 2 petites hémorragies rétiniennes au pôle 

supérieur (D’après Harey et al.) 

 

- L’ischémie rétinienne, présente dans environ 14% des ACG, principalement re-

présentée par l’occlusion artérielle centrale de la rétine (OACR) qui se traduit 

par une BAV brutale et profonde avec un aspect maculaire « rouge cerise » au 

fond d’œil (due à l’atteinte de l’artère centrale de la rétine mais avec les artères 

ciliaires postérieures qui sont, elles, épargnées). 
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Figure 5 - Fond d'oeil gauche montrant un blanchiment diffus rétininien avec une macula "rouge 

cerise" (22) 

 

 

- L’atteinte oculo-motrice peut se manifester par une paralysie des 3e, 4e et/ou 6e  

nerfs crâniens ou encore une  ophtalmoplégie . 
- La sclérite ou l’épisclérite, uni ou bilatérale, a été décrite chez certains patients 

dans de rares cas (16% et 8% respectivement) (23). 

L’atteinte visuelle peut aboutir parfois à la cécité complète et définitive dans 14 à 18% 

des cas, pouvant se bilatéraliser à la phase aiguë et est l’une des principales 

complications redoutées de la maladie (24). Le risque de cécité définitive augmente 

avec l’âge.  

 

II.3.3. Signes neurologiques  

Les manifestations neurologiques dans l’ACG peuvent  s’expliquer principalement par 

l’atteinte des artères vertébro-basilaires. 

La prévalence de ces signes est d’environ 3% avec 79% des cas touchant le territoire 

vertébro-basilaire (25), leurs conséquences restent une des causes majeures de 

mortalité chez les patients avec ACG.  

Des cas d’AVC hémorragique ou ischémique (25) ont été décrits avec un risque de 

survenue supérieur à celui de la population générale avec une prédominance chez les 

hommes (26,27). 

De manière anecdotique, on a pu mettre en évidence des cas d’ataxie, de syndrome 

médullaire et de démence (28). 
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II.3.4. Signes cardio-vasculaires 

L’atteinte la plus fréquemment décrite est l’aortite, bien que peu, (toux, dyspnée, 

douleur thoracique) voire non symptomatique.  

Avec les progrès croissants des outils d’imagerie et leur plus grande accessibilité en 

routine, l’aortite est de plus en plus constatée et les complications  qui en découlent 

peuvent engager le pronostic vital telles que la dissection aortique ou l’anévrisme 

aortique (29). 

Les branches principales de l’aorte peuvent également être touchées, notamment les 

branches des membres supérieurs et inférieurs, pouvant se manifester par une 

claudication de membre, un souffle vasculaire ou absence de pouls, une asymétrie 

tensionnelle et, en l’absence de traitement, cela aboutissant à une sténose ou 

occlusion artérielle avec complications ischémiques d’aval. 

 

Bien qu’exceptionnel, l’ACG peut engendrer un syndrome coronarien aigu en touchant 

le réseau coronaire (30). 

D’autres manifestations sont possibles comme l’atteinte du territoire mésentérique ou 

médullaire (31,32). 

II.3.5. Signes rhumatologiques 

L’ACG est associée dans 40 à 60% des cas à une pseudo-polyarthrite rhizomélique 

(PPR) (33), qui s’exprime par des arthralgies d’horaire inflammatoire intéressant les 

ceintures scapulaires et pelviennes (34), parfois associées à des bursites 

(inflammation des séreuses avec épanchement). 

L’atteinte rhumatologique est habituellement bilatérale et symétrique, elle peut survenir 

avant la symptomatologie de l’ACG, au moment du diagnostic ou bien après le 

diagnostic d’ACG (35). 

Une atteinte articulaire périphérique, plutôt asymétrique, est également possible (36), 

touchant principalement les genoux et les poignets (37). 

 

II.4. Biologie 

La présence d’un syndrome inflammatoire biologique est quasi-constant au cours de 

l’ACG et doit orienter vers la maladie en l’absence de signes cliniques évidents (38). 

Cependant, aucun marqueur biologique n’est spécifique de la maladie. 

 

La CRP (C-réactive protéine) est la protéine de l’inflammation à cinétique rapide la 

plus spécifique du syndrome inflammatoire et doit être systématiquement dosée 

lorsqu’une ACG est suspectée (39,40). 

La vitesse de sédimentation érythrocytaire (VS) est aussi un marqueur de 

l’inflammation (41) mais avec une moins bonne spécificité que la CRP. 



 

Isabelle MILLET | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 20242024 27 

Licence CC BY-NC-ND 3.0 

Le dosage du fibrinogène, également une protéine de l’inflammation mais à cinétique 

plus lente, est utile pour le suivi de la maladie. 

On peut également observer une anémie et une thrombocytose. 

Une élévation des enzymes hépatiques telles que les phosphatases alcalines et les 

Gamma-GT est aussi possible (42).  

II.5. Imagerie 

Plusieurs examens iconographiques sont disponibles afin d’obtenir une preuve 

diagnostique mais également dans le cadre du suivi et du dépistage des potentielles 

complications. 

Chaque examen a une sensibilité et une spécificité propre et sera utilisé selon son 

caractère invasif, irradiant et sa disponibilité. 

 

 

II.5.1. Echographie - doppler 

D’après les recommandations EULAR l’échographie doppler des artères temporales 

est  l’examen iconographique de première intention lors d’une suspicion d’ACG en 

raison de sa bonne sensibilité, son caractère non irradiant, sa facilité d’accès et son 

faible coût comparativement à d’autres examens, mais avec comme principal 

inconvénient un statut opérateur-dépendant (43,44). 

Elle recherche le « signe du halo » qui correspond à une image hypoéchogène, due à 

un épaississement circonférentiel et homogène de la paroi artérielle. 

 

Figure 6 - Coupe transverse d’une artère temporale superficielle commune montrant  « le signe du 

halo ». Le tissu hypoéchogène n’est pas compressible avec la sonde. 

 

Ce signe peut également être présent au niveau des artères sous-clavières et 

axillaires. 

Le signe de non compressibilité est également très évocateur d’ACG mais ne peut pas 

être recherché au niveau des artères axillaires en raison de leur profondeur. 
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Figure 7 - Signe de non compressibilité au niveau d’une artère temporale (45) 

 

II.5.2. La tomographie par émission de positons 

Le TEP-TDM couplé au FDG permet de visualiser l’atteinte de la paroi vasculaire, 
siège de l’inflammation. 

Il peut également objectiver des signes de PPR tels que une fixation périarticulaire au 
niveau des ceintures scapulaires et pelviennes. 

Cet examen n’est pas recommandé selon les dernières recommandations 
ACR/EULAR 2022 en première intention malgré sa sensibilité, en raison 
principalement de son caractère irradiant mais aussi de son accessibilité restreinte 
dans certains centres. 

 

Figure 8 - TEP-TDM couplée au FDG montrant une hyperfixation bilatérale au niveau des artères 

subclavières, carotidiennes, de l’aorte abdominale et des artères fémorales (D’après Berger) 

II.5.3. Angio-TDM 

L’Angio-TDM de l’aorte et de ses branches, met en évidence un épaississement 

concentrique des artères atteintes, traduisant l’œdème de la paroi artérielle, dû à 

l’inflammation. 
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Cet examen est surtout utilisé afin de dépister les complications vasculaires comme 

une sténose artérielle ou un anévrisme. Cependant, son irradiation et la néphrotoxicité 

du produit de contraste en sont des inconvénients non négligeables (46). 

 

II.5.4. Angio-IRM 

L’Angio-IRM permet de visualiser l’aorte et ses branches mais aussi l’atteinte des 

vaisseaux intra et extra-crâniens. 

 

Figure 9 - Coupe axiale (a), coronale (b) et sagittale (c) d’une angio-IRM avec prise de contraste du 

nerf optique pré-chiasmatique gauche témoignant de l’inflammation de la paroi artérielle de celui-ci 

(47) 

 

Tout comme l’Angio-TDM, cet examen recherche un épaississement de la paroi 

artérielle et/ou un hypersignal T2/ prise de contraste après injection de Gadolinium de 

la paroi artérielle, témoignant d’une vascularite active.  

Elle est peu utilisée en pratique, principalement à cause de sa longue durée de 

réalisation et de sa faible disponibilité. 

 

Figure 10 - Angio-IRM mettant en évidence la prise de contraste au niveau de l’aorte descendante 

(48) 
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II.6. Caractère anatomopathologique 

La biopsie d’artère temporale (BAT) est l’examen histologique qui confirme le 

diagnostic d’ACG avec une spécificité de 100%. 

Malgré le développement des outils iconographiques moins invasifs, la BAT fait partie 

des critères de classification de l’ACR/EULAR 2022. 

Typiquement, il peut être mis en évidence une pan artérite (atteinte de toutes les 

couches de la paroi artérielle) segmentaire et plurifocale composée principalement de 

cellules lymphocytaires et de macrophages. 

On retrouve dans la paroi des artères atteintes une infiltration lymphocytaire T CD4 et 

macrophagique ces dernières pouvant fusionner en cellules géantes, donnant son 

nom à la maladie.  

On observe des signes de remodelage vasculaire tels qu’une hyperplasie de l’intima 

ainsi  qu’une destruction des cellules musculaires lisses de la média et une 

fragmentation de la limitante élastique interne. 

 

Figure 11 - Biopsie de l'artère temporale positive à l’ACG (coloration H&E, grossissement 100×). 

Notez le rétrécissement de la lumière artérielle et l'infiltration de cellules inflammatoires et de cellules 

géantes multinucléées (astérisque) en plus de la destruction de la lamina elasticum (flèches courtes). 

Une calcification intra murale liée à l'âge est également observée dans ce spécimen (flèche longue). 

ACG, artérite à cellules géantes ; H&E, hématoxyline et éosine (49). 

 

II.7. Diagnostic  

Le diagnostic se fait sur un faisceau d’arguments clinico-biologiques (45). 

Toute céphalée inhabituelle après 50 ans associée à un syndrome inflammatoire 
biologique doit faire évoquer une ACG. 
Devant la présence d’une vascularite (critère d’entrée), le diagnostic d’ACG  est donc 
fait sur les  critères de classification de ACR de 1990 et maintenant des critères 
ACR/EULAR de 2022 (38) : 
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Tableau 1 - Critères de classification ACR/EULAR 2022 de l'Artérite à cellules géantes 

 

Un score supérieur ou égal à 6 points classe la vascularite comme une ACG. 

 

II.8. Physiopathologie 

L’immunopathogénie de l’ACG est principalement médiée par 3 types cellulaires : les 
cellules dendritiques, les lymphocytes T CD4 et les macrophages. 

Initiation de l’inflammation (50) : L’inflammation commence avec l’activation des 
cellules dendritiques adventitielles (CD), résidant dans les parois artérielles, par un 
signal inconnu. 
Une fois activées, ces cellules produisent des chémokines et des cytokines pro-
inflammatoires induisant l’afflux et l’activation de cellules immunitaires, notamment les 
lymphocytes T CD4, à travers la paroi artérielle, via le vasa vasorum de l’adventice. 
  

Auto-entretien de l’inflammation : Les lymphocytes T CD4, une fois activés, 
prolifèrent et  se différencient principalement en sous-populations Th1 et Th17, 

productrices de cytokines inflammatoires tels que l’IFN-ꙋ et l’interleukine-17 

respectivement. 
Les monocytes vont en parallèle se différencier en macrophages. 
Les macrophages résidant dans la media sont principalement responsables de la 
digestion et la destruction des structures cellulaires de la limitante élastique interne. 
 

Production de cellules géantes : Sous l’influence de l’IFN- ꙋ, les macrophages, après 

avoir migré dans l’intima, fusionnent ensemble et forment des cellules géantes 
multinucléées, d’où le nom de la maladie. 
 

Remodelage vasculaire : Les cellules géantes vont produire des métalloprotéinases 
et des espèces oxygénées réactivées comme le MMP9, l’IL-6, L’IL-1β, GM-CSF et le 
TNF-α, détruisant la media. 

Les  médiateurs (VEGF) également produits par les cellules géantes, sont nécessaires 
à la stimulation, la différenciation et la prolifération des cellules musculaires lisses de 
la media. 
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Ces médiateurs vont également être responsables de la néo-angiogenèse, favoriser 
et entretenir la réponse inflammatoire locale (51). 
 
Les cellules musculaires lisses médiales quant à elles, se dédifférencient en 
myofibroblastes, qui vont ensuite proliférer et synthétiser des protéines de la matrice 
extra-cellulaire, aboutissant à la sténose voire l’occlusion de la lumière artérielle. 

 

Figure 12 - Modèle physiopathologique de l'ACG (51) 
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II.9. Pronostic 

Les complications ischémiques neurologiques comme les AVC, principalement dus à 
une atteinte du territoire vertébro-basilaire, sont significativement associés à un risque  
de mortalité (27). 

L’atteinte ophtalmologique conditionne le pronostic fonctionnel visuel, le risque de 
cécité définitive au cours de l’ACG est connue depuis les années 1930 (52). 

L’atteinte aortique peut engendrer des complications graves, potentiellement fatales, 

comme une dilatation anévrismale ou une dissection aortique (53). 

Aucun élément à ce jour ne permet malheureusement de prédire la survenue de 

l’aortite au cours de l’ACG. 

 

Figure 13 - Dilatation anévrismale de l’aorte thoracique chez un patient porteur d’une ACG (53) 

 

Concernant les comorbidités associées, il a été démontré depuis le début des années 
2000 que la présence d’une hypertension artérielle (HTA), d’un tabagisme actif et 
d’une athérosclérose étaient associés à un risque accru de complications ischémiques 
au cours de l’ACG (54–56). 

De plus, les patients ayant une ACG ont un risque de décès par évènement cardio-
vasculaire augmenté, comparativement à la population générale (57). 
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II.10. Thérapeutique 

II.10.1. La corticothérapie 

Elle reste le traitement de référence de l’ACG depuis leur synthèse, dans les années 

1950. 

Elle doit être prescrite systématiquement dès que l’ACG est suspectée et ce, quel que 

soit l’atteinte ou le degré de gravité de la maladie. 

Les nouvelles recommandations françaises du PNDS de 2024 suggèrent une 

posologie initiale comprise entre 40 et 80mg/jour d’équivalent PREDNISONE par voie 

orale (soit l’équivalent de 0,7 à 1mg/kg) puis une décroissance progressive par paliers, 

non standardisée et adaptée à chaque patient. 

Des bolus IV de METHYLPREDNISOLONE de 500mg maximum peuvent être 

instaurés devant la présence de signe de gravités par exemple en cas d’atteinte 

visuelle avec pronostic fonctionnel engagé. 

La forte proportion de corticodépendance et les nombreux effets indésirables qui en 

résultent (58,59) ont amené les sociétés savantes à réduire drastiquement la durée de 

traitement d’attaque qui est compris entre 2 et 4 semaines, suivie d’une dose 

d’entretien pendant environ 12 mois. 

 

II.10.2. Immunomodulateurs/Immunothérapies 

- Le TOCILIZUMAB est un anticorps monoclonal anti-récepteur de l’interleukine 6. 

C’est actuellement la molécule ayant démontré le plus haut niveau de preuve en terme 

d’efficacité dans le traitement de l’ACG (60,61) et le maintien de la rémission après 

arrêt (62). 

Il existe sous forme intraveineuse ou sous-cutanée, cette dernière étant celle 

actuellement recommandée. 

Ce traitement est prescrit à la posologie fixe de 162 mg/semaine par voie sous-cutanée 

ou 8mg/kg par mois pour sa forme IV. 

Des études prometteuses ont mis en évidence une efficacité du TOCILIZUMAB en 

monothérapie après courte phase de corticothérapie (34). 

 

- Le METHOTREXATE est un antimétabolite et a démontré son efficacité dans l’ACG 

chez les patients à haut risque de complications de la corticothérapie (63–65). 

Il est classiquement débuté à la posologie de 10 mg/semaine puis augmentation 

progressive par paliers selon la tolérance du traitement. 

Les dernières recommandations françaises préconisent de ne pas dépasser la dose 

de 25mg/semaine. 

 

Une étude multicentrique de phase III (METOGiA), menée par le Pr SAMSON est 

actuellement en cours  afin de comparer le METHOTREXATE avec le TOCILIZUMAB 

dans le traitement de l’ACG. 
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II.10.3. Autres thérapies 

Grace à la meilleure compréhension de la physiopathologie au cours de l’ACG, de 

nouvelles perspectives thérapeutiques prometteuses sont en cours d’investigation 

mais pour l’instant aucune n’a l’indication dans le traitement de la maladie : 

- Le Secukinumab est un  anticorps anti-IL 17 ayant l’AMM dans le traitement de 

certains rhumatismes inflammatoires tels que la polyarthrite rhumatoïde (PR) 

ou encore la spondylarthrite ankylosante (SpA). Une Etude allemande de phase 

2 (TitAIN) (66) suggère une rémission prolongée de la maladie après adminis-

tration de 300 mg de sécukinumab par voie sous-cutanée une fois par semaine 

pendant 4 mois puis toutes les 4 semaines avec une incidence d’effet indési-

rable similaire dans les 2 groupes. 
 

- Le Mavrilimumab est un antagoniste du récepteur au GM-CSF, impliqué dans 

la pathogénèse de l’ACG. Une étude internationale de phase 2 a conclu à sa 

non infériorité comparé au placebo mais la durée de traitement reste à évaluer 

(67). 
 

- Le Sarilumab, à l’instar du Tocilizumab, est un anticorps anti- IL6R, ayant déjà 

l’indication aux USA dans la PR ou dans la PPR. Une étude de phase 3 n’a 

malheureusement pas permis de conclure quant à son efficacité en raison d’un 

faible effectif de patients (68). 
 

- L’Ustekinumab est un anticorps monoclonal dirigé contre l’Il 12 et l’IL-23. 

L’étude ouverte irlandaise menée par Conway a mis en avant son efficacité no-

tamment chez les patients en rechute de la maladie (69). 
 

- Les anticorps Anti-JAK, indiqués en traitement de fond de la PR ou encore dans 

la SpA, font également l’objet d’investigations comme en témoigne l’étude amé-

ricaine évaluant le Baricitinib mais avec cependant un faible effectif (70). 
 

- L’Abatacept, un anti-CTLA-4, a été évalué dans une étude contrôle en double 

aveugle et a démontré sa non infériorité contre placebo, notamment en terme 

de rechute de la maladie (71). 
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II.11. Objectif de l’étude 

L’ACG est une pathologie désormais bien connue des médecins internistes et 

rhumatologues avec une présentation floride et polymorphe et de nombreuses 

perspectives thérapeutiques.  

Cependant une approche sémiologique plus approfondie pourrait permettre une 

meilleure appréhension des complications potentielles. Dans ce sens, nous avons 

décidé de nous intéresser au symptôme le plus fréquemment rapporté par les patients 

que sont les céphalées. 
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III. Article 

III.1. Introduction 

L’Artérite à cellules géantes (ACG) est la vascularite primitive la plus fréquente chez 

les patients de plus de 50 ans avec une prépondérance féminine. 

Elle affecte l’aorte et ses branches et plus particulièrement les artères temporales. 

L’atteinte visuelle et aortique font la gravité de la maladie avec un risque de cécité 

définitive et un risque d’anévrisme voire de dissection aortique. 

La céphalée est l’un des premiers symptômes rapportés par les patients lors de la 

suspicion du diagnostic et fait partie des critères de classification de la maladie. 

Des descriptions détaillées des céphalées au cours de l’ACG datent de plus de 40 ans 

avec une étude menée par Seymour Solomon à propos de 24 cas et 293 cas issus de 

la littérature (72). 

Depuis, la littérature internationale reste pauvre  et peu d’études observationnelles 

sont disponibles. 

L’objectif principal de cette étude était de décrire de manière détaillée la topographie 

des céphalées au cours de l’ACG, et les caractéristiques qui leurs sont associées. 

Les objectifs secondaires incluent la comparaison des patients en fonction de la 

présence ou non de céphalées ainsi qu’en fonction du résultat de la biopsie d’artère 

temporale (BAT). 

III.2. Méthodes 

III.2.1. Population et design de l’étude 

Il s’agissait d’une étude rétrospective monocentrique à partir d’une cohorte historique 

de décembre 1976 à janvier 2023,dans le service de Médecine interne du CHU de 

Limoges. 

Le diagnostic d’ACG était posé selon des critères cliniques et biologiques évolutifs, les 

critères ACR de 1990 puis les critères ACR/EULAR de  2022 à partir de cette date. 

 

En cas d’absence de preuve histopathologique (BAT non réalisée, non contributive ou 

négative), le diagnostic était posé si plus de 3 critères ACR 1990 ou 6 critères 

ACR/EULA 2022 étaient présents. Dans le cas contraire, la démonstration d’une 

aortite et/ou atteinte inflammatoire des gros vaisseaux, sur imagerie dédiée 

(angioscanner ou TEP-TDM), permettait de poser le diagnostic. 

 

Ont été exclus de l’étude les patients diagnostiqués d’une ACG mais avec des 

données manquantes concernant le détail des céphalées. 

 

Les données cliniques et biologiques ont été recueillies de manière prospective au 

moment de l’admission du patient. 



 

Isabelle MILLET | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 20242024 38 

Licence CC BY-NC-ND 3.0 

III.2.2. Variables 

III.2.2.1. Céphalées 

Les principales variables recueillies étaient la présence ou non de céphalées, leurs 

localisations, réparties en 7 territoires différents (temporal, pariétal, frontal, occipital, 

rétro-auriculaire, oculaire et facial), le côté (droit, gauche ou les deux), leur caractère 

intense/insomniant ainsi que le caractère superficiel ou profond. 

III.2.2.2. Autres variables cliniques 

Etaient recueillies les données de l’examen clinique des artères temporales, 

considérées comme anormales si présence d’une douleur, d’une induration à la 

palpation, la présence de nodules ou encore l’absence de pouls perçus. 

Les signes généraux tels qu’une fièvre, une asthénie ou un amaigrissement étaient 

notifiés. 

Les autres atteintes cliniques possibles de l’ACG étaient l’atteinte ORL (claudication 

de la mâchoire, douleur pharyngée, linguale, à l’ouverture buccale, maxillaire, toux, 

dysphagie, otalgies, œdème facial), visuelle (amaurose, atteinte ischémique, paralysie 

oculomotrice), articulaire (PPR associée, poly ou mono arthrite périphérique) 

neurologique (AVC, confusion, dépression) et vasculaires (claudication des membres, 

souffle vasculaire, ischémie mésentérique). 

L’atteinte aortique, notamment l’imagerie au moment du diagnostic et les potentielles 

complications vasculaires (sténoses, anévrisme), étaient également recueillies. 

Les antécédents médicaux tels que les événements cardiovasculaires et les facteurs 

de risques (tabac, hypertension artérielle, dyslipidémie, diabète) étaient aussi notifiés. 

Le suivi des patient était obtenu de manière prospective, notamment en terme de 

rechute et/ou de complications/décès. 

III.2.2.3. Variables biologiques et histologiques 

Les paramètres biologiques du syndrome inflammatoire (VS, CRP, fibrinogène, bilan 

hépatique, formule sanguine) ont été recueillis au moment du diagnostic d’ACG. 

La preuve histologique par la BAT devait répondre à des critères établis (Lie et al. 

1996), définie par une infiltration artérielle lymphocytaire et macrophagique, une 

destruction de la média/limitante élastique interne, hyperplasie intimale, a également 

été ajoutée aux différentes variables de l’étude. 
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III.2.2.4. Traitement 

Les patients ont reçu un traitement standardisé par prednisone à la dose initiale de 

0.6-1 mg/kg/j en rapport avec la sévérité clinique de la maladie. 

Les patients ne présentant pas de symptômes ischémiques visuels ont reçu une dose 

d’attaque de 0.6-0.8mg/kg/j de prednisone jusqu’à l’absence de symptômes et une 

CRP inférieure à 5mg/l. Puis la dose de prednisone a été progressivement diminuée à 

0.35mg/kg/j en 4-6 semaines. 

Les patients avec atteinte visuelle ischémique ou menace visuelle (amaurose fugace, 

fond d’œil anormal ou doppler des artères ophtalmiques altéré) ont reçu initialement 

une dose d’attaque de 0.9-1mg/kg/j de prednisone précédée de bolus de 

méthylprednisolone pour certains puis une décroissance identique. 

La phase d’attaque correspond à la période pendant laquelle les patients ont reçu des 

bolus ou une dose initiale de corticothérapie. La phase de décroissance est la période 

durant laquelle les patients ont reçu une dose dégressive de cortisone jusqu’à arrêt 

total. 

III.2.3. Analyses statistiques 

Les données ont été extraites et analysées rétrospectivement à partir d’informations 

détaillées initialement collectées prospectivement dans le dossier des patients. Nous 

avons comparé les variables cliniques et biologiques des patients ayant rapporté des 

céphalées avec les autres patients de la cohorte. Nous avons également analysé en 

sous-groupes les biopsies d’artères temporales positives puis les avons comparé avec 

les biopsies d’artères temporales négatives. Les complications visuelles étaient 

également analysées en sous-groupes. 

Les variables quantitatives ont été exprimées par des médianes et déviation standard. 

Les variables qualitatives ont été exprimées par des fréquences avec pourcentages. 

Les comparaisons ont été faites par le test de Khi-2 de Pearson, le test exact de Fisher 

ou le test de Wilcoxon selon le cas pour chaque variable. Les tests étaient bilatéraux 

et une valeur de p<0,05 était considérée comme significative. Tous les calculs ont été 

effectués à l’aide de la version 3.2.2 du logiciel R (R fondation for statistical computing, 

Vienna, Austria). 

III.2.4. Comité d’éthique 

Toutes les données concernant les patients atteints d’ACG ont été rétrospectivement 

collectées. Cette étude a été menée conformément aux bonnes pratiques cliniques et 

la déclaration des principes d'Helsinki. Conformément à la loi française, l’approbation 

formelle d'un comité d'éthique n'était pas nécessaire pour ce type d'étude 

rétrospective. 
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III.3. Résultats 

III.3.1. Caractéristiques des patients 

Au total, 659 patients étaient diagnostiqués et suivis pour une ACG dont 471 patients 
ont été inclus dans cette étude. 297 (63,2%) patients étaient des femmes. 

L’âge moyen était de 74,8 ans avec un écart-type de 8 ans. 

On a pu dénombrer 355 (75,3%) patients qui ont bénéficié d’une BAT dont 260 (73,2%) 
étaient positives. 

Nous avons comptabilisé 165 (35,3%) patients qui ont rapporté une manifestation 
visuelle et 91 (19,3%) patients qui ont développé une complication ischémique 
permanente visuelle. 

Un total de 161(37,3%) patients ont bénéficié d’une imagerie de l’aorte dont 98/161 
(60,8%) ont été diagnostiqués d’une aortite. 

Nous avons observé 127 patients (27,0%) qui ont eu des complications de la maladie, 
toutes confondues, au cours du suivi dont les principales étaient liées au traitement 
(61,6%) avec par exemple l’apparition d’un diabète cortico-induit (32,0%) ou encore 
des infections (34,2%). 

La durée moyenne de suivi était de 56 mois (écart-type 49 mois). 

Un total de 257 (63,5%) patients  ont rechuté de la maladie et 191 (40,7%) patients 
sont décédés au cours du suivi. 

 

III.3.2. Caractéristiques des patients avec céphalées 

Des céphalées et/ou une hyperesthésie du cuir chevelu étaient rapportées chez 355 

(75,3%) patients atteints d’ACG. 

Les céphalées étaient localisées par ordre de fréquence (Figure 12): 

• En région temporale (82,0%) 

• En région occipitale (60,0%) 

• En région frontale (49,4%) 

• En région pariétale (37,1%) 

• En région rétro-auriculaire (34,0%)  

• En région oculaire (18,3%) 

• En région faciale (13,1%).  
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Figure 14 - Localisation des céphalées 

 

 

Tableau 2 - Territoire des céphalées 

 N (%) 

Hyperesthésie cuir chevelu   207 (59.3)  

Superficielles   282 (80.6)  

Profonde   60 (17.2)  

Intenses   223 (63.9)  

Insomniantes   205 (58.9)  

Insomniantes ou intenses   246 (70.7)  

Temporale   287 (82.0)  

 Droite  240 (83.0)  

 Gauche   244 (84.4)  

Frontale   173 (49.4)  

 Droite  158 (91.3)  

 Gauche   161 (93.1)  

Pariétale   130 (37.1)  

 Droite  110 (85.3)  

 Gauche   118 (91.5)  

Oculaire   64 (18.3)  

 Droite  53 (82.8)  

 Gauche   55 (85.9)  

Faciale   46 (13.1)  

 Droite  40 (87.0)  

 Gauche   41 (89.1)  

Retro auriculaire   119 (34.0)  

 Droite  103 (86.6)  

 Gauche   108 (90.8)  

Occipitale  210 (60.0)  
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Nous avons mis en évidence des combinaisons de territoires dont les trois plus 

fréquentes sont des céphalées temporales isolées, fronto-temporales et fronto-

temporo-occipitales (Figure 13). 

 

Nombre de patients 

 

Figure 15 - Combinaison des territoires les plus fréquents 

 

III.3.3. Comparaison des patients avec céphalées et sans céphalées 

Comparativement aux patients sans céphalées, on ne retrouve pas de différence 

significative concernant l’âge, le genre, les antécédents cardio-vasculaires ou 

cancérologiques. 

La présence de signes généraux était significativement équivalente dans les deux 

groupes. 

Le délai entre l’hospitalisation et le diagnostic d’ACG était significativement plus court 

chez les patients avec céphalées (1 jours vs 11 jours, p<0,0001). 

Les patients rapportant des céphalées avaient des manifestations visuelles et ORL 

associées plus fréquentes (38,8% vs 24,3%, p=0,006 ; 71,5% vs 35,3%, p<0,0001). 

Les patients avec céphalées avaient des anomalies de la palpation de l’artère 

temporale significativement plus fréquentes que les patients sans céphalées (68,8% 

vs 34,5%, p<0,0001), cependant, on observe un taux de BAT positive plus élevé chez 

les patients sans céphalées (84,3% vs 73,7%, p=0,032).  
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On retrouve les marqueurs biologiques de l’inflammation augmentés de manière 
similaire dans les deux groupes. 

Il était observé une aortite, lorsque l’imagerie était réalisée, de façon significativement 

moins fréquente (15,0% vs 38,8%, p<0,0001) dans le groupe céphalées. 

La durée de traitement d’attaque (pleine dose de corticothérapie) était 

significativement plus longue chez les patients avec céphalées (24 jours vs 20 jours, 

p=0,021). 

Nous n’avons pas observé de différence significative entre les deux groupes en terme 

de rechute (65,4% vs 56,7% p=0,16) et de décès au cours du suivi (41,1% vs 39,7%, 

p=0,87). 
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Tableau 3 - Comparaison des patients avec céphalées et patients sans céphalées 

 Pas de céphalées Céphalées Total p-value 

 116 355 471  

DEMOGRAPHIE     

Age  74.5 (8.6)  74.8 (7.5)  74.8 (7.8)  0.8101 

Genre = homme (%)  40 (34.5)   134 (37.7)   174 (36.9)   0.6020 

ANTECEDENTS     

HTA   49 (42.2)   156 (45.1)   205 (44.4)   0.6702 

Diabète  20 (17.2)   42 (12.1)   62 (13.4)   0.2158 

Néoplasie   17 (14.7)   41 (11.6)   58 (12.3)   0.4772 

GCA     

Critères ACR  2.9 (0.8)  4.2 (0.9)  3.9 (1.0) <0.0001 

Délai Symptômes-Diagnostic  131.7 (202.3)  71.7 (77.6)  85.4 (120.6)  0.0003 
Délai hospitalisation- diagnostic  11.0 [2.0, 30.0]  1.0 [0.0, 3.0]  1.0 [0.0, 8.0] <0.0001 

Forme crâniale mixte   17 (14.7)   53 (15.0)   70 (14.9)   1.0000 

Forme crâniale pure   44 (37.9)   300 (85.0)   344 (73.3)  <0.0001 

PPR   32 (27.6)   99 (28.1)   131 (28.0)   1.0000 

Arthrite périphérique   19 (16.5)   23 (6.5)   42 (9.0)   0.0022 

SIGNES GENERAUX     

Fièvre   41 (35.7)   136 (38.9)   177 (38.1)   0.6147 

Asthénie   78 (67.2)   214 (63.5)   292 (64.5)   0.5396 

EXAMEN CLINIQUE     

Palpation anormale de l’AT  40 (34.5)   240 (68.8)   280 (60.2)  <0.0001 

Induration   25 (37.9)   195 (55.4)   220 (52.6)   0.0131 
Douleur à la Palpation   3 (4.5)   95 (27.0)   98 (23.4)  <0.0001 

Nodules   3 (4.5)   46 (13.1)   49 (11.7)   0.0586 

Absence Battement   27 (40.9)   187 (53.1)   214 (51.2)   0.0915 

Nécrose  0 (0.0)   2 (0.6)   2 (0.5)   1.0000 

AUTRES ATTEINTES     

Symptômes ORL  41 (35.3)   254 (71.5)   295 (62.6)  <0.0001 

Symptômes visuels   28 (24.3)   137 (38.8)   165 (35.3)   0.0068 
Complication visuelle ischémique  21 (18.1)   70 (19.7)   91 (19.3)   0.8049 

Symptômes neurologiques   13 (11.2)   20 (5.7)   33 (7.0)   0.0695 

Complication neurologique   12 (10.5)   10 (2.9)   22 (4.8)   0.0025 

Atteinte vasculaire périphérique   7 (6.2)   18 (5.4)   25 (5.6)   0.9213 

BIOLOGIE     

VS  89.1 (27.6)  83.1 (29.0)  84.5 (28.7)  0.0696 

Fibrinogène  6.8 (1.9)  6.9 (1.7)  6.8 (1.7)  0.6451 

CRP  95.8 (70.6)  95.0 (60.9)  95.2 (63.4)  0.6758 

ANAPATH     

BAT Positive  91 (84.3)   260 (73.7)   351 (76.1)   0.0329 
AORTITE     

Imagerie de l’aorte au diagnostic   63 (61.8)   98 (29.7)   161 (37.3)  <0.0001 

Aortite*  45 (71.4)   53 (54.0)   98 (60.8)  <0.0001 

Aortite en rechute (%)  3 (3.4)   15 (4.8)   18 (4.5)   0.8235 

Complication Aortique   4 (3.5)   16 (4.5)   20 (4.3)   0.7935 

TRAITEMENT     

Bolus METHILPREDNISOLONE                  27 (23.3)   104 (29.5)   131 (27.9)   0.2424 
Dose Corticothérapie mg/kg/jr                   0.8 (0.2)  0.8 (0.2)  0.8 (0.2)  0.1088 

Epargne d’emblée 30jours  25 (21.6)   29 (8.2)   54 (11.5)   0.0002 

EVOLUTION     

Rechute/Récidive   51 (56.7)   206 (65.4)   257 (63.5)   0.1637 

Nombre  1.1 (1.3)  1.3 (1.4)  1.2 (1.4)  0.2065 

Durée de traitement d’attaque  20.5 [11.0, 34.2]  24.0 [16.0, 38.0]  23.0 [15.0, 37.0]  0.0214 

Guérison   52 (44.8)   212 (60.1)   264 (56.3)   0.0058 

Décès   46 (39.7)   145 (41.1)   191 (40.7)   0.8718 

SUIVI     

Nombre consultation/hospitalisation  10.5 (7.7)  12.9 (8.3)  12.3 (8.2)  0.0070 

HTA : Hypertension artérielle ; ACR : American College Rheumatology ; PPR : Pseudo-polyarthrite 

rhizomélique ; VS : Vitesse de sédimentation ; CRP : C-réactive Protein ; BAT : Biopsie d’artère 

temporale ; AT : Artère temporale. 

*Le pourcentage correspond aux patients qui ont eu une imagerie de l’aorte. 
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III.3.4. Caractéristiques des patients avec céphalées en fonction de la BAT 

Concernant la positivité de la BAT, nous n’avons pas retrouvé de différence 

significative entre les deux groupes, cependant nous avons observé que les patients 

avaient plus fréquemment une BAT positive en cas de céphalées temporales gauches 

(88,3% vs 74,7%, p=0,008) ainsi qu’une douleur à la palpation de l’artère temporale 

gauche (27,9% vs 13,0%, p=0,006). 

On retrouvait plus fréquemment des signes inflammatoires de l’artère temporale 

(12,8% vs 0%, p<0,0001) et la disparition des pouls temporaux (60,9% vs 32,6%, p< 

0,0001) en cas de BAT positive. 

Les patients avec une BAT positive avaient plus de manifestations ORL (75,0% vs 

62,4%, p=0,02). 

La présence de symptômes visuels était significativement similaire dans les deux 

groupes (38,8% vs 38,7%, p=1) ainsi qu’une aortite à l’imagerie (13,8% vs 18,3%, 

p=0,39). 

Il n’était pas retrouvé de différence significative en terme de complications (25,0% vs 

26,9%, p=0,82), de rechutes (65,7% vs 64,6%, p=0,97) et de décès (43,5% vs 34,4%, 

p=0,16) pendant le suivi, selon le résultat de la BAT. 
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Tableau 4 - Patients avec céphalées en fonction de la BAT 

 BAT NEGATIVE BAT POSITIVE p-value 

 93 260  

GCA    

Critères ACR  3.2 (0.6)  4.6 (0.6) <0.0001 

Délai symptômes-diagnostic  40.0 [18.0, 90.0]  45.0 [22.5, 90.0]  0.2545 

Délai hospitalisation-diagnostic  1.0 [1.0, 4.8]  1.0 [0.0, 2.0]  0.0072 

Forme crâniale pure   76 (81.7)   224 (86.2)   0.3908 

PPR   35 (37.6)   64 (24.7)   0.0249 

Arthrite périphérique   8 (8.6)   15 (5.8)   0.4863 

SIGNES GENERAUX    

Fièvre  35 (37.6)   101 (39.3)   0.8743 

Asthénie   61 (67.0)   153 (62.2)   0.4892 

EXAMEN CLINIQUE    

Signes Inflammatoires   0 (0.0)   33 (12.8)  <0.0001 

Induration artère temporale   26 (28.3)   169 (65.5)  <0.0001 

Douleur à la Palpation   16 (17.4)   79 (30.6)   0.0207 

 Droite   16 (17.4)   70 (27.1)   0.0850 

 Gauche   12 (13.0)   72 (27.9)   0.0065 

Nodules   3 (3.3)   43 (16.7)   0.0005 

Absence pouls   30 (32.6)   157 (60.9)  <0.0001 

Nécrose   0 (0.0)   2 (0.8)   1.0000 

CEPHALEES     

Superficielles   71 (78.0)   209 (81.3)   0.5970 

Profondes   15 (16.5)   45 (17.6)   0.9396 

Intenses   62 (68.1)   160 (62.5)   0.4042 

Insomniantes   56 (61.5)   148 (58.0)   0.6466 

Temporales   74 (79.6)   213 (81.9)   0.7304 

 Droites  59 (78.7)   181 (85.0)   0.2798 

 Gauches   56 (74.7)   188 (88.3)   0.0086 
Frontales   44 (47.3)   127 (48.8)   0.8940 

Pariétales   32 (34.4)   98 (37.7)   0.6612 

Oculaires   20 (21.5)   44 (16.9)   0.4079 

Faciales   7 (7.5)   39 (15.0)   0.0974 

Retro auriculaire   29 (31.2)   90 (34.6)   0.6361 

Occipitale  58 (62.4)   152 (58.5)   0.5926 

AUTRES ATTEINTES    

Symptômes ORL  58 (62.4)   195 (75.0)   0.0288 

Symptômes visuels   36 (38.7)   101 (38.8)   1.0000 

Complication visuelle  14 (15.1)   56 (21.5)   0.2323 

Symptômes neurologiques   6 (6.5)   14 (5.4)   0.9040 

Complication neurologique   2 (2.2)   8 (3.2)   1.0000 

Atteinte vasculaire périphérique   7 (7.8)   11 (4.5)   0.3584 

AORTITE    

Aortite*  17 (54.8)   36 (53.7)   0.3908 

Complication Aortique   6 (6.5)   10 (3.9)   0.4601 

EVOLUTION    

Rechute/Récidive   53 (64.6)   153 (65.7)   0.9730 

Nombre  1.4 (1.5)  1.2 (1.3)  0.7583 

Durée traitement (mois)  22.0 [15.0, 38.0]  24.0 [17.0, 38.2]  0.2595 

Guérison   55 (59.1)   157 (60.4)   0.9307 

Décès pendant suivi  32 (34.4)   113 (43.5)   0.1615 

ACR : American College Rheumatology ; PPR : Pseudo-polyarthrite rhizomélique ; BAT : 

Biopsie d’artère temporale. 

*Le pourcentage correspond aux patients qui ont eu une imagerie de l’aorte. 
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III.3.5. Caractéristiques des patients avec céphalées en fonction des 

complications visuelles 

Les patients avec complications visuelles avaient un délai entre l’hospitalisation et le 

diagnostic d’ACG plus court et rapportaient plus de céphalées en région oculaire 

(32,9% vs 14,4%, p=0,0006). 

Une induration de l’artère temporale à gauche était retrouvé de manière significative 

chez les patients avec complications visuelles (64,3% vs 46,8%, p=0,01). 

Les patients avec complications visuelles ont reçu plus de bolus de 

METHYLPREDNISOLONE (78,6% vs 17,3%, p<0,0001) et le traitement d’attaque a 

été significativement plus long (21 jours vs 18 jours, p=0,001). 

On ne retrouve pas de différence significative entre les deux groupes concernant le 

nombre de rechute/récidive ou de décès pendant le suivi. 
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Tableau 5 - Patients avec céphalées en fonction des complications visuelles 

 

Pas de 

complications 

visuelles  

Complications 

visuelles p-value 

 285 70  

GCA    

Délai hospitalisation-diagnostic  1.0 [0.0, 4.0]  1.0 [0.0, 1.0]  0.0032 

EXAMEN CLINIQUE    

Signes Inflammatoires   27 (9.6)   7 (10.0)   1.0000 

Induration artère temporale   147 (52.1)   48 (68.6)   0.0191 
 Droite   138 (48.9)   41 (58.6)   0.1903 

 Gauche   132 (46.8)   45 (64.3)   0.0130 

Douleur à la Palpation   75 (26.6)   20 (28.6)   0.8549 

Nodules   38 (13.5)   8 (11.4)   0.7975 

Absence pouls  144 (51.1)   43 (61.4)   0.1551 

Ischémie/Nécrose   1 (0.4)   1 (1.4)   0.3586 

CEPHALEES       

Temporale   232 (81.4)   55 (78.6)   0.7114 

Frontale   139 (48.8)   34 (48.6)   1.0000 

Pariétale   103 (36.1)   27 (38.6)   0.8105 

Oculaire   41 (14.4)   23 (32.9)   0.0006 

Faciale   34 (11.9)   12 (17.1)   0.3345 

Retro auriculaire   95 (33.3)   24 (34.3)   0.9921 

Occipitale  176 (61.8)   34 (48.6)   0.0608 

AUTRES ATTEINTES    

Symptômes ORL  201 (70.5)   53 (75.7)   0.4751 

Symptômes neurologiques   14 (4.9)   6 (8.6)   0.3758 

Complication neurologique   8 (2.9)   2 (3.0)   1.0000 

Atteinte vasculaire périphérique   17 (6.3)   1 (1.5)   0.1396 

ANAPATH    

BAT positive  204 (72.1)   56 (80.0)   0.2323 

AORTITE    

Aortite*  41 (51.8)   12 (63.1)   0.7114 

Complication Aortique   12 (4.3)   4 (5.7)   0.5342 

TRAITEMENT    

Bolus METHYLPREDNISOLONE   49 (17.3)   55 (78.6)  <0.0001 

Dose Corticothérapie mg/kg/jr   0.8 (0.1)  1.0 (0.1) <0.0001 

Nombre de jours phase d’attaque  18.3 (8.5)  21.0 (8.3)  0.0018 
EVOLUTION    

Rechute/Récidive   172 (67.5)   34 (56.7)   0.1530 

Nombre  1.3 (1.4)  1.1 (1.3)  0.1688 

Guérison   171 (60.4)   41 (58.6)   0.8831 

Décès   119 (42.0)   26 (37.1)   0.5409 

SUIVI    

Nombre consultation/hospitalisation  13.2 (8.1)  11.6 (9.0)  0.0365 

BAT : Biopsie d’artère temporale. 

*Le pourcentage correspond aux patients qui ont eu une imagerie de l’aorte. 
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IV. Discussion 

Peu de données sont rapportées dans la littérature évoquant la topographie détaillée 

des céphalées au cours de l’ACG. 

Les premiers cas décrits par Bayard Horton autour des années 1930, évoquaient des 

douleurs inhabituelles du scalp d’apparition récente, notamment au niveau des 

vaisseaux temporaux. 

Avant lui, Hutchinson avait décrit en 1890 le cas d’un patient de 80 ans consultant pour 

« des stries rouges douloureuses sur la tête, l’empêchant de porter son chapeau », 

ces dernières étant par la suite identifiées comme les artères temporales inflammées 

avec une faible pulsatilité. 

Il est de plus classique au cours de l’ACG que ces céphalées récentes, apparues 

depuis quelques semaines ou jours devant faire évoquer le diagnostic contrairement 

à des céphalées plus fréquentes comme des céphalées de tension, une migraine ou 

de l’arthrose cervicale. 

Également, les céphalées en général régressent sous corticothérapie. 

Pourtant, elle reste le principal symptôme évocateur de la maladie rapporté par les 

patients. 

Dans cette étude, nous avons dénombré plus de 75% de l’ensemble des patients qui 

ont rapporté des céphalées sur une cohorte monocentrique de grande envergure. 

D’autres études avec un large effectif retrouvaient des céphalées chez une grande 

majorité de patients 86,4% et 67,1% respectivement (33,73). 

Effectivement, et de plus en plus, grâce à l’imagerie, un phénotype aortique exclusif 

sans signe céphalique est mis en évidence. 

Les céphalées étaient localisées en région temporale dans 8,4% des cas rapportés, 

ce qui n’est pas en accord avec les résultats de Solomon et al. qui retrouvait des 

céphalées temporales isolées chez 48,2% des patients (72). 

Cette différence peut être expliquée par l’intégration dans notre recueil de territoire 

plus détaillés comme les douleurs rétro auriculaires, oculaire, ce qui explique la 

disparité des résultats. 

L’étude de Russell et al. menée sur 35 patients démontrait également une localisation 

plutôt « sous-temporale » des céphalées, en accord avec les résultats de notre étude 

(74). 

Peu de données de la littérature s’attardent sur le caractère intense et/ou insomniant 

des céphalées (75), pourtant il est rapporté chez près des trois quarts des patients de 

notre étude (70,7%). 

En comparant les patients avec et sans céphalées, on retrouvait plusieurs similitudes 

notamment sur les antécédents médicaux, ce qui laisse suggérer une certaine 

homogénéité de la population atteinte d’ACG. 



 

Isabelle MILLET | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 20242024 50 

Licence CC BY-NC-ND 3.0 

La présence de signes systémiques telles que de la fièvre ou une perte de poids était 

sensiblement identique dans les deux groupes, ces résultats étant en accord avec 

l’étude de Gonzalez-gay (33). 

On retrouve également des marqueurs biologiques de l’inflammation augmentés dans 

les deux groupes. Si l’on compare ces résultats à ceux de l’étude de Boysson et al. qui 

a retrouvé une CRP significativement plus importante dans le groupe « ACG 

céphaliques », on constate une discordance, cela pouvant être mis sur le fait que dans 

l’étude de De Boysson, les patients étaient classés en groupes « manifestations non 

céphaliques » et « manifestations céphaliques », ces derniers comprenant entre 

autres les céphalées, mais aussi la claudication de la mâchoire et les symptômes 

visuels (76). 

Le délai diagnostique par rapport au début des symptômes significativement plus court 

chez les patients avec céphalées est corroboré par une méta analyse de Prior et al. 

qui retrouvait un délai moyen de 7,7 semaines chez les patients avec signes 

céphaliques et plus spécifiquement 9,2 semaines chez les patients rapportant des 

céphalées dans l’étude menée par Gonzalez-gay (33,77). 

Effectivement ce symptôme est bien connu, notamment chez les sujets de plus de 50 

ans rapportant des céphalées brutales et inhabituelles, pour lequel le diagnostic sera 

plus facilement évoqué que chez les patients sans céphalées à l’interrogatoire.  

L'association des manifestations ORL avec les céphalées suggère une atteinte diffuse 

des branches de la carotide externe, notamment l’artère maxillaire qui irrigue les 

muscles massétérins, impliqués dans le phénomène de claudication de la mâchoire 

(4). 

Cependant, il n’est pas retrouvé d’étude iconographique de de l’artère carotide externe 

et ses collatérales permettant de confirmer cette hypothèse. 

Contrairement à l’étude menée par Singh en 2015 ou bien par Balbaki en 2021 , nous 

avons trouvé dans notre étude une fréquence plus élevée de symptômes visuels chez 

les patients avec céphalées (78). 

Concernant les complications visuelles, notre étude est en accord avec les données 

de la littérature, ne retrouvant pas d’association significative avec la présence de 

céphalées en général (24,79). 

En revanche les douleurs oculaires étaient associées à des complications visuelles 

ischémiques, cette localisation doit absolument attirer l’attention de l’examinateur et 

rechercher une atteinte visuelle à l’aide d’un examen ophtalmologique réalisé en 

urgence, voire de discuter rapidement le début d’un traitement d’attaque. 

Dans la plupart des études, les manifestations ORL, telles que la claudication de la 

mâchoire ou bien la douleur maxillaire, sont fréquemment inclues dans les 

manifestations « céphaliques » de l’ACG, alors que dans notre étude, nous avons 

choisi de les distinguer des céphalées proprement dites, ce qui explique que nous 
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n’ayons pas retrouvé de signes ORL associés aux complications visuelles, chez les 

patients avec céphalées (80). 

La présence d’une aortite à l’imagerie était moins fréquente dans le groupe céphalées. 

Cela s’explique par la distinction de l’ACG en deux phénotypes principaux : la forme 

céphalique et la forme extra-céphalique, cette dernière se définissant par l’atteinte de 

l’aorte et de ses branches avec des signes cliniques discrets voire absents (81,82). 

De plus, les patients avec signes céphaliques avaient moins d’imagerie des gros 

vaisseaux réalisée, pouvant peut-être sous-estimer la fréquence des aortites 

associées et le risque d’anévrisme sur le long terme. 

Nous suggérons tout de même de réaliser une imagerie aortique au diagnostic, afin, 

dans un premier temps, de ne pas méconnaître un aortite asymptomatique et ses 

redoutables complications, mais aussi pour mesurer son calibre et ainsi avoir une 

mesure de base, utile pour suivre l’évolution (83,84). 

A la différence de plusieurs études, nous avons trouvé intriguant de mettre en évidence 

une proportion significativement plus élevée de BAT positives dans le groupe sans 

céphalées, sans explication physiopathologique (85,86). 

En revanche, on retrouve effectivement une atteinte ORL prédominante dans le 

groupe BAT positive, en accord avec les précédentes constatations dans la littérature, 

cela s’expliquant par la claudication de la mâchoire plus fréquente dans les formes 

céphaliques de l’ACG que dans les formes aorto-artéritiques (15). 

On retrouve également un nombre de BAT positive plus important en cas d’anomalies 

de l’artère temporale à l’examen clinique, Muratore et al. ayant retrouvé une variable 

de prédiction de BAT positive de l’ordre de 2,5 (86). 

La durée de traitement d’attaque plus longue chez les patients avec céphalées peut 

s’expliquer par des manifestations visuelles plus fréquentes chez ces patients et donc 

à l’anticipation des cliniciens des complications visuelles qui pourraient apparaître.  

Les nouvelles recommandations américaines de 2021 ne définissent pas de durée de 

traitement d’attaque optimale, qui varie en fonction de la symptomatologie initiale et 

des comorbidités associées (87). 

Dans notre étude, la présence de céphalées n’était pas liée au risque de rechute de la 

maladie, ce qui est en adéquation avec les observations précédentes (88). 
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Notre étude comporte certaines limites. 

Tout d’abord il s’agit d’une étude monocentrique. Notre population d’étude n’est donc 

pas forcément représentative de la population générale atteinte de la maladie. 

Plusieurs données manquantes n’ont pas permis d’inclure une certaine proportion de 

patients. 

Une imagerie de l’aorte n’a pas été réalisée à tous les patients, expliquant peut-être le 

faible nombre d’aortite dans cette étude. 

Il en est de même pour la réalisation des dopplers des artères temporales. 

Dans notre recueil, manquait la notion de bilatéralité des céphalées, qui était notifiée 

dans les études antérieures. 

Dans le suivi des patients, le recueil de l’évolution des céphalées durant le traitement 

aurait pu être une donnée intéressante. 

Malgré ces limitations, notre étude est une vaste cohorte avec une base de données 

conséquente incluant de nombreux détails cliniques, biologiques et iconographiques. 
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V. Conclusion 

Au cours de l’ACG, les céphalées sont l’un des premiers signes cliniques mis en 

évidence et rapportés par la grande majorité des patients. 

Cette étude avait pour but de mieux détailler leur topographie et d’explorer les 

associations avec les autres atteintes de la maladie. 

On peut déduire de cette étude que les céphalées sont principalement de localisation 

temporale, leur localisation oculaire doit attirer l’attention sur les symptômes visuels et 

les complications qui en découlent. 

La présence de céphalées ne préjuge pas de complications plus fréquentes, ni de de 

rechute ou de décès au cours du suivi des patients. 
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VI. Serment d’Hippocrate 

En présence des maîtres de cette école, de mes condisciples, je promets et je jure 

d’être fidèle aux lois de l’honneur et de la probité dans l’exercice de la médecine. 

Je dispenserai mes soins sans distinction de race, de religion, d’idéologie ou de 

situation sociale. 

Admis à l’intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s’y passe, ma langue 

taira les secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas à corrompre les 

mœurs ni à favoriser les crimes. 

Je serai reconnaissant envers mes maîtres, et solidaire moralement de mes confrères. 

Conscient de mes responsabilités envers les patients, je continuerai à perfectionner 

mon savoir. 

Si je remplis ce serment sans l’enfreindre, qu’il me soit donné de jouir de l’estime des 

hommes et de mes condisciples, si je le viole et que je me parjure, puissé-je avoir un 

sort contraire.



 

 

Caractéristiques topographiques détaillées des céphalées au cours 
de l’artérite à cellules géantes : Résultats d’une vaste cohorte 
prospective de 471 patients. 
 
Objectif : Notre étude avait pour but de détailler la topographie des céphalées au cours de 

l’ACG. 
Méthode : Tous les patients diagnostiqués d’ACG dans le service de Médecine interne au 
CHU de Limoges entre 1976 et 2023 ont été inclus. Les variables cliniques, paracliniques et 
biologiques ont été recueillies. Les complications durant le suivi ont également été notifiées. 
Résultats : 471 patient ont été inclus. 75,3 % des patients ont rapporté des céphalées. Les 
céphalées temporales étaient les plus fréquemment rapportées. 75,3% des patients ont eu 
une BAT dont 73,2% étaient positives. 35,3% des patients avaient des symptômes visuels et 
19,3% ont eu une complication ischémique visuelle. 63% des patients ont rechuté de la 
maladie. Les patients avec céphalées avaient plus de céphalées oculaires mais moins d’aortite 
et une BAT positive moins fréquente. Il n’y avait pas de différence en terme de complications, 
de rechutes ou de décès. 
Conclusion : Cette étude décrit de façon détaillée la topographie des céphalées au cours de 
l’ACG. La présence de céphalées ne préjuge pas de complications visuelles ou d’une aortite. 
Les céphalées oculaires doivent attirer l’attention sur les complications ischémiques visuelles. 

Mots-clés : Artérite à cellules géantes, maladie de Horton, Céphalées, complications visuelles, 
aortite, biopsie d’artère temporale 

Detailed topographic features of headache during giant cell arteritis: 
Results from a large prospective cohort of 471 patients. 

Objective: The aim of our study was to detail the topography of headache during GCA. 

Method: All patients diagnosed with GCA in the Internal Medicine Department at Limoges 
University Hospital between 1976 and 2023 were included. Clinical, paraclinical and biological 

variables were collected. Complications during follow-up were also reported. 
Results: 471 patients were included. 75.3% of patients reported headache. Temporal 
headaches were the most frequently reported. 75.3% of patients had a BAT, 73.2% of which 
were positive. 35.3% of patients had visual symptoms and 19.3% had a visual ischemic 
complication. 63% of patients relapsed. Headache patients had more ocular headaches but 
less aortitis and less frequent positive BAT. There was no difference in terms of complications, 
relapses or death. 

Conclusion: This study provides a detailed description of headache topography in GCA. The 
presence of headache does not preclude visual complications or aortitis. Ocular headaches 
should draw attention to visual ischemic complications. 
 

Keywords : giant cell arteritis, Horton's disease, headache, visual complications, aortitis, 
temporal artery biopsy 

 


