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 Points essentiels 

* les complications ischémiques de l’artérite à cellules géantes surviennent essentiellement 

chez des patients présentant une vascularite encore non diagnostiquée ou mal contrôlée par le 

traitement 

* lorsque le traitement contrôle symptômes et signes biologiques, les complications sont 

généralement attribuées à l’athérosclérose 

*les complications ophtalmiques sont les plus fréquentes, dominées par la neuropathie optique 

ischémique antérieure aigue 

*les accidents vasculaires cérébraux se localisent de façon privilégiée dans le territoire 

vertébral postérieur 

*les complications coronariennes par vascularite sont exceptionnelles 

*le diagnostic des complications ischémiques de membre bénéficie largement des progrès de 

l’imagerie (signe du halo à l’échographie, hypermétabolisme au TEP-scanner)  

*le traitement repose sur la corticothérapie (initialement au moins 1 mg/kg d’équivalent 

prednisone, précédé de bolus intraveineux selon les cas), le contrôle des facteurs de risque 

cardiovasculaire traditionnels et la prescription d’antiagrégant plaquettaire ; 

l’héparinothérapie est à envisager pour les complications ischémiques des membres 

 

 Key points 

* GCA ischemic complications occur generally in patients with a yet undiagnosed or 

uncontrolled disease  

* When disease control is fair, ischemic complications may be due mostly to atheromatosis    

*Ophtalmic complications are most frequent and are dominated by anterior ischemic optic 

neuropathy 

*vasculitic strokes occur essentially in the vertebrobasilar arterial territory 

*Overt vasculitic coronary disease is exceptional 

*the diagnosis of upper an lower limbs ischemic complications benefit from advances in 

echography (halo sign) and  positron emission tomography imaging  

*treatment relies on corticosteroids (initially 1 mg/kg prednisone or more, preceded by 

intravenous methylprednisolone gigadoses if necessary), the control of cardiovascular risk 

factors and antiplatelet drugs ; heparin may be indicated for threatening limbs ischemia 

 

 

 



Introduction 

 

Les complications ischémiques de l’artérite à cellules géantes (ACG) sont nombreuses. 

Certaines sont anodines car réversibles, comme la claudication de la mâchoire, d’autres sont 

sévères par leurs séquelles fonctionnelles, par la nécessité d’interventions vasculaires, ou du 

fait d’un risque vital. Notre article se limitera à ces complications sévères. Nous ne traiterons 

pas les complications de l’aortite. 

Les complications sévères ischémiques vascularitiques sont dominées par les complications 

ophtalmiques, mais comprennent aussi les accidents vasculaires cérébraux (AVC), 

l’artériopathie des membres supérieurs et inférieurs, l’ischémie mésentérique… Si les 

complications causées par la vascularite surviennent le plus souvent avant ou dans le mois 

suivant l’initiation du traitement, elles peuvent aussi dans quelques cas survenir sous 

traitement, voire chez un patient considéré comme guéri. Il peut être alors difficile de 

différencier une manifestation liée à l’athéromatose ou à l’artériolo-sclérose chez un sujet âgé 

d’une évolutivité à bas bruit de la vascularite qui pourrait justifier de prolonger, intensifier ou 

reprendre un traitement. Il est largement admis en France que la meilleure prévention des 

complications reste un bon contrôle clinique et biologique de la maladie. Cependant la 

définition du contrôle biologique ne fait pas l’objet d’un consensus. Le rôle des statines et de 

l’aspirine en prévention primaire est débattu. 

 

 

1. Mécanisme des complications 

 

Les complications ischémiques sévères induites par la vascularite sont la résultante de trois 

facteurs : l’hyperplasie intimale, l’œdème pariétal vasculaire et la thrombose  [1]. Le 
remodelage vasculaire conduit à une prolifération et à une migration des cellules musculaires lisses au 
sein de l'intima puis à une sténose des vaisseaux atteints par la vascularite. Ce phénomène est très peu 
accessible aux traitements actuels et responsable de la majorité des complications ischémiques de la 

maladie. A ces mécanismes vascularitiques s’ajoute l’athéromatose, fréquente à cet âge, qui 

pourrait être aussi favorisée par la corticothérapie, pierre angulaire du traitement de l’artérite à 

cellules géantes. Cette idée, largement répandue, est cependant mal étayée pour certains 

auteurs  [2, 3]. L’inflammation pariétale infra-clinique, persistante malgré un bon contrôle 

clinico-biologique de la maladie, pourrait favoriser l’athéromatose  [4]. Des études récentes 

en imagerie montrent en effet une persistance de l’inflammation pariétale que ce soit sous 

corticothérapie  [5,6] ou sous tocilizumab  [7] chez des patients bien contrôlés au plan 

clinique et biologique. 

 

2. Complications ophtalmologiques 

2.1. Généralités 

Ces complications ont fait l’objet d’une revue approfondie récente  [8]. 



La fréquence des complications ischémiques sévères ophtalmiques, c’est à dire aboutissant à 

une cécité définitive partielle ou totale, est variable. On retrouve selon les séries: 2,1%  [9], 

7,9% dans une série incluant 433 patients de 26 pays différents  [10] ; 15% dans la région de 

Lugo  (Espagne)  [11] ; 15,75% dont 75% étaient précédées d’une amaurose transitoire en 

moyenne 8,5 j avant  [12] ; 8,2% aux Etats unis correspondant à une incidence annuelle de 

1,3/100.000 habitants  [13].  

Les complications sont dominées par la neuropathie ischémique antérieure aigue artéritique. 

La neuropathie ischémique postérieure (il est préférable de réserver le terme de neuropathie 

rétrobulbaire aux atteintes inflammatoires non vascularitiques du nerf optique), l’oblitération 

de l’artère centrale de la rétine et la cécité corticale sont plus rares. 

Des manifestations sérieuses mais non graves puisque totalement réversibles, sont la diplopie 

et l’amaurose transitoire. Ces manifestations sont en revanche des facteur de risque majeurs 

d’atteinte visuelle grave  [14], et justifient à ce titre une prise en charge diagnostique et 

thérapeutique urgente. 

L’atteinte ophtalmique peut être la seule manifestation de l’ACG. Cette forme dite occulte 

concernerait 21% des patients présentant une ACG prouvée par la biopsie d’artère temporale  

(BAT) avec complication ophtalmique  [15]. Le diagnostic peut en être difficile lorsque la 

réponse inflammatoire est faible : dans la série de Hayreh, 50% des patients ont une CRP 

inférieure à 20 mg/L au diagnostic. 

Dans notre expérience, il n’est pas rare que des signes subjectifs ophtalmiques non 

spécifiques (flou visuel, phosphènes…), apparaissant après plusieurs mois ou années de 

traitement, conduisent à maintenir à tort des patients sous corticoïdes à posologie plus ou 

moins élevée réalisant une « fausse corticodépendance ». 

  

2.2. La neuropathie ischémique antérieure aigue  

C’est l’atteinte la plus fréquente, due à l’ischémie aigue de la tête du nerf optique, par 

vascularite de l’artère ciliaire courte postérieure.  On parle alors de NOIAA artéritique. Elle 

est précédée ou non d’une amaurose transitoire. La perte de vision est en général brutale, 

complète et irréversible. Au fond d’œil, la papille paraît d’abord pâle, puis apparaît 

secondairement l’œdème papillaire.  

L’angiographie rétinienne met en évidence de façon caractéristique, mais non totalement 

spécifique, un retard de perfusion choroïdienne au cours de la NOIAA artéritique alors qu'il 

n'y en a pas au cours de la NOIAA athéromateuse  [16,17] . L’examen est rarement disponible 

dans l’urgence, sa mise en oeuvre ne doit pas retarder la mise en route du traitement de la 

vascularite. 



Les diagnostics différentiels les plus proches dans leur expression clinique sont la NOIAA 

non-artéritique, la neuropathie optique ischémique postérieure et la neuropathie optique 

rétrobulbaire (inflammatoire). 

L’existence d’un syndrome inflammatoire, même discret  [18], ou d’une thrombocytose  [19] 

doivent faire considérer le diagnostic d’ACG plutôt que de NOIAA non artéritique chez des 

patients par ailleurs pauci-symptomatiques, et conduire à instituer une corticothérapie dans 

l’attente des explorations susceptibles de confirmer le diagnostic, essentiellement pour 

protéger l’œil controlatéral. 

2.3.   La neuropathie optique ischémique postérieure 

Plus rare (environ 3 à 6% des cas) [8], elle se traduit également par une baisse d’acuité 

visuelle brutale et complète, mais le fond d’œil et l’angiographie sont normaux. L’évolution 

se fait secondairement vers l’atrophie papillaire. Cette forme d’artérite peut être confondue 

avec une neuropathie optique rétro-bulbaire inflammatoire. Dans cette dernière pathologie, la 

baisse d’acuité visuelle est volontiers progressive, le déficit visuel moins sévère, le patient 

présente des douleurs à la mobilisation de l’œil, l’atteinte de la vision des couleurs est sévère 

et la récupération généralement bonne en quelques semaines, avec ou sans corticothérapie  

[20].  

2.4. L’oblitération de l’artère centrale de la rétine  

L’oblitération de l’artère centrale de la rétine est suspectée devant un œdème de la rétine, des 

artères rétiniennes grêles et une macula rouge cerise. La fréquence de cette atteinte est très 

variable en fonction des séries. 

2.5. Le syndrome de Charles Bonnet 

Il s’agit d’hallucinations visuelles complexes survenant chez des patients présentant une 

pathologie ophtalmologique avec perte de vision sévère, en l’absence de pathologie 

psychiatrique ou de démence  [21]. Il n’est pas spécifique de l’ACG ni de l’atteinte neuro-

ophtalmique. Ce syndrome est décrit comme séquelle de l’artérite à cellules géantes et ne 

justifie donc pas d’intensification de l’immunodépression  [22]. Le traitement repose sur les 

neuroleptiques atypiques ou les antiépileptiques. 

2.6. Facteurs de risque d’atteinte visuelle 

L’âge avancé et une faible réaction inflammatoire (absence de signes généraux, VS ou CRP 

moins élevées) sont souvent retrouvés comme étant des facteurs de risque d’atteinte visuelle  

[9-11, 23, 24]. D’autres auteurs retrouvent comme facteurs de risque : un antécédent d’AVC 

avec un odds-ratio allant de 4,47  [10] à 26,5  [11] ; un antécédent d’artérite des membres 

inférieurs (OR :10,4) [10] ; une thrombocytose  [18, 25], mais cela n’a pas été confirmé dans 

une importante série récente  [14].  



 

3. Complications neurologiques centrales vascularitiques 

L’atteinte vasculaire du système nerveux central au cours de l’ACG peut être le fait de la 

vascularite elle même, une complication de l’athéromatose ou de l’artériolo-sclérose, d’une 

hypertension artérielle mal équilibrée ou encore d’un trouble du rythme cardiaque favorisé par 

la corticothérapie par exemple  [26].  

En France, dans la population générale de la région de Dijon, 7% des patients présentant une 

ACG ont présenté un AVC au moment du diagnostic ou dans le mois suivant le diagnostic de 

la vascularite, ce qui représentait 0,17% des AVC observés dans la population [27].  

L’atteinte préférentielle du territoire vertébro-basilaire est une caractéristique de la 

vascularite, représentant 73% des cas dans une série de 40 patients français  [28].  

Les AVC des territoires carotidiens surviennent plutôt avant les premiers symptômes de la 

maladie, et au delà du premier mois de traitement, et paraissent donc rarement attribuables à 

l’artérite à cellules géantes. Ainsi, dans une série de 210 patients, 4 AVC survenaient dans le 

territoire vertébro-basilaire au moment du diagnostic, mais aucun AVC sylvien n’était attribué 

à la maladie  [29]. Dans une étude états-unienne, parmi 143 patients ayant une ACG, aucun ne 

présentait d’AVC au diagnostic, mais 6 survenaient dans un territoire sylvien après le 

diagnostic, dont seulement 2 de cause indéterminée et éventuellement attribuables à l’ACG 

[30].  

Les caractéristiques des patients présentant un AVC varient suivant les auteurs. Pour De 

Boysson et al , ils sont plus jeunes, ont plus souvent une atteinte ophtalmique, moins souvent 

des symptômes de pseudopolyarthrite rhizomélique (PPR), et un syndrome inflammatoire 

moins marqué  [28]. Pour Pariente et al , ils ont plus âgés, plus souvent de sexe masculin, et 

ont aussi plus souvent une atteinte ophtalmique  [31].  

 

4. Complications otologiques 

Les complications otologiques de l’artérite à cellules géantes font l’objet de peu d’attention. Il 

s’agit pourtant une manifestation bien documentée par la littérature [32-39]. 

L’atteinte audio-vestibulaire est généralement pauci-symptomatique, mais une surdité brusque 

peut survenir. Wilson et al indiquent en 2010 l’existence de 18 observations de surdité brutale 

attribuable à une ACG, dont seulement 44% ont régressé de façon variable sous corticoïdes. 

Chez certains patients, cette complication est révélatrice de la maladie [40]. 

 

5. Nécrose des parties molles 



La nécrose du scalp ou de la langue sont des complications sévères classiques de la maladie 

[41-45]. La nécrose du scalp s’associe volontiers à des complications visuelles. Lorsque la 

nécrose est limitée, la corticothérapie permet une cicatrisation rapide. Les formes étendues 

peuvent nécessiter des soins prolongés de cicatrisation.  

La nécrose de la langue a un retentissement nutritionnel et psychique parfois majeur. Le 

pronostic vital de ces patients est réputé moins bon, sans que cela soit soutenu par des études 

cliniques [45]. 

 

6.  Atteintes cardiaques 

L’atteinte coronarienne imputable à la vascularite est exceptionnelle. L’atteinte cardiaque 

spécifique est plutôt une myo-péricardique, ou la conséquence valvulaire aortique d’une 

atteinte de l’aorte ascendante. 

6.1. Myocardite, péricardite et myo-péricardite. 

Les atteintes cardiaques les plus fréquemment rapportées sont la péricardite, la myocardite et 

la myo-péricardite. Ces dernières sont rapportées uniquement en cas isolés, attestant de leur 

rareté [46-53]. Ainsi, une péricardite est survenue chez 1,22% des patients ayant une artérite à 

cellules géantes dans une étude israélienne, contre 0,33% dans une population témoin 

(p<0,01) [54]. Le diagnostic est en général posé chez des patients ayant d’autres signes 

d’ACG (PPR, céphalées, atteinte ophtalmique…). Il est confirmé par la BAT ou le TEP-

scanner. La myo-(péri)cardite a une évolution favorable sous corticoïdes seuls ou sous 

corticoïdes et immunosuppresseurs avec une bonne récupération de la fraction d’éjection et 

l’absence de rechute. 

6.2.  Insuffisance aortique 

L’insuffisance aortique est une complication classique de l’ectasie de l’aorte ascendante par 

aortite [55]. Elle doit faire toutefois rechercher systématiquement une endocardite associée 

par hémocultures avec culture prolongée, sérologies pour les germes atypiques et l’imagerie 

appropriée. Le TEP-scanner a ici une place privilégiée pour la recherche de l’aortite 

inflammatoire. Le clinicien doit cependant rester prudent lorsque le TEP-scanner montre un 

hypermétabolisme localisé à la seule racine de l’aorte, ceci pouvant correspondre à une aortite 

infectieuse. L’échographie transoesophagienne, l’angio-scanner et/ou l’angio-IRM doivent 

être largement demandés afin de ne pas confondre une aortite de l’aorte ascendante avec une 

aortite infectieuse  [56, 57]. Le clinicien doit aussi garder à l’esprit que près de 20% des 

diagnostics d’aortite inflammatoire ont été posés par excès, notamment chez des patients 

présentant un athérome aortique, dans une étude évaluant en aveugle les performances 

diagnostiques de cet examen  [58].  



6.3. Complications cardiovasculaires ischémiques non vascularitiques 

L’atteinte coronarienne vascularitique est très rarement révélatrice de l’ACG [49]. L’atteinte 

coronarienne survenant au cours de l’ACG est avant tout la conséquence de l’athéromatose, 

éventuellement favorisée par la corticothérapie prolongée [59]. Le risque de complications 

coronariennes a été bien décrit dans des séries cliniques et par l’analyse des données de bases 

médico-administratives.  

En France, l’étude du GRACG (groupe de recherche sur l’artérite à cellules géantes) trouvait, 

après ajustement sur les facteurs de risque cardiovasculaire classiques, un risque relatif non 

significatif de maladie coronarienne de 1.67 [0.72-3.89] dans une cohorte nationale clinique 

suivie pendant 24 mois [60]. Dans une étude menée à partir des bases médico-administratives 

de la région Midi-Pyrénées, connue pour être à faible risque cardiovasculaire, en prenant en 

compte les évènements répétés, l’ACG était associée à un incidence rate ratio ajusté de 5 

[1,3-26,7] dans une cohorte de 103 patients diagnostiqués entre 2005 et 2008 suivis en 

moyenne 48,9 mois [61]. Cette étude s’intéressait aux seules hospitalisations. Toujours en 

France, il a été mis en évidence chez les patients traités pour ACG un risque accru de décès de 

cause coronarienne comparativement à la population générale (16.54% ; SMOR 1.45 [1.35, 

1.64]) [62]. 

Dans le reste du monde, les données de la littérature sont largement discordantes. Rappelons 

que la méta-analyse publiée en 2015 concluait en l’absence de sur-risque significatif de 

maladie coronarienne au cours de l’ACG  [63], avec une grande hétérogénéité entre les 

études. Depuis, les études longitudinales menées en population générale dans le  Olmstedt 

County (USA) [64], en Suède  [65] ou encore en Angleterre  [66] n’ont pas mis en évidence 

de sur-risque de coronaropathie. 

 

7. Complications artérielles périphériques vascularitiques 

Les complications artérielles périphériques de l’ACG touchent principalement les membres 

supérieurs. Le diagnostic de vascularite giganto-cellulaire est probablement plus difficile aux 

membres inférieurs, car le clinicien tend naturellement à attribuer des complications 

ischémiques graves à une artérite oblitérante des membres inférieurs athéromateuse plutôt que 

vascularitique. Lorsque le patient se présente avec une ischémie avancée, le clinicien peut 

aussi à tort attribuer le syndrome inflammatoire à la seule nécrose tissulaire et ne pas évoquer 

la vascularite.  

Le travail le plus conséquent sur ce sujet reste celui de Assie et al , qui rapportaient 

l’existence d’une artérite symptomatique des membres (supérieurs et inférieurs) chez 36 

patients parmi une cohorte de 351 ACG (soit 10,2%) diagnostiqués entre 1997 et 2008 [67]. 



L’atteinte était localisée aux membres supérieurs dans 80% des cas. L’artérite des membres 

inférieurs isolée (sans artérite des membres supérieurs) ne représentait que 19,4% des cas 

dans ce travail, 22% étant localisées à la fois aux membres supérieurs et inférieurs. Des 

chiffres sensiblement différents sont indiqués dans leur revue de 318 cas de la littérature 

(membre supérieurs : 63% dont 5% associés aux membres inférieurs ; membres inférieurs 

isolés : 32%). Liozon et al indiquent une artérite des membres supérieurs chez 40/339 patients 

(11,8%) [14]. Gonzalez-Gay et al mentionne une fréquence de seulement 3% d’artérite des 

membres supérieurs ou inférieurs dans une série de 210 patients, attestant peut-être d’un 

recrutement différent  [68].  L’atteinte vasculaire inflammatoire est maintenant aisément 

diagnostiquée par l’échographie-doppler, l’angio-scanner, l’angio-IRM ou le TEP scanner.  

Les symptômes d’atteinte artérielle périphérique précédent ou sont contemporains du 

diagnostic d’ACG dans 56% des cas, et apparaissent dans l’année suivant le diagnostic chez 

les autres patients  [67]. Cette atteinte périphérique parait donc bien différente dans son génie 

évolutif de l’atteinte céphalique (pourvoyeuse de très peu de complications après le 

diagnostic). Les symptômes révélateurs de l’artérite des membres dans 318 cas de la 

littérature sont une claudication intermittente (86,7%), le phénomène de Raynaud (19,4%) en 

général atypique car unilatéral et ne touchant que quelques doigts, l’ischémie des extrémités 

(17,9%) et la gangrène (6,4%). L’abolition d’un pouls, l’asymétrie tensionnelle et la présence 

d’un souffle vasculaire sont retrouvés avec une fréquence variable. Aux membres supérieurs, 

les lésions siègent sur l’artère sous-clavière, humérale ou brachiale dans respectivement 53%, 

37% et 24% des cas [67].  

Ces patients sont plus jeunes, ont moins de symptômes céphaliques, moins de complications 

visuelles, un syndrome inflammatoire moins marqué et une biopsie d’artère temporale moins 

souvent positive que les patients sans atteinte artérielle périphérique  [67, 69,70].  

 

L’atteinte vascularitique des membres inférieurs doit être évoquée devant une claudication 

intermittente rapidement évolutive, particulièrement si le patient n’a pas les facteurs de risque 

cardiovasculaires majeurs de l’artérite oblitérante des membres inférieurs (tabagisme, 

diabète). L’atteinte est volontiers bilatérale. L’absence de symptômes céphaliques ou la 

faiblesse du syndrome inflammatoire ne doivent pas faire écarter le diagnostic. Les arguments 

d’imagerie en faveur du diagnostic sont des lésions sténosantes longues, régulières, parfois 

filiformes. Le signe du halo à l’échographie-doppler témoignant de l’inflammation pariétale 

active est inconstamment retrouvé. Les lésions athéromateuses sont quant à elles typiquement 

courtes, irrégulières, calcifiées et parfois ulcérées. L’atteinte inflammatoire touche de façon 

préférentielle les artères fémorales superficielles, et plus rarement les artères poplitées et 



infra-poplitées. Les artères iliaques paraissent relativement épargnées en cas de vascularite  

[67, 70-72]. 

8. Atteinte digestive 

Les artères mésentériques peuvent être touchées par l’artérite à cellules géantes. Cette atteinte 

peut être asymptomatique, attestée par un épaississement circonférentiel et régulier de l’artère 

mésentérique supérieure en l’absence d’athérome, régressif sous corticoïdes [73]. L’atteinte 

symptomatique, aigue ou subaiguë, paraît avoir un pronostic sévère. Dans une revue de 12 cas 

de la littérature en 2008, la survie était de seulement 50%. La plupart de ces patients se 

présentaient avec un infarctus mésentérique ou une perforation, ce qui rend compte 

probablement de la sévérité du pronostic  [74]. Il pourrait exister un biais de publication en 

faveur des cas les plus graves, confirmés par l’histologie digestive obtenue lors de la 

chirurgie. 

 

 

9. Traitement des complications 

Nous renvoyons sur ce sujet le lecteur au protocole national de diagnostic et de soins 

(https://www.has-sante.fr/portail/jcms/c_2789359/fr/arterite-a-cellules-geantes-horton). 

Le traitement des complications ischémiques de l’ACG repose sur une corticothérapie 

fortement dosée (1 mg/kg/j d’équivalent prednisone ou d’avantage), éventuellement précédée 

de bolus (240 à 500 mg/j pendant 3 jours). S’agissant de formes graves, la voie intraveineuse 

parait recommandable au cours des premiers jours de traitement même si cette proposition 

n’est soutenue par aucun travail clinique spécifique.  

Le pronostic de la cécité complète est mauvais. Seule une corticothérapie équivalente à au 

moins 1 mg/kg de prednisone débutée le plus tôt possible, dès les premiers symptômes, peut 

permettre une récupération partielle chez quelques patients, alors que les bolus de 

méthylprednisolone ne paraissent pas améliorer sensiblement la récupération visuelle  [75, 

76]. L’enjeu de ces bolus est plutôt de protéger l’œil controlatéral. La place des bolus pour le 

traitement des AVC n’a pas été étudiée.  

 

Une anticoagulation ou une anti-agrégation à la phase aigue peuvent être discutées en 

fonction des situations. Concernant l’atteinte ophtalmique, ni les « bolus » ni 

l’anticoagulation/anti-agrégation n’ont démontré un intérêt clair. Dans le doute, le traitement 

par aspirine à faible dose (75 à 300 mg) est recommandé par le PNDS en cas d’atteinte 

ophtalmique. Il paraît logique d’étendre cette recommandation aux patients présentant un 

AVC par vascularite. L’atteinte vasculaire périphérique peut justifier une anticoagulation par 



héparine pendant les premiers jours de traitement, avant le recours à l’anti-agrégation  [67]. 

Le rapport bénéfice/risque de l’anticoagulation pour l’atteinte vasculaire cérébrale ne paraît 

pas favorable du fait du risque d’infarctus hémorragique secondaire.  

De même, il n’est pas d’usage d’anti-coaguler les patients présentant une atteinte 

mésentérique vascularitique. La prise en charge de cette atteinte repose sur la corticothérapie 

et fréquemment la chirurgie [73]. Il n’existe pas de recommandation vis à vis de l’anti-

agrégation dans cette situation. 

Malheureusement, malgré un traitement précoce et efficace au plan clinique et biologique, 

certains patients développent une complication ophtalmique ou neurologique ischémique au 

cours des premières semaines suivant l’instauration du traitement. On impute ces accidents 

aux remaniements cicatriciels de la paroi artérielle, ou à une inflammation pariétale 

persistante malgré le bon contrôle des signes cliniques et du syndrome inflammatoire. 

La prise en charge des facteurs de risque cardiovasculaire doit être réalisée selon les 

recommandations en vigueur. Dans une étude récente en population générale, les statines et 

l’aspirine paraissaient protecteur vis à vis du risque d’évènement indésirable grave 

cardiovasculaire au delà du premier mois suivant l’initiation du traitement de l’ACG 

[61].Ceci est à confirmer par des études contrôlées de grande ampleur. 

Concernant le tocilizumab, aucune donnée ne permet actuellement d’affirmer une supériorité 

de ce médicament associé à la corticothérapie comparativement à une corticothérapie 

classique pour le traitement des formes compliquées d’artérite à cellules géantes ou pour la 

prévention des complications. 

Enfin, chaque fois que cela est possible, les gestes interventionnels vasculaires doivent être 

pratiqués chez des patients ayant une vascularite contrôlée cliniquement et biologiquement, et 

de préférence sous de faibles doses de corticoïdes en cas de chirurgie afin de faciliter la 

cicatrisation et de réduire le risque infectieux.   
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