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Résumé 

 

L’artérite à cellules géantes est la plus fréquente des vascularites primitives des artères de 

gros calibre survenant chez les sujets de plus de 50 ans. Plusieurs examens d’imagerie ont été 

évalués dans le but d’affiner le diagnostic de l’artérite à cellules géantes. Parmi ces techniques, 

l’écho-doppler a montré de bonnes performances pour dépister une atteinte inflammatoire 

des artères temporales ainsi que des branches de l’aorte. Plusieurs publications et les récentes 

recommandations de l’EULAR ont réaffirmé la place de cette technique dans le diagnostic 

d’artérite à cellules géantes.  

 

Abstract 

 

Giant cell arteritis is the most common primary vasculitis of large-vessel occurring in subjects 

over 50 years of age. A lot of imaging techniques has been evaluated to improve the diagnosis 

of giant cell arteritis. Among these imaging, ultrasound have shown good performances to 

detect inflammatory involvement of the temporal arteries as well as branches of the aorta. 

Several publications and recent EULAR recommendations have reaffirmed the place of this 

tool in the diagnosis of giant cell arteritis. 

 

1. Introduction 

 

 L’artérite à cellules géantes (ACG) est la plus fréquente des vascularites primitives des 

artères de gros calibre survenant chez les sujets de plus de 50 ans[1]. Elle touche l’aorte et ses 

principales branches, en particulier les troncs supra-aortiques, et est souvent responsable 

d’une altération de l’état général[2] associée de façon variable à des symptômes céphaliques, 

visuels ou articulaires. Les critères de classification définis par l’ACR en 1990[1] ont une 

sensibilité de 93,5 % et une spécificité de 91,2 %. La biopsie d’artère temporale (BAT), définie 

comme le gold standard pour retenir le diagnostic d’ACG, a une sensibilité extrêmement 



variable, de 49 à 85 %[3-6] et souvent mise en défaut dans les formes d’aorto-artérite 

isolées[7].   

De nombreuses modalités d’imagerie se sont développées avec pour but d’affiner le 

diagnostic de l’ACG. Parmi ces techniques, l’écho-doppler des artères temporales a démontré 

une bonne spécificité et une excellente sensibilité pour dépister une atteinte inflammatoire 

des artères temporales[8] ainsi que des branches de l’aorte[9-11].  

 

L’objectif de cette mise au point est de replacer l’intérêt de cette technique dans la prise en 

charge de l’ACG.  

 

 

2. Historique de la technique et définition des signes positifs 

 

L’échographie des artères temporales est utilisée depuis la fin des années 1970, 

initialement pour localiser les artères temporales en préopératoire des biopsies[12].  

En 1997, Schmidt et al ont proposé cet examen à visée diagnostique dans l’ACG[10]. L’atteinte 

de l’artère temporale superficielle se traduit à l’échographie par un épaississement 

hypoéchogène circonférentiel segmentaire, visible dans les plans transversaux et 

longitudinaux autour de la lumière artérielle, communément appelé « signe du halo » (figure 

1). Le halo correspond à l’œdème inflammatoire et l’infiltrat cellulaire au sein de la média, qui 

se traduit en échographie par un signal hypoéchogène. L’épaisseur maximale du halo doit être 

mesurée dans le plan longitudinal, de la paroi externe du vaisseau jusqu’à la limite externe du 

signal couleur. L’épaisseur minimale significative est supérieure 0,3 mm, sachant qu’un 

épaississement de 0,7 mm est prédictif d’une BAT positive[10].  

Cet aspect se différencie nettement de l’épaississement iso ou hyperéchogène, souvent focal, 

de l’athérosclérose. Par ailleurs, l’épaississement de l’athérosclérose est généralement de 

petite taille et très irrégulier, ce qui n’est pas le cas du halo inflammatoire rencontré dans 

l’ACG.  



La présence de zones de sténose (définies par un doublement localisé de la vitesse du flux) ou 

d’occlusion (absence de flux), témoins des dommages de l’atteinte inflammatoire artérielle 

sont également retrouvés, bien que moins sensibles (68 %) et spécifiques (77 %)[8,13,14].  

Certains auteurs ont décrit le recours à des manœuvres dynamiques (« incompressibilité » de 

l’artère temporale en mode B) comme performant et utile pour augmenter la sensibilité (79 

%) et la spécificité (100 %) de l’examen et réduire la variabilité inter opérateurs[15].   

Le signe du halo a été récemment défini par le « Outcome Measures in Rheumatology 

(OMERACT) working group » comme un épaississement hypoéchogène homogène de la paroi 

artérielle visible à la fois en coupe longitudinale et transversale où il est généralement 

concentrique[16]. Il est rappelé dans cet article que la valeur du cut-off définissant le halo 

temporal est variable selon les études, allant de 0,3 mm à 1 mm. Dans une étude incluant 40 

patients avec ACG ayant des signes échographiques et 40 contrôles, Schafer et al. ont établi 

des valeurs cut-off[17] pour les artères temporales (tronc commun 0,42 mm, rameau frontal 

0,34 mm, rameau pariétal 0,29 mm), les artères faciales (0,37 mm) et les artères axillaires (1 

mm). Les auteurs notent une excellente sensibilité et spécificité de ces valeurs. Néanmoins il 

s’agit d’une étude de faible effectif, réalisée avec une sonde de très haute fréquence 22 MHz 

(non disponible dans beaucoup de centres) et qui n’a pas été évaluée de façon prospective 

avec une cohorte de validation.  

 

3. Technique 

 

L’analyse des artères temporales nécessite un matériel adapté à l’étude de cette artère 

très superficielle : sonde linéaire d’une fréquence supérieure à 15 MHz (correspondant à une 

résolution image de 0,1 mm). L’utilisation de ces sondes haute-résolution a permis 

d’améliorer la sensibilité et la spécificité de cet examen[9]. 

Le gain et la gamme dynamique doivent permettre de différentier la paroi vasculaire de la 

lumière. Le réglage de la fréquence de répétition des impulsions (PRF) devrait se situer entre 

2 et 3.5 kHz, selon le calibre du vaisseau étudié, une PRF trop haute et un gain trop faible 

pouvant donner une fausse image de halo au niveau d’une zone épaissie par exemple en cas 

d’artériosclérose[18].  



Un des principaux pièges à éviter est l’application d’une pression trop forte qui risque de 

supprimer artificiellement le codage couleur ou créer une sténose.  

Par ailleurs, la tortuosité physiologique du trajet de l’artère temporale peut créer de faux halos 

si le vaisseau n’est pas étudié en coupe strictement transversale ou longitudinale. Un pseudo-

halo peut également être visualisé en cas de faible vélocité du flux en périphérie du vaisseau, 

ou en cas de gain couleur trop faible.  

L’utilisation du mode énergie (ou puissance) est intéressante pour l’étude de cette artère très 

superficielle, permettant généralement de mieux remplir la lumière du vaisseau. En effet, ce 

mode n’est pas dépendant de l’angle de tir doppler et a une sensibilité plus élevée au flux. 

Néanmoins l’absence d’aliasing dans ce mode risque de faire méconnaitre une sténose non 

visualisée en mode B. L’utilisation des 2 techniques doppler (couleur et énergie) est donc 

recommandée, bien que les recommandations de l’EULAR privilégient le doppler couleur[19].  

 

4. Performance diagnostiques 

 

Dès les années 1980, plusieurs équipes ont montré une corrélation entre anomalies 

échographiques et histologiques[20,21]. 

Les performances diagnostiques de cet examen ont été étudiées dans 4 méta-

analyses[8,13,22,23], résumées dans le tableau 1.  

 

L’essai TABUL[24] est une étude multicentrique comparant directement la BAT à l’écho-

doppler des artères temporales (réalisé en aveugle du diagnostic final). Dans cette étude, 381 

patients ont été analysés (moyenne d’âge 71,1 ans, 72 % de femmes) avec un diagnostic final 

d’ACG pour 257 patients. Ce diagnostic était établi a postériori à 6 mois dans le cadre d’une 

démarche intégrant le diagnostic du clinicien, les critères ACR, la survenue de complications 

compatibles avec une ACG, et l’existence ou l’absence de diagnostic différentiel. La sensibilité 

de la biopsie était de 39% (IC 95 % [33 %-46 %]), plus faible que celle de l’écho-doppler qui 

était de 54 % (IC 95 % [48 %-60 %]). La spécificité de la biopsie était de 100 % et de 81 % pour 

l’écho-doppler. Dans cet essai, si la biopsie n’était réalisée qu’en cas d’écho-doppler négatif, 

la sensibilité de la BAT augmentait à 65 % avec une spécificité de 81 %.  



Il faut noter l’intérêt de l’écho-doppler des artères faciales, anormales chez 41 % des patients 

ayant une ACG, avec plus fréquemment une claudication de la mâchoire (71 %)[25].  

 

Apport de l’écho-doppler dans les formes périphériques d’ACG 

 

On distingue depuis quelques années plusieurs formes d’ACG avec la forme céphalique 

classique, mais également l’atteinte périphérique associée et la forme aorto-périphérique 

isolée. Dans une étude cas-contrôle portant sur 176 patients consécutifs, 53 patients (30 %) 

avaient une atteinte périphérique (axillaire 98 %, sous-clavière 61 %, brachiale 21 %), 

typiquement inflammatoire et bien distincte de lésions athéromateuses[26]. Cette atteinte 

périphérique est souvent asymptomatique[26,27] et sa recherche systématique permettrait 

d’augmenter la sensibilité de l’écho-doppler pour le diagnostic d’ACG, surtout dans sa forme 

périphérique[26,28]. L’échographie permet également l’exploration de l’aorte abdominale 

dès la phase initiale de la maladie à la recherche de signes inflammatoires infracliniques 

(épaississement mural, halo péri aortique) ou des complications anévrysmales[29]. Elle 

permet également en cas de claudication des membres inférieurs de mettre en évidence des 

signes inflammatoires évocateurs du diagnostic (figure 2).  

 

 

5. Apport de l’écho-doppler des artères temporales au cours du suivi 

 

Si les données concernant l’apport diagnostique de l’écho-doppler sont nombreuses, peu 

d’études se sont intéressées à cet outil au cours du suivi. Aschwanden et al. ont mis en 

évidence au sein d’une cohorte de 12 patients atteints d’ACG une stabilité des images 

inflammatoires vasculaires décrites initialement au doppler chez la majorité d’entre eux, après 

6 mois de traitement, et ce malgré l’absence de signe clinico-biologique d’inflammation 

systémique[30]. Des résultats similaires ont été retrouvés au sein d’une cohorte de 18 

patients, avec persistance du halo chez la moitié des patients à 6 semaines et 6 mois du 

diagnostic. Il n’y avait pas de différence sur les données histologiques initiales entre ceux avec 

halo persistant et ceux avec normalisation échographique[31]. Habib et al. au sein d’une 



cohorte prospective de 16 patients avec doppler pathologique, ont obtenu des résultats 

contradictoires aux données citées précédemment, avec une disparition du halo avec un délai 

moyen de 21 jours après initiation de la corticothérapie[32]. La normalisation des signes 

échographiques était corrélée à l’amendement des symptômes cliniques et du syndrome 

inflammatoire biologique. Des résultats similaires étaient obtenus dans l’étude de Karahaliou 

et al. portant sur 18 patients, avec un délai médian de disparition du halo de 22 jours[14]. A 

noter que les 4 patients rechuteurs de cette étude montraient également une récidive du 

signe de halo, qui disparaissait après majoration de la corticothérapie. Des négativations 

encore plus précoces du signe du halo, de l’ordre de quelques jours après initiation de la 

corticothérapie, ont été rapportées par d’autres auteurs, ce qui plaide pour une réalisation 

précoce de cet examen[24,33,34]. Concernant l’apport pronostique, Suelves et al. ont dépisté 

précocement 2 rechutes sur une cohorte de 10 patients en effectuant un doppler de suivi à 3 

mois montrant une récidive du halo[35]. Dans une étude bicentrique rétrospective (CHRU de 

Lille et CHU de Rouen) menée sur une période de 5 ans (2012 - 2017) avec un suivi médian de 

10,9 mois [3,7 – 19,8], 214 patients ont été inclus dont 74 ont rechuté. En analyse multivariée, 

l’écho-doppler était un facteur prédictif indépendant de rechute (45,1 % vs 17,3 %, Log-Rank 

p < 10-4) avec un risque relatif de 3,9 (IC 95 % 2,0 - 7,7) (Données non publiées).  

 

6. Avantages et inconvénients de l’écho-Doppler 

 

L’écho-doppler est une technique combinant de nombreux avantages : méthode non invasive, 

non irradiante, permettant l’accès à de nombreux sites artériels avec une bonne rapidité 

d’obtention de l’examen. Cette rapidité d’obtention a suggéré son utilisation dans 

l’algorithme diagnostique avec la notion de « fast track pathway ».  Ce concept s’applique à 

toute suspicion d’artérite à cellules géantes. Les patients bénéficient d’une consultation 

spécialisée en moins de 24h, associée à la réalisation d’un écho-doppler des artères 

temporales et un bilan biologique complet. Si la probabilité clinique est faible et que l’écho-

doppler est normal, le patient n’est pas traité et un diagnostic alternatif est recherché. Si la 

probabilité clinique est forte et que l’écho-doppler est pathologique, le patient est traité et la 

BAT n’est pas réalisée. Si le probabilité clinique est forte, avec un écho-doppler normal, le 

patient est traité et la BAT réalisée. Cet algorithme permet une réduction des complications 



ophtalmologiques en réduisant le délai diagnostique, avec une diminution des coûts liés de la 

durée moyenne de séjour[36,37].  

Un des avantages de cette technique est l’étude des artères temporales sur l’ensemble de leur 

trajet qui permet de s’affranchir du caractère focal de la biopsie[8]. L’écho-doppler permet 

également de guider le site de biopsie afin d’améliorer le rendement de la BAT. Néanmoins 

cette stratégie évaluée de façon prospective a été mise en défaut dans l’étude de Germano et 

al[38] avec comme principal biais des patients traités en moyenne depuis plus de 4 mois par 

corticothérapie.  

Un des principaux inconvénients de l’écho-doppler est son caractère opérateur-dépendant, 

qui peut être limité par l’optimisation des réglages de l’échographe, mais surtout une pratique 

régulière de l’opérateur. En effet dans le groupe OMERACT comprenant des échographistes 

spécialisés, le coefficient kappa était supérieur à 0,8 en inter et intra observateur pour le signe 

du halo et le signe de la compression[39]. Dans l’essai TABUL, les opérateurs, moins entraînés, 

n’avaient un coefficient kappa que de 0,61, qui était le même que pour les 

anatomopathologies vis à vis de la BAT (0,62)[24].  

Il faut également noter que l’écho-doppler ne peut accéder aux artères intracrâniennes avec 

une résolution suffisante pour rechercher un signe du halo, à la différence de l’IRM, et qu’il 

est peu sensible pour l’étude de l’aorte thoracique, toutefois explorable par voie trans-

œsophagienne[40].   

 

 

7. Recommandations des sociétés savantes 

 

Les recommandations françaises du groupe d’étude français des vascularites des gros 

troncs (GEFA) datent de 2016. Compte tenu des données hétérogènes de la littérature 

concernant l'apport de l'écho-doppler dans la démarche diagnostique, et de par son usage 

encore non généralisé parmi les praticiens, ces recommandations ne placent pas l’écho-

doppler en première ligne. Elles soulignent qu'il ne peut se substituer à la BAT afin d'apporter 

la certitude diagnostique[41].  

Les recommandations EULAR de 2018 concernant l’imagerie des vascularites des gros 

vaisseaux proposent la réalisation de cet examen en première ligne de la démarche 



diagnostique, à condition qu'il soit immédiatement accessible, afin de ne pas retarder la prise 

en charge thérapeutique. En outre, les auteurs suggèrent qu'en cas de probabilité pré test 

forte, un doppler pathologique peut suffire à poser le diagnostic, sans réaliser de biopsie. A 

l'inverse, en cas de faible suspicion diagnostique, un doppler normal rend le diagnostic très 

peu probable[19]. Une update récente de l’EULAR sur la prise en charge des vascularites des 

gros vaisseaux reprend en partie les recommandations de 2018[42], et suggère également 

l’utilisation de l’écho-doppler (et de l’imagerie en général) en cas de rechute clinique avec 

symptômes peu spécifiques sans élévation des biomarqueurs.   

 

 

8. Conclusion & Perspective  

 

Si l’utilisation de l’écho-doppler est de plus en plus répandue, son positionnement 

diagnostique nécessite encore d’être précisé en France comme l’a fait récemment l’EULAR. 

Technique rapide, facilement accessible et performante pour les échographistes 

expérimentés, l’écho-doppler pourrait à l’avenir remplacer la BAT en cas de forte probabilité 

pré test. Il faut néanmoins rester vigilant sur l’interprétation de cet examen opérateur-

dépendant. L’échographiste devra avoir une grande expérience de cet examen, afin d’éviter 

de conclure par excès à l’absence ou la présence de signe évocateur d’artérite à cellules 

géantes. Par ailleurs, tout compte rendu d’écho-doppler des artères temporales devrait 

mentionner les éléments cliniques, biologiques et la probabilité pré-test du diagnostic.  

Enfin, au-delà des performances diagnostiques de cet examen, la valeur pronostique d’un 

écho-doppler pathologique reste à définir, tout comme l’utilité dans le suivi des patients 

notamment en cas de rechute.  
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Tableau 1. Méta analyse concernant l’évaluation de l’écho-doppler dans l’ACG 

Méta-analyse Nombre de 

patients 

Comparateur Sensibilité Spécificité 

Karassa, 2005 23 études - 2036 

patients 

BAT/critères 

ACR 

69 % (IC 95 %, 

57 % - 79 %)/55 

% (IC 95 %, 36 % 

- 73 %) 

82 % (IC 95 %, 

75 % - 87 %)/94 

% (IC 95 %, 82 % 

- 98 %) 

Arida, 2010 8 études - 575 

patients 

Critères ACR 68 % (IC 95 %, 

61 % - 74 %) 

91 % (IC 95 %, 

88 % - 94 %) 

Ball, 2010 17 études - 998 

patients 

BAT 75 % (IC 95 %, 

67 % - 82 %) 

83 % (IC 95 %, 

78 % - 88 %) 

Duftner, 2018 8 études - 605 

patients 

Diagnostic 

clinique 

77 % (IC 95 %, 

62 % - 87 %) 

96 % (IC 95 %, 

85 % - 99 %) 

IC 95 % : intervalle de confiance 95% 

  



 

 

Figure 1. Signe du Halo sur le tronc commun de l’artère temporal (coupe transversale et 

longitudinale) 

 

 

Figure 2. Atteinte inflammatoire de l’artère fémorale superficielle 

 

 




