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INTRODUCTION 

L’artérite à cellules géantes (ACG) anciennement appelée Maladie de Horton est une maladie 

inflammatoire des artères de gros et moyens calibres. Il s’agit de la vascularite systémique la 

plus fréquente après 50 ans avec un pic d’incidence entre 70 et 75 ans, elle touche 2 à 3 fois 

plus les femmes que les hommes (1). 

L’ACG est plus fréquente dans les populations nord-américaine et nord-européenne. Son 

incidence est deux à cinq fois plus élevée en Europe de Nord qu’en Europe du Sud. Elle est 

moins fréquente chez les personnes d’origine africaine, asiatique, hispanique et du Moyen-

Orient (2). En France métropolitaine, l’incidence annuelle est d’environ 10/100 000 habitants 

et passe à 3/100 000 habitants dans les régions d’outre-mer (3). 

Il s’agit d’une inflammation systémique des artères de gros et moyens calibres : l’aorte et ses 

principales branches de division avec une préférence pour les artères temporales et 

ophtalmiques (4). Son diagnostic est évoqué devant un tableau clinico-biologique non 

spécifique pouvant associer (5) : 

• Des signes généraux : asthénie, anorexie, amaigrissement, fièvre 

• Des symptômes crâniens : céphalées inhabituelles, hyperesthésie du cuir chevelu, 

claudication de la mâchoire, anomalie des artères temporales 

• Des signes ophtalmologiques : trouble visuel unilatéral ou bilatéral ou transitoire ou 

permanent, diplopie transitoire ou permanente, jusqu’à la cécité irréversible 

• Un syndrome inflammatoire biologique : VS, CRP, fibrinogène augmentés.  

La perte de vision est la complication la plus redoutée de l’ACG, elle est généralement soudaine 

et indolore, partielle ou totale. Son incidence en l’absence de traitement varie de 8% à 20% 

selon les études (6)(7)(8). La perte de vision permanente est souvent précédée d’épisodes de 

perte de vison transitoire. En l’absence de trouble visuel, l’initiation rapide d’un traitement 

abolit pratiquement le risque de perte de vision (9). 
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Le traitement repose sur l’administration prolongée de corticoïdes à dose élevée (généralement 

plus de 12 mois) qui doit être initiée le plus tôt possible pour contrôler rapidement la maladie 

et prévenir la survenue de complications. Cependant, la corticothérapie est source de 

nombreux effets indésirables, rapportés chez plus de 80% des patients (10). Par conséquent, 

la nécessité d’un diagnostic correct est essentielle dans l’ACG. En cas de symptômes 

ophtalmologiques, le traitement doit être instauré en urgence sans retarder la réalisation 

d’examens de confirmation diagnostique. Dans les autres cas, une confirmation diagnostique 

est essentielle avant mise en route du traitement (11). 

La biopsie de l’artère temporale (BAT) est l’examen diagnostique de référence. Il s’agit d’une 

procédure invasive simple sous anesthésie locale et réalisée par un chirurgien en ambulatoire. 

Sa sensibilité est seulement de 77% et une biopsie négative en présence d’un tableau clinico-

biologique évocateur n’exclut pas le diagnostic (12). 

Il existe aujourd’hui des méthodes diagnostiques non invasives d’imagerie qui se substituent 

à la BAT. Les recommandations de l’European League Against Rheumatism (EULAR) pour le 

diagnostic de l’ACG ont récemment été mises à jour (11). Il est maintenant admis qu’un patient 

de plus de 50 ans présentant des signes cliniques et biologiques faisant évoquer une ACG doit 

bénéficier d’une preuve de la vascularite soit par une BAT soit par un examen d’imagerie : 

échographie-Doppler pour les artères temporales, TEP, IRM ou TDM pour les artères extra-

crâniennes.  Les études récentes tendent à montrer que la BAT et les examens d’imagerie ont 

une performance diagnostique similaire, mais aucune n’est sensible à 100% (13)(14). 

 

L’objectif principal de cette étude est de comparer les caractéristiques cliniques, biologiques et 

radiologiques des patients atteints d’ACG selon le résultat de leur BAT, positive ou négative, 

afin de rediscuter la place de cet examen dans la stratégie diagnostique. Les études comparant 

les patients atteints d’ACG en fonction de leurs résultats de BAT sont nombreuses, mais rares 
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sont celles qui comprennent les résultats des examens d’imagerie (15)(16)(17)(18)(19). Dans 

cette étude, nous avons inclus les résultats des examens d’imagerie réalisés au moment du 

diagnostic. 

Nous nous sommes fixés comme objectif secondaire de comparer au sein de notre cohorte les 

patients atteints d’ACG avec les patients pour lesquels un autre diagnostic a été retenu dans 

le but d’identifier des facteurs prédictifs de la maladie de Horton. 
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MÉTHODES 

Nous avons réalisé une étude quantitative, rétrospective et monocentrique incluant tous les 

patients hommes et femmes ayant bénéficié d’une BAT entre le 01/01/2017 et le 02/04/2021 

au Centre Hospitalier du Mans (CHM). Nous avons utilisé les données de codage de « biopsie 

d’artère temporale » entre le 01/01/2017 et le 02/04/2021 afin d’extraire une liste de tous les 

patients à inclure. Nous avons ensuite récupéré et analysé les données des dossiers médicaux 

informatisés des patients en respect des obligations liées au Règlement Général sur la 

Protection des Données (RGPD) et à la loi française Informatique et Liberté. L’étude a été 

approuvée par le Comité d’éthique du CHM. 

Les critères d’inclusion étaient les suivants : tout patient ayant bénéficié d’une BAT au cours 

de la période citée précédemment. La BAT a été effectuée sous anesthésie locale selon la 

procédure chirurgicale de routine par l’équipe d’ORL du CHM. Les échantillons prélevés étaient 

ensuite fixés dans du formol puis préparés selon les protocoles standards pour inclusion dans 

la paraffine et coloration. La longueur macroscopique des BAT et le nombre de coupes réalisées 

ont été inclus dans les rapports. La BAT était considérée comme positive si elle présentait des 

signes d’artérite avec infiltrat inflammatoire associés à des granulomes gigantocellulaires. La 

BAT était considérée comme négative en l’absence des critères cités précédemment. 

Les critères d’exclusion étaient : un échantillon de biopsie inapproprié (non artériel), le manque 

de données cliniques ou paracliniques en lien avec la réalisation de la BAT, les patients ayant 

bénéficié de deux BAT pour la même phase diagnostique ont été inclus une seule fois sur 

l’échantillon le plus pertinent.  

La liste d’informations recueillies pour chaque patient incluait : l’âge, le sexe, l’IMC, les 

antécédents de cancer guéri ou actif, maladie auto-immune ou inflammatoire, HTA, 

dyslipidémie, diabète, AVC, AOMI, IDM, tabagisme, la prise de médicaments au long cours 

(antiagrégant plaquettaire, anticoagulant, statines, AINS), les signes cliniques suspects d’ACG 
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et leurs caractéristiques (céphalées, hyperesthésie du cuir chevelu, claudication de mâchoire,  

anomalie du pouls temporal, signes visuels transitoires ou permanents, signes généraux, 

douleurs articulaires, complications ischémiques), les paramètres biologiques (CRP, VS, 

fibrinogène, PCT, hémoglobine, leucocytes, polynucléaires neutrophiles, cholestase), les 

résultats anatomo-pathologiques de la BAT incluant sa taille et le nombre de coupes réalisées, 

les résultats des examens complémentaires pertinents pour le diagnostic d’ACG (échographie-

doppler des artères temporales, TDM-TAP, TEP), la prise ou non de corticoïdes avant la 

réalisation des examens paracliniques et enfin le diagnostic retenu. 

Les données recueillies ont été analysées à l’aide des logiciels Excel version Office 365 et IBM 

SPSS Statistics version 26.0. Les variables continues sont exprimées en moyenne ± écart-type. 

Les variables nominales sont exprimées en fréquence (pourcentage). Les caractéristiques des 

patients ont été comparées en utilisant le test t de Student pour échantillons indépendants 

pour les variables continues et le test du Khi-2 pour les variables nominales. Ces deux tests 

ont été utilisés pour comparer les différents sous-groupes présentés ci-dessous : 

- ACG+ BAT+ : le diagnostic d’ACG a été retenu et la BAT présentait une histologie typique 

d’ACG 

- ACG+ BAT- : le diagnostic d’ACG a été retenu mais la BAT ne présentait pas une histologie 

typique d’ACG 

- ACG- : le diagnostic d’ACG n’a pas été retenu 

Les tests utilisés étaient considérés comme significatif pour un risque alpha bilatéral de 5%. 

Nous ne déclarons aucun conflit d’intérêt et n’avons reçu aucun financement durant ce travail. 
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RÉSULTATS 

Au total, 282 patients ont bénéficié d’une biopsie d’artère temporale au Centre Hospitalier du 

Mans entre le 01/01/2017 et le 02/04/2021. 28 patients ont été exclus de l’études à cause du 

manque de données médicales, d’une biopsie ininterprétable, ou correspondaient à un même 

patient ayant bénéficié de deux BAT pour la même phase diagnostique. Sur les 254 patients 

éligibles à l’étude, 75 (29,5%) ont été diagnostiqués ACG. Parmi eux, 33 (44%) ont été 

diagnostiqués grâce à une BAT positive et 42 (56%) ont été diagnostiqués sur la base de 

critères cliniques et radiologiques malgré une BAT négative (Figure 1). 

 

 

Figure 1 : Diagramme de flux 

 

L’âge moyen était de 74,3 (± 11,7) ans et 142 (55,9%) patients étaient des femmes. Les 

symptômes les plus fréquents étaient l’asthénie (44,5%), les céphalées (44,1%), les douleurs 

typiques de PPR (35,4 %), l’amaigrissement (31,9 %), l’anorexie (26,4 %), les signes visuels 

(23,6 %) (Tableau I). 

282 patients 
inclus

254 patients 
éligibles

75 ACG+

33 BAT+ 42 BAT-

179 ACG-

28 patients exclus 
- 11 par manques de données médicales
- 10 car biopsie ininterprétable
- 7 doublons
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Tableau I : Caractéristiques de la population 

Variable  

Âge (ans) 74,3 ± 11,7 

Femme 142 (55,9) 

Signes cliniques  

Céphalées 112 (44,1) 

Hyperesthésie du cuir chevelu 33 (13) 

Claudication de la mâchoire 33 (13) 

Anomalie des artères temporales 42 (16,5) 

Signes visuels 60 (23,6) 

Asthénie 113 (44,5) 

Anorexie 67 (26,4) 

Amaigrissement 81 (31,9) 

Symptômes typiques de PPR 90 (35,4) 

Paramètres biologiques  

CRP (mg/l) 79,5 ± 75,3 

CRP > 5 mg/l 227 (89,7) 

Fibrinogène (g/l) 6 ± 1,9 

Fibrinogène > 3,5 g/l 126 (92,6) 

VS (mm/h) 62,6 ± 34 

VS > 50 mm/h 116 (60,4) 

Hémoglobine (g/dl) 11,6 ± 1,8 

Leucocytes (G/l) 9,5 ± 3,8 

Cholestase (GGT et PAL > N) 54 (23,1) 

Biopsie  

Longueur de la biopsie (mm) 13,5 ± 5,0 

Échantillon < 10 mm 51 (20,1) 
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Corticothérapie initiée avant la biopsie 122 (48,0) 

Échographie-doppler 51 (20,1) 

Corticothérapie initiée 19 (37,3) 

Signe du halo 4 (7,8) 

TEP 131 (51,6) 

Corticothérapie initiée 59 (45,0) 

Aortite 17 (13,0) 

Autre vascularite 16 (12,2) 

TDM-TAP 86 (33,9) 

Corticothérapie initiée 26 (30,2) 

Aortite 2 (2,3) 

Les résultats sont exprimés en moyenne ± écart-type ou effectif (%) sauf indiqué autrement. 
N = valeur normale de laboratoire. 
 

1. Entre ACG+BAT+ et ACG+BAT- 
Dans le groupe ACG+, l’âge moyen était de 74,2 (± 8,6) ans, 50 (66,7%) étaient des femmes. 

Les céphalées (72%), l’asthénie (33%), les douleurs de ceinture scapulaire (28%), les signes 

visuels (25%) étaient les symptômes les plus fréquents. 

 

Nous n’avons pas mis en évidence de différence significative relative aux antécédents des 

patients et de leur traitement au long cours entre les patients du groupe BAT+ et du groupe 

BAT-. 

Nous n’avons pas retrouvé de différence significative de présentation clinique entre les patients 

du groupe BAT+ et du groupe BAT-. 

Nous n’avons pas retrouvé de différence significative sur le plan biologique entre les patients 

du groupe BAT+ et du groupe BAT-. 
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Les patients du groupe BAT- ont plus souvent bénéficié d’une TEP (64,3% vs. 30,3% p<0,003) 

que les patients du groupe BAT+. Par ailleurs, une aortite (70% vs. 22,2% p<0,017) ou une 

vascularite d’un autre vaisseau (70% vs. 18,5% p<0,006) ont plus fréquemment été détectées 

dans le groupe BAT+. 

Il n’existe pas de différence significative concernant la réalisation et les résultats de 

l’échographie-doppler des artères temporales et du TDM-TAP entre les patients du groupe 

BAT+ et du groupe BAT-. 

 

Les patients du groupe BAT- ont plus souvent été mis sous corticothérapie avant la réalisation 

de la biopsie (90,5% vs. 48,5% p<0,001) que les patients du groupe BAT+. Les patients du 

groupe BAT- avaient une durée d’exposition à la corticothérapie plus courte (moins de 14 jours) 

que les patients du groupe BAT+ (71,4% vs. 36,4% p=0,020).  

Nous n’avons pas retrouvé de différence significative concernant la taille de l’échantillon de la 

biopsie entre ces deux groupes. Les échantillons de moins de 10 mm comptaient pour environ 

20% des biopsie dans les deux groupes (Tableau II). 

 

Tableau II : Caractéristiques des patients ACG+, analyse comparative entre BAT+ et BAT- 

Variable ACG+ (n=75) BAT+ (n=33) BAT- (n=42) p 

Âge (ans) 74,2 ± 8,6 74,9 ± 7,5 73,6 ± 9,5 0,525 

Femme 50 (66,7) 22 (66,7) 28 (66,7) 1,000 

Signes cliniques     

Céphalées 54 (72,0) 23 (69,7) 31 (73,8) 0,694 

Hyperesthésie du cuir chevelu 24 (32,0) 13 (39,4) 11 (26,2) 0,224 

Claudication de la mâchoire 25 (33,3) 12 (36,4) 13 (31,0) 0,622 

Anomalie des artères temporales 27 (36,0) 13 (39,4) 14 (33,3) 0,587 
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Signes visuels 25 (33,3) 8 (24,2) 17 (40,5) 0,139 

Asthénie 33 (44,0) 15 (45,5) 18 (42,9) 0,822 

Anorexie 21 (28,0) 11 (33,3) 10 (23,8) 0,362 

Amaigrissement 24 (32,0) 12 (36,4) 12 (28,6) 0,473 

Symptômes typiques de PPR 31 (41.3) 17 (40.5) 14 (42.4) 0.865 

Paramètres biologiques     

CRP (mg/l) 72,1 ± 64,9 67,2 ± 50,7 75,9 ± 74,5 0,566 

CRP > 5 mg/l 69 (92,0) 31 (93,9) 38 (90,5) 0,689 

Fibrinogène (g/l) 6 ± 1,9 6 ± 1,4 5,9 ± 2,3 0,886 

Fibrinogène > 3,5 g/l 36 (92,3) 18 (100) 18 (85,7) 0,235 

VS (mm/h) 64 ± 33,5 68 ± 35,3 60,6 ± 31,9 0,380 

VS > 50 mm/h 40 (62,5) 18 (62,1) 22 (62,9) 0,948 

Hémoglobine (g/dl) 11,8 ± 1,6  11,7 ± 1,6 11,9 ± 1,5 0,493 

Leucocytes (G/l) 9,6 ± 3,9  9,1 ± 3,0 10 ± 4,5 0,329 

Cholestase (GGT et PAL > N) 12 (16,0) 4 (12,1) 8 (19,0) 0,532 

Biopsie     

Longueur de la biopsie (mm) 13,7 ± 5,2 14,5 ± 5,8 13,1 ± 4,7 0,270 

Échantillon < 10 mm 15 (20,0) 7 (21,2) 8 (19,0) 0,816 

Corticothérapie initiée avant la biopsie 54 (72,0) 16 (48,5) 38 (90,5) <0,001 

Corticothérapie inférieure à 14 jours 42 (56) 12 (36,4) 30 (71,4) 0,020 

Échographie-doppler 21 (28,0) 8 (24,2) 13 (31,0) 0,521 

Corticothérapie initiée 10 (47,6) 3 (37,5) 7 (53,8) 0,659 

Signe du halo 4 (19,0) 2 (25,0) 2 (15,4) 0,618 

TEP 37 (49,3) 10 (30,3) 27 (64,3) 0,003 

Corticothérapie initiée 31 (83,8) 7 (70,0) 24 (88,9) 0,313 

Aortite 13 (35,1) 7 (70,0) 6 (22,2) 0,017 

Autre vascularite 12 (32,4) 7 (70,0) 5 (18,5) 0,006 
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TDM-TAP 15 (20,0) 9 (27,3) 6 (14,3) 0,163 

Corticothérapie initiée 10 (66,7) 6 (66,7) 4 (66,7) 1,000 

Aortite 0 0 0  

Les résultats sont exprimés en moyenne ± écart-type ou effectif (%) sauf indiqué autrement. 
N = valeur normale de laboratoire. 
 

2. Entre ACG+ et ACG- 
Parmi les 254 patients inclus dans l’étude, nous avons retrouvé une proportion de femmes plus 

élevée dans le groupe ACG+ (66,7% vs. 51,4%, p=0,025) avec un ratio de 2 femmes pour 1 

homme. 

Nous avons également retrouvé une plus grande proportion de patients avec un IMC ≥ 25 dans 

le groupe ACG+ (64,3% vs. 49,7% p=0,041).  

 

Nous avons mis en évidence une différence de présentation clinique entre ces deux groupes 

avec une plus grande proportion de céphalées (72% vs. 32,4% p<0,001), d’hyperesthésie du 

cuir chevelu (32% vs. 5% p<0,001), de claudication de la mâchoire (33,3% vs. 4,5% 

p<0,001), d’anomalie des artères temporales (36% vs. 8,4% p<0,001) et de signes visuels 

(33,3% vs. 19,6% p=0,018) dans le groupe ACG+.  

Dans le groupe ACG+, 6 patients (8%) n’avaient que des symptômes non spécifiques d’ACG 

(pas de céphalée, pas d’anomalie des artères temporales, pas de PPR, pas de trouble visuel).  

Nous n’avons pas retrouvé de différence significative sur le plan biologique entre les patients 

du groupe ACG+ et ceux du groupe ACG-. 

 

Les patients du groupe ACG+ ont plus fréquemment bénéficié d’une échographie-doppler des 

artères temporales (28% vs. 16,8% p=0,041) quand les patients du groupe ACG- ont plus 

souvent bénéficié d’une TDM-TAP (20% vs. 39,7% p=0,003). Les patients ayant bénéficié 
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d’une TEP avaient plus souvent été mis sous corticothérapie avant sa réalisation (83,8% vs. 

29,8% p<0,001) dans le groupe ACG, néanmoins une aortite (35,1% vs. 4,3% p<0,001) ou 

une vascularite autre (32,4% vs. 4,3% p<0,001) étaient plus fréquemment mises en évidence. 

 

Nous n’avons pas retrouvé de différence significative entre ces deux groupes concernant la 

taille de l’échantillon de la biopsie. Les échantillons de moins de 10 mm comptaient pour 

environ 20% des biopsies dans les deux groupes (Tableau III). 

 

Tableau III : Analyse comparative entre ACG+ et ACG- 

Variable ACG+ (n=75) ACG- (n=179) p 

Âge (ans) 74,2 ± 8,6 74,3 ± 12,8 0,922 

Femme 50 (66,7) 92 (51,4) 0,025 

Signes cliniques    

Céphalées 54 (72,0) 58 (32,4)  <0,001 

Hyperesthésie du cuir chevelu 24 (32,0) 9 (5,0)  <0,001 

Claudication de la mâchoire 25 (33,3) 8 (4,5)  <0,001 

Anomalie des artères temporales 27 (36,0) 15 (8,4)  <0,001 

Signes visuels 25 (33,3) 35 (19,6) 0,018 

Asthénie 33 (44,0) 80 (44,7)  0,919 

Anorexie 21 (28,0) 46 (25,7)  0,704 

Amaigrissement 24 (32,0) 57 (31,8)  0,981 

Symptômes typiques de PPR 31 (41,3) 59 (33,0)  0,203 

Paramètres biologiques    

CRP (mg/l) 72,1 ± 64,9  82,7 ± 79,3 0,269 

CRP > 5 mg/l 69 (92,0) 158 (88,3) 0,379 

Fibrinogène (g/l) 6,0 ± 1,9  6,0 ± 1,9 0,936 
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Fibrinogène > 3,5 g/l 36 (92,3) 90 (92,8) 1,000 

VS (mm/h) 64 ± 33,5  62,0 ± 34,4 0,698 

VS > 50 mm/h 40 (62,5) 76 (59,4) 0,676 

Hémoglobine (g/dl) 11,8 ± 1,6  11,5 ± 1,9 0,208 

Leucocytes (G/l) 9,6 ± 3,9 9,5 ± 3,8 0,803 

Cholestase (GGT et PAL > N) 12 (16,0) 42 (23,5) 0,185 

Biopsie    

Longueur de la biopsie (mm) 13,7 ± 5,2  13,4 ± 4,9 0,633 

Échantillon < 10 mm 15 (20,0) 36 (20,1)  0,984 

Corticothérapie initiée avant la biopsie 54 (72,0) 68 (38,0) <0,001 

Échographie-doppler 21 (28,0) 30 (16,8)  0,041 

Corticothérapie initiée 10 (47,6) 9 (30,0)  0,200 

Signe du halo 4 (19,0) 0 (0,0)  0,024 

TEP 37 (49,3) 94 (52,5)  0,644 

Corticothérapie initiée 31 (83,8) 28 (29,8)  <0,001 

Aortite 13 (35,1) 4 (4,3)  <0,001 

Autre vascularite 12 (32,4) 4 (4,3)  <0,001 

TDM-TAP 15 (20,0) 71 (39,7)  0,003 

Corticothérapie initiée 10 (66,7) 16 (22,5)  0,002 

Aortite 0 2 (2,8) 1,000 

Les résultats sont exprimés en moyenne ± écart-type ou effectif (%) sauf indiqué autrement. 
N = valeur normale de laboratoire. 
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DISCUSSION 

1. Présentation clinique et biologique 
Dans notre étude qui fait partie des plus grandes cohortes récemment décrites en rapport avec 

l’artérite à cellules géantes, nous avons décrit une population avec les caractéristiques 

habituelles de cette pathologie. Cette étude confirme l’importance des symptômes devant faire 

évoquer une ACG : céphalées, hyperesthésie du cuir chevelu, claudication de mâchoire, 

anomalie des artères temporales, signes visuels. La présence d’un ou plusieurs de ces 

symptômes doit amener le clinicien à évoquer le diagnostic. 

 

Nous n’avons pas mis en évidence de différence de présentation clinico-biologique entre les 

patients ACG+ BAT+ et ACG+ BAT-.  

Contrairement à notre étude, des facteurs prédictifs cliniques de positivité de la BAT ont déjà 

été mis en évidence dans la littérature. L’étude de Grossman et al. (19) trouvait une association 

entre une biopsie négative et la présence de PPR ou céphalées. L’étude prospective de 2016 

(16) montrait une association forte entre une claudication de la mâchoire ou une douleur de 

l’artère temporale et la positivité de la biopsie. La récente méta-analyse de 2020 (5) 

regroupant 68 études montre comme dans notre étude que ces 2 signes sont associés au 

diagnostic d’ACG mais pas à la positivité de la BAT.  

Sur le plan biologique certains travaux, notamment Walvick et al. (20) une très grande étude 

rétrospective compilant plus de 3000 patients, mettent en avant les marqueurs inflammatoires 

comme facteurs prédictif d’une biopsie positive avec en premier lieu une CRP si elle est 

supérieure à 24,5 mg/L, puis les plaquettes si elles sont supérieures à 400 G/L, et en dernier 

lieu la VS si comprise entre 47 et 107 mm/h. Nos résultats ne montrent pas de différence de 

CRP entre les groupes BAT+ et BAT-. Nous n’avons pas étudié le taux de plaquettes et il y a 
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trop peu de données concernant la VS, non systématiquement réalisée dans nos pratiques, 

pour conclure. 

2. Biopsie d’artère temporale 
Dans notre étude, la sensibilité de la BAT pour le diagnostic de l’ACG est de 44%, ce qui est 

relativement plus faible que dans les autres études (autour de 60%) (19). Nous n’avons pas 

trouvé d’explication à cette différence avec la littérature.  

 

Nous avons montré qu’un traitement par corticoïdes avant la BAT était plus fréquemment 

associé à un résultat négatif de la biopsie. Selon la littérature, le rendement de la BAT semble 

meilleur dans les quatre premières semaines de traitement par corticoïdes et une BAT reste 

informative malgré un traitement à long terme avec de faibles doses de corticoïdes (21). 71,4% 

des patients ACG BAT- avaient une exposition à la corticothérapie de moins de 2 semaines 

contre 36,4% des BAT+ (p=0,020) ce qui laisserait supposer que la biopsie pourrait se 

négativer plus rapidement que précédemment décrit dans la littérature, et qu’il faut la réaliser 

dans les meilleurs délais. On peut même envisager de plus souvent différer l’introduction de 

la corticothérapie en l’absence de signes visuels.  

Notre étude n’a pas montré de différence significative de longueur de biopsie entre les groupes. 

La littérature est discordante sur l’objectif de longueur de biopsie pour avoir la meilleure 

sensibilité (22)(23)(24). L’EULAR (11) recommande de biopsier un prélèvement d’au moins 10 

mm de long, correspondant à un échantillon de 7 mm après fixation ; ce qui est le cas dans 

notre étude (13,5 ± 5 mm après fixation).  

 

Dans le groupe ACG+, 6 patients (8%) n’avaient que des symptômes non spécifiques d’ACG. 

Parmi eux, la moitié a été diagnostiquée grâce à une BAT+, l’autre moitié par un examen 
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d’imagerie (2 par TEP, 1 par échographie-doppler). Cela signifie qu’il existe un spectre de 

patients avec une symptomatologie pauvre qui ne peuvent être dispensés d’une biopsie sous 

peine de retard diagnostique. 

3. Imagerie 
Les patients ACG+ BAT- bénéficiaient plus souvent d’une TEP, ce qui peut s’expliquer par la 

poursuite des explorations diagnostiques si la BAT est négative. Quand la TEP était réalisée 

dans le groupe BAT+, une vascularite des gros vaisseaux était mise en évidence dans 70% 

des cas. Cela suggère qu’il faudrait, comme l’indiquent les recommandations françaises (25), 

réaliser systématiquement une imagerie à la recherche d’une atteinte des gros vaisseaux en 

cas de diagnostic d’ACG.  

Les examens d’imagerie (échographie-doppler d’artère temporale, TDM-TAP, TEP) sont trop 

peu réalisés dans notre cohorte pour évaluer leur performance diagnostique de façon 

pertinente et en discuter leur place dans la démarche diagnostique. 

 

CONCLUSION 

Chez les patients présentant une artérite à cellules géantes, notre étude ne montre pas de 

différence de présentation clinico-biologique selon le résultat de la BAT. Le principal facteur 

associé à la négativité de la BAT est la réalisation de l’examen sous corticothérapie. Il est donc 

important de réaliser le plus rapidement possible l’examen si le traitement est débuté et 

éventuellement de différer le début du traitement en l’absence de signes de gravité. 

Seuls 8% des patients ACG n’avaient ni signe céphalique d’ACG ni PPR. Il semble raisonnable 

de proposer de ne réaliser la BAT en 1ère intention qu’en présence de ces signes. A l’inverse, 

dans les situations de syndrome inflammatoire prolongé inexpliqué après 50 ans notamment 
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avec altération de l’état général, si le diagnostic d’ACG est possible, il semble préférable de 

réaliser d’autres examens (scanner TAP, TEP-scanner) avant d’envisager une BAT.     

La place de la BAT dans le diagnostic d’ACG est en train d’évoluer. Si elle reste l’examen de 

référence dans les recommandations françaises, elle n’est plus indispensable dans les 

recommandations EULAR de 2018 (11) ni dans les recommandations ACR/EULAR de 2022 (26) 

où elle peut être remplacée par le doppler d’artère temporale ou les examens pouvant montrer 

une vascularite des gros vaisseaux (TEP, angioscanner, angioIRM). Il sera intéressant de 

continuer de développer l’utilisation de ces examens non invasifs dans le Centre Hospitalier du 

Mans et d’en étudier l’impact sur la prise en charge.  

 

L’artérite à cellules géantes est une maladie rare et difficile à diagnostiquer. Le rôle du médecin 

généraliste est d’évoquer le diagnostic d’ACG et d’orienter rapidement un patient suspect 

d’ACG vers un centre spécialisé. Si le tableau peut être typique avec des manifestations 

cliniques évocatrices chez un patient de plus de 50 ans, les signes sont parfois extrêmement 

peu spécifiques et entrainent un retard diagnostique (AEG avec syndrome inflammatoire). 

Nous l’avons vu précédemment, aucun signe n’est constant. Le médecin traitant joue un rôle 

essentiel dans le diagnostic de l’artérite à cellules géantes, et doit savoir confier son patient à 

un médecin spécialiste pour la prise en charge du patient. 
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ANNEXES 

ANNEXE I : Caractéristiques de la population 

Variable  

Âge (ans) 74,3 ± 11,7 (30-95) 

Femme 142 (55,9) 

IMC 25,8 ± 4,8 (16,4-45) 

IMC < 25  106 (45,9) 

IMC ≥ 25 125 (54,1) 

25 ≤ IMC < 30 87 (37,7) 

IMC ≥ 30 38 (16,5) 

Antécédents  

Cancer guéri/rémission 20 (7,9) 

Cancer actif 16 (6,3) 

Maladie AI/inflammatoire 51 (20,2) 

PPR 27 (10,6) 

HTA 158 (62,2) 

Dyslipidémie 82 (32,3) 

AVC 21 (8,3) 

AOMI 10 (3,9) 

IDM 29 (11,4) 

Diabète 36 (14,2) 

Traitement au long cours  

Statines 71 (28,0) 

Anti-agrégant 81 (31,9) 

Anti-coagulant 39 (15,4) 

AINS 5 (2,0) 

Signes cliniques  

Céphalées 112 (44,1) 

Hyperesthésie du cuir chevelu 33 (13,0) 

Claudication de mâchoire 33 (13,0) 

Anomalie des artères temporales 42 (16,5) 

Diminution de pouls 22 (8,7) 

Abolition 9 (3,5) 

Douleur 4 (1,6) 



II 

Induration 15 (5,9) 

Signes visuels 60 (23,6) 

Signes visuels permanents 37 (14,6) 

Cécité 10 (3,9) 

Diplopie 7 (2,8) 

NOIA 15 (5,9) 

OACR 8 (3,1) 

Signes visuels transitoires 26 (10,2) 

Amaurose transitoire 12 (4,7) 

Diplopie transitoire 5 (2,0) 

Asthénie 113 (44,5) 

Fébricule (37,8-38,5°C) 23 (9,1) 

Fièvre (> 38,5°C) 31 (12,2) 

Anorexie 67 (26,4) 

Amaigrissement 81 (31,9) 

Symptômes typiques de PPR 90 (35.4) 

Signes de ceinture scapulaire 85 (33,5) 

Signes de ceinture pelvienne 60 (23,6) 

Autres douleurs rhumatologiques 71 (28,0) 

AVC 12 (4,7) 

Paramètres biologiques  

CRP (mg/l) 79,5 ± 75,3 (4-442) 

CRP > 5 mg/l 227 (89,7) 

Fibrinogène (g/l) 6 ± 1,9 (1-10,8) 

Fibrinogène > 3,5 g/l 126 (92,6) 

VS mm/h 62,6 ± 34 (1-140) 

VS > 50 mm/h 116 (60,4) 

Hémoglobine (g/dl) 11,6 ± 1,8 (6,4-16,1) 

Leucocytes (G/l) 9,5 ± 3,8 (2-25,8) 

PNN (G/l) 6,7 ± 3,5 (1,3-23,5) 

Cholestase (GGT et PAL > N) 54 (23,1) 

Biopsie d’artère temporale  

Négative 221 (87,0) 

Positive 33 (13,0) 

Longueur de l’échantillon (mm) 13,5 ± 5,0 (5-33) 

Échantillon < 10 mm 51 (20,1) 



III 

Corticothérapie initiée avant la biopsie 122 (48,0) 

Doppler des TSA 51 (20,1) 

Corticothérapie initiée avant 19 (37,3) 

Signe du halo 4 (7,8) 

TEP 131 (51,6) 

Corticothérapie initiée avant 59 (45,0) 

Aortite 17 (13,0) 

Autre vascularite 16 (12,2) 

PPR 22 (16,8) 

Autre anomalie 53 (40,5) 

TDM-TAP 86 (33,9) 

Corticothérapie initiée avant 26 (30,2) 

Aortite 2 (2,3) 

Autre anomalie 44 (51,2) 

Les résultats sont exprimés en moyenne ± écart-type (plage) ou effectif (%) sauf indiqué autrement. 
N = valeur normale de laboratoire. 
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ANNEXE II : Caractéristiques des patients ACG+, analyse comparative entre BAT+ et BAT- 

Variable ACG+ (n=75) BAT+ (n=33) BAT- (n=42) p 

Âge (ans) 74,2 ± 8,6 (52-

92) 

74,9 ± 7,5 73,6 ± 9,5 0,525 

Femme 50 (66,7) 22 (66,7) 28 (66,7) 1,000 

IMC 26,5 ± 4,2 (16,4-

35) 

26,1 ± 4,4 26,7 ± 4,1 0,537 

IMC < 25  45 (64,3) 18 (62,1) 27 (65,9) 0,745 

IMC ≥ 25 31 (44,3) 14 (48,3) 17 (41,5) 0,572 

25 ≤ IMC < 30 14 (20,0) 4 (13,8) 10 (24,4) 0,368 

IMC ≥ 30 74,2 ± 8,6 (52-

92) 

74,9 ± 7,5 73,6 ± 9,5 0,525 

Antécédents     

Cancer guéri/rémission 5 (6,7) 3 (9,1) 2 (4,8) 0,649 

Cancer actif 6 (8,0) 3 (9,1) 3 (7,1) 1,000 

Maladie AI/inflammatoire 17 (22,7) 8 (24,2) 9 (21,4) 0,773 

PPR 8 (10,7) 6 (18,2) 2 (4,8) 0,128 

HTA 47 (62,7) 22 (66,7) 25 (59,5) 0,526 

Dyslipidémie 20 (26,7) 12 (36,4) 8 (19,0) 0,092 

AVC 6 (8,0) 2 (6,1) 4 (9,5) 0,689 

AOMI 2 (2,7) 0 2 (4,8) 0,501 

IDM 5 (6,7) 2 (6,1) 3 (7,1) 1,000 

Diabète 6 (8,0) 2 (6,1) 4 (9,5) 0,689 

Traitement au long cours     

Statines 18 (24) 11 (33,3) 7 (16,7) 0,093 

Anti-agrégant 22 (29,3) 11 (33,3) 11 (26,2) 0,500 

Anti-coagulant 6 (8) 3 (9,1) 3 (6,1) 1,000 

AINS 2 (2,7) 2 (6,1) 0 0,190 

Signes cliniques     

Céphalées 54 (72,0) 23 (69,7) 31 (73,8) 0,694 

Hyperesthésie du cuir 

chevelu 

24 (32,0) 13 (39,4) 11 (26,2) 0,224 

Claudication de mâchoire 25 (33,3) 12 (36,4) 13 (31,0) 0,622 

Anomalie des artères 

temporales 

27 (36,0) 13 (39,4) 14 (33,3) 0,587 



V 

Diminution de pouls 15 (20,0) 7 (21,2) 8 (19,0) 0,816 

Abolition 5 (6,7) 1 (3,0) 4 (9,5) 0,377 

Douleur 2 (2,7) 1 (3,0) 1 (2,4) 1,000 

Induration 11 (14,7) 7 (21,2) 4 (9,5) 0,197 

Signes visuels 25 (33,3) 8 (24,2) 17 (40,5) 0,139 

Signes visuels permanents 14 (18,7) 5 (15,2) 9 (21,4) 0,489 

Cécité 3 (4,0) 1 (3,0) 2 (4,8) 1,000 

Diplopie 0 0 0  

NOIA 7 (9,3) 2 (6,1) 5 (11,9) 0,456 

OACR 3 (4,0) 2 (6,1) 1 (2,4) 0,579 

Signes visuels transitoires 14 (18,7) 4 (12,1) 10 (23,8) 0,243 

Amaurose transitoire 6 (8,0) 1 (3,0) 5 (11,9) 0,220 

Diplopie transitoire 5 (6,7) 2 (6,1) 3 (7,1) 1,000 

Asthénie 33 (44,0) 15 (45,5) 18 (42,9) 0,822 

Fébricule (37,8-38,5°C) 9 (12,0) 4 (12,1) 5 (11,9) 1,000 

Fièvre (> 38,5°C) 8 (10,7) 2 (6,1) 6 (14,3) 0,453 

Anorexie 21 (28,0) 11 (33,3) 10 (23,8) 0,362 

Amaigrissement 24 (32,0) 12 (36,4) 12 (28,6) 0,473 

Symptômes typiques de PPR 31 (41,3) 17 (40,5) 14 (42,4) 0,865 

Signes de ceinture 

scapulaire 

28 (37,3) 13 (39,4) 15 (35,7) 0,744 

Signes de ceinture 

pelvienne 

20 (26,7) 7 (21,2) 13 (31,0) 0,344 

Autres douleurs 

rhumatologiques 

20 (26,7) 7 (21,2) 13 (31,0) 0,344 

AVC 2 (2,7) 1 (3,0) 1 (2,4) 1,000 

Paramètres biologiques     

CRP (mg/l) 72,1 ± 64,9 (4-

369) 

67,2 ± 50,7 75,9 ± 74,5 0,566 

CRP > 5 mg/l 69 (92,0) 31 (93,9) 38 (90,5) 0,689 

Fibrinogène (g/l) 6 ± 1,9 (1-9,9) 6 ± 1,4 5,9 ± 2,3 0,886 

Fibrinogène > 3,5 g/l 36 (92,3) 18 (100) 18 (85,7) 0,235 

VS (mm/h) 64 ± 33,5 (1-124) 68 ± 35,3 60,6 ± 31,9 0,380 

VS > 50 mm/h 40 (62,5) 18 (62,1) 22 (62,9) 0,948 

Hémoglobine (g/dl) 11,8 ± 1,6 (8,5-

16) 

11,7 ± 1,6 11,9 ± 1,5 0,493 



VI 

Leucocytes (G/l) 9,6 ± 3,9 (4,1-

25,7) 

9,1 ± 3,0 10 ± 4,5 0,329 

PNN (G/l) 6,8 ± 3,7 (2,2-21) 6,6 ± 2,9 7 ± 4,2 0,677 

Cholestase  

(GGT et PAL > N) 

12 (16,0) 4 (12,1) 8 (19,0) 0,532 

Biopsie d’artère temporale     

Longueur de l’échantillon 

(mm) 

13,7 ± 5,2 (5-26) 14,5 ± 5,8 13,1 ± 4,7 0,270 

Échantillon < 10 mm 15 (20,0) 7 (21,2) 8 (19,0) 0,816 

Corticothérapie initiée 

avant la biopsie 

54 (72,0) 16 (48,5) 38 (90,5) <0,001 

Corticothérapie inférieure 

à 14 jours 

42 (56) 12 (36,4) 30 (71,4) 0,020 

Corticothérapie supérieure 

à 14 jours 

11 (14,7) 4 (12,1) 7 (16,7) 0,746 

Doppler des TSA 21 (28,0) 8 (24,2) 13 (31,0) 0,521 

Corticothérapie initiée 

avant 

10 (47,6) 3 (37,5) 7 (53,8) 0,659 

Signe du halo 4 (19,0) 2 (25,0) 2 (15,4) 0,618 

TEP 37 (49,3) 10 (30,3) 27 (64,3) 0,003 

Corticothérapie initiée 

avant 

31 (83,8) 7 (70,0) 24 (88,9) 0,313 

Aortite 13 (35,1) 7 (70,0) 6 (22,2) 0,017 

Autre vascularite 12 (32,4) 7 (70,0) 5 (18,5) 0,006 

PPR 7 (18,9) 1 (10,0) 6 (22,2) 0,647 

Autre anomalie 7 (18,9) 4 (40,0) 3 (11,1) 0,069 

TDM-TAP 15 (20,0) 9 (27,3) 6 (14,3) 0,163 

Corticothérapie initiée 

avant 

10 (66,7) 6 (66,7) 4 (66,7) 1,000 

Aortite 0 0 0  

Autre anomalie 5 (33,3) 3 (33,3) 2 (33,3) 1,000 

Les résultats sont exprimés en moyenne ± écart-type (plage) ou effectif (%) sauf indiqué autrement. 
N = valeur normale de laboratoire.



I 

ANNEXE III : Analyse comparative entre ACG+ et ACG- 

Variable ACG+ (n=75) ACG- (n=179) p 

Âge (ans) 74,2 ± 8,6 (52-92) 74,3 ± 12,8 0,922 

Femme 50 (66,7) 92 (51,4) 0,025 

IMC 26,5 ± 4,2 (16,4-35) 25,5 ± 5,0 0,129 

IMC < 25  45 (64,3) 80 (49,7) 0,041 

IMC ≥ 25 31 (44,3) 56 (34,8)  0,171 

25 ≤ IMC < 30 14 (20,0) 24 (14,9) 0,337 

IMC ≥ 30 74,2 ± 8,6 (52-92) 74,3 ± 12,8 0,922 

Antécédents    

Cancer guéri/rémission 5 (6,7) 15 (8,4) 0,644 

Cancer actif 6 (8,0) 10 (5,6)  0,470 

Maladie AI/inflammatoire 17 (22,7) 34 (19,0) 0,505 

PPR 8 (10,7) 19 (10,6) 0,990 

HTA 47 (62,7) 111 (62,0)  0,922 

Dyslipidémie 20 (26,7) 62 (34,6) 0,215 

AVC 6 (8,0) 15 (8,4) 0,920 

AOMI 2 (2,7) 8 (4,5) 0,728 

IDM 5 (6,7) 24 (13,4) 0,123 

Diabète 6 (8,0) 30 (16,8) 0,068 

Traitement au long cours    

Statines 18 (24,0) 53 (29,6) 0,364 

Anti-agrégant 22 (29,3) 59 (33,0)  0,571 

Anti-coagulant 6 (8,0) 33 (18,4) 0,035 

AINS 2 (2,7) 3 (1,7) 0,604 

Signes cliniques    

Céphalées 54 (72,0) 58 (32,4)  <0,001 

Hyperesthésie du cuir chevelu 24 (32,0) 9 (5,0)  <0,001 

Claudication de mâchoire 25 (33,3) 8 (4,5)  <0,001 

Anomalie des artères temporales 27 (36,0) 15 (8,4) <0,001 

Diminution de pouls 15 (20,0) 7 (3,9)  <0,001 

Abolition 5 (6,7) 4 (2,2) 0,130 

Douleur 2 (2,7) 2 (1,1) 0,584 

Induration 11 (14,7) 4 (2,2)  <0,001 

Signes visuels 25 (33,3) 35 (19,6) 0,018 



II 

Signes visuels permanents 14 (18,7) 23 (12,8)  0,231 

Cécité 3 (4,0) 7 (3,9)  1,000 

Diplopie 0 7 (3,9)  0,108 

NOIA 7 (9,3) 8 (4,5)  0,134 

OACR 3 (4,0) 5 (2,8)  0,697 

Signes visuels transitoires 14 (18,7) 12 (6,7)  0,004 

Amaurose transitoire 6 (8,0) 6 (3,4)  0,111 

Diplopie transitoire 5 (6,7) 0  0,002 

Asthénie 33 (44,0) 80 (44,7)  0,919 

Fébricule (37,8-38,5°C) 9 (12,0) 14 (7,8)  0,290 

Fièvre (> 38,5°C) 8 (10,7) 23 (12,8)  0,628 

Anorexie 21 (28,0) 46 (25,7)  0,704 

Amaigrissement 24 (32,0) 57 (31,8)  0,981 

Symptômes typiques de PPR 31 (41,3) 59 (33,0)  0,203 

Signes de ceinture scapulaire 28 (37,3) 57 (31,8) 0,398 

Signes de ceinture pelvienne 20 (26,7) 40 (22,3)  0,460 

Autres douleurs rhumatologiques 20 (26,7) 51 (28,5)  0,768 

AVC 2 (2,7) 10 (5,6)  <0,001 

Paramètres biologiques    

CRP (mg/l) 72,1 ± 64,9 (4-369) 82,7 ± 79,3 0,269 

CRP > 5 mg/l 69 (92,0) 158 (88,3) 0,379 

Fibrinogène (g/l) 6,0 ± 1,9 (1-9,9) 6,0 ± 1,9 0,936 

Fibrinogène > 3,5 g/l 36 (92,3) 90 (92,8) 1,000 

VS (mm/h) 64 ± 33,5 (1-124) 62,0 ± 34,4 0,698 

VS > 50 mm/h 40 (62,5) 76 (59,4) 0,676 

Hémoglobine (g/dl) 11,8 ± 1,6 (8,5-16) 11,5 ± 1,9 0,208 

Leucocytes (G/l) 9,6 ± 3,9 (4,1-25,7) 9,5 ± 3,8 0.803 

PNN (G/l) 6,8 ± 3,7 (2,2-21) 6,7 ± 3,5 0.757 

Cholestase (GGT et PAL > N) 12 (16,0) 42 (23,5) 0,185 

Biopsie d’artère temporale    

Longueur de l’échantillon (mm) 13,7 ± 5,2 (5-26) 13,4 ± 4,9 0,633 

Échantillon < 10 mm 15 (20,0) 36 (20,1)  0,984 

Corticothérapie initiée avant la 

biopsie 

54 (72,0) 68 (38,0) <0,001 

Doppler des TSA 21 (28,0) 30 (16,8)  0,041 

Corticothérapie initiée avant 10 (47,6) 9 (30,0)  0,200 



III 

Signe du halo 4 (19,0) 0 (0,0)  0,024 

TEP 37 (49,3) 94 (52,5)  0,644 

Corticothérapie initiée avant 31 (83,8) 28 (29,8)  <0,001 

Aortite 13 (35,1) 4 (4,3)  <0,001 

Autre vascularite 12 (32,4) 4 (4,3)  <0,001 

PPR 7 (18,9) 15 (8,4)  0,683 

Autre anomalie 7 (18,9) 46 (48,9)  0,002 

TDM-TAP 15 (20,0) 71 (39,7)  0,003 

Corticothérapie initiée avant 10 (66,7) 16 (22,5)  0,002 

Aortite 0 2 (2,8) 1,000 

Autre anomalie 5 (33,3) 39 (54,9)  0,128 

Les résultats sont exprimés en moyenne ± écart-type (plage) ou effectif (%) sauf indiqué autrement. 
N = valeur normale de laboratoire.
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U
M

É  Introduction : L’artérite à cellules géantes est la vascularite systémique la plus fréquente après 50 ans. L’examen 
de référence pour le diagnostic est la biopsie d’artère temporale, un examen invasif, et ne permettant pas d’écarter 
le diagnostic en cas de négativité si le tableau clinico-biologique est évocateur.  
Objectif : Identifier une différence de présentation clinique, biologique ou d’imagerie chez des patients atteints 
d’artérite à cellules géantes selon le résultat de la biopsie afin de rediscuter la place de cet examen complémentaire. 
Méthodes : Tous les patients ayant bénéficié d’une biopsie d’artère temporale à l’hôpital du Mans entre janvier 
2017 et avril 2021 ont été inclus rétrospectivement. Les données concernant les antécédents, les paramètres 
cliniques biologiques et d’imagerie ont été collectées depuis les dossiers médicaux informatisés de l’hôpital. Les 
patients avec diagnostic d’artérite à cellules géantes confirmé par histologie ou remplissant les critères définis par 
l’American College of Rheumatology (1990) ont été comparés en fonction du résultat de la biopsie. Les patients 
pour lesquels le diagnostic d’artérite à cellules géantes n’a pas été retenu ont également été comparés aux patients 
diagnostiqués. 
Résultats : Sur les 282 biopsies réalisées, 254 ont été analysées. Le diagnostic d’artérite à cellules géante a été 
retenu chez 75 (29,5%) de ces patients, 33 (44%) grâce à une biopsie positive et 42 (56%) malgré une biopsie 
négative. L’analyse comparative n’a pas retrouvé de différence significative entre ces deux groupes sur le plan 
clinique ou biologique. Les patients du groupe BAT- étaient plus fréquemment sous corticothérapie depuis moins 
de 14 jours au moment de la biopsie (71,4% vs. 36,4% p=0,020). 
Conclusion : Cette étude n’a pas pu mettre en évidence de différence de présentation clinique, biologique ou 
d’imagerie chez les patients atteints d’ACG en fonction des résultats de la biopsie. Celle-ci doit donc être guidée 
par un faisceau d’arguments cliniques et biologiques et devrait bénéficier de l’apport de l’imagerie quand elle 
s’avère négative. La corticothérapie avait été plus fréquemment initiée dans les 14 jours précédant la biopsie dans 
le groupe BAT- ce qui suggère que les délais de réalisation de cet examen doivent être limités au maximum en cas 
de suspicion clinique forte. 
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C

T  Introduction : Giant cell arteritis is the most common systemic vasculitis in individuals over 50 years of age. 
Temporal Artery Biopsy is the gold standard for diagnosing this condition. It is an invasive procedure and it does 
not rule out the diagnosis in cases of a negative result when the clinical and biological picture is suggestive. 
Objective : To identify differences in clinical, biological, or imaging presetation among patients with giant cell 
arteritis based on the results of temporal artery biopsy to reassess the role of this test.  
Method : All patients who underwent a temporal artery biopsy at Le Mans Hospital between 2017 and 2021 were 
retrospectively included. Data including medical history, clinical parameters, and imaging were collected from the 
hospital's digital medical records. Patients diagnosed with giant cell arteritis confirmed by histology or fulfilling the 
criteria defined by the American College of Rheumatology (1990) were compared based on the biopsy results. 
Patients that were not diagnosed with giant cell arteritis were also compared to diagnosed patients. 
Results : Out of the 282 biopsies performed, 254 were analysed. The diagnosis of giant cell arteritis was confirmed 
in 75 (29,5%) of these patients, with 33 (44%) diagnosed based on a positive biopsy and 42 (56%) despite a 
negative biopsy. Comparative analysis did not reveal significant differences between these two groups in terms of 
clinical or biological parameters. Patients in the biopsy-negative group were more frequently on corticosteroid 
therapy at the time of the biopsy (71,4% vs. 36,4%, p=0,020). 
Conclusion : This study did not identify differences in clinical presentation, biological markers, or imaging findings 
among patients with giant cell arteritis based on the results of the biopsy. Therefore, biopsy should be guided by 
a combination of clinical and biological evidence and should benefit from imaging techniques when 
negative.  Corticosteroid therapy had been initiated much more frequently within 14 days before the TAB in the 
biopsy-negative group, suggesting that the timing of this examination should be minimized in cases of strong 
clinical suspicion. 
 
 

 


