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RESUME

Objet Le présent article a pour but de passer en revue la problématique
de lartérite temporale, en mettant I'accent sur les manifestations oph-
talmiques, et de fournir un guide de référence rapide pour I'identification
clinique, le diagnostic et la prise en charge appropriée.

Résumé Lartérite temporale est 'une des rares urgences médicales qui
peut amener un patient a se présenter initialement chez un professionnel
des soins oculovisuels. La compréhension de I’évolution de la maladie et
de sa prise en charge aidera le professionnel des soins oculovisuels a la dé-
tecter et a la prendre en charge tot dans le processus, pouvant ainsi prévenir
la cécité et des manifestations systémiques potentiellement mortelles.

MOTS CLES
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INTRODUCTION

Lartérite temporale, aussi appelée la maladie de Horton, est classée comme
une vascularite systémique qui affecte les vaisseaux moyens et les vais-
seaux plus gros.'? L'artérite temporale est la plus commune des vascularites
systémiques qui touchent principalement les personnes de plus de 50 ans.
L’évolution clinique de l'artérite temporale, lorsqu’elle affecte le flux san-
guin vers l'ceil, se présente habituellement sous forme de perte de vision
soudaine, unilatérale et indolore avec ou sans autre observation oculaire.
L’artérite temporale touche les femmes trois fois plus que les hommes, avec
une incidence estimée a 27 cas pour 100 000 chez les personnes dgées de
plus de 50 ans et une incidence maximale chez les personnes 4gées de 70
a 80 ans.’ Les personnes d’ascendance nord-européenne, en particulier
scandinave, courent un risque plus élevé.* L'artérite temporale suspectée
est une urgence médicale et doit étre prise en charge comme telle jusqu’a
preuve du contraire. Outre une perte de vision importante, ’artérite tempo-
rale peut présenter d’autres manifestations oculaires et/ou manifestations
systémiques, telles que maux de téte, claudication de la méichoire, paralysie
du nerf crinien, neuropathie périphérique, nécrose du cuir chevelu, altéra-
tion de I’état mental, insuffisance cardiaque congestive, infarctus du myo-
carde, aortite, rupture d’anévrisme aortique et manifestations thromboem-
boliques.®™ Le présent article a pour but de fournir au professionnel des
soins oculovisuels une mise a jour sur I’évolution clinique, le diagnostic et
les options de traitement de l'artérite temporale.
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Etiologie et physiopathologie : L'étiologie et la pathogenése exactes de l'artérite temporale demeurent inconnues.
Cependant, plusieurs études ont démontré que I’étiologie peut étre de nature multifactorielle et faire intervenir
des facteurs génétiques et environnementaux.’” L’histopathologie de l'artére temporale montre des polyartérites
segmentaires et focales avec inflammation non nécrosante. De plus, des lymphocytes T CD4+, des macrophages et
des cellules géantes s’infiltrent dans les parois artérielles, suggérant ainsi une réaction immunitaire a un antigéne
déclencheur.’® Le virus de I’herpés zoster a été proposé comme antigéne stimulant, mais la documentation n’est pas
concluante.'” Méme si un mécanisme spécifique est toujours insaisissable, le vieillissement s’accompagnant de change-
ments physiologiques entraine une réduction de la réaction immunitaire, une inflammation et une oxydation accrues,
ainsi qu'une production accrue d’auto-anticorps, ce qui crée un environnement propice a une réaction auto-immune
aux antigenes.?*?! Le processus inflammatoire résultant mene a une congestion vasculaire et a une ischémie tissulaire.

Evolution clinique : Environ un patient sur cing chez qui on a diagnostiqué une artérite temporale ne présentera que des
signes ou des symptomes oculaires, sans autre symptome systémique.' On estime qu’un patient sur trois présentant une
artérite temporale aura des symptémes visuels transitoires (amaurose fugace) ou permanents.? Il a été signalé qu'une
amaurose fugace avait touché de 10 4 30% des patients atteints d’artérite temporale; le pronostic visuel associé était moins
favorable. Les symptomes de troubles visuels transitoires peuvent avoir un caractére unilatéral ou bilatéral

La perte de vision permanente, a divers degrés, se produit chez de 5 4 20 % des patients pour lesquels une artérite
temporale a été confirmée.*** La manifestation oculaire la plus courante est une perte de vision aigué, sans douleur
et unilatérale associée a la neuropathie optique ischémique. La neuropathie optique ischémique artéritique (A-
ATON) touche pres de 80 % a 85 % des personnes atteintes d’artérite temporale, et Pacuité peut varier de 20/200 a
une incapacité totale de percevoir la lumiere (figure 1+2%).

Figure 1 : (Edéme papillaire secondaire a une neuropathie optique ischémique artéritique

Lischémie dans les artéres ciliaires postérieures et les courtes branches alimentant la téte du nerf optique méne a
Papparition d’un signe clinique, soit un nerf cedémateux de couleur blanc crayeux avec ou sans hémorragie intrarétini-
enne environnante. Latrophie optique se développe dans les 6 a 8 semaines suivant 'événement déclencheur et ap-
parait généralement comme une péleur sectorielle sans autres résultats découlant de 'examen de la rétine. Un déficit
pupillaire afférent sera présent dans les cas unilatéraux sans qu’il y ait eu d’événements rétiniens ou neurologiques
antérieurs importants pour l'ceil touché. Le champ visuel automatisé montre des signes d’une défectuosité altitudinale
complete ou incompléte qui peut étre ou non de nature absolue (figure 2). Bien que les défectuosités inférieures ou
supérieures (relatives ou absolues) soient les défectuosités du champ visuel les plus couramment signalées, associées a
la neuropathie optique ischémique, les défectuosités de motif peuvent revétir de nombreuses apparences en fonction
du type de champ (cinétique ou statique) ainsi que de la taille de T’essai (c.-a-d., de I-le a I-4e, V-4¢).%

Bien que 'oedéme discal puisse étre plus diffus dans 'A-AION, I’évolution peut aussi étre de nature sectorielle. La
neuropathie optique ischémique postérieure artéritique (A-PION) est beaucoup moins répandue que 'A-ATON et
se présente de la méme facon que PA-ATON, mais sans les résultats typiques fondoscopiques. A ce titre, PA-PION est
un diagnostic d’exclusion.
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Figure 2 : Déficit altitudinal inférieur absolu avec épargnes centrales, secondaire a une neuropathie optique ischémique
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Parmi les autres possibilités d’évolution des observations oculaires associées a l'artérite temporale, mentionnons
I’ischémie rétinienne (occlusion de Iartére rétinienne, occlusion de P'artére cilio-rétinienne, taches blanches ressem-
blant a de petits flocons de coton), 'ischémie choroidienne (petites hémorragies rétiniennes et/ou changements de
la pigmentaire rétinienne), 'ischémie du segment antérieur (hypotonie, cedeme cornéen, uvéites, rubéose de l’iris),
lophtalmoplégie (paralysie du nerf crinien, pseudo-tumeur de l'orbite), sclérite et syndrome d’ischémie oculaire.?®

Bien que l'artérite temporale soit généralement caractérisée comme une maladie « de la téte et du cou », les mani-
festations systémiques devraient étre explorées dans le cadre des antécédents d’une complication oculaire soupcon-
née liée a l'artérite temporale chez le patient qui se présente au professionnel des soins oculovisuels. Les maux de
téte sont le premier symptdéme dans pres de 32 a 40 % des cas d’artérite temporale.””? 1’évolution caractéristique
sera une céphalée aigué nouvellement apparue ou un changement dans la tendance des maux de téte antérieurs. La
céphalée peut souvent étre localisée et se produire dans la région temporale, dans 25 4 50 % des manifestations.*
La céphalée peut étre accompagnée d’une claudication de la méichoire (douleur mandibulaire causée par un mou-
vement de mastication répétitif), d’une douleur dans la langue ou d’une douleur a la poitrine et d’odynophagie
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(douleur causée par 'ingestion d’aliments ou de liquides) en raison de l'aortite. L’artérite temporale peut étre ac-
compagnée de fievre, d’une perte de poids (40 % des cas)® et d’'un malaise général.

Le tableau 1 présente d’autres manifestations systémiques associées a artérite temporale.

Tableau 1 : Autres manifestations systémiques de lartérite temporale’®*

Systéme Signes et symptomes

accident ischémique transitoire

accident vasculaire cérébral

démence

neuropathie crianienne (autre qu’oculaire)

nerveux central

mononeuropathies et polyneuropathies
nerveux périphérique nerf médian
nerfs C5-C6

aortite, dissection aortique, anévrisme aortique, sténose aortique
dissection ou anévrisme de 'aorte thoracique ou abdominale

cardiovasculaire , . . . . ST R
sténose de l’artére cervicale, brachiale, subclavienne, axillaire ou de I’artére
de l'extrémité inférieure

respiratoire toux

élévation des enzymes hépatiques
occlusion du petit intestin
maladie rénale et de la vessie (rare)

gastro-intestinal et rénal

reproductif atteinte vasculaire du sein et des voies génitales féminines

tégumentaire nécrose du cuir chevelu, autrement rare

En ce qui concerne les manifestations systémiques de l'artérite temporale, la discussion doit inclure la pseudopolyarthrite
rhizomélique (PMR) en raison de I'association apparente des deux processus morbides. Prés de 40 a 60 % des patients
chez qui on a diagnostiqué une artérite temporale ont une PMR, et pres de 16 a 21 % des patients qui ont une PMR ont une
artérite temporale.****® Le diagnostic de PMR est fondé sur des caractéristiques cliniques, notamment une douleur aigué
bilatérale aux épaules et une raideur et/ou une entorse pelvienne pendant plus de deux semaines. De plus, des symp-
tdmes constitutionnels tels que la fievre, la fatigue, la perte de poids, la dépression et les sueurs nocturnes sont fréquents.*

ETABLISSEMENT DU DIAGNOSTIC

Les critéres de '’American Academy of Rheumatology établis en 1990 pour la classification de I'artérite temporale
sont actuellement utilisés comme norme pour le diagnostic de la maladie (tableau 2). La présence de trois des cing
critéres ou plus présente un niveau de sensibilité de 93,5 % et un niveau de spécificité de 91,2 %.*

La combinaison des résultats de la vitesse de sédimentation (VS) et de la protéine C-réactive (CRP) augmente la
spécificité d’'un diagnostic d’artérite temporale par rapport a ce que 'on découvre avec I'un ou I’autre test. Certaines
études ont montré que la CRP (> 2,45 mg/dL) seule est tres sensible a cette condition.’*%! Notons que dans pres de
4214 % des cas d’artérite temporale prouvés par biopsie de I’artére temporale, la VS et la CRP pourraient étre nor-
males.’>% Plusieurs études suggerent que la thrombocytose (augmentation du nombre de plaquettes) pourrait étre
un bon indicateur, conjuguée a la VS et a la CRP, dans le diagnostic de I’artérite temporale.’54%

Les tests en laboratoire et les symptomes des patients contribuent a prédire la probabilité d’artérite temporale. Toute-
fois, la biopsie de lartere temporale (BAT) demeure le test standard pour lartérite temporale prouvée cliniquement.
La sensibilité diagnostique de la BAT est de 70 & 90 %.22 Chez les patients dont les résultats de la BAT sont négatifs, une
investigation plus poussée de l'artérite temporale peut étre indiquée dans les cas ot les soupcons sont élevés d’apres les
travaux de laboratoire ainsi que d’apreés les signes et les symptomes cliniques. Pour les personnes atteintes de maladies
des grands vaisseaux, telles que lartérite temporale qui affecte ’aorte, les branches immédiates de I'aorte, les vaisseaux
plus grands des membres supérieurs et inférieurs, ou chez les personnes pour lesquelles la suspicion d’artérite temporale
est élevée malgré une BAT négative, il est suggéré dans la documentation récente que les techniques d’imagerie peuvent
étre utiles pour confirmer le diagnostic.*** Parmi les autres techniques de diagnostic de Iartérite temporale, mention-
nons 'échographie Doppler, la tomographie par ordinateur et 'angiographie par tomodensitométrie, 'imagerie par réso-
nance magnétique et angiographie par résonance magnétique ainsi que la tomographie par émission de positrons a I’aide
du 18F-fluorodésoxyglucose (FDG).
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Tableau 2 : Critéres de diagnostic de artérite temporale®

System Signs/Symptoms

1. Age a apparition de la maladie, 50 ans et plus | L’apparition de symptomes ou de signes a partir de 50 ans ou plus

2. Nouveau mal de téte Nouvel apparition ou nouveau type de douleur localisée dans la téte

Sensibilité de I'artére temporelle a la palpation ou diminution des

3. Anomalies artérielles temporelles . o A . .
pulsations, sans rapport avec 'artériosclérose des arteres cervicales

4. Vitesse élevée de sédimentation des Vitesse de sédimentation des érythrocytes 50 mm/heure selon la méthode
érythrocytes Westergren

Spécimen de biopsie de I'artére montrant une vascularite caractérisée par une
prédominance d’infiltration de cellules mononucléaires ou d’inflammation
granulomateuse, habituellement avec des cellules géantes multinucléées

5. Biopsie anormale de l'artére

PRISE EN CHARGE

Etant donné les résultats négatifs possibles de lartérite temporale sur le plan visuel et systémique, un traitement médical
est généralement amorcé a la suite d’un diagnostic de suspicion. Pour le professionnel des soins oculovisuels qui prend
en charge un patient présentant des signes ou des symptomes d’artérite temporale, le plan d’action le plus probable sera
d’aiguiller immédiatement le patient vers un spécialiste des soins oculovisuels tertiaires ou une salle d’urgence locale en
indiquant la suspicion d’artérite temporale. Le cas échéant, une analyse sanguine superficielle est appropriée, et devrait
surtout étre axée sur une formule sanguine compléte, la vitesse de sédimentation (VS) et la protéine C-réactive (CRP)

Un traitement aux glucocorticoides est le principal traitement d’une artérite temporale présumée ou prouvée par
biopsie. Toutefois, le dosage et le régime optimaux pour le traitement initial et la prise en charge a long terme de-
meurent un sujet de débat. On cible davantage une prise en charge personnalisée. La pratique actuelle consiste a
administrer de 20 a 60 mg/jour de prednisolone afin de supprimer les symptomes liés a I'artérite temporale. Bien
qu’il soit souhaitable de diminuer les glucocorticoides en raison des effets secondaires systémiques, le traitement
peut se poursuivre pendant des mois, voire des années, selon la réponse individuelle au traitement.56:60-64

Pour lartérite temporale présentant des symptdmes visuels, on recommande actuellement un traitement aux glu-
cocorticoides par voie intraveineuse (méthylprednisolone 1 g/jour pendant 3 jours consécutifs) avec de la pred-
nisolone par voie orale (15 mg/kg/jour) et une diminution progressive du traitement par glucocorticoides oraux en
fonction des signes et des symptdmes du patient.5 Chez les patients qui ont déja une déficience visuelle, un traite-
ment plus précoce (dans les 24 heures) offre les meilleures chances de récupération de la vue.®¢2¢ Les symptomes
visuels sans signes évidents d’artérite temporale peuvent étre initialement traités au moyen d’un traitement oral
uniquement Comme pour le traitement des maladies non oculaires des grands vaisseaux sanguins, il n’existe pas de
lignes directrices claires sur la posologie ou la durée efficace du traitement, et la prise en charge est personnalisée
en fonction des signes et des symptomes du patient.

Comme pour tout traitement aux glucocorticoides, en particulier les soins de longue durée, les effets secondaires
systémiques et le risque de complications associées au traitement aux stéroides soulevent la question a savoir
quelles sont les autres options de prise en charge de l'artérite temporale. Il a été démontré que I'administration
sous-cutanée de tocilizumab approuvé par la FDA offre une efficacité immédiate et a long terme dans le traitement
de l'artérite temporale. Plusieurs études ont montré que ce traitement était efficace et pouvait générer une rémis-
sion des signes et symptdmes initiaux liés a artérite temporale.”* L’étude GIACTA a démontré que le tocilizumab
est efficace pour la prise en charge de l'artérite temporale nouvelle ou récurrente, combinée a une diminution des
glucocorticoides sur 52 semaines, ou la dose globale de glucocorticoides est réduite au besoin pour prévenir les re-
chutes.”® Le role du tocilizumab dans la prise en charge des modifications de la vision associées a I'artérite temporale
n’est pas clair pour le moment. Le traitement complémentaire peut inclure I’aspirine, les statines et/ou les antago-
nistes des récepteurs de I'angiotensine II en raison de leurs propriétés anti-inflammatoires et anticoagulantes et
de leur potentiel pour éviter les rechutes, et cela s’est révélé bénéfique dans les études d’observation et les modeles
animaux.”*” 11 faut procéder a des essais cliniques aléatoires a grande échelle pour confirmer leurs roles dans la
prise en charge de l'artérite temporale.
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PRONOSTIC

Le pronostic de la perte de vision liée a I'artérite temporale est habituellement réservé a la manifestation initiale. Bien que
P'on ait documenté un rétablissement important des événements de neuropathie optique ischémique,” la prise en charge
vise a prévenir latteinte de Pautre ceil, environ 50 % des personnes étant touchées a l'autre ceil dans les jours ou les se-
maines suivant 'événement initial.’*”” La rechute de P'artérite temporale est une préoccupation pour le professionnel de
la santé responsable. On estime que de 43 a 80 % des patients subissent une rechute de l'artérite temporale dans les deux
années suivant 'événement initial”**2 Méme si les événements ischémiques, comme la neuropathie optique ischémique,
ne sont pas caractéristiques dans les événements de rechute, les maux de téte, les symptémes PMR et les symptomes
constitutionnels (myalgie, malaise, fievre, nausées) peuvent étre des manifestations d’une rechute. 258

CONCLUSION

Lartérite temporale peut d’abord se présenter comme une perte de vision aigué. Les signes ou les symptomes as-
sociés a la perte de vision liée a l’artérite temporale doivent étre traités comme une urgence médicale. Le profes-
sionnel des soins oculovisuels doit prendre des mesures immédiates et évaluer le risque réel d’artérite temporale
en fonction de ses observations. Si le diagnostic est incertain compte tenu de I'historique du patient, des résultats
de Pexamen ou de I'analyse sanguine superficielle, les manifestations oculaires devraient étre traitées comme une
artérite temporale jusqu’a preuve du contraire. ®
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