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 Résultats. – Trente-trois patients ont été inclus (femmes : 21, hommes : 12 ; âgemoyen audiagnostic : 79). Vingt-

sept patients (82 %) présentaient des manifestations évocatrices d'ACG antérieures à la complication visuelle,
Introduction. – L'atteinte visuelle de l'artérite à cellules géantes (ACG) peutmener à une cécité bilatérale irrévers-
ible et constitue une urgence thérapeutique. Les recommandations de prise en charge de l'ACG ont été
récemment actualisées. L'objectif de l'étude était d'évaluer les délais de prise en charge adaptée des complica-
tions visuelles de l'ACG et ses déterminants.
Méthode. – Étude rétrospective, monocentrique, effectuée sur la période janvier 2013–novembre 2018, ayant
inclus l'ensemble des patients consécutifs avec une complication visuelle (baisse d'acuité visuelle et/ou altération
du champ visuel permanentes) en rapport avec une ACG.

depuis quelques semaines à plusieurs mois. Dix-sept patients (52 %) avaient un syndrome inflammatoire
biologique connu (CRP médiane à 64 mg/L) avant la consultation hospitalière. Le délai médian entre le début
des manifestations ophtalmologiques permanentes et la prise en charge adaptée par corticothérapie était de 3
jours (extrêmes : 0–134). Deux patients, sur les 21 ayant consulté un ophtalmologue extra-hospitalier, ont
reçu une corticothérapie avant l'adressage en milieu hospitalier. Trois patients (9 %) ont été traités moins de
24 h après le début des troubles visuels.
Conclusion. – Il existe un retard notable à la prise en charge adaptée des complications ophtalmologiques de
l'ACG et des écarts par rapport aux recommandations actuelles. De nombreuses actions sont donc à mener
pour améliorer le pronostic visuel des patients avec ACG, à la fois du point de vue préventif (i.e. diagnostic et
traitement précoces de l'ACG avant la survenue de complications visuelles) et curatif (reconnaissance et
traitement immédiat des complications ophtalmologiques). Ces éléments supportent la pertinence de filières
spécifiques de prise en charge urgente de l'ACG.
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Method. – Retrospective, monocentric study, conducted over the period January 2013–November 2018. All con-
secutive patients with a final diagnosis of GCA and related visual impairment (permanent visual loss and/or al-
teration of visual field) were included.
Results. – Thirty-three patients were included (women: 21, men: 12; mean age at diagnosis: 79). Twenty-seven
patients (82%) presented with symptoms suggestive of ACG prior to the visual complication, ranging from a few
weeks to several months. Seventeen patients (52%) had a known biological inflammatory syndrome (median
CRP at 64 mg/L) prior to hospital consultation. The median time from the onset of permanent ophthalmologic
manifestations to appropriate corticosteroid management was 3 days (range: 0–134). Two of the 21 patients
who consulted an out-of-hospital ophthalmologist received corticosteroid therapy before referral to hospital.
Three patients (9%) were treated within 24 h of the onset of the disorders.
Conclusion. – There is a significant delay in the appropriate management of ophthalmological complications of
ACG and deviations from current recommendations. Numerous actions must therefore be taken to improve
the visual prognosis of patients with ACG, both preventively (i.e. early diagnosis and treatment of ACG before
the possible occurrence of visual complications), and curatively (rapid recognition and immediate treatment of
ocular complications). These elements support the relevance of specific fast-track pathways for GCA.

© 2020 Société Nationale Française de Médecine Interne (SNFMI). Published by Elsevier Masson SAS.
All rights reserved.
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Emergency
1. Introduction

L'artérite à cellules géantes (ACG) est une vascularite touchant les
artères de gros et moyen calibres, avec une prédilection pour les
branches des artères carotides externes, pour les artères ophtalmiques
et leurs branches, et pour les artères vertébrales. Elle représente la
vascularite la plus fréquente chez les sujets de plus de 50 ans [1].

L'atteinte visuelle est une des complications ischémiques les plus
redoutées dans l'ACG. Elle survient généralement de manière précoce
dans l'histoire naturelle de l'ACG [2]. Elle peut survenir chez environ 1
patient sur 6, et est principalement liée à une neuropathie optique
ischémique antérieure (NOIA) par occlusion des artères ciliaires
postérieures, ou moins fréquemment à une occlusion de l'artère
centrale de la rétine (OACR) [3]. L'atteinte visuelle peut se manifester
par une baisse d'acuité visuelle et/ou une altération du champ visuel,
et peut être transitoire ou permanente, partielle ou complète, uni ou
bilatérale. En l'absence de traitement, l'évolution vers une cécité
bilatérale permanente et irréversible survient en 1 à 2 semaines chez
plus de 50 % des patients [4].

L'atteinte visuelle de l'ACG constitue donc une urgence diagnostique
et thérapeutique. Le traitement des complications ophtalmologiques de
l'ACG repose à ce jour sur l'administration immédiate d'une
corticothérapie à fortes doses [5,6].Même si le niveau de preuve est faible,
l'administration initiale d'une corticothérapie par voie intra-veineuse
(méthylprednisolone 250–1000 mg pendant 1 à 3 jours) est
recommandée [5–7]. Une corticothérapie par voie orale (équivalent pred-
nisone 1 mg/kg) doit être débutée dans l'attente du transfert dans une
structure spécialisée pour la réalisation de la corticothérapie
intraveineuse [6]. L'objectif du traitement reste de limiter la sévérité de
l'atteinte du premier œil (ou des 2 yeux) et de prévenir l'atteinte de
l'œil controlatéral. Le délai deprise en charge semble un élément détermi-
nant, avec une amélioration du pronostic visuel en cas de prise en charge
inférieure à 72 heures, indépendamment de la voie d'administration [8,9].

Cependant, en dépit d'un traitement adapté, le pronostic visuel reste
sombre avec moins de 5 % de patients présentant une amélioration de
l'acuité et du champ visuel du ou des yeux atteints, et la survenue pos-
sible d'une aggravation unie ou bilatérale dans les premières semaines
[8,10,11].

Ainsi, pour prévenir le risque d'atteinte visuelle, il est recommandé
que tout patient de plus de 50 ans présentant des signes ou symptômes
évocateurs d'ACG soit référé en urgence à une équipe spécialisée pour la
prise en charge diagnostique et thérapeutique de l'ACG [5,6]. La réalisa-
tion des examens à visée diagnostique ne doit pas retarder la mise en
route d'une corticothérapie à doses adaptées [5,6]. La biopsie d'artère
temporale, dont la sensibilité est estimée à 77 % pour le diagnostic
d'ACG [12], n'est plus indispensable à l'établissement du diagnostic [6],
mais a l'avantage de pouvoir rester positive jusqu'à plusieurs semaines
après l'instauration d'une corticothérapie [13,14]. Une suspicion d'ACG
peut également à l'heure actuelle être confirmée par l'imagerie, et
notamment l'échographie doppler des artères temporales, l'angio-IRM
des artères intra et extra-crâniennes et/ou le TEP-TDM [6,15].

L'objectif de cette étude était d'évaluer en conditions de vie réelle,
dans un centre médico-ophtalmologique d'Île-de-France, les délais de
prise en charge adaptée des complications visuelles afférentes de
l'ACG, les facteurs déterminants de ces délais et les écarts par rapport
aux recommandations actuelles de prise en charge.
2. Patients et méthode

2.1. Design – critères d'inclusion et d'exclusion

Nous avons conduit une étude rétrospective au sein de l'Hôpital
Fondation Adolphe de Rothschild, centremédico-ophtalmologique spé-
cialisé d'Île-de-France disposant d'un service d'Urgences
Ophtalmologiques, ayant inclus l'ensemble des patients ayant présenté
une atteinte visuelle afférente (atteinte des voies optiques afférentes
antérieures), caractérisée par une baisse d'acuité visuelle et/ou une al-
tération du champ visuel permanentes, en rapport avec une complica-
tion ophtalmologique de l'ACG, sur la période janvier 2013-novembre
2018. Les patients suivis après novembre 2018 n'ont pas été inclus en
raison de la mise en place à cette date d'une filière dédiée et intégrée
de prise en charge urgente de l'ACGdans notre centre (« S.O.S. Horton »).

Le diagnostic d'ACG reposait sur la présence d'au moins 3 sur 4
critères ACR 1990 [16] et une biopsie d'artère temporale positive ou la
présence d'une inflammation pariétale authentifiée à l'imagerie
(échographie des artères temporales, angio-IRM des artères intra et
extra-crâniennes, TEP-TDM).

Étaient exclus : les patients avec atteinte visuelle afférente
uniquement transitoire; les patients avec ACG présentant des troubles
visuels uniquement efférents (diplopie) ou une cécité corticale ; les pa-
tients avec ACG présentant une baisse visuelle et/ou une altération du
champ visuel non en rapport avec une complication de l'ACG.

Le protocole d'étude a été approuvé par le Comité d'Éthique de
l'Hôpital Fondation Adolphe de Rothschild.
2.2. Collection des données

Les paramètres cliniques (démographiques, antécédents, symptômes)
et paracliniques (biologie, examen ophtalmologique, angiographie,
imagerie), ainsi que les données issues des courriers d'adressage par les
ophtalmologues extra-hospitaliers, étaient collectés rétrospectivement
de manière standardisée et pseudonymisée après analyse des dossiers
informatisés des patients. L'acuité visuelle mesurée a été convertie en
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logMAR (10/10 = logMAR 0 ; 1/10 = logMAR 1 ; absence de perception
lumineuse = logMAR 3).

Les facteurs potentiellement contributifs au retard diagnostique et
thérapeutique ont été identifiés rétrospectivement (par l'expérience,
la réflexion et l'analyse des dossiers médicaux des patients) selon une
démarche de cartographie des risques et d'approche par les processus.

2.3. Définitions

La « baisse d'acuité visuelle » était définie comme une diminution de
l'acuité visuelle, ressentie et exprimée par le patient, et attestée par la
mesure de l'acuité visuelle après correction. L'« altération du champ
visuel » était définie comme une amputation de tout ou partie du
champ visuel, exprimée par le patient, et objectivée par un champ visuel
(Humphrey et/ou Goldmann).

La « date de début des troubles en rapport avec l'ACG » correspond à la
date (semaine oumois), rapportée par le patient, de début desmanifesta-
tions symptomatiques de l'ACG et prodromiques des troubles visuels.

La « date de début des troubles visuels » correspondait à la date,
rapportée par le patient, du début des troubles visuels permanents.

La « date de consultation ophtalmologique extrahospitalière »
correspondait à la date, rapportée par le patient ou indiquée dans le dos-
sier médical, de la première consultation ophtalmologique non
effectuée dans notre centre, en rapport avec les troubles visuels.

La « date de consultation hospitalière » correspondait à la date de la
première consultation dans notre centre en rapport avec les troubles
visuels.

La « date de prise en charge adaptée » correspondait à la date du
début d'une corticothérapie adaptée aux recommandations (par voie
IV ou orale à 1 mg/kg) [5].

L'amélioration était définie comme une amélioration de l'acuité
visuelle de−0,2logMAR. La stabilité était définie comme une différence
d'acuité visuelle inférieure à +/−0,2 logMAR. L'aggravation était
définie comme une diminution de l'acuité visuelle de +0,2 logMAR
et/ou une bilatéralisation de l'atteinte visuelle.

2.4. Critères de jugement

Le critère de jugement principal correspondait au délai entre le
début des troubles visuels et la prise en charge adaptée.

Les critères de jugement secondaires correspondaient : au nombre de
yeux atteints ; à l'acuité visuelle des yeux atteints à la consultation
hospitalière et au suivi à aumoins 1mois après la prise en charge adaptée
; à la réponse au traitement (aggravation, stabilité, amélioration).

2.5. Analyses statistiques

Les variables continues sont exprimées selon le cas sous forme de
médianes (extrêmes) ou moyennes (écart-type). Les variables qualita-
tives sont exprimées sous forme d'effectifs et de pourcentage. Pour la
comparaison de groupes, un t-test de Student a été appliqué pour les
variables continues et un test χ2 pour les variables qualitatives. Les
calculs de délais ont été effectués par le logiciel Excel par soustraction
de dates (jour, mois, année), un délai de « 0 » correspondant à un délai
de moins de 24 h.

3. Résultats

3.1. Caractéristiques des patients - délais de diagnostic et de prise en
charge adaptée

Trente-trois patients (21 femmes, 12 hommes) d'âge moyen 79 ans
(déviation standard : 7 ; extrêmes : 66–95) ont été inclus. Les
principaux résultats sont résumés dans la Fig. 1.
Six patients (18 %; 4 hommes, 2 femmes) avaient un antécédent
connu de pseudopolyarthrite rhizomélique (PPR). Les données de ces
6 patients sont présentées dans le Tableau 1. L'âgemédian au diagnostic
de PPR était de 75,5 ans (extrêmes : 74–85), et le délai médian entre le
diagnostic de PPR et la survenue de l'atteinte visuelle était de 2 ans (ex-
trêmes : 1–4). Quatre patients n'étaient plus traités par corticoïdes
depuis un délai médian de 6 mois (extrêmes: 6–12). Deux patients
étaient encore sous corticoïdes à respectivement 1 et 10mg/j de predni-
sone au début des troubles visuels. Tous les patients présentaient des
symptômes céphaliques lors de la survenue de la complication
ophtalmologique.

Unepatiente (3%) avait un antécédent connu d'ACG évoluant depuis
2 ans et était traitée par prednisone à 10 mg/j au début des troubles
visuels.

Vingt-sept patients (82 %) présentaient desmanifestations générales
évocatrices d'ACG (altération de l'état général, céphalées, hyperesthésie
du cuir chevelu, claudication de la mâchoire et/ou symptomatologie de
PPR) antérieures à la complication visuelle, évoluant depuis quelques
semaines à plusieurs mois. Au moins 23 patients (70 %) ont consulté
leurmédecin généraliste dans cette période, avant la survenue des trou-
bles visuels. Dix-sept patients (52 %) avaient un syndrome
inflammatoire biologique identifié avant la consultation hospitalière,
avec une CRP médiane à 64 mg/L (extrêmes : 19–179). Six patients
(18 %) ont présenté une amaurose transitoire préalable, 4 patients (12
%) une diplopie transitoire préalable.

Le délai médian entre le début des troubles visuels permanents et la
prise en charge adaptée était de 3 jours (extrêmes : 0–134). Trois pa-
tients (9 %) ont été pris en charge de manière adaptée à moins de 24 h
du début des troubles visuels, 14 patients (42 %) entre 24 et 72 h et 16
patients (48 %) à plus de 72 h.

Vingt-et-un patients (64 %) ont consulté un ophtalmologue
extrahospitalier avant la prise en charge hospitalière. Les courriers
d'adressage étaient uniquement descriptifs dans 11 cas (« œdème
papillaire » : 6 patients ; « baisse d'acuité visuelle » : 5 patients). Une hy-
pothèse physiopathologique était mentionnée pour 9 patients (« NOIA »
: 4 patients ; « OACR » : 3 patients ; « névrite optique » : 1 patient ; « ac-
cident vasculaire cérébral » : 1 patient). Pour 11 (52 %) de ces patients, le
diagnostic d'ACG a été mentionné dans le courrier d'adressage. Pour 2
de ces patients, une corticothérapie per os était donnée avant la consul-
tation hospitalière.

Pour 32 patients (97 %), la prise en charge adaptée a été débutée
moins de 24 heures après la consultation hospitalière.

3.2. Identification de facteurs potentiellement contributifs au retard de di-
agnostic et de traitement adapté

Les facteurs potentiellement contributifs, identifiés
rétrospectivement par une démarche de cartographie des risques et
d'approche par les processus, sont listés dans le Tableau 2.

3.3. Caractéristiques de l'atteinte visuelle - traitement - reponse au
traitement

À la date de prise en charge adaptée, 43 yeux étaient atteints, avec
une acuité visuelle moyenne de +1,64 logMAR (soit environ 1/40 ;
écart-type : ± 0,84). Tous les patients ont bénéficié d'une
corticothérapie par voie intraveineuse, avec une dosemédiane cumulée
de 2500mg (extrêmes : 350–5000) pour une durée médiane de 3 jours
(extrêmes : 1–5), puis un relais par prednisone à 1mg/kg/j. Aumoins un
mois après le début de la prise en charge adaptée, 47 yeux étaient
atteints (4 bilatéralisations sous traitement), avec une acuité visuelle à
1,66 logMAR (soit environ 1/50 ; écart-type : ±1,10). À au moins 1
mois, les atteintes ophtalmologiques pour les 47 yeux étaient
représentées par : une NOIA pour 45 yeux, une OACR pour 6 yeux,
une ischémie choroïdienne pour 1 œil (en considérant qu'un œil



Fig. 1. Représentation schématique des différents délais (n = 33).
*médiane; ACG = artérite à cellules géantes; PPR = pseudopolyarthrite rhizomélique ; AV : acuité visuelle ; NOIA = neuropathie optique ischémique antérieure ; OACR : occlusion de l'artère
centrale de la rétine.
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pouvait avoir plusieurs types d'atteinte). Sept patients (21 %) ont
présenté une amélioration de l'acuité visuelle d'au moins unœil, 16 pa-
tients une stabilité (49 %) et 10 patients (30 %) une aggravation. Quatre
patients (12 % ; 2 hommes, 2 femmes) d'âge médian de 81 ans (ex-
trêmes :77–95) ont présenté une bilatéralisation malgré le traitement,
après un délai médian de prise en charge adaptée de 3 jours (extrêmes
: 1–10). Le Tableau 3 représente la distribution des patients en fonction
du délai de traitement et de la réponse. Le pronostic visuel (améliora-
tion vs stabilité/aggravation) n'était pas statistiquement différent
entre les patients pris en charge jusqu'à 72 h et après 72 h (p = 1).
4. Discussion

Cette étude rétrospective monocentrique met en évidence un retard
notable au diagnostic et à la prise en charge des complications
ophtalmologiques de l'ACG, ainsi que des écarts par rapport aux
recommandations actuelles.

Les délais retrouvés dans notre série semblent comparables à ceux
identifiés dans des séries précédentes [8,9,17]. Cependant, nos résultats
ne peuvent refléter les délais de prise en charge dans l'ensemble de la
France, en raison des disparités de disponibilité des ophtalmologues et
de services d'Urgences ophtalmologiques au sein du territoire. En raison
Tableau 1
Caractéristiques des patients avec antécédent de PPR ayant développé une atteinte visuelle lié

Patient Sexe Âge au
diagnostic de
PPR

Âge au
diagnostic
d'ACG

Corticothérapie (type, dose)
au diagnostic de l'atteinte
visuelle

1 Homme 75 77 Non
2 Homme 76 78 Non
3 Femme 74 78 Oui (prednisone, 1 mg/j)
4 Femme 74 75 Non

5 Homme 84 85 Oui (prednisone, 10 mg/j)
6 Homme 85 86 Non

ACG = artérite à cellules géantes ; NA = non applicable ; PPR = pseudopolyarthrite rhizomél
d'un possible biais de recrutement (centre médico-ophtalmologique
francilien disposant d'urgences ophtalmologiques), les délais observés
dans notre série sont possiblement inférieurs à ceux d'autres régions
ou métropoles françaises.

Dans notre série, moins d’¼ des patients ont présenté une améliora-
tion de l'acuité visuelle. Ceci est comparable aux résultats des séries
ayant utilisé l'acuité visuelle comme critère de jugement [7,9]. Nous
n'avons pas retrouvé dans notre étude rétrospective de différence de
pronostic visuel en fonction du délai d'instauration du traitement
adapté. L'effectif de notre étude était cependant inférieur à ceux des
études ayant retrouvé cet effet [8,9], pouvant témoigner d'un manque
de puissance. De plus, en raison du caractère rétrospectif de notre
étude et de données manquantes, il n'a pas été possible d'utiliser les
données du champ visuel pour évaluer de manière plus robuste la
réponse au traitement, l'acuité visuelle ne pouvant refléter pas à elle
seule la fonction visuelle.

Ce pronostic sombre peut être expliqué par plusieurs raisons.
Premièrement, une ischémie de quelques heures suffit à entraîner des
dommages irréversibles de la rétine et/ou du nerf optique [18]. Ensuite,
il existe une période de latence entre le début de la corticothérapie et le
contrôle du processus inflammatoire [13]. Enfin, l'occlusion artérielle
dans l'ACG est liée non seulement à l'infiltrat inflammatoire de la
média, mais également à un remodelage vasculaire par hyperplasie
e à une ACG.

Délai entre l'arrêt de la
corticothérapie
et la survenue du trouble visuel

Symptômes céphaliques
au diagnostic d'ACG

6 mois Céphalées, claudication de la mâchoire
12 mois Céphalées, claudication de la mâchoire
NA Céphalées
6 mois Céphalées, Claudication de la mâchoire,

hyperesthésie du cuir chevelu
NA Céphalées
6 mois Céphalées, claudication de la mâchoire

ique.



Tableau 2
Facteurs potentiellement contributifs au délai de prise en charge adaptée.

Organisationnels
- difficultés d'accès aux soins
- délai d'obtention d'un rendez-vous médical dans une structure spécialisée

pour confirmation/exclusion d'une suspicion d'ACG
- non-disponibilité en secteur extra-hospitalier des examens de confirmation/-

exclusion d'une suspicion d'ACG
- délai d'obtention d'un rendez-vous de consultation en ophtalmologie
- absence de service d'Urgences ophtalmologiques à proximité

Liés au patient
- non-prise en compte de la signification de certains symptômes (hyperesthésie

du cuir chevelu, claudication de la mâchoire…)
- non-reconnaissance immédiate du trouble visuel
- non-prise en compte de la gravité potentielle des troubles visuels
- non-connaissance de l'existence de service d'Urgences ophtalmologiques

Liés aux medecins
- interprétation erronée de certains symptômes
- non-évocation du diagnostic d'ACG
- méconnaissance de l'ACG, des modalités de diagnostic, des complications

potentielles et des modalités de traitement
- crainte de l'utilisation des corticoïdes, peur de négativer les éventuelles

explorations futures, non-disponibilité de la corticothérapie en cabinet
- défaut d'éducation thérapeutique des patients avec ACG ou PPR concernant le

risque d'atteinte visuelle et la conduite à tenir
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intimale et prolifération des cellules musculaires lisses [19], qui semble
moins rapidement sensible aux effets de la corticothérapie [20]. À ce
jour, aucune thérapeutique autre que la corticothérapie n'a fait la
preuve de son efficacité dans les complications ophtalmologiques de
l'ACG. De nouvelles voies thérapeutiques semblent donc nécessaires
pour tenter d'améliorer le pronostic visuel de ces patients.

Cette étude met également en lumière le caractère potentiellement
évitable de ces complications ophtalmologiques. En effet, plus de 3/4
des patients dans notre série présentaient des signes évocateurs d'ACG
qui auraient pu conduire au diagnostic et au traitement adapté avant
la survenue de la complication ophtalmologique. Même s'il n'a pas été
démontré que le délai entre le début des symptômes de l'ACG et le diag-
nostic d'ACG est un facteur de risque indépendant d'ischémie visuelle
constituée [21,22], il est probable qu'une reconnaissance et une mise
en route plus rapide d'une corticothérapie ont pu prévenir la survenue
de la complication ophtalmologique. Cette stratégie « préventive »
semble la plus efficace pour préserver le pronostic visuel des patients
avec ACG. En effet, on retrouve un déclin progressif de la prévalence
des atteintes visuelles depuis l'ère de la corticothérapie [23,24],
l'instauration d'une corticothérapie réduisant de manière drastique
l'incidence des complications visuelles (b 1 % à 5 ans en l'absence
d'atteinte visuelle initiale) [10] Il a également été montré un intérêt
des filières dédiées de diagnostic et prise en charge rapide de l'ACG («
Fast-Track GCA Pathways ») dans la diminution de la fréquence des
complications ophtalmologiques [25,26]. Cependant, il est à noter
qu'environ 20 % des patients avec complication visuelle d'ACG peuvent
ne pas présenter de prodromes évocateurs (« occult GCA ») [27].

Comme illustré dans notre série, les patients avec PPR (y compris
sous corticothérapie à faibles doses) sont à risque de développer
secondairement une ACG avec une atteinte visuelle [28]. La recherche
régulière de symptômes évocateurs d'ACG, sous traitement mais
Tableau 3
Evaluation de la réponse à 1 mois en fonction du délai de prise en charge adaptée.

Total ≤ 24 h N 24 h ; ≤ 72 h N 72 h

Aggravation
- dont bilatéralisation

10
4

0
1

6
1

4
2

Stabilité 16 3 6 7
Amélioration 7 0 2 5
Total 33 3 14 16
également au décours de leur arrêt, est ainsi nécessaire. Le cas échéant,
le patient doit être adressé en urgence pour la prise en charge
diagnostique, et une corticothérapie à dose adaptée doit être débutée
sans délai. Les patients avec PPR et/ou ACG doivent également être
éduqués sur cette conduite à tenir en cas de survenue de troubles
visuels.

Nous avons pu identifier a posteriori plusieurs facteurs (Tableau 2)
pouvant expliquer les écarts par rapport aux recommandations et le re-
tard de diagnostic d'ACG, estimé en moyenne à 9 semaines après le
début des troubles [22]. En dépit des progrès de l'imagerie, le diagnostic
de l'ACG reste difficile. Les patients peuvent ne pas être conscients de la
signification de certains symptômes, pourtant très évocateurs
(hyperesthésie du cuir chevelu, claudication de la mâchoire, etc.), ou
ne pas prendre en compte la gravité potentielle de certains symptômes
(diplopie transitoire, baisse d'acuité visuelle transitoire ou
permanente). Les médecins sont à la fois confrontés à la rareté de
cette affection, à sa méconnaissance et au caractère non spécifique des
symptômes de l'ACG. Les examens de confirmation diagnostiques sont
exceptionnellement disponibles en dehors d'une structure hospitalière.
Lorsque le diagnostic d'ACG est évoqué, l'adressage enurgence dans une
structure adéquate peut être difficile. La corticothérapie peut ne pas être
mise en route par le médecin avant l'adressage par méconnaissance de
son indication, par non-disponibilité en cabinet et/ou de crainte de
fausser les futures explorations. Pour illustrer ce point, on peut noter
dans notre série la discordance entre le nombre demention du diagnos-
tic d'ACG et le nombre d'introduction de corticothérapie chez les pa-
tients qui ont consulté un ophtalmologue extra-hospitalier. Le
diagnostic d'ACG n'a été mentionné que chez 11 patients sur 21. Notre
étude étant limitée par l'analyse rétrospective des seuls courriers
d'adressage des ophtalmologues extra-hospitaliers, il n'est cependant
pas exclu que le diagnostic ait été évoqué par un plus grand nombre
d'ophtalmologues, mais non mentionné sur le courrier d'adressage.
Néanmoins, une corticothérapie orale n'a été débutée avant adressage
que chez 2 patients sur 21.

Ainsi, de nombreuses actions semblent nécessaires et pourraient
être proposées pour préserver/améliorer le pronostic visuel des patients
avec une ACG :

- sensibilisation du grand public aux symptômes de l'ACG et à la
nécessité de consulter en cas de trouble visuel (baisse d'acuité
visuelle, altération du champ visuel, diplopie ; transitoire ou perma-
nent) ;

- éducation thérapeutique des patients souffrants d'ACG et de PPR sur
le risque d'atteinte visuelle et sur la conduite à tenir en cas de trou-
bles visuels;

- formation continue des médecins sur la conduite à tenir en cas de
suspicion d'ACG et de complication ophtalmologique d'ACG ;

- facilitation de l'adressage des patients avec suspicion d'ACG et opti-
misation des circuits de prise en charge.

Dans cet objectif, à l'instar d'autres pays, nous avons mis en place
dans notre centre en novembre 2018 une filière pluridisciplinaire
dédiée et intégrée de prise en charge urgente de l'ACG (« S.O.S. Horton
»). Des parcours de soins spécifiques (en fonction de l'existence ou
non d'une complication ophtalmologique) et « protocolisés » ont été
créés, avec notamment le recours rapide à l'angio-IRM dédiée des
artères intra et extra-crâniennes [29,30].
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