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Résumé

Propos.- Chez trois patients atteints de maladie de Hafittid), la tomographie par émission de positons
(TEP) au'®F-fluoro-2-déoxy-D-glucoséEFDG) a montré un hypermétabolisme artériel au mivcka
localisations extratemporales asymptomatiques.

Méthodes.- Une TEP ad®FDG a été réalisée chez 3 patients présentantnshiaye inflammatoire inexpliqué.
L'examen a été pratiqué chez des sujets a jeunjré@pres injection intraveineuse de 222 MB4#®G en
moyenne.

Résultats.- Dans les 3 observations, la TEP a objectivé uniygimbolisme polyartériel asymptomatique,
entreprenant les vaisseaux cervicothoraciquesdetnaibaux. Chez 2 patients, une artérite gigantolegte
(AGC) est histologiquement confirmée. Dans le téeore cas, le diagnostic de MH est retenu, notamswarle
résultat de la TEP. Aprés corticothérapie, les &ptt ont présenté une réponse clinique et biolmgapmpléte
avec disparition des anomalies métaboliques a ladesgdntrole.

Conclusion.- La TEP au®FDG peut montrer un hypermétabolisme artériel aaan de localisations
extratemporales asymptomatiques d'AGC. Plus quelpstdiormes typiques de maladie de Horton, la TEP
pourrait étre particulierement utile au diagnosig bilan d'extension et au suivi évolutif des AGC
présentation clinique atypique. L'imagerie métahmigeut aussi contribuer a une meilleure comprébredgs
mécanismes étiopathogéniques des AGC.

Mots-clés :Horton (maladie de) ; Artérite a cellules géantéascularite ; Tomographie par émission de
positons °F-fluorodoxyglucose

Summary

Increased glucose metabolism detected by 18FDG PERaging in unsuspected extra-temporal vessels
locations of Horton's disease. Clinical observatiaand review of literature.

Purpose.- We report three cases of Horton's disease, ichhiL8-Fluorine-2-Deoxy-D-Glucos&RDG)
positron emission tomography (PET) demonstratetheally unsuspected extra-cranial vessels
hypermetabolism.

Methods. - Fully corrected whole-body PET was performed ie¢hpatients (two women, one man) for
exploring a marked inflammatory syndrome. Scanmiag acquired 60 min after i.v. injection of 222 M8
®FDG in average.

Results.-In two patients with histologically proven Horterdisease, PET alone showed increased glucose
metabolism involving the carotid and sub-claviateres as well as the ascending aorta, aortic #nohacic and
abdominal aorta, and the iliac and femoral artetiethe third patient, by detecting cervical, thac and
abdominal vessel hypermetabolism, PET non-invasisefhiributed to the diagnosis of giant cell arterifll
patients had complete clinical and biological res@oto corticoids. PET controls performed 3- to Githe
post-treatment, confirmed the disappearance aftabolic stigma.

Conclusion.- *FDG PET may show an increased glucose metabolismmyimptomatic extra-cranial vessels
locations of Horton's arteritis. If these obsemwasi are confirmed on controlled trials, PET coulghaeicularly



Published in : Revue de Médecine Interne (2002),28) pp. 584-91.
Status : Postprint (Author’s version)

useful for non-invasive diagnosing, staging and itaoimg atypical clinical forms of Horton's disea3ée
metabolic imaging could also contribute to a baftadterstanding of the pathogenesis of GCA.

Keywords : Horton's disease ; Giant cell arteritis ; Vas@itittositron Emission Tomograph{fF-
Fluorodeoxyglucose

La maladie de Horton est une artériopathie inflansinaidu sujet agé, a cellules géantes, de topograph
segmentaire et plurifocale. Prédominant dans tédee céphalique (essentiellement aux branchda darotide
externe et particulierement l'artére temporale digielle), elle peut affecter tous les gros troactriels [1-3].

De pronostic parfois redoutable, ces Iésions &ités extracraniennes sont toutefois de diagndsificile car le
plus souvent infracliniques et infraradiologiqué$].

Chez 3 patients présentant une maladie de Hoadnmographie par émission de positons (TEPfRdiuoro-
2-déoxy-D-glucose'fFDG) a mis en évidence un hypermétabolisme étendiffes au niveau de localisations
artérielles extracraniennes asymptomatiques. Artadre de ces observations cliniques et des dorekes
littérature, nous discutons l'intérét potentielal@EP au®*FDG dand exploration des artérites
gigantocellulaires (GCA).

MATERIELS ET METHODES
Patients

Entre 1994 et 2001, les indications oncologiquestitrient la majorité écrasante (> 90 %) des exam&P
au'®FDG réalisés dans le service de médecine nucldai@HU de Liége. Accessoirement, certains patiemits o
été explorés pour une pathologie myocardique (rebleede viabilité myocardique post-infarctus) ou
neurologique (syndromes démentiels, épilepsieatets). Plus rarement encore, une imagerie métaima été
pratiquée afin d'explorer une fiévre d'origine itedéinée, un syndrome inflammatoire inexpliqué oa u
maladie rhumatismale connue. Rétrospectivemensg daisous-groupe de patients, notre attention attée
par 3 observations cliniques originales. En effb&z trois sujets (2 femmes et 1 homme) explorés o
syndrome inflammatoire marqué, la TEP*¥&DG a détecté un signal métabolique inhabituetjqdierement
intense, au niveau de localisations artériellesgsymatiques. Chez 2 patients, une biopsie derf@atemporale
a montré un aspect histologique typique d'une AG&s le troisieme cas, l'aspect de la TEP confdetait
diagnostic de maladie de Horton retenu sur la Haseitéres clinicobiologiques évocateurs et camdipar un
test thérapeutique positif a la corticothérapien®ehaque cas, une TEP de contrdle est réaliséendbispres
traitement par corticothérapie.

Méthodes

La TEP est un examen isotopique, non invasif, fondéutilisation d'un analogue synthétique du glugds
18-_FDG. Ce traceur métabolique peut étre capté aiesipar des cellules néoplasiques que par diesesel
inflammatoires telles que les macrophages, leshpcl¢aires et les lymphocytes [6,7]. Deux patientsété
explorés sur un appareillage UGM Penn Pet 240Hg@¢iphie, Etats-Unis) dont la résolution spatiale
intrinseque est de 5,8 mm. Dans le troisieme tagamen a été réalisé sur un appareil HR Plusheran
(Siemens Medical Systems, Inc., Hoffman Estatesgdlok la résolution spatiale est de 4,5 mm. Poxaifen,
les patients étaient a jeun afin d'optimiser laai#gn du traceur glucosé. lls ont également ré;md de
Valium® et 5 mg de Duspatalin® per os afin de misgn la fixation physiologique difFDG au niveau
musculaire et intestinal. Une activité de 148 a Ry (4 & 8 mCi) dé®*FDG a été injectée par voie
intraveineuse environ 60 min avant le début deiteen. L'exploration TEP en mode corps entier s'éiededa
base du créne aux plis inguinaux. Pour l'acquisiies données, une émission était suivie d'unsrtigsion
permettant une correction pour l'atténuation déuasjge cas. La durée de I'lexamen était en moyené@ den.
Les images étaient reconstruites selon une méttéddive (Ordered Subset-Expectation Maximizatiém).
fine, les examens TEP ont été interprétés a partiodpes transversales, sagittales et coronales mode 3D.

RESULTATS

Chez nos 3 patients, la TEP a montré un hypermésatmlartériel a localisation extratemporale intgaes de
facon constante l'aorte thoracique et abdominalsi que les artéres sous-clavieres. Dans 2 casattiginte des
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artéres carotides externes estégalement notéa®tldas un hypermétabolisme associé des artagseas et
fémorales communes est observé. Par ailleurslde timagerie conventionnelle incluant des examens
radioendoscopiques et isotopiques était dans ¢es 3ans particularités. Une échographie-doppketrdecs
supra-aortiques et des arteres des membres sugértenférieurs n'a cependant pas été réalisé@sfpa 6
mois de corticothérapie, une normalisation de la @W&Rontrole conflrmait revolution clinique et lmgique
favorable des 3 patients.

Observation 1

Une femme agée de 63 ans est explorée pour unsyadnflammatoire important (VS a 119 mm a'fahkeure
; CRP a 216 mg/l). L'examen clinique est par ailewsrmal. En particulier, aucun souffle tant au aivartériel
que cardiaque n'est retrouvé et la palpation deks pEriphériques est symétrique et bilatéralebilim radio-
isotopique incluant une échocardiographie, une tlansitométrie totocorporelle (cervicale, thoracigtie
abdominale) ainsi qu'une scintigraphie au gallitm®bjective aucune anomalie significative. La TEP au
1BEDG réveéle un hypermétabolisme étagé et diffusadgses sous-claviéres, de I'aorte ascendante,aedse
aortique, de l'aorte thoracique descendante, kaalte abdominale. Cet aspect fait évoquer lerdiatic de
vascularite et motive une biopsie de l'artére temlpayui conclut in fine a une artérite de Hortb¥volution
clinique et biologique est rapidement favorablessoarticothérapie générale par voie orale. Apre®B de
traitement, un examen TEP de contréle confirme usgadition compléte des anomalies vasculaires
antérieurement notées (Fig. 1).

Fig. 1. Observation 1 : (a) hypercaptation étagée'tRkDG au niveau des artéres sous-claviéres, de lasgo
aortique, de l'aorte thoracique ascendante et dedante, et de I'aorte abdominale (coupe corondle).
diagnostic d'AGC est confirmé a I'histologie. (lgridalisation de la TEP, 6 mois apres corticothérapie

Observation 2

Une patiente agée de 50 ans est explorée poumainasyie inflammatoire important associant une V3a&rhm

a la I° heure et une CRP a 236 mg/l. Une perte de poidrée et des épigastralgies non calmées par las rep
sont également rapportées. La patiente présentghalées frontales d'apparition récente maissdese

artéres accessibles a la palpation sont normalepagpées. En particulier, les artéres temporalesonepas
sensibles. Aucun souffle n'est pergu sur le tdgstaxes vasculaires. Un bilan d'exploration ramtloscopique

et isotopique (TDM et RMN abdominales, échocardiphi® échoendoscopie, gastroscopie, colonoscopie,
scintigraphie osseuse) s'avére normal. La TEBRIG objective un hypermétabolisme intense et diffus
niveau des artéres carotides externes et soug@ayidu tronc artériel brachiocéphalique, detkatworacique
ascendante, de la crosse aortique, de l'aorteciqomdescendante, et de I'aorte abdominale. Deediaispect
TEP évocateur d'une vascularite a localisation noglile et compte tenu du contexte clinicobiologitage et
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syndrome inflammatoire marqué), le diagnostic déadia de Horton est retenu sans recours a uneibiops
d'artére temporale.

Un test thérapeutique par corticothérapie oralesi diégressive est alors initié. L'évolution clibiotogique est
rapidement favorable avec une disparition complatesyndrome inflammatoire et des céphalées. Apraei§
de traitement, une TEP de contrdle confirme une s&ge totale des anomalies vasculaires (Fig. 2).

Fig. 2. Observation2 : (a) aspect TEP évocateur d'une d@e@rigantocellulaire avec hypermétabolisme intense
et diffus des artéres carotides externes et samsésks, du tronc artériel brachio-céphalique, @mite
thoracique et abdominale, ainsi que de la crosstiqee. (b) Régression compléte des Iésions métgiedi 3
mois aprés corticothérapie.

Observation 3

Un patient &gé de 75 ans est hospitalisé pour maregne inflammatoire marqué associé a une altéraeol'état
général. L'examen clinique est sans particulari@mment a I'étage cardiovasculaire. Les pouls périgues
sont normalement palpés. Aucun souffle vasculaireasdiaque n'est percu. L imagerie radioendoscepitu
isotopique (TDM thoracique et abdominale, échocagmiphie, échographie abdominale, bronchoscopie,
colonoscopie, scintigraphie osseuse, scintigragimeglobules blancs marqués) ne montre aucune dieoira
TEP au™®FDG objective un hypermétabolisme marqué des art&mtides et sous-claviéres, de l'aorte
thoracique ascendante et descendante, intéreggdeinent la crosse aortique, I'aorte abdominalearefour
aortique et les axes iliofémoraux. Une biopsie'altdre temporale réalisée dans la semaine suavdiiP
conclut a une artérite de Horton. Un traitementquatticoides per os est dés lors entrepris. L'éiamudlinique
et biologique est rapidement favorable. Une TEP déréle, 3 mois aprés traitement, confirme une dispa
des stigmates métaboliques plurivas-culaires dériapathie inflammatoire (Fig. 3).
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Fig. 3. Observation 3 : (a) atteintes des artéres caratidrternes et sous-clavieres, de l'aorte thoracitue
abdominale ainsi que des axes iliofémoraux déteqiéela TEP ad®FDG dans un cas de maladie de Horton
confirmée apres biopsie temporale. (b) Disparititss anomalies métaboliques 6 mois apres corticafiér

£ 220 TI0

DISCUSSION

La maladie de Horton (MH) est principalement unéraspathie inflammatoire des troncs supraaortigeesn
particulier de l'artére temporale superficielle. Hbais, I'atteinte de I'aorte et des gros tronérals a aussi été
rapportée [1-3]. Elle est vraisemblablement sousrést cliniquement car les Iésions sont souvent
asymptomatiques et la confirmation histologiquerastment apportée. Elle a surtout fait I'objet delipations
isolées, notamment a I'occasion de complicatiomsési parfois mortelles [4,5,8,9].

La prévalence de ces atteintes artérielles extremmaes est évaluée dans les grandes séries rédtiivepex 15
% [8,9]. Les études autopsiques retrouvent des patages plus importants [2,10]. Les principaleslisations
concernent l'aorte ascendante et la crosse aarpigigeles artéres sous-claviéres, et a un degigdneoles
artéres axillaires. Plus rarement, une atteintéadee thoracique descendante et abdominale aktrégnt
décrite. Enfin, les artéres humérales, fémoralgsdbis fémoro-poplitées peuvent accessoiremeatadteintes
[1,2,9,11,12].

Dans notre expérience clinique portant sur plus@B® patients explorés annuellement par TEP, urtatcap
artérielle plus ou moins intense fiDG a pu étre observée de fagon anecdotique clseujlts agés
présentant le plus souvent un cancer connu ouusgecson de tumeur maligne. Dans des cas excegisie
prothése vasculaire infectée ou d'anévrisme aeriigflammatoire, un hypermétabolisme artériel saéte
détecté. A contrario, certains patients portewrselAGC histologiquement confirmée ne présentaiaatine
fixation artérielle extratemporale. Dans les 3 owsgons cliniques que nous rapportons, la TEPRDG a mis
en évidence un hypermétabolisme polyartériel, diménsité et la topographie ont conduit a évogrepremier
lieu une pathologie vasculaire de type artéritidueediagnostic d'’AGC a été confirmé par une biopsiérielle
dans 2 cas et par un test thérapeutiqgue dansse&tme cas. Outre l'intérét clinique potentiel é't@chnique
d'imagerie métabolique telle que la tomographiedpaission de positrons dans I'exploration des AGTE,
réflexion plus large sur la nature des fixatiortérelles observées en TEP'8EDG semble opportune & la
lumiere des données de la littérature.

Du fait de I'hypermétabolisme glucidique des ceBuhéoplasiques, la TEP #BDG est aujourd'hui
principalement pratiquée pour des indications argigues qui sont le diagnostic positif et le bithextension
des tumeurs primitives, la suspicion de récidivadrale ou le suivi post-thérapeutique [13,14]. &lads



Published in : Revue de Médecine Interne (2002),28) pp. 584-91.
Status : Postprint (Author’s version)

pathologies inflammatoires et infectieuses peumessi fixer I€¥FDG de facon avide [15,16]. C'est notamment
le cas de la tuberculose active, de 'aspergitbasde la sarcoidose [17-19].

Plus confidentiellement, une captation du traceétatmolique a été rapportée dans certaines vadesléasile
que la maladie de Wegener, la maladie de Takaya$art#rite de Horton [20]. Hara décrit ainsi pdaur
premiere fois une captation intense'®kDG au niveau des parois aortiques, du tronc attérachiocéphalique,
des arteres carotides primitives, des artéres daugres et & un degré moindre au niveau desarter
pulmonaires, chez une patiente atteinte de matilibakayasu a un stade précoce [21]. Dans un ddside
confirmée, De Winter insiste sur l'intérét de la TieRr le bilan d'extension et le suivi post-théradjopie [22].
Erler confirme a son tour I'apport de l'imagerie abélique pour détecter des vascularites en l'alesenc
d'orientation diagnostique [23]. Derdelinckx signpbur sa part l'utilité de la TEP associée a la Ridiyt le
diagnostic et le suivi post-thérapeutique d'unditacailors que la biopsie temporale est négativé [Rlus
récemment, a propos d'une patiente explorée paufiénre d'origine indéterminée, Turkalow suggere
également un role potentiel de la TEP comme moyeamdiique et de surveillance non invasif des AGH]}.[2
Dans une étude portant sur 11 patients atteinkdHién = 6) et de pseudopolyarthrite rhizomélique (PRPRs;
5), Blockmans retrouve une hypercaptation trésifigtive du'®FDG (p < 0,001) au niveau des gros vaisseaux
cervicothoraciques (aorte, arteres sous-clavidrearetides) chez 8 patients sur 11 [26]. La mémspéq
confirmera ses résultats préliminaires sur uneg#us large incluant 25 patients atteints de MHielwPR. Une
hypercaptation d¥FDG, hautement significativg < 0,0001), est notée chez 14 de ces 25 patients (%561%
niveau des arteres sous-clavieres et de l'aorie [27

Les études cliniques et expérimentales de biodigtab du'®FDG montrent une captation constante et
relativement intense de ce traceur au niveau dreaaret du tractus urinaire. Moins constante efstaéion
myocardique, le plus souvent sujette aux fluctuntiou métabolisme de transition du glucose aweadidas.
Une fixation variable en intensité et en fréquepeet aussi se voir au niveau du foie, de la radaanoelle
osseuse, des muscles squelettiques, de la thyebitletractus digestif. Cependant, aucune captation
physiologique du traceur n'est décrite au niveasydteme vasculaire. Et pour cause, apres injection
intraveineuse (i.v.) difFDG, la clairance sanguine du traceur est si ragitiu-dela d'une heure post-i.v.,
l'activité circulante est minime voire négligealidgs lors, toute visualisation d'une fixation aeée du traceur
glucosé ne saurait étre rapportée a sa seule pgédans le courant circulatoire [7,13,28-30]. Raoutant, les
mécanismes de la captation88DG au niveau des artéres de moyen et grand cabioret encore
hypothétiques. Dans une étude récente portant3@updtients consécutivement explorés par TEP poair un
indication oncologique ou non, Alavi et al. retreat chez 50 % d'entre eux une captation signifieatu
8EDG au niveau des gros vaisseaux [31]. Ces fixatistérielles étaient essentiellement observéesdee
patients agés de plus de 60 ans. Toutefois, daessézie rétrospective, I'absence de biopsieielteene permet
pas de faire de corrélations entre la captaticériale du traceur et les données histologiquegdtticulier,
dans le sous-groupe de sujets agés, ou la préeatienia MH est par définition la plus grande, k&spnce ou
non d'un processus artéritique gigantocellulaiteie€lément important a considérer. Néanmoinss datte
large série, les auteurs démontrent que la fixatitérielle du®FDG n'est probablement pas spécifique d'une
pathologie artéritique, mais n'est certainementipasa une activité vasculaire banale ou résiduélle traduit
un phénomeéne physiopathologique réel dont les saeséent a élucider. Ainsi, le métabolisme glugidi
normal des cellules musculaires lisses au niveda dedia, la prolifération sous-endothéliale de m&mes
cellules musculaires lisses lors du vieillissensetériel physiologique, tout comme la présence deraphages
au niveau des plaques d'athéromes sont autantid&iqns de la captation artérielle préférentielletraceur
glucose [32,33]. Nos 3 observations et celles ticdans la littérature apportent une preuve dootéael'une
captation artérielle extracranienne’#DG chez des sujets atteints d'AGC histologiqueroenfirmée.
L'étiopathogénie de ces vascularites est a cefpoonnue. Leurs caractéristiques histopathologiqoies s
cependant bien établies avec notamment une destrutds cellules musculaires lisses de la média, un
fragmentation de la limitante élastique internaretnfiltrat inflammatoire lymphomonocytaire trangral avec
présence de macrophages [1,34]. Par conséqueaptiation artérielle extratemporale §6DG observée dans
certaines AGC témoigne d'un hypermétabolisme @étkiui serait vraisemblablement la résultante de
plusieurs phénomenes physiopathologiques plus dasnmariqués tels que I'athérosclérose, la sémesce
artérielle et la prolifération macrophagique affettla média suite & un processus auto-immun ebécer

D'autre part, ces 3 observations mettent en luntéécentribution de la TEP pour le diagnostic deses
atypiques d'’AGC. Un tableau clinique typique d'artérite de Horton associant chez un patient agiudede
50 ans des céphalées, une claudication de la méattales anomalies des artéres temporales n&®esiwaurs
rencontré. La symptomatologie d'appel est en effgégorme. Elle peut done étre atypique et trompeDe
sorte que, comme pour nos patients, devant un egraimnflammatoire marqué ou une fiévre d'origine
indéterminée, le diagnostic d'’AGC doit étre évomuidne en l'absence de signes cliniques et/ou higtples
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pathognomoniques d'artérites [1]. De méme, unintdtdes artéres de moyen et grand calibre (zamtiEres
sous-clavieres et axillaires) peut se voir en #abse de Iésions inflammatoires affectant I'arténeporale. Dans
une série de patients ayant une atteinte artéagtlacranienne prédominante, Weyand et al. re@onme
biopsie temporale négative dans 50 % des cas. Btitesrs de conclure sur l'intérét de l'angiogrmplour
confirmer le diagnostic [35]. Les cas cliniques goes rapportons et ceux décrits dans la littératustrent
l'intérét potentiel de la TEP atFDG dans le bilan d'extension des AGC. L'imageéatmolique, a la différence
de l'angiographie, de la TDM et/ou de I'lRM, permietdétecter des Iésions infracliniques d'artéthipa
inflammatoire, par une exploration unique du campser. Enfin, par son caractére non invasif, la TEFPRDG
est un examen de choix pour apprécier I'évolutihitdprocessus inflammatoire dans la surveillanet-po
thérapeutique des patients. Cela est d'autanfpjusrtant que les Iésions inflammatoires peuveagmsser a
bas bruit méme aprés traitement, comme le démdrirams et al. dans une étude de 96 patients tpotes
une AGC. Dans cette série, 9 patients sur 11 avaieanévrisme aortique documenté alors qu'ilegtai
considérés en rémission clinique [4]. De plus,guar innocuité démontrée sur des milliers d'examens,
notamment en termes de risque cancérigene ouitatte la fonction gonadique, une TEP de contrélg ptre
pratiguée chez un méme patient, plusieurs foiapdB6-38]. Des études de colt-efficacité sont mémms
nécessaires pour déterminer la fréquence optineates controles.

Toutefois, faute d'une résolution suffisante, la TERermet pas de visualiser l'artérite temporatermiéme du
fait du petit calibre de I'artére. Le bruit de forasculaire et la captation cérébrale physiologicerermtense du
traceur peuvent aussi « masquer » une fixationwaise plus faible. En d'autres termes, si la TEPRDG
peut visualiser des artérites de moyen et granbdreaklle ne permet pas de poser un diagnostitogtgue.
Dans les 3 cas rapportés, la TEP a elle seule neepeciure formellement a une artérite de Horto@éamoins,
la possibilité de faux négatifs de la biopsie #&tler n'est pas exceptionnelle compte tenu du tzneac
segmentaire et focal de l'atteinte vasculaire [B4]plus, I'échographie-doppler haute résoluticagné son
excellente sensibilité pour objectiver une artéetaporale, reste limitée pour détecter une adeingrielle
extracranienne. D'ou l'intérét d'une démarche distiue plus large, qui associerait aux critéres
clinicobiologiques, morphologiques (échographieqlep et histologiques (biopsie temporale), comnmoest
retenus dans la prise en charge des artéritestgigglulaires [39], des critéres métaboliques (TEF’BDG)
pour apprécier I'extension et I'évolutivité du mesus inflammatoire vasculaire. L'articulation opierde ces
différents critéres diagnostiques reste encordinidélle suppose au préalable une confirmatios de
observations sporadiques sur des séries plus largjaant des controles histologiques positifségatifs. En
conséquence, quels que soient les espoirs supaitésnagerie métabolique des artérites giganholedies, en
I'absence d'une étude contrblée démontrant sebileést sa spécificité, cet examen ne peut enétre
considéré comme un test diagnostique validé.

CONCLUSION

La TEP au®FDG peut montrer un hypermétabolisme artériel aeani de localisations extra-craniennes
d'artérites gigantocellulaires, sans traductioniglie ou radiologique. Plus que pour une maladidatton
typique, cet aspect pourrait étre particulierenutifé en I'absence de critéres diagnostiques égocabu en cas
de tableau clinique atypique. Des études prospectur de grandes séries sont toutefois nécespailes
valider les résultats prometteurs rapportés.

L'imagerie métabolique peut aussi aider a une miedleompréhension des mécanismes étiopathogérdgees
artérites gigantocellulaires.
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