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Description du cas

Un patient de 84 ans consulte pour une vision
floue indolore et brutale a gauche depuis
quatre jours. Il est connu pour une hyperten-
sion artérielle traitée et prend de l'acide acétyl-
salicylique en prévention primaire.

Figure 1: Rappel anatomique des voies visuelles.

CV: champ visuelle.

(2) Chiasmatique

Quelle atteinte clinique semble la plus pro-

bable? Pour un rappel anatomique des voies

visuelles voir figure 1.

a) Une atteinte oculaire (p. ex. décollement de
la rétine, glaucome)
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b) Une atteinte neurologique pré-chiasma-
tique (p.ex. occlusion de lartére centrale de
larétine [OACR] ou de 'une de ses branches;
neuropathie optique ischémique antérieure
[NOIAJ)

¢) Une atteinte chiasmatique

d) Une atteinte d'un nerf oculomoteur

e) Une atteinte rétro-chiasmatique (lésion
cérébrale occipitale ischémique ou hémor-
ragique)

Le décollement de la rétine est indolore mais
généralement précédé de phosphénes et de
myodésopsies. La perte de vision est générale-
ment progressive, en raison du décollement
croissant de la rétine.

1l existe deux types de glaucome. Le glau-
come a angle ouvert (95%) est dévolution
chronique, avec augmentation progressive et
modérée de la pression intra-oculaire entrai-
nant une perte lente, indolore et irréversible de
la vision périphérique bilatérale et souvent
asymétrique. Le glaucome aigu (5%) résulte
d’une fermeture de langle irido-cornéen chez
une personne anatomiquement prédisposée.
La symptomatologie est bruyante avec un ceil
rouge douloureux, une vision floue avec halos
autour des lumiéres. Ceci est une urgence
ophtalmologique.

La NOIA ainsi que TOACR partagent une
symptomatologie tres similaire, avec la surve-
nue brusque et indolore d’'une baisse monocu-
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laire de la vision. Elle est parfois précédée
d’une amaurose fugace.

Latteinte chiasmatique se manifeste par une
hémianopsie bi-temporale, généralement lente-
ment progressive et liée a une compression ex-
trinseque (p. ex. adénome hypophysaire).

Latteinte d'un nerf oculomoteur se pré-
sente par une diplopie binoculaire, aigué ou
chronique suivant [étiologie.

Une lésion cérébrale occipitale se mani-
feste par une hémianopsie homonyme du
coté opposé a la lésion. Latteinte campi-
métrique prédominant dun coOté, certains
patientes et patients peuvent rapporter une
symptomatologie monoculaire, identifiant
T'ceil avec la plus grande perte de champ visuel
(temporal) comme «lceil atteint». Il est donc
primordial devant toute plainte visuelle dexa-
miner le champ visuel de chaque ceil séparé-
ment.

A ce stade, la NOIA et 'OACR sont les
deux atteintes cliniques les plus probables.

Notre patient de 84 ans est pris en charge
en urgence. A lexamen clinique, il ne percoit
que les contours et la lumiere a Iceil gauche. Le
«swinging flashlight test» met en évidence un
déficit pupillaire afférent relatif (DPAR) de I'ceil
gauche. Un DPAR signe une atteinte des voies
visuelles antéchiasmatiques significative. exa-
men du fond deeil met en évidence une OACR
sans qu'un embole ne soit visible.

Quelle investigation vous semble la moins

appropriée a ce stade?

a) Un angioscanner cérébro-cervical

b) Un ultrason-Doppler des vaisseaux pré-
cérébraux et de l'artére temporale

¢) Une angiographie rétinienne

d) Un ultrason cardiaque

e) Un bilan biologique avec notamment une
vitesse de sédimentation (VS) et la protéine
C-réactive (CRP)

Chez notre patient, un angioscanner cervical
met en évidence une sténose carotidienne
athéromateuse gauche a 80%. La tomoden-
sitométrie cérébrale ne montre aucune lésion
parenchymateuse ischémique ou hémor-
ragique.

La VS est a 45 mm/h, légérement au-des-
sus de la norme pour 'age, et la CRP na pas été
effectuée. Le reste du bilan biologique est dans
les normes. Pour rappel, il est admis que la li-
mite supérieure de la VS est I'age/2 pour les
hommes et (4ge+10)/2 pour les femmes.

Langiographie rétinienne permet une vi-
sualisation de la vascularisation artérielle puis
veineuse de maniére dynamique. Elle n'a pas
été effectuée car il a été considéré que TOACR
était suffisamment claire au fond dceil. A noter
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toutefois que labsence dembole a lexamen
neuro-ophtalmologique ainsi que I'age avancé
sont dexcellentes raisons pour demander une
angiographie rétinienne. Un retard de remplis-
sage choroidien serait un argument en faveur
d’une pathologie inflammatoire telle qu'une
maladie de Horton.

Lultrason-Doppler des vaisseaux pré-céré-
braux confirme la sténose carotidienne athéro-
mateuse gauche (environ 70%) avec une
plaque tres hétérogene. Lexamen de lartere
temporale superficielle ne montre pas de signe
du halo (épaississement de la paroi de lartére,
évocateur de vasculite).

Lultrason cardiaque est peu utile car étio-
logie suspectée est celle d'une sténose caroti-
dienne symptomatique qui est la cause la plus
fréquente dembole a Torigine d’'une ischémie
rétinienne aigué. Un point de départ cardiaque
a une OACR est rare, et nest donc recherché
que si les autres examens ne montrent pas de
source emboligene évidente.

Le diagnostic retenu est une OACR gauche
dorigine embolique sur sténose athéroscléro-
tique carotidienne ipsilatérale.

Avec ce diagnostic, quelle prise en charge ne

vous semble pas adéquate?

a) Contacter les collegues de la chirurgie vas-
culaire pour organiser une thrombo-end-
artériectomie carotidienne (TEAC)

b) Majorer le traitement antiplaquettaire avec
ajout de clopidogrel a lacide acétylsalicy-
lique

¢) Débuter une anticoagulation

d) Introduire une statine

e) Eduquer le patient sur les facteurs de risque
cérébrovasculaire, la prévention cérébrovas-
culaire et I'importance de l'adhésion théra-
peutique

Chez un patient médicalement stable avec une
sténose carotidienne récemment symptoma-
tique, une TEAC est recommandée dés 60% de
sténose, en général entre 48 heures et sept
jours apres le début des symptomes.

Déja sous acide acétylsalicylique, l'anti-
agrégation est majorée avec ajout de clopido-
grel comme recommandé en phase aigué apres
des accidents vasculaires cérébraux (AVC)
mineurs & haut risque de récidive précoce.

Lanticoagulation nest pas recommandée
en cas de sténose carotidienne ou autre source
athérosclérotique d'un AVC. Elle est en général
indiquée en présence d’'une source cardiaque
majeure, telle quune fibrillation auriculaire ou
une valve mécanique.

Dans le but d'une prévention secon-
daire apres un événement athérosclérotique,
lintroduction d’'une statine est justifiée (cible

de la lipoprotéine de basse densité [LDL]
<1,4 mmol/l).

I¥ducation thérapeutique apres un AVC
est scientifiquement prouvée comme étant effi-
cace pour mieux contrdler les facteurs de
risque et réduire les AVC.

Chez notre patient, [évolution est marquée
par lapparition d’une cécité contro-latérale
soudaine et indolore neuf jours apres. Lexa-
men ophtalmologique montre une NOIA ainsi
qu'une occlusion partielle des artéres ciliaires
postérieures de I'ceil droit. Cette combinaison
suggere fortement une artérite temporale, ou
artérite de Horton (AH). La biopsie d'une
branche de lartére temporale droite montre
une artérite avec inflammation chronique
lympho-histiocytaire de la media et de I'inti-
ma, avec une destruction multifocale de la
couche élastique interne. Ces découvertes per-
mettent de poser le diagnostic d'une AH.

Quel traitement médicamenteux initial met-
tez-vous en place?

a) Une corticothérapie orale

b) Une corticothérapie intra-veineuse

¢) Un anti-inflammatoire non-stéroidien (AINS)
d) Méthotrexate

e) Cyclophosphamide

La corticothérapie doit étre instaurée immé-
diatement en cas de suspicion AH (fig. 2), par
voie intraveineuse plutdt quorale, et avant
méme la réalisation de la biopsie [1]. Cette der-
niére est malgré tout importante, surtout si la
suspicion dAH est intermédiaire, car les traite-
ments immunosuppresseurs doivent étre
maintenus a long terme. Si la biopsie est néga-
tive mais la suspicion clinique reste forte, la
corticothérapie est maintenue, et un avis spé-
cialisé est recommandé.

Les AINS sont inefficaces pour une AH,
sauf peut-étre a visée antalgique.

Un immunosuppresseur dépargne corti-
sonique tel que le méthotrexate peut étre en-
visagé dans un deuxieme temps, surtout chez
les patientes et patients a risque élevé deffets
secondaires sous corticoides.

Le cyclophosphamide est le traitement de
choix dans les vasculites isolées du systeme
nerveux central, mais pas dans TAH.

Notre patient regoit donc trois jours de
méthylprednisolone intraveineuse, suivi de
prednisone per os along terme. Lacuité visuelle
ne saméliore pas comme cela sobserve dans la
majorité des cas dAH ayant présenté une
OACR ou une NOIA. La perte de la fonction
visuelle est rarement réversible mais surtout
imprévisible. Une bonne évolution ultérieure
pourrait résulter de stratégies de compensation
along terme [2].

See: http://emh.ch/en/services/permissions.html



294 (48)

2024;24(23):292-295 | Forum Médical Suisse

Quel est votre diagnostic?

/" Suspicionclinique
% dartérite de Horton
Ewvaluation clinique.

VS, CRP, FSC,
créatinine, électrolytes, glucose.

> Probabilité -
~ clinique forte: i.e. =50 ans "~
avec syptdmes visuels sans autre

" symptomes .

: cause etou =2 symptomes suivants : RON > : NON
4 — cephalées nouvelles - Y neurclogigues P
: - claudication de la machoire = “_y.i. céphalées?
" — polymyalgia rheumatica e v
. etlou VS =50 et/ou CRP =27
., -~ A Y
- ¢ oul
T oul 'écnsultalioli"‘-.__
-~ neuro et Angic-CT . QUI
- L - ou angio IRM cérébrale: ™ P
_Cort‘ncqtherapne Autre diagnostic pour
immeédiatement” . expliquer tous les
“.symptomes?.
" NON
- i ——
Y X
Symptémeﬁ"n___ NON Horton fortemeni\ Hho '[jl.t.rasonograpi.mié‘- . Absent
_ neurclogiques ';.—b‘ pmbab]e_ o duplex des artéres 1
“._surajoutés? " TTT et suivi 4 bilatéral _ temporales:
i . _Halb?
}_ oul
_~ Consultation ~._ NON 3 7
" neuro et Angio-CT ™. A B b
~ ? g T " Biopsie oul . VS=50
ou angio IRM cérébrale: itk temporale - / s \
_ Autre diagnostic pour g e anes A : o A
. expliquer tous les _\_\Posnwe. \C.RF’>2?_
T symptomes? 7 B
B | NON NON
[ oul
/Dx et TTT de la maladie ™, v

alternative / Considérer =

. amétde stéroides

Figure 2: Algorithme de prise en charge de I'artérite de Horton (adapté de [1]).
* Maintien de la corticothérapie tant que I'artérite de Horton n’est pas formellement écartée.

** Biopsie bilatérale si pas de diagnostic alternatif.

CRP: protéine C-réactive; CT: tomodensitométrie; Dx: diagnostic; FSC: formule sanguine compleéte;
IRM: imagerie par résonance magnétique; TTT: traitement; VS: vitesse de sédimentation.

Quelle autre manifestation clinique de 'AH
est-elle possible?

a) Anévrisme de l'aorte

b) AVC ischémique

¢) Parésie d’'un nerf cranien

d) Polymyalgia rheumatica (PMR)

e) Toutes ces réponses sont justes

LAH est une vasculite systémique pouvant
toucher les gros vaisseaux. Laortite peut alors
évoluer vers un anévrisme, avec rarement une
dissection ou une rupture.

Un AVC ischémique peut survenir le plus
fréquemment sur vasculite des vaisseaux pré-
cérébraux.

Une parésie d'un ou plusieurs nerfs crdniens
est possible, due a une ischémie de ces nerfs.

Tout comme 'AH, la PMR est une affection
survenant avec un pic d’incidence a 70-80 ans.

Fréquente, elle est caractérisée par des douleurs
des ceintures et une raideur matinale. Elle est
présente dans 40-60% des AH [3]. De méme,
on retrouve une AH dans 15% des cas de PMR
[1]. 11 est ainsi parfois considéré que ces deux
entités sont des phases différentes d'une méme
maladie ou font partie du «spectre AH-PMR».

Discussion

LAH est la vasculite systémique la plus fré-

quente dans la population 4gée de plus de

50 ans. Pourtant, le diagnostic peut savérer

délicat & poser alors méme que les complica-

tions potentielles sont une véritable urgence.

Elle doit donc étre évoquée chez toute patiente

et tout patient de plus de 50 ans présentant le

tableau clinique suivant [1]:

- céphalées inaugurales/inhabituelles et/ou

- palpation douloureuse du crane / dysesthé-
sies du scalp (signe du peigne) et/ou
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- claudication de la mé4choire ou de la langue
et/ou
- symptomes visuels transitoires ou perma-
nents sans cause évidente et/ou
- PMR et/ou
- claudication nouvelle des membres supé-
rieurs.
La fréquence des manifestations visuelles dans
PAH est de lordre de 20% [3]. On peut noter
une baisse de lacuité visuelle d'un ou des deux
yeux, généralement indolore, plus rarement
une diplopie ou encore des hallucinations vi-
suelles. La perte définitive de la vision est pré-
cédée dans 15-25% des cas par des épisodes
damaurose fugace et/ou de diplopie transitoire
[1]. Lors d'une AH, latteinte unilatérale peut
rapidement progresser vers une cécité. Chez
25-50% des patientes et patients, elle peut éga-
lement devenir bilatérale en lespace dune a
deux semaines en l'absence de traitement adé-
quat. A rappeler que l'amaurose fugace consti-
tue en elle-méme une urgence neurovasculaire
en raison du risque de récidive d’ischémie
cérébrale ou rétinienne irréversible.

Une NOIA est responsable de la cécité
dans 90% des cas dAH. Lorsquelle est artéri-
tique, elle résulte d’'une occlusion des artéres
ciliaires postérieures ou des petites artéres
nourrissant le nerf optique. Une OACR est la
manifestation ’AH dans 10% des cas. De rares
cas de cécité dans le cadre PAH résultent d'une
ischémie choroidienne. Enfin, une occlusion
de Tartere ophtalmique est possible, réalisant
ainsi une ischémie des trois territoires (NOIA,
OACR, ischémie choroidienne). Un examen
ophtalmologique est donc primordial, permet-
tant de déterminer la présence d’une neuro-
pathie optique antérieure, d’'une ischémie réti-
nienne ou de mettre en évidence une
hypoperfusion choroidienne.

Concernant les examens paracliniques, la
CRP serait un marqueur plus sensible (87%,
seuil optimal a 26,9 mg/l) que la VS (86%,
seuil optimal & 53 mm/h), mais leur spécifi-
cité respective reste mauvaise (environ 30%),
y compris lorsque les deux sont augmentées
[4]. Le signe du halo a l'ultrason a une sensi-
bilité et une spécificité de 68 respectivement
81% par rapport a la biopsie de I'artere tempo-
rale [5].

Pour notre patient, le diagnostic correct
d’AH a été manqué en raison d'une OACR cli-
niquement isolée, de l'absence d’autres signes
cliniques d'une AH, et de la présence d'une
explication alternative, cest-a-dire la sténose
carotidienne athéromateuse. Toute perte vi-
suelle ou diplopie chez un sujet de plus de
50 ans peut résulter d'une AH, méme en
présence dautres facteurs de risques cardio-
vasculaires, et nécessite donc détre formelle-
ment exclue.
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