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Présentation du cas 

Il s’agit d’un patient de 53 ans, connu pour une polyar-
thrite rhumatoïde non traitée depuis 2010, et un taba-
gisme actif à 30 UPA (Unité-Paquet-Année), qui présente 
des douleurs rétro-sternales transfixiantes évoluant 
depuis 12 heures.
Il décrit une gêne thoracique aspécifique et des symp-
tômes grippaux depuis environ une semaine. Le jour 
de l’admission, il est réveillé à 5 heures du matin par 
des douleurs rétro-sternales transfixiantes respiro-dé-
pendantes, avec irradiation à l’épaule gauche, à la mâ-
choire et dans le dos, associées à des douleurs aux 
oreilles, sans céphalée ni trouble neurologique. En l’ab-
sence d’amélioration sous antalgie simple, il consulte 
les urgences 12 heures après le début des symptômes.
A l’examen clinique, la tension artérielle est symé-
trique aux deux bras et les pouls périphériques sont 
symétriques. L’auscultation ne relève ni souffle car-

diaque ou vasculaire, ni de frottement péricardique. 
L’auscultation pulmonaire est normale.
L’électrocardiogramme (ECG) effectué lors de l’admis-
sion est présenté dans la figure 1.
Au laboratoire, les troponines sont dans la norme, et 
on trouve un syndrome inflammatoire avec une CRP à 
255 mg/l et une leucocytose à 14 G/l. Il n’y pas d’anémie 
ni de dysfonction rénale. 

Question 1: Quel examen voulez-vous effectuer en urgence?

a) Coronarographie

b) Échographie cardiaque

c) Angio-CT thoracique

d) Dosage des D-Dimers

e) Pas d’autre examen en urgence, suivi des troponines

On est face à un patient avec des facteurs de risque car-
diovasculaires (âge, sexe, tabagisme actif) qui présente 
des douleurs retro-sternales suggestives d’une isché-

Figure 1:  ECG d’admission: sus-décalage diffus du segment ST, concave, et sous-dàcalage du segment PR en II, AVF et V3–6.Maria Anastasiou

SWISS MEDICAL FORUM – FORUM MÉDICAL SUISSE 2016;16(36):744–747



QUEL EST VOTRE DIAGNOSTIC? 745

mie myocardique. L’ECG révèle des sus-décalages du 
segment ST diffus et concaves, ainsi qu’un sous-déca-
lage du PR en II, AVF, et V3–6, évoquant en premier lieu 
une péricardite. Les troponines dans la norme 12 heures 
après le début des douleurs excluent un infarctus. Il n’y 
a donc pas d’indication pour une coronographie en ur-
gence, et un suivi des troponines n’est pas nécessaire. 
Une échographie cardiaque met en évidence un épan-
chement péricardique minime, sans répercussion hé-
modynamique, et ne révèle pas de troubles de la cinéti-
que segmentaire.
Le caractère transfixiant des douleurs et la réponse 
faible aux antalgiques ont motivé un angio-CT thora-
cique à la recherche d’une dissection aortique (fig. 2). 
Cet examen montre un épaississement de l’aorte as-
cendante de 6 mm avec une infiltration des tissus adi-
peux adjacents, évoquant une aortite.
En l’absence d’élément clinique et de facteur de risque 
pour une maladie thromboembolique, le dosage des 
D-Dimers n’est pas l’examen de choix. 
Ce patient de 53 ans présente donc une péricardite aiguë, 
associée à une aortite de l’aorte ascendante. Les dou-
leurs diminuent rapidement sous traitement par des 
anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) et des opia-
cés.

Question 2: Quel examen est le moins approprié  

pour le diagnostic étiologique de l’aortite?

a) Hémocultures à froid

b) Sérologie syphilis et borréliose

c) Elispot TB

d) Immunosoustraction avec dosage des IgG4

e)  Vitesse de sédimentation (VS), anticorps anti-nucléaires 

(ANA), anticorps anti-cytoplasme des neutrophiles (ANCA), 

facteur rhumatoïde, anti-CCP

Une étiologie infectieuse, bien que rare dans les pays 
industrialisés, doit être rapidement écartée [1]. Les hé-
mocultures à froid sont stériles, les sérologies pour la 
syphilis et la borréliose sont négatives. 
Une panartérite noueuse avec une atteinte des gros 
vaisseaux peut être secondaire à une hépatite virale   
B . Les sérologies des hépatites virales sont négatives.
Bien qu’une tuberculose puisse être responsable d’une 
péricardite et une aortite, l’intérêt de l’Elispot est avant 
tout d’écarter une tuberculose latente avant l’introduc-
tion d’une corticothérapie systémique. Il est négatif.
La formule sanguine, la fonction rénale et les tests 
hépatiques sont dans la norme. La vitesse de sédimen-
tation (VS) est augmentée à 52 mm/h (N = 10 mm/h).
Un complément d’anamnèse relève des arthralgies in-
flammatoires des pieds depuis environ une semaine. 
Ce type de douleurs se manifeste plusieurs fois par 
mois aux différentes articulations notamment les 
coudes et les mains, nécessitant la prise transitoire 
d’AINS. Il n’y pas de fièvre ni de perte pondérale. Le pa-
tient ne rapporte pas de céphalées ni de claudication de 
la mâchoire. Il ne reçoit aucun traitement antirhuma-
tismal depuis 2010, date à laquelle un traitement de 
methotrexate, puis d’adalimumab ont été stoppés en 
raison de nombreux effets indésirables. 
La radiographie standard montre des érosions au niveau 
du 5ème rayon des pieds. Le bilan immunologique à la 
recherche d’une aortite inflammatoire relève un facteur 
rhumatoïde (FR) élevé à 413 U/ml (N <20 U/ml), les anti-
corps anti-peptides citrullinés (anti-CCP) élevés à >174 U 
(N <20 U), compatibles avec le tableau de la polyarthrite 
rhumatoïde non traitée. Les anticorps anti-nucléaires 
(ANA) sont faiblement positifs à 1/80 (N <1/80) et d’as-
pect moucheté. Les anticorps anti-cytoplasme des 
neutro philes (ANCA) sont négatifs. Les facteurs du 
complément sont dans la norme. L’immunosoustrac-
tion permet d’exclure une gammapathie monoclonale 
et le taux d’IgG4 est dans la norme. Le sédiment urinaire 
est sans particularité.
Parmi les étiologies possibles, nous n’avons donc pas 
d’argument pour une connectivite, ou une vasculite   
de type maladie de Wegener. Il n’y a pas d’élément  
clinique pour une polychondrite atrophiante, et une 
maladie à IgG4, qui se caractérise par l’infiltration lym-

Figure 2:  CT thoracique: épaississement de la paroi de l’aorte ascendante (flèche)  

avec infiltration des tissus adipeux adjacents.
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phoplasmocytaire de différents organes, est peu pro-
bable.
Ce patient présente donc une maladie rhumatismale 
active séropositive avec une aortite inflammatoire et 
une péricardite aigue associée.

Question 3: A ce stade, quel examen souhaitez-vous 

effectuer?

a) Bilan angiologique

b) Aortographie

c) PET/CT

d) Biopsie de l’artère temporale

e) Pas d’autre examen

Parmi les causes non infectieuses des aortites, l’arté-
rite à cellules géantes (giant cell arteritis, GCA) est la 
plus fréquente [1]. Le bilan angiologique à la recherche 
d’éléments pour une GCA est négatif, tout en sachant 
que l’écho Doppler des branches extra-thoraciques de 
l’aorte est un examen ni sensible, ni spécifique pour 
poser le diagnostic d’une GCA. Une GCA n’est pas exclue 
sans biopsie de l’artère temporale, mais le diagnostic 
est très peu vraisemblable en raison d’un diagnostic 
alternatif beaucoup plus probable.
Au vu d‘une polyarthrite rhumatoïde (PR) séropositive 
avec des signes cliniques, biologiques et radiologiques 
en faveur d’une maladie active, le diagnostic évoqué 
est celui d’une aortite inflammatoire et d’une péricar-
dite. 
Afin de confirmer le diagnostic de vasculite et d’éva-
luer l’étendue de l’atteinte vasculaire, un PET/CT est ef-
fectué (après 7 jours de corticothérapie), révélant une 
captation de FDG (Fluoro-déoxy-glucose) de grade I de 
l’aorte ascendante, sans atteinte de l’aorte descendante 
ni des vaisseaux carotidiennes. 

Question 4: Quel traitement proposez-vous?

a) Corticostéroïdes seuls, à dose dégressive
b) Corticostéroïdes et cyclophosphamide
c) Corticostéroïdes et methotrexate
d) Corticostéroïdes et un anti-TNF
e) Corticostéroïdes et tocilizumab (= anti-interleukine 6)

Les patients qui développent une vasculite dans le con-
texte d’une polyarthrite rhumatoïde sont typique-
ment ceux qui présentent une maladie active au long 
cours. Le traitement dépendra du calibre des vaisseaux 
atteints et de l’atteinte d’organes. 
L’efficacité de la corticothérapie est bien démontrée 
pour le contrôle initial d’une vasculite des gros vais-
seaux. La dose initiale de prednisone est de 1 mg/kg/
jour et la durée du traitement d’au moins 6 mois.
Le cyclophosphamide est ajouté aux corticostéroïdes 
en cas d’atteinte d’organes vitaux (myocarde, système 
nerveux central, tube digestif, rein), en analogie aux 
autres vasculites nécrosantes (polyartérite noueuse, 

micropolyangéite, granulomatose avec polyangéite, 
granulomatose éosinophilique avec polyangéite). Le 
methotrexate n’est pas efficace chez les patients souf-
frants d’une vasculite rhumatoïde. 
Les anti-TNF n’ont pas démontré de bénéfice dans le 
traitement des vasculites [2].
Le tocilizumab inhibe la cytokine interleukine 6 (IL-6) 
en amont de la phase aiguë de l’inflammation. Ce trai-
tement a démontré son efficacité dans la polyarthrite 
rhumatoïde et s’avère très efficace dans des études 
non-contrôlées en cas d’artérites des gros vaisseaux, 
que ce soit dans le cadre d’une maladie de Horton, 
d’une artérite de Takayasu ou d’une polyarthrite rhu-
matoïde. 
Le patient reçoit donc un schéma de prednisone à 
60 mg/j pendant 1 mois puis 40 mg/j pendant 1 mois et 
enfin 30 mg /j avec l’introduction de tocilizumab à 
8 mg/kg/mois.
L’encouragement de l’arrêt du tabagisme est également 
essentiel afin d’une part de diminuer les facteurs favo-
risant l’activité de la PR et d’autre part de diminuer le 
risque cardiovasculaire et néoplasique associé à la 
 maladie et au traitement immunosuppresseur.

Question 5: Quel(s) examen(s) proposez-vous afin  

de monitorer la réponse au traitement?

a) PET/CT

b) Angio IRM

c) Angio CT

d) PET/CT et angio CT

e) Suivi clinique et biologique

Le PET/CT pourrait avoir une meilleure corrélation 
avec les marqueurs inflammatoires [3]. Néanmoins, 
par rapport aux autres examens d’imagerie, il n’y pas 
de supériorité démontrée en termes de prédiction de 
récidive et de détection des complications.
En particulier l’œdème et l’épaississement de la paroi 
vasculaire nécessitent plus de temps de traitement 
pour qu’une différence significative soit détectée à 
l’angio-IRM.
L’angio-CT est montré supérieur par rapport à la détec-
tion des lésions anciennes avec des sténoses sévères ou 
le PET/CT peut être négatif.
L’association PET/CT avec l’angio-CT est très utile pour 
le diagnostic précoce et le traitement précoce de la vas-
culite des gros vaisseaux [3]. Le PET/CT peut se négati-
ver déjà après 5 jours de hautes doses de stéroïdes. Il 
doit donc être effectué rapidement.
Finalement, le dosage des paramètres inflammatoires 
(CRP/VS) est une bonne approximation de l’activité de 
vasculite des gros vaisseaux, mais des patients avec 
des valeurs dans les limites de la norme peuvent gar-
der une activité inflammatoire mesurable dans les 
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grandes vaisseaux. Ces marqueurs ne doivent pas être 
utilisés seuls pour le suivi de la réponse au traitement. 
Leur association avec des examens d’imagerie, en par-
ticulier avec le PET/CT, nécessite des investigations 
supplémentaires concernant l’évaluation de la réponse 
au traitement [3].

Discussion

Parmi les complications cardiaques chez les patients 
avec une polyarthrite rhumatoïde, la péricardite est la 
plus fréquente [4]. Seulement 2–4% des patients avec 
une péricardite rhumatoïde rapportent des symp-
tômes. La vasculite rhumatoïde touche principalement 
des vaisseaux de petit et de moyen calibre, mais des cas 
d’aortite ont été décrits. 
Les facteurs de risque pour une vasculite rhumatoïde 
sont une valeur haute du facteur rhumatoïde, un inter-
valle d’un an ou plus entre le début de la polyarthrite 
rhumatoïde et de la vasculite, la présence d’érosions os-
seuses et de nodules rhumatoïdes. Le tabagisme consti-
tue le seul facteur environnemental démontré comme 
étant associé à un risque élevé de développer une vas-
culite rhumatoïde.
L’aortite rhumatoïde est responsable de 4% des aortites 
d’origine non infectieuse. L’âge moyen du diagnostic 
est de 56 ans et l’intervalle moyen entre le diagnostic 
de la polyarthrite et de l’aortite est de 6,4 ans. Les pa-
tients présentent classiquement des manifestations 
d’une polyarthrite rhumatoïde sévère. Les manifesta-
tions de vasculite rhumatoïde sont variables et peuvent 
inclure des signes généraux (fièvre, fatigue, perte pon-
dérale) voire des lésions cutanées, une mononévrite 

multiple, une atteinte d’organes viscéraux ou encore 
des occlusions vasculaires avec gangrène. L’atteinte cu-
tanée est retrouvée dans 90% des cas de vasculite rhu-
matoïde, sous forme de purpura, nouures ou ulcères [5].
Concernant le diagnostic, il est difficile de différencier 
une aortite d’origine rhumatoïde des autres causes sur 
la base de l’histopathologie. Le diagnostic repose es-
sentiellement sur le contexte clinique de polyarthrite 
rhumatoïde, après exclusions d’autres causes.
Une fois le diagnostic établi, il est nécessaire d’intro-
duire rapidement une corticothérapie, afin d’éviter des 
complications graves telles une défaillance cardiaque 
congestive, une rupture de l’aorte ou encore une isché-
mie myocardique, qui peuvent être fatales. 
Chez le patient discuté, la présence d’une polyarthrite 
rhumatoïde de longue durée, non traitée depuis plu-
sieurs années, l’absence d’élément clinique pour une 
autre cause de vasculite, les marqueurs biologiques et 
les examens d’imagerie démontrant une polyarthrite 
rhumatoïde active et finalement la régression rapide 
d’inflammation après l’initiation des corticoïdes, sug-
gèrent une aortite d’origine rhumatismale. 
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