Les neuromyopathies thyrotoxiques : a propos de quatre observations
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4 Introduction N

Les neuromyopathies thyrotoxiques (NMT) sont la premiere cause des neuromyopathies endocriniennes, signalées par GRAVES

(1835) et Von Basedow (1840). Elles sont polymorphes et parfois révélatrices. Dans la majorité des cas ces atteintes régressent

lors du passage a | euthyroidie. Nous rapportons dans ce travail, quatre observations illustrant les manifestations
“neuromusculaires au cours de |I" hyperthyroidie. 4
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Discussion

Les manifestations musculaire au cours de | hyperthyroidie varient de | asthénie musculaire a la myopathie chronique thyrotoxique, alors que les
atteintes neuromusculaires sont représentées par la PPT. Les manifestation neurologiques sont secondaires a | atteinte du SN périphérique ou
central

-les myopathie: les myopathies thyrotoxiqgues sont soit des formes chroniques soit aigues(1). La forme chronique apparait dans pres
de 80% des cas d hyperthyroidie non traitées. Elle peut étre révélatrice dans 5% des cas. Elle se caractérise par une amyotrophie et
une asthénie musculaire, I' amyotrophie est symétrique, bilatérale, généralisée et prédomine au niveau des ceintures surtout
pelvienne et a la racine des membres(2). L EMG montre des potentiels de type myopathie mais jamais de potentiel de fibrillation.
L'évolution est favorable sous traitement antithyroidien(3) .

-la PPT: concerne majoritairement le sujet masculin et débute vers |I'age de 30 ans. Se caractérise par des acces de paralysie flasque,
hypo ou aréflexique, déclenchée par le repos, un repas riche en glucides, I'alcool ou un stress émotif La physiopathologie est | entrée
importante du K+ dans la cellule par activation de la pompe Na+/K+-ATPase stimulée par les hormones thyroidiennes (4). Une
anomalie génétique est probablement a l'origine de cet exces d’activité de la pompe en présence d’'un taux élevé d’hormones
thyroidiennes. Le traitement est celui de |’ hyperthyroidie. Une supplémentation potassique reste controversée elle doit étre
prudente et n” excéde pas 10 mmol/h, car on s’expose a un éventuel rebond hyperkaliémique. Tant que |’ euthyroidie n’est pas
retrouvée, il faudra limiter les facteurs déclenchant (Kung, 2006).

-La neuropathie: est rare au cours de | hyperthyroidie mais depuis | avenement de | EMG ces neuropathie sont mieux identifiées et
parfois découverte a un stade infraclinigue. Le mécanisme pathogene possible est | effet toxique directe des hormones thyroidiennes
sur les nerf, I'effet des médiateurs de | auto-immunités associés a une diminution des besoins des nerfs en substances essentielles par
hyper catabolisme (5). les anomalies des VCN, plus fréqguentes sont notées dans un tiers des cas. Le syndrome neurogene
ériphériqgue avec atteinte pyramidale est considérée comme rare.
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Conclusion

Dans toutes ces observations le traitement précoce avait permis | amélioration spectaculaire de la symptomatologie neuromusculaire. Les
meécanismes physiopathologiques de ces atteintes restent difficiles a élucider et nécessitent des études plus avancées sur des cohortes de
 patients plus importantes. W
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