Myasthénie et maladie de Basedow:
a propos de 3 cas
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Introduction
La prévalence des dysthyroidies au cours de la myasthénie est relativement fréquente, de I'ordre de 10 %. L’association d’une
myasthénie a une maladie de Basedow peut rendre le diagnostic de ces deux pathologies difficiles, du fait de la similarité de certains
signes cliniques, en particulier en cas de manifestations oculaires.

_Observations

Nous rapportons les cas de 3 patients: 1 homme et 2 femmes, agés respectivement de 53, 18 et 14 ans.

Dans le premier cas, la myasthénie a précédé la maladie de Basedow alors que dans les 2 autres cas, la découverte des 2 pathologies
était concomitante. Le diagnostic de la maladie de Basedow était retenu devant I'association d'une hyperthyroidie clinique et biologique,
d'une exophtalmie bilatérale et d'un goitre homogéne hypervasculaire dans les 3 cas. Les Ac anti-RTSH étaient positifs dans un seul cas.
Le diagnostic de Myasthénie était retenu devant la présence des signes neuromusculaires intermittents (ptosis, ophtalmoplégie et déficit
moteur), un test a la prostigmine positif et un bloc neuromusculaire a I'électromyogramme. Les Ac anti récepteur a l'acétylcholines
étaient positifs dans 2 cas. La prise en charge a reposé sur |'iode radioactif pour I’'hyperthyroidie et sur les anticholinésterasiques pour la
myasthénie avec arrét des bétabloquants dans tous les cas.

Patient Sexe Age Hyperthyroidie Exophtalmie FT4 TSH
CAS1 M 53 Syndrome thyrotoxique franc + 279 nmol/I 0.09 mul/I
CAS 2 F 18 Thermophobie Hypersudation + 35 pmol/l <0.05 mul/I

Amaigrissement
CAS 3 r 14 Thermophobie Amaigrissement + 27.8 pmol/| 0.01 mUl/I
Tremblement
Patient Goitre vasculaire  Ac anti RTSH Myasthénie Prostt;gs;nme EMG Ac anti R-Ach
CAS1 + - D|.plop|.e . + Bloc neuromusculaire -
Fatigabilité
Ptosis
CAS 2 + - Faiblesse - Bloc neuromusculaire +
musculaire
CAS 3 + + Ptosis - + Bloc neuromusculaire +
Ophtalmoplégie

Discussion

La myasthénie est une maladie de la jonction neuromusculaire acquise d’origine autoimmune. Elle s’observe a tous les ages chez les 2
sexes. Son expression clinique est variable allant d’'une forme localisée oculaire a une atteinte généralisée sévere [1]. L'association a
d’autres maladies autoimmunes y compris les thyréopathies autoimmunes est connue depuis longtemps [1,3, 5].

La prévalence des dysthyroidies autoimmunes chez les myasthéniques est en moyenne supérieure a celle dans la population générale
[6]. En effet, 9 % des hommes et 18 % des femmes atteints de myasthénie présentent des troubles thyroidiens [3, 4]. Ces derniers sont
surtout a type d’hyperthyroidie (17,5 %), de goitre simple (1,7 %) ou plus rarement d’hypothyroidie (0,4 a 0,7 %) [6]. L’étiologie la plus
fréquente de I'hyperthyroidie est la maladie de Basedow [1,2] , comme d’ailleurs c’était le cas chez nos 3 patients. On signale également
la fréquence de I'ophtalmopathie basedowienne euthyroidienne chez les myasthéniques [1].

L’excés d’hormones thyroidiennes comme d’ailleurs I'administration d’hormones thyroidiennes aggrave le bloc neuromusculaire,
probablement par un phénomeéne d’altération directe de la jonction neuromusculaire [3].

Ainsi, le traitement de I’hyperthyroidie doit étre rapidement efficace utilisant notamment un traitement radical soit par I'iode radioactif
comme c’est le cas de nos observations ou une thyroidectomie subtotale dans les cas échéants [3].

Conclusion
L’association d’'une myasthénie a une dysthyroidie est relativement fréquente. Il s’agit le plus souvent d’une maladie de Basedow. Leur
coexistence est variable dans le temps, d’ou I'intérét d’'une surveillance clinique a la recherche de signes de dysthyroidies chez les
patients atteints de myasthénie et d’une atteinte musculaire chez les patients ayant une pathologie thyroidienne. L’'installation d’une
hyperthyroidie aggrave la myasthénie d’ou la nécessité d’un traitement efficace et rapide.
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