CHRU Une hyperthyroidie néonatale atypique secondaire a une maladie
de Basedow survenant apres traitement par Alemtuzumab
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Introduction :

L’Alemtuzumab est un anticorps monoclonal anti-CD52, utilisé comme traitement de seconde ligne de la sclérose en plaques (SEP) de
forme rémittente, active. Il induit une immunodépression, puis une reconstruction immunitaire (1). Les patients sont a risque de
développer des maladies auto-immunes lors de la phase de reconstruction, dont la plus fréquente est la maladie de Basedow (MB),
survenant chez 16,7 a 41% des patients, dans les 3 ans apres la derniére perfusion, en moyenne 17 mois aprées la derniere perfusion (1,2).
Son évolution est atypique, avec des taux de rémission spontanée (23%) et de passage spontané en hypothyroidie (15%) plus importants
que dans la MB survenant en dehors d’un traitement par Alemtuzumab (3). Une modification de I'activité des anticorps anti-récepteur de
la TSH (TRAb) est suspectée, et rapportée dans certains cas de MB fluctuante ou d’hypothyroidie survenant sous Alemtuzumab (1,2,3).

Une surveillance du bilan thyroidien tous les 3 mois, jusqu’a 4 ans apres la derniére perfusion est recommandée (4).
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Discussion :

L’évolution de la MB et de I’hyperthyroidie néonatale chez nos patients sont atypiques. L’apparition de TRAb a 3 mois de grossesse chez la
mere est concordante avec une augmentation de l'incidence de la MB au premier trimestre de la grossesse, mais notre patiente n’a pas
présenté d’hyperthyroidie initialement. La concentration de TRAb augmente ensuite en cours de grossesse, alors qu’elle a plutot tendance a
diminuer habituellement, et la patiente a présenté une hyperthyroidie franche au 3°™ trimestre de la grossesse, ce qui n’est pas classique.
Comme attendu, la concentration initiale des TRAb chez le nouveau-né était corrélée a celle chez la mére. Le nouveau-né a présenté une
réponse rapide aux antithyroidiens de synthése, avec un arrét de traitement possible plus t6t que ce qui est généralement décrit dans
I’hyperthyroidie néonatale secondaire a une MB maternelle (3 mois). Cette évolution parait similaire a celle de la MB survenant sous
Alemtuzumab décrite dans la littérature, avec un taux plus important de passage spontané en hypothyroidie et de rémission spontanée.
Une modification de I'activité des TRAb, passant de stimulante a bloquante, est suspectée dans la littérature. Ce n’est pas le cas chez notre
patient, car l'activité bloquante est négative. Il est possible que le mécanisme d’action de I’Alemtuzumab soit a I'origine de I’évolution
différente de la maladie, peut-étre du fait de TRAb induits différents.

Cette observation montre I'importance de la poursuite de la surveillance du bilan thyroidien aprés traitement par Alemtuzumab,
particulierement en cas de grossesse.
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