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Introduction :

L'interferon 3 est largement utilisé dans le traitement de la sclérose en plaque particulierement dans
sa forme récurrente/remittente [1]. Peu d’auteurs ont rapporté la survenue d'une maladie de
basedow liée a ce traitement.

Observation :

Nous rapportons le cas d'une patiente de 31 ans, suivie pour une
sclérose en plaques depuis 3 ans et mise sous Iinterféron 3 1-a
depuis un an. 3 mois apres lintroduction du traitement, la
patiente accuse une thermophobie, une hypersudation et des
palpitations. L'examen clinique trouve une tachycardie réguliere
a 110 battements/minute, des mains moites et un goitre
vasculaire. Le bilan biologique objective une hyperthyroidie avec
une TSH ps < 0,1 Ul/l et des FT4 et FT3 elevées. Le diagnostic

de la maladie de basedow a été retenu devant l|'aspect

sg:mtlgraphlque evocateur et la pO,SI:[IVI’[_e des anycorps antl- |, e scintigraphique objectivant une fixation
recepteurs de la TSH. La patiente a ete mise sous bétabloquants  intense et homogeéne de la glande thyroide

et carbimazole sans interruption du traitement par interféron,
avec une évolution favorable clinigue et biologique.

Discussion :

Les dysthyroidies induites par l'interferon a sont bien documentées dans la littérature [2]. Par contre
peu d'études se sont Intéressées aux effets de l'interféron B sur la fonction thyroidienne. Son
utilisation croissante dans le traitement de la sclérose en plaque a objective |la possibilité guoigue
rare de survenue de dysthyroidies induites par ce traitement. L'hypothyroidie vient au premier rang
des manifestations avec pres de 23% des cas contre 10% des cas d hyperthyroidie [3]. La survenue
d'une authentique maladie de basedow induite par l'interferon [3 est exceptionnelle. Le seul cas
décrit dans la littérature était associé a l'interféron B — 1b [4]. A la limite de notre connaissance, le
present cas est le premier décrit sous interferon 3 — 1a.

Les mécanismes incriminés dans la survenue de dysthroidies sous l'interferon sont peu connus.
Récemment, on a pu demontrer que linterferon [ stimule la sécréetion de la CXCL10 par les
thyreocytes humains in vitro [5]. Des taux sériques elevés de CXCL10 sont retrouvés au cours de la
maladie de basedow active [6; 7] et le rOole de cette chémokine dans la pathogénie de la sclerose en
plague et des dysthyroidies auto-immunes est actuellement etabli [6; 7; 8]

Conclusion :

La rareté de la survenue de dysthyroidies au cours du traitement par interferon 3 souleve le
probleme de l'intérét d'une surveillance systématique et réguliere de la fonction thyroidienne au
cours du traitement. Néanmoins le retentissement cardiovasculaire de ces dysthyroidies et la gravite
de certaines formes notamment la maladie de basedow justifient un bilan thyroidien prealable au
traitement et devant toute symptomatologie clinique évocatrice.
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