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Traitement de la myasthénie : cas particuliers

Grossesse

-Inhibiteurs AChestérase, corticosteroides, EP, IglV

-Immunosuppresseurs potentiellement tératogenes

-Thymectomie non indispensable

Adolescent

-Inhibiteurs AChestérase, EP, IglV,

-Immunossupression possible

-Corticostéroides : arret de croissance et risque d’'ostéopo rose
-Thymectomie ?

Forme néonatale

-Traitement des formes graves avec deéetresse respiratoire ou alimentaion
-Pyridostigmine 7 mg/Kg/j fractionnée %2 h avant repas pd t 1 mois

Formes seronegatives

-inhibiteur, corticosterroides, immunosupresseurs, EP, | glV, thymectomie
-Sous groupe : forme bulbaire ne répondant pas aux ISm  ais aux EP et IglV
Formes avec AC anti-MuSK

-Forme oculo-bulbaire ???? au traitement

-Non réponse a la thymectomie des formes cou/é  paule sans atteinte oculaire
-Sensibilté aux EP, IglV, cyclosporine ou MFM



Traitements de la myasthénie : le futur ?

-Rituximab
-AC monoclonal chimérique dirigé contre ’'Ag CD20 dedympho E
-Réduction du tx d’AC et amélioration clinique en 3 &4 sem
-Pas d’essais controlé

-Etanercept
-Proteine recombinante bloqueur du récepteur du TNR
-Etude sur 11 pts (Rowin et al Neurology 2004) 25 mg SZIsem
-1 rash généralisé
-2 non efficacité jugée sur impossibilité a réduire lestéroides
-8 traités pdt 6 mo : réduction de > 80% dda dose de cortisor
et augmentation de 3 pts du QMG entre 2 et 6 mo

-Monarsen
-Oligonucléotide antisens dirigé contre TARNmM de 'AChestérase
-Etude sur 16 pts (Sussman Drug Discovery today 2003) PO
-Arrét du traitement par anti AChesterasique chez 15
-Durée de 'effet > 72 h, pas ’effet cholineraique






