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Les sources principales d’une surcharge iodée, Pamiodarone et
les produits de contraste radiologiques sont fréquemment admi-
nistrés en médecine moderne. La thyroide se protége contre un
exces aigu en iode par une suppression de la métabolisation de
Piode, P’effet Wolff-Chaikoff. Une dysfonction a ce niveau améne
a une hypothyroidie ou a une hyperthyroidie. Lhyperthyroidie sur
amiodarone est un probléme complexe qui résulte de deux méca-
nismes physiopathologiques différents pour lesquels le traitement
différe. Une altération de la fonction thyroidienne apres exposi-
tion aux produits de contraste est fréquente, mais nécessite plus
rarement un traitement. Les individus a risque doivent étre iden-
tifiés afin de pouvoir surveiller la fonction thyroidienne et dans
certains cas appliquer des mesures préventives.

Iodine excess induced thyroid dysfunction

The principle sources of iodine overload, amiodarone and radiologic
contrast media, are frequently used in modern medicine. The thyroid
gland exerts a protective effect against iodine excess by suppressing
iodine internalization into the thyrocyte and iodine organification,
the Wolff-Chaikoff effect. Insufficiency of this effect or lack of escape
from it leads to hypo- or hyperthyroidism respectively. Amiodarone
induced thyrotoxicosis is a complex condition marked by two dif-
ferent pathophysiological mechanisms with different treatments.
Thyroid metabolism changes after exposure to radiologic contrast
media are frequent, but they rarely need to be treated. High risk indi-
viduals need to be identifed in order to delay the exam or to monitor
thyroid function or apply prophylactic measures in selected cases.

INTRODUCTION

Liode est un oligo-élément vital et le substrat essentiel de la
synthese des hormones thyroidiennes. Il se trouve principale-
ment dans et en bord de mer. L’apport quotidien d’iode recom-
mandé par ’OMS est de 150 pg/jour et une consommation
adéquate est assurée principalement par le sel iodé et par des
aliments provenant de la mer, notamment les algues, les crus-
tacées et les poissons marins (tableau 1).’

Une carence en iode ameéne a une hypothyroidie avec goitre
diffus. Une déficience en iode légere chez des femmes en-
ceintes est associée a une augmentation du risque de fausses
couches et de mortalité périnatale. Un apport trop faible pen-
dant la grossesse peut induire un retard dans le développe-
ment du systéme nerveux central du foetus.?
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Néanmoins, si I’apport d’iode dépasse 1100 pgfjour chez les
adultes, une dysthyroidie importante peut en résulter.! De
nombreuses données indiquent une augmentation de linci-
dence des dysthyroidies aprés implémentation de la iodina-
tion du sel ainsi que des cas d’hyperthyroidie sur iode alimen-
taire.! Néanmoins, les sources d’iode en quantité excessive
sont fréquemment 'amiodarone et les produits de contraste,
plus rarement des désinfectants topiques et des suppléments
nutritionnels.

IODE

L’organe qui capte principalement I'iode est la thyroide, ou il
est utilisé pour la production d’hormones thyroidiennes, la
thyroxine (T4) et la triiodothyronine (T3). Linternalisation de
'iode au niveau de la thyroide se fait activement par un so-
dium-iode-symporter (NIS) qui est situé a la membrane baso-
latérale des thyréocytes. Avec chaque molécule d’iode, deux
molécules de sodium sont internalisées sur un gradient élec-
trochimique extra-intracellulaire créé par une Na-K-ATPase.”
Le NIS n’est pas spécifique al'iode, d’autres molécules similaires
peuvent également servir comme ligand, notamment le pertech-
nétate (TcO4-), qui est utilis¢é comme outil diagnostique en
médecine nucléaire, et le perchlorate (ClO4-) dont le potentiel
thérapeutique va étre discuté plus tard. L’iode est ensuite
organifié au niveau de la membrane apicale par la tyrosine per-
oxidase (TPO) et d’autres enzymes en couplant les compo-
santes de thyroglobuline, tyrosine et iode en plusieurs étapes.

Le métabolisme de I'lode dans la thyroide est sous régulation
de la TSH (thyréostimuline).” Néanmoins, un apport excessif
en iode peut altérer cette régulation; il existe cependant un
mécanisme de protection, l'effet de Wolff-Chaikoff, du nom
de deux chercheurs américains qui ont décrit une réduction
transitoire de la synthése d’hormone thyroidienne chez des

—— TABLEAU 1 | Contenu d’iode de différents produits ——
Produits Contenu d’iode moyen (pg)
Algues (par g) 16-8165

Pain (par tranche) 2,2-587,4

Lait (par 100 ml) 39-74

Filet de poisson marin (par g, poids sec) 0,73

Sel iodé en Suisse (par g) 20-30
Amiodarone (par 200 mg) 75000

Produit de contraste iodé (contenu iodique 13500

libre, par CT)

(Adapté de réf.1.34).
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rats exposés a de grandes quantités d’iode, en 1948.° En pré-
sence d’une quantité excessive d’iode, ’action de la TPO est
freinée, vraisemblablement par la génération de molécules
iodées comme les iodolactones ou les iodolipides. Cet effet
est d’ailleurs utilisé pour le traitement d’une crise thyro-
toxique en appliquant la solution de Lugol. L’échappement de
Peffet de Wolff-Chaikoff se fait par une diminution de la syn-
these du NIS amenant ainsi a une diminution du contenu
intracellulaire d’iode et finalement a la diminution du taux de
substances iodées freinatrices.

HISTORIQUE

Lhyperthyroidie induite par 'iode a été décrite pour la pre-
miere fois en 1821 par Coindet, médecin genevois et cofonda-
teur de la Société des médecins genevois.* A 'époque, la ca-
rence en iode résultant en des goitres diffus et en crétinisme
était un probleme majeur en Suisse, et Coindet était 'un des
premiers a traiter cette condition avec de Ilode en grandes
quantités. Ainsi, certains de ses patients développaient une
hyperthyroidie. Un autre Suisse, le chirurgien bernois Kocher,
nommait, en 1910, ce phénomene d’hyperthyroidie induite
par une charge d’iode «Jod-Basedow» en faisant référence ala
maladie de Basedow,’ dont la physiopathologie est cependant
différente.

Pendant longtemps, le phénomene de Jod-Basedow était con-
sidéré comme survenant seulement dans des régions défi-
cientes en iode mais, en 1972, Vagenakis et coll. ont décrit ce
phénomene chez un groupe de patients avec goitre a Boston,
une région avec approvisionnement abondant en iode.® D’autres
ont trouvé cet effet dans des cas de maladie de Basedow.’

Dans ’ere moderne, la cause principale de dysthyroidie par
surcharge iodée est ’amiodarone et les produits de contraste
iodés utilisés en radiologie.

AMIODARONE

L’amiodarone est utilisée fréquemment pour le traitement de
tachyarrhythmies cardiaques; en commencant par une dose
de charge de 6-10 g IV ou PO répartie sur plusieurs jours, sui-
vie d’une dose de maintenance de 100-200 mg par jour. 37,5%
de la masse moléculaire de ’amiodarone consistent en iode, ce
qui signifie un apport de 75 mg d’iode par 200 mg d’amioda-
rone.! Comme la molécule est tres lipophile, elle est stockée
principalement dans le tissu gras. De 1a, environ 6 mg d’iode
par jour sont émis dans la circulation. Compte tenu d’une in-
gestion moyenne normale d’iode de 0,15-0,30 mg par jour,
cela signifie un apport de 20-40 fois plus élevé que la norme.”

La lipophilie de ’amiodarone est également responsable pour
sa longue demi-vie d’environ 100 jours, ce qui doit étre pris en
considération dans I’évaluation des effets secondaires.

Les effets de 'amiodarone sur le métabolisme thyroidien sont
multiples. On peut distinguer des effets intrinseques du mé-
dicament et ceux induits par I'iode.® ’amiodarone peut blo-
quer ’entrée de ’hormone thyroidienne dans les cellules. En
outre, elle diminue la liaison de la T3 a son récepteur et inhibe
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la 5’déiodinase, ce qui amene a une diminution de la conver-
sion de T4 en T3 avec comme conséquences une montée de la
T4 et une baisse de la T3, ainsi qu’une augmentation de la
TSH.? Ces changements sont normalement modérés et tem-
poraires et les patients restent euthyroidiens.

Chez environ 15-20% des patients, on observe une dysfonc-
tion thyroidienne, soit une hypothyroidie (AIH: amiodarone
induced hypothyroidism), soit une hyperthyroidie (AIT: amio-
darone induced thyrotoxicosis).® LAIH survient plus fréquem-
ment dans des régions sans déficience en iode et avec une pré-
valence de 5-22% et PAIT est retrouvée plus souvent dans des
régions déficientes en iode et avec une prévalence de 2-12,1%.

Au vu du risque de dysthyroidie, il est recommandé de dépis-
ter les maladies thyroidiennes préexistantes en effectuant un
examen clinique et biologique avant I'introduction de 'amio-
darone. En I'absence d’anomalie, un nouveau bilan thyroidien
est proposé apres trois mois de traitement, quand les change-
ments du métabolisme thyroidien se sont stabilisés, suivi par
des controles tous les 3-6 mois.®

Hypothyroidie sur amiodarone

Certains patients présentent une hypothyroidie subclinique ou
franche sous traitement par amiodarone. Le mécanisme me-
nant a cette anomalie est probablement une incapacité de la
thyroide a s’adapter a I'effet de Wolff-Chaikoff, amenant a une
suppression persistante de la synthese hormonale.*" Le risque
d’une AIH est élevé en présence d’une maladie de la thyroide
préexistante, notamment une thyroidite auto-immune (ta-
bleau 2). Méme si une AIH peut survenir avec une thyroide
normale, on peut retrouver une dysfonction thyroidienne chez
jusqu’a 68% des patients." Une hypothyroidie peut se déve-
lopper a partir de deux semaines, mais aussi aprés des années
d’un traitement par amiodarone."”

Sur le plan thérapeutique, ’ATH ne nécessite dans la plupart
des cas aucune interruption du médicament, si celui-ci est in-
diqué. Il suffira de rajouter une substitution par lévothyroxine
en cas d’hypothyroidie franche ou symptomatique avec le but
de normaliser la TSH.""

Hyperthyroidie sur amiodarone

La situation est plus complexe en cas d’hyperthyroidie sous
traitement par amiodarone. On distingue deux mécanismes

Facteurs de risque pour une

TABLEAU 2 dysthyroidie induite par 'iode

AIT: amiodarone induced thyrotoxicosis.

Hyperthyroidie induite
par Piode

Hypothyroidie induite par 'iode

+ Goitre nodulaire
 Maladie de Basedow
sous-clinique

« Carence en iode

« Thyroidite auto-immune

« Status postchirurgie, radiothérapie de la
thyroide ou traitement par antithyroidiens de
synthese

« Status post-thyroidite postpartale ou subaigué
« Status post-AlT de type Il

« Status post-traitement par interféron-o.

« Foetus ou nouveau-nés

(Adapté de réf.37).
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physiopathologiques différents: PAIT de type I consiste en un
effet de Jod-Basedow avec une synthese excessive de T3 et T4.
Elle est plus fréquemment retrouvée dans des régions défi-
cientes en iode et chez des personnes avec une maladie thy-
roidienne préexistante (tableau 2).%" L’AIT de type II est ca-
ractérisée par une thyroidite destructive due a un effet toxique
direct de "'amiodarone avec la libération d’hormones thyroi-
diennes préproduites. Elle se développe généralement chez
des patients sans maladie thyroidienne.® Il existe cependant
des cas d’étiologie mixte et souvent la distinction des deux
entités est difficile.

Une AIT peut survenir tot au cours d’un traitement par amio-
darone ou méme plusieurs mois apres ’arrét du médicament.
Ceci est dti a la longue demi-vie de ’'amiodarone.®

Diagnostic

Dans I’AIT de type I, on retrouve fréquemment une autonomie
nodulaire ou diffuse. Une vascularisation élevée ou la présen-
ce de nodules a I’échographie parlent en faveur de cette étio-
logie.® Un aspect échographique hétérogene et hypoéchogene
avec vascularisation faible comme dans une thyroidite subai-
gué est visible dans ’AIT de type I1." La scintigraphie est sou-
vent non diagnostique a cause de la surcharge iodée, mais en
présence d’une hypercaptation il s’agit d’une AIT de type L
Les anticorps antithyroidiens n’aident pas a distinguer les
deux entités vu leur faible spécificité. Les anticorps antirécep-
teurs de TSH peuvent étre dosés si une maladie de Basedow
est suspectée comme diagnostic différentiel (tableau 3).°

Traitement

Comme les patients traités par amiodarone représentent une
population a risque cardiaque élevé, une hyperthyroidie pose
un danger considérable avec une mortalité élevée, notamment
en cas de dysfonction ventriculaire gauche.” Il est donc im-
portant de normaliser la fonction thyroidienne rapidement.
Néanmoins, choisir le bon traitement en dose suffisante est
souvent difficile vu les limitations diagnostiques et les comor-
bidités fréquemment présentes.

Caractéristiques de "lamiodarone

— TABLEAU 3 induced thyrotoxicosis (AIT)  ——
de typesletll
AIT de type | AIT de type Il
Pathologie thyroidienne | Oui Non

sous-jacente

Echographie Goitre diffus ou nodulaire, | Normale, zones

vascularisation normale hypoéchogenes,
ou élevée vascularisation
diminuée

Scintigraphie Captation diminuée, Captation diminuée

normale ou élevée ou absente
Pathogenese Surcharge iodée Thyroidite
(Jod-Basedow) destructive
Traitement Antithyroidiens de Glucocorticoides
synthese + perchlorate
Rémission spontanée Non Possible
Hypothyroidie Peu probable Possible
subséquente
(Adapté de réf.9).

Il existe de petites études qui suggerent la possibilité de conti-
nuer 'amiodarone''® en cas d’AIT, mais en regle générale, il
est recommandé de Parréter et de la remplacer par un autre
médicament, si arrhythmie cardiaque sous-jacente le néces-
site;'""” mais vu la longue demi-vie de ’amiodarone, il ne faut
pas compter sur une amélioration rapide. Un traitement symp-
tomatique par bétabloquant va aider a contrdler les symp-
tomes et est souvent indispensable pour remplacer Peffet anti-
arrhythmique de ’amiodarone (propranolol, métoprolol).

En cas d’AIT de type I, le traitement consiste en des antithy-
roidiens de synthese qui bloquent la TPO. Fréquemment, de
hautes doses sont nécessaires pour controler hyperthyroidie:
le carbimazole (CBZ) 30-60 mg/jour ou le propylthiouracile
(PTU) 300-600 mg/jour.’ Le PTU est associé a un risque d’hé-
patotoxicité plus sévere, raison pour laquelle le CBZ est recom-
mandé comme premier choix."? Par contre, le PTU al’avantage
de I'inhibition de la déiodination de T4 en T3. Les patients
doivent étre informés sur les effets secondaires rares mais im-
portants des deux médicaments: agranulocytose (0,37%) et
hépatotoxicité (0,1-0,2%)." Le perchlorate de sodium peut étre
rajouté a une dose initiale de 90o-1000 mg par jour PO répartis
en 2-3 doses (Irenate, cf. ci-dessous), suivis par des doses chro-
niques plus basses."

Chez PAIT de type II, les antithyroidiens de synthese sont
inefficaces. Le mécanisme physiopathologique étant une thy-
roidite destructive, les traitements de choix sont les glucocor-
ticoides. IlIs ont un effet anti-inflammatoire et diminuent la
conversion de T4 en T3. La dose proposée est de 40-60 mg de
prednisone pendant 2-3 mois suivie par un sevrage lent sur
plusieurs mois.” Un sevrage trop rapide peut entrainer une
exacerbation de 'hyperthyroidie.®

Souvent, le type d’AIT n’est pas clairement identifiable. Dans
ces cas, un traitement par une combinaison d’antithyroidien
de synthese et de prednisone peut étre instauré. Si ce traite-
ment combiné amene a une réponse rapide (apres 1-2 semai-
nes), une AIT de type II est probable et ’arrét de CBZ peut
étre considéré.’”” Dans le cas contraire, une AIT de type I est
plus probable et un sevrage de prednisone peut étre effectué
en gardant le CBZ.

Dans des cas de mauvaise réponse a un traitement, le perchlo-
rate de sodium peut étre rajouté. Ces considérations témoignent
des difficultés fréquemment retrouvées chez ces patients. Un
suivi rapproché et ’adaptation du traitement en fonction de
I’évolution sont nécessaires. A cause de la longue demi-vie de
Pamiodarone, la durée du traitement est de 4-6 mois, voire
plus. Dans des rares cas ou I’hyperthyroidie n’est pas suffi-
samment controlée, une thyroidectomie peut étre nécessaire

(figure 1).

Réexposition et prévention secondaire

11 n’existe pas d’étude prospective pour répondre aux ques-
tions importantes de la prise en charge des patients ayant subi
une AIT apres la normalisation de la fonction thyroidienne.
Ainsi, les recommandations se basent sur des enquétes des
sociétés endocrinologiques.'” Apres une AIT de type I, une
ablation de la thyroide par radio-iode ou par thyroidectomie
est proposée par la majorité des experts,’ tandis qu’apres une
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FIG 1

Algorithme de la prise en charge de I’hyperthyroidie sur amiodarone
(amiodarone induced thyrotoxicosis, AIT)

TRADb: anticorps antirécepteur de TSH; TSH: thyréostimuline; CBZ: carbimazole; PRN: prednisone; Na-ClO4: perchlorate de sodium. Les dosages se dirigent en fonction de
la sévérité de hyperthyroidie. Le dosage de Na-ClO4 est diminué apres 2-4 semaines.

| TSH <0,4 mU/I sous amiodarone |

v

« TRAb

« Stop amiodarone si possible
« Eventuellement bétabloquant
« Antécédents thyroidiens?

« Echographie thyroidienne
« Eventuellement scintigraphie

v

v

|

AIT de type indéterminé/mixte

| AIT de type Il

v

i

CBZ 30-60 mg/]

| CBZ 30-60 mg/j + PRN 30-60 mg]j

il

PRN 30-60 mg/j

| T4 libre | >30% aprés 2 semaines? |
|
Non * Oui
PRN stop CBZ stop
Eventuellement + Na-ClO4 3x300 mg/j
h 4 f
Controle suffisant apres 4 semaines? | : v
| - Contréle suffisant apres 4 semaines?
¢Non 1
1 Oui Non
| Eventuellement + Na-ClO4 3x300 mgj/j | 1
. + CBZ 30-60 mg/j
Oui = etfou
+ NA-CIO4 3x300 mg/j
Considérer thyroidectomie si contréle
insuffisant l
h 4 h A 4 h 4

Sevrer médicaments en fonction de Iévolution; durée du traitement 3-6 mois

v

Aprés rémission et en cas de réexprosition nécessaire:
considérer ablation par thyroidectomie ou I'*'

(Adaptée de réf.9).

AIT de type II, une approche expectative est justifiable. Les
mémes mesures s’appliquent en cas de nécessité de réexposi-
tion des patients ayant présenté un AIT. Une réexposition
apres hyperthyroidie sur thyroidite toxique peut engendrer
une hypothyroidie.**"#

PRODUITS DE CONTRASTE

Les produits de contraste utilisés en radiologie sont aussi fré-
quemment en cause dans les dysthyroidies. Les doses d’iode
dépassent largement les apports recommandés. Pour un exa-
men de scanner, les patients regoivent environ 50-100 ml de
produit de contraste, ce qui correspond a une dose d’iode
libre et biodisponible de 250 a 500 pg et d’iode total de 15237 g.
L’iode non biodisponible peut étre libéré en iode libre, sur-
tout en cas de temps de circulation élevé, par exemple lors
d’insuffisance rénale.” La pharmacocinétique de ces substan-

ces differe de celle de 'amiodarone. 50% de "iode sont excré-
tés par les urines apres 2-3 heures et 90% dans les 24 heures
apres lexposition.” Cependant, une élévation de la iodurie
peut étre mesurée jusqu’a deux mois apres I'exposition.”

Comme avec ’'amiodarone, cet exces d’iode va induire un effet
de Wolff-Chaikoff avec le risque d’hypothyroidie en cas d’in-
capacité d’échappement de ce freinage et le risque d’hyper-
thyroidie en cas d’insuffisance de ce mécanisme protecteur.”

Hypothyroidie

Une hypothyroidie sévere ou symptomatique est rare. Sou-
vent, il s’agit d’une élévation modérée de la TSH. Dans une
étude, 18% des patients démontraient une ¢lévation de la TSH
jusqu’a 6,4 mU/1 apres 3-5 jours de 'application du produit de
contraste, avec des taux de T4 et T3 normaux.”® Rarement une
hypothyroidie s’installe, notamment en cas de maladie auto-

WWW.REVMED.CH

20 avril 2016

807




REVUE MEDICALE SUISSE

immune.” Un contr6le de la fonction thyroidienne apres ex-
position aux produits de contraste iodés est indiqué en cas de
symptomes évocateurs et chez les patients a risque élevé (ta-
bleau 2). Sila TSH est >10 mU/1 ou des symptomes sont pré-
sents, une substitution par lévothyroxine s’impose. Comme la
dysfonction est souvent transitoire, un tentative d’arrét doit
étre considérée apres quelques mois.”

Hyperthyroidie

Le risque d’une hypertyhroidie est généralement faible. Dans
des cohortes de patients ayant subi une coronarographie, la
fréquence d’hyperthyroidie était de I'ordre de 0,25-0,34%.7"%
Ce risque est notamment élevé chez des patients avec un goitre
multinodulaire, une autonomie thyroidienne, une maladie de
Basedow ou une carence en iode (tableau 2).” Une hyperthy-
roidie peut survenir jusqu’a plusieurs semaines apres ’expo-
sition.” Le mécanisme est celui de Jod-Basedow par surcharge
iodée. Cependant, des cas de thyroidite destructive doulou-
reuse ou non douloureuse avec les produits Hexabrix, Lipidol
et lodoquinol ont été rapportés.” En dehors de ces situations
rares, le traitement s’effectue par des antithyroidiens de syn-
these, qui freinent 'organification de I'iode.

Le perchlorate peut ici exercer une action complémentaire, car
il bloque d’une part, le NIS et donc ’absorption de I’iode par
la cellule thyroidienne de maniere compétitive et d’autre part,
il a la capacité de vider la cellule d’iode non organifié. A noter
que le sel potassique de perchlorate, qui était utilisé dans la
plupart des études, n’est plus disponible. Le perchlorate de
sodium est fabriqué en Allemagne et commercialisé sous forme
de gouttes d’Irenate 20 mg/goutte. La dose initiale habituelle
est de 3x300 mg ou de 2x500 mg par jour.

Le perchlorate avait été utilisé pour le traitement de la maladie
de Basedow dans les années 60 a des doses de 1200-2000 mg/
jour avec une meilleure efficacité que les antithyroidiens de
synthese et une tolérance comparable.” Cependant, apres ’ap-
parition de sept cas d’anémie aplastique ou d’agranulocytose
fatale, 'usage de ce médicament a cessé completement aux
Etats-Unis. Avec I'application plus fréquente d’amiodarone et
de produits de contraste iodés, le perchlorate est maintenant
utilisé, notamment en Europe, pour traiter une thyrotoxicose
sur iode réfractaire et proposé par quelques auteurs comme
prophylaxie en cas d’exposition a des produits de contraste.”*?’
Dans cette indication, aucun nouveau cas d’une toxicité sé-
vere n’a été publié.®’

Prophylaxie

Faut-il appliquer des mesures de prévention avant 1’applica-
tion de produits de contraste iodés? Le risque d’une thyréo-
toxicose dans une population non sélectionnée est faible.” 2%
L’application de médicaments antithyroidiens dans cette si-
tuation engendre donc un risque plus grand d’effet secondaire
que de bénéfice. Qu’en est-il chez des individus avec un risque
élevé? Il n’existe qu'une seule étude qui a examiné l'effet d'une
prophylaxie médicamenteuse chez des patients euthyroidiens
a haut risque avec une autonomie.” Cette étude prospective
randomisée n’a pas démontré de bénéfice du thiamazole ou
du perchlorate de sodium pris la veille d’une coronarographie
par rapport au groupe controle sans traitement.

Algorithme pour le procédé en cas

FIG 2 d’application de produit de contraste iodé

* Indication et durée du traitement: considérer situation individuelle.

| Examen radiologique injecté? |‘-

¢0ui

| TSH <0,4 mUJI

« Effectuer radiographie

l—.’ « Surveiller thyréostimuline
Non (TSH)
¢Oui .
4
| Examen urgent? H| Traiter hyperthyroidie |<- -1 1
Non 1
lOw I
Non*

) Y |
« Hyperthyroidie franche? T
« Risque cardiaque élevé?* L} « Na-perchlorate 300 mg
+ Patient agé? "| PO 2-6 h avant radiographie,
oui puis 3x300 mg PO x 7-14 | —
« + carbimazole 20-60 mg PO
(durée selon évolution)*

Et en cas d’hyperthyroidie non controlée préexistante? Il
n’existe pas d’étude ayant examiné cette situation. Générale-
ment, 'injection de produits de contraste est considérée comme
contre-indiquée dans ces cas®* et ’hyperthyroidie doit étre
traitée adéquatement avant d’effectuer ’examen. Une pro-
phylaxie serait a discuter dans le cas d’une indication vitale et
urgente a un examen radiologique avec produit de contraste.
En I’'absence d’évidence, les recommandations dans cette si-
tuation se basent sur des opinions d’experts. Le comité de sé-
curité de produits de contraste de la Société européenne de
radiologie urogénitale (ESUR) propose «de suivre de maniere
rapprochée la fonction thyroidienne de préférence par un en-
docrinologue apres I'exposition a 'iode» et «de considérer
une prophylaxie médicamenteuse dans des cas sélectionnés,
notamment chez des patients agés et dans des régions défi-
cientes en iode».* Des auteurs allemands recommandent
’application de 3x300 mg de sodium de perchlorate par jour,
a débuter au moins 2-4 heures avant ’administration du pro-
duit de contraste et pour une durée de quatorze jours en cas
d’hyperthyroidie sous-clinique, et de rajouter un antithyroi-
dien de synthese (par exemple, 20-80 mg de thiamazole) en
cas de risque élevé ou d’'une hyperthyroidie franche. Nous
proposons Ialgorithme décrit dans la figure 2 (en sachant que
cette proposition n’est pas validée par une étude clinique).

CONCLUSION

Les sources d’exces d’iode sont fréquemment utilisées dans la
médecine d’aujourd’hui. Il est donc indispensable que les mé-
decins impliqués soient au courant des complications pos-
sibles au niveau de la thyroide. Les patients a risque doivent
étre identifiés pour qu’une prise en charge adéquate, notam-
ment une surveillance de la fonction thyroidienne, puisse étre
réalisée et que des mesures prophylactiques et thérapeutiques
soient appliquées.

Conflit d’intéréts: Les auteurs n'ont déclaré aucun conflit d’intéréts en relation
avec cet article.
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IMPLICATIONS PRATIQUES

de la fonction thyroidienne

risque

= Avant 'application damiodarone ou de produits de contraste,
une anamnese et un examen de la thyroide doivent étre réalisés
et, en cas de pathologie thyroidienne, également une évaluation

= Ladistinction des deux types d’hyperthyroidie secondaires a
I'amiodarone est importante, car la prise en charge est différente

= En cas d’hypothyroidie, lFamiodarone peut étre continuée

= Une hyperthyroidie doit étre traitée avant I'application de
produit de contraste iodé. Si 'examen radiologique est urgent,
une prophylaxie peut étre appliquée chez des personnes a haut
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