
Pathogenèse, diagnostic et prise en charge

Dysthyroïdies liées à une surcharge iodée
Les sources d’excès 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 thyroïde. Les patients à risque doivent 
être identifiés pour qu’une prise en charge adéquate, notam-
ment une surveillance de la fonction thyroïdienne, puisse être 
réalisée et des mesures prophylactiques et thérapeutiques 
soient appliquées.

L’iode est le substrat essentiel de la synthèse des hormones thy-
roïdiennes. Il se trouve principalement dans et en bord de mer. 

L’apport quotidien d’iode recommandé par l’OMS est de 150µg / j et 
une consommation adéquate est assurée principalement par le sel 
iodé et par des aliments provenant de la mer, notamment les algues, 
les crustacées et les poissons marins (1) (tab. 1). Si l’apport d’iode dé-
passe 1100 µg/j chez les adultes, une dysthyroïdie importante peut 
en résulter (1). Les sources d’iode en quantité excessive sont fré-
quemment l’amiodarone et les produits de contraste, plus rarement 
des désinfectants topiques et des suppléments nutritionnels.

Iode
L’organe qui capte principalement l’iode est la thyroïde, où il est 
utilisé pour la production d’hormones thyroïdiennes, la thyroxine 
(T4) et la triiodthyronine (T3). L’internalisation de l’iode au niveau 
de la thyroïde se fait activement par un sodium-iode-symporter 
(NIS) qui est situé à la membrane basolatérale des thyréocytes (2). 
L’iode est ensuite organifié au niveau de la membrane apicale par 
la tyrosine péroxidase (TPO) et d’autres enzymes. 
Le métabolisme de l’iode dans la thyroïde est sous régulation de la 
TSH (2). Néanmoins, un apport excessif en iode peut altérer cette 
régulation ; il existe cependant un mécanisme de protection, l’effet 
de Wolff-Chaikoff (3). En présence d’une quantité excessive d’iode 
l’action de la TPO est freinée, vraisemblablement par la génération 
de molécules iodées. L’échappement de l’effet de Wolff-Chaikoff 
se fait par une diminution de la synthèse du NIS amenant ainsi à 
une diminution du contenu intracellulaire d’iode et finalement à la 
diminution du taux de substances iodées freinatrices.

Amiodarone
L’amiodarone est utilisée fréquemment pour le traitement de 
tachyarrhythmies cardiaques. Un dosage usuel de 200mg d’amio-
darone signifie un apport de 20–40x plus élevé que la norme (4). La 
lipophilie de l’amiodarone est responsable pour sa longue demi-
vie d’environ 100 jours.
À part de multiples effets intrinsèques sur le métabolisme thy-
roïdien qui n’amènent normalement pas à une dysthyroïdie, on 
observe chez environ 15-20 % des patients une dysfonction thyroï-
dienne, soit une hypothyroïdie (AIH = amiodarone induced hypo-
thyroidism) soit une hyperthyroïdie (AIT = amiodarone induced 
thyrotoxicosis) (5). Une telle dysthyroïdie peut survenir tôt au 
cours d’un traitement par amiodarone ou même plusieurs mois 
après l’arrêt du médicament (5, 7).
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Au vu du risque de dysthyroïdie il est recommandé de dépister les 
maladies thyroïdiennes préexistantes en effectuant un examen cli-
nique et biologique avant l’introduction de l’amiodarone (tab. 2 : 
facteurs de risque). En absence d’anomalies, un nouveau bilan thy-
roïdien est proposé après trois mois de traitement, quand les chan-
gements du métabolisme thyroïdien se sont stabilisés, suivi par des 
contrôles tous les 3–6 mois (4).

Hypothyroïdie sur amiodarone
Le mécanisme menant à une hypothyroïdie chez certains patients 
est probablement une incapacité de la thyroïde à s’adapter à l’ef-
fet de Wolff-Chaikoff amenant à une suppression persistante de 
la synthèse hormonale (4, 6). Sur le plan thérapeutique l’AIH ne 
nécessite dans la plupart des cas aucune interruption du médica-
ment, si celui-ci est indiqué. Il suffira de rajouter une substitution 
par lévothyroxine en cas d’hypothyroïdie franche ou symptoma-
tique avec le but de normaliser la TSH (6, 7).

Hyperthyroïdie sur amiodarone
La situation est plus complexe en cas d’hyperthyroïdie sous traite-
ment par amiodarone (AIT). On distingue deux mécanismes phy-
siopathologiques différents : L’AIT de type I consiste en un effet 
de Jod-Basedow avec une synthèse excessive de T3 et T4. L’AIT de 
type II est charactérisée  par une thyroïdite destructive due à un 
effet toxique direct de l’amiodarone avec la libération d’hormones 
thyroïdiennes préproduites. Il existe cependant des cas d’étiologie 
mixte et souvent la distinction des deux entités est difficile (tab. 3). 

Traitement 
Généralement il est recommandé d’arrêter l’amiodarone et de le 
remplacer par un autre médicament (p.e. un bêta-bloquant), si l’ar-
rhythmie cardiaque sous-jacente le nécessite (6, 8). 
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TAB. 1 Contenu d’iode de différents produits 

Produit Contenu d’iode moyen

Algues (par g) 16–8165 µg

Pain (par tranche) 2.2–587.4 µg

Lait (par 100 ml) 39–74 µg

Filet de poisson marine (par g, poids sec) 0.73 µg

Sel iodé en Suisse (par g) 20–30 µg

Amiodarone (par 200 mg) 75 000 µg

Produit de contraste iodé  
(contenu iodique libre, par CT)

13 500 µg

(adapté de réf. 1 et 21)

TAB. 2 Facteurs de risque pour une dysthyroïdie iode-induite

Hyperthyroïdie iode-induite Hypothyroïdie iode-induite

Goitre nodulaire Thyroïdite autoimmune

Maladie de Basedow sous-clinique Status post chirurgie, radiothérapie 
de la thyroïde ou traitement par 
anti-thyroïdiennes de synthèse

Carence en iode Status post thyroïdite postpartale  
ou sub-aigüe

Status post AIT type 2

Status post traitement par 
interferon-α
Fœtus ou nouveaux-nés

(adapté de réf. 18)

En cas d’AIT de type I le 
traitement consiste en des anti-
thyroidiens de synthèse. Fré-
quemment, de hautes doses 
sont nécessaires pour contrô-
ler l’hyperthyroïdie : le carbi-
mazole (CBZ) 30–60 mg / j ou le 
propylthiouracile (PTU) 300–
600 mg / j (5). Les patients doivent 
être informés sur les effets secon-
daires rares mais importants 
des deux médicaments : agra-
nulocytose (0.37 %) et hépa-
totoxicité (0.1–0.2 %) (9). Le 
perchlorate de sodium peut être 
rajouté à une dose initiale de 
900–1000 mg par jour p.o. reparti 
à 2–3 doses (Irenate®, cf ci-des-
sous) suivi par des doses chro-
niques plus basses (10). Chez  
l’AIT de type II les antithyroï-
diens de synthèse sont ineffi-
caces. Les traitements de choix 
sont les glucocorticoïdes. La  
dose proposée est de 40–60 mg 
de prednisone pendant 2–3 mois 
suivi par un sevrage lent sur plu-
sieurs mois (7). Souvent le type 
d’AIT n’est pas clairement iden-
tifiable. Dans ces cas un trai-
tement par une combinaison 
d’antithyroïdien de syn-thèse et 
de prednisone peut être instauré. Dans des cas de mauvaise réponse 
à un traitement, le perchlorate de sodium peut être rajouté. À cause de 
la longue demi-vie de l’amiodarone, la durée du traitement est de 4–6 
mois, voire de plus. Dans des rares cas ou l’hyperthyroïdie n’est pas suf-
fisamment contrôlée, une thyroïdectomie peut être nécessaire (fig. 1).

Réexposition et prévention secondaire
Après une AIT de type 1, une ablation de la thyroïde par radio-iode ou 
par thyroïdectomie est proposé par la majorité des experts (5), tandis 
qu’après une AIT de type II une approche expectative est justifiable. 
Les mêmes mesures s’appliquent en cas de nécessité de réexposition 

FIG. 1
Algorithme de la prise en charge de l’hyperthyroïdie sur amiodarone  
(Amiodarone induced thyrotoxicosis, AIT)

TRAb : anticorps anti-recepteur de TSH ; CBZ : Carbimazole ; PRN : Prednisone ; Na-ClO4 : Perchlorate de sodium. Les 
dosages se dirigent en fonction de la sévérité de l’hyperthyroïdie. Le dosage de Na-ClO4 est diminué après 2–4 semaines
(adapté de réf. 5)

des patients ayant subi une AIT à l’amiodarone. Une réexposition 
après hyperthyroïdie sur thyroïdite toxique peut engendrer une hypo-
thyroïdie (5, 11, 12).

Produits de contraste
Les produits de contraste utilisés en radiologie sont aussi fréquemment 
en cause dans les dysthyroïdies. Les doses d’iode dépassent largement 
les apports recommandés. Comme avec l’amiodarone, cet excès d’iode 
va induire un effet de Wolff-Chaikoff avec le risque d’hypothyroïdie en 
cas d’incapacité d’échappement de ce freinage et le risque d’hyperthy-
roïdie en cas d’insuffisance de ce mécanisme protecteur (13). 
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FIG. 2 Algorithme pour le procédé en cas d’application de produit de contraste iodée

* indication et durée du ttt: considérer situation individuelle

Hypothyroïdie 
Une hypothyroïdie sévère ou symptomatique nécessitant une 
substitution par lévothyroxine est rare. Souvent il s’agit d’une élé-
vation modérée de la TSH. Un contrôle de la fonction thyroïdienne 
après exposition aux produits de contraste iodés est indiqué en cas 
de symptômes évocateurs et chez les patients à risque élevé (tab. 2). 

Hyperthyroïdie
Le risque d’une hypertyhroïdie est généralement faible (0.25–
0.34 %) (15, 16). Il est notamment élevé chez des patients avec un 
goitre multinodulaire, une autonomie thyroïdienne, une maladie 
de Basedow ou une carence en iode (tab. 2) (17). Une hyperthyroï-
die peut survenir après jusqu’à plusieurs semaines de l’exposition 
(13). Le traitement se fait par des antithyroïdiens de synthèse. 
Le perchlorate peut ici exercer  une action complémentaire, car il 
bloque l’absorption de l’iode par la cellule thyroïdienne de manière 
compétitive et a la capacité de vider la cellule d’iode non-organi-

TAB. 3 Caractéristiques de l’AIT type 1 et type 2

AIT type 1 AIT type 2

Pathologie thyroï-
dienne soujacente

Oui Non

Échographie Goitre diffus ou nodulaire ; 
vascularisation normale 
ou élevée

Normale ;  
zones hypoéchogènes ;  
vascularisation diminuée

Scintigraphie Captation diminuée,  
normale ou élevée

Captation diminuée ou 
absente

Pathogénèse Surcharge iodée  
(Jod-Basedow)

Thyroïdite destructive

Traitement Anti-thyroïdiens de syn-
thèse ± perchlorate

Glucocorticoïdes 

Rémission  
spontanée

Non Possible

Hypothyroïdie 
subséquente

Peu probable Possible 

(adapté de réf. 5)

fié. A noter que le sel potassique 
de perchlorate, qui était utilisé 
dans la plupart d’études, n’est 
plus disponible. Le perchlo-
rate de sodium est fabriqué en 
Allemagne et commercialisé 
en forme de gouttes d’Irenate® 
20 mg / goutte. La dose initiale 
habituelle est de 3 x 300 mg ou 
de 2 x 500 mg par jour.

Prophylaxie
Comme le risque d’une thyréo-
toxicose dans une population 
non-sélectionnée est faible, une 
prophylaxie dans cette situation 
n’est pas indiquée (14, 16, 19). En 
cas d’une hyperthyroïdie non 
contrôlée préexistante l’injec-
tion de produits de contraste 
est généralement considérée 
comme contrindiquée (14, 20) 

et l’hyperthyroïdie doit être traitée adéquatement avant d’effectuer 
l’examen. Une prophylaxie serait à discuter dans le cas d’une indi-
cation vitale et urgente à un examen radiologique avec produit de 
contraste. En absence d’évidence les recommandations dans cette 
situation se basent sur des opinions d’experts. Nous proposons l’al-
gorithme décrit dans la figure 1 (en sachant que cette proposition 
n’est pas validée par une étude clinique).
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Messages à retenir

◆	 Avant l’application d’amiodarone ou de produits de contraste une 
anamnèse et examen de la thyroïde doivent être réalisés, en cas de 
pathologie thyroïdienne également une évaluation de la fonction thy-
roïdienne.

◆	 La distinction des deux types d’hyperthyroïdie secondaire à l’amioda-
rone est importante, car la prise en charge est différente.

◆	 En cas d’hypothyroïdie, l’amiodarone peut être continuée.
◆	 Une hyperthyroïdie doit être traitée avant l’application de produit de 

contraste iodé. Si l’examen radiologique est urgent, une prophylaxie 
peut être appliquée chez des personnes à haut risque.
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