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Amiodarone
et pathologies thyroidiennes

RESUME: L'amiodarone est associée a une dysthyroidie chez 20 % des patients, motivant la néces-
sité d’une surveillance réguliére de la TSH. La prise en charge de I’hyperthyroidie induite par I’amio-
darone (HIA) représente un enjeu majeur pour les cliniciens du fait de sa résistance relative au(x)
traitement(s) antithyroidien(s) et du risque accru de récidive des troubles du rythme.

L’HIA de type 1, liée a la surcharge iodée sur une thyroide pathologique, apparait tot aprés I'introduction
d’amiodarone. Elle nécessite I'introduction des antithyroidiens de synthése (ATS) et I’arrét de I’amio-
darone lors de la prise en charge de cette hyperthyroidie. De plus, la reprise ultérieure de I’amiodarone
présente un risque accru de 2°€ épisode d’HIA, motivant un traitement ablatif apres le 1°' épisode.
L’HIA de type 2 (thyroidite) est liée a la toxicité directe induite par I’amiodarone, survenant sur une
thyroide saine, qui répond au traitement par corticothérapie.

L’hypothyroidie affecte 5 % des patients, avec une prédominance dans des zones ou I’apport iodé est
suffisant. La prise en charge des formes avérées se résume a I'introduction prudente des hormones
thyroidiennes sans qu’il soit nécessaire d’interrompre I’amiodarone.
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mique de classe III largement

utilisé et efficace dans la plupart
des tachyarythmies, notamment celles
associées a un infarctus du myocarde
ou a une insuffisance cardiaque [1-4].
Néanmoins, I'utilité de ce médicament
riche en iode est contrebalancée par ses
effets indésirables, notamment thyroi-
diens. La prévalence des dysthyroidies
induites par I’amiodarone est de 15 a
20 %. Ses effets thyroidiens sont dusaun
apport iodé important, une cytotoxicité
thyroidienne et un effet sur le métabo-
lisme des hormones thyroidiennes, res-
ponsable d'une hypo- ou hyperthyroidie.

I ¥ amiodarone est un antiaryth-

Le développement d’une hyper- ou
d’une hypothyroidie est dépendant de
I’apport iodé antérieur. Les patients
habitant dans des régions présentant un
apportiodé suffisant sont plus exposés a
I’hypothyroidie, tandis que I’hyper-

thyroidie prédomine dans des zones
de carence iodée [5, 6]. En Europe,
I’incidence de la dysthyroidie est de
3 pour 100 habitants par an. Il s’agit
dans 2/3 des cas d’hyperthyroidies [7].
L’hypothyroidie affecte principale-
ment les patients ayant un terrain auto-
immun, soit 5 % des patients sous amio-
darone. C’est la forme la plus fréquente
de dysthyroidie liée a I’'amiodarone aux
Etats-Unis [8].

La prise en charge de I’hyperthyroidie
induite par I’amiodarone (HIA) repré-
sente un enjeu majeur pour les cliniciens
du fait de sarésistance relative au(x) trai-
tement(s) antithyroidien(s) et du risque
accru derécidive des troubles derythme
[9, 10]. En effet, 'HIA augmente la
morbi-mortalité cardiovasculaire chez
des patients déja “fragiles” auniveau car-
diaque, unerécidive de I'hyperthyroidie
serait donc mal tolérée.



A ce jour, I’arrét de I’'amiodarone est
recommandé dans tous les types d hyper-
thyroidie. Cependant, denouvelles études
ont évalué I'impact de la poursuite de
I’amiodarone sur la réponse thérapeu-
tique [11]. De la méme maniere, la reprise
del’amiodarone est trés discutée au vu du
risque d’aggravation ou de récidive de
I’hyperthyroidie. Toutefois, certaines
situations telles que les tachyarythmies
séveres ou les arythmies dues aux cardio-
pathies congénitales, non contrélables
par d’autres antiarythmiques, peuvent
nécessiter lareprise del’amiodarone [12].

Au contraire de I’hyperthyroidie, I’en-
jeu lié a I’hypothyroidie est moindre
et la prise en charge de ’hypothyroidie
avérée nécessite 'introduction des hor-
mones thyroidiennes (LT4) [13].

Effets de I’amiodarone sur la
physiologie thyroidienne

L’amiodarone estun médicament dérivé
du benzofurane et riche en iode, uti-
lisé la premiere fois dans les angors en
1962. Depuis 30 ans, I’amiodarone est
approuvée en tant qu’antiarythmique
[14]. Les principaux effets toxiques de
I’'amiodarone se situent au niveau thyroi-
dien. Hormis un effet systématique sur
le niveau des hormones thyroidiennes,
une hyper- ou hypothyroidie peut
survenir secondairement a’amiodarone
chez 15 420 % des patients.

L’amiodarone est responsable d’un
apport exagéré en iode (75 mg par com-
primé de 200 mg d’amiodarone); 7 a
15 mg d’iodure par comprimé sont libé-
rés, ce qui représente 50 a 100 fois plus
que les besoins quotidiens en iode [15].
L’apport iodé excessif bloque transitoi-
rement la synthese thyroidienne des
hormones et I’organification de I’iode
dans la thyroide (autorégulation thyroi-
dienne par I'effet Wolff-Chaikoff) [16].
De plus, ’'amiodarone, par un effet d’in-
hibition compétitif avec les hormones
thyroidiennes sur leurs récepteurs, est
responsable d’'une augmentation de la
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TSH dans les 2 mois qui suivent le début
du traitement. Chez des patients dont la
thyroide est saine, il existe un échappe-
ment au phénomeéne de Wolff-Chaikoff:
on observe une normalisation de la pro-
duction thyroidienne, voire méme une
légere surproduction de T4 expliquant
labaisse de TSH par la suite.

L’amiodarone altére également le méta-
bolisme des hormones thyroidiennes au
niveau hépatique, des tissus périphé-
riques ainsi qu’au niveau hypophysaire.
Elleinhibe le transport intracellulaire de
lathyroxine (T4) et I’activité de la désio-
dase-I (D1), une enzyme responsable
de la transformation de T4 en triiodo-
thyronine (T3). Ces mécanismes sont
responsables de I’augmentation des
concentrations plasmatiques de T4 etde
la diminution des taux de T3 sériques.
L'amiodarone diminue également I’effet
de la T3 libre (T3L) sur les récepteurs f§
adrénergiques.

Au niveau hypophysaire, I’amioda-
rone inhibe I’enzyme désiodase-II (D2)
localisée dans I’hypophyse, modifiant
les concentrations de TSH. Ces concen-
trations augmentent dés les premiéres
semaines de traitement, ne dépassant
que rarement les 10 mUI/L. Aprés
quelques mois, ces taux se normalisent,
voire s’abaissent, indiquant une impré-
gnation hormonale excessive.

L’hyperthyroidie induite
par I’lamiodarone

Les premiers cas d’HIA ont été décrits en
1973 [17]. Depuis, plusieurs études ont
détaillé la physiopathologie, la prise en
charge et les enjeux liés a cette situation.
L’HIA a plusieurs particularités: elle est
souvent explosive et sévere, ses manifes-
tations cliniques peuvent étre floues, elle
est souvent résistante au traitement anti-
thyroidien, et elle survient le plus souvent
chez des patients relativement dgés avec
un terrain cardiovasculaire fragile, ce qui
rend la tolérance a cette hyperthyroidie
plus difficile et ’enjeu plus important.

L'incidence de I'HIA concerne 7 2 15 %
des patients traités par ’'amiodarone
[10]. En Europe, ou ’apport iodé est
insuffisant, I’incidence est plus élevée
(12 a 15 % des patients sous traitement
par amiodarone) tandis qu’aux Etats-
Unis, ot ’'apport iodé est suffisant, I'in-
cidence estde 2410 % des patients sous
amiodarone. Ainsi, I’HIA représente
75 % et 35 % des dysthyroidies sous
amiodarone en Europe et aux Etats-Unis
respectivement [5, 6].

Ladurée d’exposition avant le développe-
ment d'une hyperthyroidie est variable:
une hyperthyroidie pourrait survenir
1 mois a 8 ans aprés l'introduction de
I’amiodarone [12, 18, 19]. Comme la
demi-vie dumédicament est assezlongue
(20-200 jours), I'HIA peut apparaitre
plusieurs mois apres I’arrét de I’amio-
darone. Une étude récente a rapporté
que I’'HIA, majoritairement de type 2,
est survenue chez 19 % des patients
apres 6 mois d’arrét d’amiodarone [19].

La présentation clinique est souvent
brutale. De maniére générale, les signes
cliniques ne sont pas différents de ceux
de I’hyperthyroidie conventionnelle
[20]. Une récidive d’arythmie ou I’ap-
parition d’une nouvelle arythmie, ou
encore une modification inexpliquée
de’INR durant un traitement chronique
par ’amiodarone doivent évoquer une
hyperthyroidie.

L’exploration hormonale de la thyroide
révele constamment une TSH freinée,
des concentrations accrues d’hormones
thyroidiennes. Les concentrations éle-
vées de T3 confirment le diagnostic [5].

L’HIA est associée a une élévation de la
morbi-mortalité cardiovasculaire [9,
10, 21]. Limpact des hormones thyroi-
diennes sur le systéme cardiovascu-
laire est bien connu. Elles agissent sur la
fonction systolique et diastolique. L'état
cardiovasculaire fragile des patients
sous amiodarone impose une prise en
charge efficace et relativement rapide de
I’hyperthyroidie. Cette derniére est sou-
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vent compliquée d’une autre arythmie
et/ou d'une décompensation cardiaque.
Conen et al. [9] ont rapporté une réci-
dive des troubles du rythme chez 46 %
des patients souffrant d’'une HIA et une
mortalité élevée (19 % des patients). Les
chiffres sont plus élevés lorsque la frac-
tion d’éjection est altérée. Yiu et al. ont
également rapporté des complications
cardiaques chez 30 % des patients [10].
Ces complications peuvent méme appa-
raitre tardivement chez ces patients.
Ainsi, une stratégie préventive pour
éviter 'apparition d'une hyperthyroidie
est indispensable. 'amiodarone devrait
donc étre privilégiée chez des patients
dont la thyroide est saine.

Bartalena et al., en 1994, ont proposé
une classification pour I'HIA. Cette
classification est basée sur la morpho-
logie thyroidienne, la vascularisation,
le captage d’iode radioactif des 24 h
(tableau I). Si le diagnostic biologique
de ’hyperthyroidie est facile, le type
d’HIA est néanmoins difficile a affir-
mer. La distinction des types d’HIA
détermine la prise en charge, facilite la
décision d’arrét/reprise de ’amiodarone
etaide a estimer le risque de récidive de
cette hyperthyroidie. En général, I’étude
de la vascularisation thyroidienne éva-
luée en écho-Doppler couleur est actuel-
lement considérée comme le meilleur
examen dans cet objectif [22]. UHIA de

type 1 est due a une surcharge iodée et
aune hyperactivité folliculaire chez un
patientayant une thyroide pathologique
(ou historiquement connue sous le nom
deJod-Basedow). Elle est prédominante
chez des patients avec un apport iodé
insuffisant, porteurs d’une thyroide
nodulaire ou ayant des antécédents de
maladie de Basedow.

Pour mieux distinguer ce type d’HIA,
I’échographie et la scintigraphie sont
2 examens clés. L'HIA de type 1 est carac-
térisée par un débit sanguin modérément
élevé (stade I-III) sur une thyroide nodu-
laire et/ou hypoéchogene, ce qui refléte
une hypervascularisation ou un hyper-
fonctionnement. La captation de I’iode
radioactif des 24 h est soit normale, soit
élevée, sauf dans des régions avec un
apport iodé suffisant ot la captation est
diminuée. Cet examen reflete une organi-
fication normale ou élevée del’iode[11].

L’HIA de type 2 ou la TIA (thyroidite
induite par amiodarone) est une forme
destructrice induite par la toxicité
médicamenteuse. Elle survient préfé-
rentiellement sur une thyroide saine.
L’hyperthyroidie est due a une produc-
tion massive d’hormones thyroidiennes,
un mécanisme proche d’une thyroidite
subaigiie de De Quervain. A I'inverse de
I’'HIA de type 1, les flux de débit san-
guin sont diminués ou indétectables

Type 1 Type 2

Thyroide pathologique

Goitre/nodule >1cm Non

Echographie

GMN Normal

Echo-Doppler

Vascularisation I-lI

Vascularisation nulle

Scintigraphie Normal/bas Blanche
Délai d'apparition <1an > 1 an/aléatoire
Réponse au traitement Lente Plus rapide

Devenir Rémission/récidive Rémission/hypothyroidie
Amiodarone Arrét Optionnel/Arrét
PEC aprés rémission Ablation Surveillance

Physiopathologie

Surcharge iodée Inflammation

Auto-immunité

Anticorps positifs Anticorps négatifs

Traitement

ATS/ClO4 Corticoides

Tableau I: Caractéristiques des 2 types d’hyperthyroidie induite par 'amiodarone. ClO4: perchlorate.

(stade 0) sur I’échographie Doppler et
les taux de captation de I'iode radioactif
sont diminués (< 3 %), s’ils ne sont pas
nuls, ce qui reflete un défaut d’organifi-
cation de I'iode. L’hyperthyroidie per-
siste pendant 1 a 3 mois et laréponse au
traitement est plus rapide que I'HIA de
type 1. Une hypothyroidie apres cet épi-
sode est rare, mais ce risque existe. Elle
peut survenir transitoirement, de fagon
spontanée ou aprés une surcharge iodée
(y compris la reprise du traitement par
amiodarone) [12].

L’HIA de type 1 survient relativement
tot apres ’exposition a ’amiodarone
(3-20 mois apres l’introduction de
I’amiodarone). Elle nécessite un traite-
ment par antithyroidiens de synthese
(ATS). Néanmoins, la surcharge iodée
importante freine l’efficacité des ATS.
Pour améliorer 'efficacité des ATS, un
traitement par perchlorate (KClO4 ou
NaClO4) pourrait étre introduit [23].
En général, ces patients nécessitent
des doses plus élevées d’ATS que les
autres types d’hyperthyroidie, du fait
de la surcharge iodée. Le perchlorate de
potassium renforce ’action des ATS en
s’opposant compétitivement a la pénétra-
tion del'iode. Les deux traitements sont
nécessaires dans la majorité des cas. La
dose maximale quotidienne du perchlo-
rate ne doit pas dépasser 1 gramme. I1
est conseillé d’arréter le traitement par
perchlorate de potassium des que les
niveaux des hormones thyroidiennes
sont normalisés. La durée de traitement
ne doit pas dépasser 6 semaines. Aprés
6 semaines, laréponse aux ATS est amé-
liorée par la diminution des concentra-
tions intrathyroidiennes en iode.

L’HIA de type 2 est traitée par cortico-
thérapie [24, 25], efficace pour freiner
I'inflammation thyroidienne et inhiber
la conversion de la T4 en T3. Le predni-
sone a dose de 0,5 mg/kg/jour pendant
2 a4 semaines pourrait normaliserla T3.
Une décroissance progressive sur 3 mois
estnécessaire. Unerécidive d’hyperthy-
roidie pourrait survenir apres I’arrét bru-
tal du traitement.
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| Hyperthyroidie sous amiodarone |

| Type 1 | Type 2
\L | Arrét de 'amiodarone | l/
| ATS + ClO4 | Corticoides

| ATS + corticoides + Cl04 |

Discuter Non
la thyroidectomie

Normalisation de la TSH OL)

Arrét progressif
du traitement

Fig. 1: Algorithme de prise en charge de l'hyperthyroidie induite par 'amiodarone. ClO4: perchlorate.

En pratique, une association des 2 sché-
mas thérapeutiques est souvent néces-
saire, surtout aux premiers stades, o
le type de I'HIA n’est pas déterminé,
en attendant les résultats des investiga-
tions, ot la distinction entre les types 1
et 2 de ’'HIA est parfois difficile. Ainsi,
un traitement par antithyroidiens de
synthése couplé avec des corticoides
et du perchlorate pourrait étre néces-
saire pour contréler I’hyperthyroidie
[5]. Cependant, une réponse rapide
avec baisse significative de taux de T3
témoigne d’une HIA de type 2, les ATS
pourraient étre interrompus et seuls les
glucocorticoides pourraient étre mainte-
nus. Si, au contraire, une résistance au
traitement est notée, les ATS devraient
étre privilégiés (fig. 1).

B Arrét de ’amiodarone

Dans l'idéal, I’arrét de I’amiodarone
durant une hyperthyroidie est impo-
sable. Prés de 80 a 90 % des spécialistes
préconisent l’arrét du médicament,
surtout en cas d’HIA de type 1 [5, 6].
Néanmoins, I’arrét de ’amiodarone
n’est pas toujours facile, surtout quand
les autres alternatives antiarythmiques
ne sont pas efficaces. La liposolubilité
de I’amiodarone fait que 6 mois sont
nécessaires pour complétement I’élimi-

ner, suggérant que son arrét ne doit pas
influencer la prise en charge de I’hyper-
thyroidie. Au contraire, le maintien de
I’amiodarone prolonge le temps néces-
saire a la guérison et diminue l’efficacité
du traitement de I'HIA [26].

Dans une autre étude prospective, la
poursuite de’amiodarone dans ’'HIA de
type 2 chez 22 patients aabouti a uneréci-
dive d’HIA chez 3 patients etau dévelop-
pement d’une hypothyroidie chez 30 %
d’entre eux [24]. Actuellement, ’arrét de
I’'amiodarone n’est plus obligatoire dans
les HIA de type 2, notamment chez des
patients présentant une nécessité abso-
lue de ce traitement [5, 6]. Néanmoins,
son arrét dans les cas d’HIA de type 1
facilite la réponse au traitement qui est
largement dépendante de la surcharge
iodée. Les recommandations de ’ATA
prennent en compte le point de vue du
cardiologue, en particulier si une alter-
native a ’'amiodarone est envisageable.

Surveillance du bilan thyroidien
et prévention d’une HIA

Malheureusement, 1’introduction
d’amiodarone se fait souvent en
urgence, sans anticipation. Toutefois,
I’exploration de la thyroide (biologique
et radiologique) est primordiale avant

de débuter le traitement. En pratique,
un dosage de TSH, des anticorps (anti-
thyropéroxidase et anti-récepteur de
TSH) avec une échographie thyroi-
dienne semblent nécessaires avant le
début du traitement par amiodarone ou
précocement apres.

A ce jour, il n’y a pas de consensus
concernant la surveillance thyroi-
dienne chez les patients sous traitement
par ’'amiodarone. En effet, ’épisode de
I’HIA pourrait étre tardif, des années
apreés le début du traitement par I’amio-
darone, notamment pour ’HIA de type 2
[18, 24, 26]. Une surveillance réguliére
estdoncindispensable. Sous traitement
par amiodarone, la surveillance hormo-
nale thyroidienne devrait étre au moins
semestrielle. Sélectionner les candidats
a un traitement par I’'amiodarone (des
patients avec une thyroide saine) joue
un role important dans la prévention de
I’apparition de I'HIA. De plus, I’'amélio-
ration de’'apportiodé quotidien pourrait
renverser la tendance vers I’hypothyroi-
die, comme c’est le cas aux Etats-Unis.

Ablation thyroidienne aprées
la restauration de I’euthyroidie

Apres larestauration de I’euthyroidie,
le traitement ablatif est recommandé par
34 % et 8 % des spécialistes pour une
HIA detype 1 et 2respectivement [5, 6].
Actuellement, il n’existe pas d’étude
démontrant ’intérét d’un traitement
ablatif et les expériences ou les recom-
mandations se basent sur les avis des
experts. Nous avons pour notre part
publié une étude qui démontre le
risque de récidive de I’'HIA apres la
reprise d’amiodarone. Ce risque est trés
élevé en cas d’HIA de type 1 [12]. Nous
estimons que 1’ablation thyroidienne
est indispensable chez ces patients,
surtout lorsque le contréle de I'HIA
est difficile, et en raison de la fragilité
cardiaque importante qui pourrait ame-
ner a reprendre I’amiodarone. L’enjeu
chirurgical est moins important apres
avoir établi une euthyroidie.
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L’ioderadioactif pourrait également étre
un choix thérapeutique quand une thy-
roidectomie est contre-indiquée, méme
si la captation de I'iode radioactif est
basse. Il est efficace avec un risque de
récidive bas. Une scintigraphie thyroi-
dienne prétraitement pourrait prédire la
réponse au traitement par 1131.

Reprise de I’'amiodarone
et récidive de I'HIA

L’HIA est une situation dangereuse et le
risque de récidive d’HIA n’est théorique-
ment pas tolérable [9, 10]. La reprise de
I’'amiodarone aprés son arrét est a éviter
pour prévenir’aggravation ou larécidive
de I’hyperthyroidie [5, 6]. Néanmoins, la
réintroduction de I’'amiodarone chez les
patients ayant des antécédents d’'HIA est
souvent nécessaire face a une arythmie
résistante ourécidivante, notamment chez
des patients dont la réponse était aupara-
vant satisfaisante sous amiodarone [3, 4].

L’ablation thyroidienne pourrait étre
une option préventive avant la reprise
de I’'amiodarone. Dans la majorité des
cas, ces patients sont préparés pour une
ablation de la thyroide avant la reprise
de ’amiodarone. Ainsi, le scénario de
reprise de I’amiodarone sans “tissu
thyroidien” serait facile a envisager.
Malheureusement, 1’ablation thyroi-
dienne n’est pas toujours réalisée et les
cardiologues sont parfois contraints de
réintroduire ’amiodarone.

Nous avons effectué une étude rétros-
pective monocentrique sur notre cohorte
d’HIA. La reprise de ’amiodarone a été
nécessaire chez 30 % des patients, et
I’ablation préopératoire effectuée chez
seulement 4 % d’entre eux[12]. En effet,
sur les 46 patients inclus, 14 patients
ont développé un second épisode
d’HIA (30 %). Le risque de récidive est
prédominant chez des patients avec
une HIA de type 1. Plus de 70 % de ces
patients présentent un second épisode
d’HIA si la thyroide est “fonctionnelle”.
Néanmoins, 20 % des patients ayant

| Hypothyroidie sous amiodarone |

Thyroidite lymphocytaire
Echographie/anticorps

/\

Thyroide normale

I

| Peut-on arréter 'amiodarone ? |

/\

Non I I Oui I

R

LT4

]

| Stop 2 mois |

Hypothyroidie /l
S

uivi si la TSH se

Objectif
TSH 4 -6 mUI /L

normalise

Fig. 2: Algorithme de prise en charge de l'hypothyroidie induite par l'amiodarone.

une HIA de type 2 pourraient présenter
une récidive d’HIA [12]. Ces résultats
démontrent I'importance du type d’'HIA
au-dela du choix thérapeutique.

Les ATS ne sont traditionnellement pas
recommandés dans la prévention d'une
récidive d’HIA [5, 6]. Pour autant, dans
notre étude, des ATS ont été utilisés a
petites doses dans cet objectif. En effet,
chez des patients ayant nécessité une
reprise urgente de 'amiodarone, les ATS
ont été introduits en paralléle. Surun suivi
moyende 6 ans, lerisque derécidive a été
diminuéa 18 % chez des patientsavec des
antécédents d’HIA de type 1. Larécidive
d’une HIA de type 2 n’affecte que 20 %
des patients en présence ou en 1’absence
des ATS [12]. Les ATS pourraient donc
étre proposés chez des patients ayant une
HIA detype 1 pourlesquels ’'amiodarone
devrait étre réintroduite en urgence.

Hypothyroidie induite
par amiodarone

L’hypothyroidie induite par amioda-
rone affecte principalement les patients
avec un terrain auto-immun favorisant
une thyroidite lymphocytaire. Elle est
plus fréquente que ’'HIA dansles zones
ou ’apport iodé est suffisant [8, 27]. Sa
prévalence varie selon le degré d’hypo-

thyroidie, mais la vraie hypothyroidie
avec une TSH > 10 mUI/L affecte 5 %
des patients traités par amiodarone. Le
tableau clinique et la prise en charge
ne sont pas différents de I’hypothyroi-
die sur une thyroidite de Hashimoto

(fig. 2).

Au contraire de I’'HIA, 1’enjeu lié a
I’hypothyroidie est moindre et la prise
en charge est relativement simple, ne
nécessitant pas I’arrét de I’amiodarone
[13]. Le traitement substitutif par les
hormones thyroidiennes est débuté
lorsque la TSH dépasse 10 mUI/L.
L’objectif thérapeutique est une TSH
dans la limite haute de la normalité
ou légérement au-dessus. L’objectif
final est d’éviter le surtraitement et le
risque de tachyarythmie. Un tel seuil
de TSH permettrait de réduire le débit
de métabolisme diminuant la surcharge
cardiaque chez ces patients.

B Conclusion

Les dysthyroidies secondaires a I’amio-
darone sont fréquentes et imposent une
surveillance réguliere de ’explora-
tion hormonale thyroidienne chez ces
patients. Une exploration pré-introduc-
tion del’amiodarone pourrait diriger les
cardiologues vers une stratégie d’évic-
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tion de ’'amiodarone si une pathologie
thyroidienne sous-jacente, notamment
un goitre nodulaire, existe. L'HIA est
souvent sévere et augmente la morbi-
mortalité cardiaque chez les patients au
terrain cardiovasculaire fragile. La clas-
sification de I’HIA est indispensable
non seulement pour la prise en charge,
mais aussi pour participer a la décision
d’arrét/reprise ou maintien de I’'amioda-
rone et pour estimer lerisque derécidive
d’hyperthyroidie.

Un état cardiaque fragile, en particulier
la présence d’une insuffisance cardiaque
et un risque élevé de récidive des tachy-
arythmies, peut témoigner d’une possible
nécessité deréintroduction de ’'amioda-
rone malgré les antécédents d’HIA. Chez
certains patients, il est recommandé de
programmer une ablation thyroidienne
avant de réintroduire I’amiodarone.
L’enjeu de’hypothyroidie est moins im-
portant et la prise en charge reste simple
avec la possibilité de conserver le trai-
tement par I’amiodarone lors du traite-
ment par les hormones thyroidiennes.
Toutefois, la TSH devrait étre maintenue
dans les valeurs hautes des normes pour
éviter le risque de surdosage.
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