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RESUME

L'amiodarone est un antiarythmique de classe IlI
fréequemment prescrit pour les troubles du rythme
ventriculaire et supra-ventriculaire. Au vu de sa
composition riche en iode, elle provoque une dysfonc-
tion thyroidienne chez 1 patient sur 4. Dans de rares
cas, elle peut provoquer une tempéte thyroidienne
qui est une urgence médicale qui se manifeste par la
majoration des signes cliniques de thyrotoxicose tels
que des arythmies, créant ainsi un cercle vicieux.

Nous rapportons la prise en charge d’un patient de
57 ans traité par amiodarone depuis 3 ans a la suite
de plusieurs épisodes de fibrillation auriculaire
paroxystique et de tachycardie ventriculaire. Il a déve-
loppé une hyperthyroidie secondaire qui a nécessité
une thyroidectomie totale en urgence dans le cadre
d’orages rythmiques sur hyperthyroidie réfractaire au
traitement médicamenteux.
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ABTRACT

Amiodarone is a class 3 antiarrhythmic drug typically
used for ventricular and supra-ventricular rhythm
disorders. Because of its iodine-rich content, it
causes thyroid dysfunction in a quarter of patients.
In rare cases, this dysfunction can cause a thyroid
storm which is a medical emergency manifested by
the increase of clinical signs of thyrotoxicosis such as
arrhythmias, thus creating a vicious circle.

We report the management of a 57-year-old patient
treated with amiodarone for 3 vyears following
several episodes of paroxysmal atrial fibrillation and
ventricular tachycardia. He developed secondary
hyperthyroidism, which required an emergency total
thyroidectomy in the context of rhythmic storms due
to hyperthyroidism refractory to drug treatment.
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INTRODUCTION

L’amiodarone estun médicamentutilisé pourcontroler
les dysfonctions rythmiques au niveau ventriculaire
et supra-ventriculaire. Elle est habituellement pres-
crite a la dose minimale de 200 mg qui apporte 75 mg
d’iode par jour, ce qui représente un énorme exces
par rapport aux 150-200 Ug qui sont métabolisés
habituellement?. Cet excédent provoque fréquem-
ment une accumulation de T4 (thyroxine) libre et de
T3 (reverse triiodothyronine) et une diminution de
T3 libre provoquée par linhibition de la fonction de
la thyroxine 5-deidodinase entrainant la réduction de
la transformation de T4 en T3 et de la clairance de la

rT33. Lexcédent peut conduire a la thyrotoxicose par
accumulation des hormones thyroidiennes puis a la
tempéte thyroidienne par exacerbation de 'expres-
sion de I’hyperthyroidie.

Il existe deux types de thyrotoxicose induite par
’'amiodarone (AIT). LAIT de type 1 (AIT I) est une
synthése accrue d’hormones thyroidiennes, tandis
que LAIT de type 2 (AIT Il) est une libération exces-
sive d’hormones thyroidiennes due a une thyroidite
destructrices. Nous décrivons un cas de thyrotoxi-
cose induite par 'amiodarone compliquée d’orages
rythmiques.
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Un homme de 57 ans s’est présenté en consultation
d’endocrinologie pour dyspnée de novo, hépatal-
gies et cedémes des membres inférieurs accom-
pagné d’une hyperthyroidie (TSH < 0,01 mU/l (réfé-
rence 0,55-4,78), T3 libre 14,41 pmol/l (référence
3,5-6,5), T4 libre 71,49 pmol/l (référence 11,9-21,9)).
Il prenait depuis trois ans de 'lamiodarone a la suite
de plusieurs épisodes de fibrillation auriculaire (FA)
paroxystique et de tachycardie ventriculaire (TV). Ce
patient avait comme autres antécédents un double
pontage coronaire, un pontage de reprise a la suite
d’un épisode d’angor instable, la pose d’un défibril-
lateur pour des accés de TV, un pontage aorto-bifé-
moral droit et un pontage fémoro-poplité.

A l’examen physique, on trouvait un goitre. Une écho-
graphie montrait un goitre avec un lobe gauche de
61 X 25 X 25 mm et un lobe droit de 58 x 22 x 23 mm
composés d’un tissu thyroidien hétérogéne avec
un nodule mal limité a droite de 12 x 7 x 7 mm et
quelques nodules accessoires analogues épars. La
scintigraphie objectivait une captation réduite au vu
de la surcharge en iode et il n’y avait pas de nodule
autonome.

Vu les symptdmes cliniques, l'endocrinologue a
décidé d’arréter I’lamiodarone et a proposé un trai-
tement symptomatique par propylthiouracile (PTU)
(200 mg 3 x/j) pour ’hyperthyroidie, du bisoprolol
(10 mg/j) pour le rythme cardiaque ainsi que du furo-

sémide (20 mg/j) et de I’aldactone (12,5 mg/j) pour
la surcharge hydrique. Une échographie cardiaque
montrait une cardiomyopathie dilatée avec une frac-
tion d’éjection du ventricule gauche (FEVG) estimée
a20%.

Un mois plus tard, Uendocrinologue décida de
changer le PTU pour du strumazol (2 comprimés
de 10mg 2x/j) accompagné de méthylpredniso-
lone (32 mg en schéma dégressif) vu la majoration
clinique du goitre, la perturbation des tests thyroi-
diens (T3 libre 20,6 et T4 libre 77,2) et la persistance
des symptdmes. Un dosage des anticorps anti-récep-
teur a la TSH s’est avéré négatif.

Trois semaines plus tard, le patient est hospitalisé
pour des orages rythmiques de TV et de fibrillation
ventriculaire avec décharges répétées du défibrilla-
teur. A son arrivée, il présentait une FA a 169 batte-
ments/min, de la diarrhée et des cedémes des
membres inférieurs. L’ensemble des symptomes
et la prise antérieure d’amiodarone donnaient une
valeurde 60 au score de Burch et Wartofsky (tableau)
confirmant le diagnostic de tempéte thyroidienne.
Le patient a recu du PTU 200 mg 3 x/jour a la place
du strumazol, du perchlorate de potassium (KClOé)
500 mg 2 x/jour et de la dexaméthasone 4 mg 4 x/
jour a la place de la méthylprednisolone. Le patient
n’a pas répondu a ce traitement et a été admis aux
soins intensifs vu la dégradation clinique.

Critéres diagnostiques pour la tempéte thyroidienne selon Burch et Wartofsky'.

Dysfonction cardiovasculaire

Effets sur le systéme nerveux central

Tachycardie Léger 10
99 a 109 Agitation
110 A 119 Modéré 20
120 a 129 Délirium
130 3 139 Psychose
2140 Léthargie extréme
Fibrillation auriculaire Sévére 30
Dysfonction gastro-intestinal/hépatique Insuffisance cardiaque Epilepsie
Modérée 10 | Légére 5 | Coma
Diarrhée Edémes membres inférieurs

Nausée/vomissement Modérée

Douleur abdominale Crépitants bi basaux

Sévére 20 | Sévére 15

Edéme pulmonaire

Un score de 45 ou plus est fortement suggestif d’une crise thyroidienne, un score de 25-44 soutient le diagnostic et un score
inférieur a 25 rend la tempéte thyroidienne improbable.

Son score était de 60 (dysfonction gastro-intestinal et hépatique 10, dysfonction cardiaque tachycardie 25 + fibrillation
auriculaire 10, insuffisance cardiaque 10 et antécédents précipitants 10 (amiodarone)).

0] Burch HB, Wartofsky L. Life-threatening thyrotoxicosis. Thyroid storm. Endocrinol Metab Clin North Am. 1993;22(2):263-77.
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Dans ce contexte, il a été décidé de réaliser une
thyroidectomie en urgence. Les suites post-opéra-
toires ont été marquées par une amélioration rapide
de la symptomatologie permettant la reprise de
’'amiodarone pour les troubles du rythme. Lhypothy-

roidie post-thyroidectomie a été supplémentée par
L-thyroxine 100 a 125 pg/j. Les taux de T4, T3 et TSH
étaient de 0,54, 1,58 et 33,55 lors du premier contrdle
un mois apres lopération. L’évolution au cours du
temps estillustrée dans la figure.

Tableau de I’évolution de la T3/T4/TSH.

Evolution TSH/T4/T3
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s TSH (MU/]) e T4 ibre (ng/dl)

DISCUSSION

La tempéte thyroidienne est une affection rare
mettant en jeu le pronostic vital du patient. Elle est
causée par un surplus d’hormones thyroidiennes®.
Le diagnostic de la tempéte thyroidienne n’est pas
basé sur un quelconque niveau d’hormones détecté
dans le sang, mais sur la symptomatologie’. Les
symptdmes sont d’origine cardiovasculaire avec
des arythmies (FA et/ou tachycardie), des troubles
cognitifs allant jusqu’au coma, de linsuffisance
cardiaque, de la dysfonction thermorégulatrice ainsi
que de fortes nausées et/ou des vomissements, des
diarrhées, des douleurs abdominales ou des insuf-
fisances hépatiques avec ictére. Ces paramétres
sont repris dans un score développé par Burch et
Wartofsky pour calculer la probabilité d’étre en
présence d’une tempéte thyroidienne (tableau)®’.
Notre patient présentait un score de 60 (> 45) a son
arrivée ce qui a confirmé le diagnostic.

Il existe deux types de thyrotoxicose induite par
’lamiodarone. Le type | est lié a I’excés de production
d’hormones que l'on retrouve plutét chez des patients
avec des dysfonctions thyroidiennes préexistantes
comme un goitre multinodulaire ou une maladie de
Graves latente et le type Il lié a une thyroidite destruc-
tive ce qui provoque une libération d’hormones par
lyse des follicules. Le traitement médicamenteux est
dépendant du type d’AIT: pour PAIT | (excés d’hor-
mones), des antithyroidiens accompagnés ou non de

e T3 |ibre pmol/I

KCIO, qui diminue I'iode absorbée par la thyroide et
pour PAIT Il (thyroidite destructrice), des glucocor-
ticoides. Chez notre patient, on trouvait une forme
mixte avec un goitre (AIT I) ne répondant pas tota-
lement aux traitements antithyroidiens nécessitant
I’ajout de glucocorticoide (AIT Il) pour approcher de
’euthyroidie. Pour diminuer la fréquence cardiaque
et latension artérielle, les bétabloquants sont recom-
mandés?.

En cas d’échec du traitement médicamenteux, il est
possible de recourir a la thyroidectomie. Elle permet
un contréle rapide de la thyrotoxicose par suppres-
sion de la production d’hormones thyroidiennes. Elle
doit étre totale pour éviter tout foyer résiduel capable
de provoquer une thyrotoxicose et dans ce cas, elle
arrive a une résolution de I’hyperthyroidie dans 100 %
des cas®. Cette option thérapeutique est surtout
utilisée dans les affections résistantes au traitement
ou lorsque I’état du patient nécessite une prise en
charge immédiate comme lors de troubles du rythme
et d’insuffisance cardiaque chez des patients présen-
tant des cardiopathies modérées a séveres>8°, Le
rétablissement de |'euthyroidie peut améliorer la
fonction cardiaque et diminuer le risque de mortalité
des patients avec un AIT et une atteinte sévére de la
FEVG2. Les risques de mortalité peropératoire sont
liés a la condition physique des patients; la dysfonc-
tion cardiaque augmente les complications de I’anes-
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thésie et de la chirurgie. Une série de cas a montré
une mortalité de 9%; néanmoins, d’autres séries
présentaient de meilleurs résultats®. Les complica-
tions ne différent pas de la thyroidectomie classique :
hématomes, |ésion du nerf laryngé récurrent, hypo-
calcémie liée a I’hypoparathyroidie; I’état du patient
peut aussi influencer le temps opératoire, la longueur
de ’hospitalisation et les risques infectieux®.

CONCLUSION

La plasmaphérése est également utile pour épurer
rapidement le sang de ’'amiodarone et des hormones
thyroidiennes et permet de préparer le patient a une
thyroidectomie. Néanmoins, elle est contre-indiquée
lorsque le patient est hémodynamiquement instable,
ce qui était le cas de notre patient™©.

La prise en charge de la thyrotoxicose induite par ’'amiodarone peut s’avérer une urgence médicale avec
des retentissements dramatiques pour le patient surtout lorsqu’elle est associée a une cardiopathie sous-
jacente. En cas de résistance au traitement médicamenteux, une thyroidectomie totale peut étre indiquée

pour une résolution rapide de la symptomatologie.
Conflits d’intérét : néant.
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