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Hypertyreos inducerad av jodkontrastmedel kan uppsta hos
individer med multinodds struma eller latent Graves sjukdom
som genomgar rontgenundersékning med jodkontrastmedel
[1, 2]. En vanlig méngd jodkontrastmedel vid tex undersok-
ning med datortomografiir 100 ml av styrkan 300 mg/ml; dvs
30 gjodibunden form till en bensenring.

Jod i bunden form i kontrastmedel anses inte paverka ty-
reoideafunktionen, diremot finns alltid sm& méngder fritt
jodid pa ca 0,001-0,005 procent av den totala méingden bun-
det jod i kontrastmedlet. Ovre grinsvirdet for fritt jodid i
kontrastmedel anges till ca 0,01 procent av totalméngden jod
[3]. Till foljd av bla dejodering av kontrastmedlet i kroppen
kan det resultera i en méingd fritt jodid som kan uppga till
0,01-0,15 procent av den organiskt bundna méngden jod [1].
En datortomografiundersokning med jodkontrastmedel skul-
le alltsd kunnaresulteraiatt tyreoidea kan exponeras for mel-
lan 300 och 45000 pg jodid. Skoldkorteln kan ocksa paverkas
vid extravaskuldr administration av jodkontrastmedel, tex
ERCP (endoskopisk retrograd kolangiopankreatografi) [1].

Vi redogor hér for tre fall av jodkontrastmedelsinducerad
hypertyreos, som uppticktes i samband med utredning av
gastrointestinal tumdérsjukdom och som i tva av fallen for-
drdgjde tiden till tumoérbehandling,.

FALLBESKRIVNINGAR
Fall 1. En 83-arig pigg och vital kvinna hade genomgatt ho-
gersidig hemityreoidektomi pa 1960-talet och hade vid tidiga-
re provtagning en kéind lindrig hypertyreos (Tabell I). Patien-
ten genomgick undersékning med datortomografi av torax
ochbuk med intravengst kontrastmedel (Omnipaque 300 mg/
ml; 77 ml) som ett led i utredning av nyupptickt koloncancer.
Datortomografin visade som bifynd kraftig forstoring av
vénster tyreoidealob med trakeadeviation at hoger med ringa
forsnidvning av lumen samt en intratorakal komponent. Tva
och en halvvecka senare togs blodprov som visade hypertyre-
os, och patienten remitterades till endokrinologisk mottag-
ning.

Den kliniska bedémningen blev nodos toxisk struma orsa-
kad av jodkontrastmedel. Patienten erholl behandling med

Citera som: Lakartidningen. 2013;110:CCH3

Figur 1. Datortomografiundersékning av torax och buk med jod-
kontrastmedel visar intratorakal struma och paverkat trakealumen
(fall 3).

tyreostatika (tiamazol), som hogst 30 mg dagligen. Hon ope-
rerades som planerat med hogersidig hemikolektomi efter 6
veckors tyreostatikabehandling; 4 manader senare fick hon
behandling med radioaktivt jod (150 Gy). Efter radiojodbe-
handlingen var patienten vilmaende utan behov av tyroxin-
substitution.

Fall 2. Patienten var en 76-arig man med tidigare kind sub-
klinisk hypertyreos och obehandlat paroxysmalt férmaks-
flimmer. Tre manader respektive en méanad fére det aktuella
insjuknandet genomgick patienten undersékning med dator-
tomografi av lungartirer med intravenodst kontrastmedel
(Omnipaque 300 mg/ml; 85 ml) respektive datortomografi-
undersokning av torax och buk med intravenést kontrastme-
del (Omnipaque 350 mg/ml; 94 ml). Pa rontgenbilderna note-
rades férstorade tyreoidealober.

Den senare undersékningen gjordes pa grund av nyupp-
tackt tumor i gastroesofageala dvergangen. Planerad esofa-
gusoperation fick avbrytas, eftersom patienten hade férmaks-
flimmer med snabb kammarfrekvens. Anamnestiskt fram-
kom viktnedgang, sviljningsbesvir och emellanat hjirt-
klappning men inga trycksymtom av struman. Resultat av
blodprov var férenliga med hypertyreos (Tabell I).

Patienten bedémdes ha nodos struma med autonom funk-
tion, dir rontgenundersékning med jodkontrastmedel orsa-
kat hypertyreos. Han behandlades med upp till 60 mg tiama-
zol dagligen. Efter 3 veckor gavs tilligg med kaliumperklorat
10 mg/ml, 100 ml dagligen (50 ml x 2) och senare tilligg med
tyroxin (Tabell I). Efter behandling med tiamazol i 9 veckor,
kaliumperklorat i 6 veckor och tyroxin i 3 veckor genomgick
patienten esofagusoperation.

Postoperativt sattes kaliumperklorat ut, och patienten re-

HSAMMANFATTAT

Jodinducerad hypertyreos kan
uppsta hos individer med bak-
omliggande tyreoideasjukdom
som genomgar rontgenunder-
sokning med jodkontrastmedel.

Behandlingen bestar av tyreosta-

tika och kaliumperklorat med
ibland langre behandlingstid och
oftast hogre dos tyreostatika dn
normalt. Infor tyreoidektomi —
som dr ett behandlingsalternativ
om patienten dr resistent mot
medicinsk behandling — kan
kaliumjodid ges som tillagg till
tyreostatika och kaliumperklorat.

Vi beskriver tre fall av hyper-
tyreos efter rontgenundersok-
ning med jodkontrastmedel i
utredning av tumorsjukdom.
Behandlingen av tumérsjukdo-
men fordréjdes 2 manader i tva
av fallen.

Fallen illustrerar att jodindu-
cerad hypertyreos kan vara
svarbehandlad.

Vi ger rekommendation om
tyreostatikabehandling till risk-
patienter infor undersékningar
med jodkontrastmedel.
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TABELL I. Laboratorievdarden och behandling hos de tre i artikeln beskrivna fallen.

Fallz  Falla Falla
Fore/efter jodkontrastmedel, antal veckor -2,5 6 9
TSH, mIE/| (referensvéarde 0,4-3,5) 0,01 <0,01 <0,01
fT4, pmol/l (referensvarde 8—14) 20 28 21
fT3, pmol/l (referensvérde 3,5-5,4) 5,4 6,3 3,9
TRAK, IE/l (referensvirde <1,0)/
anti-TPO, kIE/| (referensvérde <35) <1,0/<10
Tyreostatika, antal veckors behandling -t 3
Kaliumperklorat, antal veckors behandling - -
Tyroxin, antal veckors behandling - - -
Kaliumjodid, antal veckors behandling - - -
Fore operation®, antal veckor 11 3 0

Fall 2 Fall 2 Fall 2 Fall 2 Fall 3 Fall 3 Fall 3

-208 4resp12 7resp1l5 10resp18 9 12 17

0,1 0,01° 0,1 <0,01 0,2 0,1 <0,01
34° 28 16 45 43 25

4,9 8,4° 7,1 5,7 8 7,2 5,1

<1,0/<10 <1,0/<10

= Insattes 3 6 Insattes 3 8

- - Insattes 3 - Insattes 5

- - - Insattes - - -

- - - - - - 1

217 9 6 3 8 1

#Avser foljande referensintervall: TSH 0,4-4,0 mIE/l, fT4 12—22 pmol/l, fT3 3,6-6,3 pmol/L.

® | fall 1insattes tyreostatika 2,5 veckor efter exponering for jodkontrastmedel.

‘Avser féljande kirurgi: fall 1 hemikolektomi, fall 2 esofagusoperation, fall 3 tyreoidektomi.

kommenderades radiojodbehandling, vilken han dock avbgjde.
Tyreostatika utsattes 2 manader postoperativt, och 3 manader
senare hade patienten fortsatt normala tyreoideavéirden.

Fall 3. Det avslutande fallet var en 74-arig man med hyperto-
ni och typ 2-diabetes. I samband med utredning av nyupp-
tickt rektalcancer hade patienten genomgatt undersékning
med datortomografi av torax och buk med intravenost kon-
trastmedel (Omnipaque 300 mg/ml; 120 ml) 2 manader tidi-
gare. Som bifynd pa réntgen sdg man en stor intratorakal
struma med trakeafértringning inom ett 4 cm langt parti
med minsta lumen ca 5 mm (Figur 1). Utredning med spiro-
metri bekréiftade misstanken om ett hogt andningshinder.

Stralbehandling och paféljande operation av rektalcancern
planerades, och med hinsyn till rontgenfyndet remitterades
patienten till endokrinologisk mottagning for preoperativ be-
démning. Anamnestiskt framkom andfaddhet vid anstring-
ning och viktnedgang men ingen hjirtklappning, tremor eller
svettningar. Vid undersékning noterades regelbunden nor-
mofrekvent hjartrytm, forstorad tyreoidea och stridor samt
Pembertons tecken, och blodprov bekriftade misstanken om
hypertyreos (Tabell I).

Patienten bedémdes ha intratorakal struma med trycksym-
tom och jodkontrastmedelsinducerad hypertyreos. Behand-
ling paborjades med tyreostatika, initialt 30 mg tiamazol dag-
ligen, som sedan 6kades till 60 mg dagligen. Vid kirurgisk pre-
operativ bedomning avseende rektalcancern fann man att
patientens trakealstriktur utgjorde en 6kad risk infér intuba-
tion. Det beslutades déarfor att tyreoideaoperationen skulle
genomforas fore stralbehandling och rektalcanceroperation.
Infor total tyreoidektomi fick patienten behandling med tia-
mazol, kaliumperklorat 10 mg/ml 100 ml dagligen (50 mlx 2)
och kaliumjodid 1300 mg dagligen (65 mg 20 x 1) (Tabell I).

Patienten erholl planerad stralbehandling mot tuméren 2
veckor efter tyreoidektomin, och efter ytterligare 4 veckor
blev han opererad med resektion av rektum.

DISKUSSION

Vi har beskrivit tre fall av hypertyreos efter rontgenunder-
sokning med jodkontrastmedel. Hos patienter utan riskfakto-
rer dr hypertyreos inducerad av jodkontrastmedel sillsynt.
Patienter med Graves sjukdom och patienter med multinodés

»Om patienten ir resistent mot
medicinsk behandling, dr kaliumjodid
med pafoljande tyreoidektomi

ett alternativ...«

struma med autonom funktion I6per dock 6kad risk, och ris-
ken dr hégre i jodbristomraden [1], vilket Sverige inte ir [4]. I
vara beskrivna fall var patienterna 6ver 70 ar gamla, hade
struma, och en avdem hade kéind subklinisk hypertyreos; det-
ta i 6verensstimmelse med att dldre individer med struma
och autonom funktion har 6kad risk for att utveckla jodindu-
cerad hypertyreos [1, 5].

I fall 1 bedémdes jodkontrastmedel vara en bidragande or-
sak till hypertyreos med hinsyn till 6kningen av fritt T4 (fT4)
fran 20 pmol/1till 28 pmol/1 fére respektive efter rontgenun-
dersokningen med jodkontrastmedel samt att patienten hade
kvarstaende hypertyreos trots tyreostatikabehandling i 6
veckor. I fall 3 kan en eventuell befintlig hypertyreos fore ut-
ford rontgenunders6kning med jodkontrastmedel inte uteslu-
tas; med hinsyn till patientens svarbehandlade tillstand,
bade med tyreostatika i hog dos och med kaliumperklorat, be-
déms dock rontgenundersdékningen med jodkontrastmedel
vara en klart bidragande orsak.

Uppstar oftast inom 3 manader efter exponering
Jodinducerad hypertyreos uppstar oftast inom 3 manader ef-
ter exponering fér jodkontrastmedel, och tva prospektiva stu-
dier visade varierande frekvens mellan 0,25 och 2,7 procent
hypertyreos efter rontgenunderskning med jodkontrastme-
del [6, 7]. Av 28 dldre individer med hypertyreos hade 7 (25
procent) tidigare exponerats for jodkontrastmedel [8]. I en
stor retrospektiv fall-kontrollstudie fann Rhee et al [9] ett
samband mellan exponering for jodkontrastmedel och in-
sjuknande i overt hypertyreos (oddskvot 2,5). En komplice-
rande faktor i vara tre fall var att patienterna hade obehand-
lad tumérsjukdom, varfor det var viktigt att dstadkomma
snabb eutyreoidism infor planerad tumérkirurgi.

Tyreostatika forstahandsval for behandling

Behandling av jodkontrastmedelsinducerad hypertyreos be-
stariforstahand avtyreostatika [10]. Oftast kridvs hégre doser
tyreostatika 4n vid behandling av Graves sjukdom. Ibland be-
hovs dessutom tillagg med kaliumperklorat och kaliumjodid
infor tyreoidektomi [11, 12]. Om patienten ir resistent mot
medicinsk behandling, &r kaliumjodid med paféljande
tyreoidektomi ett alternativ [12]. Kombinationsbehandling
med tyreostatika och kaliumperklorat ger i de allra flesta fall
béttre effekt &n behandling med enbart tyreostatika eller ka-
liumperklorat sdsom vid behandling av amiodaroninducerad
hypertyreos typ1[13].

Amiodaroninducerad hypertyreos delasinityp1och typ 2.
Vid typ1 ses hypertyreos till f6ljd av 6kad hormonsyntes pa
grund av bakomliggande tyreoideasjukdom som nodos stru-
ma eller latent Graves sjukdom, medan typ2 &r en destruk-
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B FAKTA 1. Nationella rekommendationer

Reviderat utdrag ur nationella
rekommendationer for anvdnd-
ning av jodkontrastmedel [17].

Kontraindikation for

jodkontrastmedel:

® Obehandlad manifest hyper-
tyreos

e Misstankt/nydiagnostiserad
tyreoideacancer dar radio-
jodundersokning/-behand-
ling kan bli aktuell

Okad risk fér utveckling

av hypertyreos:

e Eutyreoid patient med Gra-
ves sjukdom — obehandlad
ellertidigare tyreostatika-
behandlad

o Tillstand med konstaterad/
risk for autonom funktion,
tex multinodds/uninodular
struma

Tillstdnd sannolikt utan risk
for utveckling av hypertyreos:
Graves sjukdom eller toxisk
nodds struma som endera ar

e adekvat blockerad under be-

handling med tyreostatika
e tidigare radiojodbehandlad
och substituerad med levo-
tyroxin
® behandlad med ndra total
tyreoidektomi och substi-
tuerad med levotyroxin

Rekommendationer vid

risk for hypertyreos:

Undvik kontrastmedel eller

minimera dosen. Om kontrast-

medel ges

e drprofylaxiallmdnhet inte
nédvandig

e kan selekterade hogriskpa-
tienter behova profylax med
tyreostatika och eventuellt
kaliumperklorat

® boruppfdljning av tyreoidea-
funktion goras, inte minst da
tidigare inte kdnd nodos
struma pavisats

® bor uppfoljning med kontroll
av TSH, fT4, fT3 goras 6 och
12 veckor efter undersok-
ning.

tionstyreoidit som oftast uppkommer hos individer utan bak-
omliggande tyreoideasjukdom [11, 14]. For att differentiera
mellan amiodaroninducerad hypertyreos typ1 och typ 2 kan
tyreoideaskintigrafi, sparjodsundersékning och ultraljuds-
unders6kning av tyreoidea med fargdoppler ge viigledning [11,
14] utéver anamnes och blodprov. Amiodaroninducerad hy-
pertyreos typ 2 behandlas med steroider.

Vid hypertyreos inducerad av jodkontrastmedel brukar
inte destruktionstyreoidit forekomma [10]. Vid behandling
med kaliumperklorat som tillagg till tyreostatika vid jodindu-
cerad hypertyreos bor dosen kaliumperklorat vara hogst 1
gram/dag i 2-6 veckor [11, 15, 16] for att minska risken for bi-
verkningar [15]. Behandling med radioaktivt jod kan vanligen
inte ges pa flera manader vid jodinducerad hypertyreos pa
grund av blockerat jodupptag i tyreoidea, men kan gesiett se-
nare skede som definitiv behandling [14, 16]. For patienter
som planeras fér radiojodbehandling ska man avsta rontgen-
undersokning med jodkontrastmedel under minst 2 manader
fére radiojodbehandlingienlighet med nationella rekommen-
dationer for anvindning av jodkontrastmedel [17].

De tre beskrivna fallen illustrerar att jodinducerad hyper-
tyreos dr ett svarbehandlat tillstand, eftersom alla patienter-
na hade kvarstdende hypertyreos trots intensiv behandling
med tyreostatika enbart eller i kombination med kaliumper-
klorat samt kaliumjodid infér tumérkirurgi eller tyreoidekto-
mi. I tva av fallen (fall 2 och fall 3) fordrojdes tiden till be-
handling av tumoérsjukdomen med 2 manader.

Profylaktisk behandling kan minska risken

I vara tre fall hade patienterna riskfaktorer fér att utveckla
jodinducerad hypertyreos (Faktal). Profylaktisk behandling
med tyreostatika och eventuellt kaliumperklorat infor ront-
genundersokning med jodkontrastmedel minskar risken for
jodinducerad hypertyreos [17] &ven om hypertyreos inte kan
undvikas hos alla [18,19].

For att minska risken for férdrgjning av behandling av tu-
morsjukdom till f6ljd av hypertyreos inducerad av jodkon-
trastmedel féreslar vi foljande: Hos patienter med kénd stru-
ma och/eller subklinisk hypertyreos som planeras for utred-

ning av tumorsjukdom med rontgenundersékning med jod-
kontrastmedel ges behandling med tyreostatika, tiamazol 20
mg dagligen i 2 veckor med bérjan dagen fore rontgenunder-
sokning [18]. Denna regim kan dven tillimpas i utvalda fall
hos andra grupper med hog risk att utveckla hypertyreos, sér-
skilt dldre individer med struma och/eller subklinisk hyper-
tyreos hos vilka risken for formaksflimmer ar 6kad. I utvalda
fall kan kaliumperklorat ges som tilldgg till tyreostatika.

Uppf6ljning med kontroll av TSH, fT4, fT3 bor ske efter 6
och 12 veckor efter rontgenundersékningen [17]. Innan fore-
byggande behandling med tyreostatika initieras bor diskus-
sion ske med endokrinolog/invirtesmedicinare.

B Potentiella bindningar eller jdvsférhallanden: Inga uppgivna.

ESUMMARY

We describe three cases of iodine-induced hyperthyroidism due to
iodine contrast media. Treatment consists of anti-thyroid drugs, often
in higher dosage than usual, and potassium perchlorate. In cases of
resistance to medical therapy, thyroidectomy is an alternative. All ca-
ses had tumor disease with scheduled surgery and they also all had
goiter, and two of them had known subclinical hyperthyroidism. Due
to hyperthyroidism, tumor surgery was delayed two months in two of
the cases. To reduce the risk of iodine-induced hyperthyroidism and
the risk of delayed tumor surgery, we recommend that patients with
known goiter and/or subclinical hyperthyroidism and tumor disease
scheduled foriodine contrast media should be treated with a daily
dose of methimazole 20 mg for two weeks starting the day before
examination.
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