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Impact d’un dysfonctionnement
thyroidien sur ’allaitement

D’apres : The impact of thyroid dysfunction on lactation. L Marasco.
Breastfeed Abst 2006 ; 25(2) : 9-12.

Les hormones thyroidiennes jouent un rdle dans la fonc-
tion mammaire. Pendant la lactation, elles participent a la
régulation des taux de prolactine et d’ocytocine. Cependant,
il n’existe guere de données sur I’impact d’un dysfonction-
nement thyroidien sur la lactation. On a constaté qu’une
hypothyroidie pouvait abaisser la production lactée, mais il
n’existe pas de données sur 1’impact éventuel d’une hyper-
thyroidie.

Une étude de Joshi et al (1993) a constaté que la baisse
de la lactation précédait 1’apparition des signes cliniques
d’hypothyroidie chez une des meres étudiées. Les auteurs
recommandaient donc de prendre ce fait en compte, et de
rechercher un éventuel trouble thyroidien lorsqu’une mere
voyait sa production lactée baisser. A noter qu’au début les
examens de laboratoire peuvent étre subnormaux.

Les pathologies thyroidiennes peuvent étre primaires ou
secondaires, cliniques ou subcliniques. Nombre d’entre elles
ont pour cause une maladie auto-immune. Elles sont plus
fréquentes chez les femmes que chez les hommes, et elles
peuvent débuter n’importe quand dans la vie (y compris
pendant la grossesse et I’allaitement). Elles peuvent égale-
ment accompagner une autre pathologie ; par exemple, les
femmes souffrant d’un syndrome des ovaires polykystiques
ont une prévalence plus élevée de thyroidite auto-immune.

Hypothyroidie

La cause la plus fréquente est une maladie de Hashimoto.
Elle est habituellement diagnostiquée en présence d’un taux
élevé de TSH et d’un taux bas de triiodothyronine (T3) et de
thyroxine (T4). Les normes sont définies a partir des taux
retrouvés chez des adultes, et certains experts estiment que la
limite supérieure définie pour la TSH pourrait étre un peu
plus basse en début de grossesse ; une hypothyroidie pourrait
étre suspectée plus facilement devant des taux proches des
limites pendant la grossesse et I’allaitement.

Le traitement consiste en la prise d’hormones thyroidien-
nes. Une hypothyroidie non traitée pendant la grossesse peut
induire un certain nombre de problemes, comme une aug-
mentation du risque de mort in utero, une hypertension, ou
une hypotrophie feetale. L’état de ’enfant peut rendre
I’allaitement plus difficile. Une étude de Buckshee a constaté
un taux d’échec de I’allaitement de 19,2% chez les meres
suivies, en dépit de leur traitement substitutif pendant la
grossesse. Stein, dans une présentation de cas, exposait celui
d’une mere de 30 ans, qui a consulté avec son troisieme

enfant, 4gé de 4 mois, dont la courbe pondérale s’était ré-
cemment cassée. La mere se plaignait également de fatigue
et de dépression, et le pédiatre attribuait la baisse de la prise
de poids de I’enfant a la fatigue et au stress maternels. Le
bilan biologique a permis de diagnostiquer une maladie de
Hashimoto. Apres la mise en ceuvre de la thérapie hormonale
substitutive, la mere a vu disparaitre rapidement fatigue et
dépression, sa production lactée a augmenté, et les complé-
ments donnés a I’enfant ont pu étre supprimés.

La raison pour laquelle une hypothyroidie peut interférer
avec D’allaitement n’a été étudiée que récemment. En 2003,
Hapon et al ont induit une hypothyroidie chez des rates avant
I’accouplement, et les ont suivies pendant la lactation. Il
n’existait aucune différence entre ces rates et les rates témoin
pour ce qui était de la sécrétion de prolactine en réponse a la
succion de [I’enfant, mais en revanche la sécrétion
d’oxytocine était plus basse chez les rates hypothyroidien-
nes, et les petits absorbaient moins de lait, et prenaient donc
moins de poids.

Hyperthyroidie

Elle est diagnostiquée en présence d’un taux bas de TSH
et d’un taux élevé de T3 et de T4. La pathologie la plus fré-
quente est la maladie de Graves. La grossesse tend a induire
une hypothyroidie modérée, en raison de I’augmentation des
besoins de la femme en T3 et T4. Les femmes qui souf-
fraient d’hyperthyroidie avant leur grossesse pourront donc
constater une amélioration de leurs symptomes, en particu-
lier pendant les 2°™ et 3°™ trimestres de la grossesse, mais il
pourra y avoir un rebond rapidement apres la naissance. Une
hyperthyroidie pendant la grossesse peut induire un accou-
chement prématuré, une pré-éclampsie, un retard de crois-
sance intra-utérin, ou une augmentation de la mortalité fee-
tale et maternelle, ainsi qu’une thyrotoxicose chez le nou-
veau-né.

Des études récentes effectuées sur des animaux permet-
tent d’avoir une meilleure idée de I’'impact potentiel d’une
hyperthyroidie sur la lactation. Un taux trop élevé
d’hormones thyroidiennes semble augmenter la croissance
du tissu mammaire. L’hypothyroidie augmente la durée de
gestation chez les rates, et abaisse le nombre de petits dans
une portée. Les rates hyperthyroidiennes ont au contraire des
portées plus importantes, une mise-bas plus longue, et une
montée de lait plus rapide. Lorsqu’une sévere hyperthyroidie
était induite chez des rates avant 1’accouplement, et mainte-
nue pendant toute la gestation, on notait un bon développe-
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ment de la glande mammaire et un démarrage de la phase 11
de la lactogenese, et pourtant la lactation échouait totale-
ment, ce qui permet de supposer un probleme au niveau du
réflexe d’éjection et de la sécrétion d’oxytocine. Les auteurs
ont également constaté des anomalies du comportement des
rates vis-a-vis de leurs petits, probablement en rapport la
encore avec le déficit en oxytocine.

Une étude de Varas et al a évalué I’'impact d’une hyper-
thyroidie induite chez des rates. Une lactation était possible,
mais les anomalies du réflexe d’éjection étaient a I’origine
d’une involution de la glande mammaire, et de la mort des
petits. L’analyse histologique du tissu mammaire constatait
un tissu glandulaire fonctionnel, avec des alvéoles disten-
dues, et une absence presque totale de tissu adipeux. L’étude
des modifications hormonales suite a la succion des petits 21
jours apres la mise-bas constatait une augmentation nette-
ment plus faible des taux de prolactine et d’oxytocine chez
les rates traitées par rapport au rates témoin.

Deux cas récents d’hyperthyroidie ont été décrits chez
des femmes multipares, qui ont accouché prématurément en
raison d’un mauvais contrdle de leur pathologie thyroidienne
(Betzold). Dans ces deux cas, la lactation a été inhibée, ces
femmes n’ayant pas réussi a obtenir du colostrum. Les stra-
tégies habituelles pour augmenter la production lactée ont
échoué. En cas d’absence de la « montée de lait », la possi-
bilit¢ d’une hyperthyroidie devrait étre envisagée en
I’absence d’autre explication. Le traitement de premiere
intention pendant 1’allaitement est le propylthiouracile
(PTU) en raison de sa tres faible excrétion lactée, et de son
absence d’impact sur la fonction thyroidienne de 1’enfant. Le
méthimazole est une alternative acceptable dans la mesure
ou le statut thyroidien de 1’enfant peut €tre suivi réguliere-
ment.

Apparition de troubles thyroidiens
en post-partum

La thyroidite du post-partum est la pathologie la plus fré-
quente ; elle survient apres 5 a 7% des grossesses ; elle est 3
fois plus fréquente chez les femmes souffrant de diabete
insulino-dépendant, ainsi que chez les grosses fumeuses.
Vient ensuite la maladie de Graves du post-partum. Le syn-
drome de Sheehan et I’hypophysite lymphocytaire sont des
problémes rares, qui induiront une pathologie thyroidienne
secondaire, qui aura un impact négatif sur la lactation.

Classiquement, la thyroidite du post-partum débute par
une hyperthyroidie transitoire qui dure quelques semaines,
puis elle évolue vers une hypothyroidie qui pourra persister
des mois. L hypothyroidie est habituellement plus évidente
cliniquement, et c’est a ce stade qu’est généralement posé le
diagnostic. Dans certains cas, la maladie débute dans les
jours qui suivent la naissance, avec des manifestations fran-
ches d’hyperthyroidie et une hypertension sévere. Lorsque la
thyroidite est diagnostiquée a ce stade, certains préferent ne
pas traiter ’hyperthyroidie (sauf si elle est sévere) et attendre
la phase d’hypothyroidie. D’autres recommandent un trai-
tement court par béta-bloquants, mais déconseillent
I’utilisation d’antithyroidiens.
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L ’allaitement pourrait augmenter

la durée de la thyrotoxicose chez

I'enfant né d’'une mere ayant des
anticorps antithyroidiens

Acquired neonatal thyroid disease due to TSH receptor
antibodies in breast milk. Tornhage CJ, Grankvist K. J Pe-
diatr Endocrinol Metab 2006 ; 19(6) : 787-94.

Les nouveau-nés de meres souffrant de maladie de
Graves, ou plus rarement de thyroidite de Hashimoto,
pourront parfois présenter une thyrotoxicose, en raison du
passage transplacentaire des anticorps antithyroidiens
circulants de leur mere. Elle est habituellement transitoire
(méme si un traitement s’avere parfois nécessaire), et
disparaitra au fur et a mesure que ces anticorps seront
éliminés chez 1’enfant, ce qui prend de 8 a 10 semaines.
Les auteurs ont recherché dans quelle mesure les anticorps
antithyroidiens présents dans le lait de meres traitées pour
thyrotoxicose, pouvaient avoir un impact sur le nouveau-
né, et donc si I’allaitement pouvait prolonger les troubles
thyroidiens chez 1’enfant.

L’étude a porté sur 3 meres traitées pour thyrotoxicose
et ayant des anticorps antithyroidiens, sur 2 meres traitées
pour thyrotoxicose mais n’ayant pas d’anticorps antithy-
roidiens, ainsi que sur 6 meres en bonne santé. Toutes ces
meres allaitaient leur nouveau-né. Le taux d’anticorps
antithyroidiens a été recherché dans le sang et le lait ma-
ternel, ainsi que chez les nourrissons. Des anticorps anti-
thyroidiens étaient détectables dans le sang de toutes les
meres traitées pour thyrotoxicose, et ce pendant ses 4
grossesses chez ’une des meres. Tous les nouveau-nés ont
eu besoin d’un traitement pour thyrotoxicose, et leur taux
plasmatique d’anticorps antithyroidiens a baissé progressi-
vement avec le temps. Des anticorps antithyroidiens
étaient détectables dans le lait de toutes les meres ayant un
taux sérique élevé pour ces anticorps, mais pas chez les
autres meres. La demi-vie d’élimination des anticorps
antithyroidiens apres la naissance était de 3 semaines dans
le plasma des enfants, et elle était de 2 mois dans le lait
maternel.

Les bébés des meres traitées pour thyrotoxicose pré-
senteront une thyrotoxicose transitoire apreés leur nais-
sance, qui semble susceptible d’étre plus importante et de
persister plus longtemps lorsque le nourrisson est allaité
par une mere ayant des anticorps antithyroidiens, en raison
du passage de ces anticorps antithyroidiens dans le lait
maternel.

Il existe des formes moins classiques de thyroidite du
post-partum, qui débutent par une hypothyroidie qui évolue
en hyperthyroidie, ou qui se manifestent uniquement soit par
une hyperthyroidie, soit par une hypothyroidie. Une analyse
de Stagnaro-Green portant sur 13 études sur le sujet a cons-
taté que la forme la plus fréquente était celle qui se manifes-
tait par une hypothyroidie survenant d’emblée (43% des
cas), suivie de la forme se manifestant par une hyperthyroi-
die d’emblée (32%). 25% des cas se présentaient sous la
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forme classique d’une hyperthyroidie suivie d’une hypothy-
roidie. Quelle que soit la forme clinique, 80% des meres ont
retrouvé une fonction thyroidienne normale 12 mois apres
I’accouchement. Toutefois, le risque de pathologie thyroi-
dienne permanente pourrait aller jusqu’a 50% dans la forme
se manifestant par une hypothyroidie. Il existe également un
risque élevé de récidive a chaque nouvelle grossesse.

Améliorer le déroulement
de l'allaitement

Il semble que le principal probleéme soit au niveau du ré-
flexe d’éjection, et non a celui de la synthese du lait, que ce
soit en cas d’hyperthyroidie ou d’hypothyroidie. Si le lait ne
sort pas normalement des seins, la production lactée va bais-
ser et la glande mammaire va involuer. Faciliter la sortie du
lait pourrait donc faciliter D’allaitement: spray nasal
d’oxytocine, massage des seins avant les tétées, compression
du sein pendant la tétée. La prise de galactogénes ne sera
efficace que si le statut thyroidien est correct ; ils pourront
aider, mais ne doivent pas étre considérés comme le traite-
ment de premiere intention.

Il est nécessaire que I'impact d’un dysfonctionnement
thyroidien sur la lactation soit mieux connu. Un diagnostic
précoce et un traitement adapté permettront a de nombreuses
meres de pouvoir allaiter avec succes. Mieux connaitre
I’impact des pathologies thyroidiennes sur la lactation pour-
rait également permettre de mettre au point des traitements
plus efficaces.
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