FACTORES GINECOLOGICOS RELACIONADOS CON LA HIPOGALACTIA.

El amamantamiento implica todo un proceso de crianza y cuidado del recién nacido en el que
intervienen factores anatomicos, funcionales, psicolégicos y sociales que, dependiendo de su
coexistencia favorecen o dificultan la consecucién de una lactancia exitosa.

La hipogalactia, por definicién estricta, es la deficiente producciéon de secrecién lactea por
parte de las glandulas mamarias durante el periodo de lactancia.

Sin embargo, por extension, se emplea el término hipogalactia para referirse a cualquier
circunstancia que condicione un aporte insuficiente de leche materna al bebé amamantado.

La mayor parte de los estudios sobre patologia de la lactancia introduzcan 2 curiosos axiomas:

a) La importancia de identificar la “falsa hipogalactia” o percepcion subjetiva de una
escasa produccion de leche, en el que se incluirian todo lo hasta ahora comentado y
b) Todos los textos coinciden en sefialar la baja incidencia de la hipogalactia verdadera.

Dicho de otro modo, existe un sesgo en la sospecha diagndstica que orienta la bdsqueda hacia
los factores mas comunes y, en consecuencia, hacen que el diagndstico de HIPOGALACTIA se
realice de manera tardia y, habitualmente, por exclusién.

De una manera simplista, podria decirse que, para que las gldndulas mamarias acaben
secretando leche se requieren varios procesos que van a ir ocurriendo a lo largo de la vida de
la mujer:

a) Debe existir un proceso de desarrollo del paréquima glandular mamario (formacién de
ductos, ramificaciones ductales y alveolos mamarios) hasta alcanzar el soporte
anatdmico que permita que esta glandula pueda ser funcionante.

b) La secrecion de una serie de hormonas implicadas en el crecimiento y desarrollo de los
caracteres sexuales femeninos; hormonas que deben ser producidas en periodos
concretos de la vida, de una manera regular y suficiente para que ejerzan su influjo
sobre la glandula (luego Lluis Vila nos hablara de modo particular del importante papel
de las hormonas tiroideas )

c) Y finalmente existe otro proceso de maduracién que ocurre tras el embarazo en el que
la glandula madura adquiere su funcidon endocrina o de érgano productor de leche.

ANOMALIAS GLANDULARES:

a) Agenesia (no formacidn) mamaria: se trata de mamas casi rudimentarias, de aspecto
infantil, que no responden al desarrollo puberal. En otras ocasiones son cuadros muy
llamativos, de origen genético, como el Sindrome de Poland en el que existe ausencia
o hipoplasia del tejido mamario, ausencia de musculos pectorales. Puede faltar la
areola del lado afecto. Con frecuencia asociado a fusion de los dedos de la mano en
ese lado.




b) Hipoplasias mamarias: Hay multiples variantes y grados. Aun cuando no todas
condicionan una baja produccién de leche, debe valorarse la morfologia de las mamas
en todos los casos de baja produccion. En caso de hipoplasia encontraremos mamas
de pequeiio tamaino, muy separadas, con frecuencia asimétricas, de aspecto tubular,y
con una areola que suele hacer relieve. Es importante valorar cuantos cuadrantes
estan afectos.

c) Cirugia toracica especialmente en la infancia (cardiopatias congénitas, secuestros
pulmonares)

d) Mamas radiadas, o con antecedentes de mastitis y en especial de abacesos mamarios
sometidos a cirugia (pueden haber perdido parte del tejido glandular).

e) Cirugia pldsticay reparadora:

a. Reducciones: Existe una revisiéon sistematica del 2010 en el que no se
encuentran diferencias tras las reducciones’. Sin embargo, en los casos que se
incide en la zona de la areola y el cuadrante infero-externo de la mama
(entrada de la 42 rama del nervio intercostal, responsable del reflejo de
eyeccion). Las incisiones horizontales tiene peor prondstico que las verticales
(mayor riesgo de afectacion ductal).

b. Aumentos: Si se trataba de unas mamas hipopldsicas, la cirugia corregira el
defecto estético, pero la insuficiencia glandular persistira.> Ademds, algunos
implantes como los geles de poliacrilamida comportan un aumento del riesgo
de complicaciones (hemorragias y/o abcesos)>.

Como resumen, puede decirse que la mayor parte de las intervenciones quirurgicas que
inciden sobre la mama no impiden la lactancia pero debe tenerse en cuenta este antecedente
en los casos de baja produccidn de leche.

El hecho de que existan cicatrices en las mamas (piercing) no implica afectacion glandular y por
tanto, no se correlaciona con el grado de produccién de leche.

FACTORES HORMONALES

Pero para un correcto desarrollo mamario no basta con que exista glandula, sino que debe
existir una accién hormonal sobre ella.

En condiciones normales, a partir de la pubertad la glandula mamria esta sometida al influjo
inicial de los estrédgenos y posteriormente de la progesterona a medida que los ovarios se
hacen funcionantes.

Durante estos afos, los corticosteroides y las hormonas tiroideas también ejercen un efecto
tréfico (de crecimiento) sobre la glandula.

En particular, la progesterona segregada durante la fase IGtea del ciclo (periodo de tiempo
desde la ovulacién hasta la regla) actua determinando la proliferacién de los ductos y alveolos
mamarios, regresando después con la llegada de la menstruacion.



Sin embargo, este crecimiento ocurre en cada ciclo menstrual, hasta completar el desarrollo
mamario, en torno a los 16 afios.

Por tanto, todas aquellas situaciones en las que no se da este ciclo van a condicionar que el
desarrollo glandular no sea el esperado:

1. SOPQ: del que hablaremos a continuacion.

Anorexia nerviosa: Cursa con una drastica reduccion de ciertas hormonas,
especialmente sexuales, determinando no sdélo la falta de reglas sino toda una
limitacion al potencial de crecimiento en etapas criticas.

3. El uso de anticonceptivos hormonales en edades tempranas. Cada vez somos mas
restrictivos a su uso, pero se han usado extensamente como reguladores del ciclo,
tratamientos para el acné, el dolor de reglas, etc..

4. Menarquias tardias: chicas cuya primera menstruacion aparece por encima de los 16
afios tienden a tener una talla final mayor, pero con mamas mas pequefias.

5. Deporte de competicién: atletas, nadadoras, gimnastas y vigoréxicas. Todas ellas
comparten la pérdida del patrén ciclico de liberacidon de progesterona que deberia
actuar sobre la mama.

Sindrome de ovarios poliquisticos:

- Se trata de un cuadro en el que se combinan de forma mas o menos variable (baches
sin reglas, a veces son reglas regulares pero muy espaciadas una de otras; hirsutismo,
piel grasa, acné, tendencia al sobrepeso/obesidad)

- En las ecografias se observa una imagen tipica que desfortunadamente recibié el
nombre de “poliquistosis”. No son quistes, sino foliculos que no alcanzan el desarrollo
Optimo para convertirse en ovulatorios. Cada intento fallido de ovulacién deja una
especie de “hueco” en el parénquima ovarico.

- En el SOPQ existe un estado de resistencia hormonal en el que muchas de las
hormonas (insulina, estrégenos, etc..) aln cuando se encuentran en niveles normales,
parecen no hacer efecto.

- Pero, sin duda, lo mas importante es que alcanza una prevalencia del 6% en casi todas
las series estudiadas.

De una manera sencilla, podria explicarse que el SOPQ es un trastorno en el que todo esta
aumentado pero casi nada funciona:

- Hay un aumento en la producciéon de hormonas ovaricas, pero en lugar de producir
estrégenos, o que produce sobre todo son andrégenos.

- Sino hay estrégenos ni reglas, el desarrollo mamario es insuficiente.

- Ademas el sobrepeso aumente la resistencia a la accion de las hormonas, de modo que
a mayor indice de Masa Corporal el cuadro clinico es mas llamativo.

- No se trata de una alteracion aislada, sino que se trata de un perfil generalizado de
alteraciones endocrinometabdlicas. Segun los casos, se asocian en grado variable a
hipotiroidismo, resistencia insulinica, diabtes tipo I, sindrome metabdlico (HTA;
enfermedades cardiovasculares) y cancer de endometrio.



- Como luego veremos, en una mujer con SOPQ, existen muchas dificultades para un
correcto funcionamiento de las hormonas implicadas en todos y cada uno de los
periodos de desarrollo necesarios para una correcta produccion de leche.

Cuando se produce el embarazo, se inicia una nueva etapa de desarrollo mamario en el que
participan hormonas especificas:

a) Ellactégeno placentario secretado por la placenta desde las 5-7 semanas de gestacion,
actua favoreciendo el crecimiento anatémico de la glandula (los alveolos, las
ramificaciones ductales).

b) La prolactina inicia el proceso de lactogénesis | que marca el inicio de la produccién de
leche.

c) Progesterona que se mantiene en niveles elevados a lo largo de todo el embarazo, y
actua frenando la accidn de la prolactina. Es decir permite que se inicie la secrecién
pero no que se produzca leche en cantidad abundante.

En el periodo de transicion desde el embarazo hasta los instantes después del parto ocurren
una serie de cambios representados en la gréfica:

- En el momento que sale la placenta: Hay una caida brusca del lactégeno placentario y
de progesterona. El descenso de progesterona actla como resorte para la elevacion
brusca de la prolactina.

- Este ascenso repentino, marca el inicio de la lactogénesis tipo Il o secrecién copiosa de
leche que tiene lugar a las 30-40 horas tras el parto.

- Factores permisivos de todos estos cambios: Insulina, tiroxina y glucocorticoides.

A continuacion entra en accidn la oxitocina, que actuara favoreciendo la contraccién de las
células mioepiteliales que rodean a los alveolos mamarios. La oxitocina es responsable del
reflejo de eyeccidn de la mama, favoreciendo la salida al exterior de la leche contenida en los
alveolos.

Aun cuando esta figura tiene errores como los senos ductales, representa muy bien el efecto
de eyeccion de leche. Este reflejo tiene gran importancia a la hora de regular el
llenado/vaciado en los alveolos.

FACTORES DEL EMBARAZO

Como ya hemos visto, los cambios en la mama a lo largo del embarazo van a depender de
hormonas placentarias, luego todos los factores que cursan con insuficiencia placentaria:

- Restriccién del crecimiento: Supone un estado anémalo de placentacion en el que no
es posible un correcto desarrollo placentario y eso determina un aporte insuficiente de
nutrientes al feto.

- Estados hipertensivos del embarazo: Hay un aumento de las resistencias de los vasos
que irrigan la placenta lo que compromete en grado variable el paso de sangre entre la
madre y su hijo.



- Diabetes gestacional: Hay generalmente placentas mds grandes pero con dareas

hipofuncionantes ya sea por alteraciones en la microcirculacién placentaria o por areas

de infartos placentarios.

En cualquiera de estos casos, la produccién de lactégeno placentario se ve comprometida, lo

que dificulta el desarrollo definitivo de la glandula y su preparacién para la lactogénesis.

FACTORES INTRAPARTO:

a)

b)

Descenso de la prolactina:

a.

Placenta retenida: Es un cuadro que, lamentablemente se vuelve a ver con
relativa frecuencia. Deberia sospecharse en aquellos casos de sangrado
puerperal mantenido en el tiempo, con Utero que no involuciona tras el
parto. Como dato valioso el antecedente de expulsivo muy rapido o el
alumbramiento manual. Lo ideal es hacer ecografia transvaginal para
valorar el grosor endometrial. Como habitualmente esto es ciencia-ficcion,
lo ideal es pedir una determinacion de alfa-fetoproteina que es
relativamente facil de hacer y si aparece elevada se sospecha la existencia
de un cotiledén placentario o restos placentarios intracavitarios. En estos
casos, la realizacion de un legrado puerperal consigue una elevacion
brusca de la prolactina que favorece el periodo de lactogénesis Il o
“subida” de la leche.

Hemorragia intraparto: Si tuviésemos que hacer una gradacién de aquellos
partos con mayor riesgo de sangrado, podriamos decir que serian de
mayor a menor riesgo de hemorragia las cesareas programadas, cesdreas
de urgencia, los partos instrumentados, los partos domiciliarios vy
finalmente los partos eutdcicos con perfusion de oxitocina.

Atonia uterina o falta de contraccion del Utero tras el parto. Suele ocurrir
tras periodos de dilatacion muy breves o en partos de niflos muy
grandes/gemelares, etc.. donde es dificil para el (tero contraerse
nuevamente.

Sindrome Sheeham: se trata de un cuadro de una pérdida de la
vascularizacién de la hipdfisis que tiene lugar tras un sangrado brusco e
intenso durante el parto. Cursa con incapacidad para secretar prolactina
hormona del crecimiento. Se asocia de manera variable a una amenorrea
de origen hipofisario, hipotiroidismo de origen central. Su incidencia se ha
reducido de manera global por las mejora en ela asistencia al parto, de
hecho en paises desarrollado es excepcional que ocurra tras una
hemorragia postparto.

SOPQ: aunque ha sido comentado previamente, muchos casos de SOPQ
cursan con hiper PRL pero asociada a una resistencia periférica a su efecto.

Nutricional:

a.

Importante los factores nutricionales. Hago hincapié en dietas muy
restrictivas en las que se detectan carencias de ciertos micronutrientes



como el folato, yodo o la vitamina B12. Cuando hablamos de dietas muy
restrictivas se piensa habitualmente en el veganismo estricto, pero me
gustaria insistir en dietas mal balanceadas, gestantes de bajo nivel
socioecondmico, etc.. en las que vemos cada dia peores indicadores
nutricionales.

b. Deshidratacidon/Shock: Partos muy prolongados en condiciones extremas.

FACTORES QUE INTERFIEREN CON LA ACCION DE LA OXITOCINA

Como ya hemos visto, la secrecidon de oxitocina depende de numerosos factores ambientaes y
emocionales que rodean y condicionan a la madre en el momento del parto.

Dentro de los puramente ginecoldgicos hay que destacar:

a) Estrés, fatiga: Las vivencias de estrés o cansancio extremo durante el parto se asocian a un
retraso estadisticamente significativo en el inicio de la lactancia.

b) Drogas: Opidceos: Tradicionalmente se sabe que el uso de opidceos durante el trabajo de
parto podia amenazar seriamente el inicio de la lactancia. Sin embargo, la revision Cochrane
mas reciente en la que se estudian diferentes medios de control del dolor durante el
parton(afio 2012), no ha conseguido demostrar esta asociacion significativa, sino que expone
la dificultad para establecer conclusiones al respecto dada la escasez de estudios que valoran
y/o demuestran esta asociacion.

c) Analgesia epidural. Muchos trabajos han sefialado que la analgesia epidural podia
comprometer la lactancia, pero los estudios mas recientes muestran que el alivio del dolor
durante las fases de dilatacién y expulsivo mejoran sustancialmente el bienestra de la madre
en el postparto y su disposicién para el amamantamiento.

d) Induccién del parto: En muchos casos se trata de partos en los que la paciente recibe
diferentes tipos de medicacién (para madurar el cérvix, cantidades importantes de oxitocina
sintética, analgésicos para control del dolor, etc.. Todos ellos actian en mayor o menor
medida inhibiendo la produccion fisiolégica de oxitocina que deberia ocurrir en estos
momentos.

e) Partos medicalizados: El uso de ergometrina como profilaxis de la hemorragia postparto ha
sido identificado como un factor que dificulta el inicio de a lactogénesis tipo Il, ya que tiene un
ciero efecto inhibidor de la prolactina.
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