LACTANCIA NORMAL Y ANORMAL

E. C. Hamblen, M. D. (%)
Duke University Medical Center. Durham, N. C.,, U. S. A.

Fernando Del Corral, M. D. (##
Duke University Medical Center. Durham, N. C., U. S. A.

Los senos han sido considerados por tiempo inmemorial co-
mo simbolo que refleja la capacidad de maternidad en la mujer.

El tamaiio de los senos, por otra parte, en el cual la mayoria
de las mujeres basan sus atributos maternales, no esta de acuer-
clo siempre, con sus capacidades de lactancia.

Hoy dia, debido a las facilidades de alimentacién artificial
en algunes paises del] mundo, ha hecho que los especialistas con-
templen con indiferencia los diferentes problemas de lactancia.

Los valiosos conocimientos de lactancia de que actualmente
disponemos, son el fruto de 36 anos de investigaciones llevadas
a cabo por el profesor Charles W. Turner, de Columbia, Missouri.
Estados Unidos, asi como también de mas de dos décadas de in-
vestigacion realizadas por el profesor S. J. Folley y colaborado-
res, de Shinfield, Berkshire, Inglaterra.

La larga y ardua tarea por ellos emprendida ha sido en
muchos aspectos infértil. debido quizas a la falta de claridad con
la cual sus trabajos han sido interpretados. Ademas, la carencia
c¢e conocimientos etiologicos de la fisiologia del seno, ha hecho’
imposible crear una terapia adecuada para beneficiar a las pa-
cientes con diferentes problemas de lactancia.
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Un ejemplo de esto se hace evidente al analizar el excelen-
te articulo de Foss y Short en 1951, sobre lactancia anormal (1).
En dicho articulo. se recopilan varios casos de lactancia anor-
mal reportados en la literatura, y se citan 5 pacientes con dife-
rentes problemas de lactancia. En resumen. se llega a la conclu-
sién de que es imposible explicar los casos de lactancia persis-
tente, en base de los conceptos que actualmente existen sobre
fisiologia del seno.

En vista de estas incognitas de la fisiologia del seno, hemos
guerido hacer una ordenaciéon de los problemas que a nuestro
ijuicio merecen ser clasificados, mientras futuros trabajos de
experimentacién sobre este tema no sean dados a conocer.

Consideraremos inicial y brevemente la fisiologia del seno,
cdentro de las siguientes categorias:

I—Crecimiento y diferenciacion del seno, como requisito pa-
ra la lactancia.

II—Iniciacién de la secrecion lactea.

III—Biosintesis de la grasa, lactosa y proteinas de la leche.

IV—Iniciacién de la lactancia o lactogénesis.

V—Eyeccion de la leche.

VI—Mantenimiento de la lactancia o galactopoiesis.

VII—Prevencién y terminacién de la lactancia.

A continuacién revisaremos algunas de las anormalidades:

1. Fallas en el establecimiento de la lactancia.

2. Congestion de los senos.

3. Deficiencias en la produccion lactea.

4. Lactancia anormal de origen puerperal, y

5. Lactancia de origen no puerperal, incluyendo la lactan-
cia iatrogénica o medicamentosa.

LACTANCIA NORMAL

La definicién de lactancia incluye la sintesis de la leche,
su secrecion y la salida a los canales mamarios, de los cuales el
nifo puede obtenerla mediante la succién.

I—Crecimiento y diferenciacion de los senos.

Se considera como requisito indispensable para la lactancia,
que los senos hayan alcanzado un desarrollo suficiente y que ha-
van llegado a un estado de madurez.

Las nuevas técnicas investigativas han permitido valorar el
crecimiento mamario cuantitativamente. El grupo de Turner, por
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ejemplo (2), ha encontrado que mientras la glandula crece, se
precduce un aumento total en el contenido de DNA glandular
(acido nucleico-desoxipentosa), y un aumento de PNA (4cido nu-
cléico-pentosa), en el contenido glandular durante el embarazo
y la lactancia.

El aumento de PNA probablemente corresponde con el au-
mento de los productos de sintesis que ocurren dentro de la mis-
ma glandula.

No ha sido observada ninguna actividad de la deaminasa-
adenina, en la glandula mamaria. En cambio, notoria actividad
se ha encontrado a través del embarazo y la lactancia de la dea-
minasa-adenosing, con una maxima actividad en las ultimas
etapas de la lactancia.

El tipo de crecimiento que se presenta en la glandula mama-
ria de ciertos animales nuliparos, es, sin duda alguna, influen-
ciado por una serie de ciclos sexuales ocurridos antes del emba-
razo. Durante las primeras etapas de este ultimo, los sistemas
canaliculares continuan su desarrollo, seguidos por una rapida
proliferacion del sistema lébulo-alveolar. Este crecimiento du-
rante el embarazo se hace en virtud de una hiperplasia ocurri-
ca durante todo el periodo de gestacion (3 y 4).

A pesar de que por mucho tiempo ha sido conocido el hecho
de que los canales mamarios en ciertas especies sufren un cre-
cimiento lento, desde el nacimiento hasta la pubertad, es de acep-
tacion general que un desarrollo rapido de la glandula mamaria
sea producido por el estimulo de los estrégenos durante la pu-
bertad. Lea mayor parte de los investigadores estan de acuerdo
en que los estrogenos son los monitores del crecimiento canali-
cular del seno, y que la progesterona es la responsable del com-
pleto desarrollp alveolar. Mientras que los estrégenos actiian en
una forma directa, ia progesterona no se sabe si actua de la mis-
ma manera, o en una forma indirecta, a través de la estimula-
cion de un factor de crecimiento lébulo-alveolar de la pitui-
taria (5).

Los resultados obtenidos en algunas especies, indicen que la
progesterona de por si sola puede producir desarrollo canalicu-
lar y alveolar, a}, mismo tiempo. Se ha demostrado que en los ra-
tones la progesterona en altas dosis puede producir desarrolic
de los ductos (5). Es importante el hecho de que en le rata, la
placenta en sus primeras fases de desarrollo, contiene una sus-
jancia con accion estimulante para el desarrollo del seno (6).
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Sumarizando, se sabe que tanto los estrogenos como la pro-
gesterona son requeridos experimentalmente para producir cre-
cimiento de los senos, en una forma comparable al tamafio de
estos en la mitad del embarazo.

Muchos de nosotros habiamos pensado que los senos estaban
sujetos a cambios ciclicos de crecimiento y regresion, en la mis-
ma forma que lo hace el endometrio durante los ciclos ovulato-
rios. Turner, en una reciente comunicacion personal (7), nos ma-
nifesté que tal regresion no existe en los sistemas alveolares o
tubulares del seno durante la menstruaciéon. Por el contrario.
parece que el crecimiento de los senos continta en forma gra-
dual, aun hasta después de la menopausia.

Habiamos creido que la accion prolongada de los estrogenos
v de la progesterona era un requisito indispensable para la lac-
tancia. Esto no es cierto, como se podra ver mas adelante, y se
demostrara cuando consideremos la lactancia de origen no puer-
peral.

Los senos. ademas, requieren haber alcanzado un estado de
madurez sexual para cumplir sus funciones de lactancia en una
forma adecuada. A este respecto debemos anotar que Foss y
Short (8) dudan de la autenticidad del caso reportado por Bau-
aelocque, citado por Knott en 1907, sobre la lacta'ncia en una
nifia virgen de ocho anos.

Ha habido grandes controversias en relaciéon con la accion
ce los estrogenos y la progesterona, sobre el seno y la manera
como ellos actuan. Hace muchos afios, Turner y su grupo postu-
laron la teoria de el “mamogeno”, por haber encontrado que los
esteroides ovaricos eran inefectivos en su accién sobre los senos
de animales hipofisectomizados. Ellos presumieron tedricamente,
gue un “mamogeno” I o A era liberado por la pituitaria, en vir-
tud de la estimulacion producida por los estrogenos, el cual, a su
vez era el causante del desarrollo y crecimiento de los canales.
Y que un “mamogeno” II o B era liberado por la accion de la pro-
gesterona, siendo el responsable del crecimiento alveolar.

Turner, en conversacion con uno de nosotros (E. C. H. 9),
manifesté que actualmente €l cree que el efecto de los estro-
genos sobre los senos, se hace en una forma directa. Pero, que
¢l aun no se ha dado por vencido en poder probar que la proges-
terona para actuar requiere la liberacion de un “mamogeno” u
hormona liberada por la pituitaria.

El asume, ademas, que posiblemente la relaxina, mas que la
progesterona, sea la responsable del crecimiento alveolar. Esta
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relaxina, estimularia la pituitaria, produciendo una hormona di-
ferente a la prolactina.

Sea o0 no aceptada la teoria del “mamoégeno”, los investiga-
dores sobre este tema estan de acuerdo en que la adenohip6fisis
“debe ser considerada como la originadora del mecanismo hor-
monal que gobierna el crecimiento de la mama en la mujer nor-
mal” (10).

Lyons ha mantenido por muchos afios la creencia de que la
prolactina puede causar desarrollo mamario. Recientemente él
v sus asociados (11) demostraron que tanto la administraciéon
iocal como sistémica de las siguientes cuatro hormonas (mamo-
tropina o prolactina, somatotropina, estrona y progesterona), son
necesarias para un completo desarrollo mamario l6bulo-alveolar
en ratas inmaduras, después de haber sido sometidas a oforecto-
mia e hipofisectomia.

No es desconocido el factor de que otros esteroides puedan
también contribuir en una u otra forma en el desarrollo mama-
rio (5). El propionato de testosterona, por ejemplo, estimula el
crecimiento l6bulo-alveolar en ratas y monos ovariectomizados.
Androstenediol y Delta 4 androstenediona, estimulan el creci-
miento mamario en la rata. En el mismo animal, tanto el ace-
tato de cortisona como la hidro-cortisona también inducen al
crecimiento l6bulo-alveolar.

Bintarningsih y colaboradores (12) han reportado que en
ratas virgenes hipofisectomizadas, tiroidectomizadas, adrenalec-
tomizadas y gonadectomizadas, la secrecién lactea puede ser in-
ducida mediante la aplicacion de cortisol, mamotropina y soma-
iotropina, previa administraciéon de estrona, progesterona, ma-
motropina y somatotropina.

Folley (10) ha concluido que las experiencias hechas hasta
el momento, no indican que el tiroides o las suprarrenales jue-
guen un papel significante en el desarrollo mamario. El anota
gue los estudios recientes hacen énfasis en el “probable doble
efecto de la prolactina en el crecimiento mamario”, o sean pri-
mero un efecto luteotrépico, el cual mantiene la secrecién de pro-
gesterona, y segundo, una accién “mamogénica” directa.

Para simplificar, nos parece que aparentemente podamos in-
cluir en un solo término las siguientes hormonas: hormona lac-
togénica, mamotropina y lutotropina. Como la gonadotropina co-
rionica tiene una accién luteotrépica, puede ser también parcial-
mente incluida. Otros pueden incluir también el “mamoégeno”
¢e Turner en este grupo.
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Folley finalmente ha sugerido que no deben ser subestima-
dos los factores nerviosos y psicolégicos, asi como la influencia
que éstos puedan tener sobre el desarrollo mamario en el animal
normal. Estudios recientes sugieren, con buenas bases, que el me-
canismo que controla el crecimiento mamariz. debe ser conside-
rado como neuro-endocrino en naturaleza.

iI—Iniciacion de la secrecion ldactea

Hay cierta tendencia a creer que la secrecidon lactea ocurre
solo poco tiempo después del parto. No obstante, pequefias can-
tidades de leche pueden ser secretadas durante el embarazo en
senos, que tienen wun sistema canalicular bien desarrollado.
Esto sucede particularmente en la mujer.

Sabemos que la leche es secretada en gren cantidad solo
cuando el sistema lobulo-alveolar ha alcanzado su maximo de-
sarrollo. La lactancia, por lo tanto, se ha definido y caracterizado
por un flujo copioso que comienza en el parto o un poco tiempo
después. El mecanismo exacto que determina el tiempo de apari-
cion y comienzo de la lactancia, no ha sido aun comprendido del
todo. Sin embargo, hay evidencia citolégica y bioquimica que du-
rante la segunda mitad de la gestacién se producen cambios se-
cretorios en el epitelio mamario.

Folley (10) ha citado el hecho mediente el cual Cutler y
Lewis en 1933, usando métodos inmunolégicos detectaron casei-
na en la glandula mamaria de la vaca durante épocas muy tem-
pranas de su gravidez. Anotdé también que la glandule mamaria
durante el comienzo del embarazo, es capaz de sintetizar acidos
¢rasos de molécula pequefa. como fue demostrado por Popak y
Beekmans en 1951. Ellos lograron aislar acidos grasos irrediados
de los senos de conejas embarazadas, después de habérseles ad-
ministrado agua pesada o 14 C- acetato.

Por otra parte, e pesar de que existe la evidencia de que el
seno presenta una actividad secretoria durante el embarazo,
Folley (10) ha encontrado que en los cortes de glandula mama-
ria, proveniente de animales durante el embarazo. los coeficien-
tes respiratorios del tejido presentan un cuadro de “tranquili-
dad metabolica”.

Nosotros debemos considerar la actividad secretoria del seno
durante el embarazo, como una caracteristica auténoma que se
encuentra presente desde la segunda mitad del emberazo, hasta
su completo desarrollo, o época de verdadera lactancia después
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del parto. Esta accidon secretoria se lleva a cabo en virtud de
un “complejo hormonal pituitario lactogénico” (término dado
por Folley al referirse al estimulo requerido para la lactogénesis).

III—Biosintesis de la grasa, lactosa y proteinaé de la leche

Hasta hace relativamente muy poco tiempo, los bioquimicos
habian olvidado a los senos, en sus capacidades de sintesis para
grasas, proteinas e hidratos de carbono. Experimentos recientes
nos han dado a conocer la capacidad lipogenética del seno. A es-
te respecto queremos referirnos a la monografia de Folley, en la
cual, a manera de sumario se analizan estos estudios y la polé-
mica que con relaciéon a ellos se ha planteado.

A: Grasas de la leche. a) Origen de los acidos grasos.

Parece ser aceptado el hecho de que los acidos grasos en-
contrados en el seno tienen un origen sanguineo, o sea que son
transportados por la circulaciéon al seno. donde se encuentran
aparentemente sin mayor modificacién. No obstante, los acidos
grasos de cadena pequefia encontrados en’la leche, provienen de
la sintesis ocurrida en el mismo seno, y no de la desintegraciéon
de los acidos grasos de cadena larga. Es cierto que existen va-
riantes de acuerdo con las diferentes especies estudiadas. En los
rumiantes, por ejemplo, como Folley ha observado, una parte de
los acidos grasos de los glicéridos de la leche son sintetizados en
la misma ubre a partir de pequefias moléculas. Estos precursores
son generalmente acetato y posiblemente beta hidroxibutirato;
la mayoria de los acidos grasos son formados de esta manera in-
cluyendo el acido palmitico, mientras que los acidos oleico y es-
tearico, asi como acidos de molécula mas grande, son principal-
mente derivados de los glicéridos sanguineos.

En los animales no rumiantes pueden ocurrir sintesis simi-
lares, con la excepcién de que ellos usan para la lipogénesis “can-
tidades considerables del carbon proveniente de la glucosa”.

b) Origen del glicerol y de los glicéridos de la leche.

Ha sido comprobado que la glucosa es convertida en glicerol
por la misma glandula mamaria.

¢) Regulacion hormonal de la lipocgénesis mamaria.

Esta regulacion no ha sido aun bien establecida. Folley (10)
ha sumarizado el papel de la insulina y los corticosteroides en
ratas y ovejas. La insulina en la rata acelera la incorporacion
del carbén de la glucosa y de ambos carbones del acetato dentro
de los acidos grasos, cosa que no sucede en las ovejas. Por otra
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parte, el efecto de la insulina sobre la lipogénesis de la rata, pa-
rece que se haga por destruccion de la glucosa hacia acetil-coen-
zima. La cortisona, por el contrario, tiene una accion inhibito-
ria en la lipogénesis de la rata. Efectos similares se han obser-
vado con la corticosterona y de la desoxi-corticosterona. Parece
que de estos esteroides la hidrocortisona es la unica que no pre-
senta efecto inhibitorio.

En la oveja la cortisona y la hidrocortisona no tienen un
efecto regular sobre la lipogénesis, entre tanto la costicosterona
v la desoxi-corticosterona frecuentemente la inhiben.

B. Lactosa.—Este carbohidrato no se encuentra generalmen-
te en el cuerpo humano, salvo en la glandula mamaria.Por lo
tanto, es aparente que su sintesis se haga exclusivamente en es-
ta glandula. La naturaleza de esta sintesis no esta todavia bien
comprendida. Folley (10) acepta que la lactosa se sintetiza prin-
cipalmente a expensas de grupos preformados de exosa, mas que
de la union de dos o tres moléculas de carbono. Existen para ello
dos mayores posibilidades: primera, la galactosa de la sangre es
usada para formar la mitad de una molécula de lactosa; y se-
gunda, la glucosa sanguinea de la glandula mamaria es el uni-
co precursor de la cual son formadas tanto la galactosa como la
molécula de lactosa.

C. Proteinas de la leche.—La caseina es una fosfo-proteina
que se encuentra unicamente en la leche. Las proteinas del sue-
1o, lacto-albtimina y lacto-globulina se encuentran también en
pequefias cantidades en la leche. Folley (10) concluye que la
caseina es sintetizada por el seno, empleando para este fin los
amino-acidos libres de la sangre. Las proteinas del suero pueden
ser sintetizadas similarmente a partir de los amino-acidos del
plasma. El fosforo proteinico se presenta en la caseina como fos-
foserina, siendo derivado del fésforo inorganico de la sangre. Se
ha sugerido que el precursor inmediato de la fosfoserina en la
sintesis mamaria es el fosfopiruvato.

IV.—Iniciacion de la lactancia o lactogénesis

Por muchos afios se ha conocido que la hipofisectomia pre-
viene la iniciacién de la lactancia. La contraparte clinica es la
falla en lactogénesis que se encuentra en pacientes con necrosis
post-parto de la pituitaria, que presentan el sindrome de Sheehan.

Tanto el mecanismo responsable para el comienzo de la lac-
tancia, como el comprometido en la induccién del parto, han sido
por mucho tiempo cuidadosamente estudiados sin haber tenido
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hasta el momento una explicaciéon satisfactoria. En lo relaciona-
do con el mecanismo de la lactogénesis, existen varias teorias
concernientes, de las cuales tres merecen una breve explicacion.

La teoria que ha tenido mayor aceptacion es la de Nelson
(13), basada en estudios sobre cerdos de Guinea. El presume que
1a secrecién de prolactina (conocida también como galactina, lac-
togen, mamotropina, etc.), se encuentra inhibida por los niveles
ascendentes de estrogenos durante el embarazo. Una vez que los
niveles estrogénicos caen después del parto, cesa la accidén inhi-
bitoria, permitiendo que las descargas de prolactina inicien la
lactancia.

Folley (10) anota que, modificando esta teoria, se pueden
explicar los resultados experimentales ocurridos en muchas es-
pecies. Segun €1, deben existir dos umbrales estrogénicos diferen-
tes, que actian sobre la prolactina en la siguiente forma: un ni-
vel bajo de estrégenos produce estimulo, y una concentracion alta
produce inhibicién de la prolactina. Observa también que en esta
teoria se puede incluir la progesterona con un efecto “inhibito-
rio, actuando en una forma sinérgica con los estrégenos”.

Turner (14) y Meites, en 1942 y 1948, propusieron otra teo-
ria basada en dos observaciones fundamentales, a saber: prime-
ra, la terapia estrogénica en dosis altas y mno fisiologicas, siem-
pre produce un aumento en el contenido de prolactina de la pi-
tuitaria, en los diferentes animales de laboratorio; y segundo,
cuando la progesterona se administra en dosis suficientes com-
binada con estrogenos, no se produce un aumento en la secre-
cién de prolactina. Mediante esta teoria se miega el efecto inhi-
bitorio de los estrégenos y se acepta que la lactogénesis es el re-
sultado de la caida de los niveles de progesterona ocurridos du-
rante el parto. Folley, comentando acerca de esta teoria, se re-
fiere a ella como ‘el intento mas exitoso hecho hasta el momen-
to para tratar de explicar la iniciacién de la lactancia en el par-
to”. Cita también los resultados recientemente obtenidos por
Meites y Sgouris (1953-54), que son dificiles de explicar en bases
de la teoria Turner-Meites. Estos investigadores indujeron el de-
sarrollo mamario en conejas gonadectomizadas, administrando
estrégenos y progesterona. Ademas, mediante dosis subsecuentes
de prolactina, ellos lograron inducir la lactancia, a pesar de ha-
bher continuado la terapia con estrégenos o con progesterona. Si,
por el contrario, los estrégenos y la progesterona eran adminis-
trados simultaneamente, las dosis subsecuentes de prolactina fue-
ron inefectivas. Ellos concluyeron que la lactogénesis, estableci-
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da o no, depende: primero, de los niveles relativos de prolactina,
y segundo, de la combinacion de estrégenos y progesterona.
Folley (10), por su parte, ha hecho la “tentativa” de lanzar
una teoria, la cual segin su opinién, parece armonizar con la
mayoria de los “factores conocidos”. El, explica su teoria en base
a los siguientes principios: 1) Las medidas del contenido de pro-
lactina por la hipé6fisis, no indican necesariamente la cantidad
de prolactina liberada por esta glandula y deben ser considera-
das por lo tanto como inefectivas para tal fin; 2) Los bajos
niveles de los estrégenos circulantes activan la funcién lactogé-
nica de la pituitaria, mientras que los niveles altos tienen la
tendencia a inhibir la lactancia, aun en la ausencia del ovario.
Esta inhibicién no se sabe todavia si se haga a nivel de la pitui-
taria, de la glandula mamaria o de ambas; 3) Las dosis lacto-
génicas de estrogenos pueden ser inhibidas por dosis significan-
tes de progesterona. La combinacién de ambos esteroides actua
como un potente inhibidor de la lactancia. “Esta es la influencia
inhibitoria que normalmente opera durante el embarazo”.

La relativa caida del radio estrégenos-progesterona en el
varto, libera la inhibicion, siendo ésta reemplazada por el efec-
to lactogénico positivo, el cual ejercen los estrégenos al no opo-
nérseles en su accion.

A pesar de las discusiones mantenidas, la lactogénesis no
puede ser interpretada como una respuesta especifica produci-
da unicamente por la prolactina. Se ha visto que la administra-
cion de prolactina en animales hipofisectomizados, no produce
los resultados esperados. Parece que €l mecanismo pituiterio
adrenal estd también comprometido en la lactogénesis.

Dos grupos de investigadores demostraron (5) que la lac-
tancia puede ser inducida en cerdos de Guinea hipofisectomiza-
dos, previa administracién de lactogen mas adrenocorticotropi-
na. Produjeron asimismo, lactancia en ratas gonadectomizadas,
a las cuales se les administraron inyecciones de lactogen, soma-
totropina en unién con cortisona y acetato de hidrocortisona.
Queremos anotar aqui un hecho referente a la fisiologia del se-
no, que nos ha dejado sin comentario: Eckles y asociados (15),
en febrero de 1958, reportaron casos de lactancia en mujeres so-
metidas a la seccion quirturgica del tallo de la pituitaria, junto
con su sistema portal. Dicha intervencién fue realizada como
tratamiento paliativo para el carcinoma metastasico del seno.
Ia lactancia se observo siete meses después de la cirugia y un
afio mas tarde todavia se encontraban acinos secretorios.
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Hasta no disponer de hormonas pituitarias puras, no es po-
sible establecer el mecanismo exacto de la lactogénesis. Folley
110), al hablar de este mecanismo, se refiere a él como produci-
a0 por el “complejo hormonal pituitario lactogénico”.

Turner (9), por su parte, no cree que la luteotropina y la
prolactina sean la misma hormona en la mujer. Duda que la
ocitocina cause la liberacion de la prolactina.

Nosotros no conocemos el mecanismo exacto por el cual la
prolactina es liberada, pero muy posiblemente este mecanismo
es logrado a través de los centros hipotalamicos. E] mecanismo
de la liberacion de la leche, por la célula epitelial del seno, pa-
rece que se haga por decapitacion de la célula después de su

ruptura (5).

V—Eyeccion de la leche o mecanismo de “bajada de la leche”

La succion y el ordeiio del pezon, asi como la aspiracion y
manipulacién del seno, son mecanismos esenciales y elementales
en el reflejo de la eyeccion de la leche, asi como también son
esenciales en la producciéon y descenso de la leche a través de los
canales galactoforos. La leche, en el seno bien cargado, esta con-
tenida dentro de los alvéolos y finos conductos. Para que la leche
sea expulsada a través del pezon, requiere la accion de una hor-
mona que actua sobre las células contractiles, para comprimir
ia superficie del alvéolo.

En el animal lactante participan ademas ciertos mecanis-
mos de naturaleza inconsciente, que actiian en una forma activa y
especifica en el procedimiento de bajada de la leche.

Si estos mecanismos fallan, el resultado es la carencia ab-
soluta de leche para el recién nacido, a pesar de que el seno se
encuentre produciendo cantidades suficientes de leche.

Folley (10) anota que éste, igual que otros reflejos, puede
ser condicionado. Esto se ha demostrado en vacas, las cuales han
sido condicionadas a una. serie de estimulos tanto “auditivos co-
mo visuales”, asociados con el ordefio de rutina.

Waller (16) ha descrito a su vez casos de reflejos condicio-
nados producidos en mujeres durante la lactancia.

Este reflejo puede ser inhibido en virtud de estimulos emo-
cionales agradables o desagradables. La epinefrina tiene la ha-
bilidad de bloquear el reflejo normal de la eyeccion de la leche,
Cdespués de haber inyectado ocitocina, o de haber estimulado
cléctricamente el sistema supra-6ptico hipofisiario. Esto nos in-
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dica que el mecanismo de tal inhibicibn puede ser debido a la
activacion del sistema simpatico-adrenal.

Folley (10) comenta que en los estudios recientemente rea-
lizados por Cross, sugieren que la accion inhibitoria de la epine-
frina es local.

Hoy en dia tenemos suficiente evidencia para suponer que
el reflejo de la eyeccién de la leche es de maturaleza neuro-en-
docrina, involucrando la actividad de la pituitaria posterior.

Folley (10) anota que la “evidencia mas convincente” existe
en el resultado obtenido de los estudios realizados por Cross y
Harris en 1951-52. Ellos lograron producir eyeccion de la leche,
previa canalizacién de la teta, mediante un estimulo eléctrico
sobre el tracto supra-6ptico hipofisiario.

{Cual es el mecanismo y cual la hormona responsable, de la
progresién de la leche a través de los canales galactoforos, para
ser expulsada?

De acuerdo con Folley (10), las evidencias de que hasta aho-
ra disponemos. indican que la eyeccion de la leche y la accion
oxitécica son “facetas de la misma actividad biolégica que le es
caracteristica al polipéptido ocitocina”. Y que, en menor escala,
también le son propios al polipéptido vasopresor.

Ejemplo claro de la primera, es el hecho por todos conocido.
de la mayor parte de las mujeres, al tiempo de amamantar a sus
hijos presentan contracciones o célicos uterinos.

Newton (17), aplicando esta teoria a la clinica, demostro en
un estudio sobre veinte casos, que la administracion intranasal
y parenteral de ocitocina, una vez que ha sido establecida, la lac-
togénesis, produce un aumento significante en el flujo de la le-
che. Concluye que el uso de ocitocina parece ser una terapia
efectiva en los casos en los cuales se ha producido una inhibi-
cién del reflejo eyector de la leche.

¢Cual es la naturaleza del tejido contractil de la glandula
mamaria?

El concepto antiguo se refiere a que el musculo liso del al-
véolo al contraerse, exprime la leche para ser expulsada. E] re-
flejo de “bajada de la leche”, se manifiesta por un brusco au-
mento en la presién de la leche dentro de la glandula, debida al
estimulo de las terminaciones merviosas sensitivas en el pezon,
mediante la succion.

Este reflejo es producido por un arco neuro-endocrino (18),
cuya porcion terminal compromete la neurohipoéfisis para la li-
beracion de ocitocina, que a su vez causa la contraccién del al-
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véolo mamario. Esta ocitocina, al actuar sobre las células mio-
epiteliales (células en canasto), produce su contracciéon. Estas
células en la glandula mamaria madura, son derivadas de la capa
mas externa de células que cubren los canales en la glandula no
desarrollada. Su forma es plana y estrellada y se encuentran dis-
tribuidas cubriendo el alvéolo en el espacio comprendido entre
el epitelio y la membrana basal (19).

Folley (10) estad de acuerdo en que el verdadero tejido con-
tractil de la glandula es el mioepitelio; no obstante, segin el mis-
mo, existe la posibilidad de que ciertos mecanismos vasomotores
también estén comprometidos en este mecanismo.

VI—Mantenimiento de la lactancia o galactopoiesis

La integridad funcional de la pituitaria es esencial para e:
mantenimiento de la lactancia, asi como también lo es para su
iniciacion.

Folley (10) se refiere al mantenimiento de la lactancia co-
mo “un estado funcional de la glandula mamaria, morfolégica-
mente completa, sobre la cual ejercen su accién, en una forma
balanceada y sin oposicién, las hormonas pituitarias. Este esta-
do de funcion se mantiene siempre y cuando que la pituitaria
ciga, ejerciendo su estimulo en una forma armoénica a través de
su complejo hormonal”.

Estudios recientes no han alterado el concepto mantenido,
por el cual la prolactina continua siendo secretada por la pitui-
taria bajo un control neural. Dicha hormona continua su se-
crecion, en virtud del estimulo ejercido sobre el mamelén, me-
diante su manipulacion, succién o aspiracion. La aplicacion re-
gular y frecuente de este estimulo es considerada como esencial
en el mantenimiento de la lactancia. El mecanismo exacto por el
cual el estimulo neural causa liberaciéon de la prolactina, no se
conoce; pero logicamente se supone que es logrado a través de
los centros hipotalamicos.

El término “galactopoiesis” ha sido empleado refiriéndose a
la estimulacion artificial de la lactancia. Sin embargo. los fac-
tores hormonales que han demostrado tener un efecto galacto-
poiético, actian en una forma dudosa en el mantenimiento de
la lactancia.

La disminucion de la lactancia puede ser el resultado de 1os
siguientes factores: fallas en la liberacion de prolactina, facto-
res mamarios locales o intrinsecos, o deficiencias en la actividad
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galactopoiética de la somatotropina, adrenocorticotropina o tiro-
tropina.

Folley (10) ha anotado que a pesar de que la prolactina en
la vaca ‘“no parece ser un factor determinante en la declinacion
cde la lactancia”, si puede serlo en otras especies. Parece que en
la mujer tampoco es un factor determinante, ya que la terapia
con prolactina es de muy poco o ningun valor en los casos de
hipogalactea.

Prolactina purificada, segun Folley, no parece tener activi-
dad galactopoiética en la vaca, mientras que los extractos del 16-
bulo anterior de la hipofisis, si parecen tenerla. La somatotropi-
nia purificada de origen bovino ha demostrado tener una marca-
ca accién galactopoiética en la vaca. lo cual ha hecho sugerir
a Folley que ésta es la responsable del efecto producido por los
extractos de hipofisis anterior. Por otro lado, les experiencias he-
chas in vitro, con secciones de glandula mamaria durante la lac-
tancia. muestran que la hormona del crecimiento (somatotro-
pina). agregada 2l medio de incubacién, causa un aumento pe-
guefio pero demostrable en el consumo de oxigeno y utilizacion
dge la glucosa por la glandula.

Segun Tindal y asociados (20). este aumento en el metabo-
lismo puede considerarse como un efecto galactopoiético.

Turner (9) dice que la somatotropina de los monos debe
producir efectos similares en la raza humana.

El eje pituitario-tiroideo, sin ser esencial en la lactancia, es
un elemento importante que debe tenerse en cuenta en la regu-
laciébn de la secrecion lactea. La tiroidectomia no suspende la
secrecion de la leche; en cambio la administraciéon de hormona
tiroidea. y aun de yodocaseina. tienen un efecto galactopoiético
marcado. La administracién de tirotropina produce un efecto
similar.

A pesar de que la yodocaseina es poco costosa en su prepa-
racion, presenta desventajas en su uso practico, al ser adminis-
trada al ganado vacuno. Estas dificultades se estriban en el he-
cho de que por una parte el ganado la rechaza debido a su mal
sabor, y por el otro, su estendarizaciéon biolégica es muy dificil.

Parece que la elaboracion de L-tiroxina producira los mis-
mos efectos de la yodocaseina, siendo también poco costosa en
fu elaboracién, pero en cambio es bien tolerada y mo causa
efectos de yodismo.

El uso clinico de los compuestos tiroideos en la hipogalactea
ce la mujer, parece que no produce resultados satisfactorios.
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Robinson (21) encontré que en las mujeres tratadas con
L-tiroxina. y tiroides desecado, se obtiene un aumento relativo
en la secrecion lactea.

Giraud y Coignet en 1953 (22), administrando yodoproteina
oralmente, concluyeron que una vez establecida la lactancia, esta
sustancia es util en la prolongacion de la secrecién, perp no tie-
ne ningun valor en el tratamiento de la hipogalactea primaria.

VII—Prevencion y terminacion de la lactancia.

Cuando voluntariamente. o por indicecion meédica, la lac-
tancia es indeseada o esta contraindicada, no hay una forma cli-
nica practica para evitar la lactogénesis. Por otra perte. como
se anotd anteriormente, debemos recordar que la secrecién de la
leche comienza por lo general en la segunda mitad del embarazo.

Con base en les primeras creencias, uno de nosotros (E. C.
H. 23), administré dosis hasta de 1.000 miligramos de dietiletil-
bestrol sin ningun resultado en cuanto a la prevencion o supre-
sién de la lactancia se refiere. Ademas las hemorragias produ-
cidas por retiro de la droga, han hecho también este terapia in-
deseable.

El uso de androgenos para tal fin ha sido fuertemente con-
denado (24).

Cuando por las circunstancias mencionadas anteriormente.
no se pretende alimentar un nifio por el seno, lo mas efectivo es
la supresion del reflejo de succion. Para tal propodsito el nifio
debe ser retirado del seno y toda clase de aspiradores mecanicos
0 manipulaciones sobre la aréola y el pezén deben ser abolidos;
con esto se logran dos objetivos primordiales, a saber: primero,
la abolicion del mecanismo neuro-endocrino, necesario para la
continuaciéon de la secreciéon lactea, trayendo consigo el bloqueo
del ‘“complejo hormonal pituitario lactogénico”. y segundo, el
reflejo neural para la liberacién de la hormona eyectora es des-
truido. Como resultado de este ultimo, la congestion de los senos
ocurre, la cual contribuye en cierta forma a la involucién post-
secretoria de los senos.

El tratamiento con estrégenos no es necesario, a no ser que
se trate de aliviar los signos subjetivos de la congestion mamaria.

Existe frecuentemente la posibilidad de que, a pesar de que
el nino continue succionando regularmente el seno. se pueda
producir una falla en el mantenimiento de la lactancia. Esta
puede ser una falla intrinseca de la capacidad secretoria de los
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senos, o puede ser también debida a que la liberacion del “com-
plejo hormonal pituitario-lactogénico”, esté comprometida.

Debe considerarse que la pituitaria puede no estar capaci-
tada para continuar secretando su hormona eyectora. En este
caso, creemos que la terapia con dosis intranasales de pitocin,
minutos antes de colocar el nifio al seno, tiene un efecto bené-
tico.

En general hoy dia se acepta que la produccién de leche,
aunque en menor cantidad, continda por tiempo indefinido, siem-
pre y cuando que el reflejo de succion siga siendo estimulado.

LACTANCIA ANORMAL

Los estudios realizados hasta ahora, sobre los diferentes as-
pectos relacionados con la lactancia anormal, han sido, como es
de suponer, improductivos, debido a que sencillamente no se co-
nocen los mecanismos fisiolégicos precisos de la lactancia nor-
mal y galactopoiesis.

Con esta carencia de conocimientos sobre lactancia anor-
mal, cualquier estudio realizado en este campo inexplorado, sera
de gran valor para el diagnoéstico clinico y tratamiento de los di-
ferentes trastornos de la funcién mamaria.

No es el proposito de este trabajo determinar qué estudios de
investigacion deben ser hechos; queremos unicamente hacer una
breve revisién, esquematizando algunos de los aspectos clinicos
ya establecidos.

1.—Fallas en el establecimiento de la lactancia

Esta caracteristica se nos presenta en pacientes con hipopi-
tuitarismo severo, generalmente como consecuencia de la necro-
sis pituitaria del post-parto o sindrome de Sheehan. Este hecho
es una evidencia clara de la necesidad de una integridad pitui-
taria para la lactogénesis.

Segun ello, administrando a estas pacientes preparaciones
apropiadas de prolactina en unién con una adecuada terapia
adreno-cortical, tiroidea y ovarica, debemos esperar la correccion
de este problema endocrino.

Si por otra parte la falla es intrinseca., o sea debida a apla-
sia o hipoplasia del tejido mamario, ningun tratamiento sera
efectivo para inducir la lactancia.

El hipotiroidismo no previene la iniciacién de la lactencia,
no obstante la produccion de leche se encuentra a menudo dis-
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minuida. La adrenalectomia en los pequefios animales de expe-
rimentacion, no suspende la lactancia; pero en cambio la pro-
duccion de leche se encuentra marcadamente reducida.

La ooforectomia, al tiempo con la adrenalectomia, se traduce
en una notoria inhibicién en la secrecion de la leche. La expli-
cacion dada en este caso es que probablemente la progesterona
contribuye en una forma parcial en la lactancia de los animales
adrenalectomizados.

Debemos aceptar, por lo tanto, que el eje pituitario-adrenal
es esencial tanto para la lactogénesis (iniciacion), como para la
galactopoiesis (mantenimiento de la lactancia).

2. —Congestion de los senos

-~

El aumento doloroso de los senos por congestion, puede ocu-
rrir desde el comienzo de la lactancia. Un suspensor adecuado
para el seno, asi como también hielo, aspirina y codeina son ge-
neralmente suficientes para aliviar a la paciente. Es importante,
ademas, que el nifio continue lactando, ya que la liberacion de la
hormona eyaculadora se hace necesaria en el tratamiento de
este problema.

Recientemente Massano (25) ha reportado que las inyeccio-
nes hipodérmicas de cinco a diez unidades Voegtlin de ocitocina
y diez a veinticinco unidades de ocitocina con hialuronidaza fue-
ron de gran valor en el tratamiento de la congestion mamaria
en 250 casos. Como efectos indeseados, él menciona algunos casos
en que se presentaron contracciones uterinas muy fuertes, con
aumento de la pérdida sanguinea en el puerperio.

La terapia con estrogenos puede tener algun efecto paliati-
vo, pero como antes mencionamos, no es aconsejada por el peli-
gro de producir hemorragia uterina una vez suspendida la droga
(hemorragia de retiro).

El tratamiento con progesterona puede ser util por su ac-
cion inhibidora sobre la prolactina, siempre y cuando que el nino
esté en condiciones de ejercer una succion adecuada, obteniendo
con ello la liberacion de la hormona “eyectora de la leche”.

3.—Deficiencias en la produccion ldctea

Estas pueden ser debidas al resultado de varios factores. A
menudo los mismos senos presentan una incapacidad intrinseca
vy por lo tanto un problema de lactogénesis.



62 REVISTA COLOMBIANA DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA

La experiencia clinica ha indicado que la terapia con pro-
lactina no tiene valor, lo cual parece negar el concepto de que la
liberacién insuficiente del complejo hormonal lactogénico es un
factor determinante en la produccion insuficiente de leche.

Los estudios realizados en las vacas sobre galactopoiésis, su-
gieren que la administracién de somatotropina proveniente de
ios monos, puede aumentar la produccién de leche.

El papel galactopoiética de la hormona tiroidea, asi como el
hecho de que en el hipotiroidismo la produccion de la leche esta
disminuida, sugieren que el tratamiento con tiroides desecado.
puede estar indicado en algunas mujeres con hipogalactea.

Se ha reportado que el estimulo de los senos mediante una
succién mecanica cualquiera, una vez que el nifio haya sido ama-
mantado, puede ligeramente aumentar la produccion de la leche
(26). Estos estudios sugieren que probablemente se produce un
aumento en la produccion de prolactina una vez producida la
cescarga de la hormona eyectora.

4 —Lactancia ancrmal de origen puerperal

La lactancia puede continuar por meses y afios. después de
que el nifio haya sido retirado del seno. Esta puede persistir, a
pesar de que el nifio haya sido emamantado por poco tiempo y
aun hay casos en los cuales los infantes no fueron amamantados.

Con alguna frecuencia se observan casos de lactancia per-
sistente debida 2 manipulaciones de diversa indole sobre el seno.
FEsta lactancia persistente puede no estar asociada con proble-
mas menstruales, ya que una mujer con galactorres es suscepti-
Lle de hacer un embarazo. Durante éste, la lactancia puede des-
aparecer o persistir a través de toda la gestacion.

Uno de nosotros (23) cita el caso de una lactancia que ha
persistido por 16 afios, sin interrupcion, a pesar de que la enfer-
ma ha continuado sangrando regular y periédicamente.

Una lactancia persistente puede también estar asociada con
amenorrea puerperal, principalmente en ciertos casos en los cua-
les la mujer da a luz un feto muerto.

Por otra parte la lactancia puede ser intencionalmente pro-
longada, frecuentemente por factores econémicos o por necesi-
c¢ad en ciertas razas. Caseaux, por ejemplo, citado por Foss y
Short (8), reporta el caso de una mujer que continug lactando
por cuarenta y siete afnos. Ellos refieren también otros casos ana-
iogos de lactancia prolongada.
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L2 prolongaciéon de la lactancia es de ccurrencia mas fre-
cuente en mujeres casadas con varios hijos, que en nuliparas y
virgenes. Geschickter (27) ha echo énfasis en que la lactancia
puede persistir por muchos afos después del destete.

La verdadera galactorrea es una condiciéon rara que puede
comprometer ambos senos y que de acuerdo con Geschickter ge-
neralmente ocurre después del segundo o tercer destete. La galac-
torrea a menudo desaparece por un periodo de uno a tres anos
cdespués del destete para reaparecer y persistir de siete a diecisie-
te afios en los tres casos por €l reportades (27).

Generalmente, a pesar de un examen cuidadoso practicado en
mujeres con amenorrea y galactorrea, se hace muchas veces im-
posible conocer su causa. Bajo estas circunstancias hay una ten-
dencia deplorable hacia el diagnéstico del sindrome de Chiari-
Frommel.

El resultadc de todo esto es que este sindrome se ha vuelto
de ocurrencia muy frecuente, debido a que los casos reportados
ro corresponden con la descripcion original dada por Chiari ¥
Frommel, o sea la coexistencia de caquexie y atrofia genital con
smenorrea puerperal y lactancia persistente.

Christiansen (27) reporta una enferma con este sindrome
y adjunta 15 casocs adicionales con este diagnostico. Los hallez-
gos en esta paciente y en los demas casos reportados por él, no
estan de acuerdo con nuestrog concepto sobre este sindrome.

Hemos encontrado que en el tratamiento de los casos de
Chiari-Frommel, los estrégenos sclos 0o en combinaciéon con pro-
gesterona, no tienen valor en la correccién de le galactorrea o de
ia amehorrea. Posiblemente un tratamiento intenso con proges-
terona, debido a su posible accion “inhibitoria de la prolactina’.
pueda tener algun resultado.

La terapia endrogénica en esta entidad no es aconsejada.

Hay una gran inquietud hacia la solucion de estos caseos de
lactancia persistente, asociados o no con falla ovarica. La apli-
cacién de nuevos conocimientos a la fisiologia del seno y la fu-
tura comprension de la lactancia anormal de origen ng puerpe-
ral, pueden ser de gran valor para resolver este problema.

E.—Lactancia de origen no puerperal, incluyendo la lactancia

iatrogénica o medicamentosa

La lactancia no asociada con el estado puerperal se ha pre-
sentado bajo condiciones muy diversas.
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Foss y Short (8) han anotado que desde tiempos antiguos se
ha conocido que la lactancia puede ocurrir también en mujeres
virgenes. Entre los casos por ellos citados se encuentra una pa-
ciente virgen con este problema, presentada por Castillo y Lanari
en 1933. En la lactancia no puerperal se requiere también que
los senos hayan tenido un desarrollo especial y que los factores
hormonales propios de la pubertad, se hayan hecho evidentes.
Si una vez llenados estos requisitos los senos son expuestos al
estimulo de la succién, en algunos casos se puede desencadenar
una lactancia mas o menos satisfactoria.

Margaret Mead (28) a este respecto anota que ciertas mu-
jeres pertenecientes a una tribu primitiva de Nueva Guinea, son
capaces de desarrollar una lactancia adecuada después de po-
ner al nifio frecuente y regularmente al pecho durante unas po-
cas semanas. El nifio adoptivo es criado por otra mujer, mientras
que la nueva madre estd en condiciones de producir cantidades
suficientes de leche.

Slome (29) reporté que cinco abuelas zulua fueron capaces
de amamantar a sus nietos.

Foss y Short (8) citan muchos otros casos de mujeres solte-
ras no embarazadas que amamantaron nifios, incluyendo los ca-
cos de las abuelas, reportados por Siegart, cuyas edades fluctua-
ron desde los cincuenta hasta los ochenta afios, cuyos embarazos
habian ocurrido veinte a cuarenta y siete afios atras.

Se han reportado, ademas, casos de lactancia en individuos
psicoticos (8). Parece que la. causa principal en estos casos es la
manipulacion y expresion de los senos, hechos que parecen
ser de comun ocurrencia en este grupo. Tal es el caso del pacien-
te de Richter anotado por Foss y Short (8). de un misionero sol-
fero psicotico que presento lactancia espontanea por un seno, la -
cual mantenia por manipulacion. Citado también por los mismos
autores se encuentra el paciente de Le Roy, de una judia africa-
na soltera, que tuvo la menarca a los diez afios y trece afios mas
tarde presenté lactancia. Poco tiempo después dicha enferma
desarrolldé una psicosis. Factor curioso en este caso es el hecho
ée que la mujer no tenia mamelones y por lo tanto la lactancia
no pudo ser atribuida al estimulo de los pezones.

La lactancia anormal se ha presentado asimismo como con-
secuencia de algunos procedimientos quirurgicos. Ejemplo de este
tipo es el caso de lactancia ocurrido después de ooforectomia, des-
crito por Santisteban y Alvarez Coca (30).
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Foss y Short (8) han reportado casos de lactancia ocurrida
a continuacion de una histerectomia para el tratamiento de ex-
cesiva pérdida de sangre uterina. Esta enferma mantenia la lac-
tancia exprimiendo su seno.

Salkin y Davis (31) describieron diez pacientes que desarrc-
llaron lactancia de duraciéon variable, como consecuencia de ope-
raciones toracicas (toraco-plastia y pneumonectomia).

La galactorrea no puerperal se ha encontrado también aso-
ciada con una serie de enfermedades endocrinas. Se han citado
casos en los cuales la lactancia se ha encontrado asociada con
acromegalia debida a adenomas eosinéfilos de la pituitaria y ha
ocurrido también en unién con adenomas cromofobos de la
misma.

Bromberg y Bercovici (32), describieron un enfermo con
acromegalia, hirsutismo, diabetes mellitus y galactorrea.

Foss y Short (8), por el contrario, han reportado lactancia
en una mujer con panhipopituitarismo (deficiencias de gonado-
tropina, tirotropina y adenocorticotropina). Una explicacion para
este caso seria verdaderamente bizarra, ya que la falla en lacto-
génesis es caracteristica de la necrosis pituitaria del post-parto
0 sindrome de Sheehan.

El sindrome de Zondec, Bromberg y Rozin (33) ha sido re-
latado por ellos como una sobreproduccion de hormonas gona-
clotropicas, tirotropicas, pancreatotrépicas y lactogénica. El sin-
drome incluye hemorragia uterina profusa, hipertiroidismo y ga-
lactorrea. No se asocia con acromegalia y no se ha observado en
mujeres sin hijos.

Argonz y Del Castillo (34) han descrito un sindrome carac-
terizado por insuficiencia estrogénica, galactorrea y disminucién
de las gonadotropinas urinarias. Ellos se refieren a él, como de
origen pituitario y posiblemente debido a trastornos en los ba-
lances de F. S. H. y prolactina.

Forbes y asociados (35) han descrito un sindrome caracte-
rizado por galactorrea, amenorrea, y bajos niveles_ de F. S. H. uri-
nario. Ellos reportaron quince mujeres acromegdalicas con este
sindrome, en el cual no hubo evidencia de alteracion en la fun-
cion pituitaria, a excepcion hecha por los bajos niveles de F. S.
H. encontrados. Este sindrome fue relacionado con la produccién
especifica de una hormona hipofisiaria producida en exceso.

Toaff y Sadovsky (36) reportaron dos enfermas con ameno-
rrea, atrofia uterina y lactancia persistente en asociaciéon con
un adenoma de la pituitaria, el cual compararon con el sindrome
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d¢e Chiari-Frommel, que a su vez esta relacionado con alteracio-
nes funcionales y no neoplasicas.

Jackson (37) ha reportado galactorrea asociada con perio-
dos menstruales normales, hipotiroidismo, post-tiroidectomiz, hi-
poparatiroidismo y exoftalmos. En este caso se asumioé que la ga-
iactorrea era producida por una superactividad pituitaria.

Han sido citados varios casos de lactancia en el hombre. Foss
y Short (8), relatan varios de ellos, incluyendo los siguientes:
un negro de cincuenta y cinco afios, con genitales externos nor-
males, que sirvié de nodriza a su amante (Knott, 1907). Un adul-
to con ginecomastia y lactancia junto con un tumor adreno-
cortical (Lisser, 1936). Y un hombre con lactancia y acromega-
iia (Steambler).

Blickenstorfer . (38) ha citado el caso de lactancia en un
liombre de cuarenta y cuatro afos, con acromegalia. Este desa-
iroll6, junto con la galactorrea, una actitud maternal. la cual
desaparecio al terminar la secrecion lactea. El autor se refiere
al comportamiento de este enfermo como wna evidencia de que
ia prolactina es el factor causal en la psicologia y psicopatologia
de la maternidad humana.

Mc Cullagh y asociados (39) observaron ginecomastia y lac-
tancia en un individuo de veintiséis afios, el cual presentaba un
tumor pituitario. A pesar de que esta condicién fue relacionada
con dicho tumor, los autores no pudieron establecer ninguna eli-
minaciéon anormal en la excrecién de estrogenos o prolactina.
Debe afiadirse que la gametogénesis, en este caso, fue normal.

Debemos citar el caso descrito por Klotz (40) de un hombre
cde cincuenta afios, con galactorrea, sin ginecomastia. Este enfer-
mo presenteba una insuficiencia hepatica y consecuentemente
un defecto en la inactivacion de los estrégenos.

LACTANCIA IATROGENICA O MEDICAMENTOSA

En varias ocasiones se han reportado casos de lactancia de-
bida a la administracion de diferentes drogas, tanto en la mujer
como en el hombre.

Huggins y Dao (41) indujeron lactancia en individuos, los
cuales recibieron estrégenos para el tratamiento del carcinoma
prostatico, administrando 500 U. I. diarias de prolactina.

Jones y asociados (42) reportaron casos de galactorrea, una
vez suspendida la terapia con cortisona, usada para el trata-
miento de la “amenorrea idiopatica”.
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Debido al advenimiento de los nuevos compuestos farmacéu-
ticos, llamados “tranquilizantes”, usados en el tratamiento de di-
versas afecciones, particularmente psiquiatricas, nos hemos en-
frentado ante el problema de que varios de estos productos pue-
den producir galactorrea. De ellos debemos hacer especial énfa-
sis en los derivados de la fenotiazina, asi como también en la re-
serpina y algunos alcaloides relacionados con la misma. Los casos
oe lactancia reportados en hombres y mujeres, han recibido ge-
rieralmente, reserpina, fenotiazina o ambas drogas en combina-
cion (43, 44, 46, 51, 52 y 53).

Robinson (43) cita 70 pacientes que recibieron dosis de 75
2 600 miligramos de cloropromazina, de los cuales 7 (109) pre-
centaron galactorrea. Las edades de estas pacientes oscilaban
entre los quince y treintiséis afios. En el mismo articulo cita 20
pacientes, los cuales recibieron dosis de 0.75 a 5.0 miligramos
diarios de reserpina, 2 de los cuales presentaron secrecién por los
senos de pequefias cantidades de leche.

Durlach (44) cita el caso de una mujer que fue tratada con
reserpina en dosis de 0.75 a 2 miligramos diarios, la cual presen-
to alguna secrecién por el pezoén al cuarto mes de tratamiento,
secrecion que aumenté y se hizo permanente al onceavo mes de
la terapia.

Platt (45) encontré tres casos de lactancia entre un total de
56 pacientes hipertensos tratados con reserpina. Los estudios mi-
croscopicos y bioquimicos, revelaron la idoneidad de la secrecion
lactea.

Polishuk (46) presenta once enfermas mentales, las cuales
fueron tratadas con dosis de 150 a 200 miligramos diarios de clo-
ropremazina, por periodos de tres a quince semanas. Seis enfer-
mas de este grupo presentaron amenorrea por insuficiencia es-
trogénica, tres de ellas desarrollaron gelactorrea.

En un segundo grupo, presenta nueve enfermas que recibie-
ron durante diez dias dosis de 350 a 400 miligramos de cloropro-
mazina parenteralmente. Cuatro desarrollaron amenorrea, tres
ce las cuales asociada con una copiosa galactorrea.

Meites (47) experimentalmente ha producido lactancia en
conejos, previamente tratados con estrogenos, mediante la admi-
sistracién de reserpina. Durante esta lactancia, él logro deter-
minar un eumento en-la cantidad de prolactina.

Nosotros recientemente tuvimos un caso de lactancia pro-
ducida por Temaril (3-Dimetilamino-2-metilpropilfenotiazina).
Este caso, por publicar (48), trata de una enferma de cuarenta
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y seis afios de edad, madre de 5 hijos, que venia siendo tratada
en la clinica dermatologica del Duke Hospital, por pénfigo vul-
gar. Ella habia estado recibiendo 16 miligramos diarios de Aristo-
cort. Por haberse intensificado sus lesiones cutaneas, fue some-
tida a una terapia con 50 miligramos de Temaril diarios, para
combatir el prurito. Nueve dias mas tarde la dosis de Temaril
fue reducida a 20 miligramos diarios.

Dos semanas después de iniciado el tratamiento, presentod
aumento del tamafio de los senos y una semana mas tarde, pre-
sentd secrecion lactea espontanea. El estudio microscopico de es-
ta secrecion reveld la presencia de globulos de grasa.

Debido a que los examenes y signos neurolégicos fueron nega-
tivos, descartando asi lesiones pituitarias o juxta-pituitarias, asi
como también la carencia de sintomas sicoticos con la cual la
lactancia se ha encontrado asociada (8), el caso fue considerado
como una lactancia iotrogénica no puerperal, debida al Temarii.

Debemos afiadir que si se observan cuidadosamente los pa-
cientes tratados con dosis altas de reserpina, cloropromazina ¥
ctros derivados de la Fenotiazina (Temaril, etc.), es posible de-
tectar secrecion lactea en un apreciable numero de pacientes.

Hussar (49), dice que la mayoria de los pacientes que reci-
ben cloropromazina, secretan calostro o lactan y anota que la
lactancia inducida por esta droga puede desaparecer, si el tra-
tamiento es continuado por un determinado tiempo.

Ayd (50), manifiesta que en las pacientes psicéticas trata-
das con cloropromazina, se desarrolla la lactancia con una fre-
cuencia del 1 al 809 de los casos.

Estos efectos secundarios producidos por los “tranquilizan-
tes”, se presentan sobre todo en mujeres jovenes, durante la épo-
ca reproductiva, aunque bien se sabe que pueden ocurrir en mu-
jeres menopausicas y aGn en hombres.

Dichas drogas pueden comprometer solamente un seno o am-
hos a la vez. La congestion e inflamacién aparente del seno es
difusa y no esta asociada con la formacion de quistes. La secre-
cién obtenida por el seno, puede ser copiosa, pero por lo general
es minima, siendo solamente obtenida por el exprimimiento del
seno. Esta secreciéon puede persistir durante todo el tratamiento
¢ desaparecer durante la continuacion del mismo (43).

El mecanismo por el cual estas drogas producen lactancia es
hasta ahora desconocido. Se ha sugerido, sin embargo, que algu-
nas de estas drogas, particularmente la reserpina, pueden actuar
localmente sobre el tejido mamario (47).
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Barraclough (52) sugiere que la fenotiazina y la reserpina
producen lactancia debida a una accion central. Esta hipotesis
ha sido corroborada en parte por los estudios de Meites, quien
demostré que durante el tratamiento con reserpina, se produce
un aumento en los niveles de prolactina, lo cual esta en favor
de la accion central o diencefalica de la droga.

Durlach (44) cree que la reserpina actia en dos formas di-
iferentes, a saber: primera, una accién directa sobre la glandula
mamaria, y segunda, a través del sistema nervioso central pro-
cuciendo un estimulo diencefalico.

Robinson (43), al referirse al mecanismo de accién de la re-
serpina, dice que ésta parece actuar a través del hipotalamo y
por intermedio de éste ejerce un efecto estimulante sobre la ade-
no-hipo6fisis. Niega la posibilidad contemplada por algunos, me-
diante la cual los tranquilizantes por destruir parcialmente la
funcion hepatica, comprometen el catabolismo de los estrégenos.
trayendo consigo un aumento en los niveles estrogénicos circulan-
tes, que vendrian a ser los responsables del estimulo lactogénico
sobre la glandula mamaria. Por otro lado, segiin el mismo autor,
esta explicaciéon no podria incluir a la reserpina, ya que ésta no
es hepatotoxica. Aflade que la accion lactogénica de la reserpina
puede ser debida a la liberaciéon de la serotonina, en alguna parte
del cerebro, cuya funcién estd intimamente relacionada con el
metabolismo nervioso.

Polishuk y Kulscar (46) han demostrado que en las pacien-
tes recibiendo clorpromazina, los niveles de F. S. H. (hormona
foliculo-estimulante) se encuentran normales o elevados, valores
generalmente asociados con amenorrea. Estos resultados estan
cde acuerdo con los estudios realizados por Barraclough y Sawyer
(51). Estos ultimos lograron producir un bloqueo de la secrecién
cde L. H. (hormona luteinizante) y consecuencialmente, un blo-
queo de la ovulacion, en la rata, mediante la administracion de
cloropromazina y reserpina.

Nosotros estamos de acuerdo con Johnson y asociados (48).
en que la acciéon de estas drogas muy posiblemente sea central,
debida a una supresion selectiva de L. H. por la pituitaria por el
kloqueo neuroldgico de los centros nerviosos superiores. Este blo-
queo de L. H., trae consigo una caida de los niveles de progeste-
rona; la baja brusca de esta ultima, segun la teoria de Folley,
permite que los estrégenos ejerzan, sin oposicién, su accién lac-
togénica.
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Una vez mas hemos caido en el vasto campo de la teoria,
mientras podamos disponer de conocimientos méas precisos sobre
la fisiologia del seno, esperamos haber despertado con este ar-
ticulo nuevas inquietudes referentes al estudio sobre los diferen-
tes aspectos de la funciéon mamaria.
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