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Resumen

En esta parte del estudio se discuten dos de los principales 
factores que predisponen al desarrollo de mastitis infecciosas: 
las interacciones entre el sistema inmunitario del hospedador 
y la cepa bacteriana implicada y el uso de antibióticos sin una 
base racional. En algunas mujeres, la respuesta inmunitaria es 
insuficiente para impedir una infección intramamaria. En otras 
ocasiones, los estafilococos alteran completamente la res-
puesta inmunitaria normal mediante la producción de supe-
rantígenos. Además, algunas cepas bacterianas podrían eludir 
el sistema inmunitario mediante un mimetismo molecular con el 
hospedador. El segundo factor predisponente es el uso de cier-
tos antibióticos durante el último tercio del embarazo, el parto 
y/o la lactancia. Un pequeño porcentaje de los estafilococos y 
estreptococos que colonizan la glándula mamaria durante el 
embarazo y la lactancia son resistentes a antibióticos. Al apli-
car un antibiótico inadecuado, se seleccionan las cepas resis-
tentes, que crecen sin competencia y alcanzan concentraciones 
muy superiores a las normales, lo que puede provocar una mas-
titis infecciosa. Seguidamente, se describe el procedimiento 
de obtención de muestras de leche para su análisis microbio-
lógico, y se relacionan algunos aspectos que deben considerar-
se para el diagnóstico diferencial. Finalmente, se tratan diver-
sas aproximaciones terapéuticas, desde los antibióticos y 
antiinflamatorios hasta el interés actual por nuevas estrate-
gias, como las basadas en probióticos y bacteriocinas.
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Abstract

Title: Infectious mastitis during lactation: an underrated condi-
tion (II)

In this part, two of the factors that may favor the develop-
ment of infectious mastitis are highlighted: the interactions 
between the immune system of the host and the mastitis-cau-
sing bacterial strain and the use of antibiotics without a ratio-
nal basis. In some women, the immune response is insufficient 
to avoid an intramammary infection. On other occasions, sta-
phylococci may alter the normal immune response by means of 
the production of superantigens. Moreover, some bacterial 
strains could evade the immune system through molecular mi-
metics with the host. The second predisposing factor is the use 
of certain antibiotics during the last trimester of pregnancy, 
labor and/or lactation. A small percentage of the staphylococci 
and streptococci that colonize the mammary gland during preg-
nancy and lactation are resistant to antibiotics. When inade-
quate antibiotic therapy is applied, resistant strains are selec-
ted that grow without competition and reach abnormally high 
concentrations, a process that leads to infectious mastitis. 
Subsequently, the procedure for obtaining milk samples for mi-
crobiological analysis is described and other conditions that 
should be taken into account for the differential diagnosis are 
discussed. Finally, a variety of therapeutic options are presen-
ted, from antibiotics and anti-inflammatory agents to probio-
tics and bacteriocins.
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Factores predisponentes

Tradicionalmente se han propuesto diversos factores que pueden 
favorecer el desarrollo de una mastitis infecciosa1. Sin embargo, 
en la actualidad sabemos que hay dos que destacan por su impor-
tancia: a) la respuesta del sistema inmunitario del hospedador y 
su interacción con la cepa bacteriana que causa la infección, y b) 
la administración de antibióticos sin una base racional. 

En el primer caso, conviene tener en cuenta que, para el siste-
ma inmunitario, el control de las infecciones intramamarias re-

sulta bastante más complicado que el de otro tipo de infeccio-
nes; por una parte, la leche tiene un efecto diluyente sobre los 
factores inmunitarios reclutados por el tejido mamario y, por 
otra, la grasa y las caseínas de este fluido biológico ejercen un 
efecto bloqueador sobre estos mismos factores. Para evitar tales 
efectos, el suministro de efectores inmunológicos a la glándula 
mamaria debe ser continuo y en una cantidad mucho más eleva-
da que la necesaria para la protección de otros tejidos u órga-
nos2. Algunas de las bacterias causantes de mastitis pueden 
doblar su población cada 30-40 minutos, por lo que se requiere 
un reclutamiento muy rápido de neutrófilos sanguíneos y anti-
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cuerpos opsonizantes (especialmente de la subclase IgG2) duran-
te las primeras 12-18 horas postinfección. En tales casos, el trá-
fico de neutrófilos circulantes hacia el tejido extravascular es tan 
rápido, que la vida media de estos leucocitos en la sangre es 
de sólo 4-10 horas3. Lamentablemente, no siempre se puede 
mantener dicho ritmo y, de hecho, se ha observado una fuerte 
relación inversa entre la capacidad de reclutamiento de neutró-
filos de la glándula mamaria y el desarrollo de una infección in-
tramamaria (figura 1). Por tanto, el correcto funcionamiento del 
sistema neutrófilos/anticuerpos opsonizantes es crítico para la 
prevención o la minimización de los síntomas locales y sistémi-
cos de infección4 (figura 2). La población de linfocitos y macrófa-
gos residentes en la glándula mamaria desempeñan un papel 
muy importante en el mantenimiento del citado sistema. 

En ocasiones, las cepas de Staphylococcus aureus implica-
dos en estos casos pueden alterar completamente la respuesta 
inmunitaria normal mediante la producción de superantígenos, 
tal como se ha comentado anteriormente. Además, algunas 
cepas bacterianas causantes de mastitis podrían tener otro 
mecanismo para evadir al sistema inmunitario: mimetizarse 
con el hospedador. Es decir, tendrían capacidad para «copiar» 
ciertas secuencias que forman parte de los antígenos del hos-
pedador y, más concretamente, de los antígenos leucocitarios 
humanos (human leukocyte antigen [HLA])5. Esta hipótesis ten-
drá que ser confirmada en el futuro, pero ya se han descrito 
relaciones entre infecciones estafilocócicas y estreptocócicas 
con ciertos HLA6,7, incluido un caso de artritis reactiva y cardio-
patía secundarias a una infección por S. epidermidis con posi-
tividad para HLA B278.

El segundo factor predisponente es el uso indiscriminado de 
antibióticos durante el último tercio del embarazo, el parto y/o 
la lactancia. La glándula mamaria se coloniza con bacterias 
(estafilococos, estreptococos, bacterias lácticas, bifidobacte-
rias, etc.) procedentes del intestino materno durante el último 

tercio del embarazo9. Entre ellas, un pequeño porcentaje de 
estafilococos poseen genes de resistencia a antibióticos, espe-
cialmente frente a betalactámicos. Al aplicar el antibiótico, se 
genera una disbiosis de la microbiota mamaria, de tal manera 
que desaparecen las bacterias sensibles pero se seleccionan 
las resistentes, que crecen sin competencia y alcanzan concen-
traciones muy superiores a las normales, lo que conduce a una 
mastitis infecciosa. 

Periodo

Parto

Lactancia temprana
(0-3 meses)

Lactancia media
(3-6 meses)

Lactancia tardía
(>6 meses)

Riesgo IIM

Muy elevado

Elevado

Bajo

Muy
bajo

Reclutamiento PMN

(70% RCS)

(65% RCS)

(26-40% RCS)

Células somáticas

Concentración baja PMN
Concentración baja LT
Concentración baja Mo

Aumento PMN
Aumento LT

Descenso Mo

Concentración alta PMN
Descenso LT
Aumento Mo

Figura 1. Riesgo de infección intramamaria (IIM) durante la lactancia en función de la capacidad de reclutamiento de neutrófilos (PMN) 
de la glándula mamaria. LT: linfocitos T; Mφ: macrófagos; RCS: recuento de células somáticas
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Figura 2. Papel de los neutrófilos en la prevención de las mastitis 
infecciosas. Los neutrófilos vigilan la existencia de cualquier signo 
de infección mediante la circulación por los márgenes de los 
endotelios de los vasos sanguíneos (A). En condiciones fisiológicas 
toleran una pequeña concentración de bacterias, pero cuando 
detectan signos bioquímicos de infección (citocinas, quimiocinas) 
(B), se activan y migran al foco infeccioso (C). Paralelamente, 
se activa su capacidad para la fagocitosis del agente infeccioso 
(D), internalizándolo en vesículas llamadas fagosomas, donde es 
destruido
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El número de cepas de S. aureus resistentes a meticilina ais-
ladas de casos de mastitis ha aumentado espectacularmente en 
los últimos años10. Paralelamente, se ha observado un notable 
aumento del porcentaje de mastitis asociadas a antibioterapia, 
que se suelen caracterizar por una presentación mucho más 
precoz que las mastitis infecciosas «tradicionales», y los prime-
ros síntomas pueden aparecer incluso entre el primer y el sép-
timo día posparto. Posiblemente, una de las principales causas 
de este aumento es el uso inadecuado del protocolo para la 
prevención de las sepsis neonatales por estreptococos del gru-
po B (EGB). Los EGB constituyen una de las principales causas 
de morbilidad y mortalidad perinatal y, por ello, se toma una 
muestra de exudado vaginal entre las semanas 35 y 37 de ges-
tación para su cultivo, con el fin de detectar la presencia de 
estas bacterias. En caso positivo, se administra un antibiótico 
(habitualmente penicilina G) por vía intravenosa durante el par-
to. Este protocolo ha sido eficaz para reducir la tasa de sepsis, 
desde 1,8 hasta 0,4-0,6 casos por 1.000 neonatos11. Sin embar-
go, la aplicación de esta profilaxis de forma indiscriminada de-
bería ser objeto de una revisión crítica. 

Los EGB forman parte de la microbiota fisiológica del tracto 
intestinal y/o vaginal del 4-40% de las mujeres12-14. A pesar 
de que la tasa de transmisión de madres a hijos puede ser de 
hasta un 75%, sólo el 1-2% de los niños nacidos de mujeres 
EGB-positivas (que no reciben profilaxis) desarrollan sepsis15. 
Por este motivo, la Academia Americana de Pediatría (AAP) 
recomienda que el tratamiento antibiótico se administre única-
mente a mujeres EGB-positivas que presenten los siguientes 
factores de riesgo: parto prematuro (<37 semanas), rotura pre-
matura o prolongada (>18 h) de membranas, fiebre intraparto 
superior a 38 ºC, bacteriuria por EGB y/o haber tenido previa-
mente un hijo que desarrolló una sepsis por EGB. Obviamente, 
se trata de una propuesta lógica hasta que se consiga una va-
cuna eficaz.

Lamentablemente, estamos asistiendo a menudo a casos 
de mastitis por estafilococos resistentes a la penicilina G en 
mujeres que habían recibido antibioticoterapia intraparto a 
pesar de que no presentaban ninguno de esos factores de 
riesgo. En algunos casos, se había confundido un pequeño 
aumento de la temperatura como consecuencia de la aneste-
sia epidural con fiebre de origen infeccioso. Resulta paradóji-
co que, mientras que las autoridades sanitarias nos están 
advirtiendo de los riesgos del abuso de antibióticos a través 
de la prensa y la televisión, estemos administrando antibióti-
cos a un 20-25% de neonatos. Conviene considerar que el in-
testino del feto a término no es estéril y que ya contiene pe-
queñas concentraciones de estafilococos, estreptococos, 
bacterias lácticas y bifidobacterias, entre otras bacterias16. 
Por tanto, también se somete a estas bacterias a un proceso 
de selección entre las resistentes al antibiótico aplicado y a 
otros afines. En los últimos años ya se han anunciado los pri-
meros efectos secundarios de la profilaxis: una mayor tasa de 
enfermedades alérgicas y una mayor dificultad para el trata-
miento de infecciones. Por otra parte, resulta evidente que el 
tratamiento de mujeres EGB-positivas ha conducido a una no-

table reducción de la tasa de sepsis por estas bacterias, pero 
no a su desaparición. De hecho, se está observando un pre-
ocupante incremento en las poblaciones de EGB resistentes a 
la penicilina G en particular, y a los betalactámicos en general, 
debido a una mutación pbp2x17,18.

En conclusión, no se trata de desproteger a los niños que 
pueden estar en riesgo, sino de identificar los marcadores que 
eviten que la protección de un niño conlleve la aplicación sis-
temática de un protocolo que podría perjudicar innecesaria-
mente a otros 999 y/o a sus madres. Por reducción al absurdo, 
se podría recomendar que ninguna mujer amamantara a su hi-
jo como medida profiláctica frente a la sepsis neonatal ya que, 
aunque muy ocasionalmente, se ha observado que la leche hu-
mana puede servir de vehículo para cepas de EGB, S. aureus o 
Salmonella que han provocado sepsis neonatales19-21. Obvia-
mente, el daño que tal medida provocaría en la Salud Pública 
sería infinitamente mayor que el beneficio que proporciona. 
Desafortunadamente, el riesgo cero no existe.

Toma de muestras

La recogida de muestras de leche destinadas a un análisis mi-
crobiológico se debe efectuar mediante expresión manual en 
un envase estéril; la única precaución previa que cabe conside-
rar es el lavado de las manos con agua caliente y jabón/deter-
gente, y un secado con una toalla limpia o con una toallita de 
un solo uso. Para este tipo de análisis es suficiente con una 
muestra de 1 mL. El hecho de descartar o no las primeras gotas 
no parece afectar al resultado del análisis. La leche se debe 
analizar en los primeros 30-45 minutos tras su obtención. Si no 
es posible, se debe mantener en refrigeración (<6 ºC) durante 
un máximo de 24 horas o en congelación a una temperatura 
igual o inferior a –20 ºC, sin que se rompa la cadena de frío. De 
otro modo, podrían proliferar las bacterias y dar lugar a un re-
sultado falso.

Por otra parte, tiene que descartarse el uso de bombas ex-
tractoras, ya que la mayoría de ellas (o de sus accesorios) no 
son esterilizables, y muchas bacterias pueden persistir tras la 
aplicación de los protocolos de limpieza recomendados por los 
fabricantes22,23. La contaminación de la leche durante el bom-
beo hace que la concentración bacteriana aumente considera-
blemente, sobre todo en relación con las enterobacterias24, 
que suelen estar ausentes o presentes en bajas concentracio-
nes en la leche humana. Conviene recordar que el agua potable 
con la que se limpian o aclaran las bombas puede contener 
cantidades relativamente elevadas de coniformes (Escherichia 
coli, Klebsiella spp., Citrobacter spp., Enterobacter spp.).

En un caso reciente, que puede resultar ilustrativo, a una 
mujer se le diagnosticó una mastitis por Klebsiella, ya que en 
el laboratorio de microbiología del hospital de referencia se 
encontró una gran concentración de una cepa de este género 
en la muestra analizada. Como la cepa era sensible a amoxici-
lina/ácido clavulánico, se prescribió este tratamiento. Ante la 
ineficacia del tratamiento, se remitieron muestras a nuestro 
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laboratorio donde observamos que realmente el agente causal 
era una cepa de S. epidermidis resistente a betalactámicos 
(incluidas las combinaciones con ácido clavulánico). La cepa de 
S. epidermidis también había sido detectada en el hospital, 
pero se desestimó como agente causal por ser saprófita. La 
Klebsiella se aisló del equipo de bombeo, pero no de la leche 
obtenida por expresión manual. El tratamiento con un antibió-
tico al que era sensible el estafilococo condujo a la desapari-
ción de la mastitis.

Diagnóstico diferencial

A toda mujer lactante que presente dolor en el pecho, acompa-
ñado o no de otros síntomas, se le debería recoger una muestra 
de leche lo antes posible para confirmar o descartar una mas-
titis infecciosa. La instauración sistemática de este tipo de 
análisis facilitaría un tratamiento más racional y eficaz. Ade-
más, ciertos signos pueden servir para descartar otros proble-
mas que pueden cursar con dolor en el pecho/pezón. 

Cuando una mujer refiere dolor al amamantar, con o sin pre-
sencia de grietas, se suele valorar si la postura del niño al pe-
cho es la correcta o si éste presenta algún tipo de problema 
(frenillo corto, micrognatia, macrognatia, reflejo hipertónico de 
lengua, etc.)25. Esta valoración se debe hacer lo más rápida-
mente posible y no debe sustituir, en ningún caso, a la toma de 
muestras para el análisis microbiológico. En nuestra experien-
cia, hay muchos casos en que se pierde un tiempo precioso 
valorando la postura, cuando el problema real es una mastitis 
infecciosa. Los niños (incluidos los prematuros), al igual que 
las crías del resto de especies de mamíferos, manifiestan unos 
reflejos innatos, por lo que la frase «es que el niño no sabe 
mamar», escuchada demasiadas veces, está totalmente injus-
tificada. 

Otro problema que conviene descartar es el síndrome de Ra-
ynaud (SR), descrito originalmente como un vasospasmo de las 
arteriolas de las partes terminales del cuerpo, como los dedos 
de las manos y los pies, las orejas o la nariz. Este vasospasmo, 
a menudo provocado por el frío o por situaciones estresantes, 
causa una isquemia intermitente. Inicialmente, la parte afecta-
da palidece hasta mostrar un aspecto marmóreo; posterior-
mente, cobra un color azul cianótico debido a la desoxigena-
ción de la sangre venosa. Finalmente, se vuelve rojiza por la 
vasodilatación refleja. Además de este cambio trifásico (que 
también puede ser bifásico) en la coloración, se suelen presen-
tar otros síntomas, como dolor intenso, sensación de quema-
zón y parestesia26. En 1992, se sugirió que el vasospasmo que 
se produce en el pezón en ciertos casos de amamantamiento 
doloroso podría estar relacionado con el SR27; posteriormente, 
se han descrito diversos casos26,28-30. En la mayoría de ellos, la 
lactancia es el primer momento en que una mujer con SR ma-
nifiesta sintomatología, ya que los pechos están frecuente-
mente expuestos a la temperatura ambiental y sujetos a una 
estimulación mecánica28. A pesar de ello, el SR es todavía bas-
tante desconocido en los ámbitos ginecológico y pediátrico, 

teniendo en cuenta que estos profesionales pueden ser los pri-
meros médicos en valorar a una paciente con este problema. 
Por tanto, no es raro que una mujer con SR sea tratada innece-
sariamente con antibióticos; de hecho, como el dolor no remite, 
suelen ser sometidas a sucesivos tratamientos con diversos 
agentes antimicrobianos30. En nuestro laboratorio, el análisis 
microbiológico de la leche ha permitido identificar a mujeres 
con SR a quienes se había diagnosticado una mastitis infeccio-
sa sobre la base del dolor31. Además, hemos observado que un 
elevado porcentaje de mujeres con SR tienen antecedentes de 
problemas cardiovasculares. La sintomatología asociada a es-
te problema se puede controlar con nifedipina, siguiendo un 
control médico26.

Los síntomas y las lesiones asociadas a la mastitis tubercu-
losa mamaria (habitualmente en forma de nódulo irregular en 
los cuadrantes superior o central externos) pueden ser muy 
similares a las del carcinoma de mama32,33. El diagnóstico dife-
rencial se puede establecer mediante un análisis citológico, 
histológico y/o microbiológico. 

Otra enfermedad rara que puede afectar al pecho es el her-
pes, y se suele desaconsejar la lactancia cuando las lesiones 
activas se localizan en el pezón. En este sentido, en nuestro 
laboratorio observamos que un caso de presunto herpes en el 
pezón se trataba realmente de una mastitis estafilocócica con 
infección e inflamación de las glándulas de Montgomery de la 
areola mamaria.

Tratamiento de las mastitis infecciosas

El tratamiento de las mastitis infecciosas debería instaurarse 
tras un análisis microbiológico que determine el agente causal 
y su sensibilidad a los antibióticos. Desafortunadamente, la 
práctica indica que los dos tipos de reacciones más generaliza-
das entre los médicos que atienden estos casos son: a) desa-
consejar la lactancia ante el temor injustificado de que el 
agente causal pueda perjudicar al niño y/o ante el desconoci-
miento de los antibióticos que se pueden emplear, o b) utilizar, 
por defecto, un antibiótico betalactámico (mayoritariamente, 
mupirocina por vía tópica, y cloxacilina, amoxicilina o amoxici-
lina/clavulánico por vía oral) o un antifúngico (nistatina, fluco-
nazol) sin análisis previo. En este último caso, hay que recono-
cer que entre el amplio listado de muestras biológicas sobre 
las que se puede efectuar un análisis microbiológico en los 
hospitales no figura, de momento, la leche humana. 

El efecto de la leche mastítica sobre el niño se analizará más 
adelante. En cuanto a los principios activos compatibles con la 
lactancia, resulta particularmente útil y digna de admiración 
la página web creada por el Servicio de Pediatría del Hospital 
Marina Alta (Denia, Alicante) (http://www.e-lactancia.org), en 
la que se puede consultar la compatibilidad o no de la lactancia 
materna con prácticamente todos los medicamentos comercia-
lizados en la actualidad. Para ello, sólo hace falta un ordenador 
conectado a Internet, algo de lo que disponen todos los ambu-
latorios.
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En nuestro laboratorio, la caracterización de las cepas de es-
tafilococos implicadas en la mastitis indica que gran parte de 
las cepas (>75%) son resistentes a diversos antibióticos, entre 
los que destacan mupirocina, eritromicina, clindamicina, oxaci-
lina, cloxacilina y otros betalactámicos, precisamente los que 
se suelen prescribir por defecto. Estas resistencias se han des-
crito previamente para las cepas de estafilococos asociadas 
con mastitis bovina34-36. Este hecho puede explicar el elevado 
porcentaje de casos de mastitis tratados con antibióticos que 
derivan en una infección crónica o recurrente. Además, puede 
provocar que una mujer no sólo no mejore de su mastitis, sino 
que desarrolle una candidiasis vaginal asociada a la antibiote-
rapia, hecho que hemos observado en aproximadamente el 10% 
de los casos. Conviene ser precavido cuando se aíslan dos o 
más especies, ya que, si todas ellas no son sensibles al antibió-
tico elegido, se puede eliminar uno de los agentes causales 
pero fomentar el crecimiento de la bacteria resistente. 

Por el contrario, las cepas causales suelen ser sensibles a 
sulfametoxazol/trimetroprim y ciprofloxacino pero, en general, 
los pediatras no suelen tener en consideración estos agentes 
antimicrobianos, al no ser los que se han prescrito tradicional-
mente para las mastitis. Todas las cepas que hemos aislado 
hasta la fecha son muy sensibles a vancomicina, pero este an-
tibiótico es de uso hospitalario al tratarse de uno de los pocos 
que siguen siendo efectivos para el tratamiento de infecciones 
nosocomiales graves por estafilococos multirresistentes. Con-
siderando que la lactancia materna es importante para la Salud 
Pública, cabría la posibilidad de plantearse la hospitalización 
breve de una mujer con mastitis causada por un estafilococo 
productor de biofilm y/o de superantígenos, y multirresistente 
a antibióticos, así como su eventual tratamiento con vancomi-
cina. De hecho, en un pequeño porcentaje de casos están 
implicadas cepas con las características citadas que, lamenta-
blemente, no se resuelven de forma satisfactoria con los trata-
mientos disponibles en la actualidad. Ante una situación en la 
que fallan todos los recursos terapéuticos racionales y persiste 
un dolor intenso, conviene informar adecuadamente a la madre 
y plantear la decisión de interrumpir la lactancia. Eso sí, reco-
nociendo el gran esfuerzo que ha realizado por mantener la 
lactancia hasta ese momento y procurando que no le quede 
ningún sentimiento de culpabilidad. En el futuro, el tratamiento 
de estos casos recalcitrantes podría radicar en terapias que 
estimulen selectivamente ciertos componentes del sistema 
inmunitario de la madre.

Dado que en las mastitis infecciosas coinciden infección e 
inflamación, el tratamiento antibiótico se debería complemen-
tar con un antiinflamatorio. De otro modo, la acción mecánica 
durante la succión puede propiciar la persistencia del dolor. Se 
ha sugerido el empleo de ibuprofeno o paracetamol. Sin em-
bargo, no conviene descartar la administración puntual de cor-
ticoides o de ácido acetilsalicílico (aconsejamos consultar la 
página web citada anteriormente). En este último caso, a su 
acción analgésica y antiinflamatoria se une su posible papel en 
la eliminación de los anclajes de los estafilococos al epitelio 
mamario.

En los últimos años, los problemas asociados a la difusión de 
bacterias resistentes a antibióticos de relevancia clínica han 
conllevado un renovado interés por la bacterioterapia, una 
práctica que hace uso de bacterias probióticas para prevenir o 
tratar la colonización del hospedador por parte de bacterias 
patógenas37-39. La leche materna parece una fuente idónea de 
bacterias probióticas con las que diseñar nuevas estrategias 
para la prevención y/o tratamiento de mastitis basadas en la 
bacterioterapia40,41. En un reciente ensayo clínico, a doble cie-
go y con grupo placebo, participaron 20 mujeres con síntomas 
clínicos de mastitis infecciosa y se evaluó la eficacia de un 
tratamiento probiótico42. Inicialmente, el análisis microbiológi-
co de muestras de leche reveló que todas padecían mastitis 
estafilocócica. Todas habían recibido antibioticoterapia con 
anterioridad, sin que mejorara la sintomatología. Durante el 
ensayo, con un seguimiento de 30 días, el grupo probiótico (n= 
10) ingirió diariamente 1010 unidades formadoras de colonias 
(UFC) de Lactobacillus salivarius CECT5713, y la misma canti-
dad de Lactobacillus gasseri CECT5714. Ambas cepas se ha-
bían aislado originalmente a partir de la leche de mujeres sa-
nas43,44 y, previamente, se había observado el potencial 
antimicrobiano de estas cepas tanto in vitro como en modelos 
animales45. En el día 0, todas las mujeres mostraron recuentos 
de estafilococos superiores a 6,5 3 103 UFC/mL, mientras que 
en ningún caso se pudieron detectar lactobacilos. Por el con-
trario, tras 30 días de tratamiento con las cepas probióticas, se 
produjo una disminución significativa en el recuento de estafi-
lococos y se detectaron lactobacilos en muestras de leche de 
6 de las mujeres de este grupo. En las mujeres del grupo con-
trol, los recuentos de estafilococos en el día 30 fueron simila-
res a los observados en el día 0. La sintomatología clínica evo-
lucionó favorablemente entre las mujeres del grupo probiótico 
(desaparición de fiebre, dolor y/o grietas), mientras que perma-
neció prácticamente invariable entre las del grupo placebo. 
Ambas cepas se pudieron aislar de muestras de leche de 6 de 
las 10 madres a las que se les suministró el probiótico por vía 
oral, lo que indica una transferencia entre el aparato digestivo 
y la glándula mamaria de las madres. Una vez en la glándula 
mamaria, podrían desplazar a las bacterias causantes de mas-
titis lactacional.

En conclusión, la administración de cepas probióticas cuida-
dosamente seleccionadas podría ser una estrategia alternativa 
y/o complementaria a la antibioticoterapia frente a este tipo de 
procesos. Actualmente, se está efectuando un estudio en fase 
2/3, en el que participan 300 mujeres con mastitis infecciosa. 
El empleo de probióticos parece también una alternativa atrac-
tiva y eficaz para el tratamiento de las mastitis bovinas46,47. 

Finalmente, las bacteriocinas (péptidos antimicrobianos pro-
ducidos por bacterias) también podrían ser muy útiles para 
combatir las mastitis infecciosas. A diferencia de muchos an-
tibióticos, la nisina y otras bacteriocinas, como la lactacina 
3147 o la uberolisina, son activas frente a la mayoría de las 
especies productoras de mastitis, como S. aureus, S. epidermi-
dis, S. agalactiae o S. uberis48-51. El hecho de que la presencia 
de cepas de Lactococcus lactis productoras de nisina sea rela-
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tivamente común en la leche de mujeres sanas resulta ilustra-
tivo52. De hecho, la aplicación de esta bacteriocina ha resulta-
do muy eficaz en casos de mastitis estafilocócicas humanas 
refractarias a la antibioterapia, y además tiene una notable 
capacidad para la cicatrización de grietas en el pezón53. Es po-
sible que en un futuro no muy lejano, dado que el modo de 
acción de los antibióticos y las bacteriocinas es muy diferente, 
éstas puedan suplir o complementar a los antibióticos en el 
tratamiento de las mastitis.

Efectos en el niño lactante

Una de las preguntas más frecuentes de las mujeres a las que 
se les diagnostica una mastitis infecciosa es, si el hecho de 
continuar con la lactancia, puede afectar negativamente a su 
hijo. 

Desde el punto de vista microbiológico, es evidente que la 
leche está aportando una concentración mayor de lo normal de 
ciertas bacterias. Sin embargo, la estructura y la fisiología del 
intestino del lactante son muy diferentes a las de la glándula 
mamaria. Por una parte, la luz intestinal es muchísimo mayor 
que la de los acinos y conductos galactóforos, por lo que la 
producción de biofilms por parte de las cepas que causan mas-
titis nunca puede provocar limitaciones en el tránsito intesti-
nal. Por otra parte, a los pocos días de vida, el intestino infantil 
ya contiene una concentración de bacterias considerablemente 
más elevada que la que existe en la leche de una mujer con 
mastitis; en ese ambiente tan competitivo, el impacto de un 
exceso de estafilococos y estreptococos es insignificante. Fi-
nalmente, estafilococos y estreptococos tienen a su disposi-
ción cantidades prácticamente ilimitadas (teniendo en cuenta 
su consumo) de lactosa, proteínas y lípidos cuando están pre-
sentes en la glándula mamaria de una mujer con mastitis, lo 
que fomenta su crecimiento y proporciona unas condiciones 
óptimas para la formación de toxinas y/o biofilms. Esta situa-
ción es completamente distinta a la existente en el intestino. 
Por ello, se suele recomendar un vaciamiento lo más completo 
posible de los pechos en los casos de mastitis, ya que no sólo 
se reduce la tensión, sino también la concentración bacteriana 
en el interior de la glándula, lo que proporciona un ligero alivio 
transitorio. 

Por estos motivos, el consumo más o menos prolongado de 
leche mastítica no conduce a una septicemia o a una infec-
ción más o menos grave en los niños lactantes sino que, por 
el contrario, se muestran tan sanos como los amamantados 
por madres que no padecen mastitis. En el peor de los casos, 
una mastitis estafilocócica puede fomentar la presencia de una 
candidiasis oral en el niño, como ya se comentó en el primer 
artículo de esta serie. También, en casos muy excepcionales, 
puede provocar la aparición de una dermatitis en las nalgas, 
las ingles y/o los genitales (figura 3). Sin embargo, estas dos 
complicaciones, además de ser raras, evolucionan favorable-
mente de una forma rápida con la instauración de un trata-
miento adecuado.

Desde el punto de vista nutricional, no existe hasta la fe-
cha ningún dato que demuestre que la composición bioquími-
ca de la leche mastítica es inferior a la de la leche fisiológica. 
Empíricamente, la práctica muestra que el crecimiento de un 
niño amamantado por una mujer con mastitis infecciosa es 
normal. No obstante, en los próximos meses se iniciará un 
estudio en nuestro laboratorio, en el que se evaluarán nume-
rosos parámetros bioquímicos e inmunológicos en un elevado 
número de muestras de leche de mujeres con y sin mastitis. 
En cualquier caso, los pocos datos disponibles muestran que 
la calidad nutritiva y funcional de la leche mastítica es supe-
rior a la de cualquier fórmula infantil. Por tanto, los trata-
mientos que pueda recibir la madre, los posibles riesgos para 
la salud del niño o la pérdida de calidad de la leche no son 
argumentos que justifiquen un destete en los casos de mas-
titis infecciosa.  
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