MASTITIS AGUDA DE LA LACTANCIA *

Dr. HECTOR ROZADA

La mastitis aguda aparece en la enorme mayoria de los
casos como complicacion de la lactancia (26) y puede ser con-
siderada como la etapa final del fracaso de la lactancia (22, 23).

El tratamiento de esta afeccion oscila entre el cirujano,
el obstetra o el pediatra, y corrientemente todos prefieren no
asumir esa tarea.

La incidencia de aparicion de mastitis difiere ampliamente
en los diversos medios y varia entre 0,2 a 2 % de los partos (3, 7,
8,13, 14, 16, 22, 23, 26, 33).

Su incidencia real es dificil de establecer en nuestro re-
gistros hospitalarios, ya que el proceso aparece con mayor fre-
cuencia en la 22 semana postparto cuando la paciente se fue
del hospital. La consulta, en la mayoria de los casos, es tardia
v de urgencia, realizandcse por lo general en Servicios de
Puerta o en alguna policlinica zonal.

Corrientemente solo se consideran aquellos casos que ter-
minaron en supuracion, sin tener en cuenta los procesos fluxi-
vos no supurados.

La frecuencia de aparicion de las mastitis de lactancia
marca en cierto grado ia ineficacia de los servicios de mater-
nidad, en los aspectos de higiene y asepsia. La incidencia de
mastitis en los partos realizados en domicilio es mucho mas
haja que la de los realizados en hospital (7, 33).

ETIOLOGIA

La infeccion de la glandula mamaria en la lactancia es en
la mayoria de los casos provocada por el estafilococo dorado
hemolitico coagulasa positiva (3, 18, 25, 26, 33).

¢ Trabajo realizado en la Clinica Ginceotocvologica ¢ de Ia Fueultad
de Medicina (Director: Prof. Dr. ITermdgencs Alvarez). IHospital Pereira
Rossell. Montevideo. Urnguay.
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El estafilococo dorado no hemolitico coagulasa positiva (33)
se observa en segundo lugar.

Con mucha menor frecuencia los gérmenes son estrepto-
coco, colibacilo, bacteroides o anaerobios (18, 25).

Origen del germen y puerta de entrada

La puerta de entrada de la infeccion puede ser: canalicu-
lar, linfatica o hematogena (18).

Se considera como mas frecuente la via canalicular o lin-
tatica (3, 10, 15, 18). Sin embargo, algunos autores consideran
que la via hematica es lo mas frecuente (9).

Para que la infeccion aparezca es necesario que el germen
llegue a la glandula y que existan condiciones predisponentes.

Se considera que el vector de la infeccion es el nino (4, 6, 7,
13, 14, 18, 27, 30, 33, 37). ;Cémo adquiere el nifno esa infeccion?

En plazos muy breves los ninos se contaminan con el esta-
filococo en el hospital.

Se ha comprobado que las contaminaciones de la nasofa-
ringe de los ninos se realiza muy precozmente; el nino, no
necesariamente presenta sintomas locales o generales de infec-
cion (9).

Martin (19) encuentra, en los cultivos realizados en la naso-
faringe de 130 nacidos sanos, que el 50 % tenia estafilococos
dorados coagulasa positiva y mas de la mitad eran penicilinorre-
sistentes.

Preisler y col. (27) encuentran que el 45 % de los ninos
eran portadores de cepas patdgenas de estafilococo dorado del
mismo tipo del hallado en el personal de la nursery.

Strotz (34) comprobo que el 50 % de las madres y los ninos
presentaron contaminaciéon con el estafilococo dorado.

Torrey y col. (37y hallan que el 88 % de los ninos nacidos
{ienen estafilococos en nasofaringe, aun fuera de periodos de
epidemias.

Otra via posible de contaminacion del nifio a la madre es
la cutanea. Plueckmahn y col. (26) hallaron estafilococos en in-
fecciones cutaneas entre el 3,4 a 4,3 % de todos los ninos; dis-
minuyeron a cifras de 1,2 a 0,70 con el uso de jabones con
hexaclorofeno.

Los estudios realizados en las madres, muestras que la apa-
ricion de portadoras sanas aumenta de manera ostensible luego
de un periodo breve de internacion (26, 33, 37).

El origen habitual de esta contaminacion es la existencia
de portadores sanos. Los estudios bacteriologicos del personal de
maternidades muestra que del 30 al 75 % del personal médico
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y paramédico se encuentra afectado (4, 18, 27, 28). Casi siempre
se comprobo que la cepa de los portadores es la misma hallada
en los lactantes y en las madres afectadas. A veces el origen
de una epidemia se debe al ingreso de una madre portadora
sana (1).

Paralelamente a la contaminacién de la nasofaringe apa-
rece la contaminacion de la leche.

Duncan y col. (6) encuentran que dentro de los 10 prime-
ros dias de la lactancia el 92,7 % de la leche esta infectada con
estafilococo dorado.

Plueckmahn y col. (2€) encontraron que so6lo el 4,6 % de
la leche materna es estéril y en el 87 % de los casos compro-
baron la existencia de estafilococo dorado.

Factores predisponentes

Si bien existe contaminacion casi constante del nino, de
la madre e incluso de la leche, la incidencia de mastitis es
muy baja.

Para que la mastitis se inicie es necesaria la existencia de
elementos predisponentes favorecedores de la infeccion. Estos
elementos son fundamentalmente el deficiente estado general,
el traumatismo local y la estasis de la leche.

La existencia de taras organicas en la madre va a influir
de modo importante en la aparicién de la infeccién (15) y en su
curso ulterior.

El traumatismo en la génesis de la mastitis se ha valorado
de manera diversa.

Bumm (3), Geschikter (8), Juilliard (15) y Guilera (10} con-
sideran que la lesion del pezon es el proceso que habitualmen-
te inicia el cuadro de la mastitis.

Monro y Markhan (21) y Newton y Newton (22) encuentran
que aproximadamente el 40 % de las pacientes han tenido pro-
blemas con la fisura, grietas del pezén o simple sangramiento
durante la lactada.

Sin embargo, Smith y Varga (33) encuentran lesiones del
pezon en solo 8 pacientes sobre un total de 147 casos de mas-
titis abscedada, por lo cual ponen en duda los resultados an-
teriores.

En muchas circunstancias la grieta es un episodio fugaz
que incluso puede pasar desapercibido por la paciente y no je-
rarquizado en forma suficiente.

Gunther (11), por su parte, piensa que la simple succiéon
prolongada e infructuosa del pezon puede ser el origen de la
infeccion, sin que se evidencie lesion del mismo.



La fisura seguramente tiene gran trascendencia en la gé-
nesis del otro elemento favorecedor de la mastitis, es decir
la ingurgitacion mamaria, con la consiguiente estasis de leche
dentro de la glandula.

La existencia de una fisura desencadena dolor y éste por
via refleja provoca una alteracion de los mecanismos de eyeccion
lactea (22, 23, 32).

El dolor de la fisura o grieta, ademas puede provocar con-
tracciones espasticas del musculo subareolar y, al actuar como
obstaculo a la salida de la leche, provocar un verdadero sin-
drome de lucha dentro de la glandula y coadyuvar en la gé-
nesis de la ingurgitacion mamaria (32).

La estasis de la leche puede ser considerada de dos tipos:
areolar y periférica (18). En la primera, la acumulacion de
leche se limita a la ampolla de los galactéforos y tiene poca
trascendencia. En el tipo periférico, la leche se halla acumu-
lada en los acinos glandulares y no sale por una falla de! meca-
nismo reflejo de la eyeccion lactea, cuyo desencadenante puede
ser el dolor provocado por la grieta del pezén o factores psiqui-
cos (22, 23V

La ingurgitacion de la mama se acompana de una gran
hiperemia y marcada estasis de la corriente linfatica (23).

El proceso de salida de la leche desde el acino no es un
fenémeno pasivo y secundario a la succién del nifio. En este
proceso los alvéolos tienen una funcion activa a través de la
contraccion de las células mioepiteliales que recubren a las cé-
lulas secretoras (22, 31). Las células mioepiteliales se contraen
por la accion de la ocitocina liberada por la hipoéfisis posterior.

Esta liberacion se realiza en base a un reflejo, el llamado
reflejo eyectolacteo (22, 23, 31). Este reflejo fue evidenciado en
la mujer con el registro de la presion intramamaria (31). Se ha
observado que la liberacién de ocitocina se realiza de manera
casi simultanea con la succion del nifie, y dura lo mismo que
ésta. Esta liberacion ademas se realiza de manera discontinua
y vinculada al ritmo con que succiona el bebé (31). Se estima
que esa liberacion varia entre 4 y 8 miliunidades por minuto.
Esta sensibilidad a la ocitocina de la glandula, se va acentuando
a medida que pasan los dias luego del parto (32).

Este reflejo eyectolacteo puede ser inhibido por multiples
factores y de ellos los psiquicos (miedo, dolor) son los mas impor-
tantes y frecuentes (22, 23).

En estas condiciones de estasis, la contaminacion microbia-
na de la leche va a provocar su coagulacion (3, 15, 18). Aun sin
infeccion la leche estancada puede coagularse. En este medio
con gran estasis vascular, linfatica y lactea, la infecciéon encuen-
tra el medio ideal para su difusion.
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CLASIFICACION ANATOMICA

Segun la via de infeccién, se distinguen dos tipos de mas-
titis (3, 10, 15, 18): a) mastitis parenquimatosa o galactoforitis;
b} mastitis intersticial o linfangitis.

Estas formas pueden diferenciarse en sus etapas iniciales,
pero cuando evolucionan a la abscedacion es muy dificil dis-
tinguirlas.

a) Mastitis parenquimatosa

En la patogenia de la mastitis parenquimatosa se considera
clasicamente que la infeccion se realiza por la luz del galacté-
foro (3, 10, 15, 18, 33). Facilitado por la estasis lactea el germen
provoca la coagulacion de la leche. En ese medio el desarrollo
de la infeccion se ve muy facilitado. Esta infeccidon provoca la
alteracion epitelial y la consiguiente difusion del proceso.

Existen sin embargo algunos elemenos que no se han va-
lorado suficientemente. Es dificil concebir que el estafilococo
provoque una alteracion epitelial como primera etapa de difu-
sion de la afeccidon, sobre todo considerando que el inicio del
proceso se realiza en la parte central de la mama en donde se
hallan los grandes galactoforos.

Estos galactoforos se encuentran envueltos en una verda-
dera vaina de gruesos canales linfaticos avalvulados, que desem-
bocan en los senos linfaticos subareolares (32,36). Esta red
puede ponerse facilmente de manifiesto por inyecciéon de sus-
tancias radioopacas (32). Durante la lactancia y especialmente
cuando existe ingurgitacion mamaria, esa red cobra un desarro-
llo enorme y sufre un proceso de estasis marcado. Es muy facil
que esa red linfatica dilatada y ectasica se infecte desde el
pezon lesionado o aun por via hematica. Se inicia entonces una
perigalactoforitis y secundariamente el proceso llega a la luz.
leche no tenga globulos de pus (signo de Budin negativo).

Una vez instalado el proceso, la evolucion posterior es si-
milar, sea cual fuese la via de infeccion.

Cuadro clinico.— El comienzo habitual es entre los 10 y
15 dias postparto. Aparece sensacion de tension en una mama,
dolor intenso que aumenta al movilizar el hombro. Hay ma-
lestar general y temperatura elevada, entre 38 y 38°5.

Al examen se comprueba aumento de volumen de toda la
mama, que predomina en un sector, esa zona es intensamen-
te dolorosa. Aumento de tension y moderado enrojecimiento
de piel.
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Aparece adenopatia tardiamente.

Habitualmente en esta etapa se puede lograr la resolucion
del proceso con tratamiento médico.

Si en cambio se abandona a si mismo, el proceso seguira
hacia la supuraciéon. Si el proceso evoluciona mas de 48-62 horas,
se inicia la supuracion. La tumefaccion aumenta, se hace mas
dolorosa. Es frecuente que la fluctuacion del absceso aparezca
tardiamente (15, 17), dada la localizacion profunda del proceso.

En general, cuando aparece fluctuacion el proceso lleva ya
muchos dias de evolucién y la destruccion de parénquima es
muy extensa.

Si el proceso ha sido tratado con antibidticos puede tener
una evolucién subaguda y crearse una pared fibroconjuntiva
con tejido de granulacion que enlentece el proceso sin detenerlo.
En esa circunstancia es preferible suspender los antibidticos y
drenar el absceso, que a veces es muy profundo. De otro modo
el absceso puede evolucionar en forma térpida y hacer pensar
en la existencia de un carcinoma.

La evoluciéon natural del absceso es la abertura espontanea,
extendiéndose localmente. Es excepcional gque aparezcan septi-
cemias a punto de partida de la mastitis, salvo que el estado
general sea muy malo.

b) Mastitis intersticial o linfangitis

En este tipo el inicio se realiza por la infeccion de una
grieta o fisura del pezén y aparece una linfangitis subcutanea
con todas sus caracteristicas.

Se inicia frecuentemente en un escalofrio, fiebre elevada
(39 60 40°). Se observa la red linfatica superficial enrojecida,
que se puede extender hasta la axila. La adenopatia inflama-
toria es de aparicion muy precoz. La leche habitualmente no
contiene glébulos de pus (signo de Budin negativo).

Este tipo de infeccion puede llegar a la supuracion, for-
mando un absceso subcutaneo gue frecuentemente se localiza en
la vecindad de la aréola.

TRATAMIENTO

E] tratamiento de los procesos inflamatorios de las mamas
puede ser profilactico o curativo.

El tratamiento profilactico es el mas eficaz y de mayor tras-
cendencia, implica atacar el problema desde varios puntos, tenien-
do en cuenta los distintos elementos etiopatogénicos: a) control
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de la infeccion ambiental; b) evitar la contaminacion de los
recién nacidos y de la madre; c¢) cuidados higiénicos de los pe-
zones; d) evitar ingurgitaciéon mamaria.

El control de los portadores de estafilococos es una tarea
dificil y no nos extenderemos en ello.

La vacunacion con antitoxina estafiloccica del personal
disminuye la produccion de empujes epidémicos, pero aparente-
mente no disminuye el numero de portadores (5).

Es de enorme importancia la desinfeccion del medio am-
biente y de la ropa, utilizando por ejemplo radiaciéon ultravio-
leta. Se logra de este modo una marcada disminucion de la
incidencia de mastitis (17).

El uso de jabones o lociones con hexaclorofeno al 3 % en
el lavado de los ninos, logra reduccion de manera significativa,
no sélo de mastitis, sino que también de toda otra lesién pro-
vocada por estafilococos (26).

Se logra disminuir la contaminacion de los recién nacidos,
evitando la permanencia prolongada en las nurseries, sustitu-
véndola por el sistema del “rooming in” o disminuyendo la es-
tadia de la madre y el nifio en el hospital (7, 26).

La vacunacion con antitoxina estafilococcica a la madre du-
rante la gravidez, les permitié a Dmitrieva y col. (5) disminuir
la ncidencia de mastitis del 1,2 al 0,04 %; no comprobaron
efectos nocivos sobre la evolucion del embarazo o el feto.

En la profilaxis de las grietas del pezon muchas han sido
las técnicas empleadas. Se aconseja clasicamente el uso de sus-
tancias que presumiblemente mejoren el trofismo de la piel (so-
lucion alcohodlica de tanino, glicerina, vitaminas A y D, etc.) (9,
13, 18), pero su verdadera eficacia es muy discutible.

Lo mas importante es mantener una buena higiene de la
aréola y pezon (9, 18, 22, 23) impidiendo la formacion de costras
por el calostro desecado, tratando de mantener los pezones secos
y aereados y evitando el uso de sustancias agresivas en la higie-
ne (jabones o antisépticos) (9, 22, 23).

El uso de pomadas con antibidticos para prevenir la trans-
mision de gérmenes del nino a la madre, no ha dado como re-
sultado disminucion en la incidencia de mastitis (13).

Otro elemento fundamental para evitar la mastitis es man-
tener una correcta evacuacion de la glandula, evitando la ingur-
gitacion mamaria del postparto.

Se debe mantener un estimulo correcto (succion) y estimu-
lar las células mioepiteliales. Para ello es util la administra-
cion de ocitocina. Se puede utilizar la via intramuscular, sub-
lingual o nasal con resultados comparables (2, 31, 32).
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También en este sentido es de gran importancia evitar los te-
mores o fantasias, respecto a posibles efectos perjudiciales de la
lactancia. Newton (22) ha comprobado que la incidencia de mas-
titis es mayor cuando existe gran ansiedad o temor a la lactancia.

Lo fundamental en la profilaxis es la asepsia y el buen dre-
naje de la glandula.

A) Tratamiento medico

Debe comenzarse precozmente para lograr una restitucion
integral.

En base a los hechos etiopatogénicos se realizara: a) co-
rrecto drenaje de leche; b) antibioticos en cantidad suficiente;
c) tratamiento de la puerta de entrada.

a) Correcto drenaje de leche.— Si bien es discutible la po-
sibilidad de mantener la alimentacion del nino cuando existe un
proceso inflamatorio de la mama, debe mantenerse un correcto
drenaje de la misma, pero como ya hemos visto la estasis de
leche es uno de los factores mas importantes en el desarrollo
de la infeccion.

Se debe realizar entonces la extraccion de leche por succion
del nino o con sacaleches mecanico o eléctrico. Se ha obtenido
excelente resultado con la administracion de ocitocina por in-
yeccion intramuscular o nasal (2, 18) en forma periddica.

La aplicacion de calor que aumenta la vasodilatacion y
actua evitando el espasmo del musculo subareolar, es también
util.

b) Antibioticoterapia.— Debe ser administrada, siempre
que sea posible, de acuerdo al resultado del antibiograma, reali-
zado en la leche o secrecion del pezon. Lamentablemente esto
no es posible corrientemente, esa circunstancia es aconsejable
utilizar antibioticos de amplio espectro y a dosis suficientes.

c¢) Tratamiento de la puerta de entrada.— E! tratamiento
de la lesion del pezon se efectua evitando el traumatismo de la
succion del nino (uso de intermediarios} y curaciones locales.
Con este objeto se han utilizado pincelaciones locales con ni-
trato de plata y aplicaciones de pomadas con antibidticos, con
buenos resultados (8, 10, 15, 18).

Si no se obtiene resolucion completa en las 48-62 horas, el
proceso pasa a la fase de supuracion.

Este tratamiento es inoperante y, por el contrario, puede
prolongar la evolucion. Se debe ir al tratamiento quirargico.
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B) Tratamiento quirurgico

El mantenimiento de la antibioticoterapia en la etapa de
supuracion hace que el proceso inicie una marcha muy térpida
y pueda simular un carcinoma agudo.

Lo indicado es suspender los antibidticos y realizar la inci-
sion y drenaje del absceso. La incisién puede ser radiada o en
el margen de la aréola.

La incisiéon radiada sigue la direccion anatomica de los 16-
bulos de la mama y evita lesion de los galactéforos. Sin embar-
go, la cicatriz a menudo es retractil y antiestética.

Walsh (37) ha utilizado la incisiéon circunareolar en el dre-
naje de estos abscesos con buenos resultados.

La incision radiada es la mas utilizada, pues es la que per-
mite un drenaje muy amplio; es de indicacion perentoria cuando
el absceso es grande o multiple. En esta circunstancia es a veces
necesario realizar no una, sino varias incisiones.

La incision circunareolar es util cuando el absceso es pe-
queno y localizado superficialmente.

La incision debe realizarse con anestesia general en lo
posible, y son muy utiles los modernos anestésicos de accion
ultracorta.

Evacuado el pus y liberados los tabiques que separan las
distintas logias, se deja un drenaje de goma o mecha.

Luego de la evacuacion del pus debe mantenerse el vaciado
mecanico (sacaleche) o farmacoldgico (ocitocina) de los demas
galactoforos.

Se ha discutido si se mantiene la lactancia del nifo y es
problema todavia no solucionado.

Por un lado, el mantener la lactancia va a provocar por via
refleja la eyeccion de leche, que vimos es mas importante en
el proceso de curacion de la mastitis. Pero por otro lado, se
podria favorecer la contaminacion del nifio por la leche infec-
tada, provocando gastroenteritis por ejemplo.

Sin embargo, Taylor y col. (35) mantuvieron la lactancia en
la mama infectada y no observaron ninguna repercusiéon sobre
el nino.

Por su parte, Walsh (38) extrae la leche con sacaleche, la
hierve y la administra en biberdn al nifio. Incluso Walsh acon-
seja €l masaje como medio de favorecer la salida de la leche
y dice no haber tenido ningun efecto negativo sobre la evolu-
cion de la mastitis.
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RESUMEN

Se estudian los diversos factores que se hallan en el origen

de la mastitis de lactancia.

Se insiste como elementos importantes en la existencia de

contaminacién del nifio por el medio ambiente, y como factores
locales, el traumatismo del pezon y la ingurgitacion mamaria.

Se discuten los distintos mecanismos patogénicos de la in-

feccion.

En el tratamiento se insiste er la profilaxis y el tratamien-

to médico precoz.
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