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La mastitis y los abscesos de mama representan un factor de riesgo para el abandono de la lactancia. 
Se incluyen dentro de las infecciones de piel y partes blandas y comparten los cambios epidemiológi-

cos que llevan a replantear el tratamiento empírico inicial. Se estudiaron 137 casos de abscesos de mama desde 
enero de 2007 a diciembre de 2011. Se analizó incidencia, días postparto, factores de riesgo, datos microbiológicos 
y tratamiento antibiótico. Desde 2007a 2011 se observó un constante aumento de la incidencia de casos: 0.19 vs. 
0.84% (p < 0.001). Días postparto de aparición del absceso 41.9 ± 35.8 días (Media ± DE), primiparidad 70.6%. 
Los factores de riesgo más frecuentemente encontrados fueron grietas del pezón e ingurgitación mamaria (95%). 
Staphylococcus aureus (SA) fue el responsable de 82.3 a 95.0% de los abscesos según los años; la resistencia 
a oxacilina de las cepas de SA superó el 60%. Las cepas aisladas de SA meticilino resistentes (SAMR) fueron 
sensibles a eritromicina clindamicina, gentamicina, rifampicina, ciprofloxacina y trimetroprima-sulfametoxasol en 
diferentes porcentajes según los años. Requirieron drenaje el 100% de los casos; en 60% el tratamiento empírico 
inicial fue inadecuado. Continuaron amamantando 90% de las madres. Estos datos enfatizan la necesidad de pre-
venir los factores de riesgo: grietas del pezón e ingurgitación mamaria. La modificación del tratamiento antibiótico 
inicial requiere el estudio bacteriológico de las infecciones de piel y partes blandas dado que la prevalencia de 
SAMR no es uniforme y varía en diferentes poblaciones y ubicaciones geográficas.  
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Resumen

Methicillin-resistant Staphylococcus aureus (MRSA) isolation in breast abscesses in a Public 
Maternity. Mastitis and breast abscess in lactating women are risk factors for early breastfeeding ces-

sation. This pathology is included in the group of skin and soft tissue infections. A descriptive study was performed 
with an advanced outlook. As of January 2007 through December 2011 a total of 137 breast abscesses were 
treated in our institution. We analyzed incidence, parity, postpartum days, risk factors, microbiological isolation and 
the adequacy of initial antibiotic treatment. In that period we observed a steady and significant increase in breast 
abscesses. Incidence from 0.19 to 0.84% in lactating women 2007 vs. 2011 p = 0.0001 IC 95% (-0.009; 0.003), 
70.6% of them primiparous and a mean interval from delivery to breast abscess of 41.9 ± 35.8 days. The most fre-
quent risk factors were sore nipples and breast engorgement. Staphylococcus aureus was isolated in 82.3 to 95.0%. 
Methicillin resistance was higher than 60%. These strains were susceptible to erythromycin, clindamycin, gentamicin, 
rifampicin, ciprofloxacin and trimethoprim-sulfamethoxazol. All the cases were surgically drained; the initial empirical 
treatment was inadequate in 60% of them, 90% of patients could maintain breast feeding after the procedure. In 
conclusion: these data emphasize the need to prevent risk factors associated to breast abscesses: sore nipples and 
breast engorgement. In order to determine the adequate antibiotic treatment, bacteriological studies are required 
at every collection because SAMR prevalence varies according to diverse populations and geographic location.
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Abstract

Los datos presentados en este trabajo provienen de 
una maternidad pública con un promedio de 6500 partos 

anuales. El Hospital Materno Infantil Ramón Sardá fue 
reconocido como Amigo de la Madre y el Niño por UNICEF 
en el año 1994 y recertificado reiteradamente en recono-
cimiento a su labor en la promoción y sostenimiento de 
la lactancia materna1. Fue la primera institución pública 
que organizó un Consultorio Externo de Lactancia Mater-
na con personal capacitado con el objetivo de apoyar a 
las madres luego del alta, para lograr amamantamiento 
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exclusivo como mínimo hasta el sexto mes, según metas 
de OMS2. La lactancia materna ha demostrado ser una de 
las acciones más sencillas y económicas para disminuir la 
morbimortalidad neonatal y por ende la mortalidad infantil3. 
Las mastitis y procesos infecciosos de la mama son una 
de las causas de abandono precoz de la lactancia, por lo 
tanto su prevención, diagnóstico temprano y tratamiento 
adecuado son prioridades desde el punto de vista de la 
Salud Pública. Más aún, dadas las características de la 
población atendida en nuestro hospital, en que 63% de 
las madres provienen del conurbano bonaerense, 40% 
son inmigrantes, 90% tienen solo estudios primarios, 95% 
no trabaja y no busca trabajo y el 98% no tiene cobertura 
de salud4.

La incidencia de mastitis varía entre 5 y 30% de las 
madres que amamantan. El 10% de las mastitis puede 
desarrollar abscesos de mama5.

En nuestro hospital hemos analizado todos los ca-
sos de abscesos de mama desde enero de 2007 hasta 
diciembre de 2011. Se aisló Staphylococcus aureus 
meticilino resistente(SAMR) con fenotipo de resistencia 
antibiótica que permite identificarlo como de adquisición 
en la comunidad (SAMRAC). Este microorganismo ha 
comenzado a ser el predominante en otras infecciones 
de piel y partes blandas en todo el mundo. Esto plantea 
el cambio de estrategias de prevención y la elección del 
antibiótico empírico inicial.

Materiales y métodos

Se realizó un estudio prospectivo y descriptivo y se registraron 
en forma sucesiva todos los abscesos de mama drenados en 
nuestra institución desde el 1° de enero de 2007 hasta el 31 de 
diciembre de 2011.

 Los datos se asentaron en fichas que incluían datos ma-
ternos, paridad, días post-parto, antecedentes de grietas del 
pezón o ingurgitación mamaria, tratamiento antibiótico previo y 
posterior al drenaje, aislamiento bacteriológico y evolución del 
absceso de mama.

 El diagnóstico y tratamiento de mastitis infectada (celulitis 
de mama) y de absceso se realizó de acuerdo a las definiciones 
y cuadro clínico aceptados en la bibliografía y adoptados en la 
institución.

Absceso mamario: se definió como la presencia de colección 
purulentaen el tejido mamario, el diagnóstico se realizó clínica-
mente y se confirmó por ecografía. El tratamiento fue drenaje 
más antibiótico.

Drenaje de absceso: de acuerdo a las normas del hospital, 
en quirófano y bajo anestesia general.

Durante el drenaje se tomaron muestras de la lesión en forma 
estéril y se remitió al laboratorio de microbiología en medios de 
transporte adecuados para cultivo. Se tomaron dos hemocultivos 
en los casos con fiebre o alteración del estado general. Se indicó 
tratamiento antibiótico por vía EV en todos los casos al inicio y 
completándose por vía oral, con buena evolución y hemocultivos 
negativos hasta completar 10 días.

Para el cálculo de incidencia se tomó el número de abscesos 
drenados y la prevalencia estimada de lactancia exclusiva en 
nuestra población. Esta estimación fue del 70% de los recién na-
cidos vivos de cada año con peso de nacimiento mayor a 2000g. 
Este porcentaje fue obtenido en estudios de prevalencia de 
amamantamiento previamente realizados en  nuestro hospital6.

El análisis estadístico se realizó con software G-STAT2.0.

Resultados

Se analizaron 137 casos de abscesos de mama durante 
el período estudiado, 125 (91.2%) pacientes de nuestro 
hospital y 12 casos provenientes de otras instituciones. En 
133 casos eran madres que amamantaban, 2 cursaban 
embarazos del tercer trimestre y 2 mujeres no lactantes. 
Se realizó estudio bacteriológico en 122 casos (89%).

Datos maternos: la edad de las madres fue 22.7 ± 
5.2 años (media ± DE), 70.6% fueron primíparas, días 
postparto de aparición del absceso: 41.9 ± 35.8 días. Los 
casos en embarazadas y una madre que amamantaba a 
los 2 años y 3 meses del niño, por ser valores extremos 
no se consideraron para el cálculo de días postparto. En 
el 95% de los casos el factor predisponente más frecuente 
fue la presencia de grietas del pezón.

Las mujeres que no amamantaban, las embarazadas 
y las provenientes de otros hospitales, no fueron con-
sideradas en los cálculos de incidencia pero sí para el 
análisis de prevalencia de SAMR en abscesos de mama. 

Incidencia de abscesos de mama: desde el año 2007 
hasta el año 2011 se observó un constante aumento de 
la incidencia de casos (de 0.18 a 0.84%), en madres que 

TABLA  1.–  Incidencia de abscesos de mama en madres de recién nacidos con peso al
nacimiento mayor a 2000 g, años 2007-2011

Año     RN > 2000 g   Lact Excl   N° abscesos Incidencia (%)

2007 6480 4537 9        0.18 ¶  *
2008 6305 4414 25 0.56
2009 6764 4735 24 0.50
2010 6859 4801 29 0.66
2011 5781 4046 34 0.84*

¶: p = 0.0045   *: p = 0.0001
RN >2000 g: Número de recién nacidos con peso de nacimiento > 2000 g
Lact .Excl: Lactancia exclusiva



MEDICINA - Volumen 74 - Nº 3, 2014212

amamantaban, cifras estadísticamente significativas; 
Contraste de proporciones: 2007 vs. 2008, p = 0.0045,  
IC 95% (-0.006; 0.0011); 2007 vs. 2011 p = 0.0001 IC 
95% (-0.009; 0.003)

Bacteriología: la obtención sistemática de muestras 
para cultivo por punción por piel sana fue en aumento 
a partir del año 2007, de 56% a 92% de los abscesos 
drenados en el año 2011.

Staphylococcus aureus (SA) fue el responsable de 82.3 
a 95.8% de los abscesos según los años considerados; 
el porcentaje de resistencia a oxacilina de las cepas de 
SA aisladas mostró una tendencia a incrementarse sin 
alcanzar una diferencia estadísticamente significativa 
(Tabla 2). En 5 casos se aislaron otros microrganismos: 
2 casos Streptococcus pyogenes, 2 estreptococos grupo 
B y en un caso Escherichia coli.

La Tabla 3 muestra la sensibilidad antibiótica de los 
SAMR y la variación en el porcentaje de sensibilidad de 
las cepas aisladas en los diferentes años.

 El tratamiento en todos los casos fue el drenaje quirúr-
gico, en el 10% de los casos se requirió efectuar 2 o más. 
En 72 casos de 122 totales (60%) el tratamiento empírico 
inicial fue inadecuado rotándose según el aislamiento 
bacteriológico entre las 48 y 72 horas post drenaje. 

Continuaron amamantando el 90% de las madres. 
La suspensión de la lactancia se evitó en la mayoría de 
los casos, no existiendo a priori indicaciones de hacerlo 
excepto en las primeras horas post-drenaje en la mama 
afectada, o más prolongada si el abordaje quirúrgico con-
traindicara la succión; en esos casos se indicó extracción 
manual de leche.

Discusión

El drenaje quirúrgico es el tratamiento de elección de abs-
cesos. La realización de un procedimiento invasivo que 
requiere anestesia general, con postoperatorio doloroso, 
internaciones prolongadas y uso de antibióticos endove-
nosos son factores de riesgo para el abandono precoz 
de la lactancia. La bibliografía coincide en que ésta no 
debe abandonarse salvo que el tipo de incisión o el dolor 
lo impida. No habría riesgo para el niño de término sano 
que comparte la misma colonización bacteriana que la 
madre 8-10 y los antibióticos utilizados se excretan en muy 
baja concentración en leche materna7. No es igual en el 
caso de recién nacidos prematuros en los que se publican 
casos de sepsis tardía por estreptococo grupo B aun en 
mastitis subclínicas13-17. Por lo tanto, la extracción de 
leche sin pasteurizar para la alimentación enteral precoz 
en las unidades de cuidados intensivos neonatales está 
contraindicada en presencia de procesos inflamatorios.   

El aumento de la incidencia de esta complicación del 
amamantamiento tiene trascendencia en salud pública, 
ya que la lactancia materna exclusiva es la intervención 
perinatal que tiene el mayor impacto en la disminución 
de la morbimortalidad infantil2, 3. La presencia de SAMR 
agrava el cuadro al tratarse de infecciones generalmente 
abscedadas de rápida evolución y mala respuesta a los 
antibióticos convencionalmente utilizados18. SA es hoy 
en día el agente etiológico más frecuente en infecciones 
de piel y tejidos blandos, y las modificaciones en su perfil 
de sensibilidad han obligado a replantear y rediseñar las 
estrategias terapéuticas19-25.

TABLA  2.–  Prevalencia de SAMR sobre el total de SA, años 2007-2011

Año Abscesos Muestras Total SA (%) % de SAMR

2007 9 6   5  (83.3) 60  *

2008 25 17 14  (82.3) 85.7

2009 27 24 23  (95.8) 69.6

2010 31 27 24  (88.9) 87.5

2011 45 42 38  (90.5) 89.5  *

*p = 0.07 NS
SA: Staphylococcus aureus
SAMR: SA meticilino resistente

TABLA  3.–  Porcentaje de sensibilidad antibiótica de las cepas de SAMR, años 2007-2011

Año Clinda Eritro TMS Rfa Genta

    2007-8 84.6 84.6 100 100 100

2009 64.3 64.3 100 100 100

2010 88.9 83.3 100 100 88.9

2011 97.1 94.3 97.1 100 97.1

Clinda: clindamicina; Eritro: eritromicina; TMS: trimetroprima-sulfametoxasol; 
Rfa: rifampicina; Genta: gentamicina
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Un estudio multicéntrico efectuado en nuestro país, 
realizó la genotipificación de las cepas autóctonas de 
SAMR AC encontrando los cassettes N- ST30 mec IV 
e I-ST5 mec IV en diferentes proporciones, según la 
ubicación geográfica, diferente a los aislamientos de 
adquisición hospitalaria (SAMR HO)26.

Los casos iniciales de infecciones de piel por SAMR 
AC ocurrieron en grupos cerrados, con contacto cercano 
y utilización de elementos de higiene en común. Entre 
estos grupos cabe mencionar deportistas, usuarios de 
drogas endovenosas, convictos, familias y pacientes con 
forunculosis recidivante23, 27. Sin embargo el SAMR AC no 
quedó limitado a grupos cerrados y tomó proporciones 
epidémicas en varios países del mundo28, incluyendo el 
nuestro.

Varios estudios retrospectivos23, 29-31 mostraron que 
en la población general la manifestación clínica más 
frecuente del SAMR AC son las infecciones de piel y 
estructuras relacionadas, cuadros superficiales hasta 
infecciones graves necrotizantes profundas, piomiositis 
o tromboflebitis de las extremidades. La mayoría de las 
consultas (96%) correspondieron a  lesiones cutáneas: 
abscesos (50-75%) o celulitis (25-50%), de ellos el 23% 
de las infecciones fueron abscesos mamarios. 

Se ha publicado que multíparas y  puérperas de ope-
ración cesárea han tenido mayor probabilidad de tener 
infecciones de diferentes localizaciones por SAMR32. Sin 
embargo, en relación a abscesos de mama en nuestra 
población, la mayor incidencia se observó en primiges-
tas: 70.6%, coincidiendo con un estudio posterior33. Esto 
podría estar relacionado a los factores de riesgo más fre-
cuentemente encontrados en nuestros casos: grietas del 
pezón e ingurgitación mamaria en el 95%de los casos. En 
las madres primigestas el desconocimiento de las técnicas 
de amamantamiento para evitar las lesiones del pezón 
permite su aparición muy precozmente en el postparto; 
el dolor que provoca lleva a no dar de mamar del pecho 
afectado con la consecuente ingurgitación mamaria. 
Sobre este terreno predisponente, la colonización previa 
con SA llevaría a la infección posterior34.

Se ha publicado una evaluación costo beneficio 
del tratamiento empírico de estas infecciones, del que 
surge que es costo efectivo el cambio a antibióticos no 
beta lactámicos a partir de una prevalencia del 40% de 
SAMR19, valores superados ampliamente en nuestra po-
blación. De tal manera y según estos datos, la conducta 
más apropiada sería, en caso de infecciones pasibles de 
drenaje, principalmente abscesos, hacerlo rápidamente, 
enviando el material obtenido a cultivo, para elección del 
antibiótico según aislamiento bacteriológico35, 36. En otras 
infecciones de piel y partes blandas la literatura plantea 
solamente drenaje, sin antibióticos sistémicos en lesiones 
de pequeño tamaño y con pacientes inmunocompetentes 
sin síntomas de compromiso general en los que se pueda 
realizar seguimiento20, 37 pero, dadas las características 

de nuestra población donde el seguimiento no siempre 
es posible, preferimos comenzar siempre con tratamiento 
antibiótico.

 La sensibilidad antibiótica de las cepas aisladas varió 
en los diferentes períodos, (Tabla 3) indicando la circula-
ción de diferentes genotipos de SAMR. 

Con respecto a la elección del antibiótico para mastitis 
sin colección demostrable en la ecografía o luego del dre-
naje en casos de absceso, se podría utilizar trimetoprima-
sulfametoxasol (TMS), eritromicina o clindamicina. No 
hemos hallado en la bibliografía estudios aleatorizados 
que comparen la prevención del absceso con estos tra-
tamientos empíricos iniciales en el caso de mastitis sin 
absceso38. Por el momento, elegimos clindamicina por 
su actividad frente a estreptococo; la eritromicina es de 
menor costo, pero si bien es igualmente activa in vitro ha 
demostrado in vivo perder eficacia por inactivación en 
lesiones supuradas39.

Con respecto a clindamicina, a pesar de amplias 
variaciones geográficas en el perfil de sensibilidad, en 
nuestro país parece mantener un buen nivel40-42. Otra 
ventaja potencial de este antibiótico es que suprime, al 
menos in vitro, la producción de toxina de Panton Valen-
tine y de otros factores de virulencia del Staphylococcus 
aureus43. En nuestra serie, la elección de clindamicina en 
los últimos años se fundamentó en la necesidad de cubrir 
el posible aislamiento de estreptococo, que de acuerdo 
a la bibliografía puede asociarse con sepsis tardía en el 
recién nacido13-17 y la posibilidad de evolución de la lesión 
materna a fascitis necrotizante.

TMS resulta en la práctica una droga útil para infec-
ciones de piel y partes blandas por SAMR AC29, 31, 44-46; 
la principal desventaja es su pobre actividad frente al 
estreptococo.

La rifampicina no debe utilizarse como droga única, por 
el potencial desarrollo de resistencia intratratamiento23, 47.

 Con respecto a ciprofloxacina, no hay consenso sobre 
su utilización segura en madres que amamantan, por su 
posible acción sobre el tejido articular en crecimiento11,12.

El aislamiento de SAMR en lesiones de piel y partes 
blandas se asocia a varios factores de riesgo comunica-
dos en la bibliografía: bajo nivel socioeconómico, exclu-
sión social, hacinamiento y pobres hábitos de higiene18, 

48, 49, presentes en la población estudiada.
En nuestro país, la prevalencia de SAMR varía según 

instituciones y áreas geográficas50. De acuerdo a los 
resultados de un trabajo multicéntrico ya mencionado, 
se observó una prevalencia de 5% en Tierra del Fuego y 
del 85% en las zonas del Noroeste de nuestro país51. En 
hospitales pediátricos de referencia se detectó un claro 
aumento de la incidencia alcanzando en algunos casos 
el 62% de los aislamientos40-42. Por lo tanto es imprescin-
dible conocer la epidemiología de la población atendida 
y los aislamientos bacteriológicos de las infecciones de 
piel y partes blandas en cada institución o servicio, en 
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particular antes de plantear el cambio del tratamiento 
empírico inicial20, 35.

En conclusión: la disminución de la incidencia de esta 
complicación del amamantamiento depende de la preven-
ción de los factores de riesgo: higiene, grietas del pezón, 
congestión e ingurgitación mamaria, reconocimiento tem-
prano y manejo adecuado por el equipo de salud. Para 
ello se sugiere recomendar a las puérperas y a sus niños 
higiene diaria con agua y jabón, ya que la colonización 
con SAMR previa facilitaría la infección de la mama a 
través de las grietas del pezón49. La prevención de éstas, 
presentes en el 95% de nuestras pacientes, depende de 
una buena técnica de amamantamiento. Esto requiere 
que la educación en lactancia materna  comience en las 
consultas prenatales y se continúe desde el momento 
del parto, durante el puerperio inmediato y luego del alta, 
por la acción del personal al cuidado de madres y recién 
nacidos, como se ha sugerido por la aplicación en los 
servicios de maternidad de las Políticas sobre Lactancia 
Materna de UNICEF52.
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Si ton ventre, tes poumons et tes pieds vont bien, les richesses d´un roi n´y 

pourront rien ajouter.
Horacio. Epîtres, I, 12, v. 5-6

Si tu vientre, tus pulmones y tus pies van bien, la riqueza de un rey no 
puede añadir nada. 
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Citado por M. de Montaigne en Les Essais, Livre I, chapitre XLII: De l´inegalité 
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