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Resumen

La glándula mamaria de la mujer lactante contiene una micro-
biota fisiológica propia, dominada por estafilococos, estrepto-
cocos y bacterias lácticas. Sin embargo, existen diversos fac-
tores que pueden conducir a una mastitis infecciosa, la principal 
causa médica de destete precoz. Este proceso constituye una 
auténtica disbiosis microbiana, con un espectacular aumento 
de la concentración del agente causal y la desaparición del 
resto de las bacterias. Esta alteración provoca una inflamación 
y la obstrucción de los conductos galactóforos. Algunas masti-
tis pueden cursar con una sintomatología florida e incluso de-
rivar en un absceso; sin embargo, en muchos casos, los únicos 
síntomas son un dolor intenso en forma de «pinchazos» y/o 
lesiones en el pezón. Este hecho provoca que se trate de un 
problema tan infravalorado como infradiagnosticado. Los prin-
cipales agentes etiológicos de las mastitis infecciosas perte-
necen a los géneros Staphylococcus y Streptococcus, con un 
papel creciente de los estafilococos coagulasa-negativos. Las 
cepas de estafilococos causantes de mastitis suelen compartir 
diversas propiedades: capacidad para formar biopelículas, re-
sistencia a la meticilina (mecA+) y a otros antibióticos de rele-
vancia clínica, y mecanismos de evasión de la respuesta del 
sistema inmunitario. Algunas especies de levaduras también 
pueden causar mastitis; sin embargo, y a pesar de las creencias 
injustificadas en sentido contrario, su incidencia es muy baja.
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Abstract

Title: Infectious mastitis during lactation: an underrated condition

The mammary gland of the lactating mother contains a phy-
siological microbiota that is dominated by staphylococci, strep-
tococci and lactic acid bacteria. However, a variety of factors
may lead to the development of an infectious mastitis, the 
main medical cause for early weaning.  This process, which 
may be defined as a mammary bacterial dysbiosis, is characte-
rized by a marked increase in the concentration of the etiologi-
cal agent and the disappearance of other bacteria. Said micro-
bial alteration is responsible for the inflammatory state and the 
obstruction of the mammary ducts. Some cases of mastitis are 
associated with a variety of local and systemic symptoms and 
can even result in a breast abscess. However, in many cases, 
the only symptoms are a sharp pain often described as “a pric-
king sensation in the breast” and/or sore nipples. This fact 
explains why this condition is widely underrated. The main 
etiological agents belong to the genera Staphylococcus and 
Streptococcus, with an increasing role of coagulase-negative 
staphylococci. The mastitis-causing strains generally share 
properties such as the ability to form biofilms, resistance to 
methicillin and other clinically relevant antibiotics, and mecha-
nisms to prevent the response of the immune system. A few 
yeast species may also cause mastitis but, despite the existen-
ce of unjustified beliefs, their incidence is actually very low.
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Introducción

En los últimos años, la lactancia materna está siendo objeto de 
un renovado interés en los países desarrollados, debido a los 
beneficios que este tipo de alimentación proporciona a la pa-
reja madre-hijo a corto, medio y largo plazo1,2. De hecho, en 
plena era de la nutrigenómica, la leche humana se ha conver-
tido en una inagotable fuente de sorpresas. Actualmente se
sabe que ciertos componentes de la leche materna ejercen 
efectos beneficiosos a largo plazo, pero sólo cuando el indivi-
duo tiene contacto con ellos durante los primeros meses de 
vida3. Por otra parte, todavía desconocemos la función de gran 

parte de los más de 100 compuestos bioactivos que contiene 
la leche humana y que no están representados en las fórmulas 
infantiles. En este sentido, la Organización Mundial de la Salud 
(OMS)4 recomienda la lactancia materna exclusiva hasta los 6 
meses y que, llegada esta edad, el destete se realice de forma 
gradual, de manera que la lactancia se mantenga durante un 
tiempo no inferior a los 2 años. Estas recomendaciones son 
difíciles de cumplir en nuestro entorno debido a los condicio-
nantes laborales y/o a la falta de información y apoyo5.

Desde el punto de vista médico, las mastitis constituyen la 
principal causa de destete precoz; sin embargo, resulta sor-
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prendente la gran escasez de estudios microbiológicos sobre 
mastitis humanas a pesar de que en la mayoría de los casos 
tienen una etiología infecciosa. Foxman et al.6 publicaron uno 
de los estudios más amplios sobre mastitis infecciosas durante
la lactancia realizados hasta la fecha y, aunque revisaron hasta 
el más remoto factor predisponente, no investigaron los agen-
tes etiológicos implicados en cada caso. Estos mismos autores 
reconocían esa importante laguna en el conocimiento de las 
mastitis humanas, ya que existen pocos estudios al respecto y 
los que hay, suelen estar anticuados. Por ello, reclamaron la 
atención del mundo científico hacia este tema debido a su 
fuerte impacto sanitario y social. Ante la ausencia de un diag-
nóstico etiológico y la frecuente prescripción de un tratamiento
inadecuado, las mujeres con este problema suelen enfrentarse 
a un difícil dilema: a) seguir amamantando a su hijo aguantan-
do el dolor y el resto de síntomas lo mejor posible y, en muchos 
casos, ante la incomprensión de su propio pediatra, o b) aban-
donar la lactancia. Esta situación contrasta con la que se da en 
medicina veterinaria, donde el conocimiento sobre la etiología, 
la prevención y el manejo de las mastitis es muy amplio, dado 
que implica un problema económico de primera magnitud en 
los sistemas de producción láctea.

Parece evidente, pues, que se necesitan más investigacio-
nes sobre las mastitis infecciosas, en las que se correlacionen 
parámetros tan diversos como el aislamiento y el recuento de 
las bacterias implicadas, el recuento de células somáticas, pa-
rámetros bioquímicos, inmunológicos y datos microbiológicos 
complementarios, que confirmen la pérdida de la diversidad 
bacteriana y la proliferación selectiva de una o más cepas. El 
establecimiento de un criterio objetivo para el diagnóstico de 
mastitis infecciosas y el conocimiento de las principales carac-
terísticas de los agentes implicados representarían todo un 
avance, que permitiría el diseño de nuevas estrategias para la 
prevención y el tratamiento de estos problemas, y contribuiría 
a que muchas parejas madre-niño disfruten plenamente de los 
beneficios de la lactancia materna. En esta revisión pretende-
mos recoger la experiencia de nuestro grupo de investigación 
tras el análisis microbiológico de cerca de 4.000 muestras de 
leche humana en los últimos 8 años.

La leche humana contiene bacterias

La leche materna confiere al recién nacido una notable protec-
ción frente a enfermedades infecciosas. Este efecto protector 
se debe a la acción combinada de algunos componentes de la 
leche, como inmunoglobulinas, células inmunocompetentes, 
ácidos grasos antimicrobianos, oligosacáridos fucosilados, li-
sozima, lactoferrina y péptidos antimicrobianos7. Además, en 
los últimos años se ha puesto de manifiesto que este fluido
biológico es una fuente excelente de bacterias mutualistas y 
probióticas para el intestino infantil8-12. Por tanto, la leche hu-
mana constituye uno de los factores clave en la iniciación y el 
desarrollo de la microbiota intestinal del neonato. Se trata de 
un hallazgo relevante, ya que tradicionalmente se ha conside-
rado que la leche materna era estéril, a pesar de la inexistencia 

de trabajos científicos que avalaran dicha esterilidad. Tales
bacterias pueden desempeñar un papel clave en procesos tan 
importantes (y, posiblemente, interconectados) como la protec-
ción frente a enfermedades infecciosas, la maduración del 
sistema inmunitario o el desarrollo de funciones cognitivas 
mediante la activación del sistema vago-cerebro.

Entre las bacterias que se encuentran de forma fisiológica
en la leche humana destacan los estafilococos, los estreptoco-
cos y las bacterias lácticas. El hecho de que ciertos grupos 
bacterianos que se encuentran de forma natural en la leche 
puedan ocasionalmente estar implicados en la etiología de las 
mastitis infecciosas ha llevado a plantear una supuesta impo-
sibilidad a la hora de interpretar los resultados de los análisis 
microbiológicos13. Sin embargo, eso sería como admitir que no 
se puede saber cuándo hay un problema de hipercolesterole-
mia porque el colesterol es una sustancia que ya se encuentra
de forma fisiológica en la sangre. En realidad, el diagnóstico
etiológico de las mastitis suele ser relativamente sencillo si se 
dispone de los medios adecuados, ya que en estos casos se pro-
duce una auténtica disbiosis de la microbiota normal de la 
glándula mamaria, con un espectacular aumento de la con-
centración del agente causal, muy por encima de los límites 
normales, y la desaparición del resto de las bacterias «fisio-
lógicas» de la leche (lactobacilos, lactococos, enterococos,
bifidobacterias, etc.)14.

Como referencia, la concentración bacteriana total en la le-
che fresca de una mujer sin mastitis suele ser inferior a 2.000 
bacterias/mL. Staphylococcus epidermidis suele encontrarse 
en la leche de prácticamente todas las mujeres, pero su con-
centración máxima no debería ser superior a 600-800/mL. Sta-
phylococcus aureus se encuentra en un porcentaje minoritario
de mujeres asintomáticas (<20%) y, en tales casos, su concen-
tración suele ser inferior a 300-400/mL. Los estreptococos se 
hallan ampliamente distribuidos (especialmente las especies
Streptococcus mitis, S. salivarius, S. sanguinis y S. oralis), con 
una concentración habitualmente inferior a 500/mL.

¿Qué entendemos por mastitis?

Las mastitis consisten en la inflamación de uno o varios lóbu-
los de la glándula mamaria, acompañada o no de infección15.
En general, el número de mastitis no infecciosas que pasan a 
ser un problema infeccioso es tan elevado que algunos autores
definen directamente la «mastitis» como un proceso infeccioso 
de la glándula mamaria que se acompaña de diversos síntomas 
locales y sistémicos16. En la práctica, coexisten diversos térmi-
nos (a menudo confusos) relacionados con problemas de lac-
tancia (ingurgitación, obstrucción, retención, grietas, sobrein-
fección de grietas, pezones doloridos, etc.), que se han 
considerado como factores predisponentes a una mastitis in-
fecciosa17. Sin embargo, dado que los agentes bacterianos 
implicados en las mastitis lactacionales tienen capacidad per
se para provocar la obstrucción de conductos y/o grietas (figu-
ra 1), parece cada vez más evidente que no es que tales situa-
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ciones predispongan a un proceso infeccioso, sino que, real-
mente, constituyen manifestaciones de una mastitis infecciosa. 
De hecho, la propia OMS15 ha reconocido la estrecha conexión 
entre ingurgitación mamaria y mastitis.

La mastitis es más frecuente en la segunda y tercera sema-
nas posparto18, y la mayoría de los estudios indican que el 75-
95% de los casos ocurren en las primeras 12 semanas19,20. Sin 
embargo, puede producirse en cualquier momento de la lactan-
cia. La incidencia de esta enfermedad oscila, según los diferen-
tes estudios, entre el 3 y el 33% de las madres lactantes6,15. En 
España se estima en torno al 10%17, aunque se carece de datos 
epidemiológicos. Posiblemente, esta cifra sea algo mayor en 
realidad, según indican diversas asociaciones de lactancia es-
pañolas. En cualquier caso, se trata de una patología común 
entre las madres lactantes y que, con excesiva frecuencia, con-
duce a un abandono precoz e innecesario de la lactancia.

Sintomatología asociada 
a las mastitis infecciosas

En los libros de texto se suele decir que las mastitis se mani-
fiestan por dolor intenso y signos inflamatorios (enrojecimien-
to, tumefacción, induración) (figura 2), acompañados de sínto-
mas generales similares a los de la gripe, que incluyen fiebre 
(>38,5 ºC), escalofríos, infartación de ganglios axilares, males-
tar general, cefaleas, náuseas y vómitos. Sin embargo, estas 
mastitis «de libro» sólo se observan en aproximadamente un 
10-15% de las mujeres afectadas. En la mayoría de los casos, 
el único síntoma es un dolor intenso en forma de «pinchazos», 
acompañado ocasionalmente de síntomas locales, como grie-
tas y/o zonas de induración, pero sin afectación sistémica (fi-
gura 3). Este hecho confunde frecuentemente el diagnóstico y 
provoca que se trate de un problema tan infravalorado como 
infradiagnosticado. El dolor se debe a que las bacterias se dis-
ponen en forma de películas biológicas (biofilms) en el epitelio 
de los acinos y los conductos galactóforos. Si la concentración 
bacteriana rebasa los límites biológicos, la luz de los conductos 
se reduce, de manera que la presión que ejerce la leche sobre 
un epitelio que está inflamado es considerablemente mayor. 
Como consecuencia de ello, cuando se va acumulando la leche 
en los conductos o cuando se produce la eyección de ésta, se 
siente un dolor intenso en forma de «pinchazos» (figura 4). En 
ocasiones, algunos de los conductos se pueden llegar a obturar 

completamente, lo que provoca una retención de leche que 
empeora los síntomas locales (dolor, endurecimientos focales) 
(figura 4). Cuando la obturación se produce en alguno de los
conductos que drenan al exterior en el pezón, se puede llegar 
a observar a simple vista, ya que la leche fluye por un número 
menor de poros que en condiciones normales. En ocasiones, 
estas obstrucciones forman unas estructuras características, 
integradas por calcio y bacterias, conocidas como «ampollas 
de leche». Conviene recordar que el calcio es un elemento que 
fomenta la formación de biofilms y, obviamente, la presencia 
de este catión en la leche es tan inevitable como imprescindi-
ble para el correcto desarrollo del niño. Desde el punto de vis-
ta práctico, los niños pueden mostrarse más irritables o nervio-
sos durante el amamantamiento, ya que les cuesta bastante 
más esfuerzo y tiempo obtener la misma cantidad de leche.

Por otra parte, en algunas monografías ampliamente difun-
didas se indica que las mastitis se pueden diferenciar de otros 
problemas mamarios por ser unilaterales; sin embargo, este 

Figura 2. 
Enrojecimiento 
del pecho en un 
caso de mastitis 
por Staphylococcus 
aureus

Figura 1. Gran grieta en el 
pezón asociada a una mastitis 
estafilocócica

Figura 3. Mastitis 
por Staphylococcus 
epidermidis en la 
que la apariencia 
del pecho afectado 
es normal
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criterio no es válido para el diagnóstico diferencial, ya que las 
mastitis infecciosas pueden ser unilaterales o bilaterales y, en 
ambos casos, afectar a una o más unidades glandulares de 
cada pecho. De hecho, no es extraño que una mastitis unilate-
ral derive en un problema bilateral. En cualquier caso, se debe-
ría realizar un análisis microbiológico de la leche de cualquier 
mujer lactante que refiera dolor en el pecho.

La mayoría de los abscesos mamarios tienen su origen en la 
complicación de una mastitis infecciosa debido a un tratamien-
to tardío o inadecuado o a las características de la cepa bacte-
riana implicada. La incidencia de esta complicación en las 
mujeres con mastitis se sitúa entre el 3 y el 11%17,21. La mayor 
parte de los abscesos se suelen situar adyacentes al borde 
superior de la areola mamaria. El dolor suele ser más intenso 
que en las mastitis y los signos externos muy evidentes, ya que 
la piel de la zona donde se localiza suele estar enrojecida, ca-
liente y turgente, observándose en muchos casos una evidente 

deformación del pecho (figura 5). En estos casos, también es 
frecuente la presencia de fiebre elevada. La imagen que se 
obtiene mediante ecografía suele ser inequívoca.

Agentes etiológicos
de mastitis infecciosas

Los principales agentes etiológicos de mastitis infecciosas per-
tenecen a dos géneros, Staphylococcus y Streptococcus (OMS,
2000), que en los últimos años se han visto sometidos a gran-
des cambios taxonómicos que han implicado la identificación
de nuevas especies, la reclasificación de otras e incluso la 
creación de nuevos géneros. Los estafilococos son, con dife-
rencia, las bacterias implicadas en un mayor porcentaje de 
casos (>75%). Entre ellos, Staphylococcus aureus se ha consi-
derado tradicionalmente como el prototipo de especie causan-
te de mastitis19,22,23. Esta especie suele ser responsable de las

Figura 4. Representación esquemática del epitelio y los conductos mamarios en condiciones fisiológicas (A) y en una situación de mastitis (B). 
Las flechas rojas indican el aumento de presión de la leche al pasar por una luz disminuida. Esta presión sobre una zona inflamada 
es la responsable de los típicos «pinchazos»
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mastitis agudas que cursan con una sintomatología muy evi-
dente, tanto local como sistémica (a menudo van acompañadas 
de fiebre alta). En otras palabras, suele ser el agente etiológico 
de las mastitis que hemos considerado anteriormente «de li-
bro», y que, si no se tratan adecuadamente, pueden derivar en 
la formación de abscesos.

En los últimos años, se ha puesto de manifiesto que los es-
tafilococos coagulasa-negativos, con S. epidermidis a la cabe-
za, pueden constituir la primera causa de mastitis desde el 
punto de vista cuantitativo. Este hecho se ha observado reite-
radamente en mastitis bovinas, ovinas y caprinas24-27, y la si-
tuación parece similar en las mastitis humanas28,29. De hecho, 
se ha sugerido que las cepas de S. epidermidis que causan 
mastitis en vacas tienen un origen humano27, ya que esta es-
pecie está ausente o es muy rara en la piel o las mucosas bo-
vinas30,31. Es más, la inoculación de cepas de S. epidermidis 
aisladas de casos de mastitis humana en las glándulas mama-
rias de ratonas lactantes provoca la aparición de mastitis32. A
pesar de ello, en los pocos casos en que los servicios de micro-
biología hospitalarios analizan muestras de leche, S. epidermi-
dis se considera, por defecto, como una bacteria «saprófita» o 
«comensal», ¡incluso cuando constituye un monocultivo y se 
encuentra en una concentración superior a 105/mL! Se olvida 
con gran facilidad que las infecciones producidas por S. epider-
midis suelen estar asociadas al uso de catéteres y sistemas de 
drenaje33,34 y que, precisamente, la glándula mamaria durante 
el final del embarazo y la lactancia constituye un complejo sis-
tema de drenaje.

El análisis del genoma completo de algunas cepas de S. au-
reus y S. epidermidis de origen humano concuerda con su im-
plicación en los distintos cuadros de mastitis35. La primera 
especie está especialmente capacitada para causar infeccio-
nes agudas, mientras que las propiedades de la segunda están 
más vinculadas con infecciones crónicas, insidiosas y/o recu-
rrentes. Probablemente, S. epidermidis requiere un hospedador 
predispuesto para transformarse de habitante comensal del 
cuerpo humano en agente infeccioso36. Este hecho explicaría 
por qué la leche humana contiene una serie de bacterias que 

únicamente causan mastitis en una minoría de mujeres que, 
además, suelen sufrir el mismo problema cuando tienen más 
de un hijo. Los factores que predisponen a padecer esta infec-
ción se tratarán con más detalle posteriormente.

Las cepas de estafilococos implicadas en la mastitis suelen 
compartir varias propiedades: capacidad para formar biofilms 
en los epitelios, resistencia a la meticilina (mecA+) y a otros
antibióticos de relevancia clínica, y mecanismos de evasión de 
la respuesta del sistema inmunitario37-39. Además, las cepas de 
S. aureus aisladas en mastitis bovinas son capaces de producir 
superantígenos (SAg)40-42, un mecanismo que permite evitar la 
respuesta del sistema inmunitario43,44. Los SAg son exotoxinas 
que tienen una elevada capacidad mitogénica sobre los linfo-
citos T. En comparación con una respuesta inducida por un 
antígeno normal, en la que únicamente se activa un 0,001-
0,0001% de los linfocitos T (los que presentan una alta especi-
ficidad frente a ese antígeno), los SAg son capaces de activar
hasta un 20-25% de los linfocitos T de un organismo de forma 
inespecífica. Este hecho provoca una respuesta inmunitaria tan 
masiva como ineficaz. A su vez, esta activación produce una 
liberación masiva de diversas citocinas, que se traduce en 
una serie de síntomas clínicos, como fiebre, escalofríos, náu-
seas, etc. Probablemente, este tipo de mecanismos explica la 
dificultad o la imposibilidad de lograr una curación definitiva 
en un pequeño porcentaje de casos (5-7%) de mastitis infeccio-
sas bien diagnosticadas.

El segundo grupo bacteriano implicado en estos procesos 
infecciosos es el de los estreptococos, ya que, solos o asocia-
dos a estafilococos, se encuentran en un 10-15% de los cua-
dros de mastitis. El papel de los estreptococos en las mastitis
humanas debería ser cuidadosamente reevaluado. En algunos
estudios se indica que la especie estreptocócica que se aísla
con más frecuencia en casos humanos es Streptococcus aga-
lactiae45, tal como sucede también en las mastitis bovinas. Sin 
embargo, la práctica revela que la presencia de tales especies 
en mastitis humanas es rara y que, por el contrario, es más 
frecuente la de otras especies, como Streptococcus mitis, S.
salivarius e, incluso, S. pneumoniae46. De hecho, nuestra expe-
riencia indica que es más que probable que agentes aislados
clasificados como S. agalactiae realmente pertenezcan a una 
de estas otras especies de estreptococos.

Menos frecuente (<3%) es la implicación de las corinebacte-
rias o de diversas enterobacterias, como Escherichia coli, Kleb-
siella pneumoniae o Enterobacter spp. Excepcionalmente, se 
han identificado otras especies, como Salmonella typhi o S.
paratyphi, como causantes de mastitis y abscesos mamarios, 
pero estos casos no tuvieron lugar durante la lactancia47,48.
Mycobacterium tuberculosis es otra causa rara de mastitis. La 
incidencia de la tuberculosis mamaria oscila entre el 0,1% en 
los países desarrollados y el 0,3-5% en las regiones endémi-
cas49. En nuestra propia experiencia, únicamente hemos obser-
vado un caso sospechoso de mastitis tuberculosa, y el resulta-
do fue negativo. Sin embargo, la incidencia de la tuberculosis
está aumentando en todo el mundo y, en el futuro podrían apa-

Figura 5. 
Deformación
del pecho como 
consecuencia
de un absceso 
mamario en la 
parte superior de 
la areola mamaria
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recer casos en nuestro país. Finalmente, algunas especies de 
levaduras también pueden ser causa de mastitis, pero su inci-
dencia es muy baja (<0,5%), a pesar de las creencias injustifi-
cadas en sentido contrario. Éstas se tratarán en el siguiente 
apartado.

Los principales agentes etiológicos de abscesos son prácti-
camente los mismos que los causantes de mastitis: S. aureus,
la principal especie implicada, seguido muy de cerca por S.
epidermidis y otros estafilococos coagulasa-negativos50. Re-
sulta revelador que más del 50% de las cepas de S. aureus 
causantes de abscesos sean resistentes a la meticilina50.

El mito de las cándidas

Muchos pediatras, matronas y asociaciones de lactancia creen, 
injustificadamente, que Candida albicans es una de las princi-
pales causas de mastitis o de dolor en los pezones. De hecho, 
gran parte de las muestras sospechosas de mastitis que reci-
bimos en nuestro laboratorio proceden de mujeres a las que se 
les ha administrado antifúngicos por vía oral y/o tópica duran-
te un tiempo prolongado sin mejoría, o incluso con un empeo-
ramiento del cuadro clínico. Lo más sorprendente es que el 
diagnóstico de candidiasis «mamaria» se había hecho, en to-
dos los casos, sobre la base exclusiva de la inspección visual 
del pecho; en algunos de ellos, se había diagnosticado obser-
vando un pecho/pezón dolorido pero con un aspecto externo 
normal: ¡pobres postulados de Koch! Cabría preguntarse si 
existe algún médico capaz de hacer el diagnóstico etiológico 
de una hepatitis teniendo como único dato el aspecto externo 
del hígado. La revisión bibliográfica de los casos de mastitis 
atribuidos a Candida spp. demuestra la falta de evidencias pa-
ra llegar a tal diagnóstico51. C. albicans es el agente causal de 
la candidiasis oral (muguet) en niños y de la candidiasis vaginal 
en mujeres. Además, puede causar infecciones graves en niños 
prematuros. Sin embargo, y a diferencia de lo que sucede con 
los estafilococos y estreptococos, la glándula mamaria no es 
precisamente un ecosistema adecuado para su crecimiento.

De hecho, el aislamiento de levaduras en casos de mastitis 
es muy raro. En nuestro laboratorio, en el que hacemos un aná-
lisis microbiológico exhaustivo, únicamente hemos identifica-
do 4 casos de mastitis por levaduras en cerca de 4.000 mues-
tras analizadas, y todos se resolvieron sin ningún tipo de 
problemas mediante el tratamiento con fluconazol. En dichos 
casos, la levadura formaba un monocultivo en una concentra-
ción elevada, pero el agente responsable no pertenecía a la 
especie C. albicans (como sucede en los casos de muguet o de 
candidiasis vaginal), sino a especies como Candida parapsilo-
sis o Saccharomyces cerevisiae, que prácticamente nunca se 
aíslan en el muguet o la candidiasis vaginal. La ausencia de 
aislamiento de levaduras en las muestras de leche se ha atri-
buido al efecto inhibidor de la lactoferrina52 y se ha propuesto 
añadir más hierro a los medios de cultivo. Aparte de que tal 
medida tampoco mejora las tasas de aislamiento, el sentido 
común indica que si la lactoferrina inhibiera el crecimiento de 

las levaduras, ¡no podrían habitar en la glándula mamaria ni, 
menos aún, causar mastitis! Las levaduras no son microorga-
nismos difíciles de aislar y pueden crecer incluso en medios 
selectivos para distintos tipos de bacterias. En realidad, son
más fáciles de aislar en leche de mujeres sanas que en casos 
de mastitis. Es más, nuestro grupo posee una colección de le-
vaduras aisladas de leche de mujeres diabéticas que no pade-
cían mastitis y que presentaban una concentración normal de 
lactoferrina en su leche. Este hecho no es extraño, ya que tan-
to la tasa de colonización como el riesgo de infección por leva-
duras son mucho más elevados en personas diabéticas.

Quizás el mito de la candidiasis mamaria provenga del hecho 
de que en un pequeño porcentaje de casos (5-6%) coexisten
una mastitis estafilocócica en la madre y una candidiasis oral
en su hijo. Este hecho se debe a que los estafilococos, al cre-
cer, producen una serie de compuestos que estimulan el creci-
miento de las levaduras. Normalmente, los humanos solemos
tener una pequeña concentración de levaduras en la cavidad 
oral desde nuestra más tierna infancia y de forma completa-
mente asintomática. Sin embargo, durante una mastitis estafi-
locócica la concentración de estafilococos en la leche es muy 
superior a la normal, lo que puede estimular una excesiva pro-
liferación de C. albicans. Esta misma sinergia estafilococos-
Candida se ha descrito previamente en la mucosa vaginal de 
mujeres embarazadas. Obviamente, un niño con muguet trans-
fiere levaduras a la piel del pecho de la madre, lo que explica
que en la leche de estas mujeres se pueda detectar una peque-
ña concentración de levaduras (<100 unidades formadoras de 
colonias [UFC]/mL). Ello no justifica que, ante una concentra-
ción de levaduras de 50 UFC/mL y una concentración superior 
a 500.000 estafilococos/mL, se llegue a un diagnóstico de... 
¡candidiasis!

Algunas revistas, como el Journal of Human Lactation, han 
contribuido a la confusión al publicar diversos artículos sobre
supuestas candidiasis mamarias sin presentar ninguna eviden-
cia microbiológica. En un artículo firmado, entre otros autores,
por la editora principal de la revista, se reconoce (diríase que 
con pesar) la escasa incidencia de las cándidas en el pezón, la 
areola y la leche de mujeres con síntomas de mastitis52 y, aun 
así, se sigue insistiendo en su relevancia. La bola que se ha ido
creando ha alcanzado tal magnitud que se necesitarán muchos 
años para reconocer que el papel de las levaduras en las mas-
titis es más bien anecdótico. En la propia página web de la 
Asociación Española de Pediatría, y dentro de la sección «Res-
puestas a las preguntas más frecuentes sobre lactancia mater-
na», en la respuesta a la cuestión «Me duele mucho el pecho. 
Tengo una zona roja y dura» (http://www.aeped.es/lactancia-
materna/rpmf24.htm), no se dice nada de las mastitis estafilo-
cócicas y, sin embargo, se recoge que «una forma particular y 
muy dolorosa de infección del pecho es la infección por un 
hongo denominado C. albicans: la candidiasis del pezón y de 
los conductos provoca un dolor lacerante, muy desagradable,
como de clavar agujas hacia dentro del pecho, durante toda la 
toma y un buen rato después de haber finalizado ésta. El dolor
es muy típico y fundamental para el diagnóstico, pues el pecho
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no está inflamado y el pezón, aunque puede estar más rojo de 
lo normal o con alguna manchita blanca, suele ser normal. Son 
los mismos hongos que provocan infección en la boca o la zona 
del pañal del lactante, o dermatitis del pañal, o infección en 
cualquier zona húmeda y caliente».

Finalmente, resulta sumamente revelador el hecho de que 
las levaduras no se hayan descrito hasta la fecha como causa 
de mastitis en ninguna otra especie de mamíferos51, a pesar de 
que, por su repercusión económica, los estudios etiológicos de 
mastitis sean mucho más completos y complejos en medicina 
veterinaria que en medicina humana. 
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