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RESUMO 
A mastite é processo inflamatório das mamas que pode ter origem infecciosa ou não, sendo complica-
ção mais frequente durante a fase da lactação. No caso da mastite infecciosa ocorre infiltração de 
microrganismos presentes na aréola mamária ou na mucosa bucal do lactente, os quais penetram nas 
glândulas mamárias e se multiplicam. O objetivo do estudo é descrever as implicações do processo 
infeccioso na mastite puerperal causada pela bactéria Staphylococcus aureus. Estudos demonstram 
que na maioria das vezes a disseminação das bactérias na mastite ocorre por meio de fissuras areo-
lopapilares que são provenientes do trauma da sucção e do ressecamento que leva a dor local com 
diminuição da frequência das mamadas com maior estase, facilitando a infecção que se dissemina 
pelos vasos linfáticos retro areolares, levando a uma mastite intersticial que atinge toda a mama. Tal 
infecção tem incidência variada, podendo acometer cerca de 2-10% das lactantes. O conhecimento 
disponível sobre a etiologia da mastite puerperal revela que várias espécies de microrganismos podem 
estar associadas à doença, destacando-se S. aureus como a espécie responsável pela maioria dos 
casos. A doença pode ser epidemiologicamente caracterizada como uma infecção de origem comuni-
tária ou hospitalar, endógena ou exógena, transmitida por contaminação cruzada a partir da microbiota 
de mãe lactante, da cavidade oral do lactente, do ambiente e da microbiota dos profissionais da área 
de saúde. No período puerperal, o acompanhamento adequado da mulher por profissionais da saúde 
devidamente treinados e com bases e informações adequadas sobre o assunto é essencial para que 
se que previna o agravamento da mastite infecciosa na lactante. 
 
PALAVRAS-CHAVES: lactantes; estafilococos; puerpério; amamentação. 

 
 
1 INTRODUÇÃO 
 

O puerpério é um período marcado 
pelo recuo gradativo e fisiológico do 
corpo materno, necessitando de infor-
mações específicas, como os cuidados 
com a lactação. Recomenda-se o aleita-
mento materno exclusivo até o sexto 
mês de vida, com a justificativa dos be-
nefícios desta prática na saúde materno-
infantil (MOTA et al., 2019). A amamen-
tação privilegia tanto o lactente quanto a 
mulher; configurando-se como um fator 

protetor para o câncer de mama, cance-
res ovarianos, fraturas ósseas por oste-
oporose, além da involução uterina de 
forma mais rápida devido à liberação de 
ocitocina, o que diminui o risco de he-
morragia uterina pós-parto. O aleita-
mento materno efetivo leva ainda a um 
maior espaçamento Inter gestacional e 
colabora com o retorno do peso pré ges-
tacional. O leite humano é o alimento 
ideal para lactentes e nenhum outro ali-
mento poderá substituí-lo com vanta-
gem. Adicionalmente, a amamentação 
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forma uma base biológica e emocional 
tanto para saúde da mãe quanto da cri-
ança. Apesar da excelência do leite hu-
mano, o desmame precoce é muito fre-
quente, estando muitas vezes associado 
à ocorrência de processos inflamatórios 
na mama que dificultam a amamentação 
(MOTA et al., 2019; SALES et al., 2000). 

A mastite é o principal fator para o 
desmame precoce. Devido ao descon-
forto e dor, e por acreditarem que o leite 
fará mal ao bebê, muitas mulheres des-
mamam os seus filhos se não forem ade-
quadamente orientadas e apoiadas. Por 
outro lado, o desmame abrupto favorece 
o aumento da estase láctea com possí-
vel formação de abscesso, e pode gerar 
traumas psicofisiológicos para mãe e 
bebê e sérios danos à nutrição das cri-
anças nos primeiros meses de vida. Em-
bora estudos recentes apontem a não 
necessidade da interrupção da amamen-
tação, que deve ser acompanhada do 
uso de antibióticos com acompanha-
mento de pediatras. Como muitas mu-
lheres desconhecem tais informações, o 
número de interrupção da amamentação 
em casos de mastite é muito elevado 
(PEREIRA et al., 2010). 

A mulher que desenvolve mastite 
durante a lactação geralmente apre-
senta problemas como ingurgitamento 
mamário, fissuras e má adaptação do 
lactente a pelo menos uma das mamas. 
Inicialmente, há um aumento da pressão 
intraductal por estase do leite, com con-
sequente achatamento das células alve-
olares e formação de espaços entre as 
células. Por esse espaço passam alguns 
componentes do plasma para o leite e do 
leite para o tecido intersticial, em espe-
cial citocinas, induzindo uma resposta in-
flamatória e, na maioria das vezes, en-
volvendo o tecido conjuntivo interlobular 
ou estroma. O leite acumulado, a res-
posta inflamatória e o dano tecidual re-
sultante favorecem a instalação da infec-
ção por bactérias presentes na pele da 
mama (PEREIRA et al., 2010; PI-
NHEIRO, 2008). 

A maioria dos estudos de mastite 
puerperal mostram uma combinação de 
sinais e sintomas da mama e sistêmicos 
que devem estar presentes por um perí-
odo mínimo de 12-24 horas. Dentre os 
sintomas mamários destacam-se dor lo-
cal, eritema, edema ou calor, já os sistê-
micos estão relacionados à presença de 
febre, calafrios e cefaleia. Os danos nos 
mamilos, como rachaduras e resseca-
mento, são comuns e causados por difi-
culdades de pega pelo posicionamento 
impróprio do bebê na mama. As lesões 
criam uma via de entrada para patóge-
nos, sendo o Staphylococcus aureus e 
Staphylococcus epidermidis os agentes 
mais comuns (GOMIDE et al., 2022). 

O diagnóstico da mastite puerperal 
é fundamentalmente clínico e raramente 
são necessários exames auxiliares de di-
agnóstico. Entre estes, a ecografia da 
mama tem especial utilidade nos casos 
mais arrastados e em que se suspeite de 
poder haver abcesso e na comprovação 
da drenagem do mesmo (PEREIRA et 
al., 2010). O tratamento costuma ter 
como objetivo promover o alívio sintomá-
tico, com administração de anti-inflama-
tórios, compressas frias ou gelo local, 
além de ingestão abundante de água e 
repouso, além de visar otimizar a técnica 
de amamentação e o recurso a antibióti-
cos apropriados quando necessário. 
Para favorecer a drenagem do leite po-
derá aplicar-se calor local e fazer-se 
massagens suaves sobre a área da 
mama mais atingida. Raramente uma 
mulher com mastite puerperal precisará 
de internamento hospitalar (PEREIRA et 
al., 2010). 

Os problemas decorrentes da mas-
tite puerperal poderiam ser prevenidos 
em grande parte dos casos se as mulhe-
res fossem orientadas quanto às técni-
cas adequadas de amamentação e orde-
nha. É importante também o acompa-
nhamento das mães que amamentam 
para que haja a detecção de problemas 
como a fissura mamilar e ingurgitamento 
mamário, possibilitando a intervenção 
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precoce (SALES et al., 2000). 
O objetivo do presente estudo é 

descrever o processo infeccioso na mas-
tite puerperal causada pela bactéria S. 
aureus, sendo de total relevância para 
profissionais e para alcance informativo 
social. 

Elaborou-se uma revisão de litera-
tura narrativa baseada em publicações 
nacionais e internacionais, por meio de 
busca sistemática de artigos e trabalhos 
acadêmicos indexados nas plataformas 
de banco de dados U.S. National Library 
of Medicine (PUBMED), Google acadê-
mico e Scientific Eletronic Library Online 
(Scielo). Foram priorizados materiais re-
centes publicados preferencialmente en-
tre 2010 e 2023, embora artigos mais an-
tigos tenham sido mantidos devido a pre-
sença de informações relevantes para o 
tema. 

 
2 IMPORTÂNCIA DA AMAMENTAÇÃO 
 

A mãe e o pequeno lactente consti-
tuem o que se denomina uma díade, que 
se refere a dois seres que se influenciam 
mutuamente estabelecendo um pro-
cesso vinculativo. Todos os profissionais 
de saúde que cuidam de lactentes ne-
cessitam de saber lidar com problemas 
de mãe relacionados com os cuidados 
ao filho, como é o caso da mastite puer-
peral, uma vez que tal condição clínica 
afeta de modo significativo a amamenta-
ção. De modo geral, a amamentação pri-
vilegia tanto o lactente quanto a mulher; 
configurando-se como um fator protetor 
para o câncer de mama, canceres ovari-
anos, fraturas ósseas por osteoporose, 
além da involução uterina de forma mais 
rápida devido à liberação de ocitocina, o 
que diminui o risco de hemorragia ute-
rina pós-parto. O aleitamento materno 
efetivo leva ainda a um maior espaça-
mento intergestacional e colabora com o 
retorno do peso pré-gestacional (MOTA 
et al., 2019; PEREIRA et al., 2010). 

Inicialmente a secreção lática, pro-
duzida pós-apojadura, é rica em células 

da leucocitárias com uma grande capa-
cidade de fagocitar os contaminantes, 
além dos elevados níveis de fatores de 
proteção como ácido carboxílicos livres, 
que apresentam efeito antimicrobiano. 
Ao analisar os benefícios que os fatores 
de proteção que o aleitamento fornece 
ao lactente, destaca-se também, sua im-
portância para a mama lactante como 
determinante do estabelecimento de um 
ecossistema microbiano protetor (PI-
NHEIRO, 2008). 

A Organização Mundial da Saúde 
(OMS) e o Ministério da Saúde (MS) re-
comendam aleitamento materno exclu-
sivo por seis meses e complementado 
até os dois anos ou mais. Dentre as van-
tagens comprovadas, destacam-se valor 
nutricional, proteção imunológica devido 
a presença de fatores circulantes como 
lactoferrina, IgA secretora, e outros anti-
corpos; menor risco de contaminação e 
fortalecimento da relação mãe e filho. 
Dessa maneira, o aleitamento materno 
diminui a morbimortalidade infantil e fa-
vorece o desenvolvimento da criança 
(GOLDMAN, 2002). 

 
3 MASTITE PUERPERAL ESTAFILO-
CÓCICA  
 
3.1 Conceitos gerais e aspectos epi-
demiológicos da mastite 
3.1.1 Conceito e vias de infecção 

A mastite lactacional é um pro-
cesso inflamatório das mamas, geral-
mente unilateral, que pode ser acompa-
nhado por infecção. A estase do leite é 
apontada como desencadeadora da 
mastite lactacional, agravando-se medi-
ante o processo inflamatório, quando os 
mecanismos de proteção da puérpera 
contra a infecção se esgotam. A pre-
sença de traumas mamilares em mulhe-
res no início do aleitamento é alta e 
constitui uma porta de entrada para 
agentes patogênicos que causam mas-
tite. Trata-se de uma condição clínica 
que ocorre durante o puerpério, período 
imediatamente seguinte ao nascimento 
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e que normalmente se estende seis a 
oito semanas ou 40 dias, tempo neces-
sário para o corpo materno retorno às 
condições pré-gestacionais (SEPÚL-
VEDA, 2019; VIDUEDO et al., 2015). 

As mastites agudas são definidas 
como processo inflamatório infeccioso 
que se instala nos tecidos mamários na 
estação ou no puerpério, principalmente 
a partir do 15 dia pós-parto, embora tam-
bém possam ser observadas em qual-
quer faixa etária e em todas as fases da 
vida mulher. Adicionalmente, a mastite 
pode ser classificada de acordo com a 
localização, sendo chamada de mastite 
superficial quando acomete apenas a 
pele; mastite intramamária parenquima-
tosa, quando localizada no parênquima 
da glândula mamária; e mastite intrama-
mária intersticial, quando localizada no 
tecido conectivo (PINHEIRO, 2008). 

A fisiopatologia das mastites lacta-
cionais envolve o desequilíbrio entre a 
lactogênese e a lactopoese, logo após a 
apojadura ou em fases mais tardias da 
lactação. A estase do leite favorece a for-
mação de um meio de cultura para mi-
crorganismos, sobretudo quando ocor-
rem deficiências higiênicas ou cuidados 
inadequados. A via de infecção mais fre-
quente das mamas é a transpapilar, na 
qual a entrada da bactéria ocorre através 
da orofaringe do recém-nascido que já 
se encontra colonizada após uma se-
mana de vida. Após o contato do bebê 
com a mama, as bactérias se dissemi-
nam através dos ductos galactóforos.  
Na maioria das vezes a disseminação 
ocorre por meio de fissuras areolopapila-
res que são provenientes do trauma da 
sucção e do ressecamento que leva a 
dor local com diminuição da frequência 
das mamadas com maior estase, facili-
tando a infecção que se dissemina pelos 
linfáticos retro areolares, levando a uma 
mastite intersticial que atinge toda a 
mama. O crescimento bacteriano é favo-
recido pela presença dos nutrientes do 
leite materno, e a estase do leite favo-
rece a formação de um meio de cultura 

para microrganismos, sobretudo quando 
ocorrem deficiências higiênicas ou cui-
dados inadequados (BRITO et al., 2001). 

A mulher que desenvolve mastite 
durante a lactação geralmente apre-
senta inúmeros problemas relacionados 
com a amamentação, sobretudo ingurgi-
tamento mamário, fissuras e má adapta-
ção do lactente a pelo menos uma das 
mamas. Incialmente, há um aumento da 
pressão intraductal por estase do leite 
com consequente achatamento das cé-
lulas alveolares e formação de espaços 
entre as células. Por esse espaço pas-
sam por alguns componentes do plasma 
para o leite e do leite para o tecido inters-
ticial, em especial citocinas, induzindo 
uma resposta inflamatória e, na maioria 
das vezes, envolvendo o tecido conjun-
tivo interlobular ou estroma. O leite acu-
mulado, a resposta inflamatória e o dano 
tecidual resultante favorecem a instala-
ção da infecção por microrganismos po-
tencialmente patogênicos. A infecção 
ocorrer sobretudo no estroma e não nos 
alvéolos, o que justifica que não haja 
contaminação do leite com bactérias. A 
infecção localiza-se às estruturas que 
suportam os lóbulos mamários (o es-
troma) e em regra não atinge o lóbulo. 
Consequentemente a presença de mas-
tite em regra não constitui um risco para 
o lactente (PEREIRA, 2010). 
 
3.1.2 Dados epidemiológicos da mastite 
no Brasil e no mundo 

De acordo com o padrão epidemio-
lógico, a mastite puerperal ocorrer em 
duas formas: mastite epidêmica e mas-
tite não epidêmica. A forma epidêmica 
de mastite, atualmente rara, está associ-
ada à contaminação cruzada em conse-
quência da disseminação de microrga-
nismos no ambiente hospitalar. A forma 
não epidêmica, por sua vez, ocorre es-
poradicamente, semanas após a alta da 
gestante após o parto (PINHEIRO, 
2008). 

A incidência de mastite puerperal é 
de cerca de 10%, embora o intervalo 
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possa variar de 3-33% das mulheres lac-
tantes. Os fatores de risco incluem idade 
e a maior incidência ocorre entre 21-35 
anos, a história de mastite em gestações 
anteriores, mamilos rachados ou dolori-
dos, o uso de pomadas, práticas incorre-
tas de amamentação e antibioticoterapia 
periparto (SEPÚLVEDA, 2019). De 
acordo com a OMS, a prevalência de 
mastite puerperal apresenta uma varia-
ção entre 2,6-33%, mas uma pesquisa 
realizada em 2014 revela que a porcen-
tagem varia entre 3-20%. Dessas puér-
peras, 3-11% desenvolvem abscesso 
mamário e a residência de mastite lacta-
cional varia entre 4-8,5% (VIDUEDO, 
2015). 
 
3.2 Características gerais do agente 
etiológico  
3.2.1 Características morfológicas e me-
tabólicas do Staphylococcus aureus 

A maioria dos casos de mastite pu-
erperal ocorre por infecção com bacté-
rias da espécie Staphylococcus aureus. 
O gênero Staphylococcus vem do grego 
“staphyle” (cacho de uvas) e “coccus” 
(semente ou grão), pertencente à família 
Micrococcaceae. Suas células apresen-
tam-se em forma de cocos Gram-posi-
tivo, com 0,5-1,5 µm de diâmetro. São 
imóveis, não esporulados e suas colô-
nias são relativamente grandes, com 1-2 
mm de diâmetro (BANNERMAN et al., 
2007). As colônias são opacas, conve-
xas, cremosas e suas cores variam do 
branco a vários tons de amarelo, depen-
dendo da espécie. Em meio de ágar san-
gue, algumas cepas produzem β-hemó-
lise, também conhecida como hemólise 
total. São bactérias mesófilas, apresenta 
temperatura de crescimento na faixa de 
4-46 °C, com temperatura ótima entre 
35-37 °C, e são tolerantes a concentra-
ções de cloreto de sódio, entre 10-20%. 
São oxidase-negativa, fermentadoras de 
glicose e possuem ácido teicoico consti-
tuinte de sua parede celular (TORTORA; 
FUNKE; CASE, 2017; DUARTE, 2012). 
Adicionalmente, os estafilococos são 

divididos em duas categorias, coagulase 
positivas (SCP) e coagulase negativas 
(SCN) de acordo com a resposta ao 
teste de plasma coagulase (DUARTE, 
2012).  

Em patologias humanas, as princi-
pais espécies incluem S. aureus, S. epi-
dermidis e S. saprophyticus (TRABULSI; 
ALTERTHUM, 2015). O Staphylococcus 
aureus é a espécie mais encontrada na 
mastite puerperal. É considerada a mais 
virulenta do seu gênero, o que a torna 
um problema de saúde único devido à 
grande interação e adaptação ao ho-
mem, animal e meio ambiente, adqui-
rindo genes responsáveis por potenciali-
zar fatores de patogenicidade e de resis-
tência e antimicrobianos (SILVA; AL-
VES, 2023). 

A espécie Staphylococcus aureus, 
descrita pela primeira vez pelo cirurgião 
Alexandre Ogston (1880), a encontra em 
secreção de um abcesso cirúrgico. Atu-
almente, é um dos microrganismos mais 
comuns nas infecções piogênicas em 
todo o mundo (SANTOS et al, 2007). 
Tais bactérias são comumente encontra-
das nas fossas nasais, garganta, intes-
tino, pele humana e em mucosas, tais 
como bucal, nasal e auricular. São pató-
genos oportunistas e a maioria das ce-
pas produz hemolisinas, enzimas que li-
sam células do hospedeiro, principal-
mente hemácias e outras células do san-
gue. São desoxirribonuclease positivas 
(DNAse) e nuclease termoestável positi-
vos, novobiocina sensíveis e fermentam 
manitol (TORTORA, 2017; DUARTE, 
2012). É aeróbica facultativa, ou seja, 
pode crescer na presença e na ausência 
de oxigênio (NUNES, 2018). As cepas 
de S. aureus crescem em meios comuns 
e baratos, como caldo ou ágar simples, 
em pH 7, a 37ºC. As colônias formadas 
em placa apresentam-se arredondadas, 
lisas e brilhantes (Figura 1). 

A coloração das colônias de S. au-
reus varia desde o acinzentado até o 
amarelo-ouro, em que a pigmentação 
aumenta com o tempo de incubação 
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prolongado. Além disso, é capaz de for-
mar biofilmes biológicos complexos e de 
resistir à dessecação e ao frio, e pode 
permanecer viável por longos períodos 
(SILVA; ALVES, 2023). 

 
Figura 1. Colônias de Staphylococcus aureus 
em meio ágar-sangue. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
Fonte: Extraído de Freepik, 2023. 

 
3.2.2 Fatores de virulência e patogênese 
da infecção estafilocócica 

As infecções estafilocócicas podem 
ser causadas por bactérias do próprio in-
divíduo, de outros doentes ou de porta-
dores sadios; seja por contato direto ou 
indireto e pode ocasionar foliculite, furun-
culose e impetigo (PROCOP et al., 2018; 
TRABULSI; ALTERTHUM, 2015). Além 
das infecções cutâneas, S. aureus pode 
causar infecções sistêmicas como oste-
omielite, endocardite e artrites, além de 
intoxicações alimentares, síndrome da 
pele escaldada e síndrome do choque 
tóxico (TORTORA; FUNKE; CASE, 
2017; SPICER, 2002; DINGES et al., 
2000). 

Os fatores de virulência são aque-
les que permitem a invasão do hospe-
deiro e ou a evasão do patógeno ao sis-
tema imune. Os principais fatores de vi-
rulência do S. aureus são os componen-
tes da superfície celular, como a cáp-
sula, e a proteína A, as adesinas, as en-
zimas extracelulares, as leucocidinas, as 

hemolisinas e os ácidos teicóicos (PRO-
COP et al., 2018; TRABULSI; ALTER-
THUM, 2015). A capacidade de coloniza-
ção e a patogenicidade do S. aureus es-
tão relacionadas aos fatores de virulên-
cia, que são classificados em três cate-
gorias, (i) fatores relacionados com a 
adesão às células do hospedeiro ou à 
matriz extracelular, como a produção de 
moléculas ligadoras ao fibrinogênio, fi-
bronectina, colágeno ou da enzima coa-
gulase; (ii) fatores relacionados com a 
evasão da defesa do hospedeiro, como 
diversas enterotoxinas estafilocócicas, 
toxina da síndrome do choque tóxico 
(TSST), proteína A, lipases e polissaca-
rídeos capsulares e (iii) fatores relacio-
nados com a invasão na célula do hos-
pedeiro e a penetração nos tecidos ou 
adesão de superfícies de cateteres e 
próteses, os quais incluem as proteínas 
(toxinas) alfa, beta e gama hemolisinas 
(PROCOP et al., 2018; TORTORA; 
FUNKE; CASE, 2017; VELÁZQUEZ-
MEZA, 2005). 
 
3.2.3 Resistência a antimicrobianos  

Desde o surgimento dos primeiros 
antimicrobianos, os seres humanos têm 
aumentado a sobrevida e ter nova ex-
pectativa de vida. Em paralelo a isso, os 
microrganismos também têm desenvol-
vido mecanismos para sobreviverem, 
evoluindo a espécie pela aquisição da 
resistência a esses medicamentos. O 
tratamento das patologias causadas por 
bactérias é por meio do uso de antibióti-
cos que, em pequenas concentrações, 
são capazes de ocasionar a morte ou a 
inibição do crescimento. Porém, quando 
utilizados excessivamente, principal-
mente os mais antigos, têm-se tornado, 
na maioria das vezes, ineficazes, devido 
à seleção de cepas resistentes (SILVA; 
ALVES, 2023). 

Em 1961, há os primeiros relatos 
de cepas de S. aureus resistentes à me-
ticilina, desde então estes patógenos 
passam a ser descritos, identificados e 
denominados de Staphylococcus aureus 
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resistentes à meticilina (MRSA). Até o fi-
nal da década de 1970, a prevalência de 
MRSA é considerada esporádica, porém 
atualmente, está entre as principais bac-
térias que causam morbidade e mortali-
dade em todo o mundo (NAZARI et al., 
2015). As cepas de Staphylococcus au-
reus resistentes à meticilina, também 
apresentam resistência à meticilina e a 
outros antibióticos β-lactâmicos, como 
penicilina V, penicilina G, ampicilina, 
oxacilina, carbenicilina e amoxicilina 
(GARDETE et al., 2014). Essas cepas 
mutantes contribuem muito para o fra-
casso do tratamento com antibióticos e 
representam uma ameaça significativa 
para a saúde pública (SILVA; ALVES, 
2023). Portanto, conhecer os mecanis-
mos de resistência bacteriana aos anti-
microbianos descritos anteriormente são 
fundamentais para se compreender tal 
fenômeno e traçar estratégias de pre-
venção de infecções por bactérias pato-
gênicas, como é o caso da mastite puer-
peral causada por S. aureus (FRANCO 
et al., 2015). 
 
3.3 Aspectos clínicos da mastite esta-
filocócica 

A mãe com mastite puerperal pode 
se queixar da presença de uma área 
sensível, inchada e vermelha da mama 
(Figura 2). O quadro clínico da mastite 
estafilocócica consiste em infiltração da 
mama com sinais flogísticos como dor, 
calor, rubor e edema associados à flutu-
ação, quando há necrose com exsuda-
ção. A adenite axilar pode estar pre-
sente. Nos casos avançados surgem si-
nais gerais de infecção com febre, cala-
frios e anorexia que, na dependência da 
defesa orgânica, virulência do microrga-
nismo e eficácia do tratamento, pode 
evoluir para formas necrotizantes com 
ulcerações na pele que destroem parci-
almente a mama (GOMIDE et al., 2022). 
Devido ao desconforto e dor, e por acre-
ditarem que o leite faz mal ao bebê, mui-
tas mulheres desmamam os seus filhos 
se não forem adequadamente 

orientadas e apoiadas. O desmame ab-
rupto, por sua vez, favorece o aumento 
da estase láctea com possível formação 
de abscesso, e pode gerar traumas psi-
cofisiológicos para mãe e bebê, além de 
sérios danos à nutrição das crianças nos 
primeiros meses de vida (BRITO et al., 
2001). 

A temperatura corporal pode subir 
para mais de 38,3 °C e a secreção de 
leite pode ser reduzida. Em termos sistê-
micos, as manifestações clínicas podem 
se apresentar como calafrios, febre mal-
estar e mialgia (AMIR, 2014). A maioria 
dos estudos mostram uma combinação 
de sintomas da mama e sistêmicos que 
devem estar presentes por um período 
mínimo de 12-24 horas (GOMIDE et al., 
2022). 

 
Figura 2. Mastite aguda. Trauma mamilar em 
mulheres no início da lactação. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: Extraído de Salgado et al., 2000. 
 

A mastite, quando não tratada pre-
cocemente, pode evoluir para abscesso 
(SALES et al., 2000). Os fatores de risco 
para complicações são relacionados 
com a drenagem escassa de leite, ingur-
gitamento unilateral, as escoriações ou 
fissuras do mamilo e os antecedentes de 
mastite puerperal prévia (PEREIRA et 
al., 2010). A incidência de abscesso ma-
mário, principal complicação da mastite 
aguda, fica entre 0,4-11%. De acordo 
com sua localização, são diferenciados 
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três tipos de abscesso, superficial, intra-
mamário e retromamário, principalmente 
produzida por bactérias do tipo estafilo-
cocos aureus, epidermidis e outros coa-
gulase negativos (SEPÚLVEDA, 2019). 

 
3.4 Conduta terapêutica de gestantes 
com mastite 
3.4.1 Diagnóstico da mastite puerperal 

Geralmente, o diagnóstico é clí-
nico, efetuado por meio de anamnese e 
exame físico. Em casos mais graves, 
pode-se lançar mão de métodos de ima-
gens como a ultrassonografia e a tomo-
grafia computadorizada para orientar na 
localização das lojas de pus (SALES et 
al., 2010). 

A mastite aguda puerperal tem 
como fatores predisponentes a má for-
mação papilar, primiparidade, hipertrofia 
mamária com estase lática, fissuras, es-
tresse, técnica incorreta de amamenta-
ção e más condições de higiene da 
mama, que somados ao ingurgitamento 
e à imunodepressão da gravidez, insta-
lam o quadro (AMIR, 2014). É aconse-
lhável obter amostras de leite para aná-
lise microbiológica, especialmente em 
condições severas e casos que não res-
pondem (SPENCER, 2008). Na ausên-
cia de melhora ao longo de 2-3 dias, a 
ultrassonografia é necessária para des-
cartar a formação de abscesso (SALES 
et al., 2010). 
 
3.4.2 Conduta clínica e recomendações  

A primeira forma de manejo para 
mastite puerperal é a remoção eficiente 
e frequente do leite na mama acometida. 
A antibioticoterapia deve-se iniciar 
quando os sintomas não apresentarem 
melhora dentro 12-24 horas ou se a 
puérpera se apresenta agudamente do-
ente (GOMIDE et al., 2022). Usual-
mente, os tratamentos com antimicrobia-
nos são prescritos sem se conhecer a 
etiologia ou a susceptibilidade antimicro-
biana do microrganismo envolvido. Esta 
prática pode levar ao agravamento dos 
sintomas e/ou apresentar 

multirresistência às drogas (DELGADO 
et al., 2009). O uso de investigação labo-
ratorial antes da terapia antibiótica não é 
muito realizado e a escolha do antibiótico 
fica a critério médico (SHAYESTEH et 
al., 2011). 

Em casos de a paciente apresentar 
algum tipo de alergia a betalactamases 
ou em populações com mais de 10% de 
isolados Staphylococcus aureus resis-
tente à meticilina ou suspeita por MRSA, 
os antibióticos indicados (empiricamente 
e depois guiados por antibiograma) são 
clindamicina, vancomicina, linezolida ou 
Cotrimoxazol (SANJUANELO, 2020). 
Tais drogas são seguras durante o perí-
odo de lactação, pois as quantidades ex-
cretadas no leite são mínimas, devido a 
sua alta taxa de ligação com as proteí-
nas plasmáticas maternas (CORAZZA et 
al., 2008). Portando, deve se manter a 
amamentação perante uma mastite pu-
erperal pelas seguintes razões, (i) a in-
fecção não inclui os lóbulos, mas sim o 
estroma mamário, pelo que em regra o 
leite mantém-se estéril; (ii) o leite ma-
terno é rico em anticorpos e fatores anti-
bacterianos e as toxinas das bactérias, 
se ingeridas, são destruídas no tubo di-
gestivo do bebé e (iii) o desmame ab-
rupto agrava a estase láctea, compro-
mete o tratamento e favorece a formação 
de abcesso. Assim, indica-se amamen-
tar preferencialmente da mama com 
mastite sem descurar a outra. Por isso 
deve-se iniciar a mamada pela mama 
afetada e modificar a posição de ama-
mentação de forma a favorecer a drena-
gem do leite (PEREIRA et al., 2010). 

Um tratamento muito utilizado e 
com bons resultados é a massagem se-
guida de ordenha e aplicação de calor lo-
cal e/ou frio. A massagem facilita a fluidi-
ficação do leite que estava acumulado 
no interior da mama e estimula a síntese 
de ocitocina necessária ao reflexo de 
ejeção do leite. O uso de sutiã bem firme 
também é outra medida útil que minimiza 
o desconforto (SALGADO et al., 2010). 
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4 CONSIDERAÇÕES FINAIS 
 

Com o presente estudo concluiu-se 
que a maioria dos casos de mastite pu-
erperal são causados pela imposição de 
técnicas incorretas da amamentação as-
sociada a infecção do S. aureus, sendo 
o principal agente etiológico. Confirma-
se que apesar da grande quantidade de 
estudos sobre a mastite puerperal e suas 
complicações há ainda um aumento sig-
nificativo do desmame precoce decor-
rente dessa condição, um dos fatores 
desse aumento é a pouca demanda de 
informações sobre as complicações da 
mastite.  

A falta de acompanhamento ade-
quado da parte dos profissionais, tornam 
esse contexto um problema de saúde 
pública, visto que o número maior é ca-
racterístico de uma população de baixa, 
e renda média do país. Sendo necessá-
rio um suporte amplo de acompanha-
mento durante o pré-natal e no pós-
parto, ensinando técnicas corretas da 
amamentação e reforçando os riscos da 
interrupção do aleitamento, e em casos 
confirmados instruções de técnicas cor-
retas junto ao tratamento adequado. 
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