68 Margarita E. Laczeski et al.. Streptococcus agalactiae: genes de resistencia asociados

Rev. Cienc. Tecnol.
ANo 15/ N°20 /2013 / 68-74

Streptococcus agalactiae, primer estudio en Misiones de
genes de resistencia asociados a serotipos capsulares

Streptococcus agalactiae, first study of resistance genes associated with capsular
serotypes in Misiones

Margarita E. Laczeski, Eduardo R. Pegels, Patricia N. Oviedo, Marina I. Quiroga, Marta I. Vergara

Resumen

Streptococcus agalactiae (SGB) es la primera causa de infecciones severas invasivas en el recién nacido.
Penicilina es la droga de eleccion en la profilaxis intraparto que se realiza en la embarazada colonizada con SGB,
pero en aquéllas alérgicas a los B-lactamicos , eritromicina (ERI) y clindamicina (CLI) son las drogas de eleccion.
Conocer los fenotipos de resistencia a ERI'y CLI es crucial a la hora de prevenir esta severa enfermedad en los
neonatos nacidos de gestantes colonizadas alérgicas a los B-lactdmicos.

Se seleccionaron al azar 5 cepas con algun fenotipo de resistencia y cinco cepas sin ellos, mantenidas a -70 °C,
obtenidas de hisopados vagino-rectales de gestantes, entre los afos 2004 y 2011.

Los biotipos se determinaron con sueros del Statens Serum Institut Copenhagen, los fenotipos con test D-test, los
genes ermB, ermTRY mef A con PCR .

De las 5 cepas con fenotipo de resistencia, dos cepas fueron constitutivas, una inducible y dos fenotipos M.

En los biotipos V y lIl se detectd el mayor nimero de genes de resistencia.

El gen de resistencia mas comunmente detectado fue el ermB seguido de mef A.

Alguno de los genes de resistencia investigados fueron detectados en tres cepas sin fenotipo de resistencia.

El conocer la asociacion de biotipos, fenotipos y genes de resistencia a ERI'y CLI, circulantes en la region, datos aln
no existentes, colabora en la salud individual y colectiva en profilaxis y tratamientos y en el disefio de estrategias
vacunales, aun en marcha.
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Abstract

Streptococcus agalactiae (GBS) is the leading cause of severe invasive infections in newborns.

Penicillin is the drug chosen for intrapartum prophylaxis to be performed in pregnant women colonized with GBS,
but in those allergic to p-lactam antibiotics, erythromycin (ERI) and clindamycin (CLI) are the drugs to be used.
Knowing the resistance phenotypes to CLI and ERI is crucial to prevent this severe illness in infants born to pregnant
colonized women who in addition are allergic to B-lactams.

We randomly selected five strains with some resistance phenotype and five strains without them, they were kept
at -70 °C, obtained from vagino- rectal swabs performed on pregnant women between 2004 and 2011.

Biotypes were determined with sera from Statens Serum Institut Copenhagen, phenotypes with D-test, genes
ermB, ermTR and mef A with PCR.

Of the five strains with resistance phenotype, two strains were constitutive, one inducible and two phenotypes M.
The greatest number of resistance genes were detected in biotypes V and Il

The resistance gene more commonly detected was ermB, followed by mef A.

Some of the resistance genes investigated were detected in three strains without resistance phenotype.
Learning about the association of biotypes, phenotypes and resistance genes to ERI and CLI circulating in the region,
data still nonexistent, contributes to maintain individual and collective health, to develop suitable prophylaxis and
treatment, and to design vaccination schemes which are still in progress.

Keywords: Biotypes; Phenotypes; Genotypes; Resistance; Macrolide; Streptococcus agalactiae.

Rev. Cienc. Tecnol. / Afio 15/ N° 20 / 2013



Margarita E. Laczeski et al.. Streptococcus agalactiae: genes de resistencia asociados... 69

Introduccion

Streptococcus beta hemolitico del grupo B de Lance-
field, Streptococcus agalactiae (SGB), constituye parte de
la microbiota normal del tracto gastrointestinal y urogenital
humano, adquiriendo relevancia en las gestantes a término,
por la posibilidad de transmision vertical al recién nacido,
siendo una importante fuente de morbimortalidad perinatal.

La frecuencia de la colonizacidn vaginal en nuestro
pais varia ampliamente entre areas geograficas. Se han
comunicado cifras de 1,4 % (1) hasta 18,15 % (2).

En nuestra experiencia investigando 3281 gestantes
entre los afios 2004 y 2008, la tasa de colonizacion fue de
9,66% (datos en prensa).

SGB es la primera causa de infecciones severas inva-
sivas en el recién nacido y en lactantes menores de tres
meses. Meningitis, neumonia y sepsis son los principales
cuadros en estos nifios.

SGB es también una causa importante de morbilidad
infecciosa materna y un patdgeno oportunista en adultos
con enfermedades cronicas predisponentes.

La severa morbimortalidad perinatal puede prevenirse
con un diagnostico simple en la embarazada con edad
gestacional entre 35-37 semanas para detectar cepas de
SGB (3).

La implementacion de dichas recomendaciones ha
redundado en un significativo descenso de la enfermedad
neonatal invasiva en aquellos paises que las han adoptado
4).

En nuestro pais, desde abril del afio 2008 -la obligato-
riedad de la realizacion de la busqueda de SGB en todas las
embarazadas con edad gestacional entre la semana 35y 37,
presenten o no condiciones de riesgo- esta reglamentada
por la Ley N° 26.369 para todo el Territorio Nacional (5).

La profilaxis intraparto (PIP) con penicilina o ampicili-
na administrada a gestantes colonizadas con SGB, previene
la enfermedad.

La penicilina es el antibiotico de eleccion en la PIP
dado su buen pasaje trasplacentario, bajo costo, baja pro-
babilidad de la emergencia de resistencia bacteriana y por
presentar minimas reacciones no deseadas.

Eritromicina (ERI) y clindamicina (CLI) son las drogas
recomendadas para realizar la PIP en gestantes alérgicas a
los B-lactamicos.

No obstante la sensibilidad de SGB a la penicilina y a
otros antimicrobianos B-lactamicos se conoce ya la apari-
cion de cepas resistentes a ERI y CLI, drogas de eleccion
en las gestantes colonizadas alérgicas a la penicilina.

En los ultimos afios, ha sido comunicado un incremento
en la resistencia a macrdlidos (6).

Los mecanismos de esta resistencia incluyen mo-
dificaciones en el sitio blanco mediadas por genes erm
conduciendo a resistencia a macroélidos-lincosamidas-
estreptograminas B, (fenotipo MLS,- expresadas en forma
inducible o constitutiva) o mecanismos por eflujo codifica-

do por genes mef conduciendo a resistencia a macrolidos
de 14-15 miembros (fenotipo M).

La importancia del conocimiento de estos fenotipos en
SGB, es crucial, porque radica en la necesidad de adecuar
los tratamientos ya sean terapéuticos o profilacticos, en
concordancia con el fenotipo detectado.

Si el SGB aislado de un paciente presenta fenotipo de
resistencia a macrolidos-lincosamidas-estreptograminas
B, (fenotipo MLS) expresado en forma inducible, alerta
al médico tratante sobre las consecuencias probables del
uso de clindamicina. Idéntica ayuda al terapeuta la da la
presencia del fenotipo M, que al presentar resistencia a
ERI y suscetibilidad a CLI puede en estos casos, usar como
tratamiento o profilaxis la clindamicina (7).

La utilizacion del test doble disco (D-Test) recomen-
dada por el Clinical and Laboratory Standards Institute
(CLSI) (8) posibilita la distincion de estos fenotipos.

A pesar de la obligatoriedad del estudio de SGB en toda
gestante a término de su edad gestacional y la instauracion
de la profilaxis intraparto con antibidticos a la colonizada
por SGB, la mortalidad del recién nacido es aun elevada
en especial cuando se trata de parto prematuro.

Una buena alternativa deberia ser la vacunacion de
las mujeres contra SGB, a fin de lograr proteccion en el
recién nacido ain cuando sean prematuros. El conocer los
serotipos y genotipos circulantes colabora en los disefios
de estrategias vacunales (que sean ttiles para la region),
aun en desarrollo.

La severidad de la enfermedad neonatal esta determina-
da en gran medida por una serie de factores de virulencia
codificados entre otros por el gen cps que codifica la capsu-
la 'y genes que codifican proteinas de superficie, necesarios
todos para la interaccion celular huésped- bacteria (9).

Ademas de ser un importante factor de virulencia en
SGB, la capsula tiene una estructura polisacarida que
posibilita la distincion en serotipos (Ia, Ib, I, 1L, IV, V,
VI, VII, VIII y IX), los que se presentan en combinacion
con diferentes proteinas de superficie (antigénicas), como
a, ByRib.

La distribucién y frecuencia de los tipos capsulares y
de las proteinas de superficie y genes que las codifican y la
resistencia a macroélidos y lincosamidas, varia entre distin-
tas areas geograficas, edad, origen étnico de los pacientes
y origen de las cepas (invasivas o colonizantes) (4)(10).

Ademas del conocimiento de los biotipos que circulan
en la region, ya sefialado, el caracterizar genotipicamente
la resistencia de los mismos tiene una fundamental impor-
tancia en la prevencion de la enfermedad neonatal.

La situacion descripta en parrafos anteriores y la
ausencia de datos publicados en nuestra provincia, ori-
ginaron esta investigacion con el objetivo de estudiar la
distribucién de los serotipos capsulares de las cepas de
Streptococcus agalactiae recuperadas de gestantes colo-
nizadas, y su asociacion con la resistencia a macroélidos y
los perfiles genéticos de dicha resistencia.
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Materiales y Métodos

Se seleccionaron al azar 5 cepas de coleccion de SGB,
que en estudios previos presentaban algun fenotipo de
resistencia y 5 cepas de SGB que no lo presentaban. Todas
recuperadas de hisopados vagino-rectales de mujeres
embarazadas con 35-37 semanas de gestacion, en distintos
periodos de tiempo entre los afios 2004 y 2011 y todas
mantenidas a -70 °C.

Todas las cepas mantuvieron su denominacién original.

Las cepas fueron recolectadas mediante hisopados
vagino-rectales de gestantes entre 35 y 37 semanas de
gestacion, sin uso de espéculo. Los hisopos fueron colo-
cados en medio de transporte Cary-Blair (Difco-Argentina)
hasta su llegada al laboratorio para su procesamiento
microbioldgico. Los hisopos fueron inoculados en caldo
Todd-Hewitt suplementado con antibidticos colistina
(10 ug/ml) y acido nalidixico (15 ug/ml) (Laboratorio
Britania—Argentina) e incubado a 35 °C 24 hs. Luego los
caldos fueron transferidos a placas de agar base Columbia
(Laboratorio Britania—Argentina) con 5% de sangre ovina
e incubadas a 35 °C 24 hs en atmosfera de CO, 5%.

Las cepas de SGB fueron identificadas por métodos
bioquimicos estandarizados y la tipificacion de grupo por
el método de aglutinacion con particulas de latex especifico
para el grupo B (Slidex Strepto-Kit, bioMerieux, Marcy
I"Etoile, France). La biotipificacién fue realizada con
sueros especificos para los serotipos: la, Ib, II, IIL, IV, V,
VI, VII, VIII, IX (Strep-B-Latex, Rabbit serum on latex,
STATENS SERUM INSTITUT, Copenhagen, Denmark).

Luego las cepas se conservaron en caldo Todd-Hewitt,
en freezer a -20 °C hasta la extraccion de ADN.

La determinacion de los fenotipos de resistencia a
macrolidos-lincosamidas-estreptograminas B (MLS,) se
determino con el test doble disco (D-Test) en agar Mueller-
Hinton (Biokar, Francia) suplementado con sangre ovina
al 5% con discos de eritromicina (15 pg) y clindamicina
(2 ng) provistos por laboratorios Britania, Argentina seglin
recomendaciones e interpretacion del CLSI (8).

Los diferentes fenotipos de resistencia fueron reconoci-
dos de acuerdo a la descripcion de Seppéld et al (11) y las
recomendaciones del CLSI (8).

El fenotipo iMLS,, fue detectado por la apariencia de
una forma en letra D del crecimiento bacteriano en la zona
circular de inhibicidn alrededor del disco de clindamicina
hacia el lado que enfrenta al disco de eritromicina. La
ausencia de esta forma de desarrollo en D y resistencia
a clindamicina indica resistencia constitutiva, fenotipo
cMLS,.

El fenotipo M se caracteriza por resistencia ERI y
susceptibilidad a clindamicina en ausencia de desarrollo
en forma de D.

La presencia de los genes ermB, ermTR y mefA, fue
investigada por la técnica estandar de PCR.

Se ensayaron concentraciones de CIMg equivalentes a
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1,5;2 y 3 mM.

La extraccion del ADN procariota a partir de cultivo
bacteriano en medio liquido, se realizé segun protocolo
de trabajo de Sambrook (12), modificado por Cariaga
Martinez y Zapata (13).

La evaluacidn de la calidad y cantidad de ADN extraido
se realizo mediante corridas electroforéticas en geles de
agarosa al 1% teflidas con bromuro de etidio, en cuba
electroforética (Electrophoresis Subsistem 70 Labnet
Internacional) y posterior observacion de las bandas en
transiluminador UV (Modelo MUV 21-312-220).

Todas las PCR fueron realizadas mediante una predes-
naturalizacion a 94 °C durante 2 minutos, 30 ciclos (30
segundos a 94 °C, 60 segundos a 50 °C, 60 segundos a 72
°C) y una elongacién final a 72 °C durante 2 minutos, en
un termociclador Multigene TM II (Labnet internacional
Inc., USA).

Los cebadores usados estan listados en la Tabla 1. Sus
secuencias fueron cotejadas con el GenBank y sintetizados
por Operon Molecules for Life (EEUU).

Tabla 1: Secuencia de cebadores usados en la PCR para amplificar
genes de resistencia en aislamientos de Streptococcus agalactiae.

Gen Cebadores sentido (5-3) | CePadores anfisentido
ermB GAAAAAGTACTCAACCAAATA | AGTAATGGTACTTAAATTGTTTAC
ermiR TTGGGTCAGGAAAAGGA GGGTGAAAATATGCTCG
mefA GGTATCTTTAATCACTAGTGC TTCTTCTGGTACTAAAAG

Las cepas utilizadas como controles positivos, fueron
cedidas por el Instituto Nacional de Enfermedades Infec-
ciosas (A.N.L.I.S.) Dr. Carlos G. Malbran:

Streptococcus pneumoniae AZ1: Gen ermB.

Streptococcus agalactiae 6394 Genes ermTR 'y mefA.

La evaluacion de los productos de PCR se realizd
mediante corridas electroforéticas, de la misma manera
que la evaluacién de la cantidad y calidad de extraccion
del ADN pero en gel de agarosa al 2% tefiidas con bromuro
de etidio.

Resultados

Se obtuvieron los mejores resultados con una concen-
tracion de 3 mM de CIMg para los genes ermB 'y mefA 'y
de 1,5 Mm de CIMg para el gen ermTR.

La figura 1 muestra los productos de la PCR obtenidos.
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Figura 1: Electroforesis en gel de agarosa al 2 % de los productos de
PCR para los genes ermB, ermTRY mefA.

(1) Marcador de peso molecular K562 DNA Molecular Weight [10 ng/ul]
Promega Madison, Wi U.S.A.

(2-5) Gen ermB: (2) Cepa 1143 - (3) Cepa 1265 — (4) Control negativo —
(5) Control positivo.

(6-9) Gen ermTR: (6) Cepa 36VR — (7) Cepa 1163 - (8) Control positivo —
(9) Control negativo.

(10-16) Gen mefA. (10) Cepa 1143 - (11) Cepa 1265 - (12) Cepa 36 VR —
(13) Cepa 1023 - (14) Cepa 1090 - (15) Control positivo — (16) Control
negativo

La Tabla 2 muestra la asociacion entre fenotipos, bioti-
pos y genes de resistencia, estudiados.
Tabla 2: Fenotipos, biotipos y su asociacion con genes de resistencia

en 10 aislamientos de Streptococcus agalactiae. IMLS,. fenotipos de
resistencia inducible; cMLS,: fenotipos de resistencia constitutiva.

o | ERITROMICINA | CLINDAMICINA GENES DE RESISTENCIA
A FENOTIPO | BIOTIPO
(Halos en mm) | (Halos en mm) ermB| ermTR| mefA

43 20 23 M [l (OIS )
1090 1 22 M v @] 6 )
1143 7 8 CMLS, la [N ENO] )
1337 7 8 CMLS, v O 6 O
36VR 12 23 iMLS, 11l (ORI )
1317 23 23 Sensible la | G )
1163 23 26 Sensible IX OO )

16 26 27 Sensible la (OO (+)
1265 22 22 Sensible la OIS )
1023 27 32 Sensible Il | )

Los mecanismos de resistencia de las cepas estudia-
das fueron: dos cepas constitutivas, una inducible y dos
fenotipo M.

De las diez cepas sometidas a la deteccion de genes
de resistencia ermB, ermTR y mefA, los resultados fueron:

En los biotipos V y III se detecto el mayor nimero de
genes de resistencia.

El gen de resistencia mas comunmente detectado fue el
ermB seguido de mef A.

En tres cepas (1317, 16 y 1023) se detectaron algunos
de los genes de resistencia investigados, aunque no tuvie-
ron expresion fenotipica.

En dos cepas (43 y 1337) con resistencia fenotipica no
se detectd ningtn gen de los investigados con los métodos
usados.

Discusion

Ha sido ya sefialada la importancia de la caracterizacion
fenotipica y genotipica de la resistencia a macrolidos y
lincosamidas de las cepas de SGB a fin de contribuir al
control de infecciones tardias por este microorganismo,
infecciones algunas atin no totalmente evitables por la PIP,
como asi también la importancia del conocimiento de la
distribucién y frecuencia de la apariciéon de nuevas cepas
como prerrequisito en el disefio de estrategias vacunales.

ERI y CLI son las drogas de eleccion para ser usadas
en la PIP y prevenir la severa enfermedad perinatologica
en gestantes alérgicas a los B-lactamicos.

Los valores de la resistencia a macroélidos y lincosa-
midas, en algunos paises, se han visto aumentados en la
ultima década, con algunas variaciones geograficas, lo que
hace necesario mantener la vigilancia de dicha resistencia.
En nuestros estudios la resistencia a la ERI fue de 9,6
% y a CLI de 7,1% luego de estudiar 317 cepas de SGB
recuperadas de 3281 gestantes en los tltimos 5 afios de
estudio (14)(15).

Se han detectado dos mecanismos de resistencia a
macrolidos en SGB.

El mecanismo mas frecuente es el de modificacion
del sitio blanco ribosomal por metilacidon y el mecanismo
llamado de eflujo o transporte activo de la droga.

La metilacion de la subunidad 23S del rARN por el
gen erm (eritromicina ribosomal metilasa) ermB, erm A
subclase erm (TR), causa un cambio conformacional en el
ribosoma procariota y bloquea la unién de los macrolidos,
lincosamidas y estreptogramina B al sitio de unién en la
subunidad 50S, conduciendo a la resistencia.

Este mecanismo confiere resistencia a macrolidos,
lincosamidas y estreptogramina B (MLS,,).

Las metilasas pueden expresarse constitutivamente
(fenotipo de resistencia constitutivo cMLS,) o en forma
inducible (fenotipo de resistencia inducible iMLS,).

La induccidn se ha relacionado con la presencia de
cladinosa en los macroélidos de 14 (ERI) y 15 atomos. Los
macrolidos de 16 atomos y CLI, no inducen la actividad de
la metilasa porque carecen de este azicar. La sensibilidad
a CLI se ve afectada en presencia de un inductor por lo
tanto en presencia de este mecanismo debe informarse la
cepa en estudio, como resistente, ya que no es clinicamente
efectiva.

Ambas resistencias al grupo MLS,,, la resistencia cons-
titutiva cMLS,, y la inducible iMLS estan relacionadas
con la expresion de genes erm.

La variable constitutiva presenta elevado nivel de
resistencia a cualquier antimicrobiano del grupo MLS,
a diferencia de la resistencia inducida que presenta Unica-
mente resistencia a los macrolidos de 14 atomos (ERI) y 15
atomos (azitromicina) y sensibilidad in vitro a macrélidos
de 16 atomos, lincosamidas (CLI) y estreptograminas B.

En las cepas iMLS la expresion del gen erm es in-
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ducida por algunos compuestos como la ERI, un potente
inductor para la resistencia iMLS ,, mientras que la CLI es
un inductor débil que actia lentamente por ello las cepas
con resistencia iMLS, aparentan susceptibilidad in vitro
a CLI, pero al ser usado clinicamente ocurre in vivo la
induccidén de la resistencia con el consiguiente fracaso
terapéutico.

Ello se explica por ser la CLI un inductor débil, lo
que conduce, que a largo plazo, durante el tratamiento, se
induzca resistencia a si misma.

Las caracteristicas de ERI de ser un inductor potente de
la resistencia nos posibilita utilizarla en las pruebas para
detectar iMLS,.

El mecanismo llamado de eflujo activo fue descripto
como mediado por el gen mefA y confiere resistencia a
macroélidos pero no a lincosamidas ni a estreptogramina B
(fenotipo M) (16)(17)(18).

Estos mecanismos no pueden ser detectados utilizando
métodos convencionales de difusion en disco ni por méto-
dos de dilucién en caldo o en placas convencionales, por
ello el CLSI (8) recomienda la identificacion de este tipo
de resistencia mediante el método de doble disco — D-Test.

El test de doble disco permite ser utilizado para la
deteccion del mecanismo iMLS,, como prueba de la ex-
presion fenotipica, de gran utilidad al presagiar la mutacion
hacia una resistencia constitutiva in vivo (19).

En nuestro estudio:

Fueron los biotipos V y III en los que se detecto el
mayor numero de genes de resistencia. Otros autores (20)
(6) ya han comunicado un aumento de la resistencia a
macroélidos en el biotipo V.

El gen de resistencia mas comunmente detectado fue el
ermB seguido de mef A.

Nuestros resultados coinciden con Heelan ef a/ (21) en
la frecuencia de deteccion de los genes ermB y mefA y
ermTR.

La deteccioén de los genes de resistencia correspondio a
la esperada en las cepas 1090, 1143, 36 VR, 1163 y 1265.

Hsueh et al (22) muestran otros fenotipos que superan
en resistencia a macrélidos como el IV, Ib y el 111, lo que
evidencia la variabilidad geografica y también la importan-
cia que existe en ciertas regiones sometidas a presiones de
consumo de determinados farmacos en variados tratamien-
tos o a politicas de antimicrobianos diferentes.

Como ocurriera con la presentacion de otros autores,
donde se encontr6 que no en todos los SGB ERI resistentes
se detectd alguno de los genes de resistencia investigados
(20)(23), creemos que es necesario continuar estos estudios
preliminares para determinar otros probables mecanismos
involucrados.

Los mecanismos de la variacion de los fenotipos y la
expresion de los genes erm TR y mef A/E permanece aun
bajo investigacion.

La presencia del fenotipo M al presentar resistencia
a ERI y susceptibilidad a CLI pueden, estos casos, ser
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tratados con clindamicina (21)(23)(24).

Debido a que los genes asociados a la resistencia a
macrolidos son ya reconocidos, entre ellos los genes de
resistencia ermB, ermTR, mefA/E asi como otros genes de
resistencia a otros agentes antimicrobianos, se encuentran
todos ellos asentados sobre elementos méviles como plés-
midos y/o transposones, estos genes pueden pasar entre
organismos y ser ampliamente difundidos, con consecuen-
cias no solo para la region sino mas alla de sus fronteras, lo
que apoya mas la necesidad de un monitoreo permanente
de la resistencia en SGB, no solo para caracterizar fenoti-
picamente y genotipicamente las cepas sino para conocer
la adquisicion de nuevos mecanismos de resistencia (6)
(22)(25).

En coincidencia con otros autores (6)(26)(27) sostene-
mos la idea de que es posible que cepas sensibles portando
algunos de los genes de resistencia detectados pueden
comenzar a expresarlos y aparecer la resistencia bajo
determinados estimulos ambientales aun no conocidos.
En especial SGB que tiene ya reconocida capacidad para
adquirir genes de resistencia del ambiente cérvico-vaginal
y rectal.

El aumento y la diseminacidn de la resistencia a
macrdlidos y lincosamidas, tanto en SGB como en otras
especies de estreptococos, ha tenido ya implicancias en la
terapéutica y en la profilaxis (20).

La elevada transmisibilidad de los estreptococos
hemoliticos como lo es SGB, incluyendo la de clones
resistentes a macrolidos y la alta frecuencia de uso de esas
drogas, pueden ser responsables del marcado aumento de
resistencia comunicado en la ultima década (23).

Conclusiones

Por todo lo expuesto concluimos que, la caracterizacion
de la resistencia a macrolidos por el D-test (hace ya mas
de una década que el entonces NCCLS, llamado ahora
CLSI, recomend¢ realizar el test de D-test a todos los
estreptococos beta hemoliticos, debido a la resistencia a
CLI inducible fenotipo iMLS,, que conducen a fallas de
tratamientos), es crucial a fin de evitar inadecuada profi-
laxis en la PIP en gestantes alérgicas a penicilina.

Esta recomendacién es de suma importancia en la
region, dado que nos posibilitara colaborar con la salud
individual a través de tratamientos efectivos y la colec-
tiva al conocer las cepas circulantes de SGB, detectar
la emergencia de nuevas cepas y adecuar las estrategias
de prevencion de la severa enfermedad neonatal a que
conducen.

En nuestra provincia, carente de datos al respecto, la
vigilancia epidemioldgica de la colonizacion de las gestan-
tes, la caracterizacion fenotipica y genotipica de las cepas
aisladas y el conocimiento de la distribucidn, frecuencia
y emergencia de nuevas cepas, es de fundamental impor-
tancia en la prevencion de la enfermedad perinatoldgica.
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Nuestros datos de resistencia a ERI ya publicados
(14)(15) soportan las recomendaciones de la vigilancia
permanente de los mismos. Agregado a ello la posibilidad
de la resistencia inducible a clindamicina existente ya en
nuestra region, los laboratorios deberian realizar de rutina
el D-test sobre toda cepa de SGB.

La comunicacion a las autoridades de la Salud Publica
deberia ser obligatoria a fin de implementar o no modi-
ficaciones en la politica de antimicrobianos a usar en la
terapéutica profilactica de la PIP en las gestantes alérgicas
a la penicilina.
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