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Streptococcus agalactiae aislados
en Santa Fe, Argentina: estudio 
de la sensibilidad a antibióticos de uso
clínico y mecanismos de resistencia 
a eritromicina y clindamicina

Sr. Editor: Streptococcus agalac-
tiae también llamado Streptococcus
del grupo B (EGB) forma parte de la
microbiota normal del tracto gastroin-
testinal y urogenital humano. Es la
primera causa de infecciones invasi-
vas en recién nacidos y mujeres puer-
perales y también uno de los agentes
más aislados en infecciones en inmu-
nodeprimidos1. Los antibióticos be-
talactámicos continúan siendo los
antimicrobianos de elección en el tra-
tamiento y quimioprofilaxis de las in-
fecciones por EGB; en caso de pacien-
tes alérgicos a estos antimicrobianos
se recomienda el uso de macrólidos o
lincosaminas y una alternativa poten-
cialmente útil en pacientes inmuno-
comprometidos es el uso de quinolo-
nas.

El objetivo del presente trabajo fue
determinar los patrones de sensibili-
dad de EGB aislados de pacientes del
Hospital Dr. J. M. Cullen (Santa Fe,
Argentina), y caracterizar el fenotipo
y el genotipo de los mecanismos de re-
sistencia a macrólidos y lincosaminas.

Se recolectaron 291 aislamientos
consecutivos de muestras obtenidas
por procedimientos invasivos y no in-
vasivos durante el año 2004. Se inclu-
yó un aislamiento por paciente. Se de-
terminó la sensibilidad a penicilina
(PEN), ampicilina (AMP), levofloxaci-
no (LEVO), eritromicina (ERI) y clin-
damicina (CLI) por los métodos de di-
fusión y dilución en agar (CLSI)2,3. La
caracterización fenotípica de la resis-

tencia a macrólidos, lincosaminas y
estreptograminas se determinó me-
diante el método de difusión del doble
disco utilizando ERI (15 �g) y CLI
(2 �g) a una distancia de 20 mm en
agar Müeller-Hinton suplementado
con 5% de sangre de carnero. Se defi-
nió como fenotipo MLSB constitutivo
(cMLSB): ERI y CLI resistente. Feno-
tipo MLSB inducible (iMLSB): ERI re-
sistente y CLI sensible (con achata-
miento del halo de CLI, efecto D).
Fenotipo M (eflujo): ERI resistente y
CLI sensible (sin achatamiento del
halo de CLI). La detección genotípica
de la resistencia se realizó por reac-
ción en cadena de la polimerasa (PCR)
empleando cebadores específicos para
mefA, ermB, ermTR y linB, como se ha
descripto previamente4,5.

Ningún aislamiento mostró resis-
tencia a los agentes betalactámicos y
todos los aislamientos fueron sensibles
a CLI y LEVO (tabla 1). Siete cepas
(2,4%) resultaron resistentes a ERI de
las cuales, cinco mostraron fenotipo
MLSB inducible (iMLSB) portando sólo
el gen ermB y dos el fenotipo M porta-
doras sólo del gen mefA. Si bien tres
aislamientos mostraron una concen-
tración inhibitoria mínima (CIM) a
CLI límite, no se detectó la presencia
del gen linB. Los valores de CIM para
ERI en las cepas con fenotipo iMLSB

oscilaron entre 256 y 1.024 �g/ml
mientras que en los aislamientos con
fenotipo M fueron de 8 y 16 �g/ml. Si
bien en el año 2000 nuestro grupo de
trabajo informó de un número bajo de
aislamientos con sensibilidad dismi-
nuida a PEN y a AMP6, en este estu-
dio todas las cepas fueron sensibles.
Esta tendencia también fue observada
por Betriu et al7.

Los valores de resistencia a macróli-
dos y lincosaminas varían amplia-
mente dependiendo del país y del área
geográfica estudiada. Tanto en Argen-
tina como en otros países de Latino-
américa los porcentajes de resistencia
a ERI no superan el 6%, valores muy
inferiores comparados con los de otros
sitios del resto del mundo8-10. Las dife-

rentes políticas de uso de estos anti-
microbianos podrían explicar, en par-
te, estos datos de resistencia.

En el presente trabajo se encontró
que la resistencia a macrólidos se de-
bió fundamentalmente a la presencia
de una metilasa asociada al gen ermB,
con fenotipo iMLSB en contraste con
otros autores que describen diferen-
tes proporciones de fenotipo constitu-
tivo e inducible donde este último se
encuentra mayoritariamente asocia-
do a la presencia de ermTR11.

En los aislamientos analizados, el
predominio del fenotipo iMLSB asocia-
do al gen ermB podría deberse a la
prevalencia de un clon diferente en
nuestra región o a la diseminación
de este mecanismo de resistencia en
nuestra comunidad. Resulta intere-
sante señalar que se detectó un des-
censo en la resistencia a ERI (5,2% en
el año 20006 a 2,4% en el presente es-
tudio). Esto podría explicarse por las
modificaciones en los esquemas tera-
péuticos que incluyen la disminución
del uso de macrólidos en los distintos
tratamientos.

Si bien en este estudio el 100% de los
aislamientos son sensibles a LEVO, se
debe continuar la vigilancia de dicho
antimicrobiano ya que han emergido
en otras ciudades del mundo cepas de
EGB con resistencia a fluorquinolo-
nas12.

En conclusión, en nuestro hospital
la incidencia de la resistencia a ma-
crólidos es baja, donde al menos uno
de los mecanismos de resistencia invo-
lucrado parece ser distintivo de la re-
gión. Es fundamental la vigilancia de
la sensibilidad a estos y otros agentes
antimicrobianos, a los fines de reducir
los fallos terapéuticos en el tratamien-
to de pacientes infectados o coloniza-
dos por EGB, sobre todo en aquellos
considerados grupo de alto riesgo.
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TABLA 1. Concentraciones mínimas inhibitorias (límites del rango, CIM50 y CIM90) 
y porcentajes de sensibilidad de las 291 cepas de S. agalactiae a los antimicrobianos
ensayados

Antimicrobianos
Límites del rango CIM50 CIM90 Porcentaje

(�g/ml) (�g/ml) (�g/ml) de sensibilidad

Penicilina � 0,015-0,06 � 0,015 0,03 100
Ampicilina 0,015-0,25 0,06 0,06 100
Eritromicina � 0,015-1024 � 0,015 0,03 97,6
Clindamicina � 0,015-0,5 0,03 0,06 100
Levofloxacino � 0,25-2 1 1 100

CIM: concentración inhibitoria mínima; CIM50: CIM que inhibe el 50% de los aislamientos; 
CIM90: CIM que inhibe el 90% de los aislamientos; Límites de rango: valores inferiores y superiores
de las CIM obtenidas.
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Osteomielitis esternal posquirúrgica
por Mycobacterium porcinum

Sr. Editor: Mycobacterium porci-
num es una micobacteria no cromóge-
na de crecimiento rápido descrita por
Tsukamura et al1 en 1983, asociada a
infecciones en animales1,2, que no ha
sido referida en muestras clínicas hu-
manas hasta el año 20043. Su inciden-
cia está probablemente subestimada:
Wallace et al4 estudiaron 46 aislados
clínicos que anteriormente habían sido
identificados como grupo Mycobacte-
rium fortuitum tercera biovariedad
D-sorbitol-negativo y las reclasifica-
ron como M. porcinum.

Se presenta un caso de osteomielitis
esternal secundaria a cirugía cardía-
ca. El paciente, un varón de 78 años,
fue intervenido en marzo de 2003 para
la realización de un bypass coronario
con abordaje a través de una esterno-
tomía media vertical. A los 6 meses de
la intervención presentó una supura-
ción en la cicatriz de la esternotomía.
En la ecografía se observaba un absce-
so retroesternal de 5 × 2,5 cm que fue
drenado por punción. En la tinción
de Gram de la muestra se vieron bac-
terias difterimorfas y posteriormente
la tinción de Ziehl-Neelsen mostró la
característica ácido-alcohol resisten-
cia del género Mycobacterium. Tanto
en medio de Löwenstein-Jensen (Bio-
medics) como en agar sangre y en agar
chocolate (BioMérieux) se aisló una
micobacteria no pigmentada de creci-
miento rápido. En los subcultivos en
placas de agar Middlebrook 7H11
(BBL) crecieron en 48 h unas colonias
de aspecto polimorfo (fig. 1). Fue iden-
tificada como M. porcinum mediante
técnicas moleculares (PCR-RFLP del
gen hsp-655 y secuenciación y análisis
del gen 16S rRNA). Las pruebas de
susceptibilidad realizadas con disco-
placa y Etest mostraron que el aisla-
miento era sensible a ciprofloxacino,
levofloxacino, amikacina, claritromici-
na, tetraciclina y resistente a rifampi-

cina, gentamicina, tobramicina, amo-
xicilina, amoxicilina-ácido clavuláni-
co, cefoxitina, cefotaxima, imipenem y
trimetoprima-sulfametoxazol. Se aisló
posteriormente en dos ocasiones más:
a los 14 meses de la intervención, al
extraer parte de los alambres de la es-
ternotomía y a los 18 meses, cuando se
resecó una fístula que había aparecido
y se terminaron de extraer los alam-
bres. El tratamiento quirúrgico de la
infección se completó con ciprofloxa-
cino a dosis de 500 mg cada 12 h en
3 ciclos de 14, 10 y 10 días. En la ac-
tualidad el paciente se encuentra
asintomático.

M. porcinum causa infecciones de
heridas posquirúrgicas o postraumáti-
cas, osteomielitis e infecciones relacio-
nadas con catéteres venosos centra-
les3,4. Pese a que puede aislarse en
muestras respiratorias, no se ha podi-
do demostrar su participación en pro-
cesos respiratorios crónicos4. En nues-
tro laboratorio ha sido aislado en dos
ocasiones en muestras de esputo, sin
repercusión clínica aparente.

Las osteomielitis del esternón rela-
cionadas con intervenciones de cirugía
cardíaca causadas por micobacterias
de crecimiento rápido son bastante
frecuentes6-9 y han sido descritas en
brotes en unidades de cirugía cardía-
ca9 y de forma aislada8, como en el
caso que se presenta. Cuando se aís-
lan bacilos grampositivos en medios
de cultivo para bacterias habituales es
importante extremar la atención para
diferenciar las micobacterias de los
difteroides que colonizan con frecuen-
cia la piel10. La observación microscó-
pica de las colonias obtenidas en los
subcultivos en placas de Middlebrook
7H11 facilitan el reconocimiento del
género Mycobacterium. Para la correc-
ta identificación de M. porcinum se
necesitan técnicas de biología molecu-
lar. En la mayoría de los casos, para la
resolución de la infección, es necesario
asociar la limpieza quirúrgica al tra-
tamiento antibiótico.

Figura 1. Aspecto de las colonias de Mycobacte-
rium porcinum observadas en un microscopio
convencional (×100) a los 2 días del subcultivo
en placas de agar Middlebrook 7H11.


