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Resumo
Os cocos Gram-positivos Streptococeus agalactiae ou estreptococos do Grupo B de Lancefield
(EGB) sao bactérias que fazem parte da microbiota residente nas membranas mucosas de
Streptococcus agalactiae seres humanos, colonizando principalmente os tratos gastrintestinal e geniturinatio. Sua

importancia ¢é relacionada a contaminacio vertical dos neonatos de parturientes coloniza-
das, que pode acontecer de forma ascendente ainda no utero ou durante o parto. Mundial-
mente, a prevaléncia da colonizacio pelos EGB nas gestantes varia de 3% a 41%. Entre
as infecgOes neonatais associadas a estes microrganismos destacam-se, principalmente, a
septicemia e a pneumonia e, em menor freqiiéncia, meningite, celulite, osteomielite e ar-
trite séptica. Em 1996, foi publicado o primeiro guia preventivo da doenga estreptococica
perinatal, estabelecendo as diretrizes e critérios para a prevencio da transmissao vertical
destes agentes. Em 2002, foi estabelecido o uso da profilaxia antimicrobiana intraparto e a investigagao rotineira da
colonizacdo pelo S. agalactiae no final da gestacao, através de cultura de material vaginal e retal em meio seletivo.
Nos paises que adotaram estas medidas profilaticas, registrou-se um decréscimo significativo na incidéncia da doenca.
No Brasil, a mortalidade neonatal ¢ um grave problema de saide publica e ainda nao foram adotadas estratégias de
prevencao e tratamento para reduzir a prevaléncia de infec¢iao neonatal pelo EGB. Considerando o custo elevado e as
graves consequiéncias da doenga estreptococica perinatal, verifica-se a necessidade de elaboragio de politicas de saude,
visando reduzir a transmissao vertical. Assim, percebe-se a necessidade de atualizacao literaria, englobando aspectos
microbiologicos e preventivos da doenca estreptocdcica perinatal, visando, sobretudo, a uma abordagem que facilite o
entendimento e a aplicabilidade deste conhecimento dentro do cenario nacional.

Sepse

Doengas do Recém-Nascido

ABSTRACT

Lancefield group B streptococci (GBS, or Streptococeus agalactiae) are Gram-positive bacterial - IS
components of the resident microbiota of human mucous membranes, mainly colonizing

the gut and the urogenital tract. Vertical perinatal transmission of colonized women is  Streptococcus agalactioe
known to occur as both, intrauterine infection or through contamination during labor.

The worldwide prevalence of GBS-colonized pregnant women ranges from 3% to  Sepsis

41%. Neonatal infection may lead mainly to sepsis and pneumonia, with less frequent
occurrences of meningitis, celullitis, osteomyelitis and septic arthritis. The first guidelines
for prevention of the vertical transmission of perinatal streptococcal disease were issued
in 1996. Routine investigation of the S. agalactiae colonization status, through selective-
medium culture of vaginal and rectal secretions at the term of pregnancy, and intrapartum
antimicrobial prophylaxis, were established in 2002. A significant decrease in the incidence
of perinatal infection was seen in the countries that adopted the prophylactic measures.
Although neonatal mortality in Brazil is a serious public health issue, no preventive or
treatment strategies targeting GBS-neonatal infection have been adopted. Due to the high
costs and serious consequences of perinatal streptococcal disease, health policies aiming
at reducing vertical transmission ate clearly called for. In this regard, literary updates are
needed, specially considering microbiology and prevention of GBS-neonatal infection, to
give cleatly understandable and applicable supportive arguments, in the national scenery.
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CONSIDERACOES SOBRE A SEPSE NEONATAL

De acordo com a 107 edicao da Classificacao Interna-
cional de Doengcas (CID 10), o periodo neonatal comeca
no nascimento e termina ap6s 28 dias de vida completos
(LAURENTTL BUCHALLA, 1997). As causas mais co-
muns de morte neste perfodo neonatal sdo as infecgoes
(incluindo septicemia, meningite, infec¢des respiratorias,
diarréia e tétano neonatal), a asfixia neonatal e a prema-
turidade, de acordo com estimativas da Organizacio
Mundial de Sadde (VERGNANO ¢f 4/, 2005).

A sepse neonatal ¢ um dos principais problemas de
saude em todo o mundo. A cada ano, aproximadamente
30 milhdes de recém-nascidos sio acometidos e cerca
de 1 a 2 milhoes, destes, morrem (AFROZA, 20006). Sua
incidéncia varia de 7,1 a 38 por 1.000 nascidos vivos na
Asia, de 6,5 2 23 por 1.000 nascidos vivos na Aftica, de
3,5 a 8,9 por 1.000 nascidos vivos na América do Sul
e Caribe e de 1,5 a 3,5 por 1.000 nascidos vivos nos
Estados Unidos e Australia (VERGNANO ¢z 4/, 2005).
Geralmente ocorre nas Unidades de Terapia Intensiva
Neonatal (UTIN), ou em berc¢arios intermediarios, sendo
mais freqiiente em neonatos prematuros. I classificada
de acordo com o tempo de inicio da doenca em: sepse
de inicio precoce e sepse de inicio tardio (KAUFMAN;
FAIRCHILD, 2004). Estudos recentes sobte infeccoes
em UTIN tém utilizado como ponto de corte o tempo
entre 48 e 72 horas de vida para distinguir entre sepse
de inicio precoce e sepse de inicio tardio. Alguns autores
consideram o tempo classicamente adotado de seis dias
completos, e outros ainda subcategorizam a sepse que se
inicia nas primeiras 24 horas (GRAY, 2007).

O diagnostico da septicemia do recém-nascido deve
associar dados clinicos e microbiologicos. O diagndstico
clinico ¢ dificultado pelo fato de a sintomatologia ser
inespecifica. Clinicamente, a doenga pode manifestar-se
por um ou mais sinais, como queda do estado geral, hi-
potermia ou hipertermia, hiperglicemia, apnéia, além de
insuficiéncia respiratoria, choque e sangramento. Dessa
forma, o médico deve ter, além da avaliacio clinica, o
diagnéstico laboratorial que deve incluir hemograma
completo, nivel de plaquetas, proteina C reativa e dados
microbiolégicos, que incluem hemoculturas e cultura
de liqiior para auxiliar o fechamento do diagnéstico e
se determinar a melhor conduta terapéutica (ADAMS-
CHAPMAN; STOLL, 2006; ANDERSON-BERRY,
BELLIG; OHNING, 2006; BRASIL, 2006b).

Sepse DE INiclo PRECOCE E SEPSE DE INiCIO

TARDIO

De acordo com o Centers for Disease Control
and Prevention - CDC, todas as infec¢des no periodo
perinatal sio consideradas infecgcoes hospitalares com

exce¢ao das transmitidas por via transplacentaria, que
sao consideradas infeccdes comunitirias. Dentro des-
se conceito, sdo consideradas infec¢des hospitalares
de origem materna as infec¢des cujas manifestacoes
clinicas ocorram até 48 horas de vida. As infeccbes
hospitalares com manifestacdao clinica a partir de 48
horas sio consideradas adquiridas na unidade neo-
natal. Esta definicdo do CDC ¢ adotada por muitos
servicos de controle de infec¢des hospitalares no
Brasil (BRASIL, 2000b).

A sepse de infcio precoce ocorre, geralmente,
por transmissao vertical em decorréncia da contami-
na¢io do neonato por patégenos do canal do parto
(via ascendente) ou da contaminacdo secundaria a
bacteremia materna (via transplacentaria). Entre os
microrganismos associados a sepse de inicio precoce
consideram-se Streptococcus agalactiae, Escherichia coli,
Haemophilus influenzae e Listeria monocitogenes, embora os
8. agalactiae figurem como as bactérias mais freqliente-
mente associadas (ANDERSON-BERRY; BELLIG;
OHNING, 2006; BRASIL, 2006b). Cerca de 85%
deste tipo de doenca infecciosa tém inicio nas primei-
ras 24 horas de vida, podem progredir rapidamente e
acometer multiplos 6rgaos. A mortalidade varia entre
5% e 50% (JIANG ez al., 2004). Em relagio a etio-
logia, este tipo de infeccio difere consideravelmente
daquelas relacionadas aos quadros clinicos de sepse
de inicio tardio (GRAY, 2007).

A sepse de inicio tardio ocorre, geralmente, de
48-72 horas a 90 dias de vida e, na maioria dos casos,
em decorréncia da contamina¢ao do recém-nascido
por microrganismos do ambiente onde se encontra
internado (infec¢ao hospitalar). Em pafses desen-
volvidos, os principais agentes responsaveis por esta
condicio clinica nas UTIN sao os Staphylococcus spp.
coagulase negativos (ADAMS-CHAPMAN; STOLL,
2006, ANDERSON-BERRY; BELLIG; OHNING,
2006; BRASIL, 2006b). Em paises da América do
Sul, incluindo o Brasil, bactérias Gram-negativas e o
S. anrens ainda sdo os principais agentes de infeccio
em grande parte dos hospitais, seguidos pelo EGB,
bactérias anaerdbias e fungos leveduriformes, como
os do género Candida. Fato relevante é a importancia
crescente dos fungos como agentes causadores de
sepse de inicio tardio (BRASIL, 2006b). As infeccoes
virais nao sio usualmente associadas as diferentes
formas de sepse neonatal (GRAY, 2007).

AsPEcTOS GERAIS DA ESPECIE STREPTOCOCCUS

AGALACTIAE

O termo Streptococcus foi utilizado pela primeira vez
por Billroth, em 1874, para descrever um microrga-
nismo com morfologia esférica, disposto aos pares ou



em pequenas cadeias, freqiientemente isolado de feridas
supuradas. Com o avanco das técnicas de estudo micro-
biolégico, novas espécies foram descritas e até mesmo
alguns géneros foram criados. O nome da espécie Szrep-
tococcus agalactiae foi sugerido por Lehmann e Neumann,
em 1896, para designar os estreptococos isolados do
leite, devido ao tipo de infecgdo a que foram associados,
a mastite bovina (HARDIE; WHILEY, 1997).

As primeiras classificacbes do género Streprococcus
foram baseadas na atividade hemolitica e nas reacoes
sorologicas com os anti-soros de Lancefield. A utilizagao
do meio agar sangue, iniciada por Shottmuller e colabo-
radores em 1903, possibilitou a diferenciacao do padrao
de hemolise em o, B e y (este nao hemolitico), sendo um
grande passo na diferenciacao dos estreptococos (FA-
CKLAM, 2002). Em 1933, Rebecca Lancefield desen-
volveu uma classificacio para estas bactérias baseada nas
caracterfsticas antigénicas do carboidrato C da parede
celular (LANCEFIELD, 1933). Em 1934, diferenciou
sorologicamente o estreptococo hemolitico bovino (§.
agalactiae), classificando-o como pertencente ao Grupo B
(LANCEFIELD, 1934). A partir dai, o Streptococcus agalac-
tiae foi também denominado Estreptococo do Grupo B
de Lancefield (EGB).

Em 1937, Sherman classificou os estreptococos em
quatro grupos: piogénico, viridans, latico e enterococo,
sendo que o S. agalactiae foi incluido no grupo B dos
piogénicos (FACKLAM, 2002). Desde entdo, foram
propostas e aceitas vatias modificagoes relacionadas com
a taxonomia dos estreptococos com base na aplicagio
de técnicas genéticas que incluem: hibridizacio DNA-
DNA, hibridizacio DNA-RNA ribossémico (RNAf) e
o seqienciamento da subunidade 16S do RNA ribosso-
mico. Na edicao de 2003 do Bergeys Manual of Systematic
Bacteriology, a tamilia Streptococcaceae esta dividida em dois
géneros, o Lactococcus € o Streptococcus, com mais de 50
espécies (GARRITY; BELL; LILBURN, 2003).

Os microrganismos da espécie S. agalactiae, assim
como as outras espécies do género, sdo cocos Gram-
positivos, catalase negativos, oxidase negativos, que
caractetisticamente crescem aos pares ou em cadeias.
Sao imoveis e ndo-esporulados. Considerando-se o me-
tabolismo energético, sdo classificados como anaerdbios
facultativos, obtendo energia para a sintese de material
celular através da fermentacao dos carboidratos (KO-
NEMAN ez al., 2008). Diferenciadas em oito sorotipos
distintos relacionados aos determinantes antigénicos da
supertficie celular, estas bactérias fazem parte da micro-
biota residente nas membranas mucosas de seres huma-
nos e de outros animais, colonizando, principalmente, os
tratos gastrintestinal e geniturinario na espécie humana
(CENTERS FOR DISEASE CONTROL AND PRE-
VENTION, 1990).
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IMPORTANCIA DO EGB EM PERINATALOGIA

De acordo com o CID 10, o petiodo perinatal se
inicia com 22 semanas completas (154 dias) de gestacio,
terminando sete dias completos apés o nascimento
(LAURENTI; BUCHALLA, 1997).

A importancia maior do estreptococo do grupo
B em Perinatalogia ocorreu na década de 70, quando
relatérios norte-americanos apontaram-no como o
principal agente causador de sepse neonatal, sendo
responsavel, nas décadas de 80 e 90, por cerca de 7.500
novos casos a cada ano (CENTERS FOR DISEASE
CONTROL AND PREVENTION, 1996). Em varios
estudos, incluindo um multicéntrico, envolvendo 52.406
nascimentos, realizado nos Estados Unidos, o EGB foi
o agente mais prevalente nos casos de sepse neonatal
precoce (SCHUCHAT e# al, 2000). Dentre as infeccoes
neonatais causadas pelo . agalactiae, destacam-se a septi-
cemia e a pneumonia e, em menor incidéncia, meningite,
celulite, osteomielite e artrite séptica (CENTERS FOR
DISEASE CONTROL AND PREVENTION, 2002).

Mundialmente, a coloniza¢do pelos EGB tem sua
prevaléncia entre as gestantes, variando de 3% a 41%
(EISENBERG ¢t 4i., 2006; POGERE e7 al.,, 2005; VA-
CILOTO et al., 2002). Autores brasileiros encontraram
taxas de colonizacio entre 5% e 25% em estudos regio-
nais (BERALDO e al., 2004; OLIVEIRA et al., 1985;
PELLEGRINI, 1999; POGERE e7 af., 2005; SIMOES
et al., 2007; SMANIA JUNIOR ¢z al., 1986).

A coloniza¢io neonatal por estas bactérias resulta da
transmissdo vertical (mae-feto), seja por via ascendente,
através das membranas integras ou rotas no momento do
parto, seja por contato do microrganismo com tecidos
fetais ou, ainda, por aspiracio de secre¢des vaginais pelo
feto (MOYO; HAGERSTRAND; NYSTROM, 1996).
A taxa de colonizacao em recém-nascidos de mulheres
colonizadas ¢é de, aproximadamente, 50%, indepen-
dentemente da via de parto. A colonizacao pelo EGB
em gestantes ¢, geralmente, assintomatica, podendo a
bactétia causar infeccao do trato urinatio em até 4% das
gestacoes, estando, no puerpério, associada com casos
de corioamniotite, endometrite, septicemia materna ou,
mais raramente, meningite. A identificacio bacteriana na
urina é um fator preditivo da intensidade da colonizagio.
Entre os recém-nascidos colonizados, 2% se tornam
infectados (CENTERS FOR DISEASE CONTROL
AND PREVENTION, 2002; PETTERSSON, 2007).

A doenca estreptococica perinatal pelo EGB segue
dois padroes denominados: Doenca de Inicio Precoce
(DIP) e Doenga de Inicio Tardio (DIT). Classicamente,
considera-se que a DIP pelo EGB ocorre nos primeiros
seis dias de vida e a DIT, do sétimo dia até trés meses
(CENTERS FOR DISEASE CONTROL AND
PREVENTION, 1996). Alguns autores definem
como ponto de corte o tempo entre 48 ¢ 72 horas de
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vida para distinguir entre DIP e DIT (PETTERSSON,
2007). De acordo com dados da literatura sobre epide-
miologia das doencas neonatais causadas por EGB em
todo o mundo, a doenca de inicio precoce ocorre com
uma incidéncia de 0,7 a 3,7 por 1.000 nascidos vivos e a
doenca de inicio tardio ocorre com uma incidéncia de
0,52 1,8 por 1.000 nascidos vivos. Em aproximadamente
90% dos casos, os sinais de infec¢ao grave irdo aparecer
nas primeiras 72 horas de vida, sendo que 85% irdo se
manifestar nas primeiras 24 horas (PETTERSSON,
2007). Os recém-nascidos de gestantes colonizadas
apresentam um risco até 29 vezes maior de adquirir
infecgdo precoce do que os recém-nascidos de gestantes
cuja cultura foi negativa (BALTIMORE, 2007; HEATH;
SCHUCHAT, 2007).

Segundo o CENTERS FOR DISEASE CON-
TROL AND PREVENTION. os indices de mortalida-
de em recém-nascidos prematuros, nos Estados Unidos,
no petiodo de 1996 a 2004, foram de 23% para aqueles
que apresentaram DIP e 9% para aqueles que apresenta-
ram DIT. Entre os recém-nascidos de gestacio a termo,
o indice foi de 4% (CENTERS FOR DISEASE CON-
TROL AND PREVENTION, 2005). No Brasil, sio
escassos os dados referentes a2 morbidade e mortalidade
pela doenca neonatal pelo EGB. Em um estudo recente
realizado em Porto Alegre, RS, foi encontrada a taxa
de mortalidade em torno de 20% (MIURA; MARTIN,
2001; VACILOTO et al., 2002).

DoENCA EsSTREPTOCOCICA PERINATAL PRECOCE -

ESTRATEGIAS DE PREVENCAO

Preocupados com a incidéncia e, principalmente,
com a gravidade que a infec¢ao estreptococica oferece
aos recém-nascidos, o Centers for Disease Control and Pre-
vention (CDC), o Awmserican College of Obstetricians and Gyne-
cologists (ACGO) e a_American Academy of Pediatries (AAP)
publicaram, em 1996, o primeiro guia para prevencao da
doenca estreptococica perinatal precoce (CENTERS
FOR DISEASE CONTROL AND PREVENTION,
1996). Este guia recomendava a op¢ao entre duas estra-
tégias para indicacio da profilaxia com drogas antimicro-
bianas: a primeira baseada no grupo de risco e a segunda
baseada em culturas obtidas no final da gestagao. Eram
consideradas de risco e assim recebiam a antibioticopro-
filaxia intraparto todas as gestantes que apresentavam
pelo menos um dos seguintes critérios: trabalho de parto
anterior a 37*semana de gesta¢do; febre intraparto (> ou
= 38°C) e ruptura de membrana amniotica supetior a 18
horas. Pela outra conduta, o antibiotico era indicado as
gestantes cujo swab retal ou vaginal, colhido entre a 35 e
a 37" semana, era positivo para este agente. Para ambas
as correntes, a profilaxia era indicada também quando
havia antecedente desta doen¢a em gestagao anterior ou

era diagnosticada bacteritria pelo S. agalactiae durante
a gravidez (CDC, 1996; HEATH & SCHUCHAT,
2007).

Em 2002, as recomenda¢des foram revisadas e,
utilizando-se a metodologia da Medicina Baseada em
Evidéncias (MBE), ficaram estabelecidos, de maneira
definitiva, os critérios ¢ as diretrizes para a preven¢io
da doenca. O guia de condutas de 2002 definiu como
estratégias para a prevencdo da transmissio vertical,
além da antibioticoprofilaxia intraparto, a investigacio
rotineira da colonizagdo pelo EGB no final da gestacio
através da realizacao de cultura de material vaginal e retal
(porc¢io do terco inferior da vagina e endoanal), em meio
seletivo, coletado com swab, entre 2 35% e 2 37* semana de
gestacio. A antibioticoprofilaxia permaneceu indicada a
todas as gestantes colonizadas. Nos casos de parturientes
em que o resultado da cultura ndo estivesse disponivel,
a profilaxia estava indicada caso a paciente apresentasse
qualquer um dos critérios de risco anteriormente descri-
tos (CDC, 2002).

Segundo alguns autores, a cultura bacteriana ¢é
considerada o padrao-ouro para a deteccao do EGB,
quando se utiliza material obtido de coleta vaginal e anal,
semeado em meio de cultura especifico (EL BEITUNE;
DUARTE; MAFFEIL 2005). Métodos moleculares
baseados na amplificacdo de acidos nucléicos tém sido
estudados, com potencial uso clinico (KONG; LIN;
GILBERT, 2005).

Além da antibioticoprofilaxia, algumas condutas
clinicas e microbiologicas podem alterar os rumos da
profilaxia da infec¢ao perinatal pelo EGB. O teste ra-
pido para detecgio da colonizacio, utilizando a técnica
da reagdo em cadeia da polimerase, apesar de ter o custo
mais elevado do que a cultura, pode ser uma opcio
para as parturientes sem o diagnostico feito no pré-
natal (CENTERS FOR DISEASE CONTROL AND
PREVENTION, 2002; SIMOES ez al, 2007). Além
disso, a imunoprofilaxia também tem sido sugerida para
a prevencao da infeccio pelo EGB. Acredita-se que o
desenvolvimento de uma vacina especifica contra o S.
agalactiae seja a Gnica solucio efetiva na prevencao dessa
infecgao tao importante, prevalente e letal para os recém-
nascidos, além de minimizar o impacto da resisténcia a
drogas antimicrobianas desse microrganismo. As pre-
paracOes vacinais, atualmente desenvolvidas, tém sido
efetivas somente contra alguns sorotipos do EGB, mais
prevalentes em algumas regides geograficas do mundo
(JOHRI ¢t al., 2006).

Ainda sobre as vacinas contra EGB, segundo alguns
autores, considerando-se que as propostas de inclusdo
de novas condutas médicas relacionadas aos exames
pré-natais em gestantes enfrentam um grande debate
ético-cientifico, varios questionamentos ainda pairam em
relacdo a vacina contra o EGB. Estes questionamentos



sdo direcionados ao numero ideal de doses, a necessi-
dade de reforcos, a real protecio clinica, a0 nimero de
sorotipos cobertos e a valida¢ao de vacinacao em larga

escala (SILVA; RICHTMANN, 20006).

ANTIBIOTICOPROFILAXIA INTRAPARTO E RESISTENCIA

BACTERIANA

O uso da profilaxia intraparto com drogas anti-
microbianas tem-se mostrado efetivo como estratégia
para a preven¢do da transmissdo vertical do EGB
(CENTERS FOR DISEASE CONTROL AND
PREVENTION, 2002). De acordo com o CDC, o
seguinte esquema ¢ recomendado: penicilina G cris-
talina - 5 milhoes de unidades como dose de ataque e
2,5 milhGes de unidades, a cada 4 horas, até o parto.
Como alternativa, pode ser empregada ampicilina 2g
na dose de ataque e 1g, a cada 4 horas, até o parto.

Para a paciente alérgica a penicilina, existem duas
alternativas: Se a gestante for considerada de alto
risco para anafilaxia (apresentar histéria de reagdo de
hipersensibilidade imediata, angioedema, urticiria e/
ou asma), realizar o teste de susceptibilidade da amos-
tra isolada a clindamicina e a eritromicina. Em caso
de sensibilidade as drogas testadas, utilizar 900mg de
clindamicina endovenosa, a cada 8 horas, até o pat-
to, ou 500mg endovenosa de eritromicina, a cada 6
horas, até o parto. Por outro lado, se a gestante for
considerada de baixo risco para anafilaxia, utilizar ce-
fazolina 2g como dose de ataque e 1g, a cada 8 horas,
até o parto (CENTERS FOR DISEASE CONTROL
AND PREVENTION, 2002).

A vancomicina deve ser utilizada na dose de 1g, a
cada 12 horas, até o parto, caso a gestante seja alérgica
a penicilina ou considerada de alto risco para anafi-
laxia, com a condi¢ao de que a linhagem bacteriana
isolada seja resistente ou de susceptibilidade desco-
nhecida a eritromicina ou a clindamicina (CENTERS
FOR DISEASE CONTROL AND PREVENTION,
2002).

Com a implementa¢do da pesquisa do EGB em
gestantes ¢ da profilaxia antimicrobiana intraparto,
registrou-se, em todos os paises que adotaram as
diretrizes do CDC, um significativo decréscimo na
incidéncia da doenga estreptococica perinatal precoce
(SHARE ez al., 2001), sendo que, nos Estados Unidos,
de 1990 até 2000, foi registrada a diminuicdo de 70%
na incidéncia da doenca (CENTERS FOR DISEASE
CONTROLAND PREVENTION, 2002; CENTERS
FOR DISEASE CONTROL AND PREVENTION,
2005; EISENBERG ez al., 2000).

Considerando-se a ocorréncia de bactérias poten-
cialmente patogénicas e a terapia a ser instituida para
prevencdo e tratamento de doengas infecciosas, as
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drogas antimicrobianas figuram como ferramenta que
tem reduzido a mortalidade, mas nao a persisténcia de
doencas infecciosas. Devido ao uso e, as vezes, abuso
destas drogas, hd o estimulo a evolucido bacteriana em
dire¢do ao desenvolvimento de resisténcia, por novos
mecanismos de adaptagdo e sua transmissao para as
novas geracoes (BOHNEN, 1998).

A resisténcia bacteriana aos antimicrobianos pode
ser intrinseca ou adquirida. A resisténcia intrinseca ¢é,
geralmente, espécie ou género especifico, enquanto
que a adquirida esta presente em apenas algumas linha-
gens da espécie ou do género. Este fato ¢ relacionado
com a muta¢dao em gene bacteriano ou com a aquisi-
¢ao de nova informagdo genética, por mecanismos de
recombinag¢do, como a conjugacdo, a transformacgao
ou a transducao (LEVY, 1998).

A resisténcia bacteriana as drogas antimicrobianas
¢ um fenémeno que pode se apresentar sob diferentes
aspectos bioquimicos. Do ponto de vista genético, a re-
sisténcia pode ser mediada por genes cromossomicos,
por genes situados em elementos extractomossomi-
cos, tais como os plasmidios, ou, ainda, em elementos
méveis do proprio genoma, como os transposons e,
mais recentemente, os integrons. Assim, além do de-
senvolvimento da resisténcia por alteragdo em genes
cromossOmicos, por meio de mutagdes ou expressao
de genes intrinsecos pela pressao exercida por uma
droga, os microrganismos podem adquirir resisténcia
aos antimicrobianos pela aquisicdo de elementos
extracromossomicos que contenham marcadores de
resisténcia (LEVY, 1998; AMERICAN SOCIETY
FOR MICROBIOLOGY, 2000).

A resisténcia do EGB aos antimicrobianos ha-
bitualmente empregados na profilaxia intraparto
(penicilina ou ampicilina) ainda nio foi observada no
Brasil e em outros paises, 0 mesmo ocorrendo em
relacido a cefazolina e a vancomicina. Entretanto, na
literatura, altos indices de resisténcia a eritromicina, a
clindamicina e as fluoroquinolonas tém sido relatados
(DECOSTER ¢t al., 2005; MIRO ez al., 2007; SCHO-
ENING; WAGNER; ARVAND, 2005).

Assim, o comportamento desse grupo microbia-
no, a semelhan¢a do observado para outros micror-
ganismos de interesse clinico, refor¢a a preocupacio
dos Orgios de Saude Internacionais que consideram
o fenémeno da resisténcia bacteriana como um dos
grandes desafios da ciéncia no século XXI (AMERI-
CAN SOCIETY FOR MICROBIOLOGY, 2000).

A PREVENCAO DA DOENCA NO BRrAsiIL

No Brasil, segundo o Ministério da Sadde, a morta-
lidade neonatal ¢ um grave problema de saude publica
(BRASIL, 2006). Do total de mortes de criangas me-
nores de um ano, 52% ocorrem no periodo neonatal,
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como decorréncia direta da atencdo dispensada na
gestacio, no parto e no puerpério (BRASIL, 20006).

O pré-natal de baixo risco ¢é realizado pelos profis-
sionais do Programa de Satde da Familia em 92% dos
municipios brasileiros (BRASIL, 2008). E importante
que a massa critica dos médicos de familia e dos obs-
tetras do nivel secundario, responsaveis pelo pré-natal
de alto risco, seja alertada acerca das possiveis infec-
¢oes sintomaticas e assintomaticas em gestantes, mui-
to embora, até 0 momento, o exame microbiolégico
para detec¢ao do S. agalactiae nao esteja disponivel nos
laboratérios vinculados ao Sistema Unico de Sadde,
para a rotina pré-natal.

Infelizmente, nao dispomos de estratégias piblicas
de prevencio e tratamento direcionadas a redu¢io da
prevaléncia da infeccdo neonatal pelo estreptococo do
grupo B, uma vez que o tema nio esta incluido no
Manual Técnico de Pré-natal e Puerpério — Atencao
Qualificada ¢ Humanizada do Ministério da Saude
(BRASIL, 20006). Entre os varios motivos da pequena
aten¢do dada ao assunto, esta, provavelmente, a es-
cassez de produgio cientifica disponivel na literatura
nacional que fundamente as diretrizes dentro da nossa
realidade.

Tendo em vista os gastos publicos elevados e as
graves consequéncias fisicas e psicologicas da doenga
estreptococica perinatal precoce, contrapondo-se a efi-
ciéncia e a0 baixo custo dos métodos de rastreamento
do estreptococo do grupo B no pré-natal, esperamos
que politicas publicas brasileiras sejam estruturadas.
Hstas politicas deverdo ser respaldadas pelos saberes
cientificos oriundos de estudos prospectivos intet-
nacionais, nacionais e regionais relacionados com a
prevaléncia, prevencio e tratamento dessa importante
doenca perinatal.
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