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primidos e inmigrantes. Estos hallazgos pueden ayudar a identificar
grupos de mayor riesgo sobre los que poder implementar interven-
ciones especificas antes y después del viaje.

0198. EPIDEMIOLOGIA GENOMICA Y RESISTENCIA
A ANTIBIOTICOS EN GONOCOCOS EN ESPANA

C. Francés Cuestal, ]. Serra-Pladevall?, A. Fabregat®, B. Romero?,
B. Menéndez®, A. Andreu Domingo?, T. Pumarola?,
J.C. Galan Montemayor?, ]. Colomina®y F. Gonzalez Candelas’
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Madrid. °Clinica Sandoval, Madrid. SHospital Clinico Universitario,
Valencia.

Introduccion: La gonorrea es la segunda infeccién bacteriana de
transmisién sexual mas frecuente con una incidencia creciente a es-
cala global. Esto, junto con el creciente nimero de aislados resistentes
a antibidticos, ha convertido a Neisseria gonorrhoeae en una amenaza
para la salud pablica. El objetivo de este estudio es analizar la estruc-
tura poblacional del gonococo circulante en tres regiones espafiolas,
asi como identificar los determinantes de resistencia presentes en los
aislados.

Material y métodos: Obtuvimos ADN de 342 gonococos procedentes
de Comunidad Valenciana (CV), Catalufia y Madrid. Obtuvimos se-
cuencias genémicas completas mediante Illumina NextSeq. Los aisla-
dos fueron tipados in silico utilizando SRST2 y la base de datos para
MLST. Se realizé una agrupacién jerarquica de los aislados mediante
hierBAPS. Tras el mapeo frente a la referencia FA1090, reconstruimos
la filogenia por maxima verosimilitud. Usamos ARIBA para identificar
los determinantes de resistencia y compararlos con los datos fenoti-
picos.

Resultados: El 91,8% de las muestras provenian de hombres y eran
principalmente uretrales (62%). Se encontraron 45 STs diferentes,
siendo los ST7363 y ST1901 mayoritarios, sin apreciarse diferencias
geograficas. También se clasificaron en 12 grupos obtenidos por
analisis Bayesiano (hierBAPS). El 53,6% de los aislados fueron sensi-
bles a cefalosporinas, pero un 2,4% mostraron resistencia o sensibi-
lidad reducida, conteniendo el determinante penA mosaico tipo
XXXIV o X. El 44,7% mostré sensibilidad reducida y el 18,4% resis-
tencia a penicilina; presentando los mds resistentes el determinan-
te plasmidico blag,,. E1 57,6% fue sensible a azitromicina frente a un
20,1% resistente intermedio o alto; la mutacién C2597T en 23S rDNA
se asocia a resistencia baja, por lo que las cepas mas resistentes
pueden explicarse por la interrupcién del promotor de mtrR (repre-
sor de la bomba MtrCDE). El 24,9% mostro resistencia intermedia o
alta a doxiciclina; parece ser mads relevante la presencia del deter-
minante plasmidico tetM que la de mutaciones en el determinante
cromos6émico (rpsJ). El 20,8% fue resistente a fluoroquinolonas, en-
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contrandose mutaciones en los dos determinantes asociados (parC
y 8yrA).

Conclusiones: 1) No se observaron diferencias significativas en la
distribucién de STs entre las 3 regiones de estudio. 2) Fenotipicamen-
te, hay gran resistencia a penicilina, doxiciclina y fluoroquinolonas,
pero bastante sensibilidad a cefalosporinas. 3) Muchos casos en los
que el determinante no se detectd pero el fenotipo fue resistente
pueden ser explicados por la inactivacion del represor de la bomba
MtrCDE.
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Introduccion: La gonorrea es una de las infecciones de transmisién
sexual (ITS) mas frecuentes. El aumento de las tasas de resistencia a
los antibi6ticos utilizados en el tratamiento se estd convirtiendo en
un problema de salud publica a nivel mundial. Los objetivos de este
estudio son describir las caracteristicas epidemiol6gicas y demogra-
ficas de pacientes con gonorrea y la sensibilidad antimicrobiana de
las cepas.

Material y métodos: Estudio multicéntrico en el que participan 9
hospitales de Espafia. Se incluyeron todos los aislados de Neisseria
gonorrhoeae (NG) desde abril de 2018 hasta agosto de 2018. Se deter-
mind la sensibilidad antimicrobiana a ceftriaxona, cefixima, azitro-
micina, ciprofloxacino, gentamicina y fosfomicina por la técnica de
difusién en gradiente (E-test) utilizando los puntos de corte de EUCAST.
Estudio (PI17/02017) financiado por el Instituto de Salud Carlos III
junto al European Regional Development Fund.

Resultados: Se incluyeron un total de 505 casos. El 76.3% de los pa-
cientes presentaban sintomatologia. De los pacientes asintomaticos,
20,7% eran estudio de contactos y 76,8% pertenecian a programas de
cribado. El 0,8% de los aislados fueron resistentes a ceftriaxona (ran-
g0 0,0-2,9%) y el 3% a cefixima (rango 0,0-9,0%). Los valores de CMI,
y CMl,, de ceftriaxona fueron < 0,016 y 0,064 pg/ml y de cefixima
0,016 y 0,094 pg/ml, respectivamente. El 16,0% de las cepas fueron
resistentes a azitromicina (0,0-44,1%) y 2 aislados presentaron resis-
tencia de alto nivel (CMI > 256 pg/ml). La tasa de resistencia a azitro-
micina variaba enormemente en funcién del centro de procedencia,
siendo las mas altas en el H.U. Valme (44,1%; 15/34) y en el H.U. Cli-

Hombre (N = 446) N.2 (%)

Mujer (N = 43)

HSH (N = 229) HSM (N = 85) Desconocido (N = 132) N.2 (%)
Muestra Genital? 124 (541) 85(100) 126 (95,5) 35(814)
Rectal 93 (40,6) - - 2(4,7)
Orofaringe 12 (5,2) - - 5(11,6)
NSNC - - 6(4,5) 1(23)
Coinfeccién® Si 57 (24,9) 18 (21,2) 17 (12,9) 10(23,3)
No 166 (72,5) 62(72,9) 65 (49,2) 26 (60,5)
NSNC 6(2,6) 5(59) 50 (37,9) 7(16,3)
ITS < 12 meses® Si 138 (60,3) 15 (17,6) 10 (7,6) 3(7,0)
No 69 (30,1) 63(74,1) 68 (51,5) 26 (60,5)
NSNC 22(9,6) 7(8,2) 54 (40,9) 14 (32,6)

HSH: hombres que tienen sexo con hombres; HSM: hombres que tienen sexo con mujeres; NSNC: no sabe, no contesta. 2Incluye uretral y vaginal/endocervical. *Incluye sifilis,
N. gonorrhoeae, Chlamydia trachomatis, linfogranuloma venéreo, Mycoplasma genitalium, herpes virus.
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nico de Valencia (38,9%; 14/36). No se encontré ningin aislado con
resistencia dual a azitromicina y ceftriaxona. El 53,3% fueron resis-
tentes a ciprofloxacino (rango 61,5-41,7%). NG permanece sensible a
gentamicina y fosfomicina a pesar de que no estan establecidos los
puntos de corte por EUCAST.

Conclusiones: La sensibilidad de NG a cefalosporinas de amplio
espectro permanece alta. La tasa de resistencia a azitromicina es
alarmantemente alta lo que pone en duda la idoneidad del trata-
miento empirico actual. Gentamicina y fosfomicina podrian ser al-
ternativas de tratamiento. Es necesario el desarrollo de programas
de monitorizacién de resistencias para el correcto manejo de esta
infeccién.
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Introduccion y objetivos: La actual epidemia de linfogranuloma
venéreo (LGV) ha revelado de forma inesperada una alta proporcién
de casos asintomadticos. Para explicar la correlacién entre la infeccién
y la amplia sintomatologia causada por C. trachomatis (CT) se han
propuesto varios factores de virulencia, como la presencia de plasmi-
do criptico o el nimero de copias de dicho plasmido (NCP). Ademas,
existen otros genes especificos que podrian estar involucrados. En este
trabajo analizamos dichos factores de virulencia en variantes de CT
tanto LGV como no-LGV en funcién del tipo de muestra.

Material y métodos: El estudio se llevo a cabo en 200 muestras cli-
nicas (138 CT LGV y 62 CT no-LGV) procedentes de pacientes sinto-
maticos y asintomadticos atendidos en tres centros especializados en
ITS de Madrid. El genotipo se asigné segtin la secuenciacién y el
analisis filogenético de los genes pmpH y ompA, que codifican para
proteinas de membrana. Se analizaron 139 muestras rectales, 23 fa-
ringeas y 38 genitales. La determinacién del NCP se realizé mediante
cuantificacién por PCR a tiempo real del gen plasmidico pgp8 y del
gen cromosémico omcB. Cada muestra fue analizada por triplicado,
y los resultados se estandarizaron utilizando el gen humano RNAsaP.
El NCP estimado se calculé6 como 1/ratio, siendo el ratio=2 *
(pgp8/omcB). Ademas, los genes de virulencia pgp3 y pgp4 (presentes
en el plasmido criptico), la regién intergénica entre ambos genes
plasmidicos y el gen cromosémico glgA fueron secuenciados. El estu-
dio cuenta con la aprobacién del Comité Etico local.

Resultados: La secuenciacién de los genes asociados a factores de
virulencia (pgp3, pgp4 y glgA) no revel6 diferencias entre las distintas
variantes de LGV y no-LGV. La comparacién de NCP entre genotipos
invasivos (LGV) y no invasivos (no-LGV) en nuestra poblacién arrojéo
resultados similares (16.9 y 16.6, respectivamente). Las distintas va-
riantes de LGV que circulan en nuestro entorno (L2, L2b y SPA112)
tampoco revelaron diferencias entre sus NCP (16,6; 16,6; y 16,9, res-
pectivamente). Por otro lado, NCP fue inferior en los genotipos no
invasivos G, ] y K. Sin embargo, si se establecieron diferencias cuando
se compararon genotipos en funcién del origen de la muestra. Asi un
NCP muy alto (30) fue observado en los genotipos no invasivos E y F
procedentes de muestras genitales (n = 15), pero el NCP fue de 14 para
estos mismos genotipos procedentes de muestras rectales y faringeas
(n=14).

Conclusiones: Nuestros resultados sugieren que las diferencias en
NCP entre CT no-LGV se relacionan mas con la adaptacién bioldgica
al nicho ecolégico que con la virulencia. Por otro lado, no se detec-
taron diferencias entre las variantes de LGV independientemente de
la ubicacién, lo que sugiere que la asociacion LGV-recto podria re-
lacionarse mas con las conductas sexuales que con el tropismo ce-
lular.

0201. PROPUESTA DE GENES PARA AUMENTAR LA RESOLUCION DE
LA EPIDEMIOLOGIA MOLECULAR DE LINFOGRANULOMA VENEREO
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Introduccion y objetivos: En 2007, se propuso un esquema de MLST
para la caracterizacién de cepas de Chlamydia trachomatis (CT), mejo-
rando nuestro conocimiento acerca de la epidemiologia molecular de
este microorganismo. En 2015 una nueva combinacién de genes fue
propuesta por la Universidad de Uppsala para la epidemiologia de CT.
Sin embargo, la aplicacién de estos esquemas tiene adn poco poder
discriminatorio para caracterizar la epidemia de linfogranuloma vené-
reo (LGV) que se ha dispersado por toda Europa. El objetivo de este
estudio es la identificacién de una nueva combinacién de genes que
permitan caracterizar mejor la epidemia de LGV especificamente.
Material y métodos: En un primer lugar, se descargaron todas las
secuencias de genomas completos de LGV disponibles en las bases de
datos. Las secuencias fueron alineadas y se realizaron los arboles fi-
logenéticos de cada gen. Posteriormente se seleccionaron aquellos
genes que acumulaban mayores polimorfismos para obtener recons-
trucciones con mayor resolucion. El indice discriminatorio D (distan-
cia evolutiva media entre la poblacién) fue establecido para los genes
usados en los esquemas MLST ya descritos y comparado con los genes
ahora seleccionados. Finalmente, estos genes fueron secuenciados en
cepas de LGV de nuestra coleccién para reconstruir su estructura
poblacional e inferir su poder de resolucién.

Resultados: Los genes inicialmente seleccionados (basados en el ni-
mero de polimorfismos acumulados) fueron cinco: CT_Lon0054 (sufC);
CT_Lon0087 (HP); CT_Lon243 (Ubiquitinasa); CT_Lon0301 (HP) y
ompaA. El indice D fue 0,0082; 0,0021; 0,0130; 0,0063 y 0,0254, res-
pectivamente. De los genes propuestos en el esquema descrito en
2007, el indice D en LGV fue 0 para los genes glyA, leus, lysS, pdhA,
pykF y yhbGy solo mdhC tuvo un valor de 0,0001. Por otro lado, los
resultados del indice D para los genes del esquema propuesto en 2015
en LGV fueron: 0,0007 (ct172), 0,0012 (hctB y ct058), 0,013 (pbpB)
0,068 (ct144)y 0,0254 (ompA). Los cinco genes de nuestra propuesta
fueron secuenciados, incluyendo el gen ct144 del esquema de 2015
en un total de 75 cepas de LGV detectadas en 2018 en Madrid y una
nueva reconstrucciéon fue obtenida. Con dicha reconstruccién somos
capaces de identificar las tres principales variantes segin el método
tradicional basado en pmpH-ompA (L2b, L2, SPA112) ademas de infe-
rir la progresiva seleccién y dispersion temporal de nuevas variantes.
Conclusiones: Proponemos un esquema de genes seleccionados para
analizar con mas precision la epidemiologia molecular la epidemia
de LGV. Los genes seleccionados permiten definir una estructura
poblacional compleja de la epidemia en un drea geografica pequefia
(ciudad) y en un corto periodo de tiempo (2018), revelando el poten-
cial de resolucién de estos genes comparado con otros esquemas
desarrollados para CT.

0202. IMPACTO DE LA RECOMBINACION DE CHLAMYDIA
TRACHOMATIS EN LA COLONIZACION DE NUEVOS NICHOS
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Introduccion y objetivos: El brote de linfogranuloma venéreo (LGV)
que comenzé en Holanda en el afio 2003 ha favorecido un gran desa-



