Klimik Dergisi » Cilt 16, Say1:3 « 2003, s:101-105

101

B Grubu Streptokoklar (Streptococcus agalactiae)

Nurittin Ardig!, Ogiin Sezer?

Giris

Insanlarin genitoiiriner ve gastrointestinal sisteminin nor-
mal flora tiyeleri arasinda yer alan Streptococcus agalactiae
(Grup B Streptokok, GBS) ilk kez ineklerde mastit etkeni ola-
rak dikkati ¢cekmis, 1930’Iu yillardan itibaren sepsis ve menen-
jitin major etkenlerinden biri oldugu saptanmistir (1). Erigkin-
lerde, postpartum endometrit, maternal pyelonefrit, peripartum
bakteriyemi, iriner sistem infeksiyonlari, korioamniyonit ve
puerperal infeksiyon gibi maternal peripartum infeksiyonlarin
baslica sebebi olarak bilinmektedir (2).

Gebelerde GBS’nin asemptomatik vaginal kolonizasyon
orant %4.6-40.6 arasinda olup, maternal ve neonatal infeksi-
yonlarin en 6nemli nedenidir. GBS’ler, son trimestr gebelerde-
ki vaginal kolonizasyonun yogunluguna gére yenidoganda da
onemli infeksiyonlara neden olabilmektedir. Anorektal ve va-
ginal bolgelerinden GBS izole edilen gebelerden dogan bebek-
lerde, vertikal gecis oraninin ve bu yolla yenidoganin infekte

Streptokok genusuna ait molekiiler incelemeler sonucunda
siiflandirmada 6nemli degisiklikler olmustur. Bu heterojen
genusun smiflandirilmasinda tek bir sistem yeterli degildir.
Lancefield, 1933 yilinda serolojik teknikleri kullanarak beta
hemoliz yapan streptokoklari hiicre duvari yapisinda bulunan
karbonhidratlarin antijenik yap1 farkliliklarina gére A’dan V’ye
kadar degisen 20 farkli serogrupta toplamistir. Son 10 yildir
yeni molekiiler tekniklerin gelismesine bagli olarak smiflan-
dirmada DNA-DNA ve DNA-rRNA hibridizasyon teknikleri
kullanilmaya baslanmistir. Bu temele dayandirilarak yapilan
siniflamada streptokoklar farkli gruplara ayrilmislardir (4).

GBS’ler morfolojik olarak 0.6-1.0 mikrometre c¢apinda,
zincir yapma egiliminde olan Gram- pozitif koklardir. Yaptik-
lar1 zincirlerin uzunlugu, bulunduklari kosullara ve tiirlere go-
re cesitli olabilir. Hyaluronik asidden olusan bir kapsiil yapisi-
na sahiptir. Hiicre duvarlarinda serolojik gruplandirmay1 sag-
layan ve genellikle amino-seker bilesiminde karbonhidrat olan

/Tablo 1. Streptokoklarin Morfolojik ve Biyokimyasal Ozellikleri
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Grup Hemoliz Tipi g E % 5 = z 3 S S 7
A grubu Beta Du Di Di - - + - - -
B grubu Beta, Gamma Di Di Di + + - - - De
D grubu Alfa, Beta, Gamma Di Di Di - De + + + +

enterokok
D grubu

non-enterokok Alfa, Gamma Di Du Di - - - + + -
C, F, G grubu Beta De Du Di - - - - - -
Viridans

streptokok Alfa, Gamma Di Du Di - De - De - -
Pnomokok Alfa De Du Du - - - - - -

\PYR: Pirolidonil arilamidaz, ESK: Eskiilin hidrolizi

Di: Direncli, Du: Duyarli, De: Degisken, BCT: Basitrasin, TMX: Trimetoprim/Siilfametoksazol, HIP: Hipiirat hidrolizi,

%

olma riskinin, annedeki GBS tastyiciliginin yogunlugu ile dog-
rudan iligkili oldugu gosterilmistir (3).

B Grubu Streptokoklarm Genel Ozellikleri

Swniflandirilmast ve Morfolojik Ozellikleri

GBS’de smiflandirma, bakterinin kanli agar plaginda he-
moliz yapma 6zelligi ve biyokimyasal 6zellikleri ile (Tablo 1),
antijenik yap1 ve genetik analiz sonuglarinin bir arada deger-
lendirilmesine gore yapilir.

(1) GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi, Mikrobiyoloji ve Klinik
Mikrobiyoloji Servisi, Haydarpasa Tstanbul

(2) GATA Camlica Gogiis Hastaliklar1 Hastanesi, Bakteriyoloji
Servisi, Camlica-Istanbul

C maddesi bulunur (5). Hiicre duvarmin yapisini primer olarak
bir ¢esit karbonhidrat olan peptidoglikan tabakasi olusturur.
Yapida yer alan diger elemanlar teikoik asid, lipoprotein ve
yiizeyel protein antijenidir (6).

Ureme ve Biyokimyasal Ozellikleri

GBS’ler fakiiltatif anaerop olup, %5-7 defibrine koyun kanl
agarda 37°C’de 18-24 saat inkiibasyon sonrast hemoliz yapan,
dis kosullara duyarli, katalaz-negatif, Gram-pozitif beta-hemoli-
tik streptokoklardir. Sitokrom enzimi bulunmamasi onlar1 kata-
laz-pozitif olan Micrococcaceae ailesinden ayirir. Karbonhidrat
fermantasyonu ile laktik asid iiretirler ve oksidaz-negatiftir. Ana-
erop ortamda sar1-kirmizi pigment olustururlar. Genellikle kolo-
nilerin etrafinda dar zonlu beta-hemoliz goriiliir. Koloniler gri-
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beyaz renkte, yuvarlak ve mukoid yapidadir. Ancak bazi suslari
kapsiilsiiz olup, suslarin %1-2’si de hemolizin aktivitesine sahip
olmadigindan nonhemolitik koloni yapar (3,5).

“Enzyme linked immunosorbent assay” (ELISA), lateks
agliitinasyonu gibi hizli tan1 yontemlerine kargin, GBS’lerin
tanimlanmasinda kiiltiir yontemi “altin standard” olma 6zelli-
gini korumaktadir. Koyun kanl agardan izole edilen kolonile-
rin ¢apt 3-4 mm’dir. GBS’ler farkli besiyerlerinde iiretilebilir.
Gastrointestinal ve genital yoldaki GBS’lerin dogru olarak ta-
nimlanmasini artirabilmek icin selektif besiyerleri kullanilir.
Bu amagla, icinde antimikrobiyal ajan olarak nalidiksik asid,
gentamisin, oksolinik asid veya kolistin iceren besiyerleri ter-
cih edilir (3).

GBS’ler beta-hemoliz yapan diger streptokoklardan sod-
yum hipiirat1 hidrolize etmeleri ile ayrilirlar. GBS’lerden bag-
ka grup D streptokoklar da sodyum hipiirati hidrolize edebil-
mektedir. Bunlardan ayrimi ise eskiilini hidrolize etme 6zellik-
lerine gore yapilir. Grup D streptokoklarin %99’u eskiilini hid-
rolize ederken, GBS’lerin %99-100’ii bu reaksiyonu gergek-
lestirmez. GBS’lerin %98-100’ti CAMP (Christie, Atkins,
Munch-Petersen) faktorii iiretir. Bu faktorler koyun kanli agar-
da Staphylococcus aureus’un beta-lizini ile sinerjik etkilesime
girerek ok bagsi seklinde geniglemis tipik hemolitik alan olugu-
muna yol agarlar (3).

Ureyen beta-hemolitik streptokoklarin GBS olarak rapor edi-
lebilmesi icin, GBS antijenine sahip olmas: gereklidir. Vaginal
orneklerden GBS spesifik antijenlerin hizli olarak tespit edilebil-
mesi icin “extraction-latex particle agglutination” yéntemi kulla-
nilmaktadir. Yogun kolonizasyonlu hastalar i¢cin konvansiyel me-
todlarin yani sira, GBS antijenleri igin direkt immiinokimyasal
tan1 yontemleri kullanilabilir (1). Grup B antijenlerin tanimlan-
masi icin hiperimmiin antiserumlarin kullanildigs, ¢esitli serolo-
jik yontemler gelistirilmistir. Bunlar karsit immiinoelektroforez
(CIE), ELISA, indirekt immiinofluoresans (IIF), stafilokok koag-
litinasyonu ve lateks agliitinasyon yontemleridir. En yaygin kul-
lanilan lateks agliitinasyon yontemidir (3,5).

Antijenik Yap

B grubu streptokoklarin hiicre ¢eperinde iki ¢esit karbon-
hidrat antijeni bulunur. Bu antijenik yapiya gore serotiplere ay-
rilir. Bunlardan birisi gruba spesifik C substans, digeri ise tip-
lere spesifik S substansdir. S substansa gore Ia, Ib, Ic, II, III ol-
mak iizere bes farkli serotip tanimlanmigtir. 1990°dan 6nce se-
rotip Ia, Ib, IT ve III yaygin saptanan serotipler olmus, 1993
yilinda ABD’de serotip V ortaya ¢cikmistir. Japonya’da ise se-
rotip VI ve VIII’in 6n planda oldugu bildirilmektedir. GBS
suslarmin biiyiik ¢ogunlugu kapsiilliidiir ve kapsiil antijenleri-
ne gore yapilan smiflandirmaya goére bugiin i¢in dokuz farkh
serotipe (Ia, Ib, II-VII) ayrilir (3).

Hiicre duvarinin yapisinda bulunan C proteinleri alfa ve
beta olmak iizere iki komponentten olusur. Bu kompenentlerin
biri veya ikisi birden suslarin spesifikligini belirler. C antijeni,
serotip Ia ve Ib suslarin tiimiinde, tip II suslarin %60’inda, tip
III suslarinda nadiren bulunurken, serotip IV, V ve VI suslarin-
da ise saptanabilecek diizeyde bulunmamustir. Bundan dolay1
C antijeni iceren suslar Ia/c, Ib/c ve Ilc olarak ifade edilirler (7).

Bazi suglarda C proteininin disinda R, X ve Rib yiizeyel
protein antijenleri bulunur. Bunlar serotip farkliliklarmin ka-
rakterlerini belirlemede kullanilir. Fakat bu biyolojik isaretle-
rin fonksiyonlart tam olarak anlagilamamigstir. Bu proteinler

rutin mikrobiyolojik ¢alismalardan ¢ok, epidemiyolojik calis-
malar i¢in 6nemlidir (3,6).

Patojenite ve Patogenez

Streptokoklarin patojenitesi, pyojenik streptokoklarin yiize-
yel yapisindaki hiicrelerden salinan biyolojik aktivitesi yiiksek
toksinler ve enzimlere dayanir (6). GBS’ler gastrointestinal sis-
tem, genital kanal, perine ve anorektal bolge derisi ile iist solu-
num yolunda normal flora eleman1 olarak bulunur. Ust solunum
yolunda daha az bulunurken, 15-45 yas arasindaki kadinlarin ge-
nital sisteminde yaygin olarak bulunur. Bulunma siklig1 diizen-
sizdir ve menstriiasyon oncesi donemde ve gebelerde daha yiik-
sektir (8). Kolonizasyon oraninin %60’1n iizerine ¢iktig1 durum-
larda tastyicihk soz konusudur. Asemptomatik kolonizasyon
prevalansi; 6rnegin alindig1 bolge, calisilan popiilasyon ve kulla-
nilan bakteriyolojik yonteme gore degismektedir (3,7).

Kadinlarin genital sistemindeki kolonizasyonun sikligini et-
kileyen faktorlerler; cografi bolge, irk, sosyal durum, yas, parite,
gestasyonel donemin siiresi, kiiltiir alinma yeri ve sayisi, partner
say1sl, sigara aligkanlig1 ve rahim ici ara¢ kullanimidir (3).

Genital sistem tasiyiciligi bakterinin bebege bulagmasi yo-
niinden 6nemlidir. Yenidoganda GBS’lerin kolonizasyonu, an-
neden hematojen ve transplasental yolla veya nadir de olsa
hastane infeksiyonu seklindeki bulagmalarla miimkiin olmak-
tadir (3,8).

Vertikal gecisi etkileyen en onemli risk faktorleri arasinda;
onceki dogumlarda GBS tasiyiciligi, intrapartum atesin
37.5°C’nin iizerinde olmasi, etnik yapi, dofum agirliginin
2500 gramdan az olmasi ve membran riiptiiriiniin 18 saatten
uzun slirmesi yer alir. Ayrica, gebelikte GBS bakteriiirisi, ko-
rioamniyonit, 37 haftanin altindaki gebelikler, anti-GBS kap-
stil antikorunun diisiik olmas1 ve anne yasinin 20’nin altinda
olmasi risk faktorleri arasinda sayilabilir.

Amerika Birlesik Devletleri ve Avrupa iilkelerinde yapilan
arastirmalarda yenidogan sepsislerinden sorumlu patojen ola-
rak GBS ilk sirada yer almaktadir. B grubu streptokoklarin
eriskinlerde rektum ve iiretrada normal flora elemani olarak
bulundugu ve yakin komsuluk nedeniyle vaginaya bulasarak
dogum sirasinda bebegi infekte ettigi bilinmektedir. Bunun ya-
nisira diyabet, kronik akciger hastaligi, HIV infeksiyonu, ma-
lignite gibi konagin immiin sistemini zayiflatan durumlar da
duyarlili1 artiran faktorlerdir (3).

GBS infeksiyonlarina kars1 esas koruyucu faktoriin kapsiil
polisakaridine kars olusan antikorlar oldugu bilinmektedir. Ye-
nidoganda GBS infeksiyonlarina duyarlilikta spesifik antikorla-
rn yetersizliginin yaninda, diger koruyucu mekanizmalardaki
yetersizliklerin de rolii vardir. GBS hastaliginin patogenezinde
siyalik asid yapisindaki kapsiil onemlidir. Bu madde 6zellikle
tip Ia ve III kokenlerinde komplemanin alternatif yoldan akti-
vasyonunu inhibe ederek opsonositofagositoza karsi dirence yol
acmaktadir. Yenidoganlarin infeksiyona karsi duyarlilifinda,
anneden gecgen antikor diizeyindeki diisiikliik 6nemli bir goster-
gedir. Bunun yanisira, bakterinin opsonositofagositozu igin
komplemanin ve opsoninlerin de yeterli olmasi1 gerekir (1,5,8).

Kapsiiler polisakarid GBS’lerin major viriilans belirleyici-
sidir. Tipe spesifik antikorlar bu immiinojenik molekiillere
kars1 etkili olarak viicut savunmasina yardim ederler ve infek-
siyona kars1 koruyucudurlar (6). Viriilansta rol oynayan; kap-
siil, C5a, peptidaz, beta-hemolizin, lipoteikoik asid, ylizey pro-
tein antijenleri, hyaliironat ligaz, CAMP faktorii, proteaz, niik-
leaz, trombosit kiimelestirme faktorii, koloni opasitesini degis-
tiren faktor ve toksin gibi cesitli maddeleri vardir (9).
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Klinik Tablolar

Yenidoganlarda GBS Infeksiyonlar:

Yenidoganlar arasinda prematiire bebekler, GBS infeksi-
yonundan en fazla etkilenen gruptur. Yenidoganda goriilen
baslica infeksiyonlar sepsis, pnomoni, menenjit ve intrauterin
asfiksidir. Infeksiyonlar, erken dénem (7 giinden 6nce), ge¢
donem (7 giin-3 ay) ve ileri donem (3 aydan sonrasi) olmak
iizere ii¢ periyodda ele alinir (3).

Erken Bagslangich Yenidogan Infeksiyonlari: GBS’larin
bir haftaliktan kiiciik yenidoganlarda, dogum ve travay sirasinda
vertikal gecisine bagl olarak gelisen infeksiyonlaridir. Olgularin
%90’1 ilk 24 saatte, %95’i yasamun ilk {i¢ giiniinde goriiliir ve sik-
likla serotip II ve III'tin sorumlu oldugu bildirilmektedir. Hasta-
lik ilk bes giinde sik goriiliirken, vakalarin yaris1 dogum sonrasi
12-20 saat arasinda ortaya cikar. Insidans1 1000 canli dogumda
0.7-3.7 arasinda degismektedir (1,7).

Dogum kilosu 1000 gramdan az olan infantlar arasinda er-
ken dénem GBS infeksiyonu goriilme orant 1000 dogumda
20’dir. Erken donem yenidogan infeksiyonlarinin %60-80’1 37
haftalik gestasyonel dénem ve iizerindedir (3). Bununla birlikte
37 haftalik gebelik siiresinden 6nce dogan bebeklerdeki semp-
tomatik infeksiyon riski, miadinda doganlara oranla 15 kat faz-
ladir (1). Tastyict kadinlarda kapsiil antijenine kars1 IgG anti-
korlar1 olusur. Bu antikorlarin bebege gegisi, ancak hamileli-
§in son doneminde yeterli diizeye ulastigindan prematiire do-
gan bebeklerde infeksiyon riski oldukga yiiksektir (9).

Erken baglangicli neonatal infeksiyonlar; septisemi, pnomo-
ni, menenjit, nétropeni, septik sok, disemine intravaskiiler koagii-
lasyon ve persistan pulmoner hipertansiyon gibi ¢esitli klinik se-
killerde goriiliir (1,3,5,7). Bu infeksiyonlarda tiim serotipler rol
alabilir, ancak menenjit olgularinda yastan bagimsiz olarak sero-
tip Il predominanttir. Yenidoganlar arasinda erken donem infek-
siyonlarinin %35-40’1nda serotip Ia, %30’unda serotip III ve
%15’inde serotip V rol alir. Tip III GBS erken dénem infeksiyon-
larmnin 1/3’iinii olustururken, ge¢ donem infeksiyonlarinin orta-
lama %90’ 1mndan sorumlu oldugu bildirilmektedir (1,3,7).

Yenidogana infeksiyonun ge¢gmesi mukozalara direkt yayi-
lim, siyriklar, skalp monitor yaralanmalari, vaginal sekresyon
ve amniyon s1v1 aspirasyonu ve umblikal kordon zedelenmeleri
sonucunda direkt yolla olabilir. Yenidoganda kolonizasyon
sonras1 siklikla bakteriyemi gelisir. Hastaligin ciddiyetini ge-
belik haftasi, membran riiptiiriiniin siiresi, annede antikor var-
lig1 ve mikroorganizmanin viriilansi etkileyebilir (10).

Infeksiyon hyalen membran hastalig1 veya respiratuar distres
sendromunu (RDS) taklit etmektedir. Akciger grafisi RDS’ye
benzer goriiniimdedir. Bakteri, yenidoganin kani, serebrospinal
s1v1, idrar, plevra sivisi ve trakea aspiratinda izole edilebilir (8).

Mortalite orani, prematiire ve diisiik dogum agirlig1 olan-
larda daha fazla olmak iizere erken baslangicl infeksiyonlarda
%58-71’dir. Buna karsin olgularin %50’sinden fazlas1 miadin-
da dogan bebeklerde goriilmektedir. Miadinda dogan bebek-
lerdeki oliim oran1 %?2-8 arasinda degismektedir (7).

Geg¢ Baslangich Yenidogan Infeksiyonlari: Geg baslan-
gicl neonatal infeksiyonlar dogumdan sonra yedinci giin ile ti¢
ay arasinda ortaya ¢ikar. En stk dogum sonrasi 3-4. haftalarda
goriiliir. Ge¢ donem infeksiyonlar1 da goriilme sikliklaria go-
re menenjit (genellikle bakteriyemi ile birliktedir), odag: belir-
lenemeyen bakteriyemi, osteomyelit, otitis media, konjonkti-
vit, plevral ampiyem, peritonit, endokardit, submandibuler len-

fadenit, septik artrit ve diger yumusak doku infeksiyonlari ola-
rak siralanmaktadir. Bu infeksiyonlarin goriilme sikligi 1000
canlt dogumda 0.5-1.8 arasindadir. Ge¢ donem infeksiyonlari-
nin %95’inden klinik seyire bagli olmaksizin serotip III
GBS’ler sorumludur (1,3,5,7).

Ge¢ donem neonatal infeksiyonlarinda mortalite orani
%10-15’tir (7). Ge¢ donemde goriilen menenjit infeksiyonlari-
nin %50’sinden fazlasinda kalic1 norolojik komplikasyonlar,
uzamis nobet ve paralizi meydana gelir. Bunun yani sira diabetes
insipidus, viicut 1sisinda diizensizlik, gorme kaybi, sagirlik,
mental retardasyon, letarji, beslenememe ve spastisite goriiliir.
Bu hastalarin serobrospinal sivilarinda tip III polisakkarid an-
tijen konsantrasyonu yiiksek bulunmustur (3,8).

Ileri Donem Erken Bebeklik Infeksiyonlari: Bu gruptaki
hastalar {i¢ aydan biiyiik, 18 yasindan kiiciik oldugundan gec
“ge¢ baglangicli infeksiyon” olarak adlandirilmasi gerektigi
ileri siiriilmiistiir. U¢ aydan daha biiyiik bebekler ge¢ baglan-
gichi infeksiyonlarin %10-15’ini olustururlar. Bu infeksiyonlar
genellikle cok diisiik dogum agirlikli ve uzun siire hastanede
yatan komplikasyonlu prematiirelerdir. Saglikli infantlarda
gizli bakteriyemi seklinde ortaya cikabilir. GBS’ye bagl ileri
erken bebeklik infeksiyonu tanis1 alan bebekler; konjenital
kalp hastalig1, immiin yetmezlik ve HIV infeksiyonu yoniin-
den degerlendirilmelidir (3).

Eriskinlerde GBS Infeksiyonlari

Invazif GBS infeksiyonlari erigkinlerde de mortalite ve
morbiditeye neden olabilmektedir. GBS’lere bagl bakteriyemi
oran1 1000 hastada 0.2°dir. Kan kiiltiirlerinden izole edilen
GBS’lerin %53’ yetigkinlere aittir (3).

GBS postpartum donemde kadinlarda 6nemli bir infeksi-
yon nedenidir. GBS kolonizasyonu olan anneler intraamniyo-
tik infeksiyon, preterm membran riiptiirii ve preterm dogum
riski tagimaktadir. Postpartum endometritlerin %20’sinde, se-
zaryen sonrasl bakteriyemilerin %?25’inde, gebelik donemi ve
sonrasindaki asemptomatik bakteriiirilerin %25-30"unda etken
GBS’dir (1,6,7). Gebe olmayan erigkinlerde GBS’ye bagl
pnomoni, endokardit, pyelonefrit, deri ve yumusak doku infek-
siyonlari tanimlanmistir. Bu grupta invazif GBS infeksiyonu-
nun insidansi giderek artmaktadir. 1986 yilinda yapilan ¢ok
merkezli bir caligmada GBSlerin neden oldugu invazif infeksi-
yonlar Haemophilus influenzae, Neisseria meningitidis ve Lis-
teria monocytogenes’in yol actig1 infeksiyonlardan daha yay-
gin olarak saptanmistir. Farley ve arkadaglar tarafindan yapi-
lan bir ¢alismada diabetes mellitus, malignite ve HIV infeksi-
yonunun, GBS infeksiyonu icin artan siklikta risk faktorleri ol-
dugu bildirilmistir (2,5).

Eriskinlerde GBS infeksiyonu insidansi yasla baglantili ola-
rak artmaktadir. Erigkinlerde en onemli ve en sik rastlanan predis-
pozan faktor zeminde yatan diabetes mellitus’tur. Bunu karaciger
yetmezligi, alkolizm, demans ve serebrovaskiiler bozukluklar gibi
norolojik olaylar, malignite, HIV infeksiyonu, steroid kullanimi
ve splenektomi gibi diger nedenler izlemektedir (1,3,7). Karbon-
hidrat intoleransi nedeniyle diyabetik gebelerde GBS kolonizas-
yon orani daha yiiksek oldugundan, bu gebelerin hepsinden rutin
olarak rektovaginal kiiltiir alinmast énemlidir (11).

GBS’lerin neden oldugu bakteriyemili hastalarla polimikro-
biyal bakteriyemiler arasinda, yas dagilimi, mortalite orani ve
nozokomiyal olgularin oraninda fark bildirilmemektedir (3).
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Tablo 2. Streptokoklarin Basitrasin, TMX ve CAMP Testine (TMX) ve basitrasine direng, sodyum hi-
Duyarhilik Durumu piirat hidrolizi, pozitif CAMP testi ve
Organizma Basitrasin SXT CAMP Testi anaerop ortamda sar1 pigmentli koloni-
ler olusturmasi en sik bagvurulanlaridir.

Grup A Duyarli Direngli Negatif Ayrica serolojik olarak beta-hemolitik
Grup B Direngli Direngli Pozitif streptokoklarin  gruplandirilmasi  ve
Qfon-grup AveB Degisken Duyarli Negatif Y, GBS’lerin serotiplendirilmesi yapilabil-

Pnémoni: GBS immiin fonksiyonu bozuk olan hastalarda
firsatg1 patojen olabilmektedir. Altta yatan spesifik mekaniz-
ma tam olarak belirlenememistir. Bu hastalarda, genel olarak
mukozalardan kan dolagimina organizmanin gegisi daha ko-
laydir. GBS pnomonili hastalarda siklikla diabetes mellitus
ve norolojik hastaliklar birliktelik gosterir. Pnomonili hastalar
arasindaki fatalite oram1 %30-85’tir (3,5).

Endokardit: GBS’lere bagli endokardit nadir olarak gorii-
liir. 1945 yilindan beri bildirilen olgularda cinsiyete bagl ol-
maksizin, akut veya subakut baglangiclh olgular genellikle yas-
11 hastalarda (ortalama 50 yas) goriilmektedir. GBS endokardi-
tinden 6liim oran1 yaklasik olarak %50’dir.

Artrit ve osteomyelit: GBS artriti siklikla diz, kalca ve
omuz eklemini tutar ve genellikle monoartikiiler olmasina rag-
men poliartikiiler de olabilir. Diabetes mellitus, osteoartrit ve
eklem protezleri en sik rastlanan predispozan faktorlerdir.

Deri ve yumusak doku infeksiyonlari: Fokal GBS infek-
siyonlar1 yaygin olarak deri ve yumusak doku infeksiyonlar1
seklinde goriiliir. Bu infeksiyonlar rapor edilen hastalarin
%30’unu olusturur. Seliilit, ayak iilserleri, apse ve dekiibitus
iilserleri en sik goriilen klinik tablolardir (3).

Menenjit: GBS’lerin neden oldugu su ana kadar 64 yetis-
kin menenjiti rapor edilmistir. Hastalarin cogunda altta yatan
predispozan faktorler bulunur. Oliim orani %34 tiir. Hastaligin
sonucunda koma ve septik sok tablosu gelisebilir. Tyilesen has-
talarin %7’sinde sagirlik goriiliirken, norolojik sekelle de sik
olarak kargsilagilir (3,6).

Seyrek goriilen infeksiyonlar: GBS tek basina veya
mikst bir infeksiyonun kompenenti olarak keratitli veya endof-
talmitli hastalardan izole edilmistir. GBS’ler hamile olmayan
kadinlarda iiriner infeksiyon nedeni olabilir.

GBS’ler erkeklerde nongonokoksik iiretrit etkeni olabilir.
Nadir goriilen diger infeksiyonlar meme apsesi, epiglotik ap-
se, femoral arter anevrizmasi, karaciger apsesi ve peritonittir.
GBS’ler travmatik splenektomi ve kardiyak kateterizasyon
sonrasi bakteriyemi ve kaynagi bilinmiyen atese neden olurlar.

Kadinlarda genital kanal infeksiyonlari: Klinik olarak
tan1 konulmug erken postpartum endometritli kadinlarda GBS
tek basina veya polimikrobiyal infeksiyonun bir bileseni ola-
rak, en yaygin izole edilen patojen bakteridir. Kadinlarda go-
riilen en sik klinik tablo endometrit ve yara infeksiyonudur.
Her iki klinik durum sezaryen (sectio) ile iligkilidir. Kadinlarin
cogunda infeksiyon bulgular1 dogumdan sonraki 48 saat icinde
gelisir. Uriner infeksiyon, sik goriilen diger bir maternal mor-
bidite tablosudur. GBS’lerin neden oldugu peripartum bakteri-
tiri, asemptomatik olabilecegi gibi, sistit ve daha az siklikta da
pyelonefrit seklinde ortaya ¢ikabilir (3).

Laboratuvar Tanisi
GBS’lerin idantifikasyonunda konvansiyonel yontemler

mektedir (3,12).

Basitrasin ve Trimetoprim-Siilfametoksazol

(B-TMX) Direnci

Beta-hemolitik streptokoklar arasinda S. pyogenes (A gru-
bu) ile S. agalactiae’yi (B grubu) birbirinden ayirt etmek icin
kullanilan testtir. izolatlarin 0.04 iinite basitrasin ve 1.25 mcg
trimetoprim+23.75 mcg siilfametoksazol iceren disklere du-
yarliliklar1 incelenir. S. pyogenes basitrasine duyarli iken,
GBS’ler B-TMX’e direnglidirler (12,13).

CAMP Testi

Tk kez 1944’de Christie ve arkadaslart GBS lerin ekstra-
seliiler iiriinii ve stafilokok beta lizininin kombine etkisi ile ko-
yun eritrositlerinde gelisen hemolizi tanimlamiglardir. CAMP
sozciigii, bu deneyi gelistirmis olan Cristie, Atkins ve Munch-
Petersen adli aragtiricilarin adlarinin ilk harflerinin birlestiril-
mesi ile olusturulmustur. Stafilokoksik beta-lizin, sfingomye-
linaz olup eritrosit membranindaki lipidleri etkiliyerek eritro-
sitleri gesitli fiziksel, kimyasal veya biyolojik ajanlara duyarl
hale getirir. CAMP faktorii 23 500 molekiil agirliginda olan
termostabil bir proteindir ve beta-lizinle duyarlhilastirilmis ko-
yun eritrositlerini yikima ugratabilir (3,7,12). Streptokoklarda
CAMP faktoriiniin GBS’lerle sinirli oldugunun diistiniilmesi
nedeniyle mikroorganizmanin klasik tanisinda pozitif CAMP
reaksiyonu 6nemli yer tutmaktadir (Tablo 2) (7).

Pigment Olusturma

GBS’ler %95’1 baz1 besiyerlerinde (New Granada Medi-
um, NGM) anaerop kosullarda kirmizi-turuncu renkte pigment
olusturabilmektedir (7).

Hipiirat Hidrolizi

B grubu beta-hemolitik streptokoklar diger beta-hemolitik
streptokoklarin aksine sodyum hipiirat1 hidrolize ettiklerinden,
idantifikasyonda hipiirat hidrolizi deneyi 6nemli bir yer tutar.
Hidroliz sonunda, GBS’ler sahip olduklar1 hipiiraz enzimi ile
sodyum hipiirat1 glisin ve benzoik aside pargalar. Glisin, orta-
ma ilave edilen ninhidrin ayiraci ile reaksiyona girerek mor
renkli bir bilesik olusturur. Mor renk sodyum hipiiratin hidro-
lize edildigini gosterir.

Safrali Eskiilinli Agar Testi

GBS’ler safrali eskiilinli agar besiyerinde iireyemezler. Bu
test izole edilen beta-hemolitik streptokoklarin D grubundan
ayurt edilmeleri igin uygulanir.

Serolojik Tanimlama

Gruplandirma ve B grubu streptokoklarin kesin tiplendiril-
mesi icin bakteri hiicre duvarinda bulunan antijenin belirlen-
mesi gerekir. Antijenin belirlenmesi i¢in gesitli yontemler kul-
lanilir. Bunlarin baglicalari, kapiler presipitasyon, karsit im-
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miin elektroforez (CIE), ELISA, indirekt immiinofluoresan
test (IIF), stafilokoksik koagliitinasyon ve lateks agliitinasyon
testleridir (7,12).

Korunma

Bagisiklama

Invazif GBS infeksiyonlu gebe kadinlarda maternal anti-
kor konsantrasyonu diisiik oldugundan, buna paralel olarak ye-
nidoganda da diisiiktiir. Son yillarda yenidoganlari GBS infek-
siyonlarindan korumak amaciyla ag1 gelistirme calismalarina
6nem verilmistir. Hayvan modellerinde yapilan c¢alismalarda
GBS’lerin C proteini koruyucu determinant ve polisakarid ta-
styicl immiinojen oldugu gosterilmistir (3,8). Kapsiil antijenleri
ile deney hayvanlarinda yapilan as1 ¢alismalar1 da devam et-
mektedir. Goniillii yetiskinlerde GBS piirifiye kapsiiler polisa-
karid tip Ia, II ve III’iin immiinojenitesi ve giivenilirligi deger-
lendirilmistir (3).

Antimikrobiyal Profilaksi

B grubu streptokoklara bagli infeksiyonlarda morbidite ve
mortalitenin nlenmesi i¢in korunma stratejileri gelistirilmesi
zorunludur. Bunlardan birisi yenidogan ve anne infeksiyonla-
rint 6nlemede antimikrobiyal proflaksidir (14).

Profilakside amag; gebeye verilen antimikrobiyal ajanlarla
kolonizasyonun azaltilmasi veya ortadan kaldirilarak vertikal
gecisin engellenmesi ve riskli yenidoganlarda infeksiyon geli-
siminin 6nlenmesidir (3,10).

Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi (CDC), 1996 yilinda,
Amerikan Obstetrik ve Jinekoloji Akademisi ve Amerikan Pe-
diyatri Akademisi’nin onay1 ile erken neonatal GBS infeksiyo-
nundan korunma ilkelerini yayimlamistir. Buna gore 35-37.
haftada tiim gebelere anogenital kiiltiir yapilmas1 ve kolonize
olan gebelere intrapartum antibiyotik profilaksisi uygulanmasi
veya GBS kiiltiir sonucu bilinmiyor veya alinmamus ise ve risk
faktorii varsa intrapartum kemoprofilaksi yapilmas: Oneril-
mektedir (14).

B grubu streptokok infeksiyonlarina olan duyarlilik ile tipe
ozel antikapsiiler antikorlar arasinda belirgin bir korelasyon
bulunmasi, bu infeksiyonlarin 6nlenmesinde immiinoprofilak-
tik yontemlerin kullanilabilecegini diistindiirmektedir. Yapilan
caligmalarda bakterinin kapsiil polisakarid antijenlerine karsi
antikor olustugu belirlenmistir. Miadindan 6nce dogan bebek-
lerde anneden gecen antikorlar yeterli diizeylere ulasmamais
olacagindan bu sekildeki koruyuculuk yetersiz kalacaktir.
Boyle olgularda hiperimmiin serumlar ile pasif immiinizasyon
uygulamasinin infeksiyonlar1 6nleyecegi ya da semptomlarla
dogan bebeklerde hastalifin seyrini hafifletecegi ileri siiriil-
mektedir (15).

Tedavi

GBS infeksiyonlarinin tedavisinde ilk secenek 1940’11 yil-
lardan beri basart ile kullanilan penisilindir. Penisilin ile teda-
videki basarisizligin nedenleri yetersiz penisilin dozu, yetersiz

hasta uyumu, penisilinlerin mukozal yiizeylere yeterince ulas-
mamasi ya da flora tarafindan olusturulan beta-laktamazlarin
inaktivasyonu ve ortam pH’s1 cogunlukla penisiline kars1 tole-
rans gelisimine neden olmustur (16).

Son yillarda penisiline allerjik hastalara alternatif tedavi
secenegi olan klindamisin ve eritromisine kargt direncte artis
goriilmektedir. Ayrica, GBS’lerde nalidiksik asid, trimetop-
rim-siilfametoksazol, metronidazol ve aminoglikozidlere de
degisen oranlarda direng bildirilmistir (3).
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