
Tablo 1. Streptokoklar›n Morfolojik ve Biyokimyasal Özellikleri

Grup Hemoliz Tipi

Girifl
‹nsanlar›n  genitoüriner  ve gastrointestinal sisteminin nor-

mal flora üyeleri aras›nda yer alan Streptococcus agalactiae
(Grup B Streptokok, GBS) ilk kez ineklerde mastit etkeni ola-
rak dikkati çekmifl, 1930’lu y›llardan itibaren sepsis ve menen-
jitin major etkenlerinden biri oldu¤u saptanm›flt›r (1). Eriflkin-
lerde, postpartum endometrit, maternal pyelonefrit, peripartum
bakteriyemi, üriner sistem infeksiyonlar›, korioamniyonit ve
puerperal infeksiyon gibi maternal peripartum infeksiyonlar›n
bafll›ca sebebi olarak bilinmektedir (2).

Gebelerde GBS’nin asemptomatik vaginal kolonizasyon
oran› %4.6-40.6 aras›nda olup, maternal ve neonatal infeksi-
yonlar›n en önemli nedenidir. GBS’ler, son trimestr gebelerde-
ki vaginal kolonizasyonun yo¤unlu¤una göre yenido¤anda da
önemli infeksiyonlara neden olabilmektedir. Anorektal ve va-
ginal bölgelerinden GBS izole edilen gebelerden do¤an bebek-
lerde, vertikal geçifl oran›n›n ve  bu yolla yenido¤an›n infekte
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Streptokok genusuna ait moleküler incelemeler sonucunda
s›n›fland›rmada önemli de¤ifliklikler olmufltur. Bu heterojen
genusun s›n›fland›r›lmas›nda tek bir sistem yeterli de¤ildir.
Lancefield, 1933 y›l›nda serolojik teknikleri kullanarak beta
hemoliz yapan streptokoklar› hücre duvar› yap›s›nda bulunan
karbonhidratlar›n antijenik yap› farkl›l›klar›na göre A’dan V’ye
kadar de¤iflen 20 farkl› serogrupta toplam›flt›r. Son 10 y›ld›r
yeni moleküler tekniklerin geliflmesine ba¤l› olarak s›n›flan-
d›rmada DNA-DNA ve DNA-rRNA hibridizasyon teknikleri
kullan›lmaya bafllanm›flt›r. Bu temele dayand›r›larak yap›lan
s›n›flamada streptokoklar farkl› gruplara ayr›lm›fllard›r (4).

GBS’ler morfolojik olarak 0.6-1.0 mikrometre çap›nda,
zincir yapma e¤iliminde olan Gram- pozitif koklard›r. Yapt›k-
lar› zincirlerin uzunlu¤u, bulunduklar› koflullara ve türlere gö-
re çeflitli olabilir. Hyaluronik asidden oluflan bir kapsül yap›s›-
na sahiptir. Hücre duvarlar›nda serolojik grupland›rmay› sa¤-
layan ve genellikle amino-fleker bilefliminde karbonhidrat olan

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 - -
Pnömokok Alfa De Du Du - - - - - -

Di: Dirençli, Du: Duyarl›, De: De¤iflken, BCT: Basitrasin, TMX: Trimetoprim/Sülfametoksazol, HIP: Hipürat hidrolizi, 
PYR: Pirolidonil  arilamidaz, ESK: Eskülin hidrolizi
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olma riskinin, annedeki GBS tafl›y›c›l›¤›n›n yo¤unlu¤u ile do¤-
rudan iliflkili oldu¤u gösterilmifltir (3).

B  Grubu Streptokoklar›n Genel Özellikleri
S›n›fland›r›lmas› ve Morfolojik Özellikleri
GBS’de s›n›fland›rma, bakterinin kanl› agar pla¤›nda he-

moliz yapma özelli¤i ve biyokimyasal özellikleri ile (Tablo 1),
antijenik yap› ve genetik analiz sonuçlar›n›n bir arada de¤er-
lendirilmesine göre yap›l›r.

C maddesi bulunur (5). Hücre duvar›n›n yap›s›n› primer olarak
bir çeflit karbonhidrat olan peptidoglikan tabakas› oluflturur.
Yap›da yer alan di¤er elemanlar teikoik asid, lipoprotein ve
yüzeyel protein antijenidir (6).

Üreme ve Biyokimyasal Özellikleri
GBS’ler fakültatif anaerop olup, %5-7 defibrine koyun kanl›

agarda 37°C’de 18-24 saat inkübasyon sonras› hemoliz yapan,
d›fl koflullara duyarl›, katalaz-negatif, Gram-pozitif  beta-hemoli-
tik streptokoklard›r. Sitokrom enzimi bulunmamas› onlar› kata-
laz-pozitif olan Micrococcaceae ailesinden ay›r›r. Karbonhidrat
fermantasyonu ile laktik asid üretirler ve oksidaz-negatiftir. Ana-
erop ortamda sar›-k›rm›z› pigment olufltururlar. Genellikle kolo-
nilerin etraf›nda dar zonlu beta-hemoliz görülür. Koloniler gri-



beyaz renkte, yuvarlak ve mukoid yap›dad›r. Ancak baz› sufllar›
kapsülsüz olup, sufllar›n %1-2’si de hemolizin aktivitesine sahip
olmad›¤›ndan  nonhemolitik koloni yapar (3,5).

“Enzyme linked immunosorbent assay” (ELISA), lateks
aglütinasyonu gibi h›zl› tan› yöntemlerine karfl›n, GBS’lerin
tan›mlanmas›nda kültür yöntemi “alt›n standard” olma özelli-
¤ini korumaktad›r. Koyun kanl› agardan izole edilen kolonile-
rin çap› 3-4 mm’dir. GBS’ler farkl› besiyerlerinde üretilebilir.
Gastrointestinal ve genital yoldaki GBS’lerin do¤ru olarak ta-
n›mlanmas›n› art›rabilmek için selektif besiyerleri kullan›l›r.
Bu amaçla, içinde antimikrobiyal ajan olarak nalidiksik asid,
gentamisin, oksolinik asid  veya  kolistin içeren besiyerleri ter-
cih edilir (3).

GBS’ler beta-hemoliz yapan di¤er streptokoklardan sod-
yum hipürat› hidrolize etmeleri ile ayr›l›rlar. GBS’lerden bafl-
ka grup D streptokoklar da sodyum hipürat› hidrolize edebil-
mektedir. Bunlardan ayr›m› ise eskülini hidrolize etme özellik-
lerine göre yap›l›r. Grup D streptokoklar›n %99’u eskülini hid-
rolize ederken, GBS’lerin %99-100’ü bu reaksiyonu gerçek-
lefltirmez. GBS’lerin %98-100’ü CAMP (Christie, Atkins,
Munch-Petersen) faktörü üretir. Bu faktörler koyun kanl› agar-
da Staphylococcus aureus’un beta-lizini ile sinerjik etkileflime
girerek ok bafl› fleklinde genifllemifl tipik hemolitik alan oluflu-
muna yol açarlar (3).

Üreyen beta-hemolitik streptokoklar›n GBS olarak rapor edi-
lebilmesi için, GBS antijenine sahip olmas› gereklidir. Vaginal
örneklerden GBS spesifik antijenlerin h›zl› olarak tespit edilebil-
mesi için “extraction-latex particle agglutination” yöntemi kulla-
n›lmaktad›r. Yo¤un kolonizasyonlu hastalar için konvansiyel me-
todlar›n yan› s›ra, GBS antijenleri için direkt  immünokimyasal
tan› yöntemleri kullan›labilir (1). Grup B antijenlerin tan›mlan-
mas› için hiperimmün antiserumlar›n kullan›ld›¤›, çeflitli serolo-
jik yöntemler gelifltirilmifltir. Bunlar karfl›t immünoelektroforez
(CIE), ELISA, indirekt immünofluoresans (IIF), stafilokok koag-
lütinasyonu ve lateks aglütinasyon yöntemleridir. En yayg›n kul-
lan›lan› lateks aglütinasyon yöntemidir (3,5).

Antijenik Yap›
B grubu streptokoklar›n hücre çeperinde iki çeflit karbon-

hidrat antijeni bulunur. Bu antijenik yap›ya göre serotiplere ay-
r›l›r. Bunlardan birisi gruba spesifik C substans, di¤eri ise tip-
lere spesifik S substansd›r. S substansa göre Ia, Ib, Ic, II, III ol-
mak üzere befl farkl› serotip tan›mlanm›flt›r. 1990’dan önce se-
rotip Ia, Ib, II ve III  yayg›n  saptanan serotipler olmufl, 1993
y›l›nda ABD’de serotip V ortaya ç›km›flt›r. Japonya’da ise se-
rotip VI ve VIII’in ön planda oldu¤u bildirilmektedir. GBS
sufllar›n›n büyük ço¤unlu¤u kapsüllüdür ve kapsül antijenleri-
ne göre yap›lan s›n›fland›rmaya göre bugün için dokuz farkl›
serotipe (Ia, Ib, II-VIII) ayr›l›r (3). 

Hücre duvar›n›n yap›s›nda bulunan C proteinleri alfa ve
beta olmak üzere iki komponentten oluflur. Bu kompenentlerin
biri veya ikisi birden sufllar›n spesifikli¤ini belirler. C antijeni,
serotip Ia ve Ib sufllar›n tümünde, tip II sufllar›n %60’›nda, tip
III sufllar›nda nadiren bulunurken, serotip IV, V ve VI sufllar›n-
da ise saptanabilecek düzeyde bulunmam›flt›r. Bundan dolay›
C antijeni içeren sufllar  Ia/c, Ib/c ve IIc olarak ifade edilirler (7).

Baz› sufllarda C proteininin d›fl›nda R, X ve Rib yüzeyel
protein antijenleri bulunur. Bunlar serotip farkl›l›klar›n›n ka-
rakterlerini belirlemede kullan›l›r. Fakat bu biyolojik iflaretle-
rin fonksiyonlar› tam olarak anlafl›lamam›flt›r. Bu proteinler

rutin mikrobiyolojik çal›flmalardan çok, epidemiyolojik çal›fl-
malar için önemlidir (3,6).

Patojenite ve Patogenez
Streptokoklar›n patojenitesi, pyojenik streptokoklar›n yüze-

yel yap›s›ndaki hücrelerden sal›nan biyolojik aktivitesi yüksek
toksinler ve enzimlere dayan›r (6). GBS’ler gastrointestinal sis-
tem, genital kanal, perine ve anorektal bölge derisi ile üst solu-
num yolunda normal flora eleman› olarak bulunur. Üst solunum
yolunda daha az bulunurken, 15-45 yafl aras›ndaki kad›nlar›n ge-
nital sisteminde yayg›n olarak bulunur. Bulunma s›kl›¤› düzen-
sizdir ve menstrüasyon öncesi dönemde ve gebelerde daha yük-
sektir (8). Kolonizasyon oran›n›n %60’›n üzerine ç›kt›¤› durum-
larda tafl›y›c›l›k söz konusudur. Asemptomatik kolonizasyon
prevalans›; örne¤in al›nd›¤› bölge, çal›fl›lan popülasyon ve kulla-
n›lan bakteriyolojik yönteme göre de¤iflmektedir (3,7).

Kad›nlar›n genital sistemindeki kolonizasyonun s›kl›¤›n› et-
kileyen faktörlerler; co¤rafi bölge, ›rk, sosyal durum, yafl, parite,
gestasyonel dönemin süresi, kültür al›nma yeri ve say›s›, partner
say›s›, sigara al›flkanl›¤› ve rahim içi araç kullan›m›d›r (3).

Genital sistem tafl›y›c›l›¤› bakterinin bebe¤e bulaflmas› yö-
nünden önemlidir. Yenido¤anda GBS’lerin kolonizasyonu, an-
neden hematojen ve transplasental yolla veya nadir de olsa
hastane infeksiyonu fleklindeki bulaflmalarla mümkün olmak-
tad›r (3,8). 

Vertikal geçifli etkileyen en önemli risk faktörleri aras›nda;
önceki do¤umlarda GBS tafl›y›c›l›¤›, intrapartum ateflin
37.5°C’nin üzerinde olmas›, etnik yap›, do¤um a¤›rl›¤›n›n
2500 gramdan az olmas› ve membran rüptürünün 18 saatten
uzun sürmesi yer al›r. Ayr›ca, gebelikte GBS bakteriürisi, ko-
rioamniyonit,  37 haftan›n alt›ndaki  gebelikler, anti-GBS kap-
sül antikorunun düflük olmas› ve anne yafl›n›n 20’nin alt›nda
olmas› risk faktörleri aras›nda say›labilir.     

Amerika Birleflik Devletleri ve Avrupa ülkelerinde yap›lan
araflt›rmalarda yenido¤an sepsislerinden sorumlu patojen ola-
rak GBS ilk s›rada yer almaktad›r. B grubu streptokoklar›n
eriflkinlerde rektum ve üretrada normal flora eleman› olarak
bulundu¤u ve yak›n komfluluk nedeniyle vaginaya bulaflarak
do¤um s›ras›nda bebe¤i infekte etti¤i bilinmektedir. Bunun ya-
n›s›ra diyabet, kronik akci¤er hastal›¤›, HIV infeksiyonu, ma-
lignite gibi kona¤›n immün sistemini zay›flatan durumlar da
duyarl›l›¤› art›ran faktörlerdir (3).

GBS infeksiyonlar›na karfl› esas koruyucu faktörün kapsül
polisakaridine karfl› oluflan antikorlar oldu¤u bilinmektedir. Ye-
nido¤anda GBS infeksiyonlar›na duyarl›l›kta spesifik antikorla-
r›n yetersizli¤inin yan›nda, di¤er koruyucu mekanizmalardaki
yetersizliklerin de rolü vard›r. GBS hastal›¤›n›n patogenezinde
siyalik asid yap›s›ndaki kapsül önemlidir. Bu madde özellikle
tip Ia ve III kökenlerinde kompleman›n alternatif yoldan akti-
vasyonunu inhibe ederek opsonositofagositoza karfl› dirence yol
açmaktad›r. Yenido¤anlar›n infeksiyona karfl› duyarl›l›¤›nda,
anneden geçen antikor düzeyindeki düflüklük önemli bir göster-
gedir. Bunun yan›s›ra, bakterinin opsonositofagositozu için
kompleman›n ve opsoninlerin de yeterli olmas› gerekir (1,5,8). 

Kapsüler polisakarid  GBS’ler›n majör virülans belirleyici-
sidir. Tipe spesifik antikorlar bu immünojenik moleküllere
karfl› etkili olarak vücut savunmas›na yard›m ederler ve infek-
siyona karfl› koruyucudurlar (6). Virülansta rol oynayan; kap-
sül, C5a, peptidaz, beta-hemolizin, lipoteikoik asid, yüzey pro-
tein antijenleri, hyalüronat ligaz, CAMP faktörü, proteaz, nük-
leaz, trombosit kümelefltirme faktörü, koloni opasitesini de¤ifl-
tiren faktör ve toksin gibi çeflitli maddeleri vard›r (9).
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Klinik Tablolar
Yenido¤anlarda GBS ‹nfeksiyonlar›
Yenido¤anlar aras›nda prematüre bebekler, GBS infeksi-

yonundan en fazla etkilenen gruptur. Yenido¤anda görülen
bafll›ca infeksiyonlar sepsis, pnömoni, menenjit ve intrauterin
asfiksidir. ‹nfeksiyonlar, erken dönem (7 günden önce), geç
dönem (7 gün-3 ay) ve ileri dönem (3 aydan sonras›) olmak
üzere üç periyodda ele al›n›r (3).

Erken Bafllang›çl› Yenido¤an ‹nfeksiyonlar›: GBS’lar›n
bir haftal›ktan küçük yenido¤anlarda, do¤um ve travay s›ras›nda
vertikal geçifline ba¤l› olarak geliflen infeksiyonlar›d›r. Olgular›n
%90’› ilk 24 saatte, %95’i yaflam›n ilk üç gününde görülür ve s›k-
l›kla serotip II ve III’ün sorumlu oldu¤u bildirilmektedir. Hasta-
l›k  ilk befl günde s›k görülürken, vakalar›n yar›s› do¤um sonras›
12-20 saat aras›nda ortaya ç›kar. ‹nsidans› 1000 canl› do¤umda
0.7-3.7 aras›nda de¤iflmektedir (1,7).

Do¤um kilosu 1000 gramdan az olan infantlar aras›nda er-
ken dönem GBS infeksiyonu görülme oran› 1000 do¤umda
20’dir. Erken dönem yenido¤an infeksiyonlar›n›n %60-80’i 37
haftal›k gestasyonel dönem ve üzerindedir (3). Bununla birlikte
37 haftal›k gebelik süresinden önce do¤an bebeklerdeki semp-
tomatik infeksiyon riski, miad›nda do¤anlara oranla 15 kat faz-
lad›r (1). Tafl›y›c› kad›nlarda kapsül antijenine karfl› IgG anti-
korlar› oluflur. Bu antikorlar›n bebe¤e geçifli, ancak hamileli-
¤in son döneminde yeterli düzeye ulaflt›¤›ndan prematüre do-
¤an bebeklerde infeksiyon riski oldukça yüksektir (9).

Erken bafllang›çl› neonatal infeksiyonlar; septisemi, pnömo-
ni, menenjit, nötropeni, septik flok, disemine intravasküler koagü-
lasyon ve persistan pulmoner hipertansiyon gibi çeflitli klinik fle-
killerde görülür (1,3,5,7). Bu infeksiyonlarda tüm serotipler rol
alabilir, ancak menenjit olgular›nda yafltan ba¤›ms›z olarak sero-
tip III predominantt›r. Yenido¤anlar aras›nda erken dönem infek-
siyonlar›n›n %35-40’›nda serotip Ia, %30’unda serotip III ve
%15’inde serotip V rol al›r. Tip III GBS erken dönem infeksiyon-
lar›n›n 1/3’ünü olufltururken, geç dönem infeksiyonlar›n›n  orta-
lama %90’›ndan sorumlu oldu¤u bildirilmektedir (1,3,7).

Yenido¤ana infeksiyonun geçmesi mukozalara direkt yay›-
l›m, s›yr›klar, skalp monitör yaralanmalar›, vaginal sekresyon
ve amniyon s›v› aspirasyonu ve umblikal kordon zedelenmeleri
sonucunda direkt yolla olabilir. Yenido¤anda kolonizasyon
sonras› s›kl›kla bakteriyemi geliflir. Hastal›¤›n ciddiyetini ge-
belik haftas›, membran rüptürünün süresi, annede antikor var-
l›¤› ve mikroorganizman›n virülans› etkileyebilir (10).

‹nfeksiyon hyalen membran hastal›¤› veya respiratuar distres
sendromunu (RDS) taklit etmektedir. Akci¤er grafisi RDS’ye
benzer görünümdedir. Bakteri, yenido¤an›n kan›, serebrospinal
s›v›, idrar, plevra s›v›s› ve trakea aspirat›nda izole edilebilir (8).

Mortalite oran›, prematüre ve düflük do¤um a¤›rl›¤› olan-
larda daha fazla olmak üzere erken bafllang›çl› infeksiyonlarda
%58-71’dir. Buna karfl›n olgular›n %50’sinden fazlas› miad›n-
da do¤an bebeklerde görülmektedir. Miad›nda do¤an bebek-
lerdeki ölüm oran› %2-8 aras›nda de¤iflmektedir (7).

Geç Bafllang›çl› Yenido¤an ‹nfeksiyonlar›: Geç bafllan-
g›çl› neonatal infeksiyonlar do¤umdan sonra yedinci gün ile üç
ay aras›nda ortaya ç›kar. En s›k  do¤um sonras› 3-4. haftalarda
görülür. Geç dönem infeksiyonlar› da görülme s›kl›klar›na gö-
re menenjit (genellikle bakteriyemi ile birliktedir), oda¤› belir-
lenemeyen bakteriyemi, osteomyelit, otitis media, konjonkti-
vit, plevral ampiyem, peritonit, endokardit, submandibuler len-

fadenit,  septik artrit ve di¤er yumuflak doku infeksiyonlar› ola-
rak s›ralanmaktad›r. Bu infeksiyonlar›n görülme s›kl›¤› 1000
canl› do¤umda 0.5-1.8 aras›ndad›r. Geç dönem infeksiyonlar›-
n›n %95’inden klinik seyire ba¤l› olmaks›z›n serotip III
GBS’ler sorumludur (1,3,5,7).

Geç dönem neonatal infeksiyonlar›nda mortalite oran›
%10-15’tir (7). Geç dönemde görülen menenjit infeksiyonlar›-
n›n %50’sinden fazlas›nda kal›c› nörolojik komplikasyonlar,
uzam›fl nöbet ve paralizi meydana gelir. Bunun yan› s›ra diabetes
insipidus, vücut ›s›s›nda düzensizlik, görme kayb›, sa¤›rl›k,
mental retardasyon, letarji, beslenememe ve spastisite görülür.
Bu hastalar›n serobrospinal s›v›lar›nda tip III polisakkarid an-
tijen konsantrasyonu yüksek bulunmufltur (3,8).

‹leri Dönem Erken Bebeklik ‹nfeksiyonlar›: Bu gruptaki
hastalar üç aydan büyük, 18 yafl›ndan küçük oldu¤undan geç
“geç bafllang›çl› infeksiyon” olarak adland›r›lmas› gerekti¤i
ileri sürülmüfltür. Üç aydan daha büyük bebekler geç bafllan-
g›çl› infeksiyonlar›n %10-15’ini olufltururlar. Bu infeksiyonlar
genellikle çok düflük do¤um a¤›rl›kl› ve uzun süre hastanede
yatan komplikasyonlu prematürelerdir. Sa¤l›kl› infantlarda
gizli bakteriyemi fleklinde ortaya ç›kabilir. GBS’ye ba¤l› ileri
erken bebeklik infeksiyonu tan›s› alan bebekler; konjenital
kalp hastal›¤›, immün yetmezlik ve HIV infeksiyonu yönün-
den de¤erlendirilmelidir (3).

Eriflkinlerde GBS ‹nfeksiyonlar›
‹nvazif GBS infeksiyonlar› eriflkinlerde de mortalite ve

morbiditeye neden olabilmektedir. GBS’lere ba¤l› bakteriyemi
oran› 1000 hastada 0.2’dir. Kan kültürlerinden izole edilen
GBS’lerin %53’ü yetiflkinlere aittir (3). 

GBS postpartum dönemde kad›nlarda önemli bir infeksi-
yon nedenidir. GBS kolonizasyonu olan anneler intraamniyo-
tik infeksiyon, preterm membran rüptürü ve preterm do¤um
riski tafl›maktad›r. Postpartum endometritlerin %20’sinde, se-
zaryen sonras› bakteriyemilerin %25’inde, gebelik dönemi ve
sonras›ndaki asemptomatik bakteriürilerin %25-30’unda etken
GBS’dir (1,6,7). Gebe olmayan eriflkinlerde GBS’ye ba¤l›
pnömoni, endokardit, pyelonefrit, deri ve yumuflak doku infek-
siyonlar› tan›mlanm›flt›r. Bu grupta invazif GBS infeksiyonu-
nun insidans› giderek artmaktad›r. 1986 y›l›nda yap›lan çok
merkezli bir çal›flmada GBSlerin neden oldu¤u invazif infeksi-
yonlar Haemophilus influenzae, Neisseria meningitidis ve Lis-
teria monocytogenes’in yol açt›¤› infeksiyonlardan daha yay-
g›n olarak saptanm›flt›r. Farley ve arkadafllar› taraf›ndan yap›-
lan bir çal›flmada diabetes mellitus, malignite ve HIV infeksi-
yonunun, GBS infeksiyonu için artan s›kl›kta risk faktörleri ol-
du¤u bildirilmifltir (2,5).

Eriflkinlerde GBS infeksiyonu insidans› yaflla ba¤lant›l› ola-
rak artmaktad›r. Eriflkinlerde en önemli ve en s›k rastlanan predis-
pozan faktör  zeminde yatan diabetes mellitus’tur. Bunu karaci¤er
yetmezli¤i, alkolizm, demans ve serebrovasküler bozukluklar gibi
nörolojik olaylar, malignite, HIV infeksiyonu, steroid kullan›m›
ve splenektomi gibi di¤er nedenler izlemektedir (1,3,7). Karbon-
hidrat intolerans› nedeniyle diyabetik gebelerde GBS kolonizas-
yon oran› daha yüksek oldu¤undan, bu gebelerin hepsinden rutin
olarak rektovaginal kültür al›nmas› önemlidir (11).

GBS’ler›n neden oldu¤u bakteriyemili hastalarla polimikro-
biyal bakteriyemiler aras›nda, yafl da¤›l›m›, mortalite oran› ve
nozokomiyal olgular›n oran›nda fark bildirilmemektedir (3).

Klimik Dergisi • Cilt 16, Say›:3 103



Pnömoni: GBS immün fonksiyonu bozuk olan hastalarda
f›rsatç› patojen olabilmektedir. Altta yatan spesifik mekaniz-
ma tam olarak belirlenememifltir. Bu hastalarda, genel olarak
mukozalardan kan dolafl›m›na organizman›n geçifli daha ko-
layd›r. GBS  pnömonili hastalarda s›kl›kla diabetes mellitus
ve nörolojik hastal›klar birliktelik gösterir. Pnömonili hastalar
aras›ndaki fatalite oran› %30-85’tir (3,5).

Endokardit: GBS’lere ba¤l› endokardit nadir olarak görü-
lür. 1945 y›l›ndan beri bildirilen olgularda cinsiyete ba¤l› ol-
maks›z›n, akut veya subakut bafllang›çl› olgular genellikle yafl-
l› hastalarda (ortalama 50 yafl) görülmektedir. GBS endokardi-
tinden ölüm oran› yaklafl›k olarak %50’dir.

Artrit ve osteomyelit: GBS artriti s›kl›kla diz, kalça ve
omuz eklemini tutar ve genellikle monoartiküler olmas›na ra¤-
men poliartiküler de olabilir. Diabetes mellitus, osteoartrit ve
eklem protezleri en s›k rastlanan predispozan faktörlerdir.

Deri ve yumuflak doku infeksiyonlar›: Fokal GBS infek-
siyonlar› yayg›n olarak deri ve yumuflak doku infeksiyonlar›
fleklinde görülür. Bu infeksiyonlar rapor edilen hastalar›n
%30’unu oluflturur. Selülit, ayak ülserleri, apse ve dekübitus
ülserleri en s›k görülen klinik tablolard›r (3).

Menenjit: GBS’lerin neden oldu¤u flu ana kadar 64 yetifl-
kin menenjiti rapor edilmifltir. Hastalar›n ço¤unda altta yatan
predispozan faktörler bulunur. Ölüm oran› %34’tür. Hastal›¤›n
sonucunda koma ve septik flok tablosu geliflebilir. ‹yileflen has-
talar›n %7’sinde sa¤›rl›k görülürken, nörolojik sekelle de s›k
olarak karfl›lafl›l›r (3,6).

Seyrek görülen infeksiyonlar: GBS tek bafl›na veya
mikst bir infeksiyonun kompenenti olarak keratitli veya endof-
talmitli hastalardan izole edilmifltir. GBS’ler hamile olmayan
kad›nlarda üriner infeksiyon nedeni olabilir. 

GBS’ler erkeklerde nongonokoksik üretrit etkeni olabilir.
Nadir görülen di¤er infeksiyonlar meme apsesi, epiglotik ap-
se, femoral arter anevrizmas›, karaci¤er apsesi ve peritonittir.
GBS’ler travmatik splenektomi ve kardiyak kateterizasyon
sonras› bakteriyemi ve kayna¤› bilinmiyen atefle neden olurlar.

Kad›nlarda genital kanal infeksiyonlar›: Klinik olarak
tan› konulmufl erken postpartum endometritli kad›nlarda GBS
tek bafl›na veya polimikrobiyal infeksiyonun bir bilefleni ola-
rak, en yayg›n  izole edilen patojen bakteridir. Kad›nlarda gö-
rülen en s›k klinik tablo endometrit ve yara infeksiyonudur.
Her iki klinik durum sezaryen (sectio) ile iliflkilidir. Kad›nlar›n
ço¤unda infeksiyon bulgular› do¤umdan sonraki 48 saat içinde
geliflir. Üriner infeksiyon, s›k görülen di¤er bir maternal mor-
bidite tablosudur. GBS’lerin neden oldu¤u peripartum bakteri-
üri, asemptomatik olabilece¤i gibi, sistit ve daha az s›kl›kta da
pyelonefrit fleklinde ortaya ç›kabilir (3).

Laboratuvar Tan›s›
GBS’lerin idantifikasyonunda konvansiyonel yöntemler
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Tablo 2. Streptokoklar›n Basitrasin, TMX ve CAMP Testine  
Duyarl›l›k Durumu 

Organizma Basitrasin SXT CAMP Testi

Grup A Duyarl› Dirençli Negatif
Grup B Dirençli Dirençli Pozitif
Non-grup A ve B De¤iflken Duyarl› Negatif

Basitrasin ve Trimetoprim-Sülfametoksazol  
(B-TMX) Direnci
Beta-hemolitik streptokoklar aras›nda S. pyogenes (A gru-

bu) ile S. agalactiae’yi (B grubu) birbirinden ay›rt etmek için
kullan›lan testtir. ‹zolatlar›n 0.04 ünite basitrasin ve 1.25 mcg
trimetoprim+23.75 mcg sülfametoksazol içeren disklere du-
yarl›l›klar› incelenir. S. pyogenes basitrasine duyarl› iken,
GBS’ler B-TMX’e dirençlidirler (12,13). 

CAMP Testi
‹lk kez 1944’de Christie ve arkadafllar› GBS’lerin ekstra-

selüler ürünü ve stafilokok beta lizininin kombine etkisi ile ko-
yun eritrositlerinde geliflen hemolizi tan›mlam›fllard›r. CAMP
sözcü¤ü, bu deneyi gelifltirmifl olan Cristie, Atkins ve Munch-
Petersen adl› araflt›r›c›lar›n adlar›n›n ilk harflerinin birlefltiril-
mesi ile oluflturulmufltur. Stafilokoksik beta-lizin, sfingomye-
linaz olup eritrosit membran›ndaki lipidleri etkiliyerek eritro-
sitleri çeflitli fiziksel, kimyasal veya biyolojik ajanlara duyarl›
hale getirir. CAMP faktörü 23 500 molekül a¤›rl›¤›nda olan
termostabil bir proteindir ve beta-lizinle duyarl›laflt›r›lm›fl ko-
yun eritrositlerini y›k›ma u¤ratabilir (3,7,12). Streptokoklarda
CAMP faktörünün GBS’lerle s›n›rl› oldu¤unun düflünülmesi
nedeniyle mikroorganizman›n klasik tan›s›nda pozitif CAMP
reaksiyonu önemli yer tutmaktad›r (Tablo 2) (7).

Pigment  Oluflturma
GBS’ler %95’i baz› besiyerlerinde (New Granada Medi-

um, NGM) anaerop koflullarda k›rm›z›-turuncu renkte pigment
oluflturabilmektedir (7).

Hipürat Hidrolizi
B grubu beta-hemolitik streptokoklar  di¤er beta-hemolitik

streptokoklar›n aksine sodyum hipürat› hidrolize ettiklerinden,
idantifikasyonda hipürat hidrolizi deneyi önemli bir yer tutar.
Hidroliz sonunda, GBS’ler sahip olduklar› hipüraz enzimi ile
sodyum hipürat› glisin ve benzoik aside parçalar. Glisin, orta-
ma ilave edilen ninhidrin ay›rac› ile reaksiyona girerek mor
renkli bir bileflik oluflturur. Mor renk sodyum hipürat›n hidro-
lize edildi¤ini  gösterir. 

Safral› Eskülinli Agar Testi
GBS’ler safral› eskülinli agar besiyerinde üreyemezler. Bu

test izole edilen beta-hemolitik streptokoklar›n D grubundan
ay›rt edilmeleri için uygulan›r.

Serolojik Tan›mlama
Grupland›rma ve B grubu streptokoklar›n kesin tiplendiril-

mesi için bakteri hücre duvar›nda bulunan antijenin belirlen-
mesi gerekir. Antijenin belirlenmesi için çeflitli yöntemler kul-
lan›l›r. Bunlar›n bafll›calar›, kapiler presipitasyon, karfl›t im-

olarak; trimetoprim-sülfametoksazol
(TMX) ve basitrasine direnç, sodyum hi-
pürat hidrolizi, pozitif CAMP testi ve
anaerop ortamda  sar› pigmentli koloni-
ler oluflturmas› en s›k baflvurulanlar›d›r.
Ayr›ca serolojik olarak beta-hemolitik
streptokoklar›n grupland›r›lmas› ve
GBS’lerin serotiplendirilmesi yap›labil-
mektedir (3,12).



mün elektroforez (CIE), ELISA, indirekt immünofluoresan
test (IIF), stafilokoksik koaglütinasyon ve lateks aglütinasyon
testleridir (7,12).

Korunma
Ba¤›fl›klama
‹nvazif GBS infeksiyonlu gebe kad›nlarda maternal anti-

kor konsantrasyonu düflük oldu¤undan, buna paralel olarak ye-
nido¤anda da düflüktür. Son y›llarda yenido¤anlar› GBS infek-
siyonlar›ndan korumak amac›yla afl› gelifltirme çal›flmalar›na
önem verilmifltir. Hayvan modellerinde yap›lan çal›flmalarda
GBS’lerin C proteini koruyucu determinant ve polisakarid ta-
fl›y›c› immünojen oldu¤u gösterilmifltir (3,8). Kapsül antijenleri
ile deney hayvanlar›nda yap›lan afl› çal›flmalar› da devam et-
mektedir. Gönüllü yetiflkinlerde GBS pürifiye kapsüler polisa-
karid tip Ia, II ve III’ün immünojenitesi ve güvenilirli¤i de¤er-
lendirilmifltir (3). 

Antimikrobiyal Profilaksi
B grubu  streptokoklara ba¤l› infeksiyonlarda morbidite ve

mortalitenin önlenmesi için korunma stratejileri gelifltirilmesi
zorunludur. Bunlardan birisi yenido¤an ve anne infeksiyonla-
r›n› önlemede antimikrobiyal proflaksidir (14).

Profilakside amaç; gebeye verilen antimikrobiyal ajanlarla
kolonizasyonun azalt›lmas› veya ortadan kald›r›larak vertikal
geçiflin engellenmesi ve riskli yenido¤anlarda infeksiyon geli-
fliminin önlenmesidir (3,10). 

Hastal›k Kontrol ve Önleme Merkezi (CDC), 1996 y›l›nda,
Amerikan Obstetrik ve Jinekoloji Akademisi ve Amerikan Pe-
diyatri Akademisi’nin onay› ile erken neonatal GBS infeksiyo-
nundan korunma ilkelerini yay›mlam›flt›r. Buna göre 35-37.
haftada tüm gebelere anogenital kültür yap›lmas› ve kolonize
olan gebelere intrapartum antibiyotik profilaksisi uygulanmas›
veya GBS kültür sonucu bilinmiyor veya al›nmam›fl ise ve risk
faktörü varsa intrapartum kemoprofilaksi yap›lmas› öneril-
mektedir (14).

B grubu streptokok infeksiyonlar›na olan duyarl›l›k ile tipe
özel antikapsüler antikorlar aras›nda belirgin bir korelasyon
bulunmas›, bu infeksiyonlar›n önlenmesinde immünoprofilak-
tik yöntemlerin kullan›labilece¤ini düflündürmektedir. Yap›lan
çal›flmalarda bakterinin kapsül polisakarid antijenlerine karfl›
antikor olufltu¤u belirlenmifltir. Miad›ndan önce do¤an bebek-
lerde anneden geçen antikorlar yeterli düzeylere ulaflmam›fl
olaca¤›ndan bu flekildeki koruyuculuk yetersiz kalacakt›r.
Böyle olgularda hiperimmün serumlar ile pasif immünizasyon
uygulamas›n›n infeksiyonlar› önleyece¤i ya da semptomlarla
do¤an bebeklerde hastal›¤›n seyrini hafifletece¤i ileri sürül-
mektedir (15).

Tedavi
GBS infeksiyonlar›n›n tedavisinde ilk seçenek 1940’l› y›l-

lardan beri baflar› ile kullan›lan penisilindir. Penisilin ile teda-
videki baflar›s›zl›¤›n nedenleri yetersiz penisilin dozu, yetersiz

hasta uyumu, penisilinlerin mukozal yüzeylere yeterince ulafl-
mamas› ya da flora taraf›ndan oluflturulan beta-laktamazlar›n
inaktivasyonu ve ortam pH’s› ço¤unlukla penisiline karfl› tole-
rans geliflimine neden olmufltur (16).

Son y›llarda penisiline allerjik hastalara alternatif tedavi
seçene¤i olan klindamisin ve eritromisine karfl› dirençte art›fl
görülmektedir. Ayr›ca, GBS’lerde nalidiksik asid, trimetop-
rim-sülfametoksazol, metronidazol ve aminoglikozidlere de
de¤iflen oranlarda direnç bildirilmifltir (3). 
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