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I.GIRIS

Grup B Streptokok veya Streptococcus agalactia, glinlimiizde hamileler
icin geligsmis tarama testlerinin varligina ragmen, 6zellikle yeni doganlarda ¢ok
ciddi enfeksiyonlara yol agmasindan dolay: halen 6nemli bir halk sagligi sorunu
olma ozelligini siirdiirmektedir (1). Amerika Birlesik Devletlerin’de 1970’11
yillarda %20-50 mortalite ile seyreden neonatal enfeksiyonlara yol agmasi ile,
dikkatler bu mikroorganizmanin iizerinde toplanmis ve yenidoganda olusabilecek
enfeksiyonlar1 6nlemeye yonelik olarak Amerikan Obstetrisyenler ve Jinekologlar
Birligi ve Hastallk Kontrol ve Onleme Merkezi tarafindan stratejiler

gelistirilmistir (2).

Grup B Streptokoklar gebelerin %20-30’da perinatal bulasma i¢in bir
kaynak goOrevi yapan gastrointestinal ve iirogenital sistemde kolonizedirler.
Maternal ve fetal Grup B Streptokok enfeksiyonlarinin spektrumu asemptomatik
kolonizasyondan septisemiye kadar degismektedir. Streptococcus Agalactia
preterm dogum, erken membran riiptiirii, klinik ve subklinik koryoamniyonit ile
fetal ve neonatal enfeksiyonlar gibi istenmeyen gebelik sonuglarina neden olur

(3). Grup B Streptokok yenidoganda menenjit ve sepsiste esas etyolojik faktordiir
).

Biz bu calismada {igiincii trimester gebelerde rutin pelvik muayene
esnasinda vajinal ve rektal siiriintii alinarak kiiltlir ve polimeraz zincir reaksiyonu
(PCR) ile Grup B Streptokok pozitifli§i saptanan gebelerin perinatal sonuglarmin
degerlendirilmesini planladik. Calismamizda ortaya ¢ikan perinatal sonuglara gore
iclincii trimester gebelerde rutin olarak bu tarama testinin gerekli olup

olmadiginin ortaya konulmasi amaglanmaktadir.



II. GENEL BIiLGILER

Streptokoklar ilk kez Rivolta tarafindan 1873 yilinda hasta atlarin
lezyonlarinda goriilmiistiir. Bilroth ve Erlich 1874 yilinda insanda enfekte yara
puriilan eksudalarinda zincir yaparak iireyen kok seklindeki mikroorganizmalar1
streptokok olarak tarif etmistir. Pasteur 1879’da lohusalik donemi sepsisli bir
kadinin kan kiiltiirtinden bu mikroorganizmay1 izole etmis, Ogston ise irinden
streptokoklar1 izole etmis ve cerahat etkeni oldugunu agiklamistir. Robert Koch
ise bu mikroorganizmanm ‘erizipel’ lezyonlarinda daima oldugunu saptamistir.
Feshleisen 1882-1883’de bu mikroorganizmay: saf Kkiiltiir olarak erizipelli
hastalarin lezyonlarindan izole etmis ve goniilli kisilerde erizipel meydana
getirmistir. Rosenbach 1884 yilinda Piyojenik Streptokok tanimlamasi yapmistir
(4,5,6).

Streptokoklar 1919 yilinda Brown tarafindan kanli agarda yaptiklari
hemoliz tipine gore alfa, beta, gama hemolitik olarak ilk defa sistematik olarak
siniflandirilmistir (6). Lancefield, 1933 yilinda streptokoklarin hiicre duvarinda
bulunan polisakkarit yapida suda erir C maddesinden yararlanarak presipitasyon
testi ile bu mikroorganizmay1 A’dan V’ ye kadar gruplandirmistir (4,5,6). 1937°de
Sherman tarafindan yapilan siniflandirmada streptokoklar fizyolojik ve
biyokimyasal 6zelliklerine gore pyojenik, viridan, laktik ve enterokok olarak dort

gruba ayrilmistir (7).

2.1. STREPTOKOKLARIN GENEL OZELLIiKLERI

Streptokoklar yuvarlak veya oval sekilli, uzun ve kisa zincirler yaparak
iireyen, sporsuz, hareketsiz, katalaz negatif, gram pozitif kok, c¢iftler halinde
bulunan ya da 6zellikle siv1 ortamda iretildiklerinde zincir olusturmaya egilimli

mikroorganizmalardir.  Streptokoklar kan, beyin, serum veya glukozla



zengislestirilmis ortamlarda daha iyi Ttrerler. 24 saatten eski kiiltlirlerden
hazirlanan preparatlarda ve klinik 6rneklerde polimorf cekirdekli l6kositlerce
fagosite edilmis sekillerinde gram negatif boyanabilirler. Tiirlerin ¢ogu fakiiltatif
anaeroptur; bazilar1 ise anaerop olup, zorunlu anaeroptan kapnofilik kosullara
kadar degisen atmosferik ortamlarda yasayabilirler. Morfolojik olarak kendilerine
cok benzeyen ve insan enfeksiyonlarindan siklikla izole edilen stafilokoklardan

ayiran en 6nemli 6zellikleri katalaz enzimi tiretmemeleridir (8,9,10).

2.2. STREPTOKOKLARIN SINIFLANDIRILMASI

Bugiline kadar streptokoklarin smiflandirilmasinda c¢esitli  yontemler
uygulanmistir.

2.2.1. Brown Siniflandirmasi

Hemolitik o6zelliklerine gore streptokoklar ilk kez Brown tarafindan
siniflandirilmistir (11,12).

2.2.1.1. Beta Hemolitik Streptokoklar:  Streptokoklar kanli agar
plaklarinda tretildiklerinde bazilar1 kolonilerin etrafinda saydam ve iglerindeki
eritrositlerin tam olarak erimis oldugu zonlar olustururlar. Bu tiir hemolize beta
hemoliz, onu olusturan streptokoklara da beta hemolitik streptokoklar denir (Orn:

Streptococcus pyogenes) (11)

2.2.1.2. Alfa Hemolitik Streptokoklar: Kanli plakta kolonilerin etrafinda
yesilimsi bir bolge olustururlar. Mikroskopla incelendiginde bu bolge icerisinde

eritrositlerin tam erimemis olduklar1 goriiliir (Orn: Viridans streptokoklar) (11).

2.2.1.3. Non- Hemolitik Streptokoklar: Kanli plaklarda hemoliz
yapmazlar (Orn:Enterokoklar) (11).

2.2.2. Lancefield Siniflandirmasi

Hiicre duvarindan ¢esitli yontemlerle ekstrakte edilebilen C karbonhidrati,
1933°de Rebecca Lancefield tarafindan bulunan gruba 6zel bir antijendir. Viridans

streptokoklar ~ disinda  biitiin ~ streptokoklarin  C  karbonhidrat1  vardur.



Streptokoklarla bagisiklanmis tavsan serumlariyla, presipitasyon teknigi
kullanilarak, birbirinden farkli 20 kadar C karbonhidrati elde edilmis ve C
karbonhidratindaki bu farkliliklara gore streptokoklar 20 serogruba ayrilmistir (A,
B,C,D,......... V) (11,13,14).

2.2.2.1. A Grubu Streptokoklar (S.pyogenes): Bu grupta insanlar i¢in
patojen olan streptokoklar bulunur (14). Insanda bakteriyel farenjitin en sik
nedenidirler (12). A grubu antijeni tasiyan bu bakterilerin tamami beta hemoliz
yaparlar. 24 saatlik inkiibasyon sonrasi ¢evrelerinde genis bir hemoliz zonu olan
1-2 mm ¢apinda beyaz koloniler olustururlar (12,14). Rijid bir hiicre duvarlari
vardir. Katalaz ve oksidaz reaksiyonlar1 negatiftir. Hipiirat ve %40 safrali eskiilin

hidrolizi gostermezler (14).

2.2.2.2. B Grubu Streptokoklar (S. agalactiae): Ileride daha detayli
bahsedilecektir.

2.2.2.3. C Grubu Streptokoklar: Bu grup streptokoklar kanli agarda beta
hemoliz olustururlar. Hemoliz zonu A grubu streptokoklara goére daha genistir.
Nazofarenks florasinda bulunabilen bu bakteriler siniizit, bakteriyemi ve
endokardit yapabilirler. Daha ¢ok hayvanlarda bulunan bu streptokoklar
biyokimyasal 6zelliklerine gore ayrilirlar (14). Bu grupta S. Equi, S. Dysgalactiae,

S. Equisimilis, S. Zooepidemicus, S. Pyogenes Humanus C bulunur (14,15).

2.2.2.4. D Grubu Streptokoklar: Enterokokal D grubu streptokoklar (E.
Faecalis, E. Faecium, E. Durans) Non-enterokokal D grubu streptokoklar (S.
Bovis, S. Equinus) D grubu streptokoklarin 45°C’de iiremeleri, eskiilini hidrolize
etmeleri, %40 safrali ortamda c¢ogalabilmeleri 6nemli o6zellikleri arasinda
sayilabilir. Grup D streptokoklar bakteriyel endokarditlerin %10-20’sinden

sorumludur (14).

2.2.2.5. G Grubu Streptokoklar: Bu grup G grup antijenine sahiptir. Beta
hemolitiktir. Streptolysin-O, streptokinase, NADase, DNA’se ve hyaluronidaz

yaparlar. Seliilite neden olurlar (14).



2.2.2.6. Streptococcus Anginosus -milleri grup: Bu grup biyokimyasal,
serolojik ve genetik olarak heterojen tiirleri kapsar. (S.Milleri, S.Anginosus,
S.Intermedius, S.Constellatus). Dental plak, gingiva ve normal agiz florasinda

bulunurlar (14).
2.2.3. Sherman Siniflandirmasi

Sherman streptokoklar1 hemoliz yapip yapmamalarma, {ireyebildikleri
sicaklik derecelerine, antijen yapilarina, baz1 biyokimyasal ve iireme 6zelliklerine
gore siniflamistir. Buna gore 1) Piyojen Streptokoklar, 2) Viridans Streptokoklar,
3) Laktik Streptokoklar, 4) Enterokoklar diye 4 grup olusturulmaktadir (11).

2.2.4. Jones Siniflandirmasi

Son olarak yapilan siniflandirmalar igerisinde Onemli kabul goren

siniflandirmalardan biri de Jones tarafindan 1978’de yapilmistir (11).

2.3. GRUP B STREPTOKOK ENFEKSIYONLARI

Grup B streptokoklar (GBS, Streptococcus agalactiae), 1938 yilina kadar
yalnizca ineklerde onemli bir mastit etkeni olarak bilinmekteydi. 1970 yilina
kadar ise insanlarda birka¢ sporadik olgu bildirilirken bu tarihten sonra GBS'e
bagli hem erken hem de ge¢ baslangicli yenidogan enfeksiyonlar1 bildirilmeye

baslanmustir (16,17).

GBS insanlardaki dogal yerlesim yerleri alt gastrointestinal sistem, farenks
ve vajen florast olup en sik yayilim gosterdikleri bolge genitoiiriner sistemdir
(16,18). GBS ile vajinal ve rektal kolonizasyonlar, gebelerde hem anne hem de
yenidoganda degisik siddetlerde enfeksiyonlar gelismesine sebep olmaktadir
(19,20). 1930’lu yillardan itibaren GBS’lerin sepsis ve menenjitin major

etkenlerinden biri oldugu saptanmustir.(21).



2.4. EPIDEMIiYOLOJi

1970’11 yillardan itibaren GBS enfeksiyonlar1 dramatik bir sekilde neonatal
enfeksiyona sebep olan; baslangigta 9%20-50 fatal seyreden bir etken olarak
ortaya c¢cikmustir. GBS ayrica maternal uterin enfeksiyon ve septiseminin en

onemli nedenlerinden biri olarak tanimlanmustir (22,23).

B grubu streptokoklar gastrointestinal sistem asag1 kisminda ve genitoiiriner
sistemde kolonize olurlar. Saptanma siklig1 6rneklerin alindig1 gebelik haftasina,
kiiltiir teknigine ve Ornekleme sayisina gore degisse de gebelerin %10-30 da
gecici vajinal tastyicilik saptanir. Gebeligin ortasinda Grup B Streptokok ile
kolonize olanlarin 1/3 dogum sirasinda kolonize olmadigi goriilmiistiir, buna
karsin baslangigta kolonize olmayanlarin %5-15’inin dogum sirasinda kolonize
oldugu saptanmustir (24). Kadinlarin genital sistemindeki kolonizasyonun sikligini
etkileyen olas1 faktorler; cografi bolge, ik, sosyal durum, yas, parite, gestasyon
haftasi, kiiltiir alinma yeri, partner sayisi, sigara aligkanligi ve rahim i¢i arag
kullanimidir (21,25). Grup B Streptokok kolonizasyonu multiparite, spiral
kullannm1 ve ¢ok eslilikle artmaktadir (26). Kolonizasyon oranlar1 gebe olan ve
olmayan kadinlar arasinda benzerdir (25). Hastalik riski, erkeklere ve gebe

olmayan kadinlara gore gebe kadinlarda daha yiiksektir (12).

Ulkemizde yapilan ¢alismalarda Grup B Streptokok kolonizasyon oranlari
ile ilgili farkli sonuglar bildirilmistir (27). Kolonizasyon oranlart %2.3-13.6
arasinda degismektedir (28). ABD ve Ingiltere gibi gelismis iilkelerde vajinal
tastyicilik %4.6 ile %30 arasinda degismektedir (29).

Gentital sistem tastyiciligr Grup B Streptokokun bebege bulagmasi yoniinden
onemlidir. Yenidoganda Grup B Streptokoklarin kolonizasyonu, anneden
hematojen ve transplasental yolla veya nadirde olsa hastane enfeksiyonu

seklindeki ~ bulagmalarla mimkiin  olmaktadir (21). Yenidoganlar



mikroorganizmayr en sik intrapartum olarak kolonize annelerden veya
mikroorganizmanin amniyotik siviya assendan yolla ulasmasi sonucu kazanirlar.
Perinatal gecisin membranlar intakt bile olsa gerceklesebildigi goriilmiistiir (30).
Grup B Streptokok ile vajinal kolonizasyonu olan gebelerin dogumda
yenidogana bulastirma riski %50-75 olmakla birlikte, enfekte olan yenidoganlarin
%1’inde invaziv enfeksiyon gelisme riski vardir. Anneden bebege vertikal bulas

sonucu yenidogan sepsisi gelisme orani ise %0,2-0,35dir (14,31).

2.5. MiKROBiYOLOJi

Grup B Streptokoklar 0,6-1,2 um boyutlar1 arasinda gram pozitif koklardir
(12). Zincir yapma egilimindedirler. Yaptiklar1 zincirlerin uzunlugu, bulunduklari
kosullara ve tiirlere gore ¢esitli olabilir. Hyaluronik asitten olusan bir kapsiil
yapisma sahiptirler (21). Grup B Streptokoklar fakiiltatif anaerop olup, % 5-7
defibrine koyun kanli agarda 37°C’de 18-24 saat inkiibasyon sonrasi hemoliz
yapan, dis kosullara duyarli, katalaz negatif beta hemolitik streptokoklardir.
Sitokrom enzimlerinin bulunmamasi onlar1 katalaz pozitif olan Micrococcaceae
ailesinden ayirir. Karbonhidrat fermentasyonu ile laktik asit iiretirler ve oksidaz

negatiftirler (21).

Kanli jelozda A Grubu Streptokoklardan daha biiyiik, gri-beyaz renkte,
yuvarlak ve mukoid yapida koloniler olustururlar (11,21). Kolonilerin etrafinda

dar bir beta hemoliz zonu bulunur (11).

Beta hemoliz yapan diger streptokoklardan sodyum hipiirati hidroliz
etmeleriyle ayrilirlar (21,32). Grup B Stretokoklardan baska Grup D Streptokoklar
da sodyum hipiirat1 hidroliz edebilmektedir. Bunlardan ayrimi ise eskiilini
hidrolize etme Ozelliklerine gore yapilir. Grup D Streptokoklarin % 99°u eskiilini

hidrolize ederken, Grup B Streptokoklarm % 99-100°Gi bu reaksiyonu



gerceklestiremezler (21). S.agalactiae hipiliraz enzimi ile sodyum hipiirati, benzoik

asit ve glisine pargalar.

Glisin, ortama ilave edilen ninhidrin ayiraci ile reaksiyona girerek mor
renkli bir bilesik olusturur. Mor renk sodyum hipiiratin hidroliz edildigini gosterir
(21,32,33). Grup B Streptokoklarin % 98-100’1i C AMP (Christie, Atkins, Munch-
Petersen) faktori iiretir (11,21). Bu hemolitik fenomen ilk kez 1944 yilinda
Christie, Atkins, Munch- Petersen tarafindan tanmmlanmistir. Bu faktor
Staphylococcus aureus’un yaptig1 beta-hemolizinin hemolitik aktivitesini arttiran,
yayilabilen hiicre dis1 bir proteindir (33,34). Beta hemolizinin bu faktor ile
etkilesimi sonucu sinerjistik bir hemoliz meydana gelir ve kolaylikla kanli agarda
gozlenebilir. Bunu deneysel olarak ortaya ¢ikarmak i¢in kanli plaga S.aureus’dan
cap boyunca bir ¢izgi ekimi yapilir (11). CAMP testinde kullanilan S.aureus
kokeni S.aureus ATCC 25923 veya laboratuvarda soyutlanmis bir S.aureus
olabilir (32). Bu ¢izginin ona degmeyecek kadar yakinindan baglayarak dik agi
olusturacak bicimde, incelenecek olan streptokoktan c¢izgi ekimi yapilir. Aerop
olarak inkiibe edilir (11). Eger streptokok B grubu ise ve CAMP fakt6rii yapiyorsa
stafilokokun ekim ¢izgisi boyunca olusan hemolizi, streptokok ¢izgisi yakminda
belirgin bir bicimde genisleyerek ok ucu bigimini alir (11,21). Stafilokoksik beta-
hemolizin, sfingomyelinaz olup eritrosit membranlarina baglanir (12). Eritrosit
membranindaki lipidleri etkileyerek eritrositleri gesitli fiziksel, kimyasal veya
biyolojik ajanlara duyarli hale getirir. CAMP faktori 23,500 molekiil agirliginda
olan 1stya dayanikli bir proteindir ve beta-hemolizinle duyarlilastirilmis koyun

eritrositlerini yikima ugratabilir (21).

Mikroorganizmanin klasik tanisinda pozitif CAMP reaksiyonu onemli yer
tutmaktadir (12,21). Bu 6zellik Grup B Streptokoklarin hem hemolitik hem de
non-hemolitik izolatlarinda goriiliir (34). Diger streptokoklarda da az da olsa
CAMP olumlu kdkenler bulunabilir (32). Ornegin eger plak anaerobik kosullar
altinda veya karbondioksitli ortamda inkiibe edilirse, baz1 grup A streptokoklarda
da CAMP testi pozitif olabilir (34). Grup B Streptokoklarin L-pirolidonil--



naftilamid (PYR) hidrolizi testi negatiftir (32,33). A grubu beta hemolitik
streptokoklar ve D grubu enterokoklar PYR maddesini hidrolize ederler. Ozellikle
A grubu streptokoklarin tanimlanmasinda basitrasin testinden daha duyarlh oldugu
bildirilen PYR hidroliz testi hazir PYR’li agar besiyerine ekim ya da substrat

emdirilmis kagitlara kiiltliriin siirtiilmesi ile uygulanir (32).

Basitrasin ve trimethoprime sulfamethoxazole’e (TMP-SXT) duyarlilik
testleri, beta hemolitik streptokoklar arasinda Streptococcus pyogenes ile
Streptococcus agalactiae’i yani, A grubu ve B grubu streptokoklar1 birbirinden
ayirmak icin kullanilan testlerdir. A grubu streptokoklar basitrasine duyarls,
sulfamethoxazole direnglidir. B grubu streptokoklar ise hem basitrasin, hem de
SXT’e direnglidir (32). Ayrica C ve G grubu streptokoklar genellikle SXT’e
duyarli iken, D grubu direngli bulunmaktadir (14).

Grup B Streptokoklar tarafindan pigment yapimi ilk kez 1934 yilinda
Lancefield tarafindan gosterilmistir (35). Bu pigment bir karotendir. Ancak onlar
gibi ¢oziinilir bir yapiya sahip degildir (36,37). 1977 yilinda, serum ve nisasta
iceren besiyerinde Grup B Streptokoklarin pigment yaptigi gosterilmistir. Pigment
olusumu ve hemoliz birbiriyle yakin iligkilidir. Tiim hemolitik suslar pigment
yapar ve tiim pigment yapan koloniler hemolitiktir. Aralarinda ki genetik baglanti
cok sikidir. Mutant suslar pigment ve hemoliz yapma kabiliyetlerini kaybederler
(38,39,40). Beta hemolizin/sitolizin ve pigment iiretimi cy/E tarafindan kodlanr.
Hayvan modellerinde beta hemolizin/sitolizinin rolii ve non-hemolitik suslarin
daha az virtilan oldugu gosterilmistir (41,42). Grup B Streptokok suslarinin %]1-

2’1 non-hemolitiktir. Bu non-hemolitik suslar ayrica arastirilmalidir (43).



2.6. PATOJENITE VE PATOGENEZ

Streptokoklarin patojenitesi, piyojenik streptokoklarin yiizeyel yapisindaki
hiicrelerden salman biyolojik aktivitesi yliksek toksinler ve enzimlere dayanir
(44,45). Grup B Streptokoklar gastrointestinal sistem, genital kanal, perine ve
anorektal bolge derisi ile iist solunum yolunda normal flora elemani olarak
bulunur. Ust solunum yolunda daha az bulunurken, 15-45 yas arasi kadinlarin

genital sisteminde yaygin olarak bulunur.

Amerika Birlesik Devletleri ve Avrupa lilkelerinde yapilan arastirmalarda
yenidogan sepsislerinden sorumlu patojen olarak Grup B Streptokok ilk sirada yer
almaktadir. B Grubu Streptokoklarin erigkinlerde rektum ve iiretrada normal flora
eleman1 olarak bulundugu ve yakin komsuluk nedeniyle vajinaya bulasarak
dogum sirasinda bebegi enfekte ettigi bilinmektedir. Bunun yani swra diyabet,
kronik akciger hastaligi, HIV enfeksiyonu, malignensi gibi konagin immiin

sistemini zayiflatan durumlarda duyarlilig1 artiran faktorlerdir (46,47).

Grup B Streptokok hastaliginin patogenezinde siyalik asit yapisindaki
kapsiil onemlidir. Bu madde 6zellikle Tip 1la ve 3 kokenlerinde komplemanin
altarnatif yoldan aktivasyonunu inhibe ederek opsonositofagositoza karsi dirence
yol agmaktadir. Yenidoganlarin enfeksiyona karsi duyarlihiginda anneden gegen
antikor diizeyindeki diisiikliik 6nemli bir gostergedir. Bunun yani sira bakterinin
opsonositofagositozu i¢cin komplemanin ve opsoninlerin de yeterli olmas1 gerekir

(48,49,50).

Kapsiiler  polisakkarit Grup B Streptokoklarin  majér  viriilans
belirleyicisidir. Tipe spesifik antikorlar bu immunojenik molekiillere kars1 etkili
olarak viicut savunmasina yardim ederler ve enfeksiyona karsi koruyucudurlar
(44). Viriilansta rol oynayan; kapsiil, C5a peptidaz, B hemolizin, lipoteikoik asit,

ylizey protein antijenleri, hyoluronate ligaz, C AMP faktorii, proteaz,niikleaz,
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trombasit kiimelestirme faktorii, koloni opasitesini degistiren faktor ve toksin gibi

cesitli maddeleri vardir (46).

2.7. KLINIK

1970’11 yillardan itibaren neonatal Grup B Streptokok enfeksiyonlarda
goriilen artigin ikili dagilim gosterdigi saptanmistir. Dogumdan sonra ilk 6 giin
icinde yenidoganda gelisen enfeksiyon erken baslangicli neonatal enfeksiyon, 7
gilin -3 ay i¢inde gelisen enfeksiyonlar gec baslangicli neonatal enfeksiyon olarak
tanimlanmistir (47). 3 aydan sonra goriilen enfeksiyonlar ise tiim ge¢ baslangich
enfeksiyonlarin %10-15’in1 olusturmaktadir ve erken infantlik donemi sonrasi
goriilen enfeksiyonlar bashigi altinda incelenmektedir (47). Bu enfeksiyonlar
genellikle prematiirite nedeniyle uzun siire hastanede kalan bebeklerde veya gizli

bakteriyemi seklinde saglikli infantlarda goriilebilmektedir (51).

2.7.1. Maternal GBS Enfeksiyonlar
2.7.1.1. Gebelik Esnasinda:

2.7.1.1.1. Vajinit: Grup B Streptokoklar gastrointestinal sistemde bulunan
kommensal endojen bakterilerdir. Gastrointestinal yol vajinal kolonizasyon i¢in
kaynak olusturmaktadir. Kolonizasyon gecici, kronik veya aralikli olabilir.
Tastyicilarin ¢cogu asemptomatiktir. Bakteriyel vajinozise neden olan c¢esitli
anaerobik bakteriler, Gadnerella vaginalis ve Mycoplasma hominis, vajinitin en
sik nedenleridir. Gebe kadinlarda Grup B Streptokoklarin artmis vajinal akinti
veya semptomatik vajinitte etyolojik bir rollerinin olup olmadig1 ac¢ik degildir.
Gebe olmayan kadinlarda Grup B Streptokoklarmm semptomatik vajinite neden
olabilecegine dair kanitlar vardir. Ancak, Grup B Streptokoklarmn bu vakalarda
neden olan ger¢ek mikroorganizma mi oldugu, yoksa sadece bir kofaktor olarak
m1 bulundugu konusunda bir fikir birligine varilamamistir. Vajinal Grup B
Streptokok kolonizasyonunun prematiir membran riiptiirii ve preterm dogum i¢in

risk faktorii olup olmadigr hala tartisilmaktadir. Prematiir membran riiptiirii ve
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preterm dogum erken baslangicli yenidogan enfeksiyonlar: i¢in risk faktoridiir.
Vajinal Grup B Streptokok kolonizasyonu annede idrar yolu enfeksiyonu,

endometrit ve yara enfeksiyonu riskini arttrmaktadir (52,53,54).

2.7.1.1.2. Uriner Sistem Enfeksiyonlari: Uriner sistem enfeksiyonlar
gebelik sirasinda en sik goriilen bakteriyel enfeksiyonlardwr (21,52). Grup B
Streptokoklar vajinadan assendan yolla ¢ikarak asemptomatik bakteriiiri, sistit ve
piyelonefrite neden olurlar. Gebe ve gebe olmayan kadmlarda, Grup B
Streptokoklara bagl idrar yolu enfeksiyonlari, diger bakterilerle meydana gelen
idrar yolu enfeksiyonlarindan klinik olarak ayirt edilemez. Grup B Streptokok
bakterilirisi, diisiik bakteriyel sayiyla bile olsa gebeliklerin %7’ inde
komplikasyonla gider ve %70 oraninda asemptomatik seyreder. Grup B
Streptokoklar 6zellikle ikinci trimester olgularmin %10’unda akut piyelonefrite
neden olur. Bu durumda prematiir dogum, diisik dogum agirlig1 ve fetal
mortaliteye neden olabilir. Akut piyelonefrit annede anemi, trombositopeni,
septisemi, gecici bobrek disfonksiyonu, pre-eklampsi, gebelikle iliskili
hipertansiyon ve pulmoner yetmezlik ile ilgili bulunmustur (52,55,56). Grup B
Streptokoka bagli idrar yolu enfeksiyonlari, bakteri sayis1 diislik olsa bile (<100
bakteri/ml idrar) membranlarin prematiir riiptiirli, preterm eylem ve yenidogan

Grup B Streptokok enfeksiyonlari ile iligkili bulunmustur (52,57).
2.7.1.2. Dogum Esnasinda

2.7.1.2.1. intra-Amniyotik Enfeksiyon: Intra-amniyotik enfeksiyon terimi,
anne ve/veya fetiiste semptomlarla giden plasenta ve membranlarin
enfeksiyonlarmi tanimlar. Teghis klinik semptomlarla yapilir. Annede >38°C ates,
fetal tasikardi (>160 atim /dakika), uterin hassasiyet, kotii kokulu amniyotik sivi
sikca kullanilan kriterlerdir (58). Grup B Streptokoklara baglh intra-amniyotik
enfeksiyon vajinadan assendan yayilimla meydana gelir. Klinik teshise dayali
intra-amniyotik enfeksiyon insidansi termdeki tiim dogumlarin yaklasik %1-2’si
kadardir. Preterm eylemlerde bu oran artar. Vajinada normal olarak bulunabilen
bakteriler intra-amniyotik enfeksiyonlu kadmlarin amniyotik sivilarindan en sik
izole edilen bakterilerdir. Grup B Streptokoklar intra-amniyotik enfeksiyonlu

hastalarin amniyotik sivilarindan %15.4 oraninda izole edilmistir ve intra-

12



amniyotik enfeksiyonlu annelerden dogan enfekte yenidoganlardan en sik izole

edilen bakterilerdir (52).

Grup B Streptokok ile kolonizasyon dogum sirasinda intra-amniyotik
enfeksiyon riskini arttirir (59). Membranlarin riiptiirii esnasinda siire uzadikca
intra-amniyotik enfeksiyon riski de artar. Ancak bazen membranlarin intakt
olmas1 durumunda da Grup B Streptokoklar amniyotik sividan izole edilebilirler
(60,61). Intra-amniyotik enfeksiyonlu hastalarda maternal ve neonatal morbidite
ve mortalite riski artar. Bu hastalarda zayiflamis miyometrial kontraksiyona bagl
olarak post-partum kanamalar daha sik goriiliir. Intra-amniyotik enfeksiyonlu
hastalarda %2-6 oraninda bakteriyemi gerceklesir. Intra- amniyotik enfeksiyonun
nedeni Grup B Streptokok oldugunda, bakteriyemi insidansmnin arttigi
goriilmiistiir (%18’e varan oranlarda). Fetiisiin enfekte amniyon sivisini aspire
etmesi sonucu 6lii dogum, pndmoni, sepsis gorilebilir (18). Norolojik gelisme
geriligi ve serebral palside, intra-amniyotik enfeksiyonun uzun ddénemde

gortilebilecek yan etkileri olabilir (56,62).
2.7.1.3. Dogum Sonrasi

2.7.1.3.1. Endometrit: Klinik olarak tani konulmus erken postpartum
endometritli kadinlarda Grup B Streptokok tek basma veya polimikrobiyal
enfeksiyonun bir bileseni olarak, en yaygim izole edilen patojen bakteridir (21).
Yapilan ¢alismalarda Grup B Streptokoklar endometrit olgularinda %2-14 vakada
tek patojen olarak saptanmistir (52).

Endometrit vajinal dogumdan ¢ok sezeryan ameliyatlarinda daha sik goriilen
bir komplikasyondur (21,52). Vajinal dogumu takiben gelisen endometritler, olii
dogum, diisiik dogum agirligi, preterm dogum ile iligkili olarak daha sik goriiliir.
Postpartum endometrit dogumu takip eden alt1 hafta icinde gorilebilir (52).
Endometrit gelisimi i¢in risk faktorleri, sezeryan ile dogum, aletli dogum, uzamis

dogum eylemi, sik vajinal muayene, preterm eylem, membranlarin prematiir
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riiptiirli, plasentanin elle ¢ikarilmasi, diisiik sosyoekonomik diizey, Neisseria
gonorrhoeae ve Chlamydia trachomatis enfeksiyonlari, Grup B Streptokok ile
kolonizasyon olarak sayilabilir (63,64). Mekonyum endometrit riskini arttirir.
Ciinkii mekonyumlu amniyotik sivida Grup B Streptokok ve E.coli liremesi artar
(65). ilk 48 saatte meydana gelen erken postpartum endometrit olgularinda Grup
B Streptokok ¢ok sik izole edilir (66).

2.7.1.3.2. Yara Enfeksiyonlari: Grup B Streptokoklar dogum sonrasi
perineal ve abdominal yara enfeksiyonlarma neden olabilirler. Hemolitik
streptokoklarla meydana gelen enfeksiyonlar hizla ilerler. Seliilit, lenfanjit, biil
olusumu tipiktir. Sulu eksuda siktir. Kullanilan teknik, sezaryen ameliyatmin bir
saatten uzun siirmesi, dogumun indiiklenmesi yara enfeksiyon riskini arttirir.
Erken baslangi¢l yara enfeksiyonlar1 siklikla A grubu streptokoklarla meydana
gelir. Sezaryen sonrasi goriilen abdominal yara enfeksiyonlarinda etken,

amniyotik sividan izole edilen ayn1 mikroorganizma olabilir (52).

Membranlar riiptiire olduktan sonra en az 6 saat gegmis ve sezaryen olmus
vakalarda yapilmigs caligmalarda amniyotik sividan Grup B Streptoklar %8
oraninda izole edilmistir (67). Puerperal endometrit yara enfeksiyonu riskini
arttirrr (68). Endometritin onlenmesi, yara enfeksiyonlarmin onlenmesi i¢in de
onemlidir. Grup B Streptok profilaksisinin yara enfeksiyonlarinin énlenmesinde

de yararl olduguna dair caligmalar vardir (69).

2.7.1.3.3. Mastit: Mastit, meme bezlerinin parankiméz enfeksiyonudur. En
sik nedeni Staphylococcus aureus’dur. Grup B Streptokoklara bagli puerperal
mastit semptomatik veya asemptomatik olabilir (70). Mastitin patogenezi net
degildir. Muhtemelen anne memesinin enfeksiyonu, yenidoganin dogum sirasinda
kazandig1 bakteri ile meydana gelen orofarenks kolonizasyonunu takiben
meydana gelir. Daha sonra emme sirasinda olusan negatif basing ile meme
bezlerindeki bakterinin aspirasyonu sonucu yenidogan enfeksiyonu gelisir (71).
Ancak dogumdan once, yenidoganin kendisinden kaynaklanmadan Grup B

Streptokoklarim meme bezlerine girmesi de miimkiindiir (52).
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2.7.1.3.4. Bakteriyemi ve Sepsis: Gebelik ve lohusalik doneminde
bakteriyemi; pndmoni, apendisit gibi sik goriilen hastaliklar veya endometrit,
koriyoamniyonit gibi gebelikte goriilebilen hastaliklarin sonucunda gelisebilir.
Grup B Streptokoka baghh meydana gelen puerperal enfeksiyon vakalar1 arasinda
bakteriyemi %31-35 oraninda gelisir (72). Bakteriyemi %5-25 oraninda sepsise
ilerler (73). Septik sok nadiren gelisir. Sepsis maternal mortalitenin 6nemli

nedenlerindendir. Bakteriyeminin bir diger komplikasyonu da menenjittir (52).

2.7.1.3.5. Menenjit: Postpartum Grup B Streptokok menenjiti nadirdir.
Bakteriyel menenjit genellikle hematojen yayilim sonrasi1 geligir. Bakteri daha
sonra kan-beyin bariyerini gegerek, subaraknoid bosluga ulasir. Diger bir gecis
yolu da beyin omurilik siwvisma direkt inokiilasyondur. Potansiyel
komplikasyonlar; demans, kasilma nobetleri, serebral enfarktiis, serebral vendz
tromboz ve beyin absesi olarak sayilabilir. Iyilesen hastalarm %7’inde sagirlik

goriiliirken, norolojik sekelle de sik olarak karsilasilir (21.52).
2.7.2. Neonatal Enfeksiyonlar:

2.7.2.1. Erken Baslangich Neonatal Enfeksiyonlar: Erken baslangicl
yenidogan enfeksiyonlarina her 1000 dogumda 0.7-3.7 arasinda rastlanir (34).
Erken baslangicli neonatal enfeksiyonlarin dortte ticti dogumdan sonraki ilk 24
saatte goriilmektedir (74). Erken baslangicli enfeksiyonlarda yenidoganlar
mikroorganizmayla kolonize annenin dogum kanalindan gecerken veya enfekte
amniyon sivisini aspire ederek karsilagsmaktadir (75). Anneden bebege Grup B

Streptokok gecisini arttiran risk faktorleri;

- Dogum sirasinda 38°C ve {izerinde ates olmasi,

- Erken dogum

- Erken membran riiptiirii (18 saatten uzun oldugunda ),

- Gebeligin herhangi bir doneminde Grup B Streptokok bateriiirisi olmasi,

- Daha oOnce bebeginde erken baslangicli Grup B Streptokok enfeksiyonu

goriilmesi,

15



- 20 yastan kii¢iik olmasi,
- Siyah rktan olmasi olarak siralanmaktadir (76).

Semptomatik bebeklerin ¢ogu diisik dogum agirliklidir. APGAR skorlar1
diisiiktiir. Hizli klinik kotiilesme ve yiiksek mortalite hiz1 ile karakterizedir. Ilk
saatlerde kardiyovaskiiler ve solunum sistemiyle ilgili uyum giigliikkleri ortaya
cikabilir. En fulminan formunda respiratuar distresin eslik ettigi septik sok
seklinde seyreder ve uygun antibiyotik tedavisine karsin birkag saat i¢inde 6liimle
sonuclanir. En sik goriilen klinik tablolar sepsis ve pndmonidir. Erken baslangigh
enfeksiyonda pulmoner hastaligin egemen olmasina karsin olgularin %10-30’unda
menenjit goriilebilir. Ayrica ndtropeni, septik sok, dissemine intravaskiiler
koagiilasyon ve persistan pulmoner hipertansiyon gibi ¢esitli klinik sekillerde
goriiliir (21). Erken baslangicli Grup B Streptokok enfeksiyonlarinda 6liim orani
%4.5°tir (77).

2.7.2.2. Gec¢ Baslangich Neonatal Enfeksiyonlar: Genellikle yasamin ilk
haftasindan sonra (1 hafta-3 ay, ortalama 36 giin) daha sinsi bir sekilde baslar
(26,33,34). Erken donemde saptanan Grup B Streptokok enfeksiyonlarina oranla
biraz daha ender goriiliir. 1000 canli dogumda 0.5-1.8 oraninda goriiliir (34).
Erken baslangicli  enfeksiyonlardan  farkli olarak  maternal obstetrik
komplikasyonlar daha az goriiliir (47). Bebeklerin ¢cogunda menenjit 6nde gelen
klinik tablodur (21,26,34). Mortalite erken baslangich gruptan daha diisiik olsa da
(%2), menenjitli bebeklerde %15-50’ye varan oranlarda norolojik sekel
gelisebilir. Geg baslangigh enfeksiyon orta kulak, siniisler, konjunktiva, akciger,

kemik, eklem, ve deriyi ilgilendiren lokalize enfeksiyonlarla da gidebilir (34).

2.8. TANI

Gebelerde Grup B Streptokoklarin saptanmasinda kiiltiir altin standarttir.
Vajinal ve anal bolgeden alinan 6rnekler segici bir besiyerine ekilir. Daha sonra
sonu¢ cesitli konvansiyonel yontemlerle teyit edilir (25). Bunlardan TMP-SXT

(trimetoprim sulfametoksazol) ve basitrasine direng testi, hipiirat hidrolizi, CAMP
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testi en sik basvurulan yOntemlerdir. Ayrica serolojik olarak beta-hemolitik
streptokoklarin gruplandirilmasi ve Grup B Streptokoklarin serotiplendirmesi de
yapilabilmektedir (21). Rektal ve vajinal siiriintii 6rnekleri, 35°C’de 18-24 saat
siireyle secici sivi besiyerine inokiile edilir. Daha sonra kanli agara pasaj yapilir.
Kanli agarda da 18-24 saat daha inkiibe edilir. En son siipheli koloniler,
geleneksel mikrobiyolojik tekniklerle arastirilir (27,78). Koloniler gram boyama,
katalaz reaksiyonu ve biyokimyasal testler acisindan degerlendirilir. Tiim bu
islemler 48-72 saat siirmektedir. Siipheli beta hemolitik koloniler bazi testlere tabi
tutulur. Grup B Streptokoklar koyun kanli agarda, dar beta hemoliz zonu olan gri-
beyaz koloniler yaparlar (47). Katalaz negatif olan ve gram boyamada pozitif
koklar seklinde goriilen mikroorganizmalar CAMP testi pozitifligi, SXT ve safra
eskiilin testi negatifligi ile karakterizedir. Bu 6zelliklere sahip bakterilerde, hiicre
duvarinda B grubu streptokoklara 6zgiil antijenin varlig1 latex agliitinasyon testi
ile arastirilir (47). Grup B streptokok olarak tanimlanan bakteriler, polisakkarit
yapidaki kapstil antijenlerine gore serotip la, Ib, II-VIII olmak iizere toplam dokuz

serotipe ayrilirlar (31,79).
2.8.1. Hizh Tamida Kullanilabilecek Testler:

PCR (polimeraz zincir reaksiyonu), floresan in situ hibridizasyon (FISH),
lateks agliitinasyon, enzim immiinoassay, optik immiinassay hizli tanida
kullanilabilecek testlerden bazilaridir (31,80,81). PCR’nin duyarliligi oldukca
yiiksektir (%97) ve 45 dakika gibi kisa bir siirede sonu¢ vermektedir. Normal
sartlarda dogumun 2-18 saat siirdiigii diisiiniilirse bu yontem intrapartum

antibiyotik profilaksisi verilmesine olanak saglayacak kadar hizlidir.

Sonug olarak Grup B Streptokoklar PCR ile, dogum esnasinda gebelerin

vajinal ve anal sekresyonlarinda hizli ve giivenilir sekilde saptanabilir (80,82).
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2.9. KEMOPROFILAKSI VE TEDAVIi

Erken ve ge¢ baslangi¢cli neonatal Grup B Streptokok enfeksiyonlarimin agir
seyretmesi, genital Grup B Streptokok kolonizasyonu olan gebe kadinlara

profilaktik antibiyotik uygulamalari lizerinde odaklanmaya neden olmustur (83).
Korunma stratejileri 4 grupta toplanabilir:

-Antepartum

-Intrapartum

-Neonatal

-Immiinolojik
2.9.1. Antepartum Profilaksi

Maternal tasiyiciligi azaltmada antepartum stratejiler rekolonizasyon
nedeniyle genelde basarisiz olmustur ve oOnerilmemektedir. Genital Grup B
Streptokok kolonizasyonu antepartum donemde tedavi edilmemelidir, ancak

bakteriiiri varsa tedavi gereklidir (83)..
2.9.2. intrapartum Profilaksi

Boyer ve Gotoff’un preterm eylemde olan veya preterm erken membran
riptiirii olan kadinlara intrapartum iv ampisilin uygulamasi ile Grup B
Streptokoklar neden oldugu neonatal sepsis sikligmin belirgin olarak azaldigini
bildiren raporlarmi izleyerek, obstetrik ve pediatrik profesyonel kuruluslar hem
klinik hem de maliyet agisindan en etkili yaklagimi bulmak icin caligmalar
baslatmuslardir (83). ilk dneriler Amerikan Pediatri Akademisi tarafindan 1992°de
gelistirilmis, ancak yaygmlasmamistir. Ulusal bir yaklasimi standardize etmek
icin CDC 1996’da Amerikan Obstetrisyen ve Jinekologlar Birligi tarafindan
desteklenen birtakim Oneriler yaymlamistir. Annenin ve risk altindaki bebeginin
yonetimini igeren bu yaklasimlar ABD ve Avustralya’da kisa zamanda genis bir

alana yayilmustir (83). iki alternatif yaklasim dnerilmektedir.
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2.9.2.1. Taramaya Dayah Yaklasim: Kiiltiire dayalidir. 35-37. haftalarda
tarama, termde kiiltiir pozitif tiim kadinlara ve termden Once risk tasiyanlara

profilaksi uygulama seklindedir (83).

2.9.2.2. Riske Dayalh Yaklasim: Kiiltiir olmaksizin ¢esitli risk faktorleri
tedavi i¢in indikator olarak belirlenir. Bu risk faktorleri; preterm eylem, prematiir
membran riiptiirii (37 haftadan 6nce), uzamig membran riiptiirii (18 saatden fazla),
intrapartum ates (38°C ve {lizeri), Grup B Streptokok hastalikli bebek o6ykiisii,
gebelik sirasinda Grup B Streptokok bakteriiirisi olarak sayilabilir (83). CDC
(1996) yenidogani erken baslangiclt Grup B Streptokok hastaligindan korumak
icin sematik bir kilavuz yaymlamistir. Bu kilavuz asagida Sekil 1°de

goriilmektedir.
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Rusk Faktorlen:

fuvaziv GBS hastalys: olan bebek dykiisi ? Evet Intrapartum Profilaksi
Bu gebelik sirasinda GBS bakteriiirisi 7 Onerilir.
37. Gestasyon haftasmdan énceki dogum?

l Hayir

35-37.Gestasyon haftalarinda GBS kiltirl icin | GBS + W]
rektal ve vajinal siiriintii alinir. — Proﬁlal‘(l-)i‘ Buerilir.
Yapilmanus, inkomplet, veya
sonuglar bilinmiyor,
GBS Risk fakorleri: Intrapartum ates >
38°C(1004° F)? Evet Intrapartum Profilaksi
Membran riiptiirti > 18 saat - Onerilir.
i Hayir
Y

Intrapartum Profilaksi gerekli degildir.

Sekil 1: Yenidogam erken baslangich Grup B Sterptokok hastah@indan
korumak icin kilavuz (35-37 haftalarda prenatal tarama ile) (84).

* Eger membranlar 37. gestasyon haftasindan once riiptiire olmus ise ve eylem
baslamamis ise, Grup B Streptokok kiiltiirleri almir ve

a) kiiltiir sonuclar1 alinincaya ve negatif gelene dek antibiyotik profilaksisi
uygulanir veya

b) antibiyotikler yalnizca pozitif kiiltiir elde edilince baglanir.

** Klinik endikasyonlara dayanarak klinisyen daha genis spektrumlu antibiyotik
karar1 verebilir.
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Intrapartum antibiyotik profilaksisi neonatal enfeksiyon sayismi azaltmada
en etkili metod olarak kabul edilmektedir (85). Alerjik reaksiyon gelisen term
gebeliklerde direngli Grup B Streptokok suslariin belirmesi ve neonatal sepsise
neden olabilen diger direncli patojelerin ortaya ¢ikmasi durumunda antimikrobiyal
ajanlarmn secimi 6nemli olabilir. {lk basamak tedavide penisilin kullanimi1 6nerilse
de ampisilin kabul edilebilir bir alternatiftir. Penisilin alerjisi olan gebelerde
anflaksi riski diisiik ise sefazolin Onerilir. Anaflaksi riski yiiksek ise proflaktik
ajanin se¢cimi Grup B Streptokok duyarlilik testine gore belirlenir. Klindamisine
veya eritromisine duyarli olanlarda bu iki ilagtan biri kullanilir. Direncli suslarda
vankomisin proflaksisi uygulanir. Bu tedavi semasi laboratuarin duyarliklik
testlerini yapabilmesine baghdir. Yaygm kullanildiginda antibiyotik direncinin
kotlilesme potansiyeli oldugunun farkinda olunmasi zorunludur. Hastaligin
onlenmesi i¢in gerekli olan intrapartum proflaksinin siiresi bilinmemektedir.
Ampisilin maternal uygulamadan 30 dakika sonra kordon kaninda bakterisidal

diizeylere ulasir (3).
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Tablo I: Grup B streptokok Enfeksiyonlarinda Kemoprofilaksi

Tedavi Alternatif Tedavi
Alerji Yok Penisilin G: 5 milyon tinite Ampisilin: 2 griv
LV Doguma kadar 4

Doguma kadar 4 saatte bir 2.5 | saatte bir 1 gr
milyon iinite

Pensilin Alerjisi 1.Kusak Sefalosporin
(Anaflaksi riski diisiik) | Sefazolin: 2gr i.v
Doguma kadar her 8 saatte bir

lgr
Penisilin Alerjisi Klindamisin: Doguma kadar | Eritromisin:
(Anaflaksi riski her 8 saatte 900 mg 1.v Doguma kadar her
yiiksek)* 6 saatte bir 500 mg

*Eger Klindamisin veya Eritromisine karsi diren¢ varsa veya siiphe
ediliyorsa doguma kadar 12 saatte bir 1gr vankomisin tedavisi tavsiye edilir

(83).

2.9.3. Neonatal Profilaksi

Yenidogan1 Grup B Streptokok enfeksiyonundan korumak i¢in, dogumda
verilen penisilinin neonatal erken baslangicli hastaligi azalttigi fakat diisiik
dogum agirlikli bebeklerde bu yaklasimm etkili olmadigr bulunmustur. Grup B
Streptokok sepsisi gelisen yenidoganlarm %40’a varan oranda zaten dogumda
bakteriyemik oldugundan tek doz penisilin yaklagiminin ¢ok az ve ¢ok ge¢ oldugu

sOylenebilir (86).
2.9.4. iImmiinolojik Profilaksi

En 1yi intrapartum antibiyotik profilaksisi bile % 100 koruyucu degildir.
Ayrica intrapartum antibiyotik profilaksisi ge¢ baslangicli Grup B Streptokok

enfeksiyonunu dnlememektedir. Grup B Streptokok asis1 gelecek i¢in en uygun ve
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cekici alternatif olarak goriilmektedir. Asi maternal ve neonatal enfeksiyonu
onleyecegi gibi fetal kayip, prematiirite ve diisiik dogum agirligi insidansini da
azaltacaktir (26). Grup B Streptokoklarin kapstiler polisakkaritlerine kars1 gelisen
antikorlarin bu mikroorganizma ile meydana gelen enfeksiyonlardan korunmada
onemli oldugu bilinmektedir. Erken baslangicli neonatal enfeksiyon gegiren
yenidoganlardaki antikor titresinin saglikli yenidoganlara gore diisiikk oldugu
gosterilmistir (75). Bu bilgiler 1s1ginda sik goriilen serotipler i¢in saflagtirilmis
polisakkarit asilar uygulanmaya baslamistir. Ancak bazi polisakkaritler yeterince
immunojen olmadigindan konjuge asilar gelistirilmistir (47). Ikinci trimesterde
tetanoz asis1 ile Grup B Streptokok asis1 da uygulandiginda erken ve geg
baslangicli neonatal hastaliktan korunmak i¢in yeterli miktarda antikor anneden
bebege pasif olarak ge¢mis olur (18). Grup B Streptokok konjuge asisinin gebe
olmayan eriskinler i¢in immunojen olup olmadigi heniiz test edilmemis olmakla
beraber altta yatan hastaliklar1 nedeniyle risk altinda bulunan erigkinlerde
asilanabilir (87). Grup B Streptokok asist ile ilgili en 6nemli sikint1 ise hastaliga
neden olan Grup B Streptokok serotiplerinin farkli cografyalara gore ve zaman

icinde degismesidir (75)
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Tablo II: Yenidogan Grup B Streptokok Enfeksiyonlarinda Antibiyotik

Tedavisi

Enfeksiyon Tipi Antibiyotik Giinliik Doz Siire
(i.v.)*
Bakteriyemi, Ampisilin ve 300 mg/kg Kan ve BOS
Menenjit Siiphesi (3-6 dozda) kiiltiirleri steril
olana kadar
Gentamisin 7.5 mg/kg (48-72 saat)
(3 dozda)

Bakteriyemi Ampisilin veya 150-200 mg /kg 10 giin
(Menenjit (4 dozda) (10-14 giin)
Olmadan)
Penisilin G 200.000 tinite/kg
(4 dozda)
Menenjit Ampisilin ** veya | 300 mg/kg En az 14 giin
(4-6 dozda) (2-3 hafta)
Penisilin G ve 500.000 {inite/kg
(4-6 dozda)
Gentamisin 7.5 mg/kg
(3 dozda)

* Antibiyotik dozlan preterm bebekler ici ayarlanabilir.

** 7 giinden daha Kkiiciik olan bebeklerde tavsiye edilen dozlar Ampisilin
icin 200-300 mg /kg/giin 3 dozda, Gentamisin S mg/kg/giin 2 dozda, Penisilin
G 250.000-450.000 iinite/kg/giin 3 dozdadir (83).
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III. GEREC ve YONTEM

Bu calisma Haziran 2012 ve Kasim 2012 tarihleri arasmmda Afyon
Kocatepe Universitesi Ahmet Necdet Sezer Arastrma ve Uygulama Hastanesi
Kadin Hastaliklar1 ve Dogum AD’da gergeklestirildi. Bu ¢alisma i¢in
Afyonkarahisar Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’'ndan gerekli onay alindi.

Calismamiz prospektif bir calisma olarak planlanda.

Calismamiz  Kadm Hastaliklar1 ve Dogum Klinigine dogum i¢in
bagvuran 18-40 yas arasi iiglincii trimester gebelerden rutin pelvik muayene
esnasinda spekulum takildiktan sonra dakron swabla vajinal siiriintii ve takiben

rektal siirlintii 6rnegi alinan 552 gebe ve onlarin bebeklerini kapsamaktadir.

Herhangi bir bakteriyel enfeksiyon nedenli son iki hafta i¢inde antibiyotik
kullanan, daha Oonce gecirilmis sezaryen hikayesi olan gebeler ve herhangi bir
nedenle elektif sezaryen planlanan gebeler, immun sistem bozuklugu olan gebeler

calismaya dahil edilmedi.

Caligmaya dahil edilen olgularin ilk muayenelerinde obstetrik Oykiileri,
o0zgeemisleri ve soygegmisleri sorgulandi, kimlik bilgileri kaydedildi. Gebeler
rutin pelvik muayene icin litotomi pozisyonunda masaya alindi. Servikovajinal
tuse Oncesinde dakron swabla vajinal ve rektal siiriintii 6rnegi alindi. Vajinal
ornekler, vajinanin alt 1/3’linden, rektal 6rnekler ise anal sfinkterden 2cm rektuma
dogru ilerletilerek ve 360° cevrilerek alindi. Daha sonra hastalar servikovajinal
tuseleri yapildiktan sonra, ultrasonografi ile fetal biyometri ve amniyon sivi
Ol¢timii yapilip, non stres test ile fetal 1yilik hali degerlendirildi. Dogum eylemi

baslamamis olan gebeler klinigimizdeki rutin gebe izlem protokolleri ile doguma
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kadar takip edildi. Dogum eyleminde olan gebeler ise rutin travay takibine alinip,

klinigimizdeki rutin travay protokolleri ile izlenerek dogumlar1 gergeklestirildi.

Alman oOrnekler hastanemiz mikrobiyoloji laboratuvarina swab ile
gonderildikten sonra vajinal ve rektal siiriintii ornekleri kiiltiir icin %35 koyun
kanl agara pasajlanarak, 37°C’lik etiivde 18-24 saat inkiibasyona birakilmistir.
Plaklar degerlendirilmis, B-hemolitik kolonilerden hazirlanan preparatlar gram
yontemi 1ile boyanarak incelenmistir. Mikroskopik goriiniimii streptokokla
uyumlu olan kolonilerden katalaz testi yapilmistir. Katalaz testi negatif olanlar
streptokok  olarak degerlendirilmis ve lateks agliitinasyon yOntemiyle
serogruplama islemi uygulanmistir. Lateks testi pozitif olarak degerlendirilen
ornekler bir diger adimda disk diflizyon yontemine gére Grup B Streptokoklarin
kanl agarda antibiyotik duyarlilik testleri yapildi. Inkiibasyon sonrasinda sonuglar
klinik ve laboratuar standartlar1 enstitiisii (CLSI) degerlendirme cetveli ile

kiyaslanarak belirlendi.

552 hastadan alinan Orneklerin hepsine kiiltiir ¢alisilirken 70 tanesinde
ayrica PCR metodu ile Grup B Streptokok arastirilmistir. Molekiiler ¢aligmalar
icin Cepheid- Xpert GBS kullanilmistir. Cepheid- Xpert GBS kitleri oda
sicakligina getirilmistir. Dogum i¢in gelen 70 gebeden alinan rektal ve vajinal
ornekler kit igerisine siispanse edilmis, swablar kirilarak kitlerin kapaklari
kapatilmigs ve Real Time PCR cihazina yiiklenmistir. Sonuglar pozitif ve negatif

olarak degerlendirilmistir.

Orneklerin 70’i chrom agar plaklarma ekilerek 18-24 saat 37 °C’lik etiivde
inkiibe edilmis, koloni morfolojileri degerlendirilmis, mor menekse renkli

koloniler GBS olarak degerlendirilmistir. Vajinal 6rnekler Eosin Metilen Blue
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agar, ¢ikolata agar ve sauboraud dextroz agara ekilerek diger patojenler

arastirilmstir.

Calismaya dahil edilen gebelerin yas, parite, abortus sayisi, RIA kullanim
hikayesi, evlilik siireleri, sigara Oykiisli, obstetrik komplikasyonlar; abortus
imminens, EMR, EDT, IUGR, dogumda gebelik haftasi, dogum sekli ve dogum
komplikasyonlari, sezaryen endikasyonlari, postpartum komplikasyonlar,
postpartum hastanede kalis siiresi agisindan bilgileri kaydedildi. Ayrica yenidogan
apgar skorlari, cinsiyeti, yenidogan kilosu, yenidogan yogun bakim ihtiyaci,
yenidogan yogun bakim ihtiyaci olan bebeklerde; pnomoni, septisemi, menenjit,
neonatal 6lim durumlar1 da kaydedildi. Daha sonra Kiiltiir veya PCR pozitifligi
olup olmadigi, kiiltiir pozitif olanlarda hangi mikroorganizmanm iiredigi
arastirildi. GBS pozitif olan hastalar GBS negatif olan hastalarla yukarida
kaydedilen bilgiler yoniinden karsilastirild.

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
SPSS (Statistical Package for Social Sciences for Windows) 11.5 programi
kullanild1. Tiim sonuglar ortalama olarak (+ Standart Sapma) belirtildi. Olgiilebilir
degiskenleri karsilastrmak icin  bagimsiz T testi, niteliksel verilerin
karsilastirilmasinda ise ki-kare testi kullanildi. P degerinin 0,05’in altinda olmasi1

anlamli olarak kabul edildi.
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IV. BULGULAR

Grup 1; GBS (+) olan 11 gebeden olusmaktadir. Grup 2 ise GBS (-) olan
541 gebeden olusmaktadir. Kiiltiir calisilan 552 hastanin 6 tanesinde kiiltiirde
GBS pozitifligi, PCR ve kiiltiir calisilan 70 hastanin 7 tanesinde PCR pozitifligi 2
tanesinde de hem kiiltiir hem de PCR pozitifligi saptanmistir (tablo 3).

Tablo II1: Olgularin tam yontemlerine gore karsilastirilmasi

GBS pozitif GBS negatif Toplam
n=11 n=541
Kiiltiir 6(%1,08) 546(%98,91) 552
PCR 7(%10) 63(%90) 70
Kiiltiir ve PCR 11(%1,99) 541(%98) 552

GBS pozitif olan gruptaki gebelerin yas ortalamasi1 24,81+4,77 iken
kontrol grubundaki gebelerin 25,0045,44 saptandi. Yas ortalamasina gore gruplar
karsilastirildiginda GBS pozitif ve GBS negatif gebeler arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p>0,05) (tablo 4) .

Gravida, parite, evlilik siiresi, RIA kullanimi acisindan gruplar
karsilastirildiginda GBS pozitif ve GBS negatif gebeler arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmamaistir (p>0,05) (tablo 4) .
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Sigara kullanim hikayesi agisindan gruplar karsilastirildiginda GBS pozitif

olan gebelerde sigara kullanimi istatistiksel olarak daha yliksek saptanmistir

(p<0,05) (tablo 4).

Tablo IV: Olgu gruplarinin demografik ozelliklerine gore karsilastirilmasi

GBS pozitif GBS negatif p
n=11 n=541

Yas 24,81+4,77 25,00+5,44 0,908
Gravida 2,09+0,70 2,07+£1,37 0,971
Parite 0,90+0,70 0,80+1,12 0,771
Abortus sayisi 1,00+00 1,35+0,96 0,713
Evlilik siiresi(y1l) 3,54+2.91 4,16+0,17 0,625
RiA kullanimi 3 (%27,3) 62 (%11,5) 0,129
Sigara kullaninm 3 (%27,3) 39 (%7,2) 0,044*

* p<0,05

RIA:Rahim i¢i arac
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Tablo V: Olgu gruplarimin obstetrik komplikasyonlarina gore
karsilastiriimasi

GBS pozitif GBS negatif p

n=11 n=541
Abortus imminens 4(%36,4) 55(%10,2) 0,022*
EMR 6(%54,5) 53(%9,3) 0,000*
EDE 4(%36,4) 49(%9,1) 0,015%
IUGR 4(%36,4) 57(%10,5) 0,025*
GDM 1(%9,1) 52(%9,6) 0,715
37.haftadan 6nce dogum 2(%18,2) 83(%15,3) 0,958

* p<0,05

Abortus imminens GBS pozitif olan grupta 4(%36,4), GBS negatif olan
grupta 55(%10,2) olguda saptandi. Abortus imminens sikligt GBS pozitif olan
grupta istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p<0,05) (tablo 5,
sekil 2).
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70
60
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40
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= A Imminens (+)

Qan()

m A.Imminens (-)

Grup 1 Grup 2

Sekil 2: Gruplarda abortus imminense gore dagilim
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EMR GBS pozitif olan grupta 6(%54,5), GBS negatif olan grupta
53(%9,3) olguda saptandi. EMR siklig1 GBS pozitif olan grupta istatistiksel olarak
anlaml diizeyde yiiksek saptanmistir (p<0,05) (tablo 5, sekil 3).
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Sekil 3: Gruplarda EMR’e gore dagihm

EDE GBS pozitif olan grupta 4(%36,4), GBS negatif olan grupta
49(%9,1) olguda saptandi. EDE siklig1 GBS pozitif olan grupta istatistiksel olarak
anlaml diizeyde yiiksek saptanmistir (p<0,05) (tablo 5, sekil 4)
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Sekil 4: Gruplarda EDE’e gore dagihim
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IUGR GBS pozitif olan grupta 4(%36,4), GBS negatif olan grupta
57(%10,5) olguda saptandi. IUGR sikligi GBS pozitif olan grupta istatistiksel
olarak anlaml diizeyde yliksek saptanmistir (p<0,05) (tablo 5, sekil5).
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Sekil 5: Gruplarda IUGR’e gore dagihm

Gestasyonel  diyabet,  37.haftadan  6nce  dogum  ac¢isindan
karsilastirildiginda ise GBS pozitif ve negatif grup arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark saptanmamaistir (p>0,05) (Tablo 5).

Tablo VI: Dogum sekline gore gruplarin degerlendirilmesi

GBS pozitif GBS negatif p
n=11 n=541
Normal dogum n(%) 7(%63,6) 414(%76,5) 0,251
Sezaryen n(%) 4(36,4) 128(23,7) 0,256
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Gruplardaki normal dogum ve sezaryen oranlarina bakildiginda GBS
pozitif olan grupta sezaryen oran1 daha fazla (%36,4), GBS negatif olan grupta ise
normal dogum orani daha fazla (%76,5) izlenmistir (tablo 6). Ancak dogum sekli
acisindan GBS pozitif ve negatif grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamistir  (p>0,05). Gruplardaki sezaryen endikasyonlar1 tablo 7°de

gosterilmistir.
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Sekil 6: Gruplarda dogum sekillerine gore dagihm

Tablo VII: Gruplarn sezaryen endikasyonlarinin dagilimi

GBS pozitif GBS negatif
n=11 n=541
ilerlemeyen eylem 2(%50) 56(%43,8)
Fetal distres 2(%50) 53(%41,4)
Maternal anksiyete 0(%0) 19(%14,8)
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Calismaya eski sezaryen olan gebeler ve elektif sezaryen planlanan
gebeler dahil edilmedigi i¢in sezaryen endikasyonlar1 travay takibi sirasinda

meydana gelen endikasyonlar1 kapsamaktadir.

Tablo VIII: Olgu gruplarinin fetal distres nedenli sezaryene alinmasina gore
karsilastiriimasi

GBS pozitif GBS negatif p
n=11 n=541
Fetal distres 2(%18,2) 61(%11,3) 0,363

GBS pozitif olan grupta fetal distres nedenli sezaryene alinma yiizdesi
daha yiiksek oranda bulunmasma ragmen GBS pozitif ve negatif grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p>0,05) (tablo 8).

Tablo IX: Dogum haftalarina gore gruplarin karsilastirilmasi

GBS pozitif GBS negatif p
n=11 n=541
Dogum haftasi 38,24+2.06 38,69+2,19 0,496

GBS pozitif olan grupta dogum yapilan hafta 38,24+2,06, GBS negatif
olan grupta 38,69+2,19 olarak saptandi. Dogum yaptiklar1 haftalara gore
karsilastirildiginda GBS pozitif ve negatif grup arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir fark saptanmamaistir (p>0,05) (tablo 9).
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Tablo X: Hastanede kals siirelerine gore gruplarin karsilastirilmasi

GBS pozitif GBS negatif p
n=11 n=541
Hastanede kals siiresi(giin)  1,90+0,53 1,51+0,79 0,104

Dogum sonrasi hastanede kalis siirelerine gore karsilastirildiginda GBS
pozitif ve negatif grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir
(p>0,05) (tablo 10).

Tablo XI: Gruplarin intrapartum ve postpartum komplikasyonlarinin
karsilastiriimasi

GBS pozitif GBS negatif p
n=11 n=541

Mekonyumlu amniyon 5(%45,5) 52(%9,6) 0,03*
Vajinal laserasyon 3(%27,3) 83(%15,3) 0,238
Epizyo uzamasi 1(%9,1) 26(%4,8) 0,427
Koryoamniyonit 1(%9,1) 0(%0) 0,02*
Postpartum ates 1(%9,1) 2(%0,4) 0,001*
Atoni 2(%18,2) 6(%1,1) 0,09
Yara enfeksiyonu epizyo acilmas1 0(%0) 2(%0,4) 0,961

* p<0,05
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Intrapartum ve postpartum komplikasyonlara bakildiginda 1.grupta 5
(%45,5) olguda, 2.grupta 52(%9,6) olguda mekonyumlu amniyon gozlenmistir.
GBS pozitif olan grupta mekonyumlu amniyon daha fazla saptanmistir (p<0,05)
(tablo 11, sekil 7).
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Sekil 7: Gruplarda mekonyumlu amniyona gore dagilim

Postpartum ates 1.grupta 1(%9,1) olguda, 2.grupta 2(%0,4) olguda
gozlenmistir. Postpartum ates GBS pozitif olan grupta daha fazla saptanmistir
(p<0,05) (tablo11, sekil 8).
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Sekil 8: Gruplarda postpartum ates durumuna gore dagihm
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Koryoamniyonit

l.grupta 1(%9,1) olguda,

2.grupta 0(%0) olguda

gozlenmistir. Koryoamniyonit GBS pozitif olan grupta daha fazla saptanmistir

(p<0,05) (tablo 11).

Vajinal laserasyon, epizyo uzamasi, atoni, yara enfeksiyonu, epizyo

acilmasi siklig1 agisindan GBS pozitif ve negatif olan grup arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark saptanmamistir(p>0,05)(tablo11).

Tablo XII: Gruplarin yenidogan o6zelliklerine gore karsilastirilmasi

GBS pozitif GBS negatif p

n=11 n=541

Cinsiyet

Erkek 5 (%45.5) 281(%51,9) 0,451

kiz 6 (%54.5) 260(%48,1)
Yenidogan kilosu 2972,7 +449,0 3145,7 + 586,8 0,332
APGAR 1.dk 7,45+ 1,75 8,18 +1,58 0,134
5.dk 8,63 £1,50 9,31 £1,38 0,107
Yogun bakim ihtiyaci 2(%18,2) 72(%13,3) 0,446

Yenidogan kilosu, cinsiyet, 1.ve 5.dk APGAR skorlari, yenidogan yogun

bakim ihtiyaci, neonatal 6liim agisindan karsilastirildiginda GBS pozitif ve negatif

olan grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p>0,05)

(tablo 12, sekil 9).
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Sekil 9: Gruplarda yenidogan bebeklerin 1.ve 5. dk APGAR skorlarina gore
dagihm

GBS pozitif olan grupta pnomoni 1(%9,1) olguda izlenirken, GBS negatif
olan grupta 1(%0,2) olguda izlenmistir. Pndmoni GBS pozitif olan grupta daha
fazla saptanmistir (p<0,05).
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V. TARTISMA

Grup B streptokok tarafindan insanda olusturulmus ilk enfeksiyon olgusu
1930’lu yillarda bildirilmesine ragmen; 1964 yilinda yapilan ilk perinatal grup B
streptokok c¢alismasima kadar klinisyenler bu organizma hakkinda hemen hemen
hi¢cbir sey bilmemekteydi. 1970’11 yillarda %20-50’lere varan mortalite oranlari ile
seyreden dramatik neoanatal enfeksiyonlara yol actiginin saptanmasi; maternal
uterin enfeksiyon ve sepsisinde en onemli etyolojik faktdrlerinden biri olmasi bu
mikroorganizmanin 6neminin anlasilmasini saglamis ve bu konuda gittik¢e artan

sayida caligmalar yapilmaya baslanmistir (2).

Streptokok enfeksiyonlarinin erken taninmasi ve onlemeye yonelik ulusal
programlarin gerekliligi aciktir. Klinik deneyler travay esnasinda i.v penisilin ya
da ampisilin uygulanmasinin yenidoganda grup B Streptokoka bagli enfeksiyon
gelisimini 6nlemede son derece etkiliyken; prenatal donemde grup B streptokok
genital kolonizasyonunu eradike etmeye yonelik kemoproflaksinin yenidogani
enfeksiyondan korumada etkisiz kaldigini gostermistir. 1996 yilinda Hastalik
Kontrol ve Onleme merkezi (The Center Disease Control and Prevention),
Amerikan Pediatri Akademisi (The American Academy of Pediatrics) ve
Amerikan Obstetrisyenler ve Jinekologlar Birligi (American College of
Obstetricians and Gynecologist) erken baslangich hastaligi 6nlemeye yonelik
ilkeler yayinlamiglardir. Buna gore erken baslangi¢h hastaligi 6nlemek i¢in 35-37
gebelik haftalarindaki kadinlar grup B streptokok kolonizasyonu agisindan
taranmast ve travay esnasinda bu hastalara antibiyotik proflaksisi yapilmasi
onerilmistir. Risk faktorlerine dayali yaklagima gore ise 37 haftadan once fetal
zarlarm agilmasi, fetal zarlarin acilmasi ile dogum arasinda gecen siirenin 18 saat
veya daha fazla siirmesi ve travayda 38°C veya daha yiiksek ates gibi bir veya
daha fazla risk faktorii olan gebelerde koruyucu olarak antibiyotik verilmesi
onerilmektedir. Ancak yapilan c¢alismalar gostermistir ki taramaya dayali

yaklagimin uygulanmasi sayesinde erken baslangicli hastaliga yakalanma
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oranlarmin ABD, Kanada, Ingiltere basta bircok iilkede diistiigii ve sadece risk

faktorlerinin varhigina dayali yontemden daha basarili oldugu gézlenmistir (2).

GBS’ler alt gastrointestinal sistem ve genitoiiriner sistemi kolonize ederler
(12). Barsaklarda %15-35, anorektal bolgede %11, vajinada %8 oraninda
kolonizasyon gosterirler (31). GBS’ler i¢in en fazla rezervuar gorevi goren bolge
gastrointestinal traktus, sekonder yayilimi saglayan yer ise genitoliriner yollardir
(26). Diinyada giderek artan bir sorun haline gelen GBS kolonizasyonu %15-40
arasinda olmak tizere iilkeden iilkeye farkli oranlarda bildirilmektedir (18,88).
Ulkeler arasmdaki bu farklilklarin nedeni, gebelerde rektovajinal GBS
kolonizasyonunun cografik bdlge, etnik yap1 ve uygulanan intrapartum korunma

yontemlerine gore degisiklik gostermesidir (89,90).

GBS'ye bagl yenidogan enfeksiyonlari, ABD'de 1000 canli dogumda 1-4
iken, Ingiltere'de 0-3'tiir (88,91). GBS kolonizasyonu ise ABD'de %11.4 ve
%24.9, Avrupa'da %12 ve %15, Orta Dogu'da %21.5 ve Japonya'da %11.4 ve
%27.9 oranlarinda saptanmistir.(91,92). Tirkiye'de ise GBS sikhiginin cgesitli
calismalarda %1 ile %16 arasinda degistigi gézlenmistir (93,94). Bugiine kadar
yapilan ¢alismalar karsilastirildiginda Tirkiye'deki GBS sikliginin bazi iilkelere
gore daha az oldugu godzlenmektedir. Ulkemizde yapilan ¢alismalarda ortaya
cikan bu farkli sonuglar, cografik ve sosyal faktorlere bagl olarak degiskenlik
gostermektedir (12). Ornegin iilkemizde bat1 toplumlarmdan daha az olan ¢ok esli
cinsel yasamin insidans1 etkiledigi diisiiniilmektedir (95). Ayrica insidansi
etkiledigi diisliniilen diger parametreler Orneklemenin yapildig1 gestasyon
periyodu, yas, dogum sayis1, sigara kullanimi, RIA kullanma 8ykiisii ve kullanilan
kiiltiir teknigi olarak sayilabilir (12,26). Bizim g¢aligmamizda gebelerde GBS
kolonizasyon orani kiiltiir ile %1,08 PCR kullanilan grupta ise % 10 saptanmis

olup, Tirkiye'de benzer yontemlerin kullanildigi ¢aligma sonuglari ile uyumludur.
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Calismalarda GBS izole edilen gebelerin yaslar1 goz oOniine alindiginda
farkli sonuclar elde edildigi gorilmiistiir. Reagen ve arkadaslar1 (92) artan yasla
GBS kolonizasyonunun da belirgin bir bigimde arttigin1 gosterirken, Antony ve
arkadaslar1 (96) 20 yasindan, Arisoy ve arkadaslar1 (97) ise 24 yasindan sonra
kolonizasyonun anlamli olarak azaldigini gostermislerdir. Bizim ¢alismamizda da
yasla ve evlilik siiresiyle grup B streptokok tasiyiciligi arasinda istatistiksel bir

fark izlenmemistir.

Grup B streptokok kolonizasyonu ile gebelik sayisi ve parite arasinda
iligkiyi inceleyen bir ¢ok calisma yapilmistir. Reagen ve arkadaslar1 (92) dogum
sayist arttikca GBS kolonizasyonunun arttigini bildirmislerdir. Bunun yaninda,
GBS kolonizasyonunun tigiincii gebelikten sonra azaldigini bildiren ¢aligmalar da
vardir (97,98). Giil ve arkadaslar1 (27) ise GBS kolonizasyonu ile gebelik sayisi
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulamamistir. Bizim yaptigimiz
calismada ise gebelik sayis1 ve parite ile grup B streptokok kolonizasyonu

arasinda anlamli bir istatistiksel fark izlenmemistir.

Farrag ve arkadagslar1 tarafindan kolonizasyon oranlarna etkili faktorlerden
birinin intrauterin kontraseptif ara¢ kullanimi olabilecegi diistiniilmektedir (57).
Regan ve arkadaglar1 (92) ise korunma yontemlerinin kolonizasyon iizerine etkili
olmadigmi belirtmislerdir. Bizim calismamizda da RIA kullanimi Oykiisiine

bakildiginda gruplar arasinda istatistiksel bir fark saptanmamastir.

Sigara i¢me plasenta kan akiminda azalma ve fetus oksijenlenmesinde
bozulma yoluyla IUGR ile sonuglanabilir (99). Bizim c¢aliyjmamizda da GBS
pozitif grupta IUGR ve sigara kullanimi yiiksek oranda saptanmistir. GBS
pozitifligini direkt olarak TUGR ile iliskilendirmek giictiir ancak; ¢alismamizda
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GBS pozitiflerde IUGR’1n daha yiiksek oranda olmasini sigara kullanimmin da

bu grupta fazla oranda olmasma baglamaktayiz

Calismamizda GBS pozitifligi olanlarda gebeliklerinde abortus imminens
hikayesi istatisiksel olarak anlamli saptanmistir. GBS kolonizasyonu gebelerde
gecici, aralikli ya da kronik olabilir. Ugiincii trimesterde GBS pozitif saptadigimiz
gebeler belki ilk trimesterde de vajende kolonize olmakta ve enfeksiyon ortami

olusturarak diisiik tehlikesine sebep olmaktadir.

Piper ve arkadaglar1 (100) grup B streptokok oranmnin gestasyonel
diyabetle degismedigini saptamiglardir. Bizim c¢alismamizda da gestasyonel

diyabet her iki grupta benzer siklikta saptanmistir.

Maternal GBS kolonizasyonu erken dogum eylemi, EMR gelismesine
sebep olabilmektedir (101). Yapilan baz1 caligmalarda ise GBS kolonizasyonu ile
EMR gelisme riskinin artmadig1 belirtilmektedir (102,103). Bizim ¢aligmamizda
ise EMR ve erken dogum tehdidi GBS kolonize annelerde istatistiksel olarak
yiiksek saptanmis olup 37. haftadan 6nce dogum agisindan anlamli bir fark

saptanmamistir..

GBS ile kolonize kadinlar ile GBS ile kolonize olmayan kadinlar
karsilastirildiginda puerperial endometrit ve koryoamniyonit riski GBS pozitif
olanlarda daha fazladir (104). Sh1 CY ve arkadaslarinin (105) yaptig1 ¢alismada da
intrauterin enfeksiyon riski daha yiiksek saptanmistir. Bizim ¢aliymamizda da
koryoamniyonit GBS pozitif olan grupta %9,1 oraninda saptanmis olup GBS

negatif olan grupta koryoamniyonite rastlanmamaistir.
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Dogumdan sonra GBS’nin neden oldugu perineal ve abdominal kesi
enfeksiyonlar1 olabilmektedir (52). Calismamizda postpartum epizyotomi
enfeksiyonu, sezaryen sonrasi kesi enfeksiyonu GBS pozitif ve negatif gebelerde
oldukea diisiik saptanmistir ve GBS pozitif olan gebelerde enfeksiyon agisindan
onemli artis yoktur. Bunu sezaryen olan her hastaya rutin olarak vermis
oldugumuz antibiyoterapiye ve dogumda sterilizasyona verdigimiz Oneme

baglamaktay1z.

Shi1 CY ve arkadaglarmin PCR ile {i¢iincii trimester gebelerde maternal
GBS kolonizasyonu saptanmasi ve perinatal sonuglari lizerine yaptigi ¢alismada
GBS pozitif ve GBS negatif olan hastalarda sezaryen oranlar1 arasinda 6nemli
bir fark saptanmamis ancak; fetal distres nedenli sezaryene alinma GBS pozitif
gebelerde daha yiiksek saptanmis (105). Bizim g¢alismamizda ise  sezaryen
oranlar1 acisindan ve fetal distres nedenli sezaryene alinma acisindan gruplar

arasinda istatistiksel bir fark saptanmamuistir.

GBS erken baslangi¢cli neonatal enfeksiyonlarin en 6nemli etkenlerinden
biridir. Dogum sonras1 ilk 7 giin i¢inde ortaya ¢ikan erken baslangi¢l enfeksiyon
temel olarak ciddi pndmoni ve takip eden septisemi olarak kendini gosterir (106).
GBS larin neden oldugu ge¢ baslangicli hastalik ise genellikle dogumdan sonraki
1 hafta ile 3 aylik donemde menenjit bulgulariyla ortaya ¢ikar. Ne yazik ki hem
erken hem de ge¢ baslangi¢clh hastaliktan sag kurtulan bebeklerde yikici1 norolojik
sekellerin meydana gelmesi nadir degildir (3). Bizim calismamizda da GBS
pozitif ve negatif olan grupta birer olguda neonatal pndmoni saptanmistir. Gruplar
karsilastirildiginda neonatal enfeksiyon orani GBS pozitif grupta istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir. Perinatal 6liim kontrol grubunda iki
olguda gozlendi ancak; bu Sliimlerin bir tanesi takipsiz bir annenin intrauterin
gelisme geriligi olan bebegiyken digeri nedenini aciklayamadigimiz intrauterin

olimdii. GBS pozitif olan grupta ise perinatal 6liim hi¢ gdzlenmedi.
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GBS kolonizasyonunu saptamada en sik kullanilan testtir. Kiilttir, 18-72
saat gibi bir siire gerektirmektedir. Bu nedenle kiiltiir bazli testler intrapartum
yerine antepartum olarak genelde 35-37. gebelik haftalarinda uygulanir. Bu
uygulamanin iki sinirlamasi olabilmektedir. Bunlardan ilki; bazi dogumlar 35.
haftadan once olmaktadir, yaklasik %7-11 kadin tarama yapilmadan 6nce dogum
yapmaktadir ve bu grup neonatal GBS enfeksiyonlar1 agisindan ciddi risk
altindadir (107) ikincisi ise; GBS kolonizasyonu gebelikte aralikli olabilmektedir
ve bundan dolay1 antepartum tarama sonuglariyla intrapartum maternal GBS
kolonizasyonu arasinda zayif korelasyon olabilmektedir (108,109). Kiiltiir her ne
kadar sik kullanilan test olsa da bahsedilen bu limitasyonlar nedeniyle dogum
esnasinda kullanilabilen hizli tan1 testlerine ihtiya¢ duyulabilir. Son zamanlarda
PCR ile Xpert cepheid GBS kitleri kullanilarak hizli bir sekilde GBS tespiti
yapilabilmektedir. Yapilan bazi caligmalarda PCR’mn daha sensitif ve spesifik
oldugu da tespit edilmistir. (105,110,111). Bizim ¢alismamizda da PCR ile GBS
kolonizasyonu %10 bulunurken, kiiltiirde % 1,08 bulunmustur. Bu da PCR’in
kolonizasyon oranlarini daha yiiksek oranda saptadigini desteklemektedir. PCR’1n
hizli sonu¢ vermesi, bir an Once tedaviye baslama agisindan faydali olacagi

goriisiinii de ortaya koymaktadir.

Sonu¢ olarak; Grup B Streptokoklar gebelik esnasinda olusan
komplikasyonlarin (EMR, EDE, abortus imminens, koryoamniyonit) ve perinatal
morbidite ve mortalitenin 6nemli bir sebebiyken gebelikte Grup B Streptokok
tarama ve tan1 metodlar1 yeniden gozden gecirilmelidir. PCR ‘m kiiltlire gore
yiiksek sensitivitesi ve hizli sonu¢ vermesi nedeniyle gelecekte PCR ile dogum
esnasinda Grup B streptokok taramasi yapilabilir. Ancak ilk asamada maliyet
nedenli rutin olarak taranmayabilir; 6zellikle risk grubundaki gebelerin taranmasi

olas1 komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan faydali olacaktir.
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VI. SONUC

l.grup 3.Trimester Grup B Streptokok pozitif olan 11 gebeden, 2. grup ise
3.Trimester Grup B Streptokok negatif olan 541 gebeden olusturuldu. GBS pozitif
ve negatif olan gebeler perinatal sonuglar yoniinden karsilastirildi. Calismaya
herhangi bir bakteriyel enfeksiyon nedenli son iki hafta ig¢inde antibiyotik
kullanan, daha Once gecirilmis sezaryen hikayesi olan gebeler, herhangi bir
nedenle elektif sezaryen planlanan gebeler ve immiin sistem bozuklugu olan

gebeler dahil edilmedi.

1) Maternal 6zellikler karsilastirildiginda yas ortalamasi, gravida ve parite
sayilari, abortus sayisi, evlilik siirelert GBS pozitif ve negatif olan grup arasinda

benzer saptanmistir.

2) Sigara kullanimi1 GBS pozitif olan grupta istatistiksel olarak daha yiiksek

saptanmuistir.

3) EMR, EDT, Abortus imminens, IUGR GBS pozitif olan grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmustir.

4) 37. haftadan 6nce dogum, GDM acisindan GBS pozitif ve negatif olan

grup arasinda anlamli bir fark saptanmamuistir.

5) Gruplar dogum sekli agisindan karsilastirildiginda GBS pozitif ve negatif

olan grup arasinda anlamli1 bir fark saptanmamistir.

6) Fetal distres nedenli sezaryana alinma yoniinden karsilastirildiginda GBS
pozitif ve negatif olan grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmamistir.

7) Dogumun gergeklestigi hafta yoniinden karsilastirildiginda GBS pozitif ve

negatif olan grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamagtir.
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8) Hastanede kalis siirelerine gore karsilastirildiginda GBS pozitif ve negatif

olan grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamuistir.

9) Mekonyumlu amniyon, koryoamniyonit, postpartum ates GBS pozitif olan

grupta istatistiksel olarak anlamli diizeyde yliksek saptanmistir.

10) Vajinal laserasyon, epizyotomi uzamasi, atoni, yara enfeksiyonu, epizyo
acilmasi yoniinden karsilastirildiginda GBS pozitif ve negatif olan grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamastir.

11) Yenidogan kilosu, cinsiyet, 1.ve 5.dk APGAR skorlari, yenidogan yogun
bakim ihtiyaci, neonatal 6liim agisindan karsilastirildiginda GBS pozitif ve negatif

olan grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir

12) Yenidogan pndomonisi GBS pozitif olan grupta istatistiksel olarak anlaml1

diizeyde yliksek saptanmistir.

Sonug¢ olarak; Grup B Streptokoklar perinatal morbidite ve mortalitenin
onemli bir sebebiyken gebelikte Grup B Streptokok tarama ve tam1 metodlar1
yeniden gézden gecirilmelidir. ABD ve Avrupa basta olmak {izere bircok iilkede
3. trimester Grup B Streptokok taramasi rutin olarak yapilmaktayken tlilkemizde
bircok sebepten dolayr rutin olarak yapilmamaktadir. PCR’ m kiiltiire gore
yiiksek sensitivitesi ve hizli sonu¢ vermesi nedeniyle gelecekte PCR ile dogum
oncesi ve dogum esnasinda Grup B streptokok taramasi yapilabilir. Ancak ilk
asamada maliyet nedenli rutin olarak taranmayabilir; 6zellikle risk grubundaki
gebelerin taranmasi olas1 komplikasyonlarin 6nlenmesi acisindan faydal

olacaktir.
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VIIL. OZET

3.TRIMESTER GRUP B STREPTOKOK POZITiF OLAN
GEBELERIN PERINATAL SONUCLARI

Grup B Streptokoklar gebe kadinlarda vajina ve rektumda kolonize olarak
maternal ve neonatal farkli boyut ve siddette enfeksiyonlara yol agabilir.
Streptococcus Agalactia olarak da bilinen Grup B Streptokoklar preterm dogum,
erken membran riiptiirii, klinik ve subklinik koryoamniyonit ile fetal ve neonatal
enfeksiyonlar gibi istenmeyen gebelik sonucglarma neden olur. Biz bu
calismamizda {iglinci trimester rutin pelvik muayene esnasinda vajinal ve rektal
siirlintii alinarak konvansiyonel yontemler, otomatize sistem ve molekiiler testler
ile grup B streptokok pozitifligi saptanan gebelerin perinatal sonuclarinin
degerlendirilmesini planlandik. Calismamizda bu sonuglara gore tiglincii trimester
gebelerde rutin olarak bu tarama testinin gerekli olup olmadigmnin ortaya

konulmas1 amag¢lanmaktadir.

Calisgmamizda Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigine dogum i¢in
basvuran tglincii trimester gebelerden rutin pelvik muayene esnasinda dakron
swabla vajinal siirlintii ve takiben rektal siiriintii 6rnegi alindi. 552 hastadan alinan
orneklerin hepsinde kiiltiir ¢calisilirken; 70°de PCR 1ile GBS pozitifligi arastirildi.
Calisgmaya herhangi bir bakteriyel enfeksiyon nedenli son iki hafta iginde
antibiyotik kullanan, daha Once gecirilmis sezaryen hikayesi olan gebeler ve
herhangi bir nedenle elektif sezaryen planlanan ve immiin sistem bozuklugu olan
gebeler dahil edilmedi. 1. grup Grup B Streptokok pozitif olan gebelerden, 2.
Grup 1se Grup B Streptokok negatif olan gebelerden olusturuldu. GBS pozitif ve

negatif olan gebelerin bilgileri kaydedilip perinatal sonuglar1 karsilastirildi.
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Calismaya alman 552 gebenin 6 tanesinde (%1,08) kiiltir ile GBS
pozitifligi saptanirken; PCR c¢alisilan 70 gebenin 7’sinde (%10) PCR pozitifligi
saptandi. 2 gebede ise hem Kkiiltiir hem PCR ile GBS pozitifligi saptandi. Sigara
kullannmi GBS pozitif olan grupta daha yiiksek saptandi (p<0,05). Abortus
imminens, erken membran riiptiiri, erken dogum eylemi, intrauterin gelisme
geriligi, mekonyumlu amniyon, koryoamniyonit, postpartum ates GBS pozitif
olan grupta 6nemli 6l¢iide daha yiiksek saptandi (p<0,05). Gruplar yenidogan
ozelliklerine gore karsilastirildiginda GBS pozitif olan grupta neonatal pnémoni

onemli Ol¢iide daha ytliksek saptand1 (p<0,05).

Grup B Streptokoklar perinatal morbidite ve mortalitenin onemli bir
sebebiyken gebelikte Grup B Streptokok tarama ve tani1 metodlar1 yeniden gézden
gecirilmelidir. PCR’ 1 kiiltiire gére yliksek sensitivitesi ve hizli sonu¢ vermesi
nedeniyle gelecekte PCR ile dogum oncesi ve dogum esnasinda Grup B
streptokok taramasi yapilabilir. Ancak ilk asamada maliyet nedenli rutin olarak
taranmayabilir;  Ozellikle risk  grubundaki gebelerin  taranmasi olasi

komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan faydali olacaktir.
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VIII. SUMMARY

PERINATAL OUTCOMES OF GROUP B STREPTOCOCCUS
POSITIVE PREGNANT WOMEN IN THIRD TRIMESTER

Group B Streptococcus in pregnant women, maternal and neonatal
colonization of the vagina and the rectum in different sizes and can lead to severe
infections. Group B streptococci, Streptococcus agalactiae, also known as preterm
labor, premature rupture of membranes, chorioamnionitis, fetal and neonatal
clinical and subclinical infections, adverse pregnancy outcomes, such as causes.
In our study, routine pelvic examination during the third trimester, vaginal and
rectal swab on the conventional methods, automated systems and molecular tests
aimed to evaluate perinatal outcomes of pregnant women detected positive for
group B streptococcus. According to the results of this study, third-trimester
pregnant women as a routine screening test is intended to reveal whether it is

necessary.

In our study, the third trimester of Obstetrics and Gynecology pregnant
women admitted for delivery during a routine pelvic examination, vaginal swab,
followed by rectal swab samples were taken from swabla dacron. All of the
samples taken from 552 patients attempting to culture; 70, GBS positivity was
investigated by PCR. The study is a bacterial infection that causes any antibiotics
in the last two weeks, pregnant women with a history of a previous caesarean
section and planned for any reason, and immune system disorders in pregnant
women undergoing elective cesarean section were excluded. Group 1 Group B
Streptococcus-positive pregnant women, 2 Group B Streptococcus in pregnant
women with a negative group was created. Positive and negative perinatal

outcomes of pregnant women with GBS compared with data recorded.
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6 Out of 552 pregnant women included in the study (1.08%) were
detected positive for GBS by culture, PCR studied 70 pregnant women and 7
(10%) were positive for PCR. If two pregnant women with both culture and PCR
were positive for GBS. smoking GBS positive group was higher (p <0,05).
abortion imminent, premature rupture of membranes, preterm labor, intrauterine
growth retardation, meconium-stained amniotic, chorioamnionitis, postpartum
fever GBS positive group had a significantly higher (p <0,05). Groups were
compared according to the characteristics of neonatal pneumonia, neonatal GBS

positive group was significantly higher (p <0,05).

Group B streptococci, a major cause of perinatal morbidity and mortality
during pregnancy should be revised methods of screening and diagnosis of Group
B Streptococcus. PCR according to the culture in the future due to the high
sensitivity and rapid results are obtained by PCR screening can be done during the
birth of group B Streptococcus. However, cost-driven routinely scanned at the
first stage, in particular the prevention of possible complications will be useful for

screening of pregnant women who are at risk.
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