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B grubu f-hemolitik streptokoklar (BgrBI1S) kadin genital yollarina kolonize olarak yenidoganlarda
sepsis ve menenjite, erigkinde cesitli infeksivonlara neden olmaktadir. Bu derlemede B8 grubu streptokoklarin
dnemli dzellikleri. yaptigt infeksivonlar, laboratuvar teshis vontemleri. infeksivondan korunma ve tedavide
bilinmesi gerekenler gozden gegirilmistir. [Turgut O:zal Tip Merkezi Dergisi 1(1):65-72, 1994/
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Group B p-hemolytic streptococci

Group B f-hemolvtic streptococci (GBS) are known as Streptococcus agalactiae. They tvpically are f3-
hemolytic and produce zones of hemolysis that are only slightly larger than the colonies 1-2 mm in diameter.
The group B streptococci hyvdrolyse sodium hippurate and give a positive response in the so-called CAMP
(Christie, Atkins, Munch-Paterson). Several commercial kits are available for rapid detection of group B
streptococcal antigen from vaginal, rectal, umbilical and throat swaps. These kits use enzymatic or chemical
methods to extract the antigen from the swap, then use enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) or
agglutination tests to demonstrate the presence of the antigen. The tests can be completed -4 hours after the
specimen is obtained. They are 60-90% sensitive and 98-99% specific when compared to culture methods. Kit
tests are more rapid than cultures. BGS are member of the female genital tract and a major cause of disease
in the perinatal and neonatal periods. Females become colonized with the organism in the vagina. the rectum
and the urethra, and asymptomatic vaginal colonization is found 2.3-43% of pregnant women. Among
colonized pregnant women, 60% of their infants will acquire the identical group B strain cither in utero or
during delivery. In addition, the neonate may become colonized by nosocomial exposure to the organism
after birth. Among colonized newborns, disease may occur in two to five newborns per 1000 live births.
Neonatal disease with GBS follows two clinical syndromes. Early-onset disease is associated with in utero or
perinatal acquisition of the organism and occurs during the first 5 davs of life. The disease spectrum includes
sepsis and pneumonia. Late onset disease occurs from ” davs to 3 months afler birth and may result from
perinatal or nosocomial acquisition of the organism. Bacteremia with accompanying  meningitis is
predominant clinical presentation. GBS can be serotyped into nine serofypes designed I, 1y, 10, Iy . 11, 111,
I, X and R.. Septicemia and meningitis caused by (GBS, especially earlv-onset disease, can involve any of
the group B streptococal serotvpes, but most cases of meningitis (late onset disease) are caused by serotype
HI organisms. In older children. this organism causes a variety of other clinical manifestations, including
conjunctivitis, otitis media, osteomyelitis, arthritis, and omphalitis. Infections in adults usually involve the
urinary Itract and most occur in compromised hosts. such as those on chemotherapy or with underlving
diseases such as diabetes. These organisms colonize the female genital tract and rarely causes endomethritis
and other postpartum infections. GBS bacteremia may be seen in one third of the cases. Attempts to prevent
neonatal dissease have met with limited success. GBS are uniformly susceptible to penicillin G, which is the
drug of choice.[Journal of Turgut Ozal Medical Center 1(1):65-72, 1994
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B grubu Streptokoklar (BGS) veya S.agalactiae, hastaliklarla ilgili olmasina ragmen, son yillarda
ilk zamanlar sigir mastiti ve puerperal sepsis nedeni yenidogan cocuklarda septisemi ve menenjitlerin
olarak tanimlanmigtir!.  Mikroorganizma halen bu  6nemli bir etkeni sayilmaktadir?.

- inénii Un.Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali - Malatya
- Inénii Un Tip Fakiiltesi Enfeksiyon Hastaliklarn ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali - Malatya
*: inénii Un. Tip Fakiiltes1 Kadin Hastaliklan ve Dogum Anabilim Dah - Malatya
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Yenidogan ve erigkinlerde etken oldugu diger
infeksiyonlar Tablo I'de gosterilmistir.

insan ve hayvanlardan elde edilen BGS: B grubu
karbonhidrat antijeni tasimalari, hipurati
hidrolizlemeleri? ve CAMP testi* pozitif olmalan ile
birbirine benzerlik gosterir. Insanlardaki tiirlerin
basitrasin rezistansina, pigment iiretebilmesinet,
hemolitik  aktivitesine®, salisini  kullanmasina,
laktozu kullanmamasina kargithk sigirlardaki tiirlerde
bu ozelliklerin tam aksi olmasiyla birbirinden
aynihirlar®.

Lancefield, BGS'lanin 1ki hiicre duvar poli-
sakkaritini esas alarak, B grubuna spesifik 'C' ve
serotiplere spesifik 'S' substanslarini tammlamistir,
Gruba spesifik hiicre duvar polisakkarit antijenleri,
rhamnose, N-acetylglucosamine wve galactose'dan
yapilmistir’.  Polisakkarit kapsiilde immiinolojik
olarak farkli 8 adet tipe spesifik, karbonhidrat ve
protein yapida antijen tesbit edilmigtir; Ia,Ib,Ic,Ib/c I,
1L, X ve R8. Son yillarda bu serotiplerden antijenik
olarak farkli bagka bir tip daha bulunmug ve buna tip
IV denmistir’. insanlardan izole edilen serotiplerin
oranlari, siklik sirasina gore goyledir; II1, 11, Ib, X ve
1a'%.  Bu serotipler, ¢&nemli  epidemiyolojik
markerlardir'!. Ornegin BgrBHS serotip Ia, Ib ve Ic
respiratuvar infeksiyonlarin, serotip Il idrar yolu
infeksiyonlarinin'2,  serotip Ib/c ge¢ baslayan
yenidogan infeksiyonlarinin ve ozellikle
sepsislerin®, serotip 111 genellikle neonatal sepsislerin,
menenjitlerin, idrar yolu infeksiyonlarinin ve
pnomonilerin en stk rastlanan etkenidir’. Ayrica
serotip 111 infeksiyonlan daha agir seyretmektedir!>.

Patojenez

BGS'larin tipe spesifik kapsiiler antijenlerine
karst olusan antikorlar, koruyucu roldedir. Neonatal
donemde infekte olan yenidogan annelerinin
serumlarinda diisiik antikor seviyeleri saptanir'4. Bu
olay, organizmalarin neden yenidoganlan tercih
ettigini  kismen agiklar. Tipe spesifik maternal
antikorlarin  olmamasi halinde yenidoganlarda,
infeksiyon riski artar!3,

BGS'lar deoxyribonuclease, hyaluronidase,
neurominidase, protease, hippuricase ve hemoli-
zinler olmak uzere bir¢ok enzimler iiretirler. Bu
enzimler organizmanin identifikasyonunda kul-
lanmllmasina ragmen infeksiyon patojenezindeki
kesin rolleri bilinmemektedir.

BGS'lanin tip 11l kapsiiler polisakkaritleri!>, 8-
hemolizin'® ve  neuraminidase!” iiretmeleri
organizmaya virulans kazandiran faktorlerdir.

B grubu BHS opsonizasyonu komplemania
kuvvetlenir'®. “Yenidoganin kompleman seviyesi
diisiikse, organizmanin kolonize oldugu infantlarda
sistemik yayilma ihtimali daha fazladir!®>. BGS

infeksiyonu olanlarda in vivo notrofil
mobilizasyonu?®  ve  bakterisidal  yetenegi
azalmigtir2!,

Epidemiyoloji

B grubu streptokoklar genellikle {ist solunum
yollarina?2, vajina'ya'?, rektuma'2324 ve idrar
yollarina'2-2’ kolonize olurlar. Farkli aragtirmalarda

Tablo I: B grubu streptokok infeksiyonlar!-8.10.11.

Neonatal

Maternal
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Respiratuvar infeksiyonlar
Menenjit

Sepsis

Asemptomatik infeksiyonlar
idrar yolu infeksiyonlar:
Osteomyelit/septik artrit
Seliilit/pnémoni
Kcerioamnionit

Endometrit

Bakteriyemi

Sezaryen yara infeksiyonlan
Endokardit

Kongenital neonatal impetigo
Pulmener hipertansiyon
Streptokoksik-sex sendromu
Akut renal yetmezlik

Meme absesi

Epiglottit

Otitis media

Ethmoiditis

Konjonktivit
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hamile kadinlarda vajinal BGS tagtyicihig
%2.3-43 oraninda bulunmustur!2¢, Vajinal sirintii
kiltiirlerni pozitif olan kadinlarin, gocuklarindan da
pozitif kiiltirler elde edilir?®. Aragtirmalara gore
transmisyon hizt %34-75 arasindadir®®. Siit veren
1132 kadinda yapilan bir aragtirmada siitte %3.53
oraninda BgrBHS tesbit edilmig?’,  ineklerde
yapilan bir arastirmada ise siitle BGS'larin ekskrete
edildigi gosterilmistir?®.  Agir  EBl'larda
mikroorganizmalarin asil kaynagl maternal genital
traktustur?®. Maternal  genital yollarda bulunan
predominant serotipler Ic, 11 ve III'dir’®. Kolonize
annelerden dogan infantlarin yaklagtk %060'inda
annelerindeki organizma serotipi ile kolonize
olduklan tespit edilmigtir! 1231 Yapilan
aragtirmalarda kolonize kadinlarda fetal infeksiyon
riskini artiran faktorler;

-dogum agrilarinin erken baslamast (%79),

-erken membran riptiirii (%669),

-membran  riptirinin 12 saatten  daha
siirmesi (%57) ve

-maternal sepsis (%29) olarak tesbit edilmigtir’?.

Yenidoganlar; in utero’3, dogum sirasinda®* veya
dogumdan sonraki ilk birkag ay iginde infeksiyona
yakalanmaktadir. Dogumdan dnce veya dogum
sirasinda  meydana gelen infeksiyonlara erken
baslayan infeksiyon (EBI), 1 haftalik-3 aylik
mmfantlarda ortaya ¢ikan infeksiyonlara ise ge¢
baslayan infeksiyonlar (GBI) denir (Tablo I1).

Menenjit yada baska bir infeksiyonla hastaneye
yatirlan yenidoganlarda yapilan bir  aragtirmada,
muayene edilen bitin yenidoganlar arasinda BGS
infeksiyonu olanlarin orani %4.8 olarak
bulunmustur’®. Dogum agrilarinin erken baglamasi
ile infeksiyon arasinda ¢ok kuvvetli bir iliski vardir.
Fosfolipaz aktivitesine sahip bazi1 potansiyel patojen
bakteriler, salgiladiklann fosfolipaz ile amnion
hucrelerinde prostaglandin E sentezini artinirlar
ve boylece dogum agnlan erken baslar3®.
Korioamnionit de dogum agrilarinin  erken
baglamasina ve erken dofuma sebep olur’’. Aktif
membran  metabolizmasina katilan canli BGS'lar
membram1  zayiflatir  ve erken membran riptiriine
sebep olurlar’®.  Amniyon sivisinda mekonyum
bulunmasi BgrBHS iiremesini artirmaktadir3?. infekte
amnion sivist gobek  kordonu ve plasentada
vazospazmlara neden olarak fetal perfiizyonu azaltir,
perinatal  asfiksi, morbidite ve mortalite artigina
neden olur*’.

uzun

Klinik sendromlar

BGS'lara bagistklikta tipe spesifik antikorlar
onemli rol oynar. Kolonize annelerin tip Il BGS
hastalikli yenidoganlari ve postpartum annelerden
elde edilen serumlarda, tip Ill'e spesifik antikor
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seviyeleri  diisiiktiir  (<2pug/ml)!4. Bu nedenle
hayatin  ilk haftasinda BGS'lara duyarlihk
artnugtird!.

BGS'lar yenidoganlarda; baglangi¢ yasi, perinatal
belirtiler, ve infeksiyona neden olan serotiple ilgili
iki farkh infeksiyona yol agarlar (Tablo II).

Erken diénemde baglayan infeksivon (EBI):
Dogum 6ncesi, dogum sirasinda veya hayatin ilk
birkag ay1 iginde meydana gelebilir?8. Insidans; EBI
vakalarin %901 genellikle hayatin ilk giiniinde hatta
saatleri i¢inde meydana gelir’2. Her 1000 canh
dogumda 1-3 arasindadir*?. Klinik semptomlan,
genellikle ilk 5 giin iginde ortaya gikar32*3_ EBI ile
ilgili risk faktorleri yukanda anlatilmistir. Erken
donemde ortaya ¢ikan  hastalik  sepsis*4,
osteomiyelit*S, septik artrit*® .ampiyemli pnémoni*4
veya  menenjit** ile karakterize olup diger
organizmalardan ileri gelen sepsis'lerden
ayirdedilemez'?.  Yiiksek mortalite (>%50) hizh
teshis ve daha iyi destek tedavilerinin gelismesi
neticesi azalmigtir. Bununla birlikte diigitk dogum
agirhikli ve prematiir infekte infantlarin %060t
olmekte, yasayanlarin énemli bir kisminda korliik,
sagirlik ve agir mental retardasyon gibi norolojik
sekeller kalmaktadiré®.

Erken baglayan hastalik, maternal kolonizasyona
orantii?” olarak biitiin B grubu streptokok serotipleri
ile goriilebilir'’”. Erken baglayan menenyjithi
yenidoganlar  istisnadir. Bu infantlann  %80'i
serotip 111 ile infektedir?®. Serotip 111, geg baslayan
infeksiyonlarin da %95'inden daha fazlasindan
sorumludur*®.

Daha biyiikk ¢ocuklarda hastalik eksojen
kaynaklardan (0rnegin anneden dogum sirasinda
vertikal gecigle veya diger kontamine infant ve
hastane personelinden nozokomiyal olarak) bulagsir.
Bu infeksiyonlara ge¢ dénemde  baglayan
infeksiyonlar (GBI) denmektedir. EBi'lar (%63),
GBl'lara (%36) gore iki kat daha fazladir?’. GBI
genelhkie ilk 1 hafta-3 ay iginde meydana gelir.
Vakalarin sadece %19'u ug¢ aydan biiyiik ¢ocuklarda

gorilmektedir**.  Belirgin  bulgu,  menenjitli
bakteriyemidir** ki diger bakteriyel patojenler

tarafindan meydana gelen hastaliklara  benzer.
Yasama ithtimali (> %80), erken baglayan hastalifa
gore belirgin olarak daha iyidir. Menenjite bagl
norolojik  komplikasyonlar siktir.  Penis ve
skrotum'da, retrofarengial bolgede B  grubu
streptokoksik selliilitler’” ve akut renal yetmezlik®!,
tesbit edilir.

Genel olarak belirtilirse B grubu streptokoksik
yenidogan infeksiyonlar1 ve oranlari; respiratuvar
infeksiyonlar %54, menenjit %37, sepsis %27, idrar
yolu infeksiyonlart %7, osteomyelit veya septik artrit
%06, selilit veya pnomoni %4 ve asemptomatik
infeksiyonlar %4  oraninda gériillmektedir*?.
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Adultlerde goriilen hastalik sekilleri; puerperal
sepsis, piyelonefrit ve cesitli diger infeksiyonlar
seklindedir®. Siklikla immiin yetmezligi, karaciger
sirozu veya diabeti olan kigilerde goriilmekte olup
bakteriyemi ile birliktedir®. Dogum yapan kadinin
saglik durumu iyi ise uygun tedavi ile prognoz
milkemmeldir. Bakteriyemiyi takibeden endometrit,
endokardit, menenjit veya osteomyelit gibi sekonder
komplikasyonlar nadirdir’2. Yilhk insidansi erigkin
erkek ve hamile olmayan kadinlarda 100.000 de
2.4, vaka fatalite oram %32'dir*3. En sik izole edildigi
yerler; kan (%71) ve yumusak doku (%16)dur™3.

Laboratuvar teshis

Gram boyama: BGS, klinik materyallerde kisa ve
kiiltiirde daha uzun zincirler yapan gram pozitif, 0.6-
1.2 pm'lik  koklardir. Riskli gruplarda BgrBHS
kolonizasyon  ihtimalini degerlendirmek amaciyla
gram boyama yapilsa da, bazi aragtincilar gram
boyamanin kolonizasyonu degerlendiremeyecegini

bildirmiglerdir>4.
Kaltiir: Organizma, niitrisyonel yonden
zenginlestirilmig  besiyerlerinde, 24 saatlik

inkiibasyon sonunda, dar bir B hemoliz zonu ile
cevrili, A grubu beta hemolitik streptokok (BHS)'
larda  goriilenlerden daha  biiyiik, tereyagimsi
koloniler yaparak kolayca iirer. B3-hemolizin tesbiti
bazen zor olabilir ya da bulunmaz. Bazi tirler,
nonhemolitik veya alfa  hemolitiktir.  Mikst
kiiltiirlerde B-hemolizin goérilmemesi ya da tesbitinin
zor olmasi organizmanin tamnmasinda zorluklara
neden olur. Diger organizmalanin iiremesini
baskilamak amaciyla kullamilan antibiyotikli selektif
besiyerlerinde iireyen kiigitkk sayidaki organizmalarin
zenginlestirtimig bir besiyerine inokiille edilmesi ile
basarilt sonuglar alinabilir. Bu amagla 6zellikle
gentamisin ve nalidiksik asitli selektif broth besiyeri
kullanilir. Hamile kadinlarda tesbit edilen
yiksek rektal kolonizasyon orani, BgrBHS larin
primer yerinin burast oldugunu gésterir!. Perianal
bolgede yiiksek oranda BgrBHS bulunur. Materyal
alma sirasinda  bu  bolgeye  ekiivyon temasi
ile kontaminasyon ve yanlig pozitif test

sonuglan goriilebilmektedir™>.

Kolonize annelerin ve bebeklerinin daha 1iyi
degerlendirilebilmest i¢in hamilelikte; farkli gebelik
aylarinda, farkl yerlerden (vajen, rektum ve iiretra)
ve dogum sonrasinda yenidogandan (kulak, burun,
bogaz, deri, koltuk alti ve gobekten) kiiltiirler
alinmali, hamilelik ay: ilerledik¢e kolonizasyonun
artip artmadify ve yenidoganin ilk hafta iginde
infekte olup olmadiginin tesbiti gerekmektedir.

Antijen tesbiti: Gruba spesifik karbonhidratlara
karst hazirlanan antikorlarla organizmanin direkt
tesbiti, venidoganlarda BGS hizh tesbitini saglar.
Countercurrent immunelectrophoresis
Staphylococcal coagglutination, immiinfloresans
teknikleri, ve latex agglutination gibi ¢esith
metodlar kullanilmigtir. Son iki metottaki gruba
spesifik antijenlere karst hazirlanan antikorlar, olii
stafilokok ya da latex partikiillere baglanmigtir. Bu
testler, duyarli ve spesifiktir. Idrar, serebrospinal sivi
veya serum kullanilabilir. B grubu streptokoklarin
hizli tesbitini saglayan ve serotipe spesifik sonug

veren bir sandwich enzim  immunoassay
gelistirilmistir®™.  Bu metotla tip 11 ve Il
BgrBHS'lan  5x104 ve tip la, Ibyi 5x105

konsantrasyonda, tip III BgrBHS nativ antijeni 1
ng/ml konsantrasyonda tesbit edilebilmektedir’’.
ELISA ve latex testleri igin sirasiyla sensitivite %33,
%33 ve spesifite %99, %95'dir’®. BgrBHS'lar ile
yogun vajinal kolonizasyonlu kadinlarda ELISA testi
sensitif ve spesifik bir testtir ancak vajinal
kolonizasyon hafifse kiiltiir yapilmasi gerekir™©.
ELISA ile yapilan aragtirmalarda kolonize
kadinlarin  serumlarinda  kolonize olmayanlara,
matiir doganlarin kordon kaninda prematiirlere, ve
anne serumunda kordon kanina gore daha yiiksek
antikor seviyeleri gosterdigi saptanmistir™?,
Identifikasyon: B grubu streptokoklarin kesin
identifikasyonu, gruba spesifik karbonhidratlarin
gosterilmesi  ile  yapilir. Birgok ticari iireticinin
hazirladif1 antiserumlar, bu iglemde kullanilir.
Ayrica muhtemel aynim  amaciyla, spesifik
biyokimyasal reaksiyonlar kullanilir. En sk
kullanilan testlerden biri, CAAP (Christie Atkins,
Afunch-Paterson) faktéorimiin gosterilmesidir. CAMP

Tablo-2: Neonatal B grubu streptokok infeksiyonlari.

Ozellikler Erken donem inf, Geg donem inf.
Baslama yasi <1 hafta 1 hafta-3 ay
Obstetrik komplikasyonlar Evet Nadiren
Bulagma zamani in utero/dogumda Postpartum
Klinik tablo Bakteriyemi Bakteriyemi

Pnémoni Menenjit

Menenjit Osteomiyelit
Mortalite orani Yiiksek (>%50) Diigiik (< %20)
Streptokok serotipi LI veya 111 111 daha siktir,
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faktori 15.000-20.000 molekiler agirhikta, diffiizibl,
isiya  direngli  bir peptittir.  Saflagtinlarak elde
edilmigtir.  S.awreus’lar,  eritrosit ~ membranina
baglanabilen  ve sphingomyelinase C denen bir
madde iiretmektedir. Bu eritrositter B grubunun
CAMP faktori ile karsilagtiklarinda hemolize olur.
Bu testte; B-hemolizin iireten bir S aureus, koyun
kanli agar plaginin merkezi boyunca ¢izgi seklinde
ekilir. Incelenecek organizma bu ¢izgiye degmeyecek
sekilde diklemesine sirilir. 18-24 saatlik inkiibasyon
sonunda ok bagi seklinde hemoliz meydana gelmesi
organizmanin  BgrBHS  oldugunu  gosterir. Cogu
BGS CAMP faktorii tiretmesine ve hemolizi artiric
etki gostermesine ragmen bazi C, F ve G grubu
streptokoklarin  da  CAMP  faktori  yaptig
bulunmustur.

Komplikasyonlar

Vajinal kolonize kadinlarda diisiikk dogum agirirklh
veya erken dogum yapma ve dogum agnlarinin erken
baglamasi gibi dogum komplikasyonlarinin ortaya
¢ikma ihtimali  daha fazladir’*  Yenidoganin
infeksiyonlardan, hamile kadinin dogum
komplikasyonlarindan korunmasi gerekir. Neonatal
hastaliktan korunmayt amaglayan girisimler sinirh
basari saglamistir. Erken baslayan hastalik, kolonize
kadinlarin infantlarinda goruliir. Bu kadinlarin sadece
kiigik bir kismindan dogan infantlarda (%1.9)
kolonizasyon ve hastalik ortaya ¢ikar®. Vajinal
kolonizasyonla orantili olarak  neonatal morbidite
artmaktadir. Kadinlarin ¢ogu kiigiik sayida organizma
ile gecici olarak kolonize olmakta ve bu durum

prospektif olarak yenidoganda infeksiyon riskini
belirlemeylr amaglayan girigimlerde karisikhklara
neden olmakta, yiksek riskli  infantlann tesbit
edilmesini zorlagtirmaktadir.
Tedavi

BGS'lar, genellikle penicillin (7 ye  duyarlidir.

Bununla birlikte minimum inhibitor konsantrasyon
(MIC), A grubu streptokoklara gore yaklasik 10
kat daha yiksek bildirilmigtir. [laveten penicillin
toleransi (organizmayi inhibe edebilme, fakat
oldiirememe kabiliyeti) gosterirler. Bu nedenlerle
agir infeksiyonlarin tedavisinde siklikla penicillin +
aminoglikozid kombinasyonu kullamlmaktadir.
Gentamisin ve tetrasikline'e rezistans gozlenmigtir®?.
Erken membran riiptirii tehlikesinde; kisa sireli
tokoliz (0.250 mg sc terbutalin verilmesiyle dogum
agrilari inhibe edilebilir), amniosentez yapilarak fetal
akciger maturasyonunun tesbiti ve bakteriyolojik
incelemeler yapthir, eger maturasyon yatersiz ise
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kortikosteroid ~ (maturasyonu  artirabilir),  ve
profilaktik antibiyotik verilmesi onerilir, Klinik
olarak koricamnionit delilleri varsa (maternal ates,
tagikardi, duyarli uterus, fetal tagikardi, 16kositoz ve
sola kayma, ve amnion sivisinda gram pozitif
organizmalarin goriillmesi) dogum endikedir.

Korunma

Tipe spesifik antikorlar . kapsayan kan
transfiizyonlan veya gamaglobulin ile yiiksek riskli
bebeklerin pasif  immiinizasvonu, ve bakteriyel
kapsiiler polisakkaritten hazirlanan agt ile aktif
immiinizasvonu B grubu  streptokoksik hastalik
mortalite ve morbiditesini azaltir. Bununla birlikte
asisiz kigilerden  elde edilen kanlarin yeterli
seviyede koruyucu antikor  kapsamadigi*! ve
piyasada bulunan human immun serum globulin
preparatianinin  higbirinde yeterli seviyede antikor
bulunmadigs tesbit edilmistir®?. Hamilelerde asi
oncesi ve asilanmadan sonra koruyucu seviyede
antikor geligip gelismedigini ve yiiksek risk tagiyan
bireylere verilmesi  planlanan insan gama
globulininde  koruyucu  seviyede antikor olup
olmadnglm, tesbit amaciyla bir 'murine-mucin-GBS
model'l geligtirilmigtir. B grubu streptokok tip Ib'ye
karst koruyucu seviyedeki human IgG antikor
titresi, 0.25-1 pgr/ml oldugu tesbit edilmis, B
grubu streptokoklarin  nativ  polisakkaritleri
saflagtinlmis, immiinolojik ve striktiirel o6zellikleri
belirlenmis, ve saglikhi geng¢ gonilliler lizerinde
immiinojen olarak denenmigtir. Nativ tip la.Il ve 1]
polisakkaritleri nontoksik, givenilir ve sirasiyla
%65, %95 ve %70 immiinojeniktir*®. Bir ¢alismada
indirekt imminfloresan yontemi ile standart 5 B
grubu streptokok serotipine karst olusan IgG tipi
antikorlar aragtinlnug ve kadinlann %22’ sinde
koruyucu seviyede olduklan tesbit edilmistir®®. Bu
hastalifi elimine etmeyi amaglayan gelecekteki
caligmalar, gocuk dogurma g¢agindaki antikor
negatif kadinlarin tesbiti ve immiinizasyonuna
yonelik olacaktir. Antepartum ve intrapartum
BgrBHS tasiyicilarinin profilaktik antibiyotik
kullanmas1 gerektigi goriigiiniin  fazla taraftan
yoktur. Ancak vajinal BgrBHS kolonizasyonu olan
kadinlar ve kocalarinin Penisilin G ile tedavi
edilmesinin  dogumda vajinal  kolonizasyonda
anlamli disme sagladigint bildirenler de vardir.
S.pncumoniae ve BgrBHS arasinda  immunolojik
yakin benzerlikler vardir, buna ragmen annelerin
pnomokok agist ile agilanmalan yenidoganlari
BgrBHS infeksiyonuna karsi korumamaktadir®.

Vajinal ve rektal kolonize kadinlarin yenidogan
bebeklerinde en sik  umbilikal  kolonizasyon
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goriilir3”. Gobek bakiminda kullanilan basitrasinli
merhemlerin BgrBHS kolonizasyonunu artirdify ve
basitrasin'li merhemlerin gobek bakiminda
kullanilmamas: belirtilmigtir. Bu konuda yapilan
difer bir aragtirmada BgrBHS gobek kordonu
kolonizasyonunu "triple dye" boyasimin alkolden ¢ok
daha iyi onledigi tesbit edilmigtir®>,

Intrapartum antibiyotik tedavisi, neonatal hastalik
insidensini azaltir fakat biitiin kolonize kadinlarin
rutin antibiyotik kullanmalan pratik degildir, tek doz
antibiyotik kulanilmas1 ile yenidoganda BGS
baskilanir fakat dogum sonu infeksiyon geligirse
yapilan kiltirlerde yanhg negatiflige sebep olur.
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