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OZET

PERINATAL GRUP B STREPTOKOK ENFEKSIYONLARI: 2000 YILINDA DUNYADA GELINEN NOKTA

Grup B Streptokoklar son 30 yildir gelismis Ulkelerde erken baslangi¢l ciddi ve 6limcil neonatal enfeksiyonlarin
6nde gelen etkenleri olmuslardir. Grup B Streptokok (GBS) hastaligi igin risk tagiyan yenidoganlar, genital ya da
rektal bolgeleri bu mikroorganizma ile kolonize annelerden dogan bebeklerdir. Son yillarda erken baglangicli GBS
enfeksiyonlarinin intrapartum antibiyoterapi ile dnlenebildigi gésterilmis ve ¢esitli profesyonel kuruluslar tarafindan
korunma yaklagimlari gelistirilmistir. Bu yaklasimlarin Amerika Birlesik Devletleri (ABD) ve Avustralya’da yaygin
olarak uygulamaya girmesi ile birkag yil icinde neonatal erken GBS hastaligi insidansinda belirgin bir azalma bil-
dirilmistir. Bu basarili sonuclarla birlikte Avrupa Ulkeleri de ulusal korunma stratejilerileri gelistirme ¢abasi icine gir-
mislerdir.

Bu derlemede maternal GBS tasiyicihigi, neonatal GBS enfeksiyonlari, korunma stratejileri ile 2000 yilinda "gelis-
mis dinya"nin geldigi nokta gbzden gegirilmis, Ulkemizde ve gelismekte olan Ulkelerdeki durum degerlendirilmis-
tir.

Anahtar Kelimeler: Grup B streptokok enfeksiyonlari, intrapartum antibiyoterapi, GBS, Perinatal enfeksiyonlar

SUMMARY

PERINATAL GROUP B STREPTOCOCCAL INFECTIONS: THE POINT THAT THE WORLD REACHED AT IN
THE YEAR 2000

Group B Streptococcus (GBS) has been the leading cause of serious, life-threatening neonatal infections for 30
years in the developed countries. Newborns at increased risk for GBS disease are those born to women who are
colonized with GBS in the genital or rectal areas. Recently intrapartum antibiotherapy has been found effective in
the prevention of the early onset GBS infections and prevention strategies have been developed by various pro-
fessional associations. In a few years these preventive strategies have been adopted in United States and Aust-
ralia, and a significant decline in the frequency of early onset group B streptococcal disease has been reported.
With this success European countries also seek for their national prevention policies.

In this article; maternal GBS carriage, neonatal GBS infections, the point that the developed world reached at the
end of year 2000 as the result of preventive strategies and the condition in developing countries are reviewed.
Key Words: Group B streptococcal infections, Intrapartum antibiotics, GBS, Perinatal infections

GBS ‘lar, perinatal enfeksiyonlardaki rol-

lerinin ilk kez ortaya kondugu 1964
yilina kadar insanlarda patojen olarak gozardi edil-
mislerdir. Giniimuzde ise Ozellikle gelismis tlke-
lerde yenidogan donemindeki ciddi, 6limcul siste-
mik enfeksiyonlarin ¢nde gelen etkenleri olarak
kabul edilmektedirler. Bu nedenle son yillarda ulu-
sal korunma stratejilerinin odak noktasi haline gel-
mislerdir (1-9).
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Bu derlemede 6nce GBS epidemiyolojisi, yeni-
dogan doneminde yol actigi klinik tablolar kisaca
gozden gecirildikten sonra 2000 yilinin sonunda
korunma yaklasimlari ve sonuclarindan soz edile-
cektir.

EPIDEMIYOLOJI

GBS (Streptococcus agalactiae), primer olarak
yenidoganlarda ve hamile kadinlarda invaziv en-
feksiyon olusturan gram pozitif bir mikroorganiz-
madir. Tip spesifik kapstiler polisakkaridlerine go-
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re 8 serotipe ayrilir. Enfeksiyon acisindan risk tasi-
yan yenidoganlar, rektal ya da vaginal kolonizas-
yonu olan annelerden dogan bebeklerdir (1-3,8).

Maternal Kolonizasyon: GBS’lar icin en fazla re-
zervuar gorevi goren bolge gastrointestinal traktus,
sekonder yayilimi saglayan yer ise genitouriner
yollardir (2). Kolonizasyon prevalansint cografik
bolge, yas, dogum sayisi, gestasyon haftasi, cok es-
lilik gibi faktorler etkilemektedir (1,3).

ABD’nde vaginal veya rektal kolonizasyon orant
%5-40.6 (ortalama % 20) arasinda degismekte iken
(1,3,7,10-14), ftalya’dan %21 (15), ispanya’dan %11.2
(16), Irlanda’dan % 25.6 (17) gibi oranlar bildiril-
mistir. Buna karsilik gelismekte olan tlkelerde ne-
onatal sepsisin yalnizca % 2’sinden sorumlu oldugu
distintilen bu mikroorganizmanin rektovaginal si-
rintiilerden izolasyonu da son derece azdir (18-20).

Ulkemizde yapilan iki ¢alismada dogum yapan
kadinlarda vaginal florada ve bebeklerinde cilt flo-
rasinda gorilme sikligi Gokalp tarafindan sirasiyla
% 0 ve % 3.1 (21), Ozinel tarafindan % 0 ve % 0
olarak (22) bildirilmistir. Ozinel 12-40 hafta aras
gebeligi olan kadinlarda % 3.57, jinekolojik yakin-
malart olan kadinlarda % 2.55, spiral kullananlarda
% 9.30, genelev kadinlarinda ise % 5.17 oraninda
vaginal GBS kolonizasyonu saptamustir (22). GBS
kolonizasyonu multiparite, spiral kullanim: ve ¢cok
eslilikle artmaktadir.

Kolonize bolgelerden GBS izolasyonunu etkile-

yen faktorler:

e Kiiltiiriin alindig1 yer: Izolasyon sansini art-
tirmak icin hem vaginal hem de rektal su-
riintii alinmalidir. Introitus vagina ile birlikte
rektumdan alinan kultir sonuglari, yalnizca
vaginadan alman kultirlerle karsilastirildi-
ginda GBS izolasyon sansinin % 5-27 arttigt
gosterilmistir (1,3). Bergeron yalnizca vagi-
nal kultir alindiginda kolonize kadinlarin %
39'unda yalanci negatif sonuc¢ alinacagini
bildirmistir (23).

e Kultir vasat:: Secici besiyeri kullanimi ile
izolasyon sanst % 50’ye varan oranlarda art-
mustir. Secici besiyerleri, kompetisyona giren
flora mikroorganizmalarini inhibe eden anti-
biyotikler icerirler. Nalidiksik asit ve genta-
misinli Todd-Hewitt etsuyu - besiyeri secici
besiyerlerine bir 6rnektir (1,3,7,24).

Bebegin Kolonizasyonu:

Bebegin GBS ile kolonizasyon riski, anne kolo-
nize ise artar. Dogumda anneden bebege bulas
oran1 % 75’tir (25). Maternal genital traktusta yogun
kolonizasyon olmast ile yenidoganda GBS sepsisi
gelisimi arasinda iliski oldugu saptanmustir (1,26).
Ancak GBS sepsisli buytk bir grup yenidogan

(yaklasik % 25), hafif kolonizasyonlu annelerden
dogmaktadirlar. Yani koruyucu 6nlem olarak yal-
nizca yogun kolonize annelere odaklanmak yeter-
li degildir. Ayrica bakim personelinin % 16-45'i ta-
styicidir, yenidoganin  enfeksiyonu nozokomiyal
yolla edinmesi de olasidir (1).

GBS-porzitif anne ylizdesini ortalama % 20 ve
konkordans oranint da % 75 kabul edersek, gelis-
mis tlkelerde dogumda bebeklerin yaklasik % 15’
kolonizedir (1). Neonatal GBS enfeksiyon siklig1
ise 0.6-4 / 1000 canli dogumdur (1,7,12,13,27). Ko-
lonize annelerin bebeklerinin yalnizca % 1’inde
sepsis gelismektedir. GBS neonatal sepsisi icin risk
faktorleri (CDC 1996):

e Prematlrite (veya disik dogum agirlign

e Maternal intrapartum ates (> 38°C)

e Erken membran ruptiiri (>12-18 saat)

e Daha 6nce GBS hastaligi olan bebek oykii-

st

e Bu gebelikte GBS bakterilirisi olmasi (1,3-

5,7,28).

Neonatal GBS Enfeksiyonu:

Neonatal enfeksiyonun yaklasik % 77’si erken
baslangicli (EOGBS=early onset GBS) enfeksiyonu,
% 230 gec baslangiclidir. Koruyucu oOnlemlerin
yayginlasmasindan once, 1991-1993 vyillarinda
Avustralya’da erken baslangicli sepsislerin % 67’si-
nin, ABD’de % 40’inin etkeni GBS’lardi. Bu donem-
de EOGBS insidanst 1000 canli dogumda 1.4-1.7
arasinda idi (1,8,9,29).

ingiltere’de de insidansin 1000 canli dogumda
0.3-1.66 arasinda degistigi bildirilmektedir. 2000 y1-
linin Subat ayinda ulusal bir surveyans calismast
baslatilmistir (30-33).

EOGBS enfeksiyonu kolonize maternal genital
yollardan bulasla gelisir. Ge¢ formda ise bu yol da-
ha az onem tasir, kolonize bebeklerden, enfekte
anne sitiinden, saglik personelinden postnatal bu-
las s6z konusudur (1,3,8,34).

YENIiDOGANDA KLINiK BELIRTILER

Klinik olarak farkl: iki neonatal GBS enfeksiyo-
nu tanimlanmustir:
1. Erken basglangicli enfeksiyon
2. Geg baslangicli enfeksiyon
1. Erken Baglangicli Enfeksiyon: Yasamin ilk hafta-
sinda, genellikle ilk 48 saat icinde ortaya cikar.
Hizlt klinik kotilesme ve yiiksek mortalite hizi
ile karakterizedir (1,3,8). Calismalar bebeklerin
% 88-94’linlin ilk 24 saatte bulgu verdigini gos-
termistir (35,36). Semptomatik bebeklerin cogu
distik dogum agirliklidir. Apgar skorlart diisiik-
tir. ik saatlerde kardiyovaskiiler ve solunum
sistemiyle ilgili uyum gticliikleri ortaya ¢ikabilir.
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En fulminan formunda respiratuar distresin es-
lik ettigi septik sok seklinde seyreder ve uygun
antibiyotik tedavisine karsin birka¢ saat icinde
olimle sonuclanir. Daha hafif formunda klinik
bulgular RDS bulgularina benzer. En sik gorii-
len klinik tablolar sepsis ve pnomonidir. Erken
baslangicli enfeksiyonda pulmoner hastaligin
egemen olmasina karsin olgularin % 10-30'un-
da menenjit gorilebilir. Mortalite degisik seri-
lerde % 4-15 arasindadir (1,2,7,8,35-37).

2. Geg Baslangicli Enfeksiyon: Genellikle yasamin
ilk haftasindan sonra (1 hafta-3 ay, ortalama 36
glin) daha sinsi bir sekilde baslar. Bebeklerin
cogunda menenjit 6nde gelen klinik tablodur.
Bu gruptaki mortalite, erken baslangicli gruptan
daha dustiik olsa da (% 2), menenijitli bebekler-
de % 15- 50'ye varan oranlarda norolojik sekel
gelisebilir. Ge¢ baslangicli enfeksiyon orta ku-
lak, sintsler, konjunktiva, akciger, kemik, ek-
lem ve deriyi ilgilendiren lokalize enfeksiyon-
larla gidebilir. Menenjit GBS serotipi ile iliskili
gibi gorinmektedir. Menenjitli erken baslangic-
1t GBS enfeksiyonunun % 80’inden fazlast tip III
organizmalara baghdir, gec baslangiclida ise
menenjitlerin % 95'i bu subtiple olusmustur
1,2,7).

ANNEDE KLINIK BULGULAR

GBS’lar puerperal enfeksiyonun 6nde gelen bir
nedenidir. GBS puerperal enfeksiyonunun 6zellik-
leri dogumdan itibaren 12 saat icinde ylksek ates,
tasikardi, abdominal distansiyon, endometrit veya
endomiyoparametrit gelisimidir (1).

KORUNMA

Geg ve erken baslangicli neonatal GBS enfeksi-
yonlarinin agir seyretmesi; genital GBS kolonizas-
yonu olan gebe kadinlara profilaktik antibiyotik
uygulamalart tizerinde odaklanmaya neden olmus-
tur. Korunma stratejileri 4 grupta toplanabilir:

e Antepartum

e Intrapartum

e Neonatal
[

immunolojik

1. Antepartum Profilaksi:

Maternal tastyiciligi azaltmada antepartum stra-
tejiler rekolonizasyon nedeniyle genelde bagarnsiz
olmustur ve Onerilmemektedir (1,38).

2. intrapartum Profilaksi:

Glunlumuzde bu stratejiler giindemdedir. Son
10-15 yildir birka¢ yaklasim ileri stirilmustur.

Boyer ve Gotoff'un (39) preterm eylemde olan
veya preterm EMR’si olan kadinlara intrapartum IV
ampisillin uygulamasi ile GBS’larin neden oldugu

neonatal sepsis sikliginin belirgin olarak azaldigini
bildiren raporlarint izleyerek; obstetrik ve pediatrik
profesyonel kuruluslar hem klinik hem de yarar-
maliyet acisindan en etkili yaklasimi bulmak ic¢in
calismalar baglatmislardir (1,2,40).

ilk oneriler Amerikan Pediatri Akademisi (AAP)
tarafindan 1992’de getirilmis, ancak yayginlasma-
mustir. Ulusal bir yaklasimi standardize etmek igin
CDC 1996'da (3) Amerikan Obstetrisyen ve Jineko-
loglar Koleji (ACOG) tarafindan desteklenen birta-
kim oneriler yaymlamistir. Annenin ve risk altinda-
ki bebeginin yonetimini iceren bu yaklasimlar ABD
ve Avustralya’da kisa zamanda genis bir alana ya-
yilmustir (1,8,41-43). iki alternatif yaklasim ©neril-
mektedir (3):

1. Tarama yaklagimi: Kaltire dayalidir; 35-37.
haftalarda tarama, termde kiltir pozitif tim kadin-
lara ve termden Once risk tastyanlara profilaksi uy-
gulama seklindedir.

2. Risk yaklagimt: Kiltiir olmaksizin cesitli risk
faktorleri tedavi icin indikator olrak belirlenir. Se-
kil 1 ve 2’de CDC (1996) tarafindan yaymlanan bu
algoritmler goriilmektedir. 1996 6nerileri ampisillin
yerine penisillin G kullanimini getirmektedir. Peni-
sillin icin 6nerilen doz baslangicta 5 milyon Unite,
daha sonra doguma kadar her 4 saatte bir IV 2.5
milyon Unitedir. Ampisillin kullanildiginda baslan-
gic dozu IV 2 g, daha sonra doguma kadar her 4
saatte bir 1 g’dir. Penisilin allerjisi olanlara eritromi-
sin veya kilndamisin verilebilir.

Tarama kulttrleri en optimal teknikle yapilma-
lidir. Stirtintiiler distal vagina ve rektumdan alinma-
lidir. Bir transport vasati (Amies gibi) kullanilabilir,
yalanci-negatif sonuclari 6nlemek icin mutlaka se-
cici etsuyu vasati gereklidir. Genital GBS koloni-
zasyonu antepartum donemde tedavi edilmemeli-
dir, ancak bakteriiiri varsa tedavi gereklidir (1,3).

3. Neonatal Profilaksi:

Yenidogant GBS enfeksiyonundan korumak
icin alinacak o6nlemler; dogumda verilen penisili-
nin neonatal erken baslangicli hastaligi azalttigina
iliskin raporlara dayandirilmistir. Tk raporlar timit
verici olsa da diisiik dogum agirlikli bebeklerle ya-
pilan calismalarda bu yaklasim etkili bulunmamis-
tir. GBS sepsisi gelisen yenidoganlarin % 40’ a va-
ran oranda zaten dogumda bakteriyemik oldugunu
gozlemleyen Boyer’in (39) bakis acisindan ele alin-
diginda bu sonuclar sasirtict degildir ve bu tek doz
penisillin yaklasiminin "¢ok az ve cok ge¢" oldu-
gu soylenebilir (1).

4. Immunolojik Profilaksi:

Immunolojik yaklasim cekici gorilmektedir, an-
cak hentiz bir as1 gelistirilmemistir. Boyle bir ast er-
ken baslangicli sepsise yol acan tiim serotipleri ice-
ren polivalan bir as1 olmalidir (1,7,8).
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Risk faktorieri:
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Sekil 1. Yenidogani erken baslangi¢cli GBS hastaligindan korumak i¢in algoritm (35-37 haftalarda prenatal tarama ile) (3)

* Eger membranlar 37. gestasyon haftasindan énce ruptiire olmus ise ve eylem baslamanus ise, GBS kiilttirleri alinir ve a) kiilttir so-
nuglarr alinincaya ve negatif gelene dek antibiyotik profilaksisi uygulanir veya b) antibiyotikler yalnizca + kiiltiir elde edilince baglanir
** Klinik endikasyonlara dayanarak klinisyen daha genis spektrumlu antibiyotik karari verebilir.

2000 YILINDA GELISMiIS DUNYADA
KORUNMA POLITIKALARI iLE
ALINAN SONUCLAR, GELISKILER
VE SON GELISMELER

SONUCLAR

ABD’nde "1996 Konsensus" 6nerilerinin benim-
senme ve uygulama oranlarint ve etkinligini deger-
lendirmek icin 1997°den itibaren belli eyaletler de-
netlenmistir:

1997’de CDC onerilerini uygulayan hastaneler-
de erken baslangicli GBS enfeksiyonu sikliginin

distigu bildirilmis, izleyen 2 yil icinde ise bu po-
litikanin giderek daha fazla benimsendigi gozlen-
mistir (7,43-46). Oyle ki 1999 yili sonunda hastane-
lerin 2/31i, obstetrisyenlerin ise % 90’1 bu 6nerileri
uygular duruma gelmistir (7).

CDCnin "Aktif Bakteriyel Cekirdek Denetim
Programi" gitiniimiizde EOGBS hastaliginin 1000
canli dogumda 1.7’den 0.6'ya dustigini bildir-
mektedir. Bu sonuc, korunma énlemlerinin yaygin
uygulanigt ile enfeksiyonun insidansinda % 65'lik
bir azalma oldugu anlammna gelmektedir (7,45,46).

Intrapartum antibiyotik profilaksinin (IAP) yay-
gin kullanima girdigi bir baska tilke olan Avustral-
ya'da da neonatal GBS enfeksiyonu insidansi 1000



Serta¢ Arslanoglu-Nilgiin Kiilttirsay, Perinatal Grup B Streptokok Enfeksiyonlari 5

Asagidaki risk faktérlerinden bir ya da birden fazlasi:
+ Invaziv GBS hastalikli bir bebek dykisii?

+ Bu gebelikte GBS bakterilrisi?

« 37. gestasyon haftasindan énce dogum?*

* Vcut 1sisi > 38°C (100.4 °F)?

+ Membran ruptiirinden sonra gecgen siire >18 saat?

v

Hayir

v

intrapartum profilaksi gerekli degildir

—» | Evet _>| intrapartum penisillin**

Sekil 2. Yenidogani erken baglangichh GBS hastaligindan korumak i¢in algoritm, risk fakeorlerini kullanarak (3)

* Eger membranlar 37. gestasyon haftasindan énce ruptiire olmus ise ve eylem baslamanus ise, GBS kiiltiirleri alinir ve a) kiilttir
sonuglarr alinincaya ve negatif gelene dek antibiyotik profilaksisi uygulanir veya b) antibiyotikler yalnizca + kiiltiir elde edilince baglanir
** Klinik endikasyonlara dayanarak klinisyen daha genis spektrumlu antibiyotik karari verebilir.

canli dogumda 1.7°den 0.5’e kadar dismustir (29).

Rosenstein (28) EOGBS hastaliginin tarama
yaklasimt ile % 78'inin, risk yaklasimi ile % 41’inin
Onlenebilir oldugunu ileri stirmustiir.

ingiltere’de de EOGBS enfeksiyonuna bagl
mortalitenin beklenenden yiiksek bulunmasi tize-
rine perinatal korunma politikasinin gerekliligi an-
lasilmis ve bu konuda calismalar baslatilmistir
(8,18,33).

Her ne kadar buytk bir basart kazanilmis olsa
da, korunmada hala hatalar yapilabilmekte, kaciril-
mis firsatlar nedeniyle EOGBS enfeksiyonlart ile
karsilastlmaktadir. Kultir 6rneklerinin hem vagina,
hem de rektumdan alinmas: ve secici besiyeri kul-
lanimina dikkat edilmesi izolasyon sansini arttirma-
st agisindan son derece ¢nemlidir (7).

CELISKILER

[AP’nin yayginlasmasiyla birlikte 3 endise verici

soru giindeme gelmistir:

1. TAP uygulanmis annelerin bebeklerine yakla-
sim nasil olmalidir ? TAP neonatal GBS en-
feksiyonunun klinigini degistirip, bulgularin
ortaya c¢ikisint geciktirebilir mi? Hangi be-
beklere antibiyotik verilmelidir ?

2. IAP antibiyotik direncine yol a¢gmakta midur?

3. GBS kolonizasyonunun Onlenmesi ile,
GBS'larin biraktgi bosluga diger perinatal
enfeksiyon ajanlarinin yerlesme olasiligi var
mudir ?

Gunumuzde bu sorularin yanitlarini bulmak

icin calismalar yapilmaktadir.
1. IAP almis annelerin bebeklerine yaklasim:

1996 Konsensus onerileri Sekil 3’de verilmis-
tir. Bromberger ve arkadaslart (36) ¢cok ge-
nis kohort calismalarinda IAP’nin bebekte
EOGBS enfeksiyonunun klinik spektrumu-
nu degistirmedigini ve postnatal tedaviyi ge-
ciktirmedigini gostermislerdir.

2. IAP sonucu antibiyotik direnci: Morales ve

ark.lart (47) 18 yillik deneyimlerinde GBS’la-
rin penisilin, ampisilin ve klindamisine du-
yarliliklarinin devam ettigini, ancak eritromi-
sine direncin arttiint bildirmektedirler. Ha-
ger ve ark.lari (48) da GBS profilaksisinde
secilecek ilacin penisilin oldugunu, eritromi-
sine direncin artmast nedeniyle penisilin al-
lerjisinde alternatif olarak kullanilamayaca-
gin1 belirtmektedirler. Fernandez, Pearlman
ve Linn'in calismalart da (49-51) penisiline
direcli GBS olmadigini, ancak eritromisin ve
klindamisin direncinin arttigini gostermistir.

Penisilin gercekten de daha dar bir spektruma

sahip olmast ve tim GBS izolatlarinin duyar-
lilig1 nedeniyle ampisilinden de 6nce secile-
cek ilactir (45,48,51). Eldeki bu veriler (49-
51 wsiginda CDC, penisilin allerjisi olanlar
icin "1996 Konsensus" kurallarindan farkl
olarak eritromisin ya da klindamisin direnci
varsa sefazolin kullanimint 6nermektedir

(52).

. GBS eradikasyonu diger perinatal enfeksi-

yon ajanlarinin sikligimi arttirtyor mu? Bu so-
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GBS igin maternal IAP

{ Evet
Evet . .
o N ———® | Tam bir tanisal inceleme #
Yenidoganda sepsisin bulgu / semptomiar Ampirik tedavi “*”
J Hayir < 35 hafta
Gestasyonel yas
+ > 35 hafta
} i o < 4saat Simirh inceleme [
Dogumdan énce matemnal IAP siresi W —® | > 48 saat gbzlem @
Sepsis kuskusu varsa tam

I >4 saat

Sepsis degerlendirmesi gerekmez
Tedavi gerekmez
> 48 saat gbzlem @

tanisal inceleme #
Ve ampirik tedavi

Sekil 3. Erken baslangichh GBS hastaliguu énlemek i¢in IAP alnug bir anneden dogan yenidoganin yénetim algoritmi* (3)

* Bu algoritmde bireysel kosullara ya da enstitiilerin tercihlerine gore degisiklikler yapilabilir.
# Tam kan sayimi, formiil, kan kiiltiirti, gégtis rontgeni (solunum bulgusu varsa). Klinisyen gerekli goriirse lomber ponksiyon yapilir.
""" Tedavi stiresi kan kiiltiirti ve BOS sonuglar1 ve klinige gore degisir. Laboratuvar ve klinik enfeksiyonu desteklemiyorsa tedavi 48-

72 saat gibi kisa olabilir.

¥ Penisilin veya ampisilin kemoprofilaksisinin stiresi
00 Tam kan sayumi, formiil ve kan kiiltiirti

@ Erken taburcu edilmez.

(CDC: Prevention of perinatal group B streptococcal disease: A public health perspective. MMWR Morb Mortal Wkly Rep 45 (RR-7): 1,1996)

ruya yanit bulmak icin ¢alismalar stirmekte-
dir. Main ve ark.lar1 (53) tarama yaklasimu ile
IAP uyguladiklar: 2 yiin sonunda EOGBS
enfeksiyonunun belirgin azaldigini, diger
ajanlarla enfeksiyon sikliginda ise bir artis
olmadigini bildirmektedirler.

EN SON GELISMELER,
ALTERNATIF YONTEMLER

Bergeron ve ark.larinin (23), yiiksek oranda
sensitif ve spesifik (% 97, % 100) hizli GBS tarama
yontemini (yeni florojenik PCR yontemi) gelistir-
melerinden sonra Reisner ve ark.lari (54) risk yak-
lasimi ile bu hizli tarama testini kombine etmisler
(riskli gebelere intrapartum antibiyoterapi + disiik

risk grubuna dogum sirasinda hizl test uygulanma-
s1) ve bu yontemle neonatal GBS sepsisinin azaldi-
gin1 saptamuslardir.

Auray ve ark.lart (55) da "hizli GBS tarama tes-
ti" nin rektovaginal kiltiire alternatif, duyarl ve 6z-
glin bir yontem oldugunu ileri stirmuslerdir.

As1 Calismalari:

IAP’ye uyumun artmasi ve hizli testlerin rutin
uygulamaya girmesi ile EOGBS insidanst daha da
azalacaktr. Ancak en iyi IAP’si bile % 100 koruyu-
cu degildir. Ayrica TAP gec¢ baslangicli GBS enfek-
siyonunu da Onlememektedir. GBS asist gelecek
icin en uygun ve cekici alternatif olarak goriilmek-
tedir. Maternal ve neonatal enfeksiyonu onleyece-
gi gibi fetal kayip, prematirite ve disik dogum



Serta¢ Arslanoglu-Nilgiin Kiilttirsay, Perinatal Grup B Streptokok Enfeksiyonlari 7

agirhg insidansini da azaltacaktir. Bu yaklasima ki-
sitlama getiren bir nokta, asinin 32. gestasyon haf-
tasindan Once dogan bebekler icin optimal koru-
yucu olamayabilecegi diistincesidir, ¢linkii bu za-
mandan once plasental antikor transferi daha az-
dir. Boylece en duyarli bebekler minimal koruma
ile kalacaklardir. Yine de ast calismalart devam et-
mektedir ve % 90 koruyuculugu olacag: distintl-
mektedir (1,3,7,8).

SONUC

e TAP perinatal GBS enfeksiyonlarindan ko-
runmada ginimiizde kanitlanmis en etkin
yontemdir.

e Ast calismalart gelecek icin Gimit vaad et-
mektedir.

e Ulkemizde maternal GBS tastyiciigi sikligi-
nin disiik oldugu bilinmektedir, ancak da-
ha buylk kapsamli maternal GBS taramalari
ile gercek insidans belirlenmelidir.
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