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Lapsivuodekuumeen (puerperaalisepsis) aiheuttaa raskauden tai synnytyksen aikainen
bakteeri-infektio, ja se on henked uhkaava tila. Lapsivuodekuumeen aiheuttaja on usein
l&htoisin naisen omasta mikrobistosta. Yleisimpid aiheuttajabakteereita ovat muun muassa
Escherichia coli ja Staphylococcus aureus, lisaksi tunnettuja taudinaiheuttajia ovat A- ja B-
ryhmén streptokokit. Lapsivuodekuume on maailmanlaajuisesti yksi viidestd suurimmista
aitikuolleisuuden aiheuttajista, ja yli 75 000 naista kuolee vuosittain tautiin. Lapsivuodekuume
on erityisesti ongelma kehittyvissd maissa, mutta lapsivuodekuumetta esiintyy myos
kehittyneissa maissa.

A-ryhman streptokokki (Streptococcus pyogenes) on yksi vakavien lapsivuodekuumetapausten
aiheuttajista. A-ryhman streptokokki on gram-positiivinen ja beetahemolyyttinen bakteeri, joka
on yksi ihmisen yleisimmistd taudinaiheuttajabakteereista. A-ryhmdan streptokokin
aiheuttamien tautien Kirjo on hyvin laaja. Suurin tautipaine on lievissa infektioissa, joista
erityisesti suurin osuus on nielutulehduksilla ja tulirokolla. A-ryhman streptokokilla on kyky
aiheuttaa vakavia invasiivisia infektioita, joista yksi on lapsivuodekuume. Muita invasiivisia
infektioita ovat esimerkiksi nekrotisoiva faskiitti, verenmyrkytys seka streptokokin aiheuttama
toksinen sokki. A-ryhmaén streptokokin aiheuttaman lapsivuodekuumeen synnyn mekanismia
ei tunneta tarkasti, ja tutkimuksia taudin vakavuuden ennustamisesta ei ole tarpeeksi.

A-ryhman streptokokki tuottaa useita virulenssitekijoitd, jotka edesauttavat sen kykyé aiheuttaa
vakavia, invasiivisid infektioita. A-ryhmén streptokokin tarkeimpié virulenssitekijoita ovat
esimerkiksi  M-pintaproteiini,  hyaluronihappokapseli,  streptolysiinit, streptokinaasit,
superantigeenit ja lipoteikkohappo. Naistda merkittdvimpana pidetddn M-pintaproteiinia, joka
on merkittava kohde rokotekehityksessa. M-pintaproteiinia koodittaa emm-geeni, ja sen avulla
eri A-ryhman streptokokkikannat voidaan erottaa toisistaan. M-pintaproteiinin pinnalla on
hypervariaabeli osa, jonka eroavaisuuksien avulla streptokokkikantoja voidaan tyypittéa.
Useissa tutkimuksissa esimerkiksi kanta emm28 on yhdistetty lapsivuodekuumeen
puhkeamiseen.

Lapsivuodekuumeen nopea tunnistaminen, diagnosointi ja hoidon kehittdminen on tarkeaa,
jotta sairastuvuutta ja kuolleisuutta saadaan véhennettyé raskaana olevien ja synnyttaneiden
keskuudessa. Tdmén vuoksi tutkimus aiheesta on tarkedd. Tutkielman tavoitteena on selvittaa
A-ryhman streptokokin merkitysté lapsivuodekuumeen taudinaiheuttajana, seka mitké tekijat
edesauttavat sen taudinaiheuttamiskykya.
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1 Johdanto

Lapsivuodekuume eli puerperaalisepsis on yksi viidestd suurimmasta daitikuolleisuuden
aiheuttajasta maailmassa, ja yli 75000 naista kuolee vuosittain tautiin (Mason & Aronoff,
2012). Lapsivuodekuume on henked uhkaava tila, jonka aiheuttaa raskauden tai synnytyksen
aikainen bakteeri-infektio. Lapsivuodekuumetta esiintyy erityisesti kehittyvissd maissa, mutta
tautitapauksia ilmenee myos kehittyneissa maissa. (Hussein ym., 2011.) Lapsivuodekuumeen
yleisimpia aiheuttajabakteereita ovat muun muassa Escherichia coli ja Staphylococcus aureus,
lisaksi tunnettuja aiheuttajia ovat A- ja B-ryhman streptokokit (Knowles ym., 2015; Surgers
ym., 2013). A-ryhman streptokokin (Streptococcus pyogenes) aiheuttaman lapsivuodekuumeen

yhteydessé aitikuolleisuus on merkittdvaa (Rottenstreich ym., 2019).

A-ryhman streptokokin aiheuttamien tautien kirjo on hyvin laaja. Suurin tautipaine on lievissa
infektioissa, joista suurin osa on nielutulehduksia ja tulirokkoa. A-ryhman streptokokilla on
myo6s kyky aiheuttaa vakavia invasiivisia infektioita, joita ovat esimerkiksi nekrotisoiva
faskiitti, verenmyrkytys ja streptokokin aiheuttama toksinen sokki (streptococcal toxic shock
syndrome). (Brouwer ym., 2023; Walker ym., 2014.) A-ryhmén streptokokki on tunnistettu
yhdeksi vakavien lapsivuodekuumetapausten aiheuttajaksi. Vakavien A-ryhman streptokokki-
infektioiden ilmaantuvuus on ollut viime vuosina nousussa ympéri maailmaa, my6s Suomessa.
(Knowles ym., 2015; Sherwood ym., 2022; THL, 2023.)

A-ryhman streptokokin aiheuttaman lapsivuodekuumeen synnyn mekanismia ei tunneta
tarkasti, eikd taudin vakavuuden ennustamisesta ole tarpeeksi tutkimusta. Lapsivuodekuumeen
tunnistaminen aikaisessa vaiheessa ja nopea diagnosointi ovat tarkeéé, jotta raskaana olevien ja
synnyttidneiden naisten sairastuvuutta ja kuolleisuutta saadaan vahennettyd. (Reicher ym.,
2023.) Tutkimus aiheesta on térkedd, jotta estettdvissa olevaa ditikuolleisuutta saadaan

vahennettya.

Tamén tyon tarkoituksena on selvittdd, mikd merkitys A-ryhman streptokokilla on
lapsivuodekuumeen taudinaiheuttajana ja mitka tekijat edesauttavat A-ryhmén streptokokin

taudinaiheuttamiskykya.



2 Lapsivuodekuume

2.1 Yleista lapsivuodekuumeesta

Lapsivuodekuume on bakteeri-infektion aiheuttama hengenvaarallinen tauti, jota esiintyy
raskaana olevilla ja juuri synnytténeilld naisilla. Infektio on tyypillisesti synnytyskanavasta
lahtoisin oleva lantion alueen infektio, endometriitti, endomyometriitti tai synnytyksen
jalkeinen leikkaushaavan infektio. Lapsivuodekuume ilmenee usein nopeasti synnytyksen
jalkeen, mutta sen kehittyminen on mahdollista vield viikonkin padstd synnytyksesta.
Lapsivuodekuumeen itdmisaika on noin 1-3 vuorokautta, ja oireet alkavat tavallisimmin noin
kahden vuorokauden sisalla synnytyksestd. (Reicher ym., 2023; THL, 2023.) Yleisimpia
tutkimuksissa esille tulleita oireita ovat synnytyksen jalkeinen kuume, vatsakivut ja syddmen
rytmihairiot (Reicher ym., 2023). Muita oireita edell& mainittujen liséksi ovat pahoinvointi ja

oksentelu, ripuli, virtsaamisen hairiot, kurkkukipu ja hengenahdistus (Rottenstreich ym., 2019).

Riskitekijoiksi lapsivuodekuumeen syntyyn on tunnistettu synnytyksen pitkittyminen, kalvojen
pitkittynyt  puhkeaminen, synnytyksen jalkeinen  verenvuoto, hatikeisarileikkaus,
sisasynnytintulehdus (endometriitti), anemia, ylipaino, heikentynyt immuniteetti, korkea ika,
toistuvat vaginan tutkimukset seké terveydenhuollon tilojen huono hygieniataso (Reicher ym.,
2023; Sahle ym., 2023). Ylipaino, useampi synnytys, keisarileikkaus ja ennenaikainen synnytys
on tunnistettu myods useissa muissa tutkimuksissa lapsivuodekuumeen riskitekijoiksi (Acosta
ym., 2012; Surgers ym., 2013). Reicherin ym. (2023) tutkimuksessa tunnistettiin riskitekijaksi

myos kalvojen ennenaikainen puhkeaminen.

Kalvojen pitkittynyt puhkeaminen ja kohdunkaulan avautumisen pitkittyminen mahdollistavat
mikrobien padsyn kohtuun (Kuva 1) ja muualle lisdantymiselimistoon (Sahle ym., 2023).
Bakteeri-infektio kohdussa (Kuva 1) voi esiintyd didin kudoksissa ja sikiokalvojen vélissa
(choriodecidual space), sikitkalvoissa (the amnion ja chorion), istukassa, lapsivedessa,

napanuorassa tai sikiossa (Obert ym., 2000).
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Kuva 1. Kohdussa sijaitsevat mahdolliset kohdat bakteeri-infektion syntymiselle. Fetus: siki0,
cervix: kohdunkaula, vagina: ematin, choriodecidual infection: &idin kudosten ja sikiokalvojen
valinen infektio, fetal infection: sikion infektio, chorioamnionitis: sikitkalvojen (suoni- ja
vesikalvo) valinen infektio, amniotic fluid infection: lapsiveden infektio, funisitis: napanuoran
infektio, placenta: istukka, uterus: kohtu, myometrium: kohdun lihaskerros, decidua: katokalvo,
kohdun seindman osa, chorion: suonikalvo, amnion: vesikalvo, amniotic fluid: lapsivesi. Kuva
lahteestd (Obert ym., 2000).

Rottenstreich:n ym. (2019) tutkimuksessa tunnistettiin ensisynnyttdajyyden ja suunnitellun
keisarileikkauksen olevan mahdollisia lapsivuodekuumeelta suojaavia tekijoitd. Ta&ma on
kuitenkin  osittain ristiriidassa muiden tutkimusten kanssa, joissa on havaittu
lapsivuodekuumeen esiintyminen useammin ensisynnyttdjilla (Kankuri ym., 2003; Knowles
ym., 2015).

2.2 Lapsivuodekuumeen esiintyvyys

Lapsivuodekuumeen esiintyvyys vaihtelee maiden kehittyneisyysasteen mukaan. Esiintyvyys
on korkeampaa kehittyvissd maissa, kuin kehittyneissd maissa. Sepsis ja infektiot
aitikuolleisuuden aiheuttajina ovat yleisimpia Afrikassa (9,7 %), Aasiassa (11,6 %), seka
Latinalaisessa Amerikassa ja Karibialla (7,7 %). (Khan ym., 2006; Say ym., 2014.)
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Kuva 2. Sepsiksen ja infektioiden esiintyvyys ditikuolleisuuden syynda. Valkoinen: puuttuvat
tai poissuljetut tiedot. Kuva lahteesta (Khan ym., 2006).

Kehittyneissa maissa Euroopan alueella lapsivuodekuumeen ilmaantuvuus on noin 0,1-0,3 %
tasolla (Kankuri ym., 2003; Knowles ym., 2015; Surgers ym., 2013). Suomessa Helsingin ja
Uudenmaan sairaanhoitopiirin alueella tehdyssé tutkimuksessa todettiin lapsivuodekuumeen
ilmaantuvuudeksi 0,1 % (1/1060 synnytyksestd) (Kankuri ym., 2003). Suomesta on vaikea
Ioytdd uudempaa tutkimustietoa. Irlannissa tehdyssd tutkimuksessa lapsivuodekuumeen
ilmaantuvuus oli 1,81 tapausta per 1000 raskaana olevaa naista, eli 0,18 % (Knowles ym.,
2015). Ranskassa tehdyssé tutkimuksessa lapsivuodekuumeen ilmaantuvuus oli 0,3 % (Surgers
ym., 2013).

2.3 Lapsivuodekuumeen taudinaiheuttajat

Lapsivuodekuumeen taudinaiheuttaja on usein perdisin naisen omasta mikrobistosta.
Tutkimuksissa lapsivuodekuumeen taudinaiheuttaja on usein perdisin naisen sukuelimista.
Taudinaiheuttaja voi olla perédisin myds esimerkiksi virtsateistd ja hengityselimistosta. (Abir

ym., 2017; Knowles ym., 2015; Surgers ym., 2013.)

Tutkimuksissa on esitetty yleisimpia lapsivuodekuumeen taudinaiheuttajia, joita ovat E. coli,
B-ryhmén streptokokki (Streptococcus agalactiae), S. aureus ja Candida-hiivasieni.
Taudinaiheuttajien osuudet vaihtelevat tutkimuksissa, mutta E. colin on havaittu olevan yleisin

lapsivuodekuumeen taudinaiheuttaja. (Abir ym., 2017; Knowles ym., 2015; Liu ym., 2023;



Surgers ym., 2013.) Suomesta julkaistua tietoa lapsivuodekuumeesta ja siihen liittyvista
taudinaiheuttajista on vain vahan. Helsingin ja Uudenmaan sairaanhoitopiirin alueella tehdyssa
tutkimuksessa yleisimmat lapsivuodekuumeen taudinaiheuttajat olivat beetahemolyyttiset
streptokokit eli B- ja A-ryhmén streptokokit (S. agalactiae ja S. pyogenes), E. coli ja S. aureus
(Kankuri ym., 2003). A-ryhmén streptokokki ei ole vyleisin lapsivuodekuumeen
taudinaiheuttaja, mutta se aiheuttaa noin puolet lapsivuodekuumeen kuolleisuudesta

(Sriskandan, 2011), mink& vuoksi se on merkittava taudinaiheuttajana.



3 A-ryhman streptokokki
3.1 Yleista A-ryhman streptokokista

A-ryhman streptokokki (S. pyogenes) on gram-positiivinen ja beetahemolyyttinen bakteeri,
joka on hyvin yleinen ihmisen taudinaiheuttaja. A-ryhmén streptokokki levidé pisara- ja
kosketustartuntana. Se aiheuttaa tavallisesti paikallisia infektioita, kuten pinnallisia
ihotulehduksia, tulirokkoa ja nielutulehdusta. Lievistd infektioista suurin tautipaine on
nielutulehduksilla ja tulirokolla. A-ryhmén streptokokki voi myos kolonisoida oireettomasti
esimerkiksi ylempien ylahengitysteiden limakalvoja, sekéd vaginan tai perdsuolen epiteeleja.
(Brouwer ym., 2023; Walker ym., 2014.)

Invasiivisessa infektiossa bakteeri péasee kulkeutumaan tavallisesti steriileihin kehonosiin,
kuten verenkiertoon tai kudoksiin. A-ryhman streptokokki kiinnittyy epiteelisoluun ja tuottaa
eksotoksiineja, kuten streptokokin pyrogeenista eksotoksiini B:t& ja streptolysiini S:&4, jolloin
epiteelisolujen solu-solu-liitokset hajoavat, ja A-ryhman streptokokki paasee kulkeutumaan
epiteelin lapi. A-ryhmén streptokokin aiheuttamia invasiivisia infektioita ovat esimerkiksi
lapsivuodekuume, nekrotisoiva faskiitti, verenmyrkytys ja streptokokin aiheuttama toksinen
sokki (streptococcal toxic shock syndrome). Erityisesti hoitamattoman A-ryhman streptokokin
aiheuttaman infektion seurauksena voi kehittyd myods jalkitauti. Yleisimpid A-ryhmadn
streptokokki-infektion jalkitauteja ovat reumakuume (ARF, acute rheumatic fever), RHD
(rheumatic heart disease) ja akuutti glomerulonefriitti. Jalkitautien esiintyvyys l&nsimaissa on
alhainen. (Brouwer ym., 2023; Walker ym., 2014.)

A-ryhman streptokokille on ominaista myos nielukantajuus, ja sen madaritelménd on, ettd A-
ryhmén streptokokin esiintyminen nielussa on varmistettu, eikd kantajalla ole tyypillisia
nielutulehduksen oireita (Martin, 2016). A-ryhman streptokokin kantajuuden mekanismia ei
vield tunneta tdysin, mutta oireeton kantajuus on yleista erityisesti kouluikaisilla lapsilla.
Tutkimuksissa havaittiin yleisen oireettoman kantajuuden vallitsevuudeksi 7,0 %, ja alle 20-
vuotiailla lapsilla vallitsevuus oli 8,0 %. Korkean tulotason maissa lasten oireeton kantajuus oli
tutkimuksessa 10,5 %. (DeMuri & Wald, 2014; Oliver ym., 2018.) Oireeton kantajuus voi
kestad viikkoja tai kuukausia, ja A-ryhman streptokokki pystyy siirtyméan uuteen iséantaéan
kantajasta. Nielun limakalvot ja ihon pintakerrokset ovat tarkeimmét kudokset A-ryhman

streptokokin kolonisaatiolle. Nama ovat myo6s yleisimpid kudoksia, joissa A-ryhmén
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streptokokki selviytyy, ja josta se voi siirtyd seuraavaan isantdén pisara- tai kosketustartuntana.
(Bessen ym., 2018; Walker ym., 2014.)

A-ryhman streptokokilla on kyky aiheuttaa epidemioita, erityisesti paikoissa, joissa ihmiset
ovat tiiviisti kuten koulut ja pdaivékodit. Laajat epidemiat aiheutuvat, kun A-ryhman
streptokokin hallitsevat muodot valtaavat alaa, esimerkiksi geneettisten ominaisuuksien
kehittyessa. (Brouwer ym., 2023; Walker ym., 2014.) A-ryhman streptokokkia vastaan ei ole
olemassa vield rokotetta, mutta tutkimuksia rokotteista on tehty paljon (Dale & Walker, 2020).
A-ryhman streptokokin antibioottiresistenssi on kasvussa (Musser ym., 2020), joten tehokkaan

rokotteen kehitystyo on tarkeaa.

3.2 A-ryhman streptokokin esiintyvyys

Maailmanlaajuisesti A-ryhman streptokokin aiheuttamista lievista infektioista eniten esiintyy
nielutulehduksia (yli 600 miljoonaa tapausta vuodessa) ja ihotulehduksia (yli 100 miljoonaa
tapausta vuodessa). A-ryhmén streptokokin vakavien tautimuotojen esiintyvyys on arviolta
noin 18,1 miljoonaa tapausta vuodessa, ja uusia tapauksia ilmenee noin 1,78 miljoonaa tapausta
vuosittain. Invasiivisten infektioiden osuus tapauksista on korkea, noin 663 000 uutta tapausta
ja 163 000 kuolemaa vuodessa. (Carapetis ym., 2005.) Kuolleisuus on vuosittain yli 600 000,
jos huomioidaan myds A-ryhman streptokokin aiheuttamien infektioiden jalkitaudit.

Jélkitaudeista RHD aiheuttaa suurimman osan kuolleisuudesta. (Hand ym., 2020.)

Suomessa vuonna 2022 A-ryhman streptokokin aiheuttamia invasiivisia infektioita todettiin
229 tapausta (THL, 2023). Vuonna 2023 vakavia invasiivisia infektioita ilmeni yli 400 (Kuva
2), mikd on huomattava nousu edellisiin vuosiin verrattuna. A-ryhmén streptokokin
ilmaantuvuus on ollut nousussa ennen COVID-19 pandemiaa (-2019), ja jatkanut nousua sen
jalkeisina vuosina (2023-) (Kuva 3). A-ryhman streptokokin esiintymishuippu sijoittuu
useimmin talvikuukausille, mika osittain selittdd talvikuukausien korkeammat tapausmaaréat
(THL, 2024).

Suomessa A-ryhmén streptokokin aiheuttamien invasiivisten infektioiden ilmaantuvuutta
aikuisilla on tutkittu vuosina 2007-2018, ja ajan kuluessa ilmaantuvuus on noussut. Yleinen
ilmaantuvuus vuosina 2007-2018 oli 3,52 tapausta 100 000 henkil6a kohden. Tutkimuksen
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korkein ilmaantuvuus havaittiin vuonna 2018, jolloin ilmaantuvuus oli 7,93 tapausta 100 000
henkil6ad kohden. (Vilhonen ym., 2020.)

Suomessa todetut A-ryhman streptokokin
aiheuttamat invasiiviset infektiot
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Kuva 2. Suomessa todetut A-ryhman streptokokin aiheuttamat invasiiviset infektiot esitettyné
vuosittaisina tapausmaarind. Kuvaajassa mukana vuoden 2024 osalta rekisterdidyt tapaukset
aikavélilla tammikuu-huhtikuu. Kuvaaja tehty Terveyden ja hyvinvoinnin laitoksen tilastoista
(THL, 2024).
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Kuva 3. A-ryhmén streptokokin ilmaantuvuus vuosittain Suomessa. Vuoden 2024 osalta
kuvaajassa on huomioitu aikavalin tammikuu-huhtikuu tapaukset. Kuvaaja tehty Terveyden ja
hyvinvoinnin laitoksen tilastoista (THL, 2024).
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4 A-ryhman streptokokki ja lapsivuodekuume
4.1 Taudin synty

A-ryhman streptokokin aiheuttaman lapsivuodekuumeen synnyn mekanismi on yha epdaselvé
(Reicher ym., 2023). Tutkimuksissa raskaana olevien naisten on todettu olevan 20-kertaisessa
riskissa saada A-ryhman streptokokin aiheuttama invasiivinen infektio kuin saman ikéisten ei-
raskaana olevien naisten (Rottenstreich ym., 2019). Suomen tilastoissa nahdaan myos kohonnut
invasiivisten A-ryhmén streptokokki-infektioiden ilmaantuvuus 24-35-vuotiaiden naisten
joukossa (Paspaliari ym., 2023; Smit ym., 2015). A-ryhmén streptokokki tuottaa useita
virulenssitekijoita, jotka vaikuttavat sen kykyyn aiheuttaa vakavaa lapsivuodekuumetta. Muita
edesauttavia tekijoita lapsivuodekuumeen syntymiselle ovat esimerkiksi synnytyksen aikana
syntyvéat limakalvovauriot, &idin  muuntunut immuunipuolustuksen tila, viivastynyt
lapsivuodekuumeen diagnoosi, antibioottien kayttd synnytyksen aikana ja aidin altistuminen
ympéristolle. A-ryhmaén streptokokki voi 16ytyd ihmisen normaalista mikrobistosta, mutta sen

maaré ei ole yleensd riittdva aiheuttamaan invasiivista infektiota. (Mason & Aronoff, 2012.)

A-ryhman streptokokin aiheuttaman lapsivuodekuumeen synnyn mekanismia ei tunneta taysin,
ja tutkimusta aiheesta on vain vdhan. On olemassa hypoteeseja siitd, miten raskaana oleva
nainen saa A-ryhman streptokokkitartunnan. A-ryhmén streptokokki voi esimerkiksi olla
perdisin naisen omasta nielusta, josta se kulkeutuu verenkierron valitykselld muualle
elimistoon. (Mason & Aronoff, 2012.) A-ryhmén streptokokin vaginakantajuus on harvinaista
(Mead & Winn, 2000). Lapset ovat usein A-ryhmaén streptokokin oireettomia kantajia, jolloin
lasten kanssa tekemisissé oleminen voi altistaa infektiolle esimerkiksi kotona tai tyopaikalla.
Oireettoman kantajuuden vuoksi sairaalassa tapahtuvat tartunnat ovat myds mahdollisia syita
raskaana olevien naisten infektioille. Tutkimuksissa on kuitenkin havaittu, etteivat A-ryhmén
streptokokkitartunnat ole yleisesti sairaalasta perdisin, vaan todennakoisempéaa on, etta nainen
saa sen muualta ennen tai jalkeen synnytyksen. (Reicher ym., 2023; Rottenstreich ym., 2019;
Shinar ym., 2016.)

A-ryhmén streptokokin aiheuttamalle invasiiviselle infektiolle altistavat raskauden tai
synnytyksen aikana sairastettu ylahengitystieinfektio, A-ryhman streptokokin kantajien kanssa
kontaktissa oleminen raskauden aikana, sek& synnytyksessa ennenaikainen kalvojen

puhkeaminen, limakalvovauriot ja héatékeisarileikkaus (Reicher ym., 2023). Toisaalta A-
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ryhmén streptokokin aiheuttamalta lapsivuodekuumeelta suojaa A-ryhman streptokokin
kantajien kanssa kontaktin valttdminen (esimerkiksi lapset) ja keisarileikkaus, jossa on kéytossa

ennaltaehkaisevé antibioottihoito (Rottenstreich ym., 2019).

4.2 A-ryhman streptokokin aiheuttaman lapsivuodekuumeen esiintyvyys

A-ryhmén streptokokin aiheuttamien invasiivisten infektioiden ilmaantuvuutta raskauden ja
synnytyksen jalkeisend aikana on tutkittu maailmanlaajuisesti, ja ilmaantuvuus on ollut
kasvussa ympari maailmaa (Sherwood ym., 2022; Vilhonen ym., 2020). Sherwoodin ym.
(2022) meta-analyysissé raskaana olevien ja synnyttédneiden &itien invasiivisten A-ryhman
streptokokki-infektioiden ilmaantuvuus per 1000 eldvand syntynyttd lasta oli 0,12 % (95 %
luottamusvali 0,11-0,14). Taulukosta 1 nahd&an, ettd suurin ilmaantuvuus A-ryhman
streptokokin aiheuttamille invasiivisille infektioille oli Norjassa, ja matalin Irlannissa.
Analyysissé kaytetyt tutkimukset ajoittuvat vuosille 1992-2019, ja tutkimustietoa oli saatavilla
vain korkean tulotason maista. Matalan tulotason maissa ilmaantuvuus on mahdollisesti
korkeampi. (Sherwood ym., 2022.) Suomessa tehdyssa tutkimuksessa vuosina 1995-2004
havaittiin A-ryhmaén streptokokin aiheuttamia lapsivuodekuumetapauksia 17 potilaalla 314:ta
tutkimuksen potilaasta, eli noin 5 %:lla (Rantala ym., 2009). Suomessa A-ryhman streptokokin
aiheuttaman lapsivuodekuumeen esiintyvyys talla hetkell4 on 0,6-0,7/10 000 synnytysta (THL,
2023).

Taulukko 1. Raskauden aikana ja synnytyksen jalkeen esiintyvien A-ryhman streptokokin
aiheuttamien invasiivisten infektioiden ilmaantuvuus per 1000 elossa syntynyttd lasta.
lImaantuvuudessa on huomioitu raskaus, ja synnytyksen jalkeiset 42 pdivaa. Taulukko
muokattu (Sherwood ym., 2022) mukaan. Suomen ilmaantuvuus (THL, 2023).

Maa [Imaantuvuus/1000 el&véna | (95 % luottamusvéli)
syntynytta lasta

Kanada 0,07 ja0,12 (0,07-0,07) ja (0,12-0,13)

Irlanti 0,05 ja 0,09 (0,05-0,05) ja (0,08-0,09)

Iso-Britannia 0,08 (0,08-0,08)

Norja 0,30 (0,29-0,30)

Yhdysvallat 0,08 (0,08-0,08)

Israel 0,12 ja 0,20 (0,12-0,12) ja (0,20-0,20)

Suomi 0,6-0,7/10 000 synnytystad | -
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5 A-ryhman streptokokin merkittdvimmat virulenssitekijat

5.1 Yleista virulenssitekijoista

A-ryhmdn  streptokokki ilmentdd useita virulenssitekijoitd, jotka parantavat sen
taudinaiheuttamiskykyé. Eri A-ryhman streptokokkikannat saattavat ilment&é vaihtelevasti
virulenssitekijoita riippuen kannasta ja A-ryhman streptokokin ympéristosta, mika vaikuttaa eri
kantojen taudinaiheuttamiskykyyn. Virulenssitekijat vaikuttavat muun muassa isannan
kudoksiin, soluihin ja immuunivasteeseen. Tarkeitd A-ryhmén streptokokin virulenssitekijoita
ovat esimerkiksi M-pintaproteiini, streptolysiinit, streptokinaasit, hyaluronihappokapseli,
superantigeenit ja lipoteikkohappo. (Brouwer ym., 2023.) Ei ole vield taysin selvad, mitka
virulenssitekijat edesauttavat esimerkiksi lapsivuodekuumeen syntyd. A-ryhmaén streptokokin

muutamia tarkeita virulenssitekijoita ja niiden tehtdvié on esitetty lyhyesti taulukossa 2.

Taulukko 2. A-ryhmén streptokokin keskeisimmét virulenssitekijat ja niiden tehtava
infektiossa. Taulukko muokattu (Walker ym., 2014) mukaan.
Virulenssitekija Tehtéava

M-pintaproteiini Suojaa isanndn immuunivasteelta ja osallistuu iséntdsoluun

kiinnittymiseen

Hyaluronihappokapseli Suojaa A-ryhmaén streptokokkia isannén immuunivasteelta

Streptolysiinit Hajottaa isdnnan solujen (makrofagit, neutrofiilit, epiteelisolut)

solukalvoja, aiheuttaa verihiutaleiden ja neutrofiilien kerdytymisté

yhteen
Streptokinaasi Aktivoi isdnndn plasminogeenid, mik& auttaa bakteerin
levidmisessa
Lipoteikkohappo Auttaa A-ryhman streptokokkia Kiinnittyméaan isantasoluun
Superantigeenit Eksotoksiineja, jotka yhdistavat antigeenia esittelevié soluja ja T-

soluja, saavat aikaan hallitsemattoman sytokiinivasteen

A-ryhmdn streptokokin aiheuttamien tautien mekanismit ovat monimutkaisia, ja useat
virulenssitekijat vaikuttavat merkittavasti eri tavoin. Seuraavissa luvuissa kasitellddn muutamia
A-ryhmadn streptokokin virulenssitekijoitd, joita pidetddn merkittdvind tekijoiné invasiivisen

infektion syntymisessa.
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5.2 M-pintaproteiini

Virulenssitekijoistda merkittdvimpanad pidetddn M-pintaproteiinia, joka rajoittaa solusyontia
estamalla opsonoivien vasta-aineiden ja komplementin sitoutumista A-ryhmaén streptokokin
pinnalle. Lis&ksi A-ryhmén streptokokki kiinnittyy ja kulkeutuu M-pintaproteiinin avulla
isantasoluun. M-pintaproteiini on kiemurainen, kahdesta polypeptidiketjusta muodostuva
sdierakenne, joka on kiinnittyneend gram-positiivisen bakteerin soluseinén ulkopinnalle. M-
pintaproteiini on merkittdva kohde A-ryhman streptokokkirokotteen kehittamisessa. (Mcmillan
ym., 2013.)

Ihmisen komplementtijarjestelmd on tdrke4 suoja taudinaiheuttajia vastaan, ja sen
aktivoituminen johtaa taudinaiheuttajien opsonointiin ja lopulta solusyéntiin. M-pintaproteiini
suojaa A-ryhman streptokokkia sydjasoluilta estamalla komplementin sitoutumista bakteerin
pinnalle. A-ryhman streptokokki vélttdd passiivisesti komplementtivélitteisen tuhoutumisen
sitoutumalla M-pintaproteiinin avulla isanndn plasman proteiineihin, kuten fibrinogeeniin ja
albumiiniin. Eri M-pintaproteiineilla on havaittu erilaisia tapoja suojautua solusyonniltg, ja
komplementilta suojautumisen kehittyminen kuvaa sit4, kuinka merkittdva tekija M-

pintaproteiini on A-ryhmén streptokokin selviytymisessé. (Smeesters ym., 2010.)

M-pintaproteiinia koodittaa emm-geeni, jonka monimuotoisuuden avulla A-ryhman
streptokokin eri kannat voidaan erottaa toisistaan. Emm-geenista koodattavan M-pintaproteiinin
pinnalla N-terminuksessa on hypervariaabeli osa, jonka erojen avulla kantoja tyypitetdan.
(Mcmillan ym., 2013.) Kyseisen emm-geenin vaihtelevuuden perusteella on tunnistettu
maailmanlaajuisesti jo yli 260 emm-tyyppid (Centers for Disease Control and Prevention,
2021). Erilaisten emm-tyyppien kudoshakeutuvuus vaikuttaa A-ryhmén streptokokkikannan
kykyyn infektoida nielua tai ihoa, mutta emm-tyyppien kudoshakeutuvuuden mekanismit eivéat

ole taysin selvilla eikd emm-tyypista voi paatelld infektion kohdentumista. (Walker ym., 2014.)

Suomessa Yleisesti esiintyvid emm-tyyppeja on useampia, ja tyyppien esiintyvyydessa on
havaittu eroja ikaryhmien, sukupuolten ja vuodenaikojen valilla. Suomessa tehdyssa
tutkimuksessa vuosina 2007-2018 invasiivisissa A-ryhman streptokokki-infektioissa
yleisimmin esiintyva emm-tyyppi oli emm28, ja seuraavaksi yleisimmat emm1, emm89, emm12
jaemm4 (Vilhonen ym., 2020). Vuonna 2022 yleisimmat invasiivisia infektioita aiheuttaneet

emm-tyypit Suomessa olivat emm59 ja emm77, muita esiintyneitd tyyppeja olivat emm89,
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emm28, emm12, emm4, emml ja emm84 (THL, 2023). Tutkimuksessa, jossa selvitettiin
Varsinais-Suomessa ja Pirkanmaalla havaittujen A-ryhman streptokokin aiheuttamien
nielutulehdusten emm-tyyppijakaumaa, havaittiin yleisimpina tyypit emm12, emm28, emm89 ja
emml. Invasiivisissa A-ryhman streptokokki-infektioissa tunnistetut emm-tyypit olivat emm1,

emm28, emmd4, emm84, emm77 ja emm89. (Virolainen ym., 2024.)

A-ryhmdan  streptokokkikanta emm28 on liitetty tutkimuksissa lapsivuodekuumeen
puhkeamiseen (Gaworzewska & Colman, 1988; Golinska ym., 2016; Grondahl-Yli-
Hannuksela ym., 2021; Luca-Harari ym., 2009). Nuorten, lisaantymisikaisten naisten on
havaittu olevan yliedustettuna A-ryhméan streptokokin emm28-tyypin aiheuttamissa
bakteremioissa. Ndissd emmz28-tyypin  aiheuttamissa, lisdadntymisikdisten  naisten
tautitapauksissa havaittiin myds merkittdva maara synnytykseen ja lapsivuodeajaninfektioihin
yhdistyvia infektioita. (Grondahl-Yli-Hannuksela ym., 2021.)

Careyn ym. (2016) tutkimuksessa on havaittu A-ryhmaén streptokokin invasiivisissa infektioissa
esiintyvien tyyppien emml ja emm28 kyky levitd naarashiiren lisdantymiselimistossa, mika
tukee teoriaa siitd, ettd A-ryhman streptokokilla on kyky levitd naisen lisddntymiselimistdssa.
Emm28-kannasta on I6ytynyt tutkimuksissa myos muita tekijoitd, jotka edesauttavat sen kykya
aiheuttaa lapsivuodekuumetta, kuten esimerkiksi antigeeni R28 (Stalhammar-Carlemalm ym.,
1999).

5.3 R28

Epidemiologisissa tutkimuksissa on esitetty, ettd tietyistd A-ryhméan streptokokkikannoista
I0ytyvé antigeeni R28 olisi merkittava tekija kannan kyvyssa aiheuttaa lapsivuodekuume.
Antigeeni R28 ilmenee erityisesti A-ryhman streptokokkikannassa emm28. (Stalhammar-
Carlemalm ym., 1999.)

R28 on samankaltainen proteiini, kuin B-ryhméan streptokokista (S. agalactiae) loytyvat
proteiinit Rib ja a. Rib- ja oa-proteiinien roolia B-ryhman streptokokin aiheuttamissa
infektioissa el tunneta, mutta niiden oletetaan osallistuvan B-ryhmén streptokokin
kiinnittymiseen vaginan ja kohdunkaulan epiteelisoluihin. R28 osallistuu A-ryhmén
streptokokin soluun kiinnittymiseen, erityisesti kohdunkaulan ja vaginan epiteelisoluihin.

Tutkimuksissa on havaittu, ettd A-ryhman streptokokkikanta emm28 on voinut saada antigeenia
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R28 koodaavan geenialueen, RD2:n (region of difference 2), B-ryhman streptokokilta. (Jain

ym., 2019; Sitkiewicz ym., 2011; Stalhammar-Carlemalm ym., 1999.)

Cattonin ~ ym. (2023) tutkimuksessa tunnistettiin  ihmisen CEACAML1-reseptori
(carcinoembryonic antigen-related cell adhesion molecule 1), johon A-ryhman streptokokin
emm28-kannasta I0ytyva antigeeni R28 kohdentuu. R28-antigeenin ja CEACAM1-reseptorin
vuorovaikutus saa mahdollisesti aikaan tapahtumaketjun, joka auttaa lapsivuodekuumeen
syntymisessa. Tapahtumaketjun vaiheita ovat bakteerin voimakkaampi Kiinnittyminen
epiteeliin, epiteelin parantumisen hairiintyminen, synnynnéisen immuniteetin heikentyminen ja
bakteerien jakautumisen tehostuminen veressd. CEACAML1-reseptori ilmentyy naisen
lisddntymiselimiston epiteeleissd, jolloin R28-antigeenin lasné ollessa A-ryhman streptokokki
voi sitoutua CEACAM1-reseptoriin kohdunkaulan epiteelissa. Epiteelien lapéisya edesauttaa

mahdollisesti synnytyksesta aiheutuneet limakalvovauriot. (Catton ym., 2023.)

5.4 Hyaluronihappokapseli

Useimpien A-ryhman streptokokkikantojen pintaa peittdd hyaluronihappokapseli, ja sen
tehtdvand on vastustaa opsonointia ja siten solusyontid isénnan elimistossé (Dale ym., 1996).
Kapselillisia kantatyyppeja 16ytyy erityisesti invasiivisista infektioista (Stollerman & Dale,
2008). A-ryhman streptokokin  hyaluronihappokapseli muodostuu  glukuronihapon
disakkaridiyksikoistd ja N-asetyyliglukosamiinista. Hyaluronihappokapselin rakenne on
identtinen ihmisen hyaluronihapon kanssa. Hyaluronihappo on ihmiselle tdrked rakenne
solunulkoisessa valiaineessa monissa kudoksissa, esimerkiksi side- ja epiteelikudoksissa.
Rakenteiden samankaltaisuuden vuoksi A-ryhman streptokokki onnistuu véltteleméén isdnnén

immuunivastetta. (Brouwer ym., 2023.)

A-ryhmén streptokokki pystyy hyaluronihappokapselin avulla vélttdmé&an komplementin
sitoutumista ja opsonointia, ja siten solusyontid. Kapseli auttaa A-ryhmén streptokokkia
selviytymaan neutrofiilien solunulkoisista pyydyksistd (neutrophil extracellular traps eli
NET’s). Kapselittomat A-ryhmén streptokokin kantatyypit ovat alttiimpia solusyonnille.
(Walker ym., 2014.) A-ryhman streptokokin hyaluronihappokapseli sitoutuu ihmisen CD44-
glykoproteiiniin epiteelisoluissa, miké saa aikaan muutoksia solujen tukirangoissa. Tukirangan
muutoksien vaikutuksesta solujen véliset liitokset avautuvat ja A-ryhman streptokokki péasee

siirtymaan epiteelin 1api muihin kudoksiin. (Cywes & Wessels, 2001.)
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Floresin ym. (2019) tutkimuksessa huomattiin, ettd esimerkiksi A-ryhman streptokokkikannalla
emm28 ei ole hyaluronihappokapselia. Tama vaatii lisaa tutkimusta, mutta on mahdollista, etta
emm28 streptokokkikannalla on muita merkittdvampia virulenssitekijoitd, jotka edesauttavat
invasiivisten infektioiden puhkeamista (Flores ym., 2019). Invasiivisia infektioita aiheuttavan
emma89-tyypin on todettu olevan myds hyaluronihappokapseliton, mutta tuottavan tavallista
enemman toksiineja (esimerkiksi streptolysiini O:ta). Havainnot kapselittomuudesta ja
toksiinien suuremmasta tuotosta viittaavat siihen, ettd kapselittomilla emm-tyypeill& on silti

mahdollisuuksia aiheuttaa invasiivinen infektio. (Zhu ym., 2015.)

5.5 Streptolysiinit

A-ryhman streptokokki ilmentéé streptolysiineja (streptolysiini S eli SLS ja streptolysiini O eli
SLO), jotka ovat solunulkoisia toksiineja ja saavat aikaan A-ryhmén streptokokin aiheuttaman
beetahemolyysireaktion kasvatusmaljalla. Infektion yhteydessd streptolysiinit tuhoavat
esimerkiksi epiteelisoluja ja immuunipuolustuksen soluja tekemalld solukalvoihin reikid.
(Sierig ym., 2003.)

Streptolysiini O:lla (SLO) on monia tehtévid A-ryhman streptokokin virulenssitekijand. SLO
estad solusyontia tuhoamalla isannédn immuunipuolustuksen solujen solukalvoja, mika johtaa
esimerkiksi makrofagien ja neutrofiilien nopeaan kaspaasivalitteiseen apoptoosiin. SLO
vahentdd my0ds isantasolujen tuumorinekroositekija alfan (TNF-a) ja interleukiini-1f:n
tulehdusvastetta, mikd edesauttaa invasiivisen infektion syntymista. (Timmer ym., 2009.)
SLO:n lisaksi A-ryhman streptokokki ilmentdad NAD-glykohydrolaasia, joka kulkeutuu SLO:n
aiheuttamista  solukalvon aukoista sisdan. NAD-glykohydrolaasi tyhjentdd solun

energiavarastot ja lisdd ndin solutuhoa. (Madden ym., 2001.)

Streptolysiini S (SLS) on sytolyyttinen toksiini, joka muodostaa hydrofiilisia aukkoja
neutrofiilien solukalvoihin. SLS hajottaa isannén erilaisia soluja, kuten esimerkiksi punasoluja,
imusoluja ja verihiutaleita. Mekanismi auttaa A-ryhmén streptokokkia valttdmaan isannan

immuunivastetta. (Miyoshi-Akiyama ym., 2005; Ofek ym., 1970.)
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5.6 Superantigeenit

Superantigeeneilla katsotaan olevan monipuolinen rooli A-ryhmén streptokokin kyvyssa
aiheuttaa tulehduksia kudoksissa. A-ryhman streptokokin superantigeeneja on tunnistettu
useita, ja niitd ovat streptokokin pyrogeeniset solun ulkoiset toksiinit (SpeA, SpeC, SpeG -
SpeM), streptokokin superantigeeni (SSA) ja streptokokin mitogeeninen solunulkoinen toksiini
Z (SmeZ). Superantigeenit sitoutuvat CD4+ T-soluihin ja MHC Il -molekyyleihin antigeenia
esittelevissda  soluissa.  Superantigeenit  yhdistavat  antigeenid esittelevid  soluja
immuunijarjestelman efektorisolujen kanssa, mik& johtaa efektorisolujen polyklonaaliseen
aktivaatioon. Aktivaatio johtaa edelleen T-solujen kiihtyvéén jakautumiseen, ja tulehdusta
edistavien sytokiinien nopeaan vapautumiseen. Tdma4 saa aikaan ylimitoitetun tulehdusvasteen
aktivoitumisen, ja se johtaa elinten pettdmiseen ja lopulta sokkiin. (Norrby-Teglund ym., 2001;
Olsen ym., 2009.)

A-ryhman streptokokki saa aikaan patologisen tulehdusta edistdvan sytokiinivasteen
tulehdusalueella indusoimalla tiettyj& reseptoreita, jotka edesauttavat T-solujen ja antigeenia
esittelevien solujen kulkeutumista tulehdusalueelle. Superantigeenien katsotaan myds
parantavan A-ryhman streptokokin kiinnittymisté isantasoluun. (Norrby-Teglund ym., 2001.)
Kolme superantigeenia (SpeA, SpeC ja SSA) on yhdistetty A-ryhmaén streptokokin parempaan

taudinaiheuttamiskykyyn invasiivisten infektioiden suhteen (Brouwer ym., 2023).



20

6 Yhteenveto

A-ryhman streptokokilla on erilaisia merkittavia virulenssitekijoitd, jotka edesauttavat sen
taudinaiheuttamiskykyaé ja selviytymistd ihmisen elimistdssa. Eri A-ryhmaén streptokokkikannat
saattavat ilmentaa vaihtelevasti virulenssitekijoita riippuen emm-tyypista ja ympéristosta, mika
vaikuttaa eri kantojen taudinaiheuttamiskykyyn. Tietyt emm-tyypit saattavat aiheuttaa

helpommin invasiivisia infektioita, kuin toiset.

A-ryhman streptokokin aiheuttaman lapsivuodekuumeen taudin mekanismia ei tunneta taysin,
mutta on ajateltu, ettd A-ryhman streptokokkitartunta voisi olla perdisin naisen l&hipiirilta tai
hoitohenkil6kunnalta. A-ryhmén streptokokki voi levitd tartunnan saaneen naisen omasta
nielusta verenkierron valityksellda muualle elimistoon. A-ryhmén streptokokki Kiinnittyy
epiteelisoluihin  esimerkiksi M-pintaproteiinin ja lipoteikkohapon avulla, ja erittaa
eksotoksiineja hajottamaan epiteelin solu-solu-liitoksia. Solu-solu-liitosten hajotessa A-
ryhman streptokokki péésee epiteelin 1&pi alapuolisiin kudoksiin. A-ryhmaén streptokokilla on
useita virulenssitekijoita, joiden avulla se pystyy vaistaméan isdnnén immuunipuolustusta. M-
pintaproteiini estdd opsonoivien vasta-aineiden ja komplementin sitoutumista A-ryhman
streptokokin pinnalle, ja estdd néin solusyontid. A-ryhmaén streptokokin erittdmat streptolysiinit
hajottavat muun muassa immuunipuolustuksen soluja, punasoluja, imusoluja ja verihiutaleita.
Superantigeenien tuotto saa aikaan ylimitoitetun tulehdusvasteen syntymisen kudoksissa.
Superantigeenit yhdistavét antigeenia esittelevia soluja immuunijérjestelman efektorisolujen
kanssa ja tdma johtaa T-solujen kiihtyvddn jakautumiseen ja sytokiinien nopeaan
vapautumiseen. Joillain A-ryhmén streptokokkikannoilla on hyaluronihappokapseli, jonka
avulla se vaistdd is&nnan immuunipuolustusta, Kiinnittyy = CD44-glykoproteiiniin
epiteelisoluissa ja pdasee epiteelin 1&pi alapuolisiin kudoksiin. Muun muassa ndiden

mekanismien avulla A-ryhmén streptokokki kykenee aiheuttamaan invasiivisia infektioita.

Esimerkiksi emm28-tyypilta on 1dydetty tyypillisten virulenssitekijéiden lisaksi antigeeni R28,
joka tehostaa A-ryhmén streptokokin taudinaiheuttamiskykyd ja  kiinnittymista
lisadntymiselimiston epiteelisoluihin. Emm28:lla on havaittu myds muutoksia perimassa yli 20
vuoden ajalla seurattuna (Grondahl-Yli-Hannuksela et al., 2021). Emm28:lla ndyttad
tutkimusten mukaan olevan yhteys B-ryhman streptokokkiin perimamateriaalin siirtymisen
kautta, mutta se ei silti kolonisoi vaginaa samalla tavalla kuin B-ryhmén streptokokki.

Perimamateriaalin  siirtyminen esimerkiksi B-ryhman streptokokilta voi mahdollistaa
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synnytysinfektioita edesauttavien uusien virulenssitekijoiden siirtymisen  A-ryhman
streptokokille. B-ryhmén streptokokki kolonisoi naisen lisdédntymiskanavaa yleisesti noin 18
%:lla raskaana olevista naisista, ja se on tunnettu synnytysinfektioiden ja vastasyntyneiden

vakavien infektioiden aiheuttaja (Russell ym., 2017).

A-ryhman streptokokin rooli lapsivuodekuumeen taudinaiheuttajana on merkittava, silla A-
ryhman streptokokki on liitetty vakaviin ja kuolleisuutta aiheuttaviin tautitapauksiin. A-ryhman
streptokokin aiheuttamien invasiivisten infektioiden ilmaantuvuus raskaana olevien ja
synnyttdneiden naisten keskuudessa on matala, mutta ilmaantuvuudessa on havaittu
maailmanlaajuisesti nousua viimeisten vuosien aikana. Virulenssitekijoiden kehittyminen ja
uusien, taudinaiheuttamiskykyé edesauttavien tekijoiden siirtyminen A-ryhmaén streptokokille

voivat aiheuttaa ilmaantuvuuden nousua tulevaisuudessakin.

A-ryhman streptokokin aiheuttamien vakavien infektioiden ilmaantuvuuden kasvu ja
lapsivuodekuumeen vajavainen diagnostiikka ovat syitd, miksi tutkimus aiheesta on tarkeaa. A-
ryhmén streptokokin aiheuttaman lapsivuodekuumeen tunnistaminen, nopea diagnosointi ja
hoidon aloitus on tdrke&d, jotta estettavissd olevaa ditikuolleisuutta saadaan vahennettya.
Suomessa B-ryhman streptokokin vagina- ja perasuolikantajuus on yleista (10-30 % raskaana
olevista naisista) ja kantajuus seulotaan raskaana olevilta naisilta. Raskaana olevien naisten
kantajuutta hoidetaan antibiooteilla naisten ja vastasyntyneiden B-ryhmén streptokokki-
infektioiden ehkéaisemiseksi. (THL, 2024.) Jos naisten A-ryhman streptokokin nielukantajuus
osoittautuisi myos korkeaksi raskauden aikana, seulontatutkimukset voisivat olla hyodyllisié.
Oireettomien kantajien antibioottihoidolla voitaisiin ehkéistda A-ryhman streptokokin
aiheuttamien invasiivisten infektioiden, kuten lapsivuodekuumeen, syntymistd raskaana

olevilla ja synnyttaneilla naisilla.
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