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Streptococcus pyogenes  
– monien taudinkuvien bakteeri

infektoituneessa kudoksessa. M-proteiini estää 
komplementin klassisen ja vaihtoehtoisen tien 
aktivoitumisen sitoutumalla komplementin 
säätelyproteiineihin sekä fibrinogeeniin. Tämä 
johtaa myös verisuonten seinämien lisäänty-
neeseen läpäisevyyteen, joka on yksi keskeisis-
tä streptokokin toksiseen sokkioireyhtymään 
(streptococcal toxic shock syndrome, STSS) 
johtavista tapahtumista (10). M-proteiini toi-
mii myös keskeisenä ympäröiviin kudoksiin 
kiinnittymisen mekanismina, ja sillä on suuri 
merkitys S. pyogeneksen kyvyssä kolonisoida ja 
muodostaa biofilmejä (5).

S. pyogenes kykenee muuntamaan M-prote-
iinin kauimpana bakteerisolun pinnasta sijait-

Streptococcus pyogenes eli A-ryhmän streptokokki on keskeisimpiä taudinaiheuttajiamme. Se aiheut-
taa monenlaisia infektioita lievistä iho- ja nieluinfektioista vakaviin invasiivisiin tautimuotoihin. Strep-
tococcus pyogeneksen aiheuttamat taudit, myös vakavat tautimuodot, ovat viime vuosina lisääntyneet. 
Bakteeri on edelleen herkkä penisilliinille, ja etenkin vakavien tautimuotojen varhain aloitettu hoito on 
ensiarvoisen tärkeää. On olennaista muistaa Streptococcus pyogenes myös epidemioiden aiheuttajana.

Streptococcus pyogenes on grampositiivi-
nen kokkibakteeri, joka muodostaa la-
jitoveriensa kanssa pareja tai useimmin 

erimittaisia ketjuja (kr. στρεπτός, kaulaketju) 
(KUVA 1). S. pyogeneksen aiheuttamia infektioita 
on kuvannut jo Hippokrates (1).

Streptokokit jaotellaan hemolyysiominai-
suuksiensa mukaan alfa- eli osittaisesti hemoly-
soiviin ja beeta- eli täydellisesti hemolysoiviin 
(2). Beetahemolyyttiset streptokokit, joihin 
S. pyogeneskin kuuluu, jaotellaan vielä Rebec-
ca Lancefieldin 1930-luvulla löytämien pinta-
antigeenien mukaisiin ryhmiin. Streptokokit, 
joita Lancefield oli eristänyt ihmisen näytteistä, 
saivat kirjaimen A, kun taas nautaeläimistä (bo-
vine) eristetyt saivat kirjaimen B ja muista eläi-
mistä eristetyt kirjaimen C. Näin S. pyogenes sai 
toisen nimensä A-ryhmän streptokokki (3).

Mihin taudinaiheuttamiskyky 
perustuu?

S. pyogeneksen genomi koostuu noin 1 800 
geenistä, joista valtaosan rooli taudin kehit-
tymisessä on vielä selvittämättä, mutta viru-
lenssitekijöitä on kuitenkin kuvattu lukuisia 
(TAULUKKO) (4–9). Yksi sen keskeisimmistä vi-
rulenssitekijöistä on M-proteiini, joka sijaitsee 
bakteerin solukalvolla. Sen avulla S. pyogenes 
pystyy väistämään fagosytoosia ja säilymään 
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KUVA 1. Streptococcus pyogenes veriviljelyssä. 
Kuva: Mika Lång, Fimlab.
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sevaa osaa, jonka ihmisen immuunipuolustus 
tunnistaa todennäköisimmin ensimmäisenä. 
M-proteiinia käytetään tavanomaisesti baktee-
rin epidemiologiseen tyypittämiseen juuri sen 
muuntumiskyvyn vuoksi. emm-tyypitys perus-
tuu M-proteiinia koodaavan emm-geenin vaih-
televan alueen sekvenssin määrittämiseen. Ny-
kyisin emm-tyyppejä tunnetaan yli 200 (10). 
Eri emm-tyypeillä näyttää olevan taipumus 
kiinnittyä joko ensisijaisesti hengitystie-epitee-
liin tai ihoepiteeliin. Osa emm-tyypeistä taas on 
valikoimattomia (11).

Maailmanlaajuinen ja muuntuva 
bakteeri

Yleisimmät S. pyogenes -taudit ovat lieviä nie-
lu- tai ihoinfektioita, joita maailmalla todetaan 
vuosittain lähes 400 miljoonaa tapausta (6,12). 
Bakteeri aiheuttaa myös vakavia, invasiivisia in-
fektioita, ja se on maailmanlaajuisesti kymme-
nen yleisimmän infektiokuolinsyyn joukossa, 
sillä se aiheuttaa vuosittain yli puoli miljoonaa 
kuolemaa ja 1,8 miljoonaa vakavaa infektiota 
(12). On arvioitu, että 8–12 % kouluikäisistä 
lapsista olisi S. pyogeneksen oireettomia kantajia 
(13).

SARS-CoV-2-pandemian vaikutukset. 
Korkean elintason maissa invasiivisten S. pyo-
genes ‑infektioiden ilmaantuvuudeksi on arvi-

oitu noin 2–4/100 000, mutta ilmaantuvuus 
tyypillisesti aaltoilee (12,14). Viime vuosikym-
menen lopulta lähtien invasiivisten tautien il-
maantuvuus on lisääntynyt maailmanlaajuises-
ti. Vuonna 2018 veriviljelypositiivisten S. pyo-
genes ‑infektioiden ilmaantuvuus oli Suomessa 
jo 6,8/100 000. SARS-CoV-2-pandemian aikai-
set rajoitustoimet vähensivät kuitenkin myös 
S. pyogenes ‑tautien ilmaantuvuutta, ja vuonna 
2021 se oli pienentynyt takaisin lukemaan 
3,5/100 000. Yhteiskunnan avauduttua tapaus-
määrä on kuitenkin jälleen alkanut uudestaan 
lisääntyä jyrkästi. Viime vuonna oltiin ennä-
tyslukemissa 7,7/100 000 (KUVA 2) (14). Suo-
messa THL seuraa invasiivisten (veri- ja aivo-
selkäydinnestepositiivisten) S. pyogenes ‑tautien 
esiintymistä. Myös tonsilliittitapausten määrät 
näyttäisivät lisääntyneen vastaavasti (KUVA 3).

Muuntuminen virulentimmaksi. Tietyt 
S. pyogeneksen emm-tyypit liittyvät todennäköi-
semmin vakaviin, invasiivisiin tautimuotoihin 
kuin toiset. Eri kantojen välillä voi myös tapah-
tua horisontaalista geeninsiirtoa, jonka seu-
rauksena voi muodostua uusia, virulentimpia 
klooneja (15). Esimerkiksi 1980-luvulla alkoi 
maailmanlaajuinen emm1-kantojen yleistymi-
nen vakavien S. pyogenes ‑infektioiden aiheut-
tajana. Epidemia oli todennäköisesti lähtöisin 
yhdestä esivanhemmasta, jonka muuntuminen 
virulentimmaksi johtui uusien virulenssiteki-
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TAULUKKO. Streptococcus pyogeneksen keskeisiä virulenssitekijöitä.

Tyyppi Virulenssitekijä Merkitys

Seinämä-
proteiini

Pilukset Kiinnittyminen isännän kudoksiin

M-proteiini Kiinnittyminen kudoksiin, invaasio soluihin, immuunipuolustuksen välttely sitomalla bak-
teerin pintaan isäntäsolujen osia

S-proteiini Immuunipuolustuksen välttely sitomalla punasolufragmentteja bakteerin pintaan

Eritettävä 
proteiini

SpeA Immuunipuolustuksen solujen kuolinprosessin käynnistys, immuunisolujen toiminnan esto, 
toisaalta sytokiinimyrskyn käynnistämisen edistäminen

SpeB Isännän proteiinien hajottaminen, apoptoosin käynnistys, kiinnittyminen ja invaasio

Streptolysiini O Epiteelisolujen liitosten heikentäminen, makrofagitoiminnan häirintä, hemolyysi, inflam-
masomiaktivaatio

Streptolysiini S Epiteelisolujen liitosten heikentäminen, solukuoleman aiheuttaminen, neutrofiilien esto, 
hemolyysi, inflammasomiaktivaatio

Streptokinaasi Fibrinolyysi, bakteerien leviämisen tehostaminen, komplementtiaktivaatio

DNaasi B Neutrofiiliaktivaation esto, NET:ien esto

C5a-peptidaasi Komplementin inaktivaatio
DNaasi = deoksiribonukleaasi; NET = neutrofiilien solunulkoinen loukku (neutrophil extracellular trap); 
SpeA = streptokokin pyrogeeninen eksotoksiini A; SpeB = streptokokin pyrogeeninen eksotoksiini B
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jöiden liittymisestä osaksi bakteerin genomia 
(15). Vastaavaa profagien välityksellä tapahtu-
vaa virulenssi- ja resistenssigeenien siirtymistä 
tapahtuu myös emm-tyyppien ja jopa eri strep-
tokokkilajien välillä, ja tämän on ajateltu ole-
van yksi syy, miksi tietyt kannat saattavat levitä 
maailmanlaajuisinakin epidemioina (16). Näin 
on tapahtunut emm89:n ja emm28:n osalta 
(15–18).

emm-tyyppien esiintyvyydessä on suuria 
eroja maantieteellisesti ja ajallisesti, ja jakau-
tuminen vaikuttaa riippuvan myös elintasosta. 
Korkeamman elintason maissa emm-tyyppien 
jakauma vaikuttaa kapeammalta kuin alemman 
elintason maissa, joihin kohdistuu merkittävin 
tautitaakka (19,20).

Suomessa invasiivisten S. pyogenes ‑tautien 
yleisimpiä aiheuttajia ovat viime vuosina ol-
leet emm77, emm59, emm1, emm28 ja emm89. 
COVID-19-pandemian aikana tapausmäärät 
pienenivät huomattavasti. Tapausmäärien li-
sääntyessä taas pandemian jälkeen on havaittu 
emm-tyyppijakauman monimuotoistumista 
(21).

Tulirokon ilmaantuvuuspiikki. Isossa-Bri-
tanniassa seurataan myös tulirokon ilmaantu-
vuutta. Vuonna 2014 tämän seurannan ansiosta 
havaittiin merkittävä ilmaantuvuuspiikki tässä 

pitkään länsimaissa harvinaisena pysytelleessä 
tautimuodossa. Taustalta löytyi emm1-kannan 
alavariantti, joka sai kirjallisuudessa nimen 
M1UK (käytetään myös emm1UK). Kyseinen 
variantti ilmensi virulenssitekijöitä, erityisesti 
SpeA-proteiinia, huomattavasti enemmän kuin 
aiemmat emm1-kannat, ja se oli vuoteen 2016 
mennessä muuttunut Ison-Britannian yleisim-
mäksi emm1-kannaksi. Kanta on sittemmin 
levinnyt muualle Eurooppaan ja Pohjois-Ame-
rikkaan (22). Suomessa kantoja ei tyypitetä 
emm-alavarianttitasolle.

Invasiivisen taudin riskitekijät. Invasii-
visen taudin ilmaantuvuus 25–34-vuotiaiden 
ikäryhmässä on suurempi naisten kuin miesten 
joukossa, mutta tilanne kääntyy päinvastaiseksi 
40 vuoden iästä alkaen. Yli 75-vuotiaiden osalta 
sukupuolten välinen ilmaantuvuusero tasoittuu 
(KUVA 4) (14). Suurta ilmaantuvuutta nuorten 
naisten joukossa selittää osaltaan S. pyogeneksen 
taipumus aiheuttaa lapsivuodeajan infektioita 
(23). Nuorten naisten invasiivisiin infektioihin 
liittyy erityisesti emm28 (24). Syytä tähän ei 
täysin tunneta, mutta emm28:aan tiedetään siir-
tyneen horisontaalisesti geenialue Streptococcus 
agalactiaelta (B-ryhmän streptokokki), jonka 
tuottamat proteiinit tehostavat kiinnittymistä 
emättimen limakalvolle (25). Invasiivisen tau-

Streptococcus pyogenes – monien taudinkuvien bakteeri

9

8

7

6

5

4

3

2

1

0

450

400

350

300

250

200

150

100

50

0

Ilmaantuvuus/
100 000 henkilöä

Tapausmäärä/
vuosi

Tapaukset
Ilmaantuvuus

2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021 2022 2023
Vuosi

KUVA 2. Tartuntatautirekisteriin ilmoitettujen Streptococcus pyogeneksen aiheuttamien veri- ja aivo-selkäydin-
nestepositiivisten infektioiden ilmaantuvuus Suomessa sataatuhatta asukasta kohden sekä löydösmäärät vuo-
desta 2010 (9).



534

din ilmaantuvuus on kuitenkin suurimmillaan 
vanhusväestössä (KUVA 4) (14,26).

Invasiivisen taudin riskiä lisäävät tunnetus-
ti iäkkyys ja pitkäaikaissairaudet. Merkittävän 
riskitekijän muodostavat myös erilaiset ihori-
kot, haavat ja ihosairaudet sekä suonensisäisten 
huumeiden käyttö. Myös edeltävän influenssan 
ja vesirokon tiedetään altistavan taudille. Vesi-
rokon aiheuttama altistus selittyy todennäköi-
sesti ihovauriomekanismilla mutta mahdolli-
sesti myös tilapäisen immuunivasteen heikke-
nemisen kautta (23).

Kolonisaatiosta invaasioon

Ihminen on S. pyogeneksen ainoa luonnollinen 
isäntä. Se kolonisoi nielua ja ihoa, ja sen on 
osoitettu pystyvän selviytymään isäntäsolujen 
pinnalla tai myös niiden sisällä (6,27). Sillä 
on siis oltava kattavat keinot säädellä omaa ai-
neenvaihduntaansa ja tulla toimeen isäntänsä 
immuunipuolustuksen kanssa. Sen ensisijainen 
ravinnonlähde on glukoosi, jota on niukasti saa-
tavilla näissä pääasiallisissa kolonisaatiosijain-
neissa. Tämä niukkuus aikaansaa jakautumisen 
hidastumista ja biofilmin muodostusta (27).

Tekijät, jotka saavat rauhanomaisesti koloni-
soivan bakteerin aiheuttamaan paikallisen tai 

systeemisen invasiivisen infektion, ovat vielä 
paljolti epäselviä. Tutkimuksissa yleensä käyte-
tyistä viljelmäympäristöistä puuttuu bakteerin 
itsensä kannalta merkittävin elämää vaikeuttava 
tekijä: isännän immuunipuolustus. Eläinmal-
leissa on pystytty osoittamaan geenien ilmentä-
misessä merkittäviä eroja verrattuna niukoissa 
kasvuoloissa tapahtuvaan viljelyyn (27). Kos-
ka isäntäyksilöiden immuunipuolustusjärjes-
telmien välillä on kuitenkin merkittäviä eroja, 
on näiden mekanismien tutkiminen vaativaa. 
Mahdollisesti terveillä vapaaehtoisilla tehtävät 
tartuntamallitutkimukset tuovat tähän vastauk-
sia tulevaisuudessa (28).

S. pyogeneksen muuntuminen taudinaiheut-
tajaksi vaikuttaa riippuvan myös isännän im-
muunipuolustuksesta. On näyttöä, että isännän 
immuunipuolustus voisi aiheuttaa kolonisoi-
vassa populaatiossa valintapainetta, joka suosisi 
invasiivista käyttäytymistä (29). Kokeellisessa 
hiirimallissa tällaisen invasiivisemman mutaa-
tion muodostuminen on pystytty toisintamaan 
(30). Toisaalta esimerkiksi S. pyogeneksen suuri 
toksiinientuotantokyky on liitetty kantojen ky-
kyyn levitä maailmanlaajuisesti (18).

On myös mahdollista, että invasiivisina 
emm-tyyppeinä pidettyjen kantojen taudinai-
heuttamiskyky ei olisi muita kantoja suurem-
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pi, vaan ne olisivat ainoastaan tehokkaammin 
leviäviä. Valtamutaatioiksi päätyessään näillä 
kannoilla on täten yliedustus invasiivisten tau-
tien tilastoissa, mutta tätä eivät tuolloin välttä-
mättä selittäisi vain kannan ominaisuudet vaan 
monimutkaiset isännän ja bakteerin väliset 
vuorovaikutukset (31).

Varsinaisten virulenssiominaisuuksien li-
säksi S. pyogeneksella on myös kyky kehittää 
vastustuskykyä kohtaamiaan mikrobilääkkeitä 
vastaan. S. pyogenes ‑infektion ensisijainen hoi-
to on edelleen penisilliini johdoksineen, eikä 
sitä vastaan ole kuvattu kehittyneen kliinisesti 
merkittävää resistenssiä. Sen sijaan makrolide-
ja, tetrasykliinejä ja klindamysiiniä vastaan re-
sistenssiä on jo merkittävästikin (32). Vaikka 
S. pyogeneksen on katsottu olevan aina herkkä 
beetalaktaameille, julkaistiin vuonna 2020 
mutaatioita, jotka johtivat vähentyneeseen 
beetalaktaamiherkkyyteen (33). Suomessa 
erytromysiini- ja klindamysiiniresistenssin il-
maantuvuus on yleistymässä sekä nielu- että 
märkänäytteissä. Vuonna 2022 erytromysiini-
resistenssiä oli märkänäytteistä 5,5 %:ssa ja nie-
lunäytteistä 9,5 %:ssa, klindamysiiniresistenssiä 
taas märkänäytteistä 6,0 %:ssa ja nielunäytteistä 
7,9 %:ssa (34).

Taudinkuva

S. pyogeneksen aiheuttamat infektiot ovat ylei-
simmin lieviä ja pinnallisia kuten nielutuleh-
duksia, märkärupia ja perianaalidermatiitteja. 
Klassiseen S. pyogenes ‑nielutulehdukseen kuu-
luvat äkillisesti nouseva kuume ja kurkkukipu. 
Nielurisojen peitteisyys, turvonneet leuanalus
imusolmukkeet ja yskän puute ovat myös ta-
vanomaisia. Diagnoosi varmistetaan antigee-
nitestillä, nukleiinihapon osoituksella tai nie-
luviljelyllä ennakkotodennäköisyyden ollessa 
riittävän suuri (35). Nielusta S. pyogenes leviää 
tehokkaasti pisaratartuntana, mikä on huomi-
oitava erittävän potilaan hoidossa (36).

Nielutulehduksen yhteydessä ilmenee 
ajoittain tulirokkoa. Tällöin pyrogeeniset ekso-
toksiinit aiheuttavat syvänpunaisen ihottuman 
ja ”mansikkakielen” (36). Tämän tautimuodon 
mahdollisuus on hyvä muistaa päiväkoti- ja 
kouluikäisten lasten streptokokkitautitapa-
uksissa (22). S. pyogenes voi aiheuttaa myös 
epidemioita etenkin päiväkodeissa ja muissa 
laitosmaisissa ympäristöissä. Tällöin tarvitaan 
laajempia tartunnan torjuntatoimia (37).

Märkärupi on pinnallinen ihoinfektio, joka 
aiheuttaa paikallisen, punoittavan ja rakku-
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loivan ihomuutoksen. Muutokset leviävät, ja 
tyypillisesti niihin muodostuu hunajanvärinen 
rupi. Tauti on yleisin suun ja nenän ympäristös-
sä sekä ääreisosissa. Yleisoireet ovat harvinaisia. 
Tauti ohittuu useimmiten itsestään muutamas-
sa viikossa, mutta hoito, yleensä paikallisesti, 
on suositeltavaa (38). Märkärupi on yleisin 
päiväkoti-ikäisillä lapsilla, mutta sitä voi esiintyä 
aikuisellakin. Märkäruven aiheuttaa useammin 
Staphylococcus aureus, mutta taudin haavaisen, 
syvemmän muodon eli ektyyman taustalla on 
tyypillisesti S. pyogenes (38). Lähipiirissä todet-
tu tai potilaalla itsellään aiemmin ollut märkäru-
pi voi olla tärkeä erotusdiagnostinen tieto.

Perianaalidermatiitti, joka myös tyypilli-
sesti ilmenee alle kymmenvuotiailla lapsilla, on 
lähes aina S. pyogeneksen aiheuttama. Oireku-
van muodostavat peräaukon ympäristön kipu 
ja kutina sekä kirkkaanpunainen ja tarkkarajai-
nen, peräaukon ympärillä tyypillisesti rengas-
maisena oleva ihottuma. Kliinistä tutkimusta 
voi vaikeuttaa alueen kipu, ja tauti voi joskus 
ilmetä ensisijaisesti ummetuksena, kun ulosta-
minen on kivuliasta. Myös veri ulosteessa on 
mahdollista. Tauti vaatii systeemisen mikrobi-
lääkityksen, mutta sitä ei aina osata heti tunnis-
taa bakteeritaudiksi (39).

Ruusutulehdus on yleensä kuumeinen ihon 
ja ihonalaiskudoksen äkillinen infektio, joka 
on tyypillisesti S. pyogeneksen tai muun beeta-
hemolyyttisen streptokokin aiheuttama. Sekin 
vaatii aina systeemisen mikrobilääkkeen. Ruu-

sutulehdus on yleisin invasiivisen taudin ilme-
nemismuoto, mikä tarkoittaa noin kolmasosaa 
tapauksista. Ruusu on kuitenkin veriviljelyposi-
tiivinen alle 5 %:ssa tapauksista (40). On myös 
yleistä, että invasiivisessa, veriviljelypositiivi-
sessa taudissa ei ole havaittavissa ilmeistä infek-
tiopesäkettä (41). On ajateltu, että tauti voisi 
levitä verivälitteisesti nielusta, mutta tästä ei ole 
varmaa näyttöä. Taudinaiheuttaja on pystytty 
kuitenkin osoittamaan nielussa jopa 22 %:lla 
invasiivista tautia sairastavista (42).

Nekrotisoiva faskiitti. Vakavimpiin S. pyoge-
nes ‑infektioihin voi liittyä välitön pysyvän vam-
mautumisen tai kuoleman vaara. Näistä pelätyin 
on nekrotisoiva faskiitti, kuolioiva pehmytku-
dostulehdus, jossa bakteeri leviää lihaskalvoille 
ja ihonalaiskudokseen ja aiheuttaa laajaa kudos-
tuhoa. Nekrotisoivassa faskiitissa tulehdusalue, 
yleensä raaja, on poikkeavan kipeä. Tulehdus 
alkaa usein syvältä kudoksesta, mikä tekee diag-
nosoinnista vaativaa. Voimakkaan kivun tulisi 
herättää diagnoosin epäily. Tällöin vaaditaan 
mikrobilääkehoidon lisäksi päivystyksellistä 
kirurgista arviota ja diagnoosin varmistuttua 
välitöntä revisiota. Kuolleisuus on hoidon yh-
teydessäkin yli 10–30 % (43). Lisäksi baktere-
miatilanteessa bakteeri voi erittää voimakkaasti 
toksiinia, joka laukaisee laajan yliampuvan im-
muunivasteen (sytokiinimyrskyn), joka johtaa 
monielinvaurioon ja kuolemaan. Tähän toksi-
seen sokkioireyhtymään liittyy kirjallisuusläh-
teiden mukaan 23–81 %:n kuolleisuus (6,36).

Immunologiset seuraukset

S. pyogeneksen aiheuttama tautitaakka ei rajoi-
tu vain akuutteihin infektioihin. Infektioiden 
immunologisia seurauksia on kuvattu useita, ja 
merkittävimpiä näistä ovat reumakuume ja sii-
hen liittyvä reumaattinen sydäntulehdus sekä 
poststreptokokkaalinen glomerulonefriitti. 
Reumaattinen sydäntulehdus aiheuttaa arviolta 
230 000 kuolemaa maailmanlaajuisesti vuosit-
tain. Reumakuume on nykyään länsimaissa har-
vinainen, ja glomerulonefriittikin on merkittä-
västi yleisempi alemman elintason maissa (36).

Viime vuosikymmeninä on esitetty teorioi-
ta streptokokki-infektioiden yhteydestä lasten 
akuutteihin neuropsykiatrisiin oireisiin. Tästä 
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Ydinasiat
	8 Streptococcus pyogenes eli A-ryhmän 

streptokokki aiheuttaa monimuotoisia 
taudinkuvia, joista vaikeimmat ovat hen-
genvaarallisia.

	8 Yleisimmin infektiot, kuten nielutulehdus, 
märkärupi ja perianaalidermatiitti sekä in-
vasiivisista infektioista tavallisin ruusutu-
lehdus, ovat lieviä ja pinnallisia.

	8 Streptococcus pyogeneksen aiheuttamien 
tautien ilmaantuvuus on lisääntynyt en-
nätyslukemiin SARS-CoV-2-pandemian 
jälkeisenä aikana.
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PANDAS-oireyhtymästä (pediatric autoim-
mune neuropsychiatric disorder associated 
with streptococcal infections) tai sen immuno-
logisesta taustasta ei kuitenkaan ole kiistatonta 
näyttöä. Reumakuumeeseen liittyvä neurologi-
nen oireisto, Sydenhamin korea, on kuitenkin 
kuvattu jo satoja vuosia sitten (44).

Missä viipyy rokote?

Vakavan invasiivisen taudin synnyssä on vielä 
paljon sellaista, mitä emme ymmärrä. Emme 
pysty ennustamaan, keille oireettomista kanta-
jista kehittyy oireinen infektio tai keille näistä 
infektio-oireisista kehittyy vaarallinen, invasii-
vinen tauti. Invasiivisissa infektioissa ei usein-
kaan ole merkittäviä ennakoivia oireita, vaan 
vakava tauti kehittyy nopeasti. Omassa inva-
siivisten tapausten tutkimusaineistossamme 
vain murto-osa sairastuneista aikuisista oli ollut 
yhteydessä terveydenhuoltoon ennen vakavan 
taudin alkua (42).

Merkittävä keino vähentää S. pyogeneksen 
aiheuttamaa tautitaakkaa olisikin toimiva ro-
kote. Rokotekehitys on kuitenkin osoittau-

tunut ongelmalliseksi, mikä johtuu riittävän 
immunogeenisen kohdeantigeenin löytymisen 
vaikeudesta ja toisaalta kantojen geneettisistä 
eroista sekä niiden heikosta immunologisesta 
ristiinreaktiivisuudesta. Lisäksi bakteerikan-
tojen geneettinen monimuotoisuus on koros-
tuneempaa alemman elintason maissa, joissa 
tautitaakkakin on huomattavasti suurempi. Ro-
kotekehityksessä on siis vaarana luoda entistä 
epätasa-arvoistavampi tilanne (19). Rokotuk-
sen jälkeenkin tarvittaisiin edelleen epidemio-
logista seurantaa, esimerkiksi sellaisten kanto-
jen havaitsemiseksi, joilla on uusia virulenssi- 
tai resistenssiominaisuuksia.

Lopuksi

S. pyogenes on yksi ihmisen keskeisimmistä 
taudinaiheuttajista, mutta syyt, jotka tekevät 
rauhanomaisesta kolonisoijasta aggressiivisen 
ovat edelleen pitkälti hämärän peitossa. Viime 
vuosina invasiiviset taudit ovat jälleen lisäänty-
neet. Vaikka toimivaa rokotetta ei vielä siinnä 
horisontissa, on lohdullista, että S. pyogenes on 
edelleen yleensä herkkä penisilliinille. ■
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