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KATSAUS

Duodecim 2021;137:2553–9

Nanna Fyhrquist

Ihon mikrobiomi ja atooppiset taudit

Ihmisen ihon ja ihon mikrobiston väliset vuorovaikutukset ovat todennäköisesti keskeisiä tekijöitä ihon 
terveyden ja sairauden välisessä tasapainossa. Eläinmalleista on opittu, että mikrobien ja isännän väli
set vuorovaikutukset iholla ovat merkityksellisiä, varsinkin varhaisella iällä. Monet tutkimustulokset viit
taavat myös siihen, että monimuotoinen mikrobisto tukee terveen immuunipuolustuksen kehittymistä. 
Uusien lääketieteellisten hoitojen kehittämisen kannalta on tärkeää, että tiedetään enemmän mekanis
meista, jotka johtavat immuunijärjestelmän ja ihmisen mikrobiston välisen terveyttä edistävän symbioo
sin muodostumiseen. Nykyiset kokeelliset ja kliiniset tutkimustulokset tukevat iholla luonnollisesti elä
vien bakteerien käyttöä atooppisen ihottuman hoidossa. Tutkimustulokset ovat kuitenkin vielä alustavia, 
eikä vielä tiedetä, miten turvallisia nämä bakteerit ovat ja miten ne vaikuttavat ihon mikrobistoon.

I hmisen elimistön miljardit mikrobit vaikutta
vat sekä terveyttä edistävästi että sairauksien 
syntyyn ja kehittymiseen. Ymmärrys mikro

bien toiminnoista ja vuorovaikutuksesta isän
nän kanssa on edelleen vähäistä. Aikaisemmin 
mikrobitutkimus perustui valtaosin mikro
bien viljelyyn, jolloin tieto mikrobiston koos
tumuksesta eri epiteelikudoksissa oli varsin 
puutteellista. Sekvensointitekniikkojen nopean 
kehityksen myötä mikrobiyhteisöjen toimintaa 
ja koostumusta voidaan nykyään kartoittaa la
jitasolle asti (1). Ymmärrys mikrobien merki
tyksestä sairauksien synnyssä ja kehittymisessä 
on lisääntynyt huomattavasti ja voi tulevaisuu
dessa johtaa uusiin ehkäiseviin tai hoidollisiin 
strategioihin.

Ihmisen terve mikrobisto

Ihmisen mikrobiston koostumus vaihtelee eri 
kudoksissa ja elimissä, kuten iholla, hengitys
teissä tai ruoansulatuskanavassa. Eri kudokset 
muodostavat mikrobeille erilaisia ekologisia 
lokeroita, joiden elinolosuhteita säätelevät 
muun muassa ravintoaineiden saatavuus, kos
teus, happimäärä ja lämpötilan tasaisuus. Nämä 
vaikuttavat ratkaisevasti siihen, minkälaiseksi 
mikrobiyhteisö missäkin kohdassa muotoutuu. 
Iholla esiintyy lajikoostumukseltaan ihmisen 

monipuolisin jopa tuhannen eri bakteerilajin 
mikrobiyhteisö (2). Pääosa näistä on Acti-
nobacteria-, Bacteroidetes-, Firmicutes- ja Proteo-
bacterialajeja (KUVA 1).

Ihon eri kohdissa elää erilaisia mikrobiyhtei
söjä, jotka heijastavat paikallista ihofysiologiaa. 
Rasvaisessa ihokohdassa, kuten selässä, viihtyy 
happipakoinen (anaerobi) Cutibacterium acnes, 
kun taas kosteissa kohdissa, kuten polvitaipees
sa, tavataan usein happea tarvitsevia (aerobisia) 
Corynebacteriumlajeja. Kuivissa kohdissa puo
lestaan viihtyvät gramnegatiiviset Betaproteo-
bacteria- ja Flavobacteriales-lajit, jotka molem

KUVA 1. Bakteerien pääjaksojen jakauma terveellä 
iholla sekä atooppisessa ihottumassa (AD).
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mat tarvitsevat happea. Ihon mikrobiyhteisöt 
ovat suhteellisen vakaita kuukausien ja vuosien 
ajan, ja näyttäisi myös siltä, että jokaisen ih
misen ihon mikrobiston koostumus on melko 
 yksilöllinen (3).

Ihon mikrobiston koostumus muuttuu iän 
myötä ja vaihtelee eri elämänvaiheissa. Ime
väisikäisten mikrobisto on erityisen aktiivinen 
tutkimusalue, koska se saattaa auttaa ymmär
tämään, miten elämän alkuvaiheen altistumi
set vaikuttavat mikrobiston koostumukseen 
ja siten terveyteen. Jo kahden päivän ikäisten 
lasten mikrobiston koostumuksen on osoitettu 
vaihtelevan, mikä saattaa vaikuttaa ratkaisevasti 
mahdollisen sairauden kehitykseen (4).

Ihon mikrobiston muodostuminen 
varhaislapsuudessa

Immunologinen kypsyminen on nopeaa en
simmäisten elinkuukausien ja vuosien aikana, 
jolloin isännän ja mikrobiston väliset vuorovai
kutukset vaikuttavat siihen, miten immuunijär
jestelmä jatkossa reagoi elimistön mikrobeihin. 
Vastasyntyneiden immuunivasteet eivät aiheu
ta tulehdusta yhtä paljon kuin aikuisten. Tämä 
ei johdu ainoastaan vauvojen kypsymättömästä 
immuunijärjestelmästä vaan myös ainutlaatui
sista säätelymekanismeista, jotka ajan myötä 
vaimenevat ja lopulta häviävät (5).

Vastasyntyneiden mikrobiston koostumus on 
ainutlaatuinen. Vauvojen varhaisen mikrobiston 
koostumukseen vaikuttavat erilaiset ulkoiset 
tekijät, kuten synnytystapa sekä äidin mikrobis
ton koostumus. Nämä tekijät saattavat siten vai
kuttaa yksilön terveyden kehittymiseen. Tietty
jen bakteerilajien esiintymisen tai puuttumisen 
suolistosta varhaislapsuudessa onkin todettu 
liittyvän suurentuneeseen astmariskiin (6).

Riittävää näyttöä siitä, että ihon mikrobis
ton koostumus varhaislapsuudessa vaikuttaisi 
atooppisen sairauden kehittymisen riskiin, ei 
ole. Atooppisen ihottuman yhteydessä on tosin 
havaittu taudin puhkeamista edeltäviä muutok
sia ihon mikrobistossa, mikä viittaisi ihon mik
robiston mahdolliseen rooliin tautiprosessissa 
(7). Omissa tutkimuksissamme olemme ha
vainneet, että atooppisten nuorten mikrobiyh
teisöjen koostumus iholla on selvästi erilainen 

kuin nuorten, joilla ei ole atooppista sairautta 
(8,9).

Varmasti ei kuitenkaan voida sanoa, että 
ainoastaan ihon tai hengitysteiden mikrobit 
vaikuttaisivat allergioiden esiintyvyyteen. Ne 
saattavat osaltaan heijastaa myös suoliston mik
robistoa, joka säätelee immuunijärjestelmää ja 
vaikuttaa siten allergisten sairauksien syntyyn 
ja kehittymiseen. 

Eläinmalleista on opittu, että mikrobien ja 
isännän väliset vuorovaikutukset iholla ovat 
merkityksellisiä, varsinkin varhaisella iällä. 
Varhaisen otollisen hetken (early window of 
opportunity) käsitettä havainnollisti hyvin tut
kimus, jossa vastasyntyneitä hiiriä siirrostettiin 
(kolonisoitiin) tyypillisellä ihon mikrobilla, 
Staphylococcus epidermidis bakteerilla. Toisin 
kuin aikuiset hiiret, vastasyntyneet hiiret kehit
tivät juuri tätä bakteeria tunnistavia säätelijäT
soluja, jotka myöhemmin vaimensivat tulehdus
vastetta, kun hiiri altistui samalle bakteerille uu
destaan. Aikuisissa hiirissä samankaltaista suo
javastetta ei koskaan kehittynyt (10). Tervettä 
symbioosia edistävät mekanismit näyttävät siten 
olevan aktiivisimmillaan juuri varhaisessa iässä. 

Ihon mikrobiston ja isännän välisiä 
vuorovaikutuksia

Iho muodostaa fyysisen, kemiallisen ja biologi
sen läpäisyesteen haitallisille tekijöille. Iho on 
tiiviissä yhteydessä mikrobeihin sekä karvatup
pien että talirauhasten kautta, ja ihossa on usei
ta tarkasti säätyneitä puolustusmekanismeja 
mikrobiyhteisöjen hallitsemiseksi. Ihon läpäi
syesteen, ihon immuunipuolustuksen ja mikro
biston väliset vuorovaikutukset ovat osoittau
tuneet keskeisiksi tekijöiksi ihon terveyden ja 
sairauden välisen tasapainon ylläpidossa.

Iholla elävät mikrobit stimuloivat jatkuvas
ti ihon immuunijärjestelmää (KUVA 2). Mikäli 
mikrobit puuttuvat, kuten steriilissä ympä
ristössä kasvatetuilta hiiriltä, ihon immuuni
järjestelmä toimii merkittävästi heikommin 
(11). Monet tutkimustulokset viittaavat myös 
siihen, että monimuotoinen ihon mikrobisto 
tukee terveen immuunipuolustuksen muodos
tumista. Lukuisat eri mikrobilajit aktivoivat 
auttajaTsoluja (CD4+Tsolut) tuottamaan tu
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lehduksellisia välittäjäaineita (sytokiineja) sekä 
ohjaavat tappajaTsolujen (CD8+Tsolut) kul
keutumista ihoon. 

Ihon ja sen mikrobiston väliset vuorovaiku
tukset välittyvät myös muiden solujen ja me
kanismien kautta. Muun muassa S. epidermidis 
hillitsee ihotulehdusta TLR2reseptorin kaut
ta ja stimuloi antimikrobiaalisten peptidien 
tuotantoa ihon keratinosyyteissä (12). Lisäksi 
monet Corynebacteriumlajit aktivoivat gamma
deltaTsoluja (13). Onkin varsin houkuttele
vaa spekuloida, että ihon immuunijärjestelmä 
olisi pitkälti kehittynyt monitoroimaan mikro
bikasvustoa, jonka ansiosta se myös kalibroi it
sensä, edistääkseen ihmisen ja ihon mikrobien 
välistä symbioosia.

Mikrobit ovat tärkeitä ihon hyvinvoinnin 
kannalta. Ne aktivoivat esimerkiksi erilaisia an
timikrobiaalisia toimintoja, jotka estävät ihon 
taudinaiheuttajien, kuten eräiden hiivojen kas
vua iholla. Mikrobit toimivat myös adjuvanttei
na vahvistaessaan käynnissä olevaa immuuni
vastetta taudinaiheuttajia vastaan sekä edistävät 
ihon korjautumista ja uusiutumista tulehduk
sen jälkeen (11). Ihon Tsolut puolestaan ovat 

tärkeitä säädellessään terveen ihon mikrobis
toa. Esimerkiksi geenimuunnelluilla hiirillä, 
joilta puuttuu Tsoluja, ja immuunipuutteesta 
kärsivillä ihmisillä on tyypillisesti epävakaa 
ihon mikrobisto, jolloin erilaisia ihotulehduk
sia kehittyy herkästi (14,15).

Kun ihon läpäisyeste vaurioituu, mikä on 
tyypillistä atooppiselle ihottumalle, ihon ja 
mikrobien välinen vuorovaikutus häiriintyy 
(KUVA 1). Tällöin jokin taudinaiheuttaja, ku
ten Staphylococcus aureus, usein yleistyy mui
den mikrobilajien kustannuksella, jolloin ihon 
mikrobiston monimuotoisuus romahtaa (16). 
Ei ole täysin selvää, aiheuttaako itse taudinai
heuttaja taudin puhkeamista ja pahenemista 
vai onko sen lisääntyminen seurausta taudista. 
Tätä tutkitaan aktiivisesti.

Atooppinen ihottuma ja allerginen 
herkistyminen

Atooppisia sairauksia on monenlaisia. Atoop
pinen ihottuma ilmestyy usein aikaisin lapsuu
dessa ja voi jatkua aikuisikään saakka. Atooppi
sesta ihottumasta kärsii lapsena jopa 20 % väes

Säätelijä-
T-solu

Th1, Th17

IL-10
CD8+-
T-solu

APC

APC

AMP
KC

LC

Komplementin
aktivaatio

IL-1

Antimikrobiaaliset
puolustusmekanismit

Mikrobien
aineenvaihduntatuotteet

Staphylococcus
aureus Staphylococcus

aureus

Acinetobacter
lwoffiiStaphylococcus

epidermidis AMP

Lorem 

Cutibacterium acnes

Th1

Th2Th0Basofiili-
aktivaatio

Histamiini

Ihon läpäisyesteen
vaurioituminen

Super-
antigeenit

Delta-
toksiini

Syöttö-
solu TSLP

IL-8
IL1β

IL-4, IL-5, 
IL-13

IL-4, 
IL-13

Alfa-
toksiini

PSM

Terve iho
Atooppinen
 ihottuma

KUVA 2. Ihon ja ihon mikrobiston välisiä vuorovaikutuksia. Terveen ihon (vasen kuva) mikrobisto on jatkuvassa 
vuorovaikutuksessa ihon immuunijärjestelmän kanssa säätelemällä antimikrobiaalisten peptidien tuotantoa ja 
T-solujen toimintaa sekä aktivoimalla komplementtia. Atooppisessa ihottumassa (oikea kuva) ihon mikrobiston 
epätasapaino on yleinen ilmiö, ja Staphylococcus aureus -bakteerin liikakasvu saattaa edeltää atooppisen ihottu-
man kehittymistä. Tuottamalla useita eri virulenssitekijöitä S. aureus aiheuttaa sekä ihon läpäisyesteen heiken-
tymistä että paikallista tulehdusta, mikä johtaa ihottuman pahenemiseen. Kuva on tuotettu Servier Medical Art 
-vektoreilla, Creative Commons Attribution 3.0 Unported -lisenssin alla.
AMP = antimikrobiaalinen peptidi, APC = antigeenia esittelevä solu, IL = interleukiini, KC = keratinosyytti, 
LC = Langerhansin solu, PSM = toksiini (phenol-soluble modulin), Th = auttaja-T-solu, TSLP = thymic stromal 
lymphopoietin
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töstä erityisesti länsimaissa, mikä vuorostaan 
altistaa ruokaaineallergioiden ja astman kehit
tymiselle. Herkistymiseen johtavia mekanisme
ja ei tarkkaan tunneta, mutta ihon läpäisyeste 
ja immuunijärjestelmä ovat mitä ilmeisimmin 
avainasemassa.

Useat eri tekijät näyttävät altistavan atoop
piselle ihottumalle. Yksi, ehkä tärkein niistä 
on atooppista ihottumaa sairastavien yleinen 
ihon läpäisyesteen heikentyminen (17). Useat 
atooppisen ihottuman geneettiset riskitekijät 
vaikuttavat ihon läpäisyesteen toimintaan. Yksi 
niistä on orvaskeden filaggriinivalkuaisaineen 
geenimutaatio, joka johtaa orvaskeden ja ihon 
kuivumiseen sekä edelleen ihon puolustusme
kanismien aktivoitumiseen (18). Hiirille, joil
la on filaggriinimutaatio, kehittyy ajan myötä 
atooppisen ihottuman kaltainen ihotulehdus 
(19). Toiseksi ihon mikrobiston epätasapaino 
(dysbioosi), jossa hyödyllisten mikrobien ko
lonisaatio on vähentynyt ja S. aureus bakteerin 
läsnäolo lisääntynyt, on yleinen ilmiö atooppis
ta ihottumaa sairastavilla (16). KUVA 3 havain

nollistaa lahko, heimo ja sukutasolla terveiden 
yksilöiden iholla ja atooppisessa ihottumassa 
runsaimmin esiintyviä operatiivisia taksonomi
sia yksiköitä (OTU). Metagenomiikassa OTU 
on toiminto, joka yhdistää samankaltaiset sek
venssit (yleensä yli 97 % samankaltaisuutta) 
yhdeksi bakteeriryhmäksi.

S. aureuksen liikakasvu saattaa joissain 
tapauk sissa edeltää atooppisen ihottuman 
kehitystä, ei kuitenkaan aina. Ihon mikroym
päristön muutokset saattavat myös heikentää 
ihon läpäisyesteen toimintaa, mikä puolestaan 
vaikuttaa ihon mikrobiston koostumukseen. 
Mikroympäristön muutoksia voivat esimerkiksi 
olla ihon kosteuden tai pH:n muutokset, ravin
teiden saatavuus tai muutokset antimikrobiaa
listen peptidien tuotannossa. 

On havaittu, että antimikrobiaalisten pepti
dien tuotanto ihossa on normaalia heikompi 
atooppista ihottumaa sairastavilla (20). Mah
dollisesti patogeeninen S. aureus voi hyödyntää 
näitä olosuhteita, mikä johtaa sen paikalliseen 
liikakasvuun. Se voi tuottaa useita eri tekijöitä, 
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muun muassa superantigeeneja, esimerkiksi 
stafylokokkienterotoksiinia (SE) tai toksi
nen sokkioireyhtymä toksiinia (toxic shock 
syndrome toxin, TSST1), alfa ja deltatoksii
neja, erinäisiä moduliineja (phenolsoluble 
modulins, PSMalfa tai beeta), proteiinia A 
sekä lipoproteiineja. Nämä aiheuttavat eri me
kanismein tulehdusta ja ihon läpäisyesteen hei
kentymistä, mikä johtaa atooppisen ihottuman 
pahenemiseen (21). 

Monet tutkimukset ovat osoittaneet, että 
monipuolinen mikrobisto pitää yleensä S. au-
reuksen kasvua hallinnassa. On myös osoitettu, 
että terveeltä iholta peräisin olevat gramnega
tiiviset mikrobit pystyvät säätelemään S. au-
reuksen kasvua sekä lievittävät ihotulehdusta 
atooppisen ihottuman hiirimallissa (22).

Ihotulehdus ja ihon läpäisyesteen toiminnan 
heikkeneminen todennäköisesti myötävaikut
tavat herkistymiseen ympäristössä oleville an
tigeeneille. Tutkimuksissa, joissa pähkinäpro
teiiniuutetta levitettiin joko ehjälle tai vaurioi
tuneelle iholle, todettiin, että ehjä iho myötä
vaikutti toleranssin muodostumiseen, kun taas 
vaurioitunut iho pahensi allergista reaktiota 
(23). Samoin ihon läpäisyesteen heikentämi
nen ja ihon vaurioittaminen teippikäsittelyllä 
tai TSLPruiske (thymic stromal lymphopoie
tin) ihoon yhdessä antigeenin kanssa toimivat 
eräänlaisina adjuvantteina ja aiheuttavat her
kistymistä antigeenille (24). Teippikäsittelyl
lä tarkoitetaan ihon ylimpien kerrosten vau
rioittamista tartuttamalla ihokohtaan teippiä 
useam man kerran peräkkäin. TSLP taas on 
epiteelisolujen tuottama sytokiini, joka säätelee 
Th2solujen kypsymistä aktivoimalla antigee
nia esitteleviä dendriittisoluja. 

Nämä tulokset viittaavat siihen, että mikäli 
antigeeni pääsee tunkeutumaan tulehtuneeseen 
ihoon, se saattaa aiheuttaa Th2tyyppisen, al
lergiaa suosivan immuunivasteen. Omissa tut
kimuksissamme olemme osoittaneet immuu
nitoleranssin muodostumista ruiskuttamalla 
hiiren ihoon allergioilta suojaavaa  Acinetobacter 
lwoffiibakteeria yhdessä antigeenin kanssa. 
Hämmästyttävää kyllä, ihossa kehittynyt im
muunitoleranssi ulottui myös muihin elimiin, 
kuten keuhkoihin (25).

Voidaanko ihmisen mikrobistoa 
hyödyntää atooppisten sairauksien 
ehkäisyssä tai hoidossa?

Mikrobiomitutkimuksen mahdollisia lääketie
teellisiä sovelluksia ovat sekä ehkäisevät että 
korjaustoimenpiteet. Taudin puhkeamisriskiä 
tai sen vakavuutta voidaan pyrkiä vähentämään 
tai vaihtoehtoisesti hoitaa sairautta lieventämäl
lä oireita.

Monet tutkimustulokset ovat korostaneet 
terveyttä edistävän mikrobiston merkitystä 
atooppisten sairauksien ehkäisyssä. Kasva
minen maaseutuympäristössä, perinteinen 
elämäntapa ja runsaasti kuituja sisältävä ruo
kavalio ovat osoittautuneet hyödyllisiksi. Hii
ritutkimukset ovat osoittaneet, että runsasmik
robinen, luonnollinen elinympäristö vaikuttaa 
suotuisasti sekä suoliston mikrobiston kokoon
panoon että allergioilta suojaavan immuunito
leranssin rakentumiseen (26).

Probioottien, prebioottien ja näiden yhdis
telmien käyttökin on mielenkiintoinen mah
dollisuus, joskin näiden teho on edelleen epä
selvä (27). Probiootit ovat kehon toiminnan 
kannalta hyödyllisiä bakteereita, ja prebiootiksi 
kutsutaan liukenevia kuituja ja kuidunkaltaisia 
hiilihydraatteja, jotka toimivat näiden hyödyl
listen bakteerien kasvualustana. Edelleenkään 
ei tiedetä, mitä bakteerikantoja kannattaisi 
käyttää sekä mitä prebiootteja lisätä, millaisina 
annoksina ja milloin.

Tavanomaisia probiootteja on saatavilla joko 
ruokina tai ravintolisinä. Kiintoisa, mahdolli
nen seuraava askel on bakteerien aineenvaih
duntatuotteiden, myös lyhytketjuisten rasva
happojen hyödyntäminen. Niitä tutkitaan aktii
visesti, koska ne ovat osoittautuneet erittäin te
hokkaiksi estämään allergista tulehdusta (28).

Suolen mikrobiston muokkaus ulosteensiir
rolla on osoittautunut tehokkaaksi Clostridioi-
des difficile infektion hoidoksi (29). Samoin 
tuoreessa suomalaistutkimuksessa keisarileik
kauksella syntyneiden vauvojen suoliston mik
robistoa muokattiin muistuttamaan alateitse 
syntyneiden vauvojen mikrobistoa siirtämällä 
vastasyntyneille vauvoille äidin suolistomik
robistoa (30). Vastaavasti ihon mikrobiston 
muokkaus siirtointerventiolla voisi olla mielen

Ihon mikrobiomi ja atooppiset taudit
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kiintoinen vaihtoehto atooppisen ihottuman 
hoitoon.

Muun muassa CoNSlajit (koagulaasinegatii
viset Staphylococcuslajit), kuten S. epidermidis, 
voisivat olla hyödyllisiä atooppisen ihottuman 
hoidossa. Juuri nämä lajit ovat usein harvassa 
tai puuttuvat kokonaan atooppista ihottumaa 
sairastavien ihosta, varsinkin vaurioituneista 
ihokohdista (31). Monet CoNSlajit tuottavat 
S. aureusta tappavia molekyylejä, esimerkiksi 
lantibiootteja, jotka myös toimivat yhteisvaiku
tuksessa ihmisen antimikrobiaalisten peptidien 
kanssa. S. epidermidis tuottaa lisäksi seriinipro
teaaseja, jotka estävät S. aureuksen kasvua ja 
biofilmin muodostumista, sekä stimuloi ihoa 
tuottamaan antimikrobiaalisia peptidejä ja lii
tosproteiineja (32,33).

Tuoreen tutkimuksen mukaan erään CoNS
bakteerikannan levittäminen hiiren iholle vä
hensi S. aureuksen kolonisaatiota merkittävästi 
sekä lievensi hiirten ja ihmisten ihottuman 
vaikeutta (31,34). Toinen samankaltainen ih
mistutkimus osoitti gramnegatiivisen baktee
rin, Roseomonas mucosan siirtämisen atooppista 
ihottumaa sairastavien iholle parantavan näi
den ihottumaa lieventämällä kutinaa ja vähen

tämällä glukokortikoidivoiteiden tarvetta (35).
Nykyiset kokeelliset ja kliiniset tutkimus

tulokset tukevat siis iholla luontaisesti elävien 
mikrobien käyttöä ainakin atooppisen ihottu
man hoidossa. Tulokset ovat kuitenkin alus
tavia, joten vielä ei tiedetä, miten turvallisia 
menetelmät ovat ja miten ne vaikuttavat ihon 
mikrobiomiin pitkällä aikavälillä.

Lopuksi

Mikrobiomin muokkaus saattaisi olla teho
kasta tulehduksellisten sairauksien hoidossa. 
Useassa tutkimuksessa on osoitettu, että vau
rioituneiden ihokohtien mikrobisto eroaa sel
västi viereisen ehjän ihon mikrobistosta. Li
säksi atooppisen ihottuman paheneminen on 
toistuvasti liitetty vahvasti ihon mikrobiston 
epätasapainoon. Siten erilaiset ihoa pehmen
tävät erityisvoiteet, joita on suunniteltu lisää
mään mikrobiston monimuotoisuutta, voisivat 
toimia muiden atooppisen ihottuman hoitojen 
ohella, ihon mikrobistoa vakauttavana hoitona. 
Kyseiset voiteet on suunniteltu myös täydentä
mään ihon lipidejä, sillä ne sisältävät esimerkik
si keramideja, joita atooppista ihottumaa sairas
tavilla on usein niukasti (36). Steroidivoiteisiin 
tai kalsineuriinin estäjiin verrattuna nämä voi
teet eivät ole vaikutuksiltaan yhtä voimakkaita, 
ja siten ne voisivat soveltua lievän atooppisen 
ihottuman hoitoon.

Uusien lääketieteellisten hoitojen kehittämi
sen kannalta on ilmeisen tärkeää, että opitaan 
yhä enemmän mekanismeista, jotka johtavat 
ihmisen ja ihmisen mikrobiston välisen, ter
veellisen symbioosin muodostumiseen. ■

* * *
Kiitän Harri Aleniusta käsikirjoituksen lukemisesta ja 
kommentoinnista.
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Ydinasiat
 8 Ihmisen mikrobiomin sekä mikrobiston 

osuuden parempi tunteminen voi tule
vaisuudessa johtaa uusiin ehkäiseviin tai 
terapeuttisiin strategioihin.

 8 Ihon immuunipuolustuksen, läpäisyes
teen ja mikrobiston väliset vuorovaiku
tukset ovat keskeisiä ihon terveyden yl
läpidossa.

 8 Monimuotoinen ihon mikrobisto tukee 
terveen immuunipuolustuksen muodos
tumista.

 8 Tutkimustulokset tukevat terveyttä edis
tävien bakteerien käyttöä atooppisen 
ihottuman hoidossa, mutta bakteerihoi
tojen turvallisuudesta pitkällä aikavälillä 
ei ole vielä varmuutta.
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