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Minne nenä näyttää  
– tulevaisuuden allergologiaa

iime vuosikymmeninä allergisten sairauksien 
yleistyminen on ollut huimaa. Ilmiötä on 
kuvattu epidemiaksi, joka näyttää etenevän 
kehittyneistä maista myös kehittyviin mai-
hin. Allergista nuhaa sairastaa Suomessa noin 
30 % väestöstä. Se on yleisin allergian muoto 
ja samalla myös läntisen pallonpuoliskon ylei-
sin krooninen sairaus (Pallasaho ym. 2011). 
Atoopikon nenä on allergiaoireilun lisäksi 
alttiina ärsytysnuhalle, infektioille ja krooni-
selle sinuiitille. Näiden pois sulkemiseksi nu-
hapotilas hyötyy tarkemmista tutkimuksista, 
kuten nenän tähystyksestä. Allergisen nuhan 
hoito on turvallista ja suhteellisen tehokasta. 
Siksi hoidon ongelmana ei ole vaihtoehtojen 
puute vaan se, että on muistettava epäillä al-
lergisia oireita ja hoitaa ne aktiivisesti. Perus-
hoitoa eli antihistamiinivalmisteita ja nenään 
annosteltavia kortikosteroideja on täydennet-
ty tärkeällä nenän kostutuksella. Alakuorikon 
kuumennushoidon ja muiden toimenpiteiden 
hyöty on rajallinen allergisen nuhan hoidossa 
(Hytönen 2008). Sen sijaan sata vuotta täyttä-
nyt siedätyshoito tulee todennäköisesti yleis-
tymään ja muuttumaan monipuolisemmaksi 
uusien valmisteiden myötä (Haahtela 2009). 

Allergian perusmekanismien selvittely on 
suhteellisen nuori lääketieteen ala. Ennen al-
lergeenispesifisten IgE-vasta-aineiden löyty-
mistä 1960-luvulla monia allergiaoireita pidet-
tiin psykogeenisina. Edelleen on paljon avoi-
mia kysymyksiä: Miksi maaseutuympäristö ei 
suojaa koko sisarusparvea allergialta? Miksi 
identtisistä kaksosista vain toinen sairastaa? 
Miksi allergiat kulkevat joillakin mukana läpi 
elämän ja saavat kumppaneikseen muitakin 
immuunihäiriöitä? 

Satoja perintötekijöitä on laajoissa kytken-
täanalyyseissä yhdistetty allergiaan. Silti yk-
sittäisillä riskigeeneillä on hyvin vaatimaton 
vaikutus alttiuteen sairastua. Tulevaisuudessa 
monimuotoiset perintö- ja ympäristötekijöi-
den vuorovaikutukset lienevät avainasemassa 
allergian mekanismeja selvitettäessä (Hollo-
way 2010, Swarr 2010). Näiden tutkimisen 
ovat mahdollistaneet genominlaajuiset sek-
vensointimenetelmät, joilla voidaan selvit-
tää sekä geenien mutaatiot että niiden ajasta 
ja paikasta riippuva ilmentyminen lähetti-
RNA:ta tutkimalla (Teer 2010, Götz 2011). 
Lisäksi geenien ilmentymisen säätelyä voi-
daan havainnollistaa muun muassa sekvensoi-
malla pienikokoiset ilmentymisen säätelijät eli 
mikro-RNA:t sekä tutkimalla epigeneettisiä 
muutoksia. Niillä tarkoitetaan ympäristön ai-
heuttamia, perintötekijöitä sääteleviä, pysyviä 
ja osittain periytyviä muutoksia esimerkiksi 
DNA:n metylaatiossa tai histoneissa (Marti-
no 2011). Monien ympäristötekijöiden, kuten 
tupakansavun ja ravitsemuksen, vaikutukset 
allergiaan selittynevät osittain epigeneettisten 
muutosten kautta. Allergisen reaktion perus-
mekanismien ymmärtäminen edellyttää sek-
venssitiedon lisäksi monia muitakin systeemi-
tason lähestymistapoja, joista saatavia valtavia 
tietomääriä yhdistämällä kokonaiskuva alkaa 
toivottavasti vähitellen selvitä.

Uudet havainnot osoittavat, että epätarkoi-
tuksenmukaisen T-soluvasteen lisäksi pin-
tasolukerroksella eli epiteelillä on aktiivinen 
rooli allergiassa. Terveen ihmisen rajapinnat 
ovat tarkkoja erottelemaan haitallisia tunkei-
lijoita. Filaggriiniproteiinin mutaatio muuttaa 
ihon puolustusmekanismeja ja liittyy atooppi-
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sen dermatiitin ohella myös maapähkinäaller-
giaan, allergiseen nuhaan ja astmaan (Brown 
2011). Terveisiin verrattuna koivuallergikoilla 
hengitysteiden limakalvojen epiteelin puolus-
tusreaktio on heikentynyt, mikä saattaa selit-
tää vain allergikoilla tapahtuvan koivualler-
geenin kuljetuksen epiteelin läpi ( Joenväärä 
2009, Mattila 2010). Pintakerroksen puolus-
tus on riippuvainen myös ympäristöstä, kuten 
rajapintojen mikrobiomista (Mattila 2011). 
Hygieniahypoteesin mukaan mikrobit kouli-
vat puolustusjärjestelmämme toimimaan Th1-
vasteen suuntaan. Allergeenisiedätys näyttäisi 
myös lisäävän Th1-vastetta. Siksi mikrobiomin 
ja luonnollisen altistumisen merkityksen ym-
märtäminen auttanee löytämään ratkaisuja al-
lergian vähentämiseksi (Haahtela 2008).

Kehittynyt teknologia ja lisääntynyt tieto 
allergisten tautien mekanismeista eivät ole 
vastanneet kysymykseen siitä, millaisin tut-
kimusasetelmin geenien ja ympäristön moni-
muotoista vuoropuhelua tulisi lähestyä. Kun 
tähtitieteellisiin lukemiin kasvaneesta tieto-
määrästä etsitään yhteyksiä allergisten sairauk-
sien syntyyn, kliinikon vainun merkitys tulee 
säilymään ongelman ratkaisussa. Geneettinen 
epidemiologia selvittää ympäristötekijöiden 
merkitystä ja molekyylitason havaintoja yh-
dessä. Esimerkiksi mielenkiintoiset havainnot 
allergian ja immuunipuutoksen tai autoim-
muunitaudin liittymisestä toisiinsa tarvitsevat 
lisätutkimuksia usealla tasolla (Ehlers 2010, 
MacGinnitie 2011).

Kannattaako kalliilla menetelmillä sitten 
etsiä tietoa allergian molekyylibiologiasta? 
Kyllä, koska allerginen nuha vaikuttaa elämän-
laatuun usein läpi elämän (Bousquet 2008, 

Teppo 2011). Se myös kaksinkertaistaa riskin 
sairastua astmaan (Pallasaho 2011). Voisiko 
allerginen nuha olla immunologisten tautien 
jatkumo? Toisessa päässä se saattaisi esiintyä 
periytyvänä ominaisuutena ja toisessa pääs-
sä laajemman immuunihäiriön osana. Tähän 
tarvitaan tutkimusnäyttöä. Kun pyritään kohti 
yksilöllisempää ja vaikeimmat tautimuodot ta-
voittavaa sairauden ehkäisyä ja hoitoa, saattai-
si palapelin kokoamisen sijaan riittää syntyvän 
kuvan hahmottaminen. Allergisessa nuhassa 
geneettisistä ja epidemiologisista sekä raja-
pintojen ja ympäristön ilmiöistä muodostu-
vien palasten yhteen sovittaminen on hyvässä 
vauhdissa. Tässä mielessä allergikon nenä saat-
taa toimia suunnannäyttäjänä myös muiden 
immuunisairauksien selvittämisessä. ■
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