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Atooppinen ekseema on monimuotoinen sai
raus, jonka ilmiasu vaihtelee potilaan iän, etni
sen taustan, taudin kroonisuuden, IgEtasojen 
ja ihon läpäisyestegeenien mutaatioiden mu
kaan (1,2). Endotyypillä tarkoitetaan fenotyypin 
taustalla olevia molekyylitason mekanismeja. 
Endotyyppien täsmentyessä myös täsmälääke
tiede lähestyy. Ensimmäinen biologinen lääke 
atooppisen ekseeman hoitoon, dupilumabi, on 
käytössä, ja useita muita patogeneesissä keskei
siä signalointireittejä estäviä lääkkeitä on faa
sien II ja III tutkimuksissa (1,3).

Atooppisen ekseeman taustalla on ihon läpäi
syesteen puutteellinen rakenne ja toiminta sekä 
immuunivasteen säätelyhäiriö, jotka saavat ai
kaan inflammaation. Th2immuunivasteen li
säksi myös Th22vasteella on tärkeä rooli. Myös 
Th1/Th17tyyppien immuunivasteilla on merki
tystä joissakin endotyypeissä (1). 

Filaggriini on ihon läpäisyesteen proteiini. 
Mutaatiot filaggriinigeenissä ovat tärkein tun
nettu atooppiselle ekseemalle altistava geneetti
nen tekijä. Kuitenkin alle puolet mutaatioiden 
kantajista sairastuu ja potilaista mutaatioita löy
tyy vain 10–40 %:lla. Näillä potilailla ihottuma 
alkaa usein varhain ja allergioiden ja astman 
riski on suurentunut. 

Läpäisyesteeseen kohdistuvat täsmähoidot 
vaikuttaisivat olevan mielekkäitä varhaislapsuu
dessa. Läpäisyesteen korjaantuessa voitaisiin 
ehkä pienentää sekä ekseeman että allergioiden 
ja astman riskiä. 

Dupilumabi vähentää Th2inflammaatiota es
tämällä keskeisiä IL4 ja IL13sytokiinejä. IL
13:n estäjät lebrikitsumabi ja tralokinumabi 
ovat olleet alustavissa tutkimuksissa myös te
hokkaita. Atooppinen ekseema kutisee aina. IL
31:n estäjä nemolitsumabi vaikuttaisi lievittä
vän hyvin kutinaa. 

Th2sytokiinit aktivoivat solujen sisäisiä JAK
STATtiedonsiirtoreittejä. Suun kautta annetta
via JAK:n estäjiä on tutkimuksissa. Näistä jo 
reumaan käytössä oleva barisitinibi sekä upa
dasitinibi vaikuttavat lupaavimmilta (1,3). 

Suomalainen potilasaines edustaa yhä use
ammin monia etnisiä ryhmiä. Afrikkalaista al

kuperää olevilla ekseema on yleinen, mutta fi
laggriinimutaatioilla ei näytä olevan isoa merki
tystä. Ihottuman fenotyyppi muistuttaa akuut
tinakin valkoihoisten kroonista ekseemaa ja yh

täläisyys näkyy myös korostuneessa Th22im
muunivasteessa. IL22:n salpaajan fetsakinu
mabin voisi odottaa toimivan näissä tautimuo
doissa. 

Aasialaisten atooppisessa ekseemassa sekä 
Th17 että Th22vasteiden aktivaatio on korostu
nutta ja endotyyppi on sytokiiniprofiililtaan val
koihoisten ekseeman ja psoriaasin välimaastos
ta. Psoriaasin hoidosta tutun IL17Avastaaine 
sekukinumabin tehoa tässä potilasryhmässä 
tutkitaan (3,4).

Systeemisiä hoitoja vaativaa vaikeaa tauti
muotoa sairastaa vain pieni osa ihoatoopikoista. 
Valtaosa potilaista hoidetaan jatkossakin paikal
lishoidoilla. Antiinflammatorisesti laajakirjois
ten kortikosteroidien ja 2000luvun alussa käyt
töön otettujen pimekrolimuusin ja takrolimuu
sin jälkeen paikallishoitorintamalla on ollut hil
jaista. Fosfodiesteraasi 4:n (PDE4) estäjä krisa
boroli sai myyntiluvan EUalueella 2018, mutta 
käyttö tuskin vakiintuu heikohkon tehon vuok
si. Tutkimuksissa olevat paikallisesti käytettävät 
JAK:n estäjät tofasitinibi, ruksolitinibi ja dele
gositinibi sen sijaan vaikuttavat lupaavilta (3).

Todelliseen täsmälääketieteeseen, jossa yksit
täisen potilaan lääkitys räätälöitäisiin ihonäyt
teistä ja verestä määritetyn sytokiinisormenjäl
jen avulla, on atooppisen ekseeman hoidossa 
matkaa. Ensimmäisiä haparoivia askeleita sii
hen suuntaan kuitenkin jo otetaan endotyyp
pien koko ajan tarkentuessa. ●
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