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Suolistomikrobit ovat suolistossa eldvid mikrobeja eli bakteereita, arkeoneja, viruksia, sienid ja
alkueldimid. Ne ovat tirkeitd ihmiselle, silld ne muun muassa osallistuvat ruuansulatukseen,
tuottavat tiarkeitd metaboliitteja ja osallistuvat immuunipuolustukseen. Lisdksi suolistomikro-
biston koostumuksen on todettu olevan yhteydessd moniin tulehduksellisiin sairauksiin.

Varhaislapsuudessa jokaiselle ihmiselle kehittyy yksilollinen suolistomikrobisto ensimmaéisten
mikrobialtistusten ja ruokavalion perusteella. Talloin se on my0s altis pienillekin ympéristosté
tuleville drsykkeille. Thmisen aikuistuessa mikrobiston koostumus muuttuu pysyvimmaksi,
eikd ympdriston satunnaisilla drsykkeilld ole endi niin paljon vaikutusta mikrobistoon. Ikd4n-
tyneilld suolistomikrobiston monimuotoisuus alkaa laskea ja tulehdusta aiheuttavien mikrobien
osuus kasvaa. Tassé tutkielmassa tarkastellaan suolistomikrobiston koostumuksen kehitystd ih-
misen elinkaaren aikana ja tarkastellaan erilaisten altistusten ja drsykkeiden vaikutuksia mikro-
bistoon.
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1 JOHDANTO

Mikrobeilla tarkoitetaan kaikkia pienié elioitd eli bakteereita, arkeoneja, viruksia, sienid ja al-
kueldimid. Mikrobeja eldd ihmiskehossa biljoonia kaikilla kehon ulkopinnoilla sekd pinnoilla,
joista on pédsy kehon ulkopuolelle, esimerkiksi maha-suolikanavassa ja hengitysteissd. Suurin
osa ndistd mikrobeista eldd suolistossa. Thminen on ollut jatkuvassa koevoluutiossa suolisto-
mikrobistonsa kanssa (Backhed ym. 2005). Mikrobit hyotyvit ihmisestd, silld ne saavat hyvén
kasvuympariston ja jatkuvasti ravintoa, mutta my6s ihminen hy6tyy suolistomikrobeistaan mo-
nin tavoin. Suolistomikrobit ovat esimerkiksi kehittyneet tuottamaan erilaisia isdntda hyodytté-
vid metaboliitteja, ja samoin iséntd on kehittynyt hyodyntdméain mikrobistonsa tuotoksia. Suo-
listomikrobistosta on luultavasti ollut myos evoluution aikana hy6tyd muun muassa uusiin ym-
paristdihin ja ruokavalioihin sopeutumisessa, silld mikrobit voivat auttaa uuden ravinnon hyd-

dyntdmisessd (Koenig ym., 2011).

Suolistomikrobiston tiedetdén olevan tdrked ihmiselle ja viime vuosikymmenind mikrobistoa
on alettu tutkia tarkemmin. Sekvensointimenetelmien ja bioinformatiikan kehittyminen on
mahdollistanut tarkemman tiedon saamisen suoliston mikrobeista. Tdmén ansiosta on voitu tut-
kia paremmin yksittdisten mikrobien vaikutusta ithmiseen ja vertailla jopa kokonaisia mikrobis-
toja. Suolistomikrobiston on huomattu auttavan erilaisten ravintoaineiden pilkkomisessa ja
hyodyntdmisessd, valmistavan ithmiselle tirkeitd metaboliitteja kuten vitamiineja ja hermova-
littdjdaineita, huoltavan suolen epiteelid ja osallistuvan my0ds ihmisen immuunipuolustukseen
(Liu ym., 2022). Liséksi tiedetddn, ettd muuttunut suolistomikrobiston koostumus on yhtey-
dessd moniin sairauksiin, kuten lihavuuteen, diabetekseen ja jopa masennukseen (Ding ym.,

2019).

Aikuisen ithmisen suolistomikrobisto on yksil6llinen ja melko pysyvé. Se on kuitenkin kehitty-
nyt sellaiseksi varhaislapsuudessa eri ympdristotekijoiden seurauksena. Kun tiedetddn, miten
suolistomikrobisto elinkaaren aikana kehittyy, voidaan selvittdd, mitkd lapsuudenaikaiset ta-
pahtumat vaikuttavat mikrobiston koostumukseen aikuisella. Suolistomikrobiston koostumuk-
sen muutoksia tapahtuu my6s vanhuudessa, kun suoliston olosuhteet muuttuvat. Timé saattaa
olla useiden ikddntymiseen liitettyjen sairauksien taustalla, ja silld voi olla merkitystd myds
elinikddn. Téssa tutkielmassa tarkastellaan suolistomikrobistoa ja sen yhteytté terveyteen sekd
suolistomikrobiston kehittymistd ja muuttumista ihmisen elinaikana, painottuen varhaislapsuu-

den merkitykseen.



2 SUOLISTON MIKROBIOMI

Ihmisen mikrobiomiin kuuluvat kaikki kehossa elévit mikrobit, niiden geenit ja tuottamat ai-
neet. [hmisen suolistossa on oma mikrobiominsa, jota on tutkittu viime aikoina todella paljon.
Se koostuu mahan, ohutsuolen ja erityisesti paksusuolen mikrobeista ja niiden geeneistd. Suo-
liston mikrobien yhteismééran arvioidaan olevan noin 40 biljoonaa ja valtaosa tistd maarasta
on paksusuolessa (Sender ym. 2016). Suurin osa mikrobeista on bakteereita, joita on myos tut-
kittu eniten, silld niitd on helppo kasvattaa laboratoriossa (Arumugam ym., 2011; Cryan ym.,
2019). Toiseksi eniten suolistossa on viruksia, joista osa on myos bakteerien omia viruksia eli
bakteriofageja (Arumugam ym., 2011). Suolistossa on my0s hieman arkeoneja ja eukaryootteja,

kuten sienid ja alkueldimid (Arumugam ym., 2011).

2.1 Suolistomikrobiston koostumus

Suoliston eri bakteerilajien médrdd on vaikeaa mairittdd, mutta télld hetkelld sen arvioidaan
olevan joitakin tuhansia (Rosenberg, 2024). Yksiloiden vilisten bakteerilajien runsautta on han-
kalaa tarkastella ja vertailla, joten suolistomikrobiston koostumus luokitellaan yleensd suurem-
pien taksonien avulla. Jokaisella ihmiselld on yksilollinen suolistomikrobisto, mutta eri suolis-
tomikrobistoissa on my0s paljon samankaltaisuutta. Suolistomikrobiston koostumusta on tut-
kittu eniten ldnsimaisilta ihmisiltd, joten arviot mikrobiston koostumuksesta perustuvat yleensa
nithin. Yleisimmit bakteerien pdédjaksot kaikilla thmisilld ovat kuitenkin Firmicutes ja Bac-
teroidetes (Arumugam ym., 2011; Eckburg ym., 2005). Arumugamin ym. (2011) tutkimuksessa
havaittiin, ettd bakteerisuvuista selvisti eniten on Bacteroides-suvun bakteereita, mutta yleisid
ovat my0s esimerkiksi Faecalibacterium- ja Bifidobacterium-suvut. Bacteroides-suvun runsau-

dessa havaittiin kuitenkin hyvin suuria eroja eri thmisten vélilla.

Mikrobien elinkykyyn vaikuttavat kemialliset tekijat kuten happamuus ja happipitoisuus, bio-
logiset tekijat kuten liman ja sapen tuotanto seké fysiologiset tekijit kuten suoliston rakenne ja
ravinnon ldpikulkuaika. Ruuansulatuselimiston eri osissa on erilaiset olosuhteet, joten jokai-
sessa osassa kasvaa erilainen mikrobisto. Mikrobien kulkeutuminen suolistoon alkaa suusta,
jossa eldd miljoonia mikrobeja. Sieltd ne kulkeutuvat ruuan mukana mahalaukkuun, jossa ma-
hahapot ja entsyymit hankaloittavat niiden kasvua. Mahasta ne siirtyvit ohutsuolen alkuosaan
eli pohjukaissuoleen. Sielld mikrobiston koostumukseen vaikuttaa erityisesti sapen erittyminen,

ruuansulatusentsyymit ja antimikrobiset proteiinit. Pohjukaissuolessa onkin mikrobeille melko



haastavat olosuhteet ja mikrobipitoisuus sielld on paljon pienempi kuin esimerkiksi suussa. (De

Vos ym., 2022)

Ohutsuoli on hyvin pitké, joten sen eri osissa on erilaiset olosuhteet ja mikrobipitoisuudet niissa
vaihtelevat. Padosin ohutsuolessa eldd happea sietivid eli fakultatiivisia firmikuutteja ja proteo-
bakteereita (Seekatz ym., 2019). Ohutsuoli muodostaa kehomme suurimman limakalvopinnan,
jossa ravintoaineiden pilkkoutumisen ja imeytymisen lisdksi on paljon immuuni- ja hermoso-
luja, joiden kautta suolistomikrobisto voi vaikuttaa myos suoliston ulkopuolelle. Ohutsuolen
loppuosassa, sykkyréisuolessa, on suurin osa ohutsuolen mikrobeista. Se muistuttaa jo paljon
paksusuolta, silld se sisdltdd paksun limakerroksen ja paljon anaerobisia bakteereja, kuten Bac-
teroidia, Ruminococcaceae ja Lachnospiraceae -taksonien edustajia (Wang ym., 2005). (De

Vos ym., 2022.)

Paksusuolen ldpi ruoka ja samalla mikrobimassa kulkee yli kymmenen kertaa hitaammin kuin
ohutsuolessa, jolloin mikrobeilla on useita pdivid aikaa lisddntyd. Paksusuolessa onkin enem-
min mikrobeja kuin missddn muussa ruuansulatuskanavan osassa. Paksusuolen hapettomissa
oloissa eldvit tuhannet anaerobiset bakteerilajit, joista valtaosa on padjaksoista Firmicutes,
Bacteroidetes, Actinobacteria, Proteobacteria ja Verrucomicrobia. Paksusuolen jilkeen koko
ruuansulatuskanavan l4pikdynyt ulostemassa poistuu perdsuolen kautta. Tdma ulostemassa si-
saltdd nyt mikrobeja kaikista kanavan osista ja siitd voidaan madrittdd yksilon suolistomikro-

bisto. (De Vos ym., 2022.)

Suolistomikrobiston koostumukseen vaikuttavat ymparistostéd tulevat mikrobi- ja kemikaalial-
tistukset, yksilon omat elintavat kuten ruokavalio, aktiivisuus ja lddkkeiden kaytto, sekd yksilon
sairaudet tai genotyyppi (kuva 1). Merkittdvimpid ndistd ovat ruokavalio ja antibioottien kaytto.
Eri maanosissa ja kulttuureissa eldvien ihmisten suolistomikrobistot eroavat toisistaan, padosin
siksi, ettd eri alueilla ruokavaliot ja ruokien valmistus on erilaista. Esimerkiksi yhdysvaltalais-
ten suolistomikrobisto ei ole yhtd monimuotoinen kuin Amerikan alkuperéiskansojen tai mala-
wilaisten suolistomikrobisto (Yatsunenko ym., 2012). Kuitenkin kaikkien ihmisten mikrobis-

toilla on melko paljon samankaltaisuutta.



Elintavat:
-Ruokavalio
-Aktiivisuus
-Ladkkeet (antibiootit)

Ymparisto:
-Mikrobialtistukset
-Kemikaalialtistukset

Yksilon
ominaisuudet:
-Sairaudet
-Genotyyppi

Kuva 1. Tarkeimpid suolistomikrobiomiin vaikuttavia tekijoitd (Salonen, 2013)

Ei tiedetd, onko ihmisten suolistomikrobiston koostumus jatkumo erilaisia mikrobistoja vai
onko olemassa erilaisia luokiteltavia mikrobistotyyppejd. Arumugam ym. (2011) méérittivit
tutkimuksessaan kolme enterotyyppié eli mikrobistoluokkaa, jotka on muodostettu suoliston
mikrobiston koostumuksen mukaan erilaisilla analyyseilld useista niytteistd ympari maailmaa.
Enterotyypit voidaan identifioida kolmen bakteerisuvun, Bacteroides-, Prevotella- ja Rumi-
nococcus-suvun, madrien avulla. Jokaiselle enterotyypille on ominaista yhden suvun suuri
madrd verrattuna muihin enterotyyppeihin. Arumugamin ym. mukaan jokainen ihminen kuuluu
johonkin niistd kolmesta enterotyypistd, eivitkd ne vélttimatta liity ikdén, sukupuoleen, pai-
noindeksiin tai edes asuinpaikkaan tai maanosaan. Enterotyyppien méairittdmisestd voi olla pal-
jon hyo6tyd, kun selvitetddn suolistomikrobiston yhteyttd sairauksiin ja kehitetddn personoituja
hoitokeinoja. Arumugamin méérittelemid enterotyyppeja on kritisoitu, eiké niitd ole otettu laa-
jaan kdyttoon. Knightsin ym. (2014) mukaan ndma enterotyypit ovat liian rajattuja ja yksinker-

taisia, eivitkd ne kuvaa hyvin suolistomikrobiston monimuotoisuutta.

2.2 Suolistomikrobiston metabolinen aktiivisuus

Suolistomikrobeilla on monia tehtidvid. Ne ovat tirked osa thmisen ruuansulatusta, silld ne edis-
tdvat monien ravintoaineiden pilkkoutumista ja imeytymisti. Suolistomikrobien vaikutus ei ra-
joitu pelkéstddn ruoansulatuselimistoon, vaan mikrobit tuottavat metaboliitteja, jotka absorboi-

tuvat verenkiertoon ja levidvét verenkierron mukana koko elimistoon. Ndmé metaboliitit
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vuorovaikuttavat isdnnén solujen reseptorien kanssa ja voivat aktivoida tai inhiboida niitd. Eri-
laisia suolistomikrobien tuottamia molekyylejd ja metaboliitteja on esitelty kuvassa 2. Osa
ndistd on ihmiselle hyodyllisid, kuten lyhytketjuiset rasvahapot (SCFA) (engl. short-chain fatty
acids) ja osa haitallisia, kuten lipopolysakkaridit (LPS).

PAMP:t
LPS
A
Primaariset
Tryptofaani — Sqppihapat
Sekundaariset
sappihapot
Indoli
\ ;
Aminohappojen /' Sappihappojen
hajotus muokkaus
Fermentaatio
Hiilihydraatit
Aminohapot
Fytaatti
" Lima
Immunomodulatiiviset :
vélittajaaineet — - SCFA
i BSCFA
Y
Bioaktiiviset yhdisteet

Kuva 2. Suolistomikrobien tuottamia molekyyleji ja metaboliitteja. SCFA=lyhytketjuiset
rasvahapot, BSCFA=haarautuneet SCFA:t, PAMP=patogeeneihin liittyvd molekyylimalli
(engl. Pathogen-associated molecular pattern), LPS=lipopolysakkaridit (Muokattu ldhteestd De
Vos ym., 2022)

2.2.1 Lyhytketjuiset rasvahapot

Kaikki ravintoaineet eivit pilkkoudu ohutsuolessa, vaan pieni osa rasvoista, hiilihydraateista ja
proteiineista jatkaa matkaansa ohutsuolesta paksusuoleen. Jotkin ravintoaineet eivit pilkkoudu
ohutsuolessa ollenkaan. Téllaisia ovat esimerkiksi monimutkaiset hiilihydraatit kuten ravinto-
kuitu. Thminen ei itse pysty sulattamaan kuituja, mutta jotkin paksusuolessa eldvit mikrobit
pystyvit. Ne kéyttavat niitd energianldhteend metaboloimalla niistd erilaisia lyhytketjuisia ras-
vahappoja (SCFA) kuten asetaattia, butyraattia ja propionaattia. SCFA:t sddtelevit useita ai-
neenvaihduntareittejd sekd suolistossa ettd muualla kehossa, esimerkiksi maksassa, rasvaku-
doksessa ja aivoissa (Rastelli ym., 2019). SCFA:ita on tutkittu viime aikoina paljon, ja niiden
on huomattu vaikuttavan esimerkiksi energia-aineenvaihduntaan, glukoosin ja lipidien aineen-

vaihduntaan ja jopa vastustuskykyyn ja tulehdukseen (Cani & Jordan, 2018).
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SCFA:t vaikuttavat suolistohormonien kautta. Ohutsuolen loppuosassa sekd paksusuolessa on
L-soluja, jotka tuottavat GLP-1 ja PYY suolistohormoneja. Ne ovat tirkeitd kylldisyyden tun-
teen kehittymiselle ja verensokerin sditelylle. L-solujen pinnalla on G-proteiinikytkentdisid re-
septoreja, GPR43 ja GPR41, joihin SCFA:t kiinnittyvit ja aktivoivat suolistohormonien vapau-
tumisen (Brown ym., 2003). Néitd G-proteiinikytkentdisid reseptoreja on myos muualla ke-
hossa esimerkiksi rasvakudoksessa ja immuunisoluissa, ja SCFA:t voivat vaikuttaa my0s niihin

(Kimura ym., 2014).

Joillakin SCFA:illa on muitakin vaikutusmekanismeja. Erds lyhytketjuinen rasvahappo, buty-
raatti, on paksusuolen epiteelin solujen tirked energianldhde. Sen liséksi sen on huomattu esta-
vén haitallisten bakteerien kasvua paksusuolessa sdédtelemilld suolen happi- ja nitraattipitoi-
suutta. Normaalisti paksusuolen epiteelilld eldvét anaerobiset bakteerit, jotka eivét siedd hap-
pea. Jos happea syntyy epiteelin 1dheisyyteen liikaa, anaerobiset bakteerit kuolevat, ja haitalli-
set, tulehdusta lisddvéit happea sietdvét anaerobit lisddntyvit (Litvak ym., 2017). Butyraatti yl-
1apitdé paksusuolen epiteelin hapettomia olosuhteita aktivoimalla epiteelisolujen mitokondrioi-
den B-oksidaatiota, mika saa solut kuluttamaan enemmaén happea. Tdmin butyraatti tekee akti-
voimalla tumareseptorin PPARY (engl. peroxisome proliferator-activated receptor gamma). Té-
min reseptorin aktivaatio myos hillitsee typpioksidisyntaasin tuotantoa, mika véhentda typpi-
oksidin ja myds siitd kehittyvén haitallisen nitraatin méériéd paksusuolessa. Nitraatit ovat ener-
gianldhde patogeenisille anaerobeille ja nitraatin vihentdminen siis vihentda haitallisia baktee-

reja paksusuolen epiteelilld. (De Vos ym., 2022.)

2.2.2 Lipopolysakkaridit

Suolen pintaa suojaa suolistoeste (engl. intestinal mucosal barrier), johon kuuluu paksu lima-
kerros, suolen epiteelisolut ja immuunisoluja. Se sditelee aineiden pddsyd ruuansulatuskana-
vasta verenkiertoon ja estdd mikrobien ja haitallisten aineiden pddsyn suolen seindmin lapi.
Mikrobien pinnalla on patogeenin toiminnalle tarpeellisia molekyylejé, kuten lipopolysakkari-
deja (LPS) ja proteiineja, joita kutsutaan yleisesti nimelldi PAMP (engl. pathogen-associated
molecular patterns). LPS:t ovat endotoksiineja, joita esiintyy gramnegatiivisten bakteerien so-
lukalvossa ja ne aiheuttavat herkésti tulehdusta. Jos LPS:t padsevit suolistobarrierin ohi isinnin

verenkiertoon, ne aiheuttavat tulehdusreaktion. (De Vos ym., 2022.)

LPS:t aktivoivat tiettyjd hahmontunnistusreseptoreja (engl. pattern regocnition receptors, PPR),

jotka ovat osa ihmisen immuunipuolustusta. PPR:t kdynnistdvét elimiston puolustusreaktion
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tunnistettuaan patogeenien erittdmid aineita, kuten LPS:44. PPR:t voidaan jakaa neljdén luok-
kaan: TLR (engl. toll-like receptors), NLR (engl. nucleotide-binding oligomerization domain
(NOD)-like receptors), RGR (engl. RIG-I like receptors) ja CLR (engl. C-type lectin receptors)
(Walsh ym., 2013). LPS:t aiheuttavat vasteen erityisesti TLR:issd. TLR:t tunnistavat erilaisia
molekyylejd, kuten lipidejd ja nukleiinihappoja ja ne reagoivat ulkoisten signaalien kuten
PAMP:ien lisdksi my0s sisdisten vaurioiden kuten kudosvaurioiden vilittimiin signaaleihin
(Fitzgerald & Kagan, 2020). TLR:1d on monissa kehon eri soluissa kuten suolen epiteelissé ja
immuunisoluissa. Niiden vaikutus ihmisen immuunipuolustukseen on hyvin suuri ja aktivoitu-
essaan ne kdynnistivit antigeenien esittelyn ja tulehdusvasteen mikrobien ja kudosvaurioiden

korjaamiseksi (Fitzgerald & Kagan, 2020).

2.3 Suolistomikrobit ja terveys

Suolistomikrobisto on erottamaton osa ihmisti ja sen koostumus vaikuttaa terveyteen kokonais-
valtaisesti. Mikrobiston yhteytta erilaisiin sairauksiin on tutkittu viime vuosina paljon, ja mo-
niin oireisiin on huomattu liittyvan suoliston dysbioosi. Dysbioosi tarkoittaa suolistomikrobis-
ton normaalista poikkeavaa tilaa, jossa haitalliset mikrobit ovat syrjiyttineet hyodyllisid mik-
robeja ja mikrobien metabolinen aktiivisuus on héiriintynyt. Dysbioosi aiheuttaa tulehdusta

suolistoon ja muualle kehoon, mika altistaa sairauksille.

Erityisesti suolistosairauksien, kuten tulehduksellisten suolistosairauksien (engl. inflammatory
bowel disease, IBD), drtyvin suolen oireyhtymin (engl. irritable bowel syndrome, IBS) ja ke-
liakian on huomattu liittyvdn vahvasti mikrobiston koostumuksen muuttumiseen. IBD:ssd
fakultatiiviset anaerobit ovat syrjdyttineet anaerobisia bakteereja paksusuolessa ja mikrobien
aineenvaihduntatuotteiden, sappihappojen, SCFA:iden ja asyylikarnitiinin tuotto on héiriinty-
nyt (Lloyd-Price ym., 2019). IBS:ssi erityisesti suolistomikrobien siditelema puriiniaineenvaih-
dunta on héiriintynyt (Mars ym., 2020). Keliakia on puolestaan yhdistetty erityisesti mikrobien
tuottaman tryptofaanin seki haitallisten bakteerilajien Dialister invisus, Parabacteroides spp.
ja Lachnospiraceae méirien lisdéntyminen. Niiden on huomattu lisdéntyvén keliakiaan alttiilla
lapsilla jo ennen oireiden alkua, miké viittaa syy-seuraussuhteeseen (Leonard ym., 2021).
Muista sairauksista dysbioosi on yhdistetty mm. paksusuolisydpdin, haimasyopdin ja maksa-
sairauksiin. PaksusuolisyOpddn on liitetty esimerkiksi bakteerilajien Fusobacterium nucleatum,

Escherichia coli ja Bacteroides fragilis yleistyminen (Tilg ym., 2018).



Dysbioosi vaikuttaa myds lihavuuteen ja siihen liittyviin aineenvaihduntasairauksiin kuten ei-
alkoholiperdiseen rasvamaksatautiin (engl. non-alcoholic fatty liver disease, NAFLD) ja tyypin
2 diabetekseen. NAFLD on yleisin ldnsimaissa esiintyvd maksasairaus, joka liittyy epéterveel-
liseen ruokavalioon ja vdhiiseen liikuntaan. Tutkimuksissa on kuitenkin huomattu myos suo-
listomikrobiston vaikuttavan taudin syntyyn. Sairastuneilla erityisesti bakteerit Enterobacteria-
ceae ja Escherichia coli ovat runsastuneet ja Faecalibacterium prausnitzii -lajin edustajat vé-
hentyneet (De Vos ym., 2022). Tyypin 2 diabeteksessa insuliinin kohdesolujen insuliiniresis-
tenssi on kasvanut. Suolistomikrobiston vaihtelut ovat selkeésti yhteydessd tdmén resistenssin

kehittymiseen, ja titd kautta mikrobistolla on yhteys myds glukoosin sddtelyyn (Wu ym., 2020).

Suoliston dysbioosia voi ehkéistd monipuolisella ruokavaliolla ja muilla terveellisilld eldmén-
tavoilla. Lisdksi probiooteilla eli eldvilld mikrobivalmisteilla sekd prebiooteilla eli sulamatto-
milla ruoka-aineilla, kuten ravintokuidulla, voidaan muokata suolistomikrobistoa haluttuun
suuntaan. Monien suolistomikrobistoon liittyvien sairauksien oireita on voitu helpottaa pohju-
kaissuoleen tai paksusuoleen annettavalla ulosteensiirrolla. Ulosteensiirtoa kiytetdén talla het-
kelld erityisesti antibioottiripulin hoidossa, jossa suoliston mikrobisto on tuhoutunut eiki pysty
palautumaan ennalleen itsestdin. Lupaavia tuloksia on saatu my0s haavaisen paksusuolituleh-
duksen ja IBS:n hoidossa sekd mikrobildédkeresistenttien bakteerien hdddossa. (Lahtinen ym.,

2019.)

3 SUOLISTOMIKROBISTON KEHITYS ELINAIKANA

Ihmisen suoliston olosuhteet muuttuvat elinaikana erityisesti varhaislapsuudessa mutta myds
vanhuudessa. Namd muutokset aiheuttavat suolistoon erilaisia valintapaineita mikrobeille,
jotka taistelevat tilasta ja ravinnosta. Varhaislapsuudessa jokaiselle yksilolle kehittyy yksilolli-
nen suolistomikrobisto, joka pysyy yllattdvin samanlaisena 14pi eldmén (Costello ym., 2009;
Cryan ym., 2019). Ei ole varmaa, miten ja mitké varhaislapsuuden tapahtumat vaikuttavat mik-
robiston lopulliseen koostumukseen, mutta monia korrelaatioita koostumuksen ja eri tapahtu-
mien vélilli on huomattu. Pédépiirteittdin varhaislapsuudessa suolistomikrobiston koostumus
vaihtelee paljon ja yksilon vanhetessa tdmai vaihtelu pienenee, ja aikuisuudessa voidaan puhua
jo pysyvistd mikrobistosta (Costello ym., 2009). Ikédéntyneilld eli yli 60-vuotiailla suolistomik-

robiston monimuotoisuus vihenee huomattavasti.

Mikrobiston koostumuksen kehittymiseen vaikuttaa hyvin monet erilaiset muuttujat, esimer-

kiksi ruokavalio ja elintavat, ja niiden kaikkien huomioonottaminen on mahdotonta. Siksi
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kerron suolistomikrobiston kehityksestd yleisesti ja késittelen ihmisen elinkaaren kannalta mer-
kittavid tapahtumia. Tutkimuksissa koehenkil6itd valitaan yleensd monesta erilaisesta populaa-
tiosta tulosten yleistettdvyyden lisddmiseksi, mutta l&nsimaalaisten elintapojen edustajat ovat

silti usein yliedustettuina, miké voi vaaristia tuloksia.

3.1 Kolonisaatio varhaislapsuudessa

On kiistanalaista, milloin suolistomikrobien kolonisaatio tapahtuu. Kohdun on pitkédén ajateltu
olevan tdysin steriili ympaéristd kehittyville sikiolle, ja kolonisaation on ajateltu tapahtuvan
syntymissd. Kuitenkin viime vuosikymmeniné tutkimuksista on saatu viitteitd siité, ettd ko-
hussa voisi olla mikrobeja ja etti kolonisaatio tapahtuu jo ennen syntyméé. Useissa tutkimuk-
sissa mikrobeja on todettu olevan sikion kasvuympdiristossd. Esimerkiksi Aagaard ym. (2014)
havaitsivat istukasta selkedn mikrobiston, joka koostuu monista ei-patogeenisisté bakteereista.
Collado ym. (2016) ovat myds todenneet, ettd istukassa ja lapsivedessa on selked, etenkin pro-
teobakteereista koostuva mikrobisto, mutta se ei ole kovin runsas eikd monimuotoinen. Niitd
tutkimuksia on kuitenkin kyseenalaistettu, silld monissa muissa tutkimuksissa kohdussa ei ole
havaittu mikrobeja. Esimerkiksi Lauderin ym. (2016) tutkimuksessa istukkandytteiden ja nega-
titvisten kontrollien vililld ei ollut merkitsevda eroa, eli heiddn mukaansa istukka on mikrobi-
ton. Vastaava tulos on todettu myos lapsivesindytteistd (Lim ym. 2018). Késitys on, ettd kohtu
ja sikio ovat joko steriilejd tai hyvin niukkamikrobisia. Mahdollisen sikidaikaisen suoliston ko-
lonisaation merkitys on luultavasti paljon vdhédisempi, kuin esimerkiksi synnytystavan merki-

tys. (Dominguez-Bello ym., 2010.)

Syntymén jilkeen suolistomikrobiomi alkaa kehittyd ja on tirked osa my6s vauvan muuta ke-
hitystd. Se vaikuttaa immuunijérjestelmén, aineenvaihdunnan ja hermoston kehitykseen ja on
jatkuvassa muutoksessa ensimmadisten viikkojen ja kuukausien aikana. Tdmi ensimmainen suo-
listomikrobiomi luo pohjan, johon pysyvampi mikrobiomi voi rakentua ja sen vaikutukset voi-
vat ulottua pitkélle eliméédn. Vastasyntyneen suolistomikrobiomin koostumukseen vaikuttavat
muun muassa raskauden kesto, synnytystapa, ruokinta, didin oma mikrobisto sekd mahdollinen

antibioottien kéytto. (Bautista & Lopez-Cortés, 2025.)



3.1.1 Syntymi ja mikrobiomin muodostuminen

Ensimmadisen kerran lapsi altistuu suurelle méaarélle mikrobeja syntyessdan. Mikrobeja on didin
emdttimessa ja iholla sekd muualla syntymaymparistossd ilmassa ja pinnoilla. Ensimmaiseksi
suolistoon padsevit mikrobit saavat erityisen hyddyn, silld niilld ei vield ole vastustajia kilpai-
lemassa kasvupaikoista. Hiirilld tehdyssa tutkimuksessa hiirten lopullinen suolistomikrobiston
koostumus oli erilainen riippuen siitd, mitkd bakteerilajit kolonisoivat suoliston ensimmaisend
(Martinez ym., 2018). Syntymaétavan vaikutusta on tutkittu paljon vastasyntyneen suolistomik-
robiston koostumukseen, silld syntymitavan perusteella ensimméinen mikrobialtistus on hyvin

erilainen.

Alateitse syntyvit lapset kulkevat eméttimen kautta, jossa niiden suuhun joutuu eméttimen ja
sen alueella olevia mikrobeja, erityisesti hyddyllisid bakteereja Lactobacillus, Bacteroides ja
Bifidobakterium. Keisarileikkauksessa syntyma tapahtuu melko steriileissd olosuhteissa ja tél-
16in vastasyntyneen ensimméiinen mikrobialtistus tulee didin iholta tai muualta syntyméapaikan
ymparistOstd, esimerkiksi sairaalaolosuhteissa stafylokokit, streptokokit ja klostridit ovat ylei-
sid ensimmadisid vauvan suoliston bakteereja (Coelho ym., 2021). St Dominguez-Bello ym.
(2010) tekeméssa tutkimuksessa huomattiin, ettd alateitse syntyneiden vuorokauden ikdisten
lasten mikrobisto muistutti ditinsd eméttimen mikrobistoa, kun taas keisarinleikkauksella syn-

tyneiden enemmaén &itinsd ihon mikrobistoa.

Keisarileikkauksella syntyneiden lasten suolistomikrobisto on pitkddn hyvin erilainen kuin ala-
teitse syntyneiden lasten mikrobisto. Se ei ole yhtd monimuotoinen ja sisdltdd véhemmaén esi-
merkiksi hyodyllisid bifidobakteereita ja Bacteroides-suvun edustajia (Biasucci ym., 2008; In-
chingolo ym., 2024). Erilaisen koostumuksen on huomattu vaikuttavan immuunijirjestelman
toimintaan ja sairastumisherkkyyteen. Keisarileikkauksella syntyneilld lapsilla on esimerkiksi
kohonnut riski lihavuuteen tai sairastua myShemmin eliméssé astmaan ja tyypin 1 diabetekseen
(Bautista & Lopez-Cortés, 2025). Grolundin ym. (1999) mukaan keisarinleikkauksella synty-
neiden suoliston kolonisaatio on tavallaan jéljessd verrattuna alateitse syntyneisiin. Heidén tut-
kimuksessaan esimerkiksi suoliston bifidobakteeri- ja laktobasillitasot kuitenkin saavuttivat
alateitse syntyneiden lasten tasot hieman yli kuukauden iéssa. Hillin ym. (2017) mukaan keisa-
rileikkauksella syntyneiden lasten suolistomikrobisto muistutti hyvin paljon alateitse syntynei-
den lasten suolistomikrobistoa kahden kuukauden kuluttua syntymasté. Toisaalta Gronlund ym.
havaitsivat, ettd vield kuuden kuukauden ikéisilla lapsilla on selkeité eroja suolistomikrobiston

koostumuksessa.
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3.1.2 Mikrobiomia muokkaavat ravintoaineet

Synnytyksen jilkeen lapsi altistuu uusille mikrobeille erityisesti ravinnon kautta. Ravinto sisél-
td4 mikrobeja, mutta on myos itsessddn suolistossa eldvien mikrobien ravintoa. Ensimmadisen
puolen vuoden aikana lapsen ravintona on vain didinmaito, joten se on tdné aikana térkein suo-
listomikrobiomin muovaaja. Aidinmaidossa on runsas mikrobisto, joka koostuu yli 800 baktee-
rilajista, joista suurin osa kuuluu proteobakteereihin ja firmikuutteihin (Togo ym., 2019). Li-
séksi didinmaidossa on pitkdketjuisia hiilihydraatteja eli oligosakkarideja, joita monet bakteerit
kéyttivit ravinnokseen. Aidinmaito lisii terveydelle hyddyllisid bifidobakteereita ja laktobasil-
leja suolistossa (Vandenplas, 2002). Nama bakteerit ovat juuri oligosakkarideja prosessoivia

bakteereita ja ne suojaavat suolistobarrieria ja sdételevdt immuunijérjestelmai.

Vaihtoehto didinmaidolle on lehmin maidosta valmistetut didinmaidonkorvikkeet, joissa ei ole
runsasta mikrobistoa eikd oligosakkarideja (Vandenplas, 2002). Korvikkeilla ruokituilla lap-
silla onkin vihemmién bifidobakteereita ja laktobasilleja, mutta korvikkeisiin lisityilld oli-
gosakkarideilla on todettu olevan néitd bakteereita lisddvé vaikutus (Vandenplas, 2002). Kor-
vikkeita juoneilla lapsilla on havaittu silti enemmaén haitallisia fakultatiivisia anaerobeja ja op-

portunistisia patogeeneja (Bautista & Lopez-Cortés, 2025).

3.1.3 Mikrobiomin kehitys varhaislapsuudessa

Palmerin ym. (2007) mukaan aluksi lapsen suoliston kolonisoivat yleensd aerobiset bakteerit,
kuten enterobakteerien, stafylokokkien ja streptokokkien aerobiset bakteerit. Vihitellen kuiten-
kin anaerobit, kuten Clostridia-luokan bakteerit ottavat vallan suolistossa. Palmer ym. seurasi-
vat useiden lasten suolistomikrobiston koostumusta ensimmaiisen elinvuoden ajan. He huoma-
sivat, ettd tdnd aikana yksiloiden suolistomikrobiston koostumus vaihteli paljon ja monia bak-
teereita havaittiin vain ohimenevésti. Kuitenkin joitakin bakteereita, kuten aikuisillakin yleisia
Bacteroides-suvun edustajia, havaittiin jatkuvasti melkein kaikilla lapsilla. Palmer ym. huoma-
sivat myos, ettd lapsilla oli selvid kehityskausia, jolloin suolistomikrobiston koostumuksessa
tapahtui tiettyjd muutoksia. Nami kehityskausien ajankohdat kuitenkin vaihtelivat paljon eri
lasten vililla. Tutkimuksessa oli mukana myds erimunaiset kaksoset, joilla kehityskaudet olivat
hyvin yhtenevét. Tastd voidaan paitelld, ettd ympériston vaikutus alle vuoden ikiisen lapsen
suolistomikrobiston koostumukseen on hyvin suuri, eli voi olla, ettd satunnaiset tapahtumatkin

voivat tidssé 14ssd muovata mikrobistoa.
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Kolmen ensimmaisen elinvuoden aikana lapsen suolistomikrobiston koostumus vaihtelee pal-
jon, mutta timén jilkeen se saavuttaa melko pysyvén tason (Yatsunenko ym., 2012). Ensim-
maisen elinvuoden jéilkeen se muistuttaa kuitenkin jo tyypillisen aikuisen suolistomikrobistoa
(Palmer ym., 2007). Koenig ym. (2011) huomasivat tutkimuksessaan, ettd suolistomikrobiston
monimuotoisuus kasvaa véhitellen, mutta ruokavalion tai terveyden muuttuessa eri bakteeri-
ryhmien méérissd voi tapahtua suuria dkillisid muutoksia. Esimerkiksi lapsen siirtyessd vau-
vanruoista normaaliin ruokaan suolisto rikastui pysyvésti bakteroideilla. Télldin suolistomik-
robisto alkoi my0s tuottaa enemmaén esimerkiksi lyhytketjuisia rasvahappoja ja vitamiineja, ja
hiilihydraattien hyddyntdminen tehostui. Koenig ym. tutkivat lasten ulostendytteissa olevia gee-
neji, jotka olivat perdisin suolistossa olevista mikrobeista. He huomasivat, ettd ennen kiintedin
ruokaan siirtymistd lasten ulosteessa oli paljon laktaatin hyddyntdmiseen liittyvid geenejd. Mik-
robit siis auttavat kdsittelemddn maidon laktoosin pilkkoutumisen tuloksena syntyvéé laktaattia.
Kuitenkin ulosteessa oli myos kasvien polysakkaridien aineenvaihduntaan liittyvid geenejd,
vaikka lapset eivit olleet saaneet vield muuta ravintoa kuin maitoa. Téllaisia polysakkarideja

kisittelevid mikrobeja on siis jo valmiina valmistamassa lapsen suolistoa uutta ravintoa varten.

3.2 Aikuistumisen vaikutus mikrobistoon

Kolmannen ikdvuoden jilkeen suolistomikrobisto muuttuu edelleen, mutta paljon hitaammin
kuin aikaisemmin. Yatsunenkon ym. (2012) mukaan 3—17-vuotiaiden mikrobisto ei endd eroa
merkitsevasti aikuisen eli yli 18-vuotiaan mikrobistosta, mutta yksildiden vélinen vaihtelu mik-
robiston koostumuksessa oli lapsilla selvdsti suurempaa. Hollisterin ym. (2015) tutkimuksessa
havaittiin 7—12-vuotiailla lapsilla olevan suolistomikrobiomissaan saman verran taksoneita ja
toimivia geenejd kuin aikuisilla, mutta mikrobien runsauksissa ja geeneissa oli eroja. Lapsilla
oli muun muassa enemmaén bifidobakteereja, fekalibakteereja ja Lachnospiraceae-suvun edus-
tajia ja vihemmaén Bacteroides-suvun bakteereja kuin aikuisilla. Lapsilla ja aikuisilla oli erilai-
sia geenejd, esimerkiksi lasten mikrobiomiin kuului paljon lasten kehitysta tukevia geenejd, kun

taas aikuisilla havaittiin esimerkiksi inflammaatioon ja lihavuuteen yhdistettyjd geeneja.

Teini-idssd ja erityisesti murrosidsséd tapahtuu monia muutoksia hormonitoiminnan ja ymparis-
ton muuttumisen vuoksi. Kehon muutoksien lisdksi myds ruokavaliossa ja unirytmissé voi ta-
pahtua muutoksia ja ihminen saattaa kokea stressid aiempaa enemmaén. Kaiken timén voisi aja-
tella muokkaavan myds suolistomikrobistoa. Murrosikéisten suolistomikrobistoa on kuitenkin

tutkittu melko vdhidn eikd tdméanhetkisen tiedon mukaan murrosikd aiheuta merkittdavia
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muutoksia mikrobistoon. Jyrsijdilla tehdyissd tutkimuksissa sukupuolten viliset erot mikrobis-
tossa alkoivat kehittyméin murrosidssd, mutta ihmisill téllaisia tutkimuksia ei ole tehty (Yur-
kovetskiy ym., 2013). Joitakin eroja teini-ikdisten ja aikuisten suolistomikrobistoissa on kui-
tenkin havaittu. Agans ym. (2011) huomasivat tutkimuksessaan, ettéd teini-ikdisilla eli 11-18-
vuotiailla oli enemmén bifidobakteereita ja Clostridium-suvun edustajia ja vihemmaén Prevo-
tella- ja Sutterella-sukujen edustajia kuin aikuisilla. Bifidobakteerien maird my0s véheni tasai-
sesti idn myotd, minkd jilkeen se asettui pysyvisti aikuisen tasolle. Teini-idssd tapahtuu siis
hidasta siirtymistd lapsen suolistomikrobistosta aikuisen mikrobistoon eikd murrosikéisilld ole

ainakaan vield havaittu eridavidid mikrobistoa.

Aikuisena suolistomikrobisto on jo todella pysyva. Pientd vaihtelua mikrobiston koostumuk-
sessa on koko ajan, jopa péivienkin vililld, mutta tdssé 1dssd satunnaisten tapahtumien vaikutus
mikrobistoon on hyvin pieni. Vaikka hetkittdisid muutoksia syntyisikin, mikrobisto palautuu
padsdantoisesti takaisin vanhaan koostumukseensa. Tdssé on kuitenkin paljon yksilollisid eroja
ja toisten mikrobisto palautuu muutoksista paremmin kuin toisten. Mikrobistoa voivat muuttaa
suuret ja pysyvit ympériston muutokset esimerkiksi elinympériston ja ruokavalion muuttumi-

nen (Vangay ym., 2018).

Kuitenkin erona suuriin ja hitaisiin ympériston muutoksiin, joissa suolistomikrobisto muovau-
tuu hitaasti ruokavalion ja ympériston mukaan kullekin yksilolle sopivaksi, voi antibioottien
kdyttd muuttaa mikrobistoa dkillisesti satunnaiseen suuntaan. Antibiootti tappaa nopeasti sille
alttiit bakteerilajit, jolloin jdljelle jadvét bakteerit runsastuvat ja suolistomikrobisto yksipuolis-
tuu hetkellisesti. Mikrobisto pystyy kuitenkin palautumaan antibioottikuurin jilkeen melko sa-
manlaiseksi, mutta se voi myds jattad pysyvid muutoksia mikrobiston koostumukseen, jotka
voivat ndkya vield vuosienkin pédsti (Jakobsson ym., 2010). Toistuvien antibioottikuurien vai-
kutuksia tutkittaessa huomattiin, ettd viikko antibioottikuurin jalkeen mikrobisto alkoi palautua,
mutta se ei tdysin saavuttanut alkuperdisté tasoa. Joka kuurin jélkeen suolistomikrobiston koos-

tumus siis erosi entisestdén alkuperdisestd koostumuksesta (Dethlefsen & Relman, 2011).

Entd onko sukupuolella vaikutusta suolistomikrobistoon? Vaikka sukupuolten vililld on eroja
niin fysiologiassa kuin kiyttdytymisessakin, selkeitd tuloksia eri sukupuolten mikrobiston
koostumuksessa ei ole saatu. Hiirilld tehdyissd kokeissa joillakin kannoilla oli selkeitd eroja
sukupuolten vililld, kun taas joillakin kannoilla ei. Hiirilld huomattiin sukupuolihormonien ole-
van tirkein mikrobiston sukupuolisten erojen selittdja. Esimerkiksi Yurkovetskiyn ym. (2013)

tutkimuksessa hiirikoiraiden ja -naaraiden suolistomikrobiston erot syntyvit murrosién jélkeen,
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kun sukupuolihormoneja alkaa erittyd. Naméa erot myds katosivat, kun koirashiiri kastroitiin.
Ihmisii tutkittaessa tulokset eivit ole olleet yhtenevié. Toisinkuin eldinkokeissa, ihmisilld teh-
dyissé kokeissa on vaikeaa poistaa muiden muuttujien, kuten ruokavalion vaikutus, jolloin mah-

dollinen sukupuolen vaikutus peittyy sen alle. (Kim ym., 2020.)

3.3 Mikrobisto ja ikddntyminen

Ihmisen ikddntyminen aiheuttaa monia fysiologisia muutoksia, mutta myos ympériston muu-
toksia. Ikddntyneiden kudokset vanhenevat, elintavat muuttuvat ja elinympéristd voi muuttua.
Ruuansulatuskanavassa tapahtuu fysiologisia muutoksia, esimerkiksi limakalvon kunto heikke-
nee ja mahahapon eritys vihenee (Salles, 2007). Ruokavalio ja litkunnan miird voi muuttua ja
yleinen kunto heikkenee. Kaikki ndma vaikuttavat suolistomikrobiston koostumukseen ja mik-

robiston koostumus vaikuttaa niihin.

Ikédantyneilld suolistomikrobiston koostumus yksipuolistuu. Suurimmat mikrobiston koostu-
muksen muutokset ovat laktobasillien ja bifidobakteerien osuuden vdheneminen, ja Bac-
teroides-suvun osuuden lisddntyminen (Cryan ym., 2019). Yleisesti, mitd vanhemmaksi ihmi-
nen eléd, sitd enemman mikrobisto muuttuu. 100-vuotiaiden suolistomikrobisto eroaa jo todella
paljon 70-vuotiaiden mikrobistosta. 100-vuotiailla Firmicutes-pddjakson bakteerien koostumus
on tdysin erilainen ja fakultatiivisten anaerobien osuus mikrobistosta kasvaa. Niisté erityisesti
patobionttien, eli taudin aitheuttamiseen kykenevien mikrobien osuus kasvaa ja tulehdusta vi-
hentédvien lajien osuus vihenee. Asuinpaikan on huomattu vaikuttavan mikrobiston koostumuk-
seen paljon, esimerkiksi laitoksissa asuvilla on paljon yksipuolisempi mikrobisto kuin muualla

asuvilla. (Bischoff, 2016.)

Suolistomikrobiston koostumuksen on huomattu olevan hyvinkin merkittdva ikaantyneiden ter-
veydelle, ja tulehdusta lisddvien mikrobien médran kasvu voi aiheuttaa monia vanhuuteen lii-
tettyjd oireita. Useat oireet johtuvat ikddntymiseen liittyvistd matala-asteisesta tulehduksesta
(eng. inflamm-aging), jota mikrobiston muutokset vahvistavat. Mikrobiston koostumus korre-
loi ikddntyneilld vahvasti heikkokuntoisuuteen, immuunipuolustukseen, tulehdukseen, ravitse-
mustasoon ja sairauksiin. Vanhoilla, mutta terveilld ithmisilld on huomattu olevan paljon moni-
muotoisempi ja vakaampi mikrobisto kuin muilla ikdéntyneilld ihmisilld. Ikdantyneilld monet
suolistomikrobien aineenvaihduntaprosessit vihenevit, esimerkiksi mikrobiston tuottamien ly-
hytketjuisten rasvahappojen miird vihenee. My0s tryptofaanin tuotanto viahenee, miki on yh-

teydessd kognitiivisten kykyjen heikentymiseen dementikoilla. (Bischoft, 2016.)
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4 YHTEENVETO

Jokaisella ihmiselld on yksil6llinen suolistomikrobiomi, joka muuttuu eliniéin aikana. Varhais-
lapsuuden ensimmadiset altistukset ja ravinto luovat mikrobistolle perustan, josta se kehittyy
kohti aikuisen pysyvédd mikrobistoa. Kun ikddntyessé suolistomikrobiston monimuotoisuus vé-
henee, kehon immuunipuolustus heikkenee ja matala-asteinen tulehdus lisdantyy. Suolistomik-
robiston erilaisuus eri eldménvaiheissa ja alttius erilaisille drsykkeille olisi tarkedé ottaa huo-
mioon erilaisten sairauksien hoidossa ja ennaltachkéisyssd. Suolistomikrobiomin vaikutus ei

rajoitu pelkdstiin suolistoon vaan vaikuttaa ihmisen terveyteen kokonaisvaltaisesti.
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