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Geenit ja tyoterveys: geneettisen etsinnan
mahdollisuuksista ja ongelmista
tyoterveydenhuollossa

OLL! HAAPALA, JUHANI KIRJONEN JA
MARJA-LIISA SAVONTAUS

Tyon tekemisen edellytysten parantamiseen pyritddn yhtddltd tydympdristdssd
esiintyvid, terveytid kuormittavia tekijditd poistamalla ja toisalta tydvdeston
terveydentilaa kohentamalla ehkdisevdn Iddketieteen keinoin. Tydympdriston
aiheuttamat haitat ilmenevdt myds siten, ettd erddt tydntekijdistd voivat olla
toisia samassa tydtehtdvdssd tydskentelevid tydntekijditd alttiimpia tietyille tyd-
ympdrisidn haitiatekijdille. Erdissd tapauksissa tdmdntyyppiset alttiuden erot
johtuvat perimdllisesli mddrdytyneestd ominaispiirteestd. Tdlldin tydterveys-
tarkastuksena toieutettavan geneettisen etsinndn avulla on mahdollista tunnistaa
ne tydntekijdt, joiden perimdnsdperusteella voidaan katsoa olevan tydtehtdvddn
sopimattomia. Ennustavassa etsinndssd, tydhontulotarkastuksessa. pyritddn
tunnistamaan genotyyppejd, Joilla tiedetddn olevan terveydellisen haitan monin-
kertainen riski muihin genotyyppeihin verrattma. Vaikka etsintd omalta osal-
taan tdhtdd tydntekijdn terveyden suojeluun, se ei saa olla vaihtoehto tydsuojelu-
toimenpiteille. Geneettistd taustaa koskeva tieto ja sen kdyttd on toisaalta
ongelmallista. Mddrdllisestija laadullisesti uusiutuvan kemiallisen tydympdriston
mydtd etsintdd tullaan ainakin jossakin muodossa soveltamaan tydterveyshuol-
toon. Siksi on tarpeen ettd terveysviranomaiset sekd tydnantaja- ja tydntekijd-
osapuolet voivat etukdteen sopia niistd ehdoista ja mddrdyksistd. joita etsintd
tapauskohtaisesti ja yleisesti edellyttdvdt.

Terveys on tyonteon tarkein edellytys. Tyo-
terveyden kannalta eraana tydsuojelun mer-
kittavimpana alueena on pidettava ennalta-
ehkaisevaa laaketiedetta. Yhteiskunta ja yri-
tykset panostavat yha enemman terveelliseen
ravintoon, haitallisten nautintoaineiden
kayton v^entamiseen, terveyita edistavaan
liikuntaan ja kuntoiluun.

Tyoterveyshuollon piiriin on tuiossa uusi,
ehkaisevan laaketieteen alueeseen kuuluva

tehtava, joka perustuu geneettiseen etsin-
ta^. Siina tyontekijaryhmista pyritaan loy-
tamaan sellaiset yksilot, jotka perintoteki-
joiden maaraamien ominaispiirteiden takia
eivat sovellu johonkin tydymparistoon la-
hinna sen kemiallisen laadun eli siina esiin-
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tyvien kemiallisten haittatekijoiden takia.
Etsinta tahtaa omalta osallaan tyoterveyden
suojeluun.

Tassa kirjoituksessa kuvataan geneettista
etsintaa ja sen mahdollisuuksia tyolaaketie-
teellisessa tutkimuksessa. Vaikka sen havai-

taan perustellusti sopivan tydterveystarkas-
tuksen osaksi, geneettisen taustan tyoter-
veydellinen kaytto ei ole ongelmatonta. Ta-
man takia on tarkeMa etta asiaankuuluvista

tyosuojelutoimenpiteista, eettisista, juridi-
sista, ja etsinnan tuomista pulmista kaydaan
julkista keskustelua ennenkuin esitettavaa
tyoterveystarkastusta ryhdytaan suunnitte-
lemaan.

PERIMA TYON EHTONA

Perimaa voidaan pitaa siina mielessa tar-
keana tyon edellytysten kategoriana, etta
yhtaalta se tarjoaa perustan joidenkin tyossa
vaadittavien taitojen ilmenemiselle ja toi-
saalta asettaa rajoja tydntekijan sopeutumi-
selle tiettyihin ymparistooloihin. Tyosuoje-
lun kannalta jalkimmainen nakdkulma on
hyvin monitahoinen ja vaikeasti lahestyttava.
Tyon ehtojen kentassa (Kirjonen 1984,

Kulka 1970) perima ell genotyyppi ja sen
maaraamat ilmiasun eli fenotyypin ominais-
piirteet, olivatpa ne sitten fysiologisia, fyysi-
sia tai psyykkisia ominaisuuksia, ovat tyon
subjektiivisia ehtoja samoin kuin tyotekijan
yleinen terveydentilakin. Merkittava ero pe-
riman ja terveydentilan, tyontekijan sosiaa-
lisen hyvinvoinnin tai vaikkapa tyon ulkois-
ten ehtojen, esimerkiksi tydympariston laa-
dun valilla on se, etta jalkimmaista voidaan
aina jossakin maarin sa^ella, jolloin tyon
suoritusedellytysten tai ulkoisten tyoolojen
laadun toivotaan parantuvan. Tama ei pe
rimaa ajatellen ole juurikaan mahdollista.
On ilmeista etta periman perusteella voi

daan, ja tuleekin, asettaa yksilokohtaisia ra-
joituksia esimerkiksi sen suhteen minkalai-
sessa kemiallisessa ymparistossa tydntekija
voi tydskennella. Tydsuojelututkimus joutuu
nain piankin ottamaan tehtavakseen peri
man maaraamien elimiston toiminnallisten

piirteiden ja tydympariston laadun valisten
yhteyksien tutkimuksen.

ETSINTA JA LAHTOKOHDAT

Geneettisen tutkimuksen lahtdkohtana on

yksildn genotyypin ja fenotyypin eri piirtei
den valisten yhteyksien todentaminen. Omi-
naispiirretta pidetaan perinndllisena kun se
esiintyy tiettya genotyyppia olevilla yksildilla
seka naiden samaa genotyyppia olevilla jal-
kelaisilla, tai kyseessaolevaa genotyyppia
olevilla populaation yksildilla yleensa. En-
nustavassa etsinnassa pyritaan Idytamaan
etukateen tai mahdollisimman varhain ne

yksildt, joille etsityn genotyypin perusteella
tiedetaan varmasti tai jollakin todennakdi-
syydella kehittyvan tietty ominaispiirre. Tal-
lainen piirre voi olla esimerkiksi varhaisnuo-
ruudessa ilmeneva kehityshairid, jonka ai-
heuttaneen genotyypin tunnistaminen pre-
nataalivaiheessa antaa mahdollisuuden en-

naltaehkaiseviin toimenpiteisiin.
Mutta yhta hyvin ominaispiirre voi olla

aineenvaihdunnan vajaatoiminnasta aiheu-
tuva poikkeuksellinen alttius (hyperalttius,
Omenn 1982) kemiallisen ymparistdn eri
osatekijdille. Talldin alttiuden periytyvyys,
sikali kuin se voidaan osoittaa, maaraa et
sinnan ehdot ja strategian seka siita tehtavien
johtopaatdsten kayttdarvon.

Ensimmainen geneettinen etsinta, jolla oli
ennustavaa merkitysta, sovellettiin fenylketo-
nuriaan (PKU-tauti). Se on fenylalaniin
aineenvaihdunnan hairid. Fenylalaniini-hyd-
roksylaasi-entsyymin puutos johtaa vaikeaan
vajaamielisyyteen, mutta heti ensimmaisten
elinviikkojen aikana aloitettu fenylalaniini-
ton dieetti estaa aivojen vaurioitumisen.

Laajakin etsintalutkimus on perustelta-
vissa diagnostisen menetelman yksinkertai-
suuden ja vahaisten kustannusten takia.
Niinikaan kaikkien vastasyntyneiden tutki-
minen on perusteltua siita huolimatta, etta
entsyymipuutos esiintyy vain noin
1/11.500:11a vastasyntyneista (Levy 1973)
Sudmen vaestdsta PKU-geeni puuttuu lahes
kokonaan minka vuoksi PKU-etsintaa ei

Suomessa tehda.

PKU-fenotyyppi on siis tavallaan ravinto-
perainen sairaus, joka ravinnon osatekijaa
saatelemMla on hoidettavissa yksildn elaman
eri vaiheissa. Samaan tapaan voi tydperainen
sairaus rajoittua tiettya genotyyppia oleviin
yksildihin, joilla jokin tydhdn liittyva seikka
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voi laukaista tautitilan ilman etta se olisi

taudin varsinainen aiheuttaja.

Polymorfia ja etsintd

Perinnollisesti maaraytyneet, yhden geenin
aiheuttamat eli monogeeniset, sairaudet ovat
yleensa harvinaisia. Yleisimpana yhteen
genotyyppiin liittyvana sairautena pidetaan
rakkularaaista sidekudostumista eli cystica
fibrosaa. Sen yieinen esiintyvyys vaestdssa
on 1/2100 = 0.05 %. Kyseessa olevan geenin
frekvenssi on talloin 0.02 = 2 %. Geeni on

vaistyva eli resessiivinen joten sen heterotsy-
gootit kaniajat, joita vaestossa on'1/23 =
4.2 %, ovat fenotyypiltaan normaaleja.
Muut monogeenisesti periytyvat sairaudet

ovat edellista harvinaisempia. Tyontekija-
ryhmiin kohdistuva etsinta ei tule kysymyk-
seen, jos alttius esiintyy vain homotsygoo-
teilla, silla naita esiintyy keskisuurissakin
ryhmissa (500—lOOOyksiloa) hyvin harvoin.
Jos kuitenkin myds kantajilla todetaan feno-
tyyppinen lisaantynyt alttius, etsinta on pe-
rusteltavissa silloin kun geenin frekvenssi on
riiltavan korkea. Niinpa sirppisoluanemian
geenin kantajia on etsitty kemiallisen teolli-
suuden erailta tydntekijaryhmilta, koska
heilla ilmenevan sirppisolufenotyypin on
oletettu hairitsevan punasolujen hapenkulje-
tusta mikali tydntekija altistuu hapettaville
kemikaaleille. DuPont yhtidn johtava laa-
kari on kertonul, etta saatua geneettista tie-
toa ei ole kaytetty tyohonottopaatoksissa
vaan se on tarkoitettu tyolaisille "tiedoksi ja
neuvoksi" (mustien tyolaisten kantajapreva-
lenssi 10—15%, Hotden 1982).

Monogeenisesti maaraytyneen fenotyypm
sanotaan olevan polymorfinen, kun geeni-
lokuksessa esiintyy useita, vaestossa yleisena
tavattavia geenin variantteja eli alleeleja.
Naista tunnetuimmat ovat ABO-veriryhma-
alleelit ja kudosantigeeniominaisuuksia
maaraavat HLA-alleelit. Polymorfisen omi-
naispiirteen eri fenotyypit, esimerkiksi alt-
tiuden eri asteet (Omenn 1982), johtuvat siis
eri genotyypeista, joiden ennustavaa eisintaa
voidaan kayttM tyoterveystarkastuksen
menetelmana. Etsinnan kohteena ovat nain

polymorfian sellaiset yksilot, joilla feno-
tyyppisen vajaatoiminnan tiedetaan johtavan

joko sairauteen (aarifenotyyppi) tai merkit-
tavasti heikentyneeseen terveydentilaan
(muut herkat fenotyypit), mikali tydympa-
ristdssa esiintyy juuri tiettyja altisteila.

Etsinnan edellytykset ja rajoitukset

Ihmisella on noin 50000—100000 geenilo-
kusta, joista otaksuttavasti 17500—33000:ssa
esiintyy polymorfiaa tuottava alleelisarja.
Naista tunnetaan noin 120 (Vogel ja Mo-
tulsky 1979). Tunnetuimmat polymorfiaan
liittyvat sairastutuusassosiaatiot ovat HLA-
geeni B27 ja selkarankareuma seka alfa-1-
antitrypsiinin periytyva vajaatoiminta ja
keuhkolaajentuma (Haapala 1983).

Polymorfiassa eri genotyyppeja esiintyy
aina yli 1 %:n, usein 10—20 %:n osuuksina.
Kolmen alleelin (aj, aj ja aj) polymorfiassa
eri genotyyppeja esiintyy kuusi (ajaj, a|a2,
a,a3, a2a2, a2a3 ja a3a3). Etsinnan edellytys on
etta ne kaikki voidaan tunnistaa. Geno-

tyyppien runsaussuhteet maaraytyvat geeni-
alleelien yleisyyden perusteella. Etukateis-
tietona tama taas maaraa etsinnan strategian
ja hyddyn. Jollei geeni ole polymorfinen, sita
koskevalle etsinnalle ei ole edellytyksia.

Ennustava etsinta on siis mahdollista vain

jos kaikki genotyypit ovat tunnistettavissa.
Tama voi perustua 1) kunkin genotyypin
maaraamaan fenotyyppiin tai 2) kunkin
genotyypin suoraan analyysiin. Etsinnan
tarkein edellytys on se etta feno-ja genotyy-
pilla on suora vastaavuus ja etta vastaavuus
on aina ehdoton, toisin sanoen tiettya geno-
tyyppia vastaa aina tietty fenotyyppi, joka ei
esiinny minkaan muun genotyypin tai ym-
paristdvaikutuksen seurauksena. Tallaisia
geeneja ovat muun muassa veriryhmageenit,
kudosten entsyymigeenit ja kudosantigee-
nien geenit.
Koska itse geeneissa esiintyy runsaasti nii-

ta erottelevaa polymorfiaa, geenien suora
tunnistaminen soveltuu etsintamenetelmaksi

paremmin kuin fenotyyppiset ominaispiir-
teet. Teknisesti siita tullee kehittyma^ yk-
sinkertaisin ja ilmeisesti myds taloudellisin
tunnistusmenetelma.

Etsinnan ydinkysymys on geno- ja feno-
tyypin vastaavuus. Kun polymorfia tunne
taan hyvin sen suhteen minkalaiset ovat eri
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genot5fyppi^n tapauskohtaiset terveyshaitan
riskit, etsinnan tulosten kayttoarvo on mer-
kittava. Etsinta siis erottelee tielyt genotyypil
sen mukaan etta nailla yksiloilla on muihin
genotyyppeihin verrattuna lisaantynyt ter-
veydellisen haitan vaara, mikali he tyoym-
paristossaan altistuvat sen tietylle lekijalle.
Mutta geneettinen tyoterveystaskaslus voi
myos luoda tutkimusta, joka tahtaa jonkin
genotyypin ja tietyssa tyotehtavassa syntyvan
terveyshaitan yhteyden todentamiseen.

Geneettisen etsinnan merkittavin rajoitus
on sen soveltuvuus vain monogeenisesti
maaraytyneeseen polymorfiaan, jossa geno-
ja fenotyypin vastaavuus on ilmeinen. Monet
ominaispiirteet ovat kuitenkin maaraytyneet
usean geenin vaikutuksena, joten ne sovel-
tuvat huonosti tai eivat yieensa ollenkaan
retrospektiiviseen geneettiseen tutkimukseen.
Siksi niita ei voida soveltaa etsintaankaan.

Naiden kvantitatiivisten ominaisuuksien

genotyypin tutkiminen voi olla mahdollista
vain kun kaikki ominaisuuteen vaikuttavat
geenit tunnetaan. Esimerkiksi kudosent-
syymin tasolla tai ymparistdtekijan toksisella
kokonaisvaikutuksella on siten ennustavaa
merkitysta vain jos sen geneettinen syy-yh-
teys on yksiselitteinen.

GENEETTINEN ETSINTA

TYOTERVEYSTARKASTUKSENA

Prediktiivinen etsinta voidaan lehda tyo-
hontulotarkastuksen muodossa. Tutkimus

kohdistuu silloin ensisijaisesti genotyyppiin.
Talloin tietyt tyonhakijat voidaan todeta tyd-
tehtavaan sopimattomiksi, jolloin he joutu-
vat uhan eteen etta heidat suljetaan tydteh-
tavasta.

Tyoperaisella altistuksella on lahes aina
selvasti rajattu tapauskohtainen kohderyh-
mansa. Tahan ryhmaan kohdistuva geneet
tinen etsinta on verrattavissa yleiseen maara-
aikaistarkastukseen, jossa geno- Ja fenotyy
pin yhteytta tutkitaan aikaisemman tiedon
tai uuden epaiiyn perusteella. Yksittaisten
fenotyyppien ominaispiirteiden tutkimuksen
kannalta on oleellista, etta ne eivat edusta
useiden eri altisteiden vaikutusten kasautu-

mista eli eivat ole monietiologisia. Maara-
aikaistarkastuksessa loydettavat fenotyyppi-
set muutokset ovat joko havaittavissa olevia
(yli)rasitusilmidita tai ilmeisen tyoperaisen

sairauden varhaisoireita. Molempien muu-
tostyyppien tunnistaminen perustuu siis
myos tietoon henkiloiden genotyypista.
Tunnistamisen perusteella voidaan tehda
asiaankuuluvia tyohdnsijoitus-, uudelleen-
sijoitus ja kuntoutusratkaisuja.

Tyotehtavaan sijoitettujen tyontekijoiden
maaraaikaistarkastus antaa tietoa ennusta-

van etsinnan toimivuudesta. Tarkastus voi

daan myos rajata esimerkiksi vain tiettyihin
riskiryhmiin, jotka on tyohontulotarkastuk-
sessa maaratty genotyypin perusteella.

Etsinnassa tulee ottaa huomioon myos se
etta tiettyyn tyotehtavaan hakeutuva henki-

lojoukko voi jo alunperin olla valikoitunutta,
jolloin se ei tayta etsinnan edeliytyksia eri
genotyyppien esiintyvyyden suhteen.

Geenietiologisen tyorajoitteisuuden arviointi

Perinnollisesti maaraytyneen ominaispiirteen
perusteella yksild voi olla tiettyyn tyotehta
vaan sopimalon. Tata kutsutaan geneettisis-
ta tekijdista johtuvan vajavaisuuden aiheut-
tamaksi eli geenietiologiseksi tyorajoittei-
suudeksi. Sen arvioinnista on johdettavissa
ominaispiirrekohtaisen etsinnan kaytantodn-
panon edellytykset. Taulukkoon 1 on koottu
joukko esimerkkeja.

Esimerkit I—3 perustuvat kukin tunnet-
tuun laakeaineenvaihdunnan tai -herkkyy-
den geneettiseen polymorfiaan. Laakeaine ja
tyoymparsitdn altiste ovat samalla tavalla
kemiallinen ymparistotekija, jonka aineen-
vaihdunta tai inaktivoituminen on erilainen

polymorfian eri genotyypeilla.
Pohjois-eurooppalaisessa vaestossa N-

asetyl-transferaasi-geenin resessiivisen allee-
lin homotsygootteja on 50—60 %. Nama
ovat niin sanottuja hitaita asetyloijia, joiden
takia tavanomaisen laakeannoksen seurauk-

sena laakkeen taso plasmassa voi heilla
nousta haitallisen korkeaksi. Kyseessa oleva
entsyymi asetyloi ja samalla inaktivoi myos
arylamiineja {beeta-naftylamiini, 4,4'-di-
aminobifenyyli; teollisia antioksidantteja),
joiden liedetaan olevan mahdollisia karsino-
geeneja. Lowerin ym. (1979) mukaan hidas-
asetyloija-fenotyypin ja virtsarakon sydvan
valilla vallitsee selva yhteys. Toksisten vai
kutusten erot altistuksessa aromaattisille

amiineille voivat siis johtua geneettisista
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eroista niiden aineenvaihdunnan detoksifi-

kaatiossa. Samaan tapaan inaktivoituu pes-
tisidi parationi plasman paraoksonaasi-ent-
syymin vaikutuksesta. Noin puolella valkoi-
sesla vaestdsta on alentuneen aktivileetin

omaava entsyymi (Playfer ym. 1976). Para-
tionialtistus on heilla todennakoisesti huo-

mattavasti haitallisempi, minka vuoksi hyvin
merkittavasti alentuneen paraoksonaasiakti-
viteetin omaavaa tulisi pitaa parationia kasi-
teltaessa korkean riskin ryhmana. Esimerkki
2 osoittaa lisaksi etta glukoosi-6-fosfaatti-
dehydrogenaasin (G-6-PD) puutostilafeno-
tyyppien sairastuvuusassosiaatiot vastaavien
altisteiden osalta tulisi selvittaa ainakin niissa

tyontekijaryhmissa, joissa G-6-PD-variantti-
fenotyyppien esiintyvyys on etsinnan edelly-
tysten tasolla.

Esimerkki 4 koskee alfa-l-antitrypsiini-
polymorfiaa, jossa keuhkolaajentuman suh-
teellinen riski taytlaa moninkertaisesti et
sinnan edellytykset. Ennustava etsinta osoit-
taisi, etta I5000:sta tyonhakijasta kymmenta
voitaisiin pitaa sopimattomina tyoymparis-
tdon, jossa jossakin maarin esiintyva poly,
savu tai jokin muu tekija voi ajoittainkin
rasittaa hengityselimia (ks. taulukon 1 ala-
viite 4, Haapala 1983). Mikali polymorfian
heterotsygooteilla genotyypeilla, joilla anti-
trypsiinin taso on selvasti alentunut, esiintyisi
havaittavia altistushaittoja maaraaikaistar-
kastuksessa, 14990:statyohonsijoitetusta 880
tyontekijaa tulisi talloin uudelleensijoitlaa
muunlaiseen tyoymparistoon. Omennin
(1982) mukaan on kuitenkin osoitettavissa
etta seka hiilikaivosten etta rauta- ja teras-
teollisuuden tyoymparistdn polyaltistus on
paljon vahaisempi terveyshaitta kuin tyon-
tekijoiden tupakointi: "antitrypsiinin puu-
toksen vaikutus nopeuttaa tupakoinnin vai-
kutuksia ja tupakointi alentaa antitrypsiinin
lokaalista aktiviteettia, seurauksena on var-
haisempi ja vakavampi keuhkolaajentuma"
(ks. myds Riihimaki 1984). Antitrypsiini-
genotyypit voidaan jo lahitulevaisuudessa
maarittM DNA-koettimien avulla veren

valkosolunaytteesta.
Esimerkki 5 on geneettisen polymorfian

malli, jossa yhteys sairastuvuuteen on monin
tutkimuksin varmistettu. Kudosantigeeni-
fenotyypin B27 (johtuu yksiselitteisesti HLA
B27-alleelista) tyorajoitteisuus koskee tyo-

tehtavia, joissa selan fyysinen rasitus on
suuri.

Lisaksi vaikka sirppisolugeenin kantajan
esiintyvyys on merkittavan suuri, noin 10—
15 % USA:n mustasta vaestdsta, osoitusta
siita etta ominaispiirteeseen liittyisi altiste-
peraisia (kemialliset yhdisteet tai ohut ilman-
ala) haittavaikutuksia ei ole saatu. Vuodes-
ta 1981 alkaen sirppisolufenotyyppia olevat
ovat voineet osallistua Yhdysvaltojen ilma-
voimien lentajakoulutukseen kun heidat et-
sintaohjelman perusteella tata ennen karsit-
tiin tasta koulutuksesta. Omenn (1982)
huomauttaakin etta myds ne "afrikkalaiset
mustat, jotka olivat sirppisolufenotyyppia,
osallistuivat ohuen ilmanalan olympia-
kisoihin Meksikossa ilman nakyvia haitta
vaikutuksia".

Edellaolevat esimerkit antavat viitteita etta

eraita tunnettuja aineenvaihdunnan poly-
morifioita (paraoksonaasi, alfa-l-antitryp-
siini, N-asetyltranferaasi) voidaan soveltaa
etsintatottumuksiin. Mallina yllamainitut
kolme entsyymigeenilokusta vaativat lisa-
tutkimuksia muun muassa suhteellisen riskin

(N-asetyltransferaasi, paraoksonaasi),
kohderyhman (myrkytys) genotyyppisten
rikastumien (paraoksonaasi) ja muun ympa-
ristdvaikutuksen (tupakointi ym.) erottelun
(alfa-l-antitrypsiini) osalta.

Geneettisen etsinnan kayttda USA:ssa
kartoitettaessa todettiin, etta vuoden 1982

lopulla 54 yhtidta 366:sta vastanneesta il-
moitli kayttaneensa tai suunnittelevansa et-
sintatutkimuksia (Lappe 1983). Kaksitoista
yhtidta ilmoitti jo tehneensa testeja ja viisi
tekevansa niita yha. Testit rajoittuivat muu-
tamaan genotyyppiin, kuten glukoosi-6-fos-
faatti-dehydrogenaasin puutokseen tai
hemoglobinopatioihin ja niiden kantajayksi-
Idihin.

Geneettisesti maaraytynytta ehdollista
tydrajoitteisuutta ma^itellaan tulevaisuu-
dessa myds tydlaaketieteen tutkimuksen
lahtdkohdista kasin. Terveydellisten haitto-
jen ja tydperaisten sairauksien geno- ja/tai
fenotyyppiassosiaatioiden toteaminen joh-
tanee nain uusien polymorfloiden Idytymi-
seen. Laake- ja nautintoaineaineenvaihdun-
nan tai fyysisen fenotyypin polymorfinen
ominaispiirre on samalla entista useammin
laajennettavissa koskemaan tydymparistdn
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Taulukko 1. Esimerkit geneettisestii muuntelusta, joka ilmenee polymorfxsena alttiutena tydperdisille altisteille lai muille ympdristdtekijdille
(Omem 1982, vaiikoiden mukaeliu).

Tyoperainen
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ja/ tai ymparisto-
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ryhma
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latsiini, prokaiini-
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transferaasi
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savu ja poly
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glukoosi-6- entsyymipuutos
fosfaatti- (Gd'Med)
dehydro- (resess., X-kro-
genaasi mosomaalinen)

aktiviteetiltaan

paraoksonaasi 1/3—l/6:aan
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entsyymitaso
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anti- 30—70%;iin
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— „ — MF 71 %
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37
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6
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4.7

kudosantigeeni spondyliitti

70
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?
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10.9(CB + BA)
12,8 (CB)
5.9 (BA)
8.4 (ei oireita)

90

1.8

30—80
•}
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1. Japanissa hitaita asetyloijia on vain noin 10—15 % vaestosta, jollom
naiden rikastuminen potilasaineistoon voidaan havaita selvemmin; aro-
maattisille amiineille altistuneiden kemiallisen (vari-) teollisuuden tydn-
tekijaryhma on paraikaa tutkimuksen kohteena (OMENN 1982)

2. terveet hemitsygootit miehet on loydetty etsinnassa 16681 yksilon jou-
kosta (TONCHEVA ja TSONEVA 1984); tyontekijat jotka altistuvat
nitro-aromaattisiile tai nitro-amino-yhdisteille saattavat omata lisaanty-
neen riskin (TNT ja akuutti hemolyyttinen anemia); eraissa vaestoryh-
missa defisienssin prevalenssi miehilla on 10—30 % (Afrikka, Valimeren-
maat)

3. alentuneen paraoksonaasiaktivileetin omaaville (toimiessaan parationin
kayttajina, sekoittajina, ym. tai heidan muuten altistuttuaan myrkylle)
saattaa syntya myrkytysoireita ja -tila pienemmilla altistemaarilla kuin
korkean entsyymiaktiviteetin omaaville; tutkimus parhaillaan menossa
(OMENN 1982)

4. 1—2 % keuhkolaajeniumatapauksista liittyy vaikea alfa-I-antitrypsii-
nin puutostila; homotsygotian ja siihen liittyvan vaikean puutostilan pre
valenssi on vaestossa 0.02 promillea mutta heterotsygotiaan liittyvan osit-
taisen puutostilan sensijaan noin 6 prosenttia (kts. HAAPALA 1983);
heterotsygootit ovat yleensa oireettomia elleivat tupakoi, tupakointi lisaa
keuhkosairauksien riskia vaikkakaan kaikki tutkimukset eivat ole tata

osoittaneet (OMENN 1982); homotsygooteista puutostilatapauksista
60—80 %:lla kehittyy kuolemaan johtava keuhkolaajentuma (CARRELL
ym. 1982);
tuore tutkimus (STJERNBERG ym. 1984) sulfiittiselluloosatehtaan
tydntekijoista osoitti etta normaalia alhaisempi antitrypsiinin taso (MZ,
MS ja MF-heterotsygootil) ei lisaa kroonisen bronkiitin riskia, mutta
sairaus on merkittavasti yleisempi tehtaan tyontekijdilla kuin se on lan-
sipohjalaisessa vaestossa yleensa; tama johtuu kovemmasta tupakoinnista
ja tydymparistosta (SO2 ja kloriini); CB = krooninen bronkiitti, BA =
bronkiaalinen astma

5. sefkasairauksista johtuvaa tydkyvyttomyytta (esimerkiksi raskaassa
metalliteollisuudessa) pyriiaan torjumaan ennakolta tydhontulotarkas-
tuksen yhteydessa rontgentutkimuksin. mutta ainakin ankyloivan spon-
dyliitin osalla tama voitaneen korvata prediktiivisella kudosantigeenimaa-
rityksella (ROCKEY ym. 1979); B-27-antigcenin omaava henkilo on il-
meisen soveltumaton (korkean suhteellisen riskin takia) esimerkin tyo-
tehtaviin; esitetyt prevalenssit teoksesta THOMPSON ja THOMPSON
(1980).



analogisia altisteita. Ongelman ydin on se
ettemme tieda paljoakaan satojen tuhansien
kemiallisten aineiden vaikutuksisla elimis-

tossa ja ymparistdssa tai ymparistovaikutus-
ten vaJittymisesta elimistovaikutuksiksi.

Etsinndn edellytykset kdytdnndssd

Polymorfia johon liittyy merkittavaa, palau-
tumatonta terveydellista haittaa, on sovellet-
tavissa kayttokelpoiseksi etsinnaksi seuraa-
vin edellytyksin (Omenn 1982).

1) Allistehaittaan johtavan genotyypin
esiintyvyyden taytyy olla riiitavan suuri, jot-
ta sen etsinta tyontekijaryhmissa on mah-
dollista. Prevalenssien elnisel ja maantieteel-
liset erot tulee ottaa huomioon. Kaytannossa
esiintyvyyden on oltava vahintaan 5 %, mut-
ta myds tutkimuksen luotettavuutta, kus-
tannuksia ja sairauden tai altisteesta johtu-
van haitan suhteellista riskia seka sen seuraa-

muksia tulee erikseen harkita.

2) Merkittavan haittavaikutuksen suhteel-
lisen riskin on oltava ainakin kolminkertai-

nen vertailtaessa feno- tai genotyypin omaa-
vaa yksiloa sellaiseen jolta se puultuu. Tama
pemstuu kokemukseen suhteellisista riskeis-
ta HLA-fenotyyppien sairastuvuusassosiaa-
tioissa. Mieluiten suhteeliisen riskin tulisi olla

yli 10 jolloin teslattava altislusvaikutus erot-
tuu selkeana muiden ei-testattavissa olevien

altistusvaikutusten joukosta.
3) Testin taytyy olla luotettava, halpa ja

sellainen etta vaarat positiiviset ja va^at
negatiiviset tapaukset voidaan tunnistaa.
4) Tyonantajan, ammattiyhdistysten ja

terveysviranomaisten kesken on etukMeen
sovittava seka siita, miten lestituloksia kay-
tetaan, mihin paatdksiin ja toimenpiteisiin
ne voivat johtaa etta siita kenella on oikeus
saada tietoja testituloksista.

Murray (1983) on esittanyt kaytannolli-
siksi rajoiksi seuraavat esimerkit. Jos altiste-
haittaan johtava fenotyyppi on hyvin har-
vinainen ja se lisaa todennakdisyytta, etta
tydntekija sairastuu sydpaan altistuttuaan
jollekin kemialliselle aineelle (jola esiintyy
vain muutamissa tydtehtavissa) yhdesta
viidesosasta monisatakertaiseksi, fenotyyp-
pia oleville ei tulisi sallia tydtehtavaa vaikka
he haluaisivat sita. Talldin etsinnan toteut-

taminen voisi olla terveysviranomaisten

maarattavissa. Toisaalta jos altis fenotyyppi
on yleinen, mutta suhteeliisen ja absoluutti-
sen riskin lisays hyvin vahainen, vaikka ky-
symys onkin aliistuksesta sadoissatuhansissa
tydtehtavissa, fenotyyppia olevien yksildiden
sulkeminen tydtehtavasta on tuskin oikeu-
tettua. Tallaisissa tapauksissa voisi tydnteki-
jan osallistuminen etsintaan olla vapaaeh-
toista.

Laaketieteellinen etsinta on yleisesti ottaen
perusteltavissa silloin, kun kohderyhmalle
voidaan samalla tarjota vMitdnta hoitoa.
Tydterveydellinen etsinta on siis toteutetta-
vissa vain, kun mahdollisen tydtehtavasta
sulkemisen jalkeen tydntekija voidaan sijoit-
taa toiseen samanarvoiseen tydtehtavaan.

GENEETTISEN TIEDON KAYTTO JA

SIIHEN LIITTYVAT ONGELMAT

Tydsuojelutoimenpiteel

Tydterveystarkastuksen, jonka suunnittelus-
ta ja toimeenpanosta vastaa tydnantaja, tar-
koituksena on arvioida lydntekijan tervey-
dentilan sopivuus tydtehtavaan seka tydhdn
tullessa etta tydn kestaessa (tydturvallisuus-
lain 44 §). Tydnantajan tulee siis estaa tydn-
tekijan kayttaminen sellaiseen tydhdn, jossa
tydntekija voi esimerkiksi erityisen herk-
kyyden vuoksi vaarantaa terveytensah Mutta
samalla terveystarkastuksen erityistehtava
on tydsuojelun kehittaminen.

Vaikka tydsuojeluteknisin ratkaisuin pyr-
itaankin tydymparistdjen riskin poistami-
seen, uudistukset ovat usein aikaavievia ja
joissakin tapauksissa epatarkoituksenmu-
kaisia sen vuoksi, etta riski rajoittuu vain
osaan tydntekijdista, esimerkiksi allergisiin.
Erityisen pulmallisia tilanteita syntyy silloin,
kun otetaan kayttddn uusia tydmenetelmia
tai -prosesseja, joiden altistekoostumuksesta

'Terveystarkastuksessa osoiteitu geneettisesti maaray-
tynyt herkkyys tai etsinnassa todettu riskigenotyyppi,
ei periaatteessa eroa hankilusta pysyvasta erityisesta
herkkyydesta, joka tydterveyshuoltolain 2§:n mukaan
muodostaa esteen tydntekijan kayttamiseen tietyssa
tydtehtavassa. Tassa mielessa geneettiselle etsinnalle
on jo olemassa vakiintuneeseen kaytantodn johtanut
juridinen pohja.
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ei ole riittavasti tietoa ja kokemuksia. Uusia
ongelmia syntyy myds kun laboratorioko-
keilu laajenee teolliseksi tuoiannoksi.

Etsinnan tuloksiin liittyvat ongelmat riip-
puvat testien kaytlotarkoituksesta, joita on
ainakin nelja: diagnostinen, tutkimukselli-
nen, tiedollinen ja seulonnallinen (Murray
1983). Testia voidaan siis kayttaa 1) sairaan
tyonlekijan kliinisena tutkimuksena,
2) genotyypin ja tyoympariston jonkin hait-
tatekijan assosiaation todentamiseen, 3) tie-
tona genotyypista ja siihen liittyvan ilmeisen
tydperaisen sairauden vaarasta seka 4) tyon
lekijan suikemiseen tyotehtavasta, jossa han
genotyyppinsa perusteella on alttiimpi vaara-
tekijoille kuin tyontekijat tavallisesti samassa
tyotehtavassa.

Geenietiologisen tyorajoitteisuuden maa-
rittelylle ei ole oikeutusta ellei se perustu
vahvaan tieteelliseen nayttdon genotyypin,
sairauden ja altisteen yhteyksista. Silloinkin
kun yhteys voidaan kiistattomasti osoittaa,
tyotehtavasta sulkeminen ei ole ilmeisin ja
moraalisin sosiaalipoliittinen toimenpide.
Sita voidaan moraalisesti puolustella vain
kun tietyt edellytykset ovat olemassa. Naihin
kuuluu myds se, etta sulkeminen kohdistuu
hyvin pieneen maaraan tydntekijdita tai tyd-
tehtavia.

Motulsky (1984) on huomauttanut etta
ammattiyhdistykset ovat arvostelleet tes-
tauksen aloittamista, koska tydnantaja saat-
taisi kayttaa testia valttyakseen epaterveel-
listen tydymparistdjen parantamiselta: on
taloudellisesti kannattavampaa karsia tydn
tekijdita kuin jarjestaa terveyden kannalta
vaaraton tydymparistd kaikille. Ennustava
etsinta ei voi olla vaihtoehto tydsuojelutoi-
menpiteille vaan testien tuloksia tulee ensi-
sijaisesti kayttaa tydsuojelun kehittamiseen,
vaaralekijdiden ja kuormitusten poistami-
seen. Etsinnasta ei siis saa lulla seulaa, jolla
tydnantaja voi vaiikoida itselleen vahiten
kustannuksia tuottavaa tydvoimaa.
Kun tydsuojelutoiminnan kohteena ovat

tydolot enemman kuin tydntekija itse, tulisi
tydnantaja velvoittaa parantamaan tydym-
paristda mikali etsinnassa havaittaisiin vain
yksittaisia tapauksia haittavaikutuksista.
Toisin sanoen tydntekijaa ei tulisi rangaista
tydtehtavasta sulkemisella, vaan tydympa-
ristda tulisi parantaa sellaiseksi, etta riskin

omaava tydntekija voi siina turvallisesti
tydskennella. Tasta periaatteesta voidaan
luopua vain jos haittatekija ei aiheuta ter
veyden menetyksen vaaraa.

Tydntekijan tulee olla kaikkia muita
maaraavana osapuolena, kun kysymys on
genotyyppia koskevasta tiedosta. Hanen tu
lee saada kaikki tutkimuksia ja itseaan kos-
keva tieto, ennen kaikkea se etta testeja teh-
daan. Hanen tulee voida maarata testitulos-

ten julkisuudesta. Monesta syysta nama vaa-
timukset toteutuvat viime kadessa vain et

sinnan toteuttajan tai hanen toimeksianta-
jansa niin halutessa. Geneettista taustaa
koskevien tietojen tulisi olla vain terveys-
viranomaisten hallussa. Tydterveydenhuol-
toa koskevien maaraysten mukaan tydnteki-
jalla on oikeus saada itseaan koskevia tietoja
ja vain hanen pyynndstaan tai suostumuk-
sella ulkopuoliset, siis myds tydnantaja, voi-
vat saada naita tietoja. Tydnantajalla seka
terveysviranomaisilla ja -laitoksilla on toi-
saalta laissa saadetty oikeus tietoihin sikali
kuin ne koskevat sairauden tydperaisyytta,
mika on tydymparistdn parantamisen edel-
lytyksena. Etsintatutkimuksesta tydnantaja
voisi saada terveysviranomaisilla vain lau-
sunnon tydntekijan sopivuudesta tydlehta-
vaan tai arvion mahdollisuuksista vaihtoeh-

toisiin tydtehtaviin.

Lisaksi tydsuojelulainsaadantda olisi kehi-
tettava niin, etta geenietiologinen tydrajoit-
teisuus maaritellaan tydntekijakohtaiseksi tai
erityisryhmien ominaispiirteiksi, joka voisi
olla ammattitaudin todennakdinen tai il-
meinen syy. Ammattitautikasitetta tulisi laa-
jentaa koskemaan myds tydntekijan geno-
tyyppia tyontekemisen vaaratekijana.

Haittatekijdiden kannalta tuotantolaitos
eli tydymparistd on monien syiden, mm. al-
tistusannoksen, -ajan ja -toistuvuuden takia
vaikein. Haittatekijdita ei aina voida torjua
kokonaan teknisin (suojalaitteet) tai henkild-
kohtaisin (lyhyet tydvaiheet) torjuntakei-
noin. Myds taman vuoksi yritykset ovat
kiinnostuneita geneettisesta etsinnasta tyd-
suojelutoimenpiteena. Toisaalta tyd- ja
muun ymparistdn useiden haittatekijdiden
voidaan olettaa kasautuvan rasitteeksi, jonka
osoittimena yksittaisen polymorfian jotakin
ominaispiirretta ei ole mahdollista tunnistaa.
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Yleiset ongelmat

Terveys on merkittava yhleiskunnallinen
voimavara. Yksilon terveytta arvostetaan,
mutta sita pyritaan myos valvomaan. Sosi-
aali- ja terveydenhuoltojarjestelma kykenee
muun muassa tietorekistereihin perustuvalla
suunnittelulla valvomaan ja ohjaamaan yk-
siloa koskevaa paatoksenlekoa. Talta osin
terveys on muutakin kuin hyvinvoinnin teo-
reettinen ulottuvuus.

Ennustava geneettinen etsinta ei sinansa
ole epademokraattista tai moraalisesti vaa-
rin, mutta sen tuottama tieto on monessa

suhteessa ongelmallista. Miten tata tietoa
kaytetaan? Onko se ylipMnsa kayttokel-
poista? Onko yksityisyyteen vedoten oikeu-
tettua olla tietamaton tulevasta terveyden-
tilastaan? Voiko tyontekija moittia tyonan-
tajaa, jos han saa taman jarjestaman tutki-
muksen tuloksena tietaa kuuluvansa esi-

merkiksi tiettyyn verenpainetaudin riskiryh-
maan?

Loyddksia koskevien tietojen kayton on-
gelma on merkittava kun loydoksen seuraa-
muksia ei tunneta, kun loydoksen merkitysta
korostetaan liian deterministisena tekijana
tai kun annettu tieto ymmarretaan vaarin.
Kasitteita genotyyppi, geeni, ominaispiirteen
potentiaali ja fenotyyppi, todettavissa oleva
ominaispiirre, sovelletaan usein liian reduk-
tionistisesti. Tama perustuu kasitykseen, etta
genotyyppi tunnistettaisiin vain fenotyypin
perusteella ja etta tietty genotyyppi aina il-
mentyisi tiettyna fenotyyppina.

Kliinisesti tai tyoterveyden kannalta mer-
kittavien normaalien geneettisten ominais-
piirteiden ja itse geenien biokemiallista tutki-
musta voidaan kayttaa niinsanottuun geeni-
passin rakentamiseen. Geenien suora,
DNA-markkeereihin perustuva analyysi on
kehitettavissa menetelmaksi, jossa sattuman-
varaisesti ihmisen 23 kromosomipariin
jakautuvat 150—300 merkkia paljastaisivat
minka tahansa sairautta aiheuttavan tai

normaalin geenin (Botstein ym. 1980; Bod-
mer 1981). Useita ominaispiirteita koskevia
tietoja voitaisiin kayttaa myos tyohdnsijoit-
tamista koskevassa paatoksenteossa.

Motulskyn (1984) mukaan mainittujen
tietojen koskiessa vain fyysiseen terveyteen
liittyvia geeneja ja testien pysyessa vapaa-

ehtoisina yhteiskunta kykenee selviytyma^
ongelmistaan. Mutta jos muut julkiset tahot
saavat enemman sijaa terveydenhuoltojarjes-
telmassa, luottamuksellisuus voi murentua

ja geneettisia tietoja saatetaan kayttaa myos
sosiaalisessa suunnittelussa yksilon yhteis-
kunnallisen paikan maaraajana.
Joka tapauksessa valinnan mahdollisuu-

temme eivat maaraydy tieteellisten tai ta-
loudellisten seikkojen perusteella vaikka ne
vaikuttavatkin ratkaisuihin. Terveyden yh-
teiskunnallisen suojelun valinnat on tehtava
poliittisin ja moraalisin perustein loukkaa-
matta henkilokohtaista vapautta ja sosiaa-
lista oikeudenmukaisuutta.

Eettiset ongelmat

Etsintaohjelmia on yleisesti perusteltu silla,
etta ne parantavat tyonantajan mahdolli-
suuksia sijoittaa tyontekija sopivimpaan
mahdolliseen tydtehtavaan. Eettinen pulma
on ilmeinen, kun todetaan etta tyokykya on
perinteisesti pidetty kykyna suoriutua tie-
tyista tyotehtavista eika koko tyoian ajan
sailyvana hyvana terveydentilana. Tyohdn-
tulotarkastuksena etsintatutkimus johtaisi
tydkyvyn uudenlaiseen maarittelyyn. En-
nusteen tulevasta terveydellisesta haitasta
taytyy siten olla poikkeuksellisen merkittava,
jotta sita voitaisiin harkita tydkyvyn maarit-
telyssa tydtehtavaan hakeutumisen hetkella.
Sulkeminen tydtehtavasta synnyttaa voi-

makkaana alistamisen ongelman (Murray
1983). Siita syysta etsintaa voidaan moraali-
sista syista vastustaa. Genotyyppi on muut-
tumaton eika ole yksildn valittavissa. Kun
silla on myds rodullinen ja etninen laatunsa,
geneettinen tutkimus on sinansa epatasa-
arvoista. Koska yksildiden valisia geneettisia
eroja todella on, yksildiden erottelu voidaan
nahda uhkana tasa-arvopyrkimyksille.

Jarjestelmallisesti maaritelty geneettinen
erilaisuus tulisi kaytanndssa kohdistumaan
yksilddn ja rajoittamaan hanen mahdolli-
suuksiaan kahdella tavalla, leimautumisena
ja svj^iiana. Leimautunut yksild kokee
perusoikeutensa rajoittuneiksi menettaes-
saan yhtalaiset tydnsaantimahdollisuudet
yhteiskunnassa.

Yksildn emotionaaliset ja sosiaaliset reak-
tiot omaan erilaisuuteen ilmenevat itsetun-
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non menelyksena, sosiaalisena huonom-
muudentunleena, suruna mahdollisuuksien

menettamisesta seka tyonantajaan tai ter-
veydenhoitoon kohdistuvina syytoksina ja
vihana. Kuitenkin ennustavassa elsinnassa

Idydos on vain mahdollisuus, lodeltu riski
muttei varmuus tietyn ominaispiirteen ke-
hittymiseen. Tastaka^ syysta genotyyppia
ei voida pitaa tulevan terveydentilan yksin-
omaisena maaraajana. Naiden pulmien takia
etsinnan loyddsten lulkinnassa olisi nouda-
tettava yksiloa, hanen perhettaan ja sukuaan
koskevaa kokonaisvaitaista toiminta- ja
hoitomallia, joka on kaytantdna yleisessa
geneettisessa neuvonnassa. Sen tavoitteena
on ensisijaisesti yksildn emotionaalineii tuke-
minen ja geneettisen tiedon antaminen.

Prediktiivinen etsinta voi paatya perustei-
tuun geenietiologisen tydrajoitteisuuden yk-
sildkohtaiseen maarittelyyn. Yksilda koske-
vat tydhdnsijoituspaatdkset voidaan kui
tenkin kokea syrjintana. AMmmaisissa
tapauksissa syrjintaa voi tapahtua muussa-
kin yksilda koskevassa paatdksenteossa, esi-
merkiksi silioin kun sirppisoluanemian gee-
nin kantajia on estetty saamasta henkiva-
kuutusta (DeStefano ja Holmes 1984).

Genetismin harhat

Tiettya genotyyppia johonkin toiseen ver-
rattuna voidaan ja tuleekin pitaa ammatti-
taudin laaketieteellisesta nakdkulmasta tu-

levana fenotyyppina, genotyypin operatiivi-
sen informaation tuottamana ominaispiir-
teena. Siina mielessa genotyyppi on muunte-
leva yksildn terveytta koskeva ulottuvuus.
Genotyypin tutkimusta ei kuitenkaan sellai-
senaan tule asettaa tydn saannin ehdoksi,
koska sen pysyvia biologisia ominaisuuksia
koskeva tulos saattaa johtaa syrjintaan.

Genotyyppi tydn ehtona reifikoisi, esi-
neellistaisi, ihmisen fyysiset ja henkiset omi-
naispiirteet entiteeteiksi, joita tultaisiin sen
jMkeen ehka etsima^ vain genotyyppia tut-
kimalla. Geneettisen polymorfian takia jou-
duttaisiin heti toiseen harhaan, entiteettien

muuntelun asteittaiseen luokilusjarjestel-
maan (vrt. Gould 1981). Mutta mitka voisi-
vat olla geenialleelien luokittelun kriteerit?
Voisiko luokittelu perustua niiden vaiku-
tuksen asteeseen eli ekspressiviteettiin,
vuorovaikutuksiin, ilmenemisajankohdan eli
-ian eroihin vai johonkin muuhun, esimer-
kiksi normaaliksi maariteltyyn alleeliin?

Fyysinen tai henkinen ominaispiirret ei
yksinkertaisesti ole abstrahoitavissa yhdeksi
entiteetiksi, joka olisi geenina tai geeneina
paikannettavissa kromosomistoon. Se ei ole
mydskaan abstrahoitavissa geenivaikutuk-
siksi, jotka yksildn ominaispiirteina olisivat
kvantifioitavissa.

Tamantyyppisen genetismin harhaksi on
myds nahtava se, etta paatds ihmisyksildn
kohtalosta voitaisiin ilman muuta tehda

pelkkien ennustavien tietojen perusteella,
Olisimme silioin tilanteessa, jossa yksildn
biologisilta osatekijdilta edellytettaisiin tiet-
tyja maariteltyja laatuja ennen kuin hanta
voitaisiin pitaa yhteisdkelpoisena. Normaa-
lien ominaispiirteiden osalta tama merkitsisi
biologisen muuntelun rajoittamista kos-
meettisiin nakdkohtiin tukeutuen. Kuiten

kaan normaaliutta tai puutteellisuutta kos
keva yksimielisyys ei voi perustua tieteelli-
seen tietoon, vaan sen kategorinen maarittely
on mahdollista vain sellaisissa sosiaalisissa

tai poliittisissa oloissa, joissa erilaisuutta ei
yleensaka^ suvaita ja joissa yhteiskunnan
rakentaminen perustuu normatiivisesti maa
riteltyyn ihmisihanteeseen.

KIRJALLISUUS

Bodmer fVF. Gene clusters, genome organization, and
complex phenotypes. When sequence is known,
what will it mean? Amer J Hum Genet 1981:

33:664—682.

Bolsiein D. White R L. Skolnick M, Davis R W.

Construction of a genetic linkage map in man using
restirction fragment length polymorphism. Amer J
Hum Genet 1980:32:314—331.

CarreII R W, Jeppson J-0, Laurell C-B, Brennan S O,
Owen M C, Vaughan L, Bosvell D R. Structure and
variation of humana,-antitrypsin. Nature 1982:298:
329—334.

DeStefano T. Holmes H B. Human gene manipulations:
How many sides to the coin? Gene watch 1984:1:3—
6.

Gould S J. The mismeasure of man. Pelican Books,

Harmondsworth 1984.

Haapala O. Perinnollinen a,-antityrpsiinin puutos
vaestossamme. Duodecim 1983:99:1258—1263.

135



Holden C. Looking at genes in the workplace. Science
1982:217:336—337.

Kirjonen J. Tyon tutkimisen lahtokohdista. Kirjassa:
Perkka K, toim. Tyo ja tyosuojelu. Tammi 1984:
15—91.

Kulka H. Mensch und Arbeit in Sozialistischen Be-
trieb. Leipzig 1970.

Lappe M. Ethical issues in testing for differential sens
itivity to occupational hazards. J Occupat Med
1983:25:797—808.

Levy H L. Genetic screening. Adv Hum Genet 1973:4:
1—41.

Lower G M Jr. Nilsson T, Nelson C E. N-acetyltrans-
ferase phenotype and risk in urinary bladder cancer:
approaches in molecular epidemiology. Preliminary
results in Sweden and Denmark. Environ Health
Perspect 1979:29:71—79.

Motulsky A G. Impact of genetic manipulation on so
ciety and medicine. Science 1984:219:135—140.

Murray TH. Genetic screening in the workplace: ethi
cal issues. J Occupat Med 1983:25:451—454.

Omenn G S. Predictive identification of hypersuscep-

lible individuals. J Occupat Med 1982:24:369—374.
PlayferJ R, Eze L C, BultenM F, EvansDA P. Genetic

polymorphism and interethnic variability of plasma
paraoxonase activity. J Med Genet 1976:13:337—
342.

Riihimdki R. Tupakansavussa teollisuuden paastoja
pahempia myrkkyja. Helsingin Sanomat 11.7.1984.

Rockey P H, Fantel J, Omenn G S. The legal implicat
ions of the use of pre-employment low back x-ray
examinations in the railroad industry. Amer J Law
Med 1979:5:197—214,

Stjernberg N. Beckman G. Beckman L, Nystrdm L. Ro-
senhallL. Alpha-l-antitrypsin types and pulmonary
disease among employees at a sulphite pulp factory
in Northern Sweden. Hum Hered 1984:34:337—342.

Thompson J S. Thompson M W. Genetics in medicine.
Sauders, Philadelphia 1980,

Toncheva D. Tsoneva M. Genetic polymorphism of
G6PD in a Bulgarian population. Hum Genet 1984:
67:340—342.

Vogel F, Motulsky A G. Human Genetics. Problems
and Approaches. Springer-Verlag, Berlin 1979.

SUMMARY

Haapala O, Kirjonen J, Savontaus M-L
Genes and occupational health. Prospects of
genetic screening in the workplace. Sosiaali-
Idaketieteellinen Aikakauslehti • Journal of
Social Medicine 1985:22:125-136.

This study examines the potential use of gen
etic screening as a preventive health program
in the workplace. It has appeared that some
workers are more susceptible to the actions
of specific occupational environments than
do some other workers in the same environ

ments. That much higher risk of occupat
ional diseases are due to genetically
determined traits evolve possiblilities of the
recognition of the highly susceptible workers
by preemployment examination of workers'

genotypes or phenotypes. The screening out
of workers on the basis of occupational
genetic abnormality should not, however, be
used as a substitute for improvement of
working conditions. Actually the work
environment should be re-planned to allow
also the at risk individuals to work in

harmless conditions. Although some
objectives of occupational medicine can be
achieved by judicious applications of genetic
screening, it is of uttermost importance that
screening tests and postscreening decicions
are conducted without violating the
principles of confidentiality, equity and
justice. The social and psychological harms
imposed be screening tests can be best
avoided when the issue becomes candidly
discussed in public.
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