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Geenit ja tyGterveys: geneettisen etsinnin
mahdollisuuksista ja ongelmista
tyoterveydenhuollossa

OLLI HAAPALA, JUHANI KIRJONEN JA
MARJA-LIISA SAVONTAUS

Tyin tekemisen edellytysten parantamiseen pyritddn yhtddltd tydympdristossd
esiintyvid, terveytti kuormittavia tekijoitd poistamalla ja toisalta tydvdestin
terveydentilaa kohentamalla ehkdisevin lidketieteen keinoin. Tydympdriston
aiheuttamat haitat ilmenevit myds siten, ettd erddt tyontekijoistd voivat olla
toisia samassa tyotehtdvissd tydskentelevid tyontekijoitd alttiimpia tietyille tyd-
vmpdriston haittatekijéille. Erdissd tapauksissa tamdntyyppiset alttiuden erot
Johtuvat perinndllisesti mddrdytyneestd ominaispiirteestd. Talloin tydterveys-
tarkastuksena toteutettavan geneettisen etsinndn avulla on mahdollista tunnistaa
ne tyontekijdt, joiden periminsd perusteella voidaan katsoa olevan tyétehtdvddn
sopimattomia. Ennustavassa etsinndssd, tyohontulotarkastuksessa, pyritddn
tunnistamaan genotyyppejd, joilla tiedetddn olevan terveydellisen haitan monin-
kertainen riski muihin genotyyppeihin verrattuna. Vaikka etsintd omalta osal-
taan téhtdd tydntekijan terveyden suojeluun, se ei saa olla vaihtoehto tydsuojelu-
toimenpiteille. Geneettistd taustaa koskeva tieto ja sen kdytté on toisaalta
ongelmallista. Mdadrdllisesti ja laadullisesti uusiutuvan kemiallisen tydympdriston
myétd etsintdd tullaan ainakin jossakin muodossa soveltamaan tydterveyshuol-
toon. Siksi on tarpeen ettd terveysviranomaiset sekd tyonantaja- ja tyéntekiji-
osapuolet voivat etukdteen sopia niistd ehdoista ja mddrdyksistd, joita etsintd
tapauskohtaisesti ja yleisesti edellyttdvit.

Terveys on tydnteon tirkein edellytys. Ty6-
terveyden kannalta erdani tydsuojelun mer-
kittivimpini alueena on pidettivi ennalta-
ehkiisevad ladketiedettd, Yhteiskunta ja yri-
tykset panostavat yhid enemman terveelliseen
ravintoon, haitallisten nautintoaineiden
kdyton vihentimiseen, terveytti edistiviin
liikkuntaan ja kuntoiluun.

Ty6terveyshuollon piiriin on tulossa uusi,
ehkéisevan ladketieteen alueeseen kuuluva
tehtdvi, joka perustuu geneettiseen etsin-
tddn. Siind tyontekijiryhmistid pyritdédn 16y-
tamadn sellaiset yksilot, jotka perintoteki-
joiden méairddmien ominaispiirteiden takia
eivit sovellu johonkin ty0ympdéristoon la-
hinna sen kemiallisen laadun eli siini esiin-
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tyvien kemiallisten haittatekijoiden takia.
Etsintd tidhtidi omalta osaltaan tyoterveyden
suojeluun.

Tassa kirjoituksessa kuvataan geneettisti
etsintdd ja sen mahdollisuuksia tydladketie-
teellisessd tutkimuksessa, Vaikka sen havai-
taan perustellusti sopivan tyoterveystarkas-
tuksen osaksi, geneettisen taustan tyoter-
veydellinen kaytto ei ole ongelmatonta. Téa-
mén takia on térkedtd ettd asiaankuuluvista
tyosuojelutoimenpiteistd, eettisistd, juridi-
sista, ja etsinnédn tuomista pulmista kdyddan
julkista keskustelua ennenkuin esitettivaa
tyoterveystarkastusta ryhdytiddn suunnitte-
lemaan.

PERIMA TYON EHTONA

Perimii voidaan pitdid siind mielessd tir-
kednid tyon edellytysten kategoriana, ettd
yhtiilté se tarjoaa perustan joidenkin tydssi
vaadittavien taitojen ilmenemiselle ja toi-
saalta asettaa rajoja tyontekijan sopeutumi-
selle tiettyihin ympdéristdoloihin. Ty&suoje-
lun kannalta jalkimméiinen nidktkulma on
hyvin monitahoinen ja vaikeasti ldhestyttivi.

Tyon ehtojen kentdssd (Kirjonen 1984,
Kulka 1970) perimi eli genotyyppi ja sen
méaidrddamit ilmiasun eli fenotyypin ominais-
piirteet, olivatpa ne sitten fysiologisia, fyysi-
sid tai psyykkisid ominaisuuksia, ovat tyon
subjektiivisia ehtoja samoin kuin ty&tekijan
yleinen terveydentilakin. Merkittévi ero pe-
rimén ja terveydentilan, tyontekijin sosiaa-
lisen hyvinvoinnin tai vaikkapa tyon ulkois-
ten ehtojen, esimerkiksi tydympériston laa-
dun vilill4 on se, ettd jilkimmaistd voidaan
aina jossakin méirin sdéadella, jolloin tyon
suoritusedellytysten tai ulkoisten tydolojen
laadun toivotaan parantuvan. Tami ei pe-
riméé ajatellen ole juurikaan mahdollista.

On ilmeisté ettd perimén perusteella voi-
daan, ja tuleekin, asettaa yksilokohtaisia ra-
joituksia esimerkiksi sen suhteen minkilai-
sessa kemiallisessa ympdristossd tyontekijd
voi tyoskennelld. Tydsuojelututkimus joutuu
nidin piankin ottamaan tehtdvikseen peri-
mén méédrddmien elimistén toiminnallisten
piirteiden ja tydympiriston laadun vilisten
yhteyksien tutkimuksen.
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ETSINTA JA LAHTOKOHDAT

Geneettisen tutkimuksen ldhtokohtana on
vksilon genotyypin ja fenotyypin eri piirtei-
den viilisten yhteyksien todentaminen. Omi-
naispiirrettid pidetdin perinndllisend kun se
esiintyy tiettyd genotyyppid olevilla yksiloilla
sekd ndiden samaa genotyyppii olevilla jal-
kelaisilla, tai kyseessdolevaa genotyyppid
olevilla populaation yksil6illd yleensd. En-
nustavassa etsinnidssd pyritddn 16ytdmaddn
etukdteen tai mahdollisimman varhain ne
yksilot, joille etsityn genotyypin perusteella
tiedetdan varmasti tai jollakin todennikoi-
syydelld kehittyvin tietty ominaispiirre. Tél-
lainen piirre voi olla esimerkiksi varhaisnuo-
ruudessa ilmeneva kehityshiirio, jonka ai-
heuttaneen genotyypin tunnistaminen pre-
nataalivaiheessa antaa mahdollisuuden en-
naltachkiiseviin toimenpiteisiin,

Mutta yhtd hyvin ominaispiirre voi olla
aineenvaihdunnan vajaatoiminnasta aiheu-
tuva poikkeuksellinen alttius (hyperalttius,
Omenn 1982) kemiallisen ympdristén eri
osatekijoille. Talloin alttiuden periytyvyys,
sikdli kuin se voidaan osoittaa, maaridi et-
sinndn ehdot ja strategian seké siitd tehtdvien
johtopiitosten kayttdarvon.

Ensimmdinen geneettinen etsinti, jolla oli
ennustavaa merkitysté, sovellettiin fenylketo-
nuriaan (PKU-tauti). Se on fenylalaniin
aineenvaihdunnan hairid. Fenylalaniini-hyd-
roksylaasi-entsyymin puutos johtaa vaikeaan
vajaamielisyyteen, mutta heti ensimmaisten
elinviitkkojen aikana aloitettu fenylalaniini-
ton dieetti estdd aivojen vaurioitumisen.

Laajakin etsintdtutkimus on perustelta-
vissa diagnostisen menetelman yksinkertai-
suuden ja vidhiisten kustannusten takia.
Niinikdan kaikkien vastasyntyneiden tutki-
minen on perusteltua siitd huolimatta, etti
entsyymipuutos  esiintyy  vain  noin
1/11.500:lla vastasyntyneistd (Levy 1973)
Suomen viestdstd PKU-geeni puuttuu ldhes
kokonaan minkd vuoksi PKU-etsintdi ei
Suomessa tehda.

PK U-fenotyyppi on siis tavallaan ravinto-
perdinen sairaus, joka ravinnon osatekijii
sadtelemalld on hoidettavissa yksilon eldmén
eri vaiheissa. Samaan tapaan voi tyoperiinen
sairaus rajoittua tiettyd genotyyppid oleviin
yksiloihin, joilla jokin tyohon liittyva seikka



vol laukaista tautitilan ilman etti se olisi
taudin varsinainen aiheuttaja.

Polymorfia ja etsintd

Perinnéllisesti maardytyneet, yhden geenin
atheuttamat eli monogeeniset, sairaudet ovat
yleensd harvinaisia. Yleisimpdnd yhteen
genotyyppiin littyvani sairautena pidetddn
rakkulamaista sidekudostumista eli cystica
fibrosaa. Sen yleinen esiintyvyys viestossi
on 1/2100 = 0.05 %. Kyseessi olevan geenin
frekvenssi on tillin 0.02 = 2 %. Geeni on
véistyvi eli resessiivinen joten sen heterotsy-
gootit kantajat, joita vdestdssd on /23 =
4.2 %, ovat fenotyypiltdin normaaleja.
Muut monogeenisesti periytyvit sairaudet
ovat edellisti harvinaisempia. Tyontekija-
ryhmiin kohdistuva etsintd ei tule kysymyk-
seen, jos alttius esiintyy vain homotsygoo-
teilla, silli niitd esiintyy keskisuurissakin
ryhmissi (500—1000 yksilod) hyvin harvoin.
Jos kuitenkin myos kantajilla todetaan feno-
tyyppinen lisdintynyt alttius, etsintd on pe-
rusteltavissa silloin kun geenin frekvenssi on
riittéivin korkea. Niinpi sirppisoluanemian
geenin kantajia on etsitty kemiallisen teolli-
suuden erdiltd tyvontekijaryhmiltd, koska
heilli ilmenevidn sirppisolufenotyypin on
oletettu hiiritsevin punasolujen hapenkulje-
tusta mikili tyontekijd altistuu hapettaville
kemikaaleille. DuPont yhtién johtava l4i-
kari on kertonut, ettd saatua geneettisti tie-
toa el ole kiytetty ty6honottopiitoksissi
vaan se on tarkoitettu tyoldisille “tiedoksi ja
neuvoksi” (mustien tydlaisten kantajapreva-
lenssi 10—15%, Holden 1982).
Monogeenisesti médiriytyneen fenotyypin
sanotaan olevan polymorfinen, kun geeni-
lokuksessa esiintyy useita, viestossi yleisend
tavattavia geenin variantteja eli alleeleja.
Niistd tunnetuimmat ovat ABO-veriryhma-
alleelit ja kudosantigeeniominaisuuksia
magragviat HLA-alleelit. Polymorfisen omi-
naispiirteen eri fenotyypit, esimerkiksi alt-
tiuden eri asteet (Omenn 1982), johtuvat siis
eri genotyypeisté, joiden ennustavaa etsintda
voidaan kidyttdd tyoOterveystarkastuksen
menetelmini. Etsinndn kohteena ovat ndin
polymorfian sellaiset yksilot, joilla feno-
tyyppisen vajaatoiminnan tiedetdan johtavan

joko sairauteen (darifenotyyppr) tai merkit-
tavisti heikentyneeseen terveydentilaan
(muut herkiit fenotyypit), mikéali tydympé-
ristossi esiintyy juuri tiettyjd altisteita.

Etsinndn edellytykset ja rajoitukset

Thmiselld on noin 50000—100000 geenilo-
kusta, joista otaksuttavasti 17500—33000:ssa
esiintyy polymorfiaa tuottava alleelisarja.
Niistd tunnetaan noin 120 (Vogel ja Mo-
tulsky 1979). Tunnetuimmat polymorfiaan
liittyvit sairastutuusassosiaatiot ovat HLA-
geeni B27 ja selkdrankareuma sekd alfa-1-
antitrypsiinin periytyvd vajaatoiminta ja
keuhkolaajentuma (Haapala 1983).

Polymorfiassa eri genotyyppejd esiintyy
aina yli 1 %:n, usein 10—20 %:n osuuksina.
Kolmen alleelin (a,, a, ja a;) polymorfiassa
eri genotyyppeja esiintyy kuusi (a,a,, a,a,,
a,d;, 2,a,, 4,3, Ja a;a,). Etsinndn edellytys on
ettd ne kaikki voidaan tunnistaa. Geno-
tyyppien runsaussuhteet miadraytyvit geeni-
alleelien yleisyyden perusteella. Etukiteis-
tietona tima taas mAAraa etsinnén strategian
ja hyodyn. Jollei geeni ole polymorfinen, sitd
koskevalle etsinnille ei ole edellytyksia.

Ennustava etsinté on siis mahdollista vain
jos kaikki genotyypit ovat tunnistettavissa.
Taméa voi perustua 1) kunkin genotyypin
madrddmain fenotyyppiin tai 2) kunkin
genotyypin suoraan analyysiin. Etsinndn
tarkein edellytys on se ettéd feno- ja genotyy-
pilld on suora vastaavuus ja ettd vastaavuus
on aina ehdoton, toisin sanoen tiettyi geno-
tyyppid vastaa aina tietty fenotyyppi, joka ei
esiinny minkdidn muun genotyypin tai ym-
paristovaikutuksen seurauksena. Tillaisia
geenejd ovat muun muassa veriryvhmégeenit,
kudosten entsyymigeenit ja kudosantigee-
nien geenit.

Koska itse geeneissi esiintyy runsaasti nii-
ti erottelevaa polymorfiaa, geenien suora
tunnistaminen soveltuu etsintimenetelmaksi
paremmin kuin fenotyyppiset ominaispiir-
teet. Teknisesti siitd tullee kehittymadn yk-
sinkertaisin ja ilmeisesti myds taloudellisin
tunnistusmenetelmai.

Etsinnidn ydinkysymys on geno- ja feno-
tyypin vastaavuus. Kun polymorfia tunne-
taan hyvin sen suhteen minkilaiset ovat eri
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genotyyppien tapauskohtaiset terveyshaitan
riskit, etsinnén tulosten kdyttéarvo on mer-
kittavi. Etsinta siis erottelee tietyt genotyypit
sen mukaan ettd néilld yksil6illd on muihin
genotyyppeihin verrattuna lisdidntynyt ter-
veydellisen haitan vaara, mikiili he tyéym-
péristdssddn altistuvat sen tietylle tekijille.
Mutta geneettinen tyéterveystaskastus voi
myos luoda tutkimusta, joka tihtdid jonkin
genotyypin ja tietyssd tyStehtiviissi syntyvin
terveyshaitan yhteyden todentamiseen.

Geneettisen etsinnidn merkittivin rajoitus
on sen soveltuvuus vain monogeenisesti
madraytyneeseen polymorfiaan, jossa geno-
Ja fenotyypin vastaavuus on ilmeinen. Monet
ominaispiirteet ovat kuitenkin miiriytyneet
usean geenin vaikutuksena, joten ne sovel-
tuvat huonosti tai eivit yleensd ollenkaan
retrospektiiviseen geneettiseen tutkimukseen.
Siksi niitd ei voida soveltaa etsintdinkain.
Niiden kvantitatiivisten ominaisuuksien
genotyypin tutkiminen voi olla mahdollista
vain kun kaikki ominaisuuteen vaikuttavat
geenit tunnetaan. Esimerkiksi kudosent-
syymin tasolla tai ympiéristotekijin toksisella
kokonaisvaikutuksella on siten ennustavaa
merkitystd vain jos sen geneettinen syy-yh-
teys on yksiselitteinen.

GENEETTINEN ETSINTA
TYOTERVEYSTARKASTUKSENA

Prediktiivinen etsintd voidaan tehdid tyo-
hontulotarkastuksen muodossa. Tutkimus
kohdistuu silloin ensisijaisesti genotyyppiin.
Télloin tietyt tyonhakijat voidaan todeta tyo-
tehtdvaan sopimattomiksi, jolloin he joutu-
vat uhan eteen ettd heidit suljetaan tyoteh-
tavisti.

Tyoperdiselld altistuksella on lihes aina
selvisti rajattu tapauskohtainen kohderyh-
miinsd. Tdhdn ryhmaan kohdistuva geneet-
tinen etsintd on verrattavissa yleiseen miiri-
aikaistarkastukseen, jossa geno- ja fenotyy-
pin yhteyttd tutkitaan aikaisemman tiedon
tai uuden epdilyn perusteella. Yksittdisten
fenotyyppien ominaispiirteiden tutkimuksen
kannalta on oleellista, ettd ne eivit edusta
useiden eri altisteiden vaikutusten kasautu-
mista eli eivdt ole monietiologisia. MA4ri-
aikaistarkastuksessa 1oydettavit fenotyyppi-
set muutokset ovat joko havaittavissa olevia
(yli)rasitusilmiditd tai ilmeisen tyoperiisen
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sairauden varhaisoireita. Molempien muu-
tostyyppien tunnistaminen perustuu siis
myGs tietoon henkildiden genotyypisti.
Tunnistamisen perusteella voidaan tehdi
asiaankuuluvia tyGhonsijoitus-, uudelleen-
sijoitus ja kuntoutusratkaisuja.
Tyotehtdviin sijoitettujen tydntekijoiden
méirdaikaistarkastus antaa tietoa ennusta-
van etsinndn toimivuudesta. Tarkastus voi-
daan myos rajata esimerkiksi vain tiettyihin
riskiryhmiin, jotka on tyohontulotarkastuk-
sessa madritty genotyypin perusteella.
Etsinndssi tulee ottaa huomioon myds se
ettd tiettyyn tydtehtdvddan hakeutuva henki-
16joukko voi jo alunperin olla valikoitunutta,
jolloin se el tdytd etsinndn edellytyksid eri
genotyyppien esiintyvyyden suhteen.

Geenietiologisen tydrajoitteisuuden arviointi

Perinnéllisesti madiraytyneen ominaispiirteen
perusteella yksil6é voi olla tiettyyn tyotehti-
védn sopimaton. Tédta kutsutaan geneettisis-
td tekijoistd johtuvan vajavaisuuden aiheut-
tamaksi eli geenietiologiseksi tyorajoittei-
suudeksi. Sen arvioinnista on johdettavissa
ominaispiirrekohtaisen etsinnian kaytantoon-
panon edellytykset. Taulukkoon 1 on koottu
joukko esimerkkeja.

Esimerkit 1—3 perustuvat kukin tunnet-
tuun lddkeaineenvaihdunnan tai -herkkyy-
den geneettiseen polymorfiaan. Ladkeaine ja
tyOympdarsiton altiste ovat samalla tavalla
kemiallinen ympéristotekija, jonka aineen-
vaihdunta tai inaktivoituminen on erilainen
polymorfian eri genotyypeill4.

Pohjois-eurooppalaisessa  vdestdssd  N-
asetyl-transferaasi-geenin resessiivisen allee-
lin homotsygootteja on 50—60 %. Nami
ovat niin sanottuja hitaita asetyloijia, joiden
takia tavanomaisen ladkeannoksen seurauk-
sena lddkkeen taso plasmassa voi heilld
nousta haitallisen korkeaksi. Kyseessi oleva
entsyymi asetyloi ja samalla inaktivoi myés
arylamiineja (beeta-naftylamiini, 4,4’-di-
aminobifenyyli; teollisia antioksidantteja),
joiden tiedetdin olevan mahdollisia karsino-
geenejd. Lowerin ym. (1979) mukaan hidas-
asetyloija-fenotyypin ja virtsarakon syovin
vililla vallitsee selvd yhteys. Toksisten vai-
kutusten erot altistuksessa aromaattisille
amiineille voivat siis johtua geneettisisti



eroista niiden aineenvaihdunnan detoksifi-
kaatiossa. Samaan tapaan inaktivoituu pes-
tisidi parationi plasman paraoksonaasi-ent-
syymin vaikutuksesta. Noin puolella valkoi-
sesta vaestostd on alentuneen aktiviteetin
omaava entsyymi (Playfer ym. 1976). Para-
tionialtistus on heilld todennikdisesti huo-
mattavasti haitallisempi, mink& vuoksi hyvin
merkittdvisti alentuneen paraoksonaasiakti-
viteetin omaavaa tulisi pitdé parationia kisi-
teltdessd korkean riskin ryhméani. Esimerkki
2 osoittaa lisdksi ettd glukoosi-6-fosfaatti-
dehydrogenaasin (G-6-PD) puutostilafeno-
tyyppien sairastuvuusassosiaatiot vastaavien
altisteiden osalta tulisi selvittdd ainakin niissé
tyontekijaryhmissi, joissa G-6-PD-variantti-
fenotyyppien esiintyvyys on etsinnin edelly-
tysten tasolla.

Esimerkki 4 koskee alfa-l-antitrypsiini-
polymorfiaa, jossa keuhkolaajentuman suh-
teellinen riski tdyttdd moninkertaisesti et-
sinndn edellytykset. Ennustava etsinti osoit-
taisi, ettd 15000:sta tyonhakijasta kymmenti
voitaisiin pitdd sopimattomina tydympéris-
téon, jossa jossakin madrin esiintyvi poly,
savu tai jokin muu tekiji voi ajoittainkin
rasittaa hengityselimid (ks. taulukon 1 ala-
viite 4, Haapala 1983). Mikili polymorfian
heterotsygooteilla genotyypeilld, joilla anti-
trypsiinin taso on selvisti alentunut, esiintyisi
havaittavia altistushaittoja mairiaikaistar-
kastuksessa, 14990:sta tyohonsijoitetusta 880
tyontekijad tulisi talldin uudelleensijoittaa
muunlaiseen  tyoympéristoén.  Omennin
(1982) mukaan on kuitenkin osoitettavissa
ettd sekd hiilikaivosten ettd rauta- ja teris-
teollisuuden tyoympdriston polyaltistus on
paljon vihiisempi 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. myos Rithimaki 1984). Antitrypsiini-
genotyypit voidaan jo ldhitulevaisuudessa
madrittdd DNA-koettimien avulla veren
valkosoluniytteesti,

Esimerkki 5 on geneettisen polymorfian
malli, jossa yhteys sairastuvuuteen on monin
tutkimuksin varmistettu. Kudosantigeeni-
fenotyypin B27 (johtuu yksiselitteisesti HLA
B27-alleelista) tydrajoitteisuus koskee tyo-

tehtivid, joissa seldn fyysinen rasitus on
suuri.

Lisiksi vaikka sirppisolugeenin kantajan
esiintyvyys on merkittivin suuri, noin 10—
15 % USA:n mustasta viestdstd, osoitusta
siitd ettd ominaispiirteeseen liittyisi altiste-
periisid (kemialliset yhdisteet tai ohut ilman-
ala) haittavaikutuksia ei ole saatu. Vuodes-
ta 1981 alkaen sirppisolufenotyyppid olevat
ovat voineet osallistua Yhdysvaltojen ilma-
voimien lentidjikoulutukseen kun heidit et-
sintiohjelman perusteella titd ennen karsit-
tiin tastdi koulutuksesta. Omenn (1982)
huomauttaakin ettd myds ne “afrikkalaiset
mustat, jotka olivat sirppisolufenotyyppid,
osallistuivat ohuen ilmanalan olympia-
kisoihin Meksikossa ilman nakyvid haitta-
vaikutuksia”.

Edelldolevat esimerkit antavat viitteita ettd
erditd tunnettuja aineenvaithdunnan poly-
morifioita (paraoksonaasi, alfa-l-antitryp-
siini, N-asetyltranferaasi) voidaan soveltaa
etsintdtottumuksiin. Mallina yllamainitut
kolme entsyymigeenilokusta vaativat lisa-
tutkimuksia muun muassa suhteellisen riskin
(N-asetyltransferaasi, paraoksonaast),
kohderyhmiin (myrkytys) genotyyppisten
rikastumien (paraoksonaasi) ja muun ympé-
ristovaikutuksen (tupakointi ym.) erottelun
(alfa-l-antitrypsiini) osalta.

Geneettisen etsinndn kayttéd USA:ssa
kartoitettaessa todettiin, ettd vuoden 1982
lopulla 54 yhtiotd 366:sta vastanneesta il-
moitti kédyttaneensa tai suunnittelevansa et-
sintdtutkimuksia (Lappe 1983). Kaksitoista
yhtiotd ilmoitti jo tehneensd testejd ja viisi
tekevinsi niitd yhi. Testit rajoittuivat muu-
tamaan genotyyppiin, kuten glukoosi-6-fos-
faatti-dehydrogenaasin  puutokseen  tai
hemoglobinopatioihin ja niiden kantajayksi-
161hin.

Geneettisesti madraytynyttd ehdollista
tyorajoitteisuutta madritellddn tulevaisuu-
dessa myds tydlddketieteen tutkimuksen
lahtokohdista kasin. Terveydellisten haitto-
jen ja tyoperdisten sairauksien geno- ja/tai
fenotyyppiassosiaatioiden toteaminen joh-
tanee niin uusien polymorfioiden l6ytymi-
seen. Laidke- ja nautintoaineaineenvaihdun-
nan tai fyysisen fenotyypin polymorfinen
ominaispiirre on samalla entistd useammin
laajennettavissa koskemaan tydympdriston
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Taulukko 1. Esimerkit geneettisestd muuntelusta, joka ilmenee polymorfisena alttiutena tydperdisille altisteille tai muille ympdristotekijoille

(Omenn 1982, valikoiden mukaeltu).

Tyoperdinen  ja/ tai ympéristo- Entsyymi Fenotyyppi % Syh_teellinen Esimerkki
altiste tekijd tai g il kohde riski ]a} s
proteiini ryhmi ryhmé alaviittee
ldédkeaineen-
vaihdunta:
aromaattiset isoniatsidi, hydra-  N-asetyl- hidas asetyloija 50—60 65—70 1.7 1
amiinit latsiini, prokaiini- transferaasi (resessiivinen) (pohj.maat) (virtsarakon
amidi, erdit sulfa- syopd)
ladkkeet, feneltsiini
nitro-aromaattiset lddkeaineherkkyys:  glukoosi-6- entsyymipuutos 3 70 1.8 2
ja nitro-amino- oksidoivat ladke- fosfaatti- (Gd Med) (terveet (favismi, ym.)
yhdisteet aineet, naftaleeni dehydro- (resess., X-kro- hemitsygootit
genaasi mosomaalinen) miehet)
pestisidit: aktiviteetiltaan ei tutkittu
parationi parationi, paraoksonaasi  1/3—1/6:aan 50 (parationi- — 3
malationi alentunut myrkytys)
entsyymitaso
savu ja poly ilman saasteet: alfa-1- 10—15 %:iin 1—2 60—80 30—80 4
tupakointi anti- 30—70%:iin 6 ? ?
trypsiini alentunut taso (pohj. maat) (fataali keuhko-
plasmassa laajentuma)
MZ 56 % 10.9 (CB + BA)
MS 70 %:iin 12.8 (CB)
S0, ja kloriini — —_—— MF 71 % 4.7 5.9 (BA) — 4
alentunut taso 8.4 (ei oireita)
plasmassa
— — HLA B27- ankyloiva
kudosantigeeni spondyliitti 7 90 13 5




Iel

1. Japanissa hitaita asetyloijia on vain noin 10—15 % viestdstd, jolloin
niiden rikastuminen potilasaineistoon voidaan havaita selvemmin; aro-
maattisille amiineille altistuneiden kemiallisen (véri-) teollisuuden tyon-
tekijaryhma on paraikaa tutkimuksen kohteena (OMENN 1982)

2. terveet hemitsygootit michet on ldydetty etsinnissa 16681 yksilén jou-
kosta (TONCHEVA ja TSONEVA 1984); tyontekijit jotka altistuvat
nitro-aromaattisille tai nitro-amino-yhdisteille saattavat omata lisdédnty-
neen riskin (TNT ja akuutti hemolyyttinen anemia); erdissd viestoryh-
missid defisienssin prevalenssi miehilla on 10—30 % (Afrikka, Vilimeren-
maat)

3. alentuneen paracksonaasiaktiviteetin omaaville (toimiessaan parationin
kiyttiajind, sekoittajina, ym. tai heidin muuten altistuttuaan myrkylle)
saattaa syntyd myrkytysoireita ja -tila pienemmilld altistemairilld kuin
korkean entsyymiaktiviteetin omaaville; tutkimus parhaillaan menossa
(OMENN 1982)

4. 1—2 % keuhkolaajentumatapauksista liittyy vaikea alfa-1-antitrypsii-
nin puutostila; homotsygotian ja sithen liittyvén vaikean puutostilan pre-
valenssi on viestdssd 0.02 promillea mutta heterotsygotiaan liittyvin osit-
taisen puutostilan sensijaan noin 6 prosenttia (kts. HAAPALA 1983);
heterotsygootit ovat yleensi oireettomia elleivit tupakoi, tupakointi lisad
keuhkosairauksien riskid vaikkakaan kaikki tutkimukset eivit ole titd
osoittaneet (OMENN 1982); homotsygooteista puutostilatapauksista
60—80 Y:lla kehittyy kuolemaan johtava keuhkolaajentuma (CARRELL
ym. 1982);

tuore tutkimus (STJERNBERG ym. 1984) sulfiittiselluloosatehtaan
tyontekijéistd osoitti ettid normaalia alhaisempi antitrypsiinin taso (MZ,
MS ja MF-heterotsygootit) ei lisid kroonisen bronkiitin riskid, mutta
sairaus on merkittdvisti yleisempi tehtaan tyontekijoilld kuin se on ldn-
sipohjalaisessa viestossi yleensa; timé johtuu kovemmasta tupakoinnista
ja tydympiristosti (SO, ja kloriini); CB = krooninen bronkiitti, BA =
bronkiaalinen astma

5. selkisairauksista johtuvaa tyokyvyttomyyttd (esimerkiksi raskaassa
metalliteollisuudessa) pyritiddn torjumaan ennakolta tyohontulotarkas-
tuksen yhteydessi rontgentutkimuksin, mutta ainakin ankyloivan spon-
dyliitin osalta timi voitaneen korvata prediktiiviselld kudosantigeenimas-
ritykselld (ROCKEY ym. 1979); B-27-antigeenin omaava henkilé on il-
meisen soveltumaton (korkean suhteellisen riskin takia) esimerkin tyo-
tehtiviin; esitetyt prevalenssit teoksesta THOMPSON ja THOMPSON
(1980).




analogisia altisteita. Ongelman ydin on se
ettemme tiedid paljoakaan satojen tuhansien
kemiallisten aineiden vaikutuksista elimis-
téissd ja ympiristéssi tai ympéristovaikutus-
ten vilittymisestd elimistdvaikutuksiksi.

Ersinndn edellytykset kdytinndssd

Polymortia johon liittyy merkittavii, palau-
tumatonta terveydellista haittaa, on sovellet-
tavissa kiyttokelpoiseksi etsinnidksi seuraa-
vin edellytyksin (Omenn 1982),

1) Altistehaittaan johtavan genotyypin
esiintyvyyden tdytyy olla riittdvin suuri, jot-
ta sen etsintd tyontekijaryhmissd on mah-
dollista. Prevalenssien etniset ja maantieteel-
liset erot tulee ottaa huomioon. Kiytinnossa
esiintyvyyden on oltava vihintddn 5 %, mut-
ta myos tutkimuksen luotettavuutta, kus-
tannuksia ja sairauden tai altisteesta johtu-
van haitan suhteellista riskid sekd sen seuraa-
muksia tulee erikseen harkita.

2) Merkittavin haittavaikutuksen suhteel-
lisen riskin on oltava ainakin kolminkertai-
nen vertailtaessa feno- tai genotyypin omaa-
vaa yksilod sellaiseen jolta se puuttuu. TAma
perustuu kokemukseen suhteellisista riskeis-
td HLA-fenotyyppien sairastuvuusassosiaa-
tioissa. Mieluiten suhteellisen riskin tulisi olla
yli 10 jolloin testattava altistusvaikutus erot-
tuu selkednid muiden ei-testattavissa olevien
altistusvaikutusten joukosta.

3) Testin taytyy olla luotettava, halpa ja
sellainen ettd vAdrdt positiiviset ja vAdrit
negatiiviset tapaukset voidaan tunnistaa.

4) Ty6nantajan, ammattiyhdistysten ja
terveysviranomaisten kesken on etukiteen
sovittava seki siitd, miten testituloksia kiy-
tetddn, mihin péditoksiin ja toimenpiteisiin
ne voivat johtaa ettd siitd kenelld on oikeus
saada tietoja testituloksista.

Murray (1983) on esittinyt kdytdnnolli-
siksi rajoiksi seuraavat esimerkit. Jos altiste-
haittaan johtava fenotyyppi on hyvin har-
vinainen ja se lisdd todenndkoisyyttd, ettd
tyontekija sairastuu syOpddn altistuttuaan
jollekin kemialliselle aineelle (jota esiintyy
vain muutamissa tyotehtdvissd) yhdestd
viidesosasta monisatakertaiseksi, fenotyyp-
pid oleville ei tulisi sallia tyotehtdvia vaikka
he haluaisivat sitd. Talloin etsinndn toteut-
taminen voisi olla terveysviranomaisten
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madrattavissi. Toisaalta jos altis fenotyyppi
on yleinen, mutta suhteellisen ja absoluutti-
sen riskin lisdys hyvin vihiinen, vaikka ky-
symys onkin altistuksesta sadoissatuhansissa
tyotehtévissi, fenotyyppid olevien yksildiden
sulkeminen tyotehtdvdstd on tuskin oikeu-
tettua. Tallaisissa tapauksissa voisi tyonteki-
jan osallistuminen etsintddn olla vapaaeh-
toista.

Ladketieteellinen etsintd on yleisesti ottaen
perusteltavissa silloin, kun kohderyhmalle
voidaan samalla tarjota vilitontd hoitoa.
Tyoterveydellinen etsintd on siis toteutetta-
vissa vain, kun mahdollisen tyotehtdvistd
sulkemisen jilkeen tydntekiji voidaan sijoit-
taa toiseen samanarvoiseen tyotehtavaan.

GENEETTISEN TIEDON KAYTTO JA
SITHEN LIITTYVAT ONGELMAT

Tyédsuojelutoimenpiteet

Tydterveystarkastuksen, jonka suunnittelus-
ta ja toimeenpanosta vastaa tyonantaja, tar-
koituksena on arvioida tyontekijan tervey-
dentilan sopivuus tyotehtavidn sekd tyohon
tullessa ettd tyon kestédessd (tyoturvallisuus-
lain 44 §). TyGnantajan tulee siis estdi tyon-
tekijdn kdyttiminen sellaiseen tyohon, jossa
tyontekija voi esimerkiksi erityisen herk-
kyyden vuoksi vaarantaa terveytensi'. Mutta
samalla terveystarkastuksen erityistehtiva
on tyosuojelun kehittdminen.

Vaikka tybsuojeluteknisin ratkaisuin pyr-
itdadnkin tyGymparistGjen riskin poistami-
seen, uudistukset ovat usein aikaavievid ja
joissakin tapauksissa epitarkoituksenmu-
kaisia sen vuoksi, ettd riski rajoittuu vain
osaan tyontekijoistd, esimerkiksi allergisiin,
Erityisen pulmallisia tilanteita syntyy silloin,
kun otetaan kdyttéon uusia tyomenetelmia
tai -prosesseja, joiden altistekoostumuksesta

'"Terveystarkastuksessa osoltettu geneettisesti miaariy-
tynyt herkkyys tai etsinnéssd todettu riskigenotyyppi,
ei periaatteessa eroa hankitusta pysyviisti erityisestd
herkkyydesti, joka tyoterveyshuoltolain 2§:n mukaan
muodostaa esteen tyontekijin kdyttdmiseen tietyssd
tybtehtidvissd, Tdssd mielessd geneettiselle etsinnille
on jo olemassa vakiintuneeseen kiytantéon johtanut
juridinen pohja.



ei ole riittdvisti tietoa ja kokemuksia. Uusia
ongelmia syntyy myos kun laboratorioko-
keilu laajenee teolliseksi tuotannoksi.

Etsinniin tuloksiin liittyvit ongelmat riip-
puvat testien kdyttotarkoituksesta, joita on
ainakin nelja: diagnostinen, tutkimukselli-
nen, tiedollinen ja seulonnallinen (Murray
1983). Testid voidaan siis kdyttdd ) sairaan
tyontekijin kliinisend tutkimuksena,
2) genotyypin ja tyoymparistén jonkin hait-
tatekijan assosiaation todentamiseen, 3) tie-
tona genotyypistd ja sithen littyvin ilmeisen
tyoperiisen sairauden vaarasta seki 4) tyon-
tekijan sulkemiseen tyotehtdvistd, jossa hin
genotyyppinsi perusteella on alttiimpi vaara-
tekijoille kuin tyontekijit tavallisesti samassa
tyotehtivissi.

Geenietiologisen tydrajoitteisuuden maa-
rittelylle ei ole oikeutusta ellei se perustu
vahvaan tieteelliseen ndyttéén genotyypin,
sairauden ja altisteen yhteyksista. Silloinkin
kun yhteys voidaan kiistattomasti osoittaa,
tyotehtivistd sulkeminen ei ole ilmeisin ja
moraalisin sosiaalipoliittinen toimenpide.
Sitd voidaan moraalisesti puolustella vain
kun tietyt edellytykset ovat olemassa. Niihin
kuuluu myos se, ettd sulkeminen kohdistuu
hyvin pieneen maidrdan tyontekijoita tai tyo-
tehtavid,

Motulsky (1984) on huomauttanut ettd
ammattiyhdistykset ovat arvostelleet tes-
tauksen aloittamista, koska tyonantaja saat-
taisi kdyttaa testid vilttydkseen epiterveel-
listen tyoympéristdjen parantamiselta: on
taloudellisesti kannattavampaa karsia tyon-
tekijoitd kuin jarjestdd terveyden kannalta
vaaraton tyoympdiristd kaikille. Ennustava
etsintd ei voi olla vaihtoehto tydsuojelutoi-
menpiteille vaan testien tuloksia tulee ensi-
sijaisesti kdyttai tyosuojelun kehittamiseen,
vaaratekijoiden ja kuormitusten poistami-
seen. Etsinnésti el siis saa tulla seulaa, jolla
tyonantaja voi valikoida itselleen véhiten
kustannuksia tuottavaa tyévoimaa.

Kun tydsuojelutoiminnan kohteena ovat
tydolot enemmaén kuin tyontekija itse, tulisi
tyonantaja velvoittaa parantamaan ty0ym-
paristod mikéli etsinndssd havaittaisiin vain
yksittdisid tapauksia haittavaikutuksista.
Toisin sanoen tyontekijda ei tulisi rangaista
tyotehtdvista sulkemisella, vaan tydoympi-
ristod tulisi parantaa sellaiseksi, ettd riskin

omaava tyontekijd voi siind turvallisesti
tyoskennelld. Tastd periaatteesta voidaan
luopua vain jos haittatekija ei aiheuta ter-
veyden menetyksen vaaraa.

Tyontekijdn tulee olla kaikkia muita
midrddvinid osapuolena, kun kysymys on
genotyyppia koskevasta tiedosta. Hanen tu-
lee saada kaikki tutkimuksia ja itseddn kos-
keva tieto, ennen kaikkea se ettd testejd teh-
diddn. Hinen tulee voida midrita testitulos-
ten julkisuudesta. Monesta syystd nim4 vaa-
timukset toteutuvat viime kadessd vain et-
sinndn toteuttajan tai hidnen toimeksianta-
jansa niin halutessa. Geneettistd taustaa
koskevien tietojen tulisi olla vain terveys-
viranomaisten hallussa. Tyoterveydenhuol-
toa koskevien madraysten mukaan tyonteki-
jalla on oikeus saada itseddn koskevia tietoja
ja vain hdnen pyynndéstddn tai suostumuk-
sella ulkopuoliset, siis myd6s tyonantaja, voi-
vat saada nditd tietoja. Tyonantajalla seki
terveysviranomaisilla ja -laitoksilla on toi-
saalta laissa sdddetty oikeus tietoihin sikali
kuin ne koskevat sairauden tyOoperdisyyttd,
mikd on tyGympariston parantamisen edel-
lytyksend. Etsintatutkimuksesta tyonantaja
voisi saada terveysviranomaisilta vain lau-
sunnon tyontekijan sopivuudesta tyotehta-
vidn tai arvion mahdollisuuksista vaihtoeh-
toisiin tyStehtaviin.

Lisiksi tydsuojelulainsdadantda olisi kehi-
tettdvi niin, ettd geenietiologinen tyorajoit-
teisuus mairitellddn tyontekijakohtaiseksi tai
erityisryhmien ominaispiirteiksi, joka voisi
olla ammattitaudin todenndkoinen tai il-
meinen syy. Ammattitautikasitetta tulisi laa-
jentaa koskemaan myds tyontekijdn geno-
tyyppia tyontekemisen vaaratekijand.

Haittatekijdiden kannalta tuotantolaitos
eli tydympéristé on monien syiden, mm. al-
tistusannoksen, -ajan ja -toistuvuuden takia
vaikein. Haittatekij6itd ei aina voida torjua
kokonaan teknisin (suojalaitteet) tai henkil6-
kohtaisin (lyhyet tyovaiheet) torjuntakei-
noin. Myds timan vuoksi yritykset ovat
kiinnostuneita geneettisestd etsinndstd tyo-
suojelutoimenpiteeni. Toisaalta tyo- ja
muun ympiristdn useiden haittatekijoiden
voidaan olettaa kasautuvan rasitteeksi, jonka
osoittimena yksittdisen polymorfian jotakin
ominaispiirretti ei ole mahdollista tunnistaa.
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Yieiset ongelmat

Terveys on merkittiva yhteiskunnallinen
voimavara. Yksilon terveyttd arvostetaan,
mutta sitd pyritadn myos valvomaan. Sosi-
aali- ja terveydenhuoltojirjestelmi kykenee
muun muassa tietorekistereihin perustuvalla
suunnittelulla valvomaan ja ohjaamaan yk-
silod koskevaa paatoksentekoa. Taltd osin
terveys on muutakin kuin hyvinvoinnin teo-
reettinen ulottuvuus.

Ennustava geneettinen etsinti ei sininsi
ole epddemokraattista tai moraalisesti vii-
rin, mutta sen tuottama tieto on monessa
suhteessa ongelmallista. Miten titd tietoa
kédytetadn? Onko se ylipdansid kiyttokel-
poista? Onko yksityisyyteen vedoten oikeu-
tettua olla tietAmiton tulevasta terveyden-
tilastaan? Voiko tyontekijd moittia tydnan-
tajaa, jos hdn saa tdmdin jirjestimin tutki-
muksen tuloksena tietdd kuuluvansa esi-
merkiksi tiettyyn verenpainetaudin riskiryh-
miin?

Loydoksid koskevien tietojen kdytén on-
gelma on merkittiva kun 16yddksen seuraa-
muksia ei tunneta, kun l6ydoksen merkitysti
korostetaan lilan deterministisend tekijani
tai kun annettu tieto ymmarretdan vairin.
Kisitteitd genotyyppi, geeni, ominaispiirteen
potentiaali ja fenotyyppi, todettavissa oleva
ominaispiirre, sovelletaan usein liian reduk-
tionistisesti. Tama perustuu kisitykseen, etti
genotyyppi tunnistettaisiin vain fenotyypin
perusteella ja ettd tietty genotyyppi aina il-
mentyisi tiettynd fenotyyppina.

Kliinisesti tai tyoterveyden kannalta mer-
kittivien normaalien geneettisten ominais-
piirteiden ja itse geenien biokemiallista tutki-
musta voidaan kayttad niinsanottuun geeni-
passin rakentamiseen. Geenien suora,
DNA-markkeereihin perustuva analyysi on
kehitettdvissd menetelmiksi, jossa sattuman-
varaisesti ihmisen 23 kromosomipariin
jakautuvat 150—300 merkkia paljastaisivat
minkd tahansa sairautta aiheuttavan tai
normaalin geenin (Botstein ym. 1980; Bod-
mer 1981). Useita ominaispiirteitd koskevia
tietoja voitaisiin kiyttaa myos tyohonsijoit-
tamista koskevassa paidtoksenteossa.

Motulskyn (1984) mukaan mainittujen
tietojen koskiessa vain fyysiseen terveyteen
liittyvid geenejd ja testien pysyessd vapaa-
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ehtoisina yhteiskunta kykenee selviytymiin
ongelmistaan. Mutta jos muut julkiset tahot
saavat enemmdn sijaa terveydenhuoltojirjes-
telméssd, luottamuksellisuus voi murentua
Jja geneettisia tietoja saatetaan Kayttdd myos
sosiaalisessa suunnittelussa yksilén yhteis-
kunnallisen paikan maéraajana.

Joka tapauksessa valinnan mahdollisuu-
temme eivit mdaardydy tieteellisten tai ta-
loudellisten seikkojen perusteella vaikka ne
vaikuttavatkin ratkaisuihin. Terveyden yh-
teiskunnallisen suojelun valinnat on tehtivi
poliittisin ja moraalisin perustein loukkaa-
matta henkilkohtaista vapautta ja sosiaa-
lista oikeudenmukaisuutta,

Eettiset ongelmat

Etsintdohjelmia on yleisesti perusteltu silli,
ettd ne parantavat tyonantajan mahdolli-
suuksia sijoittaa tyontekiji sopivimpaan
mahdolliseen tydtehtidviin. Eettinen pulma
on ilmeinen, kun todetaan etti tyokykyii on
perinteisesti pidetty kykynd suoriutua tie-
tyistd tyotehtdvistd eikd koko tydidn ajan
sdilyvina hyvini terveydentilana. Tyshén-
tulotarkastuksena etsintdtutkimus johtaisi
tyokyvyn uudenlaiseen médrittelyyn. En-
nusteen tulevasta terveydellisestd haitasta
taytyy siten olla poikkeuksellisen merkittivi,
Jotta sitd voitaisiin harkita tydkyvyn méérit-
telyssd tyGtehtdvadan hakeutumisen hetkelli.

Sulkeminen tyStehtdvistd synnyttidd voi-
makkaana alistamisen ongelman (Murray
1983). Siitd syysti etsintdi voidaan moraali-
sista syistd vastustaa. Genotyyppi on muut-
tumaton eikd ole yksilon valittavissa. Kun
silld on my6s rodullinen ja etninen laatunsa,
geneettinen tutkimus on sindnsid epitasa-
arvoista. Koska yksildiden vilisii geneettisii
eroja todella on, yksiléiden erottelu voidaan
nihdi uhkana tasa-arvopyrkimyksille.

Jédrjestelmillisesti méaritelty geneettinen
erilaisuus tulisi kdytdnnossia kohdistumaan
yksiléon ja rajoittamaan hinen mahdolli-
suuksiaan kahdella tavalla, leimautumisena
Jja sveiniand. Leimautunut yksilo kokee
perusoikeutensa rajoittuneiksi menetties-
sddn yhtéldiset tyonsaantimahdollisuudet
yhteiskunnassa.

Yksilon emotionaaliset ja sosiaaliset reak-
tiot omaan erilaisuuteen ilmenevit itsetun-



non menetyksend, sosiaalisena huonom-
muudentunteena, suruna mahdollisuuksien
menettidmisestd sekd tydnantajaan tai ter-
veydenhoitoon kohdistuvina syytoksind ja
vihana. Kuitenkin ennustavassa etsinndssi
16ydés on vain mahdollisuus, todettu riski
muttei varmuus tietyn ominaispiirteen ke-
hittymiseen. Tastdkdidn syystd genotyyppid
el voida pitdd tulevan terveydentilan yksin-
omaisena méiriijani. Niiden pulmien takia
etsinndn 16ydosten tulkinnassa olisi nouda-
tettava yksilod, hinen perhettidin ja sukuaan
koskevaa kokonaisvaltaista toiminta- ja
hoitomallia, joka on kidytintonid yleisessd
geneettisessd neuvonnassa. Sen tavoitteena
on ensisijaisesti yksilén emotionaalinen tuke-
minen ja geneettisen tiedon antaminen.
Prediktiivinen etsintd voi péityé perustel-
tuun geenietiologisen tydrajoitteisuuden yk-
silokohtaiseen madrittelyyn. Yksilod koske-
vat tyShonsijoituspdatokset voidaan kui-
tenkin kokea syrjintind. Adrimmiisissi
tapauksissa syrjintdd voi tapahtua muussa-
kin yksil64 koskevassa padtoksenteossa, esi-
merkiksi silloin kun sirppisoluanemian gee-
nin kantajia on estetty saamasta henkiva-
kuutusta (DeStefano ja Holmes 1984).

Genetismin harhat

Tiettyd genotyyppid johonkin toiseen ver-
rattuna voidaan ja tuleekin pitdd ammatti-
taudin lddketieteellisesti nidkdokulmasta tu-
levana fenotyyppind, genotyypin operatiivi-
sen informaation tuottamana ominaispiir-
teend. Siind mielessd genotyyppi on muunte-
leva yksilon terveyttd koskeva ulottuvuus.
Genotyypin tutkimusta ei Kuitenkaan sellai-
senaan tule asettaa tyon saannin ehdoksi,
koska sen pysyvii biologisia ominaisuuksia
koskeva tulos saattaa johtaa syrjintdan.
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