Sateily ja solu - solun toiminta on

monimutkaista ja tarkoin sdadeltya
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Solun toiminta on tarkoin saadeltya ja monimutkaista.
Solu reagoi ulkoapain tuleviin drsykkeisiin - kuten
séteilyaltistukseen - moninaisin vastein. Geenit
vastaavat kaikesta solun toiminnasta; arviot geenien
lukuméarasta vaihtelevat muutamasta kymmenesta
tuhannesta aina yli sataan tuhanteen. Geenit vastaavat
my@0s siitd, mita solussa tapahtuu, kun sateily osuu
siihen.

Sateily voidaan kuvata pienina energiapaketteina, jotka
liikkuvat suurella nopeudella eteenpain. Sateily pystyy
tunkeutumaan kiintedan aineeseen, ja samalla se luovuttaa
siihen energiaa. Sateilyn tunkeutumissyvyys riippuu séteilyn
laadusta ja energiasta seka aineesta, johon se osuu. Jos
yksittéisen "paketin" energiasisalté on tarpeeksi suuri, sateily
voi irrottaa elektroneja sen tielle osuneista atomeista. Tallin
muodostuu ioneja ja tasta syysta sateilya kutsutaan
ionisoivaksi sateilyksi. Tassa katsauksessa tarkastellaankin
nimenomaan ionisoivan sateilyn soluvaikutuksia.

Sateily voidaan jakaa eri lajeihin usealla eri tavalla. Kun
jakoperusteena on sateilyn fysikaaliset ominaisuudet, voidaan
puhua sdhkémagneettisesta sateilysté tai hiukkassateilysta.
Kun taas tarkastellaan sateilyn kykya synnyttaa ioneja
vastaantulevassa aineessa, puhutaan ionisoivasta séateilysta tai
ionisoimattomasta sateilysta. Sateilylahteen syntytapa eli se,
onko ihminen vaikuttanut sateilyn olemassaoloon vai ei, jakaa
sateilyn joko keinotekoiseen sateilyyn tai luonnonséteilyyn.

Sahkémagneettinen séateily on energian siirtymista
aaltoliikkeena valon nopeudella. Se koostuu toisiaan vastaan
kohtisuoraan varahtelevista sahko- ja magneettikentista. Sita
voidaan kuvata myds valon nopeudella etenevina
massattomina energiapaketteina eli fotoneina.
Sahkomagneettista sateilya esiintyy aina ja joka paikassa
ihmisen elinymparistdssa. Sahkomagneettisen sateilyn
energiaspektri on hyvin laaja. Se alkaa pienitaajuisista sahko-
ja magneettikentista, jolloin sateilyn aallonpituus on satojen
kilometrien suuruusluokkaa, ja jatkuu aina suurienergiseen
gammasateilyyn, jolloin sateilyn aallonpituus on alle
miljoonasosa mikrometrista (< 10712 m). Nékyva valo on erittdin
ohut kaista sahkémagneettisen sateilyn spektrista.

My6s hiukkassateilya esiintyy kaikkialla ihmisen
elinymparistossa. Sita syntyy radioaktiivisten aiheiden
hajoamisen yhteydessa. Huomattava osa ulkoavaruudesta
tulevasta kosmisesta sateilysta on hiukkassateilya. Hiukkaset
ovat atomien erilaisia rakenneosia. Tavallisimmat
hiukkasateilyn muodot ovat alfasateily, beetasateily ja
neutronisateily. Kosmisessa sateilyssa esiintyy lisaksi
protoneja ja paljon muita alkeishiukkasia.

Sateilyn terveydellisiin haittoihin vaikuttaa moni seikka

Sateilyn terveydellisten haittavaikutusten vakavuus riippuu hyvin
monesta seikasta. Eri sateilylajien energia ja lapitunkevuus
vaihtelee. Suurienerginen gammasateily tunkeutuu helposti
ihmisen l&pi. Sen pysayttdmiseksi tarvitaan kymmenisen
senttimetria lyijya tai metrin paksuinen kerros betonia. Kaikkein
pehmein réntgensateily taas tunkeutuu vain muutaman
senttimetrin verran kudokseen, ja aivan ohut lyijykerros suojaa
siltd jo hyvin. lhoa peittéva kuollut sarveiskerros riittéda yleensa
pyséayttdmaan alfahiukkasen. Sen sijaan hengitysteiden
pintakerros on altis alfahiukkasten vaikutuksille, koska sielté
puuttuu ihoa suojaava sarveiskerros. Beetasateilyn kantama
ilmassa on alfasateilyd suurempi, mutta vain muutama metri.
Kova beetasateily vaurioittaa helposti ihoa, koska se luovuttaa
energiansa kokonaan tai melkein kokonaan ihossa.

lonisoivan séateilyn terveydelliset haittavaikutukset riippuvat
sateilyn laadun ja energian liséksi ns. absorboituneesta
annoksesta el siitd, kuinka suuren energiamaaran sateily on
todellisuudessa jattanyt kohdeaineen massayksikkéa kohden
(yksikko Gray, Gy, suuruus on yksi joule kilogrammaan kohden,
J/kg). Tama annos on ainoa fysikaalisesti mitattavissa oleva



ionisoivan séateilyn annosta kuvaava suure. Ihmisessa
absorboinut annos ilmoitetaan keskimaaraisena annoksena
yksittéiselle elimelle tai kudokselle.

Terveydellisten haittavaikutusten vakavuuteen vaikuttaa myos
altistumisen ajallinen kokonaiskesto seké annosnopeus eli se
kuinka suuri absorboinut annos on aikayksikkéa kohden.
Sateilyaltistuminen voi olla ajallisesti pitkakestoista eli
kroonista ja lyhytkestoista eli akuuttia. My6s altistumistapa voi
vaikuttaa eli esimerkiksi se, onko séateilyaltistuminen sisaista
vai ulkoista ja altistuuko koko keho vai ei.

Eldman perusta on solussa oleva DNA

Sateilyn terveydelliset haittavaikutukset voidaan jakaa suoriin ja
epasuoriin vaikutuksiin. Suoria vaikutuksia kutsutaan
deterministisiksi vaikutuksiksi, ne ovat varmoja
haittavaikutuksia ja ne perustuvat suuren annoksen
aiheuttamaan solutuhoon. Suoria haittavaikutuksia ovat
esimerkiksi sateilysairaus ja sateilyn aiheuttama palovamma.
Epésuorat haittavaikutukset sen sijaan ovat stokastisia eli
tilastollisia ja johtuvat satunnaisesta perimén muutoksesta
yhdessa solussa. Epéasuoria terveyshaittoja ovat syopa ja
periytyva haitta. Tassa kirjoituksessa keskitytdan syévan
syntymiseen.

Solujen sisdinen rakenne vaihtelee, mutta solun biokemialliset
toiminnot ovat kaikilla eli6illé varsin samanlaisia. lhmisen
jokaisessa solussa on sama perimé, joka koostuu 46
kromosomista. Perimén perusyksikké on perintétekija eli
geeni, joita ihmiselld on todennakdisesti noin 60 000
jakautuneena solujen tumissa sijaitseviin kromosomeihin.
Kromosomien sisaltdmat geenit ovat emasjaksoja pitkdssa
deoksiribonukleiinihappo (DNA)- molekyylissa, joka yltaa
kromosomin paasta paahan. DNA koostuu pienista
rakenneyksikoista eli nukleotideista. Jokaisessa nukleotidissa
on sokeriosa (deoksiriboosi) ja fosfaattiosa. Ne muodostavat
pitk&n rungon, johon eméasosat ovat kiinnittyneet. Emasosia on
nelja erilaista: adeniini, tymiini, sytosiini ja guaniini.
Vastakkaisten ketjuien eméakset ovat kiinnittyneet toisiinsa
tietyn jarjestyksen mukaisesti. DNA-kaksoisjuoste muistuttaa
pitkia tikapuita, joiden poikkipuina eméasparit ovat.
Mahtuakseen solun tumaan DNA on kiertynyt ensin
pituusakselinsa ympéri ja sitten vield valkuaisainehiukkasten
ymparille kromatiinirihmaksi, joka sitten puolestaan muodostaa
kromosomit.

Kukin DNA-molekyyli siséltaa suuren joukon geeneja, vaikka
geenit muodostavatkin vain osan kromosomien siséltamasta
DNA:sta. Geenien valimatkat ovat pitkid ja yksittdiset geenit
saattavat ovat varsin suuria. Geenit sisaltavat tiedot
valkuaisaineiden rakenteesta ja ohjaavat solujen rakennetta ja
toimintaa DNA:han siséltyvan koodin avulla. Geeneihin siséltyy
myos jaksoja, jotka eivat koodaa valkuaisaineita.

lonisoiva séteily vaurioittaa DNA:ta

Kun ionisoiva sateily osuu kiintedan aineeseen, se luovuttaa
aineeseen energiaa ja voi samalla rikkoa vastaantulevia
kemiallisia rakenteita. Solujen ja kudosten vauriot saavatkin
alkunsa muutoksista tuman DNA:n kemiallisessa rakenteessa.
Vauriot voivat syntya séateilyn suoran vaikutuksen seurauksena,
kun sateilyn aiheuttama energiansiirto osumakohdassa on
valtavan suuri ja DNA-kaksoiskierre katkeaa. Sateily voi
vaikuttaa myds epasuorasti, kun fotoni osuu DNA-molekyylin
vieressa olevaan vesimolekyyliin ja hajottaa tdman
muodostaen niin sanotun vapaan radikaalin (molekyyli, jossa
on vapaa, pariton elektroni). Tama vapaa radikaali reagoi
vuorostaan valittémasti ymparisténsé kanssa ja saattaa rikkoa
DNA:ta.

Sateily voi vaurioittaa DNA:n kaksoiskierrettd monella tavalla.
Vauriot voivat iimeta joko yhdessad DNA-juosteessa tai
molemmissa juosteissa. Yhdessa juosteessa voi esimerkiksi
esiintya katkoksia sokeri-fosfaattirungossa (ns.
yksijuostekatkokset) tai rakenteellisia muutoksia sokeri-
fosfaattirunkoon kiinnittyneissa emaksissa. Rakenteellisia
muutoksia tunnetaan lukuisia, mutta niiden biologisen
merkityksen arvellaan olevan vahaisempi kuin katkosten ja
nimenomaan molemmissa juosteissa esiintyvien ns.
kaksijuostekatkosten. Naissa eri juosteiden katkoskohdat
sijaitsevat paikallisesti [&hekkain toisiaan.
Monimutkaisemmissa DNA-vaurioissa kaksijuostekatkosten



laheisyyteen on pakkautunut myds muita vaurioita. Tallaisten
laaja-alaisten ja monimutkaisten DNA-vaurioiden maara
lisédantyy sateilyn energiansiirtokyvyn kasvaessa.

DNA-korjautumisen merkitys

Vaikka DNA-vaurioita voikin syntya paljon ja monentyyppisia,
solu yleensa pystyy korjaamaan vauriot. DNA-korjausentsyymit
ovat solunsiséisia valkuaisaineita, joiden tehtédvana on
huolehtia DNA:n kemiallisen rakenteen virheettémyydesta ja
emasten oikeasta jarjestyksesta. Korjauksesta vastaavia
geeneja ja erilaisia vaurioiden korjautumisreitteja tunnetaan jo
nyt suuri maara. Onkin arveltu, ettd ihmisen solussa saattaa olla
jopa satoja DNA-vaurioiden korjautumiseen osallistuvia
geeneja.

Koska kehittyneissa elidissa tietynlaisen DNA-vaurion
korjautumista varten voi olla useita erilaisia reitteja, ei hairiolla
yhdessa korjautumisreitissa ole valttamatta vaikutusta vaurion
tehokkaaseen poistamiseen. Jotkut korjausgeenit ja -reitit
ilmentyvat solussa koko ajan, toiset puolestaan vasta, kun DNA
vaurioituu. Korjautuminen saattaa my&s toimia periman eri
kohdissa erilaisilla tehokkuuksilla siten, etté aktiivisesti
ilmentyvat geenit korjautuvat nopeammin kuin muu osa
perimaa.

Yksinkertaisimmillaan DNA-vaurioiden korjautuminen on silloin,
kun solu liittda katkoskohdat toisiinsa tietyn entsyymin awulla.
Usein séateily kuitenkin vaurioittaa myés DNA:n sokeriosaa ja
havittdd emaksia vaurioalueelta. Talldin solu voi kayttda muita
reitteja, joissa toimii useampi entsyymi. Yhdessa juosteessa
tapahtuneiden vaurioiden korjautuminen on melko
yksinkertaista ja tapahtuu lahes virheittd, koska DNA:n toisen
juosteen emasjarjestys voi silloin toimia mallina virhetta
korjattaessa. Téllainen vaurio ei siis todenné@kdisesti johda
terveyshaittaan.

Mikali DNA-vaurio on molemmissa juosteissa, niin malliksi
tarvittavaa ehjaa vastinjuostetta ei ole. Solu voi kayttéa
monimutkaisempia keinoja, mahdollisesti jopa useampaa
keinoa vaurioalueen korjaamiseen. Mallina voi toimia
vastinkromosomin ehja DNA. Laaja-alaisten ja
kaksijuostekatkoksia siséaltavien vaurioiden korjautuminen on
kuitenkin hidasta ja virheille altista, sillé ndissa vaurioissa
periman tietoa on havinnyt. Mikéli katkoksen sisaltdma vaurio
on laaja, eika se korjaudu tai katkos jaa elintérkeassa
kohdassa virheelliseksi, vaurioitunut solu voi kuolla.
Terveyshaittaa ei kuitenkaan synny, jos kuolleiden solujen
kokonaismaara ei ole kovin suuri. Sen sijaan jos
kaksijuostekatkos korjautuu virheellisesti, sateilyn aiheuttama
virhe periyy jalkelaissolulle - terveyshaitta on mahdollinen
riippuen esimerkiksi siitd, missa geenissa alkuperainen vaurio
on tapahtunut.

Sateily saa aikaan mutaatioita

lonisoivan sateilyn aikaansaama vaurio voi periytya
jalkelaissoluille vain mutaatioiden muodossa: mikali vaurio jaa
korjautumatta tai korjautuu vaarin, seuraavassa
solujakautumisessa DNA:n kahdentuessa mallina kéytetaan
sateilyn seurauksena syntynytta virheellista DNA:ta. lonisoivan
sateilyn aiheuttamat mutaatiot ovat monentyyppisia pienista,
yhden eméksen pistemutaatioista aina hyvin suuriin, useita
geeneja kasittaviin muutoksiin. Pienten pistemutaatioiden
taustalla on usein yhdesséd eméaksessa tapahtunut
rakenteellinen vaurio. Pienia pistemutaatioita voivat olla
esimerkiksi emasparin korvautuminen toisella (vaaralla)
eméasparilla. Pienillé pistemutaatiolla voi kuitenkin olla suuri
merkitys: jos esimerkiksi DNA:n emasketjuun tulee yksi emas
lisaa tai siitd poistuu emés, menee emaskolmikkojérjestykseen
perustuva geneettinen koodi sekaisin. Suuret muutokset, kuten
suuret DNA-jakson hdviamat ja uudelleenjarjestymat, syntyvat
todenndkdisesti DNA:n kaksijuostekatkosten seurauksena.
Erilaisia mutaatiotyyppejé tunnetaan siis lukuisia, riippuen siita,
mita tasoa perimasta tarkastelemme.

On hyva pitaa mielessa, etta solussa syntyy mutaatioita koko
ajan myos itsestaan, ilman ulkoa tulevaa arsyketta tai altistavaa
ainetta. Naiden spontaanien mutaatioiden syntymiseen
vaikuttaa mm. DNA-molekyylin yleinen kemiallinen reaktiivisuus
seka ne virheet, joita aina suurien molekyylien



kahdentumisessa tapahtuu. Tehokkaasta DNA-korjautumisesta
huolimatta myds osa spontaanisti syntyvista vaurioista jaa siis
korjautumatta tai korjautuu vaarin. Nykytietdmyksen perusteella
spontaaneja vaurioita arvellaan tapahtuvan solussa yhden
paivan aikana noin 100-500.

Sateilyn aiheuttamia mutaatioita voidaan tutkia ns.
mutaatiospektrin avulla, jossa pyritdan selvittdmaan
mutaatioiden koko kirjo eli tietylld periméan alueella esiintyvien
erityyppisten mutaatioiden maarallinen suhde. Mutaatiospektria
on selvitetty soluvilielykokein kéyttéden jyrsijén ja ihmisen solujen
tiettyjd malligeeneja. Vaikka néilla malligeeneilla saatu tieto ei
valttdmatta taysin kuvasta koko periman tilannetta, antavat
tutkimukset kuitenkin kohtuullisen kasityksen ionisoivan sateilyn
aiheuttamista mutaatioista. Eri alueet perimassa sietavat eri
tavalla sateilya. Periman alueen kyky sietaa sateilyvaurioita
vaikuttaa oleellisesti mutaatiospektriin. Edelleen, tihedan
ionisoiva sateily, kuten alfasateily, synnyttdd enemméan
mutaatioita sateily-yksikkéa kohden kuin harvaan ionisoiva
sateily (rontgen- tai gammasateily). Myds spontaanisti
syntyneiden ja sateilyn aikaansaamien mutaatioiden valilla on
eroa. Kuitenkaan tutkimukset eivat ole voineet osoittaa
nimenomaan ionisoivalle séateilylle tyypillistd mutaatiota, jota
voitaisiin kutsua ns. sormenjalkimutaatioksi.

Jos perima kestaa suuria ionisoivan sateilyn aiheuttamia
muutoksia, mutaatiospektrid hallitsevat laajat haviamat ja
uudelleenjarjestymat, joita voi olla jopa yli puolet kaikista
mutaatioista. Tamankaltaisia muutoksia ei tavata spontaanien
mutaatioiden kirjossa. Néama mutaatiot johtavat tyypillisesti
kyseessa olevan geenin toiminnan heikkenemiseen tai
lakkaamiseen. lonisoivalle séteilylle on arveltu olevan tyypillista
nimenomaan monimutkaiset geneettiset muutokset, jotka
sisaltavat em. laajoja muutoksia.

lonisoivan séteilyn aiheuttaman DNA-vaurion biologinen
merkitys riippuu siis alkuperaisen vaurion tyypista
(yksijuostekatkos, kaksijuostekatkos, monimutkainen vaurio) ja
sijainnista DNA-ketjussa (elintédrkea geeni vai muu vdhemman
tarkea alue) seka korjautumisen tehokkuudesta ja
onnistumisesta.

Toistaiseksi on verraten vahan tutkimuksia, joissa altistuneista
ihmisista olisi selvitetty jonkun tietyn geenin mutaatiospekiria.
Sateilyaltistuksen on havaittu lisddvan mutaatioiden maaraa
tietyissa geeneissa (hprt, glycophorin A) Hiroshiman
atomipommituksessa eloonjaéneiden henkildiden veressa.
Niinika&n sadehoitoa saaneilta sydpapoatilailta (hprt) seka
Tshernobylin ydinvoimalaonnettomuuden puhdistustéihin
osallistuneilta miehilté (glycophorin A) on joidenkin raporttien
mukaan I8ydetty kohonneita geenimutaatioiden maaria.
Syovan syntyyn liittyvan syovan estajageenin (p53) mutaatioita
on tutkittu radonille altistuneiden uraanikaivostyontekijéiden
seka korkeille asuinhuoneistojen radonpitoisuuksille
altistuneiden henkiléiden keuhkosy®épakasvaimista.
Sybpakasvaimissa ei ole voitu osoittaa mitdan varsinaista
radonaltistukselle tyypillistd mutaatiotyyppia. Onkin ilmeista,
ettd voidaksemme luotettavasti arvioida tietysta
sateilyannoksesta syntyvien mutaatioiden maaraa ja tyyppeja
tarvitsemme tulevaisuudessa huomattavasti enemmén tietoa
ihmisen perimasta geenien sijainnista ja niiden toiminnasta.
Uusi tutkimustieto DNA-vaurion korjautumiseen osallistuvien
geenien mahdollisista vaurioista auttanee myos tekemaan
tarkempia yksilétason arvioita ionisoivan sateilyn
mutaatiovaikutuksista.

Sateily muuttaa solun biokemiallisten viestien
kulkeutumista

lonisoiva séteily saa aikaan monenlaisia muutoksia
solunsiséisten biokemiallisten viestien kulkeutumisessa.
Muutosten seurauksena solussa kaynnistyvat paitsi solua
suojelevat niin myos solulle myrkylliset vasteet. Molempien
vasteiden aktivoituminen ja eteneminen on periaatteessa
samankaltaista. Tapahtumaketju saa kummassakin vasteessa
alkunsa solukalvon reseptorimolekyylin aktivoitumisesta, jonka
seurauksena solukalvon sisapuolella vapautuu biokemiallinen
viesti. Tama puolestaan johtaa eri entsyymireaktioiden
muodostamaan ketjuun. Sateilyannoksesta ja vasteiden
tasapainosta riippuu, pystyyké solu vastaamaan sateilyn
aiheuttamaan stressitilanteeseen muuttamalla kasvuaan,
kypsymistaan, erilaistumistaan eli jaako se henkiin, vai
kuoleeko solu.

Sateilyn aiheuttamat muutokset solun biokemiallisten viestien



kulkeutumisessa vaikuttavat kolmella tasolla solun
henkiinjag@miseen: DNA-korjautumisessa, solun
jakautumiskierrossa seka ohjelmoidussa solukuolemassa.
Hairi6t viestintajérjestelmassa voivat muuttaa DNA-vaurion
korjautumisen tehokkuutta tai tarkkuutta, jolloin solun
mutatoitumisen nopeus voi kasvaa. Toisaalta hairiot voivat
pysayttda solun jakautumiskierron tiettyihin solusyklin vaiheisiin,
ns. tarkastuspisteisiin, jolloin DNA-vaurion korjautumiselle
jaakin enemman aikaa. Tdméan seurauksena solu toipuu
paremmin saamistaan vaurioista. Viestintajarjestelman hairiot
voivat myds suoraan kohdistua prosessiin, jota kutsutaan
ohjelmoiduksi solukuolemaksi. Taman ns. apoptoosin voivat
laukaista hyvin monenlaiset stressitekijat (myrkylliset
ladkeaineet, virukset, sateily) ja siind solu vaurion ollessa liian
suuren paattaa "tehda itsemurhan". Ohjelmoitu solukuolema voi
suojata elimist6a myohemmin kehittyvalta terveyshaitalta eli
syovalta.

Séteily muuttaa solun sydpésoluksi

Sydvan synnyn kannalta keskeistd on mutaatioiden syntyminen
solussa. Kun séteily osuu soluun, voi se vaurioitua niin pahoin,
etta solu kuolee. Satunnaisten sateilyvaikutusten - kuten
syopakin on - kannalta tdma ei ole huono asia, silla kuolleesta
solusta ei voi syntya sydpaa. Kuitenkin voi tapahtua, etta
johonkin soluun ilmestyy mutaatio. Tamakaan ei valtamatta
vield merkitse katastrofia solun kannalta, mutta jos tdman solun
jalkelaisiin, esimerkiksi vuosien kuluttua, ilmaantuu toinen
mutaatio, voi siité olla seurauksena tapahtumaketju, joka johtaa
solun muuttumiseen pahanlaatuiseksi.

Sybvan syntyminen on kuitenkin paljon monimutkaisempaa kuin
edelld kuvattu yksinkertainen tapahtumasarja. Perinteisesti
syovan syntyminen on jaettu muutamaan paavaiheeseen, joissa
kaikissa tapahtuu monenlaisia muutoksia ja niihin osallistuu
useita entsyymeja, saatelyproteiineja seka biokemiallisia
viestimolekyyleja. Yleisesti siis ajatellaan syévan syntymisen
lahtékohdaksi jonkun DNA-vaurion ilmestymista. Tata
kutsutaan initiaatiovaiheeksi. Alkuperaisen DNA-vaurion voi
saada aikaan sateily. Sydvan syntymisen kannalta oleellista on,
ettd DNA-vaurion korjaus solussa syysta tai toisesta
epaonnistuu, jonka vuoksi DNA-rakenteeseen jaa virhe.
Seuraava vaihe, promootio, saattaa ajallisesti kestaa vuosia,
jopa vuosikymmenia. Tana ajanjaksoja solussa tapahtuu useita
muutoksia, joilla solu hankkii kasvuedun muihin soluihin
nahden. Naita solun kasvun kannalta hyddyllisid muutoksia ovat
esimerkiksi erityisten sydpaa synnyttavien, toimintaa joko
lisédavien tai vahentavien, geeni- tai kromosomimutaatioiden
ilmaantuminen, alkuperaisten vaurioituneiden solujen
klonaalinen lisdantyminen, seka etenevasti lisdantyva yleinen
periman epavakaisuus. Promootiovaiheen seurauksena solu
on muuttunut pahanlaatuiseksi eli sydpasoluksi. Viimeisessa
vaiheessa eli progressiossa sydpasoluihin kasautuu muitakin
muutoksia, jotka edesauttavat paikallista klonaalista kasvainten
kehittymista ja niiden leviamista ymparistoon. Tamanhetkisen
tietdmyksen perusteella on ilmeista, ettd solun muuttuminen
syopasoluksi vaatii lukuisia mutaatioita.

Esimerkki sateilyn aiheuttamasta syévasta on Tshernobylin
ydinvoimalaonnettomuuden jélkeen lapsissa ilmentyneet
kilpirauhassydvat. Noin tuhat lasta on sairastunut tdhan lapsilla
normaalisti hyvin harvinaiseen tautiin. Tshernobylin
onnettomuudesta johtuvan kilpirauhassyévan aiheutti
kilpirauhaseen kertynyt radioaktiivinen jodi, joka vahingoittaa
varsinkin nopeassa kasvuvaiheessa olevaa rauhasta. Téman
vuoksi lapset ovat erityisen alttiita kilpirauhasen syévalle.
Lapsissa tavattu sateilyn aiheuttama muutos oli tyypiltaén
papillaarinen kilpirauhassydpai. Molekyylibiologiset tutkimukset
ovat osoittaneet, ettéd ndissa Tshernobylin onnettomuuden
seurauksena syntyneissa kilpirauhaskasvaimissa on esiintyy
tyypillinen kromosomaalinen (RET-geenin) uudelleenjérjestyma,
jonka ilmeisesti sateilyn aikaansaamien katkosten virheellinen
korjautuminen on aiheuttanut liittdmalla kaksi geenid yhteen.
Taman seurauksena geenin entsyymitoiminta on kiihtynyt.

Syévan molekyylibiologia on parin viimeisen vuosikymmenen
ajan ollut erittain vilkkaan tutkimuksen kohteena. Paljon on
saatu uutta tietoa siitd, miké merkitys esisydpageeneilla
(onkogeeneilla) ja syovan estajageeneilla
(tuumorisuppressorigeeneilla) on sydvan synnyssa, miten
solujen viestiliikenne muuttuu, mika merkitys solujen
ohjelmoidulla kuolemalla on kasvainten kasvussa jne.
Sateilysuojelun kannalta keskeista on kuitenkin muistaa, etta
satunnaiset haittavaikutukset voivat syntya yhdesta



© altistuneesta, eloon jaéneests solusta j
~ syopa - voivat tulla ilmi vasta useiden
-~ kokonaisannos on siten ratkaisevampi

yksilétasolla ei voida ennustaa, kuka s:

syovan. Sen sijaan vaestotasolla riski

jos suuri joukko ihmisia on altistunut, va
olisivatkin pienid. Taman vuoksi kaikki

- pidettava niin pienina kuin jarkevin toi
~ saawuttaa.
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