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Torjunta-aineet. Orgaaniset
ymparistomyrkyt

Torjunta-aineita kaytetdaan ihmisen kannalta haitallisten mikrobi-
en, kasvien ja eldinten havittdmiseen. Torjunta-aineiden kayton tar-
keimpia tavoitteita ovat erilaisten hyoétykasvien satojen parantami-
nen, karjan ja muiden hyétyeldinten loisten tuhoaminen ja lihan- tai
maidontuotannon parantaminen sek& ohjelmat erilaisten ihmisen
kannalta haitallisten tautien torjumiseksi. Jalkimmaisista hyva esi-
merkki on hyonteistentorjunta-aine DDT:n kaytté malariavektoreina
toimivien hyttysten tuhoamiseen. Torjunta-aineiden kehittdmisessa
ja kaytossa tarkeaa on mahdollisimman hyva selektiivisyys, jottei
samalla havitettaisi myos hyodyllisia lajeja tai aiheutettaisi vahinkoa
ihmiselle. Eraissa tapauksissa selektiivisyyteen on paasty, mutta
monissa tapauksissa aine on myrkyllinen myoés sellaisille lajeille,
joille sen ei toivottaisi olevan.

Torjunta-aineet on hyvin laaja ja heterogeeninen aineryhma. Toi-
set ndista aineista ovat aarimmaisen toksisia myos ihmiselle, toisista
ei tunneta juuri mitdan haittoja normaalissa kaytossa. Siksi torjunta-
aineisiin ei voida yleisesti suhtautua enempdd hyvaksyen kuin
tuomitenkaan, vaan jokainen aine on arvioitava erikseen ja huolelli-
sesti punnittava kunkin aineen haitat sen etuja vasten. Viime vuosina
ovat tarkeiksi perusteiksi arvioinnissa tulleet toksisuuden ohella ai-
neen pysyvyys ja farmakokinetiikka, koska haittojen todennakdisyys
suurenee, jos aine kumuloituu elimistdéén ja on hyvin kestava ympa-
ristéssa.

Torjunta-aineet (pestisidit) voidaan jakaa insektisideihin (hyodn- torjunta-aineiden jako
teismyrkkyihin) ja herbisideihin (rikkaruohojen torjunta-aineisiin),
jotka ovat laajimmassa kaytdssa olevat ryhmaét, seka fungisideihin
(homeiden ja sienten torjunta-aineisiin) ja rodentisideihin (jyrsijoi-
den torjunta-aineisiin, "rotanmyrkkyihin”). Myds kasvunsaatelyai-
neet, kuten kloorimekvattikloridi, lasketaan torjunta-aineisiin. Kas-
vunsaateiden tarkoitus on kasvien ominaisuuksia muuttamalla paran-
taa hyotykasvien satoja. Esimerkiksi kloorimekvattikloridi lyhentaa
viljakasvien kortta, vahentaa viljan lakoontumista ja parantaa siten
viljasatoa. Tavallaan penisilliini ja muut mikrobiladkkeet ovat myos
torjunta-aineita, vaikka niista ei kayteta tata nimitysta.

Torjunta-aineiden hyétya ja haittaa ei useinkaan voida arvioida hyoty-haitta-analyysi
yhteismitallisista tekijoista, toisin kuin antibioottien. Torjunta-ai-
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hyoty-haitta-arvion
ongelmat

Taulukko 75-1. Myynniltddn kymmenen tonnia ylittavien (hyonteismyrkyt: 1 tonnin ylittavi-
en) pestisidien myynti Suomessa vuonna 1998 (Hynninen ja Blomqvist 1999). Tonni-
méaara ei ole kovin hyva mitta terveysvaarojen kannalta, koska eri aineiden teho ja
toksisuus ovat perin erilaiset. Siten esimerkiksi useimmat pienind pitoisuuksina tehoavat
organofosfaatit eivat tule mukaan.

Pestisidi Tehoainetta
tonnia/vuosi

Hyonteismyrkyt (noin 70 valmistetta)

p-diklooribentseeni 1
dimetoaatti 15
endosulfaani 1
furatiokarbi 4
malationi 6
metyylibromidi 4
mineraalidliy tai parafiinidljy 12
pyretriinit ja pyretroidit yhteensa 1
Rikkakasvien torjunta-aineet (67 valmistetta)
diklooriproppi + MCPA 38
etofumesaatti + fenmedifaami 20
fenmedifaami 11
fluroksipyyri + klopyralidi + MCPA 16
glyfosfaatti  (johdoksineen) 287
MCPA 218
mekoproppi + diklooriproppi + MCPA 69
metamitroni 69
trifluraliini 16
Kasvitautien torjunta-aineet (34 valmistetta)

dimetomorfi + mankotsebi 12
fluatsenaami 12
karboksiini + imatsaliini 48
mankotsebi 60
mankotsebi + propamokarbi 10
prokloratsi 25
propikonatsoli 10

neiden hyodyt voivat eraisséa tapauksissa olla terveyteen kohdistuvia
(malarian, filariaasin, virusenkefaliitin ym. tautien torjunta, jossa
esim. DDT:n lasketaan estaneen satoja miljoonia sairastumisia) tai
etenkin kehitysmaissa epésuorasti terveyteen vaikuttavia (sadon pa-
rantumisen aiheuttama ravitsemustilan kohentuminen). Yleensa tor-
junta-aineiden kaytolla jo ndiden aineiden maaritelméankin mukaan
pyritdan lisdamaan hyotykasveista ja -elaimista saatavaa taloudellista
hyotya, ts. lisddmaan satoja. Liséksi torjunta-aineiden kaytolla pyri-
tédan usein parantamaan yleista hygieniaa ja myds viihtyvyytta torju-
malla hydnteisid, kuten torakoita asunnoista. Torjunta-aineiden kay-
ton tavoite on kuitenkin aina ihmisen etu, jolloin taloudellisia ja ter-
veyteen liittyvia seikkoja on yleensd mahdotonta ja tarpeetontakin
pyrkia erottamaan toisistaan. Parantaahan ihmisen parantunut terve-
ys edellytyksia taloudellisen tuottavuuden lisddmiseen, ja toisaalta
elintason nousulla on usein edullisia vaikutuksia myos ihmisen ter-
veyteen varsinkin kehitysmaissa, missa ravinnon ja veden puute kuu-
luvat suurimpiin terveysuhkiin.

Torjunta-aineiden kayton hyo6tyjen ja haittojen arviointi voi olla
varsin ongelmallista, kun punnitaan vastakkain aineiden ihmiselle ai-
heuttamia terveysriskeja, epasuorasti torjunta-aineiden kaytoén tuot-
tamaa elintason ja terveyden parantumista ja varsinkin, jos arvioon
otetaan usein hyvin merkittavat elinymparistoon kohdistuvat haitat.
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Ekologisten haittojen merkitys on jatkuvasti lisd&ntynyt arvioitaessa
uusien aineiden hyvéaksymista tai hylkdamista. Nain on tyypillisim-
min tapahtunut DDT:n kohdalla.

Koska useimmat torjunta-aineet eivét ole kovin selektiivisia, on myrkytykset
myrkytysvaara otettava usein ja etenkin tydolosuhteissa huomioon.
Valittdmi& kuolemaan johtavia myrkytyksia tapahtuu Suomessa muu-
tama vuodessa, lievempid myrkytyksid moninkertainen maaréa. Varsi-
naiset myrkytystapaukset liittyvat néiden aineiden kasittelyyn tyo-
ympéristossd, ja aikaisemmin myds itsemurhilla ja itsemurha-
yrityksilla oli huomattava osuus torjunta-aineiden aiheuttamissa
myrkytyksisséd. Erehdyksessa nautitun torjunta-aineen aiheuttamat
vakavat myrkytykset ovat tyypillisesti lasten myrkytyksia, ja niiden
syyna on usein huolimaton kayttd tai sailytys. Erdissa maissa on
epidemian suuruusluokkaa olevia myrkytyksia sattunut myds
huolimattoman kuljetuksen tai varastoinnin takia (esim. sekaantumi-
nen erehdyksessa jauhoihin, sadkkien kastuminen ja aineen siirtymi-
nen elintarvikkeisiin). Tavallisimmin talléin ovat olleet kyseessé hy-
vin toksiset hyonteismyrkyt, kuten parationi tai endriini, tai viljan
peittaukseen kaytetyt orgaaniset elohopeayhdisteet. Sdanndsten mu-
kaisessa kaytdssa naistd aineista kuluttajalle aiheutuva vaara on va-
hainen, ja kuluttaja altistuu ehk& sadasosalle tai tuhannesosalle siitéa
ainemaarasta, jolle esimerkiksi ruiskuttaja saattaa altistua (kuva 75-
1).

HyOnteistentorjunta-aineet

Organofosfaatit

Kaikki markkinoilla olevat hydnteismyrkyt ovat mineraali6ljyja
lukuun ottamatta hermomyrkkyja. Naista organofosfaattien akuutti

Myrkytykset
- onnettomuudet
- itsemurhat
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Kuva 75-1. Eri vaestoryhmien karkea

Tydympéristd suhteellinen  altistuminen  torjunta-ai-

Viestd - kemian teollisuus neille. Jos suuri altistus ei aiheuta haitto-

- ravinnon jaamat - levitystyd ja, niitd ei yleensd ole odotettavissa

- pakkaus, tayttd myoskaan pienemmasté  altistuksesta.

Poikkeuksena voivat olla pitkaaikais-

- ympariston saastuminen
- kaukokulkeutuminen

Lahiymparistoé
- aerosolit levityksesta
- pohjavesi

- saastuneet materiaalit (varjeltava lapsilta!)

1 10 100 1000 10000
log. annos

vaikutukset (esim. syopd) aineen ollessa
uusi tai harvinainen vaikutus, joka néakyy
vain suuressa vaestossa. Altistustasot
voivat menna péallekkain, esim. lahiym-
paristdssa altistus voi olla joskus suu-
rempi kuin tydymparistdssa.
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e altistus

e akuutit myrkytykset

e myrkyllisyys

myrkkyvaikutus perustuu koliiniesteraasin pysyvaan estoon (ks. luku
11). Organofosfaatti-insektisideja on markkinoilla alle kymmenen
tehoainetta ja lukuisia valmisteita. Niiden toksisuus vaihtelee vahai-
sesta (malationi, L[} rotalle noin 12 000 mg/kg) erittain suureen
(atsinfossi, LR, 13 mg/kg). Valittmia kuolemansyita ovat yleensa
kouristukset ja tukehtuminen toisaalta keuhkoputkien supistuksen ja
limanerityksen (muskariinivaikutuksia), toisaalta hengityslihasten
halvautumisen takia (nikotiinivaikutus).

Myrkky voi joutua elimistdon ruoansulatuskanavan, keuhkojen tai
ihon kautta. Useat potentit aineet kuten parationi vaikuttavat ihon
kautta l1ahes yhta myrkyllisesti kuin suun kautta. Siksi ihokontakti on
tarked altistustie tyossd. Myrkytystapauksessa ihon perusteellinen
puhdistus on silloin tarkea. Jopa kynsien alle jaanyt organofosfaatti
on pitkittanyt myrkytysta.

Kroonisessa myrkytyksessé on otettava huomioon pysyvaan ent-
syymin estoon perustuva pitka vaikutusaika. Uusi altistus voi provo-
soida esille "piilevan” myrkytystilan. Myds lipidiliukoisten organo-
fosfaattien kertyminen rasvakudokseen voi pitkittdd myrkytysta.

Organofosfaatteja ei onneksi kaytetty toisen maailmansodan ai-
kana kemialliseen sodankayntiin, vaikka seka liittoutuneet etta akse-
livallat olivat siihen varautuneet. Tallin sodank&ynnin valineina oli-
si kaytetty organofosfaattihermokaasuja tai arsyttavia yhdisteita, ku-
ten sinappikaasua tai fosgeenia.

Organofosfaatteja sisaltévia tuhoeldinten torjunta-aineita ruvettiin kayttamaan
Suomessa 1940-luvun lopulla. Alkuvuosina ne aiheuttivat vain yksittaisia kuoleman-
tapauksia. Kun sitten vuonna 1954 maamme lehdistdssa kerrottiin nékyvin otsikoin,
ettd Saksassa on parationipitoisia torjunta-aineita kaytetty itsemurhamyrkkyind,
alkoivat organofosfaatti-itsemurhat Suomessa lisdantya. Niitd kutsuttiin Btadan
itsemurhiksi erdén lahinna parationia sisaltavan valmisteen mukaan. Naiden erittain
myrkyllisten valmisteiden rajoittamaton myynti, tiedotusvalineiden antama informaatio
ja mahdollisesti jotkin psykologiset tekijat nostivat torjunta-aineilla tehtyjen itsemur-
hien luvut Suomessa huippuunsa 1958, jolloin niita oli kaikkiaan 121, puolet myrky-
tysitsemurhien kokonaismaarasta.

Organofosfaattimyrkytyskuolemia kasitellessaéan ulkomaiset oppikirjat kiinnittivat
huomiota vain tapaturmariskiin. Kuitenkin Suomessa 1946-67 tapaturmaisia torjunta-
ainekuolemia oli vain 2 % kaikkien kuolemaan johtaneiden myrkytystapaturmien maar-
astd. Samaan aikaan kuolemaan johtaneista torjunta-ainemyrkytyksista 87 % oli itse-
murhia, 11 % tapaturmia ja 1,5 % murhia. Yli 90 %:ssa kuoleman aiheuttajana oli paratio-
ni. Myrkyllisimpien torjunta-aineiden oston tultua luvanvaraiseksi kuolemantapaukset
alkoivat vaheté. Kuva 75-2 esittdé vuosilta 1954—75 ne kuolemantapaukset, jotka on
oikeuskemiallisesti varmistettu organofosfaatin aiheuttamiksi.

Useat alkyylifosfaattiantikoliiniesteraasit ovat hyvin myrkyllisia.
Rasvaliukoisina ne liséksi imeytyvat ihon lapi. Tetrastigmiinin D
rotalle on suun kautta annettaessa n. 1 mg/kg ja iholle annettaessa
2,4 mg/kg. Vastaavat parationiannokset ovat 13 mg/kg ja 21 mg/kg.

Elimistossa parationin rikkiatomi korvautuu happiatomilla, ja
nain syntynyt paraoksoni on varsinainen myrkyllinen yhdiste. Mala-
tioni muuttuu rikin korvautuessa hapella aktiiviseksi malaoksoniksi,
mutta tdma hapettuminen on nisdkkadissa paljon hitaampaa kuin
hyonteisissa. Liséaksi malaoksonin hydrolyysi tehottomiksi tuotteik-
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Tapauksia

100 T

50

si on nisakkaissd nopea ja hyonteisissa hidas. Puhtaan malationin
LD, rotissa on suun kautta annettaessa n. 12 000 mg/kg ja ihon kaut-
ta annettaessa suurempi. Teknisessd malationissa oli aikaisemmin
epapuhtautena pienia maaria isomalationia, joka lisasi huomattavasti
malationin myrkyllisyytta. Tallaisten malationivalmisteiden | D
suun kautta annettaessa rotalle oli n. 1 400 mg/kg ja ihon kautta
annettaessa yli 4 500 mg/kg.

Sotilaallisiin tarkoituksiin on kehitetty niin myrkyllisia organo-¢ taistelukaasut

fosfaatteja, ettéd vahemman kuin 10 mg ihmisen iholle on jo hengen-
vaarallinen annos. Téllaisia yhdisteitd ovat mm. somaani, tabuuni,
sariini seka VX, joista ainakin tabuunia ja sariinia lienee kaytetty Ira-

kin ja Iranin sotanayttamoilla sekd Irakin armeijan kaydessé sotaa
Irakin kurdivahemmistéa vastaan. Vuonna 1995 heréatti suurta huo-
miota ja japanilaisten keskuudessa paniikkiakin uskonnollisen "kor-

kein totuus”-lahkon Tokion maanalaisessa tabuunihermokaasulla te-
kema terrori-isku, jossa sadat sairastuivat ja yksitoista ihmista kuoli.
Vain onni pelasti suurkatastrofilta, jossa uhreja olisi voinut olla kym-

meniatuhansia maanalaisen ruuhka-aikaan.

Tabuunilla tehty terrori-isku osoitti, ettéd organofosfaattitaiste-
lukaasut voivat olla jatkuva huolenaihe, koska niitd on suhteellisen
helppoa valmistaa sodankaynnin tai terrorismin tarkoituksiin. Siksi
taistelukaasuihin varautumisen vahimmaisvaatimus on riittava tieta-
mys niitd vastaan suojautumisesta. Juuri mahdollisten syntyvien
kriisitilanteiden takia antikoliiniesteraasien kayttdmahdollisuus ta-
han tarkoitukseen on edelleen pidettdva mielessa.

Organofosfaatit vaikuttavat pienina annoksina samalla tavoin kuinoireet

ohimenevasti vaikuttavat antikoliiniesteraasit. Myrkytyksen oireita
alkaa ilmet&, kun 30-50 % entsyymisté on salpautunut, ja tila on hen-
genvaarallinen silloin, kun jaljella on enda 10-20 % entsyymin toi-
minnasta. Ensimmaisind ilmenevat muskariinireseptorien stimu-
laatio-oireet (ks. taulukko 11-2). Kyynel-, sylki- ja hikirauhasten
eritystoiminta lisdantyy, silmétera pienenee ja seuraa akkommo-
daatiojaykkyys, bradykardia, hengenahdistus, viskeraalialueen kipuja
ja ripulia. Organofosfaatit paasevat hyvin keskushermostoon ja aihe-

Kuva 75-2. Oikeuskemiallisesti varmis-
tetut organofosfaattien aiheuttamat kuo-
54 56 58 60 62 64 66 68 70 72 74 lemantapaukset
1954-75 (Alha ja Korte 1976).

vuosina
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* hoito

> atropiini

[&a&kehiili

e oksiimit

uttavat paansarkya, sekavuustiloja ja tajuttomuutta. Dramaattisimmat
organofosfaattien aiheuttamat muskariinivaikutukset ovat rajut epi-
leptiset kouristukset, joihin liittyy aivojen lisaantynyt sahkdinen ak-
tiivisuus ja glukoosiaineenvaihdunta. Jatkuessaan organofosfaattien
aiheuttamat kouristukset voivat aiheuttaa aivovaurion ja johtaa kuo-
lemaan.

Nikotiinireseptorien stimulaatio-oireina ja osittain keskusher-
mostoperaisind oireina ilmenee aluksi lihasjaykkyytta ja lihasny-
kayksia. Myrkytyskuolemaa edeltdvéat edella mainitut ensi sijassa
muskariinireseptoriaktivaation valittamét voimakkaat kouristukset,
joita seuraa lamaustila ja hengityksen pyséhtyminen. Vaikutus
sympaattisiin ganglioihin voi sekoittaa tyypillisid& muskariiniresep-
torioireita, ja siten bradykardian sijasta voi tulla myos takykardiaa.

Kuolema voi suuren annoksen jalkeen seurata muutamassa mi-
nuutissa. Sen valitdn syy ovat tukehtuminen ja samanaikaiset kouris-
tukset, joihin johtavat muskariinivaikutuksista keuhkoputkien supis-
tuminen ja lisdéntynyt limaneritys, nikotiinivaikutuksista hengitys-
lihasten halvaantuminen ja keskushermostovaikutuksista hengitys-
keskuksen lamaantuminen. Toisaalta esimerkiksi tyoaltistuksessa
tulee epamiellyttavia kolinergisia oireita paljon ennen hengenvaaraa
aiheuttavaa myrkytystd, mika helpottaa myrkytysoireiden havaitse-
mista.

Muskariinireseptorivaikutukset poistetaan atropiinilla, jota on
annettava 2-5 mg suoneen aluksi 10 minuutin vélein, kunnes ve-
getatiiviset oireet, esim. lisdantynyt syljeneritys, haviavat. Atro-
piinia on annettava sen jalkeen ihon alle jopa 50 mg ensimmaisené
paivana ja sitten oireita seuraten muutaman tunnin vélein useita pai-
vid. Myrkytyksen tasoa tulee seurata plasman ja punasolujen ko-
liiniesteraasin maarityksin. Myrkytyksen alkuvaiheessa on syyta an-
taa laakehiilta ja suorittaa mahanhuuhtelu, jos potilaan tila sen sallii.
Myrkyn poisto iholta saippuapesulla on tarkedd. On huomattava, etta
organofosfaattien aiheuttamien kouristusten pééstyd vauhtiin atro-
piini ei ole erityisen tehokas niiden hoidossa. Talléin kouristusten
estamiseksi tulee antaa riittdvan suuria annoksia bentsodiatsepiineja
ja samalla varmistettava, ettd myrkytyksen uhrin hengitys ja hen-
gitysteiden auki pysyminen varmistetaan erityisella huolella. Atro-
piinin ja organofosfaatin yhteisvaikutus on voimakkaasti keskusher-
mostoa lamaava, ja hoito voi koitua kohtalokkaaksi, jos siihen ilman
rittdvaa huolenpitoa lisdtdan bentsodiatsepiineja.

Eraat oksiimit reagoivat alkyylifosfaatin kanssa, ja jos niissa on
sopivalla etéisyydella esteraasin anioniosaan sopiva emaksinen ryh-
ma kuten pralidoksiimissa (kuva 11-9) tai obidoksiimissa, ne voivat
vetaa fosfaatin irti entsyymiesteraasiosan seriinista, jolloin seu-
rauksena syntyy tehotonta dialkyylifosforihappoa. Taméa reaktivaatio
onnistuu vain myrkytyksen alkuvaiheessa muutamien minuuttien tai
tuntien aikana ennen lopullisen pysyvan sidoksen syntymista.
Oksiimia, esim. obidoksiimia, annetaan atropiinin lisaksi 250 mg
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suoneen tai lihakseen, ja jos vaikutusta ei tule, annetaan 10-20 mi-
nuutin kuluttua toinen annos.
Oireenmukaiseen hoitoon kuuluu hengitysteiden pitdminen auki oireenmukainen hoito
seka tarvittaessa hapen ja tekohengityksen anto. Kouristuksia vastaan
voi antaa diatsepaamia (2-10 mg i.v.) tai fenytoiinia, jopa peri-
feerisia lihasrelaksantteja ((+)-tubokurariini, alkuroni; ei depolari-
saatioaineita!) tai yleisanestesia-aineita. Hoito on vaikeaa ja kuuluu
teho-osastolle.

Eraat fluoripitoiset alkyylifosfaatit kuten fluostigmiini, mipafoksi ja diisopropyy-e /ii\;# i
lifuorofosfaatti (DFP) aiheuttavat myrkytyksen jalkeen viikkojen kuluessa perifeeristen vilvastynyt hermotoksisuus
hermojen vaurion, joka ei johdu antikoliiniesteraasivaikutuksesta. Vaikutus kohdistuu
mahdollisesti johonkin muuhun esteraasiin ja seurauksena on aksonien kuolema.

Oireina on pysyva tai hyvin hitaasti paraneva halvaustila. Samanlainen vaikutus on
eréilla triaryylifosfaateilla kuten triortokresyylifosfaatilla (TOCP). TOCP on aiheuttanut
joukkomyrkytyksia, mm. Marokossa 1960 sairastui 10 000 henkiléa nautittuaan olii-
vidljya, johon oli sekoitettu lentokonedljya, ja USA:ssa 1929-30 kieltolain aikana 20 000
juotuaan TOCP:ta sisaltavaa inkivaariviinaa. Aineet, joiden on osoitettu aiheuttavan
tata vauriota, ovat jaéaneet pois markkinoilta.

Karbamaatit

Karbamaatti-insektisidit vaikuttavat kuten organofosfaatit, mutta
niiden vaikutus asetyylikoliiniesteraasiin on ohimeneva kuten
fysostigmiinin (luku 11). My6s naiden joukossa on seké nisakkaille
suhteellisen vahan toksisia aineita (karbaryyli, | 8560 mg/kg) etta
erittain myrkyllisia (aldikarbi, LD, 0,8 mg/ kg). Useimmat lapaise-
vat kuitenkin ihon huonosti, joten dermaalinen toksisuus on vahai-
nen. Karbamaatteja pidetdé&n hieman turvallisempina torjunta-aineina
kuin organofosfaatteja, koska ensimmaisten myrkytysoireiden ja
tappavan annoksen vali on pitempi. Koska karbamaattien kiinnit-
tyminen koliiniesteraasiin on ohimeneva, ei oksiimeista ole hyotya,
vaan niista voi painvastoin olla vahinkoa. Siksi hoito on atropiini ja
oireenmukainen yleishoito.

H
|
Klooritetut hyonteismyrkyt C'@?@Cl
CCI3
Klooritettuihin hydnteismyrkkyihin kuuluvat klooritetut etaani-  ppr
johdokset (DDT ja metoksikloori), syklodieenit (endriini ym., ei
meilla markkinoilla) sek& heksakloorisykloheksaanit (lindaani).
Naiden toksisuus vaihtelee erittain paljon aineittain (tddvot: cl
endriini 18, lindaani 90, DDT 100-200 ja metoksikloori 5 000-7 ¢, cl
000 mg/kg). Niiden yhteinen ominaisuus on kuitenkin lipidiliu-
koisuus ja kestavyys luonnossa. Tassa suhteessa ne poikkeavat jyr- ol

kasti nopeasti hydrolysoituvista organofosfaateista. Tamén takia

etenkin syklodieenit ja DDT ovat olleet jo vuosia epasuosiossa. Cl
Eniten on tutkittu DDT:n ekologisia haittoja. Se kertyy vahvasti Heksakloorisykloheksaani

rasvakudoksiin, mika aiheuttaa kertymistd ravintoketjussa ja seu- (y-isomeeri = lindaani)
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rauksena on osoitettu olleen petolintujen munien haurastuminen ja
pesinnén epaonnistuminen. llmeisesti DDT my6s nopeuttaa est-
rogeenien metaboliaa aiheuttamalla entsyymi-induktiota. Myos ta-
ma vaikuttaa haitallisesti lintujen lisdantymiskykyyn. Lisaksi DDT:n
metaboliitti p,p’-DDE on antiandrogeeninen, milla lienee osuutensa
ekologisiin haittoihin. Vastaavanlaisia haittoja ihmiselle ei ole kyet-

ty osoittamaan, vaikka aine eliminoituu erittain hitaasti; puoliin-
tumisaika on noin 6 kk. Myds DDT:n akuutti myrkyllisyys on niin
vahainen, ettei yhtdan varmaa kuolemantapausta tiedeté aiheutuneen.
Sen sijaan syklodieeneistd on aiheutunut lukuisia kuolemia.

Klooritettujen hyonteismyrkkyjen vaikutus kohdistuu hermo-
solujen solukalvoon, ja mekanismi vaihtelee aineittain. DDT vahen-
taa kaliumkanavien lapaisevyytta ja hidastaa natriumkanavien sulkeu-
tumista. Molemmat tekijat hidastavat palautumista depolarisaatiosta
ja herkistavéat treemorille ja kouristuksille. Syklodieenit ja syk-
loheksaanit taas estavat kloridikanavien toimintaa, mikd myds johtaa
kontrolloimattomaan eksitaatioon. DDT vaikuttaa p&éasiassa senso-
risella tasolla ja aiheuttaa parestesioita ja selkdydintason kouris-
tuksia, syklodieenit vaikuttavat ennen muuta keskushermostossa.

DDT:n ja lindaanin aiheuttaman myrkytyksen oireet ovat ensi si-
jassa parestesiaa, vapinaa ja ataksiaa ja lopulta kouristuksia.
Syklodieenit aiheuttavat kouristuksia usein jo ensimmaisena oireen-
aan, mutta usein myds motorista artyvyyttad ja yleisoireita kuten pa-
hoinvointia, paansarkya ja huimausta. Aineet voivat aiheuttaa myds
maksavaurioita.

Hoito on oireenmukaista, kouristuksiin suositellaan diatse-
paamia. Imeytymaton myrkky tulee pyrkid saamaan pois suolistosta
tai iholta.

DDT:ta ja lindaania on eldinkokeiden perusteella epéilty syopaa
aiheuttaviksi, mutta ihmisesta tata ei ole voitu vahvistaa. DDT:n
metaboliitti on antiandrogeeninen, ja silla voi olla vaikutuksia hedel-
mallisyyteen. Lindaani saattaa aiheuttaa myds luuydinvaurioita. Hy-
lattdessa aineita niiden mahdollisten pitk&aikaishaittojen takia on
kuitenkin muistettava kokemukset DDT:n kieltamisesta: kiellon
vuoksi siirryttiin kayttamaéan organofosfaatteja, jotka ovat luontoa
saastavampid, mutta jotka aiheuttivat useita satoja kuolemanta-
pauksia akuutin myrkyllisyytensa takia. Tarkeinta kaikkien torjunta-
aineiden kaytdsséa on se, ettd ihmisen altistuminen ja& mahdollisim-
man vahaiseksi.

Kasvikunnasta saatavat hyonteismyrkyt

Pyretriinit ja synteettiset pyretroidit ovat suhteellisen turvalli-
suutensa takia tulleet nopeasti yha yleisempéén kayttéon. Niiden
LD, on useita satoja milligrammoja/kg. Luonnon pyretriinit aiheut-
tavat kuitenkin herkéasti allergisia reaktioita, ihottumia, astmaa ja
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anafylaktisia reaktioita. Syntetisoimalla naiden johdoksia on haitois-
ta pyritty eroon.

Pyretroidit jakaantuvat vaikutusmekanismin suhteen kahteen ryh-tyyppi |
maan. Tyypin | aineet (pyretriini I, permetriini) hidastavat DDT:n ta-
paan natriumkanavien sulkeutumista aktiopotentiaalin jalkeen eten-
kin presynaptisissa hermopéaétteisséa, mistéa seuraa solukalvon nat-
riumvirtauksen pidentyminen, repolarisaation hidastuminen ja her-
kistyminen toistuvalle stimulaatiolle. Tyypin Il aineet (sypermet- tyyppi Il
riini, deltametriini, fenvaleraatti) aiheuttavat pysyvan depolari-

saation ja estavat johtumisen aksoneissa. Ero hyonteisen ja nisakayrkytykset

k&dan herkkyydessa aineille on varsin suuri ja myrkytykset harvinai-
sia, mutta keskushermosto-oireet ja hengityslama ovat mahdollisia
massiivisten annosten jalkeen. Myos vesieldimet ovat paljon nisak-
kaitéd herkempia.

Pyretroideja kaytetaan usein yhdessé piperonyylibutoksidin kans-
sa. Tama estaa hyodnteisten mono-oksigenaasientsyymeja ja potensoi
pyretroidien vaikutuksia.

Nikotiini on vanha hyonteismyrkky, jota kaytettiin yleisesti ennem nikotiini
organofosfaattien keksimista. Se on kuitenkin varsin toksinen aine,
ja sita kaytettdessa myrkytyksia sattuu usein. Nikotiini imeytyy hy-
vin iholta ja sen takia sen kasittelyssa tulee noudattaa erityista varo-
vaisuutta ja kaytén yhteydessa suojautua kokohaalariin, hengityssuo-
jaimiin, kasineisiin ja saappaisiin. Rotalle | Dsuun kautta annet-
taessa on 10-50 mg/kg. Imeytyminen on tehokasta myos iholta.

Oireita ovat tyypillisesti ganglioiden, hermo-lihasliitoksen ja
keskushermoston nikotiinireseptorien kiihotusoireet (luvut 10, 11
ja 26), tyypillisimméat ovat syljeneritys, pahoinvointi, lihasheikkous
ja vapina, lopuksi kouristukset ja hengityksen pysahtyminen. Hoi-
tona on antikonvulsiivit (diatsepaami) ja muu oireenmukainen hoito.

Rotenoni on yksiDerris elliptican monista rotenoideista, joita monet luonnon-¢ rotenoidit
kansat ovat kayttaneet paitsi insektisidind myos kalastukseen. Se estad,-NADH
riippuvaista hapettumista mitokondrioissa, herkimmin hermosoluissa. Se ei ole kovin
toksinen (LQ, 100-300 mg/kg), mutta se arsyttaa limakalvoja. Suuret maarat etenkin
inhalaationa voivat aiheuttaa kouristuksia. Aine ei ole meilla markkinoilla.

Rikkakasvien torjunta-aineet

Koska kasvien ja nisékkaiden fysiologian erot ovat varsin suuret,
on kyetty kehittamaan rikkaruohojen torjunta-aineita, joilla ei ole
merkittavia myrkkyvaikutuksia nisékkaille. Tama ei ole kuitenkaan
poikkeukseton saantd, vaan osa herbisideista on erittéin toksisia.
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pitkaaikaishaitat

Fenoksihapot

Fenoksihapot ovat fenoksietikkahapon lahisukuisia johdoksia.
Meilla ovat yleisimméassa kaytossd MCPA (2-metoksi-4-kloorife-
noksietikkahappo), diklooriproppi  (2,4-dikloorifenoksipropioni-
happo), mekoproppi (2-metoksi-4-kloorifenoksipropionihappo) ja
2,4-D (2,4-dikloorifenoksietikkahappo). Niitda kaytetdaan levea-
lehtisten rikkaruohojen havittdmiseen heinédkasveihin kuuluvien
viljelykasvien seasta, koska viimeksi mainitut ovat huomattavan
resistentteja. Niitd kaytetddn myods lehtipuuvesakoiden havitta-
miseen havumetsaistutuksista, tienvarsilta jne. Niiden vaikutus pe-
rustuu samankaltaisuuteen kasvien kasvuhormonin auksiinin (indo-
lietikkahappo) kanssa. Fenoksihappojen puoliintumisaika luonnossa
on 3—4 viikkoa.

Fenoksihappojen akuutti toksisuus on kohtalainen, lob 300—

700 mg/kg. Tappavana annoksena ihmiselle pidetddn 5-10 grammaa,
mutta hoidossa 20 grammankin annoksen jalkeen on potilas saatu
pelastetuksi. Myrkytysoireet ovat lihasjaykkyys, ataksia, paralyysi ja
kooma. Koe-eldintutkimuksissa on saatu viitteita, ettd fenoksihapot
vaurioittavat veri-aivoestetta suurina annoksina ja sen takia aiheuttai-
sivat keskushermosto-oireita. Koska vaikutus tulee esiin vasta suu-
rilla annoksilla, kyseessa saattaa olla epaspesifinen vaikutus, vaikka
vaurion jakaantuminen aivoissa onkin fenoksihapoille tyypillinen.

Fenoksihappojen puoliintumisaika on 10-15 tuntia, mutta myrky-
tyksessa asidoosi pidentaa sitd. Siksi hoidossa on virtsan alkalisointi
tarkedd, silloin puoliintumisaika voi lyhentyd muutamaan tuntiin.
Muu hoito on oireenmukaista.

Fenoksihappojen pitkaaikaishaitat ovat kiistanalaisia. Ne eivat ole
mutageenisia. Epidemiologisissa tutkimuksissa on kuitenkin havait-
tu korrelaatio pehmytkudoskasvainten (sarkoomat, lymfoomat)
esiintymisen ja tydssa tapahtuneen fenoksihappoaltistuksen valilla.
Aikaisemmin epailtiin vahvasti, etta vaikutukset johtuvat pikemmin
teknisten aineiden epapuhtautena aikaisemmin esiintyneista dibent-
sodioksiineista ja dibentsofuraaneista kuin aineista itsestaan (ks. jal-
jempana). Useat epidemiologiset tutkimukset viittaavat kuitenkin
siihen, ettd fenoksihappoaltistus sinansa lisda altistuneiden tyonte-
kijoiden riskia sairastua pehmytkudossarkoomiin ja non-Hodgkin-
lymfoomaan. Koska koe-eldintutkimusten tulokset ovat olleet Kiis-
tanalaisia, ei aineiden vaikutuksia koe-eldinmalleissa tunneta riitta-
van hyvin eika niiden vaikutusmekanismia tunneta. Lopullisten paa-
telmien tekeminen fenoksihappojen karsinogeenisuudesta on ongel-
mallista, mutta aineet saattavat olla heikkoja karsinogeeneja.

Sulfonyyliureat

Fenoksihappojen tilalle leveélehtisten rikkaruohojen havittéa-
miseen on viime aikoina tullut useita sulfonyyliureajohdoksia, joi-
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den kayttbannos on hyvin pieni, vain 10-60 g/ha (taulukko 75-Zulukko  75-2.  Sulfonyyliureaherbisi-

Niiden vaikutusmekanismi on asetolaktaattisyntaasientsyymin e

("pienannosherbisidej&a”)

Vaikka ndma aineet ovat erittdin potentteja estamaén kasvien kaswira, K/?ttémééré
seka akuutti toksisuus ettd pitkaaikaistoksisuus nisékkaille ovat hy gha
vin vahaiset. LD-arvot jyrsijoilla ovat useita grammoja/kg suunﬁlrmdosullffurom fllg—gg
kautta annettaessa. Ne erittyvét elimistosta nopeasti. Uusina aingi@umronmetyli  20-30
ne on melko hyvin tutkittu ennen markkinoillepdésya. Epailyja hetimsulfuroni 40
ifensulfuronimetyyli 13-27
koista kasvaimia aiheuttavista vaikutuksista on esitetty joistakin %\asu”umm 15-30
neista, mutta niista ei ole voitu osoittaa merkittavaa riskia. Pienigti#ienuronimetyyli 8-15
N s e . C e e s .. Triflusulfuronimetyyli 30

kayttémaarista johtuen mitattavia jadmia ei yleensa todeta.
Glyfosaatti

Glyfosaatti on yleisessa kaytdssa oleva systeemisesti vaikuttava 9 O
herbisidi. Sen vaikutusmekanismi on kasvien aminohapposynteesio—C— CH NH— CH P OH
tarvittavan entsyymin, enolipyruvyylisikimaattifosfaattisyntaasin, OH
esto. Vastaavaa entsyymia ei ole elaimilla. Glyfosaatti

Pienelidét hajottavat glyfosaatin nopeasti maassa, joten se ei
kasaudu. Se imeytyy huonosti suun kautta ja eliminoituu nopeasti.
Akuutti toksisuus on vahainen, LDon useita grammoja/kg suun
kautta annettaessa. Myodskaan pitkaaikaishaittoja ei ole todettu. As-
kettdin on raportoitu kuolemantapauksia hyvin suurten annosten jal-
keen glufosinaattia, glyfosaatin sukulaisainetta.
Dinitrofenolit

Dinitrofenolit kuten dinosebi ovat hyvin myrkyllisia, L,fon 30-50 mg/kg. Ne imey- NO_ OH
tyvat hyvin myds ihon kautta, eivatka edes kumivaatteet suojaa hyvin niitd vastaan.
Palkokasvit kestavat niitd poikkeuksellisen hyvin, joten niitd on kaytetty lahinna apila-
ja herneviljelysten rikkaruohotorjuntaan. CH—CH—CH

Dinosebi aiheuttaa oksidatiivisen fosforylaation "irtikytkennan” ja metabolian 2 3
kiihtymisen, lammaonnousua, hikoilua, verisuonten laajenemisen, nopean sykkeen, kol- CH3

lapsin ja kooman. Myrkytysoireet voivat tulla jopa vuorokausien kuluttua altistuk- NO
sesta. Aine kertyy rasvakudokseen. Silmén sidekalvot varjaantyvat keltaisiksi ja myo-
haisvaikutuksena voi tulla kaihi.

Hoidossa on tarkeaa estéda lammon kohoaminen ja korvata nestehukka. Puhdistus
on tarked. Muu hoito on oireenmukaista. Atropiini on ehdottoman vasta-aiheinen, kos-
ka se estaa hikoilun. Siksi vaara diagnoosi voi olla kohtalokas.

Dinosebi

Nitriilit

Nitriilien kuten joksiliinin ja bromoksiliinin akuutti myrkyllisyys on huomattavan
suuri (LD, suuruusluokkaa 100 mg/kg). Ne vaikuttavat oksidatiiviseen fosforylaa-
tioon kuten dinitrofenolit.
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Bipyridyylijohdokset

Bipyridyylijohdoksista parakvatti on hyvin toksinen yhdiste, ja myrkytys on
vaikeahoitoinen. Aine on Suomessa poistettu kaytosta, mutta muualla sita kaytetaan
hyvin yleisesti. Bipyridyylijohdokset ovat kosketusherbisideja, eli ne tuhoavat kas-
vien vihreat osat. Vaikutusmekanismi lienee parakvatin metabolian aikana syntyvien
vapaiden radikaalien muodostuminen ja naiden aiheuttama lipidiperoksidaatio ja DNA-
vauriot. Yksi syy parakvatin keuhkotoksisuuteen on sen kertyminen keuhkojen epi-
teelisoluihin ja metaboloituminen radikaaleiksi niissa. Nama radikaalit aiheuttanevat
soluvaurioita nisékkaissa. Parakvatin | Botalle on noin 125 mg/kg, mutta useimmat
muut lajit ovat herkempié. Tyypillisi& vaurioita on keuhkoissa, maksassa ja munuai-
sissa. Tyypillisin vaurio on muutamien paivien kuluessa kehittyva keuhkojen solu-
proliferaatio ja jalkitilana fibroosi. Kuolema keuhkoedeemaan seuraa yleensa muuta-
mien paivien kuluttua.

Hoidossa on tarke&aa sitoa nopeasti imeytymaton parakvatti ja estad imeytyminen.
Mahahuuhtelu on siis tarked, ja hemodialyysi voi parantaa ennustetta, joka yleensa on
vaikeassa myrkytyksessa melko huono.

Dikvatti ei ole akuutisti yhta myrkyllinen, mutta suurempina annoksia sekin aiheut-
taa kouristuksia, maksa- ja munuaisvaurioita.

Muut rikkakasvien torjunta-aineet

Muita rikkakasvien torjunta-aineita, joiden akuutti toksisuus on
erittain vahainen (LD grammoja/kg), ovat karbamaatit kuten pro-
faami ja klooriprofaami, ureajohdokset kuten linuroni ja metoksu-
roni, triatsiinit kuten atratsiini, simatsiini ja terbutyyliatsiini, dini-
troaniliinit kuten trifluraliini sek& fenmedifaami ja metamitroni.
Niistéa ei ihmiselle ole todettu haittoja satunnaisia allergioita lukuun
ottamatta. Uusimmista aineista ei yleensa ole muita tietoja kuin val-
mistajan viranomaiselle toimittamat rekisterointitutkimukset.

Sienitautien torjunta-aineet

Tunnetuimmat fungisidit ovat orgaanisia elohopeayhdisteitd, la-
hinn& alkoksialkyyliyhdisteita. Niiden toksisuus muistuttaa metyy-
lielohopean toksisuutta (luku 74). Orgaaniset elohopeayhdisteet
ovat tehokkuutensa takia monissa maissa yha kaytossa peittaus-
aineina, vaikka niiden pitk&aikaishaitat ovat ilmeiset.

Benomyyli ja tiofanaattimetyyli

Benomyyli on laajasti kaytetty fungisidi, sité kaytetaan seka viljan
peittausaineena ettd oraiden homeentorjuntaan, hedelmien ja marjo-
jen homeentorjuntaan ja muihin vastaaviin tarkoituksiin. Se meta-
boloituu karbendatsiimiksi, joka lienee varsinainen aktiivinen aine ja
on erdissa maissa kaupan torjunta-aineena. Myos tiofanaattimetyyli
metaboloituu karbendatsiimiksi.
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Seka benomyylin ettd karbendatsiimin ja tiofanaattimetyylin haitat
akuutti ja pitkaaikaismyrkyllisyys ovat vahaiset, | Don useita
grammoja/kg. Benomyylia on kuitenkin osin ristiriitaisten tutkimus-
tulosten perusteella pidettdvéd mutageenisena aineena ja ilmeisesti
my0Os heikkona karsinogeenina. Sama patee ilmeisesti sen suku-
laisaineisiin. Taméan takia benomyylin kdytdstd on Suomessa luovut-
tu, vaikka muualla kaytt6 on laajaa.

Etyleenibisditiokarbamaatit

Kuten benomyyli myds etyleenibisditiokarbamaatit ovat hyvin vé& mankotsebi
han toksisia yhdisteita (LD5-10 g/kg). Suomessa on markkinoilla
mankotsebi, muita ovat mm. manebi ja sinebi. Niiden hajoamistuot-
teena syntyy etyleenitioureaa, joka on mutageeninen, karsino-
geeninen ja teratogeeninen aine. Koe-eldintutkimuksissa etyleenietyleenitiourean
tiourea on voimakkaasti struumaa aiheuttava ja jo pienind annoksina
varsinkin kilpirauhasen sydpaa aiheuttava aine. Viimeaikaiset eldin-
kokeet ovat myods osoittaneet, ettéa kanta-aineetkin, manebi, mankot-
sebi ja sinebi, lisdavét koe-eldinten riskia sairastua kilpirauhassyo-
paan, vaikkakaan ne eivat ole yhta vahvoja karsinogeeneja kuin
etyleenitiourea. Lisaksi kaikki taméan ryhman aineet aiheuttavat koe-
elaimissa struumaa. Tyoolosuhteissa kaytdnnon kannalta kaikkeirllergia
hankalin ndiden aineiden haitta on niiden voimakas allergisoiva ja
ristiallergisoiva vaikutus ihmisissa: jos allergisoituu yhdelle ryhman
aineista, allergisoituu samalla kaikille muillekin ryhméan aineille.

Muut sienitautien torjunta-aineet

Tiraami ja siraami ovat disulfiraamin (luku 26) lahisukulaisia, joi® tiraami
ta kaytetdén rupi- ja hometautien torjuntaan. Molemmilla on anta-
bus-tyyppinen yhteisvaikutus alkoholin kanssa. Ne voivat myos aihe-
uttaa polyneuriittia. Molemmat ovat voimakkaasti struumaa aiheutta-
via aineita ja lisdavat myos koe-eldinten riskiéd sairastua kilpirauha-
sen syopaan. Sekéa siraami ettd tiraami ovat ihmiselle voimakkaita
allergeeneja.

Pentakloorifenolia ja muita kloorifenoleita on kaytetty lahinn& kloorifenolit
puunsuoja-aineena; Suomessa niitd ei endé ole markkinoilla. Pen-
takloorifenoli on varsin toksinen aine (L[80-100 mg/kg) ja muis-
tuttaa akuuteilta vaikutuksiltaan dinitrofenoleita (ks. edeltd). Lisaksi
se voi sisaltdd dibentsodioksiineja ja dibentsofuraaneja, jotka lisda-
vat sen toksisuutta. Suurimmat kloorifenolipitoisuudet |6ytyvat van-
hojen sahojen maaperéasta. Sieltd niit voi joutua myos pohjavesiin.

Viimeaikaiset tutkimukset ovat osoittaneet, ettd ympéristo-
perdinen altistuminen kloorifenoleille saattaa lisata ihmisen riskia
sairastua pehmytkudossarkoomiin sek& non-Hodgkin-lymfoomiin
(kuva 75-3). Tamé sopii hyvin yhteen sen kanssa, ettd aineet ovat

synty
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Kuva 75-3. Juomaveden kautta kloo-
rifenoleille altistuneiden liséantynyt riski
sairastua pehmytkudoksen sarkoomiin
ja non-Hodgkin-lymfoomiin ~ Kérkolassa
ja kahdella vertailupaikkakunnalla, joilla
ei ollut altistumista kloorifenoleille. Pak-
su viiva osoittaa odotuksen mukaisen
syOpamaaran, pylvaat havaitun maéaaran.
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fenoksihappojen laheisia rakenteellisia sukulaisia (ks. edelld). Li-
séaksi ympaéristoperdinen altistuminen kloorifenoleille on aiheutta-
nut kloorifenoleille altistuneille erilaisia ruoansulatuskanavan oi-
reita.

Jyrsijbiden torjunta-aineet

Koska jyrsijat ovat fysiogialtaan lahella ihmista, on selektiivisen
toksisuuden Iéytaminen vaikeaa, mutta silti aineiden vaarallisuudes-
sa on suuria eroja. Parhaat meilla kaytdssa olevat rodentisidit ovat
veren hyytymista estavia aineita, kuten kumatetralyyli ja varfariini.
Varfariinin vaikutusmekanismi on esitetty luvussa 37. Turvallisuus
perustuu siihen, etté kerta-annos ei riitd hairitsemaan riittavasti ve-
ren hyytymista aiheuttaakseen verenvuotoja. Toistuvien annosten ai-
heuttamiin verenvuotoihin annetaan K-vitamiinia.

Jyrsijoiden torjuntaan on kaytetty myds skillaa (merisipulin digitaliksen kaltainen
glykosidi, joka on ihmiselle oksettava, mika rajoittaa toksisuutta). Aikaisemmin kay-
tetyt fluoroasetaatti, fluoroasetamidi, tallium, strykniini, arsenikki ja keltainen fosfori
ovat erittdin myrkyllisia myods ihmiselle.

Ympariston muut orgaaniset aineet

Teollistuminen on lisdnnyt ymparistéémme lukuisia aineita, joita
ei ole sinne levitetty tahallisesti kuten torjunta-aineita, vaan jotka
ovat joutuneet ilmaan tai veteen eri toimintojen sivutuotteina. Nii-
den pitkdaikaishaitat ovat osittain tuntemattomia, ja niiden pysyvyys
on haitallisuutta lisaava tekija, kuten torjunta-aineidenkin.
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Juomavesien halogenoidut epapuhtaudet

Halogenoituja pienimolekyylisia hiilivetyja kuten kloroformia ja ® halogenoidut alifaattiset
muita bromitettuja tai klooritettuja metaanijohdoksia on jo luonnon Cl HC cl
vesissd, mutta juomaveden klooraus liséé niiden pitoisuutta huomat- 2
tavasti. Mutageenisuustutkimuksissa on kaynyt ilmi, ettd osa talous- .
vesista oli Suomessa 1980-luvulla mutageenisempia kuin misséan HO™ 0" O
muualla maailmassa. Syyna nayttda olevan se, ettéa noin puolet Suo-
men raakavesista on pintavetta ja useimmilla paikkakunnilla sen hu-
muspitoisuus on hyvin suuri. Humuspitoista vetta kloorattaessa hur humusperéiset mutageenit
mus pilkkoutuu pienimolekyylisiksi fragmenteiksi ja osa niista
kloorautuu. Eras eristetty mutageeninen kloorautumistuote on poly-
kloorautunut furanoni MX. Se on potenteimpia tunnettuja mutagee-
neja ja selittdd noin kolmanneksen juomavesien mutageenisuudesta.

Halogenoitujen yhdisteiden maaraé on vahentényt veden parantu-
nut puhdistus humusaineista ennen kloorausta. Otsonointi voi olla
alkudesinfioinnissa kloorausta parempi, mutta toisaalta se lisda
humuksen pilkkoutumista, miké taas voi lis&td mutageenisten ainei-
den syntymistd. Naiden yhdisteiden haitat terveydelle eivét ole Kiis-
tattomat, mutta viimeaikaisten epidemiologisten tutkimusten perus-
teella juomaveden MX:lle ja sen sukulaisaineille altistuminen voi
lisatd munuais- ja rakkosydpdan sairastumisen riskid. N&in ollen
talousveden raaka-aineena kaytetylla vedelld, sekd vedenpuhdistus ja
-desinfektiomenetelmilla saattaa olla merkitystd myos vaestbn syo-
pasairastavuuden kannalta, vaikka vaikutus lienee varsin vahainen.

Tavoitteena on lisétd pohjaveden kayttoa varsinkin pienissa vesi-
laitoksissa, joissa tehokkaan puhdistuksen jarjestaminen on vaikeaa.

MX

Aromaattiset halogenoidut hiilivedyt
°* PCB

Etenkin polyklooritetut bifenyylit (PCB-yhdisteet) ovat saaneet
osakseen viime vuosina runsaasti huomiota. Ne ovat palamattomia,
Oljyméisia yhdisteita, joita kaytetdan moniin teknisiin tarkoituksiin, R R R R
mm. muuntajiin ja muihin séhkolaitteisiin. Ne ovat hyvin pysyvia
luonnossa, ja rasvaliukoisuutensa takia ne kertyvat eri elidihin. NiitarR @ @ R
on melko suuria maaria vesistdissa, mm. Itdmeressa. Myds onnetto-
muudet ja huono elintarvikehygienia ovat aiheuttaneet véeston altis- R R R R
tumista niille, mm. Belgiassa 20—40 litran PCB-dljyeran joutuessa R=HtaiCl
kananrehuun vuonna 1999. Pitkaaikaishaitat ovat kiistanalaisia, mut- PCB
ta aineet aiheuttavat entsyymi-induktiota ja ne lisdavat syopéaéan sai-
rastumisen vaaraa koe-eldimilla ja mahdollisesti myds ihmisilla.
Niilla on my6s estrogeenivaikutuksia ja immunosuppressiivisia vai-

kutuksia eléaimiin suurina annoksina. e dibentsodioksiinit ja
On ilmeista, ettd osa PCB-aineiden samoin kuin kloorifenolien jedibentsofuraanit
fenoksihappojen toksisiksi vaikutuksiksi katsotuista vaikutuksista o TCDD

johtuu itse asiassa niiden epapuhtauksista. Naista ovat tunnetuimpia
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2,3,7,8-Tetraklooridibentso-
dioksiini (TCDD)
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polyklooratut dibentsodioksiinit ja dibentsofuraanit, mutta myos ns.
planaariset PCB-yhdisteet.

Suomessa tehtyjen tutkimusten tulokset tukevat oletusta, etté
syOpéavaaraa voivat aiheuttaa nimenomaan kloorifenolit ja tydympéa-
ristdssa fenoksihapot (katso edelld), koska Suomessa kloorife-
nolialtistus on saatu vedesta, johon kloorifenolit hyvin liukenevat,
mutta dibentsodioksiinit eivat lainkaan. Fenoksihapot taas muistutta-
vat kemiallisilta ominaisuuksiltaan kloorifenoleja eivatka dibentso-
dioksiineja.

Dibentsodioksiinien ryhméan toksikologinen tyyppiaine on
TCDD, joka on myrkyllisin tunnettu synteettinen kemikaali. Sen
LD, on tosin hyvin laji- ja jopa kantakohtainen, jyrsijoissa se on
0,0006-10 mg/kg. Liséksi se on teratogeeninen, immuunijarjestel-
maa lamaava ja karsinogeeninen. Sen toksisuuden mekanismia ei
tunneta. Taman dioksiinin pddsy ymparistéon aiheutti satojen ihmis-
ten evakuoimisen Sevesossa ltaliassa 1976. Paitsi kemikaalien
epapuhtautena, dioksiineja ja dibentsofuraaneja syntyy myds pala-
misprosesseissa, erityisesti poltettaessa muovijatteité lian matalas-
sa lampotilassa seka metalliteollisuudessa.

Sekd PCB-yhdisteitd ettd dibentsodioksiineja ja muita "super-
myrkkyjd” on nykydan pienid maaria kaikkialla luonnossa ja jopa
aidinmaidossa. Pienten maarien merkitysta terveydelle ei tiedeta,
mutta koska ne ovat hyvin pysyvia ja rasvaliukoisia, ne kertyvat eli-
miston rasvakudokseen ja erittyvat hitaasti, ja siten on olemassa
myo6s edellytykset niiden rikastumiselle. Siksi altistumista pyritdéan
valvomaan ja véhentamaéan kaikin keinoin. Toisaalta altistumisen valt-
tamista ei pida liioitella, koska mm. aidinmaidon ja kalan terveydelle
myonteiset vaikutukset nayttavat kiistatta suuremmilta kuin aidin-
maidosta ja kalasta saatavien dioksiinien haitat. Talla hetkella sy6pa-
riski nayttdd epatodenndkdiselta, mutta eraiden kehityshairididen
kuten hammasvaurioiden riski lapsilla saattaa olla todennakoisempi.
Tasmallinen arvio riskisté pystytdan tekemé&an vasta, kun myrkylli-
syyden mekanismi selvida.

Jouko Tuomisto



