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Ultraviolettisiteily (UV-siteily) on osa luonnollista elinympéristsimme.
Altistumme sille lapsuudesta vanhuuteen ainakin auringonvalon muodossa.
Ultraviolettisiteily on jaettu kolmeen alaryhmééin aallonpituuden mukaan:
lyhytaaltoiseen UV-C-siiteilyyn (100-280 nm), keskiaallonpituudet késit-
tividn UV-B-siteilyyn (280-315 nm) ja pitkdaaltoiseen UV-A-siteilyyn
(315400 nm). UV-A- ja UV-B-siiteilyn jaottelussa on kahta erilaista kiiy-
tintod koskien néiden viilistéd raja-arvoa: Kansainvilinen valaistusjirjesto
CIE (Commission Internationale de I'Eclairage), joka laatii standardeja ja
ohjeita, on méidritellyt tiimén rajan 315 nm kohdalle, kun taas jotkin biolo-
giset oppisuunnat katsovat rajan kulkevan 320 nm kohdalla.

[Imakehi vaimentaa auringon UV-siiteilyd sen aallonpituudesta riippuen.
Lyhytaaltoinen UV-C-siiteily ei ldpéise ilmakehén otsonikerrosta lainkaan
ja suuri osa UV-B-siiteilystiikin absorboituu otsoniin. Téten UV-B-séteilyn
osuus maanpinnalle tulevasta UV-siiteilystd on vain 1-10 prosenttia ja loput
90-99 prosenttia on UV-A-siiteilyi, jonka miériin otsonilla ei ole juuri-
kaan vaikutusta.

Auringonvalon siséltimé UV-siteily on sekii ystivi ettéd vihollinen; ilman
sité el elimistd pysy terveeni, mutta liiallinen altistuminen voi johtaa hai-
tallisten vaikutusten syntymiseen. Myos UV-siiteilyn eri aallonpituudet
tuottavat erilaisia vaikutuksia — seké hyvii ettd huonoja. Terveysvaikutus-
ten kannalta merkityksellisié ovat aallonpituuksien lisiiksi UV-siiteilyn
kokonaisannos seki niiiden keskindinen tasapaino. UV-siiteilyn terveys-
haitat kertyviit pitkéin ajan kuluessa. Thmiselld UV-siteilylle altistuvat iho
ja silmiit, joissa myos ensisijaiset vauriot havaitaan.

Valoon ja UV-siiteilyyn liittyvié biologisia ilmiiti tutkiva tieteenala on foto-
biologia, joka laajasti ottaen kattaa kaikkien elollisten organismien valore-
aktiot. Fotokemia puolestaan tarkoittaa valon aiheuttamia muutoksia (bio)
kemiallisissa molekyyleissi ja rakenteissa. U V-siiteily vaikuttaa epésuorasti
myos korkeampien elividen, erityisesti nisidkkiiden, immuunijirjestelméidin,
mité tutkii fotoimmunologia. Tissd luvussa tarkastelemme yleisimpié ja
parhaiten tunnettuja biologisia mekanismeja, joilla UV-siiteily aiheuttaa
terveydellisiéi vaikutuksia iholla ja silméssi.

o

Tho muodostuu kahdesta erilaisesta kerroksesta: Pééllimméinen kerros on
50-150 pm paksu orvaskesi eli epidermis ja alempi 1-4 mm paksu verinahka
eli dermis (kuva 5.1). Orvaskeden ja samalla siis koko ihon pinnallisin osa
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on ohut, vain 8—20 pm paksu sarveiskerros eli marraskesi, joka muodostuu
kuolleista sarveissoluista. Alimmaisena on vaihtelevan paksuinen ihonalais-
kerros, subkutis, jossa on muun muassa rasvakudosta.

Orvaskeden solut ovat tiiviisti toisiinsa liittyneitd keratiinipitoisia sarveis-
soluja eli keratinosyytteji, joita syntyy jatkuvasti tyvisolujen jakautuessa
tyvisolukerroksessa. Soluja siirtyy jatkuvasti kohti ihon pintaa ja niihin
kertyy keratiiniproteiinia. Pintaa lihestyesséiin keratinosyytit kuolevat ja
niistd muodostuu sarveiskerros eli marraskesi. Marraskeden solut hilsei-
leviit viihitellen pois. Muita orvaskedessi olevia soluja ovat melanosyytit ja
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Kuva 5.1 Ihon rakenne ja optisen séteilyn tunkeutuminen ihoon
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Langerhansin solut. Runsasverisuoninen verinahka muodostuu pédasiassa
sidekudoksesta, jossa on runsaasti fibroblastisolujen erittdmii proteiineja,
kuten kollageenia ja elastiinia. Hiusverisuonet huolehtivat muun muassa
ravintoaineiden kuljetuksesta ithoon ja viilitt4j4- ja kuona-aineiden kulje-
tuksesta ihosta pois seké limmonsidtelysti.

UV-siiteily ja ndkyvi valo tunkeutuvat ihon eri kerroksiin sitéi paremmin
mité pidempi niiden aallonpituus on. Suurin osa UV-B-siiteilystd absorboi-
tuu orvasketeen ja vain noin viisi prosenttia siitd péésee tunkeutumaan
verinahkaan asti. UV-A-siiteily piiiisee orvaskedessd syvemméille kuin
UV-B-siiteily ja noin puolet UV-A-siteilysti tavoittaa verinahan ylikerrok-
set. Myds nikyvé valo ja lihi-infrapuna- eli IR-A-séiteily (noin 780-1 400
nm) tunkeutuvat helposti verinahan puolelle. Tétd pidemmillé aallonpituuk-
silla tunkeutuminen ihossa pienenee. Keski-infrapunasiteilyn (IR-B-siteily
1 400-3 000 nm) ja kaukoinfrapunasiiteilyn (IR-C-siteily 3 000 nm —
1 mm) tunkeutumissyvyys ihoon on pieni ja suurin osa yli 5 000 nm aal-
lonpituisesta siiteilystéd pysiihtyy marrasketeen. Faktalaatikossa 5.1 esitel-
liddn laajemmin optisen séteilyn vuorovaikutusmekanismeja ihossa.

FAKTALAATIKKO 5.1

Optisen siiteilyn vuorovaikutuksia ihossa

Optisen siteilyn ja ihon viilisid vuorovaikutuksia ovat siteilyn ab-
sorboituminen eli imeytyminen, heijastuminen, suora lépiisy seké
siroaminen. Suurin osa siiteilysti siroaa ihon pinnan sarveiskerrok-
sessa eli marraskedessd, koska kuolleen ja kuivettuneen solukon
rakenne on loyhi ja siind on paljon ilman ja kudoksen vilisti
sirottavaa rajapintaa. Tisti syystd marraskeden alla olevaan orvas-
keteen pédseviisti UV-siteilystéd vain noin viisi prosenttia on suoraa
siteilyd. Témai orvaskeden osa on suurelta osin vesipitoista solukkoa
ja siiné on vain vihin sirontaa aiheuttavia tekijoitd. T#sté syysti
UV-siiteily, nikyvi valo ja infrapunasiiteily eteneviit orvaskedessi
pédosin suorana ldpéisyni.

Biologisessa mielessi absorptio on tirkein vuorovaikutustekiji, kos-
ka vain absorboituneet fotonit aiheuttavat fotokemiallisia muutoksia.
Marras- ja orvaskedessd tapahtuu myos UV-siteilyn absorptiota.
UV-C- ja UV-B-aallonpituudet absorboituvat ihon proteiineihin, uro-
kaanihappoon ja melaniini-pigmenttiin seki solujen perimén sisl-
taméiiin DNA:han. Hyvin lyhytaaltoinen, alle 220 nm UV-C-siiteily
absorboituu pé#asiassa proteiinien peptidisidoksiin. Solujen DNA:n
nukleiinihappojen absorptiohuippu on UV-C-alueella noin 260 nm
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tuntumassa. Urokaanihapon absorptiomaksimi riippuu pH:sta ja
se sijaitsee aallonpituusalueella 260—280 nm. Melaniini absorboi
voimakkaasti UV-siteilyé aallonpituusvililld 300—-370 nm, miké
selittdid melaniinipigmentin eli ruskean ihonvérin tarjoaman suo-
javaikutuksen UV-B- ja UV-A- siiteilyn haittoja vastaan. Melaniini
absorboi jonkin verran myos nikyviin valon aallonpituuksia. Tamé
vaikuttaa ihon viirivaikutelmaan siten, ettii runsaasti melaniinia
sisdltdvi iho néyttis tummalta.

Orvaskesi lipiisee hyvin optista siteilyé vililld 300—1 300 nm ja
niilld aallonpituuksilla siiteily eteneekin orvaskeden lipi helposti
aina verinahkaan asti. Noin viisi prosenttia UV-B-siiteilysti ja
50 prosenttia UV-A-siteilystéi péddsee tunkeutumaan verinahan
puolelle. Myos niikyviin valon aallonpituudet piisevit verinah-
kaan saakka. Nikyviin valon violetit ja siniset aallonpituudet (noin
400-475 nm) vaimentuvat nopeasti verinahan pintaosissa, mutta
vihred valon (noin 500 nm) kantama verinahassa on jo pidempi
eli millimetrin kymmenesosia. Veren punasolujen hemoglobiini
absorboikin ihossa voimakkaasti sinivihreié valoa, miti kiiyte-
tddn hyviksi hoidettaessa vastasyntyneiden keltaisuutta sinivalo-
hoidolla. Punainen valo (noin 560-780 nm) ja IR-A-siiteily (noin
780-1 400 mm) tunkeutuvat ihossa vieliikin syvemmiille aina
muutaman millimetrin syvyyteen. Aallonpituuden edelleen kas-
vaessa vesimolekyylit alkavat kuitenkin absorboida optista séiteilyé
voimakkaasti ja siiteilyn tunkeutumissyvyys ithoon alkaa pieneti
IR-B-aallonpituuksilla. Vesi absorboi hyvin yli 5 000 nm aallon-
pituista IR-C-siiteilyé. Tisté syysté infrapunasiteily tunkeutuukin
titd suuremmilla aallonpituuksilla vain marrasketeen asti.

Osa optisesta séteilysté heijastuu ithon pinnalta. Suurin osa takaisin
heijastuvasta siteilysti on eri thokerroksissa sironnutta ja heijastu-
nutta siteilyé seké vihéisessd médrin suoraan sarveiskerroksesta
suuntaheijastunutta séteilyéi. Vaikutelma ihon véristd perustuukin
syvemmiilléi ihossa olevien pigmenttien, melaniinin ja veren hemo-
globiinin absorptio-ominaisuuksiin.

Thmiset voidaan jakaa kuuteen ihotyyppiin ruskettumattoman perusihonvi-

rinsé, palamisherkkyytensé ja ruskettumistaipumustensa mukaan (taulukko
5.1). Thotyypin I omaavat henkilst palavat erittdin helposti ja ruskettuvat
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lho- | Sateilyttamattéman | Silmien ja hiusten vaéri Herkkyys UV-sateilylle

tyyppi | ihon vari

| Erittain vaalea Silmat siniset; hiukset punaiset Palaa aina helposti, ei rusketu
(pisamainen) tai erittdin vaaleat

1l Vaalea Silmaét siniset, vihreat tai harmaat; | Palaa helposti, ruskettuu vahan

hiukset vaaleat tai vaalean ruskeat

1] Vaalea tai vaalean Silméat harmaat tai ruskeat; hiuk- | Palaa kohtalaisen helposti, ruskettuu
ruskea set tumman vaaleat tai ruskeat vahitellen, rusketus vaalean ruskea

\% Vaaleanruskea tai Silmat ja hiukset ruskeat tai Palaa joskus, ruskettuu erittain
oliivinvarinen tumman ruskeat helposti, rusketus kohtalaisen ruskea

\ Ruskea Silmat ja hiukset tumman ruskeat | Palaa harvoin, ruskettuu voimak-

kaasti, rusketus tumman ruskea
\ Tumman ruskea Silmat ja hiukset tumman ruskeat | Ei pala
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tai musta

tai mustat

Taulukko 5.1 Eri ihotyyppiluokat ja niiden ominaisuudet. Suomalaisista 60 % kuuluu
ihotyyppiin 111, 30 % ihotyyppeihin | ja Il ja 10 % ihotyyppeihin IV-VI.

vain viihin tai eivit lainkaan. Heidéin ihonsa on hyvin vaalea, usein pisa-
mainen ja hiukset ovat usein punaiset. Thotyypin II ihmiset ovat vaalea-
ihoisia ja -hiuksisia ja sietéviit UV-siiteilyi jonkin verran. He ruskettuvat
hieman, mutta palavat silti herkiisti. Thotyypit I11 ja IV sietéivit UV-siiteilyi
suhteellisen hyvin. Pidasiallisesti he ruskettuvat, mutta heidén ihonsa
saattaa palaa mikili UV-altistus on kovin voimakas ja pitkiikestoinen.
Thotyypit V ja VI suojautuvat hyvin UV-siiteilyn vaikutuksilta luontaisen
tumman virinsi johdosta eivitki juurikaan pala. Vaaleaihoisen henkilon
herkkyys auringossa palamiselle (puneherkkyys) saattaakin olla yli
30-kertainen hyvin tummaihoiseen verrattuna. Luonnostaan ruskeaa ihoa
ja kykyé ruskettua pidetiitin suojaavana tekijini, silld tummemman iho-
tyypin [V=VI ihmisilld on vihemméin valovaurioita ihossaan ja heillid on
pienempi riski sairastua ihosyopéiin kuin vaaleamman ihotyypin omaavilla
ihmisill4.

o S

UV-siiteilyn vaikutusteho eliviissi kudoksessa perustuu fotokemiallisiin
reaktioihin ja niiden seurannaisilmiihin. Fotokemian ensimméisen péi-
sdénnon mukaan vain aineeseen absorboitunut fotoni ja sen kudokseen
luovuttama energia voi tuottaa fotokemiallisen vaikutuksen. Olipa kudok-
sesta tai koko elimistostd mitattava suure miki tahansa, fotonien ensisijai-
nen vaikutus on absorptio sellaiseen molekyyliin tai molekyyliryhméiin,
jotka pystyviit absorboimaan kyseisen fotonin. Téllaisia molekyylejd kutsu-
taan kromoforeiksi. Jollei sopivia kromoforimolekyyleji ole, absorboitumista
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ei tapahdu eiki vaikutustakaan synny. Vilittomét fotokemialliset reaktiot
ovat nopeita: ne tapahtuvat tyypillisesti piko- (10%) — mikrosekunneissa
(10-°s). Kromoforiin absorboitunut energia virittii hetkellisesti molekyylin
elektronikuoren. Korkeampi viritystila purkautuu edelleen limpsenergi-
aksi, fluoresoivaksi valoksi eli fluoresenssiksi tai reaktioksi naapurimole-
kyylien kanssa. Virittyminen saattaa johtaa myos siihen, ettd molekyyli
hajoaa tai sen rakenne muuttuu toiseksi alkuperiisten sidosten purkau-
tuessa tai uusien sidosten syntyessi. Niin syntyviit kemialliset tuotteet
saattavat vaikuttaa solujen ja kudosten ja niiden tuottamien vilittéjiainei-
den avulla koko elimistén toimintaan.

Fotokemiallisesta reaktiosta kudoksessa voi seurata akuutteja fotobiologisia
vaikutuksia: muutamien kymmenien minuuttien aikana tapahtuva elimiston
liukoisten vilittdjiaineiden tuotannon muuttuminen kudoksessa tai veren-
kierrossa, kymmenien minuuttien ja tuntien kuluessa tapahtuva solujen
toiminnallisen aktiivisuuden muuttuminen sek lopulta kudoksen makros-
kooppisesti havaittavat muutokset, kuten ihon verisuonten laajenemisesta
johtuva ihon punoitus eli eryteema 1-3 vuorokauden kuluessa. Krooniset
vaikutukset, joita ovat muun muassa ihon ennenaikainen vanheneminen ja
ithosybvin synty, alkavat tulla esiin aikaisintaan kuukausien, mutta toden-
niikoisesti vasta kymmenien vuosien kuluttua. Jotkut UV-siiteilyn aiheut-
tamista vaikutuksista ovat luonteeltaan palautuvia, toiset taas pysyvii.
Palautuva muutos on esimerkiksi ihon palamisessa syntyvi tulehdusreak-
tio, joka vaimenee yleensi parissa péiviissi. Pysyvi muutos on esimerkiksi
UV-siiteilyn aiheuttama mutaatio ihosolun periméssi, joka saattaa pitkéllid
aikavililld johtaa ihosybvin syntymiseen.

UV-sateilyn molekulaariset vaikutukset

Tarkasteltaessa UV-siiteilyn absorboitumista ihoon (kuva 5.1) havaitaan
UV-B-fotonien pysiihtyvin pédiosin ihon pintakerroksiin. Kun kyseessi
on terve iho, absorboituu normaalista auringonsiteilyn UV-B-energiasta
merkittivi osa ihon marraskeden kuolleisiin solukerroksiin. Téamé johtu-
nee pédosin marraskeden proteiinien seké nukleiinihappojen (DNA ja
RNA) absorptiokyvysti. [hon pintakerroksiin kertyy jatkuvasti mys melko
suuria mérid urokaanihappo-nimisté yhdistettd, jonka absorptio-ominai-
suudet ovat samantapaisia kuin DNA:1la (katso faktalaatikko 5.1). Aallon-
pituuden kasvaessa UV-A-alueelle siiteilyn tunkeutumissyvyys ihossa kas-
vaa ja UV-A-fotonit saavuttavat helposti ihossa syvemmiélli olevia elivii
soluja, hermopiiiitteiti, verisuonien seindmii ja ihonalaista tukikudosta.
UV-A- ja UV-B-siiteilyn erilaisesta absorboitumisesta seuraa vastaavasti
erilaisia biologisia vaikutuksia. Huolimatta UV-B-siiteilyn heikommasta
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tunkeutumisesta ihokudokseen verrattuna UV-A-siteilyyn, pidosa UV-
siiteilyn biologisesti merkityksellisesti tehosta on paikannettu UV-B-
aallonpituusalueelle. Niinpé péddhuomio UV-siiteilyn terveydellisisti vai-
kutuksista puhuttaessa kiinnitetidénkin yleensé juuri tihén séiteilylajiin.

Thossa on kymmenii UV-B-siteilyn absorptio-ominaisuuden omaavia mole-
kyylejé. Thon, niin kuin elimiston kaikkien muidenkin kudosten rakenteet
koostuvat liihes yksinomaan hiiliyhdisteisti eli orgaanisista molekyyleista.
Niiden molekyylien UV-absorptio-ominaisuudet médrdytyvit ldhinnd
molekyylin koon, sivuketjujen lukuméiirin sekd molekyylissi olevien kak-
soissidosten keskiniiisen aseman perusteella. Kun hiiliatomien viliset
kaksoissidokset ovat jéirjestéiytyneet niin, ettd niiden vililld on yksi yksin-
kertainen sidos, puhutaan konjugoituneista kaksoissidoksista, jotka absor-
boivat UV-siteilyi helposti. Konjugoituneet kaksoissidokset selittévétkin
monien biomolekyylien UV-siteilyn absorptiokyvyn.

Proteiinien, urokaanihapon ja DNA:n absorptiohuiput (-maksimit) ovat
aallonpituusviililld 260-280 nm eli UV-C-aallonpituusalueella. Proteiinit
absorboivat UV-siteily tiettyjen aminohappojen, kuten tryptofaanin, tyro-
siinin ja histidiinin siséltimien aromaattisten rakenteiden ansiosta, sill
ne sisiltivit konjugoituneita kaksoissidoksia. Erittdin tirkein UV-B-

— Eryteema
= Tyvi- ja okasolusyOpa

,==* DNA-vaurio

0,001

0,0001 .\

Suhteellinen herkkyys

0,00001 |~ S

o,000001-~ TT==a

0,0000001 - - - - - J
250 275 300 325 350 375 400

Aallonpituus (nm)

Kuva 5.2 UV-séteilyn aallonpituudesta riippuvat vaikutusspektrit DNA-vauriolle, ihon
palamiselle (eryteema) ja tyvi- ja okasolusydvan syntymiselle

Y-akselilla kuvataan ihon suhteellinen herkkyys kyseiselle vaikutukselle X-akselilla esitet-
tyjen aallonpituuksien funktiona; arvo 1 tarkoittaa, ettd kyseessa oleva vaikutus, esimer-
kiksi DNA-vaurio, ilmenee pienimmalla annoksella. (Huomaa logaritminen asteikko.)
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kromoforien ryhméin muodostavat solun nukleiinihapot DNA ja RNA, joiden
emésryhmiit sisédltivit myos konjugoituja kaksoissidoksia. UV-siiteilyn
aallonpituuksista riippuva DNA-vaurioitumisherkkyytti kuvaava vaikutus-
spekitri on esitetty kuvassa 5.2, jossa korostuu UV-B-siiteilyn vaikutus.
Kuvassa 5.2. esitetiiéin vaikutusspektrein myos ihmisen ihon palamisherk-
kyys ettd herkkyys ihosyoviin synnylle koe-elidimilld mééritettynd. UV-
siiteilyn aiheuttaman DNA-vaurion ja ihon palamisen vaikutusspektrit
ovat saman muotoiset. UV-B-siteilylld onkin niissi kaikissa tapahtumissa
suuri merkitys.

DNA-ketjuun syntyy UV-siiteilylle tyypillisid vaurioita, joita on piéasiassa
kahdenlaisia: kahden vierekkiisen emiksen vilille voi syntyi joko niin
kutsuttu syklobutaanidimeeri tai 6—4-fototuote (kuva 5.3). Kumpikin vau-
riotyyppi on yleisempi sellaisissa DNA-juosteen kohdissa, joissa sytosiini
(C)- ja tymiini (T)-emiksié on runsaasti perikkiin. Solujen omat entsy-
maattiset korjausmekanismit pystyviit korjaamaan tehokkaasti kumpaakin
vauriotyyppii.

Seki 6-4-fototuotteet ettéi syklobutaanidimeerit voivat johtaa geneettisiin
mutaatioihin eli DNA-ketjun emiksien muuttumisen alkuperiisesti joksi-
kin toiseksi emikseksi, jolloin DNA-ketjun sisiltimé informaatio muuttuu.
DNA-juoste saattaa myos katketa, mutta tietimys téméntyyppisen vaurioi-
tumisen yleisyydesti ja vakavuudesta on vield hataraa.

Myos UV-A-fotonit voivat aiheuttaa mutaatioita DNA:ssa. Vaikutusmeka-
nismi on kuitenkin péiasiallisesti epéisuora: solun siséltéimiit erilaiset raken-
neosat virittyvit UV-A-séteilyn vaikutuksesta ja pilkkoutuvat kemiallisiksi
radikaaleiksi, jotka ketjureaktionomaisesti tuottavat lisiié radikaalimole-
kyylejd, kuten happiradikaaleja. Happiradikaalien tietyt muodot ovat eri-
tyisen reaktiivisia ja pééstyiin kosketuksiin DNA:n kanssa ne voivat aihe-
uttaa emésvaurioita eli synnyttdi niin sanottuja hapettuneita eméksié tai
jopa DNA-ketjun katkeamista. Tyypillinen UV-A-séteilyn aiheuttama vau-
rio DNA-ketjussa on hapettunut guaniiniemiis (8-hydroksiguaniini), joka
voi korjautumatta jisdesséin johtaa mutaation syntymiseen.

Nessitation mikvv vaikutukeot i

lhon ruskettuminen ja paksuuntuminen

Ruskettuminen on ihon puolustautumiskeino UV-siiteilyn vaikutuksia vas-
taan. Ruskean viirin ihossa saa aikaan melanosyyttien eli pigmenttisolujen
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Kuva 5.3 UV-séteilyn aiheuttamia DNA-vaurioita

a) syklobutaanidimeerija b) 6—4-fototuote. Syklobutaanidimeereja pidetaan karsinogee-
nisempind kuin 6—4-fototuotteita, silld niitéd syntyy noin kolme kertaa enemmén ja niiden
korjaaminen on hitaampaa kuin 6—4-fototuotteiden. DNA-vauriot voivat johtaa alkupe-
rdisten DNA-ketjun emédksien muuttumisen alkuperdisesta joksikin toiseksi eméakseksi.
Tavallisimpia muutoksia ovat sytosiinin muuttuminen tymiiniksi eli niin sanotut C-T- tai
CC-TT-transitiot. Myds sytosiini voi muuttua adeniiniksi tai guaniini muuttuu tymiiniksi,
joita kutsutaan C-A- tai G-T-transversioiksi.
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Melanosyytti

Tyvikalvo

Kuva 5.4 Melanosyytit sijaitsevat orvaskeden ja verinahan rajalla tyvisolu-
kerroksessa

Melanosyytit muodostavat yhteyksid naapurisoluihinsa keratinosyytteihin
lonkeromaisten ulokkeiden avulla. Melaniinia muodostuu melanosomi-nimisessa
soluelimessa ja se kulkeutuu 4—6 pdivén kuluttua muodostumisestaan myos
keratinosyyttien suojaksi melanosyyttien lonkeroita pitkin. Melaniini kertyy
soluissa tuman ympdrille suojaten sen sisélld olevaa DNA:ta.

tuottama melaniini. Melaniini on suhteellisen suuri levyméinen molekyyli,
joka absorboi voimakkaasti UV-siiteilyd aallonpituusvililli 300-370 nm.
Melaniini suojaa ihoa UV-siteilyn aiheuttamilta soluvaurioilta absorboi-
malla séteilyd sen sijaan, ettd UV-siteily absorboituisi esimerkiksi ihosolu-
jen DNA:han tai ihon proteiineihin ja aiheuttaisi niihin vaurioita.

Thoa ruskettavat sekii UV-A- ettéi UV-B-siiteily. Ruskettuminen voidaan jakaa
kahteen tyyppiin — vilittoméén ja viiviistyneeseen rusketukseen. Vilitto-
miissi ruskettumisessa ihossa jo valmiina oleva melaniini tummuu UV-A-
siteilyn atheuttaman hapettumisen johdosta. T#sti syystii luonnostaan rus-
keampi iho, jossa melaniinia on lihtokohtaisestikin enemmén, ruskettuu
nopeammin. Viliton rusketus alkaa niikyéi 5—10 minuutin kuluttua UV-A-
altistuksen alkamisesta, mutta se héiviii myds nopeasti, yleensi tunnin
kuluessa. Mikili UV-A-siteily on ollut voimakasta ja sille on altistuttu pit-
kédn, viiliton rusketus saattaa kestiid péivid. Thon kykyi ruskettua nopeasti
kiiytetdsn hyviksi solariumlaitteissa, jotka tuottavat 5—10 kertaa voimak-
kaampaa UV-A-siiteilyé kuin pohjoismainen aurinko.

Viiviistynyt rusketus syntyy lihinné UV-B-siteilyn vaikutuksesta. Melano-
syyttien mééri ja koko kasvavat ja ne alkavat tuottaa lisdd melaniinipigment-
tid (faktalaatikko 5.2). Uudismuodostunut ruskea pigmentti alkaa niikyi
iholla vasta péivien kuluttua ja tésté syysti titd rusketustyyppid kutsutaan-
kin viiviistyneeksi rusketukseksi. Téméntyyppinen rusketus kestié iholla
useista viikoista jopa kuukausiin.
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FAKTALAATIKKO 5.2

Melaniinin synteesi melanosyyteissi

Melanosyytit sijaitsevat orvaskeden ja verinahan rajalla (kuva 5.1 ja
5.4), jossa ne muodostavat melaniinia. Melaniinin synteesin kéyn-
nistéié UV-B-siiteilyn aiheuttamat vauriot melanosyyttien DNA:ssa
ja solukalvossa. UV-B-siiteily stimuloi myds orvaskeden keratino-
syyttejd tuottamaan vélittédjdaineita, jotka kithdyttévit melanosyyt-
tien melaniinin tuotantoa. [hossa on siis useampi solutyyppi, jotka
aistivat UV-siiteilyn ldsndolon ja aktivoivat melaniinin tuotantoa
ihon suojaksi UV-siiteilyn haittoja vastaan.

Melaniinia muodostuu melanosomi-nimisessi soluelimessé tyrosii-
ni-aminohaposta tyrosinaasi-entsyymin katalysoimassa reaktiossa
Melaniinia kulkeutuu 4—6 péiviin kuluttua muodostumisestaan
myos keratinosyyttien suojaksi melanosyyttien lonkeromaisia ulok-
keita pitkin. Melaniini kertyy soluissa tuman ympiirille suojaten sen
sisélld olevaa perimédainesta DNA:ta.

Tummanruskeaa ja mustaa melaniinia kutsutaan eumelaniiniksi,
kun taas punertavan ruskeaa viirid, jota loytyy pisamista ja punai-
sista hiuksista, kutsutaan feomelaniiniksi. Eumelaniini suojaa ihon
soluja absorboimalla UV-siiteilyi viihentéien sen absorboitumista
ihon biokemiallisiin rakenteisiin, kuten DNA-kaksoiskierteeseen.
Eumelaniini toimii ihossa myos antioksidanttina sammuttaen
UV-siiteilyn synnyttédmii vapaita radikaaliyhdisteité, jotka hérs-
kiinnyttdvit (hapettavat) solukalvon lipideji seké vaurioittavat
ithon proteiineja ja DNA:ta. Feomelaniinin on sen sijaan havaittu
muodostavan UV-siteilyn vaikutuksesta vapaita radikaaleja, jotka
hapettavat ja vaurioittavat solun biokemiallisia rakenneosasia. Feo-
melaniini saattaakin olla luonteeltaan ennemmin karsinogeeninen
ja se saattaa olla osallisena ithosyoviin synnyssé, mutta asia vaatii
vield lisdtutkimuksia.

Rusketus ei suojaa ihoa sellaisenaan kovin hyvin U V-steilyn haitoilta. Sen
tarjoama suoja luonnostaan vaaleassa ihossa vastaa suojakerrointa 1,5—4.
Viimeaikaisten tutkimustulosten perusteella hyvin ruskettuvan ihon suoja-
vaikutus ei perustu pelkéstiéin suurempaan melaniiniméiériéin ja sen parem-
paan kykyyn absorboida U V-siiteilyi, vaan ihon ruskettumiskapasiteetin ja
luontaisen virin arvellaan kuvaavan myos ithon kyky# korjata UV-siiteilyn
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atheuttamia DNA-vaurioita. Toisin sanoen luonnostaan ruskeassa ihossa
arvellaan olevan paremmat DNA-korjausmekanismit (Sheehan et al, 1998
ja 2002a).

Ruskettumisen lisiksi toinen erittéin térkeid ihon suojamekanismi on sar-
veiskerroksen paksuuntuminen eli hyperkeratoosi, jossa orvaskeden solujen
jakaantuminen kiihtyy UV-siteilyn vaikutuksesta. Paksuuntunut sarveis-
kerros pidentiid UV-siteilyn kulkemaa matkaa ihossa ja absorboi suurim-
man osan sen energiasta. [hon paksuuntuminen ei riipu yksilollisisté geneet-
tisistd tekijoistd kuten ihon viiristi ja ruskettumiskyvysti. Hyperkeratoosin
katsotaankin muodostavan péiasiallisen suojamekanismin vaaleille, hei-
kosti ruskettuville ihotyypeille. Sarveiskerroksen paksuuntuminen tapahtuu
hitaasti péivien ja viikkojen aikana UV-altistuksen jatkuessa pidempéén,
esimerkiksi kes#aikaan, suojellen alla olevia herkkid ihon rakenteita usei-
den kuukausien ajan. Seki ruskettumisen ettd ihon paksuuntumisen tarjo-
ama suoja perustuvat lisdéintyneeseen UV-siteilyn absorptioon.

lhon palaminen

Omakohtaisestikin tutuimpia U V-siteilyn niikyvié vaikutuksia on ihon pala-
minen. Auringon aiheuttaman ihon punoituksen — eryteeman — syyn pidet-
tiin aikoinaan limpositeilyd. Tanskalainen léikiri Niels Finsen (1860—
1904) osoitti kuitenkin, ettéi eryteeman aiheuttaja on UV-siiteily. Thon
ruskettuminen ja palaminen ovat siis fotokemiallisia ja fotobiologisia ilmi-
oitd eiviitkd aiheudu kudoksen liiallisesta limpenemisesti, vaikka arkikie-
lessé usein puhutaankin ihon palamisesta. Piinvastoin, UV-siteilyn aihe-
uttamalle palamiselle on ominaista, etté ihon fotokemiallisten vaikutusten
sietokynnys ylittyy jo ennen kuin UV-siteilyn limpovaikutus péiisee edes
alkamaan. Auringon siteilyssi limpovaikutuksen aiheuttaa nikyvé valo ja
infrapunasiiteily.

Sekid UV-A- ettd UV-B-siiteily aiheuttavat ihon palamista, mutta UV-B-s-
teily on huomattavasti eryteemaefektiivisempid eli ihoa polttavampaa kuin
UV-A-siiteily. Tdmé huomataan kuvasta 5.2, jossa on esitetty UV-siiteilyn
aallonpituuksista riippuva ihon palamisen vaikutusspektri. Kuvasta 5.2
havaitaan myos, ettd UV-B-siteilyn aiheuttamien DNA-vaurioiden ja ihon
palamisen vaikutusspektrit ovat hyvin saman muotoiset. DNA-kaksoiskier-
teen oletetaankin toimivan UV-siiteilysi absorboivana molekyyliné erytee-
man synnyssé, silld palamista edeltéié aina DNA:n vaurioituminen. UV-B-
séiteily on myds huomattavasti karsinogeenisempaa kuin UV-A-siteily (kuva
5.2). UV-B-siiteilyn aiheuttama DNA:n vaurioituminen onkin seki erytee-
man ettéd ithosyoviin synnyssi merkittiivi solutason tapahtuma.
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Koska UV-A-siiteily on viihemméin eryteemaefektiivistd kuin UV-B-siiteily,
aikaisemmin oli vallalla ajatusmalli, ettd UV-A-siiteily ei olisi juuri ollen-
kaan haitallista. Tdmé johti muun muassa siihen, ettd voimakasta UV-A-
séteilyi tuottavia solariumlaitteita alettiin valmistaa 1980-luvun alussa ihon
kosmeettista ruskettamista varten. Nykyééin kuitenkin tiedetéén, ettd UV-A-
siteilylld on sellaisia solutason vaikutuksia, jotka saattavat edesauttaa iho-
syopien syntyé ja kehittymisti, vaikka sen eryteemaefektiivisyys on pienempi
kuin UV-B-siteilyn. UV-A-siteilyn katsotaankin toimivan ihosyoviin kehit-
tymisessi promoottorina, vaikka ihosyovin initiaatiossa eli DNA:ta vaurioit-
tavassa alkutapahtumassa UV-B-siiteilyllé saattaa olla suurempi rooli.

MED ja SED

UV-siiteilyn kyky# aiheuttaa ihon palamista (eryteema) kuvataan kisitteelld
MED, Minimal Erythemal Dose eli punoituskynnys. Sillé tarkoitetaan pie-
nintd UV-siiteilyn annosta, joka aiheuttaa testattavalla iholla hyvin lieviin
punoituksen. MED on téysin yksilokohtainen ja riippuu henkilon ihotyypisti
sekd ihon karaistuneisuudesta U V-siiteilylle (taulukko 5.1). Yhden MEDin
UV-annos ruskettumattomalle [-II-luokan ihotyypille on noin 200 J/m?
CIE:n eryteema-vaikutusspektrilld painotettuna annoksena. Eryteemapai-
nottaminen tarkoittaa, etti annosta mairittiéessi otetaan huomioon UV-B-
siiteilyn ja UV-A2-aallonpituuksien (320-340 nm) ihoa polttava vaikutus.
Yhden MEDin annos ihotyypeille I1I-IV on puolestaan suurempi kuin
200 J/m?, koska néilld ihotyypeilld on enemmén melaniinia ja iho ei pala
niin helposti. MEDi4 kiisitelldin myos fysikaaliselta kannalta luvussa 2.

Thotyyppikohtaisista eroista johtuen MED on siis aina téysin yksilosté riip-
puva tekijd. Tama aiheuttaa ongelmia, mikili MEDIA kiiytetiizin esimerkiksi
kirjallisuudessa UV-annoksen ilmoittamiseen, sillé ihotyypin I-1I MED
200 J/m? ei vilttdméttd kuvaa juurikaan tutkimuksessa kéytettyé absoluut-
tista UV-annosta. T#sté syystd kiyttoon on otettu kiisite SED, Standard
Erythemal Dose, jonka on sovittu olevan 100 J/m? eryteemapainotettuna
annoksena. On erityisen téirkedsd ymmértid, ettdi yhden SEDin annos ei
aiheuta ihon palamista missiién ihotyyppiryhméissi eiké sité tule sekoittaa
MEDiin. SEDin kéytslla MEDin sijasta pyritiéin yhdenmukaistamaan kéy-
tettyjen UV-annosten raportointia.

Taulukkossa 5.2 on esitetty eri ihotyyppien viiliset erot UV-siteilyn sieto-
herkkyydessi kiyttéimélld SED-yksikoitd. Vaalea, ruskettumaton ihotyyppi
I-IT kestéd UV-siiteilyd keskiméiirin 2-3 SEDi4, jolloin iholle muodostuu
juuri ja juuri havaittava punoitus. Mikéli thotyypin I-I1 ihminen altistetaan
5-8 SEDille, tuloksena on selked ihon palaminen. 10 SEDii aiheuttaa
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Iho- Herkkyys UV-siteily-
tyyppi | UV-sateilylle annos (SED)
Il Palaa erittdin helposti 2-3

-1V | Palaa joskus 3-7

V-VI | Kaytanndssa ei pala koskaan | 7-12

Taulukko 5.2 Eri ihotyyppiluokkien palamisherkkyys SED-yksikoissa

Yksi SED eli Standard Erythemal Dose vastaa 100 J/m? eryteemapainotettuna UV-annoksena.

SEDin kayttéonotolla on ollut tarkoituksena yhtendistdaa UV-annoksen esittdmistapaa.

erittdin kivuliaan, rakkulaisen palovamman. Thotyppien III-IV ja V-VI
ihmiset kestéivit luontaisen ruskeamman suojaviirinsé ansiosta suurempia
UV-annoksia kuin UV-herkét ihotyypit.

Solutason muutokset ihon palaessa

UV-siteilyn aiheuttamat soluvauriot, kuten DNA:han muodostuvat syklo-
butaanidimeerit tai solukalvon vaurioituminen, syntyvit ennen palamisen
ulkoisia merkkeji. UV-B-séiteilyn aiheuttamaan eryteemaan liittyy useam-
man tunnin latenssiaika eli viive ennen kuin se tulee iholla silmin havait-
tavaksi. Maksimioireet saattavat tulla nikyviin vasta 8—24 tunnin kuluttua.
Voimakas UV-A-siiteily puolestaan aiheuttaa kaksivaiheisena nikyviin pala-
misen: iho alkaa punoittaa jo altistuksen aikana, hiiviéi hetkeksi ja tulee
niikyviin uudestaan 6-24 tunnin kuluessa UV-altistuksen loppumisesta.
Koska UV-siiteilyi ei voi havaita aistein, ainoat keinot UV-séiteilyltd suojau-
tumiseksi ovat vaaran tiedostaminen, ennakointi sekd ihon suojaaminen
ennen siiteilylle altistumista.

Thon punehtuminen johtuu verinahan hiusverisuonten laajenemisesta ja
ihon verimédrin lisdéintymisestd. UV-B-aallonpituudet absorboituvat
tehokkaasti 1§hinné orvasketeen eiviitki niiin ollen voi vaikuttaa suoraan
verinahassa oleviin hiusverisuoniin. Verisuoniston laajenemisen syyksi
onkin esitetty UV-B-siteilyn aiheuttamaa kemiallisten vilittéjiaineiden
syntymistéd orvaskedessd, jotka tihkuvat (diffundoituvat) verinahan puo-
lelle aiheuttaen verisuoniston laajenemisen, sekd UV-A-siteilyn suoraa
verisuonia laajentavaa vaikutusta.

UV-B-siteilyn synnyttidmiksi vilittdjiaineiksi on ehdotettu muun muassa
prostaglandiineja, typpioksidia, histamiinia ja sytokiineja. Tulehdusvélitté-
jdaineet vaikuttavat viiveelld verinahan hiuskapillaareihin ja téstd syysté
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palovamma niikyy iholla useamman tunnin kuluttua. Verinahkaan tunkeu-
duttuaan kemialliset vilittédjiaineet houkuttelevat ithoon tulehdukselle tyy-
pillisid valkosoluja verenkierron puolelta. Ihoon kerdiéntyy myos nestetts,
iho turpoaa ja siithen voi nousta rakkuloita. UV-siteily voi saada pahimmil-
laan aikaan toisen asteen palovamman.

Mikili UV-siteilyn aitheuttamat vauriot DNA:ssa ovat liian suuret, solu ohjau-
tuu apoptoosiin eli ajautuu solukuolemaan. Apoptoosiin ajautumisen etu on
se, etti kuolleesta solusta ei voi syntyé syopisolua. Palaneesta ihosta loytyy
eryteemalle tunnusominaisia soluja (sun burn cells, SBC), jotka on tunnis-
tettu apoptoosiin ajautuneiksi keratinosyyteiksi (Sheehan ja Young 2002b).
Thon immunologiseen puolustukseen liittyvien Langerhansin solujen on myos
havaittu viiheneviin UV-siiteilyn vaikutuksesta. Tdmé aiheuttaa immunolo-
gisen puolustuksen hetkellistd heikkenemisti eli immunosuppressiota, jota
kisitelléin tarkemmin tdmén luvun kohdassa 5.6.

Thossa olevat vauriot korjaantuvat péivien ja viikkojen aikana, iho hilseilee
ja terve iho paljastuu vauriokohdan alta. Myss U V-séteilyn aiheuttamat vau-
riot solun DNA:ssa, proteiineissa ja solukalvossa korjataan suurimmaksi
osaksi. UV-altistuksen ollessa voimakasta ja pitkéaikaista thon korjausme-
kanismit kuitenkin ylikuormittuvat ja UV-vauriot korjataan véirin tai ne
jadvit kokonaan korjautumatta. Mikéli virheet aiheuttavat DNA-emésten ja
DNA-ketjussa olevan informaation muuttumista, puhutaan mutaatiosta.
Mikéli mutaatiot sijoittuvat esisydpégeenien eli proto-onkogeenien kohdalle,
solusta voi kehittyi ajan mittaan sydpésolu. Syoviin kehittymisen molekyyli-
tason tapahtumat on kuvattu yksityiskohtaisesti Séteily- ja ydinturvallisuus
-kirjasarjan kirjassa 4, Steilyn terveysvaikutukset.

Ilhon valovanheneminen

Pitkiaikainen UV-siteilyaltistus aiheuttaa ihon valovaurioitumista eli valo-
vanhenemista. Tho paksuuntuu, sen joustavuus ja kimmoisuus viihenevit
ja sithen syntyy ennenaikaisia juonteita ja ryppyji. Pahimmillaan iho alkaa
muistuttaa parkittua nahkaa. UV-siiteilyn aiheuttamia sidekudosvaurioita
esiintyy erityisesti vaaleaihoisilla ja ulkotsité tekevilld ithmisilld. Valo-
vanhenemista havaitaan usein auringonvalolle herkiisti altistuvilla alu-
eilla kuten kasvoissa, niskassa ja kiimmenselissi. Valovaurion kehitty-
miseen kuluu useita vuosia, mikili ihoa altistetaan toistuvasti auringon
tai solariumin UV-siiteilylle. Pitkdaikainen UV-altistus lisé#i myds solaa-
rikeratoosin riskid. Solaarikeratoosi, eli aurinkokeratoosi tai aktiininen
keratoosi, on valovaurion vakavin muoto ja se luokitellaan okasolusyoviin
esiasteeksi.
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Solutasolla UV-siteilyn aiheuttamat valovanhentavat muutokset kohdistuvat
ithon tukirangan proteiinisiikeisiin. Kollageeni ja elastiini absorboivat UV-
siteilyé, jolloin siikeité yhdistéivéit aminohappo-osat tuhoutuvat ja proteiinin
rakenne rikkoutuu. Témén lisiiksi UV-siiteily stimuloi proteiineja hajotta-
vien entsyymien erittymisti fibroblasteista ja keratinosyyteisté. Niiden pro-
teolyyttisten entsyymien vapautuminen tuhoaa lis#d kollageenia ja elastii-
nia. Vuosia kestineessii UV-altistuksessa ihon kohtaan, josta proteiinit
hajoavat yhii uudelleen, muodostuu vihitellen ryppy.

Lopputuloksena pitkiaikaisesta UV-siiteilyaltistuksesta on, etté ihon veto-
lujuudesta vastaavan kollageenin métird viihenee ja ihon joustavuudesta
vastaavan elastiinin laatu muuttuu. Elastiini ei varsinaisesti vihene, mutta
solut alkavat tuottaa runsaasti niin sanottua epiityypillisti elastiinia, joka
el anna iholle joustavuutta vaan piinvastoin muuttaa sitd kimmottomam-
paan suuntaan. Hyperkeratoosi puolestaan muuttaa ihon paksuksi.

Ultraviolettisiteilyn suotuisa vaikutus on D-vitamiinin muodostuminen
ithossa. D-vitamiinia tarvitaan ravinnon siséltdmén kalsiumin imeytymiseen
ohutsuolesta. Elimisto tarvitsee kalsiumia luuston rakennusaineeksi. Mikiili
D-vitamiinia ei saada tarpeeksi, puute johtaa kalsiumin imeytymishéirioon
ja kalsiumin puutokseen. Lapsilla tiité tilaa kutsutaan riisitaudiksi, johon
liittyy luiden haurastumista, kasvun héiriintymisté, ruokahaluttomuutta ja
infektioalttiutta. Aikuisten D-vitamiinin puutteesta johtuvaa héiriotd kut-
sutaan osteomalasiaksi ja se vastaa lasten riisitautia. D-vitamiinin puute ja
sitéi seuraava kalsiumin vihiisyys altistaa myos osteoporoosille eli luuka-
don syntymiselle, missé luun tiheys viihenee. Aikuisille D-vitamiinin pi-
vittdinen saantisuositus on 7,5 pg vuorokaudessa ja lapsille, vanhuksille ja
raskaana oleville 10 pg vuorokaudessa (Valtion ravitsemusneuvottelukunta,

2005).

D-vitamiini on kolesterolin johdannainen ja se on oikeastaan hormoni,
vaikka siitid puhutaan vitamiinina. Kolekalsiferolia eli D,-vitamiinia muo-
dostuu ihossa UV-B-siiteilyn vaikutuksesta. UV-B-siiteilyn energia on riit-
tévin suuri katkaisemaan 7-dehydrokolesterolimolekyylisti yhden sidoksen
ja se muuttuu ihon orvaskedessi tapahtuvassa fotokemiallisessa reaktiossa
D,-vitamiiniksi. Ultraviolettisiiteilyn iholla muodostama D,-vitamiini ei ole
Vlela biologisesti aktiivisessa muodossaan, vaan se taytyy muokata bioke-
miallisesti ensin maksassa ja sitten munuaisissa, ennen kuin se voi edistié
kalsiumin imeytymisti suolen seindmésti (kuva 5.5). Sama biokemiallinen
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aktivointi maksassa ja munuaisissa tapahtuu myos ruuan mukana saadulle
D-vitamiinille.

Tholla muodostunut esiaste on erittéin valolle herkké eli fotolabiilia. Mikiili
aurinkoaltistus jatkuu pitkéin, D,-vitamiini alkaa hajota iholla muuttuen
epéaktiivisiksi aineenvaihduntatuotteiksi. Téten pidempikéin UV-altistu-
minen ei aiheuta rasvaliukoisen D-vitamiinin kerdéintymisti elimistoon ja
auringon valon aiheuttamaa D-vitamiinin yliannostusvaaraa ei ole. Thon
viiri vaikuttaa D-vitamiinin muodostumiseen. Hyvin tummassa ihossa, joka
suojaa tehokkaasti ultraviolettisiiteilyn haitallisilta vaikutuksilta, muodos-
tuu myds viithemmén D-vitamiinia, koska UV-B-siiteily absorboituu ihon
melaniiniin.

Vaaleaihoisilla aikuisilla ithmisillé, jotka pystyvit litkkumaan ulkona nor-
maalisti, ei ole Suomessa kes#aikaan ongelmia D-vitamiinin saannin kan-
nalta: 15 minuutin aurinkoannos kisille ja kasvoille toukokuusta elokuun
loppuun 3—4 kertaa viikossa turvaa nykykisityksen mukaan riittéiviin D-vi-
tamiinin muodostumisen. Aurinkoisena aikana muodostunut D-vitamiini
varastoituu rasvaliukoisena molekyylind pésiasiassa rasvakudokseen. Nidméi
varastot eivit kuitenkaan riitd talven yli, jolloin auringon UV-B-siteilyn
médrd on olematonta Suomen leveysasteilla ja D-vitamiinin muodostuminen
ithossa ddrimméisen vihéistd. D-vitamiinipitoisuudet ovatkin pienimmilldén
juuri talvikuukausien aikana. Talviaikana ravinnon merkitys D-vitamiinin
liihteend korostuu ja D-vitamiinin riittéivi saanti on turvattava joko kalaa ja
maitotuotteita siséltédvin ruokavalion avulla tai syomélld D-vitamiinilisd
tabletteina tai tippoina.

Onko D-vitamiinin puutteella yhteys sairauksien
kehittymisessa?

Viime aikoina on kiyty keskustelua siité, onko D-vitamiinin puutoksella ja
eri sairauksien ilmaantuvuuden vililld yhteys. Useat tutkimukset viittaisi-
vat sithen, ettd esimerkiksi sydén- ja verisuonitaudissa sekd nuoruusiéin
diabeteksessa D-vitamiinin puute voisi liitty# néiden tautien kehittymiseen
ja puhkeamiseen. Viimeaikaisten tutkimusten valossa D-vitamiini saattaa
suojata elimistod myos useilta syoviltd, vaikka samaan aikaan pitkdaikai-
nen ja voimakas U V-siiteilylle altistuminen liséi ithosyopéiin sairastumisen
riskié. Joidenkin tutkimusten mukaan aurinkoisissa maissa tasaisesti ympé-
rivuoden saatavalla D-vitamiinilla saattaa olla muun muassa rinta-, paksu-
suoli- ja eturauhassyovilti suojaava vaikutus. Esimerkiksi eriéissi tutki-
muksessa havaittiin, ettd aurinkoisissa maissa ihosyopéin sairastuneilla
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Kuva 5.5 D-vitamiinin aineenvaihdunta elimistossa

Ihossa muodostunut tai eldinperéisestd ravinnosta imeytynyt D_-vitamiini, kolekalsiferoli
tai kasvisperéisesta ravinnosta imeytynyt ergokalsiferoli (D -vitamiini) kulkeutuvat veren-
kierron mukana ensin maksaan ja sitten munuaisiin, joissa niitd muokataan biokemiallisesti:
Maksassa D,- tai D -vitamiini hydroksyloidaan entsyymaattisessa reaktiossa 25-hydroksi-
kolekalsiferoliksi eli kalsidioliksi. Kalsidioli hydroksyloidaan munuaisissa vielé kertaalleen
1,25-dihydroksikolekalsiferoliksi eli kalsitrioliksi. Kalsitrioli vapautuu munuaisista veren-
kiertoon ja sen vaikutuksesta kalsiumin imeytyminen suolesta lisdantyy.

potilailla oli viihemmiin muita syopié kuin pohjoisissa maissa ihosyopiiin
sairastuneilla (Tuohimaa ym., 2007).

Keskipiivin aikaan auringon UV-B-siiteily on tehokkain D-vitamiinin muo-
dostumisen kdynnistéji ihossa, mutta se on samalla myos polttavinta. Aamu-
péivin ja iltapdiviin viihemmén polttava, UV-A-painotteinen siiteily ei kéiyn-
nistéi D-vitamiinisynteesid yhti tehokkaasti. Joidenkin tutkimustulosten
mukaan UV-A-siiteily voisi jopa hajottaa jo iholla muodostunutta D-vitamii-
nia (Webb ym., 1988). D-vitamiinisynteesin kdynnistéimiseksi keskip&ivéin
auringossa ei tarvitse olla kuin 5—15 minuuttia omasta ihotyypistéiin riip-
puen. Auringossa el mydskéiin saa olla niin kauaa, etti iho palaa, koska
ihon toistuva palaminen lisdé riskié sairastua melanoomaan. Thon poltta-
misesta el ole myoskéin hyotyd D-vitamiinin muodostumisen kannalta,
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koska téllsin jo muodostunut D-vitamiini hajoaa. Auringossa kannattaa siis
oleskella oman ihotyypin sietokyvyn mukaan, jotta saadaan hysdynnettyi
auringon hyddyllinen vaikutus D-vitamiinin muodostumisen suhteen, mutta
toisaalta taas minimoidaan ihon palamisen riski. ltsensi altistamista kos-
meettiseen ruskettamiseen tarkoitettujen solariumien U V-siteilylle ei voida
pitdd suositeltavana D-vitamiinin hankintatapana, sillid niiden UV-spektri
ei ole optimaalinen tihén tarkoitukseen.

vk

UV-siiteilylld on vaikutusta elimistén immunologiseen puolustusjirjestel-
méin. UV-siteilyn tiedetiiéin alentavan koko elimiston vastustuskykyi var-
sinkin sellaisina annoksina, jotka aiheuttavat ihon punoitusta. Heikentymi-
nen voi kestiid useita viikkoja altistumisen loppumisen jilkeen. Téllaista
immuniteetin laskua kutsutaan immunosuppressioksi.

UV-siiteilyn immunosuppressiiviset vaikutukset havaittiin 1970-luvulla.
Margaret Kripken tysryhméin hiiritutkimukset noin 30 vuoden takaa ovat
klassikoita, joissa osoitettiin ensimmiiisen kerran UV-siiteilyn aiheuttama
immuniteetin vaimeneminen hiiressi ja sen vaikutus thokasvaimien kehit-
tymiseen. Kripke ryhmineen havaitsi, etté hiiren altistaminen pienelle méi-
rille UV-siteilysi mahdollisti siirrettyjen ihosyopisolujen kasvun U V-altis-
tetussa vastaanottajahiiressi (kuva 5.6 a). Sama ilmio tapahtui, mikiili
ithokasvaimen pala siirrettiin hiireen, jonka immuunivaste oli heikennetty
etukiiteen lédkitykselld. Muussa tapauksessa hiiren elimisto pystyi hylki-
miéiéin toisesta hiiresti periiisin olevia sydpésoluja samalla lailla, kuten elin-
siirtopotilaitten elimisto hylkii (ilman ldékitystd) siirtoelinté. Toisin sanoen
UV-siiteilyn havaittiin heikentéiviin immuunipuolustusjirjestelmid ja tistd
syysté siirretyt ithosyopésolut pystyiviit jatkamaan kasvuaan vastaanottaja-
hiiren iholla.

Samat U V-immunosuppression lainalaisuudet, jotka toimivat koe-eldimilld,
néiyttiviit piteviin myos ihmisiin. Koejirjestelyssé on pystytty osoittamaan,
etti UV-siiteilyn aikaansaama immunosuppressio vaimentaa puolustusky-
ky virus-, bakteeri- ja sieni-infektioita kohtaan. Kéytinnossi tilli seikalla
on harvoin merkitystd. Ainoastaan herpes simplex -infektion uusiutumi-
sen on havaittu olevan yhteydessé aurinkoaltistuksen kanssa. UV-altistus
vol teoreettisesti ajatellen vaikuttaa myos rokotteiden tehoon, mutta aiheesta
ei ole vield riittéivisti tutkimuksia. UV-siteilyn aikaansaamaa immunosup-
pressiota kiytetiiin myos hyviksi ihotautipotilaiden hoidossa annettaessa
UV-valohoitoja.
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Kuva 5.6 Inmunosuppressiotutkimuksia hiirilla

a) Hiiren elimisto hylkii ihosydpéasoluja, jotka siirretdéan sellaisenaan UV-sateilylla
aiheutetusta ihokasvaimesta geneettisesti samanlaiseen vastaanottajahiireen. Laakitys
tai UV-séteily aiheuttaa hiirelle immunosuppression, joka edesauttaa siirrettyjen syopéa-
solujen kasvua hiiren iholla.

b) Immunosuppressio on T-solu-valitteinen. Siirrettdessa syépéasolujen kanssa yhta
aikaa regulatorisia T-soluja, jotka on eristetty UV-séateilytetyistéd hiiristd, sydpa pystyy
jatkamaan kasvuaan UV-valottamattomissa vastaanottajahiirissa. Vastaanottajahiirille
kehittyy siis T-solujen siirron myotd immunosuppressio, koska T-solut vélittavat uudelle
isdnnalle immunosuppressiivisen tilan ilman isantéhiiren UV-kéasittelyé (katso faktalaa-
tikko 5.3).

163



164

UV-siiteilylli on ilmeinen kaksoisrooli thosyoviin synnyttéjind. Toisaalta se
aiheuttaa ihon soluihin mutageenisiia DNA-vaurioita, jotka saattavat johtaa
solun muuttumisen sydpésoluksi ja toisaalta se vaimentaa soluviilitteisti
immuniteettia pahanlaatuisiksi, "itselle vieraiksi” muuntuneita sydpésoluja
kohtaan. Immunosuppression seurauksena sydpisolut saattavat pédsti kar-
kaamaan immunologiselta puolustusjirjestelmiltd. Osa thmisistd on myos
geneettisesti herkempid UV-immunosuppressiolle kuin toiset. Thosydvéin
sairastaneet niyttivit olevan kontrollihenkilitd herkempid UV-valotuksen
aiheuttamalle ihon paikalliselle immunosuppressiolle.

Immunosuppressio voi olla paikallinen tai koko kehoon vaikuttava

UV-siiteilyn aiheuttamaa immunosuppressiota tutkitaan vapaaehtoisilla
koehenkilvilli tai koe-eldimilld. Tutkittavan henkilon iholle synnytetiitin
tarkoituksellisesti kosketusallerginen reaktio standardoiduissa olosuhteissa
herkistéimélli tutkittavien henkilsiden ihoa “superallergeeneilla”, jotka pys-
tyvit poikkeuksetta atheuttamaan allergisen ihoreaktion. Syopésolujen ruis-
kuttamistahan ei voida ihmisillé toteuttaa kuvan 5.6 mukaisesti. UV-siteily
hiiiritsee kuitenkin allergisen reaktion syntymisti, kun ihoa on valotettu
UV-siiteilylld ennen allergeenin lisdéimisté; kontaktiallergista reaktiota ei
saada aikaiseksi UV-kiisitellylli iholla, vaan allerginen reaktio on vaimea
tai sité ei muodostu ollenkaan.

Immunosuppressiota kutsutaan paikalliseksi eli lokaaliksi immunosuppres-
sioksi, kun seki UV-altistus etti allergeeniherkistys tehdéin samalle koh-
taan ihoa. Orvaskedessi sijaitsevien Langerhansin solujen, jotka toimivat
immunologisissa reaktioissa véilittédjisoluina, on arveltu olevan ensisijainen
UV-siiteilyn vaikutuksen kohde paikallisen immunosuppression kehittymi-
sessid. UV-siiteily muuttaa Langerhansin solujen normaalia toimintaa niin,
ettéd ne eivit pysty enié laukaisemaan normaalia immunologista reaktiota
allergeenia kohtaan, (faktalaatikko 5.3).

Isoilla UV-annoksilla saadaan aikaan myos systeeminen eli koko kehoon
vaikuttava immunosuppressio, ja tillsin immunologisesti heikentyneitd
vasteita havaitaan myos siteilyltd suojassa olevilla ihoalueilla. Toisin
sanoen, allergista reaktiota ei synny sellaisellakaan ihoalueella, joka ei
ole saanut UV-siiteilyi, mikéli joku toinen kohta on altistunut riittéivéin
suurelle méirille UV-siteilyd. Systeemisen immunosuppression synnyssé
avaintapahtuma on immunologisten solujen tuottamien kemikaalien, syto-
kiinien, erittyminen verenkiertoon ja leviiminen verenkierron mukana

koko kehoon.



UV- JA LASERSATEILY | ®STUK

Mika on immunosuppression merkitys?

Nykyisin tiedetiiin, ettd UV-siteilyn synnyttimén immunosuppression
tapahtumareitti on mutkikas ja vaihtelee riippuen UV-siteilyn annoksesta
ja aallonpituudesta. UV-immunosuppression yksityiskohdat ovat kuitenkin
vield tuntemattomat. UV-B-siiteily on péiasiallisin UV-vilitteisen immu-
nosuppression laukaisija. UV-A:n vaikutukset néyttéisivit nykytietiimyksen
valossa olevan viihdisemmit, mutta todelliset. Tdméin hetkinen kiisitys
immunosuppression molekyyli- ja solutason tapahtumista on kuvattu fakta-
laatikoissa 5.3 ja 5.4 seki kuvassa 5.7.

Miksi UV-altistuksen aiheuttama immunosuppressio on kuitenkin tarpeel-
linen? On esitetty, ettii jos UV-immunosuppressiota ei kehittyisi, iho saat-
taisi aurinkoaltistuksen seurauksena olla kroonisesti tulehtunut tai elimisto
voisi hylkid ihon proteiineja viidirin tunnistaessaan ne vieraiksi. Elimiston
T-solujen yliaktiivisuudesta johtuvien autoimmuunisairauksien, kuten nuo-
ruusiéin diabeteksen tai MS-taudin, esiintyminen on kéénteisesti verran-
nollinen potilaiden UV-altistukseen. On esitetty teoria, etti néissi sairauk-
sissa UV-altistuksen suojaava vaikutus perustuisi sen immunologista
puolustusta vaimentavaan vaikutukseen.

Edelli esitettyjen asioiden valossa on selvid, ettd aurinkoaltistukseen liit-
tyvii terveysvalistus on murroksessa. Ei tiedeti, miké UV-annos olisi tervey-
delle mahdollisesti hysdyksi. Tuntuu silté, ettd ainoa mité tilld hetkelld
voidaan sanoa, on vanha viisaus "kohtuus kaikessa”.

FAKTALAATIKKO 5.3

Solut, jotka vilittdvit immunosuppressiota

Elimistossi on useita solutyyppeji, jotka vilittéivit UV-siiteilyn
aikaansaamaa immunosuppressiota. Orvaskeden monihaaraisten
Langerhansin solujen tehtiviné on esitell elimistolle vieraita mo-
lekyylejé (antigeenejd), jotta immunologinen puolustusjirjestelmé,
muun muassa sithen kuuluvat T-lymfosyytit, aktivoituisivat ja alkai-
sivat torjua elimistblle vieraita tekijoitd eli bakteereja, viruksia tai
syopésoluja. UV-siiteily kuitenkin vaurioittaa Langerhansin soluja ja
aiheuttaa niiden viithenemisti UV-valotetussa ihossa. Niiden sijaan
iholle ilmestyy immunosuppressiota ja immunologista toleranssia
vilittdvid sydjiisoluja, makrofaageja.
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Immunosuppressio etenee, kun UV-siiteilyid saaneet Langerhansin
solut tai makrofaagit esittelevit vieraita molekyylejid imusolmuk-
keissa oleville T-lymfosyyteille. Normaalisti Langerhansin solut
esitteleviit 16ytiimidin vieraita molekyyleji kahdelle erilaiselle T-
lymfosyyttipopulaatiolle, Th1- ja Th2-soluille. Johtuen UV-siteilyn
aitheuttamasta muutoksesta Langerhansin solujen rakenteessa ja
toiminnassa, vieraan antigeenin esittely T-soluille muuttuu. Lan-
gerhansin solut eiviit endé esittele tasapuolisesti soluja kummal-
lekin T-soluryhmiille, vaan ainoastaan Th2-soluille. Ndmé eivéit
kykene laukaisemaan normaalisti syntyvid soluvélitteistd immu-
niteettia vierasta molekyyliéi vastaan, vaan muuttuvat regulato-
risiksi T-soluiksi. Regulatoriset T-solut aktivoituvat erittiméiin
immunosuppressiivisia sytokiineja, kuten paikallisesti vaikuttavaa
interleukiini-4:44 tai verenkierron mukana levidvii interleukiini-
10:t4. Regulatoriset T-solut jarruttavat myds DNA-vaurioilta suo-
jaavien ja korjaavien sytokiinien, esimerkiksi interleukiini-12:n,
tuotantoa ihossa ja téiten ihon solujen DNA-vauriot eiviit korjaannu.
Regulatoristen T-solujen vilittdimien sytokiinien takia elimistossé
oleva immunosuppressiivinen tila pédsee siis kehittyméiin ja le-
Vidmadn.

Regulatoriset T-solut pystyviit myds séilyttiméédn pitkddn im-
munologisesti vaimentuneen tilan kosketusallergiatutkimuksissa
kiytettiivid allergeenia kohtaan. Titd kutsutaan allergeeni- eli
antigeenispesifisen toleranssin kehittymiseksi. Se tarkoittaa, etté
kosketusallergiatestissi kiytetylle allergeenille (eli antigeenille)
ei saada aikaan herkistymisreaktiota myshemminkéén tehtivissi
herkistyskokeissa. Kuitenkin samaan aikaan immunologinen puo-
lustusjirjestelméi pystyy reagoimaan normaalisti kaikkia muita
allergeeneja vastaan.

Kuvassa 5.6b kuvataan kuinka T-solut vilittéivit uuteen isénté-
hiireen systeemisen immunosuppression: T-solujen mukana yhti
aikaa siirretyt syopésolut kasvavat vastaanottajahiiressi, vaikka
tétd hiirté ei ole kisitelty lddkkeilld tai UV-siiteilylla.
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Kuva 5.7 Solutason tapahtumia UV-séteilyn aiheuttamassa paikallisessa ja systeemi-
sessd immunosuppressiossa. IL = Interleukiini, TNF-o = Tumor Necrosis Factor -alfa

FAKTALAATIKKO 5.4

Immunosuppression molekyylitason tapahtumat

Iholla UV-siiteilyn energian téiytyy ensin absorboitua kromoforiin
eli (foto)reseptoriin, jotta sen energia muuntuu biokemialliseksi
signaaliksi (kuva 5.7). Immunosuppression laukaisijoina ihossa
toimivat samat kromoforit, jotka vélittiviit esimerkiksi eryteeman
syntymistéi, nimittéin keratinosyyttien ja Langerhansin solujen
DNA. UV-B-siteilyn absorboituessa DNA-emdisten kaksoissidok-
seen, DNA-ketjuun muodostuu U V-siiteilylle tyypillisié vaurioita,
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syklobutaanidimeereji tai 6-4—fototuotteita. DNA-vaurioita seuraa
thon immunologisesti vaimentunut tila, kun ihon soluvilitteisti
immunologista kapasiteettia mitataan esimerkiksi kosketusaller-
giamallilla. Immunosuppression syntyminen pystytéin estiméin
annostelemalla laboratorio-olosuhteissa koe-elidimen iholle DNA-
vaurioita korjaavia erityisid korjausentsyymeji.

Toinen keskeinen immunosuppressioon liittyvi kromofori on uro-
kaiinihappo (UCA), jota syntyy orvaskedessé histidiini-nimises-
td aminohaposta. Urokaanihapolla on ihossa kaksi muotoa eli
isomeeria: trans-UCA-molekyyli, joka muuntuu eli isomeroi-
tuu UV-siiteilyn vaikutuksesta valokemiallisessa reaktiossa cts-
UCA:ksi. Nimenomaan cis-UCA:n tiedetéén olevan soluviilitteisti
immuniteettia vaimentava yhdiste, silld injektoimalla pelkkid
cis-UCA:a ihoon saadaan aikaan UV-siteilytyksen kaltainen
immunosuppressio, kuitenkin ilman U V-siiteilyaltistusta. Kéyt-
timilld cis-UCA vasta-ainetta, joka ikddn kuin "sammuttaa”
cis-UCA:n tehon, pystytiifin estimddn myos immunosuppression
kehittyminen.

UV-siiteilyn absorboituminen ihon fotoreseptoreihin johtaa
myos muutoksiin orvaskeden ja verinahan kemiallisten vilit-
tdjaaineiden synnyssid. UV-siteilyn iholle synnyttdméit vapaat
happiradikaalit ja soluseinimiin muodostuvat lipidiperoksidit
johtavat solunsiséisten signaalinvélitysreittien aktivoitumiseen,
jotka aikaansaavat immunosuppressiivisten sytokiinien erittymisen
keratinosyyteistd, makrofaageista ja sydttosoluista. Nimé solut al-
kavat tuottaa soluvilitteistd immuniteettia estéivii viilittdjdaineita,
erityisesti interleukiini-4:44, interleukiini-10:t4 ja Tumor Necrosis
Factor -alfaa, jotka leviiiviit verenkierron mukana systeemises-
ti koko kehoon ja vaikuttavat antigeenien esittelyyn muuallakin
kuin vain valotetulla iholla. Thon antioksidanttikasittelyll, joka
estiifi vapaiden radikaalien vaikutuksia “sammuttamalla” niit4,
pystytdénkin vaimentamaan UV-siiteilyn aikaansaamaa immuno-
suppressiota.

UV-siiteily vapauttaa iholle myos neuropeptideji ja neuroendokrino-
logisia hormoneja, jotka johtavat edelleen I1.-10:en eritykseen
ja antigeenien esittelyn vaimenemiseen. Ndaméi reaktiot johtavat
immunosuppression etenemiseen.
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Ultraviolottisstoy i hosvns

Ultraviolettisiiteilyn keskeinen merkitys ihosyopien aiheuttajana on osoitettu
monella eri tasolla. UV-siiteilyn suhde ihosyovin riskiin on kuitenkin moni-
mutkainen ja UV-altistuksen mééirilli, ajoituksella ja intensiteetilld on vai-
kutuksensa eri thosydpien synnyssi. Thosyoviit ovat ihon pinta-alaan niihden
yleisimpié eniten auringonvaloa saavissa ruumiinosissa, erityisesti péén ja
kasvojen alueella. Eniten niyttod UV-siiteilyn ja thosyovin vilisesti riip-
puvuussuhteesta on saatu viestitasoisesta eli epidemiologisesta tutkimuk-
sesta.

Ihmisten viililld on suuria eroja herkkyydessé ultraviolettisiteilyn vaiku-
tuksille. Thotyypit jaotellaan luokkiin niin sanotun Fitzpatrickin asteikon
mukaan, joka kuvastaa ihon reagointia UV-altistukseen (taulukko 5.1).
Vaalea iho ldpiisee hyvin ultraviolettisiiteilyi ja nidin ollen se myos palaa
helposti. Huonosti ruskettuva, herksti palava iho on erityisen altis ihosyo-
viin kehittymiselle. Kaikki thosyovit ovatkin yleisempii valkoihoisilla kuin
tummaihoisilla viestsilld (taulukko 5.3). Thosyovin esiintyvyys pohjois-
eurooppalaista alkuperii olevassa viiestossd vaihtelee kuitenkin voimak-
kaasti. Témé on nihtéivissé varsinkin ithmisill, jotka ovat hiljattain muutta-
neet runsaan auringonvalon alueille ja joilla ei ole sopeutumana kehittynyt
suojamekanismia (kuva 5.8).

Haitallisin U V-altistuksen muoto vaihtelee eri ihosydpien osalta. Yleisesti
ottaen voidaan sanoa, etti melanooman ja tyvisolusyovin riskid suuren-
tavat erityisesti suuret UV-siteilyn kerta-annokset, kun taas okasolu-
syovin kannalta térkein on UV-siiteilyn kokonaisméiri. Melanoomaan ja
tyvisolusydpéin sairastumisen riskiéi suurentaa erityisesti lapsuudessa
tapahtuneet suurten kerta-altistusten aiheuttamat ihon palamiset. Oka-
solusyoviin kannalta tirkein altistusmuoto on vihittéin pitkén ajan kulu-
essa kertynyt UV-altistus, joka ei edellytd palamista. Eri ihosybvissd on

Luokka | Vaste UV-altistukseen |lhosyovan vaara

| Palaa aina helposti, Erittain suuri
ei rusketu
1l Palaa helposti, Suuri

ruskettuu vahan

1l Palaa kohtalaisen helposti, | Kohtalainen
ruskettuu vahitellen

v Palaa joskus, Pieni
ruskettuu erittain helposti

Taulukko 5.3 Eri ihotyyppien ihosydvin vaara
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Kuva 5.8 Melanooman esiintyvyys eri viestdissa ilmaantuvuuskarttana

Melanoomaa esiintyy paljon sielld, missé véestd on vaaleaihoista ja altistuminen
UV-siéteilylle on asuinpaikasta ja elintavoista johtuen huomattavaa. (Ldhde: GloboCan)

kuitenkin alatyyppejd, joiden vililli on eroja altistusmuotojen vaikutuk-
sessa. Eri ithosyopien esiintyvyys ja sijainti ovat esitetty taulukossa 5.4. Tho-
syopien keskeiset riskitekijit on kuvattu taulukossa 5.5.

Yhden ihosyovin sairastaneilla on suurentunut vaara saada toinen ihosyopé,
joko samaa tai eri tyyppié kuin ensimméinen. UV-siiteilyn aiheuttamat iho-
muutokset, kuten luomet ja ihon liiallinen sarveistuminen eli aktiininen
keratoosi, lisddvit myos ithosyovin riskid. Thosyopien lisiiksi UV-altistus
suurentaa myds huulisyovin vaaraa.

Tyvisolusyopa
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Tyvisolusyopd eli basaliooma on valkoihoisen vieston yleisin sydpdmuoto.
Tyvisolusydpd muodostaa noin viidenneksen kaikista sypétapauksista ja
kolme neljisosaa kaikista ithosydvisti. Tyvisolusyopi kehittyy orvaskeden
tyvisoluista. Se on usein punertava néppylii, jossa on laajentuneita veri-
suonia. Tyvisolusyoviin kasvaessa sen keskusta alkaa haavautua. Taté



UV- JA LASERSATEILY | ®STUK

basaliooman muotoa kutsutaan nodulaariseksi basalioomaksi. Pinnallinen
basaliooma on tasainen ja hilseilevii ihomuutos. Arpimainen basaliooma on
vaalea, kellertiivi, arpimainen léiski yleensi kasvojen iholla. Tyvisolusyopi
kiyttziytyy hyviinlaatuisen kasvaimen tavoin, koska se ei liheti etéipesik-
keitd, eikd ndin ollenaiheuta juurikaan kuolleisuutta.

Tyvisolusybvin esiintyvyys on suurentunut voimakkaasti viime vuosikym-
meninii, joissain viiestdissd jopa kymmenen prosenttia vuodessa. Seki
uusien tapausten mééri ettd ilmaantuvuus ovat 4—5-kertaistuneet Suomessa
1950-luvulta lihtien. Uusia basalioomia todetaan Suomessa vuosittain noin
5 000 ja sen ikévakioitu ilmaantuvuus on 50 tapausta 100 000 henkils-
vuotta kohti. Ndmikin luvut ovat aliarvioituja, silld kaikkia tapauksia ei
ilmoiteta Syopérekisteriin. Tyvisolusydvistd kaksi kolmasosaa esiintyy pédn
ja kaulan alueella. Thon pinta-alaan ndhden tyvisolusyopé on péén ja kas-
vojen alueella useita kymmenii kertoja yleisempi kuin vartalon iholla. Mie-
hillsi se on 1,3-1,5 kertaa yleisempi kuin naisilla. Valkoihoisilla basali-
ooman esiintyvyys on satakertainen tummaihoisiin verrattuna. Suurimmat
esiintyvyysluvut on raportoitu Australiasta, jossa tyvisolusybvén ilmaantu-
vuus on yli kymmenkertainen Suomeen néhden (700 tapausta 100 000
henkilovuotta kohti). Valkoihoisessa viestossi valoherkkiin ihotyyppiin
(vaalea ihonviiri, siniset silméit, pisamat) liittyy kaksinkertainen tyvisolu-
syovén vaara. Myos alentunut DNA-vaurioiden korjauskyky liittyy tyvisolu-
syovédn vaaraan.

Voimakkaimmin vaikuttava UV-altistusmuoto on samankaltainen kuin
melanoomassa. Useissa tutkimuksissa riski on suurentunut suhteessa ihon
palamiskertojen méérddn. Tyvisolusyoviin synnyssi keskeisessi roolissa
ovat ilmeisesti suuret kerta-annokset, kuten tyypillisesti vapaa-ajalla, esi-
merkiksi eteldinmatkoilla tai ulkoharrastuksissa saatava UV-siiteily. Témén
voidaan ajatella my6s edustavan vaihtelevaa UV-altistustasoa, johon iho ei
ehdi sopeutua. Suurin merkitys saattaa olla lapsuudessa tapahtuneella pala-
misella. Sen sijaan tasaisen, pitkiikestoisen altistuksen ei ole todettu suu-
rentavan tyvisolusyoviin vaaraa.

Okasolusyopa

Okasolusytpi syntyy epidermiksen keratiinisoluista eli keratinosyyteisté.
Suomessa todetaan vuosittain noin 800 uutta okasolusybpéé ja sen ikéva-
kioitu ilmaantuvuus on 5-10 tapausta 100 000 henkilévuotta kohti. Oka-
solusyvistii kaksi kolmasosaa todetaan piiiin ja kasvojen alueella, jossa se
esiintyy ihon pinta-alaan suhteutettuna yli sata kertaa tihedammin kuin
vartalolla. Sen ilmaantuvuus suurenee hyvin voimakkaasti isin my6ti ja

m



172

Tyvisolu- | Olkasolu- | Melanooma
syopa syopa
Tapausmaara | 5400 800 700
/vuosi
limaantuvuus | 50-55 5-9 8-9
Sijainti
Paa ja kaula | 70% 70% 15%
Raajat 5-10% 15% 30% M*, 50% N*
Vartalo 15% 10% 50% M*, 30% N* | Taulukko 5.4 Eri ihosydpien
* M= miehilla, N= naisilla esiintyvyys ja sijainti

lhosyopatyyppi

/ Tyvisolu- Okasolu- | Mela-
Altiste syopa syopa nooma
lhotyyppi ++ + +
Ulkoty6 +/- ++ -*
Palamiset ++ +* ++
Etelanmatkat ++ + ++
Solarium +* +* ++
Aurinkosuojavoide ? ? ?
++ vahva - eivaikutusta ? eitietoa .
+ kohtalainen  +/- ei osoitettua vaikutusta Taulukko 5.5 Ihosydpien
* tutkimustieto riittamatonta riskitekijoita

tapauksista yli 80 prosenttia esiintyy yli 65-vuotiailla. Okasolusyéviin
ilmaantuvuus on miehilld ainakin 1,5-kertainen naisiin verrattuna. Oka-
solusyoviin ilmaantuvuus Suomessa on kaksinkertaistunut 1950-luvulta.
Vieston vanhenemisen vuoksi uusien tapausten méiré on kasvanut selvisti
ilmaantuvuutta nopeammin.

Okasolusyoviin selvin riskitekijd on pitkiiaikainen altistuminen UV-séitei-
lylle, mihin viittaa myos sen esiintyminen ennen muuta auringolle jatku-
vasti alttiina olevissa ruumiinosissa. Suurentunut vaara onkin kuvattu muun
muassa ulkotytti tekevilld. Varhain saadulla altistuksella on ilmeisesti
myds merkittéivi vaikutus, silld syntyméstéin saakka runsaan auringon-
paisteen maissa asuvilla on selviisti suurempi ilmaantuvuus kuin myshem-
min sinne muuttaneilla. Rusketus ei ilmeisesti suojaa okasolusyovilti yhti
hyvin kuin tyvisolusyoviltd tai melanoomalta. Vaaleaihoisilla ja -hiuksisilla
riski on muita suurempi. Okasolusydviin riski on voimakkaasti suurentunut
myos elinsiirtopotilailla heidén kiyttiménsd immunosupressiivisen hoidon
vuoksi.

Aktiininen keratoosi on okasolusyoviin esiaste. Se on tyypillisesti piéin
alueella ja kimmenselissé esiintyvi punainen, hilseilevii ihomuutos.
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12 -
I Naiset
[T Miehet

Tapausta / 100000 henkea / vuosi

Suomi EU Ruotsi Tanska Saksa Iso- Ranska Italia Espanja
Britannia

Kuva 5.9 Melanooman ilmaantuvuus eri Euroopan maissa

Melanooma

Melanooma kehittyy ihon pigmenttisoluista eli melanosyyteistd. Nykyisin
Suomessa todetaan noin 700 uutta melanoomaa vuodessa ja sen ikédvakioitu
ilmaantuvuus on 8-9/100 000 henkilsvuotta. Melanooma on kymmenen
yleisimmiin sybviin joukossa sekid miehilli ettd naisilla. Melanooman
ilmaantuvuus on kuusinkertaistunut 1950-luvulta, mutta 1990-luvulla
nousu tasaantui. Liséys on tapahtunut lihinné ohuissa paikallisissa mela-
noomissa, kun taas levinneiden melanoomien mééiri ei ole lisééintynyt. Suo-
messa ilmaantuvuus on kuitenkin selviisti pienempi kuin Tanskassa ja Ruot-
sissa, (kuva 5.9). Melanooma on yhti yleinen miehillé ja naisilla, joskin
sijainti poikkeaa: naisilla noin puolet melanoomista esiintyy jaloissa ja
k#sissi, miehilli taas vartalolla. Melanooman ennuste on selvisi muita iho-
syopid huonompi (viiden vuoden suhteellinen elossaololuku 80-90 prosent-
tia) ja se aiheuttaa Suomessa noin 150 kuolemaa vuodessa.

Voimakkaimmin melanooman riski ennustaa palaminen, johon liittyy 2—5-
kertainen riski. Voidaan siis ajatella ettii melanooman synty edellyttié suu-
ria UV-annoksia. Suurin riski liittyy lapsuudessa tapahtuneisiin ihon pala-
misiin. Runsas solariumin kéytté suurentaa riskié noin 1,5-kertaiseksi.

Melanooma voidaan jaotella alatyyppeihin kudosopillisten tekijsiden perus-
tella. Yleisin muoto on pinnallisesti leviiivi eli superfisiaalinen melanooma.
Muita muotoja ovat nysterméiinen eli nodulaarinen melanooma; erityisesti
vanhoissa ikéryhmissi esiintyvi lentigo maligna -melanooma; kiimmenissi
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Kuva 5.10 Tummasolusydpa eli melanooma (ylla), tyvisolusydpé (keskelld) ja
okasolusydpa (alla)
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ja jalkapohjissa esiintyvi akraalinen melanooma ja kynsien alla esiintyvi
subunguaalinen melanooma. Néiden syytekijit saattavat poiketa toisistaan,
silld esimerkiksi lentigo maligna liittynee okasolusytviin tapaan selvimmin
pitkdaikaiseen UV-altistukseen.

Melanoomaa esiintyy myos silméin suonikalvolla eli uvealla. Se on kuiten-
kin melko harvinaista ja vain noin 3—5 prosenttia melanoomista esiintyy
silmiéissd. Silmén melanooman riski liittyy ihotyyppiin, mutta UV-siiteilyn
rooli ei ole yhti selvi kuin ihon melanoomassa.

Useimmilla ihmisilld on seké synnynniiisid ettd mychemmiélli iélld ilmaan-
tuneita eli niin sanottuja hankittuja pigmenttiluomia. Runsasluomisuuteen
liittyy suurentunut melanooman riski. Dysplastisten eli epiityypillisten &rjy-
luomien tunnuspiirteité ovat epétarkka reuna, epdsymmetrinen muoto, vaih-
televa viiri ja suuri koko (yli 5 mm). Luomien méiiréin ja uusien syntymisen
on todettu olevan yhteydessi UV-altistukseen. Arjyluomiin liittyy selviisti
suurentunut melanooman vaara. Jo yksi drjyluomi suurentaa melanooman
vaaran 1,5-kertaiseksi ja riski kasvaa médrin mukaan. Kuitenkin pieni
osa — alle 10 prosenttia — dysplastisista luomista kehittyy melanoomaksi.
Melanoomista vain 15-20 prosenttia kehittyy suoraan luomiin.

Tutkimuksen haasteita

Tarkan tutkimustiedon saamista ultraviolettiséteilyn vaikutuksista vaikeut-
taa se, etté pitkéin ajan kuluessa tapahtunutta UV-siiteilylle altistumista on
vaikea arvioida jilkikiteen. Useimmat tutkimukset ovat perustuneet tutkit-
tavien raportoimiin tietoithin, mutta eri ihoalueiden saaman UV-séteilyn
médrin arviointi on epidvarmaa. Tarkka arvio vaatisi tisméllisti tietoa seké
ympériston UV-siteilyn mééristé ettd altistusajasta ja ihon suojauksesta.
Myis palamisen médrittely ja raportointi on ongelmallista.

Selvin osoitus UV-siiteilyn vaikutuksesta ihosyiviin synnyssé on saatu
tapaus-verrokkitutkimuksista, joissa thosyopéén sairastuneiden henkilsiden
(tapaukset) U V-siiteilyaltistusta verrataan samasta viiestosté valittuihin tau-
dittomien vertailuhenkilsiden (verrokit) altistukseen. Viime vuosina on jul-
kaistu myos ensimméisten kohortti- eli seurantatutkimusten tulokset, joissa
tutkimusryhmiisti keritiéin ensin tiedot UV-altistuksesta ja sen jilkeen
seurataan ihosyovin ilmaantuvuutta. Tllaisia tutkimuksia pidetésin tapaus-
verrokkitutkimuksia luotettavampina, koska altistusta koskevat tiedot ker-
tiin reaaliaikaisesti altistuksen tapahtuessa ja ennen sairastumista.

175



Aurinkosuojavoiteiden merkitysti kisitelleiden tutkimusten tulokset ovat
ristiriitaisia. Tamé johtuu ilmeisesti siité, etté altistuksen ja palamisherk-
kyyden vililld on monimutkainen suhde. Aurinkosuojavoiteita kéyttinevéit
eniten ne, jotka seké altistuvat U V-siteilylle etti palavat herkéisti. Néin ollen
suojavoiteita saattaa kiyttéd eniten viiestoryhmé, jolla on seké suuri altistus
ettéi suurin riski. Téllaisessa tilanteessa mahdollisen suojavaikutuksen osoit-
taminen on vaikeaa. Kahdessa satunnaistetussa tutkimuksessa on kuitenkin
osoitettu aurinkosuojavoiteiden vihentiviin thosyoviin esiasteiden, aktiinis-
ten keratoosien synty.

Keinotekoisten UV-lihteiden — lihinna solariumien — kéytto suurentaa mela-
nooman vaaraa. Myos liiketieteellisessi valohoidossa léikeaineena kiiyte-
tyn psoraleenin ja UV-A:n yhdistelmi (PUVA-hoito) suurentaa okasolu-
syovin ja melanooman riskié paljon PUVA-hoitoa saaneilla potilailla.

5.8 | Valoihottumat

Valoihottumat aiheutuvat auringon, solariumien ja ldsikinnéllisten valohoi-
tolaitteiden sisiltiméstd UV-siiteilystd. Koska hehku-, loiste- tai kirkasva-
lolampuista ei juurikaan tule UV-siiteitd, niiden lamppujen siiteilylle altis-
tuminen aiheuttaa vain poikkeuksellisesti ihottumaoireita. Valoihottumien
yhteinen piirre on oireiden esiintyminen erityisesti vaatteilta suojaamatto-
milla alueilla kuten kasvoissa, niskassa, rinnassa, kiidenselissi ja ksivar-
sissa. Thottuman ulkonéké puolestaan vaihtelee eri valoihottumatyypeissi,
esiintyen ihon punoituksena, hilseilyné, koholdiskin, (vesi)néppyloini tai
rakkuloina.

Tavallisin auringonvalon aiheuttama haitta, auringonpolttama, ei ole varsi-
naista valoihottumaa, silld jokaisen henkilon iho alkaa punoittaa ja kuu-
mottaa yksilollisti punekynnystéi suuremmilla UV-annoksilla. Jos pune-
kynnys ylittyy yli 4—5-kertaisesti, iho palaa rakkuloille. Yksilolliselld
palamisherkkyydelli ei ole kuitenkaan merkitysté varsinaisen valoihottu-
man kehittymisessé.

Valoihottumat ja niiden luokittelu

Valoihottumat voidaan rajata, kuten téisséikin kirjassa tehdéidin, tiukasti késit-
témiifin ainoastaan niitd ihosairauksia, joissa oireita esiintyy vain UV-sii-
teilylle altistuttaessa. Yleisimmiit valoihottumatyypit ovat monimuotoinen
valoihottuma (MM V1), valonokkosrokko, krooninen aktiininen dermatiitti,
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valoliisikeihottuma ja valokosketusihottuma. Monimuotoisen valoihottuman,
valonokkosrokon ja kroonisen aktiinisen dermatiitin oireet syntyviit pelkéin
UV-siiteilyn vaikutuksesta, kun taas valoldikeihottuman ja valokosketusi-
hottuman syntymiseen tarvitaan jokin lisétekijd, kuten sisdisesti nautittu
lddkeaine tai thokosketus herkistiviille kemialliselle tekijille.

Joissakin yhteyksissi valoihottumien kiisite on ymmérretty laajemmin ja
tillsin on otettu mukaan myds sellaiset iho-, yleis-, tulehdus- ja aineen-
vaihduntasairaudet, joissa oireita esiintyy myos ilman UV-siteilyé, mutta
joissa UV-altistus usein selvisti pahentaa iho-oireita tai joissa ihottuman
liséiksi esiintyy oireita muissakin elinryhmissi. Tillaisia sairauksia ovat
muun muassa ruusufinni, valkopilvi, herpesrokahtuma, punahukka ja pel-
lagra eli B3-vitamiinin puutteesta aiheutuva tauti.

Monimuotoinen valoihottuma

MMVI on yleisin valoihottumamuoto ja siti esiintyy, lievimmiétkin tapauk-
set huomioiden, noin viidenneksellé pohjoismaisesta aikuisviiestosti. Naiset
sairastuvat miehii selviisti useammin. Ensimméiset oireet alkavat yleensi
varhaisaikuisuudessa, mutta oireet voivat kuitenkin alkaa missi idissi
tahansa. MMV L:n syy on epiiselvi. Vallitsevin selitysmalli on niin kutsuttu
viiviistynyt yliherkkyysreaktio, jossa reaktion alkuun paneva tekiji on
ithossa UV-A- tai UV-B-siiteilyn vaikutuksesta syntyvé toistaiseksi tunte-
maton tekiji. Myos perimélld on vaikutusta taudin puhkeamiseen.

MMVI:n ulkonikd, oireilun laajuus ja oireiden vaikeusaste vaihtelevat eri
henkilsillé. Lievimmillzisin thottumaa esiintyy vain alkukesisti yliraajoissa
ja rinnalla kutisevina néppyloind, jotka héviéivit itsestiin muutamassa
vuorokaudessa. Hankalimmillaan oireet alkavat jo varhain kevéiilld kes-
tien syksyyn asti, ja oireita ilmenee kaikilla vaatteilla peittiméttomilld
ithoalueilla. Thottuma esiintyy useimmiten voimakkaasti kutisevina (vesi)
néppyloing, nesterakkuloina tai koholdiskini (kuva 5.11). Oireet kehittyviit
viimeistéiin kahdessa vuorokaudessa minuutteja tai tunteja kestéineen aurin-
gossa oleskelun jilkeen, ja ne hiipyviit muutamassa vuorokaudessa, ellei
aurinkoaltistus jatku. Oireet yleensi rauhoittuvat keséin myati. Toistuvan
aurinkoaltistuksen myoté tapahtuva karaistuminen lienee syyné siihen, ettid
monesti kasvot siilyviit oireettomina.

MMVI:n alatyyppeini voidaan pitii erityisesti pikkupojilla nihtéivia var-
haiskeviistd korvalehtien rakkulointia (niin kutsuttu juvenile spring erup-
tion, kuva 5.12). Pikkupoikien keviinen korvalehtien rakkulointitaipumus
paranee aikuisikdin mennessi, muut MM VI:sta kéirsivit oireilevat usein
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Kuva 5.11 Nuoren miehen seléssé laaja-alainen monimuotoinen valoihottuma

jopa vuosikymmenten ajan. Vuosien saatossa puolella potilaista tauti kui-
tenkin rauhoittuu ja neljidsosalla paranee kokonaan. Muita MMVI:n ala-
tyyppejé ovat Suomessa harvinaiset aktiinisen prurigon ja hydroa vaccini-
formen nimelld kulkevat tautimuodot.

Valonokkosihottuma

MMVLI:n tapaan valonokkosihottumakin esiintyy useammin naisilla kuin
miehilld ensioireiden alkaessa yleensé varhaisaikuisuudessa. Tauti on kui-
tenkin harvinainen. Thottuma alkaa nopeasti koko aurinkoaltistusalueella
ilmeneviini tasaisena, turvottavana punoituksena tai ldiskéisend nokkosi-
hottumana. Jo muutaman minuutin pituinen altistusaika keskipéivin kesé-
auringossa saattaa aiheuttaa ihottuman, mutta se myos héividd nopeasti,
yleensi parin tunnin kuluessa, tai viimeistiiéin vuorokaudessa. Oireet voivat
lievittyd ihon karaistuessa kesiin aikana, mutta karaistumisvaikutus héivida
nopeasti. Useimmiten oireet jatkuvat kesisti toiseen, mutta osa potilaista
voi vuosien oireilun jélkeen parantua kokonaan.

Valonokkosihottuman laukaisijana voi toimia UV-A- ja UV-B-siteilyn lisiiksi
myos niikyvi valo. Nokkospaukama voidaan saada aikaan ruiskuttamalla
potilaan thoon omaa UV-siidetettyii seerumia. Samaa ilmioti ei saada kui-
tenkaan aikaiseksi terveiden henkilviden iholle. Tisti syysti fotoallergee-
nin on esitetty olevan jokin potilaan oman seerumin valkuaisaine. [lmeisesti
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Kuva 5.12 Pikkupojan korvalehden rakkuloiva valoihottuma eli niin kutsuttu juvenile
spring eruption

ainakin osa valonokkosihottumista kehittyy niin kutsutulla IgE-vilitteisel 14
allergiamekanismilla ja aallonpituusalueesta riippuen eri valkuaisaineet
voivat toimia fotoallergeeneina.

Krooninen aktiininen dermatiitti

Krooninen aktiininen dermatiitti on hankalaoireinen ja pitkiikestoinen
valoihottuma. Siti esiintyy erityisesti eléikeikiiisilli miehilld. Taudin alku-
vaiheessa valoalueilla esiintyy tasaista punoitusta, hilseilyi ja ihon pak-
suuntumista, pidempéén jatkuessaan myos jikilsitymistd, (kuva 5.13).
Aurinkoaltistuksen jilkeen voi iholla olla my6s vesinéippyloiti ja vetistysté.
Oireet rajoittuvat alkuun valoalueille, mutta myshemmin saattavat leviti
vaatetetuillekin ihoalueille. Kesén aikana ei juuri tapahdu karaistumista,
ja vihdisetkin ulkoiluyritykset voivat huomattavasti pahentaa ihottumaa.
Thottuma ei aaltoile yhtd nopeasti aurinkoaltistuksen tahdissa kuin MM VI
tai valonokkosihottuma. Useat potilaat ovat alemmin sairastaneet jotakin
muuta kroonista ihosairautta tai kosketusyliherkkyyttii kasveille, hajusteille,
metalleille tai kumille. Taudin aiheuttaa useimmiten UV-B-siteily, joskus
UV-A-siiteily tai nikyvi valo. Osalla potilaista ihottuma voi vuosien myoti
helpottua, jopa parantua kokonaan.

Taudin harvinainen pidemmiille edennyt alamuoto, aktiininen retiku-
loidi, esiintyy kasvoilla, niskassa ja kaulassa kyhmyisiné koholdiskiné.
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Kuva 5.13 Ikdmiehen kasvoille
ja kaulaan paikantuva krooni-
nen aktiininen dermatiitti

Thottumasta otettua koepalaa mikroskoopilla tarkasteltaessa niikymé saat-
taa olla pahanlaatuisen iholymfooman kaltainen, mutta tauti on kuitenkin
hyviinlaatuinen, joskin erittdin vaikeahoitoinen.

Valolaakeihottuma

Valoldikeihottuma kehittyy sisiiisesti nautitun tai iholle sivellyn lézikeai-
neen ja UV-A-siteilyn yhteisvaikutuksena, (kuva 5.14). Kdytédnnossi potilas
voi oireetta kiyttdd aiheuttajaléikettd pimeéind vuodenaikana, mutta kérsié
ihottumasta aurinkoisena vuodenaikana. Valoléiikeihottuma voi kehittyi
joko allergisella tai toksisella mekanismilla. Toksinen mekanismi on néisti
kahdesta yleisempid, ja siihen viittaavat ihottuman auringonpolttamaa
muistuttava ulkonikd ja sen jilkipigmentaatio sek oireiden paikantuminen
tarkasti auringonpaisteisille ihoalueille. Toksinen valolidkeihottuma ei
myoskéiin vaadi edeltiviid herkistystd aiheuttajalizikkeelle, kun taas aller-
gisen mekanismin edellytyksen on liikkeen aiempi tai thottumaa edeltéivi
pidempiaikainen kiytto. Allergisen valoliiikeihottuman ulkoniks on eksee-
maihottuman kaltaista, se ei aiheuta jilkipigmentaatiota, mutta voi leviti
vaatteiden peittéimillekin ihoalueille.

Yleisimpii valoliiikeihottumaa aiheuttavia lidkkeitéd ovat doksisykliini ja
fluorokinoloni (antibiootteja), amiodaroni (rytmihéirisléiike), hydrokloori-
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Kuva 5.14 Hydroklooritiatsidia sisal-
tavan ladkkeen aiheuttama arhakka
valolaiakeihottuma

<-- Kuva 5.15 Pikkupojan sééresséa moo-
seksenpalavapensaan aiheuttama voi-
makkaan rakkuloiva fytofotodermatiitti

tiatsidi (nesteenpoistoliiiike), piroksikaami (séirkyléiike), klooripromatsiini
(psyykeliiike) seki proklooriperatsiini (pahoinvointi- huimaus- ja psyyke-
liidke). On huomattava, etté valoliisikeihottuma saattaa esiintyé ilman ulkoi-
lua, silléi aiheuttajana on yleensi ikkunalasin lipiisevi UV-A-siiteily. Thot-
tuma paranee, kun lidikkeen kiytto lopetetaan.

Valokosketusihottuma

Valokosketusihottuma on UV-A-siiteilyn ja iholle ulkoisesti joutuneen kemi-
allisen tekijéin yhteisvaikutuksena syntynyt ihottuma. Témékin valoyliherk-
kyysmuoto voi kehittyi toksisella tai allergisella mekanismilla. Toksinen
valokosketusihottuma syntyy, kun iholle joutunut kemikaali toimii ihossa
kromoforina ja absorboi UV-A-siiteilyé ja virittyy tdmén seurauksena. Viri-
tystilan laukeaminen aiheuttaa ihossa tulehdusreaktion. Kun valokosketu-
sihottuman aiheuttajana on psoraleeneja sisiiltéivi kasvi, kuten putki-, ruuta-
tai sitruskasvi, puhutaan fytofotodermatiitista. Téimé on yleensi voimakkaan
rakkulainen reaktio tarkasti kasvin koskettelualueella, (kuva 5.15). Koris-
tekasvina viljelty jittildisukonputki tai luonnonvaraisena kasvavat karhun-,
koiran-, ukon- ja vdinonputket ovat melko yleisii fytofotodermatiitin aihe-
uttajia, mutta niin ikééin putkikasveihin kuuluvat porkkana, tilli ja persilja
aiheuttavat fytofotodermatiitin vain poikkeuksellisesti. Ruutakasveihin
kuuluvat koristeellinen mooseksenpalavapensas ja yrttikasvi tuoksuruuta
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ovat voimakkaasti fototoksisia. Sitruskasveista valmistetut eteeriset 6ljyt,
muun muassa bergamottisljy, voivat laukaista esimerkiksi aromaterapian
jiilkeen tapahtuvassa aurinkoaltistuksessa fototoksisen reaktion. Hajustei-
den sisiltédmiit psoraleenit saattavat aiheuttaa aurinkoaltistuksessa pitkéi-
kestoista pigmentaatiota, mutta psoraleenipitoisuuden vihéisyyden vuoksi
hajusteet eiviit yleensi aiheuta rakkulaisia reaktioita.

Allergisessa valokosketusihottumassa iholle joutunut kemikaali muuttuu
UV-A-siiteilyn ansiosta tavalliseksi kosketusallergeeniksi. Allergista valo-
kosketusihottumaa voivat aiheuttaa auringonsuojakemikaalit, hajuste- tai
antimikrobiaineet ja jotkin teollisuuskemikaalit. Valokosketusihottuma
voi kehittyd missé ifissé tahansa. Thottuma useimmiten héiviéi, kun aihe-
uttajakemikaalia viltetéiin.

Valoihottumien diagnosointi

Valoihottumien diagnostiikka perustuu paljolti potilaan kertomukseen ihot-
tuman kulusta ja ulkon&osté seké ihottuman ulkoniion tarkasteluun. Namé
johdattavat usein oikeaan diagnoosiin. Hankalissa tapauksissa voidaan
iholle tehdi valotesteji. Ne ovat tyoliitd ja aikaavievid, ja niitd tehdééinkin
harkiten ja ainoastaan sairaaloiden ihotautien poliklinikoilla. Erotusdiag-
nooseina on otettava huomioon sairaudet, joiden iho-oireita auringonvalo
usein pahentaa. Myds ilmaviilitteiset kosketusihottumat tai kosmetiikka-
allergiat on muistettava, silli niidenkin iho-oireet paikantuvat useimmiten
kasvoille.

Valoihottumien hoito

Valoihottumien hoidossa pyritiiéin toisaalta oireiden ehkéisyyn ja toisaalta
niiden lievittimiseen. Lievimpien valoihottumien hoidoksi voi riittéi aurin-
koaltistuksen olennainen vihentdminen rajoittamalla ulkoilua erityisesti
klo 11-15 vililld seki kayttamiilld suojavaatetusta ja auringonsuojavoiteita.
Usein mainitut toimenpiteet eiviit kuitenkaan riitd. Tilloin thottuman pai-
kallishoitona kéytetiin litkevoiteita.

Varsinkin siséisyntyisten valoihottumien oireisiin apua loytyy valokaraisu-
hoidosta, jossa iho totutetaan vihitellen sietiméén U V-siiteilyi. Karaisuteho
hiividd talven aikana, ja hoito tiytyy uusia joka keviit. Ylldmainittujen hoi-
tojen osoittauduttua riittiméttomiksi joudutaan turvautumaan yksilollisesti
suunniteltuihin tablettilifikehoitoihin. Ulkosyntyisten valoihottumien hoi-
dossa pyritdin luonnollisesti vilttimésin oiretta aiheuttavaa tekijés.
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5.9 | Valohoidot

Auringonvalosta on saatu apua moniin tulehduksellisiin ihosairauksiin vuo-
situhansien ajan. Maahan tuleva auringonvalo sisiltéé ihotautien hoidon
kannalta tirkeitd UV-B- ja UV-A-aallonpituuksia muun pitkéaaltoisem-
man siteilyn ohella. Keinovalohoitoja alettiin kayttiid ihosairauksien hoi-
dossa 1900-luvun alkupuolella. Ensimméisten hoitolamppujen séiteilykirjo
sisilsi myds ihoa polttavaa UV-C-séteilyd, joiden palamishaitat saattoivat
ylittéid hyodyt.

Hoitotulokset paranivat 1970-luvulla, kun laajaspektriset UV-A- ja UV-B-
loisteputket seki néiden vilimuoto, SUP-hoito eli selektiivinen ultravioletti-
fototerapia otettiin kiyttoon. Loisteputkien luokittelu UV-B- ja UV-A-siiteili-
joihin on suuntaa-antava, silld lamppujen siteilyspektrit siséltéviit nimestéin
huolimatta muitakin aallonpituuksia. Vuonna 1984 toteutettiin ensimméi-
set kokeilut uudentyyppiselld kapeaspekiriselld, vain muutamaa UV-B-
aallonpituutta (309-313 nm) siteilevilli loisteputkilla (van der Weelden ja
van der Leun 1984). Kapeaspektrisestd UV-B-hoidosta on nyt tullut erikois-
sairaanhoidon tavallisin valohoitomuoto, joka on tehokkaampana korvannut
laajalti laajakaistaisen UV-B-hoidon ja osittain myds PUVA-hoidot.

Kiytinnossd valohoidot jaetaan yksinkertaisiin valohoitoihin eli fototerapi-
aan ja toisaalta ldikkeen ja valon yhdistelméhoitoihin eli fotokemoterapi-
aan. UV-A-siteily (320—400 nm) ei yksinééin juuri vaikuta ihottumaan.
UV-A-siiteilystd saadaan tehokasta herkistdmélld tho ennen valotusta pso-
raleeni-lifikkeelld. Psoraleenin ja UV-A-valotuksen yhdistelméhoitoa nimi-

tetdan PUVA-hoidoksi.

Tissi luvussa esitetiiéin valohoitojen léiiketieteelliset perusteet. Luvussa 6.3
késitellddn tarkemmin valohoitolaitteiden siteilyominaisuuksia ja valo-
hoitojen laadunvalvontaa.

Fototerapiat
UV-B-hoidot

Kapeaspektrinen eli kapeakaistainen UV-B-hoito sopii hyvin esimerkiksi
psoriaasin, thottumien, punajiikilin, ihokutinan, nokkosihottuman ja iho-
lymfoomien alkavien pinnallisen muotojen hoidoksi. Sitd voidaan kayttii
myds valoihottumapotilaan totutushoitona. Psoriaasin hoidossa kiytetiin
suurempia valoannoksia kuin muiden ihotautien hoidossa, kun taas puna-
jikéldihottumaa pitdé hoitaa varoen. Laajakaistainen UV-B-hoito sopii
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Kerta | Herkka iho | Normaali iho |Hyvin
sietava iho
1 0.20 0.20 0.20
2 0.22 0.25 0.28
3 0.24 0.30 0.35
4 0.26 0.35 0.45
5 0.28 0.40 0.60
6 0.30 0.50 0.75
7 0.35 0.60 1.00
8 0.40 0.70 1.25
9 0.45 0.85 1.50
10 0.50 1.00 1.50
1 0.55 1.20 1.60
12 0.60 1.40 1.60
13 0.65 1.50 1.60
14 0.70 1.50 1.70
15 0.75 1.50 1.70
16 0.80 1.50 1.70
17 0.85 1.50 1.80
18 0.90 1.60 1.80
19 1.00 1.60 1.80
20 1.00 1.60 1.90

Annokset ovat laitteen annostelijan fysikaalisia yksikoita J/cm?
Aloitusannos maaraytyy MED:n tai valoihotyypin mukaan

Taulukko 5.6 Annoskaavio kapeakaista-UVB-hoidon
antamiseksi (J/cm?)

samoihin hoitoaiheisiin, mutta on kiytsltién viistyvi. Thon punoitusvai-
kutus syntyy laajakaistaista siiteilyé kéytettdessé suhteellisesti noin viisi
kertaa lyhyemméissi ajassa verrattuna viihemmén polttavaan kapeakaistai-
seen UV-B-hoitoon. UV-B-loisteputkien lukuméird on suorassa suhteessa
tarvittavaan hoitoaikaan. Loisteputkia on tavallisesti 20—40 kappaletta.
Taulukossa 5.6 esitetiéin Suomen lhotautiléikériyhdistyksen Valojaoksen
antama kansallinen suositus kapeakaistaisen UV-B-hoidon annoskaavioiksi.
UV-B-hoidot aloitetaan ihon punekynnysté pienemméilld UV-annoksella,
jota voidaan nostaa 1-2 kerran vilein. Hoidot on otettava sdinnollisesti.
UV-B-hoitoja psoriaasipotilaat ovat ottaneet myos kotihoidoissa, mutta ni-
den asema on yhi jonkin verran selkiintymiitén (Cameron ym., 2002).

SUP-hoito

SUP-laitteissa hoito annostellaan yleensi kellokytkinti kéyttien. Hoitoaika
médrdytyy potilaan ihosairauden, ihotyypin, SUP-loisteputkien lukumérin
ja UV-siiteilyn irradianssin eli annosnopeuden mukaan ja annoskaaviot ovat
laitekohtaisia. Keskimétiriiset hoitoajat vaihtelevat alun 1-3 minuutista
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hoidon lopulla annettavaan 10—15 minuuttiin. UV-siiteilyé hyvin sietévilld
potilailla hoitoaika voi jakson lopulla olla 1518 minuuttia. Viisitoista SUP-
valotusta hoitojaksoa kohti on kohtuullinen mééri. Hoitoannos kirjataan
hoitokertoina ja kumulatiivisena hoitoaikana. Jos laitteessa on annosmittari,
kirjataan myos séteilyannos.

Yhdistelmétyyppisissd hoitokaapeissa voidaan sytyttdd samaan aikaan
laajakaistaisia UV-B- ja UV-A-loisteputkia ja hoitoa kutsutaan UV-AB-hoi-
doksi. UV-AB-hoito muistuttaa jonkin verran SUP-hoitoa, mutta polttavaa
UV-B-siiteilyd on enemméin kuin SUP-hoidossa. SUP- ja UV-AB-hoito sopi-
vat ihottumien, lieviin tépldpsoriaasin ja kutinan hoitoon. Kapeakaistaisen
UV-B-hoidon ja UV-A-hoidon samanaikaisen antamisen vaikutuksia ei ole
tutkittu.

Ilmastohoito

Auringonvalohoitoon hakeudutaan tavallisesti psoriaasin tai atooppisen
ithottuman vuoksi. Hoitomatkoja jérjestiivit potilasyhdistykset Psoriasisliitto
ja Tholiitto Raha-automaattiyhdistyksen avustusvaroin. Hoitomatkat suun-
tautuvat yleensd Kanariansaarille, missd aurinko on keskipéivilld vihin-
tiédn 45 astetta horisontin ylédpuolella taaten hoidon kannalta riittévéin voi-
makkaan UV-siiteilyn. Aurinkoa otetaan aluksi — ilmastohoitopaikasta seki
kellon- ja vuodenajasta riippuen — yleensi 15—-30 minuuttia péiviissi. Hoi-
toaikaa pidennetiin péivittdin noin 15 minuutilla aina kahteen tuntiin
saakka. Thon polttamista ja keskipéiviin paahdetta pitds vilttdd. Auringon-
ottoajan tiytyttyd on iho suojattava UV-siteilyltd vaatteilla. Auringonsuoja-
voiteiden kiyton merkitystd ja vaikutusta ilmastohoitoon ei ole tutkittu.
Atooppisen ihottuman hoitoon riittéé noin kahden viikon hoitomatka. Pso-
riasis vaatii parantuakseen auringonottoa kolmen—neljin viikon aikana
(Snellman ym., 1993). Auringonoton sopiva annostus on ilmastohoidon suu-
rin vaikeus, silld UV-siteilyn métirid on vaikea arvioida. Solariumrusketus
ei suojaa auringonvalon UVB-siiteilyn polttavia vaikutuksia vastaan, eiké
solariumin kéyttod siksi suositella. Suomen epiivakaat séfiolosuhteet eivéit
suosi auringonvalohoitoa kotimaassa.

UV-Al-hoito

Pitkiaaltoisen UV-Al-siiteilyn (yli 340 nm) yksinéén on havaittu suurina
annoksina lievittivin harvinaisia ihosairauksia, kuten ihon kovettumatau-
tia eli morfeaa sekd akuuttivaiheessa olevaa atooppista ihottumaa (Krut-
mann ym., 1998). UV-Al-hoitoa on kokeiltu myds kisi-ihottumiin. UV-A1-
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séiteilyé tuotetaan joko pienikokoisilla monimetallilampuilla tai koko ihon
hoitoon tarkoitetuilla UV-Al-loisteputkilla. UV-A1-hoidon kéyttod rajoittaa
loisteputkien kallis hinta seki valotuksiin liittyvéi runsas limméntuotto.
Isoja UV-Al-laitteita on Suomessa vain kahdessa yliopistollisessa sairaa-
lassa, mutta pienid UV-Al-lamppuja on keskussairaaloissakin.

Fotokemoterapia

PUVA-hoidot

PUVA-hoidoilla tarkoitetaan valohoitoja, missé iho ennen UV-A-siiteilld
valotusta herkistetiifin psoraleeni-liikkeelld. Psoraleeni annostellaan nykyi-
sin tavallisesti ulkoisesti kylpyveteen sekoitettuna ja joskus voiteena kém-
menié ja jalkapohjia hoidettaessa. Psoraleeniléiike voidaan annostella myos
sisdiisesti tablettimuodossa.

Sopivia psoraleeneja ovat trimetyylipsoraleeni (TMP), 8-metoksipsoraleeni
(8-MOP) ja 5-metoksipsoraleeni (5-MOP). Kansallista suositusta ndiden
hoitojen kiytosti ei ole, mutta brittiliisten valohoitolizikéirien laatimat suo-
situkset vastaavat hyvin suomalaisia kéytéintojd (Norris ym., 1994; Halpern
ym., 2000). Suomessa TMP:n suositeltu annostus on 50 mg ldikeliuosta
150 litraan 37° kylpyvettd. Yleisin kylpyaika on kymmenen minuuttia
(Snellman ja Rantanen, 2001a). Suomessa ei ole rekisterdityjd 8-MOP ja
5-MOP valmisteita, mutta sairaaloihin liikkeitd saadaan tarpeen mukaan
erityislupavalmisteena ulkomailta.

Psoraleenien annostelu on vaativaa. Viirin annosteltuna hoito voi aiheuttaa
potilaalle kohtalokkaan koko ihon palovamman. Eri psoraleeneilla aikaan-
saatava UV-A-herkkyys vaihtelee moninkertaisesti. Ulkoisesti kylpyn tai
voiteena annosteltu TMP on yli kymmenen kertaa fototoksisempi kuin
8-MOP. 8-MOP-kylpy on jonkin verran herkistdviimpi kuin sisiisesti
otettu 8-MOP. Vihiten UV-A-siteille herkistiivé on sisiiisesti otettu
5-MOP. Trimetyylipsoraleenia ei huonon imeytymisen vuoksi kéyteti siséi-
sesti. TMP-kylvyn jilkeen UVA-annos on noin 0,003-0,005 J/cm? vastaten
noin 3-5 sekuntia. Kylvyn jilkeen valoherkkyys viihenee nopeasti. Siséi-
sesti otettavien psoraleenien 8-MOP ja 5-MOP imeytymiserot ovat huomat-
tavat. Imeytymisominaisuudet riippuvat valmisteesta, tabletin rakenteesta
(mikroemulsio vai tabletti), aterioinnista ja henkilosti itsestéiin. Lidkean-
noksen ja UV-A-valotuksen viiliselld ajalla on tirked merkitys hoitotehoon
kaikissa PUVA-hoidoissa. Yleispiiteviid ohjetta on vaikea antaa. PUVA-hoi-
tojen aiheuttama ihon punoitusvaikutus on voimakkaimmillaan vasta useita
péivid (3—5 vrk) valotuksesta, miké on huomioitava hoidon annostelussa ja
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hoitokertojen tiheydessi (Snellman ja Rantanen, 2001b). UV-A-annosta voi
suurentaa aikaisintaan kahden kerran viilein. Sisiisesti otetut psoraleenit
herkistivit myos silmét UV-A-siiteille ja ne on suojattava UV-siteilyltd 12
tunnin ajan liddkkeen otosta. PUVA-hoitojen — erityisesti TMP-PUVA:n —
kiiyttod on viltettiivi keséllé.

Sisiiisesti annosteltava 8-MOP PUVA-hoito on osoittautunut runsaasti
kiiytettynd karsinogeeniseksi. PUVA-hoitokertojen mééri elinaikana suo-
sitellaan rajaamaan alle 200 hoitokertaan eiki kumulatiivisen UV-A-
annoksen tulisi ylittdd 2 000 J/em?. Vaikeissa tapauksissa suosituksesta
voidaan tinkid erikoisliikirin ja potilaan yhteiselld pétokselld muiden
vaikuttavien hoitovaihtoehtojen puuttuessa. Siséisesti valohoitojen yhtey-
dessi otettavat A-vitamiinijohdokset, retinoidit, ovat eriis keino viihentii
syopériskid.

PDT-hoito

Nikyviid valoa kiytetién ithosairauksien hoitoon yhdessé valolle herkisté-
vien porfyriini-johdannaisten kanssa. Hoidosta kéytetéiéin nimitysté fotody-
naaminen terapia eli PDT (Photodynamic therapy). Fotodynaamisella tera-
pialla hoidetaan eriité ihokasvaimia, erityisesti pinnallisia tyvisolusyopid
ja aktiinisia keratooseja, silloin kun kryo- eli jiédytyshoito ei tule kysee-
seen. PDT-hoidossa kiiytetiéin eniten punaista LED-valoa. Aknen hoitoon
on kokeiltu sinistd valoa. Tavallinen laajaspektrinen niikyvii valo voi myos
tulla kyseeseen.

Valohoitojen valinta

Valohoito valitaan potilaan ihotaudin, valoihotyypin, potilaan iin, aikai-
sempien hoitokokemuksien sekd tarjolla olevien valohoitomahdollisuuksien
mukaan. Valohoitoja voidaan antaa yksinién tai niitd voidaan yhdistii
muthin hoitoihin. Valohoito sopii huonosti, kun ihottuma on pahimmillaan.
Valolle voimakkaasti herkistévien liiikkeiden (doksisykliini, piroksikaami,
amiodaroni seki erilaiset nesteenpoistoliiikkeet) kiytto# valohoitokuurin
aikana pitdd vilttdd. Muillakin lidkkeilld voi olla valolle herkistévid omi-
naisuuksia. Valohoitojen suhteelliset vasta-aiheet esitetééin taulukossa 5.7.
Valo voi joskus laukaista esiin piileviin ihosairauden tai pahentaa ihottu-
maa. Sidekudossairauksiin (kollagenooseihin) viittaavia tuma-vasta-aineita
pidetiiéin valohoidon vasta-aiheena. SUP- ja laajakaista UV-B-hoitoja on
kiytetty lapsille ongelmitta, mutta PUVA- ja kapeakaista UV-B-hoitoa tulisi
lapsille kéyttis vain erityisestd syysti.
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Aiempi ihosyopa tai sille altistavat tekijat
Arseeni- tai sadehoito

Heikentynyt immuunivaste (sairaudesta tai hoidosta johtuva)
Melanooma tai melanoomaa lahisuvussa

Muu ihosy0pa tai niiden esiasteet

Valoherkkyys
Auringossa herkasti palava iho

Punahukka, ruusufinni
Valoihottumat (siedatyshoito voi sopia)

Valovaurioitunut iho

Yleissairaudet ja raskaus
Sydan- ja verisuonisairaudet (vaikea-asteinen)

Raskaus ja imetys (vain tabletti-PUVA)

Virtsamyrkytys eli uremia tai maksasairaus (vain tabletti-PUVA)

Taulukko 5.7 Valohoidon suhteellisia vasta-aiheita

Valohoidon toteutus

Kaikkiin Lzikinnillisiin valohoitoihin tarvitaan lddkérin hoitomédriys.
Psoraleeniliiikkeiden méériddmisoikeus on rajattu iho- ja sukupuolitautien
erikoislidkéreille. Hoitokertojen mééri, tiheys ja sdénnéllisyys vaikuttavat
hoitotulokseen. Keskiméirin kolmasti viikossa otettu valohoito johtaa
yleensd hyviin tuloksiin. Selviiii paranemista todetaan tavallisesti noin
8-10 hoitokerran jilkeen. Silloin on péiitettiivii hoidon jatkamisesta tai
lopettamisesta. Hoitokertojen tarve riippuu ihottumasta. Vaikeissa ihot-
tumissa tarvitaan 15-30 hoitoa, eiké sekiiin aina riitd. Valohoitojen
annoskaaviot ovat ohjeellisia. Kokenut asiantuntija voi poiketa niistd par-
haaksi katsomallaan tavalla riskit tiedostaen. Valohoitojen aikana poti-
laiden silmiit ja genitaalialue on suojattava UV-siteiltd ja hoidon tulee
olla valvottua.

Valohoitojen kirjaaminen ja laadunvalvonta

Kultakin hoitojaksolta pitiid kirjata kytetty valohoitolaite ja sen UV-lamput,
oheisliiikitys, hoitokertojen kokonaismiiiird, UV-siteilyn kokonaisannos
sekd hoitotulos. Paljon valohoitoja — erityisesti PUVA-hoitoja saaneet poti-
laat pitéé opastaa tarkkailemaan ihoaan mahdollisten ihosybvin esiasteisiin
viittaavien muutosten varalta, jolloin on hakeuduttava lziskriin. Valohoitoja
méirdiviit etupédissd ihotautien erikoislddkirit. Yleislddkarit voivat méé-
rétd potilaalle yksikertaisia valohoitoja, 1ahinnd SUP-hoitoa, missi ei kéy-
tetéi valolle herkistivii liadkkeitd. Kaikkien valohoitojen antaminen vaatii
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kokemusta ja perehtyneisyyttd. Hoidon antajan pitiid tuntea lainsiédiints,
hoitolaitteiden ominaisuudet, laadunvarmistus, erilaisten ihotautien rea-
gointi valohoitoon, valohoitojen toteuttamiskiyténnét ja potilasturvalli-
suusniikokohdat (Huurto ym., 1998). Liikinnéillisti hoitoa voi antaa vain
terveydenhuollon ammattihenkils (Laki terveydenhuollon ammattihenki-
loistd 59/1994). Liikelaitos on antanut UV-valohoitolaitteiden lamppujen
huollosta ja vaihdosta turvallisuustiedotteen (1/2000).

Valohoitojen pitkaaikaishaitat

Pitkdaaltoinen UV-A-siteily rappeuttaa ihoa. Verinahassa vaurioituneet
kollageenisiikeet korvautuvat elastiinilla. Témé nékyy ihossa ryppyini.
Runsaan valoaltistuksen vaurioittamassa ihossa on pigmenttitiiplii eli len-
tigoja ja pigmentittomié ldiskid. Potilailla, jotka ovat saanet paljon 8-MOP-
tabletti-PUVA-hoitoa, on osoitettu kohonnut riski sairastua okasolusyopéén
ja melanoomaan (Stern ym., 1990, Stern, 2001).

Valohoitojen suosio oli huipussa 1990-luvun lopulla. Sen jilkeen valohoi-
tojen kéiytto on tasaantunut, kun uusia vaikuttavien hoitoja on tullut mark-
kinoille. Nykyisin valohoitojen kiytté on maltillista.

UV-siiteilyn vaikutukset kohdistuvat ihon lisiiksi myos silmiin. Silmén
UV-altistumiseen vaikuttavat oleellisesti silméin anatomia seki altistu-
misolosuhteet. Silmi sijaitsee syviilli silmiikuopassa silméluomien ja rip-
sien suojaamana ja tistd syysti sarveiskalvolle péiisee UV-siteilyi vain
varsin pienestd kulmasta. Altistumista vithentidd huomattavasti myds se,
ettd thmiset vilttivit luontaisesti tuijottamista taivaalle tai suoraan aurin-
koon. Silmén UV-siteilyannoksen muodostuminen ja siihen vaikuttavat
tekijit, muun muassa ympériston vaikutus, kuvataan yksityiskohtaisem-
min luvussa 6, kohdassa 6.1. Silmén anatominen rakenne on esitetty
kuvassa 2.22, luvussa 2.

UV-siteilyn silméiin tunkeutumissyvyys riippuu aallonpituudesta. Lyhyt-
aaltoinen UV-C-siiteily absorboituu tiysin silmén sarveiskalvoon, kuten
suurimmaksi osaksi myos keskiaaltoinen UV-B-siiteily ja timi suojaa
tehokkaasti mykiotd UV-siteilyn vaikutuksilta. UV-B-siteily péisee kui-
tenkin tunkeutumaan mykison aallonpituusalueella 305-315 nm ja tilld
saattaa olla biologista merkitystd harmaakaihin synnyssi. Pitkiiaaltoinen
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UV-A-siiteily saavuttaa mykion suhteellisen helposti, mutta mykion solut
eivit ole niin herkkid yli 320 nm aallonpituuden UV-siiteilylle. UV-A-s-
teily pystyy tunkeutumaan vihéisessd méérin jopa verkkokalvolle saakka,
erityisesti lapsilla. UV-siiteilyn eri aallonpituuksien tunkeutuminen silmééin
on esitetty kuvassa 2.25 luvussa 2 seké kuvassa 3.1 luvussa 3.

U V-siiteilyn tiedetiiéin aiheuttavan lukuisia eri silméisairauksia. UV-siiteilyn
mahdolliset terveysvaikutukset silméin ovat

o vilittomét vaikutukset

* harmaakaihin muodostuminen

e pitkiiaikaiset rappeumasairaudet

e pahanlaatuisten silmésairaudet, esimerkiksi melanooma.

Valittomat vaikutukset

Akuutti altistuminen voimakkaalle UV-siiteilylle aiheuttaa sarveiskalvon ja
sidekalvon tulehtumisen, jota kutsutaan fotokeratiitiksi. Sen kansanomainen
nimitys on hitsaajan silmé tai lumisokeus. Fotokeratiitin synnyn onkin osoi-
tettu olevan selkedssii syy-yhteydessé luonnolliseen tai keinotekoiseen UV-
siteilyyn. Hitsatessa syntyvé tai lumihangen pinnasta heijastuva U V-siiteily
aiheuttavat usein tdmén silméin pinnan kivuliaan tulehdusreaktion.

Fotokeratiitin oireet ilmenevét tuntien sisilld voimakkaasta UV-altistuk-
sesta ja useat altistuneista sairastuvat. Silmén sarveis- ja sidekalvo ja sil-
méd ympéroivit ihoalueet alkavat punoittaa ja silmiin kyyneleritys lisdén-
tyy. Silméssé tuntuu olevan “hiekkaa”, silmiit ovat kipeit ja valonarat.
Voimakkaimmat tulehdusoireet kestiviit tavallisesti 6—24 tuntia. Silmén
epiteelikerroksen solujen uudistuttua parin vuorokauden sisélli oireet
hévigvit.

UV-siiteilyn johdosta syntyneet DNA-vauriot aiheuttavat sarveiskalvon epi-
teelisolujen tuhoutumista apoptoosin eli ohjelmoidun solukuoleman kautta.
Tdmén tapahtuman tarkoituksena on poistaa sellaiset solut, joiden perimé
on vaurioitunut U V-steilyn vaikutuksesta litkaa. Silmén epiteelisolut uusiu-
tuvat kuitenkin nopeasti, eiké niiden tilapiisesti kadosta ole pysyvéi hait-
taa. Sarveiskalvo korjautuu yleensi kokonaan ja fotokeratiitin syntyyn joh-
taneesta UV-altistuksesta ei jii kdytinnossd pysyvid vaurioita.

Fotokeratiitin aiheuttaa sarveis- ja sidekalvoon herkimmin lyhytaaltoinen
UV-C-siteily, varsinkin 270 nm aallonpituudella ja viihintiéin 30—-40 J/m?
annoksella. Tétd lyhyemmillid aallonpituuksilla UV-siteilyn tunkeutu-
missyvyys sarveiskalvoon on viihisti ja toisaalta yli 300 nm aallonpi-
tuuksilla sarveis- ja sidekalvon herkkyys UV-siteilylle puolestaan laskee
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jyrkésti, varsinkin UV-A-alueella, vihentien fotokeratiitin syntymisen
riskid.

Harmaakaihi

Harmaakaihi on sairaus, jossa silmén linssiin eli mykison kehittyy néikod
haittaavia samentumia. On arvioitu, ettii Suomessa kahdella kolmasosalla
yli 70-vuotiaista on mykigsamentumia ja noin viidennes néon heikentymi-
sisté johtuu kaihista. Noin puolet maailman sokeutumatapauksista johtuu
kaihista. Harmaakaihia voidaan hoitaa tehokkaasti korvaamalla samentu-
nut mykio tekomykioll.

Mykion rakenne

Silmén myki6 on kaksoiskupera linssi, joka sijaitsee viirikehén eli iiriksen
ja lasiaisen viilissi, (kuva 5.16). Mykiotd ympéroi tyvikalvon muodostama
kapseli. Tyvikalvon alapuolella mykion etuosassa on yksikerroksinen kuu-
tiomaisista soluista muodostuva epiteeli, jonka solut jakautuvat vain laita-
osien alueella. Jakautuvat epiteelisolut tuottavat jatkuvasti pitkid putki-
maisia mykiosiikeitd, jotka koostuvat muun muassa kristalliiniproteiinista.
Mykion ldpinidkyvyys perustuu keskeisesti sithen, ettd mykiosiikeiden
rakenne ja jirjestys siilyviit sdéinnollisini. Jos niissé tapahtuu muutoksia,
UV-siiteilyn vaimeneminen ja sironta mykiossi lisééintyvéit.

Jakautuvien
epiteelisolujen alue

........

Lasiainen

Valo

Kuva 5.16 Mykion rakenne
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Silméin virikehi suojaa mykion etuosaa ja sen alaista epiteelid edestéipiin
tulevalta U V-siteilyltd. Silméin sivusta tulevat UV-séteet kuitenkin taipuvat
sarveiskalvon kaarevalla pinnalla ja tiiten pédisevit sithen mykion osaan,
missi jakautumiskykyiset epiteelisolut sijaitsevat ja saattavat vaurioittaa
niitd. Téstd syystéd onkin tirkeid, etté silmét suojataan aurinkolaseilla, jotka
suojaavat hyvin myds sivusta tulevalta U V-siiteilyltid. Sen osuus voi olla jopa
10-25 % koko siteilysti. Pelkké edesti tulevan UV-séteilyn tehokaskaan
vaimentaminen el riitd, vaan voi olla #éritapauksessa jopa vahingollista,
koska lasien kiiytto laajentaa mustuaista ja néin lisdd mykion altistumista
sivusta tulevalle siiteilylle.

Vaestotutkimukset

Harmaakaihi jaotellaan kolmeen alatyyppiin riippuen sen esiintymispai-
kasta: mykion ytimessé olevaan tumakaihiin, kuorikerroksen kaihiin ja
kapselin alaiseen kaihiin (kuva 5.16). Tumakaihissa normaaliin ikéénty-
miseen liittyvi kellertévii mykio kehittyy ruskehtavaksi tai harmahtavaksi
ja niiko heikkenee. Kapselin alainen kaihi esiintyy ohuena kerroksena
mykion etupinnalla epiteelikerroksen alapuolella. Kuorikerroksen kaihi
alkaa usein mykion laitaosista ja etenee kiilamaisena muodostumana kes-
kustaa kohden.

Nykytiedon mukaan UV-siiteily on merkittiivii osatekijid harmaakaihin syn-
nyssi. Kaihin synty (etiologia) on monitekijiinen prosessi, mutta epidemio-
logisissa eli viestotasolla tehdyissi tutkimuksissa ultraviolettisiiteilyn on
havaittu olevan yksi taudin vaaratekijoisti. Valtaosa ekologisista tutkimuk-
sista, joissa tiedot UV-siiteilyn altistumisesta ja kaihin ilmaantuvuudesta
ovat saatavilla vain ryhmétasolla, osoittaa kaihin olevan yleisempés sellai-
silla alueilla, joilla UV-B-siiteilylle altistutaan paljon. UV-A-siiteilyn ja
kaihin vililli ei ole havaittu yhteytta.

Kaihin ja UV-siteilyn vilisti tutkimusta vaikeuttaa se, ettéd kaihille on
arveltu olevan monia muita steilysti riippumattomia syytekijoiti. Tillaisia
ovat iké, perintétekijit, sukupuoli, ravitsemus, tupakointi, ert ldiikkeet ja
tietyt sairaudet, kuten diabetes. Syytekijiit vaihtelevat jonkin verran myds
kaihityypin mukaan.

Tamiinhetkinen tieteellinen néytts on vahvinta kuorikerroksen kaihin ja
UV-B-siiteilyn vilillii erilaisten epidemiologisten tutkimusten perusteella.
Useissa tapaus-verrokkitutkimuksista ja kohorttitutkimuksissa kaihiriskin
on havaittu suurenevan U V-altistuksen ja UV-annoksen myotd. Niyttod on
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myos kapselin alaisen kaihin ja UV-siteilyn yhteydesti, vaikka pdinvastai-
siakin tuloksia on saatu. Tumakaihin kohdalla epidemiologinen niytté on
hatarinta ja tutkimustulokset ovat ristiriitaisia.

Eldinkokeet tarjoavat lisatietoa UV-siteilyn roolista
harmaakaihin synnyssa

Eliinkokeiden perusteella harmaakaihin syntyyn vaikuttaa UV-siteilyn
aallonpituus, UV-annos ja altistumisen kesto. Eldinkokeissa on todettu,
etti erityisesti aallonpituusalueen 295-320 nm UV-siiteily aiheuttaa har-
maakaihia. Esimerkiksi porsaan mykislld tehdyissé tutkimuksissa on
havaittu, ettd harmaakaihin vaikutusspektri on huomattavan kapeakais-
tainen kattaen UV-B-aallonpituusalueen yldosan ja UV-A-alueen alaosan
(Orionowo ym., 2001), (kuva 5.17). Oletuksena on, ettéi niimi aallonpituu-
det kuvaisivat myds ithmissilmén mykion herkkyyttd UV-siteilylle, koska
ei ole mitéiin biologista syyti olettaa, etté porsaan mykio poikkeaisi suu-
resti ihmisen mykion herkkyydesté.

Kanilla tehdyissd akuuttiin UV-altistukseen liittyvissd kokeissa pienin
sarveiskalvolle tullut mykiovaurioita aiheuttava UV-annos on ollut noin
2-10 kJ/m?, aallonpituusalueella 300-310 nm. Annosta kasvattamalla
vaurio muuttui nopeasti pysyviksi. Lyhytaikaisessa altistumisessa har-
maakaihia ei kuitenkaan yleensi tarvitse pelitii, koska sarveiskalvon
tulehtuminen eli fotokeratiitti ja kasvojen ihon palaminen ilmenevit huo-
mattavasti pienemmiélld U V-altistuksella kuin elidinkokeissa aikaansaadut
mykitn samentumat.

== Harmaakaihin
vaikutusspektri
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Kaihin synnyn molekyylitason muutokset

Harmaakaihin syntyé selittéiviksi molekyylitason muutoksiksi on
esitetty muun muassa UV-siteilyn absorboitumista tryptofaani-
nimiseen aminohappoon. Témi aiheuttaa fotokemiallisia muu-
toksia, jotka nikyvit mykion ytimen (tuman) kellertymiseni seké
absorption lisdéintymiseni sinisen valon ja UV-A-siiteilyn alueilla.
Nidmi tapahtumat kuuluvat osittain normaaliin ikééintymiseen,
mutta voivat myos voimistua UV-siteilyn vaikutuksesta niin, ettid
seurauksena on kaihin syntyminen. Molekyylitason vaikutukseksi
on myds esitetty UV-siteilyn aiheuttamia DNA- ja proteiinivauri-
oita mykidsolujen jakautumisalueella seki hapettumisesta johtuvia
vaurioita solukalvoissa.

Episelviii on vield se, onko kaihin muodostumisen kynnystaso pitkiaikai-
sessa altistumisessa alhaisempi kuin lyhytaikaisessa altistumisessa. Eldin-
kokeista on saatu néyttod, ettd hiirten péivittdinen UV-B-steilyaltistus,
joka ylitti hieman ihon punekynnyksen ja sarveiskalvon fotokeratiittitason,
aiheutti 1-2 kuukaudessa mykion etuosaan epiteelivaurioita ja samentumia.
Vauriot syntyivit nithin mykion osiin, joissa UV-altistus oli ollut voimak-
kainta (Jose ym., 1986). Kun altistumista viihennettiin huomattavasti ery-
teema- ja fotokeratiittitason alapuolelle, samentumia syntyi kuorikerroksen
takaosaan 5—6 kuukaudessa. Pitkéaikaisessa altistumisessa oireiden puut-
tuminen ei siis vilttéiméittd suojaa kaihilta ja se voi syntyd myos sellaisella
altistustasolla, jolla ei esiinny varoittavaa sarveiskalvon tulehdusta tai kas-
vojen ihon palamista, jos altistuminen kestii tarpeeksi kauan. Tdméin
liséiksi vaurion esiintyminen mykion takaosassa on mahdollista, silld
mykioséie ulottuu mykion etupinnalta takapinnalle ja mykion etuosan vau-
rio saattaa levitd kattamaan koko mykiosiikeen. Tamé selittédéd sen, miksi
U V-siiteilyn aiheuttama vaurio voi ensimméisend ilmeti mykioséikeen taka-
osassa, vaikka se ei suoraan altistukaan UV-siiteilylle.

Krooniset silman rappeumasairaudet

Pitkiaikaisen auringonvalolle altistumisen on arveltu aiheuttavan silmén
rappeumatauteja, kuten silménpohjan rappeumaa, sidekalvon paksuntu-
maa (pterygium), sarveiskalvon rappeutumista seké rasvakudostéiplin
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Ekologinen | Tapaus- | Kohortti

verrokki
Sairaus
Harmaakaihi + +/- +/-
Rappeumasairaudet | + +/- +-
Silmén melanooma | + +/- 0
+ on nayttoa - einayttoa

+/- eivarmuutta 0 eitutkimusta

Taulukko 5.8 Yhteenveto vaestotutkimuksilla saadusta naytosta UV-sateilyn
vaikutuksista silmaan

muodostumista. Néiden tautien yhteys UV-siteilyyn perustuu vain siihen
havaintoon, ettii rappeumatauteja esiintyy sellaisissa ympéiristo- ja elin-
olosuhteissa, joissa silméin tulee tavallista enemméin UV-siiteilyi. Kroo-
nisista rappeumasairauksista silménpohjan rappeuma on teollisuusmaiden
yleisin yli 65-vuotiaiden nikévammaisuuden aiheuttaja. Valtaosa epide-
miologisista tutkimuksista ei tue ultraviolettisiiteilyn osuutta silméinpohjan
rappeuman syytekijini. Tutkimusta vaikeuttaa se, ettéi pitkilld aikavililld
saatua ultraviolettisiteilyn annosta on vaikea mitata. Vain iiéin, tupakoin-
nin ja sukurasitteen on epidemiologisesti osoitettu olevan yhteydessé sil-
ménpohjan rappeuman syntyyn.

Muiden silmén rappeumasairauksien kohdalla asia on samoin: epidemio-
loginen néytts ultraviolettisiiteilyn vaikutuksista on vajavaista. Monissa
tutkimuksissa on kuitenkin osoitettu suurentunut sidekalvon paksuuntu-
man ilmaantuvuus péiviintasaajan lihelli olevissa maissa, mutta useat
tapaus-verrokkitutkimukset eivit ole pystyneet osoittamaan yhteytti. (Tau-

lukko 5.8)

Pahanlaatuiset silmataudit

Silmin melanooma on yleisin silméssi esiintyvistd pahanlaatuisista saira-
uksista. Silméssi melanooma voi esiintyé suonikalvolla, viirikalvolla, side-
kehillii tai sidekalvolla. Silmén melanooma on kuitenkin kokonaisuudes-
saan harvinainen sairaus ja vain noin 3—5 prosenttia kaikista melanoomista
ilmenee silméissd. UV-siteilyn on arveltu aiheuttavan melanoomaa silméén
siksi, ettd UV-siiteilyn on epidemiologisissa tutkimuksissa osoitettu aiheut-
tavan ihomelanoomaa ja liséiksi silmén melanooma on harvinainen muilla
kuin valkoihoisilla. Epidemiologinen niiytté UV-siiteilyn ja silmén mela-
nooman yhteydestd on niukkaa. Tapaus-verrokkitutkimukset eiviit tue
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kiistattomasti UV-steilyn ja melanooman synnyn vilisti yhteytti ja kohort-
titutkimuksia silméin melanoomasta ei ole.

Silmin melanooman on arveltu olevan yhteydessi myos ammatilliseen UV-
siteilyyn. Tillainen voi olla esimerkiksi hitsauksesta syntyvi valokaari.
Selviid néyttod ammattialtistuksen ja silméin melanooman vilisesti yhtey-
desti ei kuitenkaan ole.
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