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Abstract

The causes and pathophysiological mechanisms of building-related symptoms (BRS) are unclear.
The aim of this cross-sectional study was to investigate the association between intrinsic in vitro
toxicity in classrooms and teachers’ work-related symptoms.

Teachers from 15 Finnish schools responded to the symptom survey. The boar sperm motility
inhibition assay, a sensitive indicator of mitochondrial dysfunction, was used to measure the
toxicity of wiped dust and cultured microbial fallout samples collected from the teachers’
classrooms.

231 teachers whose classroom toxicity data had been collected responded to the questionnaire.
The Poisson regression model showed that teachers’ work-related BRS were 2.8-fold (95% CI:
1.6–4.9) higher in classrooms with highly toxic dust samples compared to classrooms with non-
toxic dusts. The rate ratio of work-related BRS was 1.8 (95% CI: 1.1–2.8) for toxic microbial
samples. Logistic regression analysis showed that classroom dust toxicity was statistically
significantly associated with the following 12 symptoms (adjusted odds ratios in parentheses):
nose stuffiness (4.1), runny nose (6.9), hoarseness (6.4), globus sensation (9.0), throat mucus (7.6),
throat itching (4.4), shortness of breath (12.2), dry cough (4.7), wet eyes (12.7), hypersensitivity
to sound (7.9), difficulty falling asleep (7.6), increased need for sleep (7.7). Toxicity of cultured
microbes was associated with nine symptoms (adjusted ORs in parentheses): headache (2.3), nose
stuffiness (2.2), nose dryness (2.2), mouth dryness (2.8), hoarseness (2.2), sore throat (2.8), throat
mucus (2.3), eye discharge (10.2), increased need for sleep (3.5).

The toxicity of classroom dust and airborne microbes in boar sperm motility inhibition assay
significantly increased teachers’ risk of work-related symptoms. The results support the
hypothesis based on previous literature showing that exposure to boar sperm-toxic substances can
cause mitochondrial dysfunction, oxidative stress, immunological inflammation, activation and
sensitization of chemosensory C-fibers, and neurogenic inflammation. These findings contribute
a new perspective to the research field of indoor adverse exposure and pathophysiological
processes in exposed, symptomatic individuals.

Keywords: building-related symptoms, indoor air quality, indoor toxicity, inflammation,
mitochondrial dysfunction, mitochondrial toxicity, occupational health
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Tiivistelmä

Rakennukseen liittyvien oireiden (building-related symptoms, BRS) aiheuttajat ja syntymekanis-
mit ovat edelleen avoinna. Tässä poikkileikkaustutkimuksessa selvitettiin koululuokan toksisuu-
den vaikutusta opettajien työympäristöön liittyvien oireiden riskiin.

Opettajien työympäristöön liittyvät oireet kartoitettiin sähköisellä kyselyllä 15 suomalaiskou-
lussa. Luokkahuoneiden sisäilman mikrobiviljelmien ja laskeumapölyjen toksisuutta mitattiin
sian siittiötestillä, joka on herkkä mitokondriotoksisuuden tunnistusmenetelmä.

Kyselyyn vastasi 231 valintakriteerit täyttävää opettajaa, joiden luokkahuoneista oli toksi-
suustieto. Työympäristöön liittyvistä BRS-oireista oli viimeisen vuoden aikana kärsinyt yli puo-
let opettajista, ja yli kolmannes pöly- ja mikrobinäytteistä oli toksisia. Sukupuoli-, tupakointi-,
atopia- ja ikävakioidun Poissonin regressiomallin mukaan opettajilla, joiden luokkahuoneen
pöly oli toksisinta, työympäristöön liittyvien BRS-oireiden määrä oli 2,8-kertaa suurempi (95
%:n luottamusväli eli CI 1,6–4,9) kuin opettajilla, joiden luokkahuoneen pöly oli ei-toksista.
Vastaavasti luokkahuoneissa, joissa havaittiin toksisia mikrobeja, BRS-oireiden määrä oli 1,8-
kertaa suurempi (95 % CI 1,5–2,1) kuin luokkahuoneissa, joissa toksisia mikrobeja ei havaittu.
Vakioidun negatiivisen binomiaalisen monitasomallin mukaan opettajien työympäristöön liitty-
vät ei-perinteiset BRS-oireet olivat toksisimpien pölyjen luokkahuoneissa 2,9-kertaiset (95 % CI
1,2–7,3) verrattuna ei-toksisten pölyjen luokkahuoneisiin ja toksisten mikrobien luokkahuoneis-
sa 1,8-kertaiset (95 % CI 1,1–2,8) verrattuna ei-toksisten mikrobien luokkiin. Pölyn toksisuus oli
yhteydessä 12 työympäristöön liittyvään oireeseen (vetosuhteet ja 95 %:n CI:t sulkeissa): nenän
tukkoisuus (4,1; 1,2–13), nuhavuoto (6,9; 1,8–27), äänen käheys (6,4; 1,9–21), palan tunne kur-
kussa (9,0; 1,7–47), nielun limaisuus (7,6; 2,2–26), kurkun kutina (4,4; 1,1–18), hengenahdistus
(12,2; 1,9–77), kuiva yskä (4,7; 1,3–17), silmien vetistys (12,7; 1,4–112), ääniyliherkkyys (7,9;
1,7–37), nukahtamisvaikeus (7,6; 1,9–30) ja lisääntynyt unen tarve (7,7; 2,1–29). Mikrobiviljel-
mien toksisuus oli yhteydessä yhdeksään työympäristöön liittyvään oireeseen: päänsärky (2,3;
1,1–4,8), nenän tukkoisuus (2,2; 1,1–4,4), nenän kuivuus (2,2; 1,1–4,5), suun kuivuus (2,8;
1,1–6,7), äänen käheys (2,2; 1,1–4,3), kurkkukipu (2,8; 1,1–7,3), nielun limaisuus (2,3; 1,1–4,7),
silmien rähmiminen (10,2; 2,0–51) ja lisääntynyt unen tarve (3,5; 1,0–12).

Koulun sisäilman mikrobien ja laskeumapölyn siittiötoksisuudet ovat merkittäviä opettajien
työympäristöön liittyvien oireiden riskitekijöitä. Tulokset tukevat käytettävissä olevaan kirjalli-
suuteen perustuvaa hypoteesia, jonka mukaan siittiötoksinen altistuminen voi aiheuttaa elimis-
tössä mitokondrioiden toimintahäiriöitä, oksidatiivista stressiä, immunologista tulehdusta, kemo-
sensoristen C-hermosäikeiden aktivaatiota ja herkistymistä sekä neurogeenista tulehdusta. Tämä
avaa uusia mahdollisuuksia sisäilma-altisteisiin liittyvän terveysriskin sekä BRS-oireiden syi-
den, mekanismien ja hoitomuotojen tutkimiseen.

Asiasanat: inflammaatio, mitokondrioiden toimintahäiriö, mitokondriotoksisuus,
rakennukseen liittyvät oireet, sisäilman laatu, sisäilman toksisuus, työterveys
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Lyhenteet  

AIM absent in melanoma –inflammasomi 

ATP adenosiinitrifosfaatti (adenosine triphosphate) 

BRI rakennukseen liittyvät sairaudet (building-related illness) 

BRS rakennukseen liittyvät oireet (building-related symptoms) 

CGRP kalsitoniinin geeniin liittyvä peptide (calcitonin gene-related 

peptide) 

CI luottamusväli (confidence interval) 

CO häkä 

CO2 hiilidioksidi 

DNA deoksiribonukleiinihappo (deoxyribonucleic acid) 

H₂S rikkivety 

IFN interferoni 

LPS lipopolysakkaridi 

MVOC mikrobiperäiset haihtuvat orgaaniset yhdisteet 

mtDAMP mitokondrioperäinen vauriotoistokuvio (mitochondrial damage-

associated molecular pattern) 

mtDNA mitokondrioperäinen DNA 

mtROS mitokondrioperäiset reaktiiviset happiyhdisteet (mitochondrial 

reactive oxygen species) 

nBRS ei-perinteiset rakennukseen liittyvät oireet 

NKA neurokiniini A 

NLRC4 NLR family CARD domain-containing protein 4 –inflammasomi 

NLRP3 NLR family pyrin domain containing protein 3 –inflammasomi  

O3 otsoni 

OR vetosuhde (odds ratio) 

P2X purinerginen 2X reseptori 

PM0,1 ultrapienet hiukkaset, halkaisija alle 0,1 µm 

PM2,5 pienhiukkaset, halkaisija alle 2,5 µm 

PM10 karkeat hiukkaset, halkaisija alle 10 µm 

RH ilman suhteellinen kosteus (relative humidity) 

RR määräsuhde (rate ratio) 

SBS sairas rakennus –oireyhtymä (sick building syndrome) 

SO2 rikkidioksidi 

SP aine P (substance P) 
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SVOC puolihaihtuvat orgaaniset yhdisteet (semi-volatile organic 

compounds) 

TRP ionikanava-reseptori (transient receptor potential) 

TVOC kokonais-VOC (total volatile organic compounds) 

VIP vasoaktiivinen intestinaalinen peptidi 

VOC haihtuvat orgaaniset yhdisteet (volatile organic compounds) 

8-OHdG 8-hydroksideoksiguanosiini   
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1 Johdanto  

Rakennukseen liittyviä oireita (building-related symptoms, BRS) on raportoitu 

maailmanlaajuisesti vuosikymmenien ajan niin kouluissa, päiväkodeissa, 

toimistoissa, sairaaloissa kuin asuinrakennuksissakin (Norback, 2009; WHO, 

2009). Klassisiin BRS-oireisiin kuuluvat silmien, ylä- ja alahengitysteiden ja ihon 

oireet, päänsärky, uupumus, huimaus, keskittymiskyvyn puuttuminen, 

pahoinvointi, kuumeilu ja vilunväristykset (Burge et al., 1987; WHO, 1983). 

Lisäksi altistuminen kosteusvaurioille ja kosteusvauriomikrobien sisäilmaan 

päästämille altisteille nostaa astman puhkeamisen ja pahenemisen, allergisen 

nuhan sekä keuhkoputkentulehduksen riskiä (Jaakkola et al., 2013; Mendell et al., 

2011; Quansah et al., 2012). Viime vuosina on lisääntyvästi tutkittu pitkäaikaisia 

rakennukseen liittyviä oireita, joihin liittyy runsaasti monisairastavuutta, 

terveyspalvelujen tarvetta sekä työkyvyn ja elämänlaadun heikkenemistä 

(Karvala, Sainio, Palmquist, Claeson et al., 2018; Vuokko et al., 2018). 

Vaikka homeet, mykotoksiinit ja haihtuvat orgaaniset yhdisteet on liitetty 

BRS-oireisiin, on ollut vaikea osoittaa yhteyttä haitallisten terveysvaikutusten ja 

haitallisten sisäilman epäpuhtauksien välillä, ja oireilun syyt ja patofysiologiset 

mekanismit ovat jääneet avoimiksi (Sahlberg et al., 2013; Straus, 2009; Straus, 

2011; Terr, 2009).  Toksiineja tuottavia bakteereita ja homeita on tunnistettu 

runsaasti kosteusvauriorakennuksien materiaali-, ilma- ja pyyhintäpölynäytteistä 

(Andersson et al., 2010; Castagnoli, Marik et al., 2018; Engelhart et al., 2002; 

Hirvonen et al., 2005; Rasimus-Sahari et al., 2015; Salo, Marik, Mikkola et al., 

2019; Salo et al., 2020). Pölyhiukkaset, itiöt ja mikrobikasvuston osaset voivat 

toimia mikrobitoksiinien kantajina sisäilmassa (Brasel, Martin et al., 2005; 

Brasel, Douglas et al., 2005; Lemons et al., 2019). Mikrobitoksiinien on todettu 

olevan myös hyvin herkästi aerosolisoituvia (Aleksic et al., 2017; Andersson et 

al., 2010), erityisesti mikrobien erittämien, korkeita toksiinipitoisuuksia 

sisältävien nesterakkuloiden välityksellä, jopa seisovassa ilmassa (Andersson et 

al., 2020; Castagnoli, Marik et al., 2018; Gareis & Gareis, 2007; Gareis & 

Gottschalk, 2014; Salo, Marik, Mikkola et al., 2019).  

Klassisen sian siittiösolujen liikkuvuuteen perustuvan biotestin on todettu 

olevan herkkä menetelmä mitokondriotoksisten bakteeri- ja mykotoksiinien 

tunnistamiseen kosteusvauriorakennuksissa (Andersson et al., 1997; Andersson et 

al., 1998; Andersson et al., 2009; Andersson et al., 2010; Kankkunen et al., 2009; 

Mikkola et al., 2012; Mikkola et al., 2015; Mikkola et al., 2017; Peltola et al., 

2001; Peltola et al., 2002; Rasimus-Sahari et al., 2015; Salo, Marik, Bencsik et 
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al., 2019; Salo, Marik, Mikkola et al., 2019). Menetelmä on todettu myös 

herkäksi sisätilojen pölyssä esiintyvien mitokondriotoksisten kemikaalien 

tunnistamisessa (Ajao et al., 2015; Andersson et al., 2019). Eräässä tutkimuksessa 

on todettu ajallinen yhteys korjausrakentamisen yhteydessä tapahtuneen 

massiivisen siittiötoksisuudelle altistumisen ja poikkeuksellisen runsaan uusien 

astmojen puhkeamisen välillä (Hyvönen & Syrjala, 2019). Epidemiologisia 

tutkimuksia siittiötoksisen sisäilma-altistumisen ja rakennukseen liittyvien 

oireiden yhteydestä ei ole tehty.  

Tässä tutkimuksessa selvitetään koululuokkien siittiötoksisten pölyjen ja 

mikrobien yhteyttä opettajien kokemiin työympäristöön liittyviin oireisiin.  
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2 Kirjallisuuskatsaus  

2.1 Sisätilojen olosuhdetekijät ja altisteet  

Sisäilmasto vaikuttaa tilankäyttäjien viihtyvyyteen ja se voi joissakin tapauksissa 

aiheuttaa terveyshaittaa (WHO, 2009). Sisäilmastolla tarkoitetaan 

Työterveyslaitoksen määritelmän mukaisesti rakennusten sisäilman ja sisätilojen 

fysikaalisten ominaisuuksien muodostamaa kokonaisuutta. Sisäilmalla 

tarkoitetaan rakennuksen sisäpintojen rajaamaa ilmaa. Fysikaalisiin 

ominaisuuksiin kuuluvat lämpö- ja kosteusolosuhteet, ilman liikkeet, valoisuus ja 

ääniolosuhteet. Sisäilmassa voi esiintyä epäpuhtauksina kaasuja, kemikaaleja, 

nestemäisiä aerosoleja sekä kuituja ja muita hiukkasia. Fysikaalisten ja 

kemiallisten altisteiden lisäksi sisätiloissa voi esiintyä erilaisia biologisia 

epäpuhtauksia, kuten huonekasveista, eläimistä ja hyönteisistä peräisin olevia 

allergeeneja ja muita altisteita. Myös mikrobeja, kuten bakteereja, sieniä, viruksia 

ja alkueläimiä, esiintyy sisäilmassa, samoin kuin näiden rakenneosasia ja 

myrkkyjä eli toksiineja. Sisäilman epäpuhtauksia on luokiteltu Taulukossa 1.  

Taulukko 1. Sisäilman epäpuhtauksia luokiteltuna.  

Luokka Altisteet 

Hiukkaset pienhiukkaset, kuidut, mikrobit ja niiden osat, allergeenit (siitepöly, home, 

eläinperäiset, pölypunkit) 

VOC alkoholit, aldehydit, ketonit, esterit, eetterit, aromaattiset ja klooratut 

hiilivedyt 

SVOC ja haihtumattomat 

orgaaniset yhdisteet 

bakteeritoksiinit, mykotoksiinit, β-glukaanit, endotoksiinit, klooratut ja 

polyaromaattiset hiilivedyt, ftalaatit, pestisidit, herbisidit 

Epäorgaaniset kaasut CO2, CO, radon, otsoni, rikki- ja typpiyhdisteet 

Sekoituksia ympäristön tupakansavu, muut savut 

Lyhenteet: VOC, haihtuvat orgaaniset yhdisteet (volatile organic compounds); SVOC, puolihaihtuvat 

orgaaniset yhdisteet (semi-volatile organic compounds); CO2, hiilidioksidi; CO, häkä.  

Sisätilojen optimaaliset lämpöolosuhteet riippuvat niin tilojen 

käyttötarkoituksesta, ilmankosteudesta ja -liikkeistä kuin käyttäjien 

henkiökohtaisista mieltymyksistäkin (Höppe & Martinac, 1998; Melikov, 2004). 

Sisätilojen ilmankosteutta mitataan suhteellisena kosteutena (RH, relative 

humidity), joka riippuu vesihöyryn määrän lisäksi ilman lämpötilasta (Wolkoff, 

2018). Ilman liikkeet ja vetoisuus koetaan myös tärkeäksi viihtyvyystekijäksi, ja 
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nopeudeltaan yli 0,2 m/s ilmavirtauksia vältetään vedon tunteen estämiseksi 

(Melikov, 2004).  Sekä valo- että ääniolosuhteiden on todettu vaikuttavan 

merkittävästi ihmisten hyvinvointiin ja työtehoon (Basner et al., 2014; Xiao et al., 

2021). 

Sisätilojen kemialliset altisteet voivat esiintyä kaasumaisina, nestemäisinä 

aerosoleina tai hiukkasina, jotka voivat olla sisäilman lisäksi varastoituneina 

pinnoilla, sisustusmateriaaleissa ja huonepölyssä. Sisäilmassa voi esiintyä monia 

epäorgaanisia kaasuja. Hiilidioksidi (CO2) on tyypillinen sisäilman laatua 

heikentävä, kohtalaisen vaaraton kaasu, jota tuotetaan hengityksen mukana (Du et 

al., 2020). Häkä (CO) on keskushermostolle ja sydämelle myrkyllinen hajuton 

kaasu, jota syntyy epätäydellisissä polttoprosesseissa sisä- ja ulkotiloissa 

(Kinoshita et al., 2020). Maaperästä nouseva radioaktiivinen radon-kaasu ja sen 

hajoamistuotteet ovat merkittävä keuhkosyövän aiheuttaja (WHO, 2010; Lorenzo-

González et al., 2019). Voimakkaasti hapettavaa otsonia (O3) tulee sisätiloihin 

pääosin ulkoilmasta, mutta myös sisätiloissa voi olla otsonia tuottavia laitteita, 

kuten kopiokoneita (Salonen et al., 2018). Rikkiyhdisteitä, kuten rikkivetyä (H₂S), 

voi päästä sisäilmaan viemärikaasuvuodon takia (Szabo, 2018). Rikkidioksidin 

(SO2) pääasiallinen lähde on fossiilisten polttoaineiden käyttö (Tran et al., 2020). 

Typen oksideja syntyy korkeissa lämpötiloissa erityisesti liikenteen päästöinä, 

mutta myös sisätiloissa esimerkiksi kaasuliedestä (Salonen et al., 2019).  

Monet päästölähteet ovat erilaisten altisteiden moninaisia sekoituksia. 

Esimerkiksi tupakansavu sisältää tuhansia yhdisteitä kaasuina, kiinteinä 

hiukkasina ja aerosoleina, joista monet ovat toksisia (Apelberg et al., 2013). Myös 

puun pienpoltosta syntyvässä savussa on runsaasti erilaisia haitallisia yhdisteitä 

(Nagappan et al., 2021). 

Sisäilman hiukkaset eroavat toisistaan sekä koon että koostumuksen suhteen. 

Karkeat hiukkaset ovat halkaisijaltaan alle 10 µm (PM10), pienet hiukkaset alle 

2,5 µm (PM2,5) ja ultrapienet eli nanohiukkaset alle 0,1 µm (PM0,1) (Morakinyo et 

al., 2016). Nanohiukkasille altistumisen on havaittu olevan erityisen haitallista 

(Kim et al., 2015). Hiukkaset sisältävät tuhansia erilaisia aineita, kuten ftalaatteja 

ja muita muovinpehmentimiä, raskasmetalleja, palonestoaineita ja biosidejä 

(Dong et al., 2019; Lucattini et al., 2018). Rakennusten eristemateriaalit ovat 

tyypillinen mineraalikuitujen päästölähde, joista erityisesti asbestikuidut on 

todettu vaarallisiksi (Niklinski et al., 2004). Biologista alkuperää olevia hiukkasia 

ovat muun muassa siitepölyt, ihmis- ja eläinperäinen hilse, hyönteisten osat ja 

mikrobit, ja monet näistä voivat toimia allergeeneina (Tran et al., 2020).  
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Sisäilmasta on löydetty satoja erilaisia haihtuvia orgaanisia yhdisteitä 

(volatile organic compounds, VOC:t), mutta tavallisesti yksittäisten yhdisteiden 

pitoisuudet ovat ei-teollisten rakennusten sisäilmassa kohtalaisen matalia 

(Paciência et al., 2016). Kokonais-VOC-pitoisuudet (TVOC) ovat yleensä 

sisätiloissa korkeampia kuin ulkoilmassa (Tsai, 2019). Tyypillisiä VOC:eja 

sisäilmassa ovat alkyylibentseenit, alkaanit, terpeneenit, alifaattiset aldehydit ja 

eräät klooratut alifaattiset hiilivedyt. Osa VOC:eista on arvioitu 

ärsyttämättömiksi, kun taas osa on voimakkaasti ärsyttäviä, kuten formaldehydi 

tai 2-etyyli-1-heksanoli (Salonen, Pasanen et al., 2009). Formaldehydi on 

luokiteltu myös syöpää aiheuttavaksi (IARC, 2006). 

VOC:t ovat joko teollisesti valmistettuja tai biologisesti tuotettuja (Tsai, 

2019). Teollisia VOC:eja irtoaa emissioina erityisesti uusista 

rakennusmateriaaleista ja irtaimistosta (Suzuki et al., 2020). Puumateriaaleista 

haihtuu myös biologisia VOC:eja (Adamová et al., 2020; Alapieti et al., 2021). 

Mikrobit tuottavat myös aineenvaihduntansa yhteydessä VOC:eja, joita kutsutaan 

MVOC:eiksi (microbial volatile organic compounds) (Korpi et al., 2009). Lisäksi 

kosteus ja mikrobikasvu aiheuttavat rakennusmateriaalien hajoamista, jonka 

seurauksena VOC-emissiot lisääntyvät (Claeson et al., 2007; Hsu et al., 2017; 

Institute of Medicine (US) Committee on Damp Indoor Spaces and Health, 2004; 

Polizzi et al., 2009). Puolihaihtuvat orgaaniset yhdisteet (semi-volatile organic 

compounds, SVOC) ja haihtumattomat orgaaniset yhdisteet ovat huoneilmassa 

pääosin kiinteässä olomuodossa, ja niitä on todettu runsaasti erilaisissa 

kuluttajatuotteissa ja sisäilman hiukkasissa (Lucattini et al., 2018). 

Sisäilmassa on monia mikrobeja, kuten homeita ja muita sieniä, bakteereja, 

arkkeja, ameeboja ja viruksia (Cox et al., 2020; WHO, 2009). Kosteusvaurioiset 

rakenteet mahdollistavat mikrobikasvua ja voivat olla merkittävä sisäilman 

mikrobien päästölähde. Kokonaisten mikrobien ja rihmojen lisäksi sisäilmaan voi 

päästä mikrobien rakenneosia, kuten β-glukaania, kitiiniä ja lipopolysakkaridia 

(LPS) eli endotoksiinia, sekä toksiineja, MVOC:eja ja muita 

aineenvaihduntatuotteita (Andersson et al., 2020; Brasel, Douglas et al., 2005; 

Brasel, Martin et al., 2005; Gareis & Gottschalk, 2014; Korkalainen et al., 2017; 

WHO, 2009).  

Kosteusvaurioituneiden rakennusten rakenteissa, ilmanvaihtojärjestelmissä ja 

sisätiloissa kasvaa erilaisia toksiineja tuottavia sieniä ja bakteereja (Andersson et 

al., 1997; Castagnoli, Marik et al., 2018; Engelhart et al., 2002; Fog Nielsen, 

2003; Hendry & Cole, 1993; Hirvonen et al., 2005; Jarvis & Miller, 2005; 

Rasimus-Sahari et al., 2015; Salo et al., 2019; Salo et al., 2020; Viegas et al., 
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2020). Mikrobitoksiineja on tunnistettu sisäilman hiukkasista, laskeumapölystä, 

sisäilman elinkykyisistä mikrobeista sekä rakennusmateriaaleista ja niistä 

viljellyistä mikrobeista (Andersson et al., 1997; Andersson et al., 2010; Bloom et 

al., 2009; Došen et al., 2016; Park, J. H. et al., 2018; Peitzsch et al., 2012; Polizzi 

et al., 2009; Täubel et al., 2011; Tirkkonen et al., 2016; Viegas et al., 2019; Viegas 

et al., 2020). Ilmassa leijuva pöly, itiöt ja mikrobikasvustojen palaset voivat 

toimia mikrobitoksiinien kantajina sisäilmassa (Brasel, Douglas et al., 2005; 

Brasel, Martin et al., 2005; Lemons et al., 2019). Toksiinit voivat myös 

aerosolisoitua, erityisesti ilmavirran vaikutuksesta (Aleksic et al., 2017; 

Andersson et al., 2010). Tuoreiden tutkimusten mukaan mikrobikasvustot voivat 

erittää rasvakalvollisia nesterakkuloita, jotka sisältävät jopa 100-kertaisia 

toksiinipitoisuuksia itiöihin verrattuna (Andersson et al., 2020; Castagnoli, Marik 

et al., 2018; Gareis & Gareis, 2007; Gareis & Gottschalk, 2014; Salo, Marik, 

Mikkola et al., 2019). Nämä nesterakkulat voivat myös aerosolisoitua hyvin 

herkästi, jopa seisovassa ilmassa (Andersson et al., 2020; Castagnoli, Marik et al., 

2018; Salo, Marik, Mikkola et al., 2019). 

2.2 Rakennukseen liittyvät oireet 

2.2.1 Tunnetut rakennukseen liittyvät oireet ja sairaudet  

1970-luvulla tiedettiin passiivisen tupakoinnin, puunpolton savun, VOC:ien, 

hiilimonoksidin, hiilidioksidin, asbestin, radonin ja kosteusvaurioiden voivan 

heikentää sisäilman laatua kodeissa ja ei-teollisissa työympäristöissä (Lebowitz, 

1983; Samet et al., 1987). Mikrobikasvulla saastuneiden ilmastointilaitteiden 

raportoitiin aiheuttaneen allergista alveoliittia (Banaszak et al., 1970). 

Mikrobikasvulla saastuneiden ilmankostuttimien yhteydessä esiintyvästä 

sairaudesta käytettiin nimeä ilmankostutinkuume (Hendrick, 1985). Tuolloin 

raportoitiin epidemioita, joissa Legionella-bakteeria levisi sisäilmaan 

ilmanvaihto- ja vesijärjestelmistä aiheuttaen legioonalaistautia (Dondero et al., 

1980; Eickhoff, 1979; Fraser et al., 1977). Immuunipuutteisilla potilailla todettiin 

vakavia Aspergillus-infektioita ilmanvaihdon ja rakennusmateriaalien 

Aspergillus-kasvuun liittyen (Aisner et al., 1976; Mahoney et al., 1979; Rose, 

1972). Näitä sairauksia on kutsuttu myös rakennukseen liittyviksi sairauksiksi 

(building-related illness, BRI). 
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Sairas rakennus –oireyhtymä (sick building syndrome, SBS) termi otettiin 

käyttöön 1970-luvulla, kun toimistotyöntekijöillä todettiin lisääntynyttä 

työympäristöön liittyvää oireilua (Finnegan et al., 1984; WHO, 1983). Ilmiölle ei 

ole yhtä ainoaa täsmällistä määritelmää, mutta Maailman terveysjärjestön 

(WHO:n) 1982 sopiman määritelmän mukaan rakennuksessa oleskelun 

yhteydessä esiintyy oireiden pahenemista, ja rakennuksesta poistuttaessa oireet 

helpottavat (WHO, 1983). Koneellisen ilmanvaihdon puutteiden, 

kokolattiamattojen ja muiden laajojen tekstiilipintojen, ilmalämmityksen sekä 

energiaa säästävien ja ilmatiiviiden rakenneratkaisujen epäiltiin olevan ilmiön 

taustalla (Burge et al., 1987; Finnegan et al., 1984; WHO, 1983). Oireiston 

monitekijäisyyden ja määritelmien moninaisuuden takia SBS-termiä on sittemmin 

ehdotettu vältettäväksi (Thörn, 1998). Myöhemmin on yleistynyt termi 

rakennukseen liittyvät oireet (building-related symptoms, BRS), joka tarkoittaa 

käytännössä samaa kuin SBS (Veenaas et al., 2020), mutta korostaa potilaan 

oireita rakennuksen ”sairauden” sijasta. Nykyisin sisäilmaan liittyviä 

terveyshaittoja tutkitaan usein spesifisisten altisteiden ja yksittäisten 

oireiden/sairauksien välisten yhteyksien kautta. 

WHO:n varhaisessa raportissa keskeisiksi oireiksi tunnistettiin silmien, nenän 

ja kurkun ärsytys, limakalvojen ja ihon kuivuus, punoitus, uupumus, päänsärky, 

toistuvat hengitystieinfektiot, yskä, äänen käheys, hengityksen vinkuminen, 

kutina, epäspesifinen yliherkkyys, pahoinvointi ja huimaus (WHO, 1983). Muita 

myöhemmin kirjallisuudessa toistuvasti raportoituja BRS-oireita ovat kuumeilu, 

vilunväristykset, nenän tukkoisuus, kirvely, verenvuoto, nuhavuoto, aivastelu, 

silmäluomien turvotus, kurkkukipu, hengenahdistus, astmakohtaukset, ihottuma, 

ihon kutina, unettomuus, nukahtamisvaikeus, keskittymisvaikeus, astman 

puhkeaminen ja paheneminen sekä allerginen nuha (Allermann et al., 2007; 

Assoulin-Daya et al., 2002; Finnegan et al., 1984; Jaakkola et al., 2013; Lu et al., 

2007; Quansah et al., 2012; Wang, J. et al., 2020; Zhang, X. et al., 2012). 

2.2.2 Sisäilman altisteiden yhteys rakennukseen liittyviin oireisiin 

Tuoreessa meta-analyysissä VOC:ien todettiin olevan yhteydessä astman 

esiintyvyyteen, hengityksen vinkumiseen, kurkun ärsytykseen sekä viitteellisesti 

muihin oireisiin tai sairauksiin (nuha, bronkiitti, hengityshäiriöt nukkuessa, 

COPD, keuhkosyöpä) (Alford & Kumar, 2021). Useiden MVOC:ien on todettu 

olevan toksisia (Bennett & Inamdar, 2015), ja 1-okten-3-oli on vastikään todettu 

oksidatiivista stressiä aiheuttavaksi mitokondriotoksiiniksi (Macedo et al., 2020). 



22 

Pohjois-eurooppalaisessa asuinrakennusten tutkimuksessa MVOC:ien 

(vetosuhteet eli OR:t sulkeissa) 2-pentanolin (1,5), 2-heksanonin (2,3), 2-

pentyylifuraanin (1,4), 1-okten-3-olin (1,9) sekä formaldehydin (1,6) ja Texanolin 

(1,2) pitoisuudet sisäilmassa olivat tilastollisesti merkitsevästi yhteydessä BRS-

oireisiin (Sahlberg et al., 2013). Tuoreessa yhdistetyssä eläintutkimuksessa hiirillä 

ja kohorttitutkimuksessa ihmisillä ei havaittu viitteitä puuperäisten VOC:ien 

astmaa aiheuttavasta tai allergisesta vaikutuksesta (Junge et al., 2021). Kuitenkin 

aiemmissa tutkimuksissa puuperäisten korkeiden α- ja β-pineenin, heksanaalin, 

nonanaalin ja dekanaalin pitoisuuksien on todettu aiheuttavan ärsytysoireita 

(Adamová et al., 2020).  

Mineraalikuituja käytetään laajasti rakennusmateriaaleissa, ja niitä voi 

esiintyä sisäilmassa (Salonen, Lappalainen et al., 2009). Mineraalikuidut 

laskeutuvat nopeasti pinnoille, joilta ne voivat esimerkiksi käsien välityksellä 

päätyä silmien sidekalvoille ja aiheuttaa ärsytysoireita. Luonnosta peräisin 

olevien asbestikuitujen käyttö on laajasti kielletty niiden syöpä- ja 

keuhkofibroosiriskin takia (Emmett, 2021). Asbestikuitujen korvaajiksi 

kehitettyjen teollisten mineraalikuitujen on todettu olevan solu- ja genotoksisia 

ihmisen keuhkosoluille ja aiheuttavan oksidatiivista stressiä (Cavallo et al., 2004; 

Rapisarda et al., 2015), mutta tuoreen meta-analyysin mukaan työperäiseen 

altistumiseen ei kuitenkaan näytä liittyvän kohonnutta hengitysteiden syöpäriskiä 

(Egnot et al., 2020).  

Rakennusten kosteus- ja mikrobivaurioiden sekä homeen hajun on todettu 

olevan yhteydessä altistuneiden astman puhkeamiseen, astman 

pahenemisvaiheisiin, yskään, hengityksen vinkumiseen, hengenahdistukseen, 

allergiseen nuhaan, ylähengitystieoireisiin ja keuhkoputkentulehduksiin (Fakunle 

et al., 2020; Fisk et al., 2019; Jaakkola et al., 2013; Mendell et al., 2011; Quansah 

et al., 2012; Vilén & Putus, 2021; WHO, 2009). 

In vitro toksisuuden ja rakennukseen liittyvien oireiden yhteyttä on tutkittu 

niukasti ja vaihtelevilla menetelmillä. Ihmisen keuhkoepiteelisoluilla (A549) 

tutkittu laskeumapölyn immunotoksisuus todettiin tilastollisesti merkitsevästi 

suuremmaksi korkean BRS-tason kouluissa verrattuna kontrollikouluihin 

(Allermann et al., 2003).  Toimistoissa samalla menetelmällä mitattu 

immunotoksisuus oli yhteydessä keskushermosto-oireisiin, mutta ei limakalvo- tai 

iho-oireisiin (Allermann et al., 2007). Tuoreemmassa työssä yhden 

kosteusvaurioisen koulun laajojen korjausten jälkeen todettiin sisäilman 

partikkelien immunotoksisuuden ja opettajien nenähuuhtelunäytteiden 
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tulehdusmerkkiaineiden lasku; yhteyttä opettajien oireisiin ei kuitenkaan tutkittu 

tai raportoitu (Roponen et al., 2013). 

2.2.3 Yksilölliset rakennukseen liittyvien oireiden riskitekijät ja 

ympäristöherkkyys 

Naissukupuolen, atopian, allergioiden ja useissa tutkimuksissa myös tupakoinnin 

on havaittu olevan BRS-oireiden riskitekijöitä (Brasche et al., 2001; Eriksson & 

Stenberg, 2006; Gomzi et al., 2007; Lim et al., 2015; Lu et al., 2017; Norback, 

2009; Runeson et al., 2006). Myös psykososiaalisen kuormituksen, kuten työhön 

liittyvän stressin, liiallisen työmäärän, heikon työn ohjauksen ja heikon 

työtyytyväisyyden on todettu lisäävän BRS-oireiden riskiä (Azuma et al., 2017; 

Norback, 2009; Norbäck et al., 1990; Runeson et al., 2006). Iän vaikutuksesta 

BRS-oireiden riskiin on saatu ristiriitaisia tuloksia eri tutkimuksissa (Azuma et 

al., 2017; Brasche et al., 2001; Norback, 2009; Runeson et al., 2006). 

Neuroottisuuden ja somatisaatiotaipumuksen on todettu liittyvän korkeampaan 

BRS-oireiden esiintyvyyteen (Gomzi et al., 2007; Nordin, 2020).  

Viime vuosina lisääntyvää huomiota on saanut ympäristöherkkyys, johon 

liittyy oireiluherkkyyttä ympäristön yleisille altisteille, joista useimmat ihmiset 

eivät saa oireita (IPCS (International Programme on Chemical Safety), 1996). 

Yleisiä oireita provosoivia altisteita ovat puhdistusaineet, tupakansavu, hajusteet, 

torjunta-aineet ja polttoaineiden savut (Van den Bergh et al., 2017). Epäspesifistä 

rakennukseen liittyvää oireilua (jopa ilman käytettävissä olevilla mittauksilla 

todennettavissa olevaa sisäilmahaittaa), monikemikaaliyliherkkyyttä, 

ääniyliherkkyyttä eli hyperakusiaa ja sähköyliherkkyyttä pidetään 

ympäristöherkkyyden alalajeina, ja näillä on todettu vahva yhteisesiintyvyys 

(Baliatsas et al., 2016; Palmquist et al., 2014). Ympäristöherkillä on havaittu 

olevan runsaasti pitkittyviä rakennukseen liittyviä oireita ja korkea yhtäaikainen 

sairastavuus muun muassa allergisen ja ei-allergisen astman, 

keuhkoahtaumataudin, allergisen nuhan, kroonisen sivuontelotulehduksen, 

atooppisen ihottuman, migreenin, reumasairauksien, fibromyalgian, ärtyvän 

suolen, masennuksen, ahdistuneisuushäiriöiden ja unihäiriöiden (unettomuuden, 

virkistämättömän unen, heikentyneen unen laadun ja lisääntyneen unen tarpeen) 

kanssa (Claeson et al., 2018; Karvala, Sainio, Palmquist, Nyback et al., 2018; 

Nordin & Nordin, 2016).  

Ympäristöherkkyyden kehittymisen syyt ovat edelleen avoinna. Yhteisten 

piirteiden, yhteisesiintyvyyden ja liitännäissairauksien samankaltaisuuksien takia 
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on kuitenkin perustellusti ehdotettu, että erilaisten ympäristöherkkyyden alalajien 

taustalla olisi yhteisiä mekanismeja. Mekanismeiksi on ehdotettu muun muassa 

kemosensorisen järjestelmän aktivaatiota ja neurogeenista tulehdusta, 

keskushermoston herkistymistä ja jopa ehdollistumista kokemaan oireita 

vaarattomista altisteista (Claeson et al., 2018; Karvala, Sainio, Palmquist, Nyback 

et al., 2018; Nordin, 2020; Van den Bergh et al., 2017). Ympäristöherkillä on 

kuitenkin tehty havaintoja myös poikkeavuuksista vierasaineiden käsittelyyn 

osallistuvien sytokromi P450 –ryhmän entsyymien ja tulehdusta säätelevän 

typpioksidisyntaasin geeneissä (Caccamo et al., 2013; De Luca et al., 2015; 

Hetherington & Battershill, 2013; Korkina et al., 2009). Tuoreessa suomalais-

ruotsalaisessa tutkimuksessa merkittävä osa ympäristöherkistä raportoi 

ympäristöherkkyytensä kehittyneen voimakkaan tai pitkäkestoisen 

kemikaalialtistumisen jälkeen (Karvala, Sainio, Palmquist, Claeson et al., 2018). 

Toksisen sisäilma-altistumisen vaikutusta ympäristöherkkyyden kehittymiseen ei 

tiettävästi ole tutkittu. 

2.3 Sisätilojen toksisuuden tutkiminen 

Sisäilman toksinen altistuminen koostuu lukemattomista eri pitoisuuksilla olevista 

aineista, joiden aiheuttaman terveyshaitan arvioiminen on haastavaa (Andersson 

et al., 2010; Dong et al., 2019; Miller & McMullin, 2014; Straus, 2009; Viegas et 

al., 2020). Mikrobitoksiineja tiedetään olevan ei-teollisten rakennusten 

sisätiloissa, mutta yksittäisten toksiinien pitoisuudet ovat olleet yleensä pieniä 

(Bloom et al., 2009; Peitzsch et al., 2012; Täubel et al., 2011). Kuitenkin vain osa 

mikrobitoksiineista tunnetaan, ja uusia, aiemmin tuntemattomia toksiineja 

tunnistetaan edelleen. Mikrobitoksiinien lisäksi satoja toksisia ympäristön 

kemikaaleja kuten muovinpehmentimiä, palonestoaineita, polysyklisiä 

aromaattisia hiilivetyjä, kasvinsuojeluaineita ja muita biosidejä on tunnistettu 

sisätilojen pölystä (Dong et al., 2019). Monien yleisesti käytettyjen kemikaalien 

toksisia ominaisuuksia ei toistaiseksi tunneta (Zhang et al., 2014). Kemiallisilla 

menetelmillä ei voida määrittää hyvin kompleksisen mikrobitoksiinien ja 

toksisten kemikaalien muodostaman kokonaisaltistumisen ja niiden 

yhteisvaikutusten haitallisuutta. Biologiset testit, jotka antavat paremman kuvan 

kokonaistoksisuudesta, ovat välttämättömiä menetelmiä toksisten mekanismien 

ymmärtämisessä, tunnettujen ja tuntemattomien toksiinien tunnistamisessa ja 

kompleksisen toksisen altistumisen terveydellisen merkityksen tutkimisessa 

(Andersson et al., 1997; Holme et al., 2020; Mikkola et al., 2004; Pieckova & 
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Wilkins, 2004; Zhang et al., 2014). Eri biotestien herkkyydet ja tarkkuudet 

kuitenkin vaihtelevat, eikä yhtä kattavaa menetelmää sisäilman kaikkien toksisten 

altisteiden tunnistamiseen ole. Sisätilanäytteiden toksisuuden tutkimiseen on 

käytetty erilaisia solumalleja, kuten ihmisen ja koe-eläinten keuhkosoluja, 

makrofageja, monosyyttejä, neutrofiilejä, NK- eli luontaisia tappajasoluja, 

keratinosyyttejä, munuaissoluja ja E.coli bakteereja (Allermann et al., 2003; 

Andersson et al., 1997; Hirvonen et al., 2005; Holme et al., 2020; Tirkkonen et 

al., 2017; Vilén et al., 2017). 

Sian siittiöiden liikkuvuuden määrittämiseen perustuvaa siittiötestiä (boar 

sperm motility inhibition assay, BSMI) on käytetty 1990-luvulta saakka 

tunnistamaan toksisia mikrobeja ja pölyjä kosteus- ja homevaurioisista 

rakennuksista, joissa on raportoitu terveyshaittoja (Andersson et al., 1997; 

Andersson et al., 2010; Andersson et al., 2020; Castagnoli, Marik et al., 2018; 

Hoornstra et al., 2003; Mikkola et al., 2015; Mikkola et al., 2017; Rasimus-Sahari 

et al., 2015; Salo, Marik, Mikkola et al., 2019; Salo et al., 2020). Vaurioituneiden 

mitokondrioiden energiantuotannon häiriintyminen ja liiallinen reaktiivisten 

happiyhdisteiden (mtROS, mitochondrial reactive oxygen species) tuotanto 

estävät siittiöiden liikkeen, ja sian siittiötesti onkin herkkä menetelmä 

mitokondriomyrkkyjen tunnistamiseen (Castagnoli, Salo et al., 2018; Hoornstra et 

al., 2003; Tonshin et al., 2010; Vicente-Carrillo et al., 2015; Zhang et al., 2021). 

Useat vauriorakennuksista eristettyjen mikrobien tuottamat toksiinit, kuten muun 

muassa valinomysiini, kereulidi, amylosiini, stefasidiini A ja B, fusarisidiinit, 

useat peptaibolit, ofioboliinit, ketoglobosiinit ja kommunesiinit, on todettu 

siittiötoksisiksi (Andersson et al., 1997; Andersson et al., 2010; Andersson et al., 

2020; Castagnoli, Marik et al., 2018; Mikkola et al., 2015; Mikkola et al., 2017; 

Rasimus-Sahari et al., 2015; Salo, Marik, Mikkola et al., 2019; Salo et al., 2020). 

Myös erilaiset ympäristön saasteet, kuten monet torjunta-aineet, liikenteen 

päästöt, tupakansavu ja pienhiukkaset, siivousaineet, biosidit ja muut 

kuluttajakemikaalit, on todettu mitokondrio- tai siittiötoksisiksi (Ajao et al., 2015; 

Andersson et al., 2019; Daiber et al., 2020; Dreier et al., 2019; Meyer et al., 2013; 

Zolkipli-Cunningham & Falk, 2017). 
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2.4 Siittiötoksisille aineille altistumisen mahdolliset 

vaikutusmekanismit elimistössä 

2.4.1 Hengitystiealtistuminen toksisille aineille 

Hengitystiet puolustautuvat toksisilta pienhiukkasilta useilla eri tavoilla. 

Aivastelu, yskiminen ja niistäminen kuljettavat hiukkasia liman mukana ulos 

hengitysteistä tai nieltäväksi (Mack et al., 2019). Hengitysteiden limakalvojen 

pinnalla olevat värekarvat eli ciliat myös kuljettavat limaa ja partikkeleita kohti 

nielua (Gohy et al., 2016). Mikrobitoksiinit voivat kuitenkin heikentää 

värekarvojen liikettä, samoin kuin tupakansavulle altistuminen (Bennett et al., 

2014; Lee et al., 2016; Pieckova & Jesenska, 1998; Pieckova & Kunova, 2002; 

Pieckova & Wilkins, 2004). Makrofagit pyrkivät fagosytoimaan eli nielemään 

hiukkasia neutraloitavaksi ja kuljetettavaksi pois hengitysteistä verenkierron tai 

imusuonten kautta (Mack et al., 2019). Myös fysikaaliset ja kemialliset 

mekanismit, kuten hiukkasten liukeneminen, huuhtoutuminen ja hajoaminen 

solunsisäisillä ja –ulkoisilla prosesseilla, poistavat altisteita hengitysteistä (Mack 

et al., 2019).  

Hengitysteiden kokonaiskuormitus hiukkasille kohdistuu eniten 

ylähengitysteihin. Karkeat, halkaisijaltaan 0,25–10 µm hiukkaset jäävät pääosin 

ylähengitysteihin, kun taas 0,01–0,1 µm hiukkaset päätyvät enimmäkseen 

keuhkorakkuloiden ja pienten keuhkoputkien alueelle. Paradoksaalisesti alle 0,01 

µm kokoiset nanohiukkaset päätyvät pyörteisen ilmavirtauksen vaikutuksesta 

ylähengitysteiden limakalvoille sitä enemmän, mitä pienempiä hiukkaset ovat. 

Noin 0,2–0,5 µm kokoiset hiukkaset jäävät vähiten hengitysteihin, ja suurin osa 

niistä palautuukin uloshengityksen mukana pois hengitysteistä (Mack et al., 

2019). 

Toksisilla altisteilla on suora pääsy nenäontelosta keskushermostoon haju- ja 

kolmoishermon viejähaarakkeita pitkin sekä diffuusion ja kuljettumisen eli 

konvektion avulla verisuonien vierustiloja pitkin (Lochhead & Thorne, 2012). 

Tämä reitti ohittaa aivo-verisuoniesteen. Nenä-aivoreitin tärkeys on osoitettu 

kokeissa, joissa mitokondriotoksisen 1-metyyli-4-fenyyli-1,2,3,6-

tetrahydropyridiinin annostelu nenän limakalvoille aiheutti hiirille Parkinsonin 

taudin (Rojo et al., 2006). Altisteet voivat imeytyä limakalvon läpi suoraan 

verenkiertoon tai imusuonistoon, jolloin ne ohittavat maksan ensikierron 

aineenvaihdunnan (Mack et al., 2019; Miller et al., 2017). Hengitysteiden kautta 
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toksiset altisteet voivat siis jakautua tehokkaasti elimistöön ja myös siirtyä 

suoraan keskushermostoon. 

2.4.2 Mitokondrioiden vaurioituminen 

Mitokondriot ovat kaksikalvoisia, omaa geneettistä perimää sisältäviä soluelimiä, 

joiden keskeinen tehtävä on solujen energiantuotanto (Nunnari & Suomalainen, 

2012). Lisäksi mitokondriot ovat solujen toimintaa ohjaavia säätelykeskuksia, 

joiden keskeinen merkitys ihmisen fysiologisissa prosesseissa on tarkentunut 

viime vuosina (Moro, 2020; Nunnari & Suomalainen, 2012). Mitokondrioiden 

tehtäviä soluissa on energiantuotannon lisäksi solun aineenvaihdunnan, 

kalvopotentiaalin, kalsiumtasapainon ja solukuoleman (apoptoosin, pyroptoosin ja 

nekroosin) säätely, steroidien tuotanto sekä monet hormonaaliset ja 

immunologiset signaloinnit (Aguilar-López et al., 2020; Breda et al., 2019; Moro, 

2020; Mottis et al., 2019; Nunnari & Suomalainen, 2012). Elimistön reaktiiviset 

happiyhdisteet ovat pääosin mitokondrioiden tuottamia (Hernansanz-Agustín & 

Enríquez, 2021). 

Geneettisistä syistä johtuvia, yleensä lapsuusiässä kehittyviä primaarisia 

mitokondriosairauksia tunnetaan yli 200 (Nunnari & Suomalainen, 2012). Myös 

terveiden yksilöiden mitokondriot voivat vaurioitua hankinnaisista syistä ja 

aiheuttaa sekundaarisia mitokondrioiden toimintahäiriöitä (Meyer et al., 2018). 

Mikrobitoksiinien, MVOC:ien, lääkkeiden, ympäristön kemikaalien, 

hajusteaineiden, tupakansavun, liikenteen päästöjen ja pienhiukkasten toksinen 

vaikutus voi vaurioittaa ihmisen mitokondrioita ja aiheuttaa niiden 

toimintahäiriöitä monilla mekanismeilla (Daiber et al., 2020; Dreier et al., 2019; 

Fetterman et al., 2017; Griffiths, 2005; Lu et al., 2007; Macedo et al., 2020; 

Meyer et al., 2018; Samet et al., 2020; Stoker et al., 2019; Teplova et al., 2017). 

Energiantuotanto voi häiriintyä sitruunahappokierron ja elektroninsiirtoketjun 

kompleksien toiminnan estymisen tai elektroninsiirtoketjun irtikytkeytymisen 

takia (Meyer et al., 2013). Myös rasvahappojen hapetus tai kuljetus, mitokondrio-

DNA:n (mtDNA) kopionti, mitokondrion proteiinituotanto, reaktiivisten 

happiyhdisteiden tuotanto (oksidatiivinen stressi), kalvopotentiaali, 

kalsiumtasapaino tai mitokondrioiden jakautuminen tai yhdistyminen voivat 

häiriintyä (Meyer et al., 2013).  

Lievän mitokondrioiden stressin, kuten energiansaannin ja erityisesti 

glukoosinsaannin rajoittamisen tai fyysisen kuormituksen, on todettu aiheuttavan 

reaktiivisten happiyhdisteiden tuotannon lisääntymisen seurauksena ihmisen 
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elimistön omien antioksidanttien tuotannon lisääntymistä (Palmeira et al., 2019). 

Tätä kutsutaan mitohormeesiksi, jonka seurauksena elimistön suojautuminen 

oksidatiiviselta stressiltä paranee, ja tämän on osoitettu myös hidastavan 

ikääntymisen vaikutuksia (Ristow & Zarse, 2010). Haitallinen, vaurioittava 

oksidatiivinen stressi syntyy hapettavien yhdisteiden, kuten reaktiivisten happi- ja 

typpiradikaalien liiallisesta määrästä suhteessa antioksidanttien määrään (Pisoschi 

et al., 2021). Oksidatiivinen stressi onkin tärkeä mitokondriotoksisuuden seuraus 

elimistössä, ja sen on todettu liittyvän monien sairauksien, muun muassa astman 

ja keuhkoahtaumataudin patofysiologiaan (Meyer et al., 2018; Pisoschi et al., 

2021; Sachdeva et al., 2019; Wiegman et al., 2015).  

Mitokondriohäiriöt vaikuttavat elimistön tulehdusprosessiin eli 

inflammaatioon useilla mekanismeilla (Breda et al., 2019). Reaktiivisten 

happiyhdisteiden kiihtynyt tuotanto aiheuttaa moninaisten solunsisäisten ja -

ulkoisten viestiketjujen käynnistämisen lisäksi solujen vaurioita ja 

inflammasomien aktivaatiota (Missiroli et al., 2020). Mitokondriot voivat myös 

erittää mitokondrioperäisiä vauriotoistokuvioita (mtDAMP, mitochondrial 

damage-associated molecular patterns), kuten mtDNA:ta, kardiolipiiniä, 

adenosiinitrifosfaattia (ATP, adenosine triphosphate) ja N-formyylipeptidejä, jotka 

puolestaan aktivoivat NLRP3 (NLR family, pyrin domain-containing-3)-, NLRC4 

(NLR family CARD domain-containing protein 4)- ja AIM (absent in melanoma) 

-inflammasomeja (Dela Cruz & Kang, 2018; Grazioli & Pugin, 2018; Patel, 2018; 

West, 2017). Inflammasomien aktivaatio johtaa luontaisen ja hankitun 

immuniteetin aktivoitumiseen, tulehduksellisten välittäjäaineiden vapauttamiseen 

ja inflammaatioreaktion käynnistämiseen ja voimistamiseen (Evavold & Kagan, 

2018; Hachim et al., 2020).  

Mitokondrioiden toimintahäiriö voi aiheuttaa myös kemosensoristen C-

hermosäikeiden aktivaatiota (Nesuashvili et al., 2013). Mitokondrioiden tuottamat 

reaktiiviset happiyhdisteet aktivoivat C-säikeiden TRP (transient receptor 

potential) -reseptoreita, jotka avaavat kalsiumionivirran solunulkoisesta tilasta 

solun sisään ja aiheuttavat hermosolun aktiopotentiaalin (Bessac & Jordt, 2008; 

Stanford et al., 2019). Lisäksi mitokondrioista vuotaneet ATP-molekyylit 

aktivoivat purinergistä 2X (P2X)-kanavaa aiheuttaen hermosäikeen aktivaatiota 

(Ruan et al., 2014). Suoran hermostimulaation lisäksi reaktiiviset happiyhdisteet 

aiheuttavat C-säikeden perifeeristä herkistymistä lisäämällä TRP- ja P2X-

reseptoreiden reaktioherkkyyttä (Ruan et al., 2014). 

Mitokondrioiden toimintahäiriöt osallistuvat keskeisesti monien somaattisten 

sairauksien, kuten astman, keuhkoahtaumataudin, keuhkofibroosin, lihavuuden, 
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insuliiniresistenssin, aikuistyypin diabeteksen, kroonisten maksasairauksien, 

migreenin, neurologisten rappeumasairauksien kuten Alzheimerin taudin, 

Parkinsonin taudin ja amyotrofisen lateraaliskleroosin sekä elimistön 

ikääntymiseen liittyviin patofysiologisiin prosesseihin (Bansal & Kuhad, 2016; 

Cloonan & Choi, 2016; de Mello et al., 2018; Gao et al., 2017; Mansouri et al., 

2018; Park J.S. et al., 2018; Pinti et al., 2019; Ryter et al., 2018; Sangwung et al., 

2020; Schroth & Henson, 2020; Smeitink et al., 2019; Tobore, 2019). 

Mitokondriohäiriöt liittyvät myös psykiatristen häiriöiden, kuten masennuksen, 

ahdistuneisuushäiriön, kaksisuuntaisen mielialahäiriön ja skitsofrenian 

patofysiologiaan (Ben-Shachar & Karry, 2008; Filiou & Sandi, 2019; Klinedinst 

& Regenold, 2015; Morava et al., 2010; Petschner et al., 2018). Masennuksesta ja 

psykosomaattisiksi luokitelluista oireista kärsivien potilaiden mitokondrioiden 

energiantuotannon on todettu olevan selvästi heikentynyttä (Gardner & Boles, 

2008; Klinedinst & Regenold, 2015). Koe-eläinmalleissa on myös havaittu 

mitokondriohäiriöiden muuttavan stressin aiheuttamia vasteita keskushermostossa 

(Emmerzaal et al., 2020). 

2.4.3 Immunologinen inflammaatio 

Immuunijärjestelmä jakautuu luontaiseen ja hankittuun eli adaptiiviseen eli 

opittuun immuniteettiin (Nicholson, 2016). Luontainen immuniteetti jakautuu 

komplementin välittämään osaan ja solujen kuten makrofagien, neutrofiilien, 

eosinofiilien, luonnollisten tappajasolujen ja syöttösolujen välittämään osaan. 

Hankittu immuniteetti perustuu oleellisesti B- ja T-lymfosyyttien sekä antigeenia 

esittelevien solujen toimintaan (Nicholson, 2016).  

Luontaisen immuniteetin solut tuottavat tulehdusvälittäjäaineita, kuten 

interleukiineja (IL), interferoneja (IFN), kemokiineja ja muita sytokiineja, jotka 

säätelevät ja ohjaavat luontaisen ja hankitun immuniteetin toimintaa (Hachim et 

al., 2020). Osa näistä tulehdusvälittäjäaineista on tulehdusta edistäviä eli 

proinflammatorisia (IL-1β, IL-2, IL-6, IL-12, IL-18, IL-21, IL-23, IFN-α, IFN-γ, 

tuumorinekroositekijä (TNF)-α), osa on tulehdusta vaimentavia eli anti-

inflammatorisia (IL-10, TGF-β). 

Kosteusvauriorakennuksista eristettyjen mikrobien ja niiden tuottamien 

toksiinien on todettu aiheuttavan inflammaatiota luontaisen ja hankitun 

immuunijärjestelmän aktivoitumisen kautta (Hirvonen et al., 2005; Holme et al., 

2020; Huttunen et al., 2003; Kankkunen et al., 2009; Leino et al., 2003; Øya et 

al., 2019; Pylkkanen et al., 2004; Rasimus-Sahari et al., 2015; Rosenblum 
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Lichtenstein et al., 2015) erityisesti yhteisaltistuksessa LPS:n kanssa (Huttunen et 

al., 2004; Korkalainen et al., 2017). Jatkuvan hengitysteiden homeille altistumisen 

on ehdotettu aiheuttavan elimistön kroonista, matala-asteista tulehdustilaa (Holme 

et al., 2020). Myös monet muut sisäilman altisteet, kuten pienhiukkaset, 

tupakansavu, puun polttamisesta aiheutuva savu, VOC:it, polyaromaattiset 

hiilivedyt ja monet muut kemikaalit, voivat aiheuttaa tulehdusreaktiota (Bernstein 

et al., 2008; Mack et al., 2019; Morakinyo et al., 2016; Wong et al., 2016). 

2.4.4 Kemosensorisen järjestelmän aktivaatio ja perifeerinen 

herkistyminen sekä neurogeeninen inflammaatio 

C-hermosäikeet ovat osa ihmisen kemosensorista eli kemiallisia yhdisteitä 

aistivaa järjestelmää (Lang & Grafe, 2007). C-säikeet ovat ohuita, 

myeliinitupettomia, hitaasti johtavia hermosäikeitä, jotka aistivat hyvin monia 

ärsykkeitä: ärsyttäviä ja toksisia kemikaaleja, kuumuutta, kylmyyttä ja mekaanista 

ärsytystä (Wooten et al., 2014). C-säikeet ovat nosiseptoreita, jotka hermottavat 

kaikkia elimiä (Arcilla & Tadi, 2021; Julius, 2013). Kiertäjä- eli vagushermo 

hermottaa alahengitysteitä, sydäntä ja ruoansulatuskanavaa, kolmoishermo 

hermottaa ylähengitysteitä ja aivo- ja selkäydinhermot hermottavat ihoa. C-

säikeiden pinnalla on kalsiumioneja läpäiseviä TRP (transient receptor potential)-

kanavia, joita nisäkkäillä tunnetaan 28 erilaista alatyyppiä (Steinritz et al., 2018). 

Näistä tutkituimpia ovat kapsaisiini- ja lämpöherkkä TRP vanilloidi 1 (TRPV1), 

monikemikaaliherkkä TRP ankyriini 1 (TRPA1) sekä mentoli- ja kylmäherkkä 

TRP melastatiini 8 (TRPM8) (Samanta et al., 2018). TRP-kanavia on C-säikeiden 

lisäksi kaikkialla elimistössä monien eri solutyyppien pinnalla (Steinritz et al., 

2018). TRP-reseptorit tunnistavat laaja-alaisesti erilaisia kemikaaleja ja muita 

toksisia tai ärsyttäviä altisteita, kuten gram-negatiivisten bakteerien LPS:ia, 

sienten soluseinämän β-glukaania, mikrobitoksiineja, pienhiukkasia, 

tupakansavua, VOC:eja, hiilidioksidia ja reaktiivisia happi-, typpi- ja 

karbonyyliyhdisteitä (Bessac & Jordt, 2008; Chiu et al., 2013; Lehmann et al., 

2016; Lin et al., 2020; Milici & Talavera, 2021; Shimizu et al., 2014; Steinritz et 

al., 2018; Viana, 2011). Mitokondrioiden toimintahäiriön ja oksidatiivisen stressin 

on todettu aiheuttavan TRP-kanavien välityksellä C-säikeiden aktivoitumista 

(Bahia et al., 2020; Nesuashvili et al., 2013; Stanford et al., 2019). C-säikeet 

aktivoivat ja herkistyvät myös tulehdusvälittäjäaineiden, kuten bradykiniinin, 

prostaglandiinien, leukotrieenien, histamiinin, ATP:n, hermokasvutekijän (NGF, 

nerve growth factor), TNF-α:n, IL-1β:n ja CC-kemokiiniligandi 2:n (CCL2) 
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vaikutuksesta (Bahia et al., 2020; Matsuda et al., 2019; Pecova et al., 2020; Ruan 

et al., 2014; Van den Eynde et al., 2021; Viana, 2011). TRP-kanavien lisäksi muun 

muassa ATP-molekyylejä tunnistavat P2X-reseptorit, histamiinireseptorit ja NGF-

molekyylejä tunnistavat tropomyosiini reseptori kinaasi A (trkA)-reseptorit 

osallistuvat C-säikeiden herkistymiseen (Pecova et al., 2020; Ruan et al., 2014; 

Van den Eynde et al., 2021; Wong et al., 2016).   

Selkäydinhermojen C-säikeiden aktiopotentiaali etenee ortodromisesti 

takajuuren hermosolmun kautta selkäytimeen, jossa se muodostaa synapsin 

aivorunkoon johtavan hermosolun kanssa. Aivohermojen, kuten vagus- ja 

kolmoishermojen, C-säikeet etenevät aivorunkoon. C-säikeillä on kyky johtaa 

signaalia myös antidromisesti kohti ääreisosien hermonpäätteitä, joista vapautuu 

neurogeenista tulehdusta aiheuttavia neuropeptidejä, kuten substanssi P:tä (SP), 

kalsitoniinin geeniin liittyvää peptidiä (CGRP, calcitonin gene-related peptide), 

neurokiniini A:ta (NKA) ja vasoaktiivista intestinaalista peptidiä (VIP) (Julius, 

2013).  

SP on voimakas tulehduksellinen välittäjäaine, joka aktivoi sekä luontaisen 

että hankitun immuniteetin soluja, ja aiheuttaa tulehdusvälittäjäaineiden, kuten 

histamiinin, TNF-α:n, IL-12:n, IL-2:n ja interferoni gamman (IFN-γ) 

vapauttamista immuunisoluista (Suvas, 2017). VIP on verisuonia laajentava ja 

verisuonien seinämän nesteen läpäisevyyttä lisäävä viestiaine, jonka 

vaikutuksesta nestettä tihkuu kudoksiin aiheuttaen turvotusta (Bessac & Jordt, 

2008). Se on lisäksi anti-inflammatorinen viestimolekyyli, joka jarruttaa 

immuunisolujen tulehdusvälittäjäaineiden, kuten TNF-α:n, IL-6:n ja IL-12:n 

tuotantoa, lisää anti-inflammatorisen IL-10:n eritystä ja ohjaa T-auttaja-soluja 

erilaistumaan Th2-suuntaan (Delgado et al., 2004; Iwasaki et al., 2019). 

Keuhkoissa se laajentaa keuhkoputkia rentouttamalla sileää lihasta (Delgado et 

al., 2004). CGRP on neuropeptidi, jolla on sekä inflammatorisia että anti-

inflammatorisia vaikutuksia, ja jota eritetään usein yhdessä SP:n kanssa (Russell 

et al., 2014). Se laajentaa verisuonia, laskee verenpainetta, lisää kipuherkkyyttä, 

lisää hengitysteiden supistumisherkkyyttä, ja voi vaimentaa immuunisolujen, 

kuten monosyyttien ja neutrofiilien tulehdusvälittäjäaineiden eritystä (Russell et 

al., 2014). 
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2.4.5 Mitokondrioiden toimintahäiriöiden, oksidatiivisen stressin, 

inflammaation, kemosensorisen järjestelmän ja neurogeenisen 

inflammaation väliset riippuvuudet 

Mitokondrioiden toimintahäiriöt, oksidatiivinen stressi, immunologinen tulehdus, 

kemosensorinen järjestelmä ja neurogeeninen tulehdus ovat monin tavoin 

yhteydessä toisiinsa elimistön säätelyjärjestelmien kautta, kuten edellä on 

yksityiskohtaisemmin kuvattu. Näitä yhteyksiä on esitetty tiivistetysti kuvassa 1. 

Sian siittiötesti on herkkä mitokondriovaurion ja oksidatiivisen stressin 

osoittaja (Castagnoli, Salo et al., 2018; Hoornstra et al., 2003; Tonshin et al., 

2010; Vicente-Carrillo et al., 2015; Zhang et al., 2021). Niinpä siittiötoksisille 

pölyille ja mikrobeille altistuminen voi aiheuttaa mitokondrioiden 

toimintahäiriötä ja oksidatiivista stressiä mitokondriotoksisuuden kautta. Useat 

mikrobien rakenneosaset, toksiinit ja kemikaalit ovat myös immunotoksisia ja 

aiheuttavat tulehdusreaktion aktivoitumista elmistössä (Hirvonen et al., 2005; 

Holme et al., 2020; Huttunen et al., 2003; Huttunen et al., 2004; Kankkunen et al., 

2009; Korkalainen et al., 2017; Leino et al., 2003; Øya et al., 2019; Pylkkanen et 

al., 2004; Rasimus-Sahari et al., 2015; Rosenblum Lichtenstein et al., 2015). 

Mikrobien rakenneosasten ja monien toksisten kemikaalien tiedetään aiheuttavan 

kemosensoristen C-hermosäikeiden TRP-kanavien aktivoitumista, mistä seuraa 

neurogeenista tulehdusta (Bessac & Jordt, 2008; Chiu et al., 2013; Lehmann et 

al., 2016; Lin et al., 2020; Milici & Talavera, 2021; Shimizu et al., 2014; Stanford 

et al., 2019; Steinritz et al., 2018; Viana, 2011).  

Mitokondrioiden vaurioituminen aiheuttaa reaktiivisten happiyhdisteiden 

liikatuotantoon liittyvän oksidatiivisen stressin lisäksi mtDNA:n, ATP:n, N-

formyylipeptidien, kardiolipiinien ja muiden vauriotoistokuvioiden eli 

mtDAMP:ien (mitochondrial damage-associated molecular patterns) 

vapautumista (Dela Cruz & Kang, 2018; Grazioli & Pugin, 2018). mtDAMP:t ja 

reaktiiviset happiyhdisteet ovat keskeisiä immunologisen tulehduksen aiheuttajia 

(Gong et al., 2020). Reaktiiviset happiyhdisteet aiheuttavat myös TRP-kanavien 

aktivaatiota (Bessac & Jordt, 2008; Stanford et al., 2019). Solunulkoinen ATP 

aiheuttaa C-säikeiden P2X-reseptoreiden aktivaatiota (Gong et al., 2020). 

Erityisesti oksidatiivinen stressi aiheuttaa TRP- ja P2X-reseptorien herkistymisen 

kautta C-säikeiden perifeeristä herkistymistä (Ruan et al., 2014; Weng et al., 

2013; Zhang, Q. et al., 2006). 
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Kuva 1. Hypoteettinen malli siittiötoksisten mikrobien ja pölyjen käynnistämistä 

patofysiologisista prosesseista.  Lyhenteet: TRP transient receptor potential –

ionikanva; IL interleukiini; TNF-α tuumorinekroositekijä alfa; SP substanssi P; NKA 

neurokiniini A; CGRP kalsitoniinin geeniin liittyvä peptidi; VIP vasoaktiivinen 

intestinaalinen peptidi; mtDAMP mitokondrioperäiset vauriotoistokuviot; mtROS 

mitokondrioperäiset reaktiiviset happiyhdisteet; P2X purinerginen 2X –reseptori. 

Muokattu osatyöstä III. 

Immuniteetin aktivaatiosta johtuva tulehdusprosessi aiheuttaa 

tulehdusvälittäjäaineiden kautta C-hermosäikeiden aktivaatiota ja herkistymistä. 

Tulehdusreaktiossa syntyvät leukotrieenit, prostaglandiinit, nitrorasvahapot, 

bradykiniini, histamiini, IL-1β, TNF-α ja monet muut tulehdusvälittäjäaineet 

aiheuttavat TRP-kanavien aktivaatiota ja herkistymistä (Pecova et al., 2020; Ruan 

et al., 2014; Van den Eynde et al., 2021; Wong et al., 2016). 

Tulehdusvälittäjäaineiden, kuten IL-1β ja TNF-α, on todettu myös häiritsevän 

mitokondrioiden toimintaa (Chen et al., 2010; Doll et al., 2015; Motori et al., 
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2013; Shen et al., 2018; van Horssen et al., 2019). Oksidatiivinen stressi, jota 

syntyy mitokondrioiden toimintahäiriön lisäksi tulehdusreaktiossa, 

paradoksaalisesti myös lisää tulehdusreaktion kiihtymistä ja mitokondrioiden 

vaurioitumista (Elfawy & Das, 2019; Pisoschi et al., 2021; van Horssen et al., 

2019). 
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3 Tutkimuksen tavoite 

Tämän tutkimuksen tavoitteena oli analysoida koululuokkien sisäilman mikrobien 

ja laskeumapölyn siittiötoksisuuksien vaikutusta  

1. opettajien työympäristöön liittyvien perinteisten BRS-oireiden lukumäärään 

(I osatyö) 

2. opettajien yleisimpien työympäristöön liittyvien ei-perinteisten BRS-oireiden 

(nBRS) lukumäärään (II osatyö) 

3. opettajien työympäristöön liittyvien yksittäisten oireiden riskiin (III osatyö). 
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4 Aineisto ja menetelmät 

4.1 Koulut 

Tähän poikkileikkaustutkimukseen valittiin Helsingin kaupungin 

Kiinteistöviraston toimesta 15 koulua. Koulut oli rakennettu vuosina 1924–2004, 

ja yksi oli korjattu edeltävästi vuonna 2009. Kouluista 14 oli kohtalaisen suuria, 

pinta-alaltaan 2400–8300 m2. Yksi kouluista oli selvästi pienempi, pinta-alaltaan 

474 m2. Kaikki rakennukset olivat betonirunkoisia. 13 koulussa oli koneellinen 

poistoilmajärjestelmä, kahdeksassa koulussa oli lisäksi koneellinen tuloilma ja 

yhdessä koulussa oli painovoimainen ilmanvaihto. Kahdeksassa koulussa oli tehty 

useita kosteus- ja sisäilmatutkimuksia, yhdessä koulussa oli tehty yksi tutkimus ja 

kuudessa koulussa ei ollut todettu tarvetta sisäilmatutkimuksille. 

4.2 Opettajat 

Opettajat täyttivät valintakriteerit, jos he työskentelivät vähintään seitsemän tuntia 

viikossa tutkittavassa koulussa, olivat olleet vähintään vuoden ajan samassa 

koululuokassa, eivät olleet tutkimushetkellä raskaana, ja heidän työpisteestään oli 

saatavilla vähintään yksi toksisuusmittaus. Oppilaiden oireita ei tutkittu.  

Kysely lähetettiin kaikille tutkittavien koulujen opettajille sähköpostilinkkinä 

Webropol-ohjelmaan. Kysely toteutettiin 18.5.–10.6.2011 ennen kesäloman alkua. 

Taustatiedot sisälsivät iän, sukupuolen, tupakoinnin ja atopian. Kyselyssä 

tiedusteltiin oireiden esiintymistä viimeisen 12 kuukauden aikana. Lisäksi oireista 

kysyttiin, oliko tutkittava kokenut oireen liittyvän työpaikalla oleskeluun ja oliko 

tutkittava kokenut oireen helpottaneen loma-aikoina. Jos opettaja oli raportoinut 

oireen liittyneen työpaikalla oleskeluun, se luokiteltiin työympäristöön liittyväksi. 

Tutkimukseen osallistuminen oli vapaaehtoista. Tutkittavilta kysyttiin kirjallinen 

suostumus tutkimukseen osallistumiseen. Tulokset kerättiin ja käsiteltiin 

anonyymisti niin, ettei yksittäisiä vastaajia pystynyt tunnistamaan. Helsingin 

yliopistollisen sairaalan Eettisen toimikunnan kannanoton mukaan virallista 

lausuntoa ei tarvittu tämänkaltaisen anonyymin tutkimuksen toteuttamiseen.  
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4.3 Sisätilanäytteet 

Koululuokista kerättiin kahdenlaiset näytteet: pyyhintäpöly- ja mikrobinäytteet. 

Yksi tiimi toteutti näytteenotot, ja erillinen tiimi keräsi terveystiedot. 

Pyyhintäpölynäytteet kerättiin 17.3.–11.6.2011 välisenä aikana pumpulipuikkoja 

käyttäen lattian yläpuolisilta pinnoilta (esimerkiksi kaappien ja valaisimien 

päältä), jotka oli edellisen kerran puhdistettu 8–12 kuukautta aiemmin. Sisäilman 

mikrobinäytteet kerättiin 9.5.–1.6.2011 välisenä ajankohtana antamalla mikrobien 

laskeutua oppituntien aikana avoimille laskeumamaljoille yhden tunnin 

näytteenottoajalla. Mikrobien annettiin kasvaa mallasagar-maljoilla (mallasuute 

70167, Sigma-Aldrich, Merck KGaA, Darmstadt, Germany; agar 05039, Sigma-

Aldrich, Merck KGaA, Darmstadt, Germany) 4-6 viikkoa 22–24 °C lämpötilassa, 

jonka jälkeen kasvustojen biomassat kerättiin näytteiksi.  

Pölynäytteet ja kerätyt mikrobimassat uutettiin etanoliin ja haihdutettiin 

kuiviin 62 °C lämpötilassa. Haihdutusjäännökset liuotettiin uudelleen etanoliin 10 

mg/ml pitoisuuteen sian siittiötestiä varten (Andersson et al., 2010).  

4.4 Toksisuusmittaus 

Uutteiden toksisuus testattiin klassisella sian siittiötestillä, joka mittaa toksiineille 

altistettujen siittiöiden liikkuvuuden estoa, ja on yksityiskohtaisemmin kuvattu 

aiemmin (Bencsik et al., 2014; Castagnoli, Salo et al., 2018; Salo et al., 2020). 

Toksisuusmittaukset suoritettiin 1.7.–19.8.2011 välisenä aikana. Kaupallisesti 

saatavilla olevia sian siittiöitä (Figen Oy, Tuomikylä, Suomi) oli laimennettu 

pitoisuuteen 27 x 106 siittiötä / ml. Siittiöt säilytettiin styroksilaatikossa ja 

käytettiin 24 tunnin sisään ejakulaatiosta. Siittiöt tarkistettiin ennen käyttöä ja 

niitä käytettiin analyyseissä vain, jos siittiöiden liikkuvuus oli yli 80 %. Siittiöt 

altistettiin uutteiden eri pitoisuuksille, ja kolmen vuorokauden altistuksen jälkeen 

siittiöiden liike indusoitiin ravistamalla nestettä ja lämmittämällä 37 °C 

lämpötilaan viideksi minuutiksi. Siittiöiden liikkuvuus määritettiin 20x 

faasikontrasti objektilla Olympus CKX 31 mikroskoopilla. Nopea ja etenevä liike 

luokiteltiin normaaliksi, liikkumattomat ja hitaasti liikkuvat luokiteltiin 

vahingoittuneiksi (Kuva 2). EC50 (half maximal effective concentration) tarkoittaa 

altisteen pitoisuutta, jossa ≥ 50 % siittiöistä on menettänyt normaalin 

liikkuvuutensa verrattuna negatiiviseen kontrollinäytteeseen. Etanolilla altistetun 

negatiivisen kontrollinäytteen siittiösolujen liikkuvuus määriteltiin vertailuarvoksi 
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(100 %). Positiivisen kontrollinäytteen triklosaani-altistus aiheutti liikkuvien 

solujen laskun lähelle 0 % (Andersson et al., 1997; Andersson et al., 2010). 

Kuva 2. Mikroskooppikuvat, jotka esittävät sian siittiön hännän eri liikelaajuuksia. A-

kuvassa negatiivisen vertailunäytteen siittiö, jonka laajasti ja nopeasti liikkuva häntä 

näkyy virheellisesti kahtena. Hännän liikelaajuus eli ääriasentojen välinen kulma on > 

40°, ja suurin osa siittiöistä liikkuu nopeasti ja etenevästi. B-kuvassa siittiö, jonka 

hännän liikelaajuus on pienentynyt, kulma on < 20° ja uintinopeus/nopeasti uivien 

siittiöiden osuus on laskenut 50 % verrattuna A-kuvaan. C-kuvassa liikkumattomia 

positiivisen vertailunäytteen siittiöitä, jossa vain yksittäiset harvat siittiöt ylipäätään 

liikkuvat, eikä häntä näy enää lainkaan kahtena. CC BY 4.0 lisenssin alainen kuva 

osatyöstä II © 2021. 

4.5 Tilastomenetelmät 

20 työympäristöön liittyvän tunnetun BRS-oireen summaa käytettiin 

vastemuuttujana Poissonin regressiomallissa, joka oli vakioitu iän, sukupuolen, 

tupakoinnin ja atopian suhteen. Negatiivista binomiaalista monitasomallia 

käytettiin analysoitaessa näytteiden toksisuuksien vaikutusta 20 työympäristöön 

liittyvän, ei kirjallisuudesta tunnetun BRS-oireen (nBRS, non-literature-known 

building-related symptom) summaan, ja vakioitiin iän, sukupuolen, tupakoinnin ja 

atopian suhteen. Monitasomallissa kouluja käytettiin satunnaismuuttujana. 

Tulokset Poissonin regressiomallista ja negatiivisesta binomiaalisesta 

monitasomallista on esitetty määräsuhteina (RR, rate ratio) 95 %:n 

luottamusväleineen. Logistista regressiomallia vakioituna iän, sukupuolen, 

tupakoinnin ja atopian suhteen käytettiin analysoitaessa sisätilanäytteiden 
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toksisuuksien vaikutusta yksittäisten oireiden esiintyvyyteen. Logistisen 

regressiomallin tulokset on esitetty vetosuhteina (OR, odds ratio) 95 % 

luottamusväleineen (CI, confidence interval). Pölynäytteiden ja mikrobinäytteiden 

toksisuuksien yhteyttä analysoitiin Spearmanin järjestyskorrelaatioanalyysillä. P-

arvot on raportoitu kaksisuuntaisina. Poissonin regressiomallin, logistisen 

regressiomallin ja Spearmanin korrelaation analyysit on suoritettu IBM SPSS 

Statistics for Windows -ohjelmalla, (versio 26.0. Armonk, NY: IBM Corp.). 

Negatiivisen binomiaalisen monitasomallin analyysit on suoritettu SAS-

ohjelmalla (versio 9.4, SAS Institute Inc.). 
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5 Tulokset 

Kyselylomake lähetettiin kaikille valittujen 15 koulun opettajille (n = 630), joista 

464 (74 %) vastasi. Heistä 231 opettajaa täytti valintakriteerit, ja heidän 

ensisijaisesta työtilastaan oli tiedossa vähintään toinen toksisuustulos (200 

vastaajalta oli mikrobiviljelmän toksisuustulos ja 169 vastaajalta oli pölynäytteen 

toksisuustulos). Kuvassa 3 on esitetty tutkimuksen vuokaavio. Taulukossa 2 on 

esitetty yhteenveto tutkimusjoukon (n = 231) perustiedoista: iän mediaani oli 43 

vuotta, 81,8 % oli naisia (tieto puuttui 0,43 %:lta), 9,5 % tupakoi ja 10,4 % oli 

atoopikkoja. Opettajien ensisijaisessa työtilassa työskentelyajan mediaani oli 22 

tuntia viikossa.  

 

Kuva 3. Vuokaavio tutkimusprosessista. Muokattu osatyöstä I. 
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Taulukko 2. Yhteenveto tutkimusjoukon (n = 231) perustiedoista. Lukuarvot on esitetty 

mediaaneina ja 25. – 75. persentiileinä, ellei ole toisin ilmoitettu. 

Tarkastelun kohde  arvo  

Ikä 43 (34-50) 

Naissukupuoli 1, n (%) 189 (81,8) 

Tupakoi, n (%) 22 (9,5) 

Atopia, n (%) 24 (10,4) 

Työskentely ensisijaisessa työtilassa, tuntia viikossa 22 (17-26) 

Työympäristöön liittyvien BRS-oireiden lukumäärä 2 1 (0–3) 

Opettajia, joilla vähintään yksi työympäristöön liittyvä BRS, n (%) 130 (56,3) 

Opettajia, joilla vähintään viisi työympäristöön liittyvää BRS, n (%) 44 (19,0) 

Työympäristöön liittyvien nBRS-oireiden lukumäärä 3 1 (0–3) 

Opettajia, joilla vähintään yksi työympäristöön liittyvä nBRS, n (%) 121 (52,4) 

Opettajia, joilla vähintään viisi työympäristöön liittyvää nBRS, n (%) 32 (13,9) 

Muokattu osatöistä I ja II.  
1 Yhdeltä tutkittavalta puuttui tieto sukupuolesta. 2 Korkein mahdollinen lukumäärä BRS-oireille on 20. 3 

Korkein mahdollinen lukumäärä nBRS-oireille on 20. 

Lyhenteet: BRS, rakennukseen liittyvä oire (building-related symptom); nBRS, ei kirjallisuudesta tunnettu 

rakennukseen liittyvä oire (non-literature-known building-related symptom). 

20 työympäristöön liittyvän BRS-oireen summan mediaani oli yksi. 130 

opettajalla (56 %:lla) oli vähintään yksi työympäristöön liittyvä BRS-oire ja 44 

opettajalla (19 %:lla) oli vähintään viisi työympäristöön liittyvää BRS-oiretta. 20 

työympäristöön liittyvän nBRS-oireen summan mediaani oli yksi. 121 opettajalla 

(52 %:lla) oli vähintään yksi työympäristöön liittyvä nBRS-oire ja 32 opettajalla 

(14 %:lla) oli vähintään viisi työympäristöön liittyvää nBRS-oiretta. 

Tutkimuksesta karsiutuneiden ryhmä (n = 233) ei eronnut merkittävästi 

tutkimusjoukosta iän (mediaani 44 vuotta), sukupuolen (77,7 % naisia, tieto 

puuttui 3,9 %:lta), tupakoinnin (9,4 %), atopian (10,3 %) ja ensisijaisessa 

työtilassa työskentelyajan osalta (mediaani 20 tuntia viikossa, tieto puuttui 

41,2 %:lta). Tutkimuksesta karsiutumisen syyt käyvät ilmi kuvasta 3; 630 kyselyn 

saaneesta 166 (26 %) ei vastannut, 111 (18 %) vastaajan kyselylomake oli 

puutteellinen (oireosio vastaamatta), 84 (13 %) ei täyttänyt valintakriteereitä ja 38 

(6 %) vastaajalta puuttuivat toksisuustiedot. 

Yksittäisten oireiden analyysiin valittiin 41 yleisintä oiretta (esiintyvyys 

vähintään 10 %), joista vähintään 50 % oli luokiteltu työympäristöön liittyviksi, 

sekä tunnetuimmat kosteusvaurioihin liittyvät sairaudet, astma ja allerginen nuha. 

Näiden oireiden ja sairauksien kokonaisesiintyvyydet ja työympäristöön liittyvien 
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oireiden esiintyvyydet on esitetty taulukossa 3. Lisäksi taulukkoon on merkitty, 

onko oire kirjallisuudesta tunnettu BRS. 

Kartoitetuista oireista muodostettiin erilliset summamuuttujat BRS-oireille ja 

nBRS-oireille. Ensimmäiseen sisällytettiin 20 kirjallisuudesta tunnettua BRS-

oiretta: (1) kaksi yleisoiretta (uupumus, kuumeilu), (2) yhdeksän 

hengitystieoiretta (nenän tukkoisuus ja kirvely, verinen erite, nuhavuoto, 

aivastelu, kurkkukipu, hengityksen vinkuna, yskä, hengenahdistus), (3) neljä 

silmäoiretta (silmäluomien turvotus, silmien kutina, vetistely ja kuivuus), (4) 

kolme iho-oiretta (ihottuma, ihon kuivuus ja kutina) ja (5) kaksi keskushermosto-

oiretta (päänsärky ja keskittymisvaikeus).  

Kuva 4 näyttää opettajien työympäristöön liittyvien BRS-oireiden summan 

yhteyden pölyn toksisuuteen. Taulukossa 4 on esitetty iällä, sukupuolella, 

tupakoinnilla ja atopialla vakioidun Poissonin regressiomallin tulokset 20 

työympäristöön liittyvän BRS-oireen summan määräsuhteina (RR) eri 

toksisuusluokissa. Analyysissä pölyn toksisuus oli jaettu neljään luokkaan: EC50 ≤ 

6 µg/ml (toksisin), 12 µg/ml, 25 µg/ml ja ≥ 50 µg/ml (vähiten toksinen). 

Mikrobiviljelmän toksisuus oli jaettu kahteen luokkaan: EC50 ≤ 12 µg/ml 

(toksinen) ja > 12 µg/ml (ei toksinen). Opettajien työympäristöön liittyvien BRS-

oireiden määrä oli 2,8-kertainen luokkahuoneissa, joissa pölyn toksisuus oli 

korkein (EC50 ≤ 6 µg/ml) verrattuna luokkahuoneisiin, joiden pölynäytteet olivat 

vähiten toksisia (EC50 ≥ 50 µg/ml), ja ero oli tilastollisesti merkitsevä (p < 0,001). 

Opettajien työympäristöön liittyvien BRS-oireiden määrä oli 1,8-kertainen 

luokkahuoneissa, joissa mikrobiviljelmät olivat toksisia (EC50 ≤ 12 µg/ml) 

verrattuna luokkahuoneisiin, joissa mikrobiviljelmät eivät olleet toksisia (EC50 > 

12 µg/ml), ja ero oli tilastollisesti merkitsevä (p < 0,001). 
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Taulukko 3. Oireiden kokonaisesiintyvyydet ja työympäristöön liittyvien oireiden 

esiintyvyydet 231 opettajalla. 

Oireet Kokonaisesiintyvyys, 

N (%) 

Työhön liittyvät, 

N (%) 

Tunnettu BRS-oire, 

kyllä tai ei 

YLEISOIREET    

Uupumus 88 (38,1) 65 (28,1) kyllä 

Päänsärky 92 (39,8) 46 (20,0) kyllä 

Kuumeilu 13 (5,6) 8 (3,5) kyllä 

Vilunväristykset 31 (13,4) 19 (8,2) kyllä 

Yleinen sairauden tunne 60 (26,0) 46 (20,0) ei 

Yleiskunnon heikkeneminen 54 (23,4) 27 (11,7) ei 

Tarkentamaton tunne lämmönsäätelyn 

häiriöstä 

27 (11,7) 19 (8,2) ei 

HENGITYSTIEOIREET    

Nenän tukkoisuus 106 (45,9) 64 (27,7) kyllä 

Nenän kuivuus 84 (36,4) 52 (22,5) kyllä 

Nenän kirvely 22 (9,5) 7 (3,0) kyllä 

Verinen erite nenästä 30 (13,0) 16 (6,9) kyllä 

Nenän vuotaminen 74 (32,0) 37 (16,0) kyllä 

Aivastelu 66 (28,6) 39 (16,9) kyllä 

Suun kuivuus 48 (20,8) 30 (13,0) kyllä 

Äänen käheys 88 (38,1) 62 (26,8) kyllä 

Kurkkukipu 42 (18,2) 27 (11,7) kyllä 

Hengityksen vinkuna 15 (6,5) 4 (1,7) kyllä 

Hengenahdistus 21 (9,1) 12 (5,2) kyllä 

Astmakohtaukset 12 (5,2) 5 (2,2) kyllä 

Kuiva yskä 53 (22,9) 40 (17,3) kyllä 

Paineen tunne poskipäissä 42 (18,2) 22 (9,5) ei 

Palan tunne kurkussa 31 (13,4) 19 (8,2) ei 

Kurkun limaisuus 70 (30,3) 50 (21,6) ei 

Kurkun kutina 49 (21,2) 35 (15,2) ei 

IHO-OIREET    

Ihon kuivuus 58 (25,1) 20 (8,7) kyllä 

Ihottuma 13 (5,6) 3 (1,3) kyllä 

Kutina 32 (13,9) 12 (5,2) kyllä 

SILMÄOIREET    

Silmien ärsytys 61 (26,4) 39 (16,9) kyllä 

Silmien vetistely 30 (13,0) 15 (6,5) kyllä 

Silmien kuivuus 67 (29,0) 45 (19,5) kyllä 

Silmäluomien turvotus 19 (8,2) 9 (3,9) kyllä 

Silmien punoitus 32 (13,9) 18 (7,8) ei 

Silmien rähmintä 24 (10,4) 14 (6,1) ei 
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Oireet Kokonaisesiintyvyys, 

N (%) 

Työhön liittyvät, 

N (%) 

Tunnettu BRS-oire, 

kyllä tai ei 

KUULO-OIREET    

Vaikeus erottaa puhetta hälyssä 51 (22,1) 27 (11,7) ei 

Ääniyliherkkyys 28 (12,1) 14 (6,1) ei 

UNIHÄIRIÖT    

Unettomuus 41 (17,7) 25 (10,8) kyllä 

Nukahtamisvaikeus 42 (18,2) 21 (9,1) kyllä 

Lisääntynyt unen tarve 34 (14,7) 18 (7,8) ei 

MIELIALAOIREET    

Keskittymisvaikeus 12 (5,2) 4 (1,7) kyllä 

Ärtyvyys 29 (12,6) 22 (9,5) ei 

Stressin siedon heikentyminen 26 (11,3) 18 (7,8) ei 

RAKENNUKSEEN LIITTYVÄT 

SAIRAUDET 

   

Astma 22 (9,5) 1 kyllä 

Allerginen nuha 32 (13,9) 1 kyllä 

Muokattu osatöistä II ja III. 
1 Lääkärin diagnosoima sairaus, työympäristöön liittyvyyttä ei tutkittu. 
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Kuva 4. Luokkahuoneen pölyn siittiötoksisuuden yhteys opettajien työympäristöön 

liittyvien BRS-oireiden lukumäärään. Toksisuus on esitetty EC50 –arvoina, jossa 

pienempi arvo merkitsee suurempaa toksisuutta. Numerot (n) tarkoittavat opettajien 

lukumäärää, joiden luokkahuoneen pölyn toksisuus oli kyseisellä tasolla. Kolmiot 

tarkoittavat mediaaneja, ja 25. ja 75. persentiilit on merkitty. Muokattu osatyöstä I. 
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Taulukko 4. Vakioidun Poissonin regressiomallin tulokset opettajien 20 

työympäristöön liittyvän BRS-oireen summan määräsuhteina (RR) eri 

toksisuusluokissa. 

EC50 (µg/ml) Tutkittavat, N (%) RR 95 % CI p-arvo 

Pyyhintäpölynäyte     

6 15 (8,9) 2,78 1,58 – 4,88 < 0,001 

12 43 (25,4) 1,62 0,95 – 2,77 0,080 

25 100 (59,2) 1,22 0,72 – 2,04 0,46 

50 11 (6,5) 1,00 (verrokki)  

Kaikki 169 (100)    

Mikrobiviljelmä     

≤12 82 (41,0) 1,76 1,45 – 2,14 < 0,001 

>12 118 (59,0) 1,00 (verrokki)  

Kaikki 200 (100)    

Muokattu osatyöstä I. 

EC50 merkitsee näytteen etanoliliukoisen uutteen pitoisuutta (µg/ml), joka aiheutti altistettujen solujen ≥ 

50 %:n liikkuvuuden laskun kolmen vuorokauden altistusajalla. Pienempi EC50 –arvo merkitsee 

suurempaa toksisuutta.  

RR:t on vakioitu iän, sukupuolen, tupakoinnin ja atopian suhteen. 95 %:n luottamusvälit ja kaksisuuntaiset 

p-arvot on esitetty. Yhden tutkittavan tieto sukupuolesta puuttuu. 

Lyhenteet: BRS, rakennukseen liittyvä oire (building-related symptom); CI, luottamusväli; N, lukumäärä; 

RR, määräsuhde. 

Toiseen oireista muodostettuun summamuuttujaan sisällytettiin 20 yleisintä 

(esiintyvyys vähintään 5 %) työympäristöön liittyvää nBRS-oiretta: (1) kolme 

yleisoiretta (toistuva tai pitkittynyt yleinen sairaudentunne, yleiskunnon lasku, 

epämääräinen tunne lämmönsäätelyhäiriöstä), (2) viisi hengitystieoiretta 

(limaisuus, kutina ja palantunne kurkussa, paineentunne poskipäissä tai otsalla, 

hengästyminen helposti), (3) kaksi silmäoiretta (punoitus silmänvalkuaisissa, 

silmien rähmiminen), (4) kolme kuulo-oiretta (kuulon heikentyminen, vaikeus 

erottaa puhetta hälyssä, ääniyliherkkyys), (5) kolme unioiretta (unettomuus, 

nukahtamisvaikeus, lisääntynyt unentarve) ja (6) neljä mielialaoiretta 

(masentuneisuus, ärtyneisyys, ahdistuneisuus, stressinsiedon heikkeneminen).  

Taulukossa 5 on esitetty negatiivisen binomiaalisen monitasomallin tulokset 

20 työympäristöön liittyvän nBRS-oireen summan määräsuhteina (RR) eri 

toksisuusluokissa. Ikää, sukupuolta, tupakointia ja atopiaa oli käytetty vakioivina 

tekijöinä, kouluja oli käytetty satunnaismuuttujana. Analyysissä pölyn toksisuus 

oli jaettu kolmeen luokkaan: EC50 ≤ 6 µg/ml (toksisin), 12 µg/ml ja ≥ 25 µg/ml 
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(vähiten toksinen). Mikrobiviljelmän toksisuus oli jaettu kahteen luokkaan: EC50 

≤ 12 µg/ml (toksinen) ja > 12 µg/ml (ei toksinen). Opettajien työympäristöön 

liittyvien nBRS-oireiden määrä oli 2,9-kertainen luokkahuoneissa, joissa pölyn 

toksisuus oli korkein (EC50 ≤ 6 µg/ml) verrattuna luokkahuoneisiin, joiden 

pölynäytteet olivat vähiten toksisia (EC50 ≥ 25 µg/ml), ja ero oli tilastollisesti 

merkitsevä (p = 0,02). Opettajien työympäristöön liittyvien BRS-oireiden määrä 

oli 1,8-kertainen luokkahuoneissa, joissa mikrobiviljelmät olivat toksisia (EC50 ≤ 

12 µg/ml) verrattuna luokkahuoneisiin, joissa mikrobiviljelmät eivät olleet 

toksisia (EC50 > 12 µg/ml), ja ero oli tilastollisesti merkitsevä (p = 0,02). 

Taulukko 5. Vakioidun negatiivisen binomiaalisen monitasomallin tulokset opettajien 

20 työympäristöön liittyvän nBRS-oireen summan määräsuhteina (RR). 

EC50 (µg/ml) Tutkittavat, N (%) RR 95 % CI p-arvo 

Pyyhintäpölynäyte     

6 15 (8,9) 2,90 1,16 to 7,29 0,024 

12 42 (25,0) 0,82 0,44 to 1,54 0,54 

25 111 (66,1) 1,00 (verrokki)  

Kaikki 168 (100)    

Mikrobiviljelmä     

≤12 81 (40,7) 1,76 1,09 to 2,83 0,022 

>12 118 (59,3) 1,00 (verrokki)  

Kaikki 199 (100)    

Muokattu osatyöstä II.  

EC50 merkitsee näytteen etanoliliukoisen uutteen pitoisuutta (µg/ml), joka aiheutti altistettujen solujen ≥ 

50 %:n liikkuvuuden laskun kolmen vuorokauden altistusajalla. Pienempi EC50 –arvo merkitsee 

suurempaa toksisuutta. 

RR:t on vakioitu iän, sukupuolen, tupakoinnin ja atopian suhteen, kouluja on käytetty satunnaismuuttujana. 

95 %:n luottamusvälit ja kaksisuuntaiset p-arvot on esitetty. Yhden tutkittavan tieto sukupuolesta puuttuu. 

Lyhenteet: nBRS, ei kirjallisuudesta tunnettu rakennukseen liittyvä oire (non-literature-known BRS); CI, 

luottamusväli; N, lukumäärä; RR, määräsuhde. 

Taulukossa 6. on esitetty iällä, sukupuolella, tupakoinnilla ja atopialla vakioidun 

logistisen regressiomallin tulokset luokkahuoneen pölyn toksisuuden 

vaikutuksesta 168 opettajan työympäristöön liittyvien oireiden esiintyvyyksiin. 12 

työympäristöön liittyvää oiretta oli tilastollisesti merkitsevästi yleisempiä (p < 

0,05) opettajilla, joiden luokkahuoneen pölyn toksisuus oli korkein (EC50 ≤ 6 

µg/ml) verrattuna vähiten toksisiin (EC50 ≥ 25 µg/ml): nenän tukkoisuus (OR 4,1; 

95 % CI 1,2–13), nenän vuotaminen (OR 6,9; 95 % CI 1,8–27), äänen käheys 
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(OR 6,4; 95 % CI 1,9–21), palantunne kurkussa (OR 9,0; 95 % CI 1,7–47),  

nielun limaisuus (OR 7,6; 95 % CI 2,2–26), kurkun kutina (OR 4,4; 95 % CI 1,1–

18), hengenahdistus (OR 12,2; 95 % CI 1,9–77), kuiva yskä (OR 4,4; 95 % CI 

1,3–17), silmien vetistys (OR 12,7; 95 % CI 1,4–112), ääniyliherkkyys (OR 7,9; 

95 % CI 1,7–37), nukahtamisvaikeus (OR 7,6; 95 % CI 1,9–30) ja lisääntynyt 

unen tarve (OR 7,7; 95 % CI 2,1–29). Opettajien työympäristöön liittyvät nenän 

vuotaminen ja äänen käheys olivat tilastollisesti merkitsevästi yleisempiä myös 

toiseksi korkeimmalla pölyn toksisuuden tasolla (EC50 12 µg/ml) verrattuna 

luokkahuoneisiin, joiden pölynäytteet olivat ei-toksiset (EC50 ≥ 25 µg/ml). 

Opettajien allerginen nuha oli yleisempää toksisimpien pölynäytteiden 

luokkahuoneissa verrattuna ei-toksisiin (OR 4,6; 95 % CI 1,1–20).  

Taulukossa 7. on esitetty iällä, sukupuolella, tupakoinnilla ja atopialla 

vakioidun logistisen regressiomallin tulokset luokkahuoneen mikrobiviljelmän 

toksisuuden vaikutuksesta 199 opettajan työympäristöön liittyvien oireiden 

esiintyvyyksiin. Yhdeksän työympäristöön liittyvää oiretta oli tilastollisesti 

merkitsevästi yleisempiä (p < 0,05) opettajilla, joiden luokkahuoneen 

mikrobiviljelmä oli toksinen verrattuna ei-toksisiin: päänsärky (OR 2,3; 95 % CI 

1,1–4,8), nenän tukkoisuus (OR 2,2; 95 % CI 1,1–4,4), nenän kuivuus (OR 2,2; 

95 % CI 1,0–4,5), suun kuivuus (OR 2,8; 95 % CI 1,1–6,7), äänen käheys (OR 

2,2; 95 % CI 1,1–4,3), kurkkukipu (OR 2,8; 95 % CI 1,1–7,3), nielun limaisuus 

(OR 2,3; 95 % CI 1,1–4,7), silmien rähmiminen (OR 10,2; 95 % CI 2,0–51) ja 

lisääntynyt unen tarve (OR 3,5; 95 % CI 1,0–12). Vetosuhdetta ei voitu laskea 

kolmelle työympäristöön liittyvälle oireelle (nenän kirvely, hengityksen 

vinkuminen ja ihottuma), koska näitä oireita ei esiintynyt opettajilla, joiden 

luokkahuoneen mikrobiviljelmät olivat ei-toksisia. Nenän kirvelyä esiintyi 

neljällä tutkittavalla toksisten mikrobien ryhmässä, mutta sitä ei esiintynyt ei-

toksisten mikrobien ryhmässä; ero oli tilastollisesti merkitsevä (p = 0,027). 

Pölynäytteiden ja mikrobiviljelmien toksisuuksien välillä ei ollut yhteyttä: 

Spearmanin järjestyskorrelaatiokerroin oli 0,087, p = 0,31. 
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Taulukko 6. Vakioidun logistisen regressiomallin tulokset luokkahuoneen pölyn 

toksisuuden vaikutuksesta 168 opettajan työympäristöön liittyvien oireiden 

esiintyvyyksiin. 

Oireet EC50 12 µg/ml EC50 ≤ 6 µg/ml 

 OR (95 % CI) p-arvo OR (95 % CI) p-arvo 

YLEISOIREET     

Uupumus 1,08 (0,46–2,53) 0,86 3,00 (0,96–9,36) 0,058 

Päänsärky 1,04 (0,41–2,65) > 0,90 1,79 (0,49–6,57) 0,38 

Kuumeilu 3,75 (0,63–22,2) 0,15 2,59 (0,23–29,4) 0,44 

Vilunväristykset 1,50 (0,41–5,56) 0,54 1,22 (0,13–11,2) 0,86 

Yleinen sairauden tunne 1,11 (0,42–2,94) 0,84 3,28 (1,00–10,8) 0,050 

Yleiskunnon heikkeneminen 1,08 (0,31–3,72) 0,90 3,85 (0,99–15,0) 0,052 

Tarkentamaton tunne lämmönsäätelyn häiriöstä 0,66 (0,13–3,30) 0,61 2,96 (0,65–13,4) 0,16 

HENGITYSTIEOIREET     

Nenän tukkoisuus 1,78 (0,76–4,15) 0,18 4,08 (1,24–13,4) 0,021 

Nenän kuivuus 1,65 (0,69–3,91) 0,26 0,97 (0,24–4,01) > 0,90 

Nenän kirvely 0,67 (0,07–6,37) 0,73 1,67 (0,17–16,8) 0,66 

Verinen erite nenästä 3,33 (0,73–15,2) 0,12 2,22 (0,21–23,0) 0,51 

Nenän vuotaminen 4,24 (1,49–12,1) 0,0070 6,93 (1,76–27,2) 0,0056 

Aivastelu 1,17 (0,43–3,18) 0,76 2,07 (0,55–7,75) 0,28 

Suun kuivuus 1,99 (0,63–6,33) 0,24 2,29 (0,49–10,5) 0,29 

Äänen käheys 3,38 (1,47–7,75) 0,0041 6,42 (1,95–21,1) 0,0022 

Kurkkukipu 0,92 (0,17–4,95) > 0,90 3,80 (0,72–19,9) 0,12 

Hengityksen vinkuminen 4,43 (0,21–95,2) 0,34 7,56 (0,27–209) 0,23 

Hengenahdistus 3,69 (0,76–17,9) 0,10 12,2 (1,95–76,8) 0,0076 

Astmakohtaukset 7,07 (0,55–91,3) 0,13 14,8 (1,00–219) 0,050 

Kuiva yskä 2,14 (0,81–5,70) 0,13 4,65 (1,29–16,8) 0,019 

Paineen tunne poskipäissä 0,36 (0,04–3,17) 0,36 2,76 (0,46–16,6) 0,27 

Palan tunne kurkussa 1,34 (0,23–7,72) 0,74 9,02 (1,74–46,7) 0,0088 

Kurkun limaisuus 2,46 (0,99–6,14) 0,053 7,64 (2,21–26,4) 0,0013 

Kurkun kutina 2,19 (0,71–6,75) 0,17 4,35 (1,08–17,6) 0,039 

IHO-OIREET     

Ihon kuivuus 0,66 (0,17–2,50) 0,54 0,65 (0,07–5,55) 0,69 

Ihottuma 3,45 (0,15–78,0) 0,44 14,78 (0,36–606) 0,16 

Kutina 0,63 (0,06–6,29) 0,69 2,24 (0,19–26,2) 0,52 

SILMÄOIREET     

Silmien ärsytys 0,93 (0,30–2,90) > 0,90 3,58 (0,89–14,4) 0,072 

Silmien vetistely 4,06 (0,65–25,3) 0,13 12,7 (1,44–112) 0,022 

Silmien kuivuus 0,86 (0,31–2,40) 0,78 1,94 (0,52–7,28) 0,32 

Silmäluomien turvotus 0,65 (0,07–6,28) 0,71 2,29 (0,21–25,5) 0,50 

Silmien punoitus 0,26 (0,03–2,46) 0,24 2,34 (0,17–31,4) 0,52 

Silmien rähmintä 0,80 (0,08–8,25) 0,85 7,69 (0,96–61,4) 0,054 
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Oireet EC50 12 µg/ml EC50 ≤ 6 µg/ml 

 OR (95 % CI) p-arvo OR (95 % CI) p-arvo 

     

KUULO-OIREET     

Vaikeus erottaa puhetta hälyssä 0,14 (0,02–1,16) 0,069 2,10 (0,45–9,69) 0,34 

Ääniyliherkkyys N.D.  7,91 (1,70–36,8) 0,0084 

UNIHÄIRIÖT     

Unettomuus 1,00 (0,32–3,11) > 0,90 2,57 (0,59–11,2) 0,21 

Nukahtamisvaikeus 1,14 (0,32–4,02) 0,84 7,58 (1,93–29,8) 0,0038 

Lisääntynyt unen tarve 0,22 (0,03–1,76) 0,15 7,74 (2,09–28,6) 0,0022 

MIELIALAOIREET     

Keskittymisvaikeus N.D.  17,8 (0,64–496) 0,090 

Ärtyvyys 0,91 (0,27–3,10) 0,88 2,53 (0,58–11,0) 0,22 

Stressin siedon heikentyminen 1,42 (0,39–5,18) 0,60 3,33 (0,75–14,8) 0,11 

RAKENNUKSEEN LIITTYVÄT SAIRAUDET     

Astma 2,13 (0,59–7,76) 0,25 1,44 (0,22–9,51) 0,70 

Allerginen nuha 1,07 (0,33–3,44) 0,90 4,64 (1,08–20,0) 0,039 

Muokattu osatyöstä III. Tulokset on esitetty vetosuhteina (OR) 95 %:n luottamusväleineen (CI) ja 

kaksisuuntaisine p-arvoineen. OR:t on vakioitu iän, sukupuolen, tupakoinnin ja atopian suhteen. Yhden 

tutkittavan tieto sukupuolesta puuttuu. 

N.D., ei määriteltävissä. 

EC50 merkitsee näytteen etanoliliukoisen uutteen pitoisuutta (µg/ml), joka aiheutti altistettujen solujen ≥ 

50 %:n liikkuvuuden laskun kolmen vuorokauden altistusajalla. Pienempi EC50 –arvo merkitsee 

suurempaa toksisuutta. 
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Taulukko 7. Vakioidun logistisen regressiomallin tulokset luokkahuoneen 

mikrobiviljelmän toksisuuden vaikutuksesta 199 opettajan työympäristöön liittyvien 

oireiden esiintyvyyksiin. 

Oireet EC50 ≤ 12 µg/ml 

 OR (95 % CI) p-arvo 

YLEISOIREET   

Uupumus 1,63 (0,85–3,12) 0,14 

Päänsärky 2,26 (1,06–4,79) 0,034 

Kuumeilu 2,80 (0,42–18,6) 0,29 

Vilunväristykset 0,94 (0,31–2,85) > 0,90 

Yleinen sairauden tunne 1,81 (0,85–3,85) 0,12 

Yleiskunnon heikkeneminen 1,47 (0,59–3,64) 0,40 

Tarkentamaton tunne lämmönsäätelyn häiriöstä 2,02 (0,68–5,96) 0,20 

HENGITYSTIEOIREET   

Nenän tukkoisuus 2,19 (1,10–4,38) 0,026 

Nenän kuivuus 2,17 (1,05–4,52) 0,038 

Nenän kirvely 1 N.D.  

Verinen erite nenästä 2,34 (0,68–8,04) 0,18 

Nenän vuotaminen 2,07 (0,92–4,66) 0,79 

Aivastelu 1,50 (0,67–3,39) 0,33 

Suun kuivuus 2,76 (1,13–6,71) 0,026 

Äänen käheys 2,18 (1,12–4,26) 0,022 

Kurkkukipu 2,81 (1,08–7,31) 0,034 

Hengityksen vinkuminen 1 N.D.  

Hengenahdistus 4,79 (0,89–25,7) 0,067 

Astmakohtaukset 1,67 (0,11–24,5) 0,71 

Kuiva yskä 1,10 (0,50–2,44) 0,81 

Paineen tunne poskipäissä 2,60 (0,89–7,59) 0,079 

Palan tunne kurkussa 2,32 (0,76–7,05) 0,14 

Kurkun limaisuus 2,28 (1,09–4,74) 0,028 

Kurkun kutina 2,22 (0,93–5,31) 0,073 

IHO-OIREET   

Ihon kuivuus 3,02 (0,97–9,44) 0,057 

Ihottuma 1 N.D.  

Kutina 0,90 (0,22–3,76) 0,89 

SILMÄOIREET   

Silmien ärsytys 2,07 (0,94–4,56) 0,073 

Silmien vetistely 2,97 (0,90–9,76) 0,073 

Silmien kuivuus 1,73 (0,84–3,57) 0,14 

Silmäluomien turvotus 2,23 (0,49–10,1) 0,30 

Silmien punoitus 2,70 (0,91–7,99) 0,072 

Silmien rähmintä 10,2 (2,03–50,9) 0,0048 
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Oireet EC50 ≤ 12 µg/ml 

 OR (95 % CI) p-arvo 

KUULO-OIREET   

Vaikeus erottaa puhetta hälyssä 1,52 (0,64–3,65) 0,34 

Ääniyliherkkyys 0,72 (0,20–2,56) 0,61 

      UNIHÄIRIÖT   

Unettomuus 1,85 (0,70–4,91) 0,22 

Nukahtamisvaikeus 2,54 (0,87–7,46) 0,089 

Lisääntynyt unen tarve 3,54 (1,03–12,2) 0,045 

      MIELIALAOIREET   

Keskittymisvaikeus 1,68 (0,19–14,6) 0,64 

Ärtyvyys 1,10 (0,37–3,26) 0,87 

Stressin siedon heikentyminen 0,98 (0,31–3,06) > 0,90 

      RAKENNUKSEEN LIITTYVÄT SAIRAUDET   

Astma 1,28 (0,43–3,77) 0,66 

Allerginen nuha 1,59 (0,63–4,03) 0,33 

Muokattu osatyöstä III. Tulokset on esitetty vetosuhteina (OR) 95 %:n luottamusväleineen (CI) ja 

kaksisuuntaisine p-arvoineen. OR:t on vakioitu iän, sukupuolen, tupakoinnin ja atopian suhteen. Yhden 

tutkittavan tieto sukupuolesta puuttuu. 

N.D., ei määriteltävissä 

EC50 merkitsee näytteen etanoliliukoisen uutteen pitoisuutta (µg/ml), joka aiheutti altistettujen solujen ≥ 

50 %:n liikkuvuuden laskun kolmen vuorokauden altistusajalla. Pienempi EC50 ‒arvo merkitsee 

suurempaa toksisuutta 
1 Näitä oireita ei esiintynyt luokkahuoneissa, joiden mikrobinäytteet olivat ei-toksisia, joten OR:iä ei voitu 

laskea. 
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6 Pohdinta 

6.1 Tutkimuksen vahvuudet ja rajoitukset 

Tämä analyyttiseen epidemiologiaan kuuluva poikkileikkaustutkimus on 

ensimmäinen tutkimus, jossa työtiloista on systemaattisesti tutkittu 

laskeumapölyjen ja sisäilman mikrobien siittiötoksisuutta ja verrattu sitä kyseisiä 

tiloja käyttäneiden työntekijöiden systemaattisesti kartoitettuihin oireisiin. 

Toksisuudet mitattiin vuosikymmeniä käytössä olleella, kenttäkelpoiseksi 

todetulla menetelmällä, jolla on tunnistettu vaurioituneista rakennuksista hyvin 

monenlaisia mikrobitoksiineja ja toksiinintuottajamikrobeja (Andersson et al., 

1997; Andersson et al., 2010; Castagnoli, Salo et al., 2018; Peltola et al., 2001). 

Menetelmän toistettavuus on todettu hyväksi, ja siittiöiden liikkuvuusmäärityksen 

tulokset korreloivat hyvin tietokoneavusteisen määritysmenetelmän kanssa 

(Castagnoli, Salo et al., 2018). Aiemman tutkimuskirjallisuuden perusteella 

siittiötestin tunnistamat toksisuusmekanismit (mitokondriotoksisuus, 

oksidatiivinen stressi) ovat erittäin merkittäviä rakennukseen liittyvien oireiden 

yhteydessä, ja ne voivat ainakin teoreettisesti käynnistää BRS-oireina ilmentyviä 

patofysiologisia prosesseja (Bessac & Jordt, 2008; He et al., 2017; Hoornstra et 

al., 2003; Nesuashvili et al., 2013; Peters et al., 2021; Stanford et al., 2019; Zhang 

et al., 2021).  

Tutkimuksen merkittävä vahvuus on myös kahden toisistaan riippumattoman 

näytteenottomenetelmän yhtäaikainen käyttö. Pölyn ja mikrobien toksisuuksien 

matala keskinäinen korrelaatio (Spearmanin rho = 0,087) ja huonepölystä muissa 

tutkimuksissa löydetyt toksiset kemikaalit viittaisivat siihen, että ainakin osa 

pölyn toksisuudesta voisi johtua ympäristön toksisista kemikaaleista. 

Pölynäytteen siittiötoksisuuden mittaus voi antaa merkittävää lisätietoa sisätilojen 

toksisille aineille altistumisesta. Sisätiloissa olevilla henkilöillä on todennäköistä 

altistua sisäilmassa leijuvalle pölylle hengitysteitse ennen sen laskeutumista 

pinnoille, tai laskeutumisen jälkeen ihon tai ruoansulatuskanavan kautta. 

Sisätilojen pinnoille laskeutuneesta pölystä mitattujen kemikaalien pitoisuuksien 

onkin todettu korreloivan varsin hyvin tilankäyttäjien elimistöstä mitattujen 

pitoisuuksien kanssa (Hammel et al., 2017; Johnson et al., 2010; Whitehead et al., 

2015). Niinpä laskeumapölynäytteen tutkiminen voi antaa merkittävää tietoa 

pitkän aikavälin keskimääräisestä altistumisesta stabiileille ympäristön 

kemikaaleille. Pölynäytettä tutkimalla ei voida kuitenkaan täsmällisesti määrittää 
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saatua annosta, vaan annoksen määrän mittausta varten tarvitaan siihen 

tarkoitukseen optimoituja näytteenottomenetelmiä hengitysvyöhykkeeltä.  

Tutkittavat opettajat eivät olleet tietoisia koululuokkiensa toksisuuksista, 

mikä vähensi oleellisesti informaatioharhan riskiä. Erilliset tiimit keräsivät 

yhtäaikaisesti oire- ja toksisuusaineistot, jotka yhdistettiin vasta, kun molemmat 

tiedot oli kokonaan kerätty. Kaikki terveystiedot kerättiin samalla tavalla 

riippumatta ja tietämättä tutkittavien altistumisesta, ja vastaavasti toksisuusdata 

kerättiin riippumatta ja tietämättä tilankäyttäjien oireista. Oireita kartoitettiin 

selvästi laajemmin kuin yleisimmin käytetyissä kyselyissä, kuten MM40-

kyselyssä (Andersson, 2010). Tutkittavien opettajien oireita verrattiin 

henkilökohtaisen ensisijaisen työtilan toksisuuksiin koulu- tai rakennustasoisen 

vertailun sijasta. Vertailuryhmät muodostettiin samasta tutkimusjoukosta. 

Tutkimusjoukko oli keskenään vertailukelpoista; he kuuluivat samaan ammattiin 

ja sosioekonomiseen luokkaan, kaikki olivat työkykyisiä, työskentelivät samassa 

kaupungissa ja tutkimuksessa oli määritelty etukäteen selvät valintakriteerit. 

Näillä rajauksilla monia sekoittavia tekijöitä oli minimoitu etukäteen. Iän, 

sukupuolen, tupakoinnin ja atopian sekoittavaa vaikutusta voitiin hallita 

monimuuttuja-analyyseissä. Tutkimukseen hyväksytyt ja tutkimuksesta 

tipahtaneet eivät eronneet merkittävästi toisistaan iän, sukupuolen, tupakoinnin, 

atopian tai ensisjaisessa työtilassa käytetyn työskentelyajan suhteen. Helsingin 

kaupungin rakennusvirasto oli valinnut tutkittavat 15 koulua kuvaamaan 

mahdollisimman hyvin kaupungin koulukannan todellista ikä- ja kuntojakaumaa. 

Tutkimuksella oli myös useita heikkouksia. Muiden mahdollisten oireita 

aiheuttavien altisteiden, kuten esimerkiksi VOC:ien, pienhiukkasten, allergeenien 

tai hiilidioksidin esiintymistä ja muovaavaa vaikutusta ei tutkittu. Toksisuutta ja 

muita altisteita ei mitattu muualta kuin ensisijaisesta työtilasta; esimerkiksi tietoa 

kotona tapahtuvasta tai aiemmissa työpaikoissa tapahtuneesta altistumisesta ei 

ollut saatavilla. Opettajien toksisen altistumisen täsmällistä määrää ei voitu näillä 

näytteenottomenetelmillä mitata. Näitä altistumisen epäsystemaattisen 

virheluokituksen kautta mahdollisesti negatiivista harhaa aiheuttavia tekijöitä ei 

voitu analyysivaiheessa hallita. Tutkimuksen puutteena voidaan myös pitää sitä, 

ettei siinä kartoitettu opettajien työn kuormittavuuteen liittyviä tekijöitä. On myös 

huomioitava, että tässä tutkimuksessa opettajien ensisijaisessa työtilassaan 

viettämä aika oli vähäinen (mediaani 22 tuntia viikossa), jolloin toksiseen 

altistumiseen liittyvät haitat voivat olla pienemmät kuin työssä, joka tapahtuu 

täysipäiväisesti samassa työtilassa. 
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Oireiden luokitteleminen BRS- tai nBRS-oireiksi on osittain keinotekoista. 

Useat oireet, joita kirjallisuudessa ei ole toistuvasti raportoitu BRS-oireiksi, ovat 

kuitenkin samansukuisia kuin osa tunnetuista BRS-oireista. Esimerkiksi 

palantunne kurkussa, nielun limaisuus ja kurkun kutina voivat olla samaa 

jatkumoa muiden, BRS-oireina tunnettujen kurkun ärsytysoireiden kanssa. 

Samoin silmien punoitus ja rähmiminen voivat olla sukua muille silmien 

ärsytysoireille. 

Tutkimusjoukosta tipahti merkittävä määrä opettajia: kysely lähetettiin 630 

opettajalle, joista 166 (26 %) jätti vastaamatta, 111 (18 %) jätti kyselyn 

täyttämisen kesken (oireosio täyttämättä), 84 (13 %) ei täyttänyt valintakriteereitä 

ja 38:lta (6 %) puuttuivat molemmat toksisuustiedot. Tulosten yleistämistä 

miehiin heikentää suomalaiselle opettajakunnalle tyypillinen vino 

sukupuolijakauma (miehiä 18 %). Kaikki tutkittavat olivat työkykyisiä, joten 

mahdollisia työkyvyttömiä, vaikeimmin oireilevia ei sisältynyt tutkimusjoukkoon. 

Tutkittuihin työtiloihin muuttoa edeltävästi kehittynyttä ympäristöherkkyyttä ja 

oireiluherkkyyttä ei kartoitettu eikä voitu hallita monimuuttuja-analyysien 

keinoin. Oireilevien opettajien mahdollista siirtämistä puhtaampiin, oireita 

aiheuttamattomiin tiloihin on voinut esiintyä, eikä tästä mahdollisesti koituvaa 

negatiivista valikoitumisharhaa voitu kokonaan hallita. Valintakriteereihin 

kuuluva vaatimus samassa työtilassa työskentelystä vähintään viimeisen vuoden 

ajan kuitenkin vähensi tämän harhan mahdollisuutta. 

Tulokset ovat hyvin yleistettävissä suomalaisiin kouluihin. On kuitenkin 

huomioitava, että aineiston keräys on tehty jo vuonna 2011, minkä jälkeen 

koulujen toksisuuksissa on voinut tapahtua muutoksia, eikä tämän tutkimuksen 

toksisuusjakauma välttämättä kuvaa hyvin nykytilannetta. Aiempien tutkimusten 

mukaan Euroopan eri ilmastoalueilla koulujen sisäilma-altisteet poikkeavat 

merkittävästi toisistaan (Huttunen et al., 2016), eivätkä tulokset ole sellaisenaan 

yleistettävissä eri ilmastoalueille. Myös tieto erilaisiin tarkoituksiin käytettyjen 

tilojen, kuten toimistojen, sairaaloiden ja asuintilojen toksisuuden merkityksestä 

oireiden riskitekijänä edellyttää kyseisissä rakennustyypeissä tapahtuvaa 

tutkimusta.  

6.2 Siittiötoksiset pölyt ja mikrobit BRS-oireiden riskitekijöinä (I 

osatyö) 

Ensimmäisen osatyön tulokset osoittivat luokkahuoneiden laskeumapölyjen ja 

sisäilman mikrobien siittiötoksisuuksien olevan merkittävästi ja tilastollisesti 
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merkitsevästi yhteydessä opettajien työympäristöön liittyvien BRS-oireiden 

kokonaismäärään. Haitallisten aineiden esiintyminen työympäristössä todettiin 

siittiötestillä suoraan pölynäytteistä ja epäsuorasti viljellyistä sisäilman 

mikrobeista. Kuva 4 antaa viitteitä pölyn toksisuuden funktiona lisääntyvästä 

oiremäärästä. Oireiden ja toksisuuden yhteyden analysointiin valittiin Poissonin 

regressiomalli, koska vastemuuttuja (BRS-oireiden summa) oli 

lukumäärämuuttuja ja jonka jakauma soveltui Poissonin regressioon. Oiresumma 

oli painottunut voimakkaasti nollaan ja yhteen, ja jakauma oli Poisson-jakauman 

muotoinen. Iän, sukupuolen, tupakoinnin ja atopian suhteen vakioidun Poissonin 

regressiomallin tuloksena todettiin pölyn toksisuuden funktiona nouseva trendi 

BRS-oireiden määräsuhteille; toksisimpien pölyjen luokkahuoneissa 

työskentelevien opettajien työympäristöön liittyvien BRS-oireiden määrä oli 2,8 

kertaa suurempi kuin ei-toksisten pölyjen luokissa (95 % luottamusväli 1,6–4,9). 

Vakioidun Poissonin regression mukaan työympäristöön liittyvien BRS-oireiden 

RR oli 1,8 (95 % luottamusväli 1,4–2,1), kun luokkahuoneen mikrobiviljelmä oli 

toksinen verrattuna ei-toksisiin. Vakioimattoman Poissonin regressiomallin 

tulokset olivat samansuuntaiset (tuloksia ei esitetty).  

Tulokset merkitsevät opettajien työympäristöön liittyvän oireilun olevan 

merkittävästi suurempaa luokkahuoneissa, joissa sisäilman mikrobit ja 

laskeumapölyt olivat toksisia siittiöille kuin luokkahuoneissa, joiden näytteet 

eivät olleet toksisia. Tulos on samansuuntainen kuin kahdessa 

tanskalaistutkimuksessa, joissa ihmisen keuhkoepiteelisoluilla (A549) testattu 

koululuokkien ja toimistojen pölynäytteiden tulehduspotentiaali oli merkittävästi 

yhteydessä BRS-oireiden esiintyvyyteen (Allermann et al., 2003; Allermann et 

al., 2007).  

Toinen keskeinen tulos oli, että merkittävä osa luokkahuoneiden 

sisätilanäytteistä oli toksisia. Pölynäytteistä 59 (35 %) ja mikrobinäytteistä 83 

(41 %) oli toksisia (EC50 ≤ 12 µg/ml). Toksisten näytteiden suuri osuus tässä 

aineistossa oli yllättävä löydös. Se on kuitenkin linjassa aiempien tutkimusten 

kanssa, joissa ei-teollisten rakennusten sisätilanäytteistä on löydetty runsaasti 

siittiötoksisia mikrobeja (Andersson et al., 1998; Andersson et al., 2010; 

Castagnoli, Marik et al., 2018; Castagnoli, Salo et al., 2018; Mikkola et al., 2004; 

Mikkola et al., 2017; Peltola et al., 2001; Rasimus-Sahari et al., 2015; Salo, 

Marik, Bencsik et al., 2019; Salo, Marik, Mikkola et al., 2019; Salo et al., 2020) 

ja toksisia kemikaaleja (Andersson et al., 2019; Daiber et al., 2020; Dong et al., 

2019; Dreier et al., 2019; Meyer et al., 2013; Zolkipli-Cunningham & Falk, 

2017). Tämän aineiston perusteella siittiötesti kykenee tunnistamaan pöly- ja 
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mikrobinäytteistä toksisia altisteita, joiden esiintyminen koululuokissa on 

yhteydessä opettajien BRS-oireiden määrään. 

6.3 Siittiötoksiset pölyt ja mikrobit nBRS-oireiden riskitekijöinä (II 

osatyö) 

Toinen osatyö osoitti luokkahuoneiden laskeumapölyjen ja sisäilman mikrobien 

siittiötoksisuuksien olevan merkittävästi ja tilastollisesti merkitsevästi yhteydessä 

opettajien työympäristöön liittyvien nBRS-oireiden määrään. Yhteyttä 

analysoitiin negatiivisella binomiaalisella monitasomallilla, joka vakioitiin iän, 

sukupuolen, tupakoinnin ja atopian suhteen, ja kouluja käytettiin satunnaisena 

tekijänä. Negatiivinen binomimalli valittiin, koska nBRS-oiresummassa oli 

ylihajontaa Poissonin regressiomallille, ja monitasomallia käytettiin 

ryväsotantaan liittyvän epävarmuuden hallitsemiseksi (oletuksena, että opettajien 

oireet korreloivat enemmän koulujen sisällä kuin koulujen välillä). 

Monitasomallin mukaan luokkahuoneissa, joissa pölynäytteet olivat toksisimpia 

(EC50 ≤ 6 µg/ml), opettajien työympäristöön liittyviä nBRS-oireita oli 2,9 kertaa 

enemmän (95 % luottamusväli 1,2–7,3) kuin opettajilla, joiden luokkahuoneen 

pölynäyte ei ollut toksinen (EC50 ≥ 25 µg/ml). Toksisten mikrobien 

luokkahuoneissa (EC50 ≤ 12 µg/ml) opettajien työympäristöön liittyvien nBRS-

oireiden määrä oli 1,8 kertaa suurempi (95 % luottamusväli 1,1–2,8) kuin ei-

toksisten mikrobien luokkahuoneissa (EC50 < 12 µg/ml).  

Tulokset viittaavat siihen, että toksisuuteen liittyvä oireisto on laajempi kuin 

on aiemmin ajateltu. Nämä 20 tutkittua nBRS oiretta olivat hyvin 

samankaltaisesti yliedustettuna toksisia pölyjä ja mikrobeja sisältäneissä luokissa 

työskennelleillä opettajilla, kuin ensimmäisessä osatyössä tutkitut BRS-oireet. 

Koululuokissa yleisesti esiintyvät siittiötoksiset pölyt ja mikrobit ovat tämän 

aineiston perusteella merkittäviä nBRS-oireiden riskitekijöitä. 

Toinen päälöydös oli yllättävästi pölynäytteiden ja mikrobinäytteiden 

toksisuuksien heikko keskinäinen korrelaatio (rho = 0,087). Aiemmin 

belgialaistutkimuksessa on löydetty homevaurioisten rakennusten pölystä ja 

ilmasta mykotoksiineja, joiden tuottajiksi sopivia homeita löytyi samoista 

kohteista (Polizzi et al., 2009), ja suomalaistutkimuksessa on vauriorakennusten 

siittiötoksisista pölyistä eristetty erittäin toksisia home- ja bakteerikantoja 

(Andersson et al., 2010). Tulos poikkesi näistä tutkimuksista johdetusta 

alkuhypoteesista, jonka mukaan pölynäytteiden siittiötoksisuus koostuisi 

oleellisesti mikrobien tuottamista toksiineista. Tulos on kuitenkin hyvin linjassa 
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sen kanssa, että näytteenottomenetelmät poikkeavat merkittävästi toisistaan. 

Laskeumapölyn toksisuus osoittaa suoraan sisäympäristössä olevan biologista 

haittaa aiheuttavia aineita, ja mikrobinäytteen toksisuus on epäsuora menetelmä 

mitatessaan mikrobien toksisuutta viljelyn jälkeen. Lisäksi kuukausien aikana 

(tässä tutkimuksessa 8–12 kuukauden aikana) pinnoille kertynyt pöly kuvastaa 

mahdollista pitkän aikavälin altistumista, kun taas mikrobinäytteet heijastavat 

lyhytaikaista altistumista (yhden tunnin näytteenottoaika). Pölyn toksisuuden 

alkuperästä ei tällä menetelmällä voitu tehdä varmoja johtopäätöksiä (kemialliset 

vai mikrobiperäiset aineet). Aiemmin kemiallisilla menetelmillä tutkittujen 

huonepölyjen mikrobitoksiinien pitoisuudet on kuitenkin todettu mataliksi 

(Täubel et al., 2011), ja toisaalta huonepölyn on todettu sisältävän runsaasti 

erilaisia toksisia kemikaaleja, kuten ftalaatteja ja muita muovinpehmentimiä, 

palonestoaineita, raskasmetalleja, polysyklisiä aromaattisia hiilivetyjä ja erilaisia 

torjunta-aineita (Dong et al., 2019). Monien kuluttajakemikaalien, kuten 

puhdistus- ja desinfiointikemikaalien, raskasmetallien, hajusteiden ja 

ilmansaasteiden tiedetään olevan mitokondriotoksisia (Andersson et al., 2019; 

Fetterman et al., 2017; Griffiths, 2005; Meyer et al., 2018; Samet et al., 2020). 

Myös eräät tekstiilikuidut ja niiden sisältämät torjunta-, puhdistus- ja hoitoaineet 

sekä optiset kirkasteet voivat lisätä pölyn siittiötoksisuutta (Klemola, 2008). 

Näiden tietojen perusteella luokkahuoneiden pölynäytteiden siittiötoksisuus sopii 

ainakin osittain olevan peräisin ympäristön kemikaaleista, kun taas 

mikrobinäytteiden toksisuus on peräisin sisäilman toksiinintuottokykyisistä 

mikrobeista, ja näytteenottomenetelmät ovat toisistaan riippumattomia. 

6.4 Siittiötoksiset pölyt ja mikrobit yksittäisten työympäristöön 

liittyvien oireiden riskitekijöinä (III osatyö) 

Kolmannen osatyön päätulos oli, että luokkahuoneen laskeumapölyn ja sisäilman 

mikrobien siittiötoksisuus lisäsi erityisesti työympäristöön liittyvien silmä- ja 

hengitystieoireiden riskiä opettajilla. Osa oireista oli merkittävästi yhteydessä 

sekä toksisille pölyille että toksisille mikrobeille altistumiseen, kun taas osa 

yhteyksistä oli todettavissa joko toksisille pölyille tai mikrobeille altistumisen 

yhteydessä. Tämä viittaisi eroihin altistumisessa tai elimistössä aktivoituvissa 

vasteissa.   

Neljä työympäristöön liittyvää oiretta oli merkittävästi (OR > 2) ja 

tilastollisesti merkitsevästi (p-arvo < 0,05) yhteydessä sekä toksisimpiin pölyihin 

(EC50 ≤ 6 µg/ml) että toksisiin mikrobeihin (EC50 < 12 µg/ml); nenän tukkoisuus, 
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äänen käheys, nielun limaisuus ja lisääntynyt unen tarve (merkitty taulukkoon 8 

toksisuus-sarakkeeseen +++-merkillä). Nämä ovat tunnettuja BRS-oireita lukuun 

ottamatta nielun limaisuutta, joka sekin on läheistä sukua muille kurkun 

ärsytysoireille.  

Lisäksi kuusi työympäristöön liittyvää oiretta (nenän vuotaminen, palantunne 

kurkussa, kurkun kutina, hengenahdistus, silmien vetistys ja nukahtamisvaikeus) 

oli tilastollisesti merkitsevästi yhteydessä pölyn toksisuuteen, ja vetosuhde oli 

vähintään kaksi toksisten mikrobinäytteiden ryhmässä (merkitty taulukkoon 8 

toksisuus-sarakkeeseen ++-merkillä). Näistä suurin osa on tunnettuja BRS-oireita, 

ja palantunne kurkussa ja kurkun kutina ovat myös läheistä sukua muille kurkun 

ärsytysoireille. 

Suun kuivuus, kurkkukipu ja silmien rähmiminen olivat tilastollisesti 

merkitsevästi yhteydessä toksisiin mikrobeihin, ja vetosuhteet toksisimpien 

pölyjen osalta olivat myös yli kaksi, vaikka tilastollista merkitsevyyttä ei todettu 

(merkitty taulukkoon 8 toksisuus-sarakkeeseen ++-merkillä). Silmien rähmiminen 

ei ole tunnettu BRS-oire, mutta se on sukua muille silmien ärsytysoireille. 

Kuiva yskä, ääniyliherkkyys ja allerginen nuha olivat yhteydessä vain pölyn 

toksisuuteen, kun taas päänsärky, nenän kuivuus ja nenän kirvely olivat 

yhteydessä vain mikrobien toksisuuteen (merkitty taulukkoon 8 toksisuus-

sarakkeeseen +-merkillä). 

Vilunväristykset, silmien kuivuus ja astma eivät tässä aineistossa olleet 

merkittävästi (OR > 2 tai OR < 0,5) eivätkä tilastollisesti merkitsevästi (p-arvo < 

0,05) yhteydessä pölyn tai mikrobien siittiötoksisuuteen. Astman esiintyvyys 

tässä aineistossa oli hieman suurempaa toksisimpien pölyjen (EC50 ≤ 6 µg/ml) 

tiloissa (OR 1,4) ja toksisten mikrobien tiloissa (OR 1,3) verrattuna ei-toksisiin 

tiloihin, mutta kumpikaan ero ei ollut tilastollisesti merkitsevä. Aiemmassa 

tutkimuksessa on todettu vaikeiden työperäisten astmatapausten rypäs 

työpaikassa, jossa remonttityömaan pölynhallinta oli pettänyt, ja työtiloissa 

todettiin runsaasti siittiötoksista pölyä (Hyvönen & Syrjala, 2019). Kyseisessä 

tutkimuksessa 21 % tutkituista pölynäytteistä oli erittäin toksisia (EC50 ≤ 6 µg/ml) 

ja 53 % näytteistä oli selvästi toksisia (EC50 7–12 µg/ml). Aiemmassa meta-

analyysissä koulun kosteus- ja homevauriolle (näkyvä kosteus, vesivahinko, 

näkyvä home tai homeen haju) altistuneilla astman vetosuhde oli 1,4, mutta ero ei 

ollut merkitsevä (Fisk et al., 2019). Toisessa meta-analyysissä kodin kosteus- ja 

homevaurioiden todettiin nostavan astman riskiä noin 1,3–1,7 -kertaiseksi 

(Quansah et al., 2012). Koska poikkileikkaustutkimus ei ole tutkimusasetelmana 

herkkä tunnistamaan altistumisen yhteyttä viiveellä puhkeaviin sairauksiin, oman 
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tutkimukseni tulokseen astman ja toksisuuden yhteydestä tulee suhtautua 

varauksella. Tulos on kuitenkin suuruusluokaltaan linjassa aiempien 

mikrobivaurioiden ja astman yhteyttä tutkineiden meta-analyysien kanssa. 

6.5 Siittiötoksiseen sisäympäristöaltistumiseen liittyvät 

mahdolliset patofysiologiset mekanismit ja niiden kliiniset 

ilmentymät 

Kappaleessa 2 ja kuvassa 1 on käsitelty siittiötoksisten altisteiden mahdollisten 

vaikutusmekanismien teoreettista perustaa. Tiivistettynä, siittiötesti on herkkä 

biotesti mitokondriotoksisuuden ja oksidatiivisen stressin tunnistamiseen 

(Castagnoli, Salo et al., 2018; Hoornstra et al., 2003; Vicente-Carrillo et al., 2015; 

Zhang et al., 2021). Sisäilmaongelmaisista rakennuksista on löydetty monia 

siittiö- ja mitokondriotoksisia mikrobitoksiineja (Andersson et al., 1997; 

Andersson et al., 2010; Hoornstra et al., 2003; Peltola et al., 2001; Rasimus-

Sahari et al., 2015; Salo et al., 2020), minkä lisäksi myös VOC:it, tupakansavu, 

pienhiukkaset ja monet muut sisäilman altisteet voivat vaurioittaa mitokondrioita 

(Fetterman et al., 2017; Macedo et al., 2020; Meyer et al., 2013; Pardo et al., 

2020; Peters et al., 2021; Szabo, 2018). Mitokondriotoksisuus voi aiheuttaa 

liiallisen mtROS-tuotannon seurauksena oksidatiivista stressiä, mtDAMP-

vauriotoistokuvioiden vapautumista, luontaisen ja hankitun immuniteetin 

aiheuttaman tulehdusprosessin käynnistymistä ja kemosensoristen C-

hermosäikeiden aktivaatiota ja herkistymistä sekä neurogeenista tulehdusta 

(Dreier et al., 2019; Evavold & Kagan, 2018; Grazioli & Pugin, 2018; Meyer et 

al., 2018; Nesuashvili et al., 2013; Peters et al., 2021; van Horssen et al., 2019). 

Lisäksi monet mikrobiperäiset ja kemialliset altisteet voivat aktivoida suoraan 

kemosensorisia C-säikeitä aiheuttaen neurogeenista inflammaatiota (Bessac & 

Jordt, 2008; Shimizu et al., 2014; Stanford et al., 2019; Steinritz et al., 2018). 

Myös kosteusvauriomikrobit sekä niiden rakenneosaset ja toksiinit voivat 

aiheuttaa elimistössä immunologista tulehdusta, mikä puolestaan voi aiheuttaa 

mitokondrioiden toimintahäiriötä ja toisaalta aktivoida ja herkistää 

kemosensorisia C-säikeitä (Hirvonen et al., 2005; Holme et al., 2020; Kabata & 

Artis, 2019; Leino et al., 2003; Rosenblum Lichtenstein et al., 2015; Thapaliya et 

al., 2021; van Horssen et al., 2019).  

Hypoteeseja siittiötoksisten altisteiden mahdollisista vaikutusmekanismeista 

voidaan tarkastella myös siitä näkökulmasta, kuinka suuri osa toksisuuteen 

liittyvistä oireista voi kirjallisuuden perusteella syntyä kyseisillä mekanismeilla. 
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Taulukossa 8 on verrattu BRS-oireiden yhteyttä toisaalta toksisuuteen, toisaalta 

mitokondrioiden toimintahäiriöihin, tulehdukseen ja kemosensorisen järjestelmän 

aktivaatioon. Tässä ei ole käsitelty muita mahdollisia keskeisiä mekanismeja, 

kuten autonomisen hermoston tai hypotalamus-aivolisäke-lisämunuaisakselin 

säätelyn häiriöitä, joita muun muassa tulehdusreaktion ja kemosensorisen 

järjestelmän aktivaation tiedetään aiheuttavan (Pongratz & Straub, 2014).  

Mitokondrioiden toimintahäiriöt ja siihen liittyvä oksidatiivinen stressi voivat 

aiheuttaa yleisoireita, kuten fyysisen rasituksensiedon ja kognitiivisen 

suorituskyvyn heikkenemistä, keskittymisvaikeutta, uupumusta ja unihäiriöitä 

(Brunetti et al., 2021; Feng et al., 2020; Filler et al., 2014; Petschner et al., 2018), 

hengitystieoireita, kuten yskää, hengityksen vinkumista, hengenahdistusta ja 

limaisuutta (Bessac & Jordt, 2008; Jaramillo et al., 2018; Laitano et al., 2016; 

Taylor-Clark & Undem, 2011; Taylor-Clark, 2016), silmien kuivuutta (Dogru et 

al., 2018), ihon kutinaa (Zhou et al., 2017) sekä kuulohäiriöitä (Yamasoba et al., 

2013). Mitokondrioiden toimintahäiriöihin ja oksidatiiviseen stressiin liittyviä 

oireita on koottu taulukkoon 8. 

Klassiset paikallisen tulehduksen oireet ovat punoitus, kuumotus, turvotus ja 

kipu (Hannoodee & Nasuruddin, 2021). Tulehdus voi aiheuttaa iholla myös 

ihottumaa ja kutinaa (Choi et al., 2021; Langan et al., 2020; Oetjen et al., 2017). 

Hengitysteiden tulehduksen oireita ovat nenän tukkoisuus, nuhavuoto, 

verenvuoto, kurkkukipu, palan tunne kurkussa, äänen käheys, limaneritys, 

limakalvojen turvotus, paineen tunne poskipäissä, kutina, aivastelu, yskä, 

hengityksen vinkuna, hengenahdistus ja astma pahenemisvaiheineen (Chung, 

2014; Diver et al., 2019; Eifan & Durham, 2016; Huang et al., 2017; Jaramillo et 

al., 2018; Järvenpää et al., 2018; Murray & Milner, 1995; Rasmussen et al., 2018; 

Razdan et al., 1999; Renner et al., 2012; Renner et al., 2013; Tillie-Leblond et al., 

2009; Wang et al., 2016). Silmissä tulehdus voi aiheuttaa punoitusta, vetistystä, 

rähmintää ja silmäluomien turvotusta (Ryder & Benson, 2021). Elimistön 

systeemisen tulehdustilan kliinisiä oireita ovat päänsärky, uupumus ja energian 

puute, huimaus, selkä-, lihas- ja nivelkivut, kipukynnyksen lasku, 

keskushermoston herkistyminen kivulle, lämpöily, vilunväristykset, sydämen 

sykkeen nousu, unettomuus, nukahtamisvaikeus, lisääntynyt unen tarve, 

keskittymisvaikeus, ahdistuneisuus, ärtyvyys, rauhattomuus ja mielialan lasku 

(Benson et al., 2015; Benson et al., 2017; Besedovsky et al., 2019; Dantzer & 

Kelley, 2007; Ranjbaran et al., 2007; van Eeden et al., 2020; Wegner et al., 2014). 

Tulehdukseen liittyviä oireita on koottu taulukkoon 8. 
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C-säikeiden aktivaation ja siihen liittyvän neurogeenisen tulehduksen on 

todettu aiheuttavan muun muassa hengitystieoireita, kuten keuhkoputkien 

yliärtyvyyttä ja supistumisherkkyyttä, hengenahdistusta, hengityksen vinkumista, 

pitkittynyttä yskää, aivastelua, palan tunnetta kurkussa, kurkkukipua, kurkun 

kuivuutta, äänen käheyttä, limaneritystä, nenän ilmateiden ahtautumista, allergista 

nuhaa ja astmaa (Lehmann et al., 2016; Bessac & Jordt, 2008; Singh et al., 2020; 

Kabata & Artis, 2019; Thapaliya et al., 2021; Silverman et al., 2020; Renner et 

al., 2012; Renner et al., 2013; Pfaar et al., 2009; Jaramillo et al., 2018; Chung, 

2014; Sundar et al., 2021), silmien ärsytystä, punoitusta ja vetistystä (Beuerman 

& Stern, 2005; Logashina et al., 2019), yleisoireita, kuten päänsärkyä, väsymystä, 

autonomisen hermoston säätelyn häiriintymistä (Dux et al., 2020; Green et al., 

2019; Shouman & Benarroch, 2021), ihottumaa ja kutinaa (Choi et al., 2021; 

Oetjen et al., 2017) sekä kipua (Green et al., 2019). C-säikeiden aktivaatioon, 

herkistymiseen ja neurogeeniseen tulehdukseen liittyvät oireet on merkitty 

taulukkoon 8.  

Tähän asti BRS-oireiden syntymekanismit on tunnettu puutteellisesti. 

Taulukosta 8 voidaan todeta, että siittiötoksisuuteen liittyvillä oireilla ja BRS-

oireilla on voimakasta päällekkäisyyttä (1) mitokondriohäiriöiden/oksidatiivisen 

stressin, (2) immunologisen tulehduksen ja (3) kemosensorisen järjestelmän 

oireiden kanssa. Kahdeksastatoista toksisuuteen liittyvästä oireesta valtaosa voi 

syntyä yhdellä tai useammalla näistä mekanismeista: kaikilla kolmella 

mekanismilla viisi oiretta (päänsärky, hengenahdistus, yskä, kurkun limaisuus ja 

kutina), kahdella mekanismilla seitsemän oiretta (nenän tukkoisuus, nuhavuoto, 

äänen käheys, kurkkukipu, palan tunne kurkussa, silmien vetistely, 

nukahtamisvaikeus) ja yhdellä mekanismilla kolme oiretta (nenän kirvely, silmien 

rähmintä, lisääntynyt unen tarve). Vain kolme toksisuuteen liittyvää oiretta (nenän 

ja suun kuivuus, ääniyliherkkyys) ei näyttänyt kirjallisuuden perusteella liittyvän 

näihin kolmeen mekanismiin. Nämä havainnot tukevat hypoteesia, jonka mukaan 

mitonkondriohäiriöt, immunologinen tulehdus ja kemosensorinen järjestelmä 

osallistuvat BRS-oireiden ja tämän aineiston siittiötoksisuuteen liittyvien oireiden 

syntymekanismeihin. 
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Taulukko 8. Oireiden yhteys siittiötoksisuuteen, BRS-oireistoon, mitokondrioiden 

toimintahäiriöön ja oksidatiiviseen stressiin, immunologiseen tulehdukseen, sekä 

kemosensorisen järjestelmän aktivoitumiseen ja neurogeeniseen tulehdukseen. 

Oireet toksisuus BRS mitok/ 

mtROS 

immunologinen 

tulehdus 

kemosens/ 

neurog tulehdus 

YLEISOIREET      

Uupumus (+) + + + + 

Päänsärky + + + + + 

Kuumeilu (+) +  +  

Vilunväristykset  +  +  

Yleinen sairauden tunne (+)   +  

Yleiskunnon heikkeneminen (+)  +   

Tarkentamaton tunne lämmönsäätelyn 

häiriöstä 

(+)     

HENGITYSTIEOIREET      

Nenän tukkoisuus +++ +  + + 

Nenän kuivuus + +    

Nenän kirvely + +   + 

Verinen erite nenästä (+) +  +  

Nenän vuotaminen ++ +  + + 

Aivastelu (+) +  + + 

Suun kuivuus ++ +    

Äänen käheys +++ +  + + 

Kurkkukipu ++ +  + + 

Hengityksen vinkuna (+) + + + + 

Hengenahdistus ++ + + + + 

Astmakohtaukset (+) +  + + 

Kuiva yskä + + + + + 

Paineen tunne poskipäissä (+)   +  

Palan tunne kurkussa ++   + + 

Kurkun limaisuus +++  + + + 

Kurkun kutina ++  + + + 

IHO-OIREET      

Ihon kuivuus (+) +    

Ihottuma (+) + + + + 

Kutina (+) + + + + 

SILMÄOIREET      

Silmien ärsytys (+) +  + + 

Silmien vetistely ++ +  + + 

Silmien kuivuus  + +   

Silmäluomien turvotus (+) +  + + 

Silmien punoitus (+)   + + 



66 

Oireet toksisuus BRS mitok/ 

mtROS 

immunologinen 

tulehdus 

kemosens/ 

neurog tulehdus 

Silmien rähmintä ++   +  

KUULO-OIREET      

Vaikeus erottaa puhetta hälyssä (+)  +   

Ääniyliherkkyys +     

UNIHÄIRIÖT      

Unettomuus (+) + + +  

Nukahtamisvaikeus ++ + + +  

Lisääntynyt unen tarve +++   +  

MIELIALAOIREET      

Keskittymisvaikeus (+) + + +  

Ärtyvyys (+)   +  

Stressin siedon heikentyminen (+)     

RAKENNUKSEEN LIITTYVÄT 

SAIRAUDET 

     

Astma  + + + + 

Allerginen nuha + + + + + 

Kirjallisuudesta tunnetut BRS-oireet, mitokondriohäiriöihin ja oksidatiiviseen stressiin liittyvät oireet, 

immunologiseen tulehdukseen liittyvät oireet, ja kemosensoriseen järjestelmään ja neurogeeniseen 

tulehdukseen liittyvät oireet on merkitty omiin sarakkeisiinsa plus-merkillä. 

Toksisuus = siittiötoksisuuteen liittyvät oireet; BRS = rakennukseen liittyvät oireet; mitok = mitokondrioiden 

toimintahäiriö; mtROS = mitokondrioperäiset reaktiiviset happiyhdisteet; kemosens = kemosensoriset C-

säikeet.  

Toksisuuteen liittyvät oireet: +++ tässä aineistossa merkittävä (OR yli 2) ja tilastollisesti merkitsevä (p < 

0,05) yhteys sekä mikrobien että pölyn toksisuuteen; ++ merkittävä ja tilastollisesti merkitsevä yhteys 

toiseen toksisuustulokseen ja merkittävä, mutta ei tilastollisesti merkitsevä, yhteys toiseen 

toksisuustulokseen, + tilastollisesti merkitsevä yhteys vain toiseen toksisuustulokseen, (+) merkittävä, 

mutta ei tilastollisesti merkitsevä yhteys vain toiseen toksisuustulokseen. 

Epidemiologinen näyttö kosteus- ja homevaurioille altistumisen yhteydestä 

hengitysteiden tulehduksellisiin sairauksiin (astma, allerginen nuha, 

keuhkoputkentulehdus) on vahva (Jaakkola et al., 2013; Mendell et al., 2011; 

Quansah et al., 2012). Immunologisen tulehduksen on todettu liittyvän myös 

muihin BRS-oireisiin sekä kosteus- ja homevaurioille altistumiseen (Atosuo et al., 

2020; Atosuo et al., 2021; Hirvonen et al., 1999; Purokivi et al., 2001; Rosenblum 

Lichtenstein et al., 2015; Senerat et al., 2020; Vojdani et al., 2003; Wålinder et al., 

2001). Taiwanilaistutkimuksessa oksidatiivisen vaurion merkkiaineena käytetty 

virtsan 8-hydroksideoksiguanosiini (8-OHdG) oli voimakkaasti yhteydessä sekä 

BRS-oireisiin että VOC-altistumiseen (Lu et al., 2007). Oksidatiivisen stressin 

yhteys BRS-oireisiin on saanut vahvistusta myöhemmissä tutkimuksissa (Chuang 
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et al., 2017; Jung et al., 2014), mutta tulokset ovat osittain ristiriitaisia (Senerat et 

al., 2020). BRS-oireista kärsivien tai sisätilojen toksisuudelle altistuneiden 

mitokondrioiden toimintaa, kemosensoristen C-säikeiden toimintaa tai 

neurogeenisen inflammaation tasoa ei ole tiettävästi tutkittu. 

6.6 Tutkimuslöydösten hyödynnettävyys ja jatkotutkimustarpeet 

Tämän väitöstutkimuksen keskeisenä tarkoituksena oli testata 

toksisuusmittauksen käytettävyyttä sisäympäristöön liittyvän terveysriskin 

indikaattorina. Tässä tutkimuksessa ei pyritty selvittämään toksisuuden yhteyttä 

rakennuksen tekniseen kuntoon, eikä toksisuuden yhteyttä rakennuksen 

mahdollisten kosteus- ja homevaurioiden olemassaoloon. Rakennusten teknisen 

kunnon ja mahdollisten kosteus- ja homevaurioiden olemassaolon selvittämiseen 

tulee käyttää kuntotutkimuksen keinoja. Pölyn toksisuuden mittaus ei ole 

kuntotutkimusmenetelmä, vaan menetelmä sisäympäristön haitallisten altisteiden 

tunnistamiseen.  

Siittiötoksisuuden mittaaminen antaa tämän tutkimuksen perusteella tärkeää 

tietoa rakennukseen liittyvästä terveydellisestä riskistä: luokkahuoneen sisäilman 

mikrobien ja laskeumapölyn siittiötoksisuudet ovat tämän tutkimuksen mukaan 

merkittäviä opettajien työympäristöön liittyvien oireiden riskitekijöitä. Riski 

korostuu erityisesti hengitystie- ja silmäoireiden kohdalla, mutta ei kuitenkaan 

rajoitu näihin oireisiin. Tämän tutkimuksen perusteella koulun sisäilman 

mikrobien ja laskeumapölyn siittiötoksisuuden mittaus on lupaava menetelmä 

opettajien työympäristöön liittyvän oireilun riskin arviointiin muiden 

riskinarviointimenetelmien rinnalla. Muita menetelmiä tarvitaan myös 

toksisuuden lähteen ja tarpeellisten korjaustoimenpiteiden selvittämiseen.  

Tämä tutkimus avaa monia jatkotutkimustarpeita. Siittiötoksisten 

laskeumapölyjen ja sisäilman mikrobien yhteyttä rakennukseen liittyviin oireisiin 

ja sairauksiin tulisi tutkia erilaisten käyttötarkoitusten tiloissa, kuten esimerkiksi 

toimistoissa, sairaaloissa ja asuintiloissa. Paremmin altistumisen määrää 

kuvaavien näytteenottomenetelmien, kuten hengitysvyöhykkeeltä pienhiukkasia 

keräävien tai ilmankosteutta näytteeksi tiivistävien näytteenottomenetelmien ja 

erilaisten biotestien tuottaman toksisuusdatan terveydellistä merkitystä olisi myös 

syytä tutkia jatkossa. Pölyn siittiötoksisuuden aiheuttajat olisi tärkeä tutkia 

kemiallisin menetelmin, jotta puhdistamisen lisäksi voisi kehittää täsmällisempiä 

keinoja toksisuuden alkulähteiden poistamiseksi. Koska kokonaisaltistuminen 

koostuu huomattavan monista erilaisista altisteista yhteisvaikutuksineen, muiden 
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altisteiden, kuten VOC-yhdisteiden, pienhiukkasten, kuitujen, ilmankosteuden, 

lämpötilan ja hiilidioksidin osuutta terveyshaittoihin tulisi tutkia yhtäaikaisesti. 

Altistumisen ja terveyshaittojen välisen yhteyden voimakkuuden selvittämisen 

lisäksi ajallisen yhteyden, annosvastesuhteen sekä altistuneiden elimistön 

biologisten mekanismien poikkeavuuden tutkiminen on jatkossa tärkeää 

toksisuudelle altistumisen ja terveyshaittojen välisen syy-yhteyden arvioimiseksi. 

Hypoteesit, että sisäilman siittiötoksiset altisteet voivat aiheuttaa elimistössä 

mitokondrioiden toimintahäiriötä, oksidatiivista stressiä, immunologista 

inflammaatiota, kemosensoristen C-hermosäikeiden aktivoitumista ja 

herkistymistä sekä neurogeenista inflammaatiota, vaikuttavat mahdollisilta niin 

tämän tutkimuksen tulosten kuin aiemman kirjallisuudenkin valossa. Näiden 

hypoteesien testaamisella voitaisiin selvittää, onko löydettävissä eri biologisten 

merkkiaineiden yhdistelmä tai yhdistelmiä, joilla voidaan objektiivisesti arvioida 

haitallisen altistumisen seurauksia elimistössä. Lisäksi muiden mahdollisten 

keskeisten mekanismien, kuten autonomisen hermoston säätelyn häiriintymisen, 

merkitystä olisi syytä tutkia. Oireiden mekanismien tutkiminen toisi merkittävää 

lisävalaistusta vaikeasti oireilevien hoidon ja kuntouttamisen kehittämiseen. Olisi 

myös kiinnostava selvittää, aiheuttaako mitokondriotoksinen sisäilma-

altistuminen sellaisten sairauksien puhkeamista tai pahenemista, joiden 

patogeneesiin liittyy mitokondrioiden toimintahäiriötä ja oksidatiivista stressiä 

(esimerkiksi sepelvaltimotauti, lihavuus, aikuistyypin diabetes, migreeni, 

Parkinsonin tauti, ahdistuneisuushäiriö ja masennus (Bansal & Kuhad, 2016; 

Chistiakov et al., 2018; Cloonan & Choi, 2016; de Mello et al., 2018; Elfawy & 

Das, 2019; Pinti et al., 2019; Smeitink et al., 2019)), tai pahentavatko sellaiset 

sairaudet rakennukseen liittyvää oireilua. Jatkossa olisi myös aihetta tutkia 

mitokondriotoksisen sisäilma-altistumisen vaikutuksia potilailla, joilla on 

samanaikaisesti käytössä mitokondriotoksisia lääkkeitä, kuten eräitä mikrobi-, 

diabetes-, epilepsia- tai tulehduskipulääkkeitä (Vuda & Kamath, 2016). 
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7 Johtopäätökset 

Tutkimustulokset osoittavat, että koululuokan laskeumapölyn ja sisäilman 

mikrobien siittiötoksisuudet lisäävät merkittävästi ja tilastollisesti merkitsevästi 

1. opettajien työympäristöön liittyvien perinteisten BRS-oireiden lukumäärää (I 

osatyö). Luokkahuoneissa, joiden pölynäytteet olivat toksisimpia, opettajien 

työympäristöön liittyvät BRS-oireet olivat 2,8-kertaiset ei-toksisiin 

luokkahuoneisiin verrattuna. Luokkahuoneissa, joiden mikrobinäytteet olivat 

toksisia, opettajien työympäristöön liittyvät BRS-oireet olivat 1,8-kertaiset 

verrattuna ei-toksisiin. 

2. opettajien yleisimpien työympäristöön liittyvien, ei-perinteisten BRS-oireiden 

(nBRS) lukumäärää (II osatyö). Luokkahuoneissa, joissa pölyn toksisuus oli 

korkein, opettajien työympäristöön liittyvät nBRS-oireet olivat 2,9-kertaiset 

verrattuna luokkahuoneisiin, joiden pölynäytteet olivat ei-toksisia. 

Luokkahuoneissa, joiden mikrobinäytteet olivat toksisia, opettajien 

työympäristöön liittyvät nBRS-oireet olivat 1,8-kertaiset verrattuna ei-

toksisiin luokkahuoneisiin. 

3. opettajien useiden työympäristöön liittyvien yksittäisten oireiden riskiä (III 

osatyö). Luokkahuoneen laskeumapölyn toksisuus lisäsi 12 työympäristöön 

liittyvän oireen riskiä ja sisäilman viljeltyjen mikrobien toksisuus lisäsi 

yhdeksän työympäristöön liittyvän oireen riskiä opettajilla. Yleisimpiä 

toksisuuteen liittyviä oireita olivat hengitystie- ja silmäoireet. 
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