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1. Johdanto

Biologia on oppi elamasta. Elollisen luonnon erottaa kivikunnasta toiminta. Vaikka murikalla olisi tasmalleen
samat DNA- ja proteiinimolekyylit kuin eliolla, ilman toimintaa se olisi vain kivi. Lisdantyminen, liikkkuminen,
syominen, yhteytys, hengitys — kaikki ne ovat toimintoja. Biologian peruspilari on evoluutio, minka ansiosta
on syntynyt nykyinen biologinen lajikirjo — monimuotoisuus. Evoluutio on elididen perinndllisten
ominaisuuksien muutos sukupolvien saatossa. Jotta evoluutiota voisi olla, elididen on lisddnnyttava. Kun
eliot lisddantyvat, muuntuvat ja lajiutuvat, ne muodostavat yhteisoja. Elididen vuorovaikutuksia toistensa
seka niitd ymparoivan elottoman ympariston kanssa selvittaa ekologia. Kaikki vuorovaikutukset niin
elollisen kuin elottoman ympaériston kanssa perustuvat toimintoihin: linnun muutto on suunnistusta eli
aivotoimintoja ja energetiikkaa, peto-saalissuhteet ovat pakoreaktioita ja saalistusta eli aistintoimintoja ja
lihaksen fysiologiaa, kayttaytymisen takana ovat monimutkaiset hermoverkot, selvidaminen eri lampdtiloissa
perustuu pitkdlti syddmen ja verenkierron toimintaan, sopeutuminen vahdhappiseen ymparistoon riippuu
hengityksen ominaisuuksista ja hapenkulutuksesta jne. Mutta vaikka niin evoluutio kuin ekologiset
vuorovaikutukset ovat mahdollisia vain elididen toimintojen tuloksena, toimintoja tutkiva biologian ala,
fysiologia, on jaanyt pahasti paitsioon. Kuva 1 antaa periaatteellisella tasolla eri biologian alojen
riippuvuuden toiminnasta. Tassa kirjoituksessa kasittelen sitd, miten eldinten vasteita ja sopeutumia
muuttuvaan ymparistoon voi selvittaa vain eldinfysiologiaa kunnolla ymmartaen. En kasittele kasvien ja
mikro-organismien fysiologiaa, vaikka niitd koskevat maailmanlaajuisesti suurelta osin samat
nakyvyysongelmat kuin eldinfysiologiaa, koska aloilla on paljon minua asiantuntevampia tutkijoita.
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2. Geenien ilmeneminen: mihin ymparistdmuutokset voivat vaikuttaa?

Kuvassa 2 on esitetty geenien ilmenemisen eri vaiheet. Solujen ja eldinten rakentumiseen tarvittava
informaatio sisaltyy tumassa olevaan DNA:han. Vain pari prosenttia DNA:sta on solujen valkuaisaineita
koodaavia geeneja. Aluksi ajateltiin, etta loppu DNA olisi vain turhaa jatetta, mutta parin viime
vuosikymmenen aikana on selvinnyt, ettd se tuottaa mikroRNA:ita (miR), IncRNA:ita (long non-coding RNA)
ja sisaltaa geenien saatelyalueita, jotka maaraavat geenien ilmenemisen aktiivisuuden aiheuttaen suurelta
osin esimerkiksi sen, etta eri solutyyppien valkuaisaineet poikkeavat merkittavasti toisistaan.

Ensimmaisessa vaiheessa geenien ilmenemisesta se luetaan. Luennan (transkription) tehokkuuteen
vaikuttavat mm. epigeneettiset ja transkriptiotekijat, valkuaisaineet, jotka sitoutuvat geenien
saatelyalueille (promoter ja enhancer). Ymparistdmuutoksiin liittyen eniten on tutkittu Ah-reseptoria,
hypoksian indusoimaa tekijaa (HIF) ja lamp6shokkitekijaa (HSF), mutta transkriptiotekijat sadtelevat myos



rytmiikkaa sekd metallipitoisuuksista ja hapetus/pelkistys-tasapainosta riippuvia geeneja. Tassd geenien
ilmenemisen ensimmaisessa vaiheessa fysiologiaa ja genetiikkaa on vaikea erottaa toisistaan, koska
solufysiologiset sdatelymekanismit vaikuttavat geenien luentaan. Fysiologian ja genetiikan erottaminen on
vaikeaa muissakin geeniekspression vaiheissa.

Kuva 2. Geenien ilmenemisen vaiheet. Aluksi
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Geeniluennassa syntyy esi-mRNA, joka sisaltda seka eksonit etta intronit. Naista intronit silmukoidaan pois,
joten lopullinen mRNA muodostuu vain eksoneista. Sama geeni voi tuottaa useita valkuaisaineita
vaihtoehtoisen silmukoinnin avulla, siind intronien lisdaksi myos eri eksoneita poistetaan mRNA:sta.
Silmukointi tapahtuu tumassa, minka jalkeen transkripti siirtyy solulimaan valmiina lahetti RNA:na (mRNA).

Solulimassa mRNA:n sisdltdma informaatio kddnnetdan valkuaisaineeksi (translaatio). Translaatiota
saatelevat esimerkiksi miR:t ja IncRNA:t ja ne voivat vaikuttaa joko mRNA:n pysyvyyteen tai itse translaation
tehokkuuteen. Ymparistomyrkyt ja abioottiset ymparistotekijat voivat vaikuttaa translaatioon joko suoraan
translaation tehokkuutta muuttamalla tai epasuorasti miR tai IncRNA toimintaan vaikuttaen. Seuraavassa
vaiheessa tapahtuu valkuaisaineen laskostuminen ja alayksikkjen yhdistyminen toiminnalliseen muotoon.
Vasta tall6in on geeni ilmentynyt. Ymparistomuutokset voivat vaikuttaa tahan samoin kuin valmiin
valkuaisaineen pysyvyyteen.

Lopuksi ymparistomuutokset ja -myrkyt voivat vaikuttaa valmiin valkuaisainemolekyylin aktiivisuuteen.
Mikali ymparistémuutos vaikuttaa molekyylin toimintaan, eldinsolu voi reagoida tdhan geeniluennan ja sita
seuraavan valkuaisainetuotannon muutoksilla. Talléin on mahdollista, ettd kun esimerkiksi
entsyymiaktiivisuus laskee ymparistomuutoksen vaikutuksesta, geeniluenta kiihtyy ja mRNA taso nousee.

Usein on tullut tavaksi mitata mRNA:n maara ja tehda tasta johtopadatoksia siita, miten ymparistdmuutos
vaikuttaa eldimen toimintaan. Koska kaikki toiminnat perustuvat valkuaisaineiden ominaisuuksiin ja koska
mMRNA-tason jalkeen geenien ilmenemisessa voi tapahtua merkittavaa saatelya, tdma voi tuottaa aivan
vaaria tulkintoja, jos itse toimintoja ei mitata. Proteiini- ja mRNA-maarien muutoksien korrelaatio vaihtelee
valkuaisaineesta riippuen tdydesta riippumattomuudesta tiukkaan yhteyteen (Nikinmaa and Rytkonen,
2011, Nikinmaa, 2014, Schwanhausser et al., 2011, Greenbaum et al., 2003). Menetelmien kehittyminen on
johtanut mRNA-maaran valitettavan yleiseen kdyttoon toimintojen kuvaajina: steady-state mRNA-maara
voidaan selvittda koko genomista RNA-sekvensoinnilla (tai aiemmin geenilastuilla) ja yksittdisten geenien
tai pienten geenijoukkojen osalta kvantitatiivisen PCR:n avulla. Nykyisin my0s jopa tuhansien proteiinien
esiintyminen ja maara voidaan mitata yhdesta naytteesta (Kang et al., 2019). Sen sijaan vain muutaman
valkuaisaineiden toimintaa voidaan edelleenkin mitata yhtdaikaisesti. Lisaksi useat toimintojen mittaukset



integroivat monien geenien toiminnan ja samaan lopputulokseen voivat johtaa useat eri reitit (Nikinmaa
and Waser, 2007). Esimerkiksi usein ymparistémuutoksien yhteydessad mitattava hapenkulutus riippuu
satojen tai jopa tuhansien geenituotteiden toiminnasta, joten sen ja yhden geenin luennan yhteyden
[6ytaminen on sangen epatodennadkoista.

3. Yksiloiden valinen vaihtelu: merkittava tekija ymparistovasteissa

Jokaisen populaation yksiléiden ominaisuudet vaihtelevat. Perinteisesti tdman on ajateltu johtuvan
populaation eri yksiloiden geneettisesta erilaisuudesta. Ymparistomuutoksiin sopeutumisen ja populaation
geneettisen koostumuksen vililld onkin osoitettu olevan selva yhteys (Powers et al., 1991). Yleens3
ympadristdmuutokset vahentdvat populaatioiden geneettista monimuotoisuutta. Viime vuosikymmenien
aikana on kuitenkin tullut selvaksi, etta yksittaisen genotyypinkin yksildiden valilla on vaihtelua,
fenotyyppista plastisuutta, joka on tarkeda evoluution kannalta (Thompson, 1991). Klonaalisia eldimia
(jotkut kalat, vesikirppu; populaation kaikkien eldinten genomi on tasmalleen sama) kdyttden on osoitettu,
etta fenotyyppisella plastisuudella voi olla merkittdva osuus ymparistésopeutumissa (Nikinmaa and Anttila,
2019, Nikinmaa et al., 2019). Itse asiassa, kuten Kuva 3 osoittaa, saman genotyypin suuri fenotyyppinen
vaihtelu on parempi strategia selviytymiselle vaihtelevissa ymparistooloissa kuin samansuuruiseen
vaihteluun alkuoloissa johtava geneettinen monimuotoisuus.

Kuva 3. Hypoteettinen kuva lémpétilamuutoksista
selviémisestd, jos eldinpopulaatiossa esiintyvé vaihtelu on
suurelta osin eri genotyyppien esiintymiseen perustuvaa
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Yksiloiden valista vaihtelua samalla genotyypilla aiheuttavat ainakin kehityksenaikaisten
ymparistoolosuhteiden erilaisuus, maternaaliset tekijat, joina piddn emosta munasoluun erittyvia
kasvutekijoita, hormoneja ym., ja epigeneettiset tekijat, jotka mielestani ovat sukupolvien valiset erot



geeniluennassa, RNA-kasittelyssa tai translaatiossa ja jotka eivat johdu emon hedelmdittyneeseen
munasoluun erittamista tekijoistd. Se, miten nama tekijat vaikuttavat vaihteluun, ymmarretaan talla
hetkella huonosti. Huonosti on selvilla myds se, missa maarin fenotyypin vaihtelu riippuu elién
geneettisestd pohjasta. Nadihin puutteisiin on paaasiallisena syyna se, etta toimintojen tutkimus on jaanyt
vahalle huomiolle. Hyvin vahan on tutkittu esimerkiksi sitd, miten eldimen kehityksen aikana kokema
[ampotila tai happipitoisuus heijastuu aikuisen eldimen toimintoihin kuten energiankulutukseen.

Riippumatta siitd, millda mekanismilla samanlaisen genomin omaavien eldinten vaihtelu syntyy, sen
olemassaolo merkitsee sitd, ettd ymparistomuutoksien vaikutuksia ei voida kunnolla selvittaa ilman
toiminnan mittauksia. Toiminnalliset tekijat kun voivat reagoida ymparistomuutokseen, vaikka geneettisia
eroja eldinten valilla ei olisikaan.

4. Lajien valiset erot

Perinteisesti lajit on eroteltu morfologisten ominaisuuksien perusteella. Vaikka tdma onnistuukin
useimmissa tapauksissa, on viimeaikainen molekyylisystematiikan kehittyminen johtanut siihen, etta
molekyylimenetelmin on |6ydetty lajeja, joita perinteisen systematiikan keinoin ei voi erottaa. Usein ndiden
kryptisten lajien elinvaatimukset poikkeavat huomattavasti. Esimerkiksi Itdmeren pohjassa eldvien
Marenzelleria-monisukaismatolajien erottaminen toisistaan on ldhes mahdotonta morfologisten
ominaisuuksien perusteella, mutta onnistuu helposti DNA-barcodingin avulla. Lajien valilla on myos
merkittdava ero suolapitoisuuden siedossa (Blank et al., 2004). Koska olosuhteiden sietoero voi estda lajien
lisddntymisen keskendan (lisddntymisisolaatio), tulisi timankaltainen toimintojen ero ottaa yhdeksi
lajimaaritelman perusteeksi — se voi olla yhta tarkeé kuin helposti havaittavat morfologiset erot (Nikinmaa
and Gotting, 2015)

Kryptisten lajien toiminnallisilla eroilla voi olla suuri merkitys ymparistdn tilan arvioinnissa. Arvioinnissa
kdytetdaan usein hyvaksi yhteisdjen lajikoostumuksen ja lajien yleisyyden selvittelya. Mikali yhteison
merkittava laji on oikeasti kryptinen (ja onkin kaksi toisistaan hankalasti erotettavaa lajia, joista esimerkiksi
toinen sietda alhaista happipitoisuutta hyvin ja toinen huonosti), happipitoisuuden lasku ei nayta
heikentdavan morfologisesti tunnistettavan lajin esiintymista lainkaan, vaikka molekyylisystematiikan
keinoin voitaisiin osoittaa yhden lajin hdipyneen pois ja toisen tulleen tilalle (Nikinmaa and Gotting, 2015).

5. Esimerkkeja ymparistomuutoksista, joiden vaikutusten selvittamisessa eldinten toiminnan tunteminen on
ratkaisevaa

Koska lajikoostumus, yksildiden valinen vaihtelu seka geenien ilmeneminen voivat muuttua
ymparistdmuutoksien vaikutuksesta ja kaikissa voi perinteisten geneettisten ja systematiikan nakdkulmien
lisdksi olla toiminnallinen osa, joka jaisi nakymatta ilman toiminnallisia mittauksia ja ymmarrysta niista,
esitan jaljempana muutaman esimerkin ajankohtaisista ymparistomuutoksista ja siitd, miten ekologiset
ilmiot selittyvat toiminnallisilla muutoksilla. Esimerkkini ovat kaloista, joiden ymparistdsopeutumia olen
tutkinut yli 40 vuotta.

5.1. Lampéotilamuutokset

Muutaman viime vuosikymmenen aikana veden lampétila on noussut koko maapallolla, mutta erityisen
paljon lauhkealla ja varsinkin arktisella vyohykkeella. Kaikki elintoiminnat riippuvat lampétilasta.
Vaihtolampoisten eldinten hapenkulutus kasvaa lampdtilan noustessa ja [ampo6tilamuutosten sieto ja niihin
sopeutuminen perustuvat ennen kaikkea toisaalta eldimen kykyyn kuljettaa happea kudoksiin ja toisaalta
kudosten hapenkulutukseen. Siispa sydamen ja verenkierron toiminta ja veren hapenkuljetuskyky ovat
ratkaisevassa asemassa (Anttila et al., 2015, Portner and Peck, 2010, Nikinmaa, 1981). Ehka suurimpia
luonnon ihmeita ovat ruutanan kaltaiset kalat, joiden ruumiinlampo voi vuodenaikaisesti vaihdella 0:n ja



30:en asteen vililla ja yhden vuorokaudenkin kuluessa yli 10°C. Meillahan se merkitsisi, etta eldisimme
ruumiinlammon vaihdellessa 15:std 45:een asteeseen. Tahan verrattuna ilmaston muutoksessa toistaiseksi
tapahtunut vahan yli asteen lampdtilan nousu on mitaton. Sen aiheuttamia elintoimintojen muutoksia
voidaan tuskin havaita tarkoillakaan mittauksilla — itse asiassa useimpien saatelyjarjestelmien tarkkuus
lampotilan suhteen on 0.5°C suuntaansa, joten kokonaismuutos voi olla yhta suuri kuin tdhan mennessa
mitattu ympariston lampotilan nousu. Tasta yleistyksesta tekevat poikkeuksen kaksi tilannetta, joissa jo
nykyisilla oloilla voi olla merkittdvid (toiminnan muutoksista johtuvia) ekologisia vaikutuksia: Helleaallot
yleistyvat nostaen pintaveden lampdtilan korkeammaksi kuin juuri minkaan taalla elavan kalalajin sietdma.
Tallaisia kalakuolemia on perin viime kesan aikana ollut matalissa jarvissa, kalat eivat ole pystyneet
pumppaamaan riittavasti verta turvatakseen kudosten hapensaannin. Vaikka varsinaista helleaaltoa ei
olisikaan, pitkdan jatkuessaan vahainenkin ilman l[ampotilan nousu voi estda termokliinin synnyn (Kuva 4).
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Talloin lamminta vettad huonosti sietdvat lajit eivat paase kylmaan veteen, joten niiden elinymparistén
[ampotila nousee akillisesti useilla asteilla, minka takia sydan ei pysty pumppaamaan ja verenkierto
kuljettamaan riittavasti happea elimistdon.

Todennakoisinta on kuitenkin, ettd ilmaston muutoksen vaikutukset kalojen luonnonpopulaatioihin
johtuvat siita, ettd valaistusolosuhteiden ja lampotilan yhteys muuttuu. Se on tdhan asti ollut ehka
merkittavin toimintoja saateleva tekija: esimerkiksi lisddntymisen sdately perustuu suurimmaksi osaksi
paivan pituuden ja lampétilan yhteyteen. Meneillaan oleva ilmastonmuutos vaikuttaa valon maaraan
tietyssa lampotilassa muuttaen siten esimerkiksi hormonien pitoisuuksia tiettyna aikana (Prokkola and
Nikinmaa, 2018, Cowan et al., 2017). Viela ei tiedetd, miten tapahtuvat muutokset vaikuttavat



luonnonpopulaatioihin; ilmaston muutoksen voikin sanoa olevan suurimittakaavainen luonnonkoe valo-
lampotilayhteyden muutoksien vaikutuksista luonnonpopulaatioihin.

5.2. Happipitoisuuden lasku

Veden happipitoisuuden muutokset ovat lisddantyneet vesien rehevoityessa ja saastuessa seka ilmaston
muutoksen seurauksena. IPCC julkaisi dskettdin raportin, jossa on kiinnitetty erityistd huomiota valtamerien
happipitoisuuden laskun merkitykseen ilmaston muutoksen haitallisissa vaikutuksissa (IPCC, 2019).
Hyvahappisessakin vedessa hapen maara on sama kuin ilmassa yli 20 km:n korkeudessa ja happimolekyylit
liilkkuvat tuhansia kertoja hitaammin vedessa kuin ilmassa. Lisdksi vettd on paljon raskaampi hengittaa kuin
ilmaa. Lampotilamuutoksiin verrattuna veden happipitoisuuden muutokset ovat nopeita ja suuria, koska
veden lampdodkapasiteetti on paljon suurempi kuin ilman mutta happikapasiteetti paljon pienempi. Naista
syista happi on ollut ja on edelleen kalojen sopeutumista ja evoluutiota voimakkaasti maaraava tekija. Kalat
ovatkin paljon parempia hapen hyvaksikayttdjia kuin me nisakkaat: siind missa nisakas kayttaa ehka 15 %
hengittamansa ilman hapesta, kala paasee jopa 70 % tehokkuuteen ympardivan hapen kdytdssa. Evoluution
tuloksena jotkut kalat selviytyvat taysin hapettomassa ymparistdssa jopa kuukausitolkulla.
Happipitoisuuden laskiessa vesistdn kalojen lajikoostumus muuttuu. Siiat ja ahvenet hdipyvat korvautuen
sarkikaloilla ja hauilla. Talvisin tdysin hapettomissa pikkulammikoissa elda vain ruutanoita.

Happipitoisuuden laskun aiheuttamat lajikoostumuksen muutokset voidaan selittaa eri kalalajien hapen
saannin, kuljetuksen ja elimiston hapen tarpeen eroilla. Paljon happea vaativien lajien veri luovuttaa hapen
korkeassa hapen osapaineessa — niin hapen kuljetus esimerkiksi happea tarvitseviin lihaksiin on nopeaa
mahdollistaen solujen korkean hapenkulutuksen. Tdiman ansiosta ne voivat olla hyvin aktiivisia pitkaan,
kuten lohien vaellus ja turskan jatkuva uinti osoittavat. Hauen kaltainen vaanija tulee taas toimeen vahalla
hapella, jonka sen hemoglobiini sitoo tehokkaasti, koska solujen alhainen hapenkulutus ei kaipaa nopeaa
hapenkuljetusta. Ruutana on sitten asia erikseen: hapen saatavuuden mukaan se pystyy saatelemaan niin
kidustensa kaasunvaihtopinta-alaa (Sollid et al., 2003) kuin solujensa hapenkulutusta. Se selviytyy
talviaikana jopa useita kuukausia taysin ilman happea tuottamalla solujensa aineenvaihdunnassa etanolia
kayttden hyvakseen muutamia mitokondrioiden entsyymeistd, jotka normaalioloissa tuottavat energiaa
hapesta riippuvaisesti.

Happipitoisuuden lasku voi olla joko pitkaaikaista kuten valtamerten happiminimialueilla tai Itdmeren
pohjassa tai vuorokautisia sykleja noudattavaa (valoisalla yhteytyksen ansiosta happipitoisuus on korkea ja
pimealld hengityksen takia matala) kuten matalissa rehevissa vesissa. Solujen toimintaa vahahappisessa
ymparistossa saatelee ennen kaikkea hypoksian indusoima transkriptiotekija (HIF). Se kuuluu samaan
proteiiniperheeseen kuin vuorokausirytmiikkaa saatelevat CLOCK ja BMAL. Onkin osoitettu, etta HIF:in
toiminta on rytmista (Pelster and Egg, 2018). Lisaksi se, onko kyseessa yksittdinen vai toistuva
vahahappisuusjakso, vaikuttaa HIF-geeni(e)n luentaan (Rytkdnen et al., 2012). Kun vield vaihtolampaisilla
kaloilla HIF-proteiinin maaran saately riippuu lampdatilasta (Rissanen et al., 2006), HIF:in, ja sitd kautta
solujen aineenvaihdunnan saately vahadhappisessa ymparistdssa on monesta tekijasta riippuva ilmio, jonka
huomioonottaminen vesistdjen rehevditymisen aiheuttamassa hapenpuutteessa edellyttda monipuolista
elintoimintojen ymmarrysta.

4.3. Vesien saastuminen

Vesia pilaavat niin metallit kuin monet orgaaniset yhdisteet. Taman takia on jokseenkin mahdotonta sanoa,
etta vesiston saastuminen yleisesti aiheuttaisi jonkin yksittdaisen muutoksen kalojen toiminnassa siten etta
saastuminen voitaisiin kytked toiminnan muutoksen kautta esimerkiksi kalakannan muutoksiin.
Periaatteellisella tasolla voidaan kuitenkin todeta, ettad saastumisella voi olla vaikutuksia vain, jos saaste
vaikuttaa ainakin jonkun lajin elintoimintoihin. Mikali saasteen aiheuttama muutos on esimerkiksi genomin
sellaisessa kohdassa tai sellaisessa geenissa, joka ei vaikuta eldimen lisdantymismenestykseen tai



kuolleisuuteen, geenivaikutuksella ei ole ekologista merkitystad. Saasteiden suoria vaikutuksia
elintoimintoihin on eri kaloja kdyttden tutkittu yli 50 vuotta. Vaikka vaikutukset riippuvatkin kalalajista ja
saasteesta, kaksi yleista vaikutusreittid ovat orgaanisien yhdisteiden detoksifikoinnissa tarkea Ah-
reseptorireitti, jossa myrkky aiheuttaa geeniluennan muutoksia (Schlenk et al., 2008), ja oksidatiiviset
stressit, jossa monet metallit ja orgaaniset yhdisteet hairitsevat soluviestintaa ja aiheuttavat biomolekyylien
vaurioita (Lushchak, 2011). Molemmille on luonteenomaista, etta vaikutuksilla on Idheinen vuorovaikutus
vuorokausirytmin, hapenpuutteen ja lampatilan kanssa (Prokkola and Nikinmaa, 2018). Suorien vaikutusten
lisaksi saastumisen vaikutukset voivat olla epasuoria: tutkittavan lajin toiminta muuttuu sen vuoksi, etta
kemikaali on vaikuttanut johonkin toiseen elioon. Kemikaali on esimerkiksi haitannut vesikasvien kasvua,
mika nakyy saaliin piiloutumismahdollisuuksissa ja sen seurauksena peto-saalissuhteessa, vaikka
kemikaalilla ei olisi mitdan vaikutuksia tutkittaviin eldimiin.

4.4, Merien happamoituminen

Kun 30-40 vuotta sitten Pohjolan sisdvedet happamoituvat pdaasiassa teollisuuden ja energiantuotannon
padstojen aiheuttaman happosateen vaikutuksesta, luonnonvesien pH saattoi laskea jopa 3 pH-yksikkoa, eli
vesi voi olla tuhat kertaa happamampaa kuin kontrollitilanteessa. Sadeveden voimakas happamoituminen
johti myrkyllisen alumiini-ionin vapautumiseen maaperasta ja kiviaineksesta vesiin. Erityisen alhaisessa
pH:ssa (4-5) alumiini aiheuttaa suoria myrkkyvaikutuksia ja pH:ssa 5-7 saostuu kiduslehdykoéiden pinnalle
hidastaen hapen diffuusiota kuolettavasti (Freda and McDonald, 1988). Naitd alumiinin myrkkyvaikutuksia,
jotka perustuvat kalojen toiminnan tuntemiseen, ei juurikaan mainita, kun alumiinisulfaattia kaytetaan
rehevien jarvien veden kirkastamiseksi.

Kolmenkymmenen vuoden takaiseen jarvien happamoitumiseen verrattuna merien happamoitumisessa
havaitut ja ennustetut pH-muutokset ovat pienia, vain 0.3-0.5 pH-yksikkda, eli satoja kertoja happaman
sateen makeassa vedessa aiheuttamia vahdisempia. Lisaksi muutokset ovat paljon hitaampia kuin
tutkimuksien kesto yleensa. Vaikka tyossa selvitettdisiin, miten vuodeksi 2050 ennustettu pH-muutos
vaikuttaa, useimmiten seurataan akillisen tai korkeintaan muutamassa paivassa tehdyn muutoksen
vaikutuksia korkeintaan kuukauden, vaikka luonnonoloissa muutokseen kuluu 30 vuotta.

Makean veden pH:n laskun aiheuttaneet happosateet johtuivat rikkihaposta, -hapokkeesta ja typpihaposta,
kun taas merien happamoituminen johtuu hiilidioksidista. Merien happamoitumisen ongelma ei
varsinaisesti olekaan happamoitumisongelma — noin pienet pH-muutokset eivat vaikuttaisi kaloihin juuri
lainkaan jos hiilidioksidin (hiilihapon) pitoisuus ei nousisi (Esbaugh, 2018). Paljon suurempia
hiilidioksidipitoisuuden muutoksia kuin meressa mitatut tai ennustetut on kaytetty kokeellisessa
tutkimuksessa ja esiintyy kalanviljelyaltaissa. Merien happamoitumisen suorat vaikutukset happo-
emastasapainoon ja hengityksen eri vaiheisiin nayttavatkin suhteellisen vahaisilta (Nikinmaa and Anttila,
2015, Lefevre, 2016). Sen sijaan havaitut hajuaistin ja kylkiviiva-aistin toiminnan hairiot voivat aiheuttaa
kayttaytymisen muutoksia (Porteus et al., 2018, Tresguerres and Hamilton, 2017), jotka nakyvat ekologisina
vaikutuksina.

6. Yhteenveto

Koska eli6ita ei ole ilman toimintaa, ymparistdomuutoksien tutkimuksessa on valttdmatonta ottaa huomioon
toiminnan muutokset, varsinkin kun toiminta saattaa muuttua, vaikka eldimen geneettinen koostumus ei
muuttuisikaan. Lisdksi toiminnan muutos saattaa olla painvastainen kuin geneettisen muutoksen
perusteella tehty johtopaatos antaisi ymmartad. Myos ekologisissa tutkimuksissa voidaan paatya taysin
vaariin johtopaatoksiin ymparistomuutoksien vaikutuksista, jos mahdollisia toiminnan muutoksia ei
selviteta. Ylla kuvatun kryptisten lajien erilaisen ymparistomuutoksien siedon lisdksi on esimerkiksi



mahdollista, ettei eldinyhteison koostumus muutu, vaikka muutos vaikuttaisi muutokselle altistuneisiin
eldaimiin huomattavasti. Siind tapauksessa tarvitaan vain muualta siirtyvia eldimia korvaamaan muun
muassa heikentynyt lisdantyminen. Tekstini tarkoitus ei ole suinkaan vahatella muiden biologian alojen
merkitystd, vaan tuoda esiin se, ettda ymparistobiologian kyky selittda eldinkantojen mahdollisuuksia selvita
ympariston muuttuessa lisdantyy merkittavasti, kun fysiologiset tekijat otetaan yksityiskohtaisesti
huomioon. Vaikka kukaan yksittdinen tutkija ei pysty olemaan kaikkien alojen osaaja, on tarkeata, etta
suhtautuu avoimesti niihin mahdollisuuksiin, joita perinteisista poikkeavat lahestymistavat tuovat.
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