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KASUTATUD TAHISTUSED JA LUHENDID

CD3+ T-rakud

CD3+CD4+ T-abistajarakud ehk T-helperid
CD3+CD8+ T-tslitotoksilised rakud

CD19+ B-rakud

CD3-CD16+CD56+ NK-rakud ehk naturaalsed killerid
CD4+CD25+ regulatoorsete omadustega rakud
CD3+HLA-DR+ aktiveerunud T-rakud
CD4+HLA-DR+ aktiveerunud T-helperid

AE rakud — antigeene esitavad rakud
DU - Dobsoni iihik

IL — interleukiin

INF — interferoon

MED — minimaalne erliteemne doos
TNF - tuumornekroosifaktor

UV — ultraviolett



SISUKOKKUVOTE

UV-kiirgusel on nii kahjulikke kui kasulikke toimeid inimese tervisele ja see voib esile
kutsuda muutusi immuunsiisteemis.

Antud t66 eesmérkideks oli moodta loodusliku UV-kiirguse spektrit Eestis ja hinnata, kas
korduvad suberiiteemse loodusliku UV-kiirguse doosid suve jooksul avaldavad toimet
pédevitajate limfotstiiitide alaklassidele perifeerses veres ja kas esineb seost kogutud UV-
kiirguse dooside suuruse ja liimfotsiiiitide alaklasside muutuste vahel.

UV-kiirguse spektrit ja intensiivsust moddeti Parnu ranna piirkonnas 1999. ja 2000. aasta
suvel. UV-kiirguse spekter muutus paeva jooksul ja see tingis erinevate bioloogiliste toimete
tugevuse muutuse. UVB/UVA-kiirguse suhe oli suurem keskpdeva paiku. Kéesolevas
uuringus moddeti esmakordselt Eestis UV-kiirguse spektrit, mis on aluseks UV-kiirguse
spektraalsele monitooringule. Atmosfaéri aerosooli ja UV-kiirguse koostoimena leiti UV-
kiirguse intensiivsuse vihenemist maapinnal.

1999. aasta suvel pédevitas Parnu ranna piirkonnas suberiiteemsetes doosides 14 ja 2000.
aasta suvel 18 wvabatahtlikku. Pédevitajate perifeersest verest méérati enne ja pérast
paevitamisperioodi CD3+, CD4+, CD8+ (1999. ja 2000. aastal), CD4+CD25+, CD3+HLA-
DR+, CD4+HLA-DR+, NK-rakkude ja B-liimfotsiiiitide absoluutarv ning protsent (2000.
aastal). Limfotstiiitide alaklassides esinesid jirgmised muutused: 1999. aastal CD3+, CD4+
rakkude absoluutarvu ja protsendi ning CD8+ rakkude absoluutarvu suurenemine; 2000.
aastal CD4+ rakkude protsendi, CD4+CD25+ ja CD3+HLA-DR+ rakkude absoluutarvu ja
protsendi suurenemine ning NK-rakkude absoluutarvu ja protsendi vdhenemine. Koik
muutused toimusid normviirtuste piirides. Kdesolevas t00s ei esinenud CD4+ rakkude
absoluutarvu ja CD4+/CD8+ suhte vdhenemist, mida on leitud varasemates uuringutes
intensiivse pdevitamisega UV-kiirguse eriiteemsetes doosides. Jarelikult péevitajate poolt
kogutud UV-kiirguse doosid ei toiminud kahjustavalt liimfotsiiiitide alaklassidele. UV-
kiirguse doosi suuruse ja muutuste vahel limfotsiiiitide alaklassides esines ndrk seos suurema
UV-kiirguse doosi ja CD3+HLA-DR+ rakkude protsendi kasvu vdhenemise vahel. Teisi
seoseid ei leitud. Kuna antud uuringus puudus kontrollrithm regulaarselt mitte paevitavatest
inimestest, ei saa vilistada, et muutused liimfotsiiiitide alaklassides olid sesoonset laadi.
Moddukas pidevitamine suberiiteemsetes doosides ei  ole tdendoliselt kahjulik

immuunsusteemile.



1. SISSEJUHATUS

Ultraviolettkiirgusel (UV-kiirgus), sealhulgas péikesekiirguses oleval looduslikul UV-
kiirgusel on nii kasulikke kui kahjulikke toimeid inimese tervisele. Viimasel ajal on hakatud
pOorama suuremat tdhelepanu loodusliku UV-kiirguse kahjulikele toimetele muutuste tottu
stratosfdéri osoonikihis ja inimeste pdevitamisharjumustes. Inimese elutegevusest tingituna on
paari viimase aastakiimne jooksul tdheldatud stratosfddri osoonikihi horenemist, mis
suurendab UV-kiirguse intensiivsust ja liihilainelisema spektri osakaalu maapinnal
(Madronich, 1993). Kesk-Euroopa laiuskraadil (50° N) on UV-kiirgus intensiivistunud,
vorreldes 1979. aastaga, ligikaudu 4-6% (Krotkov ja Bhartia, 1998). Eesti kohal on osooni
koguhulga vdhenemise trendi viimase kahekiimne aasta jooksul tdheldatud veebruarist
aprillini, kuid mitte suvekuudel (Eerme jt., 2001), samuti on leitud liihiaegseid hélbeid
osoonikihi paksuses kahanemise suunas, mida on peetud tle Eesti litkunud véikesteks
osooniaukudeks (Ross ja Veismann, 1996). Pdevitamine muutus populaarseks eelmise sajandi
20-ndatel aastatel, kui tekkis moesuund, kus pédevitunud ja pruun nahk oli edukuse ja
moeteadlikkuse mérgiks (Randle, 1997).

Liigset UV-kiirguse ekspositsiooni peetakse iiheks riskifaktoriks naha halvaloomuliste
kasvajate tekkes. Skandinaaviamaades on haigestumus naha melanoomi suurenenud aastatel
1960-1985 mitmekordselt (Moan ja Dahlback, 1993). Ka Eestis on haigestumus naha
melanoomi pidevalt kasvanud viimase kolmekiimne aasta jooksul (Aareleid ja Magi, 2003).
Lisaks pédevitamisele vdivad muutunud keskkonna tingimused oluliselt suurendada ohtu
tervisele. Senini ei ole iihtset seisukohta, kas kokkupuudet loodusliku UV-kiirgusega tuleks
viltida voi on mdddukas pievitamine kasulik inimese tervisele ja seda eriti pohjamaades, kus
UV-kiirguse intesiivsus on véike. Eesti elanike seas on populaarne lithikese suve jooksul
rannas ja péikese kées viibimine, mis tingib vajaduse hinnata UV-kiirguse tervist kahjustavat
toimet meie geograafilistes tingimustes.

UV-kiirguse mdjudes inimese organismile on veel viga palju ebaselget ning enamik UV-
kiirgusest tingitud kahjulikke toimeid tervisele (kasvajad, naha vananemine, silma
kahjustused) avalduvad aastate voi isegi aastakiimnete moodudes (WHO, 1994). Muutused
immuunsiisteemis tekivad kogu organismis mone pdeva jooksul pidrast UV-kiirguse
ekspositsiooni. On leitud muutusi tsiitokiinide kontsentratsioonis ja liimfotstiiitide alaklassides
poOrnas, perifeersetes liimfisdlmedes (Black jt., 1997) ja veres (Garssen jt., 1998) ning
immuunreaktsioonides (Black jt., 1997). UV-kiirguse erinevate bioloogiliste toimete

uurimisel on tehtud peamiselt katseid kunstliku UV-kiirgusega loomadel ja koekultuuridel.



UV-kiirguse toime uurimisel inimese kui tervikorganismi immuunsiisteemile ja liimfotsiiiitide
alaklassidele on sageli kasutatud solaariume, mis ei ole aga samastatavad loodusliku UV-
kiirgusega. UV-kiirguse bioloogiline toime sdltub suurel mééral tema spektraalsest koostisest,
mis on solaariumides erinev paikesekiirgusest. Looduses sdltub aga UV-kiirguse intensiivsus
ja spekter oluliselt geograafilisest laiuskraadist. Kasutades Maa atmosfadrini joudva Pidikese
UV-kiirguse karakteristikuid ja arvestades atmosfaédri osooni muutlikkust ning UV-kiirguse
hajumist atmosfdiris, on vdimalik arvutada UV-kiirguse tugevust erinevatel geograafilistel
laiuskraadidel (Moan ja Dahlback, 1993; Madronich, 1993). Kuid atmosfdiris toimuvad
muutused mojutavad UV-kiirgust maapinnal (Madronich, 1993), mistottu arvutatud UV-
kiirguse véartused ei vasta alati tegelikele vddrtustele. Erinevatel rassidel ja rahvastel voib olla
vastavalt nende elutingimustele erinev tundlikkus UV-kiirguse kahjulike toimete suhtes
(Longstreht, jt., 1998; Matsuoka jt., 1999) ja sealhulgas muutuste suhtes liimfotsiiiitide
alaklassides perifeerses veres (Bogoljubov jt., 1993). Jarelikult, selleks et hinnata loodusliku
UV-kiirguse toimet kohalike elanike tervisele ja immuunsiisteemile, on vaja uuringuid teha
samal laiuskraadil. Seni ei ole kirjanduses publitseeritud andmeid kogu suve jooksul kogutud
summaarse suberiiteemse (pédikesepdletust mitte tekitava) loodusliku UV-kiirguse mojust
kohalike elanike immuunsiisteemile. Senised uuringud on olnud lihiaegsemad, 2 kuni 4
nddalat, seotud intensiivse pdevitamisega erliteemsetes (paikesepdletust tekitavates) doosides
jarjestikustel pdevadel (Hersey jt., 1983; Bogoljubov jt., 1993; Falkenbach jt., 1998) ning
paevitajad on viibinud kodukohast 1dunapoolsemates piirkondades (Bogoljubov, jt., 1993;
Falkenbach jt., 1998).

UV-kiirguse toime hindamiseks immuunsiisteemile ja tervisele on oluline teada
pédevitajatele mojunud UV-kiirguse karakteristikuid. Seni oli Eestis mdddetud UV-kiirgust
Toraveres Tartu Observatooriumis laia sagedusribaga (mdddab korraga laia lainepikkuste
vahemikku) integraalse eriiteemse UV-kiirguse modtjaga, millega alustati UV-kiirguse
monitooringut 1998. aastal (Veismann, 1999). Kéesolevas t66s moddeti UV-kiirguse spektrit,

mis vOimaldas saada tdpsemat informatsiooni UV-kiirguse erinevate bioloogiliste toimete

kohta.



2. KIRJANDUSE ULEVAADE

2. 1. Piikese UV-Kiirgus ja selle spekter ning intensiivus maapinnal

Péikese elektromagnetkiirguse hulka kuuluv UV-kiirgus jaotatakse vastavalt fiilisikalistele
omadustele ja bioloogilisele toimele kolme laineala piirkonda: UVC 100...280 nm, UVB
280...320 (315) nm ja UVA 320 (315)...400 nm. Maapinnale ei joua UVC-kiirgus, mis
neelatakse stratosfddri osoonikihi poolt (Leszczynski, 1995; Madronich, 1993).

Kiirgustihedus on maapinna ruutmeetrile langeva kiirgusenergia hulk ajaiihikus teatud
lainepikkuste vahemiku kohta. UV-kiirguse spektrit iseloomustab kiirgustihedus iihe
lainepikkuse ithiku kohta. Kiirgustihedust mdddetakse enamasti ithikutes mW m™. Teatud aja
jooksul mojunud kiirgustihedust iseloomustab UV-kiirguse doos. Doos on pinnaiihikule
kogunenud kiirgusenergia hulk ja tema mdotithikuks on J m?. 1W=1J s™.

Loodusliku UV-kiirguse intensiivsust ja spektrit maapinnal ning kohas, kus asub péevitaja,
mdjutavad mitmed faktorid:

- Pidikese korgus horisondi kohal (seniidinurk), mis sdltub geograafilisest laiusest,
kalendrikuust ja kellajast. Mida korgemal horisondi kohal on Péike, seda suurem on
UV-kiirguse intensiivsus ja lithilainelisema spektri osakaal (Piazena, 1993).

- pilved vdhendavad pdikeselt tulevat otsekiirgust ja suurendavad hajunud ning
pikemalainelise UV-kiirguse osakaalu (Piazena, 1993).

- UV-kiirguse peegeldus aluspinnalt ja imbritsevatelt pinnaelementidelt. Kdige enam
peegeldavad lumi ja jdd (kuni 100%), suhteliselt head peegeldajad (5...10%) on vesi,
kuiv liiv jt. pinnaelemendid (Madronich, 1993).

- stratosfddris leiduv osoon, mis on atmosfddris UV-kiirguse koige olulisemaks
norgendajaks (Madronich, 1993; Veismann, 1999). Osoonikihi paksusele on
iseloomulik looduslik muutlikkus, olles Eesti kohal siigisel ja talvel veidi vdiksem kui
suvel, varieerudes 285...400 DU (Dobsoni iihik, osoonikihi paksuse modtiihik) vahel
(Eerme jt., 2002).

- atmosfdiri gaasid ja aerosoolid, mille hulka kuulub ka dhusaaste. Need absorbeerivad
ja hajutavad UV-kiirgust, vihendades UV-kiirgust maapinnal (Madronich, 1993).
Aerosoolide optilise tiheduse suurenemine 10% vorra vidhendab péevast eriiteemset
UV-kiirguse doosi 1,5%, ekstreemsetel juhtudel voivad aerosoolid vihendada UV-

kiirguse doosi isegi 20...30% (Krzyscin ja Puchalski, 1998).
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Maapinnal olev UV-kogukiirgus moodustub Péikeselt tuleva otsekiirguse, atmosfééris
peegeldunud ja hajunud diffuusse kiirguse ja iimbritsevalt pinnalt peegeldunud kiirguse
summana (Madronich, 1993). Tartu Observatooriumi modtmisandmete alusel moodustab
hajuskiirgus suvise podripdeva paiku keskpdeval keskmiselt 50% ja Péikese korgusnurga
kahanedes jérjest suurema osa horisontaalpinnale langevast UV-kiirgusest (Eerme jt., 2003).
Kuna UV-kiirguse intensiivsus ja spekter sdltuvad suurel miéral lokaalsetest tingimustest ja
ajast, on UV-kiirguse bioloogilise efekti hindamiseks vaja mddta UV-kiirgust kohapeal ja

regulaarselt (WHO, 1994).

2. 2. UV-kiirguse toimed inimese organismile

UV-kiirguse ja organismi kokkupuutekohtadeks on peamiselt nahk ja silmad. Nahapinnale
joudnud UV-kiirgus peegeldub, hajub ja neeldub, peegeldumine ja hajumine toimub ka
organismi sees erinevatelt naha ja silma struktuuridelt. Kudedesse tungimise siigavus soltub
lainepikkusest. Mida pikemalainelisem on UV-kiirgus, seda sligavamale ta tungib: UVA —
nahaaluskude, klaaskeha; UVB — pirisnahk, 1dits ja klaaskeha. Vidhesel miiral jouab UV-
kiirgust ka silma vorkkestale. Mida liihilainelisem on UV-kiirgus, seda suurema energia
kandja ta on ja seda tugevam on toime inimese organismile. UV-kiirguse toimel kdivituvad
kudedes fotokeemilised reaktsioonid, mille laad sdltub lainepikkusest ja koe molekulaarsest
ehitusest, ning mis kéivitavad fotobioloogilisi protsesse, mis vodivad kesta sekunditest
aastateni (WHO, 1994). Fotobioloogiliste efektide kdivitumine sdltub lisaks UV-kiirguse
lainepikkusele ka doosist. Arvatakse, et liialt vdikesed UV-kiirguse doosid jddvad efektita,
suberiiteemsed doosid avaldavad kasulikku toimet, eriiteemsete dooside korral suureneb
tervisekahjustuste risk (Piazena, 1993).

UV-kiirguse erinevate lainepikkuste bioloogilise toime tugevust iseloomustatakse
efektiivsuskoveratega, mis on leitud bioloogiliste katsete tulemusena kasutades
monokromaatset (iiks lainepikkus) UV-kiirgust. Méédratud on mitmeid erinevaid
efektiivsuskdveraid, mis iseloomustavad nditeks UV-kiirguse eriiteemset (Moan ja Dahlback,
1993; Leszczynzki, 1995), mutageenset (Hurks jt., 1997; Leszczynzki, 1995) ja melanoomi
(Setlow ja Woodhead, 1994) tekitavat toimet, moju immuunsiisteemile (Noonan ja De Fabo,
1983) jms. Erinevates uuringutes leitud efektiivsuskdverad alati ei kattu. Rahvusvaheliselt
aktsepteeritav on UV-kiirguse eriiteemne efektiivsuskover, midratud McKinlay ja Diffey

(1987) poolt. Selle on standardina kinnitanud rahvusvaheline valgusmddtmise organisatsioon
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CIE (CIE 1987 DIN 5050) ja seda kasutatakse UV-kiirguse monitooringus (Veismann, 1999;
WMO, 1997) ning enamikes bioloogilistes eksperimentaalsetes uuringutes. Noonan ja De
Fabo (1983) poolt médratud immuunsupressiivne efektiivsuskdver on leitud katses hiirtega,
kus hinnati hilist tiitipi ilitundlikkusreaktsiooni supressiooni tugevust nahal UV-kiirguse
erinevate lainepikkuste toimel (Noonan ja De Fabo, 1983). UV-kiirguse spektri ja
efektiivsuskdvera korrutamisel saadakse bioloogiliselt (eriiteemselt, immuunsupressiivselt jt.)
efektiivne kiiritus, mis néitab UV-kiirguse spektri bioloogilise toime tugevust. Joonisel 1 on

niitena toodud erinevad efektiivsuskdverad.

W e . r .

Immuunsupressiivne

0.0

g.om

Suhteline efektiivsus

0.0001 L-

E

0.00801 %

300 450 L00

Lainepikkus (nm)

Joonis 1. UV-kiirguse immuunsupressiivne, eriiteemne (CIE) ja DNA-d kahjustava mdju

efektiivsuskover. Triikitud Moan ja Dahlpack, 1993 jérgi.
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2. 2. 1. UV-kiirguse kasulikud toimed tervisele

D-vitamiini ~ silinteesi  algatamine  naha  epidermaalrakkudes  leiduvast  7-
dehiidrokolesteroolist alla 315 nm UV-kiirguse poolt (Webb, 1993; WHO, 1994).
Korduvate, isegi pikka aega kestvate UV-kiirguse ekspositsioonide korral ei teki D
vitamiini intoksikatsiooni organismis tdnu regulatoorsetele mehhanismidele nahas, mis
takistavad D-vitamiini eelastmete kuhjumist (Webb, 1993). Pdikesekiirguse ekspositsioon
luu ainevahetuse soodustamiseks on oluline eakatel inimestel (Falkenbach, 1995; Chuck
jt., 2001). Péikesekiirguse vihesuse ja piikesekaitsevahendite kasutamise korral on
tdheldatud D vitamiini defitsiiti, kooloni ja rinnanddrmevidhi esinemissageduse tousu
(Barth, 1993; Selby ja Mawer, 1999) ning riketsia infektsioonide esinemist lastel (Zlotkin,
1999).

Korduvate suberiiteemsete UVB-kiirguse dooside toimel suureneb hapniku kasutamine
kudedes (Barth, 1993; Barth jt., 1994; Meffert, 1993), paranevad vere reoloogilised
omadused (Barth, 1993; Meffert, 1993), tugevneb vagotoonus (Barth, 1993; Rahmanov,
1988), langeb siistoolne vererdhk ja viheneb koormusejirgne ning rahuoleku pulsisagedus
(Barth, 1993).

Péikesekiirguse defitsiit voib suurendada vere kolesterooli sisaldust (Grimes, jt., 1996).
Stidame isheemia- ja korgvererdhutdve (Pell ja Cobbe, 1999; Rostand, 1997), ning
multiipelskleroosi (Longstreht jt., 1998) esinemissagedus suureneb geograafilise

laiuskraadi suurenedes.

2. 2. 2. UV-kiirguse kahjulikud toimed tervisele

Péikesepodletuse korral tekib nahas pdletik koos rakkude surmaga. Piikesepodletuse
kergematel juhtudel esineb eriiteem, raskematel eriiteem koos villidega. Eriiteem ilmub
kolm kuni viis tundi pdrast UV-kiirguse eksposistsiooni algust ja on kdige tugevam 8-24
tunni vahel (WHO, 1994).

DNA mutatsioonid tekivad nahas alati kokkupuutel UV-kiirgusega. UVB footoni toimel
tekivad korvuti asetsevates DNA ahelates piirimidiinidest tsiiklobutaani tiitipi dimeerid.
UVA tekitab oksiidatiivset laadi kahjustusi (Black jt., 1997; WHO, 1994).
Immuunsupressioon tekib nahas ja kogu organismis, mille iiheks viljenduseks on

spetsiifilise rakulise immuunvastuse ndrgenemine (Noonan ja Fabo, 1993).
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Kasvajate teket soodustavad DNA mutatsioonid, immuunsupressioon ja rakkude
intensiivistunud proliferatsioon (WHO, 1994). Melanoomide arengus on oluline naha harv
intensiivne pdevitamine, nahavihi tekkes kogudoos (Black jt., 1997; WHO, 1994).
Infektsioonid (herpes, tuberkuloos, kandidoos, trihinelloos jt.) vdivad dgeneda ja sageneda
UV-kiirguse toimel tekkinud immuunsupressiooni tottu (Garssen jt., 1998; Longstreth jt.,
1998; Norval, 2001).

Naha vananemist (healoomulised pigmendilaigud, naha kortsumine ja atroofia) pdhjustab
peamiselt UVA-kiirgus (WHO, 1994).

Péikesepdletuse ekvivalendiks silmas on fotokeratiit ja fotokonjunktiviit (Longstreth jt.,
1998; WHO, 1994). Silma kahjustusi esineb pdikesepodletusest harvem (WHO, 1994). UV-
kiirgust peetakse ka iiheks oluliseks faktoriks katarakti, halvaloomuliste silmakasvajate,

pingveekuli jt. tekkes (Longstreth jt., 1998; WHO, 1994).

2. 2. 3. Organismi kaitsemehhanismid UV-kiirgusele

Pigmentatsioon véldib pdikesepdletust (WHO, 1994), kuid ei takista tdiel miéral
immuunsupressiooni teket (Longstreth jt., 1998; Noonan ja De Fabo, 1993). Soltuvalt
naha pigmentatsioonist ja tundlikkusest péikesepoletuse tekkeks eristatakse kuut
nahatiiiipi (tabel 1) (Leszczynzki, 1995).

Antioksiidandid, mis leiduvad nahas, silmas, teistes kudedes ja vereplasmas, vihendavad
oksiidatiivset stressi (WHO, 1994).

UV-kiirguse toimel paksenenud epidermis hajutab UV-kiirgust ja takistab selle tungimist
sligavamatesse nahakihtidesse (WHO, 1994).

DNA reparatsioon taastab kahjustatud DNA (Black jt., 1997; WHO, 1994) ja p53
ekspressiooni suurenemine takistab muteerunud rakkude paljunemist (Black jt., 1997;
Davenport jt., 1999).

Silma kaitsevad silmalaud, kulmukaared, otsmik ja silmarefleksid.

2. 3. Muutused immunsiisteemis

Mitmetes uuringutes inimeste ja loomadega on leitud, et UV-kiirgus, eriti UVB vihendab

aeglast tiilipi  ilitundlikkusreaktsioone nii  kiirgust saanud nahapinnal (lokaalne

immuunsupressioon) kui ka sellest eemal (slisteemne immuunsupressioon) (Noonan ja De
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Fabo, 1993; Longstreth jt., 1998). UV-kiirgusega kokkupuutel tekivad nahas rakkude
kahjustused, mille tagajérjel tekib poletik ja kdivituvad immuunreaktsioonid. Arvatakse, et
immuunsupressiooni puhul on tegemist organismi enda kaitsega, védltimaks liigselt tugevat
poletikku ja kudede kahjustumist ning autoimmuunreaktsiooni teket oma koestruktuuride
vastu (Longstreth jt., 1998; Noonan ja De Fabo, 1993).

Immuunreaktsioonide supressiooni tdpne mehhanism ja seda esile kutsuv UV-kiirguse
doos on seni selgusetu. Sageli on erinevate uuringute pdhjal saadud andmed erinevad ja
vastuolulised. Enamik katseid on tehtud hiirte ja rottidega, kelle tundlikkus UV-kiirgusele on
suurem kui inimestel (Garssen jt., 1998; Goettsch jt., 1998). Koekultuurides ei pruugi alati
toimida samad molekulaarsed mehhanismid kui organismis (Laihia ja Jansen, 1997). Katsetes
on kasutatud erinevaid UV-kiirguse spektreid ja doose, mistdttu saadud tulemused ei ole alati
omavahel vdrreldavad. Sageli on kasutatud suuri eriiteemseid doose (iile 250 J m™) ja UV-
kiirguse spektraalset koostist, mida looduslikes tingimustes ei leidu.

UV-kiirgus algatab immunoloogiliste reaktsioonide kaskaadi, mille kdigus ndrgeneb Th;
vastus ja immuunreaktsioonide tasakaal nihkub Th;, vastuse suunas (Black jt., 1997; Grosman
ja Lefell, 1998). UV-kiirguse toime Th, vastusele on ebaselge. Uhtede autorite andmetel UV-
kiirgus Th; vastust ei kahjusta (Black jt., 1997; Grosman ja Lefell, 1997), kuid on leitud ka
Th, vastuse norgenemist (Garssen jt., 1999). Th; vastus on suunatud peamiselt rakusiseste
patogeenide ja véhirakkude elimineerimiseks (Abbas ja Lichtman, 2003; Parslan jt., 2001),
milles osalevad lisaks makrofaagid ja NK-rakud (Abbas ja Lichtman, 2003). Th, vastus on
enam seotud parasiitide vastase immuunsusega stimuleerides nuumrakkude ja eosinofiilide
kasvu ning funktsiooni, samuti IgE produktsiooni plasmarakkude poolt (Abbas ja Lichtman,
2003; Parslan jt., 2001).

Immuunsupressioon algab nahast ja seda vallandavateks protsessideks peetakse trans-
urokaanhappe isomeriseerumist cis-urokaanhappeks, DNA mutatsioone (Black jt., 1997;
Garssen jt., 1998; Longstreth jt., 1998) ning UV-kiirguse otsest toimet naha rakkude
membraanidele ja naha rakkude poolt tsiitokiinide vabastamist (Black jt., 1997). UV-kiirguse
toimel suureneb naha rakkudest (keratinotsiitidid, fibroblastid, antigeene esitavad (AE) rakud,
makrofaagid, nuumrakud jt.) mitmete mediaatorite ja tsiitokiinide vabanemine, mis
soodustavad immuunvastuse supressiooni: prostaglandiin E2 (Hart jt., 1998; Shreedhar ja
Giese, 1998; ), histamiin (Hart jt., 1998), sensoorsetest nirvildpmetest vabanev CGRP
(calcitonin gene-related peptide) (Niizeki, 1997), IL-4 (Shreedhar ja Giese, 1998), IL-10
(Barr jt., 1999; Shreedhar ja Giese, 1998). Samas viheneb naha rakkudel vdime siinteesida

Th; vastuse mediaatoreid, peamiselt INF-y ja IL-12 (Grosman ja Lefell, 1998). Samuti on
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tdheldatud UV-kiirguse ekspositsiooni toimel TNF-oa produktsiooni suurenemist (Skov jt.,
1998; Barr jt., 1999). TNF-a avaldab immuunsupressiivset toimet tdendoliselt Langerhansi
rakkude apoptoosi indutseerimise kaudu. Immuunsupressiooni tekkemehhanismis on keskne
koht nahas asuvate antigeeni esitavate Langerhansi ja dermaalsete dendriitrakkude voime
norgenemisel esitada antigeeni Th; rakkudele (Black jt., 1997). Samas on leitud katsetes
inimese nahatiikkidega, et UVB-kiirguse doosi suurendamine kuni 400 J m™ stimuleerib
teatud kiipsusastmes Langerhansi rakkudel kostimulatoorsete ja adhesiooni molekulide
ekspressiooni. Suuremate UVB dooside korral vdhenes Langerhansi rakkude elulemus
(Nagakawa jt., 1999).

Siisteemsete muutuste teket immuunsiisteemis voivad pohjustada mitmed tegurid: naha
rakkudest vabanenud tsiitokiinid (Black jt., 1997; Shreedar jt., 1998) ja histamiin (Hart jt.,
1998) ning pornas ja/voi perifeersetes liimfisdlmedes tekkinud supressorrakud (Shreedar jt.,
1998; Hill jt., 1999; Black jt., 1997). UV-kiirguse poolt indutseeritud supressorrakkude
fenotiilip on seni kindlalt teadmata, kuid nad vdhendavad AE rakkude voimet esitada
antigeene Th; rakkudele (Black jt., 1997; Grosman ja Lefell, 1998; Shreedar jt., 1998).
Kunstliku ja loodusliku UV-kiirguse toimel on tdheldatud muutusi liimfotsiiiitide alaklassides
inimese perifeerses veres. On leitud T-helperite sisalduse, nende ja T-tsiitotoksiliste rakkude
suhte (Hersey jt., 1983; Bogoljubov jt., 1993; Mutzhas jt., 1993) ning NK-rakkude arvu
(Garssen jt., 1998) ja aktiivsuse vdhenemist (Neill jt., 1998), kuid ka aktiivsusmarkeritega
liimfotstiiitide arvu suurenemist (Garssen jt., 1998; Kanariou jt., 2001).

UVB-kiirgus on tugevama immuunsupressiooni esile kutsuva toimega kui UVA-kiirgus
(Halliday ja Bestak, 1998; Noonan ja De Fabo, 1993; WHO, 1994), UVA-kiirguse poolt
tekitatud immuunsupressioon on hilisem, ndrgem ja lilhema kestusega (Damian jt., 1999) ja
lokaalne (Halliday jt., 1998). Kuid kuna UVA-kiirguse osakaal piikesekiirguses vorreldes
UVB-kiirgusega on tunduvalt suurem ja pdevane variatsioon vdiksem, on UVA-kiirgusel
oluline tdhtsus piikesekiirguse poolt tekitatud immuunsupressioonis (Halliday jt., 1998;
Noonan ja de Fabo, 1993). Samas vdib olla UVA-kiirgusel immuunsupressiooni vihendav
toime. Katsetes hiirtega ja inimestega on leitud, et UVA-kiirgus soodustab INF-y (Reeve jt.,
1998) ja IL-12 (Kondo ja Jimbow 1999) produktsiooni ning vdhendab TNF-a
kontsentratsiooni nahavedelikus (Skov jt., 1998; Longuet-Perret jt., 1998). UV-kiirguse
tsiitotoksilise toime eest kaitseb naha fibroblaste infrapunane kiirgus. Kaitsev toime on
kumulatiivne ja seda peetakse omandatuks evolutsiooni kéigus, kaitsmaks inimese organismi
UV-kiirguse kahjulike toimete eest (Menzes jt., 1998). Jarelikult loodusliku UV-kiirguse

toime hindamisel immuunsiisteemile ja laiemalt tervisele ei piisa ainult kitsa lainepikkuste
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vahemikuga UV-kiirguse ekspositsioonist, vaid on oluline kogu UV- ja péikesekiirguse
spekter vastavalt looduslikele tingimustele, et kdivituksid voimalikud kaitsereaktsioonid.
Suurem  UV-kiirguse doos kutsub esile nahas tugevamat aeglast tiilipi
tilitundlikkusreaktsiooni pidurdust (Noonan ja de Fabo, 1993; Damian jt., 1998). UV-kiirguse
doosiga on tdendoliselt seotud ka siisteemse immuunsupressiooni teke. On leitud, et viikese
nahapinna (4 cm?®) kiiritamine eriiteemses doosis ei pdhjustanud  siisteemset
immuunsupressiooni (Damian jt., 1998), mis tekkis aga kolmekordse eriiteemse doosiga

suurema nahapinna kiiritamisel (Kelly jt., 1998).
2. 4. Atmosfairi aerosool ja 0hu kvaliteet

Péikesekiirgus, sealhulgas Pédikese UV-kiirgus, vallandab atmosfdéris fotokeemilisi
reaktsioone. Need reaktsioonid annavad I0pp-produkte, millest tekivad uued {ilipeened
aerosooliosakesed. On ndidatud (Clement jt., 2001), et uusi, sekundaarseid osakesi tekib
atmosféddris seda rohkem, mida suurem on péikesekiirguse intensiivsus ja mida vihem on
atmosfaéris juba olemasolevaid osakesi, s.t. mida puhtam on atmosfaédr. Seega kontrollib UV-
kiirgus fotokeemiliste protsesside kaudu uute aerosooliosakeste teket. Ohus olevad
aerosooliosakesed omakorda mojutavad UV-kiirgust.

Ohusaaste kui atmosfiiri aerosooli iiks komponent avaldab mdju inimeste tervisele ning
toostusliku keskkonna tingimustes on leitud erinevusi T-helperite, T-tsiitotoksiliste ja B-
rakkude sisalduses perifeerses veres vorreldes puhtas keskkonnas elanud inimestega
(Tamosiiinas jt., 1998). Eestis on kehtestatud keskkonnaministri 1999. aasta miirusega
piirnorm 14bimddduga alla 10 pm tahkete osakeste massile, mis 24 tunni keskmisena ei tohi
iiletada 75 pg m™. Aerosooliosakeste suurusjaotus annab informatsiooni Shusaaste taseme ja
leviku kohta. Ulipeente osakeste (diameeter 0,003 — 0,1 pm) hulk dhus on tavaliselt histi
korreleeritud peamiste saastegaaside (CO, NOy, SO, jt.) hulgaga. Peened osakesed (diameeter
0,1 - 1 pm) on samal ajal heaks saaste kauglevi indikaatoriks. Osakesed labimddduga 1 - 10
um périnevad ldhedalt asuvatelt objektidelt (tolm, merepiisad jm.).

Osakeselise 0husaaste liheks oluliseks komponendiks on ka pdlemisel tekkiv tahm. Tahma
peamiseks koostisosaks (iile 99.7 %) on must siisinik. Keskkonnaministri 1995. aasta
médrusega oli méidratud Shus leiduva tahma piirnormiks 50 pg m™ Gopdeva keskmisena.
Tahm mojutab tugevalt atmosfdaéri kiirgusrezhiimi, kuna ta neelab intensiivselt

paikesekiirgust atmosfairis.
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3. UURIMISTOO EESMARGID

T66 eesmirkideks oli:

1. moddta esmakordselt Eestis UV-kiirguse spektrit ja hinnata, kuidas pdeva jooksul
muutub UV-kiirguse spekter ja sellest tingituna bioloogiliste toimete tugevus.
Taustauuringuna moddeti atmosfddri aerosoolide suurusjaotust, kuna atmosfairi
aerosoolide ja UV-kiirguse koosmdjust tingituna voib esineda muutusi UV-kiirguse
intensiivsuses.

2. hinnata, kas korduvad suberiiteemse looduliku UV-kiirguse doosid suve jooksul Eesti
geograafilistes tingimustes avaldavad toimet kohalike péevitajate liimfotsiiiitide
alaklassidele perifeerses veres (B-rakud, NK-rakud, T-rakud, T-helperid, T-
tsiitotoksilised rakud, aktiveerunud ja regulatoorsete omadustega T-rakud) ning kas
esineb seos suve jooksul kogutud UV-kiirguse dooside suuruse ja liimfotsiiiitide

alaklasside muutuste ulatuse vahel.

4. MATERJAL JA MEETODID

Too aluseks on Parnu Kurortoloogia ja Taastusravi Instituudis aastatel 1998-2000 Eesti
Teadusfondi grandiga tehtud uurimus ,Loodusliku ultraviolettkiirguse mdju inimese

tervisele®.

4. 1. UV-Kkiirguse mo6tmine ja dooside arvutamine

UV-kiirguse mdotmine toimus Pdrnu ranna piirkonnas laiuskraadil 58°22'N. PShiuuringule
eelnenud 1998. aasta suvel ja 1999. a. suvel moddeti UV-kiirguse spektrit lainepikkuste
vahemikus 300 - 350 nm firma Ocean Optics UV spektromeetriga PC1000. Aastal 2000
mdddeti UV-kiirguse spektrit lainepikkuste vahemikus 300 - 400 nm firma Ocean Optics UV
spektromeetriga PC2000. UV-kiirguse andur oli paigutatud ligikaudu 200 meetri kaugusele
rannajoonest viie meetri korguse hoone katusele, kuhu ei langenud puude vari. Mdddeti
kogukiirgust (pdikese otsekiirguse ja hajuskiirguse summat), mille kogumiseks oli UV andur
varustatud teflonist hajutajaga. UV-kiirguse spektreid registreeriti minuti jooksul ja

keskmistati 10-minutilise intervalliga. UV spektromeetri kalibratsioon viidi 1dbi Tartu
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Observatooriumis Toraveres Uno Veismani abi ja vahenditega. Kalibratsiooniks kasutati FEL
lampe, mis on kalibreeritud USA moddduameti NIST atesteeritud kiirgusetaloniga vorreldes
(Veismann, 1999). UV spektromeetriga registreeritud spektreid teisendati vastavat
kalibratsiooni-funktsiooni arvestades.

Moddetud UV-kiirguse spektrite korrutamisel efektiivsuskoveratega arvutati eriiteemselt ja
immunsupressiivselt efektiivsed kiiritused. Eriiteemselt efektiivse kiirituse saamiseks kasutati
McKinlay ja Diffey (1987) poolt avaldatud ja CIE poolt kinnitatud (DIN 5050)
standardkoverat (Veismann, 1999), kujul:

S=1 A <298
S =10 (©094>(2%-1) 298 <A <328
S =10 @013 1) A>328 (joonis 1).

Immuunsupressiivselt efektiivse kiirituse saamiseks kasutati immuunsupressiivset efektiivsus-
kdverat Noonan ja De Fabo (1983) (Moan ja Dahlback, 1993), kujul:
[=2x 10" exp (-0.0712 1) A >298 (joonis 1).

Eriiteemselt ja immuunsupressiivselt efektiivse kiirituse korvutamisel katsealuste poolt
tehtud mirkmetega leiti iga katsealuse jaoks paevitamisperioodi jooksul kogutud summaarne
eriiteemne ja immuunsupressiivne doos, samuti doosi kogumise ajaline riitm. 1999. aastal
arvutati ainult eriiteemne doos, 2000. aastal eriiteemne ja immuunsupressiivne doos.

Katsealuste poolt kogutud doosid leiti kogu UV-kiirguse vahemikku 300 - 400 nm
arvestades. Kuna 1999. a. kasutatud spektromeetri modifikatsioon ei voimaldanud katta kogu
UVA-kiirguse vahemikku, siis kasutati eriiteemsete dooside méddramisel katmata vahemiku
(350 - 400 nm) arvessevotmiseks paranduskoeffitsienti 1,07 eriiteemse doosi jaoks. 1999.a.
mootmiste pdhjal ei tehtud jareldusi UVB ja UVA suhte kohta (UVB kuni 320 nm, UVA 320-
400 nm).

4. 2. UV-kiirguse mootiithikud

Bioloogiliselt efektiivse kiirituse iseloomustamiseks kasutati jargmisi tihikuid:

1. minimaalne eriiteemne doos (MED) on eriiteemse UV-kiirguse doos, mis kutsub eelnevalt
pdevitamata inimesel esile Orna, kuid selgelt eristatava eriiteemi nahal. Kuna
paikesepdletuse teke soltub nahatiilibist, on MED maéiratud kuue erineva nahatiiiibi jaoks.
Enim, ja ka kéesolevas to0s, kasutatakse médratlust I nahatiiiibi jaoks, mis on 250 J m>.

Eriiteemse doosi kogumise kiiruse véljendamiseks kasutati ithikut MED h™
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2. immuunsupressiivse doosi jaoks puudub iildtunnustatud iihik. Seetottu kasutati doosi

viljendamiseks J m™.

4. 3. Atmosfiiri aerosooli mootmine

Atmosfédri aerosooli osakeste suurusjaotust moddeti Parnu ranna piirkonnas ligikaudu 200
meetri kaugusel rannajoonest ja 1,5 m kdrgusel maapinnast Tartu Ulikoolis vilja todtatud
elektrilise aerosooli spektromeetriga EAS, mis voimaldab mddta aerosooli véiga laias suuruste
vahemikus (0,0032 um - 10 um), jagades osakesed suuruste jérgi 14 erinevasse fraktsiooni.
EAS on pidevalt tootav tdisautomaatne instrument, mis Parnus mootis aerosooli spektreid iga
5 minuti jirel. Osakeste mass arvutati eeldusel, et acrosooli keskmine tihedus on 1g cm™.
Musta stisiniku kontsentratsiooni mdddeti firma Magee Sci. instrumentiga Aethalometer

AE-8, millega méérati musta siisiniku kontsentratsioon iga 2 minuti jérel.

4. 4. Uuritavate riithm

1999. aastal osales uuringus 14 katsealust, neist 12 naist ja 2 meest. Pdevitajate vanus oli 22-
43 aastat (keskmine vanus 32,1 aastat, standardhdlve +7,2). Pdevitajad olid II ja IIT UV-
tundlikkuse nahatiiiibiga (tabel 1) krooniliste haigusteta inimesed.

2000. aastal osales uuringus 18 katsealust, neist 16 naist ja 2 meest. Pdevitajate vanus oli
23-51 aastat (keskmine vanus 36,7 aastat, standardhilve +7,2). Pdevitajad olid II ja IIl UV-
tundlikkuse nahatiiiibiga krooniliste haigusteta inimesed.

Uuritavaid anketeeriti enne paevitamisperioodi algust, méérati nende nahatiilip ja tehti
kliinilise vere analiiiis. Uks vabatahtlik ei sobinud uuringuriihma nahaprobleemide tdttu.

Igale katsealusele arvutati pédevitamise alustamiseks vastavalt tema nahatiilibile ja
erinevatele kellaaegadele ligikaudne pievitamise kestus ithe pdeva jooksul, mis ei tekita
péikesepoletust. Arvutamiseks kasutati 1998. aasta suvel Parnu ranna piirkonnas 14bi viidud
UV-kiirguse mddtmiste andmeid ja 1990. kuni 1995. aasta andmeid Rootsist Norjoppingist
(58°N) (Joseffsson, 1996). Vabatahtlikud mirkisid paevikusse (lisa 1) pdevitamise kuupéeva,
kellaaja ja kestuse. Pédevitajad ei kasutanud péikesekaitsekreeme.

Péevitamise algul ja Iopul vdeti vereproov. 1999. aastal vdeti vereproovid koigilt
katsealustelt samadel pdevadel EDTA vaakumkatsutisse ja transporditi nelja tunni jooksul

laborisse. 2000 aastal jagati katsealuste rithm kaheks, esimeselt riihmalt vdeti vereproovid 24.
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mail ja 15. augustil, teiselt rithmalt 30. mail ja 23. augustil. Analiiiisi tegemiseks voetud veri
hepariniseeriti ja transporditi laborisse vihem kui 24 tunni jooksul.
Uurimistdd projekt oli eelnevalt libinud Tartu Ulikooli Inimesel Teostatavate Kliiniliste

Uuringute Eetika Komisjoni ja saanud t60 teostamiseks ndusoleku (protokoll nr. 49/8-1997).

4. 5. Laboratoorsed analiiiisid

Péevitajate perifeersest verest mddrati liimfotsiiiitide alaklasside rakkude absoluutarv iihes
mikroliitris veres ja protsent liimfotsiiiitide iildhulgast igale alaklassile iseloomulike
pinnaantigeenide ehk CD (CD - cluster of differentiation) markerite abil.

1999. aastal kasutati limfotsiilitide alaklasside médramiseks immunotsiitokeemilist
meetodit. Liimfotsiiiitide pinnamarkerid margistati CD3, CD4 vdi CD8 vastaste
monoklonaalsete antikehadega (Dakopatts) ning loendati mikroskoobi all. Tehniliste vigade
viahendamiseks loeti iga parameeter iile kahe operaatori poolt vdhemalt viis korda CV
(variatsioonikoefitsient) midramisega. Aktsepteeriti andmeid, mille puhul CV < 10. Analiiiis
tehti Merimetsa Haigla HIV-nakkuse referentslaboratooriumis (labori poolt kasutatud
normvéadrtused tabelis 2).

2000. aastal kasutati liimfotsiilitide subpopulatsioonide eristamiseks voolutsiitomeetriat,
mis voimaldab objektiivsemat ning detailsemat andmete kogumist ja analiiiisimist.
Liimfotstiiitide pinnaantigeenid mairgistati fluorokroomidega konjugeeritud monoklonaalsete
antikehadega (BD Biosciences). Miirati jargmised llimfotsiiiitide alaklassid:

CD3+ T-rakud

CD3+CD4+ T-abistajarakud e. T-helperid
CD3+CD8+ T-tslitotoksilised rakud

CDI19+ B-rakud

CD3-CD16+CD56+ NK-rakud e. naturaalsed killerid
CD3+HLA-DR+ aktiveerunud T-rakud
CD4+HLA-DR+ aktiveerunud T-helperid
CD4+CD25+ regulatoorsete omadustega rakud

Koik andmed salvestati ja analiiiisitt FACSSort voolutsiitomeetril kasutades CELLQuest
programmi. Uuringud viidi 1ibi Tartu Ulikooli Kliinikumi hematoloogia-onkoloogia kliiniku

laboratooriumis (labori poolt kasutatud normvairtused tabelis 3).
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4. 6. Uurimisandmete statistiline tootlemine

Uurimisandmed t6ddeldi statistiliselt Tartu Ulikooli keskkonnafiiiisika instituudis. Kasutati
tabelarvutusprogramme "Excel" ja "Statistica" (StatSoft). Kuna katsealuste rithm oli viike,
kasutati testimisel paaris t-testi ja Wilcoxoni testi. Muutus loeti oluliseks, kui see esines
olulisuse nivool 95%. Erinevate faktorite koosmdju avastamiseks kasutati faktoranaliitisi. UV-
kiirguse dooside ja liimfotsiiiitide alaklasside muutuste ulatuse vahelisi seoseid hinnati

korrelatsioonianaliiiisi ning regressioonanaliiiisi meetodeid kasutades.

5. UURIMISTULEMUSED JA ARUTELU
5. 1. UV-kiirguse doosid ja spektrid

Pédeva jooksul potentsiaalselt kogutav ja keskpdeva maksimaalne UV-kiirguse doos sodltuvad
eelkdige kuupidevast, s.o. Péikese asendist Maa suhtes ja geograafilisest asukohast. Eestis
koguneb mai algusest kuni augusti 16puni ligikaudu 70% aastasest UV-kiirguse doosist
(Eerme jt., 2002b). Tartu Observatooriumi 1998. aasta modtmisandmete alusel on Eestis
keskpideval suvise pddripdeva timbruses doosi kogumise kiirus kuni 2,4 MED h' ning
péikesetousu ja loojangu vahelisel ajal voib koguda kokku doosi kuni 16 MED (Veismann,
1999). Mddtmised kéesolevas t60s toimusid ainult pdevastel aegadel ja keskmiselt kella 9-st
kuni kella 19-ni kogutav maksimaalne eriiteemne doos jdi kdigil vaatluspdevadel alla 13
MED. Atmosfairi iilemisele piirile joudva UV-kiirguse intensiivsus suureneb kevadest kuni
suvise pOdripdevani, hakates siis uuesti vihenema ja see mairab ka maapinnale joudva UV-
kiirguse tugevuse muutumise. Joonis 2 nditab doosi kogumise kiiruse ajalist kédiku kahe suve
jooksul. Kuna graafikute ajatelg on tugevasti kokku surutud, siis ithe pdeva minimaalse
erliteemse doosi kogumise kiirused moodustavad piigi. Ndha on keskpédevaste dooside
kogumise kiiruste suurenemine enne ja vdhenemine pdrast suvist podripdeva. Kdrge UV-

kiirguse tasemega pdevi esines ka juulis ning augustis.
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Joonisel 3 on minimaalse eriiteemse doosi kogumise kiirused erinevatel kalendrikuudel
pilvitutel vdi vihese pilvisusega pdevadel. Jooniste vaatamisel tuleb arvestada, et 1999. aasta

suvel kehtis Eestis suveaeg, 2000. aastal voondiaeg.
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Joonis 3. Eriiteemse doosi kogumise kiirus pilvitute paevade jooksul erinevatel

kalendrikuudel 2000. a.

Kodige suurem oht paikesepoletuse tekkeks on suvise pooripdeva ajal ligikaudu kaks ja pool
tundi enne ja pidrast keskpdeva. Pidikesepdletuse tekke oht piisib veel ka augustis, kuna
eriiteemse UV-kiirguse doosi kogumise kiirus v&ib olla ile 1 MED h'. Tartu
Observatooriumi andmetel on MED kogumise kiirust keskpdeval iile 1 MED h™' leitud juba
aprillis ning ka veel septembris (Veismann, 1999).

Vorreldes ldunapoolsemate piirkondadega on UV-kiirguse intensiivsus Eestis tunduvalt
viiksem. Malaisias (5,5° N) on iga pdev vidhemalt viie tunni jooksul MED véértus iile 3,2
(WMO, 1998). Austraalias on registreeritud Melbournis (38° S) suvekuudel keskmiseks
pievase eriiteemse doosi kogumise kiiruseks 3,5 MED h™', pievane eriiteemne kogudoos on
keskmiselt iile 24 MED (Roy jt., 1997).

1999. a. suvi oli pdikesepaisteline ja soe, 2000. a. suvi pilvisem (pilvituid pdevi esines
ainult mais ja juunis) ning vihmane. See avaldus ka UV-kiirguse keskmistes ja
maksimaalsetes nditajates (tabel 4). Maksimaalseks eriiteemse doosi kogumise kiiruseks oli
2,05 MED h' 1999. aastal, kuid ainult 1,87 MED h! jargmisel aastal. Mdlemal aastal oli

maksimaalse UV-kiirguse doosi kogumise vdimalus juunikuus, vastavalt 30. ja 10. juuni
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keskpdeval. Kui 1999. aastal oli suhteliselt vdhe pilviseid pdevi, kus keskpédevased doosi
kogumise kiirused ulatusid ainult 0...0.,3 MED h™, siis 2000. aastal oli selliseid keskpievi
oluliselt rohkem.

Piaikese UV-kiirguse spektrid 2000. aasta kdige intensiivsema UV-kiirgusega selgel
pédeval 10. juunil on esitatud joonisel 4a. Kiirgusenergia kahaneb véiksemate lainepikkuste
poole ning lainepikkustel alla 330 nm on kiirgusenergia kahanemine lainepikkuse kohta viga
kiire.  Samal ajal nditavad vastavate efektiivsuskoveratega 1dbi  korrutatud
immuunsupressiivselt ja eriiteemselt efektiivsed kiiritused joonisel 4b ja 4c, et bioloogiline
toime on just neil lainepikkustel suurem kui teistes spektri piirkondades. Ndeme ka, et kui
erliteemselt mojub peamiselt UVB-kiirgus, siis immuunsupresseerivalt mdjub ka
lihilainelisem osa UV A-kiirgusest.

Oobpieva jooksul muutuvad nii UV-kiirguse spekter ise kui ka spektri erinevate
piitkondade (UVB ja UVA) osakaalud. Joonis 5 nditab UVB ja UVA suhte muutumist pideva
jooksul. Immuunsupressiivselt efektiivse kiirituse UVB ja UVA suhe on mérgatavalt viiksem
kui eriiteemselt efektiivse kiirituse vastav suhe. Pdevase kdigu erinevuste paremaks
jalgimiseks on immunsupressiivselt efektiivse kiirituse suhte vidirtusi graafikul korrutatud
konstandiga 5,5. Jooniselt on ndha, et UVB-kiirgust on suhteliselt kdige rohkem keskpieval ja
selle osakaal vidheneb Péikese korguse vidhenedes, kui UV-kiirgus ldbib paksemat
atmosfadrikihti, kus liihilainelisem osa efektiivsemalt hajub. Kuna keskpdeval on UVB/UVA-
kiirguse suhe suurem, siis on sel ajal tugevamad bioloogilised toimed, mis on seotud
peamiselt UVB-kiirgusega. UV A-kiirgusest tingitud bioloogiliste toimete tugevuse muutus on
pédeva jooksul vidiksem kui UVB-kiirgusega seotud toimetel. UV-kiirguse spektri muutuste
tottu ei ole erinevad bioloogilised doosid tiksteisega iiheselt seotud. Immuunsupressiivsed

doosid erinesid keskmiselt 20% ulatuses minimaalsetest eriiteemsetest doosidest.
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Joonis 4a. Pdikese UV-kiirguse spektrid erinevatel kellaaegadel Parnus (10. 06. 2000).
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Joonis 4b. Immuunsupressiivselt efektiivne kiiritus Parnus (10. 06. 2000).
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Joonis 4c¢. Eriliteemselt efektiivne kiiritus Parnus (10. 06. 2000).
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Joonis 5. Eriiteemselt ja immuunsupressiivselt efektiivse kiirituse UVB ja UVA suhte

muutumine paeva jooksul (10. 06. 2000).

5.2. Uuring pievitajatega

5.2.1. Pievitajate poolt kogutud UV-kiirguse doosid

Looduslikes tingimustes on viga raske standardiseerida paevitamist (doos, doosi kogumise
kiirus, sagedus) ilmastiku muutlikkuse tottu, mistdttu oli pdevitajate poolt kogutud UV-
kiirguse doos hajuv ning 1999. ja 2000. aasta pdevitamisreziimid ei ole omavahel
vorreldavad.

1999. aastal pdevitasid vabatahtlikud Parnu ranna piirkonnas ajavahemikus 28. juuni-24.
august. Pdevitati peamiselt iile {ihe v3i kahe pédeva, igal katsealusel oli ka vihemalt iiks pikem
4-6 paevane vahe. Pédikesepodletust katsealustel ei esinenud. Pdevitamise aeg kdikus 12 tunnist
kuni 55 tunnini vaatlusperioodi jooksul. Kogutud UV-kiirguse doosid olid 11,7-55,2 MED
(keskmine 30,2 MED, standardhédlve +12,1), samuti oli erinev pédevitaja keskmine doosi
kogumise kiirus 0,90-1,47 MED h'l, mis viitab pdevitamistele erinevatel kellaaegadel (tabel
5).

2000. aastal paevitasid vabatahtlikud katsealused Parnu ranna piirkonnas ajavahemikus 24.

mai-23. august. Vorreldes 1999. aastaga, oli ilmastik pdevitamiseks ebasobivam, enamik
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péevitajaist viibis rannas ebaregulaarselt, peamiselt iile pdeva voi iile mitme pdeva ning
pikemaid, 5-7 pdevaseid vahesid esines sagedamini. Vabatahtlikud pédevitasid uurimisperioodi
jooksul kokku 11,5-75,8 tundi. Péikesepdletust katsealustel ei olnud. Pikema
paevitamisperioodi ja halvema ilmastiku tottu on hajuvus kogutud UV-kiirguse doosides
suurem vorreldes 1999. aastaga. Kogutud UV-kiirguse doosid olid 12,2-95,1 MED (keskmine
36,3 MED, standardhélve £20,4) ja dooside kogumise kiirus 0,98-1,40 MED h! (tabel 6).

5.2.2. Muutused liimfotsiititide alaklassides

1999. aastal esinenud muutused liimfotsiiiitide alaklasside absoluutarvus ja protsendis olid
normvédrtuste piirides. Oluliseks osutus CD3+, CD4+ rakkude absoluutarvu ja protsendi ning
CD8+ rakkude absoluutarvu tdus (tabel 7 ja 8). 2000. aastal olid muutused liimfotstiiitide
alaklasside absoluutarvus ja protsendis samuti normvéirtuste piirides. CD4+ rakkude
protsendi tdus ja NK-rakkude protsendi langus oli tdepdrane 95% usaldusnivool.
Aktivatsioonimarkeritega liimfotsiilitidest suurenes tdepéraselt CD4+CD25+ ja CD3+HLA-
DR+ rakkude absoluutarv ja protsent (tabel 9 ja 10).

Faktoranaliiiis niitas, et CD4+CD25+ rakkude absoluutarvu ja protsendi muutus oli seotud
katsealuste vanusega (tabel 11). Vanematel katsealustel kasvas CD4+CD25+ rakkude
absoluutarv ja protsent vihem kui noorematel pdevitajatel. Samuti esines faktoranaliiiisis seos
CD3+HLA-DR+ rakkude (absoluutarv ja protsent) ning NK-rakkude absoluutarvu vahel
(tabel 11). Péevitajatel, kellel NK rakkude absoluutarv suurenes, suurenes CD3+HLA-DR+
rakkude absoluutarv rohkem vdrreldes péevitajatega, kellel NK rakkude absoluutarv vdhenes
(joonis 6).

Kuna uuringuriihma litkkmed olid peamiselt naised, tehti 2000. aasta uuringuandmete alusel
statistiline analiilis ka ainult naissoost katsealuste kohta. Naissoost paevitajatel olid muutused
liimfotsiiiitide alaklassides samuti normvédrtuste piirides ning enamikul juhtudel sarnased
muutustega koigil pédevitajatel (tabelid 12 ja 13). Erinevused koigi péevitajate ja ainult
naissoost pievitajate andmete analiiiisil ilmnesid NK-rakkude osas, mille absoluutarvu langus
koigil paevitajatel ei olnud toeparane, kuid ainult naissoost paevitajatel osutus tdepéraseks.
Jarelikult kaks testgrupi liiget mojutasid moneti tulemust, kuid valimi vdiksuse tottu vois see

olla juhuslikku laadi.
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Joonis 6. Seos CD3-+HLA-DR+ rakkude ja NK-rakkude absoluutarvu muutuse vahel.

Varasemates uuringutes loodusliku ja kunstliku UV-kiirgusega on leitud CD4+ rakkude
sisalduse (Hersey jt., 1983; Bogoljubov jt., 1993) ja CD4+/CD8+ suhte vihenemist (Hersey
jt., 1983; Bogoljubov jt., 1993; Mutzhas jt., 1993; Falkenbach jt., 1997) perifeerses veres,
mida on seotud UV-kiirguse kahjuliku toimega. Kéesolevas t66s CD4+/CD8+ suhte ja CD4+
rakkude absoluutarvu védhenemist ei leitud. Erinevusi uuringu tulemustes saab seletada
paevitajate poolt kogutud erinevate UV-kiirguse doosidega. Bogoljubov jt. (1993) uuring viidi
1abi Krimmis, kus péevitajad said UV-kiirgust eriiteemsetes doosides kogudoosina 65-100
individuaalset eriiteemset doosi. Hersey jt. (1983) t60s pdevitasid vabatahtlikud Austraalias
12 jarjestikusel pdeval 1 tunni jooksul keskpédeval, millal registreeriti UV-kiirguse doosiks
ligikaudu 2-3 MED. Kontrollgrupi liitkmetel, kes ei péevitanud, jdi CD4+ rakkude ja
CD4+/CD8+ suhe muutuseta. Falkenbach jt. (1997) uuringus viibisid puhkajad keskmiselt 24
péeva jooksul 35° pdhjalaiuse ja 40° Idunalaiuse vahel, pdevitades ligikaudu 3 tundi iga péev,
enamikul pievitajatest esines pdikesepdletust. UV-kiirguse doos registreeriti vaid iihel pdeval,
kuid on teada, et laiuskraadi vdhenedes tugevnevad nii UV-kiirgus (Piazena 1993) kui ka
immuunsupressiivselt efektiivne kiiritus (Noonan ja De Fabo, 1983). Kdesolevas uuringus ei
esinenud péevitajatel paikesepdletust, seega olid iihekordsed UV-kiirguse doosid vdiksemad,
samuti jdid UV-kiirguse kogudoosid iildjuhul véiksemateks Bogoljubovi jt. (1993) uuringus
pdevitajate poolt kogutud doosidest. Jérelikult ei olnud UV-kiirguse doosid antud t6os

piisavalt suured, et pdhjustada muutusi CD4+ rakkude absoluutarvus ja CD4+/CD8+ suhtes.

29



CD4+ rakkude ja CD4+/CD8+ suhte vdhenemist Falkenbach jt. (1997), Bogoljubov jt.
(1993) ning Hersy jt. (1983) poolt tehtud uuringutes vois soodustada pdevitajate viibimine
kodukohast tunduvalt 1dunapoolsemates piirkondades ja vastavate kohastumisreaktsioonide
puudumine. Erinevatel rassidel ja rahvastel ning inimestel on erinev tundlikkus UV-kiirguse
kahjustava toime suhtes. Tumedanahalistel esineb vdhem nahavéhki (Longstreth jt., 1998),
samuti on leitud neegritel iihekordse suberiiteemse kogu keha kiirituse jargselt NK rakkude
aktiivsuse suurenemist perifeerses veres, mis valge rassi esindajatel jii muutuseta (Matsuoka
jt., 1999). Falkenbach jt. (1997) ja Bogoljubov jt. (1993) t60s péevitasid ilma eelneva
adaptatsioonita pdhjapoolsetest piirkondadest périt puhkajad Idunapoolsemates piirkondades.
Hersey jt. (1983) uuringus Austraalias olid vabatahtlikud kohaliku haigla 1T ja I UV
tundlikkuse nahatiiiibiga to6tajad, seega tdendoliselt valge rassi, mitte pdliselanike esindajad.
Analoogselt kéesoleva tdoga ei leitud CD4+ rakkude arvu ja CD4+/CD8+ suhte vdhenemist
kohalikel elanikel Kreekas kolme nddalase puhkuse jargselt kuurordis (UV-kiirguse doos
madratlemata) (Kanariou jt., 2001).

Samuti v3ib muutuste teket immuunsiisteemis mdjutada UV-kiirguse eksponeerimise
riitmika. Erinevates eksperimentaalsetes uuringutes on leitud, et esimesed muutused nahas
tstitokiinide suurenenud produktsiooni ndol tekivad vahetult pérast UV-kiirguse
ekspositsiooni kuni nelja tunni jooksul. Tsiitokiinide produktsiooni maksimum on 6 kuni 24
(72) tunni vahel ning jouab normi 24 kuni 72 tunni jooksul voi hiljem (Barr jt., 1999; Skov jt.,
1998). Vabatahtlike kiiritamisel Pdikest simuleeriva UV-kiirguse eriiteemse doosiga leiti
nahas kolmefaasiline reaktsioon UV-kiirgusele. 2-6 tundi pérast kiiritust vihenes CDla ja
HLA-DR molekulidega rakkude arv. 12-24 tundi peale kiiritust oli suurenenud Langerhansi
rakkude arv, HLA-DR ja kostimulatoorsete molekulide ekspressioon nendel. Antud muutused
ei olnud enam jdlgitavad 48 tunni méddumisel. 72 tundi peale kiiritust suurenes monotsiiiitide
juurdevool nahka (Laihia ja Jansen, 1997). Alloantigeeni presentatsiooni supressioon inimese
nahas po6rdus normi 24 tunni jooksul (Barr jt., 1999). Liimfotsiiiitide alaklassidest perifeerses
veres on leitud, et NK-rakkude vihenenud aktiivsus oli uuesti suurenenud seitse pdeva pérast
UV-teraapia 16ppemist (Neill jt., 1998). Kuna péevitajad kéesolevas uuringus viibisid rannas
peamiselt iile tihe kuni kolme péeva, esines ka pikemaid, 5- kuni 7-pdevaseid pause, jareldati
kirjanduse andmete pdhjal, et see voib olla piisav aeg UV-kiirguse toimel tekkinud muutuste
ja nende summeerumise vihenemiseks. Pdevitamise riitmika vois olla {iheks pdhjustest lisaks
UV-kiirguse doosi suurusele ja pdevitajate tundlikkusele, miks pdevitajate perifeerses veres ei

vihenenud CD4+ rakkude absoluutarv ja CD4+/CD8+ suhe kiesolevas t60s erinevalt
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varasematest uuringutest, kus pdevitajad viibisid péikese kides jarjestikustel pédevadel
(Bogoljubov jt., 1993; Hersey jt., 1983; Falkenbach jt., 1997).

CD8+ rakkude sisalduse suurenemist perifeerses veres on leitud Hersey jt. (1983)
uuringus, kus vastav muutus esines ka kontrollriihma litkmetel. 1999. aastal kéesolevas
uuringus normvadrtuste piirides esinenud CD4+ ja CD8+ rakkude muutuste tdpsemaks
hindamiseks otsustati jargneval uuringu aastal méiérata lisaks teisi liimfotsiititide alaklasse (B-
ja NK-rakud, aktiveerunud T-rakud ja T-helperid, regulatoorsete omadustega rakud).

Kui CD4+ rakkude absoluutarvus ja CD4+/CD8+ suhtes ei leitud kiesolevas t&0s
sarnaseid muutusi varasemates uuringutes kirjeldatud muutustega, siis CD3+HLA-DR+
rakkude arvu suurenemist on tdheldatud korduva pédevitamise (Kanariou jt., 2001) ning HLA-
DR+ rakkude protsendi suurenemist iihekordse pdikesekiirguse ekspositsiooni jargselt
perifeerses veres (Garssen jt., 1998) ja arvu suurenemist nahas peale lihekordset UV-kiirguse
ekspositsiooni (Laihia ja Jansen, 1997). NK-rakkude protsendi vdhenemist on leitud
ithekordse pdevitamise (Garssen jt., 1998) ning nende aktiivsuse vdhenemist fototeraapia
(Garssen jt., 1997; Neill jt., 1998) ja pidevitamise (Hersey jt., 1983) jirgselt. Muutused
CD3+HLA-DR+ ja NK-rakkude absoluutarvus ja protsendis kdesolevas t60s on tdendoliselt
pohjustatud korduvate UV-kiirguse ekspositsioonide poolt.

CD4+CD25+ rakkude seost UV-kiirgusega on vihem uuritud. Katsetes hiirtega on leitud,
et perifeerse vere leukotsiilitide UV-kiirgusega kiiritamise jargselt olid CD4+CD25+ rakud
peamine liimfotsiiiitide fraktsioon, mis kutsus esile immuunsupressiooni (Kao jt., 2001).
CD4+CD25+ rakkudel on viimaste uuringute alusel regulatoorsed omadused ja oluline roll
kasvajatevastase tolerantsuse tekkes ning autoimmuunreaktsioonide parssimisel (Shimizu jt.,
1999, Shevach 2000). CD4+CD25+ rakud peale aktivatsiooni supresseerivad efektiivselt
CD4+CD25- rakkude tsiitokiinide produktsiooni (Jonuleit jt., 2001; Baecher-Allan jt., 2001).
Samas  ekspresseerivad =~ CD4+CD25-  rakud  lithiaegselt peale  aktivatsiooni
aktitvsusmarkeritena CD25+ ja HLA-DR+ molekule (Dieckmann jt., 2001). Kuid kuna
kdesolevas to6s CD4+HLA-DR+ rakkude arv ei tdusnud, voib see kaudselt ndidata, et ei
suurenenud mitte aktiveeritud T-helperrakkude, vaid just regulatoorsete omadustega rakkude
arv. Toendoliselt on CD4+CD25+ rakud seotud UV-kiirguse poolt esile kutsutud
immuunsupressiooniga, seega CD4+CD25+ rakkude absoluutarvu ja protsendi tdus antud t66s
vOib samuti olla seotud korduva UV-kiirguse ekspositsiooni toimega. Faktoranaliiiisist selgus,
et CD4+CD25+ rakkude absoluutarvu ja protsendi tdus oli vdiksem vanematel pédevitajatel,
mis vOib viidata organismi immuunsiisteemi erinevale reageerimisele UV-kiirgusele soltuvalt

vanusest.
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NK-rakkude protsendi ja absoluutarvu vihenemine ning CD4+CD25+ rakkude absoluutarvu
ja protsendi tdus on iihelt poolt viited immuunreaktsioonide supressioonile, CD3+HLA-DR+
rakkude absoluutarvu tdus omakorda viitab T-liimfotsiilitide poolt suurenenud antigeeni
esitamisele ja aktiivsuse suurenemisele. Voimalik, et Eesti geograafilistes tingimustes tekib
péevitajate immuunsiisteemis UV-kiirguse toimel nii immuunreaktsioonide supressioon kui
ka aktiivsuse tous.

Liimfotsiiiitide alaklassides perifeerses veres on leitud sesoonseid muutusi. Termorshuizen
jt. (2002) tdheldasid CD4+/CD8+ suhte, CD4+ ja CD8+ rakkude arvu langust kevad- ja
suvekuudel HIV infektsiooniga patsientidel Hollandis. HIV-negatiivsete kontrollriihmas
vastavaid muutusi ei toimunud. Samas on leitud tervetel inimestel Itaalias juunis CD3+,
CD4+ ja NK-rakkude protsendi vdhenemist ning HLA-DR+ rakkude protsendi tdusu, mis
joudsid normi tasemele septembris vOi jaanuaris (Garssen jt., 1998). Kéesolev uuring toimus
ainult suvekuudel ja puudus kontrollriihm inimestest, kes regulaarselt ei viibinud rannas,
seega el saa vilistada, et muutused liimfotstiiitide alaklassides on sesoonsed, millede tekkes
UV-kiirgusel on tdhtis osakaal.

On leitud, et lilhiaegne kiiritus (viis pdeva jérjest) Pédikese UV-kiirgust simuleerivate
suberiiteemsete doosidega inimese naha piiratud alal kutsus esile suurema Mantoux
reaktsiooni supressiooni kui pikemaaegne (nelja kuni viie nédala jooksul). Autorid jéareldasid,
et UV-kiiritus vOib indutseerida adaptatsiooni mehhanisme, kaitsmaks immuunsupressiooni
kahjuliku toime eest (Damian jt., 1998). Kuna antud uuringus olid pievitajad eksponeeritud
UV-kiirgusele mitme kuu jooksul, on vidga tdenédoline vastavate adaptatsioonimehhanismide
tekkimine ka nende organismis.

B-liimfotsiititide absoluutarvu ja protsendi muutumata jddmine kdesolevas t60s oli oodatav
tulemus, kuna varasemates eksperimentaalsetes uuringutes ei ole tdheldatud antikehade
vastuse norgenemist (Noonan ja Fabo, 1993). B-liimfotsiilitide arv jii muutumatuks ka
uuringus kunstliku (Neill jt., 1998) ja loodusliku UV-kiirgusega (Kanariou jt., 2001; Garssen
jt., 1998), samuti immuunglobuliinide sisaldus vereseerumis (Hersey jt., 1983).
Immuunglobuliinide sisalduse vihenemist vereseerumis on tdheldatud eelneva adaptatsioonita
pohjapiirkondade inimeste paevitamisel Idunapiirkondades (Falkenbach jt., 1997; Bogoljubov

jt, 1993) suurte UV-kiirguse dooside korral.
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5.2.3. Liimfotsiiiitide alaklasside muutuse seos soltuvalt kogutud UV-kiirguse doosist

2000. aastal viljendus suhteliselt selgelt seos CD3+HLA-DR+ rakkude protsendi muutuse
soltuvuses kogutud immuunsupressiivsest UV-kiirguse doosist. Suurematele doosidele vastas
viaiksem CD3+HLA-DR+ rakkude protsendi kasv pdevitamisperioodi jooksul (joonis 7).
Suure hajuvuse tottu oli seos siiski ndrk (korrelatsioonitegur 46%, regressioonmudeli
kirjeldusvoime 18%). Kuigi nii véikese kirjeldusvoimega mudel ei voimalda seose olemasolu
piisava usaldusvédrsusega tdestada, vihjab see otsingusuundadele ja kinnitab vdimalust, et
muutuste teke limfotsiiiitide alaklassides voib sdltuda UV-kiirguse doosi suurusest. Seost
immuunsupressiivse doosi suuruse ning CD4+CD25+ ja NK rakkude absoluutarvu ja

protsendi ning CD3+HLA-DR+ rakkude absoluutarvu muutuse vahel ei leitud.
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Joonis 7. CD3+HLA-DR+ rakkude protsendi muutus erinevatel pievitajatel sdltuvalt kogutud

immuunsupressiivsest UV-kiirguse doosist.

Teiste seoste puudumine UV-kiirguse doosi suuruse ja liimfotsiiiitide alaklasside muutuste

ulatuse vahel antud t66s vois olla tingitud tulemuste hajuvusest, mis omakorda vodib olla
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seotud katsealuste liiga vdikese arvuga ja bioloogiliste teguritega (ndit. erinev tundlikkus UV-
kiirguse suhtes). Samuti voisid paevitajate poolt kogutud UV-kiirguse doosid olla viikesed
seose avaldumiseks. 2000. aastal olid pidevitajate poolt kogutud doosid 12,2-95,1 MED,
keskmine 36,3 MED. Bogoljubovi jt. (1993) t66s, kus olid suuremad UV-kiirguse kogudoosid
(65, 85 ja 100 individuaalset eriiteemset doosi) vihenes T- ja B-llimfotsiilitide arv kdige enam
100 eriiteemset doosi saanud uuritavate perifeerses veres.

Suurim CD3+HLA-DR+ rakkude protsendi kasv esines kolmel katsealusel (P1, P8 ja P10),
kes alustasid pdevitamist kiirelt, kogudes paari esimese nddala jooksul keskmiselt 10 MED
(joonis 7). Mirgatavalt suuremaid UV-kiirguse doose kogunud katsealustel, kes said vdikseid
UV doose tihtlasemalt kogu perioodi jooksul, oli CD3+HLA-DR+ rakkude protsendi tous
viiksem. See leid vdis olla juhuslik, kuid voib arutleda, et liialt kiire pdevitamise algus vdis
tekitada organismis muutusi, millele vastuseks reageeris immuunsiisteem erinevalt teistest

paevitajatest.

5.3. Aerosooli suurusjaotuse ja musta siisiniku mé6tmine

1999. aasta suvel mdodeti atmosfadri acrosooli osakeste suurusjaotust 8. juulist 25. augustini
ja 2000. aastal 19. juunist 8. septembrini. Musta siisiniku kontsentratsiooni moddeti iihe
nidala jooksul, 31. juulist kuni 8. augustini 1999.

Tulemuste analiiiis néditas, et Pdrnu modtmisperioodide keskmised aerosooli ja tahma
kontsentratsioonid (tabel 14) jdid Eestis lubatud piirnormist tunduvalt allapoole, mistdttu ei
ole vaja arvestada saastunud keskkonna mojuga liimfotsiiiitide alaklassidele.

2000. a suvel oli aerosooli tunduvalt vihem kui 1999. aastal ja 1999. aasta pdevaste acgade
aerosooli parameetrid erinevad oluliselt perioodi keskmistest niitajatest. Sellised tulemused
kajastavad ilmselt kahe jargneva suve ilmastiku suurt erinevust. 1999. a. erakordselt soojale
(pdevase aja keskmine temperatuur 20.8 °C), pdikesepaistelisele ja kuivale suvele jargnes
tunduvalt jahedam (pdevane keskmine temperatuur 18.5°C) sagedaste hoovihmadega suvi.

Kodige suuremad aerosooli ja tahma kontsentratsioonid esinesid 1999. a. mddtmisperioodi
jooksul peamiselt kahel ajal: hommikul kella 7 ja 8 vahel ning dhtu- ja 66tundidel kella 21 ja
4 vahel. Samal ajal oli aerosooli ja tahma kdige vihem pideval kella 12 ja 18 vahel, seega
pdevitamiseks sobivaimal ajal. Rannikualade maaldhedases atmosfaédris puhuvad
paiksepaistelistel ilmadel rannikutuuled e. briisid, mis vahetavad perioodiliselt suunda mere ja
maapinna erineva soojenemise tottu. Pdeval puhub merebriis, 60sel asendub see maabriisiga.

I[lusa ilmaga on merebriisi tottu pdeval Pdrnu rannas puhtam meredhk, Shtul toob maabriis
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randa linna ohu, sest rannapiirkond (meie modtmiskoht) asus linna ja mere vahel. Aastal 2000
selget vahet pdevaste ja Oiste aegade aerosoolis ei ilmnenud. Ka 66tundidel rannapiirkonnas
ilmnenud maksimaalsed aerosooli ja musta siisiniku kontsentratsioonid olid allpool lubatud

piirnorme.

5.4. UV-Kkiirguse ja aerosooli vastasmoju

Pérnu mddtmised kinnitasid seisukohta, et UV intensiivsem kiirgus suurendab uute osakeste
juurdetulekut atmosfdiri. Kahe suve vordlus niitas, et UV-kiirguse suuremale intensiivsusele
vastasid ka tilipeene aerosooli korgemad kontsentratsioonid. Kui 1999. aasta suvel oli
keskmine keskpievase eriiteemse doosi kogumise kiirus 1,3 MED h™ ja iilipeene aersooli
(0,003 — 0,1 um) kontsentratsioon 270 cm’ , siis pilvisemal 2000. aasta suvel vastavalt 1,14
MEDh' ja 84 cm™.

Samuti ilmnes UV-kiirguse, aerosooli ja pilvede vastastikune toime. Pilvitu perioodi (6
pdeva) jooksul esmalt kasvas peente aerosooliosakeste hulk atmosfddris. Seejdrel suurenes
aerosooli hajutamistegur, sest tekkinud osakesed kasvasid suurenenud niiskuse tottu piisavalt
suureks, et hakkasid efektiivselt ndrgendama UV-kiirgust. Visuaalselt oli see jalgitav vinena,
mille toimel UV-kiirgus norgenes kuni 7%. Maapealse UV-kiirguse vdhenemine oli hésti
korreleeritud aerosooli hajutamisteguri kasvuga. Aerosooli toime UV-kiirguse ndrgendajana
soltub oluliselt osakeste suurusjaotusest. Mida rohkem on UV lainepikkustega vdrreldava
suurusega osakesi, seda rohkem UV-kiirgus hajub. Arvutused niitasid, et Parnus olid UV-
kiirguse hajutajatena koige efektiivsemad aerosooliosakesed suurustega 180 - 560 nm (Kikas
jt., 2001).

UV-kiirguse ndrgenemine ligikaudu 7% vorra pikendas keskpdeval pidikesepdletust
tekitavat aega II nahatiiiibiga inimesel keskmiselt 3 minuti vorra, mis ei ole bioloogiliselt
oluline. Vastupidist olukorda, UV-kiirguse intensiivsuse jdrsku tdusu sarnase pilvisusega
pdevadel, 1999. ja 2000. aasta suvel ei tdheldatud. Kiill aga esines 2002. aasta suvel Parnus
korduvalt liihiajalist UV-kiirguse ootamatult suurt intensiivistumist, mis tingis paikesepdletust
tekitava aja lithenemise. Kuna UV-kiirguse intensiivsus maapinnal on viga muutlik, sdltudes
pilvisusest, ajast ja lisaks mitmetest teistest faktoritest, mis ei ole inimese meeleelundite poolt
tajutavad (atmosfaéri aerosoolide sisaldus, osoonikihi paksus), on tervise seisukohalt oluline
UV-kiirguse monitooring ja regulaarne teavitamine elanikkonnale. Ulemaailmne
Meteoroloogia Organisatsioon ja Ulemaailmne Tervishoiu Organisatsioon on soovitanud

selleks kasutusele votta UV indeksi (WMO, 1997), mida kasutatakse elanikkonna
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teavitamiseks enamikes riikides. UV indeks arvestab CIE poolt kinnitatud eriliteemset
efektiivsuskoverat ja ei ole sdltuv nahatiiiibist. UV indeksi vdirtus 1 nditab kiirgustihedust 25
mW m?, viirtus 2 on 50 mW m™ jne. (tabel 15). 2000. aasta suvel edastati antud uurimistdé

kdigus Parnu rannateenistusele UV indeksit regulaarselt kolm korda paevas.

6. KOKKUVOTE JA JARELDUSED

1999. ja 2000. aasta ilmastikutingimuste erinevuse tottu erinesid ka UV-kiirguse tugevuse
maksimaalsed ja keskmised niitajad. Maksimaalseks eriiteemse doosi kogumise kiiruseks oli
1999. aastal 2,05 MED h™' (keskmine 1,3 MED h™) ja 2000. aastal 1,87 MED h' (keskmine
1,14 MED h™"). UV-kiirguse spekter muutus pdeva jooksul, kusjuures UVB/UVA-kiirguse
suhe oli suurem keskpdeva paiku. Spektri muutumine pieva jooksul mojutas ka erinevate
bioloogiliste toimete tugevust. Antud uuringu kdigus mooddeti Eestis esmakordselt UV-
kiirguse spektrit, mis on aluseks UV-kiirguse spektraalsele monitooringule ning
kiirgusreziimi voimalike muutuste hindamisele tervisele.

Atmosfadri aerosoolide ja UV-kiirguse omavahelise koostoimena leiti atmosfaéri
aerosoolide UV-kiirguse hajutamisteguri suurenemist, mis vdhendas UV-kiirguse
intensiivsust maapinnal ligikaudu 7%, mis aga ei pikendanud oluliselt péikesepdletust
tekitavat aega. Modlema suve jooksul oli Pérnu ranna piirkonnas puhas ohk, mdddetud
saastetaseme néitajad jdid allapoole Eestis lubatud piirnorme.

Vabatahtlikud péevitasid Parnu rannas 1999. aasta ja 2000. aasta suve jooksul korduvalt
suberiiteemsetes doosides. 1999. aastal osales uuringus 14 ja 2000. aastal 18 vabatahtlikku.
Péevitajate poolt kogutud UV-kiirguse doosid oli 1999. aastal 11,7 - 55,2 MED ja 2000. aastal
12,2 - 95,1 MED. Mdlemal suvel esinesid péevitajate llimfotsiiiitide alaklassides perifeerses
veres statistiliselt toeparased muutused: 1999. aastal CD3+, CD4+ rakkude absoluutarvu ja
protsendi ning CD8+ rakkude absoluutarvu suurenemine; 2000. aastal CD4+ rakkude
protsendi, CD4+CD25+ ja CD3+HLA-DR+ rakkude absoluutarvu ja protsendi suurenemine
ning NK rakkude absoluutarvu ja protsendi vihenemine.

CD3+HLA-DR+ rakkude arvu (Kanario jt., 2001) ja HLA-DR+ rakkude protsendi
suurenemist ning NK-rakkude protsendi vihenemist (Garssen jt., 1998) perifeerses veres UV-
kiirguse toimel on kirjeldatud ka varasemates toodes. CD4+CD25+ rakud vdivad olla seotud
UV-kiirguse poolt esile kutsutud immuunsupressiooniga (Kao jt., 2001). CD4+CD25+

rakkude absoluutarvu ja protsendi tous ning NK-rakkude absoluutarvu ja protsendi langus
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viitavad immuunreaktsioonide norgenemisele, CD3+HLA-DR+ rakkude absoluutravu ja
protsendi tdus aga liimfotsiilitide aktiviseerumisele. Vdimalik, et UV-kiirguse toimel tekib
immuunsiisteemis nii immuunreaktsioonide ndrgenemine kui ka aktiivsuse suurenemine.
Koik leitud muutused jdid aga normviirtuste piiridesse, samuti ei esinenud CD4+ rakkude
absoluutarvu ja suhte CD4+/CD8+ vidhenemist, mida on tdheldatud teistes uuringutes
intensiivse pdevitamisega UV-kiirguse eriiteemsetes doosides (Bogoljubov jt., 1993,
Falkenbach jt., 1997; Hersey jt., 1983). Jéarelikult mdoddukas pdevitamine suberiiteemsetes
doosides ja péevitajate poolt kogutud doosid ei toiminud kahjustavalt liimfotsiiiitide
alaklassidele.

Limfotsiiiitide alaklassides perifeerses veres on leitud sesoonseid muutusi (Garssen jt.,
1998; Termorshuizen jt., 2002). Kuna antud uuringus puudus kontrollrithm inimestest, kes
regulaarselt ei paevitanud, ei saa vilistada liimfotsiiiitide alaklasside muutuste sesoonset laadi.

Analiitisides UV-kiirguse dooside suuruse ja limfotsiiiitide alaklasside muutuste ulatuse
seost, leiti ndork seos immuunsupressiivse doosi ja CD3+HLA-DR+ rakkude protsendi vahel.
Mida suurem oli UV-kiirguse doos, seda vihem suurenes CD3+HLA-DR+ rakkude protsent
(R*=0,1879). Teiste seoste puudumine UV-kiirguse doosi suuruse ja limfotsiiiitide alaklasside
muutuste ulatuse vahel vois olla tingitud uuritavate vdikesest arvust voi olid pédevitajate poolt
kogutud doosid (12,2 - 95,1 MED; keskmine 36,3 MED) viikesed seose avaldumiseks.
Bogoljubov jt. (1993) uuringus, kus kasutati tunduvalt suuremaid UV-kiirguse doose (65-100
individuaalset eriiteemset doosi), vihenes T- ja B-limfotsiiiitide arv kdige enam 100 doosi
saanud uuritavate perifeerses veres. Moddukas pidevitamine suberiiteemsetes doosides ei

avalda tdendoliselt immuunsiisteemile kahjustavat toimet.

Jareldused

1. Péeva jooksul muutuvad Eesti geograafilistes tingimustes UV-kiirguse spekter ja erinevate
bioloogiliste toimete tugevus, UVB/UVA suhe on suurem keskpdeva paiku. Atmosfairi
aerosoolide ja UV-kiirguse koostoimena vdib vaheneda UV-kiirguse intensiivsus maapinnal.

2. Kuigi péevitajate limfotsiilitide alaklasside absoluutarvus ja protsendis esines
paevitamisperioodi jooksul muutusi, jdid need normvédrtuste piiridesse. Seega korduv
suberiiteemsetes doosides pdevitamine Eesti geograafilistes tingimustes ja pédevitajate poolt

kogutud doosid ei avaldanud kahjustavat toimet liimfotstiiitide alaklassidele.
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Lisa 1
Pievitaja meelespea

Teie nahatiiiip.............

. Kodige ohutum aeg pdevitamiseks on hommikul ja parastldunal. Keskpieval 11.30 - 14.00

on UV-kiirgus intensiivsem ja oht péikesepdletuse tekkeks suurem. Juunikuus on teie
nahatiiiibile sobivad ligikaudsed paevitamise kestused lamades:

kell 9.00-10.00.............

10.00 - 11.00............
11.00 - 14.00............
14.00 - 15.00............
15.00 - 17.00............

Piisti seistes ja litkudes langevad UV-kiired kehapinnale kaldu ja UV-kiirguse doos
koguneb aeglasemalt.

. UV-kiirguse tugevust mojutavad faktorid, millega tuleb arvestada:

a) pilvisus
- kiudpilved ei ndrgenda oluliselt UV-kiirgust
- riinkpilved, kui nendega on kaetud alla poole taevast, vdivad tugevdada UV-
kiirgust
- kui pilvedega on kaetud iile 1/8 taevast ndrgeneb UV-kiirgus
b) limbritsevad pinnaelemendid
valge kuiv liiv, vesi, asfalt, kivid peegeldavad UV-kiirgust suurendades UV-kiirguse
kogudoosi kuni 8%.
Ravimite kasutamisest uuringu ajal palun teatada (fotoallergia oht).
Kui on tekkinud pdikesepdletus voi on vaja kasutada péikesekaitsekreeme, palun mérkida
paevikusse.
Dekoratiivkosmeetikat ei ole soovitatav pdevitamise ajal kasutada.
15...20 paevitamiskorra tditumisel palun sellest teatada.

Kellaaeg | Pdevitamise Suplused | Tegevus Mairkused
Kuupidev koht

45



Lisa 2

Tabelid
Tabel 1. UV- tundlikkuse nahatiiiibid
Nabhatiilip | Pdevitumata | UV MED Naha reaktsioon UV-kiirgusele ja
naha vérv tundlikkus pigmenteerunud naha varv
I valge viga tundlik | 150-300 Poletus tekib kergesti, nahk ei
pigmenteeru
II valge védga tundlik | 250-350 Poletus tekib kergesti, nahk
pigmenteerub minimaalselt
I valge tundlik 300-500 Pdletus tekib moddukalt, nahk
pigmenteerub jérk-jargult
(helepruun)
v helepruun moodukalt 450-600 Pdletus tekib harva, nahk
tundlik pigmenteerub hésti (mdddukalt
pruun)
\Y pruun minimaalselt | 600-1000 Pdletus tekib harva, nahk
tundlik pigmenteerub tugevalt
(tumepruun)
VI tumepruun, | tundetu 1000-2000 | Pdletust ei teki (nahk must)
must
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Tabel 2. Merimetsa Haigla HIV-nakkuse referentslaboratooriumi

poolt kasutatud normvaértuste piirid

Lumfotsuutide alaklass Normvairtused

% rakku pl”!
CD3+ 55-85 800-2200
CD4+ 32(23)-60 400-1800
CD8+ 14-39 200-1000
CD4+/CD8+ 0,8-3,3

Tabel 3. Tartu Ulikooli Kliinikumi hematoloogia-onkoloogia kliiniku

laboratooriumi poolt kasutatud normvaartuste piirid

Limfotsiititide Normvéartused
alaklass % rakku Hl_l
CD3+ 59-85 772-2201
CD4+ 29-60 350-2375
CD8+ 11-38 282-999
CD4+/CD8&+ 0,8-3,4

CD19+ 7-23 106-532
CD3-CD16+CD56+ 5-30 90-543
CD4+CD25+ 9-19 puudub
CD4+HLA-DR+ 1,5-5,7 puudub
CD3+HLA-DR+ 3-17 34-321

Tabel 4. UV-kiirguse keskmised ja maksimaalsed keskpaevased doosid 1999. ja 2000. aasta
suvel

Keskmised erliteemse doosi | Maksimaalsed eriiteemse doosi kogumise
kogumise kiirused kiirused
Aasta | MEDh™ Jm*h™ MED h ™' Jm*h! Kuupiev
1999 | 1,3 325 2,05 512 30. juuni
2000 | 1,14 285 1,87 467 10. juuni
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Tabel 5. 1999. aastal paevitajate poolt kogutud
UV-kiirguse doosid

Péevi- | Pdevitamise | Kogudoos | Keskmine
tajad | kestus MED MED h ™!
tundides

1 16,5 21,8 1,32

2 54.7 55,2 1,01

3 45,3 45,4 1,00

4 32,2 36,8 1,14

5 23,7 25,0 1,06

6 15,3 22,0 1,44

7 12,5 11,7 0,94

8 11,5 16,7 1,46

9 23,7 32,2 1,36

10 36,0 46,5 1,29

11 19,5 28,6 1,47

12 27,5 24,6 0,90

13 25,5 28,8 1,13

14 20,5 27,7 1,35

Tabel 6. 2000. aastal pdevitajate poolt kogutud UV-kiirguse doosid

Péevi- |Pdevitamise |Keskmine Kogudoos *Immuunsupressiivne
tajad  |kestus MED h™! MED doos
tundides 1/1500 - J m™
1 24,5 1,19 29,3 25,8
2 24,7 1,15 28,4 26,2
3 47,5 0,98 46,4 43,8
4 42,0 1,35 56,6 50,1
5 27,3 1,40 38,2 34,6
6 18,7 1,12 20,8 18,9
7 11,5 1,06 12,2 11,3
8 23,7 1,27 30,0 26,4
9 15,5 1,27 19,7 17,7
10 21,3 1,24 26,5 23,4
11 35,0 1,08 37,8 34,6
12 27,0 1,32 35,7 31,7
13 11,7 1,14 13,3 12,0
14 75,8 1,25 95,1 86,3
15 24,7 1,18 29,1 26,0
16 54,2 1,24 67,3 60,5
17 19,0 1,24 23,6 21,2
18 35,3 1,21 42,7 38,4

Lisa 2

* Immuunsupressiivse doosi kirjeldamisel on kasutatud tileminekutegurit 1500, mis lihtsustab
eriiteemsete ja immuunsupressiivsete dooside omavahelist vordlemist.
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Tabel 7. 1999. aasta péevitajate (n=14) liimfotsiititide alaklassid juuni- ja augustikuus ning

nende muutuste toepérasused (paaris t-test)

Keskmine + standardhilve

Lumfotsiiiitide

alaklass juuni august p
CD3+% 59,2+7.8 67,1+5,9 0,015
CD3+ rakku pl”! 1431,4+£403,3 1629,7+483,2 0,038
CD4+% 32,5+5,2 38,9+7.3 0,012
CD4+ rakku pl”! 455,2+158,6 652,1+286,7 0,015
CD8+% 22,345,5 25,243,1 0,112
CD8+ rakku pl™ 313,9499,5 412,9+150,9 0,021
CD4+/CD8+ 1,5+0,4 1,5+0,3 0,552

Tabel 8. Pédevitajate (n=14) 1999. aasta juuni- ja augustikuus mdddetud

lumfotsiititide alaklasside muutuste vordlus Wilcoxoni testi abil

Liimfotsiiiitide alaklass p

CD3+% 0,014
CD3+ rakku pl” 0,046
CD4+% 0,006
CD4+ rakku pl” 0,013
CD8+% 0,140
CD8+ rakku pl”! 0,019
CD4+/CD8+ 0,638
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Tabel 9. 2000. aasta pdevitajate (n=18) liimfotsiiiitide alaklassid mai- ja augustikuus ning

nende muutuste toepérasused (paaris t-test)

Keskmine+standardhilve
Liimfotsiiiitide alaklass
mai august p

CD3+% 72,28+3,63 74,06+2,98 0,042
CD3+ rakku pl™ 1819,78+435,44 1843,284+516,76 0,852
CD19+% 12,67+4,09 12,72+4,62 0,891
CD19+ rakku pl” 325,83+146,63 321,39+169,00 0,868
CD4+% 47,94+5,80 50,11+6,75 0,018
CD4+ rakku ],tl'1 1208,56+326,93 1246,00+402,70 0,671
CD8+% 23,1746,62 22,61£5,66 0,368
CD8+ rakku pl™ 579,114202,29 570,89+228,89 0,820
CD4+ / CD8+ 2,29+0,82 2,40+0,78 0,207
CD3-CD16+CD56+% 11,44+2,94 9,11+4,06 0,008
CD3-CD16+CD56+rakku pl™ 283,11+89,74 233,17+£136,82 0,112
CD4+CD25+% 9,43+3,19 14,39+6,04 0,000
CD4+CD25+ rakku pl”! 238,72+103,60 364,44+186,98 0,003
CD4+HLA-DR+% 2,09+0,83 1,82+0,84 0,083
CD4+HLA-DR+ rakku pl” 52,734£23,93 47,50+28,29 0,263
CD3+HLA-DR+% 5,174£3,05 8,56£3,63 0,000
CD3+HLA-DR+ rakku ],tl'1 129,39+88,07 216,39+124,85 0,002

Tabel 10. Paevitajatel (n=18) 2000. aasta mai- ja augustikuus mdddetud

Lumfotsuitide alaklasside muutuste vordlus Wilcoxoni testi abil

Limfotsiiiitide alaklass p

CD3+% 0,063
CD3+ rakku pl™ 1,000
CD19+% 0,969
CD19+ rakku pl” 0,647
CD4+% 0,028
CD4+ rakku pl”! 0,777
CD8+% 0,205
CDS rakku pl” 0,777
CD3-CD16+CD56+% 0,015
CD3-CD16+CD56+ rakku pl” 0,107
CD4+CD25+% 0,001
CD4+CD25+ rakku pl”! 0,005
CD4+HLA-DR+% 0,053
CD4+HLA-DR+ rakku pl”! 0,133
CD3+HLA-DR+% 0,000
CD3+HLA-DR+ rakku pl” 0,001
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Tabel 11. Faktoranaliiiisi tulemusena saadud faktorkaalud

Faktorkaalud (p6oratud, Varimax)

Tunnus Faktor 1 Faktor 2 Faktor 3
Eriiteemselt efektiivne uUVv-| 0,97* 0,02 -0,07
kiirguse doos

Immuunsupressiivselt efektiivne | 0,97* 0,01 -0,09
UV-kiirguse doos

Vanus 0,07 0,60* 0,14
Muutus 0,38 0,05 0,65*
CD3-CD16+CD56+ rakku pl”!

Muutus -0,06 -0,93* -0,15
CD4+CD25+ %

Muutus 0,06 -0,90* 0,24
CD4+CD25+ rakku pl”!

Muutus -0,47 0,10 0,76*
CD3+HLA-DR+ %

Muutus -0,09 0,09 0,92*
CD3+HLA-DR+ rakku pl

Omavaartus 2,27 2,05 1,97
Protsent koguhajuvusest 0,28 0,26 0,25
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Tabel 12. 2000. aasta naissoost pievitajate (n=16) liimfotsiilitide alaklassid mai- ja

augustikuus ning nende muutuste tdepérasused (paaris t-test)

Keskmine+standardhilve
Liimfotsiititide alaklass
mai august p

CD3+% 72,62+3,12 74,431£2,92 0,04
CD3+ rakku ul'l 1799,62+459,30 1735,87+395,04 0,58
CD19+% 12,69+4,03 12,87+4,47 0,67
CD19+ rakku ul'l 320,62+144,65 301,31+128,45 0,43
CD4+% 48,62+5,11 51,06+5,31 0,01
CD4+ rakku ul'l 1205,44+330,035 1188,62+283,47 0,83
CD8+% 22,7545,51 22,19+4,61 0,41
CD8+ rakku ul'l 559,50+180,35 527,81£193,41 0,37
CD4+ / CD8+ 2,31+0,75 2,43+0,69 0,20
CD3-CD16+CD56+% 11,06+2,84 8,44+3,56 0,00
CD3-CD16+CD56+ rakku pl'l 266,19+75,35 196,56+91,10 0,04
CD4+CD25+% 9,1242,90 14,69+6,19 0,00
CD4+CD25+ rakku ul'l 224,88+87,49 348,81+170,80 0,01
CD4+HLA-DR+% 1,96+0,71 1,72+0,78 0,16
CD4+HLA-DR+ rakku ul'l 48,32+20,09 41,62+23,62 0,19
CD3+HLA-DR+% 4,64+2.3 8,06+3,32 0,00
CD3+HLA-DR+ rakku ul'l 113,19469,08 187,25+96,67 0,01

Tabel 13. Naissoost paevitajatel (n=16) 2000. aasta mai- ja augustikuus mooddetud

lumfotsuutide alaklasside muutuste vordlus Wilcoxoni testi abil

Liimfotsiiiitide alaklass p

CD3+% 0,060
CD3+ rakku pl”! 0,587
CD19+% 0,756
CD19+ rakku pl™! 0,408
CD4+% 0,022
CD4+ rakku pl”! 0,877
CD8+% 0,233
CD8+ rakku pl™! 0,352
CD3-CD16+CD56+% 0,005
CD3-CD16+CD56+ rakku pul”' 0,032
CD4+CD25+% 0,001
CD4+CD25+ rakku pl”! 0,011
CD4+HLA-DR+% 0,093
CD4+HLA-DR+ rakku pl” 0,088
CD3+HLA-DR+% 0,001
CD3+HLA-DR+ rakku pl”' 0,002
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Tabel 14. Aerosooli ja tahma sisaldus Pédrnu Shus.

Lisa 2

Tahma ekvivalendina moddeti musta

stisinikku
Aerosool Must siisinik pg m™
1999 2000 1999
8.07 - 25.08 19.06 - 8.09 31.07 - 8.08
kesk- pdevase aja | kesk- | pdevase aja | kesk- | pdevase aja
mine keskmine ** | mine | keskmine** mine keskmine**
Osakeste ~ 3nm-10pum | 7270 5440 3412 | 3426
arvkontsent- 0,44 0,30
ratsioon cm™
*PM10 pg m™ 31 27,1 83 |84
*PM2,5 ug m™ 15,8 12,5 42 |42

* PM10 ja PM2,5, vastavalt kiimnest ja 2,5 um-st viiksemate osakeste mass, on arvutatud
eeldusel, et aerosooli keskmine tihedus on 1 g cm-3
** Pievaseks ajaks loeti kellaaegu 9.00 -18.00

Tabel 15. UV indeksi, kiiritustiheduse ja MED vahelised seosed juhul,

kui 1 MED=250 J m™

UV indeks | Eriiteemselt efektiivne Eriiteemse doosi
kiirgustihedus mW m™ kogumise kiirus MED h!
1 25 0,36
2 50 0,72
3 75 1,08
4 100 1,44
5 125 1,80
6 150 2,16
7 175 2,52
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Natural UV radiation on the Piarnu beach

and its effect on the lymphocyte subsets

SUMMARY

UV radiation has harmful and beneficial effects on human health and may induce changes in
the immune system. Therefore it is important to evaluate the harmful effect of natural UV
radiation on health in the geographical conditions of Estonia.

The aims of this study were to measure UV radiation spectrum in Estonia and evaluate
whether recurrent doses of suberythemal natural UV radiation in the course of summer have
any effect on the lymphocyte subsets of sunbathers in peripheral blood and whether the
gathered doses of UV radiation are linked with changes in lymphocyte subsets.

The spectral measurement of UV radiation was carried out in the summer of 1999 and
2000. Since the spectrum of UV radiation changed during the day the intensity of biological
effects changed. The UVB/UVA ratio increases around midday. In this study, the spectrum of
UV radiation, which serves as a basis for spectral monitoring of UV radiation, was measured
for the first time in Estonia. Relationship between changes in the size distribution and
concentration of atmospheric aerosols and the intensity of UV radiation on the ground were
observed.

The participants in the study were 14 voluntary sunbathers in the summer of 1999 and 18 in
the summer of 2000 who sunbathed in the Padrnu beach area. Before and after the sunbathing
period, the absolute number and percentage of CD3+, CD4+, CD8+ (in 1999 and 2000),
CD4+CD25+, CD3+HLA-DR+, CD4+HLA-DR+, NK cells and B lymphocytes (in 2000)
were determined in the peripheral blood of sunbathers. The following changes occurred in
lymphocyte subsets: in 1999 an increase in the absolute number and percentage of CD3+,
CD4+ cells and in the absolute number of CD8+ cells; in 2000 an increase in the percentage
of CD4+ cells, in the absolute number and percentage of CD4+CD25+ and CD3+HLA-DR+
cells and a decrease in the absolute number and percentage of NK cells. All changes remained
in the range of normal values. In this study, there was no decrease in CD4+ cells or in the
ratio of CD4+/CD8+, which has been found in earlier studies of intensive sunbathing with
erythemal doses of UV radiation. Thus it can be concluded that the doses of UV radiation,
gathered by sunbathers, had no harmful effect on lymphocyte subsets. The only weak link

between the level of the dose of UV radiation and changes in lymphocyte subsets was found
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between a decrease in the growth of the percentage of CD3+HLA-DR+ cells and a higher
dose of UV radiation. Absence of other links between a dose of UV radiation and changes in
lymphocyte subsets may be due to the small number of subjects studied or the low level of the
doses of UV radiation, gathered by sunbathers, for the manifestation of the connection. Since
this study had no control group of people who did not sunbathe regularly, the seasonal nature
of changes in lymphocyte subsets cannot be excluded. It can be concluded that recurrent
suberythemal exposure to natural UV radiation is apparently not harmful to the immune

system.
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Abstract

Exposure to UV radiation may cause health hazards and suppress immune responses. The aim
of this study was to evaluate whether recurrent suberythemal doses of natural UV radiation
can have a harmful effect on the lymphocyte subpopulations of local sunbathers.

Sixteen healthy local female volunteers at the age of 23 to 44 recurrently sunbathed during the
summer of 2000 in the Parnu beach area (58°22'N, 24°31'E). They were informed of the
actual UV index and encouraged to gather only suberythemal UV doses. Before and after the
sunbathing period the CD3", CD3'CD4', CD3'CD8’, CDI19", CD3CD16'CD56",
CD4'CD25", CD4 HLA-DR" and CD3"HLA-DR" cells were determined in the peripheral
blood of the volunteers. A statistically significant increase in the CD4"CD25" and CD3 'HLA-
DR cells and a decrease in the CD3'CD16'CD56" cells were detected. However, all changes
remained in the normal range and there were no serious deviations in the composition of
lymphocyte subpopulations. It was concluded that suberythemal doses of UV radiation

gathered by volunteers had apparently no harmful effect on the immune system.

Key words: Natural ultraviolet radiation - lymphocyte subpopulations

Introduction

Exposure to UV radiation may cause various health hazards and suppress local and systemic
immune responses. Several studies have shown that the artificial and also solar UV radiation
can affect the activity and number of the lymphocyte subsets in human blood (Hersey et al.,

1983; Garssen et al, 1998; Neill et al., 1998; Bogoljubov et al, 1994; Mutzhas et al., 1994).
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Since people like sunbathing in summer, assessment of accompanying health risks is
important. The aim of this study was to evaluate whether recurrent suberythemal doses of
natural UV radiation can have a harmful effect on the lymphocyte subpopulations of local

sunbathers.

Materials and Methods

The research was carried out from May to August 2000 in the health resort town Pérnu,
Estonia (58°22°27"'N and 24°30°43"'E). Members of the test group were 16 local healthy
females aged 23 — 44 who had the II or III skin type of UV sensitivity. Subjects were free to
choose the sunbathing time and rhythm, but were strongly encouraged to stay within the
limits of suberythemal exposures. They recorded the times of sunbathing and chose the
duration according to the information about the UV index, provided on the beach. The local
Ethics Committee approved the study.

Blood tests were taken in May, before the sunbathing period, and in August within 3 — 14
days after the last sunbathing exposure. The following subsets and activity markers of
lymphocytes were determined in the peripheral blood: CD3" T-lymphocytes, CD3 CD4"
helper T-cells, CD3'CDS8" suppressor/cytotoxic T-cells, CD19" B-lymphocytes, CD3
CD16'CD56" natural killer (NK) cells and activated T-lymphocytes as CD4 CD25,
CD4'HLA-DR" and CD3"HLA-DR" cells. For three-colour immunophenotyping cells were
stained using the whole blood lysis technique and analysed on a FACSort (Becton Dickinson
(BD), San Jose, USA) flow cytometer using CELLQuest software. The number of
lymphocyte subsets in 1 microlitre of blood and the percentages of the subsets in the total
lymphocytes population were calculated.

The UV radiation spectrum (300...400 nm) was measured in the Parnu beach area during
the investigation period with the UV spectrometer PC2000 (Ocean Optics Inc) calibrated with
the radiometric standard system. The minimum erythemal dose (MED) was defined for the
skin type II (1 MED = 250 J/m?). The individual UV radiation doses were calculated on the
basis of the actual UV radiation measurements and records of volunteers.

Statistical analysis of the blood parameters was conducted with the StatSoft software
package Statistica 5.1. Wilcoxon matched pair test was used to analyse the changes in group

average lymphocyte subsets from May to August.
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Results and Discussion

The weather conditions in May - August 2000 were typical of an average summer in Estonia.
The midday average UV index of the research period was 3.2 (1.14 MED/h), the midday
maximum UV index was 5.2 (1.87 MED/h).

Sunbathers were on the beach mostly every third or fourth day, but there were also longer
intervals of 5...7 days. The volunteers did not use sunscreens or sunbeds; none of the test
group members reported sunburn. Since sunbathing time and duration were not standardised,
the individual UV exposures differed. The mean UV index of individual sunbathing varied
from 2.7 to 4.0 (0.98-1.4 MED/h). The individual total UV doses gathered during the
investigation period varied between 11 and 95 MED.

The lymphocyte subsets, in which significant changes have been observed, are presented
in Table 1. Also, a weak negative correlation (correlation coefficient 46%) between the
individual total UV doses and the increase in the percentage of CD3 " HLA-DR" cells was
observed: larger UV doses caused a smaller increase in the cell population.

Garssen et al. (1998) reported a decrease in NK cells and an increase in HLA-DR™ cells in
blood as a consequence of sun radiation. The observed changes in CD3"HLA-DR" and NK
cells in our study were similar. Since statistically significant changes in CD3"HLA-DR" cells
due to UV radiation occurred, we would assign those changes in peripheral blood (at least
partially) to the effect of recurrent exposures of individuals to UV radiation.

Recent investigations have shown that CD4'CD25" cells have regulatory properties and
can inhibit immune reactions and autoimmunity (Shevach, 2000). In an animal experiment,
CD4'CD25" cells have been found to suppress the immune responses after the UV irradiation
of blood leukocytes (Kao et al, 2001). Since CD4'CD25" cells may be related to the
suppression of immune responses after UV exposure, the increase of those cells in our study
may be associated with recurrent exposure to UV radiation.

Seasonal fluctuations of lymphocyte subpopulations have been observed in healthy
(Garssen et al., 1998) and HIV-infected persons (Termorshuizen et al., 2002). As our study
was carried out only during summer months, it cannot be excluded that these were seasonal
changes in which UV radiation may have an important role.

Decreases in the CD4"/CD8" ratio have been found in case of vacationers from northern
regions who were sunbathing without earlier adaptation in more southerly regions
(Bogoljubov et al., 1993; Falkenbach and Sedlmeyer, 1997) and in local volunteers in
Australia (Hersey et al., 1983). No significant changes in the CD4"/CD8" ratio occurred in our
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study, which can be explained by the adaptation of our volunteers to the local UV radiation
characteristics and by moderate total UV doses.

It has been found that changes in the skin immune system after a single exposure to UV
radiation recede after 24 to 48 hours (Skov et al., 1998; Laihia and Jansen, 1997) and that the
suppressed activity of NK cells increased seven days after the phototherapy (Neill et al.,
1998). Volunteers in our study mostly sunbathed with intervals of 2 to 7 days, which might be
a sufficient time to recondition immune responses after a single exposure and diminish
accumulation of immune changes. Damian et al. (1998) reported that continuous solar
simulated irradiation may induce adaptive mechanisms of the organism, which might also be
true for the participants in our study.

While changes were found in the sunbathers' blood that may be related to the effect of UV
radiation, the changes itself were small and remained within normal limits after the
sunbathing period. It can be concluded that recurrent suberythemal exposure to natural UV
radiation and doses gathered by volunteers in the course of summer were apparently not
harmful to the systemic immune responses of people adjusted to this geographical region. But
on the basis of these study results we cannot exclude the harmful effects of higher UV

radiation doses on the immune system.

Acknowledgements. Authors wish to thank the Estonian Science Foundation for financial

assistance (Grants No. 3176 and 3903).

References

Bogolyubov, V. M., Komkarov, A.V., Kharitonov, V. F.: The Effect of Solar Radiation on
Changes in the Immunity of Healthy People. In: Talassotherapie (S. Chlebarov, ed.), pp.
73- 76. Grabe Verlag, Miinchen 1993.

Damian, D. L., Halliday, G. M. S., Taylor, C. A., StC. Barnetson, R.: Ultraviolet Radiation
Induced Suppression of Mantoux Reactions in Humans. J. Invest. Dermatol. 110, 824-
827 (1998).

Falkenbach, A., Sedlmeyer, A.: Travel to sunny countries is associated with changes in
immunological parameters. Photodermatol. Photoimmunol. Photomed. 13, 139-142
(1997).

Garssen, J., Norval, M., El-Ghorr, A., Gibbs, N. K., Jones, C. D., Cerimele, D., De Simone,
C., Caffieri, S., Dall'Acqua, F., De Gruijl, F. R., Sontag, Y., Van Loveren, H.: Estimation

of the effect of increasing UVB exposure on the human immune system and related

62



resistance to infectious diseases and tumours. J. Photochem. Photobiol. B. 42, 167-179
(1998).

Hersey, P., Haran, G., Hasic E., Edwards, A. Alteration of T cell subsets and induction of
suppressor T cell activity in normal subjects after exposure to sunlight. J. Immunol. 131,
171-174 (1983).

Kao, K-J., Huang, E., S., Donahue, S. Characterization of immunologic tolerance induced by
transfusion of UV-B-irradiated allogeneic mononuclear leukocytes. Blood 98, 1239-1245
(2001).

Laihia, J. K., Jansen, C. T.: Up-regulation of human epidermal Langerhans” cell B 7-1 and B
7-2 co—stimulatory molecules in vivo by solar-simulating irradiation. Eur. J. Immunol. 27,
984-989 (1997).

Mutzhas, M. F., von Arnim, V., Hentschel, H-D., Volger, E.: Effects of UV-Al-light on
Immune Status in Man. In: Talassotherapie (S. Chlebarov, ed.), pp. 109-114. Grabe
Verlag, Miinchen 1993.

Neill, W. A., Halliday, K. E., Norval, M.: Differential effect of phototherapy on the activities
of human natural killer cells and cytotoxic T cells. J. Photochem. Photobiol. B. 47, 129-
135 (1998).

Shevach, E.: Suppressor T cells: Rebirth, function and homeostasis. Curr. Biol. 10, R572-
R575 (2000).

Skov, L., Hansen, H., Allen, M. et al.: Contrasting effects of ultraviolet A1 and ultraviolet B
exposure on the induction of tumour necrosis factor-alpha in human skin. Br. J. Dermatol.
138(2), 216-220 (1998).

Termorshuizen, F., Geskus, R. B., Roos, M. T., Coutinho, R. A., Van Loveren, H. Seasonal
influences on immunological parameters in HIV-infected homosexual men: searching for
the immunomodulating effects of sunlight. Int. J. Hyg. Environ. Health 205, 379-384
(2002).

63



Table 1. Group average lymphocyte subsets before and after the sunbathing period.

Before sunbathing After sunbathing Wilcoxon matched
Lymphocyte subsets pair test results
mean + S.D. mean + S.D. significance p
CD3'CD4" (cells/ul) 1205 + 330 1189 + 283 0.877
CD3'CD4" (%) 48.6+5.1 51.1+523 0.022
CD3°CD16'CD56" (cells/ul) 266 + 75 197 £ 91 0.032
CD3'CD16 CD56" (%) 11.1+2.8 8.4+3.5 0.005
CD4'CD25" (cells/pl) 225+ 87 349 + 171 0.011
CD4'CD25" (%) 9.1+2.9 147+6.2 0.001
CD3"HLA-DR" (cells/pl) 113+ 69 187 +97 0.002
CD3"HLA-DR" (%) 46+23 8.1+3.3 0.001
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