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KASUTATUD TÄHISTUSED JA LÜHENDID 

 

 

CD3+  T-rakud 

CD3+CD4+  T-abistajarakud ehk T-helperid 

CD3+CD8+  T-tsütotoksilised 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 ühik 

IL – interleukiin 

INF – interferoon 

MED – minimaalne erüteemne doos 

TNF - tuumornekroosifaktor 

UV – ultraviolett 
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SISUKOKKUVÕTE 

 

UV-kiirgusel on nii kahjulikke kui kasulikke toimeid inimese tervisele ja see võib esile 

kutsuda muutusi immuunsüsteemis.  

     Antud töö eesmärkideks oli mõõta loodusliku UV-kiirguse spektrit Eestis ja hinnata, kas 

korduvad suberüteemse loodusliku UV-kiirguse doosid suve jooksul avaldavad toimet 

päevitajate lümfotsüütide alaklassidele perifeerses veres ja kas esineb seost kogutud UV-

kiirguse dooside suuruse ja lümfotsüütide alaklasside muutuste vahel.  

     UV-kiirguse spektrit ja intensiivsust mõõdeti Pärnu ranna piirkonnas 1999. ja 2000. aasta 

suvel. UV-kiirguse spekter muutus päeva jooksul ja see tingis erinevate bioloogiliste toimete 

tugevuse muutuse. UVB/UVA-kiirguse suhe oli suurem keskpäeva paiku. Käesolevas 

uuringus mõõdeti esmakordselt Eestis UV-kiirguse spektrit, mis on aluseks UV-kiirguse 

spektraalsele monitooringule. Atmosfääri aerosooli ja UV-kiirguse koostoimena leiti UV-

kiirguse intensiivsuse vähenemist maapinnal. 

     1999. aasta suvel päevitas Pärnu ranna piirkonnas suberüteemsetes doosides 14 ja 2000. 

aasta suvel 18 vabatahtlikku. Päevitajate perifeersest verest määrati enne ja pärast 

päevitamisperioodi CD3+, CD4+, CD8+ (1999. ja 2000. aastal), CD4+CD25+, CD3+HLA-

DR+, CD4+HLA-DR+, NK-rakkude ja B-lümfotsüütide absoluutarv ning protsent (2000. 

aastal). Lümfotsüütide alaklassides esinesid järgmised 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 vähenemine. Kõik 

muutused toimusid normväärtuste piirides. Käesolevas töös ei esinenud CD4+ rakkude 

absoluutarvu ja CD4+/CD8+ suhte vähenemist, mida on leitud varasemates uuringutes 

intensiivse päevitamisega UV-kiirguse erüteemsetes doosides. Järelikult päevitajate poolt 

kogutud UV-kiirguse doosid ei toiminud kahjustavalt lümfotsüütide alaklassidele. UV-

kiirguse doosi suuruse ja muutuste vahel lümfotsüütide alaklassides esines nõrk seos suurema 

UV-kiirguse doosi ja CD3+HLA-DR+ rakkude protsendi kasvu vähenemise vahel. Teisi 

seoseid ei leitud. Kuna antud uuringus puudus kontrollrühm regulaarselt mitte päevitavatest 

inimestest, ei saa välistada, et muutused lümfotsüütide alaklassides olid sesoonset laadi. 

Mõõdukas päevitamine suberüteemsetes doosides ei ole tõenäoliselt kahjulik 

immuunsüsteemile. 
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1. SISSEJUHATUS 

 

Ultraviolettkiirgusel (UV-kiirgus), sealhulgas päikesekiirguses oleval looduslikul UV-

kiirgusel on nii kasulikke kui kahjulikke toimeid inimese tervisele. Viimasel ajal on hakatud 

pöörama suuremat tähelepanu loodusliku UV-kiirguse kahjulikele toimetele muutuste tõttu 

stratosfääri osoonikihis ja inimeste päevitamisharjumustes. Inimese elutegevusest tingituna on 

paari viimase aastakümne jooksul täheldatud stratosfääri osoonikihi hõrenemist, mis 

suurendab UV-kiirguse intensiivsust ja lühilainelisema spektri osakaalu maapinnal 

(Madronich, 1993). Kesk-Euroopa laiuskraadil (50° N) on UV-kiirgus intensiivistunud, 

võrreldes 1979. aastaga, ligikaudu 4-6% (Krotkov ja Bhartia, 1998). Eesti kohal on osooni 

koguhulga vähenemise trendi viimase kahekümne aasta jooksul täheldatud veebruarist 

aprillini, kuid mitte suvekuudel (Eerme jt., 2001), samuti on leitud lühiaegseid hälbeid 

osoonikihi paksuses kahanemise suunas, mida on peetud üle Eesti liikunud väikesteks 

osooniaukudeks (Ross ja Veismann, 1996). Päevitamine muutus populaarseks eelmise sajandi 

20-ndatel aastatel, kui tekkis moesuund, kus päevitunud ja pruun nahk oli edukuse ja 

moeteadlikkuse märgiks (Randle, 1997).  

     Liigset UV-kiirguse ekspositsiooni peetakse üheks 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 kolmekümne aasta jooksul (Aareleid ja Mägi, 2003). 

Lisaks päevitamisele võivad muutunud keskkonna tingimused oluliselt suurendada ohtu 

tervisele. Senini ei ole ühtset seisukohta, kas kokkupuudet loodusliku UV-kiirgusega tuleks 

vältida või on mõõdukas päevitamine kasulik inimese tervisele ja seda eriti põhjamaades, kus 

UV-kiirguse intesiivsus on väike. Eesti elanike seas on populaarne lühikese suve jooksul 

rannas ja päikese käes viibimine, mis tingib vajaduse hinnata UV-kiirguse tervist kahjustavat 

toimet meie geograafilistes tingimustes.  

     UV-kiirguse mõjudes inimese organismile on veel väga palju ebaselget ning enamik UV-

kiirgusest tingitud kahjulikke toimeid tervisele (kasvajad, naha vananemine, silma 

kahjustused) avalduvad aastate või isegi aastakümnete möödudes (WHO, 1994). Muutused 

immuunsüsteemis tekivad kogu organismis mõne päeva jooksul pärast UV-kiirguse 

ekspositsiooni. On leitud muutusi tsütokiinide kontsentratsioonis ja lümfotsüütide alaklassides 

põrnas, perifeersetes lümfisõlmedes (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. 
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UV-kiirguse toime uurimisel inimese kui tervikorganismi immuunsüsteemile ja lümfotsüütide 

alaklassidele on sageli kasutatud solaariume, mis ei ole aga samastatavad loodusliku UV-

kiirgusega. UV-kiirguse bioloogiline toime sõltub suurel määral tema spektraalsest koostisest, 

mis on solaariumides erinev päikesekiirgusest. Looduses sõltub aga UV-kiirguse intensiivsus 

ja spekter oluliselt geograafilisest laiuskraadist. Kasutades Maa atmosfäärini jõudva Päikese 

UV-kiirguse karakteristikuid ja arvestades atmosfääri osooni muutlikkust ning UV-kiirguse 

hajumist atmosfääris, on võimalik arvutada UV-kiirguse tugevust erinevatel geograafilistel 

laiuskraadidel (Moan ja Dahlback, 1993; Madronich, 1993). Kuid atmosfääris toimuvad 

muutused mõjutavad UV-kiirgust maapinnal (Madronich, 1993), mistõttu arvutatud UV-

kiirguse väärtused ei vasta alati tegelikele väärtustele. Erinevatel rassidel ja rahvastel võib olla 

vastavalt nende elutingimustele erinev tundlikkus UV-kiirguse kahjulike toimete suhtes 

(Longstreht, jt., 1998; Matsuoka jt., 1999) ja sealhulgas muutuste suhtes lümfotsüütide 

alaklassides perifeerses veres (Bogoljubov jt., 1993). Järelikult, selleks et hinnata loodusliku 

UV-kiirguse toimet kohalike elanike tervisele ja immuunsüsteemile, on vaja uuringuid teha 

samal laiuskraadil. Seni ei ole kirjanduses publitseeritud andmeid kogu suve jooksul kogutud 

summaarse suberüteemse (päikesepõletust mitte tekitava) loodusliku UV-kiirguse mõjust 

kohalike elanike immuunsüsteemile. Senised uuringud on olnud lühiaegsemad, 2 kuni 4 

nädalat, seotud intensiivse päevitamisega erüteemsetes (päikesepõletust tekitavates) doosides 

järjestikustel päevadel (Hersey jt., 1983; Bogoljubov jt., 1993; Falkenbach jt., 1998) ning 

päevitajad on viibinud kodukohast lõunapoolsemates piirkondades (Bogoljubov, jt., 1993; 

Falkenbach jt., 1998).   

     UV-kiirguse toime hindamiseks immuunsüsteemile ja tervisele on oluline teada 

päevitajatele mõjunud UV-kiirguse karakteristikuid. Seni oli Eestis mõõdetud UV-kiirgust 

Tõraveres Tartu Observatooriumis laia sagedusribaga (mõõdab korraga laia lainepikkuste 

vahemikku) integraalse erüteemse UV-kiirguse mõõtjaga, millega alustati UV-kiirguse 

monitooringut 1998. aastal (Veismann, 1999). Käesolevas töös mõõdeti UV-kiirguse spektrit, 

mis võimaldas saada täpsemat informatsiooni UV-kiirguse erinevate bioloogiliste toimete 

kohta.  
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2. KIRJANDUSE ÜLEVAADE 

 

2. 1. Päikese UV-kiirgus ja selle spekter ning intensiivus maapinnal 

 

Päikese elektromagnetkiirguse hulka kuuluv UV-kiirgus jaotatakse vastavalt füüsikalistele 

omadustele ja bioloogilisele toimele kolme laineala piirkonda: UVC 100…280 nm, UVB 

280…320 (315) nm ja UVA 320 (315)…400 nm. Maapinnale ei jõua UVC-kiirgus, mis 

neelatakse stratosfääri osoonikihi poolt (Leszczynski, 1995; Madronich, 1993).  

     Kiirgustihedus on maapinna ruutmeetrile langeva kiirgusenergia hulk ajaühikus teatud 

lainepikkuste vahemiku kohta. UV-kiirguse spektrit iseloomustab kiirgustihedus ühe 

lainepikkuse ühiku kohta. Kiirgustihedust mõõdetakse enamasti ühikutes mW m-2. Teatud aja 

jooksul mõjunud kiirgustihedust iseloomustab UV-kiirguse doos. Doos on pinnaühikule 

kogunenud kiirgusenergia hulk ja tema mõõtühikuks on J m-2. 1W=1J s-1. 

    Loodusliku UV-kiirguse intensiivsust ja spektrit maapinnal ning kohas, kus asub päevitaja, 

mõjutavad mitmed faktorid: 

- Päikese kõrgus horisondi kohal (seniidinurk), mis sõltub geograafilisest laiusest, 

kalendrikuust ja kellajast. Mida kõrgemal horisondi kohal on Päike, seda suurem on 

UV-kiirguse intensiivsus ja lühilainelisema spektri osakaal (Piazena, 1993).  

- pilved vähendavad päikeselt tulevat otsekiirgust ja suurendavad hajunud ning 

pikemalainelise UV-kiirguse osakaalu  (Piazena, 1993).  

- UV-kiirguse peegeldus aluspinnalt ja ümbritsevatelt pinnaelementidelt. Kõige enam 

peegeldavad lumi ja jää (kuni 100%), suhteliselt head peegeldajad (5…10%) on vesi, 

kuiv liiv jt. pinnaelemendid (Madronich, 1993).  

- stratosfääris leiduv osoon, mis on atmosfääris UV-kiirguse kõige olulisemaks 

nõrgendajaks (Madronich, 1993; Veismann, 1999). Osoonikihi paksusele on 

iseloomulik looduslik muutlikkus, olles Eesti kohal sügisel ja talvel veidi väiksem kui 

suvel, varieerudes 285…400 DU (Dobsoni ühik, osoonikihi paksuse mõõtühik) vahel 

(Eerme jt., 2002). 

- atmosfääri gaasid ja aerosoolid, mille hulka kuulub ka õhusaaste. Need absorbeerivad 

ja hajutavad UV-kiirgust, vähendades UV-kiirgust maapinnal (Madronich, 1993). 

Aerosoolide optilise tiheduse suurenemine 10% võrra vähendab päevast erüteemset 

UV-kiirguse doosi 1,5%, ekstreemsetel juhtudel võivad aerosoolid vähendada UV-

kiirguse doosi isegi 20…30% (Krzyscin ja Puchalski, 1998).  
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Maapinnal olev UV-kogukiirgus moodustub Päikeselt tuleva otsekiirguse, atmosfääris 

peegeldunud ja hajunud diffuusse kiirguse ja ümbritsevalt pinnalt peegeldunud kiirguse 

summana (Madronich, 1993). Tartu Observatooriumi mõõtmisandmete alusel moodustab 

hajuskiirgus suvise pööripäeva paiku keskpäeval keskmiselt 50% ja Päikese kõrgusnurga 

kahanedes järjest suurema osa horisontaalpinnale langevast UV-kiirgusest (Eerme jt., 2003). 

Kuna UV-kiirguse intensiivsus ja spekter sõltuvad suurel määral lokaalsetest tingimustest ja 

ajast, on UV-kiirguse bioloogilise efekti hindamiseks vaja mõõta 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 

jõudnud UV-kiirgus peegeldub, hajub ja neeldub, peegeldumine ja hajumine toimub ka 

organismi sees erinevatelt naha ja silma struktuuridelt. Kudedesse tungimise sügavus sõltub 

lainepikkusest. Mida pikemalainelisem on UV-kiirgus, seda sügavamale ta tungib: UVA – 

nahaaluskude, klaaskeha; UVB – pärisnahk, lääts ja klaaskeha. Vähesel määral jõuab UV-

kiirgust ka silma võrkkestale. Mida lühilainelisem on UV-kiirgus, seda suurema energia 

kandja ta on ja seda tugevam on toime inimese organismile. UV-kiirguse toimel käivituvad 

kudedes fotokeemilised reaktsioonid, mille laad sõltub lainepikkusest ja koe molekulaarsest 

ehitusest, ning mis käivitavad fotobioloogilisi protsesse, mis võivad kesta sekunditest 

aastateni (WHO, 1994). Fotobioloogiliste efektide käivitumine sõltub lisaks UV-kiirguse 

lainepikkusele ka doosist. Arvatakse, et liialt väikesed UV-kiirguse doosid jäävad efektita, 

suberüteemsed doosid avaldavad kasulikku toimet, erüteemsete dooside korral suureneb 

tervisekahjustuste risk (Piazena, 1993).  

     UV-kiirguse erinevate lainepikkuste bioloogilise toime tugevust iseloomustatakse 

efektiivsuskõveratega, mis on leitud bioloogiliste katsete tulemusena kasutades 

monokromaatset (üks lainepikkus) UV-kiirgust. Määratud on mitmeid erinevaid 

efektiivsuskõveraid, mis iseloomustavad näiteks UV-kiirguse erüteemset (Moan ja Dahlback, 

1993; Leszczynzki, 1995), mutageenset (Hurks jt., 1997; Leszczynzki, 1995) ja melanoomi 

(Setlow ja Woodhead, 1994) tekitavat toimet, mõju immuunsüsteemile (Noonan ja De Fabo, 

1983) jms. Erinevates uuringutes leitud efektiivsuskõverad alati ei kattu. Rahvusvaheliselt 

aktsepteeritav on UV-kiirguse erüteemne efektiivsuskõver, määratud McKinlay ja Diffey 

(1987) poolt. Selle on standardina kinnitanud rahvusvaheline valgusmõõtmise 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 määratud immuunsupressiivne efektiivsuskõver on leitud katses hiirtega, 

kus hinnati hilist tüüpi ülitundlikkusreaktsiooni supressiooni tugevust nahal UV-kiirguse 

erinevate lainepikkuste toimel (Noonan ja De Fabo, 1983). UV-kiirguse spektri ja 

efektiivsuskõvera korrutamisel saadakse bioloogiliselt (erüteemselt, immuunsupressiivselt jt.) 

efektiivne kiiritus, mis näitab UV-kiirguse spektri bioloogilise toime tugevust. Joonisel 1 on 

näitena toodud erinevad efektiivsuskõverad.   

 

 

                    
 

Joonis 1. UV-kiirguse immuunsupressiivne, erüteemne (CIE) ja DNA-d kahjustava mõju 

efektiivsuskõver. Trükitud Moan ja Dahlpack, 1993 järgi. 
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2. 2. 1. UV-kiirguse kasulikud toimed tervisele 

 

- D-vitamiini sünteesi algatamine naha epidermaalrakkudes leiduvast 7-

dehüdrokolesteroolist 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 tänu regulatoorsetele mehhanismidele nahas, mis 

takistavad D-vitamiini eelastmete kuhjumist (Webb, 1993). Päikesekiirguse ekspositsioon 

luu ainevahetuse soodustamiseks on oluline eakatel inimestel (Falkenbach, 1995; Chuck 

jt., 2001). Päikesekiirguse vähesuse ja päikesekaitsevahendite kasutamise korral on 

täheldatud D vitamiini defitsiiti, kooloni ja rinnanäärmevähi esinemissageduse tõusu 

(Barth, 1993; Selby ja Mawer, 1999) ning riketsia infektsioonide esinemist lastel (Zlotkin, 

1999). 

- Korduvate suberüteemsete 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 süstoolne vererõhk ja väheneb koormusejärgne ning rahuoleku pulsisagedus 

(Barth, 1993).   

- Päikesekiirguse defitsiit võib suurendada vere kolesterooli sisaldust (Grimes, jt., 1996). 

Südame isheemia- ja kõrgvererõhutõve (Pell ja Cobbe, 1999; Rostand, 1997), ning 

multiipelskleroosi (Longstreht jt., 1998) esinemissagedus suureneb geograafilise 

laiuskraadi suurenedes.  

 

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

 

- Päikesepõletuse korral tekib nahas põletik koos rakkude surmaga. Päikesepõletuse 

kergematel juhtudel esineb erüteem, raskematel erüteem koos villidega. Erüteem ilmub 

kolm kuni viis tundi pärast UV-kiirguse eksposistsiooni algust ja on kõige tugevam 8-24 

tunni vahel (WHO, 1994). 

- DNA mutatsioonid tekivad nahas alati kokkupuutel UV-kiirgusega. UVB footoni toimel 

tekivad kõrvuti asetsevates DNA ahelates pürimidiinidest tsüklobutaani tüüpi dimeerid. 

UVA tekitab oksüdatiivset laadi kahjustusi (Black jt.,  1997; WHO, 1994). 

- Immuunsupressioon tekib nahas ja kogu organismis, mille üheks väljenduseks on 

spetsiifilise rakulise immuunvastuse nõrgenemine (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 päevitamine, nahavähi tekkes kogudoos (Black jt.,  1997; WHO, 1994). 

- Infektsioonid (herpes, tuberkuloos, kandidoos, trihinelloos jt.) võivad ägeneda ja sageneda 

UV-kiirguse toimel tekkinud immuunsupressiooni tõttu (Garssen jt., 1998; Longstreth jt., 

1998; Norval, 2001). 

- Naha vananemist (healoomulised pigmendilaigud, naha kortsumine ja atroofia) põhjustab 

peamiselt UVA-kiirgus (WHO, 1994). 

- Päikesepõletuse ekvivalendiks silmas on fotokeratiit ja fotokonjunktiviit (Longstreth jt., 

1998; WHO, 1994). Silma kahjustusi esineb päikesepõletusest harvem (WHO, 1994). UV-

kiirgust peetakse ka üheks oluliseks faktoriks katarakti, halvaloomuliste silmakasvajate, 

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

 

2. 2. 3. Organismi kaitsemehhanismid UV-kiirgusele 

 

- Pigmentatsioon väldib päikesepõletust (WHO, 1994), kuid ei takista täiel määral 

immuunsupressiooni teket (Longstreth jt., 1998;  Noonan ja De Fabo, 1993). Sõltuvalt 

naha pigmentatsioonist ja tundlikkusest päikesepõletuse tekkeks eristatakse kuut 

nahatüüpi (tabel 1) (Leszczynzki, 1995). 

- Antioksüdandid, mis leiduvad nahas, silmas, teistes kudedes ja vereplasmas, vähendavad 

oksüdatiivset stressi (WHO, 1994). 

- UV-kiirguse toimel paksenenud epidermis hajutab UV-kiirgust ja takistab selle tungimist 

sügavamatesse 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 immunsüsteemis 

 

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

aeglast tüüpi ülitundlikkusreaktsioone nii kiirgust saanud nahapinnal (lokaalne 

immuunsupressioon) kui ka sellest eemal (süsteemne immuunsupressioon) (Noonan ja De 
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Fabo, 1993; Longstreth jt., 1998). UV-kiirgusega kokkupuutel tekivad nahas rakkude 

kahjustused, mille tagajärjel tekib põletik ja käivituvad immuunreaktsioonid. Arvatakse, et 

immuunsupressiooni puhul on tegemist organismi enda kaitsega, vältimaks liigselt tugevat 

põletikku ja kudede kahjustumist ning autoimmuunreaktsiooni teket oma koestruktuuride 

vastu (Longstreth jt., 1998; Noonan ja De Fabo, 1993).  

     Immuunreaktsioonide supressiooni täpne mehhanism ja seda esile kutsuv UV-kiirguse 

doos on seni selgusetu. Sageli on erinevate uuringute põhjal 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, mistõttu saadud tulemused ei ole alati 

omavahel võrreldavad. Sageli on kasutatud suuri erüteemseid doose (üle 250 J m-2) ja UV-

kiirguse spektraalset koostist, mida looduslikes tingimustes ei leidu. 

     UV-kiirgus algatab immunoloogiliste reaktsioonide kaskaadi, mille käigus nõrgeneb Th1 

vastus ja immuunreaktsioonide tasakaal nihkub Th2 vastuse suunas (Black jt., 1997; Grosman 

ja Lefell, 1998). UV-kiirguse toime Th2 vastusele on ebaselge. Ühtede autorite andmetel UV-

kiirgus Th2 vastust ei kahjusta (Black jt., 1997; Grosman ja Lefell, 1997), kuid on leitud ka 

Th2  vastuse nõrgenemist (Garssen jt., 1999). Th1 vastus on suunatud peamiselt rakusiseste 

patogeenide ja vähirakkude elimineerimiseks (Abbas ja Lichtman, 2003; Parslan jt., 2001), 

milles osalevad lisaks makrofaagid ja NK-rakud (Abbas ja Lichtman, 2003). Th2 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 tsütokiinide vabastamist (Black jt., 1997). UV-kiirguse 

toimel suureneb naha rakkudest (keratinotsüüdid, fibroblastid, antigeene esitavad (AE) rakud, 

makrofaagid, nuumrakud jt.) mitmete mediaatorite ja tsütokiinide vabanemine, mis 

soodustavad immuunvastuse supressiooni: prostaglandiin E2 (Hart jt., 1998; Shreedhar ja 

Giese, 1998; ), histamiin (Hart jt., 1998), sensoorsetest närvilõpmetest vabanev CGRP 

(calcitonin gene-related peptide) (Niizeki, 1997),  IL-4 (Shreedhar ja Giese, 1998), IL-10 

(Barr jt., 1999; Shreedhar ja Giese, 1998). Samas väheneb naha rakkudel võime sünteesida 

Th1 vastuse mediaatoreid, peamiselt INF-γ ja IL-12 (Grosman ja Lefell, 1998). Samuti on 
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täheldatud UV-kiirguse ekspositsiooni toimel TNF-α produktsiooni suurenemist (Skov jt., 

1998; Barr jt., 1999). TNF-α avaldab immuunsupressiivset toimet tõenäoliselt Langerhansi 

rakkude apoptoosi indutseerimise kaudu. Immuunsupressiooni tekkemehhanismis on keskne 

koht nahas asuvate antigeeni esitavate Langerhansi ja dermaalsete dendriitrakkude võime 

nõrgenemisel esitada antigeeni Th1 rakkudele (Black jt., 1997). Samas on leitud katsetes 

inimese nahatükkidega, et UVB-kiirguse doosi suurendamine kuni 400 J m-2 stimuleerib 

teatud küpsusastmes Langerhansi rakkudel kostimulatoorsete ja adhesiooni molekulide 

ekspressiooni. Suuremate UVB dooside korral vähenes Langerhansi rakkude elulemus 

(Nagakawa jt., 1999).   

     Süsteemsete muutuste teket immuunsüsteemis võivad põhjustada mitmed tegurid: naha 

rakkudest vabanenud tsütokiinid (Black jt., 1997; Shreedar jt., 1998) ja histamiin (Hart jt., 

1998) ning põrnas ja/või perifeersetes lümfisõlmedes tekkinud supressorrakud (Shreedar jt., 

1998; Hill jt., 1999; Black jt., 1997). UV-kiirguse poolt indutseeritud supressorrakkude 

fenotüüp on seni kindlalt teadmata, kuid nad vähendavad AE rakkude võimet esitada 

antigeene Th1 rakkudele (Black jt., 1997; Grosman ja Lefell, 1998; Shreedar jt., 1998). 

Kunstliku ja loodusliku UV-kiirguse toimel on täheldatud muutusi lümfotsüütide alaklassides 

inimese perifeerses veres. On leitud T-helperite sisalduse, nende ja T-tsütotoksiliste rakkude 

suhte (Hersey jt., 1983; Bogoljubov jt., 1993; Mutzhas jt., 1993) ning NK-rakkude arvu 

(Garssen jt., 1998) ja aktiivsuse vähenemist (Neill jt., 1998), kuid ka aktiivsusmarkeritega 

lümfotsüütide 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, nõrgem ja lühema kestusega (Damian jt., 1999) ja 

lokaalne (Halliday jt., 1998). Kuid kuna UVA-kiirguse osakaal päikesekiirguses võrreldes 

UVB-kiirgusega on tunduvalt suurem ja päevane variatsioon väiksem, on UVA-kiirgusel 

oluline tähtsus päikesekiirguse poolt tekitatud immuunsupressioonis (Halliday jt., 1998; 

Noonan ja de Fabo, 1993). Samas võib olla UVA-kiirgusel immuunsupressiooni vähendav 

toime. Katsetes hiirtega ja inimestega on leitud, et UVA-kiirgus soodustab INF-γ (Reeve jt., 

1998) ja IL-12 (Kondo ja Jimbow 1999) produktsiooni ning vähendab TNF-α 

kontsentratsiooni nahavedelikus (Skov jt., 1998; Longuet-Perret jt., 1998). UV-kiirguse 

tsütotoksilise toime eest kaitseb naha fibroblaste infrapunane kiirgus. Kaitsev toime on 

kumulatiivne ja seda peetakse omandatuks evolutsiooni käigus, kaitsmaks inimese organismi 

UV-kiirguse kahjulike toimete eest (Menzes jt., 1998). Järelikult loodusliku UV-kiirguse 

toime hindamisel immuunsüsteemile ja laiemalt tervisele ei piisa ainult kitsa lainepikkuste 
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vahemikuga UV-kiirguse ekspositsioonist, vaid on oluline kogu UV- ja päikesekiirguse 

spekter vastavalt looduslikele tingimustele, et käivituksid võimalikud kaitsereaktsioonid. 

     Suurem UV-kiirguse doos kutsub esile nahas tugevamat aeglast tüüpi 

ülitundlikkusreaktsiooni pidurdust (Noonan ja de Fabo, 1993; Damian jt., 1998). UV-kiirguse 

doosiga on tõenäoliselt seotud ka süsteemse immuunsupressiooni teke. On leitud, et väikese 

nahapinna (4 cm2) kiiritamine erüteemses doosis ei põhjustanud süsteemset 

immuunsupressiooni (Damian jt., 1998), mis tekkis aga kolmekordse erüteemse doosiga 

suurema nahapinna kiiritamisel (Kelly jt., 1998).  

 

2. 4. Atmosfääri aerosool ja õhu kvaliteet 

 

Päikesekiirgus, sealhulgas Päikese UV-kiirgus, vallandab atmosfääris fotokeemilisi 

reaktsioone. Need reaktsioonid annavad lõpp-produkte, millest tekivad uued ülipeened 

aerosooliosakesed. On näidatud (Clement jt., 2001), et uusi, sekundaarseid osakesi tekib 

atmosfääris seda rohkem, mida suurem on päikesekiirguse intensiivsus ja mida vähem on 

atmosfääris juba olemasolevaid osakesi, s.t. mida puhtam on atmosfäär.  Seega kontrollib UV-

kiirgus fotokeemiliste protsesside kaudu uute aerosooliosakeste teket. Õhus olevad 

aerosooliosakesed omakorda mõjutavad UV-kiirgust.  

     Õhusaaste kui atmosfääri aerosooli üks komponent avaldab mõju inimeste tervisele ning 

tööstusliku keskkonna tingimustes on leitud erinevusi T-helperite, T-tsütotoksiliste ja B-

rakkude sisalduses perifeerses veres võrreldes puhtas keskkonnas elanud inimestega 

(Tamošiūnas jt., 1998). Eestis on kehtestatud keskkonnaministri 1999. aasta määrusega 

piirnorm läbimõõduga alla 10 µm tahkete osakeste massile, mis 24 tunni keskmisena ei tohi 

ületada 75 µg m-3. Aerosooliosakeste suurusjaotus annab informatsiooni õhusaaste taseme ja 

leviku kohta. Ülipeente osakeste (diameeter 0,003 – 0,1 µm) hulk õhus on tavaliselt hästi 

korreleeritud peamiste saastegaaside (CO, NOx, SO2 jt.) hulgaga. Peened osakesed  (diameeter 

0,1 - 1 µm) on samal ajal heaks saaste kauglevi indikaatoriks. Osakesed läbimõõduga 1 - 10 

µm pärinevad lähedalt asuvatelt objektidelt (tolm, merepiisad jm.). 

     Osakeselise õhusaaste üheks oluliseks komponendiks on ka põlemisel tekkiv tahm. Tahma 

peamiseks koostisosaks (üle 99.7 %) on must süsinik. Keskkonnaministri 1995. aasta 

määrusega oli määratud õhus leiduva tahma piirnormiks 50 µg m-3 ööpäeva keskmisena. 

Tahm mõjutab tugevalt atmosfääri kiirgusrežhiimi, kuna ta neelab intensiivselt 

päikesekiirgust atmosfääris. 
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3. UURIMISTÖÖ  EESMÄRGID 

 

Töö eesmärkideks oli: 

1. mõõta esmakordselt Eestis UV-kiirguse spektrit ja hinnata, kuidas päeva jooksul 

muutub UV-kiirguse spekter ja sellest tingituna bioloogiliste toimete tugevus. 

Taustauuringuna mõõdeti atmosfääri aerosoolide suurusjaotust, kuna atmosfääri 

aerosoolide ja UV-kiirguse koosmõjust tingituna võib esineda muutusi UV-kiirguse 

intensiivsuses. 

2. hinnata, kas korduvad suberüteemse looduliku UV-kiirguse doosid suve jooksul Eesti 

geograafilistes tingimustes avaldavad toimet kohalike päevitajate lümfotsüütide 

alaklassidele perifeerses veres (B-rakud, NK-rakud, T-rakud, T-helperid, T-

tsütotoksilised rakud, aktiveerunud ja regulatoorsete omadustega T-rakud) ning kas 

esineb seos suve jooksul kogutud UV-kiirguse dooside suuruse ja lümfotsüütide 

alaklasside muutuste ulatuse vahel. 

 

 

4. MATERJAL  JA  MEETODID 

 

Töö aluseks on Pärnu Kurortoloogia ja Taastusravi Instituudis aastatel 1998-2000 Eesti 

Teadusfondi grandiga tehtud uurimus „Loodusliku ultraviolettkiirguse mõju inimese 

tervisele“. 

 

4. 1. UV-kiirguse mõõtmine ja dooside arvutamine 

 

UV-kiirguse mõõtmine toimus Pärnu ranna piirkonnas laiuskraadil 58˚22`N. Põhiuuringule 

eelnenud 1998. aasta suvel ja 1999. a. suvel  mõõdeti UV-kiirguse spektrit lainepikkuste 

vahemikus 300 - 350 nm firma Ocean Optics UV spektromeetriga PC1000. Aastal 2000 

mõõdeti 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 kõrguse hoone katusele, kuhu ei langenud puude vari. Mõõdeti 

kogukiirgust (päikese 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 läbi Tartu 
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Observatooriumis Tõraveres Uno Veismani abi ja vahenditega. Kalibratsiooniks kasutati FEL 

lampe, mis on kalibreeritud USA mõõduameti NIST atesteeritud kiirgusetaloniga võrreldes 

(Veismann, 1999). UV spektromeetriga registreeritud spektreid teisendati vastavat 

kalibratsiooni-funktsiooni arvestades.  

     Mõõdetud UV-kiirguse spektrite korrutamisel efektiivsuskõveratega arvutati erüteemselt ja 

immunsupressiivselt efektiivsed kiiritused. Erüteemselt efektiivse kiirituse saamiseks kasutati 

McKinlay ja Diffey (1987) poolt avaldatud ja CIE poolt kinnitatud  (DIN 5050) 

standardkõverat (Veismann, 1999), kujul: 

S = 1    λ ≤ 298 

S = 10 (0.094 × (298- λ))  298 < λ ≤ 328 

S = 10 (0.015 × (139- λ))   λ > 328   (joonis 1). 
Immuunsupressiivselt efektiivse kiirituse saamiseks kasutati immuunsupressiivset efektiivsus-

kõverat Noonan ja De Fabo (1983) (Moan ja Dahlback, 1993), kujul: 

I = 2 × 109 exp (-0.0712 λ)           λ > 298  (joonis 1). 

     Erüteemselt ja immuunsupressiivselt efektiivse kiirituse kõrvutamisel katsealuste poolt 

tehtud märkmetega leiti iga katsealuse jaoks päevitamisperioodi jooksul kogutud summaarne 

erüteemne ja immuunsupressiivne doos, samuti doosi kogumise ajaline rütm. 1999. aastal 

arvutati ainult erüteemne doos, 2000. aastal erüteemne ja immuunsupressiivne doos. 

     Katsealuste poolt kogutud doosid leiti kogu UV-kiirguse vahemikku 300 - 400 nm 

arvestades. Kuna 1999. a. kasutatud spektromeetri modifikatsioon ei võimaldanud katta kogu 

UVA-kiirguse vahemikku, siis kasutati erüteemsete dooside määramisel katmata vahemiku 

(350 - 400 nm) arvessevõtmiseks paranduskoeffitsienti 1,07 erüteemse doosi jaoks. 1999.a. 

mõõtmiste põhjal ei tehtud järeldusi UVB ja UVA suhte kohta (UVB kuni 320 nm, UVA 320-

400 nm). 

 

4. 2. UV-kiirguse mõõtühikud 

 

Bioloogiliselt efektiivse kiirituse iseloomustamiseks kasutati järgmisi ühikuid: 

1. minimaalne erüteemne doos (MED) on erüteemse UV-kiirguse doos, mis kutsub eelnevalt 

päevitamata inimesel esile õrna, kuid selgelt eristatava erüteemi nahal. Kuna 

päikesepõletuse teke sõltub nahatüübist, on MED määratud kuue erineva nahatüübi jaoks. 

Enim, ja ka käesolevas töös, kasutatakse määratlust II nahatüübi jaoks, mis on 250 J m-2.  

Erüteemse doosi kogumise kiiruse väljendamiseks kasutati ühikut MED h-1.  
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2. immuunsupressiivse doosi jaoks puudub üldtunnustatud ühik. Seetõttu kasutati doosi 

väljendamiseks J m-2.  

4. 3. Atmosfääri aerosooli mõõtmine 

 

Atmosfääri aerosooli osakeste suurusjaotust mõõdeti Pärnu ranna piirkonnas ligikaudu 200 

meetri kaugusel rannajoonest ja 1,5 m kõrgusel maapinnast Tartu Ülikoolis välja töötatud 

elektrilise aerosooli spektromeetriga EAS, mis võimaldab mõõta aerosooli väga laias suuruste 

vahemikus  (0,0032 µm - 10 µm), jagades osakesed suuruste järgi 14 erinevasse fraktsiooni. 

EAS on pidevalt töötav täisautomaatne instrument, mis Pärnus mõõtis aerosooli spektreid iga 

5 minuti järel. Osakeste mass arvutati eeldusel, et aerosooli keskmine tihedus on 1g cm-3. 

     Musta süsiniku kontsentratsiooni mõõdeti firma Magee Sci. instrumentiga Aethalometer 

AE-8, millega määrati musta süsiniku kontsentratsioon iga 2 minuti järel. 

 

4. 4. Uuritavate rühm 

 

1999. aastal osales uuringus 14 katsealust, neist 12 naist ja 2 meest. Päevitajate vanus oli 22-

43 aastat (keskmine vanus 32,1 aastat, standardhälve ±7,2). Päevitajad olid II ja III UV-

tundlikkuse nahatüübiga (tabel 1) krooniliste haigusteta inimesed.  

     2000. aastal osales uuringus 18 katsealust, neist 16 naist ja 2 meest. Päevitajate vanus oli 

23-51 aastat (keskmine vanus 36,7 aastat, standardhälve ±7,2). Päevitajad olid II ja III UV-

tundlikkuse nahatüübiga krooniliste haigusteta inimesed.  

     Uuritavaid anketeeriti enne päevitamisperioodi algust, määrati nende nahatüüp ja tehti 

kliinilise vere analüüs. Üks vabatahtlik ei sobinud uuringurühma nahaprobleemide tõttu.  

     Igale katsealusele arvutati päevitamise alustamiseks vastavalt tema nahatüübile ja 

erinevatele kellaaegadele ligikaudne päevitamise kestus ühe päeva jooksul, mis ei tekita 

päikesepõletust. Arvutamiseks kasutati 1998. aasta suvel Pärnu ranna piirkonnas läbi viidud 

UV-kiirguse mõõtmiste andmeid ja 1990. kuni 1995. aasta andmeid Rootsist Norjöppingist 

(58˚N) (Joseffsson, 1996). Vabatahtlikud märkisid päevikusse (lisa 1) päevitamise kuupäeva, 

kellaaja ja kestuse. Päevitajad ei kasutanud päikesekaitsekreeme. 

     Päevitamise algul ja lõpul võeti vereproov. 1999. aastal võeti vereproovid kõigilt 

katsealustelt samadel päevadel EDTA vaakumkatsutisse ja transporditi nelja tunni jooksul 

laborisse. 2000 aastal jagati katsealuste rühm kaheks, esimeselt rühmalt võeti vereproovid 24. 
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mail ja 15. augustil, teiselt rühmalt 30. mail ja 23. augustil. Analüüsi tegemiseks võetud veri 

hepariniseeriti ja transporditi laborisse vähem kui 24 tunni jooksul. 

     Uurimistöö projekt oli eelnevalt läbinud Tartu Ülikooli Inimesel Teostatavate Kliiniliste 

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

 

4. 5. Laboratoorsed analüüsid 

 

Päevitajate perifeersest verest määrati lümfotsüütide alaklasside rakkude absoluutarv ühes 

mikroliitris veres ja protsent lümfotsüütide üldhulgast igale alaklassile iseloomulike 

pinnaantigeenide ehk CD (CD - cluster of differentiation) markerite abil. 

     1999. aastal kasutati lümfotsüütide alaklasside määramiseks immunotsütokeemilist 

meetodit. Lümfotsüütide pinnamarkerid märgistati CD3, CD4 või CD8 vastaste 

monoklonaalsete antikehadega (Dakopatts) ning loendati mikroskoobi all. Tehniliste vigade 

vähendamiseks loeti iga parameeter üle kahe operaatori poolt vähemalt viis korda CV 

(variatsioonikoefitsient) määramisega. Aktsepteeriti andmeid, mille puhul CV < 10. Analüüs 

tehti Merimetsa Haigla HIV-nakkuse referentslaboratooriumis (labori poolt kasutatud 

normväärtused tabelis 2). 

     2000. aastal kasutati lümfotsüütide subpopulatsioonide eristamiseks voolutsütomeetriat, 

mis võimaldab objektiivsemat ning detailsemat andmete kogumist ja analüüsimist. 

Lümfotsüütide pinnaantigeenid märgistati fluorokroomidega konjugeeritud monoklonaalsete 

antikehadega (BD Biosciences). Määrati järgmised lümfotsüütide alaklassid: 

CD3+ T-rakud 

CD3+CD4+ T-abistajarakud e. T-helperid 

CD3+CD8+ T-tsütotoksilised rakud 

CD19+ 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 

 

Kõik andmed salvestati ja analüüsiti FACSSort voolutsütomeetril kasutades CELLQuest 

programmi. Uuringud viidi läbi Tartu Ülikooli Kliinikumi hematoloogia-onkoloogia kliiniku 

laboratooriumis (labori poolt kasutatud normväärtused tabelis 3). 
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4. 6. Uurimisandmete statistiline töötlemine 

 

Uurimisandmed töödeldi statistiliselt Tartu Ülikooli keskkonnafüüsika instituudis. Kasutati 

tabelarvutusprogramme "Excel" ja "Statistica" (StatSoft). Kuna katsealuste rühm oli väike, 

kasutati testimisel paaris t-testi ja Wilcoxoni testi. Muutus loeti oluliseks, kui see esines 

olulisuse nivool 95%. Erinevate faktorite koosmõju avastamiseks kasutati faktoranalüüsi. UV-

kiirguse dooside ja lümfotsüütide alaklasside muutuste ulatuse vahelisi seoseid hinnati 

korrelatsioonianalüüsi ning regressioonanalüüsi meetodeid kasutades. 

 

 

5. UURIMISTULEMUSED JA ARUTELU 
 

5. 1. UV-kiirguse doosid ja spektrid 
 

Päeva jooksul potentsiaalselt kogutav ja keskpäeva maksimaalne UV-kiirguse doos sõltuvad 

eelkõige kuupäevast, s.o. Päikese asendist Maa suhtes ja geograafilisest asukohast. Eestis 

koguneb mai algusest kuni augusti lõpuni ligikaudu 70% aastasest UV-kiirguse doosist 

(Eerme jt., 2002b). Tartu Observatooriumi 1998. aasta mõõtmisandmete alusel on Eestis 

keskpäeval suvise pööripäeva ümbruses doosi kogumise kiirus kuni 2,4 MED h-1 ning 

päikesetõusu ja loojangu vahelisel ajal võib koguda  kokku doosi kuni 16 MED (Veismann, 

1999). Mõõtmised käesolevas töös toimusid ainult päevastel aegadel ja keskmiselt kella 9-st 

kuni kella 19-ni kogutav maksimaalne erüteemne doos jäi kõigil vaatluspäevadel alla 13 

MED. Atmosfääri ülemisele piirile jõudva UV-kiirguse intensiivsus suureneb  kevadest kuni 

suvise pööripäevani, hakates siis uuesti vähenema ja see määrab ka maapinnale jõudva UV-

kiirguse tugevuse muutumise. Joonis 2 näitab doosi kogumise kiiruse ajalist käiku kahe suve 

jooksul. Kuna graafikute ajatelg on tugevasti kokku surutud, siis ühe päeva minimaalse 

erüteemse doosi kogumise kiirused moodustavad piigi. Näha on keskpäevaste dooside 

kogumise kiiruste suurenemine enne ja vähenemine pärast suvist pööripäeva. Kõrge UV-

kiirguse tasemega päevi esines ka juulis ning augustis. 



 

 

 
 

Joonis 2. Erüteemse doosi kogumise kiiruse ajaline käik 1999. ja 2000. aasta suvel Pärnus.
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Joonisel 3 on minimaalse erüteemse doosi kogumise kiirused erinevatel kalendrikuudel 

pilvitutel või vähese pilvisusega päevadel. Jooniste vaatamisel tuleb arvestada, et 1999. aasta 

suvel kehtis Eestis suveaeg, 2000. aastal vööndiaeg. 
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Joonis 3. Erüteemse doosi kogumise kiirus pilvitute päevade jooksul erinevatel 

kalendrikuudel 2000. a. 

 

Kõige suurem oht päikesepõletuse tekkeks on suvise pööripäeva ajal ligikaudu kaks ja pool 

tundi enne ja pärast keskpäeva. Päikesepõletuse tekke oht püsib veel ka augustis, kuna 

erüteemse UV-kiirguse doosi kogumise kiirus võib olla üle 1 MED h-1. Tartu 

Observatooriumi andmetel on MED kogumise kiirust keskpäeval üle 1 MED h-1 leitud juba 

aprillis ning ka veel septembris (Veismann, 1999).  

     Võrreldes lõunapoolsemate piirkondadega on UV-kiirguse intensiivsus Eestis tunduvalt 

väiksem. Malaisias (5,5˚ N) on iga päev vähemalt viie tunni jooksul MED väärtus üle 3,2 

(WMO, 1998). Austraalias on registreeritud Melbournis (38˚ S) suvekuudel keskmiseks 

päevase erüteemse doosi kogumise kiiruseks 3,5 MED h-1, päevane erüteemne kogudoos on  

keskmiselt üle 24 MED (Roy jt., 1997).               

     1999. a. suvi oli päikesepaisteline ja soe, 2000. a. suvi pilvisem (pilvituid päevi esines 

ainult mais ja juunis) ning vihmane. See avaldus ka UV-kiirguse keskmistes ja 

maksimaalsetes näitajates (tabel 4). Maksimaalseks erüteemse doosi kogumise kiiruseks oli 

2,05 MED h-1 1999. aastal, kuid ainult 1,87 MED h-1 järgmisel aastal. Mõlemal aastal oli  

maksimaalse UV-kiirguse doosi kogumise võimalus juunikuus, vastavalt 30. ja 10. juuni 
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keskpäeval. Kui 1999. aastal oli suhteliselt vähe pilviseid päevi, kus keskpäevased doosi 

kogumise kiirused ulatusid ainult 0…0.,3 MED h-1, siis 2000. aastal oli selliseid keskpäevi 

oluliselt rohkem.  

     Päikese  UV-kiirguse spektrid 2000. aasta kõige intensiivsema UV-kiirgusega selgel 

päeval 10. juunil on esitatud joonisel 4a. Kiirgusenergia kahaneb väiksemate lainepikkuste 

poole ning lainepikkustel alla 330 nm on kiirgusenergia kahanemine lainepikkuse kohta väga 

kiire. Samal ajal näitavad vastavate efektiivsuskõveratega läbi korrutatud 

immuunsupressiivselt ja erüteemselt efektiivsed kiiritused joonisel 4b ja 4c, et bioloogiline 

toime on just neil  lainepikkustel suurem kui teistes spektri piirkondades. Näeme ka, et kui 

erüteemselt mõjub peamiselt UVB-kiirgus, siis immuunsupresseerivalt mõjub ka  

lühilainelisem osa UVA-kiirgusest. 

     Ööpäeva jooksul muutuvad nii UV-kiirguse spekter ise kui ka spektri erinevate 

piirkondade  (UVB ja UVA) osakaalud. Joonis 5 näitab  UVB ja UVA suhte muutumist päeva 

jooksul. Immuunsupressiivselt efektiivse kiirituse UVB ja UVA suhe on märgatavalt väiksem 

kui erüteemselt efektiivse kiirituse vastav suhe. Päevase käigu erinevuste paremaks 

jälgimiseks on immunsupressiivselt efektiivse kiirituse suhte väärtusi graafikul korrutatud 

konstandiga 5,5. Jooniselt on näha, et UVB-kiirgust on suhteliselt kõige rohkem keskpäeval ja 

selle osakaal väheneb Päikese kõrguse vähenedes, kui UV-kiirgus läbib paksemat 

atmosfäärikihti, kus lühilainelisem osa efektiivsemalt hajub. Kuna keskpäeval on UVB/UVA-

kiirguse suhe suurem, siis on sel ajal tugevamad bioloogilised toimed, mis on seotud 

peamiselt UVB-kiirgusega. UVA-kiirgusest tingitud bioloogiliste toimete tugevuse muutus on 

päeva jooksul väiksem kui UVB-kiirgusega seotud toimetel. UV-kiirguse spektri muutuste 

tõttu ei ole erinevad  bioloogilised doosid üksteisega üheselt seotud. Immuunsupressiivsed 

doosid erinesid keskmiselt 20% ulatuses minimaalsetest erüteemsetest doosidest. 
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Joonis 4a. Päikese UV-kiirguse spektrid erinevatel kellaaegadel Pärnus (10. 06. 2000). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
Joonis 4b. Immuunsupressiivselt efektiivne kiiritus Pärnus (10. 06. 2000). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Joonis 4c. Erüteemselt efektiivne kiiritus Pärnus (10. 06. 2000). 
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Joonis 5. Erüteemselt ja immuunsupressiivselt efektiivse kiirituse UVB ja UVA suhte 

muutumine päeva jooksul (10. 06. 2000). 

 

5.2. Uuring päevitajatega 

 

5.2.1.  Päevitajate poolt kogutud UV-kiirguse doosid 

 

Looduslikes tingimustes on väga raske standardiseerida päevitamist (doos, doosi kogumise 

kiirus, sagedus) ilmastiku muutlikkuse tõttu, mistõttu oli päevitajate poolt kogutud UV-

kiirguse doos hajuv ning 1999. ja 2000. aasta päevitamisrežiimid ei ole omavahel 

võrreldavad. 

     1999. aastal päevitasid vabatahtlikud Pärnu ranna piirkonnas ajavahemikus 28. juuni-24. 

august. Päevitati peamiselt üle ühe või kahe päeva, igal katsealusel oli ka vähemalt üks pikem 

4-6 päevane vahe. Päikesepõletust katsealustel ei esinenud. Päevitamise aeg kõikus 12 tunnist 

kuni 55 tunnini vaatlusperioodi jooksul. Kogutud UV-kiirguse doosid olid 11,7-55,2 MED 

(keskmine 30,2 MED, standardhälve ±12,1), samuti oli erinev päevitaja keskmine doosi 

kogumise kiirus 0,90-1,47 MED h-1, mis viitab päevitamistele erinevatel kellaaegadel (tabel 

5).  

     2000. aastal päevitasid vabatahtlikud katsealused Pärnu ranna piirkonnas ajavahemikus 24. 

mai-23. august. Võrreldes 1999. aastaga, oli ilmastik päevitamiseks ebasobivam, enamik 
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päevitajaist viibis rannas ebaregulaarselt, peamiselt üle päeva või üle mitme päeva ning 

pikemaid, 5-7 päevaseid vahesid esines sagedamini. Vabatahtlikud päevitasid uurimisperioodi 

jooksul kokku 11,5-75,8 tundi. Päikesepõletust katsealustel ei olnud. Pikema 

päevitamisperioodi ja halvema ilmastiku tõttu on hajuvus kogutud UV-kiirguse doosides 

suurem võrreldes 1999. aastaga. Kogutud UV-kiirguse doosid olid 12,2-95,1 MED (keskmine 

36,3 MED, standardhälve ±20,4) ja dooside kogumise kiirus 0,98-1,40 MED h-1 (tabel 6). 

 

5.2.2.  Muutused lümfotsüütide alaklassides 

 

1999. aastal esinenud muutused lümfotsüütide alaklasside absoluutarvus ja protsendis olid 

normväärtuste piirides. Oluliseks osutus CD3+, CD4+ rakkude absoluutarvu ja protsendi ning 

CD8+ rakkude absoluutarvu tõus (tabel 7 ja 8). 2000. aastal olid muutused lümfotsüütide 

alaklasside absoluutarvus ja protsendis samuti normväärtuste piirides. CD4+ rakkude 

protsendi tõus ja NK-rakkude protsendi langus oli tõepärane 95% usaldusnivool. 

Aktivatsioonimarkeritega lümfotsüütidest suurenes tõepäraselt CD4+CD25+ ja CD3+HLA-

DR+ rakkude absoluutarv ja protsent (tabel 9 ja 10).  

     Faktoranalüüs näitas, et CD4+CD25+ rakkude absoluutarvu ja protsendi muutus oli seotud 

katsealuste vanusega (tabel 11). Vanematel katsealustel kasvas CD4+CD25+ rakkude 

absoluutarv ja protsent vähem kui noorematel päevitajatel. Samuti esines faktoranalüüsis seos 

CD3+HLA-DR+ rakkude (absoluutarv ja protsent) ning NK-rakkude absoluutarvu vahel 

(tabel 11). Päevitajatel, kellel NK rakkude absoluutarv suurenes, suurenes CD3+HLA-DR+ 

rakkude absoluutarv rohkem võrreldes päevitajatega, kellel NK rakkude absoluutarv vähenes 

(joonis 6). 

     Kuna uuringurühma liikmed olid peamiselt naised, tehti 2000. aasta uuringuandmete alusel 

statistiline analüüs ka ainult naissoost katsealuste kohta. Naissoost päevitajatel olid muutused  

lümfotsüütide alaklassides samuti normväärtuste piirides ning enamikul juhtudel sarnased 

muutustega   kõigil   päevitajatel   (tabelid 12 ja 13).  Erinevused   kõigi  päevitajate  ja ainult 

naissoost päevitajate andmete analüüsil ilmnesid NK-rakkude osas, mille absoluutarvu langus 

kõigil päevitajatel ei olnud tõepärane, kuid ainult naissoost päevitajatel osutus tõepäraseks. 

Järelikult kaks testgrupi liiget mõjutasid mõneti tulemust, kuid valimi väiksuse tõttu võis 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 vähenemist (Hersey 

jt., 1983; Bogoljubov jt., 1993; Mutzhas jt., 1993; Falkenbach jt., 1997) perifeerses veres, 

mida on seotud UV-kiirguse kahjuliku toimega. Käesolevas töös CD4+/CD8+ suhte ja CD4+ 

rakkude absoluutarvu vähenemist ei leitud. Erinevusi uuringu tulemustes saab seletada 

päevitajate poolt kogutud erinevate UV-kiirguse doosidega. Bogoljubov jt. (1993) uuring viidi 

läbi Krimmis, kus päevitajad said UV-kiirgust erüteemsetes doosides kogudoosina 65-100 

individuaalset erüteemset doosi. Hersey jt. (1983) töös päevitasid vabatahtlikud Austraalias 

12 järjestikusel päeval 1 tunni jooksul keskpäeval, millal registreeriti UV-kiirguse doosiks 

ligikaudu 2-3 MED. Kontrollgrupi liikmetel, kes ei päevitanud, jäi CD4+ rakkude ja 

CD4+/CD8+ suhe muutuseta. Falkenbach jt. (1997) uuringus viibisid puhkajad keskmiselt 24 

päeva jooksul 35˚ põhjalaiuse ja 40˚ lõunalaiuse vahel, päevitades ligikaudu 3 tundi iga päev, 

enamikul päevitajatest esines päikesepõletust. UV-kiirguse doos registreeriti vaid ühel päeval, 

kuid on teada, et laiuskraadi vähenedes tugevnevad nii UV-kiirgus (Piazena 1993) kui ka 

immuunsupressiivselt efektiivne kiiritus (Noonan ja De Fabo, 1983). Käesolevas uuringus ei 

esinenud päevitajatel päikesepõletust, seega olid ühekordsed UV-kiirguse doosid väiksemad, 

samuti jäid UV-kiirguse kogudoosid üldjuhul väiksemateks Bogoljubovi jt. (1993) uuringus 

päevitajate poolt kogutud doosidest. Järelikult ei olnud UV-kiirguse doosid antud töös 

piisavalt suured, et põhjustada muutusi CD4+ rakkude absoluutarvus ja CD4+/CD8+ suhtes.   
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     CD4+ rakkude ja CD4+/CD8+ suhte vähenemist Falkenbach jt. (1997), Bogoljubov jt. 

(1993) ning Hersy jt. (1983) poolt tehtud uuringutes võis soodustada päevitajate viibimine 

kodukohast tunduvalt lõunapoolsemates piirkondades ja vastavate kohastumisreaktsioonide 

puudumine. Erinevatel rassidel ja rahvastel ning inimestel on erinev tundlikkus UV-kiirguse 

kahjustava toime suhtes. Tumedanahalistel esineb vähem nahavähki (Longstreth jt., 1998), 

samuti on leitud neegritel  ühekordse suberüteemse kogu keha kiirituse järgselt NK rakkude 

aktiivsuse suurenemist perifeerses veres, mis valge rassi esindajatel jäi muutuseta (Matsuoka 

jt., 1999). Falkenbach jt. (1997) ja Bogoljubov jt. (1993) töös päevitasid ilma eelneva 

adaptatsioonita põhjapoolsetest piirkondadest pärit puhkajad lõunapoolsemates piirkondades. 

Hersey jt. (1983) uuringus Austraalias olid vabatahtlikud kohaliku haigla II ja III UV 

tundlikkuse nahatüübiga töötajad, seega tõenäoliselt valge rassi, mitte põliselanike esindajad. 

Analoogselt käesoleva tööga ei leitud CD4+ rakkude arvu ja CD4+/CD8+ suhte vähenemist 

kohalikel elanikel Kreekas kolme nädalase puhkuse järgselt kuurordis (UV-kiirguse doos 

määratlemata) (Kanariou jt., 2001).  

     Samuti võib muutuste teket immuunsüsteemis mõjutada UV-kiirguse eksponeerimise 

rütmika. Erinevates eksperimentaalsetes uuringutes on leitud, et esimesed muutused nahas 

tsütokiinide suurenenud produktsiooni näol tekivad vahetult pärast UV-kiirguse 

ekspositsiooni kuni nelja tunni jooksul. Tsütokiinide produktsiooni maksimum on 6 kuni 24 

(72) tunni vahel ning jõuab normi 24 kuni 72 tunni jooksul või hiljem (Barr jt., 1999; Skov jt., 

1998). Vabatahtlike kiiritamisel Päikest simuleeriva UV-kiirguse erüteemse doosiga leiti 

nahas kolmefaasiline reaktsioon UV-kiirgusele. 2-6 tundi pärast kiiritust vähenes CD1a 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 jälgitavad 48 tunni möödumisel. 72 tundi peale kiiritust suurenes monotsüütide 

juurdevool nahka (Laihia ja Jansen, 1997). Alloantigeeni presentatsiooni supressioon inimese 

nahas pöördus normi 24 tunni jooksul (Barr jt., 1999). Lümfotsüütide alaklassidest perifeerses 

veres on leitud, et NK-rakkude vähenenud aktiivsus oli uuesti suurenenud seitse päeva pärast 

UV-teraapia lõppemist (Neill jt., 1998). Kuna päevitajad käesolevas uuringus viibisid rannas 

peamiselt üle ühe kuni kolme päeva, esines ka pikemaid, 5- kuni 7-päevaseid pause, järeldati 

kirjanduse andmete põhjal, et see võib olla piisav aeg UV-kiirguse toimel tekkinud muutuste 

ja nende summeerumise vähenemiseks. Päevitamise rütmika võis olla üheks põhjustest lisaks 

UV-kiirguse doosi suurusele ja päevitajate tundlikkusele, miks päevitajate perifeerses veres ei 

vähenenud CD4+ rakkude absoluutarv ja CD4+/CD8+ suhe käesolevas töös erinevalt 
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varasematest uuringutest, kus päevitajad viibisid päikese käes järjestikustel päevadel 

(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 kontrollrühma liikmetel. 1999. aastal käesolevas 

uuringus normväärtuste piirides esinenud CD4+ ja CD8+ rakkude muutuste täpsemaks 

hindamiseks otsustati järgneval uuringu aastal määrata lisaks teisi lümfotsüütide alaklasse (B- 

ja NK-rakud, aktiveerunud T-rakud ja T-helperid, regulatoorsete omadustega rakud).  

     Kui CD4+ rakkude absoluutarvus ja CD4+/CD8+ suhtes ei leitud käesolevas töös 

sarnaseid muutusi varasemates uuringutes kirjeldatud muutustega, siis CD3+HLA-DR+ 

rakkude arvu suurenemist on täheldatud korduva päevitamise (Kanariou jt., 2001) ning HLA-

DR+ rakkude protsendi suurenemist ühekordse päikesekiirguse ekspositsiooni järgselt 

perifeerses veres (Garssen jt., 1998)  ja arvu suurenemist nahas peale ühekordset UV-kiirguse 

ekspositsiooni (Laihia ja Jansen, 1997). NK-rakkude protsendi vähenemist on leitud 

ühekordse päevitamise (Garssen jt., 1998) ning nende aktiivsuse vähenemist fototeraapia 

(Garssen jt., 1997; Neill jt., 1998) ja päevitamise (Hersey jt., 1983) järgselt. Muutused 

CD3+HLA-DR+ ja NK-rakkude absoluutarvus ja protsendis käesolevas töös on tõenäoliselt 

põhjustatud korduvate UV-kiirguse ekspositsioonide poolt.  

     CD4+CD25+ rakkude seost UV-kiirgusega on vähem uuritud. Katsetes hiirtega on leitud, 

et perifeerse vere leukotsüütide UV-kiirgusega kiiritamise järgselt olid CD4+CD25+ rakud 

peamine lümfotsüütide 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 pärssimisel (Shimizu jt., 

1999, Shevach 2000). CD4+CD25+ rakud peale aktivatsiooni supresseerivad efektiivselt 

CD4+CD25- rakkude tsütokiinide produktsiooni (Jonuleit jt., 2001; Baecher-Allan jt., 2001). 

Samas ekspresseerivad CD4+CD25- rakud lühiaegselt peale aktivatsiooni 

aktiivsusmarkeritena CD25+ ja HLA-DR+ molekule (Dieckmann jt., 2001). Kuid kuna 

käesolevas töös CD4+HLA-DR+ rakkude arv ei tõusnud, võib see kaudselt näidata, et ei 

suurenenud mitte aktiveeritud T-helperrakkude, vaid just regulatoorsete omadustega rakkude 

arv. Tõenäoliselt on CD4+CD25+ rakud seotud UV-kiirguse poolt esile kutsutud 

immuunsupressiooniga, seega CD4+CD25+ rakkude absoluutarvu ja protsendi tõus antud töös 

võib samuti olla seotud korduva UV-kiirguse ekspositsiooni toimega. Faktoranalüüsist selgus, 

et CD4+CD25+ rakkude absoluutarvu ja protsendi tõus oli väiksem vanematel päevitajatel, 

mis võib viidata organismi immuunsüsteemi erinevale reageerimisele UV-kiirgusele sõltuvalt 

vanusest.  
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NK-rakkude protsendi ja absoluutarvu vähenemine ning CD4+CD25+ rakkude absoluutarvu 

ja protsendi tõus on ühelt poolt viited immuunreaktsioonide supressioonile, CD3+HLA-DR+ 

rakkude absoluutarvu tõus omakorda viitab T-lümfotsüütide poolt suurenenud antigeeni 

esitamisele ja aktiivsuse suurenemisele. Võimalik, et Eesti geograafilistes tingimustes tekib 

päevitajate immuunsüsteemis UV-kiirguse toimel nii immuunreaktsioonide supressioon kui 

ka aktiivsuse tõus. 

     Lümfotsüütide alaklassides perifeerses veres on leitud sesoonseid muutusi. Termorshuizen 

jt. (2002) täheldasid CD4+/CD8+ suhte, CD4+ ja CD8+ rakkude arvu langust kevad- ja 

suvekuudel HIV infektsiooniga patsientidel Hollandis. HIV-negatiivsete kontrollrühmas 

vastavaid muutusi ei toimunud. Samas on leitud tervetel inimestel Itaalias juunis CD3+, 

CD4+ ja NK-rakkude protsendi vähenemist ning HLA-DR+ rakkude protsendi tõusu, mis 

jõudsid normi tasemele septembris või jaanuaris (Garssen jt., 1998). Käesolev uuring toimus 

ainult suvekuudel ja puudus kontrollrühm inimestest, kes regulaarselt ei viibinud rannas, 

seega ei saa välistada, et muutused lümfotsüütide alaklassides on sesoonsed, millede tekkes 

UV-kiirgusel on tähtis osakaal. 

     On leitud, et lühiaegne kiiritus (viis päeva järjest) Päikese UV-kiirgust simuleerivate 

suberüteemsete doosidega inimese naha piiratud alal kutsus esile suurema Mantoux 

reaktsiooni supressiooni kui pikemaaegne (nelja kuni viie nädala jooksul). Autorid järeldasid, 

et UV-kiiritus võib indutseerida adaptatsiooni mehhanisme, kaitsmaks immuunsupressiooni 

kahjuliku toime eest (Damian jt., 1998). Kuna antud uuringus olid päevitajad eksponeeritud 

UV-kiirgusele mitme kuu jooksul, on väga tõenäoline vastavate adaptatsioonimehhanismide 

tekkimine ka nende organismis. 

     B-lümfotsüütide absoluutarvu ja protsendi muutumata jäämine käesolevas töös oli oodatav 

tulemus, kuna varasemates eksperimentaalsetes uuringutes ei ole täheldatud antikehade 

vastuse nõrgenemist (Noonan ja Fabo, 1993). B-lümfotsüütide arv jäi 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 vähenemist vereseerumis on täheldatud eelneva adaptatsioonita 

põhjapiirkondade inimeste päevitamisel lõunapiirkondades (Falkenbach jt., 1997; Bogoljubov 

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

 

2000. aastal väljendus suhteliselt selgelt seos CD3+HLA-DR+ rakkude protsendi muutuse 

sõltuvuses kogutud immuunsupressiivsest UV-kiirguse doosist. Suurematele doosidele vastas 

väiksem CD3+HLA-DR+ rakkude protsendi kasv päevitamisperioodi jooksul (joonis 7). 

Suure hajuvuse tõttu oli seos siiski nõrk (korrelatsioonitegur 46%, regressioonmudeli 

kirjeldusvõime 18%). Kuigi nii väikese kirjeldusvõimega mudel ei võimalda seose olemasolu 

piisava usaldusväärsusega tõestada, vihjab see otsingusuundadele ja kinnitab võimalust, et 

muutuste teke lümfotsüütide alaklassides võib sõltuda 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.  

 R2 = 0,1879
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Joonis 7. CD3+HLA-DR+ rakkude protsendi muutus erinevatel päevitajatel sõltuvalt kogutud 

immuunsupressiivsest UV-kiirguse doosist. 

 

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

ulatuse vahel antud töös võis olla tingitud tulemuste hajuvusest, mis omakorda võib olla 



 34

seotud katsealuste liiga väikese arvuga ja bioloogiliste teguritega (näit. erinev tundlikkus UV-

kiirguse suhtes). Samuti võisid päevitajate poolt kogutud UV-kiirguse doosid olla väikesed 

seose avaldumiseks. 2000. aastal olid päevitajate poolt kogutud doosid 12,2-95,1 MED, 

keskmine 36,3 MED. Bogoljubovi jt. (1993) töös, kus olid suuremad UV-kiirguse kogudoosid 

(65, 85 ja 100 individuaalset erüteemset doosi) vähenes T- ja B-lümfotsüütide arv kõige enam 

100 erüteemset doosi saanud uuritavate perifeerses veres. 

     Suurim CD3+HLA-DR+ rakkude protsendi kasv esines kolmel katsealusel (P1, P8 ja P10), 

kes alustasid päevitamist kiirelt, kogudes paari esimese nädala jooksul keskmiselt 10 MED 

(joonis 7). Märgatavalt suuremaid UV-kiirguse doose kogunud katsealustel, kes said väikseid 

UV doose ühtlasemalt kogu perioodi jooksul, oli CD3+HLA-DR+ rakkude protsendi tõus 

väiksem. See leid võis olla juhuslik, kuid võib arutleda, et liialt kiire päevitamise algus võis 

tekitada organismis muutusi, millele vastuseks reageeris immuunsüsteem erinevalt teistest 

päevitajatest.  

 

5.3. Aerosooli suurusjaotuse ja musta süsiniku mõõtmine  

 

1999. aasta suvel mõõdeti atmosfääri aerosooli osakeste suurusjaotust 8. juulist  25. augustini 

ja 2000. aastal 19. juunist 8. septembrini. Musta süsiniku kontsentratsiooni mõõdeti ühe 

nädala jooksul, 31. juulist kuni 8. augustini 1999.  

     Tulemuste analüüs näitas, et Pärnu mõõtmisperioodide keskmised aerosooli ja tahma 

kontsentratsioonid (tabel 14) jäid  Eestis lubatud piirnormist tunduvalt allapoole, mistõttu ei 

ole vaja arvestada saastunud keskkonna mõjuga lümfotsüütide alaklassidele. 

     2000. a suvel oli aerosooli tunduvalt vähem kui 1999. aastal ja 1999. aasta päevaste aegade 

aerosooli parameetrid erinevad oluliselt perioodi keskmistest näitajatest. Sellised tulemused 

kajastavad ilmselt kahe järgneva suve ilmastiku suurt erinevust. 1999. a. erakordselt soojale 

(päevase aja keskmine temperatuur 20.8 °C), päikesepaistelisele ja kuivale suvele järgnes 

tunduvalt jahedam (päevane keskmine temperatuur 18.5°C) sagedaste hoovihmadega suvi.  

     Kõige suuremad aerosooli ja tahma kontsentratsioonid esinesid 1999. a. mõõtmisperioodi 

jooksul peamiselt kahel ajal: hommikul kella 7 ja 8 vahel ning õhtu- ja öötundidel kella 21 ja 

4 vahel. Samal ajal oli aerosooli ja tahma kõige vähem päeval kella 12 ja 18 vahel,  seega 

päevitamiseks sobivaimal ajal. Rannikualade maalähedases atmosfääris puhuvad 

päiksepaistelistel ilmadel rannikutuuled e. briisid, mis vahetavad perioodiliselt suunda mere ja 

maapinna erineva soojenemise tõttu. Päeval puhub merebriis, öösel asendub see maabriisiga. 

Ilusa ilmaga on merebriisi tõttu päeval Pärnu rannas puhtam mereõhk, õhtul toob maabriis 
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randa linna õhu, sest rannapiirkond (meie mõõtmiskoht) asus linna ja mere vahel. Aastal 2000 

selget vahet päevaste ja öiste aegade aerosoolis ei ilmnenud. Ka öötundidel rannapiirkonnas 

ilmnenud maksimaalsed aerosooli ja musta süsiniku kontsentratsioonid olid allpool lubatud 

piirnorme.  

 

5.4. UV-kiirguse ja aerosooli vastasmõju  

 

Pärnu mõõtmised kinnitasid seisukohta, et UV intensiivsem kiirgus suurendab uute osakeste 

juurdetulekut atmosfääri. Kahe suve võrdlus näitas, et UV-kiirguse suuremale intensiivsusele 

vastasid ka ülipeene aerosooli kõrgemad kontsentratsioonid. Kui 1999. aasta suvel oli 

keskmine keskpäevase erüteemse doosi kogumise kiirus 1,3 MED h-1 ja ülipeene aersooli 

(0,003 – 0,1 µm) kontsentratsioon 270 cm-3, siis pilvisemal 2000. aasta  suvel vastavalt 1,14 

MED h-1  ja  84 cm-3. 

     Samuti ilmnes UV-kiirguse, aerosooli ja pilvede vastastikune toime. Pilvitu perioodi (6 

päeva) jooksul esmalt kasvas peente aerosooliosakeste hulk atmosfääris. Seejärel suurenes 

aerosooli hajutamistegur, sest tekkinud osakesed kasvasid suurenenud niiskuse tõttu piisavalt 

suureks, et hakkasid efektiivselt nõrgendama UV-kiirgust. Visuaalselt oli see jälgitav vinena, 

mille toimel UV-kiirgus nõrgenes kuni 7%. Maapealse UV-kiirguse vähenemine oli hästi 

korreleeritud aerosooli hajutamisteguri kasvuga. Aerosooli toime UV-kiirguse nõrgendajana 

sõltub oluliselt osakeste suurusjaotusest. Mida rohkem on UV lainepikkustega võrreldava 

suurusega osakesi, seda rohkem UV-kiirgus hajub. Arvutused näitasid, et Pärnus olid UV-

kiirguse hajutajatena kõige efektiivsemad aerosooliosakesed suurustega 180 - 560 nm (Kikas 

jt., 2001).   

     UV-kiirguse nõrgenemine ligikaudu 7% võrra pikendas keskpäeval päikesepõletust 

tekitavat aega II nahatüübiga inimesel keskmiselt 3 minuti võrra, mis ei ole bioloogiliselt 

oluline. Vastupidist olukorda, UV-kiirguse intensiivsuse järsku tõusu sarnase pilvisusega 

päevadel, 1999. ja 2000. aasta suvel ei täheldatud. Küll aga esines 2002. aasta suvel Pärnus 

korduvalt lühiajalist UV-kiirguse ootamatult suurt intensiivistumist, mis tingis päikesepõletust 

tekitava aja lühenemise. Kuna UV-kiirguse intensiivsus maapinnal on väga muutlik, sõltudes 

pilvisusest, ajast ja lisaks mitmetest teistest faktoritest, mis ei ole inimese meeleelundite poolt 

tajutavad (atmosfääri aerosoolide sisaldus, osoonikihi paksus), on tervise seisukohalt oluline 

UV-kiirguse monitooring ja regulaarne teavitamine elanikkonnale. Ülemaailmne 

Meteoroloogia Organisatsioon ja Ülemaailmne Tervishoiu Organisatsioon on soovitanud 

selleks kasutusele võtta UV indeksi (WMO, 1997), mida kasutatakse elanikkonna 
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teavitamiseks enamikes riikides. UV indeks arvestab CIE poolt kinnitatud erüteemset 

efektiivsuskõverat ja ei ole sõltuv nahatüübist. UV indeksi väärtus 1 näitab kiirgustihedust 25 

mW m-2, väärtus 2 on 50 mW m-2 jne. (tabel 15). 2000. aasta suvel edastati antud uurimistöö 

käigus Pärnu rannateenistusele UV indeksit regulaarselt kolm korda päevas.  

 

 

6. KOKKUVÕTE  JA  JÄRELDUSED 

 

1999. ja 2000. aasta ilmastikutingimuste erinevuse tõttu erinesid ka UV-kiirguse tugevuse 

maksimaalsed ja keskmised näitajad. Maksimaalseks erüteemse doosi kogumise kiiruseks oli 

1999. aastal 2,05 MED h-1 (keskmine 1,3 MED h-1) ja 2000. aastal  1,87 MED h-1 (keskmine 

1,14 MED h-1). UV-kiirguse spekter muutus päeva jooksul, kusjuures UVB/UVA-kiirguse 

suhe oli suurem keskpäeva paiku. Spektri muutumine päeva jooksul mõjutas ka erinevate 

bioloogiliste toimete tugevust. Antud uuringu käigus mõõdeti Eestis esmakordselt UV-

kiirguse spektrit, mis on aluseks UV-kiirguse spektraalsele monitooringule ning 

kiirgusrežiimi võimalike muutuste hindamisele tervisele. 

     Atmosfääri aerosoolide ja UV-kiirguse omavahelise koostoimena leiti atmosfääri 

aerosoolide UV-kiirguse hajutamisteguri suurenemist, mis vähendas UV-kiirguse 

intensiivsust maapinnal ligikaudu 7%, mis aga ei pikendanud oluliselt päikesepõletust 

tekitavat aega.  Mõlema suve jooksul oli Pärnu ranna piirkonnas puhas õhk, mõõdetud 

saastetaseme näitajad jäid allapoole Eestis lubatud piirnorme.  

     Vabatahtlikud päevitasid Pärnu rannas 1999. aasta ja 2000. aasta suve jooksul korduvalt 

suberüteemsetes doosides. 1999. aastal osales uuringus 14 ja 2000. aastal 18 vabatahtlikku. 

Päevitajate poolt kogutud UV-kiirguse doosid oli 1999. aastal 11,7 - 55,2 MED ja 2000. aastal 

12,2 - 95,1 MED. Mõlemal suvel esinesid päevitajate lümfotsüütide alaklassides perifeerses 

veres statistiliselt tõepärased 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 vähenemine.  

     CD3+HLA-DR+ rakkude arvu (Kanario jt., 2001) ja HLA-DR+ rakkude protsendi 

suurenemist ning NK-rakkude protsendi vähenemist (Garssen jt., 1998) perifeerses veres UV-

kiirguse toimel on kirjeldatud ka varasemates töödes. CD4+CD25+ rakud võivad olla seotud 

UV-kiirguse poolt esile kutsutud immuunsupressiooniga (Kao jt., 2001). CD4+CD25+ 

rakkude absoluutarvu ja protsendi tõus ning NK-rakkude absoluutarvu ja protsendi langus 
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viitavad immuunreaktsioonide nõrgenemisele, CD3+HLA-DR+ rakkude absoluutravu ja 

protsendi tõus aga lümfotsüütide aktiviseerumisele. Võimalik, et UV-kiirguse toimel tekib 

immuunsüsteemis nii immuunreaktsioonide nõrgenemine kui ka aktiivsuse suurenemine. 

Kõik leitud muutused jäid aga normväärtuste piiridesse, samuti ei esinenud CD4+ rakkude 

absoluutarvu ja suhte CD4+/CD8+ vähenemist, mida on täheldatud teistes uuringutes 

intensiivse päevitamisega UV-kiirguse erüteemsetes doosides (Bogoljubov jt., 1993, 

Falkenbach jt., 1997; Hersey jt., 1983). Järelikult mõõdukas päevitamine suberüteemsetes 

doosides ja päevitajate poolt kogutud doosid ei toiminud kahjustavalt lümfotsüütide 

alaklassidele.  

     Lümfotsüütide alaklassides perifeerses veres on leitud sesoonseid muutusi (Garssen jt., 

1998; Termorshuizen jt., 2002). Kuna antud uuringus puudus kontrollrühm inimestest, kes 

regulaarselt ei päevitanud, ei saa välistada lümfotsüütide alaklasside muutuste sesoonset laadi.  

     Analüüsides UV-kiirguse dooside suuruse ja lümfotsüütide alaklasside  muutuste ulatuse 

seost, leiti nõrk seos immuunsupressiivse doosi ja CD3+HLA-DR+ rakkude protsendi vahel. 

Mida suurem oli UV-kiirguse doos, seda vähem suurenes CD3+HLA-DR+ rakkude protsent 

(R2=0,1879). Teiste seoste puudumine UV-kiirguse doosi suuruse ja lümfotsüütide alaklasside 

muutuste ulatuse vahel võis olla tingitud uuritavate väikesest arvust või olid päevitajate poolt 

kogutud doosid (12,2 - 95,1 MED; keskmine 36,3 MED) väikesed seose avaldumiseks. 

Bogoljubov jt. (1993) uuringus, kus kasutati tunduvalt suuremaid UV-kiirguse doose (65-100 

individuaalset erüteemset doosi), vähenes T- ja B-lümfotsüütide arv kõige enam 100 doosi 

saanud uuritavate perifeerses veres. Mõõdukas päevitamine suberüteemsetes doosides ei 

avalda tõenäoliselt immuunsüsteemile kahjustavat toimet. 

 

 

Järeldused 

 

1. Päeva jooksul muutuvad Eesti geograafilistes tingimustes UV-kiirguse spekter ja erinevate 

bioloogiliste toimete tugevus, UVB/UVA suhe on suurem keskpäeva paiku. Atmosfääri 

aerosoolide ja UV-kiirguse koostoimena võib väheneda UV-kiirguse intensiivsus maapinnal. 

2. Kuigi päevitajate lümfotsüütide alaklasside absoluutarvus ja protsendis esines 

päevitamisperioodi jooksul muutusi, jäid need normväärtuste piiridesse. Seega korduv 

suberüteemsetes doosides päevitamine Eesti geograafilistes tingimustes ja päevitajate poolt 

kogutud doosid ei avaldanud kahjustavat toimet lümfotsüütide alaklassidele. 
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LISAD 

 

Lisa 1 

Päevitaja meelespea  

1. Teie nahatüüp…………. 
2. Kõige ohutum aeg päevitamiseks on hommikul ja pärastlõunal. Keskpäeval 11.30 - 14.00 

on UV-kiirgus intensiivsem ja oht päikesepõletuse tekkeks suurem. Juunikuus on teie 
nahatüübile sobivad ligikaudsed päevitamise kestused lamades: 

                   kell   9.00 - 10.00…………. 
                         10.00 - 11.00………… 
                           11.00 - 14.00………… 
                           14.00 - 15.00………… 
                     15.00 - 17.00…………                    
3. Püsti seistes ja liikudes langevad UV-kiired kehapinnale kaldu ja UV-kiirguse doos 

koguneb aeglasemalt. 
4. UV-kiirguse tugevust mõjutavad faktorid, millega tuleb arvestada: 

a) pilvisus 
- kiudpilved ei nõrgenda oluliselt UV-kiirgust 
- rünkpilved, kui nendega on kaetud alla poole taevast, võivad tugevdada UV-

kiirgust 
- kui pilvedega on kaetud üle 1/8 taevast nõrgeneb UV-kiirgus 

b) ümbritsevad pinnaelemendid 
valge kuiv liiv, vesi, asfalt, kivid peegeldavad UV-kiirgust suurendades UV-kiirguse 
kogudoosi kuni 8%. 

5. Ravimite kasutamisest uuringu ajal palun teatada (fotoallergia oht). 
6. Kui on tekkinud päikesepõletus või on vaja kasutada päikesekaitsekreeme, palun märkida 

päevikusse. 
7.   Dekoratiivkosmeetikat ei ole soovitatav päevitamise ajal kasutada. 
8.   15…20 päevitamiskorra täitumisel palun sellest teatada. 
 

Kuupäev 
Kellaaeg Päevitamise 

koht 
Suplused Tegevus Märkused 
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Lisa 2 

 

Tabelid 

 

Tabel 1. UV- tundlikkuse nahatüübid 

Nahatüüp Päevitumata 

naha värv 

UV 

tundlikkus 

MED  Naha reaktsioon UV-kiirgusele ja 

pigmenteerunud naha värv 

I valge väga tundlik 150-300 Põletus tekib kergesti, nahk ei 

pigmenteeru 

II valge väga tundlik 250-350 Põletus tekib kergesti, nahk 

pigmenteerub minimaalselt 

III valge tundlik 300-500 Põletus tekib mõõdukalt, nahk 

pigmenteerub järk-järgult 

(helepruun) 

IV helepruun mõõdukalt 

tundlik 

450-600 Põletus tekib harva, nahk 

pigmenteerub hästi (mõõdukalt 

pruun)  

V pruun minimaalselt 

tundlik 

600-1000 Põletus tekib harva, nahk 

pigmenteerub tugevalt 

(tumepruun) 

VI tumepruun, 

must 

tundetu 1000-2000 Põletust ei teki (nahk must) 
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  Tabel 2. Merimetsa Haigla HIV-nakkuse referentslaboratooriumi                                  Lisa 2 

  poolt kasutatud normväärtuste piirid 

Normväärtused Lümfotsüütide alaklass 

% rakku µl-1 

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 Ülikooli Kliinikumi hematoloogia-onkoloogia kliiniku  

    laboratooriumi poolt kasutatud normväärtuste piirid 

Normväärtused Lümfotsüütide 
alaklass % rakku µl-1 

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 keskpäevased doosid 1999. ja 2000. aasta 
suvel 

Keskmised erüteemse doosi 
kogumise kiirused  
 

Maksimaalsed erüteemse doosi kogumise 
kiirused 

 

 

Aasta  MED h -1 J m-2 h -1 MED h -1 J m-2 h -1 Kuupäev 

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 päevitajate poolt kogutud                                                             Lisa 2                         

    UV-kiirguse doosid 

Päevi-
tajad 

Päevitamise 
kestus 
tundides 

Kogudoos 
MED 

Keskmine 
MED h -1 

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 päevitajate poolt kogutud UV-kiirguse doosid 

Päevi-
tajad 

Päevitamise 
kestus 
tundides  

Keskmine 
MED h -1 

Kogudoos 
MED 

*Immuunsupressiivne 
doos 
1/1500 · J m-2 

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 

 
* Immuunsupressiivse doosi kirjeldamisel on kasutatud üleminekutegurit 1500, mis lihtsustab 
erüteemsete ja immuunsupressiivsete dooside omavahelist võrdlemist.  
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Lisa 2 

Tabel 7. 1999. aasta päevitajate (n=14) lümfotsüütide alaklassid juuni- ja augustikuus ning 

nende muutuste tõepärasused  (paaris t-test) 

Keskmine ± standardhälve  
Lümfotsüütide 
alaklass 
 

juuni august 

 
 
p 

CD3+% 59,2±7,8 67,1±5,9 0,015 
CD3+ rakku µl-1 1431,4±403,3 1629,7±483,2 0,038 
CD4+%  32,5±5,2 38,9±7,3 0,012 
CD4+ rakku µl-1  455,2±158,6 652,1±286,7 0,015 
CD8+%  22,3±5,5 25,2±3,1 0,112 
CD8+ rakku µl-1 313,9±99,5 412,9±150,9 0,021 
CD4+/CD8+ 1,5±0,4 1,5±0,3 0,552 

 
 
Tabel 8. Päevitajate (n=14) 1999. aasta juuni- ja augustikuus mõõdetud  

lümfotsüütide alaklasside muutuste võrdlus Wilcoxoni testi abil 

Lümfotsüütide alaklass p 

CD3+% 0,014 
CD3+ rakku µl-1 0,046 
CD4+%      0,006 
CD4+ rakku µl-1 0,013 
CD8+% 0,140 
CD8+ rakku µl-1 0,019 
CD4+/CD8+ 0,638 
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Tabel 9. 2000. aasta päevitajate (n=18) lümfotsüütide alaklassid mai- ja augustikuus ning 

nende muutuste tõepärasused (paaris t-test) 

Keskmine±standardhälve  
Lümfotsüütide alaklass 

mai august 

 
 
p 

CD3+%  72,28±3,63 74,06±2,98 0,042 
CD3+ rakku µl-1  1819,78±435,44 1843,28±516,76 0,852 
CD19+%  12,67±4,09 12,72±4,62 0,891 
CD19+ rakku µl-1 325,83±146,63 321,39±169,00 0,868 
CD4+%  47,94±5,80 50,11±6,75 0,018 
CD4+ rakku µl-1 1208,56±326,93 1246,00±402,70 0,671 
CD8+%  23,17±6,62 22,61±5,66 0,368 
CD8+ rakku µl-1  579,11±202,29 570,89±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 µl-1  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 µl-1 238,72±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 µl-1  52,73±23,93 47,50±28,29 0,263 
CD3+HLA-DR+%  5,17±3,05 8,56±3,63 0,000 
CD3+HLA-DR+ rakku µl-1  129,39±88,07 216,39±124,85 0,002 

 

Tabel 10. Päevitajatel (n=18) 2000. aasta mai- ja augustikuus mõõdetud  

Lümfotsüütide alaklasside muutuste võrdlus Wilcoxoni testi abil 

Lümfotsüütide alaklass p 

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

 Faktorkaalud (pööratud, Varimax) 

Tunnus Faktor 1 Faktor 2 Faktor 3 

Erüteemselt efektiivne  UV-
kiirguse doos 

 0,97*  0,02 -0,07 

Immuunsupressiivselt efektiivne 
UV-kiirguse doos 

 0,97*  0,01 -0,09 

Vanus   0,07  0,60*  0,14 
Muutus  
CD3-CD16+CD56+ rakku µl-1 

 0,38  0,05  0,65* 

Muutus 
CD4+CD25+ % 

-0,06 -0,93* -0,15 

Muutus 
CD4+CD25+ rakku µl-1 

 0,06 -0,90*  0,24 

Muutus 
CD3+HLA-DR+ % 

-0,47 0,10  0,76* 

Muutus 
CD3+HLA-DR+ rakku µl-1 

-0,09 0,09  0,92* 

Omaväärtus  2,27 2,05 1,97 
Protsent koguhajuvusest  0,28 0,26 0,25 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 52

Lisa 2 
Tabel 12. 2000. aasta naissoost päevitajate (n=16) lümfotsüütide alaklassid mai- ja 

augustikuus ning nende muutuste tõepärasused (paaris t-test)  

Keskmine±standardhälve  
 
Lümfotsüütide alaklass  

mai 
 

august 

 
 
 

p 
CD3+%  72,62±3,12 74,43±2,92 0,04 
CD3+ rakku µl-1 1799,62±459,30 1735,87±395,04 0,58 
CD19+%  12,69±4,03 12,87±4,47 0,67 
CD19+ rakku µl-1  320,62±144,65 301,31±128,45 0,43 
CD4+%  48,62±5,11 51,06±5,31 0,01 
CD4+ rakku µl-1  1205,44±330,035 1188,62±283,47 0,83 
CD8+%  22,75±5,51 22,19±4,61 0,41 
CD8+ rakku µl-1  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 µl-1  266,19±75,35 196,56±91,10 0,04 
CD4+CD25+%  9,12±2,90 14,69±6,19 0,00 
CD4+CD25+ rakku µl-1  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 µl-1 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 µl-1 113,19±69,08 187,25±96,67 0,01 

 

  Tabel 13. Naissoost päevitajatel (n=16) 2000. aasta mai- ja augustikuus mõõdetud  

  lümfotsüütide alaklasside muutuste võrdlus Wilcoxoni testi abil 

Lümfotsüütide alaklass p 

CD3+% 0,060 
CD3+ rakku µl-1 0,587 
CD19+% 0,756 
CD19+ rakku µl-1 0,408 
CD4+% 0,022 
CD4+ rakku µl-1 0,877 
CD8+% 0,233 
CD8+ rakku µl-1 0,352 
CD3-CD16+CD56+% 0,005 
CD3-CD16+CD56+ rakku µl-1 0,032 
CD4+CD25+% 0,001 
CD4+CD25+ rakku µl-1 0,011 
CD4+HLA-DR+% 0,093 
CD4+HLA-DR+ rakku µl-1 0,088 
CD3+HLA-DR+% 0,001 
CD3+HLA-DR+ rakku µl-1_ 0,002 
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Tabel 14. Aerosooli ja tahma  sisaldus Pärnu õhus. Tahma ekvivalendina mõõdeti musta 

süsinikku   

Aerosool Must süsinik µg m-3 
1999 
8.07 - 25.08 
 

2000 
19.06 - 8.09 

1999 
31.07 - 8.08 

 

kesk-
mine 

päevase aja 
keskmine ** 

kesk- 
mine 

päevase aja 
keskmine** 

kesk- 
mine 

päevase aja 
keskmine** 

Osakeste 3nm-10µm 
arvkontsent- 
ratsioon cm-3 

7270 5440 3412 3426 

*PM10 µg m-3 31 27,1 8,3 8,4 
*PM2,5 µg m-3 15,8 12,5 4,2 4,2 

 
0,44 

 
0,30 

* PM10 ja PM2,5, vastavalt kümnest ja 2,5 µm-st väiksemate osakeste mass, on arvutatud 
eeldusel, et aerosooli keskmine tihedus on 1 g cm-3 
** Päevaseks ajaks loeti kellaaegu 9.00 -18.00 
 
 

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

kui 1 MED=250 J m-2 

UV indeks Erüteemselt efektiivne  
kiirgustihedus mW m-2 

Erüteemse doosi  
kogumise kiirus MED h-1 

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 Pärnu 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 Pärnu 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 Pärnu 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+, CD19+, CD3-CD16+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 Pärnu, 

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+CD8+ 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 Pärnu 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/m2). 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.  
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Table 1. Group average lymphocyte subsets before and after the sunbathing period. 
 
 

Lymphocyte subsets 

Before sunbathing

 

mean ± S.D. 

After sunbathing 

 

mean ± S.D. 

Wilcoxon matched 

pair test results 

significance p 

1205 ± 330 1189 ± 283 0.877 CD3+CD4+ (cells/µl) 

CD3+CD4+ (%) 48.6 ± 5.1 51.1 ± 5.3 0.022 

266 ± 75 197 ± 91 0.032 CD3-CD16+CD56+ (cells/µl) 

CD3-CD16+CD56+ (%) 11.1 ± 2.8 8.4 ± 3.5 0.005 

225 ± 87 349 ± 171 0.011 CD4+CD25+ (cells/µl) 

CD4+CD25+ (%) 9.1 ± 2.9 14.7 ± 6.2 0.001 

113 ± 69 187 ± 97 0.002 CD3+HLA-DR+ (cells/µl) 

CD3+HLA-DR+ (%) 4.6 ± 2.3 8.1 ± 3.3 0.001 
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