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ohusaaste, keskkonnatervis

Viimastel aastakiimnetel on linnaéhu saastumisest saanud rahvatervise probleem Gle maailma. Kiitteallikate
arvu ja liiklustiheduse kiirest kasvust tingituna on ka Eesti linnades 6husaaste suurenemas. On teada, et
dhusaaste avaldab méju eelkdige inimese hingamisteedele ja sidamele-veresoonkonnale. Seetéttu véib
sellega seostada linlaste tervise halvenemist ja ravikulutuste suurenemist tulevikus. Terviseriski véhendami-
seks on kehtestatud piirnormid SO, NO,, CO, peente osakeste ja teiste atmosféiarishu saastekomponentide
sisaldusele. Linnaelanike tervist ohustavad eelkdige peente osakestega seotud raskmetallid ja orgaanilised
Ghendid, seda ka piirvaértustest viiksemate kontsentratsioonide juures.

Ohusaastega puutuvad kokku suuremal v&i véhe-
mal madral kéik inimesed. Artikkel annab iilevaate,
kvidas 8husaaste linnades tekib, kuidas see majub
inimese tervisele ja millised on husaaste vuringu-
tulemused suuremates Eesti linnades. Artikkel ei
késitle té8stuspiirkondade saastet (Eesti kontekstis
Ida-Virumaa) ja kaugkandest tulenevat saastet
maapiirkondades.

Ohusaaste allikad ja komponendid
Vélisdhu saastumist pdhjustavad liiklus, olmekit
mine, katlamajad, t&8stusettevétted ning neile
lisandub veel nn taustméju saasteainete kaugkan-
dest ja looduslikest allikatest. Suured Shusaaste
kontsentratsioonid tekivad siis, kui husaaste ei
haju ja koguneb linnakeskkonda. Sellist nahtust
nimetakse inversiooniks. lgap&evaselt on kdrgem
saastetase tiheda liiklusega ténavatel ning ahi-
kittega era- ja kortermajade piirkonnas. Véliséhk
mdjutab ka ruumide sisedhku, sest nn varske hk
tuleb siseruumidesse ju duest - seal lisandub neile
veel mitmeid teisi saasteallikaid.

Ohk atmosfadris koosneb p&hiosas lammastikust
(78%), hapnikust (21%), argoonist (0,93%) ja
susinikdioksiidist (0,04%). Teisi aineid on atmo-
sfadrishus tunduvalt véiksemates kogustes, kuid
hoolimata sellest omavad need olulist rolli. Kui
nende sisaldus Uletab tavapdrase koguse, vaib

neid pidada saasteaineteks. Enam levinud saaste-
aineteks on liiklusest tulenevad lémmastik-
oksiidid, sisinikoksiid ja ultrapeened heitgaaside
osakesed, kiituste péletamisel tekkivad vas-
veldioksiid, susinikoksiid, peened osakesed ning
fotokeemilistes protsessides tekkiv osoon. Ule
Euroopa, sh Eestis, on véliséhu saasteainetest
ohtlikult suur eelkdige peente osakeste ja osooni
kontsentratsioon (1).

Tervisemdjude hindamisel vaadeldaksegi
enim peeneid osakesi (PM - particulate matter) -
fraktsiooniga kuni 10 ym (PM ), 10-2,5 pym
(PM,_,5), kuni 2,5 pm (PMM) ning veel vaik-
semaid ultrapeeneid osakesi. Peened osakesed
on kolloidsiisteem, mis on segu &hku pihustatud
tahketest (suits) ja vedelatest osakestest (aerosool)
ning vedelikku pihustatud tahketest osakestest (sus-
pensioon). Eesti digusaktides on kasutatud nende
kohta méistet “tahked osakesed”, kuid tegelikult
foisikalis-keemiliselt pole valdav osa nendest osa-
kestest tahked.

Ohusaaste tervisemdju uuringud
Teadlased on tegelenud akfiivselt Shusaaste tervise-
maju uurimisega ligi 60 aastat. Téestust on leidnud
seos nii saasteainete pikaajalise mddduka sisalduse
kui ka saasteainete lGhiajaliste suurte kontsentrat-
sioonide ja tervisemdju vahel (2).
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Esimesed husaaste tervisemdju uuringud tehti
dhusaaste episoodidest Meuse'i orus Belgias
(1930), Donoras Pennsylvanias (1948) ja Londonis
(The Great Smog of 1952). Uurimuse kéigus tuvastati
normaalsest kimneid kordi kérgem saastetase, mille
tagajdrjel registreeriti sadu (Londonis koguni tuhan-
deid) surmajuhtumeid, mis olid phjustatud eeskatt
kivisoe pdletamisel tekkivast vaaveldioksiidist ja tah-
mast. Linna kohal véga pikalt psinud inversioonikiht
vélistas saasteainete hajumise imbruskonda.

1960. aastatel hakati téhelepanu péérama ka
dhusaaste vaiksematele kontsentratsioonidele (3).
20. sajandi 16puks saigi valdavaks seisukoht,
et inimese tervisele on kahjulikud ka véiksema
kontsentratsiooniga dhusaaste episoodid, mida
otseselt silmaga ei nde ja ninaga ei tunne. Pope'ija
Dockery metaanaliiis vétab kokku kuni 1990ndate
keskpaigani tehtud epidemioloogilised uuringud ja
tdendab husaaste negatiivseid tervisemajusid (ka
piirnormidele ligiléhedastel kontsentratsioonidel) nii
Ameerikas, Laéne-Euroopas kui ka Aasias (4).

Samet’ jt (5) poolt aastatel 1987 -1994 kahe-
kimnes USA linnas tehtud uuringus leiti, et peente
osakeste kontsentratsioon &hus suurendab riski
surra sidame-veresoonkonna ning hingamisteede
haigustesse. Seos dhusaaste ja tervisemdjude
vahel véib olla lausa lineaarne (6). Daniels jt (7)
on téstatanud kissimuse: isegi kui saasteainete kont-

Tabel 1. Saastekomponentide voimalik méju

sentratsioonid on véhenenud, kas ekspositsioon on
lginud allapoole ohutut taset ning kas viimane ildse
eksisteeribki. Brunekneef (8) on hinnanud Hollandi
meestel ja Pope (?) Ameerika populatsioonidel
dhusaaste téttu kaotatud eluaastate arvuks iks
kuni kolm.

Viimastel aastatel on dhusaaste maju tervisele
laialdasemalt uuritud ka Euroopas (10). 29 linnas
tehtud uuringus said Katsouyanni jt lihiajaliste
kérgete saasteepisoodide téttu suremuse muutust
iseloomustavaks suhteliseks riskiks (RR) 1,06 PM_ |
sisalduse kasvu korral 10 pg/m?® vérra. Ka TU
tervishoiu instituut ja TU Kliinikumi kopsukliinik
osalesid tle-euroopalises ECRHS Il projektis. Lisaks
kisimustikule ja 8husaasteproovidele vaeti selle
uuringu kéigus ligi 10 000 inimeselt vereproove, et
teha kindlaks véimalikke geneetilisi eelsoodumusi
Shusaastest tingitud tervisemdjudele. Tartus uvuriti
pdhjalikumalt ligi 500 isiku tervist. Projekti tulemuste
analivs jatkub.

Uuemates analiisides piitakse Gha enam
arvestada ka nn segavate teguritega (ilmastik,
viirushaiguste puhangud, sotsiaalsed tegurid)
ning kombineerida ja v&rrelda erinevaid uurimis-
meetodeid (11). Nii saadi 90-s USA linnas tehtud
dhusaaste uuringus dhusaastest tingitud pikaajalise
suremuse suurenemise RR keskmiseks nditajaks
(PM2,5 suurenemise korral 10 ug/m?* vérra) 1,04 (12).

Saasteaine Esinemisvorm

Bioloogiline méju

Lammastikoksiidid (NO )
Véaaveldioksiid (SO,)
Siisinikoksiid (CO)

Osoon (O,)
Metallid (Cd, Hg, Pb, Ni, V, Cu, Fe jt) Seotud peente osakestega

Orgaanilised komponendid Seotud peente osakestega

loonid: sulfaat, nitraat, H* Seotud peente osakestega
Bioloogilist paritolu aines — viirused, Seotud peente osakestega
bakterid jm

Reaktiivsed gaasid Seotud peente osakestega

Karbonaatne materjal Peente osakeste tuum

Gaasilisena sissehingatavas 6hus
Gaasilisena sissehingatavas 6hus
Gaasilisena sissehingatavas 6hus

Gaasilisena sissehingatavas 6hus

Muutused hingamisteede ja kopsu tundlikkuses; suureneb vastuvétlik-
kus hingamisteede péletikele.

Tundlikel inimestel hingamisraskused, stidame-veresoonkonna ning
hingamisteede haiguste dgenemine.

Véaheneb hapniku tlekanne elunditesse ja rakkudesse; t66voime
vahenemine.

Kopsufunktsiooni halvenemine, hingamisteede pdletikud.

Tekitavad pdletikku. Suureneb reaktiivsete hapnikku sisaldavate ainete
produktsioon.

Méjuvad &rritavalt, véivad pdhjustada mutatsioone rakkudes ning
soodustada vahktove arengut.

Tekkiv hape voib kahjustada hingamisteede limaskesta ja muudab
metallioonid liikkuvamaks.

Pdhjustab allergiat; viirused ja bakterid nérgestavad immuunsisteemi.

Adsorbeerituna peentesse osakestesse satuvad alumistesse hingamis-
teedesse, pohjustades kopsukahjustusi.

Pikaajalise ekspositsiooni korral pdhjustab sisinik kopsude &rritust,
epiteelrakkude vohamist ja fibroosi.
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Samas on teised vurijad hiljuti véitnud, et Shusaaste
m&ju on hoopis suurem kui siiani arvatud (13). See
vaid kinnitab, et husaaste tervisemdju on keerulise
iseloomuga ja séltub oluliselt saasteaine osakeste
suurusest ja toksilisusest.

Ohusaaste komponentide méju inimese
tervisele

Ohusaaste peamine negatiivne méju on eeskétt
seotud kudede oksiidatiivsete omaduste muutusegar
hingamisteede rakkude aktiveerumine, autonoomse
ndrvisisteemi ja sidame-veresoonkonna talitluse
muutumine. Peente saasteosakestega seotakse
metallid v&i nende soolad, aga ka orgaanilised
thendid, ioonid v&i looduslikku péritolu ained.
Tabelis 1 on esitatud erinevad saastekomponendid
ja nende bioloogiline toime inimese organismis.

Uheks peamiseks arvatavaks tervisehdire
pdhjustajaks on just peente osakestega seotud
metallid. On leitud, et peale metalli suure kont-
sentratsiooni lGhiajalist méju tekib péletikke,
hingamis- ja sidame-veresoonkonna érritusi, k.a
sidame ritmihdireid (14). Teiseks mojuallikaks
peetakse peente osakestega seotud erinevaid
orgaanilisi aineid. Okstdatiivse stressi tulemusena
sinteesitakse tsitokiine ja kemokiine, mis tekitavad
vabu radikaale, vesinikperoksiidi ja superoksiidi (15).
Tulemuseks on vere hapnikukande v&ime ning
sidame 166gijdu ja 166gimahu véhenemine.

Eriti tundlikeks rahvastikurihmadeks on lapsed,
vanurid ja astmaatikud. Vanurite puhul on tahel-
datav ka nn harvesting-efekt: suremus suureneb,
sest vanemate inimeste tervis on juba eelnevalt
ndrgenenud teiste méjurite toimel ja Shusaaste
kiirendab nende tervisliku seisundi halvenemist.
Uuringud kinnitavad ka 6husaastest p&hjustatud
enneaegseid sinde ja madalaid sinnikaale, samuti
imikute ja laste suurenenud suremust. Organismi
pingestavad sotsiaalsed tegurid aitavad kaasa
dhusaaste negatiivsele majule ka terve inimese
organismis, kes on tegelikult niisamuti ohusta-
tud (16). Ohusaaste m&ju ei pruugi avalduda
kohe, vaid méni péev hilijem pdarast suurema
dhusaasteepisoodi esinemist.

Rahvatervise seisukohalt on oluline, et dhusaaste
maju avaldub nii suremuse ja haigestumuse kasvu
kui ka haiglap&evade arvu suurenemisena, péhijus-
tades tervishoiukulutuste kasvu. Ohusaaste majub
inimesele kergemalt kui méned teised keskkonna-
tegurid, ent sellest on m&jutatud rohkem inimesi.
Maailma Terviseorganisatsiooni hinnangul péhjus-
tab linnade &husaaste igal aastal 800 000 surma
ja 4,6 miljonit kaotatud elusaastat ning méju vaar-
tus Euroopas on vérreldav 1,3%ga SKTst (2).
Eestis SKTst oleks selline kulu 2007. aastal
2 miljardit krooni.

Milline on olukord Eestis?

Eestis md6detakse 6husaastet riikliku keskkonnaseire
alamprogrammi alusel piisivalt kolmes linnajaamas
Tallinnas (kesklinnas, Koplis, Oismael), Ghes linna-
jaamas Kohtla-Jarvel ja taustajaamades Vilsandil,
Lahemaal ja Saarejérvel. Lisaks tehakse pisteliselt
m&atmisi Narvas ja Tartus. Seirearuannetest selgub,
et Tallinna &hukvaliteet on viimastel aastatel PM  ja
NO, naitajate poolest halvenenud (17, 18). Kesk-
linna saastetase on piirnormi l&hedal ja aeg-ajalt
ile selle. Kill on véhenenud SO, ja CO sisaldus,
kuid vérreldes piirnormidega olid need ka enne suh-
teliselt véiikesed. Kirde-Eesti linnade &hus on vahel
ile piirnormi orgaanilisi aineid. Taustajaamades
on kérge osooni tase, mis viitab sealse saaste
kohalikule péritolule.

Kuna praegu lubatud minimaalsetel peente osa-
keste kontsentratsioonidel on leitud negatiivne méju
inimese tervisele, soovitab nii Maailma Terviseor-
ganisatsioon kui ka valdkonna juhtivad teadlased
PM, sisaldusele 2 korda karmimaid piirvaartuseid
(aastakeskmiselt 20 pg/m?®). ELi ja Eesti digusakti-
des on need praegu kirjas kui sihtvéértused aastaks
2010. Kui kérvutada neid vadrtuseid praeguse
saastetasemega Tallinnas (17), siis ei Gletataks
PM, tasemeid mitte ainult kesklinnas, vaid ka suu-
remates elurajoonides. Kuna aga paljud riigid ei
suudaks seda néuet 2010. aastal téita, on praegu
Euroopa parlamendis arutlusel selle direktiivi muut-
mine ning see on rahvatervise seisukohast muidugi
kahetsusvadrne.
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Autor on hinnanud &hukvaliteedi pikaajalist
tervisemdju Tartus (19). Kui vétta arvesse iga-
aastased tsiklilised PM, mé&étmised linna eri
paikades, saame keskmiseks kontsentratsiooniks
kesklinna piirkonnas 28 pg/m®. Kuna mé&tmine
toimub periooditi ning me hindame kui suure osa
PM st moodustab PM, .,
kill pigem esiolgsenc.l Vattes suhteliseks riskiks

saab seda tulemust votta

enim kasutatud vadrtuse 1,06 PM, , saastetaseme
toustes 10 pg/m? (20), saame suremuse 15ty kao-
tatud eluaastateks 100 000 inimese kohta 1003
(268-1738). Jagades selle Eesti keskmise elueaga,
saame kaotuseks ligi 8 kuud inimelust.

On Usna selge, et suuremates Eesti linnades
mdjutab Shusaaste elanike tervist ja eluiga. Olu-
korra parandamiseks tuleks eelkdige véhendada
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Summary

Air pollution in towns and its impact on the health of population

As a consequence of emission from industries,
traffic and local heating, the quality of urban air
has deteriorated. Research is carried out regarding
health effects and mortality during shortterm high
concentration or long-term moderate concentration
of air pollution to accurately define threat o human
vitality. Due to complexity of air pollution, even
a large number of studies can not explain the
entire formation of health effects. Epidemiological
studies have shown that the biological effects of air
pollutants are mostly associated with respiratory

and cardiovascular diseases. Fine particulate
matter (PM, ) affects human health through the
lung alveoli. The hypothesis of negative health
effects triggered by oxidative properties has been
supported with evidence. As the number of vehicles
has risen expeditiously, air pollution is a problem in
all bigger Estonian towns. Currently the limit values
in central part of Tallinn are exceeded many times
ayear. According to more strict limit values that will
come into effect in 2010, the level of air pollution
is too high also in residential areas.

Hans.Orru@ut.ee



