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Peened osakesed vilisohus méjutavad
olulisel méiral inimeste tervist. Neid
hingatakse siigavale hingamisteedesse ning
koos seotud raskmetallide, orgaaniliste ja
muude keemiliste ithenditega pohjustavad
osakesed erinevate mehhanismide koos-
toimel eeskiitt poletikulisi protsesse. Kides-
oleva uuringu kidigus tehtud tervisemo-
jude hinnang niitas, et peened osakesed
vialisohus pohjustavad viies suuremas
Eesti linnas kokku 462 (95% CI 120-815)
varajast surma aastas, mis avaldub 6034
(95% CI 1583-10309) kaotatud eluaastana.
Keskmine oodatava eluea vihenemine on
0,63 (95% CI 0,16-1,08) aastat, mis enam
saastunud kesklinnas on veidi iile aasta
ning Aédrelinnas moéni kuu. Varajastele
surmadele lisandub 231 (95% CI 145-306)
hingamisteede ja 338 (95% CI 205-454)
siidame-veresoonkonnakaebusega hospi-
taliseerimise juhtu aastas. Kéik see tekitab
tervishoiu siisteemile olulise kulu, mille
suurus jadb 3-5,5 miljardi krooni vahele.

PEENED OSAKESED
Ohusaaste puhul kasutatava mdistega
peened osakesed kirjeldatakse segu viikes-
test tahketest osakestest ja vedeliku piisa-
kestest, mis oma viga viikese suuruse tottu
(labimooduga alla 10 pm) hingatakse stiga-
vale hingamisteedesse. Peente osakestega
on omakorda seotud mitmed toksilised
komponendid — raskmetallid ja orgaanilised
thendid, sh poliiaromaatsed siisivesinikud
(PAH), mis aitavad kaasa peente osakeste
kahjulike tervisemojude ilmnemisele.
Klassikaliselt jagatakse peened osakesed
suuruse poolest kolme fraktsiooni, millest
jdimedaim (PMZ’HO,
eeskitt pinnasest, teekattest ja tolmustest

2,5-10 pm) périneb

to0stusettevotetest. Viiksemad, tlipeened
osakesed (PMM) suurusega alla 2,5 pm
pirinevad ennekdike heitgaasidest (trans-
port), erinevatest pOlemisprotsessidest
(katlamajad, kohtkiite, to0stusettevotted)
ning atmosfiddris toimunud keemilis-
test reaktsioonidest. Peened osakesed
labivad tilemised hingamisteed (ninaddne ja
kurgu) ning jouavad bronhioolidesse, vidik-
semad tlipeened osakesed ka alveoolidesse.
Koige vidiksemad, ultrapeened osakesed
(PMOJ1 < 100 nm) on aga oma suuruselt
vorreldavad viirustega ning vodivad oma
viiksuse tottu tungida otse vereringesse.
Peente osakeste tervisemdju mehha-
nismid. Peened osakesed koos tilalnime-
tatud lisakomponendiga (raskmetallid,
PAHAd) on voimelised esile kutsuma hinga-
misteede rakkudes pro-oksiidatiivseid ja
pro-inflammatoorseid protsesse (1-3), teki-
tades seega rakkudes poletikulisi muutusi
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ja pohjustades redoksmehhanismide akti-
veerumist ja oksldatiivset stressi. AKktiiv-
sete hapnikutihendite kuhjumine viib kopsu
limaskesta epiteelirakkude ainevahetuse ja
funktsiooni hdireteni ning soodustab raku-
membraanides lipiidide peroksiidatsiooni,
pOhjustades hingamisteede limaskesta
membraanide kahjustusi (4, 5). Hinga-
misteede kroonilise pdletiku tdttu voivad
areneda vilja fibrootilised protsessid, kroo-
niline obstruktiivne kopsuhaigus, siiveneda
allergilise astma ilmingud voi aastakiimne-
tega kujuneda vihkkasvaja (6).

Peente osakeste hulgas leiduvad ultra-
peened osakesed voivad oma viga viikese
suuruse tottu indutseerida aktiivsete hapni-
kuiihendite teket ja poletikuprotsessi ka
kopsuveresoonte endoteelis, halvendades
seeldbi vere hapniku siduvust kopsukoe
alveolaarses osas. Nimetatud osakesed
pOhjustavad siisteemseid sidame-veresoon-
konnahiéireid ning nendega on seostatud
ateroskleroosiprotsessi siivenemist (3).
Ultrapeened osakesed intensiivistavad lisaks
hiiibimisprotsessi ja stivendavad siidame-
veresoonkonna puudulikkust (1). See
vOib omakorda suurendada siidamelihase
hiipertroofia ja infarkti riski ning suuren-
dada suremust. Néiteks on Ameerika vihi-
uuringu pikaajaline kohortuuring 2 miljoni
inimese hulgas ndidanud siidamesurmade
suurenemist 12% ning kogusuremuse kasvu
6% PM, | sisalduse téusul 10 pgm= (7, 8).

Teisalt on tdheldatud peente osakeste
toimet autonoomsele néirvisiusteemile, nt
parasiimpaatilise ja simpaatilise nédrvisis-
teemi tasakaalu mdjutamine nérvi refleksi-
kaarte kaudu kopsus. Ultrapeened osakesed
mojutavad sealtkaudu siidame 166gisagedust
ja pohjustavad stidame ritmihéireid (1).
Ulipeente osakeste mdju on kirjeldatud
ka ninalimaskesta kaudu iile olfaktoorsete
nérvijuhteteede kesknérviststeemile (9).

Tegurid, mis mdjutavad tervisemao-
jude ilmnemist. Kuna peente osakeste
puhul ei ole tervisekahju tekitajaks mitte
uks keemiline ihend, vaid erinevate koos-
tisosade segu, siis avaldub nende tervi-
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semoju erinevate koostisosade interakt-
sioonis. Tulenevalt sellistest koosmojudest
voivad peened osakesed teadusuuringute
andmetel negatiivset tervisemodju pdhjustada
ka kehtivatest Shusaaste piirmédradest vaik-
semate kontsentratsioonide korral (3, 10).
Kuna peente osakeste sisaldus Eesti linnade
Ohus on killaltki suur (11), on suure tdenédo-
susega enamik Eesti Shusaaste tervisemdju-
dest pohjustatud just nimetatud osakestest ja
nendega seotud toksilistest ainetest. Eelnevast
ldhtudes kasutatakse tervisemoju hinnangutes
peente osakeste sisaldust ka kui dhus olevate
saasteainete sisalduse indikaatorit (12).

Tervisemodjude tekkimise seisukohast
on lisaks eespool kirjeldatud mehhanis-
midele oluline osakeste ekspositsiooni
kestus ja kontsentratsioon. Negatiivsed
mojud ilmnevad nii pikaajalise mdodduka
kui ka lihiajalise kdrge ekspositsiooni
korral. Peente osakeste suured kontsent-
ratsioonid (> 50 pgm™) tekivad peami-
selt halbade ilmastikutingimuste korral
(inversioon), kui saasteainete hajumine
kdorgematesse Ohukihtidesse on takis-
tatud. Sellise korge, kuid lihiajalise saas-
tetaseme korral vOivad inimestel avalduda
viga erinevad simptomid alates silmade
drritusest kuni krooniliste hingamisteede
ja sidame-veresoonkonnahaiguste dgene-
miseni. Sellisest ekspositsioonist on enim
ohustatud erinevad rahvastiku riskirtihmad,
néiteks eelneva siidame- ja kopsuhaigusega
inimesed, lapsed ja vanurid. Veelgi oluli-
semad on Ohusaaste pikaajalise eksposit-
siooni tervisemojud, kuna selle tulemusena
suureneb mojutatud inimestel tunduvalt
krooniliste hingamisteede ja sidame-vere-
soonkonnahaiguste esinemine ning nende
eeldatav eluiga voib viheneda mitme aasta
vorra (13, 14).

Eesti suuremate linnade peamisteks
ohusaaste allikateks on liiklus (sdidu-
autod, veokid, bussid jm), olmekiitmine
(eeskétt ahikiite puukiittega piirkondades),
suured keskkiitte katlamajad, erinevad t60s-
tusettevotted, tdnavatolm jms. Kohapeal
tekkinud saastele lisandub teistest piirkon-
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dadest ja riikidest tulev dhusaaste, mis voib
Ohumassidega kohale kanduda tuhandete
kilomeetrite kauguselt.

Tervisemodju hindamine (Health impact
assessment, HIA) kui riskianaliitisi véimalus
on kombinatsioon erinevatest protseduu-
ridest, meetoditest ja vahenditest, millega
saab hinnata poliitilise otsuse, programmi
vOi projekti mojusid elanike tervisele ja
nende mdjude levikut (15). Ohusaaste
tervisemoju hinnangus arvutatakse pohi-
motteliselt suremuse kasv vOi vihenemine
vorrelduna praeguse suremusega johtuvalt
Ohusaaste ekspositsioonist (PM sisaldus),
kasutades eelnevates epidemioloogilistes
uuringutes leitud ekspositsiooni ja sure-
muse vahelist seost.

Uuringu eesmiérgiks oli 1) méérata
kindlaks peentest osakestest tingitud dhu-
saastele eksponeeritud isikute arv ja ekspo-
sitsiooni suurus Tallinnas, Tartus, Kohtla-
Jarvel, Narvas ja Pédrnus; 2) leida nende
linnade elanike peente osakeste dhusaastest
tingitud terviseriskide suurus ning hinnata
selle moju haigestumusele, suremusele ja
eluaastate kaotusele; 3) analiiisida ohu-
saaste negatiivsete tervisemojude majandus-
liku mdju suurust ning kirjeldada negatiiv-
sete mOjude vihendamise voimalusi.

METOODIKA

Tervisemodju hindamise kui riskianaltisi
meetodi rakendamiseks oli vaja andmeid
rahvastiku koosseisu, suremuse ja haiges-
tumuse, Ohusaaste ekspositsiooni kohta, aga
ka epidemioloogilistel uuringutel pdhine-
vaid andmeid ekspositsiooni ja terviseefekti
seoste kohta ning tervisemdjude rahalise
suuruse hindamiseks erinevaid sotsiaal-
majanduslikke néditajaid.

Andmed rahvastiku koosseisu kohta
erinevates vanuseriithmades, mis on vaja-
likud elutabelite meetodite rakendamisel
oodatava eluea ja kaotatud eluaastate arvu-
tamiseks, parinevad Tallinnas rahvasti-
kuregistri véljavottest 02.02.2007. a ning
teistes linnades 2000. aasta rahva ja eluruu-
mide loendusest. Elukoha pd&hjal jagati

elanikud asumite (linna haldusiiksused)
kaupa rithmadesse, et muuta terviseriskide
médramine tdpsemaks ning selgitada vilja
suurima riskiga piirkonnad (vt jn 1).

Tahteere vakd

henume yald

Eluea vihenemine aastates

0,2—0,3 0,4—0,5 W06 Mo07-10 M 1,1-1.22

Joonis 1. Oodatava eluea vihenemine
6husaaste tottu Tartu asumeis.

Ohusaaste pikaajalise mdju indikaato-
rina kasutati kogusuremust (A00-Y98),
mille baasandmed périnevad Statistika-
ameti 2005.-2007. aasta suremusandmete
viljavottest. Ohusaaste lithiajalise m&ju
indikaatorina kasutati kardiovaskulaar-
sete (I00-199) ja respiratoorsete haiguste
(JO0-J99) tottu haiglaravil viibinud isikute
arvu (2006-2007), mille leidmiseks kasu-
tasime haigekassa andmestiku véiljavotet.
Lihiajaliste kdrge ohusaaste episoodide
mojusid suremusele uuringu raames eraldi
ei vaadeldud, kuna erinevate uuringute
andmetel (12, 16) sisalduvad need juba
pikaajalise suremuse néitajates.

Pikaajaline ekspositsioon defineeriti kui
modelleeritud PMZ)5 aastakeskmine sisaldus
vélisdhus johtuvalt liiklusest, koht- ja kaug-
kiittest ning to0stusettevotetest tuleneva-
test saasteaine emissioonidest ja meteo-
roloogilistest parameetritest 200 x 200 m
suuruse ruudustikuga vorgustikus, kasu-
tades Ohusaaste hajuvuse mudelit AirViro
(vtjn 2). Modelleerimistulemusi valideeriti
vordluses vilisdhu seirepunktides tehtud
mootmiste andmetega (11). Saadud tule-
muste pohjal arvutati Glipeente osakeste
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aastakeskmine sisaldus kdigis asumeis ning
igale asumi elanikule omistati selle asumi
keskmine ekspositsioon. Ekspositsiooni
aluseks vOeti inimese elukoht eeldusel, et ta
veedab seal kdige suurema osa oma pédevast.
Tervisemdjud arvutati looduslikust foonist
suuremate tlipeente osakeste sisalduste
juures. Kuna Eestis sellekohased andmed
puuduvad, kasutati Helsingi ldhipiirkonna
mddtetulemusi — 5 pgm= (17). Lithiajalise
ekspositsiooni puhul kasutati seirejaamades
mdddetud PM | pédevakeskmiseid sisaldusi
Tallinnas ja Kohtla-Jdrvel ning modellee-
ritud véddrtusi Tartus, Narvas ja Pdarnus.

PM, 0,2 x0,2 km ruutudes (u/m?)
5,1-10,0 M 10,12-15,0 M 15,1-20,0 M 20,1-28,0

0,5-5,0

Joonis 2. Ulipeente osakeste modelleeritud
aastakeskmised sisaldused Tallinnas.

Peente osakeste ning suremuse ja haiges-
tumuse vaheliste seoste andmed périnevad
eelnevatest epidemioloogilistest uurin-
gutest. Pikaajalisest 0husaastest tuleneva
ekspositsiooni ja varase suremuse vaheli-
seks relatiivseks riskiks (RR) vdeti enim
kasutatud koefitsient 1,06 (PMZ)5 sisalduse
kasvul 10 pgm=3) (7). Luhiajaliste suurte
saasteepisoodide tottu siidame-veresoon-
konna (I00-199) ja hingamisteede haiguste
(JO0O-J99) tottu hospitaliseeritud isikute
puhul kasutati vastavalt relatiivseid riske
1,0073 (18) ja 1,0114 (19) (PM, sisalduse
kasvul 10 pgm=2).

Kaotatud eluaastad arvutati elutabeli
meetodil, kus dhusaaste puhul esinevat
eeldatavat eluiga vorreldi hiipoteetilise
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ideaalse eeldatava elueaga. Arvutustes kasu-
tati Maailma Terviseorganisatsiooni (WHO)
viljatootatud programmi AirQ 2.2.3.,
mis vOimaldab leida kaotatud eluaastaid
ning keskmise eluea vihenemist erinevates
vanuserihmades. Lisaks leiti keskmise
eeldatava eluea kaotus ka varajaste surmade
kohta. Ohusaastest tingitud hospitalisee-
rimiste puhul leiti sama programmi kasu-
tades lisanduvate hospitaliseerimiste arv,
lahtudes erinevate ekspositsioonitasemete
esinemissagedusest.

Peentest osakestest tingitud tervise-
kahjude rahalise vddrtuse analiusil leiti
nii otsene kui ka kaudne rahaline kaotus.
Otseste kulude puhul voeti arvesse haiges-
tumisega seotud kulud: hospitaliseerimise
kulu, haiglas veedetud aja eest makstud
toovoimetushiivitised ja haiglas veedetud
aja jooksul SKTsse (sisemajanduse kogutoo-
dang) andmata jddnud panus. Nende arvu-
tuste aluseks voeti Eesti Haigekassa andmed
pulmonoloogia ja sisehaiguse juhu ravimi-
seks tehtud kulutused haigla tingimustes,
mis 2007. aastal olid keskmiselt vastavalt
19 534 ja 13 669 krooni (20). Samast alli-
kast parinevad ka andmed haiglaravi kesk-
mise kestuse (6,3 pdeva) ja haiguse tdttu
hiivitatud to6pédevade keskmise maksumuse
kohta (184 krooni).

Tervisekahjudega seotud kaudse raha-
lise kaotuse véddrtuse leidmisel kasutati
elu statistilise vddrtuse (isikute makseval-
midus riski vihendamiseks) ja kaotatud
eluaasta rahalise vddrtuse hinnanguid.
Esimese leidmise aluseks oli inimeste panus
SKTsse, kus elu statistiline védirtus on ligi-
kaudu vordne 120kordse SKT per capita
véadrtusega (21, 22). Eluaasta rahalise vdar-
tuse leidmiseks kasutati valemit (22, 23)

VSL,

VOLY =

kus VOLY on tihe kaotatava eluaasta
statistiline vddrtus; VSL the elu statisti-
line viirtus; A on vanus hetkel; T eeldatav
eluiga; T — A eluea kaotus. Vdimalike hinda-
misvigade moju kirjeldamiseks tegime sensi-

EestiArst 2010; 89(4):242-250

245



UURIMUS

tiivsusanaliitisi, kasutades minimaalset ja
maksimaalset statistilise elu vdartust (pohi-
nevad Eestiga * 30% SKT per capira’ga
riikide statistilise elu vddrtuste hinnan-
gutel) (21).

TULEMUSED
Kokku elas uuringualal asumiti 650 225
inimest, sh Tallinnas 388 964, Tartus
101 192, Kohtla-Jarvel 46 187, Narvas
68 445 ja Péarnus 45 437. Neis linnades on
kokku 142 asumit, mis erinevad tuksteisest
nii suuruse, elanike arvu, elanike tiheduse
kui ka Ohusaaste allikate poolest. Kuna
elanike arvu poolest on asumid killaltki
erinevad, andis see neile erineva kaalu
tervisemoju hindamisel. Tulemusi mdjutas
ka vanuseline struktuur ning tildine suremus
ja hospitaliseeritus referentsaastal.

Ulipeente osakeste (PMZ)S) aastakeskmiste
osas oli Tallinnas (vt jn 2), Tartus ja Pdrnus
selgelt eristunud osakeste suure sisaldusega
kesklinn ning kesklinna ldhedased lokaal-
kittega piirkonnad. Suurem oli tlipeente
osakeste sisaldus ka teistel kesklinnaga piir-
nevatel aladel. PMZ)5 sisaldus oli vdiksem
suuremates elurajoonides, nditeks Lasna-
maiel, Oismiel, Annelinnas, kus kiill suurte
teede ldheduses oli osakeste kontsentratsioon
suurem kui asumis keskmiselt. Viikeseim oli
ulipeente osakeste sisaldus linna ddrealadel
paiknevates madaltiheda asustusega elamu-
piirkondades (vt jn 2). Kohtla-Jidrvel ja
Narvas oli PMZ)5 sisaldus monevdrra suurem
toostusrajoonides, niditeks Ahtme piirkonnas
ning Narva joe dérsel alal.

Vottes arvesse rahvastiku, suremuse ja
Ohusaaste andmeid, voiks Shusaaste pohjus-

tada neis linnades keskmiselt 462 varajast
surma aastas (vt tabel 1). Peamisesse riski-
rihma kuuluvad eeskéitt hingamisteede,
sidame-veresoonkonna vdi mdonda muud
haigust pddevad inimesed, kes, nagu selgus,
elavad korge dhusaastetaseme tottu mitmeid
aastaid vihem.

Kokku tdhendab see 6034 (95% UI
1583-10209) kaotatud eluaastat aastas ehk
keskmiselt 928 kaotatud eluaastat 100 000
inimese kohta aastas. Absoluutarvudes
on asumiti suurim kaotus elanike suure
arvuga asumites nagu Mustamadel, Lille-
kiilas, Viike-Oismiel ja Laagnas. Suhtar-
vuna elanike kohta on esikohal Tallinna
kesklinna asumid (Kompassi, Stidalinn,
ToOnismée) ning Tartu ja Pédrnu suure
lokaalkiitte osakaaluga asumid (Karlova,
Riama, Ulejde, Vana-Pirnu).

Ohusaastest pdhjustatud oodatava eluea
vihenemine viies uuritud Eesti linnas on
keskmiselt 0,63 aastat. Kesklinnades ja
lokaalkiittega piirkondades on see keskmi-
sest tunduvalt suurem ning ulatub néiteks
mitmes Tallinna kesklinna ja Tartu Karlova
asumis 1,1 aastani, samas kui vdikseima
saastusega asumites jaib see 0,2—0,3 aasta
vahele (vt tabel 1). Keskmine eluaastate
kaotus tithe juhtumi kohta on kogu elanik-
konna keskmisest kaotusest tunduvalt
suurem — 10—13 aastat — ning viitab tervise-
kahjude koondumisele riskiriihmadesse.

Lisaks ekspositsiooni pikaajalisele mdjule
analiitisiti to0s lithiajalise korge ekspositsiooni
modju. Leitud peente osakeste (PM, ) péeva-
keskmised sisaldused olid kiillaltki erinevad
(min 4 pgm=, max 137 pgm™2); kiill domi-
neerisid sisaldused vahemikus 10-40 ugm™.

Tabel 1. Peentest osakestest tulenev tervisemoju viies suuremas Eesti linnas

Varajaste surmade arv
aastas (95% CI)

Kaotatud eluaastad aastas

Oodatava eluea

(95% Cl) vdahenemine (95% Cl)

Tallinn 296 (76-528)
Tartu 64 (17-111)
Kohtla-Jarve 18 (5-31)
Narva 37 (10-64)
Parnu 47 (12-81)
Kokku 462 (120-815)

3859 (1023-6636)
838 (221-1449)
257 (62-408)

534 (138-908)
546 (139-908)
6034 (1583-10309)

0,64 (0,17-1,10)
0,68 (0,16-1,15)
0,35 (0,08-0,55)
0,51(0,13-0,85)
0,95 (0,24-1,58)
0,63 (0,16-1,08)
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Tallinnas olid sisaldused ootuspéraselt
suurimad kesklinnas ja vdikseimad Oisméel,
sest esimese puhul on tegu liiklustiheda
piirkonna ja teise puhul elurajooniga.
Teistes linnades olid sisaldused mdnevdrra
suuremad Pérnus ja Tartus, kuid ka Narvas
vorreldes Kohtla-Jdrvega. Samas asusid
Kohtla-Jarve modtepunktid kesklinnast
pisut eemal, mis vois samuti olla viiksemate
Ohusaasteniitajate pOhjuseks.

Tulemuste pohjal selgus, et peente
osakeste Ohusaaste pOhjustab keskmiselt
231 hingamisteede kaebusega hospitalisee-
rimise lisajuhtu aastas. Kuna hospitaliseeri-
mine sidame-veresoonkonnahaiguste tottu
on juba algselt Eestis suur, siis on eelmisega
vorreldes suurem ka Ohusaaste absoluutne
moju ning sellega voiks olla seotud keskmi-
selt 338 stidame-veresoonkonnakaebusega
hospitaliseerimise juhtu aastas.

Nende peente osakestega seotud 570
hospitaliseerimisjuhu otsesed kulud neis
linnades on ligikaudu 9 miljonit krooni,
haiglas veedetud aja eest maksti to6voime-
tushiivitisi orienteeruvalt 660 000 krooni
eest ning selle aja jooksul jii riigil saamata
ligikaudu 6,8 miljoni krooni eest lisavdér-
tust. Ohusaaste tervisemdjudega seotud
kaudsete kulude leidmise kidigus kujunes
the statistilise elu rahaliseks vdédrtuseks
ligikaudu 18,5 miljonit krooni ning tihe
kaotatud eluaasta rahaliseks véddrtuseks
ligikaudu 0,7 miljonit krooni. Viimasest
ldhtudes on uuringus vaadeldud viies linnas
Ohusaaste tottu kaotatud eluaastate rahali-
seks véddrtuseks 4,2 miljardit krooni (usal-
dusvahemik 3-5,5 miljardit krooni).

Nagu eelnevast ndhtub, on Shusaastest
tingitud tervisekaotusel ka oluline raha-
line mddde, mis moodustab ligikaudu 3%
uuritud linnade aastasest SKTst. Vara-
semad uuringud tervise ja makromajan-
duse seoste kohta on nididanud, et aldise
suremuse vihenemisel 1% vOrra on 25 aasta
pérast saadav SKT inimese kohta 14% vOrra
suurem (24). Sarnased ajas kumuleeruvad
efektid avalduvad suure tdendosusega ka
Ohusaaste tervisekahjude puhul ning nende

UURIMUS

vihendamise tegelik majanduslik kasu on
siinkohal kirjeldatutest veelgi suurem.

ARUTELU

Uurimistdo tulemused néitasid, et vdlisdohu
kvaliteet mojutab koigi Tallinna, Tartu,
Kohtla-Jdrve, Narva ja Pidrnu elanike
tervist ning elukvaliteeti. Lisaks selgus, et
riskirthmades on tervisekaotus tunduvalt
suurem kui tilejddnud elanikkonna hulgas.
Kui oodatava eluea vihenemine keskmiselt
0,63 aasta vOrra tundub veel aktsepteeritav,
siis kaotus 10-13 aastat riskirithmades on
ddarmiselt oluline eluea vihenemine.

Tervisemdjude ilmnemise ja kujunemise
puhul on oluline nii elanike lithiajaline
ekspositsioon peentele osakestele (PM )
kui ka pikaajaline ekspositsioon iilipeen-
tele osakestele (PMZ)S). Kuigi arvatavalt
on krooniliste mdjude aluseks pikaajaline
ekspositsioon, voib selle haiguse kujunemise
indutseerijaks olla lihiajaline viga korge
saastetase. Teisalt, kui isikul on juba eelne-
valt vdlja kujunenud krooniline haigus, vdib
viga kOrge saastetase viia letaalsete tagajir-
gede voi hospitaliseerimiseni.

Kill peaks tulemustesse suhtuma teatava
alahoiuga, sest tegemist on siiski riskiana-
lttisiga ning metoodikas on mitmeid puudu-
seid. Tervisemodjude hinnangu peamiseks
miinuseks on eeldus, et rahvusvahelistes
uuringutes leitud seosed 0husaaste taseme
ja tervisemojude vahel on otseselt ile
kantavad kohaliku rahvastiku koosseisu,
saasteainete allikate ja peente osakeste koos-
tise olukorrale Eestis. Eelnevad metaana-
litsid on ndidanud, et ekspositsiooni ja
terviseefekti seosed erinevad eri uuringutes
oluliselt (3). Meie kasutatud koefitsiendid
on kill kdige enam rakendatud, kuid ikkagi
jadb siin teatav kiisitavus, kuna rahvastik oli
erinev. Samuti voib tekkida kiisimus, kas
need tulemused vdivad tilehinnata tegelikku
olukorda, kuna saastetasemed vorrelduna
piirvddrtustega ei olegi nii korged. Siiski
on tldine suremus Eestis suur ning see
vOimendab suremuse muutuse hinnangut
selle riskianaliitisi meetodi puhul. Samas
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on Eesti elanike haigestumismaéérad rahvus-
vahelises vordluses suhteliselt suured ning
seega vOiks meil olla ka suurem osakaal
Ohusaastele vastuvotlikke inimesi. See
puudus on selgelt védlja tulnud néiteks
sarnastes riskihinnangutes Venemaal (25),
kus on kiill suur 6hu saastatus, kuid viga
suur suremus on pohjustatud siiski pigem
halvast sotsiaal-majanduslikust olukorrast
ning negatiivsest tervisekditumisest (niiteks
rohke alkoholitarbimine). Seega, kuna algne
suremus on vidga suur ning kasutades seost
(suremuse kasv 6% I"'Mz)5 sisalduse kasvul
10 pgm), saame 186puks tlevoimendatud
suremuse muutuse.

Teisalt on tervisemdjude hinnangul ka
mitmeid eeliseid nagu kiirus (saab anda
elanikkonnale ja otsustajatele koheseid
tulemusi) ning vdhene ressursivajadus
(epidemioloogiline uuring pikaajalise mdju
anallitisiks on viga ajamahukas ja kulukas).
Mitmetel juhtudel v&iks see olla uuringute
esimeseks etapiks, kus antakse huvirithma-
dele tilevaade probleemi ulatusest, mille
alusel saab jargmistes etappides alustada
spetsiifilisemate uuringutega.

Kui vordleme mojude ulatust teiste
Euroopa riikidega, siis meie keskmine
kaotus elaniku kohta on ainult veidi viiksem
Euroopa Liidu riikide analisil saadud 8,6
kuust (26). See analiilis néditas ka olulist
moju haigestumisele. Kuna aga meie analiiii-
sisime vaid hospitaliseerimisi, voib haiges-
tumise moju olla tegelikult palju suurem.
Peamiseks probleemiks oli, et ambulatoor-
sete vastuvOttude kohta on andmebaasid
puudulikud ja ebausaldusviidrsed. Teisalt
on ka vdhe epidemioloogilisi uuringuid
(tdendoliselt samad andmestiku kéttesaa-
davuse ja usaldusvédrsuse probleemid), kus
oleks leitud relatiivne risk dhusaaste kont-
sentratsiooni ja ambulatoorsete vastuvot-
tude vahel, mida saaks kasutada riskiana-
ladsi teostamiseks.

Vastupidi levinud arvamusele oli védlisdhu
peentest osakestest tulenev tervisemoju vaik-
seim Kohtla-Jarvel ja Narvas ning suurim
Parnus. Kuigi tldised tervisenditajad on

Ida-Virumaal vorreldes teiste linnadega
halvemad, on tdenéoliselt tervisekao pohju-
seks pigem negatiivne tervisekditumine,
sotsiaal-majanduslikud tegurid ja tervist
kahjustav tookeskkond, mitte aga vilisohu
saastatus. Teisalt on ka voimalik, et eaka-
matel avalduvad ikka veel varasema viga
tugeva lendtuhasaaste kahjustused, sest
parem Ohukvaliteet nendes linnades on
saavutatud alles viimase 10—-20 aasta jooksul
tohusamate puhastusseadmete kasutusele-
votuga todstuses. Kolmandaks voivad tervi-
semodjud olla seotud benseeni ja PAHide
sisaldusega, mille puhul osakeste mass ei
pruugi olla heaks dhusaaste toksilisuse indi-
kaatoriks. Suurima mojuga Pdrnu puhul
ilmnes aga suur lokaalkiitte osakaal ning
eelkdige inimeste koondumine enam saas-
tunud kesklinna, kus tervisemdjud on
suuremad.

KOKKUVOTE

Kokku pohjustavad tlipeened osakesed
viie uuritud linna véilisGhus enam kui 450
varajast surma aastas, millega kaasneb ligi-
kaudu 6000 eluaasta kaotus igal aastal.
Keskmine eluaastate kaotus iga sellise
enneaegse surmajuhu kohta on seega ligi-
kaudu 13 aastat. Kogu elanikkonna puhul
tdhendab nende eluaastate kaotus umbes
8 kuu vorra lithemat eluiga. Ohusaastest
tingitud surmadele lisandub veel 205 hinga-
misteede ning 365 siidame-veresoonkonna-
haiguste tottu hospitaliseerimise juhtu,
mis surmadega seonduvale 3-5,5 miljardi
krooni suurusele majanduslikule kaotusele
lisavad veel kuni 16,5 miljonit krooni otse-
seid kulutusi.

Ehkki dhusaaste tervisemojud ei ulatu
veel raskeima olukorraga Euroopa riikide
tasemeni, on see tédiesti vorreldav Euroopa
keskmisega. Seega on ka Eestis ttha enam
vajalik konkreetsete poliitiliste ja praktiliste
meetmete rakendamine Shusaastest tingitud
haigestumuse ja surmajuhtude vihendami-
seks ning rahva tervise tdhusamaks kait-
seks. Jargnevalt on toodud valik meetmeid
elanike dhusaaste ekspositsiooni ning sellest
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tingitud haigestumiste ja varajaste surmade

vihendamiseks:

vihendada mootorsdidukite hulka kesk-
linnas, suunata intensiivsed liiklusvood
elu- ja puhkerajoonidest eemale. Siili-
tada puhver- ja rohealad, mis on vaja-
likud saasteainete paremaks hajumi-
seks;

luua paremad tingimused jalakidija-
tele ning jalgratturitele kergliikluseks.
Konni- ja rattateed peaksid paiknema
soiduteest eemal, kus ekspositsioon saas-
tele on viiksem;

soodustada kohtkiitte vihendamist kesk-
linnas, luues elanikele paremad tingi-
mused kaugkiittega liitumiseks. Koht-
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SUMMARY

Particulate matterin outdoor air and
related health impacts in five major
Estonian towns

AIM. The current study quantifies the
health effects of particulate matter (PM)
in the neighbourhoods of five main cities
in Estonia.

METHODS. For health impact assessment
(HIA), information on exposure, baseline
mortality/morbidity and exposure-response
relationships from previous epidemiological
studies was used. The exposure was defined
as modelled PM, . annual levels and daily
averages of PM (monitoring data from
Tallinn, Kohtla-Jdrve and modelled levels
in Tartu, Narva, Parnu). For health impact
calculation, the WHO developed software
AirQ was applied.

RESULTS. The annual average concentration
of PM, , in the neighbourhoods varied from
7.6 to 23.6 ngm>. Analysis indicated that
exposure above the natural background
corresponds to 462 (95% CI 120-815)
premature deaths resulting in 6034
(95% CI 1583-10309) years of lives lost per
year. Average decrease in life-expectancy at
birth per resident was estimated at 0.63 (95%

CI 0.16-1.08) years. In polluted city centres,
decrease in life expectancy may be more than a
year, while in the least polluted neighbourhood
it was only two months. In addition, there
could be expected 231 (95% CI 145-306)
respiratory and 338 (95% CI 205-454)
cardiovascular hospitalizations per year. The
majority of the external costs are related to
long-term effects on mortality, €270 (95% CI
190-350) million annually. In comparison,
the costs of hospitalizations contribute to only
€1.1 (95% CI 0.6—1.6) million.

CONCLUSIONS. There is substantial exposure
to particulate matter in Tallinn, Tartu,
Kohtla-Jarve, Narva, and Pdrnu, which
causes considerable health effects in the
form of cardiopulmonary diseases. Biomass
combustion (local heating) and traffic
remain the most important contributing
factors to air quality degradation and the
resulting adverse health effects. However,
assessment of the importance of this
problem is not a straightforward task. The
sources and effects are manifold and vary
among different societal groups.
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