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Sisukokkuvõte 
Õhukvaliteedi ja tervise vahelised seosed on rahvatervise seisukohalt väga oluline ja maailmas 

laialdaselt uuritud teema. Probleem on tähtis ka turbatööstuse sektoris, kus Eestis töötab ligi 

1300 inimest, neist 200 Tartu maakonnas. Temaatilistest uuringutest mujal maailmas selgub, et 

turbatööstuse töötajad on eksponeeritud erinevatele terviseohtudele. Turba kaevandamisel 

tekkivad tolm ja müra mõjutavad ka ümberkaudseid elanikke. Eestis on turba kaevandamise ja 

kasutamisega seotud terviseohud vähe käsitlust leidnud. Kuna Tartus on kavas laialdasemalt 

kütteks kasutada gaasiga võrreldes enam saasteaineid emiteerivat turvast, on vaja hinnata 

sellega kaasneda võivat ohtu elanike tervisele. Erinevatel õhusaaste kontsentratsioonidel on 

võimalik maksimaalne eksponeeritute hulk kogu elanikkond – enam kui 100 000 inimest.  

Turba tootmise ja kasutamisega kaasnevate terviseriskide hindamiseks võeti turbaproovid 

Tartus kütteks kasutatavatest maardlatest ning võrreldi neid teistes maades kütteks kasutatava 

turbaga. Selgus, et raskmetallide ja väävli sisaldus turbas on võrreldav teiste maadega ja 

madalam Eesti keskmisest näitajast. Saadud andmete alusel arvutati turba põletamisel väljuvate 

saasteainete heitkogused; nende ainete hajuvuse modelleerimiseks kasutati programmi 

AEROPOL. 

Lisaks kasutati ECRHS II projekti ja Tartu linnaõhu seire raames saadud mõõtmisi ning 

võrreldi neid teiste linnade õhu saasteainete sisaldusega ja seaduslikult sätestatud 

piirsisaldusega. Selgus, et Tartu linnaõhu saasteainete sisaldus jäi mõõdetud punktides nii 

lubatud piirnormidest kui enamasti ka teiste linnade keskmistest väärtustest väiksemaks. Samas 

on epidemioloogilised uuringud üle maailma näidanud, et negatiivsed tervisemõjud avalduvad 

ka lubatud piirväärtustest väiksemate sisalduste puhul. Seetõttu oleks vaja alustada püsivat õhu 

saasteainete seiret ka Tartus. Saadav info on oluline elanike teavitamiseks juhul, kui 

heitgaaside kontsentratsioon tõuseb inimese tervisele eriti ohtliku tasemeni. 

Uuringust ilmnes, et turbakütte kasutuse intensiivistumisel jääb tekkiva õhusaaste osa Tartu 

linnas võrreldes liiklusest ja väikestest küttekolletest lähtuva saastega väheoluliseks. Kuna 

kütuseühiku kohta tekkiv õhusaaste on suurte katlamajade puhul väiksem ja saaste hajub 

kõrgema korstna tõttu  paremini, tuleks õhusaaste ja rahvatervise seisukohalt eelistada linnades 

kaugkütet.  

Võimaliku terviseriski hindamiseks kasutati Maailma Tervishoiuorganisatsiooni (WHO) poolt 

väljatöötatud programmi AirQ 2.2.3. Selgus, et kütteturba põletamisel emiteeritud saasteainete 

mõjul Tartu elanikkonna kaotatud eluaastate arv jääb aastas keskmiselt 50 piiresse, mis on üle 

20 korra väiksem Tartu linnas tekkiva muu õhusaaste poolt põhjustatust. 
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Sissejuhatus 
Inimkonna kasv ja keskkonnasaastatuse jätkuv suurenemine on loonud vajaduse keskkonna-

tervise alasteks uuringuteks. Üha enam on suurenenud erinevate kütuste kasutus, mille käigus 

eraldub suurel hulgal saasteained. Sissehingamisel võivad saada need ohtlikuks inimeste 

tervisele.  

Turba tootmise ja kasutamisega kaasnevatele tervisemõjudele on siiani vähe tähelepanu 

pööratud – uuringud on keskendunud eelkõige ökoloogilistele aspektidele (Joosten & Clark, 

2003). Turbatööstuse töötajad on eksponeeritud mitmetele terviseohtudele (turbatolm, müra), 

kuid sellest tulenevaid terviseriske on Eestis vähe käsitletud. Eestis on tõstatatud õhukvaliteedi 

tervisemõjude probleem, ent uuemad teaduslikud uuringud valdkonnas puuduvad. Käesolev 

töö keskendub turbatööstuse töötajatele ja Tartu linna elanikele turbakütte intensiivistumisel 

tekkivatele terviseriskidele. Töös leiavad käsitlust turbatööstuse erinevates etappides ja 

turbaküttel tekkiva õhusaaste mõjul tekkida võivad terviseohud.  

Turvas on arvestatavaks kütuseks Eestis, moodustades 2% kogu kütuse tarbimisest. Põlevkivi 

kogu tarbitava kütuse mahust välja arvates, moodustab turbaküte sellest 7,4%. Turvas on kodu-

maine kütus, mille hind on võrreldes teiste kütustega stabiilne ning soodne. Sel põhjusel on 

Tartu linna energeetika arengukava järgi plaanis tulevikus turvast suuremal hulgal kaevandada 

ja kütteks kasutada. 

Kuna turba põletamisel eraldub energiaühiku kohta rohkem tahkeid osakesi ja vääveldioksiidi 

võrreldes seni enam kasutatud puidu ja gaasiga (Alakivi, 1994), on oluline hinnata õhukvali-

teedi võimalikku langust ning sellega seoses tuleb analüüsida negatiivseid tervisemõjusid.  

Kütteturba kasutamine koosneb viiest keskkonda mõjutavast etapist: raba ettevalmistamine 

kaevandamiseks, turba kaevandamine, turba transport, soojuse tootmine ja jäätmete 

ladustamine. Turba kaevandamisel tekib hulgaliselt tolmu, millele on eksponeeritud nii 

tootmisprotsessiga seotud töötajad, kui lähielanikkond. Turba transpordil on eksponeeritud nii 

turba laadijad, vedajad kui katlamajades töötavad inimesed. Turbatööstuse sektoris töötab 

kokku ligikaudu 1300 inimest (www.stat.ee). Turba põletamisel tekib hulgaliselt saasteaineid, 

mis heidetakse linnaõhku. Olenevalt saasteallika kaugusest mõjutab see erinevatel kontsentrat-

sioonidel kogu linna elanikkonda. Ladestatud raskmetalle sisaldava turbatuha leostumisel 

võivad toksilised ained toiduahe lasse sattuda ja terviseohu tekitada.  

Saastatuse tase atmosfääris sõltub saasteallikate intensiivsusest ja paiknemisest, meteoroloogi-

listest tingimustest (tuule suund ja kiirus, päikesekiirgus, temperatuur), samuti saasteainete 

eemaldumise (sadenemine, reaktsioonid) kiirusest, mis võivad piirata selle hajumist. Õhusaaste 
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ja sellega kaasnevad tervisemõjud on maailmas laialdaselt uuritud teema. Ainuüksi aastatel 

1996–2001 avaldati enam kui 800 uurimust, mis käsitlesid õhusaaste mõju inimeste tervisele 

(American ..., 2001). Uuemad uuringud näitavad, et õhusaaste mõjul ei lühene eluiga mitte 

päevade, vaid koguni kuude ja aastate võrra (HEI, 2003). Põhiliselt avalduvad negatiivsed 

tervisemõjud hingamisteede- ning südame- ja veresoonkonna haigustena (UNECE/WHO, 

2002). Leitud on seos nii saasteainete kaugkande ja elanike tervise kui lühiajaliste kõrgete 

saasteainete kontsent ratsioonide ja tervisemõjude vahel; seda eriti tundlikel gruppidel nagu 

lapsed, vanurid, astmaatikud (WHO, 2000). 

Inimeste tervise kaitseks on kehtestatud põhisaastekomponentidele (SO2, NO2, CO), tahkete 

osakeste, neis sisalduvate raskmetallide ja polüaromaatsete ühendite sisaldusele piirväärtused. 

Teadusuuringud on keskendunud tervisemõjude avaldumise tugevuse tõttu valdavalt tahketele 

osakestele fraktsiooniga kuni 10 µm, 10-2,5 µm, kuni 1 µm (PM10, PM2.5 ja PM1).  

Peale otsese õhusaaste komponentide põhjustatud negatiivse tervisemõju soodustavad selle 

avaldumist ka kaudsed tegurid: kliima soojenemine, osoonikihi hõrenemine ning organismi 

pingestavad psühhosotsiaalsed tegurid. Üle -Euroopaliselt on ohtlikud saasteainete tasemed 

jälgitavad ennekõike osooni ja tahkete osakeste puhul, mis kehtib ka Eestis (CAFÉ, 2001; 

Kimmel jt., 2002).  

Töös kasutati üleeuroopalise terviseuuringu ERCHS II (www.ecrhs.org) tulemusi , kus osales 

ka Tartu Ülikooli tervishoiu instituut. Lisaks iga-aastaseid Tartu linnaõhu seire andmeid ning 

Eesti Geoloogiakeskuses autori poolt teostatud turbauuringute tulemusi.  

Käesolev uurimistöö annab ülevaate turbatööstuse ja turbakütte tervisemõjudest Tartu linna 

näitel. Töö viitab õhusaaste tervisemõjude laiaulatuslikumate ja detailsemate uuringute 

vajalikkusele ka Eestis. 
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1. Kirjanduse ülevaade 

1.1. Turba tootmisega seotud terviseriskid 

Turba kaevandamisel avalduvaid terviseriske on uuritud põhiliselt suure turbatootmismahuga 

riikides: Kanadas, Iirimaal, Rootsis ja Soomes. Turbatootmise negatiivsele toimele töötajate 

tervisele on Eestis tähelepanu juhtinud käesoleva töö autor (Orru, 2005). Kõige tolmavamateks 

töödeks on turba freesimine ja laadimine (Vartiainen jt., 1998). Kaitsevahendite mittekasutusel 

võib peentolm sügavamale hingamisteedesse tungides põhjustada tervisekahjustusi. Ilona jt. 

(1989) mõõtmistest selgus, et enam kui 80% turbatolmust on orgaanilise päritoluga, milles 

sisaldub töötajatele kahjulik bioloogiline aines (taimejäänused, õietolm) ja mikroorganismid. 

Turbatolmu orgaaniliste osiste kahjulikku mõju kirjeldasid Cormier jt. juba 1990 a. avaldatud 

artiklis, kus ligi pooltel uuritud turbatööstuse töötajatel diagnoositi krooniline bronhiit. 

Bioaerosoolide kõrgele kontsentratsioonile turbatolmus viitab ka Forcier (2002). Viimase uuri-

mistöö näitab, et paljudel juhtudel ei pruugi turbatolmu ekspositsiooni tagajärjed olla rasked, 

ent ka silmade ja nina ärritus, hingeldamine viitavad turbatööstuse  tervisemõjudele. 

Itkoneni jt. uuringud (1978) on näidanud, et turbatootmispiirkonnas hingamisvööndis hõljuv 

tolm on valdavalt peentolm, milles alla 5 µm osakeste osakaal oli 55–99 %. Selline turbatolm 

ärritab kopse, võib põhjustada kroonilist bronhiiti, lisaks peetakse seda allergeeniks (Häkkinen 

jt., 1979). Ulatuslikum turbatootmise tervisemõjude uuring viidi läbi Soomes aastail 1977–

1990. Selleks moodustati turbatöötajatest ja metsatöölistest kaks kohorti, keda jälgiti 7 aasta 

jooksul, mil nad töötasid tootmises. Kui katse alguses oli atoopilisi kaebusi vastavalt 5 ja 6% 

(Pekkarinen jt., 1980), siis hiljem juba 12 ja 13% (Kivekäs jt., 1986). Silmade kipituse ja nohu 

üle kaebas aga üle poole turbatööstuse töötajatest (Antonen jt., 1984), samas ei täheldatud neil 

korraliste kopsupõletike avaldumist (Kangas, 1990).  

Kõige enam on turbatööstuse töötajaid ohustanud ülitundlikkusest põhjustatud kopsupõletiku 

(Hypersensitivity Pneumonitis) esinemisega, mille tekkepõhjuseid ja kulgu on põhjalikumalt 

uurinud Cormier jt. (1998). See on üle maailma levinud kopsuhaigus, mis on põhjustatud 

immuunvastusest suurele sissehingatud mikroorganismide (näiteks Monocillum sp., Penicillum 

citreonigrum) antigeenide hulgale. Vastavate antikehade esinemine organismis on ka haiguse 

diagnoosimise aluseks. Turbaletolmune üliktundlikkusest põhjustatud kopsupõletiku avaldu-

mise tegureid ja seoseid on põhjalikult kirjeldanud Camarena jt. (2001). Primm jt. (2004) on 

tuvastanud turbatööstuse töökeskkonnas ka Mycobacteria esinemist ja selle negatiivset rolli. 

Maailmas teostatud uuringutest lähtuvalt defineeris Kanada töötervishoiu keskus oma 2001.a. 

käsiraamatus turbatolmust põhjus tatud kutsehaiguse – „turbaraba töötaja kopsu“. Järgnenud 

ligi 700 turbatööstuse töötaja seas läbi viidud uuringus Quebec’is (Duchaine jt., 2004) leiti, et 
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need inimesed olid eksponeeritud kõrges kontsentratsioonis mikroorganismidele (põhiliselt 

Torulomyces spp., Paecilomyces spp. ja Penicillium spp), mis võivad põhjustada hingamisteede 

haigusi (näit. alveoliitset allergiat). Põhjalikumalt uuritud 188 töötajal diagnoositi krooniline 

bronhiit 11 ja astma 21 juhul. Paljudel juhtudel selgus, et bioloogilise tolmu kontsentratsioon 

oli nende töötsoonis lubatust suurem. Eriti kõrgeks võib see tõusta siseruumides turba pakki-

misliinide vahetus läheduses. Hästitoimiv ventilatsioon on oluliseks teguriks tolmukontsentrat-

siooni normeerimisel (Lyons & Gardner 2001). 

Teisi tervisele ohtlikke keemilisi aineid turbatööstuse töötajate sissehingatavas õhus kõrges 

kontsentratsioonis täheldatud ei ole. Seda näitas Kanadas ohtlikes töökeskkondades teostatud 

mõõtmine aastail 1994–1996, mis hõlmas 124 000 analüüsi eri sektoreis (Ostiguy jt., 1999). 

Turbatootmisel tekkiv lendtolm ohustab ka turbatootmisele lähedal asuvat inimasustust. WHO 

hinnangutel (1997) põhineva analüüsi järgi lisandub Soomes 1 % tõenäosusega turbatolmu 

ekspositsiooni tõttu igal aastal üks turbatolmust tingitud surmajuht (Kartastenpää jt., 1998). 

Turba lendtolmust ohustatud tsoonis (1–2 km raadiuses) elab vähe inimesi, turbatootmise aeg 

on lühikene ning tuule suunad muutlikud. Ohuks ümberkaudsetele elanikele on pigem 

tulekahjud, kus turba põlemisel tekkivad saasteained  põhjustavad negatiivseid tervisemõjusid 

(Taylor, 1997). 

Turvas sisaldab raskmetalle, mis võivad levida ka turbatolmuga. Senised uuringud ei viita 

terviseohtlikele raskmetallide kogustele turbatolmus (Navalainen jt., 1987). Sopo jt. (2002) 

koostatud juhend keskkonnamõjude hindajatele toob esile, et enne tootmise alustamist ja selle 

käigus tuleb hoolikalt jälgida kõiki võimalike terviseriske põhjustavaid tegureid. 

Peale keemiliste ohutegurite on oluliseks füüsikaliseks ohuks tootmisel tekkiv müra. 

Töömasinate läheduses võib see ulatuda kahjuliku 85–90 dB-ni (Niskanen, 1998). Masinatest 

eemal tugev heli sumbub, ulatudes 100 m kaugusel 55 dB-ni, 400 m kaugusel 50 dB-ni ja 600 

m kaugusel 45 dB-ni. Samas võib see häirida ümberkaudseid elanikke (Rinttilä jt., 1997). 

Kirjanduses puuduvad aga viited kuulmiskahjustustele turbatööstuse tööliste seas, mida aitavad 

ära hoida kaitsevahendid. Kuigi turbatootmise tegevus i võiks seostada ka vibratsioonitõvega, ei 

ole Nortini (1998) sõnutsi seda täheldatud. Füüsikalise riskitegurina on olulised veel vigastused 

tootmisel ja transpordil.  

Eeltoodu näitab, et turbatööstuse töötajad puutuvad kokku otseste terviseohtudega (eeskätt 

hingamisteede haigused), millele Eestis on siiani vähe tähelepanu pööratud. Teemat on vaja 

edaspidi uurida, et minimiseerida turbatööstusega kaasnevaid terviseriske.  
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1.2. Osakeste kontsentratsioonid katlamajades kasutatavas turbas, 
põlemistsüklist väljuvates heitgaasides ja turbatuhas 

Kahjulike elementide sisaldust Eesti turbas on põhjalikumalt uuritud Eesti Geoloogiakeskuses 

(Orru & Orru, 2003). Eesti turbas leiduvateks kahjulikeks elementideks on väävel, strontsium 

ning mitmed raskmetallid kui elavhõbe, kaadmium, kroom, nikkel, plii, uraan, toorium, tsink ja 

vask. Saadud sisaldused on võrreldavad Venemaa Euroopa osas Krestapova (1993) ja Kesk-

Soomes Virtaneni (1994) poolt teostatud uuringutes saadud raskmetallide sisaldusega. Kuigi 

üksikute soode lõikes võivad kontsentratsioonid erineda kümneid kordi, on keskmised 

sisaldused siiski võrreldavad, tõdesid ka Cristianis jt. (1998). 

Kuidas moodustavad põlemisel tahked osakesed ning kuidas ja millises koguses seonduvad 

nendega raskmetallid jt. saasteained, on maailmas uuritud teema. Tahked osakesed tekivad 

põhiliselt turbatuha ja lenduvate ainete kondenseerumisel (Helble jt., 1996) ning kui kütuses 

sisaldub raskmetalle k.a. Pb, Cd, satub osa neist turbatuha lendumisel tahketesse osakestesse 

(Kauppinen & Pakkanen, 1990). Vastavalt kasutatavate filtrite puhastusvõimele, satub osa neist 

linnaõhku. Uuringud näitavad, et turba põletamisel on inimeste tervise seisukohast olulise 

PM2,5 (tahked osakesed aerodünaamilise diameetriga alla 2,5 µm) fraktsiooni osa 20–25% 

tahkete osakeste kogumassist (Moisio, 1997), koguseliselt seega 5–8 mg/MJ (VAHTI, 1998). 

On oluline, et intensiivse õhusaastusega aladel tekib osa tahketest osakestest õhuaerosoolide 

kondenseerumisel õhus lenduvale peenele ainesele ja tekkivad osakesed on enamasti suurusega 

vaid 0,1–1 µm (Turbin & Huntzicker, 1995). Eristatavad on veel eriti peened tahked osakesed 

aerodünaamilise diameetriga alla 0,1 µm, kuid turbas on nende sisaldus väike (Linna jt., 2004).  

Saasteainete kontsentratsioon väljuvas heitgaasis on seotud katla suuruse ja kasutatavate 

filtritega. Nii väheneb Ohlströmi jt. (2000) andmetel boileri suuruse kasvades tunduvalt 

saasteainete heide energiaühiku kohta, mis on tunduvalt väiksem ka uutes ja suurtes jaamades 

(Jaakko Pöyry Group, 2004). Turvas on väga oluliseks kütuseks Iirimaal, kus see moodustab 

10% energiatarbimisest (Connolly & Rooney, 1997), samuti Soomes ja Rootsis. Seetõttu on 

nendes riikides enam tähelepanu juhitud raskmetallide võimalikule emissioonile turbaküttel. 

Näiteks oli Rootsis 1995.a. seisuga enam kui 200 turbal ja hakkpuidul töötavat katelt, mille 

suurus oli enamasti alla 40 MW, mõned kuni 200 MW (Hedvall & Erlandson, 1997). Kahjulike 

raskmetallide sisaldus võib lendtuhas olla kõrge ja nende esinemise vorm sõltub raskmetallist 

(Harju jt., 2001). Laine-Ylijoki jt. (2002) uuringus saadi turbatuha maksimaalseks raskmetal-

lide sisalduseks (mg/kg): As–116, Cd–5, Co–50, Cr–130, Cu–160, Hg–130, Mo–40, Ni–700, 

Pb–970, Se–26, V–590 ja Zn–540. 
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Kõrge raskmetallide sisaldus on ohtlik, mida peab arvestama ka turbatuha ladustamisel. Rask-

metallid võivad leostumisel jõuda toiuduahelasse ning mõjutada inimeste tervist. Uuringud on 

näidanud, et raskmetallide sisaldus katla põhjatuhas on 1,5–3 korda kõrgem selle sisaldusest 

turbas (Tolvanen, 2004). Raskmetallide sisaldus turbas on otseselt seotud turba geoloogiliste 

omadustega, eelkõige selle loodusliku tuhasusega (Orru & Orru, 2004). 

Uuritud on ka saasteainete emissiooni mitme kütuse koospõletamisel. Soomes läbi viidud 

uuring näitas tahkete osakeste heitmete vähenemist turba ja puidu kooskasutusel võrreldes ühe 

kütuse eraldi põletamisega (Linna jt., 2004). Samuti takistab Orjala jt. (2004) uurimuse 

kohaselt kahe kütuse samaaegne kasutamine katelde korrosiooni. Iiri teadlasterühm uuris isegi 

turba ja kanasõnniku põletamist keevkiht ahjus 850°C juures. Võimalikku tekkinud õhusaastet 

ADMS mudeliga modelleerides, saadi piirnormidesse jäävad väärtused (Henihan jt., 2003). 

Diskuteeritud on ka turbas leiduvate raskmetallide radioaktiivse mõju üle. Ent hoolimata 

raskmetallide kõrgest sisaldusest turbas, on nende radiatsioon võrreldes looduslikuga väike 

(Mustonen jt., 1989). 

Turbaküttel elektri- ja soojusjaamade tervisemõjud on leidnud vähest teoreetilist ja empiirilist 

käsitlust. Otseselt viitavad võimalikele tervisemõjudele Bates & Caton oma raamatus „A 

Citizen's Guide to Air Pollution” (2002). Autorid kirjeldavad turbakütte mõju läbi suurenenud 

hingamisteede ning südame ja veresoonkonna haiguste. Mõju olulisust vähendab aga turba 

üldine piiratud kasutus ja liikluse kasvav roll peamise linnaõhu saaste tekitajana.  

1.3. Heitgaaside levik linnaruumis 

Õhusaaste levik linnakeskkonnas on oluline teema, mis on paljude uurijate tähelepanu 

pälvinud.  

Turbaküttest tekkiva õhusaaste puhul on olulisim selle kiire hajumine ning kandumine linnast 

eemale. Kõige kiirem ja vähem komplitseeritud viis on advektsioon ehk levik allatuult. Mida 

kõrgemale osake tõusvate õhuvooludega või otse korstnast satub, seda tugevamad on seal 

tuuled ja seda kiiremini see levib. Et aluspind on ebatasane (eriti metsa või hoonete tõttu) ja 

õhk liigub soojenenud aluspinna kohal konvektiivselt (tõusvad ja laskuvad õhuvoolud), tekivad 

turbulentsed liikumised, mis põhjustavad saaste hajumist vertikaal- ja külgsuunas (tuulega 

risti). 

Maapinnalähedast kihti atmosfääris (keskmiselt kuni 1 km kõrguseni), mida mõjutab oluliselt 

aluspinnal tekkiv turbulents, nimetatakse planetaarseks piirkihiks. Selles toimuvat kirjeldavat 

turbulentse difusiooni võrrandit (lihtsustatud) lahendades saadakse kolmemõõtmeline Gaussi 

jaotus, mis on aluseks õhusaaste leviku arvutusele. Liites eri ajahetkedel korstnast välja 
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paiskunud “Gaussi pilvekesed”, saame ühtlaselt laieneva saastejoa, mida kirjeldavad kaks 

Gaussi jaotust: tuulega risti horisontaal- ja vertikaalsuunas. Sellel ettekujutusel põhineb enamik 

lihtsamaid linnamastaabis õhusaaste hajumisarvutusteks mõeldud mudeleid. Peale selle 

mõjutavad õhusaaste hajumist maapinna lähedased objektid, mille tulemusena tekivad 

gradient tuuled (Kimmel, 2003). Õhusaaste leviku modelleerimisel on nüüdseks võimalik 

arvestada mikroskaala efektidega (hoonete jt. maastiku ja piirkihi mõõtmeid arvestades 

suhteliselt väikeste objektide mõjuga) (Colls, 2002). 

Õhusaaste hajumine on otseselt seotud atmosfääri stratifikatsiooniga (Kaasik & Rõõm, 1996) ja 

temperatuuri käiguga. Neutraalse stratifikatsiooni korral (siis kui maapind ei soojenda ega 

jahuta õhku) kõrgemale tõustes temperatuur väheneb (1000 m tõusul 6°C võrra) (Stahler & 

Stahler, 1992). Kui reaalne temperatuuri käik atmosfääris on sellele sarnane, siis on atmosfääri 

seisund neutraalne ja saaste hajumine suhteliselt kiire. Kui temperatuur langeb kõrgusega 

kiiremini (konvektsioon), siis õhusaaste hajub veelgi paremini, mistõttu maapinna lähedastest 

allikatest (näiteks autodest) lähtuv saaste nõrgeneb, kuid kõrgetest korstnatest (katlamajadest) 

tulev jõuab kiiremini maapinnale. Juhul, kui atmosfääri seisund on stabiilne, kõrgusega 

temperatuur langeb vähem või hoopis kasvab, on turbulents atmosfääris alla surutud, õhusaaste 

hajub vertikaalsuunas nõrgalt ja seetõttu kandub kõrgest korstnast kaugele (Miller, 1995).  

See nn. inversiooni olukord esineb peamiselt öösiti, talvel kõrgetel laiuskraadidel (ka Eestis), 

aga sageli kogu ööpäeva vältel. Juhul kui temperatuur kõrgusega algul kasvab, siis aga langeb, 

tekib pinnainversioon. Sellises olukorras autode heitgaasid peaaegu ei haju ning katlamajadest 

(inversioonikihis kõrgemal) väljuv õhusaaste hajub peamiselt üles, mistõttu vaid väike osa 

sellest jõuab maapinnani. Juhul kui aga algul temperatuur kõrgusega langeb, siis tõuseb (soe 

õhumass katab külma õhumassi, näiteks talvel päikesepaistelise ilmaga, kui päikesekiirgus on 

piisav maapinna teatud soojenemiseks, kuid kõrgemal inversioon säilib) ning siis jälle langeb, 

tekib kõrgendatud inversioon, kus ka katlamajadest lähtuv saaste hajub peamiselt maapinna 

suunas (eeldusel, et korstnasuu jääb inversioonikihi alla). 

Juhul kui puudub igasugune advektsioon (tuulevaikus), tekib nn. saastekuppel, kus õhusaaste 

hajub ainult (nõrga) turbulentsi mõjul, mistõttu kontsentratsioonid ületavad sageli elanikele 

ohtlikke tasemeid (Stahler & Stahler, 1992). 

Peale selle omavad sekundaarset mõju saasteained, mis ajapikku sademete või laskuvate 

õhuvooludega kõrgematest õhukihtidest maapinnale tagasi satuvad (Colls, 2002). Seda nimeta-

takse saasteainete kaugkandeks ja see mehhanism võib olla valdav foonialadel, kus lähedasi 

saasteallikaid ei ole.  
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1.4. Õhusaaste epidemioloogilised uuringud 

Esimesed drastilisemad õhusaaste mõjud tervisele registreeriti 1930 Meuse’i orus Belgias, 

1948 Donoras Pennsylvanias ja 1952 Londonis, mis olid seotud ebatavaliselt kõrge saaste-

tasemega. 1960-natel aastatel hakati aga teostama terviseuuringuid ka madalamatel õhusaaste 

kontsentratsioonidel (näiteks Lave & Seskin, 1970). Selle aja mõtteviisi peegeldab Briti 

biostatistik ja epidemioloog Austin B. Hill (1965), et vastust on vaja küsimusele: „… kas on 

olemas mõnda teist teed seletada fakte enne meid, …mõnda teist võrdset, uut ja tõenäolisemat 

vastust põhjustele ja mõjudele?“ Brimblecombe on oma raamatus „The Urban Atmosphere and 

Its Effects“ (2001) tõdenud, et 20. sajandil sai valdavaks seisukoht, et ka väikeste kontsentrat-

sioonidega õhusaastuse episoodid, mis on seotud fossiilsete kütuste põlemisel ja tööstuses tek-

kinud tahkete osakestega on ohtlikud rahva tervisele. Samadele seisukohtadele on jõudnud ka 

ekspertide rühmad Maailma Tervishoiu Organisatsioonist (WHO), Ameerika Keskkonnakaitse 

Agentuurist (US EPA), Ameerika Kopsuassotsiatsioonist, Euroopa APHEA (European 

APHEA) ning ka Tervisemõjude Instituut (Health Effects Institute, HEI), kes oma arutlustes 

küll väga kriitiliselt suhtus eelneva tesse uuringutesse (HEI, 2001, 2002). Sellised seisukohad 

on täiesti vastandlikud Hollandi jt. (1979) tõdemusega, mille järgi allapoole piirnorme jääv 

õhusaaste ei kujuta ohtu inimese tervisele. Ent kehtestatud piirnormid ei ole alati piisavad 

kaitsmaks inimese tervist. Nii hakkas Wayne Ott 1980-ndatel aastatel teostama esimesi 

mõõtmisi, et selgitada kontsentratsioone, mis võivad samuti viia tervisemõjude ilmnemisele. 

Need tööd said aluseks tänapäevasele õhusaaste uurimisele (1982). 

Pope & Dockery (1999) uuringus, mis võtab kokku 1990-ndate keskpaigani ilmunud epidemio-

loogilised uuringud, tõdeti, et sarnased tulemused (ka piirnormidele ligilähedastel kontsentrat-

sioonidel) on saadud nii Ameerikas, Lääne-Euroopas kui Aasias. Kui Bates jt. (1992) arvasid, 

et selle põhjuseks on ennekõike bioloogilisi süsteeme koormavate mõjude kumuleerumine, mis 

viib enneaegse suremuseni, siis Utell & Samet (1993) pigem kahtlesid mõju sellises suuruses, 

mis viis uute täiendavate uuringuteni. Nii erinesid interpretatsioonid uurimis-rühmiti. 

Kaks teaduslikes sfäärides enim kõneainet pakkunud retrospektiivset kohortuuringut õhusaaste 

alal on: „Harvard Six Cities“ (Dockery jt., 1993) ning „American Cancer Society Study„ (Pope 

jt., 1995). Nende uuringute tulemusi on laialdaselt kasutatud eluea lühenemise hindamiseks nii 

Ameerikas kui Euroopas (Brunekreef, 1997; US EPA, 1999; UK Department of Health, 2001). 

Brunekneef (1997) hindas Hollandi meeste eluea lühenemise 1,31 aastale ja Pope (2000) 1–3 

aastale Ameerika populatsioonidel. Samal ajal tehti üle maailma paar tosinat uuringut (US 

EPA, 1996), kuid eelnimetatud ja „Seventh Day Adventist“ (Abbey jt., 1999) on ühed vähesed 

uuringutest, kus on otseselt kirjeldatud pikaajalise suurenenud tahkete osakeste kontsentrat-

siooni välisõhus ja 17–26% kõrgenenud suremuse (südame ja hingamisteede haigustesse) 
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vahelisi seoseid suurtel kohortidel. Samet & Cohen (1999) tõdesid, et enamus uuringuid on 

keskendunud õhusaaste ja kopsuvähi otsestele seostele. 

Just pikaajalised kohortuuringud suurte gruppidega ongi õigemaid meetodeid hindamaks 

pikaajalist mõju inimeste tervisele, mistõttu ei ole õige kasutada ühepäevase aegrea uuringuid 

(McMichael jt., 1998). Nii saab Nevalainen & Pakkaneni (1998) kinnitusel elimineerida inim-

gruppide vahelisi erinevusi. On leitud, et õhusaastele on vastuvõtlikumad vanurid, lapsed ja 

nõrga tervisega inimesed (Schwartz, 2000a). Kontrolluuringud viidi läbi HEI-s Dan Krewski 

juhtimisel. Nende uuringute lõppraportis (HEI, 2000) tõdetakse: “Suurenenud risk suremuseks 

on seotud enam kui ühe komponendiga õhusaaste kompleksis tiheasustusaladel Ameerika 

Ühendriikides”. Sellega nõustusid nad suurenenud suremusega, viidates mitmetele muudele 

faktoritele: ilmastik, ülemiste hingamisteede viirushaiguste puhangud ja sotsiaalne mõju. 

Suurimate uurimisprobleemidena on käsitletud veel lühiajaliste mõjude eraldamist 

pikaajalistest (Vedal, 1997). Zeger jt. (2000) on viidanud inimese liikuvusele keskkonnas ning 

kehalisele aktiivsusele, mis suurendab sissehingatava õhu hulka. 

Ameerika ja Kanada linnades läbiviidud uuringutes (Dockery & Pope, 1994; Schwartz, 1994) 

saadi 10 µg/m3–sel PM10 (tahked osakesed aerodünaamilise diameetriga alla 10 µm) sisalduse 

tõusul suremuse kasvuks 1%. Olles uurinud 90 linna, kus PM10 sisaldus oli üsna madal (15–53 

µg/m3), kuid hospitaliseerimine seevastu 1–2% saadi korrigeeritud metoodikaga tulemuseks 

0,5% (Samet jt., 2000a). European APHEA poolt läbi viidud 15 linna uuringus, kus vaadeldi ka 

SO2 mõju (Katsouyanni jt., 1997), oli suremuse tõus 0,6% ning Levy jt. (2000) täheldasid 

0,7%-st kasvu 23-s valitud paigas Lõuna-Ameerikas ja Euroopas.  

Sissehingatavale õhule kui ainete segule hakkas enam tähelepanu juhtima Bascom (1996). 

Seetõttu tegi HEI (1997) lähtuvalt Schwartzi & Dockery (1992) tulemustest täiendava analüüsi 

ning leidis tahketest osakestest põhjustatud suremuse tõusu vaid koosmõjul osooniga. 

Koosmõjul SO2-ga oli suremuse tõus väiksem. Saasteainete koosmõju uurinud Wichmann jt. 

(2000) ning Lippmann jt. (2000) ei ole seoseid suremuse tõusuga leidnud, ent möönavad 

täiendavate uuringute vajadust. Seevastu Laden jt. (2000) said suremuse tõusuks PM2,5 kasvul 

10µg/m3 koguni 3,4% tingituna ohtlikke saastekomponente sisaldava autode vingugaasi 

sissehingamisest. 

Teadlased olid seega tõestanud õhusaaste kahjulikku mõju inimeste tervisele. Samet jt. (2000b) 

poolt kahekümnes Ameerika Ühendriikide linnas aastatel 1987–1994 läbi viidud uuringu 

tulemustena leiti, et “... on kindlaid tõendeid, et tahkete osakeste tasemed õhus on seotud 

riskiga surra südame ja veresoonkonna ning hingamisteede haigustesse. Need tulemused 

annavad aluse saastekomponentide taseme kontrollimisele välisõhus.” Õhusaaste ja 
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tervisemõju vaheline seos on lineaarne, väitsid Harvardi Ülikooli teadlased Schwartz & 

Zanobetti 2000.a. avaldatud artiklis. Neile sarnaselt väitsid Daniels jt. (2000): “ ... isegi kui 

saasteainete kontsentratsioonid on vähenenud ei ole ekspositsioon läinud allapoole ohutut taset, 

kui see üldse eksisteeribki.” 

Epidemioloog David Bates (2000) ärgitas uutele uuringutele ja John Gamble (1998) juhtis 

tähelepanu asjaolule, et seosed õhusaaste ja suremuse vahel on põhjuslikud, kuid vajaksid veel 

lisatõendeid. 

Eeltoodud tulemuste otsene ülekandmine mõnevõrra erinevatesse Eesti kliimatingimustesse on 

küsitav. Soome Rahvuslikus Rahvatervise Instituudis toimuvad uuringud õhusaaste ja tervise-

riskide vahelistest seostest, ent rahvusvaheliselt aktsepteeritud tulemused puuduvad. Pekkanen 

jt. (1997) on täheldanud terviseriskide kasvu astmaatikutest lastel. Turbakütte otsest mõju 

tervisele uuritud  ei ole, sellele on viidanud Pekkanen jt. (1997) kui ühele võimalikest 

kaasfaktoritest tervisemõjude ilmnemisel. Tervisemõjude instituudi raportis (2004) käsitletakse 

õhusaastet Aasias, kus on mõõdetud õhusaaste kõrgeimaid tasemeid (Air Pollution ..., 2004). 

Sealgi viidatakse õhusaaste sõltuvusele piirkonna kliimast. De Marco jt. (2002) kinnitab 

ilmastikutingimuste mõju, mis võimendub NO2 esinemisel ja soodustab eriti kergemate 

näidustuste (astma, allergia) avaldumist. 

Klimaatiliste tingimuste tõttu võivad õhusaaste tervisemõjud olla mõnevõrra erinevad ka 

Eestis. Välisõhu kvaliteedi ja tervise vahelisi seoseid on Eestis vähe uuritud. Üheks vähestest 

on Karro magistritöö: “Tallinna välisõhu saastumuse võimalik mõju tervisele” (2004). Eesti 

Vabariigi Sotsiaalministeerium viitab uuringutele, mis on läbi viidud varem (1999). Nii leiti 

tolmuga saastunud Kundas võrreldes Rakvere ja Pärnuga 1990-ndate alguses laste suurenenud 

haigestumust nahapõletikesse, silma- ja hingamisteede haigustesse. Kirde-Eesti elanikel leiti 

1985.a. 1,2 korda kõrgem hingamisteede haigestumus; 2,3 korda sagedasem bronhiit; 1,5 korda 

enam diagnoositi südame- ja veresoonkonna haigusi (sh hüpertoonia 2,7 korda enam) kui mujal 

Eestis. Profülaktilise Meditsiini Instituut uuris 1989/1990.a. Narva, Sillamäe, Kohtla-Järve ja 

Tartu laste tervist. Selgus, et raskmetallide sisaldus organismis oli saastunud õhuga piir-

kondades 2 korda kõrgem kui Tartu lastel. Kirde-Eesti linnade lastel esines sagedamini 

allergiat, aneemiat, kuse- ja suguteede põletikke, kõrvalekaldeid EKG-s ja kaasasündinud  

mikroanomaaliaid. 

2000. aastast alates on selgelt märgatav uute suundumuste esilekerkimine õhusaaste uurimises. 

Enam tähelepanu on saanud ka vastavad uuringud Euroopas, kus laialdasemalt on õhusaastet 

uurinud Katsouyanni jt. (2001). Oma hilisemasse uuringusse kaasasid nad juba 29 linna, saades 

suremuse kasvuks PM10 sisalduse kasvul 10 µg/m3 võrra 0,6%. Samalaadseid seoseid Euroopas 
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on saanud ka Sydbomi jt. (2001). Ulatuslikke mõõtmisi tehti ECRHS II projekti raames, mille 

käigus võeti lisaks õhusaaste proovidele ka ligi 10 000 inimesel vereproove, tegemaks kindlaks 

võimalikke geneetilisi eelsoodumusi. Sellest uuringust on avaldatud esimesed tulemused 

õhusaaste kohta (Hazenkamp-von Arx jt., 2004). Teine suurem uuring on toimunud EXPOLIS 

programmi raames, kus hinnatakse ekspositsiooni saasteainetele Euroopa linnades. 

Erilist tähelepanu on hakatud pöörama matemaatiliste mudelite rakendamisele (Daniels jt., 

2004; Brunett jt., 2003). Järjest enam püütakse uurimismetoodikas arvestada ka segavate 

faktoritega (Dominici jt., 2004). Nii on vähenenud õhusaastest tingitud suremuse tõusu näitaja 

keskmiselt 0,4%-ni (PM10 tõusul 10 µg/m3 võrra), mida näitas ka Ameerikas 90 linnas läbi-

viidud uuringu tulemuste analüüs uue metoodikaga (Dominici, 2003a). Saadud tulemusi 

püütakse inimestele arusaadavaks teha läbi kaartide või ülevaatlike mudelite (Dominici jt., 

2003b, 2002). Lisaks sellele tehakse üha enam õhusaaste tulu-kulu analüüse (Pope, 2004). Vii-

mastes uuringutulemustes, mis on avaldatud ajakirjas „Epidemioloogia“ (www.epidem.com), 

näidatakse samas ikkagi ka lühiajalisi mõjusid, mis õhusaaste väga kõrgete kontsentratsioonide 

mõjul tekkida võivad. 

Turbaküttest tulenev saastus on vaid üks komponent kogu linnaõhu üldisest saastest, mis on 

keeruline saasteallikate ja saasteainete kompleks. Et puuduvad reaalsed keskkonnad, kus õhu-

saastet põhjustaks vaid turbaküte, puuduvad ka sellekohased epidemioloogilised uuringud. 

Turbaküttest tulenev õhusaaste sisaldab võrreldes teiste kütuste põletamisega saasteaineid 

samal kontsentratsioonil. Nii võib mujal saadud tulemusi võrrelda turbakütte mõjuga. 

Vaatamata paljudele uuringutele pole siiski leitud üheseid vastuseid küsimustele: kuidas on 

lühiajalised kõrged õhusaaste tasemed seotud haigestumuse ja suremusega; kas saasteainete 

iseloom mõjutab esinevate tervisemõjude tugevust; milline on ümbritseva õhu kontsentrat-

siooni ja tagajärgede vaheline seos; milline roll on siseõhul tervisemõjude ilmnemisel; kuivõrd 

on õhusaastest tingitud terviseefektid seotud sotsiaalsete probleemidega ning millised on ikkagi 

õhusaaste pikaajalised mõjud? 

 

1.5. Õhusaaste negatiivsed tervisemõjud 

Leides tõendeid õhusaaste kahjulikust mõjust tervisele tekkisid uurijatel uued küsimused: 

millised osakeste tunnused on seotud nende toksilisusega, kuidas osakesed põhjustavad 

ebasoodsaid terviseefekte ja millised populatsiooni grupid on eriti tundlikud. 

Õhukvaliteedi halvenemise ja tervisemõjude vaheline seos on tõendatud epidemioloogiliste 

uuringutega. Õhusaaste komplekssusest tulenevalt ei teata vaatamata ulatuslikele in vitro ja in 

vivo uuringutele katseloomade ning inimestega selle süsteemsusest eriti palju (HEI, 2001). 
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Tervisemõjude Uurimise Instituut (HEI, 2002) on esitanud võimalikud saastekomponendid ja 

nende mõju inimese tervisele (tabel 1). Osaliselt  põhinevad tabelis 1 toodud andmed käesoleva 

töö autori uuringutel (Orru & Orru, 2003). 

Tabel 1. Saastekomponentide võimalik mõju 
Komponent Saaste allikas Põhilised 

kaaskomponendid 
Kirjeldatud bioloogilise efektid 

Metallid.  
Täpsemalt “Kahju-
likud elemendid ..., 
Orru & Orru, 2003) 

Põletamisel tekkiv 
tolm, turbatuha 
nõrgvesi 

Kaadmium,  elavhõbe, 
nikkel, tsink, vanaadium, 
vask, raud jt. adsorbeerituna 
tahketele osakestele 

Võib põhjustada põletikke, kaasa tuua 
DNA kahjustusi ning muuta rakkude 
läbitavust suurendades reaktiivsete 
hapniku sisaldavate  ainete 
produktsiooni kudedes 

Orgaanilised 
komponendid 

Põletamisel tekkiv 
tolm 

Põletamisel tekkivad 
orgaanilised ained 
 

Mõned võivad põhjustada mutatsioone, 
teised vähki, mõned ärritada ja kaasa 
tuua allergiat 

Bioloogilist 
päritolu aines 

Turbaraba töötajatele 
orgaaniline tolm ümb -
rit sevast keskkonnast 

Viirused, bakterid, nende 
endotoksiinid, bioloogilised 
jäänused ning seente eosed 

Taimede tolm võib põhjustada allergiat, 
viirused ja bakterid nõrgendada 
immuunsüsteemi 

Ioonid 
ladestununa 
tahketele osakes-
tele 

Turba põletamisel 
tekkivad heitgaasid, 
tulekahjud rabas 

Sulfaat, nitraat, H+ Väävelhape võib lõhestada limaskesta, 
kahjustada hingamisteid, mõjudes eriti 
halvasti astmaatikutele; kõrgem 
happesus muudab metalliioonid liikuva-
maks 

Reaktiivsed gaasid Turba põletamisel Osoon, peroksiidid, alde-
hüüdid adsorbeerituna 
tahketele osakestele 

Võidakse adsorbeerida tahketele 
osakestele, mistõttu satuvad alumistesse 
hingamis teedesse, põhjustades 
kahjustusi 

Tahkete osakeste 
tuum 

Turba mittetäielikul 
põlemisel, eriti 
väikekateldes 

Karbonaatne materjal Süsinik põhjustab kopsude ärritust, 
epiteelrakkude vohamist ja fibroosi 
pikaajalise ekspositsiooni korral 

CO Kütuse mittetäielik 
põlemine 

Gaasilisena sissehingatavas 
õhus 

Vähendab hapniku ülekannet organite ja 
rakkudeni; põhjustab nägemishäireid, 
vähenenud töövõimet ja -osavust, 
raskusi komplit seeritud ülesannete 
lahendamisel. 

O3 NOX, org. komponen-
tide ja päike sekiirguse 
koosmõjul tekkiv 

Gaasilisena sissehingatavas 
õhus 

Kopsufunktsiooni langus, hingamis-
teede põletik, suurenenud respiratoorsed 
sümptomid 

SO2 Väävlit sisaldava 
turba põletamine 

Gaasilisena sissehingatavas 
õhus 

Tundlikel inimestel hingamisraskused, 
südame ja veresoonkonna  haiguste 
ägenemine, h ingamisteede haigused ja 
kopsude vastupanuvõime vähenemine 

NOx Turba põletamine Gaasilisena sissehingatavas 
õhus 

Muutused hingamisteede ja kopsu 
tundlikkuses, suurenenud 
respiratoorsete infektsioonide 
vastuvõtlikkus. 

Tervisemõjude ilmnemisel domineerivad peened tahked osakesed (PM2,5), mis võivad tungida 

kõige sügavamale kopsudesse (Seaton, 1998). Tahkete osakeste aerodünaamilise diameetriga 

alla 10 µm (PM10) kahjulikku mõju on leidnud Fairley (1999) ja Gwynn jt. (2000) Ameerika 

Ühendriikides, Burnett jt. (2000) Kanadas, Hoek jt. (2000) Hollandis, Wichmann jt. (2000) 

Saksamaal. Tervisemõjud on ilmnenud ka fraktsiooni PM10-2,5 korral (Ostro jt., 2000; 

Castillejos jt., 2000). Analoogseid tulemusi said ka Oberdörster jt. (2000) ning Leikauf (2001) 

eksperimentaalsete ja in vitro katsete läbiviimisel katseloomadel. Costa & Dreheri (1997) 
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katsed näitasid, et nende peamiseks tervisemõju tekitajaks on tahkete osakestega seotud 

metallid. Et mõju ei ilmne alati, esitati Tervisemõjude Uurimise Instituudi (HEI, 2002) 

analüüsis hüpotees, et tegu võib olla tahkete osakestele adsorbeerunud ühendite erineva 

lahustuvusega kopsudes, mida kaudselt toetavad ka Schultz jt. (2000) uuringud (näiteks nikkel 

sulfaat on vesilahustuv, titaanoksiid mitte). Kuna turvas sisaldab kahjulikke elemente ning neid 

lendub turba põletamisel, siis võib sellega otseselt seotud olla turbatuha ohtlikkus inimese tervi-

sele (Orru, 2004a). 

Ghio & Delvin (2001) viisid läbi uuringu, kus vabatahtlikud nõustusid väikestes kogustes 

metallidega saastunud  õhku sisse hingama, mille tulemusena ilmnes neil enam kopsupõletikke. 

Austi jt. (2002) uurimusele toetudes võis see olla põhjustatud haigustekitajate produktsiooni 

stimuleerimisest. Watkinson jt. (1998) ja Campen jt. (2001) uurisid metalli kõrge kontsent-

ratsiooni lühiajalist mõju ja leidsid, et see põhjustab põletikke, hingamis- ja kardiovaskulaar-

seid reageeringuid, k.a. südame rütmihäireid.  

Sissehingatavas õhus sisalduvate orgaaniliste ainete mõju tervisele on vähem uuritud. Mõnedes 

in vitro katsetes on täheldatud  immunoglobuliin E sünteesi suurenemist orgaaniliste ainete 

mõjul (Takenaka jt., 1995; Tsien jt., 1997) ning tsütotoksilisi efekte makrofaagidele ja 

epiteelirakkudele (Nel jt., 2001), samuti hematoloogilisi ja bronhoalveolaarruumi muutusi 

(Clarke jt., 2000). Orgaaniliste ainete sadestumiskohas ilmneb nende tugevaim mõju (Ghio jt., 

2000): oksüdatiivse stressi tulemusena sünteesitakse tsütokiine ja kemokiine (Holgate jt., 

2002), mis tekitavad vabu radikaale, vesinikperoksiidi ja superoksiidi (Donaldson jt., 1997). 

Seda mõju võivad veelgi tugevdada eelnevalt põetud hingamisteede infektsioonid (Gilmouri jt., 

2001) ja suurenenud neurotransmitterite süntees (Barnes, 2001), mis omakorda soodustab 

põletike teket.   

Tervisemõju Uurimine Instituudi (HEI, 2002) materjalide põhjal koostatud joonis 1 näitab, 

kuidas kahjulikud mõjud võivad avalduda inimesele närvi ja vereringe süsteemi ning hingamis-

teede kaudu. Kahjulike ainete mõju võib olla üsna kiire, avaldudes juba mõne tunni pärast 

peale eksponeerimist, nii katseloomadel kui ka inimesel (Nemmar jt. 2002). Esimese markerina 

tekkinud tahkete osakeste põhjustatud põletikust annab märku suurenenud tsirkuleerivate 

neutrofiilide hulk (Salvi jt., 1999; Gordon jt., 1998), mis Terashima jt. (1997) ja Suwa jt. 

(2002) uuringute põhjal on tõstnud luuüdi produktsiooni. On leitud, et tahkete osakeste mõju 

ilmneb veel mitmete kardiovaskulaarsete faktorite nagu fibrinogeenide hulga (Pekkanen jt., 

2000), plasma koostise (Seaton jt., 1999) ja viskoossuse (Peters jt., 1997), vere vormelementide 

arvu (Peters jt., 2001) ja suurenenud C-reaktiivse valgu hulga näol (Schwartz, 2001). Samuti 

võib õhusaaste esile kutsuda endoteeli kihi paksenemise (Vincent jt., 2001) ning vererõhu 
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suurenemise (Ibald-Mulli jt., 2001). Mitmed autorid on leidnud südame stimulaatoriga inimes-

tel defibrillatsiooni ohu suurenemist õhusaastega eksponeerituse korral (Peters jt., 2000). 

Hiljem tuvastati seoseid eksponeerituse ja müokaardiaalse infarkti vahel (Peters jt, 2001). 

Campen jt. (2000) ning Kodavanti (2000) uuringud rottidel näitasid, et eriti tugev mõju on 

EKG ST segmendile, mis viitab müokaardiaalse isheemia avaldumisele. Arteroskleroosi 

(esineb ka inimestel) põdevatel koertel ilmnes sissehingatava PM10 taseme tõusul (Bostoni 

välisõhk  võrreldes laboriõhuga) tõsine südame arütmia oht. Õhusaaste ühe  mõjuna on tuvastatud 

 

Joonis 1. Tahkete osakeste võimalik mõju hingamisteedele ja  kardiovaskulaarsele süsteemile. 

ka südame löögijõu ja löögimahu vähenemist (Gold jt., 2000), eriti just vanematel inimestel 

(Liao jt., 1999), millega kaasnes ka vere hapnikukande võime vähenemine (Pope jt., 1999). 

Mõnevõrra erinevale seisukohale on jõudnud Seaton jt. (1999), arvates, et vere hapnikukande 

võime vähenemine võib olla seotud punaste vereliblede lagunemisega. Lisaks leiti, et selline 

mõju ei avaldu mitte kohe, vaid mõni päev hiljem pärast õhusaaste esinemist (Checkoway, 

2000; Schwartz, 2000b). Hingamisteede haiguste võimalikule hilisemale avaldumisele viitas 

oma magistritöös ka Karro (2004).  

Vanurite puhul on täheldatav ka nn. harvesting efekt, mille puhul suremus tõuseb tänu sellele, 

et vanade inimeste tervis on juba eelnevalt nõrgenenud teiste mõjurite toimel ja õhusaaste 

kiirendab nende tervisliku seisundi halvenemist (Zeger jt., 1999; Schwartz, 2000c). 2001 aastal 

raporteeris Schwartz (2001b) Chicagos aastatel 1988–1993 läbiviidud uuringu põhjal, et õhu-

saaste mõju suremusele ei ole mõõdetav päevade, vaid pigem kuude või aastatega.  

Vanurid ei ole ainukeseks tugevalt ohustatud grupiks. Uuringud kinnitavad ka õhusaaste mõjul 

aset leidnud enneaegseid sünde (Woodruff jt., 1997; Bobak & Leon, 1999) ja madalaid 
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sünnikaale (Wang jt., 1997; Dejmek jt., 1999), samuti imikute (Loomis jt., 1999; Ostro jt., 

1999) ja laste (Ritz jt., 2000) kõrgenenud suremust. Suurema õhusaastega on kaasnenud ka 

kopsude arengu pärssumine (Gauderman jt., 2004). Eriti vastuvõtlikud on sellele astmaatilised 

lapsed (Vedal jt., 1998; Yu jt., 2000). Peale astmahoogude võib õhusaaste põhjustada lastel 

bronhiiti (Peters jt., 1999), sh ka väiksematel kontsentratsioonidel kui piirnormid ette näevad 

(Norris jt., 1999). Kui õhusaastuse mõju väheneb, võib see soodustada haigestumuse kaha-

nemist. Seda tendentsi on kirjeldanud Heinrich jt. (2000) seoses Saksamaa Demokraatliku 

Vabariigi ja selle tööstuse lagunemisega. Et laste kehaline aktiivsus on suur, võivad nad mängu 

käigus hoopis tahkete osakeste hulka õhus suurendada, nagu näitas Roorda-Knape jt. (1998) 

uurimus, mille puhul saadi kooliruumides kõrgemaid PM10 sisaldusi kui kooli kõrval asuval 

ristmikul.  

Üldiselt korreleerub siseõhu saasteainete sisaldus hästi välisõhu vastavate näitajatega (Jannsen 

jt., 1999). Lisaks mõjutavad sisetingimustes õhusaastet kütterežiim, toidu valmistamine jms. 

Smith jt. (2004) on leidnud epidemioloogilistes uuringutes seose hingamisteede haiguste ja 

kroonilise obstruktiivse kopsuhaiguse vahel, eelkõige just alla 5-aastastel lastel. Kivisöega 

köetavates majapidamistes võivad saasteainete kontsentratsioonid siseõhus olla väga kõrged: 

SO2 sisaldus näiteks 232 ± 74 µg/m3 (Ando jt., 1996), andmed turbaga köetavate ruumide 

kohta puuduvad. Pikaajalise vääveldioksiidi ekspositsiooni mõju tervisele on vähe uuritud. 

Üheks vähestest on Wongi jt. (2002) uurimus Hong Kongis, kus SO2 põhjustas suremuse tõusu 

hingamisteede haigustesse; seda vaid keskmisel kontsentratsioonil 16,7 (max 90) µg/m3. Ent ka 

gaasipliidi kasutamine suurendab tahkete osakeste kontsentratsiooni sissehingatavas õhus 

(Leaderer jt., 1994). 

Kõige enam mõjutab siseruumide õhu kvaliteeti ikkagi suitsetamine (WHO, 2002). PM2,5 

kontsent ratsiooni olulist suurenemist on leidnud Neas jt. (1994), Monn jt., kes said ruumides 

kus suitsetatakse 1,8 korda kõrgema PM10 kontsentratsiooni kui välisõhus (1997). Suitsetamise 

tugevat mõju on rõhutanud ka Ameerika Südameassotsiatsioon (Brook jt., 2004). 

Lisaks haigustele ja kehalisele aktiivsusele on uuritud veel mitmeid faktoreid, mis võiksid 

suurendada õhusaaste mõju inimese tervisele. Õhusaaste mõju on seostatud mõne geeniga 

(näiteks Kleerberg jt., 2000; Otsuka jt., 2000). Leikaufi jt. (2001) uuringud hiirtega näitasid 

siiski, et mõju avaldub pigem geenikomplekside, mitte üksiku geeni kaudu.  

Rahvatervise seisukohalt on oluline, et õhusaaste mõju avaldub lisaks suremuse ja haigestu-

muse tõusule ka haiglapäevade arvu suurenemise näol, põhjustades tervishoiukulutuste kasvu. 

Haiglapäevade arvu suurenemise ja kõrgete õhusaaste tasemete vahel on leitud tugevaid korre-

latsioone (Delfino jt., 1997), eriti eelnevalt kardiovaskulaarseid haigusi põdenud inimestel 
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(Zanobetti jt., 2000). Polonieck jt. (1997) leidsid seoseid eelmiste päevade kõrgenenud 

õhusaaste ja kardiovaskulaarse hospitaliseerituse vahel. Selle võimalikkusele viitasid eelnevalt 

(Schwartz 1993; Ostro jt. 1996; Kelsall jt. 1997). Paljudel juhtudel on õhusaaste mõjud 

inimesele kergemad, ent mõjutatud on rohkem inimesi (joonis 2). 

Kokkuvõtlikes riskihinnangutes saa-

dud arvud on drastilised. Asutuse Abt 

Associates (2000)  uuringu järgi põh-

justab Ameerika Ühendriikide elektri-

jaamadest vallandunud õhusaaste 30 

100 surmajuhtu, 20 100 hospitaliseeri-

mist, üle 7 000 väga ägeda astmahoo ja 

18 600 kroonilise bronhiidi, üle 600 

000 astmahoo, üle 5 miljoni kaotatud 

tööpäeva ning üle 26 miljoni vähene-

nud aktiivsusega päeva. Kunzli (2000) 

sõnul on aga Austrias, Prantsusmaal ja 

Šveitsis üle 40 000 surmajuhtumi, 47 

000 uut bronhiidijuhtu, üle poole miljoni bronhiidi episoodi lastel ja üle miljoni astmahoo. 

Kokkuvõttes põhjustab WHO hinnangul linnade õhusaaste igal aastal 800 000 surma ja 4,6 

miljonit kaotatud elusaastat (WHO, 2002). 

Turba põletamisel tekkiva õhusaaste tekkitavaid tervisekulusid hindasid ExternE projekti 

raames Iirimaal Connoly & Rooney (1998). Uuringu alusel põhjustab turbast saadav ühe kWh-1 

suurune energiakogus tervishoiu kulutuste suurenemist 0,027 Euro võrra, millest 0,005 Eurot 

moodustavad kulutused läbi haigestumise ja 0,022 Eurot läbi kaotatud eluaastate.  

  

Suremus 

Esmaabi visiidid 

Arsti visiidid 

Vähenenud füüsiline jõudlus 
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Tagajärje 
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Joonis 2. Tagajärje ja kahjustatud populat-
siooni vaheline seos. 
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1.6. Riskitaseme hindamine 

Kütuse põletamisel tekkiv õhusaaste kujutab endast terviseohtu, mis näiteks Tuckeri (2000) 

hinnangul on liikluse kõrval peamiseks riskiallikaks. Risk on ohu ja selle esinemise tõenäosuse 

korrutis. Õhusaastest tekkivat riski on põhjalikult käsitletud ajakirjas Risk Analysis. Energia 

tootmisel tekkivaid riske hõlmavas Krewitt jt. (1998) uurimusest ilmnes, et erinevatest 

kütustest mõjutavad tervist kõige enam masuut ja kivisüsi, millele järgnevad biokütused sh 

turvas.  

Õhusaaste ekspositsioon on pikaajaline, kujunedes sissehingamisest erineva kontsentrat-

siooniga õhusaaste olukordades.  Wu jt. (2005) on esitanud aegkeskmise ekspositsiooni valemi: 

Aegkeskmine ekspositsioon  
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Ei – indiviidi i kumulatiivne ekspositsioon, Cj saasteaine kontsentratsioon mikrokeskkonnas j, ? tij indiviidi poolt 
veedetud aeg mikrokeskkonnas, J mikrokeskkondade arv, Ti on ekspositsiooni aeg. 

Eeltoodud materjalile ja Drew (2000) ettekandele toetudes süstematiseerib autor riski 

kujunemist ja majandamist vastavalt joonisel 3 näidatule. 

 
Joonis 3. Riski juhtimise skeem. 

Analüüs näitab, et riski juhtimise kõige esimeseks sammuks on suhtlus võimaliku 

eksponeeritud grupiga, millele järgneb riski teaduspõhine analüüs. Sellel alusel leitakse 

vahendid riski maandamiseks, mille kasutuselevõtul see väheneb ja muutub elanikkonnale 

vastuvõetavaks.  
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1.7. Õhusaaste alane seadusandlus  

Õhusaaste alane poliitika on Euroopas ja maailmas kõrgelt väärtustatud. Tähtsamad rahva-

tervise valdkonna dokumendid on Ühinenud Rahvaste Organisatsiooni „Tervis kõigile 21. 

sajandiks“ ja WHO Euroopa piirkonna raampoliitika „Tervis 21“. Selle eesmärgiks on viia 

õhukvaliteet vastavusse WHO soovitustele (tabel 2). Nendes toodud seisukohad on aluseks ka 

Eesti vastavatele dokumentidele: „Eesti Agenda 21” ja „Eesti Keskkonnastrateegia aastani 

2010”. 

Lühemaajaliste eesmärkide täitmiseks on vastu võetud „Kuues Keskkonnategevuskava” ning 

„Euroopa Keskkonna ja Tervise Strateegia”, kus erilise tähelepanu all on õhusaastusest põhjus-

tatud tervisekaebused lastel, vanuritel ja teistel nõrgema tervisega riskirühmadel.  

Õhusaaste valdkonnas on Euroopa Liidus (EL) viimase 30 aasta jooksul vastu võetud üle 300 

seadusliku dokumendi, millele lisanduvad eri institutsioonide soovituslikud materjalid. 

Õhukvaliteeti käsitlevad EL direktiivid jagunevad õhukvaliteedi raamdirektiiviks, 

olemasolevateks õhukvaliteedi standarditeks ning määrusteks, mis seavad nõuded kütustele, 

kütuse põletamisele, transpordivahenditele, saasteainete, k.a. lenduvate orgaaniliste ühendite, 

emissioonile jms. 

Euroopa Liidu liikmeks saades muutusid EL-i määrused Eestis kohustuslikuks ning Vabariigi 

seadused tuli kohandada EL direktiivides nõutuga. Kuigi ükski neist õhusaaste alastest direk-

tiividest ei ole otseselt seostatud rahvatervisega, aitavad need õhukvaliteedi paranemise kaudu 

kaasa haigestumise vähenemisele. 

Täpsemad soovituslikud materjalid õhusaaste mõjust tervisele on koostanud WHO, näiteks 

„Õhukvaliteedi ja tervise alane strateegia“. Peale Maailma Tervishoiu Organisatsiooni on prob-

leemi lahendamisega seotud teisi institutsioone: AIRNET, APHEIS, Euroopa Keskkonna-

agentuur, Euroopa Komisjon ja selle „Puhta õhu programm Euroopas“ (CAFE), Tervisemõjude 

Uurimise Instituut, Rahvusvaheline Keskkonnaepidemioloogia Ühing, Maailmapank jt. 

2004.a. vastu võetud Välisõhu kaitse seadus on põhiliseks õhusaastet reguleerivaks õigusaktiks 

Eestis. Õhukaitse alal on vastu võetud kaks Eesti Vabariigi Valitsuse määrust, milles 

käsitletakse osoonikihti lagundavaid aineid, SO2, NOx, lenduvate orgaaniliste ühendite ja 

ammoniaagi  piirmäärasid ning nende saavutamise tähtaegasid. Neile lisandub hulgaliselt 

keskkonnaministri määruseid õhusaaste piirmäärade ja nende mõõtmise kohta. Töökaitsega 

seonduvaid õhusaaste probleeme käsitletakse Eesti Vabariigi Valitsuse määrustes, neist 

spetsiifilisemaid sotsiaalministri ning majandus- ja kommunikatsiooniministri määrustes. 
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Kütteturba  kaevandamise ja kasutamisega seotud küsimused alluvad järgmistele 

määrustele: 

• Vabariigi Valitsuse 22. 07. 1992.a. määrus nr. 214. Vabariigi töölepingu seaduse 
rakendamise otsuse täitmise kohta. RT 1992, 34, 454. 

o Antud määrusega sätestatakse raskeimad tööd turbatööstuses, mida ei tohi teha naised ja alaea-
lised. Nendeks on näiteks rasked füüsilised tööd kui kraavikaevamine, tööd turbatootmis-
masinatega jms. 

• Vabariigi Valitsuse 18. juuni 2004.a. määrus nr. 223. Maavarade kaevandamisele 
esitatavad töötervishoiu ja tööohutuse nõuded. RTI, 28.06.2004, 51, 358. 

o Sellega on määratud kõik põhilised ohutusnõuded, mis turba tootmisel täita tuleb.   

• Majandus- ja kommunikatsiooniministri 10. augusti 2004. a määrus nr 172. Kaevandamise 
ja kaeveõõne teisese kasutamise ohutusnõuded. RTL, 24.08.2004, 112, 1761. 

o Sellega on määratud kord kaevandusalade majandamiseks ning nende korrashoiuks. Samas 
määruses on ka toodud nõuded tuleohutuse tagamiseks ning meteoroloogilistele tingimustele, 
millal turbatootmine (näiteks tugeva tuule korral) tuleb lõpetada.  

• Majandus- ja kommunikatsiooniministri 20. detsembri 2002.a. määrus nr. 60. Nõuded 
masinale ja ohutusseadisele ning nõuetele vastavuse hindamise ja tõendamise kord. RTL, 
31.12.2002, 150, 2187  

o See määrab nõuded turbatootmismasinate korrasoluks. 

• Vabariigi Valitsuse 18. septembri 2001.a. määrus nr. 293. Töökeskkonna keemiliste ohu-
tegurite piirnormid. RTI, 26.09.2001, 77, 460. 

o See määrab töökeskkonna keemilise saastuse piirnormid turbatootmises. 

• Vabariigi Valitsuse 25. jaanuari 2002.a. määrus nr. 54. Töökeskkonna füüsikaliste 
ohutegurite piirnormid ja ohutegurite parameetrite mõõtmise kord. RT I 2002, 15, 83. 

o See määrab töökeskkonna maksimaalsed müra, vibratsiooni ja magnetvälja tasemed. 

• Vabariigi Valitsuse 11. jaanuari 2000.a määrus nr. 12. Isikukaitsevahendite valimise ja 
kasutamise kord. RTI, 21.01.2000, 4, 29. 

o Sellega antakse soovitused ja kohustused isikukaitsevahendite kasutamiseks. 

• Sotsiaalministri 7. juuni 2000.a. määrus nr. 42. Kutsehaiguste loetelu. RTL, 16.06.2000, 64, 
1018. 

o Antud määruse alla käivatena võib turbatööstuses võimalike kutsehaiguste põhjustajana lugeda 
orgaanilist tolmu ja füüsikalisi ohutegureid, ennekõike müra.  

• Vabariigi Valitsuse 2. veebruari 2001.a. määrus nr. 48. Liikluseeskiri. RT I 2001, 15, 66.  

o Selle alusel peavad (turba veo) autod  olema kaetud, ei tohi tekitada tolmu ega müra. 

• Keskkonnaministri 2. augusti 2004. a määrus nr. 99. Põletusseadmetest välisõhku 
eralduvate saasteainete heitkoguste määramise kord ja määramismeetodid. RTL, 
12.08.2004, 108, 1724. 

o Selles määratakse muuhulgas meetodid turba põlemisel eralduva õhusaaste leidmiseks.  

• Keskkonnaministri 7. septembri 2004.a. määrus nr. 115. Välisõhu saastatuse taseme piir-, 
sihtväärtused ja saastetaluvuse piirmäärad, saasteainete sisalduse häiretasemed ja 
kaugemad eesmärgid ning saasteainete sisaldusest teavitamise tase. RTL, 16.09.2004, 122, 
1894. 

o Antud määrusega määratakse saasteainete võimalikud kontsentratsioonid välisõhus. 
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1.8. Õhusaaste piirnormid Eestis ja mujal maailmas 

Õhusaaste piirnormid on Eestis kehtestatud Keskkonnaministri 7. septembri 2004.a. määrusega 

nr. 115 „Välisõhu saastatuse taseme piir-, sihtväärtused ja saastetaluvuse piirmäärad, 

saasteainete sisalduse häiretasemed ja kaugemad eesmärgid ning saasteainete sisaldusest 

teavitamise tase“, mis kopeerib EL-i vastavaid direktiive. Võrdluseks on Tabelis 2 toodud 

Eestis enne EL-i astumist kehtinud piirväärtused. Sellest johtuvalt karmistusid küll nõuded 

tahketele osakestele, kuid kadusid maapinnalähedase osooni lubatud maksimummäärad. 

Saasteainete  piirväärtused on üle maailma erinevad, nagu näitas autori analüüs (tabel 2).   

Tabel 2. Saasteaine lubatud sisaldused välisõhus. Sisaldused on antud µg/m3 , ülaindeks näitab proovi 
keskmistamise aega, sihtväärtused hakkavad piirväärtustena kehtima aastast 2010 
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SO2, 1 tund 350* 500  260   
15 min 

500  
0,5 tundi 

655 900 150*  650 520  

SO2, 24 tundi 125 125 125  50 365 105  340 50 300 365 210 260 
SO2, 1 aasta   20 50   80   80 20  80 50 80 

NO2, 1 tund 200  
siht 

300 200 285  240 470  400 120 320 285 225 375 

NO2, 24 tundi    85   80    
NO2, 1 aasta 40 60 40 40  100  100 40  95 55 95 
O3, 1 tund  200    235 180 160 215 120 200 200 200 235 

O3, 8 tundi 120  
siht 

65
24 tundi 120 100  155     120 155    

4 tundi  

CO, 1 tund  5 000 30 000   40 000 23 000 35 000 10 000  29 000  

CO, 8 tundi 10 000 3 000 
24 tundi 10 000 11 000 5 000 10 000 10 000  12 000 4 000 

24 tundi 
10 000 10 000  

TSP, 24 tundi   150   500   260 120   300 
TSP, 1 aasta       75 80   100 
PM10, 24 tundi 50 75  50  150 50  150 50 120  180 

PM10, 1 aasta 40 
20 siht  

48 50   50 20  50 40  80 50 60 

PM2,5, 24 tundi     65      25  
PM2,5, 1 aasta  15   15 12     8  

Pb, 1 aasta 0,5 1 0,5 0,5 1,0 1,5 1,5  1,5     
3 kuud    50    24 

tundi  

As , 1 aasta 0,06 
siht 

1
24 tundi   3       

Cd, 1aasta 0,05 
siht 

1
24 tundi   0,3       

Ni, 1 aasta 0,02 
siht 

0,2
24 tundi   1       

* – tumedaga on märgitud luhtud maksimaalsed sisaldused Eestis ning sisalduse kõige rangemad piirnormid. 

SO2 – väävel dioksiid; NO2 – lämmastik dioksiid, O3 – osoon; CO – vingugaas; TSP – tahked osakesed; PM10 
– tahked osakesed < 10 µm; PM2,5 – tahked osakesed < 2,5 µm; Pb – plii, As – arseen, Cd – kaadmium, Ni – 
nikkel. 
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2. Töö eesmärgid 

Toetudes teada olevale materjalile ning kirjanduses esitatud seisukohtadele seati järgnevad 

eesmärgid:  

1. välja selgitada kütteturba kaevandamisel ja laadimisel tekkinud tolmule eksponee-

ritute grupid ning hinnata sellest tulenevaid terviseriske;  

2. analüüsida Tartu linna kütteks kasutatavas turbas leiduvate kahjulike elementide 

sisaldust; 

3. mõõta saastekomponentide sisaldus Tartu linna välisõhus; 

4. modelleerida intensiivsemast turbaküttest tulenevat õhusaaste hulka ja levikut Tartu 

linnas; 

5. hinnata kütteturba kasutamisest tuleneva õhusaaste mõjul tekkida võivaid tervise-

riske Tartu elanikele; 

6. pakkuda välja lahendusi õhusaaste mõjul tekkida võivate terviseriskide vähendami-

seks. 

Uuringu aluseks seati hüpotees, et turbakütte intensiivistumine halvendab Tartu linna õhukvali-

teeti määral, mis mõjutab Tartu elanike tervislikku seisundit ning haigestumust hingamisteede, 

südame- ja veresoonkonna haigustesse. 

Hüpoteesi kinnitus uuringu tulemusena aitaks tõhustada õhusaaste piiramise meetmeid ja mõju-

tada otsuseid kütuseliikide valikul. Sellega seoses paraneks linnaõhu kvaliteet ning sellest 

tulenevalt ka väheneks risk negatiivsetele tervisemõjudele.   
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3. Materjal ja metoodika 

3.1. Kütteks kasutatava turba proovide analüüs 

Analüüsis kasutati aastail 1998–2002 kahjulike elementide määranguks 32 Eesti turbasoost 

võetud  proovide andmebaasist Sangla ja Möllatsi turbamaardla kohta käivaid andmeid (Orru 

& Orru, 2003). Neile lisaks võeti 2003.a. 35 proovi Sangla uuringualalt, kust plaanitakse 

hakata Tartu linna kütteks turvast kaevandama. Turbaproovid võeti 0,5 m intervalliga käsi-

puuriga kogu läbilõike ulatuses.  

Raskmetallide määramiseks tuhastati looduslik turvas 450±10°C juures, homogeniseeriti ja 

peenendati portselanuhmris käsitsi. Kahjulike elementide määramiseks kasutati nelja meetodit: 

aatomabsorptsioonanalüüsi leegimeetodil määrati Cr, Cu, Ni, Pb ja Zn sisaldus, aatomabsorpt-

sioonanalüüsi grafiitküveti meetodil Cd, röntgen-fluorestsentsanalüüsi meetodil As, Co, Mo, 

Sr, Th, U, V ja aatomabsorptsioon-spektromeetria külmauru meetodil Hg (Orru & Orru, 2003). 

3.2. Linnaõhu saastekomponentide sisalduse mõõtmine 

3.2.1. Raskmetallide õhuproovid 

Raskmetalle mõõdeti Tartu linna õhus ajavahemikul 2000.a. oktoobrist kuni 2001.a. 

septembrini. Üle-Euroopalise ECRHS II projekti raames teostati mõõtmised Tartu Ülikooli 

Biomeedikumi katusel Tartus, Ravila tn. 19. Mõõtmised viidi läbi ühtse metoodika alusel 

(Hazenkamp-von Arx jt. 2003) kõigis 21 valimisse kuuluvas linnas. 

Proovid võeti Basel PM2,5 proovivõtjaga, mis sisaldas EPA-WINS PM2,5 mõjurit, filtrihoidjat 

koos filtriga ja õhupumpa, mis oli kalibreeritud 16,67 l/min. Filtrid analüüsiti Aarau laboris, 

Šveitsis.  

PM2,5 mõõtmist teostati 24 või 48 tunni jooksul valikuliselt nädala sees ja nädala lõpul. 

Mõõtmiste algus oli alati keskööl, alustades esmaspäeval, jätkudes kolmapäeval, reedel, teisi-

päeval, neljapäeval ning nädalalõpul. Nii saadi proov, mis esindas mõõtmisi kahe nädala 

jooksul, kokku 6 proovi kuus. Talvistes mõõtmistes arvestati tulemusi novembrist kuni 

veebruarini ja suvistes maist kuni augustini. 

3.2.2. Muude saasteainete õhuproovid 

Õhu põhisaastekomponentide (PM10, SO2, NO2, CO) mõõtmised toimusid 2003.a. veebruaris ja 

märtsis ning 2004.a. mais ja juunis. Põhilisi õhusaaste väärtusi mõõdeti Tartu neljas 

piirkonnas:  Riia maantee magistraalide läheduses, Tamme puiestee eramajade piirkonnas, 

Anne tänava paneelmajade rajoonis ja Jaani tänaval kesklinnas.  

Mõõtmiseks kasutati liikuvat õhulaborit. Vääveldioksiidi, lämmastikoksiidide, süsinikoksiidi, 

osooni ja mittemetaansete süsivesinike mõõtmiseks kasutati vastavalt UV-fluorestsentsi, 
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kemoluminestsentsi, infrapunase kiirguse absorbtsiooni, UV-fotomeetria ja leekionisatsiooni 

meetodeid. PM10 mõõtmine toimus FH 62-I-R ß-kiirguse absorbtsiooni seadmega ning meteo-

roloogilised andmed saadi Thies Clima 7 m meteoroloogiline mõõtemastiga. Tegu on Tartu 

linna õhuseire iga-aastaste näitajatega (www.tartu.ee/hlp). 
 

3.3. Terviseriski hindamine 

Väikestel kontsentratsioonidel välisõhus leiduvate raskmetallidest tekkida võiva terviseriski 

suuruse hindamiseks, võrreldi Tartu õhu saastesisaldusi teistes Euroopa linnades mõõdetud 

sisaldustega. Raskmetallide sisalduse analüüsimiseks kasutati andmetöötluse programmi SPSS 

10.0.5. Plokkdiagrammide joonestamiseks leiti vajalikud keskmised väärtused, kvartiilid ja 

95% määr. Tulemuste graafiliseks esitamiseks kasutati programmi STATA. 

Mõõtmispäevade vaheliste erinevuste olulisuse leidmiseks kasutati statistiliste testidena mitte-

parameetrilist kahe teine teisest sõltuva tunnusega Wilcoxoni testi, mis võrdles keskmiste sisal-

duste vahelisi erinevusi. Test näitas, kuivõrd ja kas ka usaldusväärselt erinevad raskmetallide 

sisaldused suvel ja talvel ning nädala keskpaigas ja nädalalõpul.  

Muudest saasteainetest tuleneva terviseriski hindamiseks leiti esimese sammuna intensiiv-

semast turbaküttest lisanduvad saasteainete heitkogused. Turba põletamisel tekkivate hetkeliste 

heitkoguste arvutamiseks kasutati Keskkonnaministri 2. augusti 2004.a. määruses nr. 99. 

„Põletusseadmetest välisõhku eralduvate saasteainete heitkoguste määramise kord ja määra-

mismeetodid“ (RTL, 12.08.2004, 108, 1724) toodud arvutuslikku metoodikat. 

Leitud hetkeliste saasteainete heitkoguste hajumise kirjeldamiseks ja maksimaalse võimaliku 

kontsentratsiooni määramiseks kasutati hajumismudelit AEROPOL, mis põhineb Gaussi 

saastelehviku kontseptsioonil. See võimaldab leida punktallikaist väljunud lisandite  

kontsentratsioone ja sadenemiskiirusi aluspinnal, arvestades nii kuiv- kui märgsadenemist 

(Kaasik, 1996). Antud mudel sobib kasutamiseks Eesti tingimustes ja on andnud võrreldavaid 

tulemusi (Kaasik, 2000). Saadud tulemuste graafiliseks interpreteerimiseks kasutati programmi 

Surfer 7.0. 

Saadud kontsentratsioonide interpreteerimiseks kasutati WHO väljatöötatud programmi AirQ 

2.2.3. Tegu on peente tahkete osakeste poolt põhjustatud terviseriski hindamise mudeliga, mis 

võimaldab arvutada kaotatud eluaastate arvu sõltuvalt tekkivast tahkete osakeste kontsent-

ratsioonist aastas. Sisendina tuleb mudelisse sisestada PM10 aastakeskmine kontsentratsioon 

ning rahvastiku vanusestruktuuri ning suremuse andmed. Programm toetub kaotatud eluaastate 

arvutamisel Ameerika Vähiassotsia tsiooni kohortuuringus, Lung Cancer, Cardiopulmonary 

Mortality, and Long-term Exposure to Fine Particulate Air Pollution (Pope jt., 2002), saadud 
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tulemuste analoogia le. Tarkvara on võimalik tasuta alla laadida Maailma Tervishoiuorganisat-

siooni kodulehelt (www.euro.who.int/air). 

Sellise terviseriski hindamise meetodi valikul toetuti Keskkonnategevuskavale ja Euroopa 

Keskkonna ja Tervise Strateegiale, mis soovitavad eelistada metoodikaid, kus mõõdetakse 

saasteainete sisaldust välisõhus ning selle taset interpreteerides hinnatakse võimaliku riski 

suurust elanikkonnale. See võimaldab kiirelt hinnata mõju tugevust ja vastavalt sellele võtta 

kasutusele meetmed riskitaseme vähendamiseks.  

Turbatööstuses tekkivate terviseriskide hindamiseks leiti võimalike mõjutatud isikute hulk ning 

arvutati eksponeerituse aeg. Seejärel võrreldi tulemusi kvalitatiivselt teistes riikides läbi viidud 

uuringute tulemustega ja leitud tervisemõjudega.  
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4. Tulemused 

4.1. Turbatootmine Tartu maakonnas  

Tartu maakonnas on kokku 4 turbatootmisettevõtet. Neist suurim on ligikaudu 150 töötajaga  

Sangla Turvas AS, neile järgneb Elva EPT 18 töötajaga, Lauka turvas 15 töötajaga ning Tartu 

Jõujaam 10 töötajaga (joonis 4). Kuna turba tootmine on otseselt sõltuv ilmastikutingimustest, 

vihmase suve korral on tootmine tugevalt piiratud, siis võib töötajate arv olla aastati mõnevõrra 

väiksem. Kokku töötab turbatööstuses ligikaudu 200 inimest. Kuna nende töökeskkond on 

tolmu ja mürarikas, tuleb mõelda töötajate tervise kaitsele. Küll on nende eksponeerituse aeg 

keskmiselt vaid 4–5 kuud aastas. Seevastu on sel perioodil tööpäevad pikad ning puhkeaeg 

lühike: mis teeb kogu tööajaks kuni 1500 tundi, mis võrreldes tavalise 2000 tunnise tööaastaga 

on küllalt pikk. 

 
Joonis 4. Turbatootmise paiknemine Tartu maakonnas. 

Turba tootmisel väli kuivatatakse kraavitades ja vett ära juhtides, elav taimkate eemaldatakse 

nii, et paljastub ainult turvas. Turba pindmine kiht eraldatakse pinnast ja kuivatatakse päikese-

energia abil. Kuivamise soodustamiseks turvast pööratakse. Freesimisel, vaalutamisel ja 

laadimisel lenduv turbatolm ongi suurimaks terviseohu allikaks. 
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4.2. Tekkivad terviseriskid töötajatele ja ümberkaudsetele elanikele 

200 töötajat on Tartu maakonna tingimustes oluline inimhulk. Kuna Eestis pole läbi viidud 

turbatolmu mõju uuringud, puuduvad siiani täpsed andmed nende tervisliku seisundi kohta.  

Eelnevalt leitud andmete põhjal võib nende eksponeerituse aeg ulatuda kuni 1500 tunnini. 

Töötades sellises töökeskkonnas võib see pika aja jooksul oluliselt mõjutada töötajate tervis-

likku seisundit, mis avaldub läbi hingamisteede ülitundlikkuse (nohu, bronhiit, kopsupõletik jt. 

atoopilised kaebused). Tööandja peab peale kaitsevahendite soetamise töötajatele perioodiliselt 

võimaldama tervisekontrolli. Töötervishoiu arsti poolt nendele probleemidele tähelepanu pöö-

rates on võimalik juba varajases staadiumis võimalikku haigestumist ennetada. 

Lisaks turba kaevandamise töötajatele on ohustatud grupiks ka maardlaga piirnevate asustuste 

elanikud. Nimetatud alas elavate inimeste arv ei ole suur, sest mõju ei ulatu kaugele: tolmu 

puhul kuni ühe kilomeetrini, kus õhukvaliteet on võrreldav linnaõhu omadustega. Võimalike 

riskitsoonide hindamise näiteks kasutati Tartu linna lähedal asuvat Möllatsi turbamaardlat 

(joonis 5). 

 
Joonis 5. Võimalikud riskitsoonid Möllatsi rabas (ortofoto: www.maaamet.ee). 
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Möllatsi turbamaardlas turba kaevandamise alustamiseks vajaliku kaevandusloa väljaandmisel 

tekkis elanike poolt väga tugev vastuseis. Kohalikud elanikud avaldasid kartust, et turbatoot-

mise alustamine ning turbamaardlat eraldava metsariba eemaldamine võib otseselt halvendada 

nende elamistingimusi. Vaidlus kulmineerus kohtuotsusega ja leidis laia kõlapinda ajakirjan-

duses. Praeguseks on AS Tartu Jõujaam jõudnud enamike elanikega kohtuvälisele kokku-

leppele ning ülejäänute kaebused jättis kohus rahuldamata. 

4.3. Kahjulike elementide sisaldus katlamajades kasutatavas turbas 

Eelnevatest uuringutest on selgunud, et kahjulike elementide sisaldus varieerub erinevates 

soodes tugevasti, mistõttu on vajalik nende määramine enne turba kasutust kütteks (Orru, 

2004b). Turba kahjulike elementide sisalduse varieeruvuse võimalikke põhjuseid on 

analüüsitud Orru & Orru (trükis) töös, mis on valdavalt seotud turba lamami iseärasustega. 

Kahjulike elementide kirjeldamiseks kasutati eelnevalt kogutud materjale (Orru & Orru, 2003) 

ja 35 turbaproovi võeti täiendavalt Sangla turbamaardla laiendusvõimaluste selgitamise käigus. 

Maksimaalsed lubatud raskmetallide sisaldused turbas on fikseeritud Keskkonnaministri 2. 

aprilli 2004.a. määrusega nr. 12. „Pinnases ja põhjavees ohtlike ainete sisalduse piirnormid“ 

(RTL, 16.04.2004, 40, 662). 

Analüüsil selgus, et raskmetallide sisaldused Tartu maakonnas kasutatavates soodes ei ole 

kõrged ning jäävad allapoole Eesti keskmist taset ja suurusjärgu võrra väiksemaks piirnormist 

(joonis 6).   

 
 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Joonis 6. Kahjulike elementide sisaldus (mg/kg, väävel %) analüüsitud proovides ning selle 
võrdlus vastavate elementide keskmise sisaldusega Eesti turbas. 
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4.4. Turba lendumine transpordil ja laadimisel 

Lisaks katlamajadele on õhusaastet tekitavaks teguriks turba autokoormast vastuvõtuauna 

transportimisel ja katlamajas laadimisel tekkiv tolm. Turba transpordil lenduva tolmu kohta 

täpsed andmed puuduvad. Kuna koormad peavad olema kaetud ning veokastid suletud, jääb 

transpordil lenduva tolmu kogus tõenäoliselt väikeseks. 

Enam lendub tolmu turba laadimisel ja katlamajades. Võttes aluseks ettevõtte poolt 

kavandatavad turba kasutuskogused arvutati lenduda võiva tolmu kogus, kui keskmine auto-

koorem on 10 tonni ja laadimisaeg 15 minutit. Eesti Keskkonnauuringute Keskuse poolt 

1997.a. teostatud mõõtmis tulemuste modelleerimise alusel (Hendrikson & Ko, 2000) lendub 

selliste laadimistingimuste korral keskmiselt 0,87 g tolmu sekundis. Sellest johtuvalt jäävad 

laadimisel tekkivad tolmukogused suurusjärgu võrra väiksemaks põletamisel tekkivast tahkete 

osakeste emissioonist (tabel 3). Et laadimine toimub poolkinnistes ruumides, ei avalda see 

olulist mõju linna õhukvaliteedile, ent samavõrra suurem on oht seal töötavatele inimestele. 

Tabel 3. Turba laadimisel ja põletamisel tekkiv tolm 

Katlamaja Toodetud 

energiahulk 

MWh 

Turba kütte -

väärtus  

MJ/kg 

Vajalik 

turba 

kogus (t) 

Turbatolmu 

heide laadimisel 

aastas  (t/a) 

Tahkete osakeste 

eriheide turba 

põletamisel g/GJ  

Tahkete 

osakeste heide 

põletamisel (t/a) 

Ropka 80 000 18  16 000 5,0 220 63 

Anne 210 000 18  42 000 13,2 80 60 

Turu 270 000 18  54 000 16,9 80 78 

Kokku 460 000 18  112 000 35,2 80-220 201 

4.5. Linnaõhu kvaliteet 

4.5.1. Põhisaastekomponentide sisaldus Tartu linna välisõhus 

Põhisaastekomponentide määramist Tartu linna välisõhus teostatakse vaid kord aastas. See 

annab ligikaudse ülevaate välisõhu saastest. 2003. ja 2004.a. teostatud mõõtmistel jäi saaste-

ainete sisaldus allapoole lubatud piirväärtusi (joonis 7). Kõige suurema probleemina võib välja 

tuua tahked osakesed (Ø<10 µm, PM10). Mõõtmiste teostamise hetkel oli suurimaks 

probleemiks hoopis maapinnalähedane osoon, kuid keskkonnaministri 2004.a. määrusega 

kaotati vastav piirnorm (tabel 2), mistõttu ilmnenut ei saaks enam probleemiks pidada. Sisaldus 

välisõhus jäi suurusjärgu võrra piirnormist väiksemaks süsinikmonooksiidi, vääveldioksiidi ja 

mittemetaansete süsivesinike puhul. Mõõtmised tõendavad, et ebasoodsate ilmastikutingimuste 

korral on võimalik mõnede piirnormide ületamine.  
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Joonis 7. Põhisaastekomponentide sisaldus Tartu linna välisõhus (µg/m3). 

  

4.5.2. Raskmetallide sisaldus Tartu linnaõhus ja selle ajalised erinevused 

Raskmetallide sisaldus Tartu linna välisõhus määrati fraktsioonis PM2,5; vastavad andmed on 

esitatud joonisel 8. Mõõteperioodide vaheliste erinevuste selgitamiseks kasutatud Wilcoxoni 

testist ilmnes, et nii suvel ja talvel kui ka nädala keskpaigas ja nädalalõpul mõõdetud sisal-

dused olid teineteisest usaldusväärselt erinevad (p>>0,05). Üldiselt on kontsentratsioonid talvel 

kõrgemad kui suvel ning nädala sees kõrgemad kui nädalalõppudel. Mõne elemendi puhul 

ilmnes vastupidine tendents (joonis 8). Statistiliselt olulised erinevused ilmnesid ka nende 

sisalduste võrdlemisel keskmiste sisaldustega (p>0,05). 

Välisõhu raskmetallide sisaldus jäi mitme suurusjärgu võrra väiksemaks keskkonnaministri 

määrusega lubatud piirväärtustest. Saadud mõõtmistulemuste võrdlemisel tulevaste sihtväärtus-

tega (kehtivad alates 2010.a.), pole vahed küll enam nii suured, kuid on siiski tuntavad. Saadud 

PM2,5 fraktsioonist tehti ka täpsem analüüs, et välja selgitada selle koostis (tabel 4). Selgus, et 

põhilise osa mõõdetud tahketest osakestest moodustasid väävel, naatrium, räni, kloor; rask-

metallidest sisaldus enam tsinki, rauda ja pliid, samuti alumiiniumi. 

Tabel 4. PM 2,5 fraktsiooni põhiline keemiline koostis (sisaldus % koguhulgast) 

Element Al As Bi Br Ca Cd Cl Co Cu Fe K Mg Mn Na Ni P Pb S Se Si V Zn 
Kokku  
% PM2,5 

1,06 0,02 < 
0,01 0,01 0,58 0,02 2 < 

0,01 0,02 0,21 2,6 1,1 0,02 6,7 0,04 0,11 0,06 14,4 0,01 2,5 0,01 0,22 

0 50 100 150
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Joonis 8. Raskmetallide jt. keemiliste elementide sisaldus Tartu linna välisõhus (ng/m3). 

 
4.5.3. Raskmetallide sisalduse võrdlus teiste Euroopa linnadega riskitaseme 

täiendavaks hindamiseks 

Põhisaastekomponentide kõrval on turba põletamisel õhukvaliteeti halvendavaks teguriks rask-

metallid. Kuigi nende sisaldus turbas jääb küll lubatu piiresse, on oluline nende suure 

ohtlikkuse tõttu tervisele hinnata nendest tekkiva riski taset Tartu linna välisõhus.  

Selleks võrreldi 30 elemendist 10 kõige ohtlikuma elemendi sisaldust Tartu välisõhus ECRHS 

II programmi raames 20 Euroopa linnas mõõdetud sisaldusega. Saadud tulemused on esitatud 

joonistel 9–18. 

Linnade tähistused joonistel on järgmised: 

AC–Antverpeni kesklinn 
AL–Albacete 
AN–Antwerpeni lõunaosa 
BA–Barcelona 
BS–Basel 
ER–Erfurt 
GA–Galdakao 

GN–Grenoble 
GO–Göteborg 
HU–Huelva 
IP–Ipswich 
NO–Norwich 
OV–Oviedo 
PA–Pavia 

PS–Pariis 
RE–Reykjavik 
TA–Tartu 
TU–Torino 
UM–Umeå 
UP–Uppsala 
VE–Verona 

Leitud kontsentratsioonid on esitatud karpdiagrammidena. Nendel olev karp esitab 50% tule-

mustest ehk ülemist ja alumist kvartiili; joon karbi sees märgib mediaani. Kriipsudega on tähis-

tatud piirkond, kuhu jääb 95% tulemustest. Üksikud väga suured väärtused on arvutustest välja 

jäetud ning joonistel märgitud ringikestega. 

Analüüsil selgus, et raskmetallide sisaldus Tartu linna välisõhus (TA) on võrreldes 20 teise 

Euroopa  linnaga madal. Eriti väikeseks jäid Tartus mõõdetud sisaldused vanaadiumi, arseeni, 
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vase, mangaani ja plii puhul; mõnevõrra kõrgemad olid tsingi ja väävli kontsentratsioonid. 

Kõrgeimad olid Tartus kaadmiumi ja koobalti sisaldused, jäädes siiski Euroopa linnade kesk-

miste sisalduste tasemele. Võrreldes teiste linnadega leidus Tartu õhus aga enam niklit, mis on 

ohtlik raskmetall ja võib põhjustada dermatiiti, pigmentatsioonihäireid, rasedustoksikoosi, pea-

pööritust ja tugevat köha. Kui võrrelda selle raskmetalli kontsent ratsiooni (keskmiselt 7 ng/m3, 

50% väärtustest 4–46 ng/m3, maksimaalselt 102 ng/m3) sihtväärtusega (20 ng/m3), mis hakkab 

kehtima aastast 2010, tuleb seda hinnata küllalt kõrgeks. Kuigi nimetatud norm kehtib aasta 

keskmise sisalduse kohta, on eeltoodud sisaldus siiski problemaatilised ja võimaliku terviseohu 

allikaks. Teistest linnadest oli puhtaim õhk põhjapoolsetes Skandinaavia linnades Reykjavikis, 

Göteborgis ja Umeås ning ka Albacetes. Keskmisest kõrgem oli saasteainete sisaldus lõuna-

poolsetes tööstus linnades (Barcelona, Verona, Torino ja Galdakao, joonised 9–18). 

Analüüsist tulenevalt on raskmetallide sisaldus Tartu linna välisõhus keskmisest madalam. See 

annab alust väita, et selle tulemusena tekkiv terviserisk jääb madalamaks kui mõõdetud 21-s 

Euroopa linnas keskmisena. 

 

 Jo
on

is
 9

. A
rs

ee
ni

 s
is

al
du

s 
21

. E
ur

oo
pa

 li
nn

a 
õh

us
 

 Jo
on

is
 1

0.
 K

aa
dm

iu
m

i s
is

al
du

s 
21

. E
ur

oo
pa

 li
nn

a 
õh

us
 

 



 37 

 

 Jo
on

is
 1

2.
 K

oo
ba

lti
 s

is
al

du
s 

21
. E

ur
oo

pa
 li

nn
a 

õh
us

. 

  Jo
on

is
 1

4.
 V

as
e 

si
sa

ld
us

 2
1.

 E
ur

oo
pa

 li
nn

a 
õh

us
. 

 

 Jo
on

is
 1

1.
 M

an
ga

an
i s

is
al

du
s 

21
. E

ur
oo

pa
 li

nn
a 

õh
us

. 

 Jo
on

is
 1

3.
 N

ik
li 

si
sa

ld
us

 2
1.

 E
ur

oo
pa

 li
nn

a 
õh

us
. 



 38 

 

 Jo
on

is
 1

6.
 P

lii
 s

is
al

du
s 

21
. E

ur
oo

pa
 li

nn
a 

õh
us

. 

Jo
on

is
 1

8.
 V

ää
vl

i s
is

al
du

s 
21

. E
ur

oo
pa

 li
nn

as
. 

 

 Jo
on

is
 1

5.
 V

an
aa

di
um

i s
is

al
du

s 
21

. E
ur

oo
pa

 li
nn

a 
õh

us
. 

 Jo
on

is
 1

7.
 T

si
ng

i s
is

al
du

s 
21

. E
ur

oo
pa

 li
nn

a 
õh

us
. 



 39 

4.5.4. Katlamajade tulevikustsenaariumid ja  väljuva õhusaaste levik linnaruumis 

Saasteallikatest väljuva õhusaaste leviku analüüsimiseks selgitati välja Tartu katlamajade 

paigutus, nende suurus ja tekkivate saasteainete heitkogused, mille alusel teostati mitmete para-

meetrite modelleerimine 

Tartu linnas töötavad 3 suurt katlamaja: Tartu keskkatlamaja Turu tänaval, Anne katlamaja 

Luunjas ning Ropka katlamaja Ropka tööstusrajoonis, aadressil Ringtee 8. Nii Anne kui Ropka 

katlamaja kasutavad hetkel peamise kütusena hakkepuitu ja gaasi, lisakütusena turvast. Puidu 

ja gaasi hinna tõusul ning AS Tartu Jõujaam poolt turba kaevandamise alustamisel Möllatsi 

rabas suureneb turba osakaal tuntavalt. Modelleerimises võeti eelduseks, et põhiosas kasuta-

takse vaid turvast ja gaasi. Tulevikustsenaariumiks on turbal töötava sooja ja elektri koostoot-

misjaama rajamine Tartusse. Koostootmisjaama asukoht ei ole veel määratud;  antud model-

leerimises  võeti selle hüpoteetiliseks asukohaks Turu tänava keskkatlamaja.  

Modelleerimiseks vajalike heitkoguste arvutamiseks kasutati Keskkonnaministri 2. augusti 

2004.a. määruses nr. 99. „Põletusseadmetest välisõhku eralduvate saasteainete heitkoguste 

määramise kord ja määramismeetodid“ toodud metoodikat (RTL, 12.08.2004, 108, 1724). 

Võimalikeks turbast toodetud aastasteks energiakogusteks võeti 80 000 MWh-1 Ropkas, 

210 000 MWh-1 Annes ja 270 000 MWh-1 Turu tänaval. Turba põletamisel tekkivate eriheit-

mete kogusena võeti vastavate mõõtmiste puudumisel aluseks eelnevas määruses toodud 

kogused. Maksimaalseks võimsuseks võeti: 18,9 MW Ropkas, 36 MW Annes ja 45 MW Turu 

tänava katlamaja puhul. 

Katlamajade turbaküttest põhjustatud õhusaaste aastakeskmiste ja maksimaalsete tunnikesk-

miste tekkida võivate saasteainete kontsentratsioonide modelleerimiseks kasutati programmi 

AEROPOL. Tulemused on toodud joonistel 19–26.  

Saadud andmete modelleerimisel saadi PM10 maksimaalseks aastakeskmiseks (halvimate 

tingimuste korral arvutatud) sisalduseks 1,5 µg/m3 ja maksimaalseks tunnikeskmiseks sisaldu-

seks 19 µg/m3 , SO2 puhul vastavalt  1,9 µg/m3 ja 44 µg/m3, CO puhul 28 µg/m3 ja 42 µg/m3 

ning NO2 puhul 4 µg/m3 ja 65 µg/m3. Modelleerimise alusel saadud PM10 sisaldus (1,5 µg/m3) 

jäi tunduvalt alla kehtivast aastasest piirnormist (40 µg/m3). Ka maksimaalne tunnikeskmine 

sisaldus (19 µg/m3) ei ületa ööpäevast piirnormi (50 µg/m3).  

Vääveldioksiidi (SO2) puhul saadi maksimaalseks aastakeskmiseks sisalduseks 1,9 µg/m3 ja 

maksimaalseks tunnikeskmiseks sisalduseks 44 µg/m3, vingugaasi (CO) puhul 28 µg/m3 ja 42 

µg/m3 ning lämmastikdioksiidi NO2 puhul 4 µg/m3 ja 65 µg/m3. SO2 puhul on lubatud öö-

päevaseks keskmiseks sisalduseks 125 µg/m3, NO2 puhul vastavalt 200 µg/m3 (tegemist on 

sihtväärtusega,  mis  hakkab  kehtima  piirväärtusena  alates 2010) ning CO puhul 8 tunni kesk- 
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miseks piirväärtuseks 10 000 µg/m3. Modelleerimisel leitud sisaldused jäävad tunduvalt alla 

seaduslikult sätestatud piirväärtustest. Sellest tulenevalt võib väita, et katlamajadest väljuv õhu-

saaste ei mõjuta oluliselt keskkonda ja elanikkonna tervist. 

Saasteainete maksimaalne kontsentratsioon välisõhus sõltub hetkel valitsevast tuule suunast ja 

tekib ligikaudu 600 m kaugusel saasteallikast, suhteliselt piiratud maa-alal. Et meteoroloogi-

lised tingimused on muutlikud, ei kesta maksimaalsed saasteainete kontsentratsioonid välis-

õhus mõnest tunnist kauem. Muude allikate (liiklus, kohtküte) lisandumisel võivad maksimaal-

sed saasteainete kontsentratsioonid tõusta kümneid kordi kõrgemaks.  

4.5.5. Turvast kasutavate väikeküttekollete osa linnaõhu saastes 

Kohtküttest tervikuna tekkiv õhusaaste moodustab olulise osa linna võimalikust õhusaastest; 

eriti Tartu puitelamurajoonides nagu Karlova, Supilinn ja teised kesklinnaga piirnevad alad. 

Objektiivseks turbaküttest tuleneva õhusaaste hindamiseks analüüsiti lisaks kohtkütte allikaid.  

Turba võimaliku kasutuse kohta väikeelamustes viidi 1999.a. Tartu Linnavalitsuse tellimusel 

läbi küsitlus MTÜ Maailmaparandamise Aktivistide Algatusrühm (MAA) poolt. Võib arvata, et  

selle  aja jooksul  on vähenenud kivisöe ja kerge kütteõli kasutus  ning suurenenud elektri ja puidu 

kgfhhghgjg 
jgfjgfhfjgfh 

osakaal tulenevalt viimaste kasutamise 

mugavusest. Turba osakaal (3%) ei ol-

nud 1999.a. suur  ja pole alust arvata,  et

see moodustaks olulise osa ka praegu 

(joonis 27). Osakaalude arvutamisel 

võeti arvesse  tarbitud energiakoguseid 

GJ-des aastas. Kohtkütte osa kogu 

energiatarbimises moodustab Tartus 

ligikaudu kolmandiku. 

 
Joonis 27. Kütuse tarbimine Tartu linna kohtküttel elamustes 1999.a. 

Vastavalt uuringu tulemustele ei saa turbaküte kohtelamutest moodustada olulist osa Tartu 

linnaõhu saaste kujunemises.  

Arvestades kõigi saasteallikatega on saasteainete võimalikke kontsentratsioone Tartu linna 

välisõhus modelleerinud M. Kaasik (2003). Saadud väärtused on toodud tabelis 4.  

42%

32%

15%

6%

3%

1%

1%

Puit
Kivisüsi
Maagaas

Kerge kütteõli
Turvas
Elekter

Vedel-gaas
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Tabel 4. Modelleeritud maksimaalsed tunnikeskmised kontsentratsioonid Tartus (1998.a., µg/m3) 

 CO NO2 Tahked  osakesed 
Peatänavad 5 000 – 10 000 800 – 1 200 1 000 – 2 000 
Kortermajad, lokaalküte 4 000 – 12 000 300 – 600 2 000 – 5 000 
Ühe pere elamud, lokaalküte 3 000 – 10 000 200 – 400 1 000 – 3 000 
Kaugkütte piirkonnad 2 000 – 5 000 200 – 800 500 – 1 500 
Lubatud sisaldus 10000 (8 tunni keskmine)  200 (sihtväärtus kuni 2010)  50 (PM10 fraktsioonile) 
 

Selles leitud kontsentratsioonid on oluliselt suuremad nii turbakütte mõjul tekkivatest saaste-

ainete sisaldustest välisõhus kui ka lubatud piirväärtustest.  
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5. Arutelu 

5.1. Olukord turba tootmisel 

Analüüsil ilmnes, et turbatööstuse töötajad on eksponeeritud erinevatele terviseohtudele. Mujal 

maailmas on see laialt käsitlust leidnud teema, kuid Eestis pole siiani neid probleeme tõstata-

tud. Antud sektoris töötavad 1300 inimest moodustavad olulise töötajaskonna, et pöörata 

tähelepanu seal tekkida võivatele tervisekaebustele. Vastavalt teiste riikide uuringutele on 

turbatööstuses oht suurenenud tundlikkusele turbatolmule ja sellest tulenevat: nohule, silmade 

kipitusele, kroonilisele bronhiidile ja kopsupõletikule (Kangas, 1990; Cormier jt., 1998; 

Vartiainen jt., 1998; Duchaine jt., 2004). 

Turbatööstuse töötajatele ja ümberkaudsetele elanikele võivad terviseohud ilmneda nii turba 

tootmisel, selle ladustamisel, kui ka põletamisel. Hetkel on paljudes Eesti turbatootmis-

ettevõtetes masinapark vananenud ega vasta tänapäevastele nõutele. Traktorite kabiinid pole 

hermeetilised ning töötaja hingamisvööndisse võib pääseda ohtlik kogus tolmu. Vananenud 

kogujad tuleks asendada moodsamate pneumokogujatega, kus suruõhk juhitakse  läbi heittolmu 

levikut tõkestavate tolmuseparaatorite – seega väheneb heittolmu kogus. Kui ettevõte rakendab 

ISO 14001 standardile vastavat keskkonnajuhtimissüsteemi, ei tohiks tootmise või transpordi 

ajal tekkida keskkonnale või elanikkonnale ebamugavusi või tervist ohustavat tolmu. Töömasi-

naid ja veovahendeid tuleks piisavalt sageli puhastada ja maanteevedude ajaks tuleb koormad 

nii kinni katta, et veo ajal ei satuks maanteele või selle ümbrusse saastavat tolmu. Laadimine 

tuleks katkestada, kui tuul kannab kahjulikes kogustes tolmu lähedaste inimelamute või 

veekogude poole. Heittolmu vähendamine aitab parandada töötajate ja elanikkonna tervislikku 

seisundit. 

Maailmas läbiviidud uuringute alusel on suurimaks ohuks töötajatele turbatolmu bioloogiline 

komponent. Viimase suhtes ülitundlikud inimesed peaksid vältima turbatööstuses töötamist. 

Eriti ohustatud on töötajad, kes tegelevad turba pakkimisega sisetingimustes. Kanada kogemus 

näitab, et vastavasisulised uuringud oleksid ka Eestis vajalikud (Duchaine jt., 2004). Iga ette-

võte peaks hoolitsema selle eest, et nende töötajad käiksid regulaarselt tervisekontrollis ning 

arstid oleksid vastava koolituse saanud ja oskaksid võimalikke enam levinud haigusi (Hyper-

sensitivity Pneumonitis, krooniline bronhiit) diagnoosida.  

Turbatööstuse tootmisväljad peaksid soovitavalt olema lähedalolevast inimasustusest tiheda 

metsaribaga eraldatud. See aitab oluliselt vähendada sinna kanduda võivat lendtolmu ning 

elanike tervisekaebuste tekkimise võimalikkust. 
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Iga tööandja kohustuseks on tagada töötajale võimalus kaitsevahendite kasutamiseks. Kõige 

paremini sobivad sellises olukorras erinevad tolmurespiraatorid, mis takistavad saasteainete 

jõudmist hingamisteedesse. Pikemas perspektiivis on kindlasti soovitav vananenud masina-

pargi väljavahetus, mis tagab ka paremad mikroklimaatilised tingimused töötajatele. 

Peale keemiliste ohutegurite esineb tootmisel tugev müra. Soomes läbi viidud mõõtmistega 

võib see ulatuda 85–90 dB-ni (Niskanen, 1998). Sellises mürarikkas töökeskkonnas tohib töö-

taja viibida kuni 8 tundi. Seetõttu peab tööandja tagama töötajale võimaluse kasutada kõrva-

klappe. Masinatest eemal tugev heli küll sumbub, kuid võib siiski ümberkaudseid elanikke 

häirida. Seega tuleks kindlasti vältida töötamist öösiti. Kui põhimõtteliselt jäävad mõõdetud 

väärtused 600 m kaugusel lubatud 45dB piiresse, võib see ikkagi tekitada kaebusi tundlikel 

inimestel. Ent ettevõtetel pole lühikese tootmisperioodi (kuivad suveilmad) tõttu võimalik aega 

valida. Nii kerkib esile raskesti lahendatav eetiline probleem.  

5.2. Turbakütte osa linnaõhu saastes 

Turbakütte osa hindamiseks linnaõhu saastes viidi läbi analüüs, kus arvutati turba põletamisel 

tekkivate saasteainete heitkogused ning modelleeriti programmi AEROPOL kasutades nende 

levik Tartu linnas (joonised 19–26). Ilmnes, et kõik võimalikud turbakütte põhjustatud saaste-

ainete kontsentratsioonid välisõhus jäid vähemalt ühe suurusjärgu võrra väiksemaks lubatud 

piirväärtustest. Seega pole alust väita, et turbaküte suurtest katlamajadest mõjutaks oluliselt 

välisõhu kva liteeti Tartu linnas. 

Teistsuguseid tulemusi saadi tunnikeskmise sisalduse modelleerimine. PM10 jaoks pole küll 

määratud tunnikeskmist piirnormi, kuid ööpäevas lubatud sisaldus (50 µm/m3) on üsna 

lähedane modelleerimisel saadud maksimaalsele lubatud tunnikeskmisele kontsentratsioonile 

(19 µm/m3). Arvestades ka teisi kütteallikaid ning liiklust, võib tekkida tervisele ohtlik 

olukord. Seega peaks ettevõte tegema kõik võimaliku saaste minimiseerimiseks. Teiste saaste-

ainete modelleeritud tunnikeskmised sisaldused jäid piirväärtustest tunduvalt väiksemaks. Sel-

lised kontsentratsioonid saavad tekkida vaid mõnel kitsal alal ning meteoroloogiliste tingimuste 

muutlikkuse tõttu ei kesta sellised olukorrad üle mõne tunni. 

Kuna Anne ja Ropka katlamaja korstnad on sama kõrgusega (40 m), ilmnes samasuunaliste 

tuulte korral  teatud punktides nende koosmõju. Modelleerimise tulemustest tuleb välja Anne 

katlamaja keevkihttehnoloogial turba põletamise eelis, mis võrreldes Ropka katlamajaga annab 

tunduvalt vähem vääveldioksiidi heitmeid. Turu katlamajal puudub väga kõrge korstna tõttu 

(110 m) peaaegu täielikult mõju linnaõhule. Tegemist on olukorraga, kus turba põletamisel 

tekkiva õhusaaste mõju avaldub eelkõige foonialale, mitte linnakeskkonnale. Turba kasutusel 
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põhineva koostootmisjaama rajamisel Turu tänavale on miinuseks turba veoga lisanduv 

transport niigi intensiivse liiklusega piirkonda ning turba laadimisel tekkiv tolm. 

Õhusaaste seisukohast on Tartus problemaatilisemateks saasteaineteks tahked osakesed, osoon 

ja lämmastikdioksiid. Kui esimest neist võib seostada ka kütmisega, siis kahte viimast eelkõige 

liiklusega. Seega on ka autostumine Tartus saamas suureks probleemiks õhusaaste ning selle 

kaudu elukvaliteedi halvenemise ja negatiivsete tervisemõjude esinemise seisukohalt. 

Kuigi turbakütuse laadimisel tekkivad tolmu (tahkete osakeste) kogused on arvestatavad, ei 

pääse need suure tõenäosusega  linnaõhku. Laadimist teostatakse kas kinnistes või siis 

poolkinnistes ruumides. See tähendab omakorda, et suure ekspositsiooniga on seotud seal 

viibivad töölised. Antud ruumid tuleks varustada piisava ventilatsiooniga, väljatõmmatav õhk 

peab olema filtreeritud ning töötajatele peaks võimaldama kasutada isikukaitsevahendeid. 

Kuna turbatuhk sisaldab kahjulikke elemente sh. raskmetalle, võib see põhjustada õhu, vee ja 

pinnase saastumist. Raskmetallide sattumisel toiduahelasse, mõjutab see omakorda elanike 

tervist. Mõistlik lahendus on turbatuha ladestamine keskkonnanõuetele vastavas prügilas. Tuha 

katmisel olmeprügiga, mis vähendab selle lendumist, ning väljuva raskmetalle sisaldava nõrg-

vee puhastamisel väheneb tekkida võiv terviserisk. 

 

5.3. Võimalik seos saasteainete ja ilmnevate terviseriskide vahel 
Tartu linnas 

Vastavalt eelnevalt saadud tulemustele võib turbaküte hakata moodustama olulist osa kaug-

küttes (mis moodustab 2/3 kogu küttest Tartus) kasutatavast kütusest ning moodustab väikekol-

letes ligikaudu 3%. Kuna turbakütte osa väikekolletes on väike ning väikekolded moodustavad 

väiksema osa Tartu linna küttes, arvestati riski hindamisel vaid suurtest turvast kasutavatest 

katlamajadest tuleva õhusaastega. 

Saadud andmete modelleerimisel saadi PM10 maksimaalseks aastakeskmiseks sisalduseks 1,5 

µg/m3 ja maksimaalseks tunnikeskmiseks sisalduseks 19 µg/m3, SO2 puhul vastavalt 1,9 µg/m3 

ja 44 µg/m3, CO puhul 28 µg/m3 ja 42 µg/m3 ning NO2 puhul 4 µg/m3 ja 65 µg/m3. 

Eeltoodud PM10 maksimaalse aastakeskmise kontsentratsiooni põhjal modelleeriti programmi 

AirQ 2.2.3. kasutades võimalik kaotatud eluaastate arv 100 000 elanikul . Kuna tegemist oli 

programmi esmakordse katsetusega ning piisavalt kiiresti ei olnud võimalik saada Tartu linna 

kohta rahvastiku jaotumuse ning haigestumuse ja suremuse näitajad, kasutati programmi 

installeeritud Euroopa keskmisi näitajaid. Suremuse riskitasemena (RR) kõikidesse õhusaaste 

poolt põhjustatud haigustesse arvestas programm 1,06. AirQ 2.2.3. kasutab modelleerimisel 

andmeid, mis põhinevad Ameerika Vähiassotsia tsiooni kohortuuringul: Lung Cancer, 
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Cardiopulmonary Mortality, and Long-term Exposure to Fine Particulate Air Pollution (Pope 

jt., 2002). Eelnevalt modelleeritud PM10 kontsentratsiooni (1,5 µg/m3) alusel tuli Tartu linna 

elanikel turbakütte mõjul ühes aastas kaotatud eluaastate arvuks 33 (piirid 9–57). Mudeli 

põhjal avaldub kaotatud eluaastate arv enim just vanematel >65 aastastel inimestel. 

Iga-aastasel linnaõhu seirel reaalselt mõõdetud PM10 kontsentratsioonide (joonis 7) keskmise 

väärtuse (32 µg/m3) alusel modelleeriti kõigi saasteallikate poolt põhjustatud kaotatud elu-

aastate arv Tartu linna elanikel. Tulemuseks saadi keskmiselt enam kui tuhat kaotatud eluaastat 

(piirid 470–1620). 

Kaasik (2003) sai Tartu linna välisõhu maksimaalsete õhusaaste kontsentratsioonide 

modelleerimisel, arvestades kõigi saasteallikatega, oluliselt kõrgemaid väärtusi (tabel 4). 

Toodud maksimaalsed sisaldused ületavad lubatud piirnorme, eriti tugevalt tahkete osakeste 

puhul. Eestis puudub hetkel maksimaalne lubatud kontsentratsioon tahkete osakeste kogusisal-

dusele, piirnorm on vaid fraktsioonile <10 µm. Tabelis 4 toodud tahkete osakeste sisaldused 

ületavad tunduvalt teistes riikides lubatud piirnorme (tabel 2). Eriti kõrgeks võib tahkete osa-

keste sisaldus tõusta Tartu linna välisõhus kohtküttega kortermajade piirkondades talvisel 

perioodil. See näitab välisõhu saastest põhjustatud tekkida võiva olulise terviseriski võimalik-

kust Tartu linnas.  

Kuna tekkivad maksimaalsed tahkete osakeste kontsentratsioonid olenevad oluliselt meteoro-

loogilistest tingimustest, siis saavad sellised maksimumväärtused tekkida suhteliselt väikesel 

alal allatuult ning arvutuslikult ligikaudu 600 m kaugusel saasteallikast. 

 

5.4. Tartu energeetika arengukava ja selle seos võimalike 
tervisriskide hindamisega 

1999.a. valmis Tartu linnavalitsuse tellimusel „Tartu linna energeetika arengukava. I–IV osa“. 

Töö koostajaks oli OÜ AAM Energeetikabüroo. Nimetatud töö üheks eesmärgiks oli välja sel-

gitada Tartu linna energeetika arengukava ja selle alusel kehtestatud Tartu linna üldplaneeringu 

elluviimisega kaasnev õhureostuse dünaamika. Leitud heitkoguste alusel modelleeriti õhu-

saaste levik kasutades programmi AEROPOL. Leiti, et NO2 maksimumkontsentratsioonide 

kujunemisel domineerib selgelt liiklus, millele sekundeerib talvistes tingimustes olmekütmine. 

Nii inversiooni kui konvektsiooni korral on võimalik piirkontsentratsioonide ületamine: 

konvektsiooni korral magistraaltänavate läheduses, inversiooni korral suuremal osal linna 

territooriumist. 

Arengukava järgi on inversiooni tingimustes võimalikud suured CO ja tahkete osakeste 

piirnormide ületamised, viimaste puhul kohati kümneid kordi. Peapõhjuseks on kohtküttel 
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elamurajoonid, kus köetakse puidu, kohati kivisöe või turbaga. CO ja tahkete osakeste 

piirnormide ületamine on võimalik olukorras, kus talvise külmaga kaasnevad üheaegselt nõrk 

tuul, õhu aeglane vertikaalne segunemine ja intensiivne kütmine. Kuna kõigi majapidamiste 

ahjusid ei köeta päris üheaegselt, võivad reaalsed kontsentratsioonid jääda mitu korda 

väiksemateks. Lisaks oli heitkoguste hindamise aluseks keskkonnaministri määrusega 

kinnitatud metoodika, mis arvestab halvima võimaliku olukorraga. Tegelik põlemisprotsess 

võib olla oluliselt puhtam. Suvistes (valdavalt konvektiivsetes) tingimustes jäävad nii CO kui 

tahkete osakeste maksimum kontsentratsioonid peaaegu kogu linnas alla piirväärtuse. 

Tartu linna energeetika arengukava aluseks oleva õhusaaste modelleerimise puhul ei leitud 

katlamajade vahetus läheduses keskmisest oluliselt kõrgemaid saasteainete kontsentratsioone. 

See tulemus on kooskõlas käesoleva magistritöö järeldustega.  

Kõrgetest korstnatest lähtuvad suurimad ühekordsed saasteainete kontsentratsioonid võivad 

tekkida inversiooni ja konvektsiooni vahepealsetes tingimustes mõõduka tuulega. Tugeva 

inversiooni tingimustes libiseb saaste maapinnast üle, hajudes rohkem horisontaalsuunas, 

konvektsiooni tingimustes toimub hajumine väga kiiresti. Ent ebasoodne olukord esineb väga 

harva, hinnanguliselt mõni kord aastas ja paar tundi korraga. Saasteainete aastakeskmised 

kontsentratsioonid jäävad maksimumkontsentratsioonidest kahe suurusjärgu võrra väiksemaks. 

 

5.5. Võimalikud lahendused terviseriskide vähendamiseks 

Puudub ühene lahendus õhusaastest tekkivate terviseriskide minimiseerimiseks. Mõõtmiste 

arvu suurendamine ja püsiva seire alustamine on peamised ning esmased vahendid hindamaks 

õhu saastatuse taset ja preventiivsete meetmete kasutusele võtmiseks. Kimmel & Kaasik (2003) 

on diskuteerinud õhuseire võimalikkuse üle Tartus ja leidnud, et see oleks lahendatav üsna 

lihtsate vahenditega. Kimmeli (1994) andmetel alustati Tartu välisõhu kvaliteedi uuringutega 

1970-ndatel. Kui 1990-ndatel vastupidiselt 80-ndatele jälgiti õhu kvaliteeti üsna laialdaselt, siis 

käesoleval sajandil ei ole seda enam vajalikuks peetud. Õhukvaliteedi pidev jälgimine annaks 

infot võimalikest eriti kõrgetest saastuse tasemetest, mis võimaldaks elanikke operatiivselt 

hoiatada tekkinud terviseohust. 

Levinuimad soovitused õhusaastest põhjustatud tervisekaebuste vähendamiseks ei vasta 

inimeste ootustele. Lihtsamate võimalustena on pakutud: 

• viibi siseruumides nii palju kui võimalik ja hoidu suure liiklusega aladest; 

• piira õues aktiivseid tegevusi varajastel hommikutundidel tugeva päikesekiirguse käes; 

• hoidu sportimast kõrge saastusega välisõhus, sest aktiivse tegevuse korral suureneb 

sissehingatava õhu kogus. 
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Sellised soovitused ei paku paraku rahuldavaid lahendusi. Inimesed hindavad keskkonna-

tingimusi, mis oluliselt ei piiraks nende tegutsemist. Lahendusi õhukvaliteedi parandamiseks ja 

õhusaastest põhjustatud terviseriskide vähendamiseks peaks pakkuma pikaajaline keskkonna- 

ja tervisepoliitika. 

Fossiilsete, õhku saastavate kütuste kasutamise suurenemisel nende varu väheneb. Tehnoloogia 

täiustumisel väheneb fossiilsete kütuste kasutamine, mis omakorda panustab õhukvaliteedi 

paranemisesse. 

 



 50 

Kokkuvõte 

Töö tulemusena ei leidnud kinnitust hüpotees, et turbakütte intensiivistumine muudab Tartu 

linna õhu kvaliteedi oluliselt halvemaks, suurendades elanike terviseriski ning põhjustades 

selle kaudu suurel hulgal täiendavaid haigestumisi. Kõigi saasteallikate sh turbakütte koos-

mõjul tekkiv õhusaaste on oluline terviseriski allikas linnakeskkonnas. 

Antud töö tulemusena jõuti alltoodud järeldusteni: 

1. kütteturba kaevandamisel ja laadimisel tekkinud tolmule on kõige enam eksponeeritud 

turbatööstuse töötajad ning turba laadijad. Olulisim terviserisk on turbatolmu orgaaniliste 

osiste sissehingamisel tekkiv hingamisteede ülitundlikkus. Turbatootmise piirkonnas 

paiknevad elamud on tööstusest piisavalt kaugel, mistõttu on terviserisk tootmisala 

lähistel elavatele inimestele väike; 

2. Tartu linna kütteks kasutatavas turbas on raskmetallide ja väävli hulk madalam Eesti 

keskmisest sisaldusest. Nimetatud elementide sisaldused, mis on inimeste tervisele kahju-

likud, on võrreldavad teistes maades kasutatava turbaga;  

3. põhisaastekomponentide (tahked osakesed, vääveldioksiid, lämmastikdioksiid, süsinik-

monooksiid, osoon) sisaldus Tartu linna välisõhus on üldjuhul madalam piirnormidest. 

Raskmetallide kontsentratsioon välisõhus on madalam enamikest ECRHS II projekti 

raames mõõdetud väärtustest teistes Euroopa linnades;  

4. intensiivsemat turbaküttest tuleneva saaste heitkoguste modelleerimisel saadi turbakütte 

poolt tekitatud alla 10 µm läbimõõduga tahkete osakeste (PM10) maksimaalseks aasta 

keskmiseks sisalduseks linnaõhus 1,5 µg/m3  ja maksimaalseks tunnikeskmiseks 

sisalduseks 19 µg/m3, vääveldioksiidi (SO2) puhul vastavalt 1,9 µg/m3 ja 44 µg/m3, 

süsinikmonooksiidi (CO) puhul 28 µg/m3 ja 42 µg/m3 ning lämmastikdioksiidi (NO2) 

puhul 4 µg/m3 ja 65 µg/m3. Maksimaalsed kontsentratsioonid tekivad ~600 m kaugusel 

saasteallikast; 

5. Tartu linna turbakütte kasutamisest põhjustatud tahkete osakeste õhusaaste vähendab 

eluaastate arvu elanikkonnal 50 aasta võrra (100 000 elaniku kohta aastas kokku), mis on 

üle 20 korda väiksem kogu linna õhusaaste poolt põhjustatud eluaastate kaotusest. Tartu 

elanikele välisõhus leiduvatest raskmetallidest tingitud terviserisk on madalam kui teistes 

ECRHS II projektis osalenud linnade keskmine terviserisk; 

6. Uuringu tulemusena võib anda järgnevad soovitused õhusaaste mõjul tekkivate tervise-

riskide vähendamiseks: 
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- turbatööstuse töötajate tervist aitab parandada tehnika kaasajastamine, isikukaitse-

vahendite teadlikum kasutus ning tervisekontrolli tõhustamine; 

- vähem saastavate kütuste ja põletamistehnoloogiate kasutuselevõtul on võimalik 

parandada õhukvaliteeti ja seeläbi vähendada terviseriske; 

- keskkonnaseisundist põhjustatud terviseriskide hindamine peaks muutuma kesk-

konna seire programmide oluliseks osaks. 

Käesolev uurimistöö on rahvatervise seisukohast väga oluline, kuna töös kasutatud metodo-

loogia abil leitud tulemused võimaldavad süsteemselt hinnata õhusaastest põhjustatud tervise-

riske elanikkonnal. Tegemist on ka rahvusvaheliselt tähtsa uurimisvaldkonnaga, kuna teadlased 

üle maailma on kirjeldanud olulisi seoseid saasteainete sisalduse ja linnaõhu kvaliteedi ning 

selle halvenemisest tulenevate terviseriskide vahel.  

Käesoleva töö tulemused aitavad tõhustada saaste piiramise meetmeid ja kütuse kasutust ning 

seega parandada nii linlaste elukeskkonda kui ka töötajate töötingimusi. Kasutatud metodo-

loogia võimaldas hinnata turba intensiivsemal kasutusel tekkida võivat terviseriski ning vältida 

kütuse ja põletamistehnoloogiate va likul otsuseid, mille tulemusena võiks oluliselt halveneda 

linlaste elukeskkond.  

Maailma kogemus on näidanud, et sihikindel keskkonnapoliitika võib viia õhukvaliteedi 

paranemisele. Keskkonda ja inimeste tervist säästvate otsuste suunamiseks on vaja teostada 

epidemioloogilisi ja toksikoloogilisi uurimusi. Viimased peaksid selgitama nii pikaajalise kui 

ka lühiajalise tahketele osakestele ja teistele saasteainetele eksponeerituse mõju inimese 

südame-veresoonkonnale ja hingamissüsteemile. Samuti aitavad teaduslikud uuringud määrata, 

millised füüsikalised ja keemilised iseärasused põhjustavad saasteainete toksilisuse. Erilist 

tähelepanu tuleks pöörata epidemioloogilis-toksikoloogiliste uurimistulemuste rakendamisele 

töötajate tervise kaitsel ning rahvatervise alase seadusandluse tõhustamisel. 

Töö tõendas õhusaastest põhjustatud negatiivsete tervisemõjude uurimise vajalikkust ka Eestis. 

Täpsemate ja laiaulatuslikumate tulemuste saamiseks tuleks mõõta saasteainete sisaldust Eesti 

linnades. Samuti tuleb leida efektiivseid meetodeid, mis aitavad leida seoseid linnaõhu saaste ja 

südame- ja veresoonkonna ning hingamisteede haiguste vahel. Kuigi need on enam levinud 

haigused, mida seostatakse õhusaaste poolt põhjustatud negatiivsete tervisemõjudega, ei tohiks 

ka seejuures alahinnata kergemaid tervisekaebuseid elanikkonnal. 
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Summary 
Relations between air quality and health are very important and widely studied field from the 

point of public health. Air quality effects are significant also in peat industries employing 

altogether about 1300 workers in Estonia, 200 of them in Tartu County. Thematic studies have 

shown that the workers in peat industry are exposed to different hazards, what demand atten-

tion and proper management. Furthermore, peat mining affects inhabitants in the surround ings 

of the mining area. 

Health effects connected to peat industry have not gained scientific attention in Estonia. As 

peat will be used more broadly for heating in Tartu, the related health effects need to be 

identified for proper management. In transition from today’s gas heating to burning of peat, the 

amount of forming exhaust gas will increase and more than 100 000 people will be exposed to 

greater health risks. 

To assess the health effects related to peat production and the use of peat the samples were 

taken and compared to peat used in other countries. It appeared that the content of trace 

elements in it was lower than on an average. On analysed data the amount of exhaust air was 

calculated and the dispersion of it was modelled using the software AEROPOL. The data from 

ECRHS II project and Tartu city government air monitoring were used. The amount of pollu-

tants was mostly lower than Estonian official limits for outdoor air  and lower than in most of the 

measured cities in Europe. 

The WHO developed AirQ 2.2.3. software was used for assessing the health hazards. It 

appeared that the amount of life lost years induced from exhaust gas from peat burning is less 

than 50 in a year in a population of Tartu (about 100 000 citizens). It is more than 20 times less 

than induced from other air pollution sources. Epidemiologic studies have revealed that health 

effects also occur in concentrations lower than official limits of pollutants in outdoor air. 

Nevertheless, the current study showed that exhaust gas forming in case of intensified heating 

with peat in Tartu would be smaller amounts when compared to air pollution from traffic and 

small fireplaces. Therefore, central heating should be preferred because of less pollution per 

fuel unit and better dispersion. The results are comparable with the modelling taken as a basis 

in composition of Energy Perspective Plan of Tartu in 2000. 

The current study showed that the concentrations of pollutants formulate potential risks to 

human health and therefore regular monitoring should be taken under. Furthermore, more 

broad awareness building based on scientific knowledge on pollutants’ concentrations and 

potential health effects would benefit the population as they would be more inclined to change 

their behaviour towards environmentally friendly. 
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