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Sissejuhatus

Nii nagu tidnapieval, moodustasid ka minevikus lapsed suure osa iihiskonnast, seepérast on
oluline endisaja populatsioonide uurimisel keskenduda ka alaealistele ja nendega seonduvale.
Parima viisi selleks loovad arheoloogilistelt viljakaevamistelt leitud laste luustikud ja nende
pohjalik analiitisimine. Lapsed on populatsiooni haavatavaim osa, kes on otsesest
elukeskkonnast tingitud negatiivsetele faktoritele palju tundlikumad kui tiiskasvanud (Steckel
2012, 236-237; Bogin 2012, 291-292). Nii peegeldavad nende suremus ja luudel olevad
patoloogiad ka uuritava iihiskonna iildist tervist ja elutingimusi (Lewis 2007, 69). Lisaks
annavad alaealiste skeletid voimaluse vaadelda tipsemalt nende toitumist eri vanuste 13ikes,
neil esinenud haigusi ja ka nditeks laste kohtlemist, sh neile osaks saanud vaarkohtlemist.

Kui nditeks Suurbritannias sai laste luustike siistemaatiline analiitisimine hoo sisse juba
1990ndatel aastatel, olles tdnaseks arenenud bioarheoloogias eraldi uurimisvaldkonnaks
(Lewis 2019, 131), siis Eestis on sellele siiani vdga vdhe keskendutud ja alaealised kui
indiviidid on arheoloogilises kontekstis jadnud pigem tahaplaanile.

Laste luustikke on kiill analtisitud, tulemusi avaldatud kokkuvotvalt nii
kaevamisaruannetes kui moningates publikatsioonides, kuid nende spetsiifikale, sh
paleopatoloogiale, on keskendutud minimaalselt. Juhtumiuuringutena on Kaisitletud
kaasasilindinud siitifilisega laste luustikke (Kalman 2000; Malve 2011). Lisaks on M. Malve
(2022, ilmumisel) kirjutanud ka tihest pahaloomulise luukasvaja ehk osteosarkoomi juhtumist
nooruki skeletil. Pogusalt on moned uuringud tdiskasvanute korval Kasitlenud ka alaealiste
luustikelt leitud fiisioloogilisi stressimarkereid (pohirdhuga hambaemaili hiipoplaasial) ja
hambahaigusi, kuid analiitisitud pole alati koiki alaealiste vanuserithmi (vt nt Allméde & Limbo
2010; Liblik 2017; Limbo 2004; 2006).

Pohjalikumalt on Louna-Eesti kontekstis uuritud kesk- ja varauusaegsetele kalmistutele
maetud alaealiste (loodete, vastsiindinute ja imikute) luustike ainevahetushaigusi (Morrone et
al. 2021) ning rinnapiimaga toitmise ja vodrutamise mustreid maa- ja linnakalmistute vahel
stabiilsete isotoopide tulemuste pdhjal (kirjavahetus A. Morronega 26.03.2022). Veel on
kalmistu kaevamiste iilevaadetes toodud muuhulgas vilja ka laste luustikel tuvastatud
silmapaistvamad patoloogiad, kuid need Kkajastused pole keskendunud laste tervise
tolgendamisele laiemas kontekstis (vt nt Malve et al. 2013; Malve & Vilumets 2020). Siiani

pole ilmunud tihtki késitlust, mis annaks iilevaate kdigist tihelt konkreetselt kalmistult leitud



laste matustest ja neil tuvastatud patoloogiatest, ning mis asetaks tulemused ajaloolisesse
konteksti. Kdesoleva t66 liheks eesméargiks on see tithimik tdita.

Laste luustike uurimiseni joudsin esmakordselt tanu professor Mary Lewisele, kes oli
minu teadustdd juhendajaks Readingi Ulikoolis ja innustas mind selle alaga tegelema.
Eelnevalt olin 2017. aasta suvel osalenud varauusaegse Tallinna ToOnismde kalmistu
paistekacvamistel, mis tekitas huvi just selle konkreetse matmispaiga vastu. Hoolikalt
kaevatud ja dokumenteeritud 525 matust, millest alla poole on alaealised, vGimaldab hésti
tolleaegse eeslinna rahvastiku elu ja tervise analiiiisimist, ja seda mitmel pdhjusel.

Esiteks on tegemist ajaliselt hésti piiritletud kalmistuga, mis kitkeb vaid 16.—-18.
sajandit, samas kui enamiku Eestis kaevatud linnakalmistute puhul on véga raske eristada kesk-
ja varauusaegseid matuseid (vt nt Sokolovski 1996; Tiidu 2016, 98). Oluline on ka asjaolu, et
eeslinna matmispaiga kasutajaskond peegeldab iihte kindlat tihiskonna klassi, kelle elude kohta
on tollasest perioodist vdga vidhe teada. Kuigi varauusajast on iildiselt sdilinud palju
arhiiviallikaid, ei olnud madalamast sotsiaalsest seisusest périt inimeste kirjeldamine tavaks
(Kala 2017, 57). Kalmistu uurimine voimaldab seega teha tapsemaid jareldusi tolleaegsete laste
elu ja tervist mojutanud sotsiaalmajanduslike faktorite kohta. Samuti peegeldab uuritav
luuaines eeldatavasti tavapidrast haiguste ja suremuse taset populatsioonis, sest puuduvad
toendid kalmistu seotuse kohta mone kindla ajaloolise siindmusega nagu katk voi niljahdda
(Malve 2018, 4).

Tonismée kalmistu luuainest olen varem osaliselt késitlenud, kui uurisin 88 lapse
kasvupikkuse ja -peetuse ning haiguste omavahelisi seoseid ning vordlesin tulemusi
toostusrevolutsiooni aegse Londoni kalmistutega (Vilumets 2021). Tulemused osutasid, et
mitmetes vanusegruppides oli alaealiste kasv hairitud (isegi enam kui Inglismaa lastel) ja
haiguste esinemisprotsent oli korge. Tallinna eeslinna varauusaegsed lapsed néisid seega olevat
kohati kehvema tervisega kui to0stusrevolutsiooni aegses Londonis kasvanud alaealised.
Sellise jarelduse tagamaad vajavad aga pohjalikumat uurimist.

Kéesolevas magistritods keskendun kdikidele Tonismée kalmistu alaealiste (<17 a)
matustele (kokku 192), et tdpsemalt uurida nende laste tervist ja elukeskkonda. T66
eesmirkideks on pohjalikult analiiiisida Tallinna Tonismée kalmistule maetud alaealiste
skelette, demonstreerida laste luude uurimise olulisust arheoloogias, ning tuvastatud
patoloogiate pdhjal luua laiem arusaam tolleaegse elukeskkonna kohta.

Too kdigus otsin vastuseid jirgnevatele uurimiskiisimustele: 1) Milline on Tonismée
kalmistult leitud alaealiste vanuseline struktuur? 2) Millised patoloogiad maetutel esinesid ja

kas nende vahel on vdimalik Iuua seoseid? 3) Millist teavet varauusaegse Tallinna eeslinna



laste tervise ja elukeskkonna kohta on vdimalik saada vanuselise koosseisu, patoloogiate
esinemise ning muude arheoloogiliste ja ajalooliste allikate koos analiilisimisel?

Esimeses peatiikis annan iilevaate laste skelettide uurimise olulisusest ja selle
pohiprobleemidest. Kirjeldan ka alaealiste luudel esinenud mittespetsiifiliste (hambaemaili
hiipoplaasia, cribra orbitalia, koljusisesed haiguskolded ja luutimbrise aluse uue luu teke) ja
spetsiifiliste (skorbuut, rahhiit, tuberkuloos) patoloogiate olemust, tekkepohjuseid ning
tuvastamist osteoarheoloogilises materjalis. Seejdrel tutvustan Tallinna Tonismée kalmistu
asukohta, ajaloolist tausta, seal toimunud arheoloogilisi kaevamisi ning kasutajaskonda.
Pdgusalt peatun ka varauusaegse Tallinna eeslinna eluolu kirjeldamisel. Kolmandas peatiikis
seletan lahti uuringu valimi ja t66s kasutatud metoodika. Neljandas peatiikis annan tilevaate
luustike vanuselisest koosseisust ja neil tuvastatud patoloogiate esinemissagedusest. T66
viimases peatiikis analiilisin tulemusi laiemas ajaloolises kontekstis.

Kuna hetkel ei ole arheoloogilisi laste skelette Eestis piisavalt ja siistemaatiliselt uuritud
(voi on tulemused veel publitseerimata), Siis ei ole voimalik vorrelda kidesoleva t66 tulemusi
teiste Eesti kalmistute luuainesega. Seetottu keskendub t66 Tonisméde kalmistu materjali
tolgendamisele 1dbi ajalooallikate, kasutades vordluseks teisi sarnaseid uuringuid mujal

Euroopas.

Ténan siidamest oma peamist juhendajat Ulle Aguraiuja-Littit, kes oli toeks terve t6d
kirjutamise viéltel ja andis hindamatut ndu struktuuri ning tulemuste tdlgendamise kohta. Suur
aitdh ka kaasjuhendajale Martin Malvele, kes jagas minuga oma raamatukogu ja andis
nédpunditeid t60 paremaks muutmiseks.

Lisaks juhendajatele kuuluvad minu tdnusonad Mary Lewisele, kes inspireeris mind
Readingi Ulikoolis dppides laste luustike uurima ning andis mulle patoloogiate kohta
vadrtuslikku ndu; Alessandra Morronele, kes vaatas korvalseisjapilguga iile moned minu
patoloogiate médrangutest ja jagas minuga veel publitseerimata teavet, Kalmer Méeorule
arhiivimaterjalide jagamise eest; Madis Maasingule saksa keelsete tolgete eest; Janika Viljatile
ja Triinu Borgale patoloogiate pildistamise eest. Soovin tdnada ka Haridus- ja Noorteametit,
kellelt palvisin Kristjan Jaagu kraadidppe stipendiumi, ilma milleta ei oleks mul olnud véimalik
saada eelnevat haridust osteoloogia vallas ja seega ka kdesolevaks tooks piisavaid praktilisi

oskusi.



1. Laste luustike ja patoloogiate uurimine

1.1 Laste luustike uurimise olulisusest arheoloogias

Alaealise luustikus on talletatud hulgaliselt teavet nii tema thiskondliku kuuluvuse kui ka
tervise kohta, alates siinnist, arengust ja kasvust, toitumisest ja vanusest surma hetkel kuni
sotsiaalsete teguriteni, mis koik mojutasid tema iildist heaolu (Lewis 2018, 1). Olukorras, kus
matmiskombestik ja suur osa materiaalsest kultuurist ei peegelda tegelikult alaealiste
perspektiivi, on lapse séilinud skelett konkreetne infoallikas tema elatud elu kohta

Kiire kasvu ja arengu ning veel tdielikult vdlja arenemata immuunsiisteemi tottu on
lapsed, eriti imikud neid timbritseva keskkonna negatiivsetele mdjudele ja haigustele palju
vastuvotlikumad kui tdiskasvanud (Goodman & Armelagos 1989, 226-227). Imikute ja laste
suremusel on suur moju {ihiskonna iiletildistele surmanditajatele ja kui seda vaadata koos neil
esinevate haigustega, siis on selle abil véimalik vaadelda iileiildist rahva heaolu (Goodman &
Armelagos 1989, 239; Mensforth et al. 1978; Volk & Atkinson 2013, 188-189). Inimese elu
esimest tuhandet pdeva, alates eostamisest kuni umbes 2. eluaastani, on nimetatud koige
kriitilisemaks, kuna sel perioodil kogetud terviseprobleemid mojutavad elu kvaliteeti ka
edaspidi (Hodson 2021, 9).

Noorimate indiviidide luustikelt tuvastatud patoloogiad peegeldavad kaudselt ka nende
emade kehva tervislikku seisundit, nt kui haigused voi toitainepuudused kandusid lapsele iile
juba looteeas voi ldbi rinnapiima (Lewis 2019, 125). Kui inimene kannatab varasel eluperioodil
nakkushaiguste voi alatoitumuse all, siis voib see mojutada tema tervist ja elukvaliteeti ka
edaspidises elus tiisealisena (Barker 2012; Gowland 2015). Seega ei peegelda alaealiste
luustikud vaid nende enda lithikest elu ja kogetud haigusi, vaid kogu iihiskonda puudutavaid
keskkonna- ja terviseprobleeme laiemalt ja neilt kogutud teave annab iihtlasi vdimaluse
paremini mdista ka tdiskasvanute, eriti emade heaolu.

Alaealiste skelettide uurimine voimaldab saada teada nende vanuse surmahetkel, mille
pohjal saab teha jareldusi laste iildise suremuse kohta. Kuna lastel méiratakse vanust eelkdige
hammaste 16ikumise ja arengu pdhjal, siis on vdimalik nende iga tuvastada tdpsemalt ja
viiksemate vanusevahemike 10ikes kui tdiskasvanutel (Halcrow & Tayles 2008, 208). Lisaks
avardab osteoloogiline analiiiis ka arusaamu pdetud haiguste, lapse kasvu ja selle peetumise
ning ka toitumise kvaliteedi kohta minevikus. K3ik see annab otsese viisi teha tipsemaid
jéreldusi laste liihikeseks jadnud elude kohta ja vélja selgitada, millised faktorid méngisid enim

rolli nende kehvas tervises. Uuringud, mis on kasitlenud laste tervist muuseas lébi neil esinenud



patoloogiate, nditavad, et alatoitumus ja kehvad elutingimused mojusid nende tervisele
laastavalt (vt nt Lewis 2002, 221-222; Newman & Gowland 2016, 217; Hodson & Gowland
2020, 51).

Patoloogiate tuvastamisel on tdhtis roll arheoloogiliste populatsioonide tervise
hindamisel. Tanu laste skelettide kiirele kasvule ja arengule ilmuvad paljud haiguskolded
nende luudele kiiremini kui tdiskasvanutel. Mitmete haiguste, néiteks rahhiidi ja tuberkuloosi
puhul on patoloogia tunnused laste luudel seetottu palju laialdasemad ja arenevad vilja
kiiremini kui tdisealistel (Lewis 2007, 133; 184-185). Teisalt tdhendab kiire luu areng ka seda,
et paranedes kaovad haigusejiljed luudelt juba kuudega.

Fiisioloogilist stressi peegeldavad haiguskolded nagu néiteks hambaemaili hiipoplaasia
ja cribra orbitalia (silmakoopa iilemisel pinnal esinev patoloogiline poorsus) saavad tekkida
vaid lapsepdlves (Lewis 2018). Kui jadvhammastel olevat hiipoplaasiat saab vaadelda ka
taiskasvanute puhul, siis piimahammastel esinevate defektide kohta saab teavet vaid nooremate
laste luustikelt, kelle hambad pole veel vahetunud. Samuti voib cribra orbitalia inimese
kasvades taielikult kaduda (Lewis 2007, 184). Seega nende haiguskollete toest
esinemissagedust saab tdpsemalt médrata vaid noorematel indiviididel.

Alaealiste luustike uurimisel on vaja arvestada voimalusega, et tulemused peegeldavad
vaid nende indiviidide eluolu, kes surid noorena, ning ei pruugi seega anda otsest teavet laste
kohta, kes tdisikka joudsid. Seda fenomeni tuntakse nn ,,0steoloogilise paradoksina”, mille
kohaselt olid noorelt surnud lapsed populatsioonis koige kehvema tervisega (Wood et al.
1992). Teisalt jareldasid Saunders ja Hoppa (1993, 147), et muud faktorid, nditeks kehv
luustike siilivus, ebasobivad vanuse midrangu meetodid ja erinevad matmispraktikad voivad
minevikus elanud inimeste tervise uuringute tulemusi kallutada rohkemgi kui mainitud
osteoloogiline paradoks. Lisaks on vaja meeles pidada, et patoloogia puudumine luul ei vélista
haiguse olemasolu — kiirelt kulgeva ja surmaga 10ppenud haiguse puhul ei jouagi skeletile jalgi
tekkida. Seega voib ka patoloogia esinemist tolgendada kui tugevamat vastupanu vai tervist,

sest laps oli haigusega elanud juba monda aega.



1.2 Laste luustikel esinevad patoloogiad

Osteoloogilises materjalis on tuvastatavad vaid osa haigustest, mida lapsed pddesid ja mis
voisid ka surma pohjustada. Jargnevalt toon vilja alaealiste skelettidel enim esinevate

patoloogiate kirjeldused ja tekkepShjused.

1.2.1 Mittespetsiifilised fiisioloogilise stressi markerid

Mittespetsiifiliste haiguskollete alla loetakse osteoloogias patoloogiad, millel pole {ihest
etioloogiat, kuid mille esinemine Kinnitab, et indiviid kannatas fiisioloogilise stressi all.
Nendest sagedamini tuvastatakse hiipoplaasiat, cribra orbitaliat, koljusiseseid haiguskoldeid
ja luutimbrise alust uue luu teket. Need patoloogiad kiill ei anna iihest vastust kiisimusele, mis

haigusega on tegu, kuid niitavad, et lapse tervis oli halb.

1.2.1.1 Hambaemaili hiipoplaasia

Hambaemaili hiipoplaasia on arenguhdire, mis tekib juhul, kui emaili moodustamise ajal
kannatab laps tugeva fiisioloogilise stressi all (Goodman & Rose 1991, 281). Stressi tdttu
touseb neerupealise koore tdhtsaima hormooni kortisooli tase, mis takistab emaili maatriksi
sekretsiooni ja email jadb seetdttu osaliselt ebapiisava paksusega (Rose et al. 1985, 282;
Goodman & Rose 1991, 281).

Selliseid defekte on erinevat tiilipi ja need avalduvad kdige sagedasemini
horisontaalsete joontena (tuntud ka kui lineaarne emaili hiipoplaasia — LEH), samuti esineb
lohukesi ning tdsisematel juhtudel vdivad hambakroonil olla ka laiad siivenenud alad vdi pea
taielikult puuduv emailikiht (Ash & Nelson 2003, 31; Goodman & Rose 1990, 64; Ogden et
al. 2007, 964).

Hiipoplaasia etioloogia pole iiheselt selge, aga enamasti peegeldab see lapsepdlves
kogetud toitumisega seotud héireid ja infektsioone (Goodman & Rose 1990, 59; Lewis &
Roberts 1997, 581). Kuna arheoloogilises aineses on raske kindlaks teha, mis tdpselt hamba
normaalset arengut takistas, siis loetakse hiipoplaasiat mittespetsiifilise fiisioloogilise stressi

tunnuseks (Goodman & Rose 1990, 59).



1.2.1.2 Cribra orbitalia

Cribra orbitalia (CO) on termin, mis Kkirjeldab silmakoopa iilemisel pinnal esinevat
patoloogilist poorsust (Lewis 2018, 194; Schultz 2001, 106). Haiguskolle saab luul vilja
areneda vaid lapsepdlves, sest selle tekkeks on vajalik punase luuiidi olemasolu, mis asendub
selles koljupiirkonnas aegamdoda umbes kiimnendaks eluaastaks kollase Iuuiidiga (Simonson
& Kao 1992, 556). CO tekkeni viib kolju vilimise plaadi dhenemine ja selle aluse kobeviku
(koljulae luude késnollus) laienemine, mida pohjustab luuiidis suurenenud punaste vereliblede
hulk (Roberts & Manchester 2010, 229-230).

CO etioloogias pole senini tdielikule iiksmeelele joutud, kuid enamik uuringuid seostab
seda aneemiaga, mis viib suurenenud punaste vereliblede tootmiseni ja pohjustab seega kdige
toendolisemalt selliseid luustruktuuri muutusi. Samas méngivad aneemia tekkes rolli erinevad
aspektid. Uheks tdendolisemaks pdhjuseks peetakse vitamiin B2 ja/vdi foolhappe puudusest
tulenevat megaloblastilist aneemiat, mis peegeldab loomse toidu ja roheliste koogiviljade
puudust dieedis (Walker et al. 2009, 119-120).

Teiste tekkepohjuste seas on vilja toodud rauavaegusaneemiat ja parasiitide poolt
pohjustatud nakkusi kehas, millest viimane peegeldab omakorda ebasanitaarset keskkonda,
hiigieeniprobleeme ja saastunud vett (Godde & Hens 2021, 634, 642; Stuart-Macadam 1987,
39). Lisaks on O’Donnell ja kaasautorid (2020, 729) alternatiivina vélja pakkunud, et CO vdib

olla seotud ka hingamisteede haigustega.

1.2.1.3 Koljusisesed haiguskolded

Koljusisesteks haiguskolleteks nimetatakse ajukolju luude (kukla-, kiiru-, otsmiku- ja
oimuluude) sisepinnal nihtavaid muutusi, mis on pdhjustatud ajukelmes tekkinud veresoonte
hemorraagia (veritsuse) voi poletiku tagajérjel (Schultz 2001, 128; Lewis 2004, 82, 90, 93).
Enamasti on muutused nihtavad patoloogilise uue luu tekkena olemasoleval luupinnal, mida
tolgendatakse kui aktiivses staadiumis olnud veritsust, ning kapillaarsete jdljenditena, mille
taga ndhakse juba paranemisjérgus haiguskollet (Schultz 1993).

Terviseprobleeme, mis veritsust voi poletikulist reaktsiooni esile kutsuvad, on aga
mitmeid, ja seetdttu ei ole patoloogial ka iihest etioloogiat (Lewis 2004, 82). Pohjuste seas on
nimetatud meningiiti ehk ajukelmepdletikku, tuberkuloosset meningiiti, traumat, kasvajat,
stiifilist, epiduraalset verevalumit, skorbuuti, A- ja D-vitamiini puudust, siinnitraumat, samuti

venoosse dravooluga seotud probleeme (Lewis 2004, 93; Lewis 2018, 142).



Haiguskoldeid voib osteoloogilises materjalis ndha igas vanuses indiviididel. Sageli
leitakse selliseid muutusi imikute kuklaluu sisepinnalt. Kuigi Mitchell (2006, 42—43) on vilja
toonud, et pidevalt lamamisasendis viibivatel imikutel koguneb nditeks infektsiooni tdttu
tekkinud veritsus voi méda just kukla piirkonda, on Lewis (2018, 144-145; kirjavahetus M.
Lewisega 12.04.2022) seevastu arvamusel, et imikute puhul on kuklaluul esinevat patoloogilist

uue luu teket vdga keeruline eristada normaalsest kasvuprotsessist tulenevatest muutustest.

1.2.1.4 Luuimbrise alune uue luu teke

Koikide luude vilispind on kaetud sidekoelise katte ehk luutimbrise ehk periostiga. Seda ei ole
vaid liigespindadel, mis on kaetud liigesekohrega (Lepp 2018, 45). Surnukeha lagunedes
luuiimbris hdvineb ja paljastub selle alune luupind. Infektsiooni, veritsuse vOi vigastuse
tulemusena voib luulimbrise alusele luupinnale tekkida patoloogiline uus kiht luud, mida
osteoloogias tuntakse kui luuiimbrise alune uue luu teke (ingl k sub-periosteal new bone
formation; Weston 2008, 48). Varasemalt on seda haiguskollet samastatud periostiidi ehk
luutimbrise pdletikuga, kuid kuna uue luukihi teket vdivad simuleerida erinevad tegurid nagu
trauma,  nakkushaigused, ainevahetushaigused,  vereringehdired,  liigesehaigused,
vereloomehaigused, viahkkasvajad ja skeleti diisplaasiad, siis seda terminit ei kasutata, kui ei
ole kindlalt teada, et pShjuseks on pdletik (Roberts 2019, 288; Weston 2008, 50).

Kuna arheoloogilistel luudel pole enamasti voimalik eristada, milline konkreetne
terviseprobleem sellise reaktsiooni esile kutsus, siis Kkésitletakse haiguskollet kui
mittespetsiifilist stressimarkerit, mis annab aimu indiviidi kehvast tervisest. Patoloogia voib
esineda igas eas. Laste skeletiosad alles arenevad ja kasvavad, seetottu on luutimbris luule
ndrgemalt kinnitunud kui tdiskasvanutel, rebeneb seega ka kergemini ja on haiguskollete
tekkele altim (Caffey 1945). Samas tuleb aga arvestada, et viikelaste luustike puhul on tihti
keeruline eristada normaalse kasvuprotsessiga kaasnevaid muutusi patoloogilistest (Lewis
2018, 132-133).

1.2.2 Spetsiifilised ehk kindla tekkepdhjusega fiisioloogilised stressimarkerid

Spetsiifiliste stressimarkerite alla kuuluvad kindlate haiguste poolt tekitatud muutused skeletil.
Metaboolsed ehk ainevahetushaigused on lihed sagedasemad patoloogiad, mida osteoloogilises

materjalis tuvastatakse (Hodson & Gowland 2020, 55). Siinkohal vaatlen tipsemalt skorbuuti



ja rahhiiti, mis on pohjustatud vastavalt C- ja D-vitamiini vaegustest. Lisaks kirjeldan pogusalt

ka tuberkuloosi, mis on iiks vihestest nakkushaigustest, mida on vdimalik luuaineses tuvastada.

1.2.2.1 Skorbuut

Skorbuut on haigus, mis tuleneb pikaajalisest askorbiinhappe ehk C-vitamiini vaegusest kehas
(Popovich et al. 2009, 405). Inimorganismile on C-vitamiin elutdhtis komponent, mida
organism ise siinteesida ei suuda ja peab selle omastama ldbi toidu (Jacob & Sotoudeh 2002,
66; Popovich et al. 2009, 411). Vitamiini leidub eeskitt paljudes varsketes puuviljades ja
rohelistes juurviljades (Fain 2005, 124). C-vitamiini kogusele toidus mdjub hévitavalt selle
kuumutamine, samuti pikka aega hapnikurikkas keskkonnas sdilitamine (Fain 2005, 124).
Vitamiin on vesilahustuv ja keha ei hoiusta seda pikema perioodi viltel, seega on vaeguse
véltimiseks vajalik jarjepidev askorbiinhappe manustamine (Fain 2005, 124; Jacob & Sotoudeh
2002, 66).

C-vitamiin méngib olulist rolli keha peamise struktuurvalgu kollageeni moodustamisel,
mis loob naha, kohre, veresoonte ja luu sidekoelise aluse ja reguleerib ka teiste ensiilimide
bioloogilisi protsesse (Popovich et al. 2009, 411). Lisaks on see antioksiidant, mis toetab
immuunsiisteemi normaalset toimimist ja on vajalik raua paremaks imendumiseks (Carr &
Rowe 2020; Jacob & Sotoudeh 2002, 67—68). Kuna askorbiinhape on vajalik vereloomeks, siis
voib selle puudusel tekkida ka aneemia (Popovich et al. 2009, 411). Kui C-vitamiini pikema
aja viltel juurde ei saa voib skorbuut Idppeda surmaga (Carr & Rowe 2020; Norris 1983, 325—
326).

Uks pikaajalise C-vitamiini puuduse peamistest tunnustest on hemorraagia, sest
kollageeni ebapiisava moodustumise tdttu on veresoonte seinad muutunud hapraks ja
rebenevad kergelt. Luu ldhedane veritsus pohjustab selle vilispinnale haiguskoldeid, mis
avalduvad ebanormaalses poorsuses ja/voi luuiimbrise aluse uue luu tekkes, mille pdhjal on
skorbuuti voimalik osteoloogilises materjalis tuvastada nii tdiskasvanutel kui lastel (Brickley
& lves 2008, 48).

1.2.2.2. Rahhiit

Rahhiit on imiku- ja lapseeas esinev ainevahetushaigus, mis tuleneb raskekujulisest D-
vitamiini puudusest (Brickley & Mays 2019, 540; Snoddy et al. 2016, 183). D-vitamiin toimib
aktiivses olekus hormoonina, mida on kehal tarvis fosfori ja kaltsiumi transportimisel ja
imendumisel ning luu normaalseks luustumiseks (Holick 2006, 2063). Kui D-vitamiini tase

organismis on ebapiisav, siis ei imendu verre sooletraktist kiillaldaselt nimetatud elemente.



Kaltsiumi ja fosfori vaeguse kompenseerimiseks veres toob keha luudest vilja kaltsiumi ja
fosfaate. Selle tulemusena aga on luukoe normaalne areng takistatud ja tagajérjeks skeletiosade
pehmenemine, luu struktuuri muutused ja ka toese deformatsioonid, kusjuures viimased on
mark kauakestvast haigusest (Brickley & Mays 2019, 541-543; Holick 2006, 2063—-2064).

D-vitamiin méngib olulist rolli ka immuunsiisteemi normaalses toimimises, seetdttu on
selle puuduse kies vaevlevad lapsed vastuvotlikumad nakkushaigustele (Holick 2005, 2746S;
Ives 2018, 76). Vitamiini on kahte tiilipi: D2-vitamiin ehk ergokaltsiferool, mida leidub nt
rasvases kalas ning mida organism omandab véhesel médiral toidust; ning peamine allikas Ds-
vitamiin ehk koleokaltsiferool, mida siinteesib inimorganism naha kaudu ultraviolettkiirgusest
chk paikesevalgusest (Holick 2006, 2063).

Vidga harva voib rahhiidi pohjuseks olla miski muu kui ebapiisav D-vitamiini
kittesaadavus. Sellistel juhtudel on tegu niiteks kas kaltsiumi imendumishdirega voi
maksahaigusega (Resnick & Niwayama 1988, 2089-2126). Kuna need toved on viga
haruldased ja nende pddejatel oli minevikus viga madal ellujadmise protsent, siis tolgendatakse
rahhiiti paleopatoloogias enamasti kui ebapiisavast paikesevalguse kdes viibimisest tingitud
haigust (Brickley et al. 2014, 49; Ives 2018, 77).

Rahhiit kujuneb tavaliselt vélja perioodil, mil lapse kasv on kiireim, eelkdige 1.-2.
eluaastal (Holick 2006, 2063). Vastsiindinutel ja alla nelja kuustel imikutel tuvastatakse haigust
harva ning see voib tekkida vaid juhul, kui lapse ema kannatas raseduse ajal tugeva
piikesevitamiini puuduse kies, mis kandus lootele iile (Maiyegun et al. 2002, 194). Uldiselt
leitakse patoloogia méarke alaealiste luustikel, kuid kui rahhiiti korralikult vélja ei ravita voivad
sellest tingitud kahjustused olla jdddavad kogu eluks ja ndhtavad ka tdiskasvanute skelettidel
(Brickley & Mays 2019, 541).
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1.2.2.3 Tuberkuloos

Tuberkuloos (TB) on nakkushaigus, mida pohjustab enamasti Mycobacterium tuberculosis,
kuid inimene voib nakatuda ka teiste tuberkuloosi miikobakteri kompleksi riihma tiivedega
(Aufderheide & Rodriguez-Martin 1998, 118). Koige sagedamini haigestutakse oOhk-
piisknakkuse kaudu, kui terve indiviid hingab sisse baktereid, mis on 6hku sattunud néiteks
kohimise teel (Vincent & Gutierrez-Perez 1999, 140). Harvem saadakse tobi looma
(sagedamini veise) kaudu, 14bi otsese kokkupuute v&i néditeks tema piima tarbides ja sel juhul
on patoloogia pdhjustajaks Mycobacterium bovis (Roberts & Buikstra 2019, 321).

Tiisikuse levikule loovad soodsa pinnase kehvad elutingimused, iilerahvastatus ning
alatoitumus ja sellest tulenev immuunsiisteemi ndrgenemine (Roberts & Buikstra 2003, 122).
Umbes 80-90% juhtudel haarab tobi kopse, kuid haigustekitajad on voimelised vereringe ja
lumfisiisteemi 14bi levima kdikidesse organismi elunditesse ja kudedesse (Harisinghani et al.
2000, 450).

Esmasel kokkupuutel tiisikuse bakteriga suurem osa inimesi ei haigestu, vaid
tuberkuloos jddb organismis latentsesse ehk asiimptomaatilisse faasi. Aktiivsesse tuberkuloosi
haigestumine toimub hiljem immuunsiisteemi nodrgenemisel voi uuesti nakatudes, seda
tuntakse Kkui teisest nakatumist v3i postprimaarset infektsiooni (Prapruttam et al. 2014, 196;
Smith & Moss 1994, 48). Samas on laste hulgas tdendosus esmasel kokkupuutel aktiivsesse
vormi nakatuda suurem kui tdiskasvanutel ja nditeks alla aastaste imikute hulgas voib
haigestuda kuni 43 protsenti koigist patoloogiaga kokkupuutunutest (Walls & Shingadia 2004,
14).

Luustikule jadvad maérgid vaid umbes 3-5% tuberkuloosihaigetest, aga konkreetselt
laste puhul on tdheldatud muutusi ka kuni 12 protsendil (Resnick & Niwayama 1995, 2462;
Roberts & Bernard 2015, S107; Roberts & Buikstra 2003, 88). Nii nditab osteoloogiline
materjal vaid tiisikuse levikulist jddamade tippu, kuid juhtude olemasolu tdendab {iihtaegu
patoloogia pikaaegset levikut populatsioonis. Vastasel juhul oleks pddejad selle tagajdrjel
kiirelt surnud ja tuberkuloos poleks krooniliseks muutunud ning skeletile mirke jatnud
(Roberts & Buikstra 2003, 87-88; Roberts & Buikstra 2019, 321). Kuna lapsed saavad sageli
nakkuse tdiskasvanutelt, siis TB juhud nende luudel peegeldavad haiguse endeemilisust
populatsioonis (Walls & Shingadia 2004, 13).

Tiisikusest pdhjustatud muutused skeletil on ndhtavad enamasti selgrooliilidel ja
jasemete liigespindadel (Roberts & Buikstra 2003, 88—89). Haiguskoldeid luudel voivad

pohjustada nii M. tuberculosis kui ka M. bovis ja kuigi viimase puhul on tdheldatud kiimme
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korda sagedasemat luude haaratust, siis on osteoloogilise analiiiisi pohjal {iksi voimatu 6elda,

millist tuberkuloosi vormi indiviid pddes, kuna haiguskolded on samasugused (Roberts &

Manchester 2010, 187, 190).
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2. Tallinna Tonisméae kalmistu ajalooline taust ja arheoloogilised

uuringud

2.1 Tallinna Tonismée kalmistu dateering ja asukoht

Esimeseks piihakojaks Tonisméel oli sinna 15. sajandi keskpaigas rajatud Pitha Antoniuse
kabel, mida timbritses miiiiriga daristatud kalmistuala (Von Hansen 1885, 82). Hoone hévis
ilmselt Liivimaa sojas 1570-71. aastal, mil Vene véded Tallinna piirasid (Kurisoo 2016, 91).
Arheoloogiliste leidude pohjal jadb kaevatud kalmistuala intensiivsema kasutusaja alguseks
umbes 16. sajandi Il pool (Malve 2018, 4). Kuna kabel ja surnuaed olid kasutusel juba enne
seda, siis on tdendoline, et varasemale kalmistuosale pole vélitoode kdigus lihtsalt satutud.
1672. aastal ehitati kabeli varemete 1dhedusse Rootsi kuningas Karl XI auks nimetatud puidust
Kaarli kirik, mis rajati eelkdige eestlastest ja soomlastest koosnevale kogudusele, kusjuures
kirikut on nimetatud ka soome kirikuks Tonisméel (Kurisoo 2016, 92; VVon Hansen 1885, 82).

Pohjasdja kdigus havitasid vene vded eeslinna hooned ning 19. augustil 1710. aastal ka
Kaarli kiriku (Kivi 1976, 271; Kodres 2005, 310; Orro 2019a, 213). Arhiiviandmed ja 2017.
aasta arheoloogiliste kaevamiste leiud kinnitavad iiheselt, et kalmistut kasutati peale kiriku
hiavimist edasi (Malve 2018, 4; (Kirchenbuch 1724-1758). Erinevalt asutamisajast on
matmispaiga sulgemine tdpsemalt teada. Toomkoguduse kirikuraamatus mainitakse viimast
matmist Tonisméel asuvale kalmistule 25. septembril 1748. aastal. llmselt séngitati sinna
moned surnud ka peale seda kuupideva, sest registris on mainitud hilisemaid Kaarli kirikaeda
maetud surnuid, mille all on moeldud toendoliselt sama kalmistut (Kirchenbuch, 1724-1758).
Vene keisrinna Katariina Il ja senati ukaasiga 1772. aastal keelati surnute matmine kirikute ja
elamute vahetusse ldhedusse ja rajati uued kalmistud neist kaugemale (Polnoye 1830, 409, 500,
691). Arhiiviallikad annavad aga alust arvata, et Tonisméde kalmistule séngitamine 15ppes juba
palju aastaid enne ukaasi vastuvotmist, kdige hiljemalt 1749. aastaks (meilivahetus Kalmer
Méeoruga 21.04.2022).

Nii Malve (2018, 3) kui ka Sokolovski ja Jaanits (2003, 7-8) on ajaloolistele kaartidele
tuginedes markinud, et rootsiaegne Kaarli kirik ning seda timbritsev Tonismée kalmistu jai
pohiosas tdendoliselt praeguse Tonisméagi tn 9, Tonismégi tn 11 ja Hariduse tn 8 vahele, kuna
enamikel linnaplaanidel asub kirik Tonismée idandlval, just nende tdnavate vahelisel alal (Jn
1). Eeldusel, et matmispaik ulatus vordselt selle keskpunktiks olnud kiriku kdigile kiilgedele,
jai see pohjasuunas ilmselt ka tdnaste Tonismagi tn 7 ja tn 5a aladele, kus voib kalmistu

praeguseni osaliselt sdilinud olla (Malve 2018, 3-4; Jn 2). Seoses Tallinna kindlustuste
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uuendamisega 17. sajandi 16pul (Loit 2003, 6-7) kaevati osaliselt maha toendoliselt terves
ulatuses praeguse Hariduse tn 8 alla jaav osa matmispaigast ning Tonismégi tn 11 ja 5a kruntide
idapoolses otsas olnud matused. Algse kalmistuala tdpset ulatust vanalinna suunas ei ole
voimalik 6elda, kuid tdendoliselt ei ulatunud see enam jargmistele Tonismae tn kruntidele, sest

matmiseks sobilik ala muutus seal aina kitsamaks ja ebasobilikumaks (Malve 2018, 4).
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Joonis 1. Kaarli kiriku (tédhistatud punase noolega) ja seda timbritsenud Tdnismde kalmistu asukoht kujutatuna
1688. a kaardi koopial. Allikas: Malve 2018, jn 1.

Figure 1. Location of the Charles’s church (marked with a red arrow) and the cemetery surrounding it, depicted
on the copy of a map from 1688. Source: Malve 2018, jn 1.




2.2 Arheoloogilised uuringud Tallinna Tonismée kalmistul

Esimesed kalmistuala puudutavad arheoloogilised pééstekaevamised leidsid aset 2003. aastal,
seoses Tonismégi tn 11 asuva hoone remonttoodega (Sokolovski & Jaanits 2003, 4). Vilitoode
kéigus leiti 24 in situ matust ja arvukalt 15hutud inimluid. Maetute hulgas oli nii alaealisi kui
taiskasvanuid, kes olid séngitatud hauda kristliku kombe kohaselt selili-siruli asendis ja peaga
ladnekaarde. Kalmistult tuvastatud leiuaines dateeriti 17.—18. sajandisse. Téanaseks on koik
véljakaevatud luustikud paraku tagasi maetud.

2016. aastal teostati Tonismégi 11a krundil arheoloogilisi eeluuringuid seoses sinna
rajatava hoone chitusega. Vilitoode kéigus kaevati prooviaugud, et teha kindlaks matmispaiga
olemasolu ja ulatus (Bernotas et al. 2017, 3). Uuritud alalt tuvastati neli paigal olnud matust,
millest kolm voeti iiles. Maetutest kaks olid alaealised ja tiks tdiskasvanu. Lisaks leiti
hulgaliselt segatud inimluid, mis maeti pirast osteoloogilist analiiiisi tagasi.*

Koige laiaulatuslikumad pééstekaevamised toimusid matmispaigal 2017. aasta suvel
(Malve 2018, 4). Vilitood toimusid paralleelselt nii Tonismagi tn 11 kui ka Tonismégi tn 9
krundile jddval kalmistualal. Tonismégi tn 11 alal kaevati kalmistu tdielikult 1&bi seoses sinna
planeeritud elu- ja drihoonega. Tonismagi tn 9 krundil avati kalmistuala vaid osaliselt seoses
keskkiittetrassi uuendamisega. Kaevamiste kdigus paljastunud kalmistu séilinud ala ulatus oli
umbes 1300 m?2. Uuringute kiigus leiti iile 500 matuse, kusjuures matmispaiga pikaajalisele
kasutusele viitasid nii tilematmised kui 16hutud haudadest périt inimluud. Osa matustest olid
saanud kannatada ka hilisemate kaevetoode kiigus (Malve 2018, 5). Sarnaselt varasemate
kaevamiste kdigus leitud matustele, olid surnud maetud kristliku kombe kohaselt, millele viitas
luustike selili-siruli asend ja lddnde suunatud pea. Peaaegu koik surnud olid hauda sangitatud
laudkirstus. Valdavalt olid lahkunud maetud tiksikhaudadesse, kuid leiti ka mitmikmatuseid,
kus {ihte hauda oli enamasti singitatud eraldi kirstudes laps ja tiiskasvanu. Uhel juhul oli hauas
kolm tdiskasvanud meest (Malve 2018, 5).2

Matuste juurest leiti arvukalt erinevaid, eelkdige roivastusega seotud esemeid ja ehteid,
nditeks noope, tekstiilikatkeid, solgi, noopndelu ja klaashelmestest kaelakeesid. Haudadest

tuvastati veel miinte (rootsi 66re ja vene dengasid) ning paarile surnule oli kaasa pandud nuga.

! Ulejddnud skelette hoiustatakse Tallinna Ulikooli arheoloogia teaduskogu osteoarheoloogia kogus (peanumber
Al 7665).

2 Vilitsode kiigus leitud luustikud asuvad ajutiselt Tartu Ulikooli ajaloo ja arheoloogia instituudi arheoloogia

osakonna osteoloogia kogudes, kuid viiakse peale uuringute teostamist Tallinna Ulikooli arheoloogia teaduskogu

osteoarheoloogia kogusse (peanumber Al 7817).
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Esemeleidude pdhjal olid kalmistule surnuid maetud 16. sajandi Il poolest kuni 18. sajandi Il
pooleni (Malve 2018, 6)

Joonis 2. Ulevaade teostatud vilitdodest Tonismie kalmistu alal (mirgitud punasega). Numbrid mirgivad alasid,
kus on leitud matuseid voi segatuid inimluid: 1) 2003. a vilitdodel leitud in situ matused; 2-3) 2017. a vélitoodel
leitud in situ matused; 4-8 2017. aasta kaevamiste kdigus avatud alad, millest leiti segatud inimluid. Viirutatult
on téhistatud Tonismée kalmistu eeldatav ulatus pohja suunas. Allikas: Malve 2018, jn 4.

Figure 2. Overview of the fieldwork conducted at the Tonismée cemetery (marked in red). Numbers mark areas,
from which burials or commingled bones have been found: 1) in situ burials found during the fieldwork in 2003;
2-3) in situ burials found during the fieldwork in 2017; 4-8: areas excavated during the fieldwork in 2017, where
commingled human remains were found. Hatched area marks the expected scope of the cemetery to the north.
Source: Malve 2018, jn 4.
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2.3 Kalmistu kasutajaskond

Ajaloolistele andmetele tuginedes on selge, et Tonismée kalmistu oli ennekdike viimseks
puhkepaigaks Tallinna eeslinnas elanud ja vaesemasse lihiskonna klassi kuulunud inimestele,
millele viitab muuhulgas ka kalmistu paiknemine linnamiiiirist véljaspool (Kirchenbuch 1724
1758; Seppel 2017, 40). Tonismée asum, kus kalmistu paiknes, kuulus varauusajal Toompea
haldusalasse (Maeorg 2019, 47). Seega olid kalmistule maetud inimesed parit tdenéoliselt just
sellest eeslinna piirkonnast ja kuulusid Toomkogudusse.

Andmed kalmistule maetud isikute kohta pandi kirja Toomkoguduse siindide, abiclude
ja surnute registreerimise raamatusse, mis kitkeb endas kiill védga lithikest perioodi (1724—
1758), kuid annab sellegipoolest hea 1abildike kalmistule maetutest (Kirchenbuch 1724-1758).
Sellele eelnevates kirikuraamatutes, mis voiksid ka varasematel aastatel Tonismaéele séngitatud
surnuid kajastada, sissekanded puuduvad (kirjavahetus K. Maieoruga 25.03.2022).
Kirikuraamat kajastab surnu matmiskuupéeva, paljudel juhtudel koos surmakuupéevaga. Tihti
on vilja toodud ka lahkunu liihikirjeldus, mis sisaldab endas seda kas tegu oli tdiskasvanu voi
lapsega, mainitud on inimese nimi ja kirjeldatud teda kas surnu enda v3i tema mehe v3i vanema
ameti ldbi, nditeks ,.tisleri 2 aastane tiitreke*. Osad lahkunutest olid eluajal to6tanud niiteks
kangruna, ehitusmeistrina voi gilditeenrina.

Suure osa kalmistule maetutest moodustasid Toomhospidali elanikud, keda mainitakse
1724.-1758. aasta sissekannetes 43-1 korral. Kohati on margitud ka arvatav surmapdhjus
(Kirchenbuch 1724-1758). Kéesoleva t66 seisukohast on oluline, et raamatus on vélja toodud
ka kalmistule maetud lapsed, keda on vdimalik nimistust tuvastada ligi 40. Samas pole mdne
sissekande puhul véimalik 6elda, kui noort inimest on tépselt mdeldud. Nii voiks poisteks ja
tidrukuteks nimetatud isikuid késitleda kui alaealisi, sest nimekirjas esinevad niiteks ,,14-
aastane vaene poiss‘ ja ,,12-aastane teenijatiidruk®, kuid samas on ka 26-aastase mehe kohta

kasutatud sona ,,poiss®.

2.4 Elutingimused varauusaegses Tallinna eeslinnas

Kuna uuringufookuses olev materjal peegeldab eeskitt vaestest tingimustest parit alaealisi, Siis
on nende tervise paremaks tdlgendamiseks vajalik anda pdgus iilevaade varauusajal Tallinna

eeslinnas valitsenud oludest.
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2.4.1 Umbritsev keskkond ja levinud haigused

Kehvemal sotsisaalmajanduslikul jarjel olev rahvas elas varauusajal Tallinna linnamiiiiri taha
jaavates eeslinnades, mille elanikkonna moodustasid suuremas osas maapiirkondadest linna
migreerunud eestlased, vihemal maiiral ka soomlased, sakslased, rootslased ja venelased
(Kiing 2019a, 70; Kala 2017, 66; Pdltsam-Jiirjo 2009, 74). Uksikud eestlased vdisid
majandusliku edu saavutades jouda ka keskklassi hulka, kuid enamasti olid nad mustemat ja
vihem tulutoovat ,,autut” ametit pidavad lihttodlised, voi nn. madalamat ametit pidavad
kasitoolised, samas kui kdrgemast klassist elanikud pidasid nn auvaarseid ameteid (Kala 2017,
58; Poltsam-Jiirjo 2009, 74, 77; Poltsam-Jiirjo 2019b, 145; Kiing 2019a, 70). Kuna palgad olid
viga madalad, siis elasid enamik alamklassist, sh nende jareltulijad, tGendoliselt vaestes ja
kehvades tingimustes (Kr6onstrom & Poltsam-Jiirjo 2019d, 289; Pdltsam-Jiirjo 2019a, 143).

Varauusaegset Tallinna iseloomustab eelkdige kaubandusele ja késitoole suunatud
majandus, tollased manufaktuurid olid iisna algelised ning suuremahulisemad to6stused
kujunesid vilja alles 19. sajandi teisel poolel (Vinnal 2019, 164; Pihlamégi 2019, 174). Seega
voiks eeldada, et linna keskkond oli vihem saastunud kui néiteks teistes samaaegsetes Euroopa
suurlinnades. Siiski reostasid linna ilmselt vdiksemad tootmisharud ja iileiildine tdnavatel
valitsev ebasanitaarne olukord. Suitsu tekitasid linnas muuhulgas ka puukiittega elumajad.

Tallinna linnaarst Hermann Bluhm (1790, 6) kirjeldab 18. sajandi linna, kus levis
ebameeldiv hais ja rapased toostused asusid linnamiiiiri 1ahedal. Probleemiks oli ka ebapiisav
jaatmekasitlus ja tdnavate puhtana hoidmine (Kroonstrom & Poltsam-Jiirjo 2019b, 279; Orro
2019b, 359). Samuti muutsid tdnavad ebasanitaarseks seal vabalt liikuvad koduloomad nagu
nditeks sead (Kroonstrom & Poltsam-Jirjo 2019b, 279). Toendoliselt saastus ka tarvitatav
joogivesi kergesti, kuna selle ammutuskohti kasutati ebaotstarbekalt (Kroonstrom & Poltsam-
Jirjo 2019b, 280; Orro 2019b, 358), kuigi Bluhmi (1790, 6-7) kirjeldusest voib vastupidiselt
vilja lugeda, et puhas vesi oli nii joomiseks kui toidu valmistamiseks hésti kdttesaadav. Samas
esines linnas tollal nakkushaiguste seas ka kohutiiiifust, mis levib just saastunud veega
(Rootsmée 1987, 46-57).

18. sajandi alguse andmed viitavad, et eeslinnas oli tihe hoonestus ja vois valitseda
ruumikitsikus, kuna inimesed elasid tihedalt koos viikestes, kehvades puumajades, kusjuures
osadel neist puudusid isegi korstnad (Kr6onstrom & Poltsam-Jiirjo 2019f, 364; Orro 2019a,
214). Varasematest perioodidest andmed puuduvad, kuid tdenéoliselt ei olnud eluolud siiski
paremad. Ruumipuudust siivendas ka eeslinna elanikel lasunud kohustus majutada linnas
toopostil olnud sddureid (Maeorg 2019, 47).
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Kirjeldatud olukord oli heaks kasvulavaks nakkushaiguste vohamisele, mille all
kannatasid kindlasti ka paljud lapsed. Rootsmée (1987, 9-18) on varauusajal levinud haiguste
seas nimetanud naiteks leetreid, rdugeid, ldkakoha, difteeriat, tuberkuloosi, tiiiifust, sarlakeid
jamalaariat. Haigused voisid muutuda epideemiateks ja nditeks rougeepideemia tabas Tallinna
1744, aastal, mil vdidetavalt suri vdhemalt 130 last, kusjuures Tonismae kalmistule maeti samal
aastal kolm viikelast, kelle surmapohjuseks olid rouged (Rootsmée 1987, 89; Kirchenbuch
1724-1758). Samuti nimetatakse arhiiviallikates osade ToOnismiele maetud tdiskasvanute
surmapdhjuseks tiiiifust, verist kdhutdbe ehk diisenteeriat ja tuberkuloosi, millesse tdenéoliselt
surid ka lapsed. Bluhm (1790, 154-160) kirjeldab lisaks eelpool viljatoodud haigustele laste
puhul ka inglistdobe ehk rahhiiti, parasiitnakkusi ja imikutel laialdaselt levinud ,,piimakéarna‘,
mille puhul vodis tegu olla kas nahapodletikuga (dermatiit) voi allergilise nahalo6bega.

Eeclkoige vaeste ja haigete (aga ka orbude ja leseks jaanud naiste) aitamiseks olid linnas
asutatud seegid ehk haigemajad, kus pakuti peavarju ja toitu (Kroonstrom & Pdltsam-Jiirjo
2019¢, 345). Uheks selliseks oli Toomhospidal, kus viibisid paljud Tdnismiele maetutest
(Kirchenbuch 1724-1758). Selliste asutuste puhul on aga rohutatud neis valitsevaid
ebasanitaarseid olusid (Kroonstrom & Poltsam-Jiirjo 2019e, 345), seega vois juba varasemalt

haige inimese tervis seegis veelgi halveneda.

2.4.2 Toitumine ja néljahidad

Varauusajal oli nii talupoegade kui ka madalamast klassist linnaelanike pShitoiduks leib, seega
sOltus lihtrahvas suuresti teravilja saagist (Poltsam-Jiirjo 2012). Tallinna elanikke varustasid
viljaga linna ldhedastel aladel elavad talupojad (Kroonstrom & Poltsam-Jiirjo 2019¢, 281).
Lihast madalama hinna tottu oli kalal vaesemate elanike toidulaual samuti oluline koht
(Poltsam-Jiirjo 2018a, 8). Kala jagati ka heategevuslikus korras kehvikutele ja vaestemajad
pakkusid vdhemalt neli korda nédalas seda oma hoolealustele (Kroonstrom & Pdltsam-Jiirjo
2019c, 282; Poltsam-Jiirjo 2018a, 12). Tonismée kalmistu vahetus ldheduses paiknenud Piiha
Barbara kalmistu matustel tehtud stabiilsete isotoopide analiitisid kinnitavad, et tdendoliselt oli
kala tarbimine eeslinnas laialt levinud, ent selle osatdhtsust muude toiduallikate korval on raske
tapsemalt hinnata (Aguraiuja-Latti & Lougas 2019, 9). Toendoliselt olid Tonisméele maetud
indiviidide toitumisharjumused nendega suhteliselt sarnased.

Vaesemate inimeste toidusedelit rikastasid ka erinevad juur- ja puuviljad, mida
kasvatati linnast véljas asuvates aedades (Kroonstrom & Poltsam-Jiirjo 2019¢, 281). Oluliseks

toitumist mojutavaks faktoriks varauusajal oli hooajaline varieeruvus ja Poltsam-Jiirjo (2018a,
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13) margib, et tollased elanikud olid harjunud tarbima varskeid puu- ja juurvilju vaid teatud
perioodil aastast. Kuna joogivesi oli kergesti saastuv, siis joid elanikud olenemata
ithiskondlikust staatusest kadritatud jooke, eeskétt olut (Poltsam-Jiirjo 2020, 175).

Vaesuse tottu voisid paljud madalamasse klassi kuulunud inimesed olla regulaarselt
alatoidetud, kuid palju suuremat mdju nende toitumisele ja tervisele avaldasid tdendoliselt
kehvadest loodusoludest tingitud viljaikaldused, mis olid konealusel perioodil pidevaks
probleemiks (Laur 1999, 57). lkaldused viisid omakorda toidu hinna kallinemiseni,
pohjustades nédljahddasid. Seppel (2008, 60) on vilja toonud, et ndlg puudutas vaid vaest
rahvast, kuna selle tekkes méangisid rolli ka sotsiaalsed, majanduslikud ja poliitilised faktorid,
mitte ainult kehv viljasaak. Kuigi Seppeli uurimus kisitles vaid maal elavaid talupoegi, siis on
toendoline, et linnas elav lihtrahvas kannatas samamoodi ndlga, kuna toiduhindade kallinedes
ei saadud seda enam endale lubada. Samas vdisid linnavaesed olla tollal paremal positsioonil
kui maal elavad inimesed, kuna linnal olid enamasti alati olemas oma viljavarud ning seegid ja
gildid jagasid vaestele toitu (PSltsam-Jiirjo 2013, 144; Kala 2017, 69).

Tonismée kalmistu kasutusaja jooksul tuli ndljahddasid ette {isna sagedasti ja neist
suurimad dokumenteeriti aastatel 1601-1603 (Tallinnas 1603. a) ja 1696-1697 (Tallinnas
1697. a), mil hukkus méarkimisvéaédrne osa rahvastikust (Laur 1999, 57; Laur 2003, 161; Seppel
2004, 25). Lisaks on veel linna puudutanud néljahddasid nimetatud aastatel 1561, 1566, 1570,
1577, 1580, 1591, 1623, 1629, 1657, 1710 (Kroonstrom & Poltsam-Jiirjo 2019a, 272; Kiing
2019b, 72). Samuti vois nilg kdia kisikdes katkuga — néiteks Tallinnas 1603ndal ja 1710ndal
aastal (Kiing 2019b, 71; Seppel 2017) — eriti kui linna varustamine viljaga seiskus talupoegade

katku suremise tottu.
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3. Uuringu valim ja metoodika

3.1 Valim

Kaasasin todsse koik 2016. ja 2017. aasta valitoode kdigus leitud alaealiste luustikud, mis voeti
iiles Tonisméde tn 9 ja tn 11 alale ulatuvalt kalmistu alalt. Selliseid matuseid oli kokku 192.
Alaealisteks lugesin kuni 17-aastased indiviidid, kuna see on laste skelette kasitlevates
uuringutes vanuseliseks iilempiiriks (vt nt Lewis 2010; Newman et al. 2019; Rohnbogner &
Lewis 2017). Siinkohal peegeldab see piir vaid bioloogilist vanust, mitte sotsiaalset, nditeks

seda, mis vanuses peeti inimest varauusajal tdiskasvanuks.

3.2 Metoodika

Analiitisisin koik luustikud osteoloogiliselt, mille kdigus tditsin iga skeleti kohta inventarilehe,
kuhu markisin olemasolevad luud, siilivuse, indiviidi vanuse surmahetkel ja patoloogiad.
Uuringu kéigus panin kirja ka hambahaigused, kuid neid kiesolevas t66s mahu ja hambatovede
spetsiifika tottu ei késitle. Samas jdid vaatluse alla hammastel esinevad arengudefektid ehk
hambaemaili hiipoplaasia, kuna tegemist pole hambahaigusega, vaid fiisioloogilise stressi
markeriga. Samuti ei madranud ma alaealiste sugu, sest vastavad tunnused kujunevad skeletil
vilja alles puberteediea 10puks (Buikstra & Ubelaker 1994, 16).

3.2.1 Vanus surmahetkel

Vastavalt vanusele jagasin koik indiviidid laiematesse vanusegruppidesse: loode; siinniaegne
laps; 0,0 (stind)-1,0 a; 1,1-2,5 a; 2,6-6,5 a; 6,6-10,5 a; 10,6-14,5 a; 14,6-17,0 a (Lewis 2013,
2; Rohnbogner & Lewis 2017, 210). Laiemate vanusevahemike kasutamine aitab ennetada
eksimusi vanuseméarangus, mis voivad olla tingitud populatsiooni sisesest eriparast (Lampl &
Johnston 1996, 353), ning vodimaldab suremust ja patoloogiate esinemissagedust eri
vanusegruppide vahel efektiivsemalt vorrelda. Eeskitt toetusin vanuse médramisel hammaste
pohjal saadud tulemusele, kuna nende kasv ja areng on keskkonna negatiivsete mdjudele
viahem tundlikud kui toruluudel (Cardoso 2007).

Kobige noorimate indiviidide (looted ja siinniacgsed lapsed) puhul polnud
hambakroonid siilinud. Seetdttu médrasin nende vanuse vdimalusel toruluude diafiitiside
pikkuse jargi, kasutades Scheuer et al. (1980; viidatud Schaefer et al. 2009, 173, 266) poolt
vélja tootatud regressioonivorrandit, mis annab loote vanuse rasedusnéddalates. Enamasti

arvutasin vanuse Olavarreluu- ja/vai reieluu pikkuste keskmise tulemuse pohjal, kuid nende
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puudumisel kasutasin sddre-, kodar- voi kiitinarluu mdote. Diafiitiside pikkused modtsin
digitaalse nihkkaliibriga.

Kui toruluud olid fragmentaarsed, siis vaatasin vanuse Kkindlaks tegemiseks kolju
pohimikosa ja kiiljeosade modte ning oimuluu eri osade (kalju-, soomus- ja trummiosa)
ithinemist (Schaefer et al. 2009, 15, 339). Arvestasin nende luude arengut vanuse madramisel
ka juhul, kui toruluude pikkusi oli vdimalik modta.

Kéesoleva uuringu tarbeks ei eristanud ma looteid vastavalt rasedusnédalatele, vaid
lugesin loodeteks koik alla 36 nddalased indiviidid (Lewis 2017, 112). 36-40 niddalased arvasin
stinniaegsete ehk perinataalsete laste (ingl k perinates) hulka. Sellesse vanuseriihma loctakse
bioarheoloogias indiviidid, kes rasedusniddalate pohjal oleks tdendoliselt siindides ellu jadnud,
kuid kelle puhul pole voimalik kindlalt 6elda, kas tegu oli enneaegse, surnult siindinud voi
varsti parast stinnitust surnud lapsega (Lewis 2017, 112). Lapsed, kes olid toruluude pikkuste
jargi vanemad kui 41 nidalat, paigutusid imikute vanuseriihma (0,0-1,1 aastat).

Imikute ja vanemate laste puhul médédrasin vanuse piima- ja jaédvhammaste 16ikumise
ning arengu jargi, kasutades AlQahtani et al. (2010, 485) hambakaarti, mida peetakse kdige
tapsemaks ning mis pohineb arheoloogilisel ja tinapdevasel Inglise populatsioonil (AlQahtani
et al. 2014, 77). Kui hambad polnud siilinud kasutasin vanuse madramiseks epifiiiiside
tthinemist (Schaefer et al. 2009, 338-348) ning toruluude diafiitiside pikkusi (Allmde 1998,
118). Maksimaalsed toruluude diafiitiside pikkused mdotsin osteomeetrilise laua abil ja vanuse

méadramisel kasutasin vasakpoolsete toruluude pikkusi, nende puudumisel parempoolsete.

3.2.2 Patoloogiate midramine

Hamba emaili hiipoplaasia esinemise ja tiitibi maérasin Ogden ja kaasautorite (2007, 964)
eeskujul (Jn 3), eristades tiitipidena jooni (LEH), lohukesi, kdbrukestel esinevat hiipoplaasiat
ja moodustumata emaili. Hiipoplaasia olemasolu lugesin puuduvaks, kui indiviidil oli sdilinud
vihemalt neli eesmist hammast, kuid iihelgi neist polnud emaili kahjustusi. Juhul kui iihe vo1

enama hamba kroonil defekt leidus, siis markisin selle hiipoplaasiaks.
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Pits Furrow Plane Cuspal

Joonis 3. Hambaemaili hiipoplaasia tiilibid: lohukesed (ingl k pits), jooned (furrow), moodustumata
email (plane) ja kobrukesi haarav hiipoplaasia (cuspal). Allikas: Ogden et al. 2007, fig 6.
Figure 3. Types of enamel hypoplasia: pits, furrow, plane and cuspal. Source: Ogden et al. 2007, fig 6.

Cribra orbitalia ehk silmakoobaste iilemisel pinnal esineva poorsuse (Jn 4)
registreerisin Rivera ja Lahr (2017, 3-4) jargi. Eristasin aktiivset haiguskollet (teravate
servadega) ja paranemisjargus kollet (kahjustunud servad olid siledad, kolle oli hakanud
remodelleeruma) (Mensforth et al. 1978). CO esines, kui sdilinud oli vdhemalt iiks

silmakoobas, millel olid néhtavad patoloogilised muutused.

e & 3

: 4 ' \ \
it i
Joonis 4. Niide cribra orbitalia avaldumisest alaealise koljul. Allikas: Krenz-Niedbata 2017, fig 2.

Figure 4. Example of cribra orbitalia on the skull of a non-adult. Source: Krenz-Niedbata 2017, fig 2.
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Koljusiseste haiguskollete (Jn 5) olemasolu ja tiiiibi méarasin Lewis’e (2004, 89-90;
2018, 143) kirjelduste jargi. Méarkisin dra, millisel koljuluul haiguskolle esines ja iga luu puhul
ka muutuse tiiiibi. Eristasin nelja pohitiitipi: 1) poletikuline poorsus (ingl k inflammatory
pitting); 2) uue aktiivse luu ladestused (fiber bone deposits), 3) kapillaarsed jéljendid (capillary
formations) ja 4) kobeviku laiendused (hair-on-end formations). Patoloogiliseks haiguskoldeks
ei arvestanud ma imikutel tiksnes kuklaluu sisepinnal esinevat esimest tiitipi haiguskollet, kuna
tegemist on tdendoliselt normaalse kasvuprotsessi osaga, mida esineb pea kdigil samas vanuses

indiviididel (Lewis 2004, 94; kirjavahetus M. Lewisega 12.04.2022)

(A) (B)

(D)

©

Joonis 5. Koljusiseste haiguskollete tiiiibid: A) pdletikuline poorsus; B) uue aktiivse luu ladestused; C)
kapillaarsed jiljendid; D) kobeviku laiendused. Allikas: Lewis 2018, fig 6.15.

Figure 5. Classifications of endocranial lesions. A) inflammatory pitting; B) fiber bone deposits; C) capillary
formations; D) hair-on-end formations. Source: Lewis 2018, fig 6.15.

Luuiimbrise aluse uue luu tekke (Jn 6) lugesin olemasolevaks, kui see oli
lokaliseeritud ja erines selgelt iilejaanud luupinnast, ning seda polnud voimalik seostada iihegi
teise kindla patoloogiaga. Alla nelja aastaste laste puhul vordlesin luid sama
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vanusemaidranguga skelettidega, et eristada patoloogilist luud normaalsest kasvust tingitud

muutustest (Lewis 2018, 131).

Joonis 6. Niide luuiimbrise aluse uue luu tekke avaldumisest alaealise toruluul. Allikas: Krenz-Niedbata 2017,
fig 4.

Figure 6. An example of sub-periosteal new bone formation on a long bone of a non-adult. Source: Krenz-
Niedbata 2017, fig 4.

Skorbuudi (Jn 7) puhul eristasin vastavalt haigusele viitavatele muutustele skeletil
kindlat skorbuuti ja vdimalikku skorbuuti. Kuna haiguse madramiseks on oluline mitmete
erinevate haiguskollete koosesinemine ning moned muutused luudel on uuringute pdohjal
osutunud diagnostilisemaks kui teised, jagasin skorbuudiga seotud tunnused kahte gruppi:
diagnostilised haiguskolded ja vdimalikud haiguskolded (Snoddy et al. 2018, 887-892).

Diagnostiliste muutuste alla arvasin ebanormaalse poorsuse ja/voi uue luu tekke Kiilluu
suurtel tiibadel, silmakoobaste iilemistel pindadel, koljuluude valispinnal, alaldualuuharude
sisepinnal ja iilaldualuu eesmisel kiiljel (silmakoopaaluse mulgu timber) (Brickley & Ives
2006; 2008; Brown & Ortner 2011; Geber & Murphy 2012; Ortner & Ericksen 1997; Ortner et
al. 1999; Ortner et al. 2001).

Samuti lugesin skorbuudile omaseks uue luu teket ja/voi poorsust abaluude harjaiilises
ja harjaaluses augus (Brickley & Ives 2006; 2008; Brown & Ortner 2011; Geber & Murphy
2012; Ortner & Ericksen 1997; Ortner et al. 1999; Ortner et al. 2001). Patoloogilist poorsust
toruluude diafiilisi osas, mis oli alla 1 mm ldbimddduga ja lébistas luupinda, arvestasin samuti
diagnostiliseks, eriti kui see esines koos kolju haiguskolletega (Ortner et al. 2001, 347).
Voimalike skorbuudile viitavate tunnuste alla arvasin poorsuse kiilluu véikestel tiibadel,
sarnaluudel ja kolju pdhimikosa vilispinnal, samuti koljuluude sisepinnal esineva poorsuse
ja/voi uue luu tekke ning veresoonte jéljendid, lisaks uue luu tekke vai poorsuse niudeluudel
(Brickley & Ives 2006; Geber & Murphy 2012; Klaus 2014, 43; Moore & Koon 2017; Ortner
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& Brown 2011). Kui skeletil esines vihemalt kaks diagnostilist haiguskollet, siis oli tegu kindla
skorbuudijuhuga (Brickley & lves 2008, 57; Mays 2008, 184; Ortner et al. 2001, 350).
Voimalikku skorbuuti pddenud indiviidideks arvasin luustikud, millel oli vdhemalt iiks

diagnostiline haiguskolle ja sellele lisaks ka mittediagnostilised tunnused.

Joonis 7. Nidide skorbuudile omastest diagnostilistest tunnustest alaealise skeletil: 1) ebanormaalne poorsus
kiilluu suure tiiva vélispinnal; 2) ebanormaalne poorsus abaluul a) harjaaluses augus, ja b) harjatilises augus; 3)
uue luu teke Kiilluu suure tiiva sisepinnal, mulkude iimbruses; 4) uue luu teke silmakoopa iilemisel pinnal. Allikad:
Brown & Ortner 2011, figs 1, 8; Geber & Murphy 2012, fig 4; Krenz-Niedbata 2017, fig 8.

Figure 7. Examples of diagnostic features of scurvy on non-adult skeleton: 1) abnormal porosity on the external
surface of the greater wing of sphenoid, 2a) abnormal porosity on the infraspinous fossa of the scapula 2b)
abnormal porosity on the supraspinous fossa of the scapula, 3) new bone formation around the foramina of the
greater wing of sphenoid, 4) New bone formation and abnormal porosity on the orbital roof. Source: Brown &
Ortner 2011, figs 1, 8; Geber & Murphy 2012, fig 4; Krenz-Niedbata 2017, fig 8.
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Rahhiidist (Jn 8) tulenevad muutused luudel jagasin kaheks, et eristada kas haigus oli
surmahetkel aktiivses staadiumis v3i paranenud. Aktiivset rahhiiti méirasin luu struktuuri
horenemise, toruluude metafiiiside paksenemise ja laienemise jargi. Samuti lugesin tove
pOhjustatud muutuseks rahhiitilist roosikrantsi ehk roiete kdhrepoolsete otste paksenemist ning
ka luude — eriti roiete — pseudomurde (s.t. luumurde, mis on tekkinud mitte trauma vaid kerge
fiitisilise surve tottu rahhiidist hapraks muutunud luule) (Brickley & Ives 2008, 104-105; Mays
et al. 2006; Ortner & Mays 1998). Lisaks maérkisin dra hambakaariese ja hiipoplaasia
olemasolu, mida on samuti rahhiidiga seostatud (Brickley & lves 2008, 104-105).

Paranenud rahhiidi tunnusteks on celkdige haiguse tagajérjel tekkinud toruluude
deformatsioonid, kuid muutused vdivad olla ndhtavad ka niudeluudel. Enamasti on kaardunud
reie-, sddre- ja Olavarreluud. Lugesin haiguse paranenuks kui indiviidil esines toruluude
kaardumist ilma iihegi aktiivsele faasile viitava tundemaérgita (Brickley & Ives 2008, 104-105;
Ortner & Mays 1998).

Joonis 8. Niited rahhiidile omastest muutustest alaealiste luudel: 1) laienemine ja ebanormaalne poorsus
roideotstes, vordluseks normaalne roie (paremal); 2a) normaalne dlavarreluu (vasakul) ja rahhiidi tdttu kaardunud
luu (paremal); 2b) rahhiidi tottu kaardunud luu. Allikas: Ortner & Mays 1998, fig 9; Schattmann et al. 20186, fig
6.

Figure 8. Examples of pathological changes caused by rickets on non-adult skeletons: 1) pitting and flaring of the
sternal ends of the ribs, normal rib for comparison (right); 2a) normal humerus (left) and humerus with a bowing
deformity caused by rickets (right); 2b) humerus with a bowing deformity caused by rickets. Source: Ortner &
Mays 1998, fig 9; Schattmann et al. 2016, fig 6.
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Tuberkuloosi (Jn 9) tuvastamisel luudel vatsin aluseks Lewis’e (2018) ning Roberts ja
Buikstra (2019) poolt vilja toodud haiguskollete kirjeldused. Ukski muutus skeletil, mis vdib
olla tekkinud TB tagajérjel, pole haigusele ainuomane (Wilbur et al. 2009, 1991-1992). Seega
ei saa pelgalt skeleti analiiiisimise pdhjal kindlalt véita, et haiguskolded olid pdhjustatud just
tuberkuloosist, mitte monest muust haigusest, mis voib jétta luudele sarnased muutused.

Voimaliku tuberkuloosi pddenuteks arvasin indiviidid, kel esinesid liititilised (luud
hévitavad, lahustavad) haiguskolded selgrooliilidel, mis voisid olla méargid Potti’i tovest ehk
tuberkuloosiga tihti kaasnevast liilikehade lahustumisest, mis viib 16puks selgroo kokku
vajumiseni (Roberts & Buikstra 2019, 326). Samuti médérasin voimalikuks tiisikuseks juhud,
kus indiviidil olid littilised muutused liigespindadel ning esinesid liiitilised kolded voi uus
luukiht roiete sisepinnal (Lewis 2018, 156-163; Santos & Roberts 2001, 48)

Kui patoloogilised muutused esinesid vaid roietel ilma kaasuvate kolleteta selgrool voi
liigestel, markisin diagnoosiks tapsustamata kopsuhaiguse, kuna nt kopsupdletikku ja
brutselloosi on samuti seostatud uue luu tekkega roietel (Lambert 2002, 281, 290-291; Roberts
et al. 1998, 57; Santos & Roberts 2001, 48; Roberts & Buikstra 2019, 344)

Joonis 9. Niited voimalikule tuberkuloosile viitavatest haiguskolletest alaealiste luudel: 1) selgrooliilide
lilikehaosa lahustumine ehk Pott’i tdbi; 2) aktiivne uus luukiht roide sisepinnal. Allikas: Palfi et al. 2012, fig 25;
Dabernat & Crubézy 2010, fig 3.

Figure 9. Pathological lesions indicative of possible tuberculosis on non-adult skeleton: 1) destruction of the
vertebral bodies, Pott’s disease; 2) active new bone formation on the visceral surface of the rib. Source: Palfi et
al. 2012, 9; Dabernat & Crubézy 2010, 721.
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Laste luudel vihem levinud muude haiguste diagnoosimisel pohinesin Lewis’e (2018)
paleopatoloogia alasele raamatule, milles on vilja toodud koik laste luustikel esinevad

haigused.
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4. Tallinna Tonismiae kalmistule maetud laste osteoloogilise ja

paleopatoloogilise analiitisi tulemused

4.1 Vanus surmahetkel

Kokku oli voimalik méaédrata 182 indiviidi vanust surmahetkel. Teadmata vanusega jaanud 10
luustikku olid nii fragmentaarselt sdilinud, et iihegi meetodi abil vanust tuvastada ei dnnestunud
(Tabel 1). Suremus oli suurim imikute hulgas (0,0-1,1 a), kes moodustasid vanuseméiranguga
skelettidest 22 protsenti (Jn 10). Suremuse nditaja oli pea sama korge ka kahe jargmise
vanuseriihma seas (1,1-2,6 ja 2,6-6,5 aastased, vastavalt 20,9 ja 21,4 protsenti).

Tabel 1.Tonisméie kalmistule maetud alaealiste indiviidide vanused surmahetkel.

Table 1. Age-at-death of the non-adults buried at the Tonisméde cemetery.

Vanuseriithm Indiviidide arv koguvalimist
Miidramata 10/192

Loode 11/192

Siinniaegne 6/192

0,0-1,0 a 40/192

1,1-2,5a 38/192

2,6-6,5 a 39/192

6,6-10,5 a 28/192

10,6-14,5 a 11/192

14,6-17,0 a 9/192

Kokku moodustasid imikud ja kuni 6,5 aastased lapsed ligi kaks kolmandikku (64,3
protsenti) mddratud vanusega indiviididest. Alates 6,6-10,5 aastastest on ndha suremuse
margatavat langust. Nii ldhtub, et sarnaselt loodete ja stinniacgsete laste grupile jai ka 10,6—

17,0 aastaste osakaal médratud vanusega indiviididest alla seitsme protsendi.
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Joonis 10. Tonismae kalmistule maetud alaealiste vanused surmahetkel.

Figure 10. Mortality profile of non-adults buried at the Tonismée cemetery.

4.2 Patoloogiad

Selleks, et saada tdesem iilevaade haiguste esinemissagedusest, arvestasin iga patoloogia puhul
eraldi konkreetse skeleti tildist sdilivust. Nii el saanud luustike fragmentaarsuse tottu votta
patoloogiate esinemisprotsenti alati tervest valimist, vaid ainult skelettidest, mil olid olemas
patoloogia vilistamiseks vajalikud luud. Selline meetod védhendab kiill valimi arvu, kuid
muudab saadud tulemused tdpsemaks, sest fragmentaarsed luustikud, kelle puhul muidu jadks
patoloogia olemasolu selgusetuks, on eemaldatud. Taielik tilevaade koikidest skelettidest ja

neil tuvastatud patoloogiatest on nahtav t66 16pus (Lisa 1).

4.2.1 Hiipoplaasia
Luustikke, kellel olid hambad ja/vdi hambakroonid séilinud, oli kokku 123 ehk 44,8%. Sellest

valimist eemaldasin alla aastased lapsed, kel polnud hambakroonid tédielikult moodustunud,
ning vihem kui nelja sdilinud esihambaga (sh silmahammas) skeletid. Seega sai hiipoplaasia
esinemist hinnata 75-1 luustikul ehk 39 protsendil koguvalimist. Kokku oli vodimalik
hiipoplaasia olemasolu méérata 16ikunud 346 jadvhambal ja 837 piimahambal. Lisaks oli

sdilinud veel 731 loikumata jddv- vOi piimahammast, mille puhul registreerisin defektide

32



olemasolu vaid juhul, kui need olid hambasompudest viljas, st terve krooni ulatuses
vaadeldavad.

Koigist vaatlusalustest indiviididest 41-1 (54,6%) tuvastati hiipoplaasia vdhemalt iihel
hambal. Defekte esines koigis vanuserithmades, mille puhul sai patoloogiat vaadelda (st alates
1,1-2,5 aastastest) (Tabel 2). K&ige kdorgem oli esinemisprotsent vanemate laste ja noorukite
seas (6,6-17,0 aastased), ulatudes kuni 100 protsendini. Nende jadvhammastel olid valdavalt

levinud stressijooned (Lisa 2, Foto 1), kuid tiksikutel juhtudel tuvastati ka lohukesi (Jn 11).

Tabel 2. Hiipoplaasia tiilipide esinemissagedus eri vanuserithmades. Iga vanuserithma kohta on toodud
patoloogiaga indiviidide arv kdikidest indiviididest, kellel patoloogia esinemist oli vdimalik hinnata, ning
patoloogia esinemissagedus protsentides.

Table 2. Prevalence of hypoplasia among the age groups. Each age category represents the total no of skeletons

available for analysis and individuals with hypoplasia with given percentages.

Vanuserihm LEH Lohukesed Kobrukestel Kokku
1,1-2,5a 0/29 (0%) 12/29 (41,4%) 2/29 (6,9%) 13/29 (44,8%)
2,66,5 a 0/22 (0%) 7/22 (31,8%) 1/22 (4,6%) 7/22 (31,8%)
6,6-10,5 a 12/15 (80%)  6/15 (40%) 0/15 (0%) 13/15 (86,7%)
10,6-14,5 a 4/4 (100%) 1/4 (25%) 0/4 (0%) 4/4 (100%)
14,6-17,0 a 4/5 (80%) 0/5 (0%) 0/5 (0%) 4/5 (80%) J

1,1-6,5 aastaste laste seas oli valdavalt vdimalik vaadelda vaid piimahambaid, kuna
enamik jadvhambaid on selles vanuses veel 1dikumata. Piimahammastelt leidsin vaid lohukesi
(Lisa 2, Foto 2) ja enim esines neid 1,1-2,5 aastastel lastel. Kolmel juhul tuvastasin ka
kobrukesi haaravat hiipoplaasiat: kahel 1,1-2,5 aastasel ja iihel 2,6-6,5 aastasel lapsel (Lisa 2,
Foto 3). Kahel juhul avastasin seda veel ldikumata jadvhambal, milleks oli esimene

tagapurihammas.
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Joonis 11. Hiipoplaasia erinevate tiiiipide esinemissagedus eri vanuserithmades.

Figure 11. Prevalence of different types of hypoplasia among age groups.

4.2.2 Cribra orbitalia

CO olemasolu oli voimalik vaadelda 105 luustikul ja neist 15-1 (14,29%) oli vahemalt
tihe silmakoopa iilemisel pinnal patoloogiline poorsus. Haiguskolded esinesid vaid lastel alates
1,1 aastast kuni 17,0 eluaastani (Tabel 3, Jn 12).

Tabel 3. Cribra orbitalia esinemissagedus eri vanuserithmades.

Table 3. Prevalence of cribra orbitalia among age groups.

Vanuseriihm Cribra orbitalia Aktiivne Paranemas
Loode 0/6 (0%) 0 0

Siinniaegne 0/1 (0%) 0 0

0,0-1,0 a 0/31 (0%) 0 0

1,1-2,5a 2126 (7,7%) 0 2

2,6-6,5 a 4/20 (20%) 1 3

6,6-10,5 a 6/15 (40%) 4 2

10,6-14,5 a 2/2 (100%) 1 1

14,6-17,0 a 1/4 (25%) 1 0 J

Koige rohkem tuvastasin cribra orbitaliat vanuseriihmades 6,6-10,5 ja 10,6-14,5
aastat, kelle puhul oli haiguskollete esinemissagedus vastavalt 40% ja 100%. Esinemissagedus
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oli madalaim 1,1-2,5 aastaste seas (7,7%). 1,1-2,5 aastaste seas tuvastasin vaid
paranemisjargus koldeid, ja need olid iilekaalus ka 2,6-6,5 aastaste seas. Vastupidiselt oli 6,6—

10,5 aastastel enamasti tegemist aktiivse cribra orbitaliaga (Lisa 2, Foto 4).
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Joonis 12. Cribra orbitalia esinemissagedus eri vanuserithmades.

Figure 12. Prevalence of cribra orbitalia among age groups.

4.2.3 Koljusisesed haiguskolded

Koljusiseste haiguskollete tuvastamiseks oli vajalikul méiral sdilinud 116 skeletti. Muutusi
ajukolju luudel tuvastasin 70-I indiviidil (60,3%). K&ige enam esines haiguskoldeid 0,0-1,0
aastastel (81,8%), kuid esinemissagedus oli suur ka 1,1-2,5 aastaste seas, kiitindides 78,6
protsendini (Tabel 4, Jn 13). Peale 2,6 aastat on ndha langustrendi ning noorukite (10,6-17,0

a) seas ei esinenud iildse koljusiseseid haiguskoldeid.
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Tabel 4. Koljusiseste haiguskollete tiilipide esinemissagedus eri vanuserithmades.

Table 4. Prevalence of different types of endocranial lesions among age groups.

Vanuseriihm 1 2 3 4

Loode 0/7 (0%) 0/7 (0%) 2/7 (28,6%) 0/7 (0%)
Siinniaegne 0/1 (0%) 1/1 (100%) 0/1 (0%) 0/1 (0%)
0,0-1,0 a 0/33 (0%)  18/33 (54,6%) 13/33 (39,4%) 0/33 (0%)
1,1-2,5a 2/28 (7,1%) 20/28 (71,4%) 6/28 (21,4%) 0/28 (0%)
2,6-6,5a 0/21 (0%)  8/21(38,1%) 6/21 (28,6%) 0/21 (0%)
6,6-10,5 a 0/16 (0%)  4/16 (25%) 5/16 (31,3%) 0/16 (0%)
10,6-14,5 a 0/4 (0%) 0/4 (0%) 0/4 (0%) 0/4 (0%)
14,6-17,0 a 0/4 (0%) 0/4 (0%) 0/4 (0%) 0/4 (0%)

Kokku

217 (28,6%)
1/1 (100%)
27/33 (81,8)
22/28 (78,6%)
10/21 (47,6%)
9/16 (56,3%)
0/4 (0%)

0/4 (0%)

Imikute puhul oli 54,6 protsendil tegemist 2 tiitipi haiguskoldega ehk uue aktiivse luu

ladestustega kolju sisepinnal, kuid mérkimisvéaarsel hulgal (39,4%) tuvastasin neil ka 3 tiitipi

ehk kapillaarseid jiljendeid (Lisa 2, Fotod 5-6). 1,1-2,5 ja 2,6-6,5 aastastel avastasin samuti

peamiselt juba nimetatud haiguskollete tiitipe, kuid kahel 1,1-2,5 aastasel leidsin ka 1 tiiiipi

ehk poletikulist poorsust. 6,6-10,5 aastastel esines samuti vaid eelmainitud 2 ja 3 tiitipi koldeid.

Markimisvaarne on asjaolu, et vanemate laste puhul oli 2 tiitipi kolletes lisaks ka veresoonte

jéljendeid, mis viitavad paranemisele. Kuna iilekaalus oli uue luu teke, siis médrasin need

ikkagi 2 tiitibiks.
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Joonis 13. Koljusiseste haiguskollete esinemissagedus eri vanuseriithmades.

Figure 13. Prevalence of endocranial lesions among age groups.
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4.2 .4 Luuiimbrise alune uue luu teke

Kuna uus luu kiht voib tekkida koigil skeletiosadel, siis vaatlesin patoloogiat kdigil skelettidel,
hoolimata séilivusest. Tulemus ei pruugi seega ndidata tiaielikku esinemissagedust, sest paljud
skeletid olid poolikult sdilinud. Luuiimbrise aluse uue luu teket oli kuuel luustikul,
moodustades koguvalimist 3,1 protsenti (Tabel 5). Enamasti leidsin uut luud toruluude diafiiiisi
osas (Lisa 2, Foto 7), kuid iihel juhul oli seda lisaks ka kandluudel (M 193). Enim oli
patoloogiat iile 6,6 aastaste seas, peamiselt noorukitel, kuid tihel juhul tuvastasin seda ka 2,6—

6,5 aastasel lapsel.

Tabel 5. Luuiimbrise aluse uue luu tekke esinemine luustikel.

Table 5. Individuals with sub-periosteal new bone formation and the bones affected.

Matuse nr Vanuseriihm Haiguskoldega luu

208 2,6-6,5 a Sadre- ja pindluu

259 6,6-10,5a Sééreluu

272 6,6-10,5 a Reieluu

391 10,6-14,5 a Pindluu

193 14,6-17,0 a Olavarre-, reie-, sddre- ja kandluud

194 14,6-17,0 a Reie-ja sddreluu ]
4.2.5 Skorbuut

Skorbuudile omaseid tunnuseid oli voimalik tuvastada 106-| piisaval mééral séilinud luustikul.
Haigus oli enim levinud imikute seas, kellel esines skorbuudile vastavaid haiguskoldeid 67,7
protsendil. Kui sinna juurde lisada ka vdimaliku skorbuudiga indiviidid, siis kokku vdis haigus
olla esindatud 83,9 protsendil sellest vanuseriihmast (Tabel 6, Jn 14).Vanuserithmas 1,1-2,5
aastat avastasin C-vitamiini puudusele vastavaid tunnuseid 37,9 protsendil ning kui sellele
arvule lisada vdimalikud skorbuudijuhud, siis kiilindib see 75,9 protsendini koigist

vanuserithma indiviididest.
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Tabel 6. Skorbuudi ja voimaliku skorbuudi esinemissagedus eri vanuserithmades.

Table 6. Prevalence of scurvy and possible scurvy among age groups.

Vanuseriithm Skorbuut Voimalik skorbuut Kokku

Loode 1/5 (20%) 1/5 (20%) 2/5 (40%)
Siinniaegne 0/1 (0%) 0/1 (0%) 0/1 (0%)

0,0-1,0 a 20/31 (67,7%) 6/31 (19,4%) 26/31 (83,9%)
1,1-2,5a 11/29 (37,9%) 11/29 (37,9%) 22/29 (75,9%)
2,6-6,5a 5/18 (27,8%) 6/18 (33,3%) 11/18 (61,1%)
6,6-10,5 a 0/15 (0%) 5/15 (33,3%) 5/15 (33,3%)
10,6-14,5 a 0/2 (0%) 0/2 (0%) 0/2 (0%)

14,6-17,0 a 0/4 (0%) 0/4 (0%) 0/4 (0%) )

Vanuse kasvades skorbuuti pddenud laste hulk vdhenes. Kui 2,6-6,5 aastaste seas oli
haiguse tase veel suhteliselt korge, siis 6,6—10,5 aastaste seas tuvastati vaid vdimalikku
skorbuuti ja seda 33,3 protsendil. Noorukite skelettidelt ei leitud ainsatki haigusele viitavat
muutust. C-vitamiini vaeguse maérgid olid ka iihe loote skeletil ja iihe teise loote puhul oli
tegemist voimaliku skorbuudijuhuga. Kokku esines skorbuuti 34,9 protsendil alaealistest, kelle
puhul oli voimalik haiguse olemasolu hinnata. Kui sellele arvule lisada ka vdimalikud
skorbuudijuhud siis vdis haigust pddeda kokku 62,3 protsenti lastest.
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Joonis 14. Skorbuudi ja vdoimaliku skorbuudi esinemissagedus eri vanuserithmades.

Figure 14. Prevalence of scurvy and possible scurvy among age groups.
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Enamikul indiviididest olid skorbuudile omased kolded kiilluul, tipsemalt oli ndha uue
luu teke selle suurte tiibade sisepinnal, iimarmulgu timbruses (Lisa 2, Foto 8), sagedasti olid
haigusest haaratud ka silmakoobaste iilemised pinnad (Lisa 2, Foto 9), kus esines samuti uue
luu teket ja poorsust. Veel avastasin uue luu teket ja poorsust alaloualuuharjade sisekiilgedel,
iilaldualuul, kiilluu vaikestel tiibadel, samuti abaluul (Lisa 2, Foto 10) ja toruluudel, enim
sadreluudel (Lisa 2, Foto 11).

4.2.6 Rahhiit

Rahhiidi esinemist sai kindlaks teha 91 lapse luustiku puhul. Kokku leidsin rahhiidile viitavaid
tunnuseid 15 indiviidi skeletilt enk 14,5 protsendil valimist (Tabel 7). Rahhiidi all kannatasid
enim 1,1-2.5 aastased viikelapsed, kellest ligi pooltel (47,4%) olid haiguse pddemise tunnused
(In 15).

Tabel 7. Aktiivse ja paranenud rahhiidi esinemissagedus eri vanuseriihmades.

Table 7. Prevalence of active and healed rickets among age groups.

Vanuseriihm Aktiivne Paranenud Kokku

Loode 0/8 (0%) 0/8 (0%) 0/8 (0%)
Siinniaegne 0/1 (0%) 0/1 (0%) 0/1 (0%)

0,0-1,0 a 2122 (9,1%) 2122 (9,1%) 4/22 (18,2%)
1,1-2,5a 4/19 (21,1%) 5/19 (26,3%) 9/19 (47,4%)
2,6-6,5a 0/20 (0%) 1/20 (5%) 1/20 (5%)
6,6-10,5 a 0/12 (0%) 1/12 (8,3%) 1/12 (8,3%)
10,6-14,5 a 0/2 (0%) 0/2 (0%) 0/2 (0%)
14,6-17,0 a 0/5 (0%) 0/5 (0%) 0/5 (0%) y

Aktiivses staadiumis haigust leidsin vaid imikutel ja kuni 2,5 aastastel, kusjuures
molemas vanuserithmas oli suhteliselt vordselt nii paranenud kui aktiivses staadiumis
haigusjuhte. Tuvastatud haiguskolleteks olid nditeks laienenud ja paksenenud toruluude
metafiiliside ja roiete kdohrepoolsed osad (Lisa 2, Foto 12), iihel indiviidil ka roidemurrud (Lisa
2, Foto 13), lisaks iildine luustruktuuri horenemine.

Varasemalt pdetud rahhiidile viitavaid luu deformatsioone (Lisa 2, Foto 14) leidsin
lisaks imikutele ja vdikelastele ka iihelt 2,6-6,5 aastaste vanuseriithma kuuluvalt lapselt ja iihelt
6,6-10,5 aastaselt. Imikutel olid kaardunud vaid 6lavarreluud, samas kui vanematel lastel olid

deformeerunud enamasti alajasemete luud, kuid tihel juhul lisaks ka dlavarreluu.
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Joonis 15. Rahhiidi esinemissagedus eri vanuserithmades.

Figure 15. Prevalence of rickets among age groups.

4.2.8 Tuberkuloos

Tuberkuloosi tuvastamiseks olid piisaval médral sdilinud vaid 67 skeletti, kuna iilejaanud
luustikud olid haigutunnuste vélistamiseks liialt fragmentaarsed. Neist neljal (6,0%) esines
voimalikule tuberkuloosile vastavaid haiguskoldeid (Tabel 8; Jn 16).

Tabel 8. Voimaliku tuberkuloosi ja tdpsustamata kopsuhaiguse esinemissagedus eri vanuserithmades.

Table 8. Prevalence of possible tuberculosis and unidentifiable lung disease among age groups.

Vanuseriihm Voimalik tuberkuloos Tédpsustamata kopsuhaigus
Loode 0/3 (0%) 0/3 (0%)

Siinniaegne 0/0 (0%) 0/0 (0%)

0,0-1,0 a 0/18 (0%) 0/18 (0%)

1,1-2,5a 0/15 (0%) 2/15 (13,3%)

2,66,5 a 0/15 (0%) 2/15 (13,3%)

6,6-10,5 a 3/12 (25%) 2/12 (16,7%)

10,6-14,5 a 1/1 (100%) 0/1 (0%)

14,6-17,0 a 0/3 (0%) 1/3 (33,3%) ]
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Uhel 6,6-10,5 aastasel (M214) olid mitme selgrooliili kehad kas osaliselt voi tiielikult
dra lahustunud tdendoliselt tuberkuloosi tottu (Roberts & Buikstra 2019, 326; Lisa 2, Foto 15).
Liilikehade lahustumise tagajarjel oli lapsel ilmselt vélja kujunenud kiifoos (kiilirselgsus), mis
voib peegeldada Pott’i tdbe ehk liilisambatuberkuloosi. Lisaks olid samal indiviidil ka
luiitilised haiguskolded ja uus luu roietel (Lisa 2, Foto 16).

Veel iihel skeletil (M426) tuvastati liiitiline haiguskolle iihel selgrooliilikehal, mille
puhul vois olla tegemist algjargus Pott’i tdvega (Roberts & Buikstra 2019, 326; Lisa 2, Foto
17), lisaks oli roiete sisepinnal néhtav uus luukiht (Lisa 2, Foto 18). Mélema matuse puhul on

haiguskollete iseloom ja paiknemine vastavuses koige tdenédolisemalt tuberkuloosiga.
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Joonis 16. Vaimaliku tuberkuloosi ja tdpsustamata kopsuhaiguse esinemissagedus eri vanuserithmades.

Figure 16. Prevalence of possible tuberculosis and unidentifiable lung disease among age groups.

Uhel noorukil (10,6-14,5 a; M35b) olid tdenioliselt tuberkuloosi pdhjustatud liiiitilised
muutused néhtavad puusaliigesel, mille tulemusel oli reieluupea ja puusanapp (Lisa 2, foto 19)
suures osas havinud. Kahjustunud reieluu oli ka atrofeerunud ehk teisest reieluust mérgatavalt
viiksemate modtudega ja tdendoliselt nooruk eluajal seda enam kasutada ei saanud (Lisa 2,
Foto 20). Lisaks oli samal skeletil liiiitilised kolded selgrooliilide eesmisel kiiljel ja liiiitiline
haiguskolle abaluu liigespinnal. Alternatiivse diagnoosina vois indiviid olla pddenud ka
brutselloosi voi lastehalvatust, kuid puusaluu patoloogiline seisund on just tuberkuloosile
omane (Roberts & Buikstra 2019, 332-333).
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Veel iihel alaealisel (6,6-10,5 a; M342) esines liititiline haiguskolle niudeluu korvlestjal
liigespinnal (Lisa 2, Foto 21) ja aktiivne luu roietel. Need muutused voivad olla pdhjustatud
kas tuberkuloosist voi brutselloosist, kuid roiete haaratuse tottu on suurema tdendosusega
tegemist ikkagi tiisikusega (Ortner 2003, 218; Roberts & Buikstra 2019, 335-336). Lisaks
voimalikele TB juhtudele tuvastati seitsmel alaealisel ehk 10,45 protsendil valimist pdletikulist
reaktsiooni tekitanud kopsuhaigusele viitavat uut luud roiete sisepinnal. Selliseid muutusi leiti
1,1-2,5 ja 2,6-6,5 aastaste seas mdlemas grupis 13,3 protsendil. 6,6-10,5 aastaste seas oli
samuti haigustunnustega 2 indiviidi ehk 16,7 protsenti. Uhel juhul tuvastati uue luu teke ka

14,6-17,0 aastasel noorukil.

4.2.9 Muud patoloogiad

Juba nimetatud haigustele lisaks tuvastasin veel 11-1 indiviidil teisi vihem levinud patoloogiaid
(Tabel 9). Imiku skeletil (M366) tuvastati mitmeid tdendoliselt arengudefektidele viitavaid
muutusi. Kokku olid omavahel kasvanud mitmed selgrooliilide kaareosad, samuti roided (Lisa
2, Fotod 22-23). Lisaks olid liilikehad ebanormaalse kujuga, neis olid sagitaallohed. Sellised
muutused viitavad, et lapse selgroog ja seljaaju polnud normaalselt vilja arenenud (Lewis
2013, 4). Ka mitmed ebanormaalselt arenenud koljuluud (kiil-, otsmiku- ja kolju pdhimikluu)
viitavad védrarengule.

Uhel 1,5-2,5 aastasel lapsel (M57) esines otsmikuluul luutsiist (Lisa 2, Foto 23), mille
puhul pole voimalik Oelda, kas tegemist oli kasvaja algega vOi n-6. normaalse
modifikatsiooniga luul (Lewis 2018, 236). Surmahetkel 2,6-6,5 aasta vanusel indiviidil
(M222) tuvastati paranemisjirgus alaldualuumurd (Lisa 2, Foto 24). Uhe 6,6-10,5 aastase
lapse (M33) reieluupea oli deformeerunud (Lisa 2, Foto 25), kuid ei ole vdimalik tdpsemalt
Oelda, kas selle taga oli trauma v3i mingi muu pdhjus.

Matus 23 (6,6-10,5 a) luudel esinevad muutused viitasid ainevahetushaigusele — lapse
toruluud olid paksenenud (Lisa 2, Foto 26), kuid kuna muid haiguskoldeid skeletil ei olnud,
siis ei saa tdpsemalt 6elda, kas tegemist oli skorbuudi voi rahhiidiga.

Uhel 10,6-14,5 aastasel noorukil tuvastati pdlveliigese pinnal 15hestav osteokondriit
ehk tiikk luust koos seda katva liigespinnaga oli eemaldunud (Lisa 2, Foto 27). Schmorli s6lmi
ehk liilivahekettasongi esines kolme nooruki selgrooliilidel (14,6-17,0 a; M15, M183, M194;
Lisa 2, Foto 28). Matus 194 (14,6-17,0 a) vasakul reieluul tuvastati ka osteosarkoom ehk
pahaloomuline luukasvaja (Lisa 2, Foto 29). Uhel samas vanuses indiviidil (M68) tuvastati

viimasel nimmeliilil spondiiloliiiis ehk liililahustus (Lisa 2, Foto 30).
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Tabel 9. Muud alaealiste luustikel tuvastatud patoloogiad.

Table 9. Other pathologies identified on non-adult skeletons.

Matus
366
57
222
23
33
391
194
68
15
193
194

Vanuseriihm
0,0-1,1a
1,1-2,5a
2,6-6,5a
6,6-10,5 a
6,6-10,5 a
10,6—14,5 a
14,6-17,0 a
14,6-17,0 a
14,6-17,0 a
14,6-17,0 a
14,6-17,0 a

Patoloogia
Arengudefektid

Luutsust

Alaloualuumurd
Tépsustamata ainevahetushaigus
Deformeerunud reieluupea
Lohestav osteokondriit
Osteosarkoom
Spondiiloliiiis

Schmorli s6lmed
Schmorli s6lmed
Schmorli s6lmed
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5. Arutelu

5.1 Tonisméae kalmistu laste suremus ja haigused

Osteoloogiline analiiiis nditas, et Tonismde kalmistult vélja kaevatud 525-st matusest 192
kuulusid alaealistele. Laste méarkimisvédrne osakaal materjalis on ootuspérane, sest enamiku
Eestis kaevatud varauusaegsete linnakalmistute puhul on umbes pool kalmistule maetutest
olnud alaealised (vt nt Malve et al. 2020). Kiillaltki suur alacaliste indiviidide hulk 1aheb kokku
ka ajalooliste andmetega, mille pohjal 16.—18. sajandil oli laste kdrge suremus elu paratamatu
osa ja enamikes peredes elasid tdiskasvanueani vaid umbes pooled lastest (Poltsam-Jiirjo 2017,
118).

Lisaks korgele laste suremusele iseloomustab Tonismée kalmistu laste luustikke
rohkete patoloogiate esinemine. 192-st uuritud alaealisest tuvastasin vahemalt iihe patoloogia
118-1 indiviidil ehk 61,5 protsendil. Jargnevalt vaatlen Tonismaele maetud laste suremust ja
levinumaid haigusi eraldi vanuseriihmade 10ikes. Ajalooallikatele ja teistele
bioarheoloogilistele uuringutele tuginedes motestan lahti vdimalikud mojurid, mis olid

varauusajal Tallinna eeslinnas elanud laste kehva tervise pohjustajaks.

5.1.1 Looted ja siinniaegsed lapsed

Kdige nooremad kalmistu materjalis tuvastatud indiviididest olid looted ja siinniaegsed lapsed,
kes kokku moodustasid valimist suhteliselt vdikse osa — 9,3 protsenti. Sellises vanuseriihmas
laste koguarvu pdhjal tdese suremuse kohta jarelduste tegemine on arheoloogilises materjalis
keeruline mitmel pohjusel. Tillukeste sdilmete pohjal on pea vdimatu selgeks teha, kas laps oli
stindinud enneaegselt, normaalsel ajal aga vdikese siinnikaaluga, surnult siindinud voi surnud
moni aeg pérast siindi (Lewis 2017, 112).

Kui monede loote kategooriasse kuuluvate indiviidide puhul, kelle vanus jdi alla 28
rasedusnidala, vdis olla tegemist vdga palju enneaegselt siindinud lastega, siis {ihel juhul
kinnitab lisaks skeleti pohjal saadud vanuseméaarangule looteealisust ka see, et indiviid (M407)
leiti kaevamiste kdigus naise (M360) vaagnaddnest (Lisa 2, Foto 31), mis viitab, et tegemist
oli veel kdhus olnud lootega, kelle ema oli rasedana surnud. Mis tdpsemalt aga loote vdi tema

ema surma pdhjustas jadb vihemalt esialgu selgusetuks.
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Tdest pilti suremusest hdgustab ka asjaolu, et varauusajal oli tavaks kirikaeda matta
vaid ristitud lapsi. Vastsiindinute suremusrisk oli suur ja seetdttu oli &mmaemandatel lubatud
viia kiirkorras 1dabi nn héddaristimisi (Pdltsam-Jiirjo 2018b, 29). Siiski on tdendoline, et kdiki
lapsi ei joutud enne surma ristida ja nii ei saanud neid ka piihasse mulda sdngitada ning nende
olemasolu ei peegeldu seega kalmistu materjalis.

Lisaks oli varauusajal probleemiks vastsiindinute tapmine iiksikemade poolt, kes tegid
seda iihiskonna poolselt neile osaks saava hébi kdest padsemiseks, kuid selles vdis oma rolli
méngida ka naiste kehv sotsiaalmajanduslik olukord (Pdltsam-Jiirjo 2009, 76—77; Pdltsam-
Jiirjo 2018b, 27). llmselt ei peegeldu sellised mdrvaohvriks langenud vastsiindinud Tonismée
kalmistu materjalis, sest ka nemad olid ristimata. Arheoloogilises materjalis on tdlgendatud
lapsetappudeks juhte, kus skeletid on leitud tavapiratutest kohtadest (Lewis 2007, 90). Néiteks
Tartu Piiha Jakobi kalmistult avastati {ihishauad, kuhu olid maetud looted, vastsiindinud ja
imikud, kellest paljud olid ilmselt samuti ristimata ja seetdttu kirikaiast viljaspoole maetud
(Morrone et al. 2021, 18). Kdike eelnevat arvesse vottes vOis niisiis tdene vastsiindinute
suremus varauusaegses eeslinnas olla kdrgem kui kéesoleva t66 tulemused néditavad.

Tonismde materjalis olevatel loodetel ja siinniaegsetel indiviididel esinesid vaid
tiksikud patoloogiaid. Selle pohjal ei saa kindlasti véita, et neil haigusi tildse ei olnudki, vaid
tuleneb pigem sellest, et nii noorte indiviidide puhul on tdvesid normaalsest kasvust
tulenevatest muutustest viga keeruline eristada ja, et akuutselt kulgevad voi vaid pehmet kude
haaravad terviseprobleemid luustikule jélgi ei jatagi (Lewis 2018, 132—-133).

Sellest hoolimata esines iihe loote (M103) skeletil skorbuudile omaseid haiguskoldeid
ja veel tiihel lootel (M278) voimalikule skorbuudile viitavaid tunnuseid. Samuti olid kahel
lootel ja iihel siinniaegsel indiviidil (M103, M131 ja M47a) koljusiseseid haiguskoldeid. Uhel
juhul on koljusiseste haiguskollete pohjuseks olnud tdendoliselt skorbuut, teiste puhul pole
tdpsemat pohjust delda vdimalik, aga nende olemasolu viitab sellele, et laste tervis polnud
korras. C-vitamiini puudus loodetel on haruldane ja néditab iiheselt, et lapse emal oli vitamiini
vaegus, mis lootele iile kandus (Brickley & Ives 2008, 48; Hodson & Gowland 2020, 55; Lewis
2002, 221). Seega on need juhtumid tdestuseks, et ka vihemalt osade tdiskasvanud naiste

tervislik seisund oli kehv ja selle pohjuseks vais olla toitainete vaesus.
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5.1.2 Imikud ja viikelapsed

Suremus oli Tonismée valimi puhul suurim imikute ja kuni 6,5 aastaste laste seas, peale mida
see jarjest langeb. Kokku moodustasid 0,0-6,5 aastased valimist 64,3 protsenti. Laias laastus
sama, 1-5 aastaste seas kdrgeimat suremust on tiheldanud varauusaegsete populatsioonide
uuringud ka mujal Euroopas (vt nt Gowland et al. 2018, 49; Newman & Gowland 2016, 221,
Newman et al. 2019, 109). Seega néib, et suurim oht surra oli eeslinna lastel kuni 6,5 eluaastani,
peale mida riskifaktorite hulk ilmselt vdhenes.

Imikute kdrge suremus oli mineviku populatsioonides tavaparane (Newman et al. 2019,
113) ja niitab {ihtlasi, et timbritsev elukeskkond Tallinna eeslinnas oli ebasoodne. Lisaks
suurele suremusele peegeldab imikute ja viikelaste kehva tervist ka neil tuvastatud korge
patoloogiate, just ainevahetushaiguste esinemissagedus. Nimetatud haiguste pddemise tippu 1—
5 aastaste seas on tdheldanud ka teised laste luustikke késitlevad uuringud (vt nt Newman &
Gowland 2016, 224).

Skorbuut oli Tdnisméde materjalis koige sagedasemaks haiguseks. Imikutel tuvastatud
kindlate skorbuudijuhtude tase oli viga kdrge (67,7%). Kui sinna juurde arvata ka voimalikud
skorbuudijuhtumid, siis kiiiindib see arv 83,9 protsendini. 1,1-2,5 ja 2,6-6,5 aastaste
vanuseriihmades oli tase veidi madalam vastavalt 37,9% (koos vdimalike juhtudega 75,9%) ja
27,8% (koos voimalike juhtudega 61,1%). Varasemad uuringud on rdhutanud, et laste seas
esinebki C-vitamiini puudust kodige sagedamini just hilises imikueas ja varases lapsepolves
(Brickley & Mays 2019, 532).

Uldiselt esineb alla nelja kuu vanustel lastel C-vitamiini puudust harva ja oluline on
siinkohal ka asjaolu, et haiguse avaldumiseks luudel peab vaegus olema kestnud juba mitmeid
kuid (Agarwal et al. 2015, 102). Imikutel esinev skorbuut vdis seega tuleneda nende emade
vitamiinivaegusest, mis kandus neile {ile juba looteeas voi hiljem rinnapiimaga. Geber ja
Murphy (2012, 514) on vilja pakkunud, et skorbuudi olemasolu imikutel voib peegeldada ka
emade vOimetust piima toota, mis tuleneb samuti nende enda kehvast tervislikust seisundist,
sest kui ema tervis (ja toitumine) on korras, peaks rinnapiim sisaldama piisavas koguses
vajalikku C-vitamiini ka beebile.

Lisaks ema kehvale tervisele, on erinevad uuringud suure skorbuudi taseme
selgitamiseks vélja toonud ka teisi pdhjuseid. Suurbritannia varauusaegsete ja madalamast
klassist indiviidide puhul on imikutel tuvastatud skorbuuti tdlgendatud ka kui mirki viga

varasest rinnast voorutamisest vOi ebasobiva voorutusjdrgse toidu pakkumisest (Hodde &
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Gowland 2020, 56; Newman et al. 2019, 114). Veel ¢i saa vilistada voimalust, et ema suri
stinnitusel ja laps jéi sellepérast rinnapiimast ja sellega koos ka C-vitamiinist ilma.

Kuna rinnapiimal on imiku immuunsiisteemile kaitsev moju (Goldman et al. 1982;
Lonnerdal 2000), siis lapsed, kes sellest mingil pohjusel ilma jdid, olid tdendoliselt ka naiteks
nakkushaigustele, mis tollal Tallinnas laialt levisid, vastuvétlikumad ning vdisid omakorda
neisse haigestumise tagajérjel surra.

Samas oli skorbuut laialt levinud ka viikelaste (1,1-6,5 aastased) hulgas, kellest enamik
olid juba tdenéoliselt rinnast voorutatud, seega on voimalik, et need juhtumid peegeldavad just
ebapiisavat imetamisjargset toitu, mida lastele anti. Ei ole vdimalik tépselt 6elda, mis vanuses
Tallinna eeslinnas varauusajal lapsi iildiselt rinnast vodrutati voi millist toitu neile peale seda
pakuti, kuna selle kohta puuduvad andmed ja teema on varasemalt uurimata. Naiteks Louna-
Eesti kesk- ja varauusaegsetel lastel tehtud isotoopanaliiiiside esmased tulemused viitavad, et
imetamine kestis 1-2 aastat ning lisatoiduga alustati umbes 1. eluaasta paiku (kirjavahetus A.
Morronega 04.05.2022). Samas on isotoopuuringutega kindlaks tehtud, et samal perioodil
Londonis varieerusid rinnaga toitmise praktikad kovasti. Nii toideti osasid lapsi rinnapiimaga
kuni pooleteise aastaseks saamiseni, moned said aga vdga vihe voi lildse mitte emapiima ja
lisatoite pakuti enamasti alates kuuendast elukuust (Henderson et al. 2014, 591-592; Nitsch et
al. 2011, 626). Tundub tdendoline, et ka varauusaegses Tallinnas varieerus imetamise kestus
soltuvalt isiklikest vOoimalustest ja eelistustest, kuid tdpsema info saamiseks oleks vajalik
uurida ka Tonismaée laste luude isotoopkoostist.

Newman ja Gowland (2016, 225) on vélja toonud, et vaestes peredes vdidi emapiima
andmine 10petada varem, kuna ema pidi kiiresti todle naasma, kuid teisalt vdis see periood olla
just pikem, kuna soodsam oli last imetada, kui veel iiht lisasuud toita. Tallinna puhul ei saa
vilistada kumbagi varianti, kuna tdendoliselt suurem osa elanikest elas majanduslikes
raskustes, kuid vaesemad naised kéisid ka nt teenijatena t66l ja nii said nende lapsed ilmselt
liihemat aega rinnapiima. Sarnaselt Tonismaée lastega, on uuringud leidnud skorbuudi suurema
esinemissageduse just madalamasse iihiskonnaklassi kuuluvate laste, eriti imikute seas
(Hodson & Gowland 2020, 55; Gowland et al. 2018, 52; Newman and Gowland 2016, 225).
Nii on alust arvata, et Tonismée laste puhul oli rinnaga toitmise periood toendoliselt pigem
liihem, lisaks vdis rinnapiima C-vitamiini sisaldus olla vdiksem ka seetottu, et emade endi
toidusedel polnud piisavalt mitmekiilgne.

Kuna vaesema Tallinna linnarahva pdhiosa toidust moodustasid teraviljaroad (Poltsam-
Jirjo 2012), siis on voimalik, et ka laste esimene tahke toit oli samast toorainest. Selliseks

s00giks vois olla veega voi piimaga keedetud teraviljapuder, mis sisaldanuks minimaalselt C-
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vitamiini. Juhul kui lastele viga muud midagi ei pakutud, siis voiski see olla skorbuudi
tekitajaks. Skorbuudi esinemist peamiselt vaid noorimatel indiviididel on leitud ka korgklassi
kuulunud laste seas, ning sellisel juhul on toodud samuti pohjuseks viikelaste toidu C-vitamiini
vaesust ja nende toidulaua erinevust vanemate indiviidide omast (P&tersone-Gordina et al.
2013, 36).

Rahhiiti tuvastasin imikutel ja viikelastel samuti markimisvéarselt palju, enim just
1,1-2,5 aastastel, kellest olid haiguse tunnused pea pooltel ehk 47,4 protsendil, kusjuures
enam-vihem vdrdselt oli tegemist surma ajal nii paranenud kui aktiivses staadiumis haigusega.
Imikute seas oli haigust podenute arv madalam — 18,2 protsenti. Kahel juhul leidsin rahhiidist
tulenevaid deformatsioone ka vanematel indiviididel (2,6-6,5 a ja 6,6-10,5 a), kuid kuna tegu
oli paranenud juhtudega siis kajastavad need juba varasemas eas pdetud haigust.

Tavapéraselt ongi rahhiit levinud just imikute ja viikelaste hulgas, kuna selle
véljakujunemisele aitavad kaasa lapse kiire kasv ja imikute tdielik sdltumine teistest inimestest
(Ives 2018, 83). Rahhiit viitab esmajoones sellele, et haigestunud lapsed ei viibinud mingil
pohjusel piisavalt paikese kdes. Looteeas emalt saadud vitamiinivarud kestavad imiku kehas
umbes kaheksanda elunddalani ja rinnapiimas on D-vitamiini tase madal, niisiis sdltuvad ka
imikud rahhiidi véltimiseks péikesevalgusest (Henderson 2005, 369). Seega tdendoliselt
rahhiidijuhud imikutel siinkohal emade vitamiinipuudust ei peegelda.

Paljudel juhtudel ei olnud tobi enam lapse surma ajal aktiivses staadiumis vaid
paranenud, ja haiguse varasemast pddemisest andsid mérku selle tulemusena tekkinud
toruluude deformatsioonid. Kahel imikul olid kaardunud 6lavarreluud, mis viitab, et nad olid
toendoliselt rahhiidi pddemise ajal roomanud (Brickley & Mays 2019, 541). Vanematel lastel
olid kaardus alajdsemete luud, mis niitab, et nad olid juba kdndima hakanud. Uhel 1,1-2,5
aastasel olid deformeerunud nii 6lavarreluu kui ka reieluud, seega oli ta oli haigeks jadnud juba
enne kdndima Oppimist ja vitamiinivaegus oli teda vaevanud ka peale seda. Tallinna linnaarst
Bluhm (1790, 160) on mirkinud, et harva oli haigus lastel nii raskekujuline, et deformatsioone
poOhjustaks. Tonismée kalmistu indiviididel tuvastatud arvukad kaardus luud liikkavad aga selle
argumendi vdhemalt osaliselt timber ja viitavad pikalt poetud haigusele, mis ei saanud jadda
nende eluajal ka teistele méarkamatuks.

Koige kdrgemad, osades vanuseriihmades kohati ligi 70 protsendini kiitindinud rahhiidi
esinemissagedused on tuvastatud toostuslinnades elanud lastel, kus pédikesevalgust pérssisid
korged tiksteise ldhedale ehitatud hooned ja 6hku saastav suits (Gowland et al. 2018, 53; Ives

2018, 83). Ei ole pohjust arvata, et Tallinna eeslinna lastel oleks linna keskkond kuidagi
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paikesevalgust piiranud, sest hoonestiku moodustasid eeskitt pisikesed puumajad (Orro 2019a,
214) ning tollased vdikesed manufaktuurid ilmselt nii suures koguses suitsu ¢i tekitanud, et see
oleks varjutanud péikese.

Samuti annavad vaid imikute ja viikelaste hulgas leitud aktiivse haiguse juhud alust
arvata, et pohisiiiidlaseks ei olnud ka linna geograafiline asukoht, mis voinuks véhese
paikesepaiste tottu teatud kuudel pohjustada hooajalist haigusepuhangut (Mays et al. 2009,
406), sest sama kalmistu vanematel lastel polnud marke aktiivsest haigusest. Kuigi seda ei saa
paris vilistada, et rahhiit teatud kuudel aastast slivenes.

Rahhiidi suuremat levikut tddstuseelsetes iihiskondades seostatakse erinevate
kultuuriliste faktoritega (Ortner & Mays 1998, 54; Veselka et al. 2015, 671-672). Veselka ja
kaasautorid (2013, 671) on viikelastel esineva rahhiidi pohjustena vidlja pakkunud
vitamiinivaest toitu, liigset tekiga méhkimist, liiga katvat riietust ja véhest dues viibimist.
Viimast on pdhjusena nimetanud ka Ortner ja Mays (1998, 54), kes pakkusid vilja, et
maapiirkonnas elanud imikute rahhiidi taga oli nende varasem muu haiguse pddemine, mille
tottu hoiti lapsi toas ja neil kujunes vilja ka raskekujuline D-vitamiini puudus.

Tonisméde imikuid voidi ileliia kinni médhkida, kuid pole teada kui palju seda
varauusaegses Tallinnas praktiseeriti. Arvestades, et haigus oli rohkem levinud juba iile
aastastel lastel, siis on tdendolisem, et rahhiidihaiged lapsed ei viibinud mingil pdhjusel lihtsalt
piisavalt dues. Nii voisid ka Tonismée indiviididest rahhiiti pddeda eeskitt juba varasemalt
haiged lapsed, keda hoiti seetdttu toas. Kuna skorbuuti tuvastati valimis palju, siis vaib oletada,
et rahhiit tekkis néiteks lapsel, kes oli varem skorbuuti haigestunud ja keda hoiti seega tubastes
tingimustes.

Sellele vihjab asjaolu, et kiimnel indiviidil tuvastati haiguste koosesinemisele viitavaid
mirke. Kolmel lapsel olid mdlemad haigused aktiivses staadiumis, aga seitsmel juhul oli rahhiit
paranenud, mis nditab, et rahhiit kujunes vilja enne (Veselka et al. 2013, 671). Ka teised
uuringud on mirkinud, et kahe haiguse koosesinemisel on rahhiiti haigestutud enne skorbuuti
(Ives 2018, 84; Schattmann et al. 2015, 72). Isegi kui tugev C-vitamiini vaegus polnud
peamiseks pohjuseks, miks lapsi toas hoiti, siis on voimalik, et rahhiiti pddenud lapsed olidki
palju ja tihti haiged ning kuigi osad neist olid rahhiidist paranenud, siis oli see tdendoliselt
muutnud neid veelgi vastuvotlikumaks nditeks nakkushaigustele. Seda seepédrast, et D-
vitamiinil on oluline roll ka immuunsiisteemi normaalsel toimimisel (Snoddy et al. 2016, 187).

Ives (2018, 76) leidis, et néiteks 19. sajandil esines rahhiiti tihti koos nakkushaigustega.
Enamik teisi laialt levinud nakkushaiguseid on kiire kuluga, st ei jita luudele méarke, kuid on

véikestele lastele tihti eluohtlikud (Gowland et al. 2018, 55). Arvestades kirjalikes allikates
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mainitud arvukaid nakkushaigusi varauusaegses Tallinnas (Bluhm 1790; Rootsmae 1987) ning
imikute ja véikelaste vastuvotlikust neile, on alust arvata, et need voisid pohjustada nii monegi
Tonismée kalmistule maetud lapse surma. Lisaks eelpoolmainitule, ei saa eeslinnas valitsenud
kitsaid elutingimusi arvestades vélistada ka voimalust, et sobiva turvalise dueala puudumise
tottu veetsid viikelapsed enamiku ajast toas. Viikelapsed vdisid olla jaetud ka olid nende
vanemate 0dede-vendade vOi vanavanemate hoida, kel oli lihtsam nende jargi toas vaadata.
Veel on Veselka ja kaasuurijad (2013, 671) iihe tegurina rahhiidi levikus just imikutel
ja viikelastel védlja toonud nende vitamiinivaese dieedi, ning on kirjeldanud sarnast
teraviljapohist toitu, nagu sdid tdendoliselt Tonisméde indiviidid. Vanemad lapsed tarbisid
suurema toendosusega tdiskasvanutele sarnaselt ilmselt ka rasvast kala, mis kompenseerib
moningal mééral D-vitamiini puudujdéke kehas. Nii voisid imikutel ja viikelastel vélja
kujunenud rahhiiti pdhjustada mitmed tegurid, kuid kuna enamiku D-vitamiinist omastab
organism siiski péikesevalgusest, on kdige tdendolisem, et suurem osa lastest haigestuski
seetdttu, et nad ei viibinud kas muu haiguse pddemise voi voimaluste piiratuse tottu piisaval

maédral pdikese kées.

Uhtegi vdimalikku tuberkuloosi juhtu Tdnisméele maetud imikutelt ega viikelastelt ei
leitud, kiill aga esines nelja viikelapse roietel uut luud, mis viitab raskekujulisele kopsuhaiguse
pddemisele. Hingamisteede haiguste levikut hoogustavad muuseas varane rinnast voorutamine,
alatoitumus, iilerahvastatus, alanenud immuunsiisteemi vastupanu véime, mida mojutab lisaks
ka C-ja D-vitamiini puudus (lves 2018, 84). Kopsuhaiguste esinemine viitab seega eeslinna
lapsi timbritsenud ebasoodsale keskkonnale, mis v3is mdjuda nende juba niigi ndrgenenud
immuunsiisteemile laastavalt. Kuigi nooremate laste hulgas tiisikust ei tuvastatud, siis
arvatavasti levis haigus ka nende seas, kuna véikelapsed haigestuvad nakkusega kokkupuutel
toendolisemalt kui suuremad lapsed ja tdiskasvanud (Walls & Shingadia 2004, 14). Kuna suur
osa imikutest ja viikelastest kannatas C- ja D-vitamiini vaeguse kies, siis v3isid nemad olla
haigusele veelgi vastuvotlikumad, kuna TB aktiveerub just siis, kui immuunsiisteem on
kompromiteeritud (Gooderham et al. 2020, 55). Paljud lapsed, kes tuberkuloosi pddesid, surid
toendoliselt enne, kui haigus joudis luudele jiljed jétta (Roberts & Buikstra 2003, 88).

Terviseprobleemidele viitab veel ka 1,1-2,5 aastaste seas 44,8 protsendil ja 2,6-6,5
aastastel 31,8 protsendil indiviididest esinenud hambaemaili hiipoplaasia. Viikelastel leidsin
vaid lohukesi, mida nimetatakse ka lokaliseeritud hiipoplaasiaks, ja mis ongi omane just

piimahammastele, eriti silmahammastele (Wulff & McFadden 2021).
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Kuna defektid esinesid eesmistel hammastel, mille kroonid hakkavad moodustuma juba
looteeas ja areng 10ppeb laias laastus enne iiheksandat elukuud (Van Beek 1983, 125), siis
viitab tuvastatud hiipoplaasia sellele, et imiku ja védikelapse eas surnud indiviidide tervislik
seisund oli kannatanud juba enne siindi. Uldiselt tdlgendatakse selliseid defekte
bioarheoloogilistes uuringutes kui peegeldust ema kehvast tervislikust seisundist, mis oli iile
kandunud ka lapsele (Gowland et al. 2018, 51; Lewis 2002, 215, 222; Lewis 2013, 6; Newman
& Gowland 2016, 227; Pinhasi et al. 2006, 385).

Koljusiseseid haiguskoldeid tuvastasin samuti suurel hulgal alacalistest ja korgeim oli
esinemissagedus imikute (0,0-1,0 a) ning véikelaste (1,1-2,5 a) seas, vastavalt 81,8 ja 78,6
protsenti. Haiguskolletest enam levinud olid uue aktiivse luu ladestused, mis viitab veritsusele
(Schultz 1993). 77,14 protsendil (54/70) koigist koljusiseste haiguskolletega alacalistest
tuvastasin lisaks skorbuudile viitavaid tunnuseid, seega vdisid haiguskolded suure
toendosusega olla pohjustatud C-vitamiini vaegusega kaasnevast hemorraagiast. Ka Schultz
(2001, 121) on mérkinud, et imikutel ja véikelastel pdhjustab skorbuut ajukelme sisest
veritsust.

Koljusiseseid haiguskoldeid vaadeldaksegi paleopatoloogias ka kui voimalikke
skorbuudi tunnuseid, kuid iiksnes nende jérgi haigust ei diagnoosita (Snoddy et al. 2018, 887).
Kéesoleva uuringu tulemused nditavad, et koige tdendolisemalt olid enamikul lastest leitud
haiguskolded seotud just skorbuudiga. Teiste haigustega koos esines koljusiseseid

haiguskoldeid iiksikutel juhtudel ja neid niiviisi seostada pole vdimalik.

Kui jatta korvale rahhiidist tulenevad pseudofraktuurid iihe imiku roietel, siis valimi
ainukeks luumurruks oli paranemisjargus alaldualuumurd 2,6-6,5 aastasel lapsel (M222).
Ténapdeva uuringute kohaselt on alaldualuumurrud lastel haruldased ja pdohjustatud koige
sagedamini kukkumisest, kuid vdimalike teguritena on mainitud ka végivalda ning loomalt
saadud 166ki (Namdev et al. 2016, 34). Uhtegi teist vigastust lapse skeletil (M222) ei
tuvastatud, kuid laps vois kukkuda sel viisil, et kannatada saigi raskemini vaid alalduapiirkond.
Eeslinnas peeti konealusel perioodil mitmesuguseid koduloomi (Kroonstrom & Poltsam-Jiirjo
2019c, 282), seega oli lastel tdendoliselt juba varasest east nendega kontakt ja ei saa vilistada,
et vigastuse taga oli niiteks dnnetu kokkupuude mone suurema loomaga.

Vigivald oli kahtlemata vihemal vOi rohkemal méadral enamiku varauusajal elanud
laste elu osa, kuna laste fiilisilist karistamist peeti lihiskonnas normaalseks (Pdltsam-Jiirjo

2017, 136-137). Samas on Pdltsam-Jiirjo (2017, 137) mérkinud, et laste karistusmeetodina oli
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levinud vitstega peks, mis mdistagi luudele jdlgi ei jita, ja seega nd kergema vadrkohtlemise
kohta jdreldusi luude pohjal teha ei ole voimalik. Arhiiviallikate pohjal on ka Tonisméie
kalmistul maetud vdahemalt tiks laps, kelle surmapdhjuseks on margitud mdrv, kuid lapse vanus
ja tapmisviis on teadmata (Kirchenbuch 1724-1758).

Lastevastast végivalda uuritakse arheoloogilises kontekstis enamasti neil esinevate
luumurdude 14bi, mis on sagedasemad toruluudel (Verlinder & Lewis 2015, 411). Tonismée
materjalis iihtki toruluu murdu ei avastatud, ega ka teisi koljutraumasid peale alaloualuumurru.
Arvestada tuleb aga sellega, et traumade tuvastamine lastel on problemaatiline, sest nende
luude elastsuse ja pideva kasvamise tottu murduvad luud vaid osaliselt ja paranevad suhteliselt
kiirelt ja seega voisid jiljed surmaajaks juba kaduda (Lewis 2018, 91; Thompson et al. 2015,
60-61). Lisaks vais nii Onnetus- kui ka vagivaldsetel juhtudel viga saada vaid pehmekude, kuna
niiteks noorematel lastel katavad roided siseelundeid vihem ja on ndtkemad, seega voivad
elutédhtsad organid tugevamalt kannatada (Thompson et al. 2015, 61). Sellised juhud jadvad
aga osteoloogilises materjalis nahtamatuks.

Samuti voib luuiimbrise alune uue luu teke olla pdhjustatud traumast, kuid seda on
enamasti voimatu tuvastada. Ka Tonismée laste puhul polnud voimalik iihtegi sellist juhtu
otseselt traumaga seostada. Uheks vdimaluseks, kuidas alles paranemisjirgus luumurde

tulevikus paremini tuvastada, on teha siisteemselt toruluudest rontgeniilesvétteid.

Ainulaadse juhtumina Eesti arheoloogilises materjalis esines iihel imikul (M366)
mitmeid arengudefektile voi vadrarengule viitavaid muutusi luudel. Konealuse lapse seljaaju
polnud ilmselt korralikult arenenud, millele viitavad selgrooliilikehadel olevad 16hed, mitmed
omavahel kokku kasvanud roided ja rinnaliilikaared, mis v&ivad osutada veel erinevatele
organite arenguga seotud probleemidele (Lewis 2013, 4; 2018, 30-32). Sellise tervisechddaga
imik ei oleks ilmselt tollase meditsiini taset arvestades viga pikalt elanud. Samas viitab lapse
vanus surmahetkel (umbes 1,5-4,5 kuud), et hoolimata vaararengust oli tema eest hoolitsetud,
kuigi ei ole voimalik 6elda, kas see ka lapse vilimuses peegeldus, voimalik, et muutused olid

vaid kehasisesed, mis jdid teistele inimestele markamatuks.

5.1.3 Vanemad lapsed ja noorukid

Suremus oli 6,6-10,5 aastaste seas veel suhteliselt korge (15,4%), kuid siiski méargatavalt
vdiksem vorreldes nooremate lastega. 10,6-14,5 aastased moodustasid valimist 6% ja 14,6—
17,0 aastased 5%. Arheoloogilistele populatsioonidele on tavapdrane madalam suremus

noorukite vanuserithmas (Newman et al. 2019, 115). Tonismée kalmistu materjal peegeldab
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seega iildlevinud trendi. Vanematel indiviididel tuvastasin ka vdhem ainevahetushaigusi, 6,6—
10,5 aastaste seas olid vdoimalikud skorbuudijuhud viiel indiviidil ehk 33,3 protsendil ja nendest
vanemate indiviidide skelettidel ei olnud iihtki haigusele viitavat tunnust. Samuti ei esinenud
jélgi aktiivses staadiumis rahhiidist.

Tdendoliselt skorbuuti pddenud indiviidide puhul vdis olla tegemist vaesemast perest
parit lastega, kelle dieet oli majandusliku olukorra tottu kehv, ning nad voisid ka iildise
alatoitumuse all kannatada. Taielikult ei saa ka vilistada, et nende kehvas toitumises mangis
rolli iiletildine niljahdda. Kuigi vanemaid indiviide, just {ile 10,6 aastaseid, on valimis tiildse
vihem, siis iiks pohjus, miks neil esines vihem ainevahetushaigusi kui noorematel lastel voib
tuleneda sellest, need lapsed, kes nooruses pddesid skorbuuti ja/voi rahhiiti suurema
toendosusega surid ka monda teise nakkushaigusesse. Nii vaisid lapsed, kes elasid iile 7nda
eluaasta ilma tdsiselt ainevahetushaigusi pddemata, olla iildisemalt tugevama tervisega ja/voi
parema toitumisega.

Sellele, et vanemad lapsed nooremas eas nimetatud metaboolsetest haigustest voi
muudest tosistest terviseprobleemidest puutumata jdid, seisab aga vastu asjaolu, et eelneva
pikkuskasvu uuringu kéigus tuvastasin paljudel neist kasvu peetumine, mis viitab, et ka nemad
kannatasid mingil perioodil tosiste tervisehdirete ja/voi alatoitumuse kies (Vilumets 2021, 63).
See vois aga mojutada laste tervislikku seisundit ka edaspidi, nii et nad olid tulevikus haigustele

vastuvotlikumad ja voisid suurema tdendosusega nende tagajarjel surra (Gowland 2015).

Voimalikule tuberkuloosile viitavaid haiguskoldeid leidsin kolmel indiviidil
vanuserithmast 6,6-10,5 aastat (25%) ning tihel 10,6-14,5 aastasel noorukil. Kuna viimases
vanuseriihmas oli ainult tiks indiviid, kellel oli vdimalik hinnata TB esinemist, el pruugi see
tulemus korrektselt peegeldada TB levikut konkreetses vanuserithmas. Liiatigi on madal TB
esinemissagedus arheoloogilistel skelettidel normaalne ning ei niita haiguse tegelikku levikut,
mis oli ilmselt palju kdrgem (Roberts & Buikstra 2003, 89). Tuvastatud juhud aga kinnitavad
tuberkuloosi endeemilisust eeslinlaste seas ja viitavad haiguse kroonilisusele (Roberts &
Buikstra 2003, 88).

Lisaks osutab raskekujulisele kopsuhaiguse pddemisele veel kahel 6,6—10,5 aastasel ja iihel
14,5-17,0 aastasel tuvastatud patoloogiline uus luu roiete sisepinnal. Tuberkuloosi korval vdis
selle pdhjuseks olla kdige tdendolisemalt nt kopsupdletik voi brutselloos. Kdigi nende haiguste
raskendavaks asjaoluks on last timbritsevad kehvad elutingimused ja organismi langenud
vastupanuvoime (Roberts & Buikstra 2003, 122), kuid patoloogiad véivad kaudselt osutada ka

viirushaiguste levikule, mis 1oppesid néiteks kopsupodletikuga.
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Hambaemaili hiipoplaasia, mis viitab suure tdendosusega alatoitumisest ja/voi
haigusest tingitud fiisioloogilisele stressile (Goodman & Rose 1990, 59; Lewis & Roberts
1997, 581), oli rohkem levinud vanematel indiviididel, ulatudes 80—-100 protsendini. Joontena
esinevad defektid olid iildiselt eesmiste jadvhammaste (16ike- ja silmahammaste) krooni
keskosas. Stressijoonte asukoha pohjal oleksid need pidanud tekkima umbes vanusevahemikus
2-4 eluaastat (Van Beek 1983, 126), viidates asjaolule, et need indiviidid olid nooruses
kannatanud sarnaste terviseprobleemide kdes nagu valimi vdiksemad lapsed. Suurel hulgal 6,6—
10,5 aastastest, kel olid sdilinud lisaks osadele 16ikunud jadvhammastele veel piimahambad,
oli hiipoplaasiale omaseid lohukesi ka piimahammaste kroonidel. See viitab omakorda
korduvatele tdsistele terviseprobleemidele, mis kimbutasid neid 1dbi terve lapsepodlve.

Samas nditab defektide olemasolu, et nad elasid fiisioloogilise stressi episoodid iile. Seega
vOis osteoloogilist paradoksi arvestades nende puhul tegemist olla tugevama
immuunsiisteemiga lastega, kelle tervis suutis haigustekitajatele vastu panna. Teisalt tuleb
silmas pidada, et kdigele vaatamata surid nad siiski vdga noorelt. Nii on vdimalik, et
hiipoplaasiat tekitanud stressiepisoodid voisid muuta lapsed tulevastele terviseprobleemidele
haavatavamaks. Yaussy et al. (2016, 281) ldbi viidud on nididanud, et nditeks keskaegsetel
katkuohvritel oli hiipoplaasia esinemissagedus korge ja nende tervis oli tinu varasemas eas
kogetud haigustele ndrgem ning seega surid nad katku kergemini.

Kolmel véimalikku tuberkuloosi pddenud Tonismaée indiviidil esines hiipoplaasiat, mis
viitab lapsepdlves kogetud stressiepisoodidele, mis vdisid viia ka suurema vastuvatlikkuseni
TB suhtes. Lisaks tuvastati samadel alaealistel ka cribra orbitaliat, mis samuti peegeldab
kogetud raskekujulist tervisehdiret. Niisiis vois nendel konkreetsetel juhtudel tuberkuloosi
haigestumine olla seotud varasemas elus kogetud fiisioloogilise stressiga, mis alandas laste
immuunsust tulevaste haiguste suhtes. Samas vois CO olla ka otsesemalt seotud TB tekkega,
kuna uuringud on leidnud selle suurema esinemissageduse just hingamisteede haiguste puhul
(O’Donnell et al. 2020, 721).

Uldse tuvastati vanematel lastel (6,6-10,5) ja noorukitel (10,6-15,4 a) noorematest
rohkemal maééral cribra orbitaliat, vastavalt 40 ja 100 protsendil, ning enamikel juhtudel oli
see surma ajal olnud aktiivses staadiumis. Nii vOiski vanemate laste puhul olla algselt tegemist
tugevama tervisega indiviididega, kuid kuna kasvades elutingimused ja vahest ka toitumine ei

paranenud, siis halvenes aegamodda ka nende tervis.
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Luuiimbrise alust uue luu teket tuvastasin samuti vaid vanematel lastel ja noorukitel,
kui vélja arvata tiks 2,5-6,5 aastane indiviid (M208). Patoloogiat oli kokku véga viiksel osal
valimist (3,1%), kuid ilmselt tuleneb madal tase paljude luustike fragmentaarsusest ja ei
peegelda seega toest esinemist populatsioonis. Enamasti esines uue luu teket toruluudel, kuid
patoloogia pdhjusi oli vdimalik tuvastada vaid iihel juhul (iilejadnute puhul seost kindlate
haigustega ei leitud ning saab vaid jareldada tosise tervisekahjustuse olemasolu). 14,6-17,0
vanuse nooruki (M194) vasakul reieluul oli pahaloomuline luukasvaja ehk osteosarkoom, mis
oli ilmselt ka tema surma pohjustanud. Luukasvaja on haruldane leid ja esinebki enamasti
noores eas. Luuiimbrise alust uue luu teket oli sddreluudel ja kasvajast puutumata teisel
reieluul. Tuvastatud juhtumit on varem pohjalikult kasitletud (vt Malve 2022, ilmumisel),

seega siinkohal ma sellel pikemalt ei peatu.

Muude haiguste seas tuvastasin Tonisméele maetud noorukitel fiitisilisele koormusele
viitavaid tunnuseid. Kolme indiviidi (14,6-17,0 aastased; M15, M193 ja M194) selgroolt
leidsin Schmorli sdlmi ehk liilivahekettasongi, mida seostatakse bioarheoloogilistes uuringutes
tavaliselt flitisilisest koormusest tingitud stressi ja traumaga selgroole (Lewis 2016, 148; Wentz
& De Grummond 2009, 113; Ustiindag 2009, 707). Nii osutab patoloogia olemasolu, et need
kolm noorukit olid oma eluajal rasket fiiiisilist t66d teinud. See kattub ajalooliste allikatega,
mille jérgi pohiosa alamklassi linnaelanikke tegid fiilisiliselt kurnavaid toid (Kala 2017, 70).

Varauusajal asusid lapsed toole suhteliselt noores eas, Tonismée kalmistule maetute
seas on nditeks nimetatud 12-aastast teenijatiidrukut (Kirchenbuch 1724-1748; Kroonstrom &
Poltsam-Jiirjo 2019d, 290). Seega vdisid ka konealused noorukid olla juba enne oma surma
mitmeid aastaid t66pollul tegusad. Luu-uuringud néitavad, et alaealiste puhul on Schmorli
s0lmed koige levinumaks selgrool esinevaks patoloogiaks ja seda vordselt nii linna kui
maapiirkonna elanikel (Lewis 2016, 162). Kuna liilivahekettasong pohjustab enamikul
juhtudest tugevat seljavalu (Faccia & Williams 2008, 39), siis mdjutas see tdendoliselt ka
konealuste indiviidide igapdevaelu.

Ainulaadse juhuna tuvastasin iihel alaealisel (10,6-14,5 a, M391) polveliigesel
16hestava osteokondriidi. Patoloogiale on iseloomulik luutiiki (koos seda katva kohrega)
irdumine liigespinnast, mis tuleneb liigesele osaks saanud pidevast fiiiisilisest survest
(Polousky 2011). Lewis (2016, 161, 163) tuvastas selle suurema esinemissageduse linnas
elanud noortel ja markis, et see tuleneb ilmselt nende tehtud t66 iseloomust, mis avaldab liigset
pinget tihele konkreetsele liigesele. Nii on alust arvata, et ka Tonismée nooruki puhul oli haigus

tekkinud tema t66 iseloomu tottu, mis oli olnud pdlvedele liialt koormav. Haiguskolle voib
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pohjustada lokaliseeritud valu, mis omakorda voib raskenda litkumist (Masquijo & Kothari
2019, 202). Seega vois haigus konealuse indiviidi elukvaliteeti mingil méaéaral mdjutada, kuid
kuna skeletil ei tuvastatud maéirke luude atrofeerumisest, mis tekiks pikaajalisel jala
mittekasutamisel, siis on tdendoline, et nooruki kdndimist haigus eriti ei mojutanud.

Uhel 14,6-17,0 aastasel indiviidil (M68) tuvastati spondiiloliiiis ehk liililahusus ehk
tagumiste elementide stressmurd. Spondiiloliiiisile keskendunud laste luustike uuringud on
tuvastanud vdga madala patoloogia esinemissageduse, nditeks Mays (2007, 507) leidis seda
vaid 0,7 protsendil uuritud alaealistest Murru tekkele voib kaasa aidata geneetiline soodumus,
kuid enamasti seostatakse seda fiilisilise stressiga, mis voib tekkida alates ajast, mil laps hakkab
kondima (Roberts & Manchester 2010, 106). Tonismée nooruki puhul on seega tdendoline, et
spondiiloliiiis tekkis fiitisilise koormuse tagajérjel. Patoloogiaga ei pruugi kaasneda méargatavat
seljavalu (Roberts & Manchester 2010, 107), seega ei mdjutanud see ilmselt negatiivselt ka

nooruki igapdeva tegevusi.

5.2 Tallinna eeslinna laste tervist mojutanud peamised faktorid varauusajal

Kehvale ja ebapiisavale toitumisele eeslinna laste seas osutavad eelkdige korge skorbuudi tase
ja vdhemal maddral esinenud CO, mille pdhjuseks oli tdendoliselt aneemia. Kaudselt voib
alatoitumist peegeldada ka hammastel leitud hiipoplaasia. Skorbuudile viitavaid tunnuseid
esines ligi kolmandikul alaealistest (koos vd&imalike skorbuudi juhtudega ligi kahel
kolmandikul). Arheoloogilistes populatsioonides, kus C-vitamiini vaegust on tuvastatud iile 20
protsendil alaealistest, on tdve pdhjustena vilja toodud nilga voi monda kultuurilist praktikat,
mis takistas piisava vitamiini kédttesaadavust (Geber & Murphy 2012; Mays 2014, 60).

Tonisméega sarnaselt korge haiguse tase leiti ka 19. sajandi liri niljahdda aegsesse
ithishauda maetud alaealiste seas, kellest kuni 68 protsendil olid skelettidel skorbuudile
viitavad tunnused (Geber & Murphy 2012, 518). Niljahdda vois olla iiks pohjustest, miks
Tonisméele maetud lastest nii paljud C-vitamiini vaeguse kdes kannatasid. TOnismée kalmistut
kasutati vihemalt alates 16. sajandi Il poolest kuni pea 18. sajandi keskpaigani. Sellele
ajavahemikule olid omased sagedased viljaikalduse aastad, katkupuhangud ja neile jargnenud
néljahddad, mis mojutasid enim just madalamasse klassi kuulunud inimeste toitumist (Seppel
2008, 58-60).

Nende ajalooliste siindmuste valguses oleks paslik eeldada, et suur osa Tonismiele
matetud lastest puutus oma eluajal otseselt voi kaudselt néljaga kokku, eriti arvestades asjaolu,

et tegemist oli valdavalt vaesuses kasvavate indiviididega. Keeruline on eristada, kas
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toitainevaeguse taga oli tileiildine ndljahdda voi oli haigete laste puhul tegemist indiviididega,
kelle mentiii oli ka muul ajal vaesuse tottu piiratum. Skorbuudi sagedus polnud Tonisméel
iiheselt korge koigis vanuserithmades, vaid just imikute ja vidikelaste seas. Vanemate laste
hulgas esines voimalikku skorbuuti vaid mdnel juhul ja noorukitel ei leitud seda iildse.

Seega ei saa viita, et Tonisméde kalmistu materjal peegeldaks peamiselt néljahdda
ohvreid. Sellele osutab ka asjaolu, et ndljahdda aegsetele matmispaikadele on tavaliselt omased
ithishauad, mida Tonismielt aga ei leitud (Geber & Murphy 2012, 512; Seppel 2017, 43).
Selliseid iihishaudu on avastatud niiteks Tonismée kalmistuga osaliselt samal ajal kasutusel
olnud teisest Tallinna eeslinna surnuaiast, Piitha Barbara kalmistult, mida sobiva dateeringu
tottu seostatakse varauusaegsete nilja- ja katkuepideemiatega (Sokolovski 1996, 64).

Erinevalt skorbuudist, tuvastati cribra orbitaliat markimisvaarsel hulgal just vanematel
lastel ja noorukitel, kuid seda esines vihemal méairal ka véikelastel. Enamik uuringuid on seda
haiguskollet tdlgendanud kui kehvast toitumisest ehk eelkdige vitamiin B12 ja foolhappe
puudusest tulenevat megaloblastilist aneemiat (Walker et al. 2009, 119; Zarina et al. 2016,
135-136). Kuigi Walker ja kaasuurijad (2009, 119-120) tdid vilja, et Pdhja-Euroopa
populatsioonide seas voivad CO pdhjused olla muud, sest loomse toidu osakaal, millest
vitamiin B1> omastatakse, on iildiselt piisavalt suur. TOnisméele maetute dieet vdis nende
madalast sotsiaalmajanduslikust staatusest tulenevalt olla pigem loomse toidu vaene, kuna
nditeks liha oli muust toidust kallim (Poltsam-Jiirjo 2018a, 8), lisaks kergitasid toidu hinda
kindlasti ka ndljahddad. Loomse toidu vdiksemat osatdhtsust eeslinna elanike meniiiis vorreldes
eliidiga on tdendanud ka Piitha Barbara maetutel tehtud isotoopanaliiiisid (Lougas & Aguraiuja-
Latti 2020).

Niisiis on voimalik, et CO tekke taga oli eelkdige loomse toidu vaene dieet ehk vitamiin
B12 vaegus ja monel miiral ka foolhappe puudus, mida omastab organism peamiselt rohelistest
koogiviljadest. Nii ndhtub, et paljude vanemate indiviidide toitumine oli samuti ebapiisav,
pohjustades neile terviseprobleeme. Samas ei saa vélistada CO seost ka valimis laialt esinenud
skorbuudiga, mida mairgivad alternatiivina ka Walker ja kaasautorid (2009, 120). Kuna
skorbuut tekitab veritsust, siis vOis selle tagajérjel vélja kujuneda haigel ka aneemia, kuid
mdlema haiguse koosesinemine voib lihtsalt peegeldada ka {ildiselt toitainetevaest dieeti.
Tonismde materjalis oli neljal lapsel koos vdimalik skorbuut ja CO, mis viitab laiematele
toitumisest tingitud terviseprobleemidele neil lastel.

Oma rolli CO tekkes vdisid etendada ka parasiitnakkused, mida on haiguskolletega
seostatud (Godde & Hens 2021, 631). Eriti arvestades eeslinnas valitsenud ebasanitaarset

olukorda ja asjaolu, et ka linnaarst Bluhm (1790, 154-156) on toonud viélja laste hulgas levinud
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parasiitidest pdhjustatud vaegusi, nimetades teiste seas nditeks paelusse. Parasiitnakkused ei
pruukinud organismis ainsaks aneemia pdhjustajaks olla, vaid pigem muutsid tervisliku
seisundi halvemaks juba varasemalt alatoitunud lastel, kel juba oli teatud vaegus
véljakujunenud (Oguntibeju 2003, 210; Walker et al. 2009, 114). Parasiitnakkused levivad
muuhulgas saastunud vee ja ka toore kala tarbimisega (Mitchell 2015, 412), mis oli eeslinnas
valitsenud olusid arvesse vottes iisna toenédoline. Nii voiks CO olemasolu Tonismée materjalis
peegeldada laiemalt lapsi timbritsevaid ebasanitaarseid olusid, alatoitumist ja kehva toidu
kvaliteeti, mis muutis ka parasiitide levimise laste organismi tdenédolisemaks.

Vanematel lastel ja noorukitel tuvastatud ebapiisavale toitumisele viitavad
haiguskolded lubavad jareldada, et alatoitumine puudutas igas vanuses alaealisi. Kuigi tildiselt
lapse vanemaks saades muutus talle pakutud toit mitmekesisemaks, mida néitab vdhenev
skorbuudijuhtude arv, siis oli paljude laste dieet ikkagi ebapiisav ja tekitas neile erinevaid
terviseprobleeme. Kui arvestada fakti, et elanike pohitoiduse moodustas leib, siis voiks see olla
skorbuudi iiheks pdhjuseks, kuna teraviljade C-vitamiini sisaldus on nullilihedane (Carr &
Rowe 2020). Puu- ja juurviljad olid kiill kéttesaadavad, kuid siinkohal méngib olulist rolli
hooajalisus, mis tdhendab, et paljusid vilju sai tarbida vaid kindlal perioodil aastas. Vilju
séilitati ka toendoliselt iile talve, kuid ajaga nende C-vitamiini tase langeb. Nii vdidi pddeda
skorbuuti hooajaliselt, aga selle variandi liikkkavad timber t66 tulemused, mille pdhjal on selge,
et skorbuut polnud tihtlaselt levinud kdigis vanusegruppides.

Kuigi eeslinna elanikud olid vaesed, on siiski kohane eeldada, et enamik tdiskasvanuid
said oma toidust piisaval mddral C-vitamiini katte, kuna nende toidusedel oli imikute ja
viikelastega vorreldes ilmselt laialdasem. Selle tdestamisele aitab tulevikus kindlasti kaasa
koikide tdiskasvanute skelettide analiilisimine, mille kohta hetkel andmed puuduvad.
Hetkeseisuga toetab seda asjaolu, et vanematel lastel ei esinenud skorbuuti pea iildse. Seega
viitavad tulemused toitumise muutumisele lapse vanemaks saades.

Kéesoleva valimi pohjal voib jdreldada, et Tonisméie kalmistule maetud viikelaste
dieet oli viga toitainevaene, aga toendoliselt mitte otseselt toidupuuduse voi nidljahddade tottu,
vaid tolleaegse viikelastele mdeldud toidu eripdra tottu, mis vais ilmselt valdavalt koosneda
kuumutatud teraviljaroogadest. Kuna vanematel lastel ainevahetushaigused harvenesid, lubab
see jareldada, et mida vanemaks nooruk sai, seda rohkem tarbis ta tdiskasvanutega sarnasemat

toitu, kus suurem rdhk oli lihal/kalal ja juurviljadel.

Keskkond, toitumine ja laste tervis on omavahel tugevasti seotud ja peegeldavad

tiksteist. Ebasoodne keskkond mdjutab negatiivselt tervist, olles iihtlasi seotud vaesuse ja
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sotsiaalmajandusliku staatusega (Steckel 2012, 236-237; Bogin 1999, 47). Kehv toitumine
mojub tervisele laastavalt, alandades immuunsiisteemi toimevoimet ja viies selleni, et laps on
nt nakkushaigustele seeldbi vastuvotlikum, kui ta oleks korraliku toitumise puhul (Shields
Wilford & Gowland 2019, 235).

Eeslinna keskkonna negatiivsetele mojudele viitavad eelkdige valimis tuvastatud
voimalikud tuberkuloosi ja kopsuhaiguste juhud. Nende levikuks loovad soodsa pinnase just
alatoitumine, ebasanitaarsed olud, linna keskkonnale omane iilerahvastatus ja sellega kaasnev
immuunsiisteemi ndrgenemine (Roberts & Buikstra 2003, 122). Ajaloolased on mérkinud, et
osadel eeslinna majadel puudusid veel 18. sajandi alguses isegi korstnad (Orro 2019a, 214).
Nii olid kehvalt ventileeritud ja jahedates ruumides kasvanud lapsed kopsuhaiguste suhtes
haavatavad ja voisid suurema tdendosusega tiisistusi podeda.

Ajalooliste allikate pdhjal on selge, et lastele olid ohuks ja suremust modjutavaks
faktoriks ka paljud teised laialt levinud nakkushaigused, nagu leetrid, 1dkakdha, rduged, tiitifus
jms, kuid nende akuutse iseloomu tdttu pole neid voimalik osteoloogilises materjalis kindlaks
teha. Ainult rougete puhul voib haigus tekitada harvadel juhtudel ka luulisi muutusi, nt
osteomtieliiti (luuiidi pdletikku; Lewis 2018, 151), kuid tihtki sellist juhtu Tonismée materjalis
ei olnud.

Veel ei saa eeldada, et kalmistu materjal esindab staatilist populatsiooni, Kkus
migratsiooni ei esinenud ja, et kdik lapsed olid oma terve lithikese elu vaid eeslinnas veetnud
(Lewis 2019, 135). Osa neist vois olla maalt linna migreerunud, olles seetottu vastuvotlikumad
uutele haigustekitajatele. Maalt linna tulevate migrantide arv oli eriti kdrge néiteks néljahddade
ajal, kui tuldi linna paremaid voimalusi otsima (Seppel 2004, 31; Seppel 2014, 32). Nii voisid
tulijate seas olla ka lapsed, kelle juba niigi alatoitumisest kurnatud organism oli haigustele
veelgi vastuvotlikum.

T66 tulemustest ilmneb, et Tonismée kalmistule maetud laste tervisele avaldasid moju
nii kultuurilised kui ka iimbritsevast keskkonnast tulenevad faktorid. Kultuurilised mojurid
peegelduvad eelkodige imikute ja viikelaste iihekiilgses toiduvalikus ja sellest tulenevas
skorbuudis. Tuvastatud tuberkuloosi ja teiste tdpsustamata kopsuhaiguste juhud,
kombineerituna erinevate vitamiinivaegustega, viitavad laste tervist mitte soosivale eeslinnas
valitsenud keskkonnale. Uhest kiiljest oli laste immuunsiisteem kehvem ja nakkushaigustele
vastuvotlikum just nende ebapiisava dieedi tottu, kuid haiguste levikule aitasid kaasa ka
eeslinnas valitsenud ebasanitaarsed tingimused ja inimeste omavaheline tihe kontakt. Rahhiidi

kiillaltki suur osakaal valimis peegeldab samuti eelkdige keskkonna negatiivseid mojusid laste
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tervisele ja heaolule, muuhulgas viidates sellele, et lastel puudusid vdimalused voi tingimused

piisaval médral oues viibimiseks ja mangimiseks.
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Kokkuvote

Kéesolevas magistritoos keskendusin varauusaegse Tallinna eeslinna laste tervise ja neid
iimbritseva elukeskkonna uurimisele, kombineerides osteoloogilise analiiiisi tulemusi
ajalooallikatest teadaolevaga ainesega. Uuring pohines Tallinna Tonismée kalmistult 2016. ja
2017. aasta valitoodel leitud alaealiste (<17 a) luustikel, mida oli kokku 192. T66 eesmirgiks
oli koik skeletid pdhjalikult osteoloogiliselt ja paleopatoloogiliselt analiiiisida ning niidata
laste luude uurimise olulisust arheoloogilises kontekstis. Samuti avada tuvastatud haiguste
pohjal laiemat pilti laste tervist mojutanud tegurite kohta, asetades tulemused ajaloolisse
konteksti.

Laste tervisest parema iilevaate saamiseks votsin vaatluse alla kahte tiilipi levinumad
patoloogiad: mittespetsiifilised flisioloogilise stressi markerid, mille alla lugesin hamba emaili
hiipoplaasia, cribra orbitalia, koljusisesed haiguskolded ja luutimbrise aluse uue luu tekke,
ning spetsiifilised ainevahetus- (rahhiit ja skorbuut) ja nakkushaigused (tuberkuloos). To6s
andsin iilevaate ka muudest tuvastatud skeletipatoloogiatest. Lisaks haiguste analiiiisile oli
oluline osa ka vanuselise struktuuri koostamisel, et teada saada, millises vanuses oli laste
suremus suurim.

Tulemustest ldahtub, et kdige haavatavam oli imikute ja véikelaste tervis, millele viitab
nende seas tuvastatud kdrgeim suremus ning suur patoloogiate esinemissagedus. Kalmistule
maetud alaealiste seas oli levinumaks tuvastatud haiguseks skorbuut. Kuigi varauusaega, mil
konealused lapsed elasid, iseloomustab néljahddade rohkus, siis C-vitamiini vaeguse esinemine
pohiosas vaid imikute ja viikelaste hulgas annab alust arvata, et haiguse tekkes méngisid rolli
pigem kultuurilised faktorid.

Imikutel ja viikelastel tekitas skorbuuti tdenéolisel neile pakutud C-vitamiini vaene
toit, milleks vOis olla peamiselt kuumutatud teraviljaroog. Vanemate laste ja noorukite
toitumine oli ilmselt mitmekiilgsem, sest nende luustikel esines vihe tdendeid skorbuudist. Nii
rohutavad haigusjuhud siinkohal dieedi erinevust vanuserihmades. Samuti osutavad
tulemused, et haiguse tekkes ei ménginud olulist rolli perede sotsiaalmajanduslik seisund ega
nidljahddad, vastasel juhul oleksid skorbuuti pddenud ka vanemad indiviidid.

Koljusiseseid haiguskoldeid tuvastasin enim alaealistel, kel olid lisaks ka C-vitamiini
vaegusele viitavad tunnused luudel. Seega kinnitavad kéesoleva uuringu tulemused kahe
patoloogia omavahelist seost ning viitavad, et koljusisesed haiguskolded olid enamikul lastest

toendoliselt tekitatud skorbuudiga kaasnevast veritsusest. Loodetel tuvastatud iiksikud
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skorbuudijuhud ja piimahammaste emailil esinev hiipoplaasia peegeldab lisaks ka laste emade
kehva tervislikku seisundit, mis oli lastele iile kandunud juba looteeas v3i varases imikueas.

Imikute ja eriti vdikelaste seas esines markimisvaarsel mairal ka rahhiiti. Haigus vihjab
sellele, et osa lapsi ei viibinud piisavalt palju dues ja paikesevalguse kdes. Nii voisid TOnismae
indiviididest rahhiiti pddeda eeskitt juba varasemalt haiged lapsed, keda hoiti seetdttu toas.
Lisaks on eeslinnas valitsenud Kitsaid elutingimusi arvestades vdimalik, et viikelapsed veetsid
enamiku ajast toas sobiva turvalise dueala puudumise tottu.

Vanematel lastel ja noorukitel ei esinenud pea iildse ainevahetushaigusi ja ka nende
suremus oli madalam. Siiski ei saa viita, et nende tervis oleks olnud parem. Nende seas
tuvastatud neli voimalikku tuberkuloosi juhtu viitavad lapsi timbritsevale kehvale keskkonnale,
ilerahvastatusele ja alanenud immuunsiisteemile, mis koik aitasid kaasa haiguse levikule
populatsioonis. Kuna tiisikus jitab jélje vaid vdga viiksele osale seda pddenud inimeste
luustikest, siis oli tegelik haiguse levik Tonismaée laste seas ilmselt palju korgem ja arvatavasti
kannatasid selle all ka paljud nooremad lapsed, kes selle tagajérjel kiirelt surra vdisid. Lisaks
tiisikusele levisid eeslinnas ajalooliste andmete kohaselt ka paljud teised nakkushaigused, mis
voisid olla noorimatele lastest ka surmavad, eriti vottes arvesse neil tuvastatud suurt C- ja D-
vitamiini vaegust, mis ndrgendas veelgi nende alles vilja arenemata immuunsiisteemi.

Vanemate alaealiste kehvale tervisele vihjasid ka suuremal osal neist esinenud
hiipoplaasia, mille pohjal nad olid varasemas lapsepdlved tugeva fiisioloogilise stressi all
kannatanud. Varasemas elus kogetu oli muutnud nende tervise vastuvotlikumaks ka
hilisematele haigustele. Nooremate lastega vorreldes esines vanematel lastel ja noorukitel
suuremal médral cribra orbitaliat, mis peegeldab ebapiisavat ja eeskitt loomse toidu vaest
dieeti. Osade laste puhul vdis toitainetevaene dieet tuleneda nende perede madalast
sotsiaalmajanduslikust ~ staatusest, mille tdttu olid paljud toiduained raskemini
kéttesaadavamad. Oma rolli toidu hindade kallinemises méngisid ilmselt ka néljahddad, mis
niiviisi kaudselt ka Tonismie laste elu mdjutasid.

Muid patoloogiaid tuvastasin skeletimaterjalis vdhem, kusjuures mitmel noorukil
esines suurele fiilisilisele koormusele viitavaid muutusi luudel, mis néitavad, et nad olid enne
oma surma ilmselt juba mdnda aega rasket t66d teinud. Silmapaistvate leidude hulgas olid
luukasvajaga nooruki, alaldualuumurruga véikelapse ja tdoendoliselt védrarenguga imiku
skeletid.

Kéesolevast uurimusest selgus, et ToOnismde kalmistule maectud laste tervist ja
elukvaliteeti mdjutasid nii kultuurilised kui keskkonnast tulenevad faktorid. Kui korge

skorbuudi levik oli ilmselt vdikelaste dieedist johtuv, mitte seotud niiteks otseselt vaesuse voi
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néljahddadega, siis eeslinnas valitsenud keskkonnatingimused soodustasid erinevate haiguste
levikut. Seda néitavad nii tuvastatud tuberkuloosi ja tipsustamata kopsuhaiguste juhud, kui ka
suurel maaral esinenud rahhiit. Toitumine ja keskkond mojutasid ka koos laste tervist — esimese
tottu  kannatasid lapsed toitainete ja vitamiinipuuduse all, mis ndrgestas nende
immuunsiisteemi ja tegi nad omakorda vastuvdtlikumaks erinevatele nakkushaigustele, mis

eeslinna tingimustes laialt levisid.

Edasised uurimisvoimalused

Kéesolevast toost jdid nende spetsiifika ja mitmekiilgse uurimise vdimaluse tottu vilja
hambahaigused. Tonismée materjali puhul annaks tdpsemat teavet hambatdvede ja toitumise
kohapealt konkreetsemalt just hambakivi mikroskoopiline uurimine. T66 puudutas pogusalt ka
seda, kuidas noorimate laste skelettidelt leitud patoloogiad peegeldavad nende emade tervist.
Nii aitaks eeslinlaste tervise kohta pilti avardada ka tdiskasvanud indiviidide pdhjalik analiiiis
ja nende tulemuste korvutamine laste omadega. Todst ldhtus, et imikutel ja véikelastel oli
skorbuudi peamiseks pohjustajaks tdendoliselt iihekiilgne vodrutusjdrgne toit. Selle tulemuse
kinnitamisele aitaks kaasa Tonismde materjalil isotoopanaliiliside tegemine, mis annaks
tdpsemat teavet imikute ja vdikelaste toitumisest ja imetamisperioodi pikkusest. Samuti aitaks
see anda vastuse kiisimusele, mil mééral viikelaste, suuremate laste ja tdiskasvanute toidusedel
erines.

Uldisemalt on tulevikus vdimalik Tonismielt kogutud materjali kasutada
vordlusmaterjalina teistelt kalmistutelt périt alaealiste skelettide uurimisel. Seeldbi saab
korvutada erinevates piirkondades elanud laste tervist ja neid timbritsenud elukeskkonda,
vorreldes maa- ja linnakalmistute indiviide. Samuti aitab see tuvastada tervise muutumist ajas,
nditeks muinas- ja keskajast varauusaega. Tonisméde materjali, mis peegeldab eelkdige
vaesemaid indiviide, saab vorrelda ka joukamatest peredest ja parematest elutingimustest périt
laste sdilmetega. Laiem laste luustike analiilisimine ja andmete publitseerimine aitab luua Eesti
sisese vordlusmaterjali, mida saab kasutada ka iilemaailmsete bioarheoloogiliste uuringute

jaoks.
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Summary

Health and living environment of children from Early Modern suburban

Tallinn through paleopathological analysis

The aim of this research was to analyse all 192 non-adult burials from Tdnismde cemetery to
draw broader conclusions about the health and living conditions of the children living in Early
Modern (161"-18™" centuries) Tallinn. Tonismie cemetery was used to bury individuals living
outside the town walls and reflects the lower social class of the town’s population. Very little
is known from historical records regarding the poorer part of the society, let alone the children.
The burials excavated during the fieldwork in 2016 and 2017 (Figs 1-2) are therefore the best
source through which to gain more insight into the lives of these non-adults. Comprehensive
skeletal and paleopathological analysis was undertaken to shed a light on the health and living
conditions in which these children lived.

So far, little research has been conducted on Estonian osteoarchaeological material
concerning solely non-adult human remains and their paleopathology. Only few case studies
about specific diseases, like congenital syphilis, and a more comprehensive study investigating
the health of children through metabolic diseases have been published (Kalman 2000; Malve
2011; Morrone et al. 2021). Additionally, few other publications have mentioned pathologies
found from non-adult skeletons among the adult individuals (Allméde & Limbo 2010; Limbo
2004; 2006; Liblik 2017; Malve & Vilumets 2020). However, until this day no study has
focused on analysing all the non-adult burials excavated from one cemetery and interpreting
the results in within a wider historical context. The current study was conducted to fill this gap
in research.

The aim of this research was to analyse all the non-adult burials excavated from the
Tonismée cemetery, demonstrate the importance of studying child remains in archaeological
context and shed a light on the living conditions and health through the pathologies found on
the skeletons. Osteological analysis was conducted to compose a mortality profile of the sample
to see in which age the mortality was highest.

Two types of pathologies were recorded to gain more insight about the health and living
environment surrounding the children. Non-specific physiological stress markers including
dental enamel hypoplasia (DEH), cribra orbitalia (CO), endocranial lesions, and sub-periosteal
new bone formation (Figs 3-6) were recorded. Additionally, specific diseases like scurvy,

rickets, and tuberculosis (TB) (Figs 7-9) were analysed. All other pathological lesions found
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on the skeletons were also recorded and included in the paper. Dental diseases were recorded
but were omitted from the current study due to their specificity and need for more thorough
research which was out of the scope of this thesis.

The results showed that 61.5 percent (n=118) of non-adults had signs of at least one
pathology on their skeleton. The health of infants and younger children was most compromised,
as the mortality among them was the highest, with 0.0- to 6.5-year-olds making up 64.3 percent
of all the non-adults (Table 1; Fig 3). These children also exhibited high level of metabolic
diseases, with the prevalence of scurvy being exceptionally high. 67.7 percent of infants had
signs of scurvy, when coupled with cases of possible scurvy then the number was 83.9 percent
(Table 6; Fig 14). Although famines were a common occurrence during the early modern period
in Estonia, the results of the study indicate that cultural factors were more likely behind the
high prevalence of vitamin C deficiency.

Because very few older children displayed signs of possible scurvy and no cases were
found among adolescents then it is likely that scurvy represents the difference in diet among
age groups. In few cases where scurvy was identified among fetuses and young infants, the
disease possibly reflects their vitamin deficient mothers. Whereas in most other cases of infants
and young children the high prevalence is probably due to weaning foods low in vitamin C,
such as pap or gruel.

Endocranial lesions were present on 60.3 percent (n=70) of all the non-adults, also
being most prevalent among infants and younger children (Table 4; Fig 13). Such lesions co-
occurred together with scurvy which demonstrates that they were most likely caused by scurvy
induced haemorrhage. No link between endocranial lesions and any other disease was found.

Rickets was another prevalent disease suffered by infants and young children, with 47.4
precent of 1.1-2.5-year-olds showing signs of the disease (Table 7; Fig 15). Both active and
healed cases of rickets were present in the sample, indicating that many individuals overcame
the deficiency. Rickets generally reflects that the affected child did not spend enough time in
the sunlight. In Tonismée sample, infants and young children might have spent less time
outdoors because some of them were previously already suffering from another disease.
Additionally, constricted living conditions characteristic to early modern suburbs may not have
provided suitable safe outdoor areas for young children to play in.

DEH was also commonly found on the deciduous teeth among younger children, with
pit-type lesions being most prevalent (Table 2; Fig 11). As crowns of anterior teeth start

developing already in utero, then these lesions reflect the failing health of the mothers.
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Although older children and adolescents did not exhibit many signs of metabolic
diseases and had a much lower mortality rate in comparison to younger children, the results
indicate that their health was still compromised. Among the whole sample, four possible cases
of TB were found among adolescents (Table 8; Fig 16). Presence of TB indicates that the
disease was endemic in the population and osteological material only reflects the tip of the
iceberg of the actual disease prevalence. Even for younger children, only a few cases of
unidentified pulmonary infections (and no TB) were present. It is highly likely that TB together
with other infectious diseases were widely prevalent among younger individuals, as their
compromised immune system from poor nutrition and vitamin deficiencies would have made
them more susceptible to various health ailments.

Additionally, high levels of DEH indicate that that the health of older individuals of the
sample also suffered during their early childhood, which might have left a negative effect on
their health and made them vulnerable for future insults. CO (Table 3; Fig 12), which possibly
arises from megaloblastic anaemia, reflects deficiencies in diet, particularly in animal products,
indicating that the diet of many older individuals was also insufficient. The latter might have
been caused by the low socioeconomic status of the individual as they were simply not able to
afford a more varied diet. Famines were also likely to affect food prices making them even less
accessible to poorer individuals. Sub-periosteal new bone formation was less common than
other pathologies, with only 3.1 percent (n=7) of all non-adults affected (Table 5), with most
of them being older children and adolescents. Only in one individual the cause of sub-periosteal
new bone formation was linked to another disease, which was a malignant bone tumour
(osteosarcoma).

Among other less common pathologies (Table 9), diseases related to strenuous physical
activity were found from several older individuals and adolescents, which shows that suburban
children began working from an early age and the work they did was physically straining. The
results of this research show that both cultural and environmental aspects affected the health
and wellbeing of the Tonismée non-adults. High prevalence of scurvy probably indicates poor
weaning foods low in vitamin C given to the younger individuals and does not reflect overall
undernutrition due to famine or poverty.

The suburban environment was favourable for the spread of different infectious
diseases, which are reflected both in historical sources and cases of possible TB and unspecified
pulmonary infections identified in the sample. Relatively high prevalence of rickets also
reflects the negative effects of the environment surrounding the children. Nutrition and

environment were interlinked in affecting the health of the non-adults, because of insufficient
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diet, children were vitamin deficient which caused their immune system to fail and
consequently made them more susceptible to infectious diseases, which would have been

thriving in suburban environments due to overcrowding and unsanitary conditions.
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Lisad

Appendices

Lisa 1. Tonismée kalmistu alaealistel esinenud patoloogiad

Appendix 1. Skeletal pathologies found from non-adult individuals of Tdnismée cemetery.

Lithendid: a — aasta; k — kuu; nad — rasedusnéddal; CO — cribra orbitalia; TB — tuberkuloos.

*Erosioon on margitud juhtudel, kui osade skeletiluude pind on vilismdjude tagajirjel

markimisvéarselt kahjustunud.
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14-17/18 a
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7,5-85a

7-11a
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1545k

1545k

1545k

12-16 a
45-75k

Vanusegrupp = Siilivus
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10,6-14,5a
slinniaegne
14,6-17,0 a
1,1-25a
6,6-10,5a

6,6-10,5 a
2,6-65a
10,6-14,5a
slinniaegne
0,0-10a
0,0-10a

0,0-10a

0,0-10a

14,6-17,0 a
0,0-10a

u 30%, erosioon*
alla 50%, erosioon
u 30%, erosioon
terviklik, erosioon
alla 50%, erosioon
iile 50%

alla 25%, erosioon
iile 50%, erosioon
alla 25%, erosioon
alla 25%

u 25%

terviklik, erosioon
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u 25%, erosioon
alla 50%
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voimalik skorbuut

tdpsustamata ainevahetushaigus,
koljusisesed haiguskolded,

hiipoplaasia

deformeerunud reieluupea

voimalik skorbuut

voimalik skorbuut, paranenud
rahhiit, koljusisesed haiguskolded
voimalik skorbuut, koljusisesed
haiguskolded

skorbuut, paranenud rahhiit,

koljusisesed haiguskolded

aktiivne rahhiit, koljusisesed

haiguskolded
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alla 25%, erosioon
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terviklik, erosioon
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terviklik, erosioon
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u 75%, erosioon
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alla 25%, erosioon
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CO
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hiipoplaasia, CO
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CO
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15-25a
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15-25a
25-35a
2,5-35a
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lat4k
25-35a

33,9 nad
15-25a
12-15a
4-6a
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15-25a
1545k
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25-35a
lat4k
1545k

?

15-25a
10a+30k
105k-15a
105k-15a
12,5-135a
8,5-95a

23,2 nad

6,6-10,5a
11-25a

1,1-25a

1,1-25a
2,6-6,5a
2,6-65a
0,0-1,0a
1,1-25a
2,6-65a

loode
1,1-25a
10,6-14,5a
2,6-6,5a
0,0-10a
1,1-25a
0,0-1,0a
2,6-65a
2,6-65a
1,1-25a
0,0-1,0a

?

1,1-25a
10,6-14,5a
1,1-25a
1,1-25a
10,6-14,5a
6,6-10,5 a

loode

u 50%, erosioon

alla 50%, erosioon

u 50%

u75%

25%, erosioon
terviklik

terviklik

alla 25%, erosioon

u 50%, erosioon

u 50%, erosioon
u 30%, erosioon
alla 25%, erosioon
u 50%, erosioon
terviklik

alla 50%

alla 25%

u 50%

70%, erosioon
alla 25%

25%

alla 25%

alla 50%

u 25%

25%

u 30%, erosioon
u 25%

terviklik, erosioon

30%
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skorbuut, koljusisesed haiguskolded,
hiipoplaasia

voimalik skorbuut, aktiivne rahhiit,
koljusisesed haiguskolded,
hiipoplaasia

tdpsustamata kopsuhaigus

skorbuut, koljusisesed haiguskolded
hiipoplaasia

skorbuut, koljusisesed haiguskolded
koljusisesed haiguskolded

skorbuut, koljusisesed haiguskolded,
CO

koljusisesed haiguskolded

skorbuut, koljusisesed haiguskolded

skorbuut, koljusisesed haiguskolded

hiipoplaasia

skorbuut, koljusisesed haiguskolded

hiipoplaasia

hiipoplaasia

hiipoplaasia, CO

voimalik skorbuut, hiipoplaasia, CO,

luuiimbrise alune uue luu teke
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200
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204

207
208
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214

217

218
220
222

223
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239
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15-16 a

16-18 a

siind-1,5 k
105k-1,5a

6,5-7,54a
2,5-3,52a

15-25a

36,1 nad
2,5-35a

6,5-7,5a
7,5-8,5a

6,5-7,5a

?
7,5-10,5 k
3545a

8,5-95a
25-35a
12a+30k
15-25a
2-4 a
2,5-35a

14,6-17,0 a

14,6-17,0 a

0,0-10a
1,1-25a

6,6-10,5 a
2,6-6,5a

1,1-25a

slinniaegne

26-65a

6,6-10,5a
6,6-10,5 a

6,6-10,5a

?
0,0-10a
2,6-6,5a

6,6-10,5a
2,6-6,5a
6,6-10,5a
1,1-25a
2,6-6,5a
2,6-65a

terviklik, erosioon

u 50%, erosioon

ile 50%

u 75%, erosioon

terviklik
u 50%

alla 25%, erosioon

30%

75%, erosioon

ule 50%

terviklik, erosioon

terviklik, erosioon

alla 25%
alla 25%

u 75%, erosioon

terviklik, erosioon
iile 75%, erosioon
alla 25%, erosioon
alla 50%, erosioon
alla 25%

alla 25%, erosioon
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tapsustamata kopsuhaigus, Schmorli
s0lmed, CO, luuiimbrise alune uue
luu teke

osteosarkoom, Schmorli s6lmed,
hiipoplaasia, luuiimbrise alune uue
luu teke

skorbuut, koljusisesed haiguskolded
skorbuut, aktiivne rahhiit,
koljusisesed haiguskolded
tdpsustamata kopsuhaigus

skorbuut, paranenud rahhiit,
koljusisesed haiguskolded

voimalik skorbuut, koljusisesed

haiguskolded, hiipoplaasia

hiipoplaasia, luuiimbrise alune uue
luu teke

hiipoplaasia, CO

voimalik TB, koljusisesed
haiguskolded, hiipoplaasia, CO
tapsustamata kopsuhaigus,

hiipoplaasia

voimalik skorbuut

skorbuut, koljusisesed haiguskolded,
paranemisjargus alaloualuumurd
hiipoplaasia

voimalik skorbuut, hiipoplaasia

skorbuut, koljusisesed haiguskolded

tdpsustamata kopsuhaigus



242

246
249

250
252
256

258

259
260
262
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269
270

271
272
275

276
277

279
280
287
288

297
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45-75Kk

15-25a
105k-1,5a

2,5-35a

?

10,5k-1,5a

2,5-3,5a

12a+30k
31,2 nad
6,59-7,5a

15-25a
35a
105k-15a

1545k
4-8a
siind-1,5 k

11a+30k
3,545a

27,5 nad
6-11 k
Allal4a
105k-15a

45-75k
35a

0,0-10a

11-25a
1,1-25a

26-65a

?

1,1-25a

2,6-6,5a

6,6-10,5a
loode
6,6-10,5a

11-25a
2,6-6,5a
1,1-25a

0,0-10a
6,6-10,5a
0,0-10a

10,6-145a
26-65a

loode
0,0-1,0a
10,6-14,5a
1,1-25a

0,0-10a
2,6-6,5a

alla 50%, erosioon

u 50%, erosioon
u 50%

alla 50%, erosioon
alla 25%
alla 50%

u 75%, erosioon

alla 25%
25%

alla 50%, erosioon

alla 50%, erosioon
alla 50%
ule 50%

u 30%
alla 50%
terviklik

alla 25%, erosioon

terviklik, erosioon

u 75%
alla 50%, erosioon
alla 25%

alla 50%, erosioon

alla 25%

alla 50%, erosioon
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voimalik TB, skorbuut, koljusisesed
haiguskolded

skorbuut, koljusisesed haiguskolded
voimalik skorbuut, koljusisesed

haiguskolded

voimalik skorbuut, koljusisesed
haiguskolded

skorbuut, koljusisesed haiguskolded,
hiipoplaasia

[uuiimbrise alune uue luu teke

voimalik skorbuut, koljusisesed
haiguskolded, hiipoplaasia
CO

skorbuut, paranenud rahhiit,
koljusisesed haiguskolded
koljusisesed haiguskolded
luutimbrise alune uue luu teke
voimalik skorbuut, koljusisesed

haiguskolded

skorbuut, koljusisesed haiguskolded,
hiipoplaasia, CO

vOimalik skorbuut

voimalik skorbuut, koljusisesed
haiguskolded

koljusisesed haiguskolded



301

302
303
310
318
320
324

327

335

338
342
344

345

348
350
351
356
357
362
363
366

371
381
382

1545k

Saxl6k
4,5-75k
33,8 nad

1545k
25-35a
15-25a

7,5-8,5a

15-25a

6,5-7,5a
7,5-8,5a
15-25a

15-25a

10a+30k
2-4a
6,5-75a
10a+30k
I11la+30k
15-45k
stind-1,5 k
1,545k

6,5-7,5a
siind-1,5 k
59a

0,0-10a

2,6-65a
0,0-1,0a
loode

0,0-10a
2,6-6,5a
1,1-25a

6,6-10,5a

11-25a

6,6-10,5 a
6,6-10,5a
1,1-25a

1,1-25a

6,6-10,5a
2,6-65a
6,6-10,5a
6,6-10,5a
10,6-14,5a
0,0-1,0a
0,0-1,0a
0,0-10a

6,6-10,5a
0,0-10a
6,6-10,5a

alla 50%

alla 25%, erosioon
u 75%

alla 50%

u 25%

u 25%, erosioon

u 50%

u 25%

u 75%

alla 25%
alla 50%
alla 25%

alla 50%, erosioon

alla 25%

alla 25%

alla 30%, erosioon
alla 25%, erosioon
alla 25%, erosioon
terviklik

alla 50%

u 75%

alla 30%, erosioon

terviklik
alla 25%
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voimalik skorbuut, koljusisesed

haiguskolded

skorbuut, koljusisesed haiguskolded

koljusisesed haiguskolded

skorbuut, aktiivne rahhiit,
koljusisesed haiguskolded,
hiipoplaasia

voimalik skorbuut, koljusisesed
haiguskolded

skorbuut, paranenud rahhiit,
koljusisesed haiguskolded,

hiipoplaasia

hiipoplaasia

koljusisesed haiguskolded,
hiipoplaasia

voimalik skorbuut, koljusisesed

haiguskolded, hiipoplaasia

koljusisesed haiguskolded

skorbuut

koljusisesed haiguskolded,

arengudefektid

skorbuut, koljusisesed haiguskolded



383
386
387
391

392
393

399
403
405
407
408
409

411
412
417
419
420
425
426

432
436
438
440
443

445
11a
1l4a
19a

3,545a
37,5 nad
33,9 ndd
115-125a

2a+8k
15-25a

siind-1,5 k
1545k
alla 28 nad
29,6 nad
15-4,5k
9,5-10,5a

4575k
25,5 nid
14-18 a
105k-15a
?

?

8,5-9,5a

11-16 a
siind-1,5 k
4-8a
15-25a
3-5a

15-25a
?
?

S5at16k

2,6-65a
slinniaegne
loode
10,6-14,5a

11-25a
1,1-25a

0,0-10a
0,0-1,0a
loode
loode
0,0-1,0a
6,6-10,5a

0,0-10a
loode
14,6-17,0 a
1,1-25a

?

?

6,6-10,5a

14,6-17,0 a
0,0-10a
6,6-10,5a
1,1-25a
2,6-65a

11-25a
?
?

2,6-6,5a

u 75%
alla 25%
u 50%

iile 50%, erosioon

alla 25%, erosioon

terviklik, erosioon

50%

iile 50%
alla 25%
alla 25%
terviklik

u 25%, erosioon

alla 25%

u 75%

alla 25%

u 50%

alla 25%, erosioon
alla 25%, erosioon
iile 50%

alla 25%

u 75%

alla 25%, erosioon
alla 50%

alla50% ,
erosioon

alla 50%

alla 25%

alla 25%

alla 25%, erosioon
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skorbuut, koljusisesed haiguskolded

16hestav osteokondriit, hiipoplaasia,
luutimbrise alune uue luu teke
paranenud rahhiit

voimalik skorbuut, paranenud
rahhiit, hiipoplaasia

koljusisesed haiguskolded

skorbuut, koljusisesed haiguskolded

skorbuut, koljusisesed haiguskolded
voimalik skorbuut, koljusisesed
haiguskolded, hiipoplaasia

aktiivne rahhiit

skorbuut, koljusisesed haiguskolded

voimalik TB, CO, koljusisesed

haiguskolded

skorbuut, koljusisesed haiguskolded



20a
27a
2a

33a
35a
37a
39a
43a
44a
46a

47a
4a
4b
56a
S57a
5a
60a
62a
64a
66a
69a
84a
8a
9a

9b

?

15-25a
2-4 a
3-5a
115-125a
lat4k
29,3 nad
45-75k
45-75k
15-25a

36,2 nad
1,5-4,5k
?

stind-1,5 k
1,5-4,5k
?

2+a
2,5-35a
3-9k

38,8 nid
1,5-4,5k
Sax16k
13,5-145a
15-25a

10,5k-1,5a

?

1,1-25a
2,6-65a
2,6-6,5a
10,6-14,5a
1,1-25a
loode
0,0-10a
0,0-10a
1,1-25a

slinniaegne
0,0-1,0a

?

0,0-10a
0,0-10a

?

1,1-25a
2,6-6,5a
0,0-10a
slinniaegne
0,0-10a
2,6-6,5a
10,6-14,5a
11-25a

1,1-25a

alla 25%
50%

alla 50%
alla 50%
iile 50%
alla 25%
alla 75%
25%

alla 50%
alla 50%

alla 50%
terviklik
alla 25%
terviklik
u75%
alla 25%
alla 50%
alla 25%
25%
alla 25%
u75%
alla 25%
alla 50%, erosioon
alla 25%

alla 25%
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voimalik skorbuut

voimalik TB, CO, hiipoplaasia

paranenud rahhiit

skorbuut, koljusisesed haiguskolded

aktiivne rahhiit, koljusisesed
haiguskolded, hiipoplaasia
koljusisesed haiguskolded

skorbuut, koljusisesed haiguskolded

skorbuut, koljusisesed haiguskolded

tdpsustamata kopsuhaigus

hiipoplaasia

skorbuut, koljusisesed haiguskolded

hiipoplaasia

voimalik skorbuut, koljusisesed

haiguskolded

hiipoplaasia



Lisa 2. Fotod
Appendix 2. Photos

Foto 1. Lineaarne emaili hiipoplaasia tilemistel eesmistel jaadvhammastel, defektid margitud
valgete nooltega (10,6-14,5 a, M35b). Autor: Janika Viljat.
Photo 1. Linear enamel hypoplasia on the permanent anterior maxillary teeth, defects are

marked with white arrows (10,6-14,5 years, burial no 35b). Author: Janika Viljat.

Foto 2. Lohukesed ja kobrukesi haarav hiipoplaasia alumistel piimahammastel (1,1-2,5 a,
M117). Autor: Janika Viljat.
Photo 2. Pit-type and cuspal enamel hypoplasia on the deciduous mandibular teeth (1,1-2,5

years, burial no 117). Author: Janika Viljat.
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Foto 3. Lohuke paremal alumisel silmahambal (piimahammas), mérgitud valge noolega (6,6—
10,5 a, M223) Autor: Triinu Borga.

Photo 3. Pit-type hypoplasia on the mandibular right deciduous canine, marked with a white
arrow (6,6—-10,5 years, burial no 223). Author: Triinu Borga.

Foto 4. Aktiivne cribra orbitalia parema silmakoopa iilemisel pinnal (6,6-10,5, M 70). Autor:
Janika Viljat.

Photo 4. Active cribra orbitalia displayed on the right orbital roof (6,6-10,5 years, burial no
70). Author: Janika Viljat.
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Foto 5. Uue aktiivse luu ladestused kiiruluu sisepinnal (0,0-1,0 a, M303). Autor: Janika Viljat.
Photo 5. Fiber bone deposits on the endocranial surface of the parietal bone (0,0-1,0 years,
burial no 303). Author: Janika Viljat.

Foto 6. Kapillaarsed jéljendid kuklaluu sisepinnal (2,6-6,5 a, M 203). Autor: Janika Viljat.
Photo 6. Capillary formations on the endocranial surface of the occipital bone (2,6-6,5 years,
burial no 203). Author: Janika Viljat.
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Foto 7. Luuiimbrise alune uue luu teke vasaku reieluu tagumisel kiiljel, /5 0sas, mérgitud valge
noolega (6,6-10,5 a, M 272). Autor: Triinu Borga.

Photo 7. Sub-periosteal new bone formation on the posterior %5 aspect of the left femur bone,
marked with a white arrow (6,6-10,5 years, burial no 272). Author: Triinu Borga.

Foto 8. Skorbuudile viitav uue luu teke kiilluu suure tiiva sisepinnal, mulkude timbruses,
margitud valge noolega (2,6-6,5 a, M222). Autor: Janika Viljat.

Photo 8. Abnormal new bone formation on the internal surface of the greater wing of sphenoid,
around foramina, indicative of scurvy, marked with a white arrow (2,6-6,5 years, skeleton no
222) Author: Janika Viljat.
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Foto 9. Skorbuudile omane uue luu teke silmakoopa tilemisel pinnal, mérgitud valge noolega
(loode, M103). Autor: Janika Viljat.
Photo 9. Right orbit showing signs of abnormal new bone formation indicative of scurvy,

marked with a white arrow (fetus, burial no 103). Author: Janika Viljat.

Foto 10. Skorbuudile omane aktiivne uus luu ja poorsus abaluul, harjatilises augus, margitud
valgete nooltega (1,1-2,5 a, M115). Autor: Triinu Borga.
Photo 10. New bone formation and porosity on the supraspinous fossa of the scapula indicative

of scurvy, marked with white arrows (1,1-2,5 years, burial no 115). Author: Triinu Borga.
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Foto 11. Skorbuudile omane poorsus sadreluude mediaalsetel kiilgedel (0,0-1,0 a, M408).
Autor: Janika Viljat.

Photo 11. Porosity on the medial aspects of tibiae, indicative of scurvy (0,0-1,0 years, burial
no 408). Author: Janika Viljat

Foto 12. Aktiivsele rahhiidile omased ebanormaalselt poorsed ja laienenud Slavarreluude
metafiiiisi osad (1,1-2,5 a, M46b). Autor: Janika Viljat.

Photo 12. Humeri displaying abnormal porosity and flaring of the metaphysis indicative of
active rickets (1,1-2,5 years, burial no 46b). Author: Janika Viljat.
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Foto 13. Parema poole roide pseudomurd, mis viitab aktiivsele rahhiidile (1,1-2,5 a, M46b).
Autor: Janika Viljat.

Photo 13. Pseudo fracture on the right rib indicative of active rickets (1,1-2,5 years, burial no
46b). Author: Janika Viljat.

I cv
H B

Foto 14. Kaardunud parem reieluu, mis on iseloomulik paranenud rahhiidile (1,1-2,5 a, M203).
Autor: Janika Viljat.

Photo 14. Right femur showing bowing deformity indicative of healed rickets (1,1-2,5 years,
burial no 203). Author: Janika Viljat.
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Foto 15. Rinnaliili liilikeha on tdielikult lahustunud, tdendoliselt tuberkuloosi tottu (6,6—10,5
a, M 214). Autor: Janika Viljat.

Photo 15. The body of a thoracic vertebra has been completely dissolved, probably due to
tuberculosis (6,6-10,5 years, burial no 214). Author: Janika Viljat.

Foto 16. Liiiitiline haiguskolle roide peaosas, mis viitab tuberkuloosile, margitud valge noolega
(6,6-10,5 a, M 214). Autor: Janika Viljat.

Photo 16. Lytic lesion on the head of the rib, indicative of tuberculosis, marked with a white
arrow (6,6-10,5 years, burial no 214). Author: Janika Viljat.
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Foto 17. Liiiitiline haiguskolle nimmeliili lilikeha alumisel pinnal, mis viitab tuberkuloosile,
margitud valge noolega (6,6-10,5 a, M426). Autor: Janika Viljat.
Photo 17. Lytic lesion on the inferior aspect of the body of the lumbar vertebra indicative of

tuberculosis, marked with a white arrow (6,6-10,5 years, burial no 426). Author: Janika Viljat.

Foto 18. Uue luu teke vasaku poole roiete sisepinnal, mis viitab poletikulisele kopsuhaigusele,
siinkohal tuberkuloosile, méargitud valgete nooltega (6,6-10,5 a, M426). Autor: Janika Viljat.

Photo 18. New bone formation on the visceral surface of the left ribs, indicative of
inflammatory lung infection, in this case tuberculosis, marked with white arrows (6,6-10,5

years, burial no 426). Author: Janika Viljat.
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Foto 19. Liitiline haiguskolle vasakul niudeluul, puusaliigese pinnal, mis viitab
tuberlukuloosile, méargitud valge noolega (10,6-14,5 a, M35b ). Autor: Janika Viljat.

Photo 19. Lytic lesion on the hip joint of the left ilium, indicative of tuberculosis, marked with
a white arrow (10,6-14,5 years, burial no 35b). Author: Janika Viljat.

Foto 20. Atrofeerunud vasak reieluu ja peaaegu tdielikult lahustunud reieluupea, mis viitab
tuberkuloosile (10,6-14,5 a, M35b). Autor: Janika Viljat.
Photo 20. Atrophy of the left femur and almost complete destruction of the head of the femur

indicative of tuberculosis (10,6-14,5 years, burial no 35b). Author: Janika Viljat.
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Foto 21. Liiitiline haiguskolle parema niudeluu kdrvlestjaspinnal, mis viitab tuberkuloosile,
margitud valge noolega (6,6-10,5 a, M342). Autor: Janika Viljat.
Photo 21. Lytic lesion on the auricular surface of the right ilium indicative of tuberculosis,

marked with a white arrow (6,6-10,5 years, burial no 342). Author: Janika Viljat.

Foto 22. Kokku kasvanud vasaku poole roided, mis viitavad arengudefektile, tahistatud punase
ringiga (0,0-1,0 a, M366). Autor: Janika Viljat.

Photo 22. Fusion of the right ribs, indicative of developmental defect, marked with a red circle
(0,0-1,0 years, burial no 366). Author: Janika Viljat.
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Foto 23. Kokku kasvanud kahe rinnaliili kaareosad, mis viitavad arengudefektile (0,0-1,0 a,
M366). Autor: Janika Viljat.

Photo 23. Fusion of the arches of two thoracic vertebra, indicative of developmental defect
(0,0-1,0 years, burial no 366). Author: Janika Viljat.

/

Foto 24. Luutsiist otsmikuluu vélispinnal, mérgitud valge noolega (1,1-2,5 a, M57). Autor:
Janika Viljat.

Photo 24. Bone cyst on the ectocranial surface of the frontal bone, marked with a white arrow
(1,1-2,5 years, burial no 57). Author: Janika Viljat.
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Foto 24. Paranemisjargus alaloualuumurd, mérgitud punase ringiga (2,6-6,5 a, M222). Autor:
Janika Viljat.

Photo 24. Healing fracture of the mandibula, marked with a red circle (2,6-6,5 a, burial no
222). Author: Janika Viljat.

Foto 25. Deformeerunud parema reieluu pea (10,6-14,5 a, M33). Autor: Janika Viljat.
Photo 25. Deformation of the head of the right femur (10,6-14,5 years, burial no 33). Author:
Janika Viljat.
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Foto 26. Paksenenud vasaku reieluu diafiiiisi osa, mis viitab ainevahetushaigusele, méargitud
valge noolega (6,6-10,5 a, M23). Autor: Janika Viljat.

Photo 26. Swelling of the diaphysis of the left femur, indicative of metabolic disease, marked
with a white arrow (6,6—10,5 years, burial no 23). Author: Janika Viljat.

Foto 27. Lohestav osteokondriit vasaku reieluu kaugmise epifiiiisi lateraalsel liigespinnal,
margitud valge noolega (10,6-14,5 a, M391). Autor: Triinu Borga.
Photo 27. Juvenile osteochondritis dissecans on the lateral aspect of the distal epiphysis of the

left femur, marked with a white arrow (10,6-14,5 years, burial no 391). Author: Triinu Borga.
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Foto 28. Schmorli sdlm rinnaliili lillikeha alumisel pinnal, mérgitud valge noolega (14,6-17,0
a, M194). Autor: Triinu Borga.

Photo 28. Schmorl’s node on the inferior aspect of the thoracic vertebral body, marked with a
white arrow (14,5-17, years, burial no 194). Author: Triinu Borga.

Foto 29. Osteosarkoom parema reieluu kaugmises osas, méargitud punase ringiga (14,6-17,0 a,
M194). Autor: Martin Malve.

Photo 29. Osteosarcoma on the distal aspect of the right femur, marked with a red circle (14,5-
17 years, burial no 194). Author: Martin Malve.
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Foto 30. Spondiiloliiiis viimasel ehk viiendal nimmeliilil, puuduv luuosa maérgitud valgete
nooltega (14,6-17,5 a, M68). Autor: Janika Viljat.

Photo 30. Spondylolysis of the fifth lumbar vertebra, missing aspect of the bone marked with
white arrows (14,6-17,5 years, burial no 68). Author: Janika Viljat.

104



Foto 31. Loote skelett (M407) tdiskasvanud naise (M360) vaagnaddnes. Autor: Raido Roog.

Photo 31. Skeleton of a fetus (burial no 407) in the pelvic cavity of an adult female. Author:
Raido Roog.
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