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Sissejuhatus

Virusoloogia — teadus kõige väiksematest nakkus-

haiguste tekitajatest, viirustest — on võrreldes teiste loo-
dusteaduse harudega veel suhteliselt noor: tema iga ei
ulatu palju üle poole sajandi. Jõudsamalt on virusoloogia
arenema hakanud alles viimasel ajal. Kui eelmise sajandi
lõpp ja käesoleva algus olid bakterioloogiaalaste avas-

tuste suurajastuks, mille jooksul kujunesid selle teadus-
haru põhialused, siis on ajajärk alates käesoleva sajandi
kolmekümnendaist aastaist olnud samasuguseks perioo-
diks virusoloogias.

Praegu on virusoloogial välja arenenud mitmed eri suu-

nad. Virusoloogiat kui kiiresti arenevat teadusharu iseloo-
mustab tabavalt üks selle ala silmapaistvamaid viljelejaid
Rõžkov, öeldes, et viimasel ajal ilmub virusoloogias
ühe aasta jooksul sageli rohkem uut kui mõnes vanemas

bioloogia distsipliinis kümne aasta jooksul.
Virusoloogia üha suurenevat osatähtsust mikrobioloogias

tõendab näiteks kas või seegi asjaolu, et viimasel ajal on

viirustesse puutuvaid küsimusi üha ulatuslikumalt käsit-
lema hakatud ka mikrobioloogide rahvusvahelistel kong-
ressidel.

Algtõukeks virusoloogia arenemisele oli praktiline vaja-
dus. Mida rohkem viirusi uuriti, seda selgemaks sai viirus-
haiguste esinemise tõeline ulatus. Tänapäeval teame, et vii-
rused on nii inimestel, loomadel kui ka taimedel ohtliku-
maid ja levinumaid nakkushaiguste tekitajaid.

Kaasaegne virusoloogia ei piirdu viiruste kui nakkus-
haiguste tekitajate uurimisega, viirused on muutunud mit-
mesuguste bioloogiaprobleemide lahendamisel üldisema
huvi objektiks. Kõrgemate organismidega võrreldes lihtsa
ehituse, kiire paljunemise ja arenemise ning võimaluse
tõttu väga lühikese aja jooksul jälgida mitmesuguseid
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arenemisstaadiume on viiruste mudelil saadud mitmeid
andmeid näiteks pärilikkuse, valgu biosünteesi ja veel

paljude teiste probleemide kohta.

Kahjuks on siiani eesti keeles ilmunud võrdlemisi vähe

kirjandust, mis käsitleks seda ohtlikku, ent bioloogia seisu-
kohalt väga huvitavat haigusetekitajate rühma. Käesoleva
töö ülesandeks on seda lünka osaliselt täita. Töö ei preten-
deeri põhjalikkusele üksikküsimuste valgustamisel: on püü-
tud esitada lühike ülevaade virusoloogia kaasaegsest sei-

sundist ja tuua kõige iseloomustavamaid ja olulisemaid
andmeid.

Väärtuslike nõuannete eest töö käsikirja läbivaatamisel

võlgneb autor tänu meditsiinikandidaat A. J a n n u s e 1 e ja
professor J. K a a r d e 1 e.

Virusoloogia ajaloost

Juba inimsoo kultuuri koidikult pärinevad esimesed and-

med, mis tõendavad nakkushaiguste esinemist. Antiikajast
on säilinud märkmeid, millest võib ära tunda praegugi
levivaid viirushaigusi.

Praegusest Kairost lõuna pool paiknevas piirkonnas
umbes 3700 aastat e. m. a. asunud asula arheoloogilistel
väliakaevamistel satuti sellest ajastust pärinevale inimese-

skeletile, mille vasaku jala luud olid tunduvalt lühemad

parematest. Sellel luustikul leiti poliomüeliidi ehk laste-
halvatuse tagajärjel tekkivaid iseloomulikke patoloogilisi
muutusi. Peale mainitu on aga veel teisigi andmeid, mis

viitavad lastehalvatuse esinemisele Egiptuses juba iidse
kultuuri päevil. Nii leiti omaaegsest Egiptuse pealinnast
Memfisest 2. sajandist e. m. a. pärinev kivist hauaplaat,
millesse raiutud reljeef kujutab kargu abil liikuvat ini-

mest, kelle parema jala lihastik on atrofeerunud ning luus-
tik deformeerunud. Kivil esineva raidkirja põhjal on siin

ajaloolaste arvates tegemist poliomüeliidi tagajärjel inva-

liidistunud preestri kujutisega, kes ohverdab jumalanna
Astartele. Leidu säilitatakse praegu ühes Kopenhaageni
muuseumis.

Antiikaja kuulsaim teadusmees Hippokrates kirjel-
das poliomüeliiti meenutavat haiguspuhangut ühel Vahe-
mere saarel. Kuid mitte ainult soojades Vahemere basseini
maades, vaid ka hoopis kaugel põhjas on lastehalvatust
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esinenud juba tuhan-
dete aastate eest. Nii
leiti 1924. aastal Gröö-
nimaal ühe 6.—7. sa-

jandist e. m. a. pärine-
va asula väljakaevami-
sel ilmselt poliomüelii-
di tõttu deformeerunud
inimeste skelette.

Muistsed taudikirjel-
dused käsitlevad pea-
miselt haiguste sümp-
toome ja levikut, kuid
mõnel määral on nende

objektiks ka praktilised
nõuanded haiguste väl-
timiseks ja raviks. Ma-

rutaudi näiteks tunti

juba antiikmaailmas,
mida tõendavad mõned

tolleaegsed kirjeldused
selle haiguse sümptoo-
midest inimesel ja loo-
madel. Ühtlasi on aga
valgustatud ka maru-

taudi epidemioloogiat.
Tõenäoliselt tunti mõne

vanema kultuurrahva

Reljeef kivist hauaplaadil poliomüeliidi
tagajärjel invaliidistunust Vana-Egip-

tuses. (Sinkovicsi, 1956, järgi.)

juures tõrjeabinõusid rõugete vastu. Silberi (1953)
arvates võib oletada, et hiinlased taotlesid kaitset rõu-

gete vastu kunstliku nakatamisega juba 11. sajandil
e. m. a., kui nad puhusid tervetele inimestele ninasse

rõugevillide kuivatatud koorikutest valmistatud pulbrit.
Ka Indias tegelesid brahmaanid rõugevillide materjali
pookimisega tervetele inimestele. Veel mõnegi teise rahva

ajalooürikud kõnelevad analoogiliste võtete kasutamisest.

Euroopasse jõudis see meetod (nn. variolatsioon) aga
alles 18. sajandil. Nimelt tõi selle tõrjemeetodi Konstanti-

noopolist Lääne-Euroopasse Inglise saadiku abikaasa 1721.
aastal. Ägedat vastupanu avaldas rõugehaiguse uuele tõrje-
meetodile esialgu vaimulikkond. Prantsusmaal hakkas
variolatsioon levima alles peale Sorbonne’i avaldust

«ce qui pouvait etre utile aux hommes ne pouvait offencer
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Dieu»\ mis asja preestritele meelepärasemaks muutis.

Varsti aga tekkis variolatsiooni vastu, hoolimata esialgsest
suhteliselt soojast vastuvõtust, jahenemine ka arstide hul-

gas. Selleks oli küllalt põhjust: suremus variolatsiooni

tagajärjel ulatus iga 1000 poogitu kohta kuni 20-ni. Samuti

tekkisid viirusega kunstliku nakatamise tagajärjel tihti

uued epideemiakolded.
Suurem kui praktiline kasu oli variolatsiooni teaduslik

väärtus: esmakordselt ilmnes, et organismi on võimalik

haiguse vastu kunstliku nakatamise abil kaitsta.
Selle võimaluse realiseeris hiljem inglise arst Edward

J e n n e r, kellele inimkond võlgneb tänu rõugetest vabane-

mise eest. Juba enne Jenneri katseid oli Lääne-Euroopa
maades loomakasvatajatel teada, et veiste rõugeid põdenud
inimene ei haigestu hiljem enam ka rõugehaigete inimes-

tega kokkupuutumise tagajärjel.
Teaduslikult põhjendas Jenner selle küsimuse 1796. aasta]

üldsuse ees teostatud avaliku katsega. Algul nakatas Jen-
ner üht poisikest veiste rõugetesse haigestunud inimese

villide limaga, seejärel poolteise kuu pärast inimeste Tõu-

getega. Uue nakatamise tagajärjel ei haigestunud katse-
alune enam, mis tõendas, et ta oli muutunud rõugete suhtes
resistentseks. Jenneri katsest’pärinevad ka terminid «vakt-
siin» ja «vaktsineerimine» (vacca = lehm). Vastupidi pal-
jude teiste tolleaegsete teadusemeeste suurtele avastustele,
mis tagurlike ringkondade vastupanu tagajärjel sageli maha

vaikiti, leidsid Jenneri tööd täit tunnustust juba tema elu-

ajal. 1801. aastal münditi tema auks medal ning aasta hil-

jem andis Inglise parlament talle rahva nimel tunnustu-
sena üle 10 000 naelsterlingit. 1805. aastal valis London
Jenneri oma aukodanikuks. 1807. aastal autasustas aga

parlament teda uuesti 20 000 naelsterlingiga. Ka Vene tsaa-
rinna avaldas Jennerile mitmel viisil oma lugupidamist.
Erakordsest tunnustusest hoolimata tuli suurel teadlasel

pidada rasket ja visa võitlust oma tõdede võidulepääsemi-
seks, sest leidus küllalt neid, kes väitsid talle vastupidist.
Teisalt omakorda püüti kahtluse alla panna Jenneri avas-

tuse prioriteeti. See kõik ei suutnud aga takistada vaktsi-
neerimise võidukäiku. Jenneri tööd panid aluse teadusli-
kule immunoloogiale.

Jenner ei teadnud veel, et tema poolt uuritud haiguse,

1 Mis on kasulik inimesele, ei solva jumalat. (Prantsuse k.)
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rõugete tekitajaks on viirus. Viiruste avastamiseni kulus
teadlastel veel terve sajand pingerikast tööd.

Järgmine suurem etapp virusoloogia arenemises on seotud
kuulsa prantsuse teadlase Louis Pasteuri nimega. Pas-

teur võttiski esimesena tarvitusel sõna «viirus» 1
,

kasutades
seda üldse kõigi patogeensete ehk haigust tekitavate mik-
roobide tähistamiseks. Peale muu jääb Pasteuri nimi medit-
siini ajalukku igavesti püsima marutaudivastase vaktsiini

väljatöötajana. 1882.—1885. aastal teostatud katsetega
õnnestus Pasteuril marutaudi viirust 100 küülikul edasi

pöökides niivõrd muuta (virus fixe), et viirus põhjustas
koertel marutaudi haigestumist ainult kesknärvisüsteemi
süstimise puhul või siis, kui nakatamiseks kasutati eriti
suuri annuseid. Pasteuri suureks teeneks meditsiini arene-

mises tuleb pidada asjaolu, et ta esimesena tõestas mikroo-
bide osa haiguste tekitajaina. Kuigi Pasteur oletas ka üli-

väikeste, mikroskoobi abil nähtamatute mikroobide olemas-

olu, ei jõudnud ta siiski viiruste avastamiseni.
Selle ülesande lahendas esimesena vene teadlane Nikolai

Gamaleja 1886. aastal. Gamaleja, tol ajal veel noor

arst, uuris veiste katku (tekke) põhjusi. Tema katse oli ori-

ginaalne. Ta võttis katkuhaigelt vasikalt verd, filtreeris
selle läbi baktereid kinnipidava Chamberlandi filtri ning
nakatas saadud filtraadiga tervet vasikat. Nakatatud vasi-

kas haigestus mõne päeva pärast tüüpiliste katkutunnus-

tega. Selle katsega tõestas Gamaleja, et katkuhaige
vasika vere bakteritevaba filtraat on võimeline infitseerima
tervet vasikat. Et aga Gamalejal nimetatud katsed reegli-
päraselt ei õnnestunud ning et ta ei saanud katseid lõpule
viia, loobus ta tulemuste avaldamisest välismaa ajakirjan-
duses (vastav venekeelne publikatsioon jäi teadlaste ring-
kondades tähele panemata).

Seetõttu kuulub viiruste avastamise au tegelikult Gama-

leja kaasmaalasele, teisele vene teadlasele Dmitri Iva-
novskile, kes oma kuulsate töödega tubaka mosaiik-

haiguse tekke kohta tõestas senitundmatute üliväikeste
mikroobide olemasolu. Möödunud sajandi lõpul kannatasid
Krimmi tubakaistandused raskesti haiguse all, mille etio-

loogiat ei tuntud. Haiguse (tekke) põhjusi hakkas selgitama
botaanik Ivanovski 1892. aastal. Et kõik bakterioloogilised
uurimused lõppesid negatiivse resultaadiga, valis Ivanovski

1 Sõna «viirus» on tuletatud ladinakeelsest sõnast vir (mürk).
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küsimuse lahendamiseks teise tee. Ta võttis mosaiikhaige
tubaka lehti, pressis neist mahla välja, kurnas selle läbi

bakterioloogilise filtri ning nakatas filtraadiga terveid
taimi. Filtraadiga inokuleeritud tubakad haigestusid juba
mõne päeva pärast, millest Ivanovski esialgu järeldas, et

haiguse tekitajaks on mingisugune mürk. Oma arvamuse

kinnitamiseks kavandas Ivanovski geniaalse katse — teos-
tada edasinakatamast passaažidena tervel real taimedel. Kui

haigestub esimene uuritava materjaliga kokkupuutunud
taim, siis viia selle mahla filtraati edasi järgmisele, sealt
kolmandale jne. Kui haiguse tekkepõhjuseks on mürk, siis

peab selle kontsentratsioon lõpuks niivõrd vähenema, et ta

taimi enam ei kahjusta. Eksperimendi tulemus osutus aga
Ivanovski poolt oodatule vastupidiseks: selgus, et filtraadi

haigust tekitavad omadused sugugi ei vähenenud, vaid

koguni suurenesid iga passaažiga. Sellest tegi Ivanovski

ajaloolise järelduse, et haigusetekitajaks ei ole mitte mürk,
vaid üliväikesed, taimedes paljunevad ja tavalisi bakterio-

loogilisi filtreid läbivad mikroobid.

D. Ivanovski
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Kuigi teade Ivanovski avastusest avaldati tolleaegses tea-

duslikus kirjanduses, pöörati ka sellele esialgu vähe tähe-

lepanu ning avastus vajus mõneks ajaks unustusse.
Sõltumatult Ivanovski töödest tuli tubaka mosaiigi uuri-

misel samadele tulemustele hollandlane B e i j e r i n c k, mis
kinnitas Ivanovski resultaatide tõepärasust. Hiljem tekkis
diskussioon küsimuses, kellele siis õieti kuulub viiruste
avastamise au. Praegu peetakse viiruste avastajaks siiski
kindlalt Ivanovskit.

Kui need esimesed andmed viiruste avastamisest ei ära-

tanud esialgu teadusemaailmas kuigivõrd tähelepanu, siis

seda pingelisem töö algas pärast Loeffleri ja Froschi
uurimisi 1897/98. aastal, millega tõestati, et viirus on suu-

ja sõrataudi tekitaja. Loeffler ja Frosch olid juba kohe

pärast oma avastust kindlalt veendunud, et viirused on veel

paljude teiste inimese ja loomade nakkushaiguste tekita-

jaiks.
See arvamus tõestuski peatselt. 1899. aastal veendus

vene veterinaararst Tartakovski, korrates Gamaleja
katseid, et veiste katku tekitajaks on viirus. 1901. aastal
avastas Reed inimese kollase palaviku viiruse. Järgmistel
aastatel tehti juba terve hulga haiguste põhjusena kindlaks
viirused (lammaste rõuged, lindude katk, marutaud, koerte
katk jne.). 1908. aastal avastasid Landsteiner jaPop-
per Viinis poliomüeliidiviiruse. Lastehalvatusse surnud
üheksa-aastaselt poisikeselt võetud materjaliga õnnestus

neil nakatada kaht ahvi. Haigestumine kulges ahvidel ras-

kekujuliselt, kusjuures neil tekkis jäsemete paralüüs. Ahvide

pea- ja seljaajus leiti poliomüeliidile tüüpilisi patoloogilisi
muutusi.

Veel võib käesoleva sajandi algul tehtud avastustest
märkida marutaudi puhul närvirakkudes tekkivate inklu-
sioon- ehk sulunduskehakeste avastamist Negri poolt
1903. aastal ning rõugete elementaarkehakeste avastamist.

Bakterite viirused ehk bakteriofaagid avastas Twort
1915. aastal ja esimesena uuris neid põhjalikumalt D’He-

r e 1 1 e.

Suure tõuke virusoloogiaalaste uurimistööde intensiivistu-
misele andis gripi ulatuslik levik Esimese maailmasõja
lõpul ja sõjajärgseil aastail. Varem üldtunnustatud seisu-
koht gripi bakteriaalsest etioloogiast ei osutunud pandee-
mia jooksul kogutud andmete põhjal enam kehtivaks, kuid
ka viiruse kindlakstegemine ei õnnestunud algul.
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Virusoloogia kiire arenemine algas käesoleva sajandi kol-

mekümnendate aastate paiku, pärast seda, kui Woodruff

ja Goodpasture võtsid 1931. aastal viiruste kultiveeri-
miseks kasutusele kanaembrüo. Samal aastal avastas

S h o p e (1931) sigade influentsa viiruse ning varsti õnnes-

tus Smithil, Andrewesil ja La id 1 a w’l (1933)
sama inimeste gripi puhul.

Viiruste olemuse ja keemilise koostise selgitamise seisu-

kohalt osutus pöördeliseks sündmuseks tubaka mosaiigi vii-

ruse isoleerimine kristalsel kujul Stanley poolt 1.935.

aastal. Viiruste morfoloogia uurimisele aga panid aluse

Kausche, Pfankuch ja Ruska, kes 1938. aastal
demonstreerisid esmakordselt viirusi elektronmikroskoobi
abil.

1941. aastal avastas H i r s t (ning samal ajal temast sõl-
tumatult ka Hare ja McClelland), et gripi viirus

aglutineerib kana punaliblesid. Sellest ajast alates kasu-

tatakse virusoloogias mitmete haiguste diagnoosimiseks
hemaglutinatsioonireaktsiooni.

Teise maailmasõja ja sõjajärgsete aastate jooksul rikas-

tus virusoloogia mitmete uute kogemustega viiruste struk-

tuuri, keemilise koostise ja nende kultiveerimise alal. Sel-
lesse perioodi kuuluvad ka esimesed katsed viiruste

mõjustamiseks antibiootikumidega.
Järgmisele, veelgi ulatuslikumale tõusule virusoloogia

arenemises panid aluse Enders, Weller ja Robbins
1949. aastal Bostonis. Neil õnnestus poliomüeliidiviiruse
kasvatamine koekultuuridel, kusjuures nad avastasid nn.

tsütopatogeense efekti. Suure tähtsusega avastuse eest said

Enders, Weller ja Robbins 1954. aastal Nobeli preemia.
Otseseks jätkuks Endersi ja tema kaastööliste uurimistele

osutusid Pittsburgi ülikooli professori Salki poliomüe-
liidialased tööd. Salki saavutused poliomüeliidivaktsiini
väljatöötamise alal olid kaasaegses virusoloogias sündmu-
seks, mis tõmbas endale kogu maailma tähelepanu, mis-

tõttu peatume nimetatud küsimusel veidi pikemalt (Ku-
k o w k a, 1955, andmeil).

Mõningaid tulemusi oma uurimistest oli Salk ajakirjan-
duses avaldanud juba varem. Põnevusega oodati tema ette-
kannet 111 rahvusvahelisel poliomüeliidi kongressil Roomas
1954. aastal. Sellel kongressil teatas Salk, et küsimus, kas
kasutada poliomüeliidivaktsiiniks elusat või surmatud vii-

rust, olevat Ameerika Ühendriikide komitee National Foun-
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dation for Infantil Paralysis poolt lõplikult otsustatud ohu-

tute, surmatud viirustest vaktsiinide kasuks. Selleks andsid
tõuke efektiivsed tulemused Salki vaktsiiniga. Muuhulgas
olgu märgitud, et esimesed katsed inimestega teostas Salk

oma kolmel lapsel: need olid viieaastane Jonathan, seitsme-
aastane Darell ja üheteistkümneaastane Peter. Seejärel
katsetati Salki vaktsiini juba laial baasil. Loodeti, et tänu

Salki vaktsiinile vabaneb inimkond juba lähema viie aasta

jooksul poliomüeliidiohust. Üksikasjalisemaid andmeid

Salki vaktsiini kasutamise tulemuste kohta avaldas Amee-

rika Ühendriikide Vaktsiiniameti juhataja F r a n c i s 1955.
aastal teaduslikul kongressil Ann Arbori ülikoolis, kus ta
teatas järgmist. 1954. aastal süstiti Ameerika Ühendriikides
vaktsiini 440 000 lapsele, kusjuures kontrollrühmas oli

samaaegselt vaatluse all kokku 1 390 000 süstimata last.
Vaktsineeritud 440 000 lapsest haigestus poliomüeliiti 113,
kusjuures haigus kulges enamikul juhtudel kergekujuliselt
ja lõppes tervistumisega. Esines ainult 1 surmajuhtum. See-
vastu kontrolliks vaatluse all olnud lastest haigestus polio-
müeliiti 750, neist suri 11. Samal ajal vaktsineeriti Soomes
Salki vaktsiiniga 100 000 last, kellest lastehalvatusse hai-

gestus 4. Kontrollrühmas olnud 100 000 lapsest haigestus
aga 30. Immuunsuse kestus oli Soome andmeil siiski lühi-

aegne. Edasi märkis Francis, et kavas on tasuta süstida 13

miljonit koolilast ning et Salkile ja tema kaastöölistele
antakse üle ühiskondlike annetuste näol kogutud 9 miljonit
dollarit.

Hiljem aga asus enamik poliomüeliidi uurimisega tegele-
vaid teadlasi seisukohale, et Salki vaktsiiniga ei ole laste-
halvatuse tõrje probleem veel kaugeltki lõplikult lahenda-
tud. Selle tõttu on enamikus maades praegu üle mindud
S abini elusvaktsiinile.

Nõukogude virusoloogia arenemist tähistävad (Silberi,
1957, andmeil) järgmised tähtsamad etapid.

1935. aastal loodi Moskvas Viiruste Kesklaboratoorium,
mis oli esimeseks virusoloogiaalaseks uurimisasutuseks Nõu-

kogude Liidus. Samal aastal, seoses NSVL Teaduste Aka-

deemia ümberasumisega Moskvasse, loodi Mikrobioloogia
Instituudi juurde viiruste osakond, mille ülesandeks oli
uurida loomade ja taimede viirusi. Neid laboratooriume juh-
tis Siiber. 1938. aastal reorganiseeriti nimetatud osakond

ning ta hakkas tegelema ainult fütopatogeensete viirus-

tega. Reorganiseeritud laboratooriumi juhatajana asus tööle
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Rõžkov. Samal aastal ühendati Viiruste Kesklaboratoo-
rium Leningradi Pasteuri-nimelise Instituudi gripilabora-
tooriumiga Smorodintsevi juhtimisel. 1939. aastal

loodi viiruste osakond ka Epidemioloogia ja Mikrobioloo-

gia Keskinstituudis. 1946. aastal aga asutati nende labora-

tooriumide baasil NSVL Meditsiini Akadeemia Virusoloo-

gia Instituut, millele 1950. aastal anti Ivanovski nimi.

Praegu töötab Nõukogude Liidus juba mitu virusoloogia
uurimisinstituut!.

Nõukogude virusoloogidel on hulgaliselt väärtuslikke tea-

duslikke saavutusi, mida hinnatakse tunnustavalt ka välis-
maal. Juba 1937. aastal, s. o. ainult mõni aasta pärast Vii-

ruste Kesklaboratooriumi asutamist, avastasid selle tööta-

jad Kaug-Ida puukentsefaliidi.
Morozov töötas välja viiruste elementaarkehakeste

värvimise hõbetamismeetodil, mis on praktikas edukalt

juurdunud.
Hulk aastaid on viiruste bioloogiat ja olemust uurinud

Rõžkov koos oma kaastöötajatega. Selle tulemusena on

selgitatud mitmeid olulisi probleeme viiruste paljunemise
ja füsioloogia alal.

Ulatuslikult on viirustevastase immuunsuse mehhanismi
küsimusi valgustatud kahe nõukogude virusoloogi S i 1 b e r i

ja Smorodintsevi töödes. Sama probleemiga tegele-
vad ka Tšumakov, Subladze, Levkovitš jt.

Tovarnitskija tema kaastööliste tähelepanu on pöö-
ratud mitmesugustele biokeemilise kallakuga virusoloogia-
probleemidele.

Vaktsiinide väljatöötamisel gripi, neuroinfektsioonide

ja teiste viirushaiguste vastu on silmapaistvamaid saavu-

tusi Smorodintsevi 1, Ždanovil, Tšumakovil,
Drobõševskajal, Tšalkinal, Falkovitšil,
S o 1 o v j o v i 1 jt.

Nõukogude Liidus on avastatud terve hulk uusi viirus-
haigusi, mille hulgast väärivad nimetamist eriti mitmesugu-
sed neuroinfektsioonid. Neuroinfektsioonide epidemioloo-
giat selgitab P a v 1 o v s k i loodusliku koldelisuse teooria.

Nõukogude veterinaarvirusoloogide saavutused on küll

kahjuks mõnevõrra tagasihoidlikumad humaankolleegide
resultaatidest, kuid tõsiseid tulemusi on ka sellel alal. Eel-

kõige tuleb siinkohal märkida veiste katku likvideerimist,
milleks teadlaste töö tõhusalt kaasa aitas. Varasemast pe-
rioodist on silmapaistvamad Võšelesski, Butšnevi,
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Podubski, Koi j akovija Ivanovi tööd hobuste ent-
sefalomüeliidi ja infektsioosse aneemia alalt. Suuri saavu-

tusi on viirushaiguste uurimisel ka Lihhatšovil (lam-
maste rõuged), Solomkinil (Aujeszky tõbi), Kul es-

k o 1 (sigade katk), R a t n e r i 1 (suu- ja sõrataud) ja teistel.

Nagu välismaal, nii on ka Nõukogude Liidus hakatud

virusoloogiale eriti suurt tähelepanu pöörama viimastel aas-

tatel. Lisaks suurtele tsentraalsetele virusoloogiainstituuti-
dele, mida praegu on juba mitu, töötab kogu maal terve

hulk väiksemaid virusoloogialaboratooriume, mis praktika
vajaduste rahuldamise kõrval tegelevad ka uurimistööga,
rikastades teadust uute andmetega.

Viirushaiguste tervishoidlik ja majanduslik
tähtsus

Viirushaiguste ulatusliku leviku tõttu nii inimeste, loo-
made kui ka taimede hulgas on nende kahjustused võrdle-
misi suured.

Kahjustused, mis viirushaiguste tagajärjel tekivad, on

oma iseloomult mitmesugused: inimese puhul surmajuhtu-
mid ja töövõimetus, loomakasvatuses surmajuhtumid ja
toodangu vähenemine ning taimekasvatuses saagikuse
vähenemine. Suuri summasid nõuab viirushaiguste tõrje.

Täpsemaid ja üksikasjalisemalt analüüsitud andmeid vii-

rushaiguste kahjustuste kohta on kahjuks küll ainult kõige
lähemast minevikust. Varasemate aegade kohta puudub
vastav statistika, kirjanduses toodud andmed on väga lünk-
likud ega peegelda ilmselt olukorda täielikult. Ülevaate saa-

mine on seda raskem, et täpsemate uurimiste puudumise
tõttu võidi kergesti üht haigust teisega ära vahetada. Võib

arvata, et veel praegugi ei tunta kõiki viirushaigusi, sest

järjest avastatakse uusi viirusi.

Inimesel esineb viirushaigusi märksa sagedamini bak-

teriaalsetest.Näiteks haigestus omaaegse Rahvasteliidu
Epideemiakomisjoni andmeil viie aasta jooksul (1929 —

1934) peamistesse viirushaigustesse kokku 25 142 650 ini-

mest; bakteritest põhjustatud nakkushaigusi registreeriti
samal ajavahemikul aga ainult 4 072 446 juhtu. Seega diag-
noositi viirushaigusi bakteriaalsetest ligikaudu kuus korda
rohkem.
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Üheks juba aastasadade vältel inimkonda sageli vapusta-
nud viirushaiguseks on gripp. Esimene ajalooliselt usutav

gripiepideemia kirjeldus pärineb aastast 1387 K ö n i g s h o-

venilt (H a agen ja Mauer, 1939). Võib aga oletada,
et gripiepideemiad olid sagedaseks nähtuseks ka juba
varem. Täpsemaid andmeid on 1580. aastal esinenud gripi-
epideemiast, millal Roomas suri haiguse tagajärjel 9000

inimest, Madriid aga kaotas taudi jooksul peaaegu kogu
oma elanikkonna.

Üks inimkonnale kõige traagilisemate tagajärgedega gri-
pipuhang esines Esimese maailmasõja lõpul ja sõjajärg-
sel perioodil. Haigestumine grippi saavutas pandeemilise
ulatuse 1918. aastal. Kust gripilaine õieti algas, ei ole tead-
lastel õnnestunud selgitada. Makoweri (1956) väitel ei

ole selleks kindlasti mitte Hispaania; «hispaania haiguse»
nime sai tookordne gripp vaid juhuslikult selle tõttu, et esi-

mesed andmed haiguse esinemisest andis sõjas neutraalseks
jäänud Hispaania. Sõdivatest riikidest, vaatamata sellele,
et haigus ka nendes levis, ei jõudnud andmed gripi kohta
avalikkuse ette sõiatsensuuri tõttu. On võimalik, et haigus
algas Ameerika Ühendriikides, kus 1915. aastal täheldati

gripiepideemiat. See vaibus 1916. aasta alguseks, kuid

juba 1917. aastal puhkes gripp uuesti, seekord Briti saar-

tel Inglise sõjaväes, hiljem ka Prantsusmaal. Haiguse või-
sid Euroopasse tuua ameerika sõdurid. Pandeemia, mis

möllas 1920. aastani, kulges kolme üksteisele järgneva lai-

nena ja levis üle maailma, välja arvatud mõned üksikud
saared Vaikses ookeanis. Umbkaudseil andmeil haigestus
kokku 550 miljonit inimest, kellest 20—25 miljonit suri.

Võrdluseks olgu märgitud, et Esimese maailmasõja tapa-
talgutes hukkus «ainult» 7—B miljonit inimest, seega siiski

ligikaudu kolm korda vähem kui gripi tagajärjel.
Piiratuma ulatusega korduvad gripiepideemiad iga

paari-kolme aasta tagant. Viimane, 1956.—1957. aastal
esinenud A2-tüüpi viirusest tekitatud gripipandeemia levis
kiiresti ja kulges mitmel pool, näiteks Hiinas, väga suure

haigestumisprotsendiga (Chu Tse-min, ShaoTsung
ja Khan Chen-chang, 1957).

Sellest hoolimata, et gripp on pandeemilise ulatuse saa-

vutanud käesoleval sajandil ainult mõnel korral, kuluta-
takse selle haiguse tõrjeks suuri summasid. Näiteks ulatu-
vad Ameerika Meditsiini Assotsiatsiooni andmeil Ameerika
ühendriikides ülemiste hingamisteede haigustest (gripp ja
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adenoviirusinfektsioonid 1 ) põhjustatud majanduslikud kah*

jud 2—5 miljardi dollarini aastas. Nõukogude Liidus mak-
savad sotsiaalkindlustuse organid samade baigus+e tõttu

igal aastal kümnetesse miljonitesse rubladesse ulatuvaid

summasid, gripiepideemiate a'al aga tõusevad need kulud

200—250 miljoni rublani ja üle selle (Gromaševski,
1955).

Poliomüeliit ehk lastehalvatus nõuab veel praegugi inim-

konnalt suuri ohvreid. Kuigi poliomüeliidipuhangud pole
õnneks nii ulatuslikud, kui seda harilikult on gripiepidee-
miad, ei ole olukord siin sugugi parem. Poliomüeliit kulgeb
märksa raskekujulisemalt kui gripp. Sageli võib kohata
inimesi, kes on lastehalvatuse tagajärjel täielikult või osa-

liselt füüsilise töövõime kaotanud. Näiteks põdes Amee-
rika Ühendriikides aastatel 1947—1955 poliomüeliiti
278 809 inimest; haiguse tagajärjel invaliidistunute arv ula-
tub ainult selles riigis umbkaudu 130 000-ni (V ino ku-

rov, 1957, a).
Tõsiseid majanduslikke kahjusid tekitab viirushaiguste

levik põllumajanduses.
Näiteks veiste katk oli Euroopas laialt levinud juba

4. sajandil ja põhjustas kuni käesoleva sajandi kaheküm-
nendate aastateni paljudes riikides suurt majanduslikku
kahju. Kuigi käesoleval ajal on veiste katk Euroopas lik-

videeritud, on praegu küllalt teisi viirushaigusi, mille tõttu
loomakasvatuse arenemine pidurdub.

Praegu levivatest koduloomade viirushaigustest võib

esmajoones mainida sigade katku, suu- ja sõrataudi, lin-
dude katku, sigade viiruspneumooniat ning influentsal,
marutaudi, leukoose jne.

Üksnes sigade katkust põhjustatud majanduslikku kahju
hinnati varematel aastatel ainuüksi Ameerika Ühendriiki-
des kuni 25 miljoni dollarini aastas(Zink, 1954). Sigade
katku leviku tagajärjel esines viimastel aastatel ohtlik olu-
kord ka Valgevenes (G o 1 u b e v jt. 1959).

Sigade kopsuhaiguste (peamiselt viiruspneumoonia)
leviku tagajärjel väheneb Inglismaa rahvuslik tulu aastas
10 miljoni naelsterlingi võrra. Rootsi aga kaotab samade
haiguste tõttu 25 miljonit krooni aastas (Wesslen ja
L a n n e k, 1954).

’ Adenoviirused — inimesel peamiselt hingamisteede ja kon-
junktiivi katarraalset põletikku põhjustavad viirused, mis avastati 1953.
aastal Rowe’ ja tema kaastöötajate poolt.
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Suu- ja sõrataudi epizoootiad on Euroopat kahjustanud
juba üle 100 aasta. See taud on mandrit mitmel korral
laastanud. Näiteks suri Saksamaal 1920.—1921. aastal
suu- ja sõrataudi puhangu ajal 218 445 looma. Hilisema

perioodi kohta võib sellest haigusest põhjustatud kahjude
näitena esitada Rolle (1958) andmeid Saksa Demokraat-
liku Vabariigi ja Saksa Föderatiivse Vabariigi kohta.

Olgugi, et loomade surmajuhtumeid suu- ja sõrataudi

tagajärjel esines suhteliselt vähe (täiskasvanud veistel

0,32%, noorveistel 1,58%', täiskasvanud sigadel 0,72%,
põrsastel 6,48% ja lammastel ainult 0,15%), olid kahjud
seda ulatuslikumad toodangu vähenemise tõttu. Kehakaalu
kaotuse tagajärjel vähenes liha väljatulek täiskasvanud
veistel keskmiselt 24%, noorveistel 36%, sigadel 15%, põr-
sastel 23% ja lammastel 10%. Lehmade piimatoodang
suu- ja sõrataudi tagajärjel alanes Rolle andmeil 30 %'
võrra.

1937. aastal puhkenud suu- ja sõrataudi puhang põhjus-
tas ainuüksi Saksamaal poolteise miljardi margani ulatuva

kahju (Flückiger, 1952). 1951.—1953. aastal esinenud

epizoootia tagajärjel tekkinud kahjud Saksa DV-s ja
Saksa FV-s kokku ulatusid aga 500 miljoni margani. Et
tookord esines suu- ja sõrataud kogu Euroopas, arvab

Rolle, et üldkahjud olid viis kuni kuus korda suuremad.
Mitte sugugi väiksemad kui loomakasvatuses ei ole vii-

rushaigustest põhjustatud kahjud taimekasvatuses. Näi-
teks on Saksa DV-s ja Saksa FV-s Schusteri (1957)
andmeil kartulisaak viirushaiguste tõttu igal aastal
25 —30 % ning suhkrutoodang Saksa FV-s umbes 20 %’
võrra väiksem normaalsest.

Libeerias avastati 1936. aastal kakaopuude pungade pai-
sumist ning hävimist põhjustav viirushaigus (swo Ilen

shoot). Enne nimetatud haiguse puhkemist toodeti Libeeria

idaprovintsides aastas ligikaudu 116 000 tonni kakaod.
1945. aastaks oli kakao aastatoodang haiguse tagajärjel
langenud aga 64 000 tonnile, seega peaaegu poole võrra.

Haiguse levik aga jätkus ja aastatel 1945—1948 hävis veel
15 miljonit kakaopuud, mis viis kogu maa peaaegu majan-
dusliku katastroofi lävele.

Nagu tõendavad Nurmiste (1954) uurimised, on ka

Eestis taimedel viirushaigused ulatuslikult levinud, eriti
tuleb märkida kartuli kidumishaigusi. Viimastel aastatel
on meil avastatud veel mitmeid uusi taimede viirushaigusi,
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nagu tomati traatlehisus, sibula koldtriipsus jne. (Kaa-
re p, 1957).

Nendest viirushaigustest põhjustatud kahjustuste kohta
esitatud näidetest ilmneb oht, mida need üliväikesed hai-

gusetekitajad põhjustavad. Suured kahjustused olidki esi-

meseks põhjuseks, mis sundis teadlasi viirushaiguste uuri-

misega tegelema. Ent enne, kui jõuti viiruste avastamiseni,
pidi tehnika saavutama kõrgema arenemistaseme. Tehnika
kiire arenemise tõttu oleme tänapäeval jõudnud olukor-

rani, et viroloogide töö ainsaks stiimuliks ei ole enam

ainult viirushaiguste ohtlikkus, vaid samavõrd ka bioloogi-
line huvi viiruste kui ühe omapärase eluvormi vastu üldse.

Viirustest üldiselt

Kohe pärast viiruste avastamist algas poleemika selle

üle, mida need uut liiki haigusetekitajad endast õieti kuju-
tavad. Arvamusi oli mitmesuguseid. Beijerinck pidas
tubaka mosaiigi tekitajat vedelaks elusaks nakkusaineks

(contagium vivum fluidum). Woodsi arvates olid sama

haiguse tekitajaks «haige protoplasma» osakesed. Täit sel-

gust polnud algul ka Ivanovskil. Kuigi Ivanovski oletas
oma katsete põhjal üliväikeste mikroobide olemasolu, ei

eitanud ta siiski, et nakkuse tekitaja võib olla ka raku-
osake. Ka kaldusid mõned uurijad pidama uut haiguse-
tekitajat lihtsalt teatavaks paljunemisvõimega fermendiks.

Praegu on enamik virusolooge seisukohal, et viirused on

üliväikesed elusorganismid.
Viiruste karakteerseteks tunnusteks on üliväikesed mõõt-

med, nähtamatus tavalise optilise mikroskoobi abil, kasvu

puudumine väljaspool elusat rakku, resistentsus glütseriini
suhtes ning enamikul juhtudel baktereid kinnipidavate filt-
rite läbimine. Nendel tunnustel põhinesidki veel hiljuti kir-

janduses kasutatud viiruste definitsioonid. Viiruste olemust

täpsemalt valgustavate uute andmete tõttu on viimasel ajal
viiruste endistest määratlustest kui ebatäpsetest üldiselt
loobutud ning neid on püütud asendada uutega. Kaasaeg-
seist viiruste definitsioonidest võib näitena esitada Ruska
(1950, a) definitsiooni, mille järgi viirused on väikseimate

paljunemisvõimeliste haigusetekitajate rühm, millesse kuu-
luvad lihtsama ehitusega organismid kui kunstlikel sööt-

meil kultiveeritavad bakterid. Picken haini (1950)
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järgi on viirused rühm taimede ja loomade nakkushaiguste
tekitajaid, mis on võimelised paljunema ainult elusates

rakkudes. Kahjuks ei peegelda aga kumbki esitatud defi-
nitsioon viiruste olemust kuigi täielikult: mõlemad suhteli-

selt laiapiirilised määratlused piirduvad ainult üksikute

tunnuste esiletoomisega. Et viirused on bioloogiliselt väga
heterogeenne rühm, siis on neid tõenäoliselt üldse raske

ammendavalt defineerida.
Teoreetiliselt on viirus Lwoffi (1953) väitel «spetsii-

filine paljunemisvõimeline nukleoproteiid või molekul,mis
oli, on või võib muutuda infektsioosseks ja patogeenseks».
Kuigi see definitsioon on kahest eespool toodust mõne-

võrra konkreetsem, on ta objektile kitsa lähenemise tõttu
siiski puudulik: ta osutub liialt mehhanistlikuks — näiteks

on evolutsiooniline taust hoopis välistatud. Ometi ei ole

mingit alust seda osa virusoloogias alahinnata või sellest

hoopis vaikides mööduda.

Vastupidi Lwoffile väidabki näiteks Suhhov (1956),
et viirust ei saa vaadelda kui molekuli, vaid kui hüper-
molekulaarset süsteemi, kus mitmesuguste keemiliste
ainete molekulid loovad vastastikuses ühtsuses elusa keha,
mis on ainevahetuse abil võimeline eluseisundit säilitama.

Viirused jagunevad kolme suurde rühma. Need on:

1) zoopatogeensed ehk inimesel ja loomadel parasitee-
rivad viirused;

2) fütopatogeensed ehk taimede viirused;
3) bakteriofaagid ehk bakterite viirused.

Bakteriofaagide paigutamine viiruste hulka on uuemate

eksperimentaalsete uurimiste põhjal täiesti õigustatud.
Kui kõrvutada bakteriofaage loomade ja taimede viirus-

tega, ei ole erinevused nende ja bakteriofaagide vahel suu-

remad kui kahel viimati mainitud viiruste rühmal oma-

vahel. Lahkuminekud bakteriofaagide ja teiste viiruste ehi-
tuses ja nende poolt põhjustatud protsessides tulenevad kas
erinevustest hulkraksete (kõrgemad organismid) ja ainu-

raksete organismide (bakterid) vahel või sõltuvad spetsii-
fikast, mida teiste viiruseliikide juures täheldatakse samuti
kui bakteriofaagidegi puhul. Eriti suur tähtsus on bakterite
viirustel teoreetilises virusoloogias: mitmed raskemad viru-

soloogia sõlmprobleemid ongi lahendatud just bakteriofaa-

gide mudelil.
Viiruste karakteerseks tunnuseks on kahesugune eksis-

teerimisviisi üks nendest on staadium, millal viirus viibib
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väljaspool rakku, teine aga rakusisene. Ekstratsellulaarselt
ehk väljaspool rakku asuvad viirused on täielikus soikesei-

sundis, nad on täiesti inaktiivsed. Selle tõttu soovitab näi-

teks Rõžkov (1955) selle staadiumi viiruste kohta kasu-
tada nimetust «virospoor». Kõik viiruse eluavaldused alga-
vad momendist, millal ta satub kokkupuutesse elusa vastu-
võtliku rakuga, millega ühtlasi vallandub senini inaktiiv-

sena püsinud viiruse bioloogiline aktiivsus ja algab raku-

sisene ehk vegetatiivne staadium. Viiruste morfoloogia,
keemilise koostise ja struktuuri uurimiseks kasutatakse
harilikult soikeseisundis (inaktiivses staadiumis) olevaid

viirusi, kõik paljunemis- ning füsioloogilised protsessid on

jälgitavad aga ainult vegetatiivses staadiumis.
Et viirused paljunevad ainult elusas rakus (s. o. teises

organismis), on nad bioloogiliselt täiesti parasiitlik elu-

vorm. Siiski oletatakse (Rõžkov, 1956, jt), et viiruse ja
peremeesorganismi vahel on võimalik ka sümbioos. Üksik-

asjalisemalt on nimetatud küsimusel peatutud seoses vii-

ruste paljunemise käsitlemisega.

Viiruste klassifikatsioonist

Bioloogia üheks nurgakiviks looduse käsitlemisel on

organismide teaduslik klassifikatsioon, millele rajas aluse
kuulus loodusteadlane Linne. Oma suhtelise nooruse

tõttu on virusoloogia teiste loodusteaduse harudega võrrel-
des selles osas veel nii-öelda «lapsekingades». Kaua kestis
diskussioon viiruste olemuse üle ja arusaadavalt ei saadud
neid klassifitseerida, sest liigitatava objekti suhtes puudus
selgus. Kas viiruste rühmitamisel eeskujuks võtta elus-

organismid, kristallid, fermendid või hoopis midagi muud,
sõltub ju õieti sellest, mis kategooriasse nad kuuluvad või

millele nad kõige lähemal seisavad. Arvamusi on aga olnud

mitmesuguseid.
Viiruste klassifitseerimise probleemi muudab keerulise-

maks veel asjaolu, et nad on bioloogilistelt omadustelt,
morfoloogiliselt struktuurilt, funktsioonilt ja suuruse ning
kuju poolest väga erineva koosseisuga rühm. Nende peami-
seks ühiseks iseloomustavaks tunnuseks on omadus palju-
neda ainult intratsellulaarselt. Iseseisev ainevahetus neil

puudub. Nende karakteersete tunnuste alusel ongi viirusi,
vaatamata omavahelistele erinevustele, mille bioloogilist
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ulatust tänapäeval võib-olla veel õieti ei tuntagi, metoodi-
liselt seisukohalt ühtse rühmana käsitletud.

Ent mida rohkem koguneb andmeid viiruste olemusest,
selgub erinevusi või ühiseid jooni nende morfoloogias,
füsioloogias ning teistes kvaliteetides, seda aktuaalsemaks
muutub vajadus viiruste klassifikatsiooni järele. Katseid
eristada viiruste üksikuid süstemaatilisi rühmi on kordu-
valt ette võetud. Mõned autorid näiteks on püüdnud viirusi

klassifitseerida looma- või taimeliikide järgi, kellel või mil-
lel nad parasiteerivad, teised on neid rühmitanud koetro-

pismi alusel jne.
Kahjuks ei ole taksonomistil ’ viiruste klassifitseerimisel

kasutada selliseid arvukaid kindlapiirilisi tunnuseid, nagu
neid on võimalik aluseks võtta näiteks zooloogias või

botaanikas. Ka bakterioloogias kasutatud klassifitseeri-
mise alused on virusoloogias ainult osaliselt rakendatavad.

Selget piiritlemist lubavate tunnuste puudumine on palju-
dele uurijatele andnud põhjust väita, et viirustele ei olegi
võimalik mikroorganismide süsteemis kindlat paika leida.
Esineb koguni arvamusi, et mõned neist kuuluvad looma-,
teised taimeriiki.

Taimede ja loomade klassifikatsiooni algühikuks on liik.
L ähtudes eeldusest, et viirused kuuluvad elusolendite vald-

konda, on enamik virusolooge asunud seisukohale, et liigi
mõistet võib viljakalt kasutada ka viiruste klassifitseerimi-
sel. Rõžkovi (1947) arvates ei tohi seejuures siiski unus-

tada, et objekti iseärasus annab siin sellele mõistele eri

varjundi.

Spetsiaalselt viiruste süstemaatikale pühendatud töid on

ilmunud suhteliselt vähe. Nende hulgast võib nimetada
Holmesi (1948), Rõžkovi (1950, 1952) ning 2d a -

n o v i (1953) töid.

H olmes võtab esmakordselt viiruste tähistamiseks

kasutusele binominaalse nomenklatuuri, kasutades seejuu-
res süstematiseerimiseks liiki, perekonda, sugukonda ja
teisi bioloogias kasutatavaid taksonoomilisi ühikuid. Hol-
mesi klassifikatsioonis on aga siiski rohkesti puudusi ja
vääratusi. Torkab silma hulk ebateaduslikke printsiipe.
Viiruste ühendamisel perekondadesse on arvestatud ainult

1 Taksonomist — teadlane, kes tegeleb looma- ja taimeorganismide
jagamisega süstemaatilistesse kategooriatesse.
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nende poolt põhjustatud haiguste sümptoome. Nii ühendab

perekond Marmor kõik mosaiigiviirused, Chlorogenus kõik
kollatõbe tekitavad viirused jne. Niisugune klassifitseeri-
mine paigutab ühte perekonda üksteisega mitte midagi
ühist omavaid, bioloogilistele epidemioloogilistelt ja teis-
telt omadustelt hoopis erinevaid viirusi. Näiteks kuuluvadki
Holmesi klassifikatsiooni alusel gripiviiruste (Tarpeia)
perekonda gripiviiruse tüübid A ja B, kasside, koerte ja
rebaste katku tekitajad, vasikate pneumoenteriidi, kanade

larüngotrahheiidi ja teised viirused. Seega on ühte rühma

arvatud väga erinevad viirused, gripiviirusele lähedasele

njuukastli tõve 1 tekitajale aga ei leidu kohta selles pere-
konnas.

Mitmed teadlased ongi Holmesi klassifikatsiooni

ägedalt kritiseerinud. Ruska (1950, b) väidab selle klas-
sifikatsiooni kohta, et kuna ühte perekonda on paigutatud
näiteks suu- ja sõrataudi tekitajad ja rõugete viirused, pole
siin tegemist süstemaatiliste gruppidega, vaid ainult ühte

biotoopi kuuluvate organismidega. Ruska lisab, et keegi ei

mõtle sel teel klassifitseerida näiteks protosoasid, seeni ja
baktereid. Veel problemaatilisemaks osutub Holmesi klas-
sifikatsioonis kasutatud, sageli mütoloogiast, mõnikord

aga koguni kriminoloogia valdkonnast pärinev nomenkla-
tuur. Näiteks on tuulerõugete ja leetrite viirused ühenda-
tud perekonda Briareus (sajakäeline hiiglane), herpest
tekitavate viiruste perekonna nimetuseks on Scelus (kelm),
entsefaliitide perekonnal Erro (hulgus), infektsioosse
aneemia perekonnal Trtfur (kindlaks tehtud varas) jne.

Rõžkov peab viiruste identifitseerimisel õigeks komp-
leksset meetodit, mille puhul arvestatakse haigussümptoo-
mide sarnasust, loomaliikide vastuvõtlikkust, viiruste sero-

loogilisi omadusi ja keemilist koostist, morfoloogiat, rist-

immuunsust, geograafilist levikut ja resistentsust. Rõžkov
teeb aga printsipiaalse vea: ta jagab viirused kahte suurde

rühma, eristades elusaineid elusolendeist.

Ždanov väldib eespool mainitud autorite vigu, üldiselt

aga süstematiseerib analoogiliselt Rõžkoviga. Ždanov
käsitleb viirusi kui evolutsiooni teel kujunenud organisme,
kuid lisab samas, et viiruste kui omapäraste mikroorga-
nismide eri rühma evolutsioonist tervikuna saab rääkida

1 Njuukastli tõbi — aasia lindude katk.
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ainult hüpoteetiliselt, sama tõenäosusega nagu elu tekki-
misest.-

Viiruste asendi kohta elusolendite süsteemis arvab Žda-

nov, et ei ole alust nende paigutamiseks ei looma- ega
taimeriiki, vaid ta käsitleb neid nimetatutest sõltumatu
hõimkonnana Virn. Ždanovi töö hinnatavaks küljeks on

asjaolu, et sellesse on koondatud väga ulatuslik andmestik

erivirusoloogiast, puuduseks on aga püüe süstematiseerida
ka veel suhteliselt vähe uuritud viirusi, mis põhjustab
paratamatult eksimusi, nagu seda näiteks esinebki gripi-
viiruste klassifitseerimisel ja mujal.

Puuduliku andmestiku tõttu enamiku viiruste kohta soo-

vitaski Rahvusvahelise Nomenklatuuri Komitee viiruste

alakomitee V rahvusvahelisel mikrobioloogide kongressil
Rio de Janeiros 1950. aasta augustis klassifitseerida ainult
hästi tuntud viirusi. 1952. aasta jaanuaris New Yorgis spet-
siaalselt kokkukutsutud virusoloogide konverents viiruste
klassifikatsiooni ja nomenklatuuri probleemide arutamiseks
ühines Rio de Janeiro kongressi otsusega Holmesi klassi-

fikatsiooni puudulikkuse kohta ning pooldas samuti seisu-
kohta klassifitseerida ainult hästi tuntud viirusi. Uuesti
diskuteeriti viiruste klassifitseerimise ja nomenklatuuri üle
VI rahvusvahelisel mikrobioloogide kongressil Roomas
1953. aasta septembris ja leiti, et liigi ja perekonna nime-
tust võib antud etapil kasutada ainult mõnede põhjaliku-
malt uuritud viiruste suhtes (rõugete, herpese-, gripi-,
poliomüeliidi- ja putukate viirused). Soovitades viiruste

tähistamiseks binominaalset nomenklatuuri, otsustati aga
loobuda seni teistes bioloogilistes klassifikatsioonides tra-

ditsiooniliselt lisatavast esimese uurija nimest.
VI rahvusvahelisel mikrobioloogide kongressil võeti

vastu otsus kinnitada inimese ja loomade viiruste klassi-
fikatsioon järgmiste rühmade osas (Andrewes, 1954;
von Magnus jt., 1955; Fenner ja Burnet, 1957).

I. Poxvirus

1. Poxvirus variolae inimese rõugete viirus
2. Poxvirus officinale rõugevaktsiini viirus

3 Poxvirus bovis veise rõugete viirus

4. Poxvirus avium lindude rõugete viirus

5. Poxvirus mollusci molluscum coniagiosutrix teki-
ta ja

6. Poxvirus myxomatis küülikute müksomatoosi tekitaja
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11. Herpesvirus
1. Herpesvirus hominis herpes simplex'\ tekitaja
2. Herpesvirus suis pseudolüssa ehk Aujeszky tõve

tekitaja
3. Herpesvirus simiae B-viirus

4. Herpesvirus cuniculi küülikute viirus 111
5. Herpesvirus varicellae tuulerõugete viirus

111. Poliovirus

1. Poliovirus hominis poliomüeliidiviirus
2. Poliovirus muris hiirte entseialomueliidi viirus

IV. Myxovirus
1. Myxovirus influenzae — virus A j . .
2. Myxovirus influenzae — virus B |

inimese gripi

3. Myxovirus influenzae — virus C I tekitajad

4. Myxovirus pestis-galli lindude katku viirus
5. Myxovirus parotitidis mumpsiviirus
6. Myxovirus multiformis njuukastli tõve viirus

Seega piirdub viiruste klassifikatsioon praegu küll ainult
väikese osaga viirustest. Et aga jaotus hõlmab ainult põh-
jalikult tundma õpitud viirusi, on sellega välditud vead,
mille tõttu eespool kirjeldatud üksikute autorite poolt
kavandatud klassifikatsioonid on praktiliseks kasutamiseks
vastuvõetamatuks osutunud. Kõik viiruste klassifitseeri-
mise ja nomenklatuuri küsimused otsustatakse edaspidi
Rahvusvahelise Nomenklatuuri Komitee viiruste alakomi-
tee poolt.

Hiljuti kinnitaski mainitud alakomitee nimetused nn.

paragripoossete viiruste osas, mille tulemusena lisandusid
müksoviiruste hulka veel Myxovirus para-influenzae 1,
Myxovirus para-influenzae 2 ja Myxovirus para-influenzae
3 (A ndre w e s, Bang, Chenock ja Ždanov, 1’959).

Viiruste tekke teooriatest

Fülogeneesi uurimiseks kasutatakse loodusteaduses

mitmesuguseid uurimismeetodeid. Peamisteks tugipunkti-
deks vajalike andmete hankimisel osutuvad fossiilide kir-

jeldused, kaasaegsete organismide rudimentaarsete orga-
nite geneesi ja ontogeneesi uurimine ja muu. Peale mater-
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jali kõrgemate organismide arenemise uurimiseks (kelle
kivistunud jäänuseid on maapõuest sageli leitud) annavad

geoloogilised leiud väärtuslikke andmeid vastavate küsi-
muste valgustamiseks ka bakterioloogias. Nii on näiteks
33 miljoni aasta vanuste settekivimite kihtidest koos kloro-

fülli sisaldavate vetikatega leitud ka baktereid. Tunduvalt

raskem omviiruste fülogeneesi selgitamine, sest siin puu-
duvad taolised leiud ja ei ole kaugeltki kasutatavad teised
ülalmainitud meetodid. Seetõttu langeb viiruste tekke uuri-
misel peamine rõhk paratamatult teoreetilist laadi aru-

telule. Kahtlemata jääb probleemis seetõttu paljugi hüpo-
teetiliseks. Et aga viirused osutuvad tänapäeval tuntud
eluvormide hulgas kõige primitiivsemateks, on arusaadav
selle küsimuse tähtsus. Kõigest hoolimata näib ju siin
siiski peituvat üks nendest teedest, mis viib elu tekke küsi-

muse lahendamisele praktiliselt kõige lähemale.
Viiruste päritolu suhtes on teadlaste arvamused lahku-

minevad. Ühed (Burnet, 1947, jt.) väidavad, et viirused
on mikroobide degeneratiivsel teel tekkinud järglased, kus-

juures viiruste ehitus lihtsustus nende parasiitlike oma-

duste süvenemisega (degradatsiooniteooria),
teised aga käsitavad viirusi kui evolutsioonilise arenemise

produkte (evolutsiooniteooria).
Viiruste tekke degradatsiooniteooria võib lühidalt kokku

võtta järgmiselt. Mikroobide rakusisene (intratsellulaarne)
eluviis võimaldas nende organisatsiooni lihtsustumist, sest
nad said vajalikke toitaineid juba valmis kujul peremees-

organismi rakkudest ning koos sellega kadus vajadus elu-

tegevuseks vajalike ainete iseseisvaks sünteesimiseks. Tõe-

poolest, bakterioloogiast on teada mitu patogef iset mik-

roobi, mis on kaotanud võime iseseisvalt sünteesida neile
kasvuks vajalikke aineid. Ilmekalt avaldub see asjaolu
nende kultiveerimisel kunstlikel söötmeil. Näiteks tuleb
mõnede stafülokokkide laboratoorseks kultiveerimiseks
söötmele lisada nikotiinhapet, hemofiilsed bakterid aga ei

kasva söötmeil, milles pole verd. Raku mõõtmete vähene-
mine on degradatsiooniteooria esindajate arvates seleta-
tav sellega, et teatavate bakterite obligatoorne parasitism
põhjustas toitumiseks vajalike funktsioonide kadumist, mil-

lega kaasnes reduktsioon (taandarenemine) bakteriraku
selles osas, mis vastavat ülesannet täitis. Bakterid muutu-
sid seejuures üha väiksemateks. Burnet oletab, et see prot-
sess toimus järgmise skeemi kohaselt: saprofüüt — fakulta-
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tiivne parasiit — obligatoorne parasiit — viirus. Degradat-
siooniteooria aga põrkub faktilistele vastuoludele. Esiteks

(nagu märgib Suhh ov, 1956), ei ole parasitismi arene-

mine alati seotud keha mõõtmete märgatava vähenemisega.
Teiseks vastuoluks on asjaolu, et parasitism ei ole seotud
evolutsiooni tagurpidikäiguga, taandarenemisega kõrge-
malt klassilt madalamale. Parasiidid säilitavad antud klas-
sile tüüpilised tunnused ebaoluliseks muutunud funktsioo-
nide samaaegse minetamisega, kuid ühtlasi arenevad neil
uutele elutingimustele vastavad omapärasused, uued kva-
liteedid. On ilmne, et taandareng rakulistelt mikroobivor-
midelt mitterakulistele ei ole kvalitatiivselt sugugi väik-

sem, kui seda oleks hulkraksete organismide taandumine
ainurakseiks. Seega on degeneratsiooni kontseptsioon
vastuvõtmatu.

Üheks nõrgemaks lüliks degradatsiooniteoorias jääb
bakteriofaagide tekke küsimuse selgitamine. Näiteks Ž d a-

nov (1953) märgib, et degradatsiooniteooria põhjal jääb
bakteriofaagide tekke probleem täiesti lahendamatuks,
sest selle teooria kohaselt peaks viiruste tekkimisele eel-

nema mõnede bakterite pikaaegne parasiteerimine teistes

bakterites. Ühesõnaga — üks rakk on leidnud endale

püsiva eluaseme teises. Kuid kahjuks pole teada ühtki näi-

det, kus ühed bakterid parasiteeriksid teistes. Nagu väidab

Ždanov, ei ulatu siin ilmselt «ots otsaga kokku».
Ülaltoodud vastuväited degradatsiooniteooriale osutuvad

küll oluliseks selle põhiseisukohtade kummutamisel, kuid
ei põhjenda veel küllaldaselt evolutsiooniteooria väiteid.

Seega pole degradatsiooniteooria kriitika küllalt konstruk-
tiivne ja seetõttu, nagu eespool märgitud, leidub praegugi
virusolooge (eriti välismaal), kes käsitavad viirusi kui dege-
neratsiooniprodukte. Küllaldaselt pole analüüsitud ka mik-
roobide filtreeruvate vormide küsimust. Nende vormide ole-
masolu (kuigi nende bioloogiline iseloom on viirustest

märgatavalt erinev) annab aga põhjust oletada, et kunagi
võis siin evolutsiooni jooksul peituda mõnesugune võima-

lus viiruste arenemiseks. On ju mõned teadlased arva-

nudki, et viirused ei ole fülogeneetiliselt ühtlane rühm.
Viirused vajavad oma kasvuks, arenemiseks ja elutege-

vuseks elusat rakku. Elutus looduses pole nad võimelised
iseseisvalt eksisteerima, sest neil endal puudub toitumiseks

vajalik ensümaatiline süsteem. Puuduvate ensüümide vaja-
dus kaetakse peremeesraku fermentide arvel. Kui oletada,
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et viirused olid primaarsed, s. o. esimesed eluvormid Maal,
on ühtlasi loogiline järeldada, et neil pidi see süsteem

mingisugusel kujul esinema. Taolise järelduse puhul peaks
siis ühtlasi väitma, et viirused on degeneratsiooniprodukt,
sest ensümaatilise süsteemi kadumist võiks käsitada ka kui
taandarenemist. Probleemi selline käsitlemine aga osutuks

ühekülgseks. Siiber (1956, a) väidab, et ka sel juhul, kui

degeneratsioon oleks tõenäoline, tuleb arvestada asjaolu,
et viiruste toitumiseks vajalike fermentatiivsete süsteemide
lihtsustumisel peavad komplitseeruma need süsteemid, mis

võimaldavad tungida rakku, koesse, organismi. Onjuvii-
rusinfektsiooni mehhanism võrdlemisi keerukas protsess,
mille mitmeid olulisi üksikasju tänapäevalgi ei tunta.

Sellepärast on õigem oletada, et viirused on esimeste
Maal tekkinud eluvormide otsesed järeltulijad ja seega
evolutsiooni teel tekkinud organismid. Antud küsimust
aitab selgitada Op ärini (1955) elutekke teooria, mille

järgi esimesteks eluvormideks võisid olla intramoleku-
laarse hingamisega heterotroofsed organismid ’. Need esi-

mesed organismid ei vajanud oma elutegevuseks vaba hap-
niku olemasolu (vastupidi varem valitsenud arvamusele
on autotroofsed organismid 2 Oparini teooria kohaselt tek-
kinud pärast heterotroofseid). Elu tekkimine Maal oli väga
pikka aega vältav protsess, arvatakse, et see kestis pool-
teist miljardit aastat. Esimesed elutunnustega valkained

ürgookeanis võisid primitiivset ainevahetust säilitada neid

moodustavatele molekulidele ainete liitmisega, millest nad
ise olid tekkinud (polüpeptiidid ja amiinohapped). Sel viisil
toimuvaks toitumiseks polnud vaja erilist fermentide kaas-
abi. Kui aga orgaanilise looduse arenemise tulemusena
tekkisid esimesed rakulised organismid, kohanesid primi-
tiivsemale arenemisastmele püsima jäänud vormid (vii-
ruste eelkäijad) rakusisese eluviisiga. Elusas rakus leidsid
nad samu metaboliite, mis esinesid varem primaarses
ookeaniski, ent kadusid sealt hiljem tingimuste muutudes.
Sel viisil võisid võrdlemisi lihtsa ehitusega viiruste eelvor-
mid tekkida enne rakulisi organisme ning hiljem muutuda
nende parasiitideks. Järgnes aastatuhandeid väldanud

1 Heterotroofsed organismid — orgaanilistest ainetest
toituvad organismid (näiteks: inimene, loomad ja osaliselt ka parasiit-
likud taimed).

2 Autotroofsed organismid — anorgaanilistest ainetest
toituvad organismid (näiteks taimed).
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periood, mille jooksul toimus elu arenemine kõrgemate
vormide suunas. Muutusid Maal valitsenud elutingimused
ja arenesid uued, muutunud tingimustele kohanenud orga-
nismid, teised aga hukkusid olelusvõitluses. Kõik need evo-

lutsiooni keerdkäigud tegid kaasa ka viirused. Võib arvata,
et viirusi kui kõige lihtsama ehitusega ja kiiresti kohane-
vaid organisme ähvardas väljasuremise oht vähem kui näi-

teks hiiglaslikke ja kohmakaid saurusi. Klimaatiliste tegu-
rite muutumine ei mõjustanud oluliselt nende rakusisest
elukeskkonda. Et aga veel praegugi on muutlikkus palju-
dele viirustele väga omane, võib arvata, et praegused vii-

rused siiski ohdispit erinevad oma kaugeist eelkäijaist.
Inimese viirushaigused on mõnede teadlaste arvates (S i n-

kovics, 1956) välja kujunenud viimase 10000—30 000
aasta jooksul. Mõistusega inimene (Homo sapiens) ilmus
loodusesse arvatavasti pleistotseeni lõpul. Et inimene ise

pärineb evolutsiooniteooria kohaselt loomariigist, pidi ta ka

viirushaigused oma eelkäijailt pärandina kaasa saama. Sel-
lele viitavadki mõned kaasaegsed eksperimentaalsed and-
med. Esineb ju mitmeid viirushaigusi (poliomüeliit, leetrid),
millesse haigestuvad ainult inimene ja temale zooloogiliselt
kõige lähemal seisev loomaliik — ahv, teised loomad ei ole
nimetatud haigustele vastuvõtlikud.

Umbkaudselt on püütud määrata rõugete tekkimise aega.
Sinkovicsi (1956) arvates võib inimese rõugete eelkäi-

jaks pidada üht kalade viirushaigust — karpide rõugeid.
Rõugehaigete karpide rakkudes leidub imetajate ja lindude

rõugete puhul viirustest kahjustatud epiteelirakkudes esine-

vate sulunduskehakestega sarnanevaid moodustisi. Tõenäo-

liselt pärinevad kõik praegu esinevad rõugevormid ühisest
tüvest. Rõugeid esineb lindudel ja kaladel ning imetajaist
inimesel, ahvil, veisel, hobusel, lambal, kitsel, seal, kaame-
lil, eeslil, küülikul ja hiirel. Eraldumine iseseisvateks hai-

gusteks pidi aga osal juhtudel toimuma juba õige ammu,
sest näiteks lindude ja imetajate rõugete viirused erinevad
teineteisest niisama palju nagu nende peremeesorganis-
midki: antigeenstruktuurilt ja bioloogilistelt omadustelt on

lindude ja imetajate rõugete viirused täiesti erinevad. Ka

patoloogiline protsess on lahkuminev — imetajate rõugete
puhul on see nekrootilise (kärbusliku) iseloomuga, lindude

(ja samuti kalade) rõuged karakteriseeruvad aga esmajoo-
nes proliferatiivsete (vohamist põhjustavate) muutustega.
Seega võib arvata, et rõuged on nimetatud liikidele adap-
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teerunud juba kohe nende kujunemise algfaasis. Ajaliselt
toimus lindude ja roomajate (reptiilide) eraldumine juura-
ajastul, esimesed imetajad ürgkukkurloomade näol aga
ilmusid mesosoikumis. Niisiis võiks määrata teatavaid rõu-

gete tekke ajalisi piire. Siiski on asjaolusid, mis muudavad

probleemi komplitseeritumaks. Rõugetele vastuvõtlike loo-
made loetelust nähtub, et kõik need loomad elavad läheda-

ses kontaktis inimesega, mille tõttu loomade rõugete pri-
maarse allikana on oletatud inimest. Hobuse, lamba, veise

ja kaameli domestikatsioon (kodustamine) toimus umbes
5000—7000 aastat tagasi. Esimesed kindlad andmed rõu-

gete esinemise kohta inimesel aga pärinevad ajast üle 3000
aasta tagasi. Umbes nendesse aastatuhandetesse võikski

paigutada rõugehaiguse tekkimise nimetatud loomaliikidel.
Kui inimene ei osutukski primaarseks rõugete allikaks, on

siiski ilmne inimese osa vähemalt selle haiguse loomadele
levitamisel. Ždanov (1953) näiteks arvab, et inimene on

rõugehaiguse saanud loomadelt.

Viiruste morfoloogiast

Viiruste ühe iseloomulikuma tunnusena rõhutati varem

nende nähtamatust mikroskoobis. See ei ole päris täpne.
Kuigi enamik viirustest ei ole tavalise mikroskoobi abil

nähtavad, on mõned suuremad nendest ning eriti vii-
ruste konglomeraadid (kogumid) tugevamajõulise suuren-

dusega mikroskoopide abil nähtavad.

Viiruste nähtamatuse probleem kadus elektronmikros-
koobi kasutuselevõtmisega. Esimese elektronmikroskoobi
konstrueerisid Knollja Ruska 1931. aastal. Selle instru-

mendi võimsus oli aga väga piiratud — uut tüüpi mikros-

koobiga oli võimalik saada ajnult 16-kordset suurendust.

Seega vastas esimese elektronmikroskoobi praktiline väär-

tus ainult tavalisele luubile ning jäi kaugelt maha ligi
2000-kordset suurendust võimaldavast harilikust heast opti-
lisest mikroskoobist. Aga juba 1933. aastal ehitas Ruska
elektronmikroskoobi, mis suurendas 12 000 korda, ning
1938. aastal demonstreerisid Kausche, Pfankuch ja
Ruska Saksa Loodusuurijate ja Arstide Seltsi 95. konve-
rentsil elektronmikroskoobi abil esmakordselt tubaka

mosaiigi viirust (Ruska, 1950, b).
Viimastel aastatel on tänu progressile elektronoptika alal
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Elektronmikros-
koop. (Sinko-
v i c s i, 1956,

järgi.)

saadud küllalt täpseid andmeid viiruste morfoloogiast ja
struktuurist. Kaasaegsed moodsad elektronmikroskoobid
suurendavad juba 300 000 korda, millega ei ole nähtavad
mitte ainult väiksemadki viirused, vaid küllalt üksikasjali-
selt ka nende struktuur.

Peamisteks viiruste suuruse mõõtmise meetoditeks on

filtreerimine, ultratsentrifuugimine ning elektronmikros-
koobi abil vaatlemine. Mõningaid andmeid viiruste suuruse

ja morfoloogia kohta on saadud ka nn. «pimevälja» meeto-
dil ning ultraviolettkiirtega töötavate mikroskoopidega.
Seejuures on moodsaimaks viiruste suuruse määramise vii-

siks aatomifüüsikal põhinevad meetodid; peale elektronide
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on sel puhul kasutatud ka a-osakesi 1 ja deutroneid 2
, seega

meetodeid, millele aluse rajas Po 11 ar d (1953). Peab mär-

kima, et eri mõõtmismeetodiga saadud tulemused osutuvad
mõnikord lahkuminevaiks; sellekohase näitena on tabelis 1

esitatud Benyeshi (1958) ja tema kaastööliste uurimis-

tulemused.

Tabel 1

Eri mõõtmismeetodiga saadud andmed mõnede
viiruste suuruse kohta

28 24Polioviirus

26 36 27 24

30 29 24

58 65 48 140

Nagu neist andmetest nähtub, osutuvad eri mõõtmismee

tcdil saadud tulemused enamasti ligilähedasteks, mõnel

juhul aga esineb ultrafiltreerimise teel ja ioniseeritud

radiatsiooniga saadud andmetes siiski ulatuslik diferents.
Arusaadavalt tuleb sel juhul õigemaks pidada ioniseeritud
radiatsiooni abil teostatud mõõtmiste resultaate, sest selle
meetodi puhul ei avalda mitmesugused kõrvaltegurid nii

suurt mõju nagu ultrafiltratsiooni puhul (adsorptsiooni
nähtus).

Üldiselt kõigub viiruste suurus liigist sõltuvalt väga ava-

rates piirides. Näiteks zoopatogeensete viiruste puhul ula-

1 a-osakesed ehk -kiired on kahe positiivse elementaarlaen-

guga kehakesed, mis osutuvad peale laengu neutraliseerimist heeliumi
aatomeiks.

2 De utro n e. deuteron = raske vesiniku (deuteeriumi) aatomi
tuum.

3 EC H O tuleneb ingliskeelsest nimetusest enteric cytopathogenic
human orphan, millega tähistatakse inimese sooltes esinevaid teatavat
liiki viirusi. Nimetus «vaeslaps» (orphan) võeti Durani ja Reynali
ettepanekul kasutusele selle tõttu, et algul ei teatud neid viirusi ühegi
haiguse põhjuseks pidada.

ECHO 3 viirus

tüüp 1

tüüp 2

Leetrite viirus



31

tuvad viiruste suuruse ekstreemsed mõõtmed 12 mp-st
(suu- ja sõrataudi tekitaja) üle 400 mp-ni (lümfogranulo-
matoosi-psitakoosi rühma kuuluvad viirused). Võrdluseks

olgu märgitud, et munavalge albumiini molekuli keskmi-
seks suuruseks on 4 mp.

Elektronmikroskoobi abil nähtavaid viiruseosakesi nime-

tatakse elementaarkehakesteks. Elementaarkehakeste kuju
alusel võib viirusi eri morfoloogilistesse rühmadesse jao-
tada. Siiber (1956, a) jaotab viirused morfoloogia alusel

järgmiselt.
1. Kepikujulised viirused (tubaka mosaiik, tomati mo-

saiik, kartuli x-viirus). Nende viiruste pikkus on kesk-
miselt 250 mp, diameeter 15 mp.

2. Kerakujulised ehk kokitaolised viirused. Sellesse väga
arvukasse rühma kuulub näiteks enamik müksoviiru-

seid, küülikute papillomatoosi tekitaja jne. Nende vii-

ruste suurus on harilikult alla 150 mp.
3. Kuboidaalsed viirused. Nimetatud rühma viirustest

võib märkida kanaarilindude rõugete, hiirte ektromee-
lia tekitajaid jne. Keskmisteks mõõtmeteks on siin

harilikult 210—230 (laius) ja 260—310 mp (pik-
kus).

4. Spermatosoidikujulised viirused. Selle rühma tüüpilis-
teks esindajateks on njuukastli tõve viirus (suurus
80—120 mp) ja bakteriofaagid (co/f-faagi pea 50—
95 mp ja saba 150—170 X 10 mg).

5. Lisaks esitatud rühmadele on näiteks müksoviirustel
täheldatud niitjaid vorme, mille esinemine on tõenäo-

liselt seotud paljunemisprotsessidega.
Elektronoptiliste uurimiste tulemused vihjavad sellele, et

mõned viirused (näiteks influentsaviirus) deformeeruvad
kestvamal säilitamisel osaliselt, kaotades oma esialgse kuju
ning moodustades nn. agregaatvorme (Heinmets, 1948).

Viiruste keemilisest koostisest

Organismide eksisteerimise viis looduses ja selle oma-

pära ning kuuluvus ühte või teise bioloogilisse rühmitusse
avaldub ka vastava organismi keemilises koostises. Taime-
des näiteks puuduvad mitmed kõrgematele loomadele ise-
loomulikud ained (mitmed amiinohapped), ja, vastupidi,
mitmed ühendid, mida rikkalikult leidub taimeriigi esinda-
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jates ning milleta taimede eksistents ei ole mõeldav (näi-
teks tselluloos), puuduvad täielikult loomsetes rakkudes.

Vahendajaiks teatavate taimsete toitainete sünteesimisel
loomadele kasutamiskõlblikeks ühendeiks, ning, vastupidi,
loomse päritoluga ainete lammutamisel taimedele toitumi-

seks vajalike algühikuteni on peamiselt bakterid. Süste-
maatilise jaotuse järgi kuuluvad bakterid taimeriiki, kuid
keemiliselt koostiselt on nad mõneti võrdlemisi lähedased
loomsetele rakkudele. Alljärgnevalt käsitleme lühidalt vii-

ruste keemilist koostist, mis on oluline ka viiruste olemuse
mõistmiseks.

Viiruste keemilise koostise uurimisele hakati suuremat

tähelepanu pöörama alles käesoleva sajandi kolmekümnen-
datel aastatel, pärast seda kui S t a n 1 e y’l õnnestus 1935.
aastal esimesena saada tubaka mosaiigi viirust kristalsel

kujul. See avastus osutus virusoloogia arenemises tähtsaks
sündmuseks, mille tulemusena hakati viirusele kui bioloogi-
lisele objektile üldse hoopis suuremat tähelepanu pöörama

Gripiviirus. Elektronmikrofotogramm. (Hein metsa, 1948,
järgi.)



3 Viirused

Polioviirus (tüvi MEFj). Võrdluseks on fotole asetatud kaks

260 mp suurusega polüstrüreenkummi osakest. Elektronmikrofoto

gramm. (K i p ps i jt., 1958, järgi.)

ja viiruste probleemiga hakkasid tegelema ka bioloogiast
kaugel seisvad teadlased, nagu füüsikud ja keemikud.

Stanley tulemusi kinnitasid varsti ka teiste uurijate
resultaadid. Ühtlasi selgus, et viirusekristall ei ole lihtne

valk, vaid nukleoproteiid. Põhjalikuma keemilise analüüsini
need tööd aga siiski ei küündinud. Selle tõttu arvasid algul
mitmed uurijad ekslikult, et viirused ei ole midagi muud kui

uukleoproteiidi makromolekulid. Hiljem see seisukoht kum-
mutati täpsemate uurimiste tulemusena, kuigi sellel arva-

musel (nagu märgib R i v e r s, 1956) on veel praegugi poo-

lehoidjaid.
Lisaks eespool mainitud tubaka mosaiigi viirusele võib

praegu loetleda juba tervet hulka taimede viirusi, mida on

isoleeritud kristalsel kujul, nagu näiteks tubaka nekroosi,
talirukki mosaiigi, kartuli mosaiigi ja teiste haiguste tekita-

jad. Tagasihoidlikumate resultaatidega on olnud samasuu-

nalised katsed inimesi ja loomi kahjustavate viiruste uuri-

misel: zoopatogeensetest viirustest on seni kristallidena
saadud ainult kolme viiruse (veise rõugete, poliomüeliidi

33
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ja hiirte pneumoonia) elementaarkehakesi. S m i t h i (1958)
andmeil on ka mõningaid putukate viirusi kristallidena iso-

leeritud.
Ballastainevabade viirusepreparaatide saamine ning vii-

ruste kristallidena isoleerimine on peamiseks eelduseks
nende keemilise koostise täpsel määramisel. Kui arvesta-

mata jätta mõningaid ebatäpseid andmeid viiruste keemi-
lise koostise kohta mõnedes varasemates töödes, kus katse-

tes kasutatud uurimismeetod põhjustas ribonukleiinhappe
hävimise, on valdav osa vigastest andmetest viiruste kee-

milise koostise kohta tingitud uuritavate preparaatide
vähesest puhtusest. Näiteks osutus hiirte pneumoonia vii-

ruse esialgselt määratud diameeter (140 mp) märksa suu-

remaks tegelikust — selle viiruse elementaarkehakese tõe-
line läbimõõt ulatub ainult 40 mp-ni. Mõõtmisviga oli tingi-
tud koeosakeste adsorbeerumisest viirusele, mille tõttu vii-
mase massi määramisel tekkis ebatäpsus.

Viiruste puhasta-
miseks on kasutatud

mitmesuguseid mee-

todeid. Stanley sa-

destas tubaka mosa-

iigi viiruse väävel-

hapu ammooniumiga.
Sama printsiipi, s. o.

sadestamist keemilis-
te ainetega, on hil-

jem kasutatud ka
mitmete teiste tai-

mede viiruste purifi-
katsinonil (puhasta-
misel), kuid kahiuks

pole see meetod tule-
musrikas loomade
viiruste puhastami-
sel. Zoopatogeensete
viirus+p puhastamisel

on üheks paremaks
menetluseks diferent-
seeritud tsentrifuugi-
mine, mille puhul
tsentrifuugi väiksema

kiirusega (3000—

Ultratsentrifuug. (Sinkovicsi,
1956, järgi.)
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5000 tiiru/min) sadestatakse koeosakesed ja muud ballast-

ained, suurema kiirusega (20 000—30000 tiiru/min) aga
viirused. Meetod sobib paremini suuremate viiruste

puhastamiseks. Eriti häid tulemusi annab diferentseeritud

tsentrifuugimine kombineeritult eetri ja sulfaatammooniu-

miga töötlemisega, sel teel võib saada viirusepreparaadi
puhtusastmega kuni 90%.

Teistest viiruste puhastamise meetoditest võib nimetada

ultrafiltratsiooni (sobib ainult viiruste puhastamiseks,
mitte kontsentreerimiseks), adsorptsiooni (teostatakse pea-
miselt kaoliini, söe, kipsi ja metallide hüdroksüüdide abil
või korduva külmutamise ja sulatamisega) ja pretsipitatsi-
ooni protamiiniga. Punaliblesid aglutineerivate viiruste

(müksoviiruste jt.) puhastamiseks kasutatakse edukalt

hemaglutinatsiooni 1 sellele järgneva elutsiooniga. Uuema-
test meetoditest võib mainida veel kromatograafilist
adsorptsiooni, mis kujuneb nähtavasti üheks täpsemaks ja
perspektiivsemaks viiruste puhastamise meetodiks.

Põhisubstantsi, proteiini hulk viirustes diferentseerub lii-

giti: see ulatub Silberi (1956, a) väitel 50%-st (hobuste
entsefalomüeliidi tekitajas) 94%-ni (tubaka mosaiigi viiru-

ses).
Viirusevalgud on amiinohappelise koostise järgi globulii-

nitüüpi. Seega erinevad nad kõrgemate organismide rak-
kude tuumavalkudest, mis on teatavasti peamiselt prota-
miinide ja histoonide tüüpi.

Lipiide ei ole taimede viirustes üldse leitud, küll aga on

neid avastatud mitmetes loomade viirustes, näiteks rõuge-
vaktsiini ja küülikute papilloomi tekitajates. Eriti suur on

lipiidide sisaldus hobuste entsefalomüeliidi tekitajas, ulatu-
des 50%-ni. Viiruselipiidid koosnevad peamiselt fosfolipii-
didest, kolesteroolist ja rasvhappest. Taylor (1943) ja
tema kaastöölised said sigade influentsa viiruse uurimisel

lipiidide protsendiks 24, sealhulgas oli näiteks fosfolipiide
10,64%, kolesterooli 5,67% ja neutraalset rasva 7,6%.

Määrava tähtsusega koostisosisteks viirustes on nukleiin-

happeühendid. Üldiselt on nukleiinhappe hulk viirustes

1 Hemaglutinatsioon tekib selle tagajärjel, et mõned viiru-
sed kinnituvad punalibledega kokku puutudes nendele, mistõttu puna-
libled kokku kleepuvad. 'See seos ei ole aga püsiv ja viirused vabane-
vad hiljem uuesti punaliblede pinnalt; seda nähtust nimetatakse e lut-
si ooni k s. Seega on hemaglutinatsioon ja elutsioon vastandnäh-
iused.
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väga erinev: fütopatogeensetes viirustes kõigub see seniste
uurimistulemuste alusel 5%-st kuni 41%-ni ja zoopatogeen-
setes 0,7%-st kuni 30%-ni. Bakteriofaagides leidub nukle-

iinhapet harilikult 40—50% ümber. Taimede viirustes esi-

neb põhiliselt ribonukleiinhape, loomade viirustes aga nii

ribonukleiin- kui ka desoksüribonukleiinhape, kusjuures vii-

mane on tavalisem. Bakteriofaagides esineb mõlemat nime-

tatud nukleiinhapet, eriti rohkesti on neis aga desoksüribo-

nukleiinhapet’. Suhhov (1956) kaldub koguni arvama,
et kõigis viirustes on mõlemat ülalnimetatud tüüpi nukle-

iinhapet, ühte neist on ainult harilikult rohkem.
Loomsetest kudedest (peamiselt valge hiire kopsust ja

maksast) on isoleeritud viiruste nukleoproteiididele keemi-
liselt koostiselt väga lähedasi makromolekulaarseid 40—

200 mii suurusi valguosakesi. Nende osakeste suhet viirus-

infektsiooniga ei ole õnnestunud selgitada. Mõned uurijad
oletavad, et need osakesed ei ole lihtsalt viirusepreparaadis
esinevad mehaanilised lisandid, vaid et nad on viirustega
ka mingis seoses, kuid seda arvamust kinnitavaid eksperi-
mentaalseid andmeid siiski ei ole. Igatahes näib kindel ole-

vat, et taolistel valgu makromolekulidel puudub aktiivne
osa viiruste paljunemises, kuid on võimalik, et need kompo-
nendid osutuvad üheks lähtematerjaliks viiruste sünteesil.

Zoopatogeensetest viirustest on keemilise koostise suhtes

põhjalikumalt uuritud rõugevaktsiini ja müksoviiruseid.

Rõugevaktsiini viiruse elementaarkehakestes esineb
valku 83,12%, rasva 8,5% ja süsivesikutetaolisi aineid,
mille keemilist kuuluvust täpsemalt ei ole määratud, 2,06%
(Siiber, 1956, a). Teistel andmetel on sama viiruseele-
mentaarkehakestes leitud veel umbes 1% glükoosamiini,
0,8% fosforit, 0,28—3,1% mannoosi ning ka biotiini, fla-

viinadeniini ja vaske. Vaktsiiniviiruses esinevatest rasv-

ainetest on 5,7% lipiidid, mille moodustavad fosfolipiidid,
neutraalne rasv ja kolesteriin.

Peaaegu kõigis seniilmunud virusoloogiaalastes käsiraa-
matutes ja monograafiates. (Suhhov, 1956; Siiber, 1956, a

jt.) on gripiviiruse keemilise koostise kohta toodud andmed
väärad. Kuigi pikka aega peeti gripiviirust Taylori
(1943, 1944) ja tema kaastööliste, Knighti (1947, a, b),

1 Bakteriofaagide nukleiinhappe uurimisel avastati ühend, mida
varem looduses üldse ei tuntud; selleks on 5-oksümetüültsütosiin. Ena-
mikul bakteriofaagidel esineb mainitud ühend kompleksis glükoosiga
(R õ ž k o v, 1956).
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Tabel 2

Nukleiinhapete sisaldus viirustes

(põhiliselt Suhh o v i, 1956, järgi)

Nuk-
leniin-

happe-
sisaldus

(%)-des

Nukleiinhappe
Viirus Autor ja aasta

tüüp

Tubaka mosaiik Ribonukleiin Bawden ja Pirie,
1938

Desoksüribo-
nukleiin

Holf-Jorgensen,
1952, ning Hol-

den ja Pirie,
1955

Tubaka nekroos Ribonukleiin Pirie et ai., 1938

Ribonukleiin Miller ja Price,
1946

Kartuli X-viirus Ribonukleiin Markham, 1951

Ribonukleiin Stanley, 1939

Bakteriofaag T 2 Desoksüribo-
nukleiin ja ri-
bonukleiin 40 Taylor, 1940

Vahakoi polüeeder-
tõbi

Desoksüribo-

nukleiin Wyatt, 1951

Rõugevaktsiin Desoksüribo-
nukleiin

Smadel ja
Hoagland

Küülikute Desoksüribo-

nukleiinpapillomatoos

Gripp

Taylor et ai., 1942

Ribonukleiin Frisch-Niggemeyer
ja Hoyle, 1956

Hobuste entsefalo-

müeliit
Ribonukleiin Taylor et ai., 1943

Poliomüeliit Ribonukleiin Schäfer ja
Schwerdt, 1955

Lindude katk Desoksüribo- Zilling, Schäfer ja
nukleiin Ullmann, 1955
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Tovarnitski (1951) jt. tööde põhjal üheks keemiliselt

põhjalikumalt uuritud viiruseks, selgus hiljem, et need and-
med ei ole täpsed. Frisch-Niggemeyer ja Hoyle
(1956), kasutades gripiviiruse puhastamiseks ja analüüsiks

täpsemat uurimismetoodikat, leidsid, et seni õigeks peetud
5% nukleiinhappe asemel sisaldab gripiviirus tegelikult
ainult 0,74—0,78% ribonukleiinhapet. Desoksüribonukleiin-

hapet, mille esinemist varasemate määramiste alusel gripi-
viiruses samuti kindlalt tõestatuks peeti, selles üldse ei

leidu. Viga analüüsiandmetes oli tekkinud preparaati jää-
nud rakuosakeste tõttu. Frisch-Niggemeyeri ja Hoyle’i and-

meil sisaldab gripiviirus 9,3 % lämmastikku, 3,5 % süsivesi-
kuid ja 0,70—0,74% nukleiinhapet.

Eetriga töötlemisel jaguneb gripiviirus lahustuvaks anti-

geeniks (S) ja fermentatiivse iseloomuga hemaglutiniiniks
(V). Fultoni (1949) andmeil osutub S-antigeen viiruse

ja raku vahel toimuva reaktsiooni produktiks ega ole seega
otseselt viiruse koostiskomponent. Vastupidisel seisukohal
on aga Hoyle (1950), kes väidab, et S-antigeen on viirus-
osake, mis ise paljuneb, ja on seega viiruse olulisemaks
koostisosaks. Lahustuv antigeen on 12 mp diameetriga
osake. Uuemate andmete põhjal .on gripiviiruse koostises
nii lahustuvat antigeeni kui ka hemaglutiniini, mõlemat

14%, kusjuures lahustuv antigeen koosneb valgust ja 5,2—

5,5% ribonukleiinhappest, hemaglutiniin aga valgust ja
4,2% polüsahhariididest. Lisaks mainitule on gripiviiruse
koostises kindlaks tehtud veel 3,5% süsivesikuid, 34,5%
lipiide ja 34% valku, mis esinevad ühise kompleksina
(Tovarnitski, 1959). Ada ja Gottschalk (1956)
leidsid gripiviiruses 4,6% süsivesikuid, millest 6% moo-

dustas puriinidega seotud riboos. Peale selle tehti kindlaks
veel galaktoosi-, mannoosi- ja fruktoosisisaldus. Amiin-
suhkrutest esines glükoosamiini 2,6%.

Lindude katku viiruse keemiline koostis on Zi 11 ing i,
Schäferi ja Ülima nn i (1955) andmeil järgmine:
lämmastikku 10,1%, valku 63,2%, fosforit 1,4%, ribonukle-

iinhapet 0,15%, lipiide 23,5%, kolesteriini 10,0% ja süsive-

sikuid 17,0% (Tovarnitski, 1959). Nagu gripiviiruski,
lõhustub ka lindude katku viirus eetri toimel, jagunedes
väiksemateks osadeks. Lindude katku viiruse lahustuva

antigeeni diameeter on 15 mp, hemaglutiniini läbimõõt aga
30 mp. Seejuures moodustab lahustuv antigeen 25% ja
hemaglutiniin 50% kogu viirusest.



39

Bakterite viirustest on kõige põhjalikumalt uuritud coli-

laage. Silberi (1956, a) väitel sisaldavad bakteriofaagid
40—50% desoksüriboostüüpi nukleiinhapet. Taylori
(1946) andmeil kõigub nukleiinhapete hulk 45,9%-st
49,9%-ni. Proteiini üldsisaldus on sama autori järgi üle

50% ja lipiidide hulk 1,7%-st 2,6%-ni.
Üldiselt võib väita, et eri liiki viiruste keemilises koosti-

ses on nii ühesuguseid kui ka küllalt erinevaid jooni. Eriti
ulatuslikult erinevad ühelt poolt loomade ja teiselt poolt
taimede viirused. Need kaks suurt viiruste rühma on seega
teataval määral ka keemiliselt koostiselt piiritletavad. Eri-

nevusi võib täheldada ka rühmasiseselt; näiteks on nukle-

iinhappeline koostis tubaka mosaiigi, söödanaeri kollase

mosaiigi ja kartuli X-viiruse puhul niivõrd tüüpiline, et

nimetatud viiruste keemilisel analüüsil võib olla diagnosti-
line väärtus.

Kui võrrelda viiruste ja bakterite keemilist koostist, siis

printsipiaalseid erinevusi siin üldiselt ei ole; enamik bakte-

rites esinevaid aineid on leitud ka viirustest. Muidugi on

bakterid märgatavalt keerulisema ehitusega. Nende kahte

erinevasse rühma kuuluvate haigusetekitajate keemilise
koostise võrdlemisel peab rõhutama ka minimaalset veesi-
saldus! viirustes.

Nagu esitatust nähtub, ei olegi viirused oma struktuurilt
nii lihtsad. Tänapäeval ei saa enam õigeks pidada arva-

must, nagu oleksid viirused ainult nukleoproteiidide makro-
molekulid. Asjaolu, et viiruste koostises esinevad nukleo-

proteiidid ja valk, tõendab omakorda nende kuuluvust elu-
sasse loodusse. Seetõttu peabki neid käsitama kui bioloogi-
lisi objekte.

Viiruste paljunemisest

On tõenäoline, et kõik bioloogilised paljunemisprotses-
sid on põhiprintsiibilt laiemas mõttes ühesugused. Seega
võib üldistavalt öelda, et ei ole põhimõttelist vahet loomade

ja taimede reproduktsioonis. Kui vaadelda evolutsioonilise
arenemise vastaspooluste! asetsevaid organisme, näib, nagu
oleks mõlema paljunemise vahel ületamatu kuristik ning
nagu ei oleks seejuures toimuvates protsessides omavahel

midagi ühist. Need näiliselt ületamatud vahed aga kaovad,
kui probleemi vaadelda organismide evolutsioonilise arene-

mise astmete vahendusel, ning lõpuks ei ole sel alusel enam
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isegi võimalik looma- ja taimeriigi vahel täpset piiri mää-

rata. Mis aga eri evolutsioonilisel arenemisastmel seisvate

organismide paljunemises silma torkab, on nende protses-
side hoopis suurem komplitseeritus kõrgemate organismide
puhul. Madalamate organismide paljunemine on võrratult

lihtsam, kuid nende paljunemisprotsesside uurimine võib

(ülalmärgitud üldistavat printsiipi arvestades) oluliselt
kaasa aidata sigimise süvenenumaks mõistmiseks ka keeru-
kama organisatsiooniga eluvormide puhul. Viimaste palju-
nemisel rakkudes toimuvate protsesside üksikasjaline jäl-
gimine on sageli raskendatud ja praegu kasutatavate uuri-

mismeetoditega kohati isegi teostamatu. Nende protsesside
jälgimine on aga hoopis lihtsam üherakuliste organismide
puhul ning eriti veel rakueelsete eluvormide puhul, nagu
seda kaasaegse teaduse andmeil on viirused. Selle tõttu on

arusaadav suur huvi, mida bioloogias tuntakse viiruste pal-
junemise vastu.

Enne kui asuda viiruste paljunemisprotsessi vaatlemi-
sele, on otstarbekas lühidalt peatuda sellel, mida kaasaeg-
ses bioloogias üldse paljunemise all mõistetakse. Ühe üldis-
tatavama ja praegu virusoloogias kasutamiseks sobivama
elusate organismide paljunemise definitsiooni on esitanud
Lwo f f (1953). Lwoffi väitel on paljunemine näh-

tus, kus üks organiseeritud struktuur
annab alguse teistele samasugustele
struktuuridele. See printsiip on aluseks ka alljärg-
nevas viiruste paljunemist käsitlevas ülevaates.

Nagu teame, on viirustel kaks eksisteerimisviisi: väljas-
pool rakku ja rakusisene. Kõik ainevahetusprotsessid ja sel-

lega ühtlasi ka paljunemine toimuvad viirustel ainult elu-
sas rakus, seega vegetatiivses staadiumis. Rakusisese paik-
nemise tõttu on aga vegetatiivses staadiumis olevad vii-

rused uurimiseks raskesti kättesaadavad. Selle tõttu näiteks

arvatigi veel kuni 1942. aastani, et nagu bakteritel, esineb
ka viirustel iseseisev ainevahetus. Alles uusimad uurimis-

meetodid, elektronoptiliste uurimiste kõrval eriti radiobio-

loogilised meetodid, on võimaldanud probleemisse rohkem

selgust tuua. -Samuti suur tähtsus on olnud ultramikro-
toomi kasutuselevõtmisel. Praegu on viiruste paljunemise
ja arenemise kohta kogunenud eksperimentaalse uurimise
andmeid juba hulgal, mis kaugelt ületab ainult probleemi
tõstatamiseks vajalikku materjali. Nagu väidab Rõžkov

(1956), piisab nendest andmetest veendumiseks, et samuti



41

nagu teiste organismide, on ka viiruste paljunemine seo-

tud ontogeneetilise arenemisega. Eriti rohkesti on andmeid

paljunemisprotsessi lõppstaadiumi kohta.
Viiruste* paljunemine on tsükliline protsess. Enamiku

virusoloogide arvates (S morodi ntse v ja Kriviski,
1953, jt.) koosneb viiruste ja raku vaheline protsess kolmest
tsüklist. Esimeseks etapiks on viiruste rakule kinnitumine,
teiseks viiruste paljunemine raku sees ja kolmandaks vii-

ruste väljumine rakust, millega kaasneb või millele harili-

kult järgneb raku hävimine. Peab aga märkima, et üksikud
tsüklid ei ole alati täpselt piiritletavad.

Esimese etapi (s. o. viiruste rakule kinnitumise) puhul
toimuvate protsesside iseloomu suhtes on teadlaste arva-

mused lahkuminevad ja on tõenäoline, et see sõltub viiruste

liigist. Ühtede autorite (P u c k
, 1953, jt.) väitel on see füü-

sikalis-keemilist laadi (nagu see on kindlaks tehtud bakte-

riofaagide puhul), teiste arvates on aga kinnitumisel olu-
line osa viiruste fermentsüsteemidel (viimast seisukohta

peetakse tõenäoliseks müksoviiruste puhul).
Rakule kinnitumisele järgneb viiruse rakku tungimine.

Mõned uurijad (näiteks Gard, 1953) on tõmmanud paral-
leele munaraku viljastamisel ja viiruste rakku tungimisel
toimuvate protsesside vahel. Arvatakse, et viiruste sissetun-

gimisel toimuvad raku kestas niisama ulatuslikud muutused

nagu munaraku kestas spermatosoididega kokkupuutumi-
sel. Rohkesti on polemiseeritud raku nakatamiseks vajaliku
viiruste arvu üle. Sageli ei ole selge, kas rakku suudab infit-
seerida ka üksainus viirus või on neid selleks vaja mitu.

Selle arvu täpne määramine on tehniliselt väga raskesti

teostatav, mistõttu saadud andmetesse on mõnelgi juhul
tulnud kriitiliselt suhtuda. Co/i-bakterite kultuuri nakata-
misel bakteriofaagidega on steriilsete laikude arv tahkel
söötmel otseses proportsioonis faagide kontsentratsiooniga,
millest võib järeldada, et iga laiguke on põhjustatud ühest
viirusest. Osaliselt ühtivad sellega ka Nadeli, Fryeri
ja Eisenstarki (1957) uurimiste resultaadid, mille järgi
kanaembrüo raku nakatamiseks njuukastli tõve viirusega
piisas ühest viirusest, tibude materjali kasutamisel tuli

aga iga raku kohta kasutada keskmiselt 2—4 viiruspartiklit.
Mõned autorid väidavad, et raku infitseerimiseks ei piisa

ühest viirusest, vaid selleks on vaja teatavat kriitilist vii-

ruste kontsentratsiooni. Seda väidet kinnitavaid andmeid
on näiteks Isaacsil (1957) ning D umbe 11 il,
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Dow n i e’l ja Valentin e’il (1957), kes uurisid infitsee-
rimiseks vajalike viiruste arvu suhet infektsioonitiitriga
poksviirustel. Kanaembrüo koorionallantoisirakkude nakata-
misel veiste rõugete viiruse ühe tüvega ulatus infitseeri-
miseks vajalike viiruspartiklite arv 37 kuni 167, sama vii-

ruse teise variandiga aga 44 kuni 170, rõugevaktsiini vii-

rusega saadi aga minimaalseteks keskmisteks arvudeks

12,3 ja 97. Seega võib infitseerimiseks vajalike viiruste arv

ilmselt suuresti kõikuda. On võimalik, et see sõltub viiruse

virulentsusest, patogeensusest ja teistest omadustest ning
ka nakatatavast organismist.

Kohe rakku tungimise järel algab viiruste paljunemises
staadium, mis on viiruste mitmekesisusele vaatamata ühine

kõigile viirustele — pärast rakku tungimist on kõik viiru-
sed teatava perioodi vältel avastamatud. Praeguste uuri-

mismeetoditega on nad tabamatud just sellel etapil, kus
toimuvad kõige intensiivsemad reaktsioonid ja rekombinat-
sioonid. Kui teadusel õnnestub kergitada katet ka nimeta-
tud etapil toimuvatelt bioloogilistes saladustelt, saame

loodetavasti hoopis uusi andmeid näiteks ka pärilikkuse
mehhanismi kohta.

Paljunemisprotsessi lõppstaadiumi alusel jagunevad vii-

rused kolme rühma. Esimese rühma moodustavad viirused,
mis rakust vabanevad sel teel, et rakk Jõhkeb. See on tüü-

piline näiteks bakteriofaagidele. Teise rühma viirused või-

vad rakust väljuda, ilma et rakus täheldataks märgatavaid
muutusi, ning raku hävimine toimub alles pärast viiruste

väljumist. See on iseloomulik paljudele zoopatogeensetele
viirustele. Kolmanda rühma viiruste puhul on viiruste ja
raku vahel toimuvatele protsessidele iseloomulikuks raku
säilimine. Rakk küll suureneb viirustega nakatumise tõttu,
kuid protsess ei lõpe raku hävimisega, vaid tagajärjeks on

ebanormaalselt kulgev rakkude paljunemine, mis ühtlasi

põhjustab koe vohamise. Niisugune on infektsiooniprot-
sess kasvajaid tekitavate viiruste puhul.

Kõige põhjalikumalt on uuritud bakteriofaagide paljune-
mise küsimust, sest siin on vaatlused kergemini teostata-
vad. On ju iga bakter iseseisev, terviklik organism.

Faag kinnitub bakterile sabapoolse otsaga.
ainult elektrolüütide sisaldusega lahuses toimuv kinnitu-
mise etapp on tõenäoliselt füüsikalis-keemilist laadi. See
on algul tagasipöörduv, kuid peaaegu momentaanselt
läheb ta üle teiseks etapiks ning muutub tagasipöörduma-



43

tuks. Sellele järgneval kolmandal etapil toimub juba keeru-
lisem bioloogiline protsess, mille jooksul nukleiinhape tun-

gib faagist bakterisse, valgust koosnev faagi kest aga jääb
bakteriraku pinnale ja sellel ei ole protsessi edasises käi-

gus enam tähtsust. Ka nukleiinhappe bakterisse tungimine
toimub suhteliselt kiiresti, väldates Hershey (1953)
andmeil 37°C juures kõigest 5 minutit. 1 Huvi pakuvad
avastused, mida selle protsessi elektronoptilisel uurimisel

tegi H e rc i k, kes täheldas, et faagi saba tungib bakteriga
ühinemisel bakterisse, mõnel juhul koguni nii kaugele, et
ka osa peast jääb varjatuks.

Nukleiinhappe väljumine faagist toimub viiruse kinni-
tumisel nii elusatele bakteritele kui ka bakterikestadele.

1 Faagi invasiooni rakku on üksikasjalisemalt uuritud erilise apa-
raadi, nn. «segaja» abil, millega bakteritele kinnitunud faagid nendelt
uuesti eemaldatakse. Selle meetodi abil on õnnestunud pidurdada nuk-

leiinhappe rakku tungimist. (Rõžkov, 1957.)

Bakteri ühele otsale absorbeerunud faagid. Elektron-
mikrofotogramm. (P e n s o, 1956, järgi.)
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Seega sisaldub faagi adsorptsiooni põhjustav aine bakteri
kestas, olles seotud teatavate kestaosakestega. Elektron-

optiliste uurimiste põhjal kinnitub igale taolisele bakteri-
kesta osakesele üks faag. Ajendiks nukleiinhappe väljumi-
sele faagi kestast on ka mõned keemilised preparaadid.

Pärast faagi nukleiinhappe bakterisse tungimist muutu-

vad järsult bakterirakus toimuvad biosünteesi protsessid:
lakkab bakterile iseloomulike ainete moodustamine ning
algab faagiühendite teke. Muutus toimub hoolimata sellest,
et rakku tunginud faagi nukleiinhappe hulk, võrreldes bak-
teri enda samade ühenditega, on tähtsusetu. Arvatakse, et

see tuleneb bakteriraku tuumas toimuva juhtiva funkt-
siooni asendamisest faagi ühendite poolt (Luria, 1953).

Gripiviiruse biosünteesis on oluline osa amiinohapetel,
von Magnuse (1954) andmeil eeskätt metioniinil. Üldi-
selt tekib nukleiinhape viiruste paljunemisel enne valgu
sünteesi, kuid on täheldatud ka vastupidist protsessi. Faa-

gidega infitseeritud bakteris tekkiv nukleiinhape erineb nii

Bakter ühele küljele adsorbeerunud laagidega. Elekt-
ronmikrofotogramm. (P e ns o, 1956, järgi.)
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omadustelt kui ka hulgalt bakteris nakatumiseelselt esine-

mist. Kuivõrd täielikult alluvad raku biosünteetilised prot-
sessid sissetunginud viiruste kontrollile, nähtub mõnedest

radiobioloogilise uurimise tulemustest, nimelt on avasta-

tud, et ainult osa bakteris infitseerimiseelselt leiduvaist
fosforiühendcist kasutatakse faagi nukleiinhappe sünteesi-

miseks, enamiku selleks vajalikust fosforist assimileerib
bakter aga otseselt söötmest. Analoogiline on olukord ka

lämmastikuühendite puhul. Ligi 80% nii faagi valgu kui
ka nukleiinhappe sünteesiks vajalikust lämmastikust päri-
neb otseselt bakterite söötmest, selle eelneva varumiseta
bakteri enda vajaduste katmiseks (Rõžkov, 1957).

Pärast bakterisse tungimist kaob faagi infektsioossus.
Mõned autorid (Luria, 1953, jt.) möönavad, et faagi nuk-

leiinhappelised ühendid lagunevad bakteris algul nukleo-
tiidideni või veel madalama molekulaarsusega ühenditeni.
Ei osutu õigeks rääkida viiruste täielikust kadumisest,
nagu seda mõned uurijad (L w o ff, 1953) ekslikult on väit-
nud. «Kadumise» teooriaga ei ole kooskõlas järjekindlalt
ühelt faagide generatsioonilt teisele üleantav pärilikkus.
Põhjus, miks viirust paljunemisprotsessi teataval etapil ei
õnnestu avastada, tuleneb nähtavasti viiruste äärmisest
labiilsusest selles staadiumis.

Mõningat informatsiooni viiruste saatuse kohta pärast
rakku tungimist on andnud uurimised elektronmikroskoobi

Viirusinfektsiooni tagajärjel pundunud bakteri

lõhkemine. Elektronmikrofotogramm. (P e ns o,

1956, järgi.)
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Bakteri lõhkemise moment fagolüüsil. Elektronmikrofotogramm.
(Delbrücki, 1956, järgi.)

ja ultraviolett- ning röntgenikiirte abil. Elektronoptiliste
uurimiste resultaatide põhjal ei toimu viiruste paljunemine
jagunemise teel, vaid viirused arenevad raku protoplasmas
üksteisest isoleeritult.

Faagide süntees bakteris viib lõpuks bakteriraku lõhke-
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misele, bakteriolüüsile, mille tulemusena rakust väljuvad
uued faagid. Alates sellest momendist kaob faagide bio-

loogiline aktiivsus.

Faagi aktiivseks osaks bakterite lagundamisel on saba,
mitte aga pea. Seega sõltub faagi paljunemisvõime, kokku-
võtlikult öeldes, peas leiduvast nukleiinhappest, toime bak-
teriolüüsi näol aga sabast.

Mitte alati ei lõpe bakteri ja faagide vaheline protsess
bakteriolüüsiga, esineb ka nn. latentne infektsioon. See on

nähtus, kus bakterid isegi pikema aja jooksul, mitmete

generatsioonide vältel, kannavad fäage edasi varjatult.
Taolisi baktereid nimetatakse lüsogeenseteks, faage aga

(vastupidiselt harilikele, virulentsetele) latentseteks faa-

gideks ehk profaagideks. Lüsogeensete bakterite kultuurid
cn sageli nakkusallikaks teistele bakteritele ja nende kaudu
on mõnel juhul levinud infektsioon, mis näiteks ühe öö

jooksul on hävitanud tööstuslikud piimhappebakterite kul-
tuurid. Sama oht esineb ka antibiootikumide tööstuses.

Varjatult esinevaid profaage on kaht tüüpi: 1) need, mis

põhjustavad bakteriolüüsi spontaanselt, ja 2) profaagid,
millega võib bakteriolüüsi teatavate aktivaatoritega (näi-
teks ultraviolettkiirtega) esile kutsuda. Et profaagide ole-
muse kohta puudub selgus, see nähtub arvukatest eriarva-

mustest nende eksisteerimisviisi kohta. Näiteks ainult üks

autor, Lwoff (1953), on faagide latentse oleku suhtes

püstitanud neli hüpoteesi.
Lüsogeensetel bakteritel võivad tekkida ka hoopis uued

omadused, mida ei täheldata laagidega infitseerimata bak-
teritel. Nii avastati, et difteeriapisikud (Clostridium
diphtheriae) säilitavad toksiinide tekitamise võime ainult
nii kaua, kui säilib nende lüsogeensus, s. o. kuni nad on

faagidega infitseeritud. Faagidega nakatamata difteeria-

pisikutel puudub toksiline toime.
Huvitava avastuse tegi L’Heritier (1956) drosoofila-

kärbeste (Drosophila melanogaster) uurimisel Prantsus-

maal. Selgus, et osa drosoofila-kärbestest on väga tundlikud

süsihappegaasi suhtes. Harilikult on süsihappegaas lüli-

jalgsetele täiesti kahjutu ja eriti resistentsed on selle gaasi
suhtes just drosoofilad. Süsihappegaasi kõrge kontsentrat-
sioon õhus tekitab neil ainult lühemat või pikemat aega
vältava narkoosi, millele järgneb toibumine ilma kahjustus-
nähtudeta. Süsihappegaasi suhtes tundlikel drosoofilatel
tekib algul küll samuti narkoos, kuid teatava temperatuuri
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ja süsihappegaasi partsiaalrõhu juures hukkuvad nad nar-

koosi järel peagi. L’Heritier’ ja tema kaastööliste uuri-

mistest selgus, et see nähtus on tingitud varjatud viirus-

infektsioonist. Normaalsetes tingimustes ei ole asjaomane
viirus drosoofilale üldse patogeenne; ta kandub järgnevate
põlvkondade kärbestele edasi gameetide kaudu ning levibki
ainult peremeesorganismi normaalse paljunemisprotsessi
teel või abil. Kui aga kärbsesse toimida süsihappegaasiga,
muutub viirus talle patogeenseks.

Kirjeldatud juhtudel on viirused- ilmselt oma puhtpara-
siitliku iseloomu kaotanud: tõenäoliselt on siin suhted vii-

ruste ja peremeesrakkude vahel vähemalt teatava perioodi
vältel sümbiootilise iseloomuga. Mõnel juhul (nagu selgus
näiteks Drožekina ja Haritonova (1958) uurimis-

test brutsellade puhul) on sümbiootiline vahekord bakterite

ja faagide vahel koguni valdavaks nähtuseks. Ometi ei
erine lüsogeensed bakterid faagidega infitseerimata sama

liiki bakteritest välisel vaatlusel millegi poolest.
Inimese ja loomade viiruste paljunemist on ulatusliku-

malt uuritud poks- ja müksoviiruste mudelil, mistõttu all-

pool toodud andmed zoopatogeensete viiruste paljunemise
kohta pärinevadki esmajoones nimetatud viiruste valdkon-
nast.

Hirst (1941) ning sõltumatult temast McClelland

ja H a re (1941) avastasid, et kanaembrüo vigastatud vere-

soontest viirust sisaldavasse amnioni- ja allantoisivede-
likku voolavad erütrotsüüdid kleepusid peaaegu momen-

taanselt kokku. See hemaglutinatsioonireaktsiooniks nime-

tatud protsess on leidnud virusoloogias ulatuslikku raken-
dust: hemaglutinatsioonireaktsioon on üheks olulisemaks
laboratoorseks uurimismeetodiks paljude viirushaiguste
diagnoosimisel ja samuti on ta üheks tähtsamaks menetlu-
seks mitmesuguste teoreetiliste probleemide lahendamisel

virusoloogias. Hemaglutinatsioon oli ka üheks esimeseks
meetodiks viiruste rakule kinnitumise uurimisel.

Elektronmikroskoobi abil tehtud ülesvõtted on näha, et
viirused kinnituvad erütrotsüütidele igast suunast. Samuti

nagu punalibledele, kinnituvad viirused ka nendele rakku-
dele, milles toimub nende paljunemine. Ühele rakule
adsorbeeruvate viiruste arv on nähtavasti väga varieeruv,
sõltuvalt lahuse soolade sisaldusest ja temperatuurist.
Sandersi (1958) järgi piirdub see arv mõne uurimuse

andmeil kolmesajaga, kuid teisalt jälle on ühel erütrotsüü-
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dil elektronmikroskoobi abil õnnestunud loendada kuni
10 000 viirusepartiklit. Hemaglutinatsiooni puhul suhtlevad

punalibled viirustega ainult pindmiselt, viiruste sissetun-

gimist rakku sel puhul ei esine. Viiruste rakule kinnitumine
toimub nähtavasti raku retseptorite vahendusel. Erütrot-

süütide retseptoritele mõjub kestvam kontakt viirustega
aga hävitavalt, selle tõttu vabanevad viirused toatempera-
tuuril paari tunni jooksul uuesti punaliblede pinnalt (elut-
sioon). 37°C temperatuuri juures võib isegi 3—5 raku pin-
nale adsorbeerunud viirusepartiklit 24 tunni jooksul ühe
erütrotsüüdi retseptorid hävitada. Erütrotsüüdi pinnalt
vabanenud viirus jääb muutumatuks.

Viiruste punalibledele kinnitumist põhjustab tõenäoliselt
viiruse ferment mutsinaas, viimasest oleneb ka hiljem
järgnev rakuretseptorite hävitamine. Et analoogiline prot-
sess, nagu toimub erütrotsüütidele kinnitumisel, esineb ka
vastuvõtlike rakkude infitseerimise esimesel etapil, nähtub

asjaolust, et kanaembrüo koorionallantoiskesta töötlemine

punaliblede retseptoreid inaktiveeriva fermendiga väldib
viiruse kinnitumist koorionallantoisi rakkudele. Muidu aga
(erinevalt hemaglutinatsioonireaktsiooni puhul esinevast

protsessist) ei lahku koorionallantoisi rakkudele fikseerunud
viirused nendelt enam, vaid protsessis algab vahetult järg-
mine staadium.

Gripiviirus läbib rakuseina tõenäoliselt raku enda aktiiv-
sel kaastegevusel, nagu seda näiteks arvavad Sanders

(1958) jt. 1 Gripiviirus (samuti nagu teisedki zoopatogeen-
sed viirused) läbib rakuseina tervikuna, viiruse nukleiin-

happe väljumist väljaspool rakku siin ei toimu. Arvatakse,
et mitmete loomade viiruste paljunemine toimub järgmis-
test etappidest koosneva tsüklina:

a) viiruste lagunemine (desintegratsioon) 12—15 mu

suurusega osakesteks;
b) nende osakeste paljunemine, mille juures juhtiv osa

kuulub viiruse nukleiinhappele;
c) nn. inkompleetsete (mittetäielike) viiruste formeeru-

mine, millel puuduvad infektsioossed omadused, mis aga

seroloogiliselt on identsed harilike viirustega;

1 Hoopis teisiti toimub taimede viirusega nakatumine. Et viirus

võiks paljunema hakata, peab ta enne mehaanilisel teel taimerakku
sattuma. Looduslikes tingimustes täidavad selle ülesande enamasti

mitmesugused putukad.
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Epiteelirakk 48 tundi pärast nakatamist lindude katku viirusega.
Näha raku tuuma pinnal asetsevad või sellest väljuvad viiruste

niidid. Nooled näitavad mitokondreid. Elektronmikrofotogramrn.
Suurendatud 10 000 korda (Flewetti, 1953, järgi.)

d) bioloogiliselt täielike, nakatamisvõimeliste viiruste

moodustumine.
Raku sees lõhustuvad viiruse fosfolipiidid ja valk eral-

dub nukleiinhappest. Vabanenud nukleiinhape lülitub raku

ainevahetusse, millega algab uute viiruste teke. Gripivii-
ruse paljunemisel on latentse perioodi pikkus, mis vältab
viiruse rakku tungimise momendist esimeste viirusepartik-
lite väljumiseni, 2—3 tundi. Seejärel toimub peaaegu 30
tunni jooksul viiruste eritumine ühtlase intensiivsusega.
Rakkude hävimine algab alles 48 tunni pärast.

Loomade viirused võivad rakust väljuda rakumembraani

kahjustamata. Seda tõendab ka kogu protsessi vältel jät-



kuv raku hingamine. Et viirused võivad rakust väljuda ka
ilma seda väliselt kahjustamata, ci ole hävinenud rakkude
arvu abil võimalik hinnata tekkinud viiruste hulka. Näiteks

polioviiruse elementaarkehake väljub rakust kohe pärast
formeerumist, rakk aga hävib alles 4 tundi pärast viiruste

väljumise täielikku lõppemist.

Psitakoosiviirus. Ketitaoliselt paiknevate elementaarkehakeste
kõrval on näha ka tihedalt liitunud struktuure, mis on tõenäoli-
selt viiruse arenemisvormid. Elektronmikrofotogramm. Suuren-

datud 45 000 korda. (Wyckoffi, 1950, järgi.)

Viirushaiguste levikust

Inimese nakkushaiguste teket ja levikut käsitlev teadus-
haru, epidemioloogia, on väga lähedalt seotud epizootoloo-
giaga, mille ülesandeks on samade küsimuste uurimine

loomade taudide puhul. Lahutamatu seos inimese ja loo-
made nakkushaiguste vahel avaldub eriti zoonooside näol

(s. o. haigused, mis levivad loomadelt inimesele).
Üldiselt võib märkida, et epidemioloogia ja epizootoloo-
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gia põhiprobleemides ei ole lahkuminekuid, erinevused
nende vahel on tingitud peamiselt tsivilisatsiooni arengust
tulenevaist asjaoludest, s. o. inimese ja loomade erinevast
eluviisist.

Tsivilisatsiooni arenemine, viies inimese välja ürgaeg-
seist elutingimustest, on ühest küljest oluliselt kaasa aida-

nud mitmete nakkushaiguste likvideerimisele inimühiskon-

nas; teisest küljest on aga kultuuriline arenemine linnade

ja asulate näol tekkinud tiheda asustuse ja elava liiklemise
tõttu loonud soodsad tingimused taudide kiireks ja laial-

daseks levikuks inimeste hulgas. Millise ulatuse võib
infektsiooni levik võtta kaasaegse elava suhtlemise juures
juba lühikese aja jooksul, nähtub viimasest A2-tüüpi gripi
pandeemiast, mis 10 kuuga haaras üle miljardi inimese

(2 d a n o v, 1958).
Inimese eluviisis toimunud muutused on mõjustanud ka

tema poolt peetavate koduloomade nakkushaiguste levikut.

Shope (1955) võrdleb tänapäevast koduloomade taudide
tekke ja leviku olukorda inimese nakkushaiguste suhtes

enne 19. sajandit valitsenuga. Seda väidet võib mõneti

väga tabavaks pidada. Varasematel sajanditel surid ini-

mesed harilikult samas linnas, külas või koguni samas

majaski, kus nad sündisid. Algeliste liiklusvahendite tõttu

valitses enne 19. sajandit olukord, kus peamiselt ainult
suuremad sõjaretked kandsid inimesi hulgaliselt nende
kodukoldest eemale. Suurte sõdadega kaasnesid siis ka tihti
ulatuslikud epideemiad, mille laastav toime oli sageli
veelgi hukatuslikum kui sõda ise. Muidu aga sattusid eri
maades elavad inimesed harva üksteisega kokku. Seevastu
võib kaasaegne inimene moodsate liiklusvahendite abil ühe

ööpäevaga ümber maakera sõita.

Loomi aga peetakse rohkem paiksetena ning nende trans-

portimine suurte kauguste taha on suhteliselt harv nähtus.
Loomataudide likvideerimiseks aitab oluliselt kaasa karan-
tiin ja mõnede eriti ohtlike taudide puhul kasutatavad
drastilised tõrjeabinõud. Näiteks on mitmel pool Põhja-
maades viimase paarikümne aasta jooksul kõik suu- ja
sõrataudi puhangud likvideeritud taudistunud karjade tap-
misega. Ameerika Ühendriikides on käesoleva sajandi väl-
tel suu- ja sõrataud puhkenud kuuel korral, kuid peaaegu
iga kord on haiguse levik pidurdatud samal meetodil, s. o.

tapmisega, välja arvatud sajandi algul esinenud kaks ula-

tuslikuma iseloomuga puhangut (1914. aastal haaras suu-
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ja sõrataudi epizoootia 22 osariiki, seega peaaegu poole
kogu Ameerika Ühendriikidest).

Ülalmärgitud asjaoludest selgub ka, miks loomade vii-

rushaiguste levik kulgeb enamasti aeglasemalt ning hai-

gestumise ulatus on piiratum, kui seda näeme tänapäeval
inimeste viirusinfektsioonide puhul.

Peab märkima, et hoolimata kaasaegse profülaktika ja
teraapia järjest ulatuslikumast kasutamisest ei ole mõnede

viirushaiguste levik (eriti inimeste hulgas) vähenenud,
vaid koguni suurenenud. Sageli jääb vastuseta küsimus —

millest on tingitud asjaolu, et viirused murravad pahatihti
läbi haiguse leviku tõkestamiseks püstitatud kaitsebarjää-
ridest ning alustavad pidurdamatut võidukäiku ulatuslike
taudidena. Nii näiteks tõusis ÜRO Ülemaailmse Tervishoiu-

organisatsiooni andmeil infektsioosse hepatiidi. (hepatitis
epidemica) juhtude arv 1955. aastaks, võrreldes 1950. aas-

taga, Šveitsis 8 korda, Taanis 10 korda ja Belgias ning
Ameerika Ühendriikides koguni 20 korda. Infektsioosse

hepatiidi leviku suurenemist on täheldatud ka meil; Nõuko-

gude Liidus on kõige suuremad hepatiiti haigestumise
indeksid Lätis, Leedus, Eestis, Moldaavias ja Usbekistanis

(B a r o j a n, 1956).
Üheks olulisemaks põhjuseks, miks viirushaiguste levikut

ei ole veel suudetud tõkestada, on kahtlemata nende tekke

Suu- ja sorataudihaige lehm. Orig.
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ja leviku üksikasjade vähene tundmine. On arusaadav, et

mittepiisavate andmete tõttu infektsiooni levikut soodusta-
vate tingimuste suhtes ei ole võimalik kasutusele võtta

küllalt efektiivseid tõrjeabinõusid. Mainitu puudutab esma-

joones viirushaiguste profülaktikat. Nagu teistegi nakkus-

haiguste profülaktika, koosneb ka viirushaiguste profülak-
iika peamiselt kahest üldkompleksist: haigusetekitaja ter-

vesse organismi sattumise vältimisest ja organismi vastu-

panuvõime suurendamisest. Selle juures on oluline osa

immuunsusel, mille saavutamiseks paljude haiguste vastu
kasutatakse vaktsineerimist. Iga uus vaktsineerimine kui

liigivõõra valgu sisseviimine põhjustab aga vähemal või

suuremal määral organismi reaktiivsuse muutumist, mille

tagajärjel võib väheneda resistentsus mõne teise haiguse-
tekitaja suhtes. Ka pole organismi reservid antikehade
moodustamiseks ammendamatud. Seetõttu tuleb viirushai-

guste profülaktikas eriti suurt tähelepanu pöörata nakkuse
leviku vältimisele infektsioonikollete kahjutuks tegemi-
sega. See küsimus on epidemioloogias resp. epizootoloo-
gias üks tähtsamaid. Kahjuks aga osutuvad andmed selles
osas sageli puudulikuks. Et suurte pandeemiate ja pan-
zoootiate ajal on peamiseks nakkuse leviku teeks otsene

kokkupuutumine haige ja terve organismi vahel, on õieti
ammutuntud asjaolu. Mõnevõrra väiksem osatähtsus on

kaudsel kontaktil.

Haiguse üleminek haigelt tervele kokkupuutumise kaudu
oli mitmete taudide puhul tuntud juba ammu enne mikroo-
bide avastamist. Näiteks tänapäevane isikuttõendav tun-

nistus, pass, on ajalooliselt välja kujunenud hoopis teistel
eesmärkidel kasutusele võetud dokumendist: nimelt olid

(nagu väidab Rolle, 1958) isikutunnistuse eelkäijaks
keskajal ränduritelt mõnel pool nõutavad tõendid selle

kohta, et nad ei tule katku piirkondadest. Samuti on aja-
loost teada, et vanas Roomas soovitati vältida majade
külastamist, kus oli katkuhaigeid. Antiik- ja veel kesk-

ajalgi saadeti mõnel maal katkuhaigeid inimesi tervetest
isoleerimiseks laevaga avamerele, mis küll vähendas hai-

guse leviku ohtu haigete väljasaatmise piirkonnas, kuid
osutus seda suuremaks õnnetuseks selle maa elanikele,
kuhu taoline laev juhtumisi triivis; tekkis paratamatult
katku puhkemise oht.

Loomataudide puhul toimub kaudne kontakt kõige sage-
damini inimese teadmatul vahendusel. Seda soodustavad
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kõik moodsad liiklusvahendid, mistõttu kaasajal on infekt-

sioonide levikuks mitmeti soodsamad tingimused kui näi-

teks veel eelmisel sajandil. Ühe huvitavama näitena võib
sellest tuua suu- ja sõrataudi puhangut Ameerika Ühend-

riikides 1924. aastal. Haiguse esimene puhang oli ühes

Texase osariigi farmis, mille territooriumil oli maandunud

eralennuk salakaubaga Lõuna-Ameerikast. Selgus, et sala-

kaubitsejad olid kauba pakkinud heintesse, mis olid kokku

puutunud suu- ja sõrataudihaigete loomadega. Sellest pii-
sas, et tuua taudi Lõuna-Ameerikast Põhja-Ameerikasse.

Viirushaiguste leviku ja viiruste virulentsuse vahel esi-

neb vastuolu, need tegurid osutuvad omavahel mõnel mää-

ral pöördvõrdeliseks. Organismi sattunud suure virulent-

susega viirus piirab haigestunu liikumisvõimet ja haigus
võib koguni surmaga lõppeda. Laibas toimuvate autokata-
lüütiliste protsesside ning reaktsiooni muutumise tõttu

hävivad viirused juba võrdlemisi lühikese aja vältel. Ka
rakendatakse raskekujuliselt kulgevate nakkushaiguste
suhtes hoopis radikaalsemaid tõrjeabinõusid. Näiteks lõpeb
haigestumine marutaudi ainult surmaga, mis viiruse'levi-
kut eespool toodud põhjusel mõnevõrra piirab. Lausa ülla-
taval teel aga on marutaudi viirusele siiski kindlustunud
eksistents looduses. Marutaudiviirus kahjustab otseselt
kesknärvisüsteemi. Närvisüsteemis tekkinud häirete taga-
järjel reageerivad marutaudis koerad peaaegu igale ärri-

tusele ründamise ning puremisega; viirust aga leidub eriti

rikkalikult just süljes ja puremisel satubki viirus uude

organismi. Koerad on seetõttu ka infektsiooni peamisteks
levitajateks. Revo (1956) andmeil on 85—90% marutaudi

juhtudest inimesel koerte puremise tagajärjeks.
Teisiti on olukord nende haigustega, mis kulgevad suh-

teliselt kergekujuliselt. Grippi näiteks põeb inimene kor-

duvalt’, kuid sageli ei heidetagi gripi pärast voodisse.
Haige käib tööl, nakatab ka töökaaslasi ning viirusel on

soodsad tingimused laialdaseks tsirkulatsiooniks. Nn.

«püstijalu» grippi põdevad haiged ongi epideemiate ajal
kõige ohtlikumad viiruselevitajad.

Viirus- ja bakteriaalsete haiguste levikus on palju ühist,
kuid ka mitmeid erinevusi. Mõned tegurid on iseloomulikud
kas ainult viirushaigustele või siis jälle bakteriaalsetele

haigustele. Näiteks võivad mitmed patogeensed mikroobid

paljuneda ka väljaspool peremeesorganismi elutul subs-
traadil (teetanuse tekitaja — Clostridium tetani) võib eoste
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abil säilida pinnases aastakümneid (siberi katku tekitaja —

Bacillus anthracis). Viimase asjaolu tõttu on mõnes maa-

kohas siberi katku juhtumeid täheldatud isegi mitmekümne-
aastaste ajavahemike järel, kusjuures infektsiooni allikaks

on osutunud siberi katku surnud loomade korjuste jäänu-
sed. Viirushaiguste puhul taolisi haigusetekitaja säilimis-
viise ei tunta. Viirused ei kohandunud kestvamaks püsimi-
seks elutus välismiljöös ning nad ei ole üldse võimelised

paljunema väljaspool elusat rakku. Seevastu toimub viirus-

haiguste levimine ühelt indiviidilt teistele tavaliselt mär-

gatavalt hõlpsamini kui bakteriaalsete nakkuste puhul.
Samuti esineb viirustel mitmesuguseid säilimisviise

väliskeskkonnas väljaspool seda organismi, kellele ta hari-
likult on haiguse põhjustajaks.

Murphy (1958, a, b) ja tema kaastööliste andmeil säi-

litavad mõned loomade viirused eluvõime pinnases. Selgus,
et hiirte entsefalomüeliidi tekitaja ia polioviiruse I ia II

tüüp adsorbeeritakse pinnasekolloidide poolt. Viiruse säili-
vuse kestus pinnases sõltus katses pinnase reaktsioonist.
Neutraalse reaktsiooni puhul (pH 7,2) püsis polioviirus
pinnases kuni 6 nädalat, happelises keskkonnas (pH 3,7)
kadus viirus aga juba 24 tunni jooksul. Teatav tähtsus loo-

made viiruste säilimisel väljaspool vastuvõtlikku orga-
nismi võib olla ka taimedel. Samade uurijate katsetest sel-

gus, et viirust «neelasid» suurtes kogustes herne, tomati,
kartuli ja salati juured ning mõnel juhul võis viirust avas-

tada isegi taime maapealsetes osades. Arvatakse, et sellele

eksperimentaalsel teel esilekutsutud protsessile analoogi-
list nähtust võib mõnel juhul esineda ka loomulikes tingi-
mustes, kuigi tõenäoliselt väga harva. Kiire adsorptsioon
pinnasekolloidide poolt väldib harilikult viiruse kontakti

taimejuurtega. Küll aga võib viiruse säilimisel pinnases
olla epidemioloogiline osatähtsus.

Teaduslikult seisukohalt väga huvipakkuvad on rootsi

teadlase Klingi ja tema kaastööliste poolt poliomüeliidi
uurimisel saadud andmed. Uurides viiruse esinemist kana-

lisatsioonitorustikus, tulid nimetatud teadlased üllatavale

avastusele — viirust esines kanalisatsioonis niivõrd suurel

hulgal, et pidi oletama kaht võimalust: kas osutuvad kõik
uuritava linnajao elanikud polioviiruse eritajateks või toi-

mub selle viiruse paljunemine mingil viisil ka kanalisat-
sioonisüsteemis. Hiljem on selgunud, et viirused võivad

adsorbeeruda algloomadele ning sel teel paljuneda (S iI-
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be r, 1956, a). Viirused võivad kinnituda ka bakteritele.

Nähtust, kus bakterid on viiruste kandjaks, nimetatakse vi-

i ofooriaks. Bakteritele adsorbeerunud viirustel on tähelda-
tud resistentsuse suurenemist välisfaktorite mõjustuste
suhtes.

Viiruste ja organismi vahel toimuva protsessi kestuse ja
iseloomu alusel võib viirushaigused kahte rühma jaotada:
haigused, mille puhul viirused juba lühikese aja vältel

organismist kaovad, ja haigused, mille puhul viirus jääb
organismi pikemaks ajaks püsima ka veel pärast kliinilist
tervistumist. Esimese rühma haiguste hulka kuuluvad ini-

mesel näiteks leetrid ja gripp (gripi puhul võib ka haigus-
järgset viirustekandmist esineda), loomadel suu- ja sõra-

taud jne., teise rühma aga inimesel herpes, lindudel psita-
koos, hobustel infektsioosne aneemia, koertel viirushepa-
tiit jne.

Haiguse lõpul esinev olukord on taudi edasise kulu seisu-
kohalt olulise tähtsusega. Kui kliinilise tervistumisega ei

kaasne tekitaja kadumist organismist, jääb organism vii-

rustekandjaks ning sellega püsib haigusetekitaja levita-
mise oht ümbruskonnas. Sama olukord esineb inaparent-
sete (kliiniliste tunnusteta) kulgevate haigestumiste puhul.
Näiteks nakatub enamik inimesi herpesesse juba imikueas,

kusjuures viirus jääb organismi püsima kogu eluajaks. Sel-

lele vaatamata avalduvad herpese kliinilised tunnused aga
ainult üksikutel inimestel. Üldse on viirustekandjate avas-

tamine üks tähtsamaid, kuid seni kahjuks ka kõige raske-
mini lahendatavaid praktilise virusoloogia probleeme. Tai-

mede viirushaiguste puhul kasutatakse viirustekandjate
avastamiseks nn. indikaator-peremehi.

Peale vahetu kontakti kaudu levimise kas kliiniliselt

haige või varjatult infitseeritud organismi ja terve orga-
nismi vahel võivad viirushaigused levida ka mitmesuguste
vaheltkandjate kaudu. Viiruste vaheltkandjaks võivad olla
nii sooja- kui ka külmaverelised loomad, samuti linnud,
eriti rohkesti aga lülijalgsete (Arthropoda) hõimkonna

esindajad.
Lülijalgsete poolt siirutatavate viirushaiguste arvu hin-

natakse seniste uurimistulemuste põhjal juba ligi 80-le.

Paljudel nimetatud viirustel on seejuures huvitaval kombel

antigeenset sugulust avastatud, mille alusel nad jaota-
takse 3 rühma: A, B ja C. Rühma A kuulub 10 viirust, seal-

hulgas puukentsefaliidi ja hobuste lääne ning ida entsefa-
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lomüeliidi tekitajad. B-rühma kuulub 22 viirust, millest

tuntumatena võib märkida kollast ja Dengue palavikku
ning St. Louis’ entsefaliiti. C-rühma on arvatud 5 viirust.

Ülejäänute suhtes puudub kindel seisukoht ning nende
rühmalist kuuluvust ei ole senini täpsemalt määratletud.

Vaheltkandjate esinemine viirushaiguste puhul on väga
sagedaseks nähtuseks. Sellel probleemil on praktikas väga
suur tähtsus. Näiteks infitseerub koorionmeningiidi (aju-
kelmepõletiku) viirusega hiir juba emakas või nakatub

imikuperioodil emapiimaga. Viirus võib jääda organismi
püsima hiirel kliinilist haigestumist tekitamata. Sel viisil
edasikanduv latentne infektsioon vältab mõnikord mitu

põlvkonda. Kui aga viirus satub hiirelt inimesele, haiges-
tub viimane koorionmeningiiti (Shope, 1955). Inimene on

antud juhul indikaator-peremeheks hiirtel latentselt esine-
vale viirushaigusele.

Ülalkirjeldatule mõneti analoogiline olukord esineb näi-

teks ka Aujeszky tõve ehk ebamarutaudi puhul. Aujeszky
tõbi on statsionaarsetes haiguskolletes äärmiselt nakkav

t

kuid suhteliselt kergelt kulgev, peamiselt ainult põrsastel
kliinilisi tunnuseid põhjustav sigade haigus. Kui on tege-
mist vana taudikoldega, võib ta mõnel juhul isegi põrsas-
tel kliiniliselt märkamatult kulgeda. Läbipõdenud sead
omandavad immuunsuse ega haigestu enam selle tõttu. Kui

aga viirus satub sealt veisele, haigestub viimane raske-

kujuliselt. Aujeszky tõvesse haigestunud veis pureb ennast

(automutilatsioon) tugeva ärrituse tagajärjel sageli ning
haigus lõpeb juba 36 kuni 48 tunni jooksul alati surmaga.

Kõige selle juures pole aga Aujeszky tõbi veiste hulgas
üldse infektsioosne. Terveid veiseid võib karjatada vahetus
kontaktis haigega, ilma et nad haigestuksid.

Ka paljude teiste viirushaiguste puhul võib tekitaja
pikema aja vältel püsida vaheperemehes. Näiteks on tähel-
datud mitmeid marutaudipuhanguid metsloomade hulgas.
Nii avastati Puertoriikos, et koertel puhkenud marutaudi

epizoootia oli alguse saanud mungodelt (kärplaste sugu-
konda kuuluv loom). Veelgi üllatuslikumad avastused tehti

Floridas ja Pennsylvanias: inimesi rünnanud nahkhiired

osutusid marutaudist infitseerituiks.
Uuemate andmete alusel on epizoootiline situatsioon ka

suu- ja sõrataudi statsionaarsetes kolletes hoopis komplit-
seeritum, kui varem arvati. Mc Lanchlan ja Hender-

son, uurides suu- ja sõrataudi tekke ja leviku põhjusi
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Inglismaal, avastasid selle infektsiooni siilide hulgas.
Uuritud 56 siilist esinesid suu- ja sõrataudi kliinilised

sümptoomid üheksal; nendelt isoleeritud 4 viirusetüve osu-

tusid seroloogiliselt tüübilt identseiks samas piirkonnas
veistelt ja sigadelt saadud viirusega (Shope, 1955). Aru-

saadavalt ei piisa taolisel juhul suu- ja sõrataudi likvidee-
rimiseks üksnes loomakasvatuses ettevõetavatest abinõu-

dest, vaid tõrjeabinõud peavad haarama ka vaheltkandjate
kahjutuks tegemist. Ainult viiruste nii primaarsete kui ka
sekundaarsete reservuaaride hävitamisega on võimalik

taudi levikut tõkestada ning uute puhangute tekkimist
vältida.

Mõnede viirushaiguste tõrje on vaheperemeeste esine-

mise tõttu veelgi komplitseeritum. Üheks tüüpilisemaks vii-

rushaiguste rühmaks, mille levik on vahetult seotud öko-

loogiliste teguritega, on entsefaliidid (peaajupõletikud) nii

inimesel kui ka loomadel. Viirusentsefaliitide epidemioloo-
gia oli pikema aja vältel lahendamata, sest puudusid and-

med primaarsete nakkusallikate kohta. Aastaid väldanud
uurimistöö tulemusena aga õnnestus lõpuks P a v 1 o v s k i 1

(1939, 1955) ja tema kaastöölistel püstitada ja põhjendada
nende haiguste leviku koldelisuse teooria. Nimeta-

tud haiguse kolletena esinevad mõned metsa- ja võsarik-

kad piirkonnad, kus leidub rohkesti puuke. Puugid on nen-

des piirkondades infitseeritud entsefaliidiviirusega (siit ka
nimetus puukentsefaliit). Puukides toimub viiruse palju-
nemine ning viirus kandub neis pidevalt põlvkondade
kaupa edasi. Inimeselt vere imemisel aga siirutavad puu-
gid viiruse inimesse ning organismi vastuvõtlikkuse puhul
(immuunsuse puudumisel) järgneb haigestumine entsefa-
liiti. Kaug-Idas leidub terve hulk selliseid inimesele oht-
likke looduslikke haiguskoldeid suurte lehtpuumetsade
näol, kus puugid on infitseeritud entsefaliidiviirusega. Nen-
des metsades vastavaid uurimistöid teostavad teadlased
varustavad end enne metsa tungimist vajalike kaitseabi-

nõudega (puugikindel spetsiaalriietus, kindad, jalatsid
ning näovõrk).

Kuigi puugid on viirusentsefaliitide peamisteks siiruta-

jateks inimesele, pole nad siiski ainsaks selle viiruse

reservuaariks. Näiteks Indias on entsefaliidiviiruse reser-

vuaariks nii puugid (Haemophysalis spinigera) kui ka
mõned näriliste hulka kuuluvad loomad (Rattus wroughto-
nis ja Funambilus tristriatus). Samuti mõnede lindude
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seerum, kellelt puuke korjati, neutraliseeris viirust, mis vii-

tab sellele, et ka linnud võivad olla entsefaliidiviiruse

edasikandjateks (V oro š i 1 o v a, 1959). Kolmeni, Gav-

liki ja Fischeri andmeil olid Tšehhoslovakkias puuk-
entsefaliidiviirusega nakatatud nahkhiired (Solovjov,
1959). Mõned uurijad oletavad sama viiruse säilimist epi-
deemiatevahelisel perioodil talveund magavates loomades.

(Näiteks täheldati siilil vireemia 1 esinemist kogu talve-

uinaku vältel.)
Nende andmete põhjal vajab Pavlovski koldelisuseteoo-

ria mõningaid täiendavaid korrektiive. Kuigi puukidele
jääb ikkagi peamine osa inimese nakatajana, võib viiruse
säilimine toimuda ka veel mõnel teisel teel.

Eri probleemi virusoloogias moodustab nn. uute viirushai-

guste tekke küsimus. Need oji haigused, mille esinemise
kohta puuduvad igasugused andmed, siis aga tekib järsku
ootamatult senitundmatu taudi puhang, mis hiljem kiiresti
levima hakkab. Taolisi haigusi on täheldatud nii inimesel
kui ka loomadel. Sellekohase näitena on allpool käsitletud

mõningaid sigade haigusi.
Nagu märgib Shope (1955), ei tuntud sigadel eelmise

sajandi kolmekümnendate aastate alguseni peale rõugete
ning suu- ja sõrataudi teisi viirushaigusi. Hiljem on aga
registreeritud viis uut sigade nakkushaigust, mille tekita-

jad kuuluvad viiruste hulka (katk, influentsa, viiruspneu-
moonia, vesikulaarne eksanteem ja infektsioosne gastro-
enteriit). Ainult ühe puhul nendest (influentsa) on teada
nakkuse arvatav primaarne allikas (inimene). Teiste tek-
kimine on aga senini täielikult lahendamata.

Üks huvitavamaid nendest on sigade katku teke ia levik.
Esimene halvaendeline, kuid ulatuselt siiski tähtsusetu

sigade katku puhang esines 1833. aastal Ameerika Ühend-

riikides Ohio osariigis. Järgmist puhangut täheldati 1837.

aastal Alabamas, Floridas, Illinoisis ja Indianas. Kokku
esines taudi leviku esimese 13 aasta jooksul 10 ulatusliku-
mat puhangut. Järgmise kümne aasta jooksul (1845—1855)
täheldati neid juba 90. Pärast 1855. aastat võttis sigade
katk Ameerika Ühendriikides panzoootilise ulatuse ning
muutus üheks kõige levinumaks sigade nakkushaiguseks.
Varsti kandus ta ka teistesse maadesse. Euroopas osutus

sigade katku esimeseks ohvriks Inglismaa 1862. aastal, kust

1 Vireemia — viirusveresus, viiruste esinemine veres.
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infektsioon levis 1887. aastal Taani, Rootsi, Prantsusmaale,
Hispaaniasse ja Itaaliasse. Saksamaal oli sigade katku
■esimene puhang 1893. aastal ning Ungarisse, Rumeeniasse

ja Venemaale jõudis katk 1895. aastal. Sigade katku

esmase puhangu teket on raske seletada, senini pole pri-
maarset infektsiooniallikat kas või oletuslikultki
nud kindlaks teha. Metsloomade hulgas ei tunta ühtegi nak-

kushaigust, mis teatavalgi määral sarnaneks sigade kat-

kuga. Sigade katku ei haigestu ükski teine loomaliik, välja
arvatud laboratoorsetest katseloomadest küülik, kellel hai-

gestumine avaldub lühiaegse kerge palavikuna, ning alla
kümne päeva vanused valged hiired (G oldm an n ja
Pehl, 1956, jt.).

Samuti nagu sigade katku teke, on lahendamata problee-
miks jäänud ka sigade vesikulaarse eksanteemi ja infekt-

sioosse gastroenteriidi päritolu. Vesikulaarset eksanteemi

diagnoositi esmakordselt Kalifornias 1932. aastal. Algul
peeti haigust ekslikult suu- ja sõrataudiks. Alles paari
aasta pärast leiti, et tegemist on hoopis uue haigusega.
Kust <?ga on pärit nimetatud haigust tekitav viirus või mis-

sugune loomaliik on tema primaarseks peremeheks, ei ole

selge.
Analoogiline on olukord sigade infektsioosse gastroen-

teriidiga. Sigade infektsioosset gastroenteriiti tähel-

dati esmakordselt 1946. aastal Ameerika Ühendriikides
Indiana osariigis (Doyle ia Hutchings, 1946), hiljem
levis ta sealt mujale ning nüüd on seda haigust diagnoosi-
tud ka Euroopas. Ka sellesse haigusse nakatuvad ainult
sead, andmed viiruse päritolu kohta aga puuduvad.

Uute viirushaiguste puhkemist teatavas piirkonnas võib
seletada kahest seisukohast lähtudes: haigus on sisse too-
dud väljastpoolt või on kohapeal tsirkuleerinud viirus oma

omadustelt sedavõrd muutunud, et ta on kaotanud varem

esinenud tunnused, kusjuures arvesse tuleb ka kohandumine
uue liigiga.

Olukord on lihtsam väljast sissetoodud haiguste puhul.
Sama haiguse puhul varem täheldatud kliinilised sümp-
toomid, haiguse tüüpiline levik ning andmed viiruse bio-

loogiliste, seroloogiliste ja teiste omaduste kohta võimal-
davad sel juhul võrdlemisi kiiresti täpse diagnoosimise.
Mida põhjalikumalt ja mitmekülgsemalt on mõnd haigust
ja seda tekitavat viirust varem kirjeldatud, seda kergem
on haiguse diagnoosimine ja tekitaja identifitseerimine.
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Probleem on mõnevõrra keerulisem, kui haiguspuhangut
põhjustanud viirus osutub märksa erinevaks varem uuri-
tuist.

Viiruste bioloogiliste ja seroloogiliste omaduste muutu-

mist täheldatakse ulatuslikumate epideemiate ja epizoootiate
puhul peaaegu alati. Taudi lõpul tsirkuleeriv viirus erineb

antigeenstruktuurilt sageli märgatavalt algselt esinenust.
See on tüüpiline näiteks suu- ja sõrataudile. Viiruse anti-

geenstruktuuri muutumine raskendab ka haiguse vaktsino-

ja seroprofülaktikat (see on ka üheks põhjuseks, miks Eu-

roopas ei ole senini õnnestunud suu- ja sõrataudi täielikult

likvideerida).
Variatsioonid viiruse omadustes võivad tekkida ka epi-

deemiavahelistel perioodidel. See on karakteerne gripiviiru-
sele: peaaegu iga ulatuslikuma gripiepideemia põhjusta-
jaks on olnud mõni eelmiste epideemiate ajal isoleeritud

tekitajatest erinevate omadustega viirus. Seni isoleeritud

gripiviirused kuuluvad A, Aj, A 2, B, Cja D tüüpi. Sigade
influentsa viirus on seroloogiliselt väga sarnane inimese

gripi A-tüüpi viirusega. Enamik gripi eriteadlasi on arva-

musel, et sigade influentsa tekkis Esimese maailmasõja
lõpuperioodil alanud gripi pandeemia («hispaania hai-

guse») ajal viiruse adapteerumise* tagajärjel inimestelt

sigadele. Mainitud episood on epidemioloogiaalases litera-
tuuris üheks sagedamini esitatavaks näiteks viiruse kohan-
dumisest ühelt liigilt teisele. Kuid peab märkima, et esineb
ka ülalesitatule vastupidiseid seisukohti. Mõeldud on siin-

kohal Sh o p e’i arvamust (Rolle, 1958), mille kohaselt
tookordne gripipandeemia inimeste hulgas sai alguse siga-
delt. Sellele väitele on huvitavaks paralleeliks Kersi,
MasurelijaMulderi (1958) uurimus 1957. aasta gri-
pipandeemia, nn. «aasia gripi» kohta. Mõnede andmete

põhjal oletavad nimetatud autorid, et sead olid inimese

gripi viiruse kandjaiks kahe pandeemia vahelisel perioodil
ja et mõlemad puhangud võisid olla põhjustatud ühest ja
samast viirusetüübist. Botsman (1958), kes uuris «aasia

gripi» puhul tekkinud patomorfoloogilisi muutusi ning
võrdles neid arhiivmaterjali põhjal Esimese maailmasõja
lõpul esinenud «hispaania haiguse» muutustega, leidis neis

palju ühist.

Epidemioloogilise olukorra komplitseeritust gripipuhan-
gute ajal tõendab veel näiteks gripiviiruse üleminek ini-

mestelt hobustele ja partidele Tšehhoslovakkias (Sovi-
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novä, Tümovä, Pouska ja Nemec, 1958; Byst-
ricky, Rosenberg jt., 1958; Blaškovic jt., 1958).
Hobustelt isoleeritud viirus osutus bioloogilistelt omadus-
telt identseks inimese gripi viirusega, mõningaid erinevusi
esines ainult antigeenstruktuuris. Ka elektronoptilised
uurimised tõestasid selle viiruse samasust inimeste gripi
viirusega (Sovinovä ja L udv ik, 1959). Hobuste hai-

gestumist inimeste grippi esines sama gripilaine ajal ka
Harkovi hipodroomil (G a i d a m a k a jt., 1958).

Samuti äratab tähelepanu poola teadlaste Pärn asi,

r

Hobuselt isoleeritud gripiviirus A-equi-Praha/56. Viirus

on adsorbeeritud kana erütrotsüüdile; näha rohkesti niit-

jäid vorme. Elektronmikrofotogramm. (Sovinovä ja
L u d v i k i, 1959, järgi.)
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Lorkiewiczi jt. (1954) poolt tehtud avastus. Uurides

sigade nakkavate kopsuhaiguste etioloogiat, õnnestus neil
isoleerida haigetelt sigadelt njuukastli tõve tekitajaga
identset viirust. Kuigi uus viirus osutus erinevaks varem

tuntud sigade influentsa viirusest, ei olnud vahet haiguse
kliinilises pildis.

Suur tähtsus viirushaiguste leviku tõkestamisel on epi-
deemiate tagajärjel tekkinud immuunsusel. Niipea aga, kui
immuunsus kaob või kui tekitaja antigeenstruktuuris toi-
muvad niivõrd ulatuslikud muutused, et immuunsus viiruse
endise tüübi või variandi suhtes ei kaitse enam uue vastu,
tekivadki eeldused uueks haigusepuhanguks.

Esitatust nähtub, kuivõrd keeruline on viirushaiguste
tekke ja leviku küsimus. Peaaegu kõikjal, kus esineb elu,
tuleb arvestada ka viiruste esinemise ja säilimise võima-
lusi. Paljude viirushaiguste leviku küsimusi ei või praegu
veel sugugi lõplikult lahendatuks pidada. Kogu loodus on

alatises arenemises ja muutumises. Mitmedki viirused või-
vad veel uute liikidega kohanduda, samuti aga epidemioloo-
gilise tähtsuse kaotada nende liikide juures, kellel nad

varem parasiteerisid. On tõenäoline, et paljude viirushai-
guste puhul ei tunta nende tekitajate epideemiatevahelisi
säilimisviise ega vaheltkandjaid. Virusolooge ootab nende

küsimuste põhjalikumal lahendamisel veel avar tööväli.

Viirushaigustevastasest immuunsusest

Enamik viirushaigusi jätab organismile pärast läbipõde-
mist kaitse uuesti haigestumise vastu, s. o. organism muu-

tub antud tekitaja suhtes immuunseks. Üldiselt mõistetakse
immuunsuse all organismi mittevastuvõtlikkust infektsioo-

nitekitaja või mõne organismile võõra aine suhtes
Immuunsus võib olla ka kaasasündinud (kongenitaalne),
mis puhul see on tavaliselt liigispetsiifiline (näiteks lin-
nud ei haigestu suu- ja sõrataudi ja inimene ei ole vastu-

võtlik veiste katkule).
Immuunsust jaotataksegi loomulikuks ehk kaasasündi-

nud ja omandatud immuunsuseks. Liigispetsiifiline loomu-
lik immuunsus on pärilik, seevastu elu jooksul tekkiv oman-

datud immuunsus on haigusetekitajaga kokkupuutumise

1 Immuunsus on tuletatud ladinakeelsest sõnast immunitas.
Nii nimetati vanas Roomas vabastamist maksukohustustest.
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resultaat, kusjuures kokkupuutumine võib toimuda kas läbi-

põdemise (loomulikult omandatud immuunsus) või vaktsi-

neerimise teel (kunstlikult omandatud immuunsus). Eris-
tatakse veel aktiivset ja passiivset omandatud immuunsust.
Aktiivne omandatud immuunsus tekib kas haiguse läbipõde-
rr.ise või vaktsineerimise tulemusena, passiivse immuun-

suse annab aga immuunseerumi süstimine. Immuunseerumi
süstimisel tekib kaitseseisund küll kohe, kuid see vältab
harilikult ainult paar-kolm nädalat. Aktiivne omandatud

(eriti haiguse läbipõdemise tulemusel tekkinud) immuun-

sus on hoopis püsivam ja võib mõnel juhul väldata kogu
eluaja (näiteks leetrite, kollase palaviku, poliomüeliidi ja
rõugete puhul inimesel; rõugete, veiste, koerte, lindude ja
sigade katku puhul loomadel). Ligi sajandipikkune polio-
müeliidi uurimise praktika on tõestanud, et korduvat hai-

gestumist lastehalvatusse esineb väga harva; vaatamata

miljonitele haigusjuhtudele on kirjanduses andmeid kor-
duvast haigestumisest ainult 50 juhu ümber (V ino ku-

rov, 1957, b). Mõnede teiste haiguste puhul aga on ka
aktiivne omandatud immuunsus suhteliselt lühiaegne, mis-

tõttu organism võib sama viirusega kokku puutudes peat-
selt uuesti haigestuda. Suhteliselt lühikese kestusega on

näiteks gripivastane immuunsus; kaasajal haigestub ini-

mene oma eluea jooksul grippi keskmiselt 4—6 korra!

(Morozkin, 1958).
Peale kliinilise haigestumise võib aktiivne immuunsus

tekkida veel varjatult (inaparentselt või subkliiniliselt) kul-

geva infektsiooni tulemusena. Seda on sageli täheldatud
näiteks infektsioosse hepatiidi, mumpsi, poliomüeliidi ja
kollase palaviku puhul.

Mõnede vifrushaiguste puhul peetakse aktiivset immuun-

sust nn. infektsiooniimmuunsuseks; see tähendab, et orga-
nism on uue infektsiooni suhtes kaitstud nii kaua, kuni
temas püsivad haigusetekitajad. Taolist seisundit on tähel-
datud nii inimestel kui ka loomadel, eriti rohkesti on infekt-
siooniimmuunsuse kohta andmeid veterinaariast. Näiteks

psitakoosi, hobuste nakkava kehvveresuse (infektsioosse
aneemia) ja mitmete teiste haiguste puhul püsivad viirused

organismis veel kaua pärast kliinilist paranemist (hobuste
infektsioosse aneemia puhul on viirust organismis leitud
veel 15 aastat pärast haigestumist).

Immuunsus on viirushaiguste puhul sageli väga tüübi-

spetsiifiline. See tähendab, et haiguse läbipõdemine annab
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immuunsuse harilikult ainult seda tüüpi viiruse vastu, mis

põhjustas haigestumise või millega vaktsineeriti. Paljudel
viirustel (näiteks suu- ja sõrataudi, poliomüeliidi, gripi ja
teistel viirustel) on aga mitmeid antigeenselt erinevaid

tüüpe. Nii võib sama haiguse puhang lühikese aja jooksul
järgneda teisele, hoolimata immuunsuse olemasolust üht

tüüpi tekitaja suhtes.
Immuunsus osutub organismi füsioloogiliseks mehhanis-

miks, mille olemust on püütud selgitada mitmetelt erineva-
telt seisukohtadelt. Tähtsamaid immuunsuse teooriaid on

3: tsellulaarne, humoraalne ja neuroreflektoorne teooria.

Tsellulaarne immuunsuse teooria põhjendab organismi
resistentsust haigusetekitajate suhtes mitmesuguste rak-

kude, nagu makrofaagide, histiotsüütide, eriti aga leuko-
tsüütide tegevusega. Need rakud fikseerivad mikroobe esi-

algu oma pinnale, seejärel «õgitakse» mikroobid rakkude

poolt ning hiljem «seeditakse», s. o. kahjutustatakse. Seda
nähtust nimetatakse fagotsütoosiks. Fagotsütoosi avastas
Metšn i kov.

Humoraalse immuunsuse teooria rajasid B eh ring ja
K i t a s a t o. Selle teooria kohaselt sõltub organismi kaitse-
võime nakkushaiguste vastu organismis esinevatest anti-

kehadest. Antikehad moodustuvad maksas, põrnas, luuüdis,
lümfisõlmedes jm. ning nende teke algab umbes 4 päeva
pärast antigeeni organismi tungimist, üldimmuunsusõpe-
tus omistab antikehadele organismi kaitsevõimes suurt
tähtsust.

Neuroreflektoorne teooria, mille järgi oluline osa

immuunsuse tekkes on närvisüsteemil, põhineb Pavlovi

õpetusel.
Siinkohal pole ruumi pikemalt peatuda immunoloogia

üldküsimustel, mille tõttu iseloomustatakse just viirusin-
fektsiooni puhul organismis toimuvaid immunoloogilisi
protsesse. Kõigepealt peatume fagotsütoosil. Bakteriaalsete

nakkushaiguste puhul omistatakse fagotsütoosile immuno-

loogias olulist tähtsust. Missugune osatähtsus on fagotsü-
toosil aga viirushaigustevastases immuunsuses, see oli
kaua selgusetu. Juba üle kolmekümne aasta tagasi tõestati,

et mõned viirused (näiteks veiste ja lindude katku ning
rõugete tekitajad) kinnituvad leukotsüütidele; hiljem avas-

tati sama ka mitmete teiste viiruste suhtes. Lahkuminevaks
osutusid aga uu Jmistul&mused leukotsüütidele adsorbeeru-
nud viiruste edasise saatuse kohta. Küsimus seisis selles,
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kas viiruste kinnitumine leukotsüütidele on lihtsalt füüsika-

list laadi protsess, millega ei kaasne viiruse inaktiveeri-

mine, või toimub seejuures ka viiruste kahjutustamine, nagu
seda esineb bakteriaalsete infektsioonide puhul. Fair-
b r o t h e r uuris leukotsüütide osa rõugetevastases immuun-

suses. Katsetes kasutas ta nii normaalsetelt kui ka immuni-

seeritud küülikutelt saadud leukotsüüte ja samuti normaal-

ja immuunseerumit. Viiruse neutraliseerimine toimus kõige
aktiivsemalt normaalsete leukotsüütide ja immuunseeru-

miga samaaegsel mõjustamisel. Ainuüksi immuunseeru-

miga teostatud katses avaldus viirust neutraliseeriv toime

nõrgalt ning täiesti toimetuks osutus normaalseerum sega-
tult leukotsüütidega. Neist katseist järeldas Fairbrother, et
leukotsüüdid suurendavad immuunseerumi viirust neutrali-

seerivat toimet ning et fagotsütoos on seetõttu tähtis tegur
rõugetevastases immuunsuses. Vastupidisteks osutusid aga
S a b i n i uurimistulemused. Sabini katsetest selgus, et leu-
kotsüüdid küll fikseerivad viiruse oma pinnale, aga viirust
neutraliseerima ei ole valgelibled võimelised.

Siiber oma kaastöölistega uuris sama küsimust ektro-
meelia 1 ja herpes-entsefaliidi puhul. Ulatuslikes katsetes,
millesse olid lülitatud nii mainitud viirustele loomulikult

resistentsetelt, kunstlikult immuniseeritud kui ka viirusele
vastuvõtlikelt loomadelt pärinevaid valgeliblesid, saadi
täiesti selge resultaat: leukotsüüdid ei avalda ei ektromee-
lia ega ka herpes-entsefaliidi viirustesse mingit neutrali-
seerivat toimet. Seejuures puudus katsetes herpes-entsefa-
liidi viirusega mõnikord adsorptsioon valgelibledele hoopis.
(Siiber, 1956, b).

Eitavaid tulemusi leukotsüütide osast gripivastases
immuunsuses andsid Smorodintsevi ja Siškina

(1940) katsed. Analoogilisi resultaate on saadud ka teiste
viiruste puhul, mistõttu võib järeldada, et leukotsüüdid ei

ole otseselt seotud organismi viirustevastase kaitsemehha-

nismiga. Viiruse adsorbeerimine leukotsüütide poolt ei ole
immuunsuse nähtus, sest selle protsessiga ei kaasne mingil
määral viiruse inaktiveerimine. Pealegi esineb ju organis-
mis peale leukotsüütide veel terve hulk teisi rakuliike, mille
suhtes ühel või teisel viirusel esineb tropism, ning seetõttu

1 Ektromeelia — hiirtel esinev viirushaigus, mille tunnusteks

on algul ödeemiline turse eeskätt käppadel, koonul ja sabal, hiljem
tekib samades kehaosades gangreen. Ektromeeliaviirust peetakse lähe-
daseks rõugete viirusele.
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pole ka põhjust tsellulaarsete faktorite hulgast valgelible-
sid eriti esile tõsta.

Milline osa on põletikul organismi viirustevastase kaitse-

mehhanismina, seda küsimust on veel vähe uuritud, mis-

tõttu ka andmed selle probleemi kohta on kasinad. Si 1 b e r i

arvates ei või põletikuprotsessile erilist tähtsust omistada,
sest põletiku puhul on üheks peamiseks organismi kaitsvaks
faktoriks fagotsütoos, millel ei ole aga viirusinfektsiooni

puhul tähtsust. Ka Bazõka (1950) andmeil ei pidurda
põletik viiruse levikut organismis. Sellest hoolimata ei või

põletikku viirusinfektsiooni puhul pidada juhuslikuks näh-
tuseks, millel ei ole midagi ühist organismi kaitsefunktsioo-

nidega. Põletiku üheks resultaadiks on enamasti alati kas
üldine või lokaalne kehatemperatuuri tõus, kõrgenenud
kehatemperatuur aga mõjub harilikult viiruste paljunemi-
sele ebasoodsalt. Teiseks kaasneb põletikuga eritusprotses-
side suurenemine.

Samuti nagu põletiku probleem, osutub viirusinfektsiooni

puhul puudulikult uurituks ka retikuloendoteliaalsüsteemi
funktsioon. Bakteriaalsete nakkuste puhul on retikuloendo-
teliaalsüsteem organismi üheks olulisemaks kaitsemehha-

nismiks, viirushaiguste puhul aga puuduvad andmed sama

väitmiseks. Näiteks Smorodintsev ja Siškina

(1940) ei täheldanud gripi puhul retikuloendoteliaalsüs-
teemi poolt mingeid kaitsereaktsioone. Siiski on ka vastu-

pidiseid tõendeid. Silberi (1956, b) arvates on võimalik,
et retikuloendoteliaalsüsteemi osa organismi kaitsebarjää-
rina viirusinfektsiooni puhul sõltub mitmesugustest teis-

test teguritest, millest olulisema tähtsusega on viiruse

organismi tungimise viis, infitseeriva viiruse hulk ja orga-
nismi üldseisund. Küsimust ei saa praegu veel lahenda-
tuks pidada.

Ulatuslikumalt ja põhjalikumalt kui tsellulaarseid kaitse-

barjääre on viirusinfektsiooni puhul uuritud humoraalseid
immuunsusemehhanisme. Juba eelmise sajandi lõpul leiti,
et nakkushaiguse läbipõdenud looma (rekonvalestsendi)
vereseerum kaitseb tervet looma nakatumise eest. Üks esi-
mesi sellealaseid publikatsioone on endise Tartu Veteri-
naarinstituudi õppejõu professor E. Semmeri 1 sulest

1 Kirjanduses (näiteks Rivers, 1955, Siiber, 1956, a) on rekonva-
lestsentide vereseerumi kaitsva toime avastamise au omistatud Stern-

b e r g i 1 e, kuigi viimane oma vastavasisulise uurimuse rõugetest aval-
das alles 1896. aastal.
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1893. aastal ilmuiwd uurimus veiste katku kohta. (Semmeri
tähelepanekuil omab infektsioonivastast toimet ka katku

läbipõdenud lehmade piim.) Hiljem saadi analoogilisi tule-
musi ka paljude teiste viirushaiguste uurimisel ning leiti,
et immuunseerumi kaitsev toime on tingitud selles leiduva-
test erilistest ainetest, mida hakati nimetama antikehadeks.
Antikehad on seotud vereseerumi y-globuliinifraktsiooniga.
Seetõttu kasutataksegi mitmete viirushaiguste vastu edu-
kalt hüperimmuunseerumist valmistatud y-globuliiniprepa-
raate. Näiteks valmistab I. I. Metšnikovi nimeline Moskva

Vaktsiinide ja Seerumite Teadusliku Uurimise Instituut
marutaudi profülaktikaks efektiivset antiraabilist y-globu-
liini, millega võib haigestumist vältida ka väga ohtlikel

juhtudel, näiteks sügavate hammustushaavade esinemisel

peas. Et y-globuliini kaitsev toime organismist eritumise
tõttu on lühiaegne (kestab maksimaalselt mõne kuu, harili-
kult aga ainult paar-kolm nädalat), on selle kasutamine
näidustatud peamiselt vahetu ohu puhul (näiteks kokkupuu-
tumine nakkushaigega koos tõenäolise infitseerumisega).
Häid tulemusi annab y-globuliin leetrite puhul, mille profü-
laktikas tänapäeval kasutataksegi peamiselt y-globuliini
preparaate.

Antikehade toimemehhanism viirustesse pole veel lõpli-
kult tuntud. Varem selle kohta esitatud teooriad, näiteks

Fhrlichi, Arrheniuse ja Madseni teooriad on praegu rohkem

ajaloolise väärtusega. On tõenäoline, et antikehad ühinevad
otseselt viirustega ega toimi viirustesse mitte alles rakuga
ühinemise tagajärjel, nagu seda mõned teadlased on arva-

nud.
Et organismi immuunsuse ja antikehade seose uurimisel

on mõnede haiguste puhul saadud vasturääkivaid andmeid,
ei saa antikehasid pidada universaalseks kaitsemehhanis-
miks. Näiteks puudub kindel korrelatsioon ühelt poolt anti-

kehade esinemise vahel veres ning teiselt poolt organismi
immuunsuse vahel gripi ja poliomüeliidi puhul; jaapani ja
ameerika entsefaliidi puhul on see seos aga olemas.

Organismi immunoloogiline reaktsioon viiruste sissetun-

gile võib sõltuda ka antikehade kontsentratsioonist ning sel-
lest, kas kudedes, mille kaudu viiruste sissetung toimub,
esineb antikehi (Siiber, 1958). Sellest sõltub tihti viiruste

ja organismi vahel algava protsessi edasine kulg ning mõ-
nel määral ka organismi saatus.

Antikehad esinevad veres sageli ka siis, kui organism
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ei olegi eelnevalt haigust põdenud; ilmselt on see haiguse
varjatult läbipõdemise resultaadiks. Taolisi näiteid on mit-

meid. Nii uuriti Kairo elanikkonda poliomüeliidi antikehade
esinemise suhtes. Et Kairos polnud täheldatud ühtki polio-
müeliidipuhangut, peeti haigust seal vähe levinuks. Lastel
ilmusid aga poliomüeliidi antikehad juba õige varakult:
need esinesid peaaegu pooltel lastel juba ühe aasta kahe
kuu vanuselt, kaheaastastel lastel ulatus antikehade esine-
mise protsent 75-ni ning veel vanematel lastel avastati anti-

kehi 100 %-liselt. Tapupere (1959) uuris Tallinna eelkoo-
liealiste laste poliomüeliidivastase humoraalse immuunsuse

seisundit, kusjuures ta leidis, et 29 %-l lastel 9 kuust kuni
6 aastani esinesid veres poliomüeliidi antikehad. Ükski

uuritud lastest ei olnud lastehalvätust kliiniliselt põdenud.
Antikehade osast viirustevastases immuunsuses võib

kokkuvõtlikult esitada Silberi (1958) -seisukoha, mille

järgi antikehad osutuvad immuunsusefaktoriks kõigil juh-
tudel, kui nende kontsentratsioon viirusele afiinsetes kude-
des on küllaldane rakkude kahjustamise vältimiseks. Samuti
on organism immuunne, kui antikehad teistes kudedes
tõkestavad viiruse sissepääsu tundlikesse kudedesse. Piltli-
kult öeldes on antikehad sel juhul vaenlast juba sissetungi
teedel kahjutustavaiks valvuriteks. Seega ei ole igakord
oluline mitte niivõrd antikehade kontsentratsioon veres kui
kontsentratsioon vastuvõtlikes kudedes ning nendes orga-
nites ja kudedes, mille kaudu viirus võib jõuda paljunemi-
seks sobivate rakkudeni, ning antikehade kvaliteet.

Neuroreflektoorse immuunsuse teooria kohaselt on igas
infektsiooniprotsessis juhtivaks lüliks närvisüsteem. Mõ-

nede selle teooria pooldajate (Speranski) arvates on

perifeersed kahjustused kõigi nakkushaiguste puhul sekun-
daarseks nähtuseks. Tõenäoliselt ei ole närvisüsteem alati
otseselt seotud infektsioonivastase võitlusega. Siiber

(1958) arvab, et see toimub esmajoones antikehade tekita-

mise reguleerimise kaudu. Et närvisüsteem ei ole alati otse-

selt seotud infektsiooni arenemisega, nähtub asjaolust, et
infektsioon areneb ka nendes organites, mille närvide-
kaudne side organismiga on operatiivsel teel katkestatud.

Närvisüsteemi osatähtsuse uurimiseks infektsiooniprotses-
sis on teostatud mitmeid katseid narkotiseeritud looma-

dega. Sellel meetodil leiti näiteks, et kestev sügav narkoos

veronaaliga võib teatavaks ajaks pidurdada gripi ja neuro-

viiruste arenemist valgetes hiirtes ja rottides (Smoro-
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dintsev, 1955). Katsed jaapani ja puukentsefaliidiga
andsid aga vastupidise tulemuse: osutus, et narkotiseeritud
katseloomadel oli inkubatsiooniperiood lühem ning sure-

muse protsent suurem kui kontrollrühmas (Drobõševs-
k a j a, 1955).

Erinevalt kulgeb reaktsioon viiruse sissetungi puhul loo-
mulikult resistentsesse organismi. Sellesse probleemi on

põhjalikumalt süvenenud Smorodintsev oma kaastöö-

listega (Smorodintsev ja Siškina, 1948. Smoro-

dintsev, 1955, a, b, c, 1956).
Smorodintsev peab loomuliku viirustevastase immuun-

suse peamiseks teguriks viiruste paljunemiseks sobivate
rakkude ja kudede puudumist organismis, seostades seda

mitmesuguste füsioloogiliste ja biokeemiliste protsessidega.
Teatavasti on viirused tundlikud kõrge temperatuuri suhtes.

Kõrge temperatuuri kahjustav toime viirustesse ei avaldu

aga mitte ainult katseklaasis, vaid ka organismis. Seepä-
rast võib viiruste paljunemiseks optimaalne rakusisene tem-

peratuur (37—38°C) osutuda väljaspool rakku paiknevatele
viirustele hävitavaks. Smorodintsevi ja tema kaastööliste
uurimiste põhjal ongi soojavereliste kõrge kehatemperatuur
loomuliku immuunsuse puhul organismi füsioloogiliste kait-

semehhanismide hulgas üheks kõige olulisemaks, univer-

saalsemaks, pidevalt toimivaks ja vahetuks viiruste hävine-
mise põhjuseks.

Teise olulise tegurina, mis põhjustab viiruse bioloogilise
aktiivsuse kadumist loomulikult resistentses organismis,
võib märkida normaalseerumi termolabiilseid (kuumatund-
likke) aineid — inhibiitoreid. Inhibiitoreid esineb peale
vereseerumi ka veel nii inimese kui ka loomade kudedes ja
organite sekreetides, kuid nende täpsemat iseloomu ei ole
veel õnnestunud lõplikult selgitada. Smorodintsevi väitel

on inhibiitoritel oluline osa sümptoomideta kulgeva infekt-
siooni puhul.

Organismi kaitse seisukohalt huvitav probleem on ka vii-
ruste eritamine väliskeskkonda. Haigest organismist satu-
vad viirused väliskeskkonda mitmesuguste eritussüsteemide

kaudu, kusjuures see protsess võib alata juba enne inkubat-
sioonistaadiumi lõppu. Näiteks marutaudise koera süljesse
ilmuvad viirused mõnikord tükk aega enne haiguse kliini-

list avaldumist ning leetritesse haigestunud laps nakatab

mängukaaslasi juba enne haigustunnuste ilmnemist. Välja
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arvatud mõned viirushaigused, toimub haigusprotsessi väl-
tel alati viiruse eliminatsioon (eritamine) ühel või teisel
viisil. Uriiniga erituvad näiteks hobuste nakkava kehvvere-

suse, lammaste entsefalomüeliidi, hobuste entsefalomüeliidi,
küülikute müksomatoosi, sigade viiruspneumoonia ja leet-
i ite viirused, hingamisteede kaudu erituvad gripi- ja polio-
müeliidiviirused, roojaga poliomüeliidi- ja ECHO viirused,
piimaga suu- ja sõrataudi, mumpsi- ja teised viirused. Hiirte

fiimanäärmete vähi viirust on leitud ka spermas. Probleem,
kuivõrd võib taolist eritumist hinnata organismi kaitsemeh-
hanismide hulka kuuluvana, on olnud elava diskussiooni

objektiks. Juba üle kümmekonna aasta on selle küsimuse üle
vaielnud kaks silmapaistvat nõukogude virusoloogi —

Smorodintsev ja Siiber.
Siiber (1956,b) käsitab küsimust järgmiselt. Võõr-

kehade eritamine organismist on (biogeneetiliselt kõige
varasem immuunsuse mehhanism. Nimelt vabanevad sel teel
ainuraksed organismid nende protoplasmasse sattunud see-

dimatutest ainetest. Elusorganismide organisatsiooni
komplitseerudes tekivad lisaks mainitule uued immuun-

susemehhanismid, kuid ka primaarne immuunsusemehha-
nism säilitab organismi kaitsevahendina teatava tähtsuse.

Siiber väidab, et kõik protsessid, mille abil organism
taastab mitmesuguse iseloomuga antigeenide poolt rikutud

sisemiljöö tasakaalu, osutuvad immunoloogilisteks.
Smorodintsev (1957) seevastu märgib, et kaugeltki

mitte iga mikroobide või viiruste eritamise viis ei ole orga-
nismi kaitsereaktsioon. Kui viiruste eritamisele infitseeritud

organismist vastab analoogiline füsioloogiline protsess,
tuleb seda Smorodintsevi arvates pidada üheks organismi
kaitsemehhanismiks. Viiruste eemaldamine organismist
uriini ja piimaga, samuti nagu nende ilmumine lümfi ja
ajuvedelikku ei tähenda Smorodintsevi väitel sugugi orga-
nismi vabanemist viirustest, vaid on hoopis infektsiooni
edasise generalisatsiooni tunnuseks. Küll väidab Smoro-

dintsev, et rakkude mehaaniline vabanemine võõrkehadest
on üks vanemaid organismi kaitseprotsesse. Seda probleemi
uuriti lähemalt NSVL Meditsiini Akadeemia Eksperimen-
faalmeditsiini Instituudis, kusjuures selgus järgmist. Nagu
teada, tekivad gripiviirusega infitseeritud valgete hiirte

hingamisteede limaskesta epiteelis oksüfiilsed inklusiooni-
kehakesed. Katseist nähtub, et inklusioonikehakeste

eritamisprotsess toimub märksa intensiivsemalt sümp-
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toomideta kulgeva kergekujulise infektsiooni puhul ja
nõrgeneb järsult või kaob hoopis haiguse raskekujulise kulu

puhul. Taolise eritamisprotsessi kaitseiseloom ei ärata Smo-
rodintsevi arvates kahtlust, sest ta efektiivsus on pöördvõr-
deline infektsiooni raskusega, suurenedes tunduvalt gripi
healoomulise kulu puhul. Smorodintsevi seisukohaga on

kooskõlas ka Pigarevski ja Tšalkina (1958, a, b)
uurimistulemused. Kuigi nimetatud autorite katsed tõestasid
spetsiifiliste antikehade suurt osa gripivastases immuunsu-

ses, ilmnes siiski, et ka keskmisekraadilise humoraalse
immuunsuse puhul võivad viirused rakkudesse tungida.
Immuunses organismis aga satub viirus organismi tugevale
vastupanule, mis põhjustab viiruse isoleerimise rakus. Selle

tagajärjel protsess lokaliseerub, haarates ainult hingamis-
teede ülemisi regioone. Kui aga viirusel siiski õnnestub üle-
tada humoraalseid ja tsellulaarseid kaitsebarjääre, astub

tegevusse teine füsioloogiline kaitsemehhanism, esialgseid
kahjustusi kiiresti kõrvaldav epiteelikoe regeneratsioon.

Arvestades ülaltoodut, võib väita, et viirustevastase
immuunsuse puhul ei ole sageli võimalik omistada ühele või
teisele tegurile määravat osa ning immuunsusreaktsioone
tuleb käsitleda kompleksselt, ühise tervikuna.

Viirushaigustevastase kunstliku immuniseerimise meeto-
did on analoogilised bakteriaalsete haiguste puhul kasuta-

tavaiga. Selleks on, nagu juba eespool märgitud, kaks teed:
vaktsineerimine ja immuunseerumi kasutamine. Nagu
teada, saigi nakkushaiguste tõrje kaitsepookimisega alguse
viirushaiguse, nimelt rõugete uurimisest. Järgmine suur

samm vaktsinoprofülaktikas oli marutaudivastase kaitse-
süstimise meetodi väljatöötamine. Kuigi hiljem on paljude
viirushaiguste tõrjel märkimisväärseid tulemusi saadud ka

vaktsiinidega, ning mõnede viirushaiguste vastu on isegi
väga tõhusaid vaktsiine, on Jenneri ja Pasteuri tööde resul-

taadid tänaseni teatavas mõttes ületamatuks jäänud. Efek-
tiivsete vaktsiinide arv on praegu ikkagi veel suhteliselt
väike: inimese viirushaiguste hulgast võib peale rõugete
siinkohal märkida ainult kollase palaviku ja poliomüeliidi
vaktsiini. Tõenäoliselt hakatakse edaspidi marutaudi välti-
miseks ulatuslikumalt kasutama uut Flury vaktsiini 1

,
millel

1 Selle vaktsiini nimetus F1 ur y tuleneb ühe samanimelise amee-
rika tütarlapse nimest, kes suri Ameerika Ühendriikides 1940. aastal
marutaudi ja kellelt mainitud viirus isoleeriti.
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on mitmeid eeliseid, võrreldes Pasteuri fikseeritud viirusest

(virus fixe) valmistatud vaktsiiniga. Embrüoneeritud kana-
munades kultiveeritav marutaudiviiruse tüvi Flury annab

muuhulgas märgatavalt pikemaaegse immuunsuse kui klas-

sikaline marutaudi fikseeritud viirus. Flury vaktsiini soovi-

tatakse kasutada eriti oma iseloomu tõttu pidevalt maru-

taudi nakatumisest ohustatud isikute (näiteks veterinaar-

arstide) vaktsineerimiseks.
Immuniseerimiseks kasutatakse nii elusatest kui ka sur-

matud viirustest vaktsiine. Välja arvatud üksikud loomade

viirushaigused (suu- ja sõrataud, njuukastli tõbi ja kanade

nakkav larüngotrahheiit), mille puhul haiguspuhangu kulu

lühendamiseks ning immuunsuse kiiremaks saavutamiseks
nakatatakse nõrga virulentsusega viirustüvega kogu kari,
on vaktsiiniks harilikult ikkagi surmatud või laboratoorsel
teel nõrgestatud (atenueeritud) viirus. Üldiselt on vaktsi-

neerimine elusate viirustega veterinaarias rohkem levinud
kui humaanmeditsiinis.

Viiruste inaktiveerimine ehk surmamine vaktsiini valmis-
tamisel toimub kas keemiliste ainete (formaliin, karbool-

hape jne.) või füüsikaliste meetodite (kuumutamine, mõjus-
tamine ultraviolettkiirtega jne.) abil. Näiteks Salk (1953),
valmistades poliomüeliidivastast vaktsiini, inaktiveeris vii-

ruse formaldehüüdiga ja hoidmisega soojas (37°C).
Samade meetoditega võib teostada ka viiruse osalist inak-

tiveerimist, s. o. viirust nõrgestada ning sel teel elusvakt-
siini valmistada. Sagedamini kasutatakse aga elusvaktsiini
valmistamiseks viiruse adapteerimist mõnele teisele looma-

liigile või kanaembrüole, samuti viiruse pikemaaegset koe-
kultuuridel kasvatamist. Viiruse adapteerimist teisele loo-

maliigile kasutas juba Pasteur, pöökides marutaudi viirust

küülikutele. See Pasteuri printsiip on täielikult tunnustatud
ka tänapäeva virusoloogias.

Sõltuvalt viiruste kultiveerimise meetodist on vaktsiini
valmistamisel algmaterjaliks enamasti kas kanaembrüo loo-

tevedelik (näiteks gripi, mumpsi ja hobuste entsefalomüe-
liidi puhul), katseloomade koed (näiteks marutaudi puhul
küüliku aju) või koekultuurid (näiteks poliomüeliidi ja ade-

noviirushaiguste puhul). On tõenäoline, et edaspidi kaldub
vaktsiini tootmises pearõhk koekultuuridele, sest see meetod
on kõige ökonoomsem ja tagab ühtlasi ka preparaadi stan-

dardsuse.
Viiruste adapteerimisel teisele loomaliigile, pikemaaegsel
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kultiveerimisel kanaembrüos või koekultuuridel väheneb

viiruse patogeensus sellele loomaliigile, kellel nad enne olid

haiguse põhjustajaks. Nii tekivad uued viiruste mutandid,
mis haigestumist enam ei põhjusta. Veterinaarias kasuta-

takse tervet hulka sel teel valmistatud vaktsiine, nagu

sigade katku, veiste katku, blue tongue'\ 1 jt. vaktsiinid.
Samal meetodil on valmistatud ka mitmed humaanmedit-
siinis kasutatavad vaktsiinid. Rõugevaktsiihi viirus on näi-

teks saadud rõugeviiruse korduva edasipookimise teel vasi-
katele ja küülikutele, üks kollase palaviku vaktsiinis kasu-
tatav viirusetüvi koekultuuridel, teine aga hiirte ajus kasva-
tamise teel.

Viroloogid on sageli diskuteerinud selle üle, kumba vakt-
siiniliiki eelistada. Elusvaktsiini eeliseks on tugev immuno-

geenne toime, puuduseks aga võimalik oht tõelist haigestu-
mist põhjustada; surmatud vaktsiin on vastupidi täiesti

ohutu, aga ta immunogeensed omadused on harilikult mär-

gatavalt nõrgemad. Elusvaktsiini kasutamisel ei tule arves-

tada mitte ainult viiruse virulentsust, vaid ka mikroorga-
nismi reaktsiooni. Üksikud indiviidid võivad ka sellise vii-

rusega kokkupuutumisel, mis üldiselt on täiesti ohutu, hai-

gestumisega reageerida. See ongi üks peamistest põhjus-
test, miks veterinaarias on elusvaktsiinide nimekiri märga-
tavalt pikem kui humaanmeditsiinis. Veterinaararsti töö

lähtub esmajoones majanduslikest kaalutlustest. Üksikute
loomade juhuslikul haigestumisel ei ole kuigi suurt tähtsust,
kui seda kompenseerib kogu karja kindlustatus taudi vastu.

Vaekauss diskussioonis, kas eelistada vaktsiiniks elusaid
või surmatud viirusi, näis kalduvat pärast seda, kui Salk
avaldas andmed oma töö tulemustest poliomüeliidi alal, vii-

mase seisukoha pooldajate kasuks. 1956.—1957. aastal süs-
titi Salki poliomüeliidivastase vaktsiiniga 100 miljonit last.
Vaktsiin osutus täiesti kahjutuks, selle kasutamise tulemu-
sena vähenes poliomüeliidi paralüütiliste juhtude arv 3—4

korda ning alanes tunduvalt suremus. Hiljem aga selgus, et

Salki vaktsiin pole siiski nii universaalne vahend, kui algul
arvati. Selgus, et nagu üldse surmatud vaktsiinide kasuta-
misel, pole ka Salki vaktsiini puhul immuunsuse kestus

kuigi pikaaegne. Juba ühe aasta pärast langes vaktsineeri-

1 Blue tongile — lammastel kõrge palavikuga kulgev katarraalne-
haigus, mille üheks peamiseks tunnuseks on keele siniseks muutumine.
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tuil järsult poliomüeliidivastaste antikehade tiiter. Hooli-

mata kolmekordsest fiksteisele järgnevast kaitsesüstimisest

osutus uus vaktsineerimine vajalikuks iga aasta. Ühtlasi

selgus, et Salki vaktsiin ei tekita mitte alati küllaldaselt

tugevat immuunsust. Näiteks haigestus Ameerika Ühend-

riikides poliomüeliidivastast vaktsineerimist kontrolliva

komisjoni poolt avaldatud statistilistel andmetel 374 618

kaitsesüstitud inimesest poliomüeliiti 1013, kusjuures 67

protsendil haigestunuist esines paralüütiline vorm. Need
andmed osutuvad esialgsetest küllaltki tõhusatest resul-
taatidest märksa tagasihoidlikumateks. Tõenäoliselt on siin

mingi osa ka uurijatel avastamata jäänud katsetingimusi
mõjustanud teguritel.

Seetõttu pöördus teadlaste tähelepanu uuesti elusvaktsii-
nidele. Ameerika virusoloogil Sabinil õnnestuski välja
töötada metoodika kõrge patogeensusega viirusetüvede nõr-

gestamiseks ja nende ohutuse laboratoorseks hindamiseks.
Sabini vaktsiini viirus paljuneb suu kaudu manustamisel
2—3 nädala jooksul intensiivselt seedetraktis, tekitades

organismis immuunsuse. Immuunsus tekib ka inimestel,
kellele vaktsiiniks kasutatud viirus kontakti teel üle kan-
dub. Selles suhtes on väga huvipakkuvad J annuse

(1960) andmed. Nimelt leidis Jannus, et policmüeliidi-
vaktsiini viirus tsirkuleeris ühe kooli õpilaste hulgas veel
8 kuud pärast vaktsineerimist.

Nõukogude Liidus on poliomüeliidi elusvaktsiini küsimusi

põhjalikumalt uurinud Tšumakov (1959) ja Smo-

rodintsev ning Drobõševskj a (1958) oma kaastöö-

listega. Üheks esimeseks maaks, kus ulatuslikumalt katse-
tati poliomüeliidi elusvaktsiiniga, oli Eesti NSV. Toetudes

Raudami ja Tamme (1960) ning teiste silmapaistvalt
headele katsetulemustele, võib oletada, et poliomüeliidi epi-
deemiate oht on elusvaktsiini kasutuselevõtmisega likvidee-
ritud.

Kergesti muutlikkusele kalduvate, sageda uute tüüpide
tekkimisega ja suhteliselt lühiaegse immuunsusega iseloo-
mustuvate viiruste rühmaks on näiteks müksoviirused.
Siiski on ka siin epideemiate leviku tõkestamisel immuun-

susel oluline osa. Nagu märgivad Smorodintsev ja
Zdanov (1957), esineb gripipuhangute ajal haigestumist
sagedamini antud tekitaja suhtes kõige madalama immuun-

suseastmega elanikkonna hulgas, kuna keskmiste ja kõrgete
immuunsusenäitajatega inimesed haigestuvad grippi harva.
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Selle tõttu on ka gripi profülaktikas vaktsineerimisel tähtis
koht. Sellekohasest arvurikkast uurimismaterjalist ilmnebki,
et ainsa reaalse abinõuna peale üldiste organismi resistent-
sust tõstvate vahendite tuleb gripi vältimiseks kasutada
elanikkonna aktiivset immuniseerimist vaktsineerimise teel.
Vaktsineerimise efektiivsus gripi puhul sõltub mitmesugus-
test teguritest, millest eelkõige võib märkida vaktsiiniks
kasutatava ia epideemiat põhjustava viiruse antigeenset
identsust (ühetüübilisust), vaktsiini häid immunogeenseid
omadusi, tehniliselt laitmatut vaktsineerimist, selle õige-
aegsust jne. Et aga gripiviiruse antigeensete variantide
rohkus ning periooditi esinev suhteliselt ulatuslik muutlik-
kus ei võimalda üht universaalset vaktsiini kasutada, koos-
tatakse vaktsiin harilikult polüvalentsena, lülitades selle
koostisse antud momendil epideemiat põhjustavate viiruste
tüved. Näiteks kaotas pärast 1947. aastat epidemioloogi-
lise tähtsuse gripiviiruse serotüüp A, selle asemele aga
ilmus Ai; viimase osatähtsus langes omakorda 1956/57.
aasta pandeemia ajal, loovutades koha uuele tekkinud sero-

tüübile A
2.

Vastavalt haigusepuhanguid põhjustavate vii-

ruste tüüpide varieeruvusele muudetakse siis ka vaktsiini
koostist.

Nõukogude virusoloogid on gripivaktsiini valmistamiseks
kasutanud peamiselt kaht meetodit: esimene neist põhineb
haigetelt isoleeritud ja kanaembrüotel kasvamiseks kohan-
datud viiruste hulgast aktiivsemate tüvede valikul, teine

aga seisneb puuduliku aktiivsusega tüvede aktiviseerimises

passaažidega vastuvõtlikel inimestel või inimloodetekopsu-
koe kultuuril. Efektiivsemate kodumaiste gripivaktsiinide
tootmiseks kontrollis Tarassevitši-nimeline Riiklik Seeru-
mite ja Vaktsiinide Kontrollinstituut vaktsiinide valmista-
miseks soovitatud viirusetüvede immunoloogilist kvaliteeti.
Kolm instituuti (Metšnikovi-nimeline Moskva Vaktsiinide

ja Seerumite Teadusliku Uurimise Instituut, Ivanovski-
nüiieline Virusoloogia Instituut ja Meditsiini Akadeemia

Eksperimentaalmediisiini Instituut) esitasid konkursile oma

töö tulemused. Metšnikovi-nimelises Instituudis valmista-
tud vaktsiini aluseks olid epidemioloogilised, haigetelt iso-

leeritud ja reaktogeensuse puudumise suhtes tervetel ini-

mestel kontrollitud tüved, Ivanovski-nimeline Instituut
kasutas vaktsiiniks inimloote koe eksplantaatidel kultivee-
ritud viirust ning Eksperimentaalmediisiini Instituudis val-
mistati vaktsiini immunogeensete omaduste suhtes kont-
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rollitud, kanaembrüol kultiveeritud viirusetüvedest, imille

immunogeense aktiivsuse suurendamiseks nakatati nendega
perioodiliselt vastuvõtlikke täiskasvanud inimesi. Seega
lähtusid kõik kolm instituuti vaktsiini valmistamisel erine-
vatest teoreetilistest alustest. Kooskõlastatud metoodika
alusel teostatud kontroll andis Tšalkina (1957) andmeil

järgmisi tulemusi.

Tabel 3

tulemusedGripivaktsiiniks esitatud viirusetüvede kontrollimise

Viirusetüved vaktsiiniks

Instituut täienda-
vad

halvadvajalikud

Metšnikovi-nim. Instituut
Ivanovski-nim. Instituut

.

I 1

2
1

5

2

Eksperimentaalmeditsiini Instituut 5

Nagu nähtub tabelist, osutusid gripivastase vaktsiini val-
mistamiseks kõige sobivamaks Eksperimentaalmeditsiini
Instituudi poolt esitatud viirusetüved. Seega pälvis tunnus-

tuse teoreetiline seisukoht, mille järgi tugevamat immuun-

sust ei anna mitte kõik, vaid ainult üksikud selektsiooni
feel saadud viirusetüved, mille aktiivsust suurendatakse
passaažidega tervetel täiskasvanud inimestel. Et kõik epi-
demioloogilised viirusetüved ei ole immunogeensuselt üht-
lased, siis on sellega osaliselt seletatav ka immuunsus-

perioodi varieeruvus inimestel pärast gripi läbipõdemist.
Vaktsineerimisjärgsed immunoloogilised muutused orga-

nismis sõltuvad ka east. Täiskasvanuil ei teki immuunsus

tugeva immunogeensusega gripiviiruse tüvega vaktsineeri-
misel mitte ainult sama antigeense struktuuriga viiruse,
vaid ka mitmete teiste viiruste suhtes; lastel on aga tekkiv
immuunsus tüübispetsiifilisem (Smorodintsev ja
Zdanov, 1957). Sellega seoses on huvitav märkida, et
vaktsineerimise tulemusena on täheldatud immuunsuse

tugevnemist varem läbipõetud gripiinfektsiooni suhtes. Tao-

line «anamnestiline» immuunsus soodustab vaktsineerimist
eri antigeentüüpidesse kuuluvate viirusevariantide vastu.
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Viiruste interferentsi fenomenist

Pärast viiruse rakku tungimist ei jätku raku ainevahetus

sellest momendist alates enam iseseisvana, vaid toimuvate

protsesside edasise suuna määrab juba viirus. Samuti muu-

tub raku reaktsioon välistele mõjutustele, muuhulgas ka
vastuvõtlikkus uutele rakku tungivatele viirustele.

Esimesed sellekohased praktilised tähelepanekud on mitu

sajandit vanad. 1580. aastast pärineb Montagne’i afo-
rism: «Üks haigus ravib teist.» 1804. aastal leidis J e n n e r,

et herpest põdevad inimesed ei reageeri rõugevaktsiinile.
Hiljem on mitmete viirushaiguste uurimisel kindlaks teh-

tud, et infektsioon üht liiki viirusega muudab organismi tea-
tavaks ajaks resistentseks teist liiki viiruse suhtes. Näiteks

njuukastli tõve viirusega infitseeritud kana ei haigestu
enam nakatamisel klassikalise kanade katku viirusega ning
infektsioon kollase palaviku tekitajaga väldib haigestumise
Rifti oru palavikku. Seda nähtust, kus nakatamine üht liiki

viirusega väldib nakatumist mõne teisega, nimetatakse
viiruste interferentsi fenomeniks.

Interferentsi fenomeni on täheldatud peamiselt fülogenee-
tiliselt lähedaste, ent ka hoopis erinevate omadustega vii-

ruste vahel. Interferents ei esine aga kaugeltki mitte kõi-

kide, vaid ainult teatavate viiruseliikide vahel; ta võib esi-

neda nii ühepoolsena kui ka vastastikusena.
Interferentsi algus, s. o. aeg, mis kulub pärast infitseeri-

mist ühe viirusega selleks, et takistada teise viiruseliigi sis-

setungi, sõltub sageli nii-blokeeriva kui ka blokeeritava vii-

ruse hulgast ja liigist. Näiteks Chu Kuan-Fu (1959) tä-
heldas katsetes jaapani B-entsefaliidi ja hobuste lääne ent-
sefalamüeliidi viirusega ilmset seost viiruse hulga ja interfe-
rentsi fenomeni tekkimise aja vahel: mida suurem oli inter-
fereeriva viiruse kontsentratsioon ja mida väiksem interfe-
reeritava viiruse kogus, seda kiiremini tekkis interferents.

Väikeses, infitseerimiseks piisamatus koguses aplitseeritud
viirus vajab paljunemiseks aega, kuni teda jätkub kõigi vastu-
võtlike rakkude nakatamiseks. Seni on aga infitseerimata
rakud vastuvõtlikud uuele infektsioonile, mistõttu interfe-
rentsi algus teatavaks ajaks edasi lükkub. Nähtus on tüüpi-
line psitakoosiviirusele. Kiiresti rakkudele adsorbeeruv ja
kohe intensiivselt paljunema hakkav viirus (näiteks gripi-
viirus, mille kontsentratsioon rakus 1 saavutab kõrgpunkti
juba 48 tunniga) blokeerib peatselt kõik rakud ka väikeste
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infektsiooniannuste puhul ja nii ei ole sel juhul interferentsi

algus ajaliselt sõltuv infitseeriva viiruse hulgast.
Interferents esineb viirushaiguste puhul omalaadse

immuunsusetaolise nähtusena. Interferentsil ei ole aga
midagi ühist tõelise immuunsusega ja ta ei ole seotud anti-
kehade tekkega organismis. Interferents avaldub juba nii-

võrd lühikese perioodi järel, millal antikehad ei ole veel
üldse avastatavad. Näiteks katsetes St. Louis’ entsefaliidi

ja hobuste ida entsefalomüeliidi viirusega leiti, et infitsee-

rumine esimesega väldib juba vähemalt 42 tunni pärast
nakatumise teise viirusega. Antikehade teke on aga kind-
laks tehtav alles hoopis hiljem. Teisest küljest on interfe-
rentsi kaitsev toime märgatavalt lühem tõelisest immuun-
susest. Katsetes St. Louis’ ja hobuste entsefalomüeliidi vii-

rusega vältas interferents keskmiselt 10 päeva, kadudes
täiesti 21. päevaks. Tõeline immuunsus aga kujuneb lõpli-
kult välja alles kahe-kolme-nädalase ajavahemiku jooksul.
Seega pole interferentsi aluseks antigeen-antikeha reakt-
sioon. Seda tõendab ka interferentsi teke kanaembrüos ja
koekultuuridel. Ent nagu teada, puudub nii kanaembrüotel
kui ka koekultuuridel antikehade moodustamise võime.

Interferentsi fenomeni seletavaist teooriatest on ulatusli-
kumalt välja arendatud raku retseptoorse aparaadi ja meta-
boliitide blokeerimisel põhinevad teooriad. Esimese teooria

kohaselt väldib varem rakuga kokkupuutesse sattunud vii-

rus, ühinedes raku retseptoorse aparaadiga, raku uut

infektsiooni teist liiki viirusega. Selle väite tõestamiseks on

viidatud hemaglutinatsioonireaktsiooni l uurimisel saadud
andmetele. Siiski on avastatud sellele teooriale vasturääki-
vaid fakte. Asjaolu, et näiteks kanaloote koorionallantoiskešt
adsorbeerib tegelikult viirust märgatavalt suuremal hulgal,
kui on vaja interferentsi tekitamiseks, on üheks veenva-

maks tõendiks rakkude retseptoorse aparaadi blokeerimise
teooria ekslikkusest. Teine teooria interferentsinähtuse
seletamiseks — raku metaboliitide blokeerimine varem

sissetunginud viiruse poolt — on eksperimentaalsete uuri-

misandmetega enam kooskõlas. Hiljem rakuga kokkupuu-
tuv viirus lülitatakse varem sissetunginud viiruse poolt
ainevahetusprotsessidest välja ning jäetakse sellega üht-

1 Arvatakse, et viiruse aglutineerumist erütrotsüütidega põhjustavad
viimase mukoproteiinsed retseptorid. Kui viirused adsorbeeruvad puna-
libledele, lõhuvad nad mainitud retseptorid ning takistavad sellega
nende taasühinemist viirusega.
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lasi ilma ka paljunemisvõimalusest. Silberi (1956. a.)
arvates võib oletada, et interferents esineb viiruste vahel,
mis toimivad teatavatele lülidele raku ainevahetuses, ja üks

viirus, rikkudes selle normaalset kulgu, jätab seega teise
viiruse vajalikest metaboliitidest ilma.

Mõnel juhul võivad siiski organismis üheaegselt palju-
neda ka interfereerivad viirused. Tõenäoliselt esineb see

juhul, kui interfereerivad viirused on võimelised ka erine-

vates keharakkudes paljunema, või siis, kui nad kasutavad
erinevaid metaboliite. Mõnede taimehaiguste puhul on

täheldatud omapärast interferentsivormi, mis ajutiselt kul-

geb sümptoomideta infektsioonina (Valenta, 1959).
Interferents on aga nähtavasti lahutamatult seotud tõe-

lise immuunsusega marutaudivastasel kaitsesüstimisel tek-
kivates reaktsioonides. Enamasti süstitakse marutaudi
vaktsiini alles siis, kui organism on «tänavaviirusega»
juba kokku puutunud, ent sellest hoolimata väldib vaktsi-
neerimine haigestumise. Võib arvata, et vaktsiini esialgne
kaitseefekt seisnebki närvirakkude blokeerimises vaktsiini
viiruse poolt patogeense viiruse eest. Hiljem aga astub

tegevusse harilik immunoloogiline mehhanism.
Interferentsi fenomen esineb ka bakteriofaagidel. Erine-

valt teistest viirustest võivad eri liiki bakteriofaagid ühte
bakterisse tungida ainult sel juhul, kui nad on lähedalt

sugulased. Märgatavalt erinevad faagid tungivad ühte ja
samasse bakterirakku ainult erandjuhtudel. Rõžkovi
(1957) arvates ei ole see faagide erinevus teistest viirustest
(mille puhul interfereerivad esmajoones lähedased viiru-

sed) siiski printsipiaalse tähendusega, sest faag reageerib
ühe iseseisvat organismi kujutava rakuga (bakteriga),
kõrgemate taimede ja loomade organism aga koosneb arvu-

tilisi väga mitmesugustest rakuliikidest, mistõttu neid

protsesse ei ole võimalik omavahel võrrelda.
Peale interferentsi fenomeni, kus üks liik viirusi pidur-

dab teise kasvu, on täheldatud ka vastupidist nähtust, mille

puhul infektsioon üht liiki viirustega stimuleerib teiste vii-

ruste paljunemist. Sellekohase näitena võib esitada

Shope’i (1951) uurimistulemusi. Shope avastas sigade
kopsuusside (Metastrongylus elongatus ja Choerostrongy-
lus pudendotectus) osa sigade influentsa viiruse reservuaa-

rina. Tuhnimise juures söövad sead vihmausse, viimastega
koos aga satuvad sea organismi ka influentsaviirusega
nakatatud kopsuusside larvid, kes teatava arenemisstaa-

81
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diumi teevad läbi vihmaussides. Sel teel toimunud nakatu-

mine võib jääda pikemaks ajaks varjatuks ning siga näib
väliselt täiesti terve. Taoliste latentse protsessi aktiveerimi-
seks kasutas Shope inimese gripi viiruse süstimist. 4.—6.

päeval pärast süstimist täheldati katseloomadel kehatempe-
ratuuri kõrgenemist ning seroloogiliste! uurimistel avastati

neil hiljem veres nii inimeste gripi kui ka sigade influentsa
viiruse antikehi. Shope tegi kindlaks, et ei olnud tege-
mist juhusliku immuunsusespektri laienemisega. Shope’i
poolt täheldatud protsessi põhjused on lähemalt selgita-
mata.

Interferentsil on ulatuslik rakenduslik perspektiiv viirus-

haiguste diagnoosimisel. Nagu leidis Chu Kuan-Fu
(1959), osutub interferentsi fenomen üheks tundlikumaks
meetodiks jaapani B-entsefaliidi viiruse avastamisel. Samu

tulemusi on saadud mitme teisegi haiguse uurimisel.

Viiruste kultiveerimisest

Iga nakkushaiguse põhjalikuma uurimise eelduseks on

selle tekitaja isoleerimine. Eksperimentaalse infektsiooni

jälgimine, tekitaja bioloogiliste omaduste tundmaõppimine
ja mitmete teiste uurimiste teostamine on võimalik ainult
mikroobi puhaskultuuri olemasolu korral. Bakterioloogias
lahendas puhaskultuuride saamise küsimuse põhiliselt juba
Robert Koch, võttes bakterite kultiveerimiseks kasutu-
sele tahked söötmed.

Tekitaja isoleerimine osutus üheks olulisemaks problee-
miks ka viirushaiguste uurimisel juba varsti pärast nende
avastamist. Kuid peagi selgus, et viiruste kunstlik kulti-
veerimine laboratooriumis on üsna raske ülesanne. Selgus,
et viiruste kultiveerimine harilikel bakterioloogiliste! sööt-
metel pole üldse võimalik, vaid viiruste paljunemine ja are-

nemine toimuvad ainult elusas rakus. Kuigi kirjanduses on

avaldatud üksikuid andmeid, mille põhjal oletatakse
mõnede viiruste kultiveerimise võimalust rakuvabal sööt-
mel, on siiski enamik uurimusi kindlalt tõestanud vastu-

pidist. Andmed viiruste kasvatamise kohta väljaspool elu-
sat rakku on tõenäoliselt ainult ebatäpsest uurimismetoo-
dikast ja katsetingimuste puudulikust kontrollist tulenev

viga. Viiruste paljunemist võib kindlalt tõestatuks pidada
ainult siis, kui on ilmne nende arvuline suurenemine. Võib
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loota, et kui edaspidi põhjalikumalt tundma õpitakse nii

viiruste kui ka üldse rakkude füsioloogiat ja biokeemiat,
õnnestub tulevikus viiruste kultiveerimine väljaspool
rakku, kunstlikel söötmeil. Praegu aga on see teadusele
veel lahendamata ülesandeks ning kõik viiruste laboratoor-
seks kultiveerimiseks kasutatavad meetodid põhinevad
ainult viiruste paljunemisel elusas rakus.

Materjal, millest viirust isoleeritakse, pärineb harilikult

haigest organismist. Laiba puhul kasutatakse selleks ena-

masti organeid, elusast organismist aga võetakse keha eri-

tisi ja vedelikke.
Uuritav materjal on eelkõige vaja puhastada koeosakes-

test ning kõrvalisest mikrofloorast, bakteritest. Bakteri-
aalse saastumise kõrvaldamiseks kasutati varem peamiselt
materjali filtreerimist läbi bakterioloogiliste filtrite, kaas-

ajal aga enamasti töötlemist antibiootikumide, sulfoon-

amiidipreparaatide ja teiste bakteritsiidsete. ent viirustesse
mittetoimivate ainetega. Töötlemist antibiootikumide ja
kemoterapeutikumidega eelistatakse filtreerimisele selle-

pärast, et paljudel filtritel on omadus viirust oma pinnale
adsorbeerida ja lisaks sellele pole ju alati (eriti uue tund-
mata omadustega viiruse puhul) teada ka uuritava viiruse

suurus, millest omakorda sõltub filtri valik. Näiteks stan-
dardsed, tavaliselt kasutatavad Seitzi filtrid ei ole harili-
kult gripiviirusele läbitavad. Filtri läbitavus ei sõltu aga
mitte üksnes poorsusest, vaid ka mitmesugustest teistest
füüsikalise iseloomuga faktoritest, eriti adsorptsioonist.
Selle illustreerimiseks võib tuua järgmise näite. Kui Amee-
rika Ühendriikides ja Kanadas hakati tootma Salki polio-
müeliidivaktsiini, tekkisid reas laboratooriumides tõsised
raskused vaktsiini filtreerimisega: viiruse hulk filtreeritud

materjalis osutus tunduvalt väiksemaks teoreetiliste kaa-
lutluste põhjal loodetud hulgast. Viga õnnestus kõrvaldada
alles siis, kui filtreerimiseks hakati kasutama suuremaid

vedelikukoguseid, mispuhul esimesest paarist liitrist filt-
reeritud materjalist viirus küll adsorbeerus, edasi aga läbis

viirus filtri juba takistamatult ning töötlemine võis toi-

muda häireteta.
Pärast materjali puhastamist koeosakestest ja bakteritest

algab viiruse laboratoorne kultiveerimine, milleks kasuta-
takse peamiselt kolme meetodit: katseloomade, kana-
embrüote ja koekultuuride nakatamist. Nendest meetoditest

kõige vanem ja lihtsam on katseloomade infitseerimine.
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Viimasel ajal on aga moodsas virusoloogias kõige levinu-
maks ja täpsemaks osutunud koekultuuride meetod.

a) Viiruste kultiveerimine katseloomade
abil

Viirushaiguste uurimisel kasutatavateks katseloomadeks
on sagedamini valge hiir ning valge rott, merisiga, küülik,
ahv, tuhkur ja sõltuvalt vajadusest veel mõningad teised.
Katseloomade nakatamine toimub mitmesuguse meetodiga.
Infitseerimisel on oluline, et viirus saluks katselooma orga-
nismis kohe kokkupuutesse selle koega, kus tal on kõige
soodsamad kasvutingimused. Näiteks valge hiir haigestuo
grippi ainult nina kaudu nakatamise puhul. Erandi moo-

dustavad selles osas nn. septitseemilised viirused (suu- ja
sõrataud veistel, lindude katk kanadel jne.), mille sattumi-
sele vastuvõtlikku organismi ükskõik millisel teel järgneb
alati haigestumine.

Sagedamini kasutatavateks katseloomade nakatamise
meetoditeks on intratserebraalne (ajusse), intranasaalne

(nina kaudu), peroraalne (suu kaudu), sub- ja intraku-
taanne (naha alla ja nahasse), intramuskulaarne (lihas-
tesse), intraperitoneaalne (kõhuõõnde) ja intravenoosne

(veeni) infitseerimine. Nimetatud meetodite kõrval on veel
mitmeid teisi, harvemini kasutatavaid nakatamisviise. Näi-
teks küülikute infitseerimiseks rõugete või herpeseviirusega
hõõrutakse materjal silma sarvkestasse (korneasse).

Intratsebraalset infitseerimist eelistatakse peamiselt
neurotroopsete (närvisüsteemi kahjustavate) viiruste uuri-

misel. Selleks on mitmesuguseid meetodeid. Näiteks val-

gete hiirte nakatamine neurotroopsete viirustega toimub
tavaliselt läbi kiiruluu silma ja kõrva ühendaval joonel.

Ninakaudset nakatamist kasutatakse peamiselt hinga-
misteede viirushaiguste (eriti gripi) uurimisel. Katseloo-
madeks on siin peamiselt valged hiired, aga ka valged
rotid ja merisead. Gripiviirusele kõige vastuvõtlikumaks
katseloomaks on küll albiinotuhkur (Putorius furo), kelle
kasvandustes on isegi tõelist gripi epizoootiat täheldatud,
kuid kahjuks pole see hinnaline katseloom uurimistööks
alati kättesaadav.

Nahasse skariiitseerimisega (pookimisega) toimub infit-
seenmine dermatotroopsete viiruste puhul, näiteks küüli-
kute ja vasikate nakatamine rõugeviirusega.
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Intravenoosseks nakatamiseks on laboratoorsetest katse-
loomadest sobivamad suuremad (küülikud ja ahvid), ent
mõnel juhul osutub vajalikuks ka väiksemate (valged hii-

red) infitseerimine samal meetodil. Küülikutele süstitakse

materjal selle meetodi puhul harilikult kõrvaveeni, hiirtel
kasutatakse samaks otstarbeks sabaveeni.

Üldiselt ei ole aga katseloomade nakatamine (ehkki
laboratooriumis hõlpsasti teostatav) nii teadusliku uurimis-
töö kui ka diagnostika seisukohalt sageli ometi piisav.
Üheks negatiivseks küljeks on katselooma varasema

kokkupuute võimalus uuritava viirusega. Peale selle on

mõned suurema vastuvõtlikkusega katseloomad (näiteks
tuhkrud ja ahvid) raskesti kättesaadavad ning nende kasu-
tamine on küllalt kulukas. Näiteks poliomüeliidi uurimiseks
kasutatavate ahvide hind Ameerika Ühendriikides ja Kana-
das on keskmiselt 25—28 dollarit.

Vähem ilmnevad ülalmainitud puudused kanaembrüo ja
koekultuuride meetodi puhul. Dispositsioon viiruste kiireks

paljunemiseks noorte, kiiresti kasvavate rakkude näol on

mõlema nimetatud meetodi puhul samuti olemas. Seetõttu

ongi paljudes suuremates viroloogialaboratooriumides loo-
butud katseloomade kasutamisest (välja arvatud seroloogi-
lised tööd) ja viiruste kultiveerimiseks on üha rohkem
hakatud rakendama kanaembrüoid ja koekultuure.

b) Viiruste kultiveerimine kana-
embrüotes

Viiruste kultiveerimine kanaembrüos, mille esmakordselt'
võtsid tarvitusele Woodruff ja Goodpasture 1931.
aastal, avas laialdased võimalused viroloogia arenemiseks.
Võrreldes tolleaegse koekultuuride meetodi komplitseeritu*
sega oli kanaembrüomeetodil mitmeid eeliseid. Kanamuna
koor moodustab kaitseks väljast sissesattuvate mikroobide
vastu hästi suletud kambri. Samuti on kanaembrüo rakud
suhteliselt noored, need pärinevad kõigist kolmest idule*
hest ning rakkude kasv ja arenemine toimub kunstlike sööt*
mete lisamiseta. Seega on kanalootes väga soodsad tingi-
mused viiruste paljunemiseks. Kanaembrüos ei teki ka anti-
kehi, mis võiksid pidurdada viirusinfektsiooni arenemist,
Mainitud eelised olidki tõukejõuks, mille tõttu kanaembrüo-
meetod viroloogias kiiresti juurdus. Ka näitasid uurimised,
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et enamikku inimeste ja loomade viirustest on ühel või tei-

sel meetodil võimalik kanaembrüos kultiveerida. Mitmeid

viirusi, nagu gripi, mumpsi, leetrite ja njuukastli tõve teki-

tajaid, võidigi põhjalikumalt uurima hakata alles pärast
seda, kui selgus nende kultiveerimise võimalus kanaemb-
rüos.

Kanaembrüo saamiseks inkubeeritakse viljastatud muna

37—38°C juures. Embrüo arenemine algab kolmest idule-
hest: ektodermist mesodermist ja entodermist. Esimeseks
lootekestaks on loodet kotikujuliselt ümbritsev läbipaistva
vedelikuga täidetud amnion. Seestpoolt on amnion kaetud

ekfodermaalsete, väljastpoolt aga mesodermaalsete rakku-

dega. Järgmisena tekkiv lootekest, koorion, paikneb vastu

sisemist munakesta ja on väljast kaetud ektodermist päri-
neva kihistumata epiteeliga. Alates 4.—5. inkubeerimispäe-
vast pundub embrüo soolest välja koorioni ja amnioni
vahele tungiv kurd. See välisküljelt koorioni mesodermi-

rakkudega kokkukasvav uus lootekest on allantois. Et

allantoisi liitumine koorioniga algab kohe, ei kujune kana-
embrüol allantois välja iseseisva struktuurina, vaid tekib
kolmekihiline koorionallantois. Koorionallantoisi kaudu
loode hingab; välisõhk jõuab koorionallantoisini muna-

koores olevate pooride kaudu. Loote ainevahetus-

produktid kogunevad koorionallantoisist moodustuvasse
kotti.

Kanaembrüo viirusega nakatamist võib teostada mitmel

viisil. Harilikult süstitakse viirust kas koorionallantoisi

membraanile, allantoisi- või amnioniõõnde, rebusse, suure-

matesse veenidesse või ajusse. Nakatamisviis sõltub uuri-

tavast viirusest. Näiteks on marutaudiviirust võimalik kas-
vatada embrüo ajus ja koorionallantoisil, rõugete ja herpe-
seviirused kasvavad hästi koorionallantoisil, lümfogranulo-
matoosi-psitakoosi rühma kuuluvad viirused ning sigade
viiruspneumoonia tekitaja aga munarebus. Gripiviirust
tuleb kanaembrüole adapteerimiseks algul amnioniõõnde

süstida, hiljem kasvab ta aga niisama hästi ka allant-oisi-
õõnes. Samuti nagu nakatamismeetod, sõltub ka infitseeri-
miseks kasutatavate embrüote vanus kultiveeritavast viiru-

sest. Tavaliselt kasutatakse B—l28 —12 päeva inkubeeritud mune.

Gripiviirusega infitseeritud mune hautatakse pärast naka-
tamist harilikult veel 48, kuid mõnel juhul (sõltuvalt vaja-
dusest) ka 72 tundi. Mõned viirused (näiteks lindude katku,
njuukastli tõve ja hobuste entsefalomüeliidi viirus) võivad
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aga kanaembrüo surma põhjustada juba esimese 24 tunni

jooksul pärast süstimist.
Pärast nakatamisjärgset inkubeerimist munad lahatakse.

Embrüos ja lootekestadel tekkinud patoloogilised muutused

on üheks olulisemaks aluseks infektsiooni esinemise;hinda-
misel. Viirusinfektsiooni puhul lootekestades tekkivateks

tüüpilisteks muutusteks on rakkude suurenenud vohamine,
nekroos ehk kärbus, põletikuline reaktsioon ja nn. sujundus-
ehk inklusioonikehakeste teke. Patoloogilised muutused
embrüos sõltuvad enamasti nakatamiseks kasutatud viiru-

se liigist. Gripiviirusega amnioniõõndenakatatud embrüol
esineb kahjustusi hingamisteedes; samal meetodil herpese-
viirusega nakatatud embrüol aga esmajoones nahas ja
kõhukelmes, kusjuures spetsiifilisi sulunduskehakesi esineb

peale mainitud organite veel maksas, neerudes, põrnas,
kopsudes ja vahel ka teistes organites. Njuukastli tõve vii-

rusega infitseeritud embrüol täheldatakse harilikult nahas

raskekujulisi verevalumeid. Taolisi näiteid võib loetleda
veel terve hulga. Mõned viirused paljunevad kanaembrüos,
ilma et nad põhjustaksid patoloogilisanatoomilisi muutusi.
Ilmselt on nende viiruste patogeensus kanaembrüo suhtes

väga väike. Näiteks arvati varem ekslikult, et mumpsiviirus
kanaembrüos üldse ei kasva. Kui aga võeti kasutusele

Kanaembrüo infitseerimine viirusega. Orig.
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hemaglutinatsioonireaktsioon, selgus, et mumpsiviirus pai
juneb kanaembrüos suurepäraselt ja praegu on kanaemb
rüomeetod üheks peamiseks selle viiruse kultiveerimise vii

siks. Ka leetrite viirused paljunevad kanaembrüos märga
tavaid kahjustusi tekitamata. Leetrite viirust on kanaemb

rüotes katseliselt passeeritud 30—40 korral, ilma et oleks
täheldatud muutusi embrüotes või lootekestadel.

Viiruste kultiveerimist kanaembrüos kasutatakse laialda-
selt diagnostilise võttena, viirusekultuuride säilitamiseks,
mitmesugust tüüpi antigeenpreparaatide valmistamiseks ja
viirusevaktsiinide tootmiseks. Näiteks toimub gripivaktsiini
produtseerimine viiruse kultiveerimise teel kanaembrüos.
Siiski on kanaembrüo pidanud viimastel aastatel virusoloo-

Allamoisivedeliku võtmine embrüoneeritud kana-

munast. Orig.
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gias üha enam taanduma mitmekülgselt täiustatud ja hoo-

pis ulatuslikumaid ning täpsemaid uurimisi võimaldava
koekultuuride meetodi ees.

c) Viiruste kultiveerimine koekultuuridel

Koekultuurid on elusad koeosakesed või rakud, mida kas-
vatatakse kunstlikult, väljaspool organismi. Ehkki koekul-
tuure on viiruste kasvatamiseks kasutatud juba üle kolme-
kümne aasta, on selle meetodi kiire arenemine ja laiem

levik toimunud siiski alles viimase aastakümne vältel. Selle

kaasaegses virusoloogias nii viljakaks osutunud uurimis-
meetodi rakendamine oli kaua aega pidurdatud koekultuu-
ride valmistamise äärmiselt keerulise tehnika tõttu. Praegu
laialt kasutatavad uued rakkude kunstliku kultiveerimise
meetodid ei vaja aga enam tavalisest bakterioloogialabo-
ratooriumist kuigi palju erinevat sisustust. Seega on koe-
kultuuride kasutamine muutunud võimalikuks ka väiksema-
tes laboratooriumides.

Koekultuuride kasutuselevõtmise põhjustas vaidlus histo-

loogias. Nimelt oli 20. sajandi algul kahesuguseid arvamusi
närvikiu telgniidi (aksoni) tekke kohta: ühed teadlased ole-
tasid selle teket närvirakust endast, teiste arvates oli närvi-
kiu telgniit aga sidekoest tekkinud struktuur. Küsimuse
lahendamiseks kasutas anatoom Harrison 1906. aastal
esimesena meetodit, mis pani aluse kudede kunstlikule kul-
tiveerimisele väljaspool organismi.

Harrisoni meetod oli järgmine: ta võttis tükikese konna

aju, asetas selle spetsiaalse süvendiga esemeklaasile, lisas
sinna konna lümfi ning asetas peale katteklaasi. Harrisoni
ideed arendas edasi kuulus kirurg Carrel, kes otsis või-
malusi veresoonte transplantatsiooniks, selleks oli aga vaja
soonteosakeste eluvõimet väljaspool organismi kestvamalt
säilitada. Carrel töötas kudede kunstliku kultiveerimise
meetodite alal üle 30 aasta ja tegi ühtlasi ka esimesed kat-
sed (sel ajal veel nii vähe tuntud) viiruste koekultuuridel
kasvatamiseks. Koekultuuride ulatuslik kasutamine viruso-
loogias muutus võimalikuks alles antibiootikumide ajastu
saabudes. Samuti oli seejuures oluline osa täita biokeemia
saavutustel, mille tulemusena õnnestus hankida väärtus-
likke andmeid rakkude elutegevusest. Viimaste aastate

jooksul on avastatud mitmeid uusi rakkude elutegevuseks
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vajalikke aineid ning on märgatavalt täpsemalt määratle-

tud paljude seni tuntud ühendite osatähtsust rakkude

füsioloogias. See on võimaldanud valmistada sünteetilisi
või poolsünteetilisi söötmeid, mis võimaldavad (tagavad)
pikema aja vältel rakkudele elu väljaspool organismi.

Kõigi koekultuuride kasvatamiseks kasutatavate kunst-

like söötmete põhilisteks koostisosadeks on vesi, orgaanili-
sed ja anorgaanilised soolad, mõned mikroelemendid ja glü-
koos kui energiaallikas. Peale mainitud komponentide sisal-
dab enamik sünteetilisi söötmeid mitmesuguseid amiino-

happeid (viimased on asendamatud seerumita söötmes),
vitamiine, embrüonaalseid ekstrakte ja muud. Juhul, kui
soovitakse saada kestvama eluvõimega rakke (subkultuure)
ning samal ajal kindlustada nende kiiret paljunemist, on

nõuded söötme suhtes suuremad kui rakkude kultuuri ühe-
kordsel kasutamisel. Sel juhul tuleb rakke varustada kõigi
ainetega, mis täielikult tagavad nende sünteesi ia kasvu-

protsessi. Samuti kehtib rida erinõudeid söötmete suhtes,
mida kasutatakse vaktsiinide valmistamiseks koekultuuri-
meetodil. Näiteks kuuluvad ühe universaalse koekultuuride
söötme 199 koostisse (mida kasutatakse ka poliomüeliidi-
vastase vaktsiini valmistamisel) 22 amiinohapet, terve hulk

vitamiine, mitmesuguseid kasvustimulaatoreid, mitmeid
sooli jne. — kokku 62 komponenti.

Koekultuure kasutatakse virusoloogias peamiselt kolmel

eesmärgil: 1) laboratoorsete katseloomade asendamiseks,
2) suurte viiruskultuurikoguste saamiseks ja 3) koekultuu-
ride nakatamise abil viiruste arenemise jälgimiseks infit-
seeritud rakkudes.

Esimene märgitud ülesannetest — laboratoorsete katse-
loomade asendamine — on üks olulisemaid. Mitmetest ras-

kustest seoses katseloomade kasutamisega räägiti juba ees-

pool. Ka peab märkima, et mõnede viiruste (näiteks tuule-

rõugete tekitajate) kultiveerimine on võimalik ainult koe-
kultuuride abil, sest ükski katseloom ei ole sellele viirusele
vastuvõtlik. Kuivõrd spetsiifilised on sageli need tingimu-
sed, mida viirused paljunemiseks vajavad, nähtub näiteks
sellest, et poliomüeliidi viirus kasvab peale inimese fibro-
blastidest valmistatud koekultuuri ka kõrgemate ahvide
samal rakuliigil, poolahvide fibroblastidel ei õnnestu aga

poliomüeliidi viirust kultiveerida. Koekultuuride meetod
võimaldab saada palju täpsemaid andmeid kui katselooma-

dega eksperimenteerimine. Mitmed juhuslikud, uurijast sõl-
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tumatud vead on koekultuuridega töötamisel välditavad,
sest tingimused, milles katse toimub, on täielikult kontrolli-
tavad ja suunatavad. Ja lõpuks on koekultuuride meetodi
üheks positiivseks küljeks veel suur ökonoomsus. Ühest
ahvineerust saab valmistada koekultuure 2000 katsutisse.

Juhul, kui kasutada igaks katseks 4 katsutit, on võimalik
ühe ahvi neerude abil saada andmeid, milleks varem katse-
loomade meetodil oleks kulunud vähemalt 1000 ahvi (Le-
pi ne, 1958). Eriti suur tähtsus on koekultuuridel viirushai-

guste diagnoosimisel. See toimub peamiselt tsütopato-
geense efekti, neutralisatsioonireaktsiooni (nn. Salki vär-

vuseproovi) ja hemadsorptsioonireaktsiooni abil. Viimati
mainitud reaktsioon (hemadsorptsioon) annab tulemusi
ainult hemaglutineerivate viiruste puhul.

Vähem tähtis ei ole ka teine eesmärk — viirusekultuuride
suurtes kogustes produtseerimine. Kasutades rakkude kas-

vatamiseks võõra valgu vabasid amiinohappeid sisaldavaid

söötmeid, on võimalik saada kõrge puhtusastmega viiruse-

preparaati, mida võib tarvitada antigeenina ja vaktsiinina.

Kolmas siht — viiruste arenemise jälgimine infitseeritud
rakus — on suure teoreetilise tähtsusega ülesanne ja võib

arvata, et selle abil saadakse edaspidi väga väärtuslikke
teaduslikke andmeid nii viirusinfektsiooni puhul rakus toi-

muvate protsesside kui ka viiruste eneste arenemise ja pal-
junemise kohta. Juba praegugi on selle meetodiga mitmeid

tähelepanuväärseid tulemusi saadud. Näiteks avastati sel

teel viiruste elementaarkehakeste ilmumine rakku alati enne

raku kahjustuste märgatavaks muutumist. Nagu mõned
teadlased arvavad, avanevad just koekultuuride kasutami-

sega virusoloogias eriti avarad perspektiivid pärilikkuse
probleemide lahendamiseks ja samuti kasvajate etioloogia
selgitamiseks. Koekultuuride abil on saadud väärtuslikke
andmeid ka viirushaiguste leviku teede kohta. Näiteks
Sinkovicsi (1956) väitel on andmed hobuste entsefalo-
müeliidi viiruse kasvatatavusest moskiitosääse (Aedes
aegypti) koekultuuris ilmseks tõendiks selle viiruse palju-
nemise kohta mainitud sääskedes looduslikes tingimustes.

Vastavalt kultiveerimise iseloomule võib eristada kaht
koekultuuride meetodit — primaarsete eksplantaatide ja
subkultuuride meetodit.

Primaarsete eksplantaatide meetod seisneb selles, et
kasutatakse ainult elusalt loomalt võetud esimese ja teise

generatsiooni rakke, pikemaaegset rakkude kultiveerimist
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siin ei toimu. Meetod võimaldab kiiresti korraga suurel hul-

gal kasvutingimuste suhtes suhteliselt vähenõudlikke rakke
saada.

Subkultuuride meetodi puhul säilitatakse rakud pidevalt
elusana sagedase edasikülvamisega Roux’ madratsitele või

katsutitesse. Igal edasikülvamisel tekib sama rakutüve uus

generatsioon. Subkultuuride meetodi positiivseks omadu-
seks on see, et ta kindlustab tööks alati ühe ja sama, juba
hästi teadaolevate omadustega rakuliigi; negatiivseks kül-

jeks aga on tunduvalt suuremad nõuded söötme suhtes ja
võimalus ainult piiratud koguses rakke saada. Paremini

normaalsetest keharakkudest sobivad subkultuuride meeto-
dil kasvatamiseks embrüonaalsed ja kasvajate rakud, millel
on harilikult suurem kasvupotentsiaal. Selliseks klassika-
liseks, viiruste kultiveerimiseks hästi sobivaks rakuliigiks
on näiteks ühe ameerika neegritari emaka kasvajast päri-
nevad nn. HeLa-rakud, 1 mida praegu virusoloogialaboratoo-
riumides laialt kasutatakse. Peale HeLa-rakkude on hiljem
isoleeritud ka mitmeid teisi samade omadustega rakke; neid

on kasvatatud näiteks veel Cynomolgus-ahvi südameliha-
sest, vasikaneerudest, fibroblastidest jne. Need rakud on

suhteliselt vähenõudlikud ka söötme suhtes. Näiteks HeLa-
rakkude kunstlikuks kultiveerimiseks on söötmes vaja ainult
12 amiinohapet. »

Ajalooliselt kõige vanemaks kudede kunstliku kultiveeri-
mise meetodiks on nn. rippuva tilga meetod, mida algul ka
viiruste kasvatamiseks kasutati. Rippuva tilga meetodi

puhul asetatakse väikesed koetükikesed (umbes 1 mm
3)

katteklaasidele, millele on tilgutatud vereplasma ja anor-

gaaniliste soolade lisandusega füsioloogilist lahust. Rak-
kude kasvu intensiivistamiseks lisatakse mõnikord veel ka
embrüonaalse koe ekstrakti. Pärast vedeliku hüübimist ase-

tatakse katteklaasile õõnsusega esemeklaas, millel on õõn-

suse ääred vedela parafiiniga määritud, pööratakse klaas

ringi ning asetatakse termostaati.

Hiljem võeti kasutusele pöörlevate katsutite meetod ja
Petri tassis agarsöötmega kaetud koetükikeste kasvatamine.
Pöörlevate katsutite meetodi puhul kultiveeritakse koe-
tükke, mis on koaguleerunud plasma abil kinnitatud katsu-
tite seinale. Katsutid asetatakse vastavasse aparaati (pöör-

1 Selle rakuliigi tähistamiseks kasutatav lühend HeLa tuleneb
haige nime initsiaalidest, kellelt kasvaja opereeriti.
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Polioviiruse kolooniad ahvi neeru rakkude kihistumata
kultuuril 72 tundi pärast nakatamist. (Dulbecco ja

V o g t i, 1956, järgi.)

levasse trumlisse) termostaadis längu umbes 5° nurga all.
Katsutite pöörlemise tõttu puutuvad kasvavad rakud pide-
valt kokku värske söötmega. Võrreldes rippuva tilga meeto-

diga seisneb selle meetodi eelis koekultuuri kauemaaegses
kasutamisvõimaluses; vajalike hooldusvõtete rakendami-
sel püsib kude katsutites kuude ja isegi aastate vältel elu-
võimelisena.

Kõige rohkem kasutatakse tänapäeval viiruste kultiveeri-
miseks trüpsiniseerimise teel saadud kihistumata rakukul-
tuure. (Trüpsiin on teatavasti pankrease poolt produtseeri-
tav seedeferment.) Kihistumata rakkude meetodile pani
aluse Dulbecco (1952) ning hiljem täiendasid seda

Youngner (1954, a, b), Bodian (1956), Daniel ja
Depou x (1957) jt. Selle meetodi põhiprintsiip seisneb sel-

les, et trüpsiiniga «seedimise» abil eraldatakse kõik rakud
üksteisest, kahjustamata seejuures rakkude eluvõimet. Iga
rakk hakkab hiljem iseseisvalt paljunema. Uuel meetodil on

rida olulisi eeliseid. Kihistumata rakkudest koekultuuride
meetodil on võimalus kultuure saada mitmesugustest raku-

liikidest, muu hulgas ka loodete rakkudest, mis on väga
oluline näiteks poliomüeliidi uurimisel (Drobõševs-
kaj a, Kljutša r j o v a, Kolesnikov ja Koršu-
nova, 1957). Trüpsiniseerimise teel on võimalik kultuure
saada mitmesugustest kudedest, sagedamini aga kasuta-
takse selleks ahvineere.
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Hobuste lääne entsefalomüeliidi viiruse kolooniad kana-

embrüo fibroblastide kihistumata kultuuril 48 tundi pärast
nakatamist. (Dulbecco ja Vogti, 1956, järgi.)

Koekultuuride valmistamine ahvineerudest toimub üld-

joontes järgmiselt. Ahv narkotiseeritakse ja tal eemalda-
takse operatiivsel teel neerud. Ahvi neerude koorollus pee-
nestatakse paarimillimeetrilise läbimõõduga
mis valatakse Erlenmeyeri kolbi. Seejärel valatakse kolbi
150 ml 0,25 % -list trüpsiinilahust ja asetatakse kolb magnet-
segajale jääkapis (4°C), kuhu ta jäetakse kuni 20 tunniks.
Selle aja jooksul eralduvad rakud trüpsiini toimel ükstei-
sest. Pärast taolist «seedimist» kõrvaldatakse vastava tööt-

lemise abil allesjäänud sidekoelised tükikesed ja trüpsiini
jääk. Hemotsütomeetri abil määratakse rakkude arv, mille

järel sööde valatakse rakkudele. Kultiveerimiseks paiguta-
takse rakud söötmega 6—B päevaks termostaati.

Kui rakkude kasv on küllaldane ning rakud on söötmes



95

leiduvad toitained ära kasutanud, uuendatakse söödet, lisa-

des samal ajal ka viirus. Kultuurid asetatakse uuesti ter-
mostaati. Noortes vohavates rakkudes on viiruse kasvuks
soodsad tingimused ning algabki viiruste kiire paljunemine.
Viiruste tsütopatogeense toime tõttu hävivad rakud ning
nende membraan puruneb. Selle tulemusena vabaneb uus

viiruste generatsioon, mis väljub söötmevedelikku.

Viirused ja kasvajad

Vähi ja samuti teiste kasvajate tagajärjel sureb igal aas-

tal tuhandeid inimesi. Nimetatud probleem muutub iga aas-

taga üha aktuaalsemaks. Kasvajate tekke põhjuste kohta on

teadlased mitmesuguseid arvamusi avaldanud. Viimasel

ajal on üha enam hakatud rõhutama viiruste osatähtsust.

Silmapaistvatest teadlastest, kes asuvad mainitud seisuko-

hal, võib esmajoones nimetada Nicol a u’ d, Silberit

ja Sta n 1 e y’t.

Aujeszky tõve viiruse tsütopatogeenne toime kanaembrüo
fibroblastide kultuuris. Mikrofotogramm. (S inkov i c s i,

1950, järgi.)
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Juba varsti pärast viiruste avastamist oletati, et ka kas-

vajate tekitajateks on viiruste hulka kuuluvad mikroorga-
nismid. Sel arvajnusel puudus algul eksperimentaalne tões-
tus. Tõsi küll, juba 1908. aastal avastasid Ell erm an n ja
Bang kanade leukoosi nakkusliku iseloomu, kuid siis ei

tuntud veel selle haiguse kuuluvust kasvajate hulka. 1911.
aastal aga näitas R ous, et kanade sarkoomi võib tervetele
kanadele üle kanda ka filtraadiga nakatamise teel. Hilise-
mate uurimiste põhjal selgus, et veel terve hulk loomade ja
lindude kasvajaid on tegelikult viirushaigused. Neist võib
märkida küülikute papillomatoosi, fibromatoosi ja mükso-
matoosi, hiirte leukoosi ja piimanäärmete vähki, laulukonna

(Rana pipiens') neerude kartsinomatoosi jne.
Inimese kasvajatest ehk tumoroossetest haigustest on

senini ainult kaks (papillomatoos ja molluscum contagio-
sum) kantud viirushaiguste nimekirja. Et aga bioloogilis-
tes seaduspärasustes on inimese ja loomade vahel siin
arvesse tulevate tegurite osas vähe erinevusi, on võimalik,
et ka inimese kasvajate tekke küsimuse lahendamine osu-

tub kõige edukamaks virusoloogiliste uurimiste abil. Põhju-
seks, miks senini on selles osas siiski veel kasinalt andmeid,
peab Stanley (1958) uurimiste vähesust. Stanley’t paneb
imestama asjaolu, miks rida uurijaid, kes peavad tõesta-
tuks viiruste osa loomade kasvajate etioloogias, inimese

puhul seda eitavad. Ainult korduvad katsed uuritava mater-

jali ülekandmisega haigest organismist tervesse võivad
siin usaldatavaid tulemusi anda. Arusaadavalt on inimese

puhul võimalik eksperimenteerida vaid väga piiratud ula-

tuses, millest siis ka uurimiste vähesus. Inimese kasvajate
uurimist katseloomade abil raskendab enamiku tumoroos-
sete viiruste suur liigi- ja koespetsiifilisus. Näiteks tekivad
laulukonnal neerukartsinoomiga nakatamisel kasvajad
ainult neerudes, mitte aga pookekohal. Taoline liigispetsiifi-
lisus ulatub mõnikord koguni tõugudenigi: küülikute kas-

vaja Shope’i papillomatoosi viirusega pole võimalik infit-
seerida mitte kõiki, vaid ainult teatavat tõugu küülikuid.

Tõenäoliselt lihtsustub koespetsiifilisuse probleem koe-
kultuuride kasutuselevõtmisega. Koekultuuride üheks eeli-
seks kasvajate viiruste uurimisel ongi asjaolu, et kudede
kunstliku kultiveerimise puhul vähenevad viiruse nõuded

koespetsiifilisuse suhtes. Näiteks on küülikute müksoma-
foosi ja fibromatoosi viirusega tavalistes tingimustes või-

malik infitseerida ainult küülikuid, kuid in vitro paljuneb
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müksomatoosiviirus ka orava, merisea, roti, hamster! ja ini-
mese materjalis, fibromatoosiviirus aga kasvab merisea,
roti ja inimese materjalist koekultuurides. (Chapro-
niere ja Andrewes, 1957.)

Siiski tekib kasvajate uurimisel koekultuuride abil mit-
meid olulisi raskusi. Peamiselt tuleb siin arvestada koe
laboratoorse kultiveerimise puhul vajalikku sagedast
rakkude värskendamist passaažide teel. Mõnedel kasvajatel
aga toimuvad neoplasmaatilised (uudismoodustuslikud)
protsessid (eriti alguses) väga aeglaselt. Üheks põhjuseks,
miks veterinaarias ei ole kasvajate probleem kunagi nii
aktuaalne olnud kui humaanmeditsiinis, on kindlasti loo-
made tunduvalt lühem eluiga.

Kasvajate viiruseteooria vastased väidavad harilikult»
et kasvajate infektsioossus ei ole eksperimentaalselt tõesta-
tud. Peab aga meenutama, et on olemas terve rida viirus-

haigusi, mille tekitajaid on isegi väga põhjalikult uuritud
(näiteks poliomüeliit), ent mille etiopatogeneesis on siiski
veel palju selgusetut. Sageli on raske kindlaks teha, mis

juhtudel kujuneb välja kliiniliste sümptoomidega avalduv

haigusprotsess ja mis juhtudel toimub antikehade teke orga-
nismis kliinilise manifestatsioonita.

Uurimised loomade ja lindude kasvajate etioloogia selgi-
tamiseks on näidanud, kuivõrd põhjalikud ja mitmekülgsed
peavad olema sel puhul kasutatavad menetlused. Esialgne
negatiivne resultaat ei või uurijale põhjuseks olla katsete

jätkamisest loobumiseks. Näiteks õnnestus Rousil kanade
sarkomatoosi ülekandmine algul ainult siis, kui infitseeri-
mine toimus kasvaja rakkudega, mitte nende filtraadiga.
Hiljem õnnestus tervete kanade infitseerimine ka rakkude

filtraadiga. Algul osutusid sarkomatoosile vastuvõtlikuks
ainult plimutroki tõugu kanad, kasvaja edasipookimine või-
maldas aga haigust hiljem üle kanda ka teistele kanatõugu-
dele. Seega lükati kasvajate viiruseteooria vastaste üks esi-

algne peamine argument ümber — Rousi uurimiste hilise-
mad tulemused lõid kasvajate etioloogia selgitamisele uued
alused.

Mõnede uurimiste põhjal sõltub viiruste kontsentratsioon

kasvaja koes indiviidi ja kasvaja vanusest. Viirust esineb

kasvajas seda rohkem, mida nooremad on nii organism kui
ka kasvaja. Üldiselt võib aga viiruse hulk kasvaja rakus
tunduvalt varieeruda ning katselistes tingimustes sõltub

see sageli infektsioonidoosist. Viiruse kontsentratsioon
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kunstliku infitseerimise abil tekitatud Rousi sarkoomis
läheneb maksimumile sel juhul, kui nakatamine on teosta-

tud suhteliselt suure annusega. Väikesed viiruseannused

põhjustavad küll kasvajakoe vohamist, kuid viiruse isolee-

rimine sellest koest hiljem ei õnnestu. Nimetatud asjaoluga
võib seletada mitmeidki negatiivseid tulemusi kasvajate
etioloogia virusoloogilisel uurimisel.

Stanley märgib, et kasvajate viiruseteooria vastased

väidavad, et kui sellised viirused eksisteeriksid, oleksid nad

juba ammu avastatud. Kuid mitmete kasvajate tekitajatena
ongi kindlaks tehtud viirused. Ka võib märkida, et arvata-
vasti ei tunta tänapäeval veel kaugeltki kõiki nakkus-

haigusi põhjustavaid viirusi. Alles hiljuti avastati mitu uut
senitundmatut viiruste rühma, nagu ECHO, Coxsackie' ja
adenoviirused inimestel, ECBO, ECPO ja ECDO 2 loomadel,
öeldu illustreerimiseks piisab, kui lisada, et S a b i n i and-
meil on viimase 5 aasta jooksul ainult Aafrikas ja Lõuna-
Ameerikas avastatud 47 uut zoopatogeenset viiruseliiki

(V o r o š i 1 o v a, 1959).
Üheks põhjalikumalt uuritud kasvajate rühmaks on leu-

koosid. Leukoose esineb nii inimesel kui ka mitmetel loo-

maliikidel ning lindudel (veised, hiired, kanad jne.). Nagu
on üldse karakteerne kogu kasvajate rühmale, on ka leu-
kooside puhul mitmeid tegureid (kantserogeensed ained,
radioaktiivne kiirgus ja röntgenikiired), millel on ilmselt

teatav osa haiguse tekkes. Nähtavasti haigestuvad taoliste

tegurite mõjutusel leukoosi sageli röntgenoloogid ja radio-

loogid. Hirošima ja Nagasaki aatomirünnaku üleelanud
inimeste hulgas on leukoosi haigestumise protsent veel

praegugi suur.

Viimasel ajal on üha rohkem andmeid saadud, mille alu-

sel ülalmärgitud teguritel on leukoosi tekkes ainult teise-

järguline osa. Näiteks õnnestus röntgenikiirtega kiiritamise
abil leukoosi tekitada valgetel hiirtel, kelle organitest val-
mistatud ekstraktiga oli haigust võimalik üle kanda äsja
sündinud hiirepoegadele. Hiirte leukoosile on rohkem tähe-

1 Coxsackie viirus — 1947. aastal Dalldorfi ja Sick-
1e s i poolt Coxsackie’s (New York) avastatud poliomüeliidiviirusele
lähedane viirus. Viirus isoleeriti esmakordselt kahe lapse roojast.

2 ECBO, ECPOjaECDO — vastavalt veiste, sigade ja koerte

roojast isoleeritud viirused. Nimetused on tuletatud analoogiliselt ini-

meste ECHO viirustele (vt. lk. 30).
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lepanu pööratud ka selle tõttu, et see haigus on lähedane
inimeste leukoosile. Hoolimata teadlaste hulgalistest jõu-
pingutustest lahendati tervete hiirte nakatamise küsimus

leukoosihaige sama loomaliigi rakuvaba filtraadiga alles

hiljuti. Selgus, et nakatamiseks tuli leukoosihaigete hiirte

materjali süstida noortele, äsja sündinud, mitte üle 16 tunni
vanustele hiirepoegadele. Hiirte leukoosi viirust on õnnes-

tunud näha ka elektronmikroskoobiga; see on kujult sfääri-

line, ta suurus kõigub 30—70 mp-ni.
Kanade leukoosid jagunevad oma iseloomult müeloblas-

toosiks, erütroblastoosiks ja lümfomatoosiks. Müeloblas*
toosi tekitajaks on sfäärilised, umbes 75—120 mp diameet-

riga viirused, mis inaktiveeruvad 57°C juures, kuid on resis-

tentsed madala temperatuuri ja kuivatamise suhtes. Kasva-
tada võib neid koekultuuridel. Seroloogiliselt on müelo-
blastoosi- ja erütroblastoosiviirused väga lähedased. Lüm-
fomatoos esineb kanadel enamasti latentsena ja ainult
üksikud kanad surevad selle haiguse tagajärjel. Latentselt

haigetel kanadel esinevad veres antikehad, mis munade
kaudu tibudele üle kantakse ja seega viimaseid haigestu-
mise eest teataval määral kaitsevad.

Tagasihoidlikumaks kui hiirte ja kanade leukooside uuri-
misel saadud tulemused, osutuvad andmed inimese sama-

laadse haiguse etioloogia kohta. Siiski annab hulk seniseid
uurimistulemusi põhjust oletada, et ka inimese puhul ei ole
olukord palju erinev kanade ja hiirte puhul esinevast. Näi-

teks avastati leukoosihaigete inimeste põrnast tervete ini-

meste põrnas puuduvat antigeeni, mida õnnestus kasvatada
ka kanaembrüos (Siiber ja Parnes, 1949; Parnes,
1950). Tähtsusetu ei ole ka asjaolu, et elektronmikroskoobi

abil leiti leukoosihaigete organites viirust meenutavaid 50—•
150 mp suurusega kehakesi. Samuti pakuvad huvi S i 1 b e r i

ja Bergoltsi viimased uurimisandmed (Bergolts,
1959). Nimetatud uurijatel õnnestus leukoosihaige inimese
koe filtraadiga hiirtel leukoosi tekitada. Bergolts oletab
leukoosiviiruse latentsel kujul esinemise võimalust ka klii-
niliselt tervete inimeste kudedes. Leukoositekitaja antakse

Bergoltsi arvates põlvest põlve edasi maskeeritult. Mõnede
faktorite (ioniseeriv radiatsioon jne.) toimel viirus aktivi-
seerub ning kutsub esile leukoosi. Sama autor aga märgib,
et selle hüpoteesi lõplikuks tõestamiseks või kummutami-
seks kulub aega, sest vaatlusi tuleks teostada mitme põlv-
konna vältel. Leukoose kirjeldati esmakordselt aga kõigest
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sada aastat tagasi ning nende põhjalikum uurimine algas
veelgi hiljem.

Viirusega nakatatud rakkudest arenev kasvaja ilmutab

pärast tõrvaga töötlemist juba lühema aja jooksul samu

tunnuseid, mis muidu tekivad kasvajal alles pikemaaegse
protsessi puhul. See viitab ilmsele seosele viiruste ja kantse-

rogeensete ainete toimes. Analoogiline olukord, kus haiguse
tekitamiseks ei piisa üksnes spetsiifilise tekitajaga infitsee-

rimisest, on karakteerne ka paljudele nakkushaigustele.
Siinkohal võib meenutada Pasteuri kuulsat katset kana
infitseerimiseks siberi katku tekitajaga. Kana on siberi

katku suhtes üldiselt resistentne, kuid haigestub, kui tal

jalad pärast nakatamist külmas vees hoitakse. Et batsillid
saaksid takistamatult arenema hakata, peavad nad läbi

murdma organismi kaitsebarjääridest. See on iseloomulik
veel paljudele teistele nakkushaigustele. On võimalik, et

kasvajate etiopatogenees sarnaneb selles suhtes nakkus-

haiguste puhul esinevaga. Kasvaja viiruste paljunemiseks
organismis on tõenäoliselt oluline osa mitmesugustel soo-

dustavatel momentidel, millest esmajoones võib märkida

kantserogeenseid aineid.

Asjaolu, et kasvaja tekkimiseks ei piisa sageli ainult
ühest momendist (s. o. organismi nakatumisest kasvaja vii-

rusega), on viinud mõningaid teadlasi (Siiber, 1947,
Stanley, 1958) mõttele, et kasvajaid tekitavad viirused
võivad organismis püsida pikema aja vältel (võib-olla kogu
eluaja) varjatud olekus ja et alles mingisuguste hiljem
lisanduvate tegurite toime võib luua soodsa pinna viiruste
arenemiseks. Tüüpilise näitena võib siinkohal esitada hiirte

piimanäärmete vähki. Hiirte piimanäärmete vähi uurimisel

on selektsiooni teel aretatud mitmeid nimetatud haiguse
suhtes väga tundlikke liine (Swiss, AK jt.). Piimanäär-

mete vähile osutuvad vastuvõtlikuks peamiselt emasindi-
viidid, ent mõnede liinide puhul mitte enne sugulise aktiiv-

suse perioodi saabumist. Neil hakkavad arenema kasvajad,
kui nad tiinestuvad või neile süstitakse suguhormoone.

Virusoloogias tuntakse mitmeid infektsioone, mille puhul
tekitajad võivad organismis esineda kliinilisi sümptoome
põhjustamata. Eespool märgiti ühe sellise varjatud infekt-
sioonina inimesel herpest. Samuti nagu herpes inimesel,
võib näiteks papagoidel esineda varjatud infektsioon psita-
koosiviirusega. Papagoide pidamistingimuste halvenemine
võib põhjustada latentse haigusvormi üleminekut kliinili-
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seks ning suurema arvu lindude puhul tekib sel juhul tüü-

piline psitakoosiepizoootia, ilma et viirust oleks kuskilt

väljastpoolt sisse toodud. (Et psitakoos võib ka inimest

raskekujuliselt nakatada, on Lääne-Euroopas, kus peetakse
suhteliselt palju toalinde, latentse infektsiooni ohu tõttu
viimasel ajal nende pidamisest loobumist hakatud propa-

geerima). Latentse infektsiooni nähtus esineb ka mõnede

fütopatogeensete viiruste puhul ja võib mõnel juhul kesta

isegi mitmeid taimepõlvkondi. Nii võib mitme generatsiooni
vältel varjatud kujul edasi kanduda kartuli X-viirus. Sama
nähtus esineb bakteriofaagide puhul. Latentselt infitseeri-
tud bakterikultuuride mõjustamine röntgeni- või ultravio-

lettkiirtega aga suurendab bakteriofaagide virulentsust

ning tulemuseks on bakterite hävimine. Just röntgenikiired
võivad olla ka kantserogeenseks agensiks. Stanley arvates

võib profaagi aktiviseerumist bakterite kultuuris pidada
bioloogiliseks analoogiaks organismis kasvajate tekkel toi-

muvatele protsessidele.
Kokku võttes võib märkida, et nii hea- kui ka pahaloomu-

liste kasvajate tekitajaina on leitud viirusi. Kasvajaid teki-
tavate viiruste peamine erinevus tavalisi nakkushaigusi
põhjustavatest viirustest seisneb selles, et kasvajate viiru-

sed on võimelised normaalseid koerakke kasvajarakkudeks
muutma. Infektsioonihaigusi tekitavate viiruste paljunemis-
protsess lõpeb tavaliselt peremeesraku hävimisega. Kasva-
jaid tekitavate viiruste puhul on olukord vastupidine: pal-
junemisprotsessis toimuvale rakkude suurenemisele ei

järgne nende lõhkemist, vaid intensiivse paljunemise taga-
järjel tekib uudismoodustis (N i c o 1 a u, 1955).

Viiruste inimese huvides kasutamise võimalusi

Nagu eespool märgitud, on viirused bioloogiliselt para-
siitlikud eluvormid. Rakusisese paljunemise tõttu on nende
olemasolu võimalik ainult teiste organismide arvel. Et aga
viirused on looduses väga laialdaselt levinud (viirus-
haigusi esineb inimestel, loomadel ja taimedel, sealhulgas
isegi bakteritel), on nendest põhjustatud kahjud üldiselt

väga suured. Ent peale viiruste leidub looduses arvukalt
ka mitmesuguseid teisi eluvorme, mis on inimesele kas

majanduslikel, tervishoidlikel või mõnedel teistel kaalutlus-
tel ebasoovitavad. Selliseid kahjulikke organisme leidub
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rohkesti kogu biosfääris, alates bakteritest ja lõpetades ime-

tajatega. Nende kahjulike eluvormide arvukust on püütud
vähendada ja levikut piirata mitmesuguste meetodite abil.
Teiste tõrjevahendite kõrval on uuritud ka viiruste kasuta-
mise võimalusi sellel eesmärgil.

V'i r ust'e kasutamisest inimese kasuks võib ühe esimese
katsena märkida bakteriofaagide meditsiinilist rakenda-

mist, eriti mitmesuguste soolteinfektsioonidc puhul. Kah-
juks ei ole siiski loodetud tulemusi saavutatud, kuigi seda
meetodit kasutatakse veel praegugi (näiteks co//-faagide
preparaadid veterinaarias).

Teiseks võib märkida viiruste kasutamist mitmesuguste
taimekahjurite vastu. Taimekahjurite tõrje viiruste abil on

juba lühikese aja jooksul minetanud esialgse puhteksperi-
mentaalse iseloomu ning tõenäoliselt avaneb praktilisel
virusoloogial sel alal edaspidi üsnagi ulatuslikke raken-

dusperspektiive.
Nagu kirjutab Jahn (1958), katsetas putukate tõrjega

virooside ehk viirushaiguste abil esimesena ameerika tead-
lane Balch 1945. aastal. Balchil õnnestuski levitada tai-

mekahjureid hävitavat viirushaigust näiteks Ontarios ja
mujal ning seda seal statsionaarseks haiguseks muuta. Mit-

mekülgselt on putukate hävitamist viiruste abil uurinud
Steinhaus ja Thomp son (Steinhaus ja Thomp-
son, 1949, Thompson, 1951), kes taotlesid teatavat liiki

lutsernikahjurite (Colios philodice eurytheme) viirustega
hävitamist Kesk-Kalifornias. Katse tulemusena õnnestuski
neil röövikute arvu madalal tasemel hoida ja seega vältida
taimede kahjustamist röövikute poolt.

Praegu on kirjanduses andmeid taimekahjurite tõrje
kohta virooside abil juba rohkesti. Taimekahjurite tõrje
viroosidega toimub lühidalt kokku võttes järgmiselt. Vii-
ruse allikana kasutatakse infitseeritud või haiguse tagajär-
jel surnud putukaid, eriti aga nende larve, keda selleks ots-
tarbeks kogutakse tuhandeid. Kogutud putukad purusta-
takse ning nendest valmistatakse suspensioon vees. Tekki-
vad käärimis- ja lagundamisprotsessid lõhuvad putukate
rakud, mille tulemusena vabanevad viirused. Seejärel
puhastatakse viirus erilise töötlemise abil rakurusudest

ning valmistatakse standardne viiruste suspensioon, mida

kasutataksegi tõrjepreparaadina.
Et virooside massiline levitamine võimaldab putukate

haigestumist esile kutsuda juba enne, kui nad jõuavad
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taimi kahjustada, on taimekahjurite tõrje viiruste abil väga
efektiivne. Kõige sobivam moment viirushaiguste levita-
miseks taimekahjurite hulgas on larvide arenemise algstaa-
dium, millal nad ei ole veel jõudnud taimi märgatavalt
kahjustada. Loomuliku leviku puhul puhkevad viroosid
harilikult ulatuslikumalt alles siis, kui putukate vastupanu-
võime on välistingimuste halvenemise tõttu vähenenud; sel-
leks ajaks on aga taimed röövikute tegevuse tõttu juba
tugevasti kannatanud, halvemal juhul koguni hävitatud.

Haiguse õigeaegne kunstlik levitamine väldib selle ohu.
Üks kõige edukam ja huvitavam katse viiruste kasutami-

sest inimese huvides on küülikute hävitamine Austraalias

viirushaiguse müksomatoosi levitamise teel. 1859. aastal

viidi Euroopast Austraaliasse 16 küülikut. Küülikud akli-
matiseerusid Austraalias suurepäraselt ning suure sigi-
vuse tõttu hakkas nende loomade arv peatselt jõudsasti
kasvama. Kui küülikud olid algul odavateks ja kasulikeks
lihaloomadeks ning ka meeldivaks objektiks jahimeestele,
siis hiljem hakkas olukord muutuma: küülikud muutusid

põllumehele nuhtluseks. Katsed küülikute hulka vähendada
intensiivse jahipidamise (aastas lasti karus- ja lihalooma-
dena maha keskmiselt üle 20 miljoni küüliku), püüdmise ja
teiste meetoditega ei andnud märgatavaid resultaate. Küü-
likute arv tõusis üha. 1950. aastaks hinnati seda umb-

kaudu juba I—3 biljonini. Küülikute hävitamine muutus

Austraalia põllumajanduses üheks tähtsamaks probleemiks.
Kuivõrd nende levik takistas teiste loomakasvatusharude

(eriti lambakasvatuse) arendamist, võib järeldada sellest, et

kümme küülikut kasutavad niisama palju karjamaad kui
üks lammas.

Ebaedu küülikute arvukuse piiramises viis mõningad
teadlased mõttele võidelda küülikute «uputuse» vastu mõne

infektsiooni levitamisega, mis oleks kahjutu inimesele ja
teistele loomadele, ent samal ajal hävitaks küülikuid. Esi-
mese sellesuunalise katse tegi Martin 1936. aastal Inglis-
maal, tõestades, et müksomatoos levib küülikute hulgas ka
loomulike tingimuste puhul ning et küülikud surevad selle

haiguse tagajärjel. Uurija oletas müksomatoosi kasutamise
võimalust küülikute tõrjeks Austraalias. Esimene, kuid kah-

juks ebaõnnestunud katse tehtigi juba enne Teist maailma-
sõda. Nurjumise põhjuseks oli nähtavasti asjaolu, et katse
teostati kuivas maakohas, kus küülikute levik oli väike.

Katset korrati uuesti 1950. aastal, nüüd aga juba Ida-



Austraalias tugevate vihmasadude tsoonis. Algul näis katse

samuti ebaõnnestuvat, ent aasta lõpul (detsembris) hakka-

sid küülikud Murray jõe orus järsku sadade kaupa surema.

Haigus levis kiiresti põhjapoole. Et küülikute suremus oli

suurim veekogude läheduses, hakati tähelepanu pöörama
moskiitodele kui viiruse võimalikele edasikandjaile. Hiljem
selguski, et moskiitod levitavad küülikute-hulgas mükso-

matoosi (Day jt., 1956, Fenner jt., 1956). Praegu sur-

mab müksomatoos Austraalias igal aastal miljoneid küü-
likuid. Haigus on muutunud enzoootiliseks ning viirus on

leidnud endale vaheperemehe moskiitode näol. Austraalia
ei vabane arvatavasti enne müksomatoosist kui haigus
lõpuks ise kaob. See tendents näib praegu juba esinevat,
sest küülikute suremusprotsent näitab viimastel aastatel

langust'. Selle põhjusena oletatakse kolme asjaolu: 1) im-

muunsuse teket küülikutel müksortiatoosiviiruse vastu,
2) viiruse nõrgenenud variantide teket ja 3) mõlema nime-
tatud teguri koosmõju (S h o p e, 1955).

Kui viirused on ühest küljest olnud uurimisobjektiks
seoses kasvajate tekkega, siis teisest küljest on viirusi püü-
tud kasutada ka võitluseks kasvajatega. Kasvajarakke
hävitava tsütopatogeense efekti tekkimine adenoviiruste
kultiveerimisel HeLa rakkudes viis Huebneri mõttele
rakendada seda nähtust kasvajate tõrjeks. Huebner teos-
tas katse emakakaela kasvajaga; viiruse süstimine otse

kasvajasse või üldvereringesse kutsus esile kasvaja taand-
arenemise. Raviefekt ei olnud aga täielik, sest varsti tek-
kisid organismis antikehad, mis neutraliseerisid viiruse.

Paljudes laboratooriumides uuritakse praegu viirusi, mis
hävitaksid kasvajarakke, ent oleksid kahjutud normaalsele
koele.
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