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Sissejuhatus

Virusoloogia — teadus koige vdiksematest nakkus-
haiguste tekitajatest, viirustest — on vorreldes teiste loo-
dusteaduse harudega veel suhteliselt noor: tema iga ei
ulatu palju iile poole sajandi. Joudsamalt on virusoloogia
arenema hakanud alles viimasel ajal. Kui eelmise sajandi
lopp ja kéesoleva algus olid bakterioloogiaalaste avas-
tuste suurajastuks, mille jooksul kujunesid selle teadus-
haru pohialused, siis on ajajark alates kdesoleva sajandi
kolmekiimnendaist aastaist olnud samasuguseks perioo-
diks virusoloogias.

Praegu on virusoloogial vidlja arenenud mitmed eri suu-
nad. Virusoloogiat kui kiiresti arenevat teadusharu iseloo-
mustab tabavalt {iks selle ala silmapaistvamaid viljelejaid
Rozkov, Geldes, et viimasel ajal ilmub virusoloogias
ithe aasta jooksul sageli rohkem uut kui mones vanemas
bicloogia distsipliinis kiimne aasta jooksul.

Virusoloogia iitha suurenevat osatdhtsust mikrobioloogias
toendab néditeks kas voi seegi asjaolu, et viimasel ajal on
viirustesse puutuvaid kiisimusi tiha ulatuslikumalt kasit-
lema hakatud ka mikrobioloogide rahvusvahelistel kong-
ressidel.

Algtoukeks virusoloogia arenemisele oli praktiline vaja-
dus. Mida rohkem viirusi uuriti, seda selgemaks sai viirus-
haiguste esinemise toeline ulatus. Tdnapaeval 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 iildisema
huvi objektiks. Korgemate organismidega vorreldes lihtsa
ehituse, kiire paljunemise ja arenemise ning voéimaluse
tottu védga lithikese aja jooksul jilgida mitmesuguseid
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arenemisstaadiume on viiruste mudelil saadud mitmeid
andmeid naiteks parilikkuse, valgu biosiinteesi ja veel
paljude teiste probleemide kohta.

Kahjuks on siiani eesti keeles ilmunud vordlemisi vdhe
kirjandust, mis késitleks seda ohtlikku, ent bioloogia seisu-
kohalt vdga huvitavat haigusetekitajate riihma. Kéesoleva
téo iilesandeks on seda liinka osaliselt tdita. T66 ei preten-
deeri pohjalikkusele iiksikkiisimuste valgustamisel: on piiii-
tud esitada lithike iilevaade virusoloogia kaasaegsest sei-
sundist ja tuua koige iseloomustavamaid ja olulisemaid
andmeid. .

Vadrtuslike nouannete eest t66 kdsikirja ldbivaatamisel
volgneb autor tdnu meditsiinikandidaat A. Jannusele ja
professor J. Kaardele.

Virusoloogia ajaloost

Juba inimsoo kultuuri koidikult pédrinevad esimesed and-
med, mis toendavad nakkushaiguste esinemist. Antiikajast
on sdilinud markmeid, millest voib dra tunda  praegugi
levivaid viirushaigusi.

Praegusest Kairost 16una pool paiknevas piirkonnas
umbes 3700 aastat e. m. a. asunud asula arheoloogilistel
viliakaevamistel satuti sellest ajastust pdrinevale inimese-
skeletile, mille vasaku jala luud olid tunduvalt lithemad
parematest. Sellel luustikul leiti poliomiieliidi ehk laste-
halvatuse tagajarjel tekkivaid iseloomulikke patoloogilisi
muutusi. Peale mainitu on aga veel teisigi andmeid, mis
viitavad lastehalvatuse esinemisele Egiptuses juba iidse
kultuuri pédevil. Nii leiti omaaegsest Egiptuse pealinnast
Memfisest 2. sajandist e. m. a. périnev kivist hauaplaat,
millesse raiutud reljeef kujutab kargu abil liikuvat ini-
mest, kelle parema jala lihastik on atrofeerunud ning luus-
tik deformeerunud. Kivil esineva raidkirja pohjal on siin
ajaloolaste arvates tegemist poliomiieliidi tagajirjel inva-
liidistunud preestri kujutisega, kes ohverdab jumalanna
Astartele. Leidu sdilitatakse praegu iihes Kopenhaageni
muuseumis.

Antiikaja kuulsaim teadusmees Hippokrates kirjel-
das poliomiieliiti meenutavat haiguspuhangut iihel Vahe-
mere saarel. Kuid mitte ainult soojades Vahemere basseini
maades, vaid ka hoopis kaugel pohjas on lastehalvatust
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esinenud juba tuhan-
dete aastate eest. Nii
leiti 1924. aastal Groo-
nimaal iihe 6.—7. sa-
jandist e. m. a. périne-
va asula véljakaevami-
sel ilmselt poliomiielii-
di tottu deformeerunud
inimeste skelette.
Muistsed taudikirjel-
dused kisitlevad pea-
miselt haiguste siimp-
toome ja levikut, kuid
monel maéral on nende
objektiks ka praktilised
nouanded haiguste val-
timiseks ja raviks. Ma-
rutaudi néiteks tunti
- juba antiikmaailmas,
mida toendavad moned
tolleaegsed kirjeldused
selle haiguse siimptoo-

midest inimesel ja loc- : i Hohtlan eI
madel. Uhtlasi on aga :Qelje.gf_kllvgst hl:«;l_ua_lplaadll poliomiieliidi

] tatud  ka . mas..  2Bdarjel nvd iidistunust Vana-Egip-
valgus ; 4 : tuses. (Sinkovicsi, 1956, jargi.)
taudi = epidemioloogiat.

Toendoliselt tunti mone
vanema  kultuurrahva
juures torjeabinousid rougete vastu. Silberi (1953)
arvates voib oletada, et hiinlased taotlesid kaitset rou-
gete vastu kunstliku nakatamisega juba 11. sajandil
e. m. a.,, kui nad puhusid tervetele inimestele ninasse
rougevillide kuivatatud koorikutest valmistatud pulbrit.
Ka Indias tegelesid brahmaanid rougevillide materjali
peokimisega tervetele inimestele. Veel monegi teise rahva
ajalooiirikud konelevad analoogiliste votete kasutamisest.
Euroopasse joudis see meetod (nn. variolatsioon) aga
alles 18. sajandil. Nimelt toi selle torjemeetodi Konstanti-
noopolist Ladne-Euroopasse Inglise saadiku abikaasa 1721.
aastal. Agedat vastupanu avaldas rougehaiguse uuele torje-
meetodile esialgu vaimulikkond. Prantsusmaal hakkas
variolatsioon levima alles peale Sorbonne’i avaldust
«ce qui pouvait étre utile aux hommes ne pouvait offencer
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Dieu»!, mis asja preestritele meelepdrasemaks muutis.
Varsti aga tekkis variolatsiooni vastu, hoolimata esialgsest
suhteliselt soojast vastuvotust, jahenemine ka arstide hul-
gas. Selleks oli kiillalt pohjust: suremus variolatsiooni
tagajarjel ulatus iga 1000 poogitu kohta kuni 20-ni. Samuti
tekkisid viirusega kunstliku nakatamise tagajérjel tihti
uued epideemiakolded.

Suurem kui praktiline kasu oli variolatsiooni teaduslik
vaartus: esmakordselt ilmnes, et organismi on voimalik
haiguse vastu kunstliku nakatamise abil kaitsta.

Selle voimaluse realiseeris hiljem inglise arst Edward
Jenner, kellele inimkond volgneb tédnu rougetest vabane-
mise eest. Juba enne Jenneri katseid oli Lddne-Euroopa
maades loomakasvatajatel teada, et veiste rougeid podenud
inimene ei haigestu hiljem enam ka rougehaigete inimes-
tega kokkupuutumise tagajérjel.

Teaduslikult pohjendas Jenner selle kiisimuse 1796. aastal
iildsuse ‘ees teostatud avaliku katsega. Algul nakatas Jen-
ner {iht poisikest veiste rougetesse haigestunud inimese
villide limaga, seejdrel poolteise kuu parast inimeste rou-
getega. Uue nakatamise tagajirjel ej haigestunud katse-
alune enam, mis toendas, et ta oli muutunud rougete suhtes
resistentseks. Jenneri katsest parinevad ka terminid «vakt-
siin» ja «vaktsineerimine» (vacca = lehm). Vastupidi pal-
jude teiste tolleaegsete teadusemeeste suurtele avastustele,
mis tagurlike ringkondade vastupanu tagajéarjel sageli maha
vaikiti, leidsid Jenneri t66d tdit tunnustust juba tema elu-
ajal. 1801. aastal miinditi tema auks medal ning aasta hil-
jem andis Inglise parlament talle rahva nimel tunnustu-
sena iile 10000 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 voitlust oma todede voidulepdédsemi-
seks, sest leidus kiillalt neid, kes véitsid talle vastupidist.
Teisalt omakorda piiiiti kahtluse alla panna Jenneri avas-
tuse prioriteeti. See koik ei suutnud aga takistada vaktsi-
neerimise voidukdiku. Jenneri t66d panid aluse teadusli-
kule immunoloogiale.

Jenner ei teadnud veel, et tema poolt uuritud haiguse,

! Mis on kasulik inimesele, ei solva jumalat. (Prantsuse k.)



rougete tekitajaks on viirus. Viiruste avastamiseni kulus
teadlastel veel terve sajand pingerikast t66d.

Jargmine suurem etapp virusoloogia arenemises on seotud
kuulsa prantsuse teadlase Louis Pasteuri nimega. Pas-
teur vottiski esimesena tarvitusel sona «viirus»!, kasutades
seda {ildse koigi patogeensete ehk haigust tekitavate mik-
roobide tdhistamiseks. Peale muu jaib Pasteuri nimi medit-
aiini ajalukku igavesti piisima marutaudivastase vaktsiini
viljatootajana. 1882.—1885. aastal teostatud katsetega
onnestus Pasteuril marutaudi viirust 100 kiiiilikul edasi
pookides niivord muuta (virus fixe), et viirus pohjustas
koertel marutaudi haigestumist ainult kesknérvisiisteemi
siistimise puhul voi siis, kui nakatamiseks kasutati eriti
suuri annuseid. Pasteuri suureks teeneks meditsiini arenc-
mises tuleb pidada asjaolu, et ta esimesena toestas mikroo-
bide osa haiguste tekitajaina. Kuigi Pasteur oletas ka iili-
vdikeste, mikroskoobi abil ndhtamatute mikroobide olemas-
olu, ei joudnud ta siiski viiruste avastamiseni.

Selle iilesande lahendas esimesena vene teadlane Nikolai
Gamaleja 1886. aastal. Gamaleja, tol ajal veel noor
arst, uuris veiste katku (tekke) pohjusi. Tema katse oli ori-
ginaalne. Ta vottis katkuhaigelt® vasikalt verd, filtreeris
selle 1dbi baktereid kinnipidava Chamberlandi filtri ning
nakatas saadud filtraadiga tervet vasikat. Nakatatud vasi-
kas haigestus mone pdeva pdrast tiiiipiliste katkutunnus-
tega. Selle katsega toestas Gamaleja, et katkuhaige
vasika vere bakteritevaba filtraat on voimeline infitseerima
tervet vasikat. Et aga Gamalejal nimetatud katsed reegli-
pdraselt ei onnestunud ning et ta ei saanud katseid lopule
viia, loobus ta tulemuste avaldamisest vidlismaa ajakirjan-
duses (vastav venekeelne publikatsioon jdi teadlaste ring-
kondades tdhele panemata).

Seetottu kuulub viiruste avastamise au tegelikult Gama-
leja kaasmaalasele, teisele vene teadlasele Dmitri [v a-
novskile, kes oma kuulsate to6dega tubaka mosaiik-
haiguse tekke kohta tdestas senitundmatute {ilivdikeste
mikroobide olemasolu. M66dunud sajandi 16pul kannatasid
Krimmi tubakaistandused raskesti haiguse all, mille etio-
loogiat ei tuntud. Hajguse (tekke) pohjusi hakkas selgitama
botaanik Ivanovski 1892. aastal. Et koik bakterioloogilised
uurimused loppesid negatiivse resultaadiga, valis Ivanovski

! Sona «viirus» on tuletatud ladinakeelsest sonast vir (miirk).



D. Ivanovski

kiisimuse lahendamiseks teise tee. Ta vottis mosaiikhaige
tubaka lehti, pressis neist mahla vilja, kurnas selle 1dbi
bakterioloogilise filtri ning nakatas filtraadiga terveid
taimi. Filtraadiga inokuleeritud tubakad haigestusid juba
mone pdeva parast, millest Ivanovski esialgu jédreldas, et
haiguse tekitajaks on mingisugune miirk. Oma arvamuse
kinnitamiseks kavandas Ivanovskigeniaalse katse — teos-
tada edasinakatamast passaazidena tervel real taimedel. Kui
haigestub esimene uuritava materjaliga kokkupuutunud
taim, siis viia selle mahla filtraati edasi jargmisele, sealt
kolmandale jne. Kui haiguse tekkepohjuseks on miirk, siis
peab selle kontsentratsioon 16puks niivord vdhenema, et ta
taimi enam ei kahjusta. Eksperimendi tulemus osutus aga
Ivanovski poolt oodatule vastupidiseks: selgus, et filtraadi
Laigust tekitavad omadused sugugi ei vdhenenud, vaid
koguni suurenesid iga passaaziga. Sellest tegi Ivanovski
ajaloolise jdrelduse, et haigusetekitajaks ei ole mitte miirk,
vaid iilivdikesed, taimedes paljunevad ja tavalisi bakterio-
loogilisi filtreid labivad mikroobid.
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Kuigi teade Ivanovski avastusest avaldati tolleaegses tea-
duslikus kirjanduses, poorati ka sellele esialgu vdhe tdhe-
lepanu ning avastus vajus moneks ajaks unustusse.

Soltumatult Ivanovski toddest tuli tubaka mosaiigi uuri-
misel samadele tulemustele hollandlane Beijerinck, mis
kinnitas Ivanovski resultaatide toeparasust. Hiljem tekkis
diskussioon kiisimuses, kellele siis oOieti kuulub viiruste
avastamise au. Praegu peetakse viiruste avastajaks siiski
kindlalt Ivanovskit. :

Kui need esimesed andmed viiruste avastamisest ei ara-
tanud esialgu teadusemaailmas kuigivord tdhelepanu, siis
seda pingelisem t66 algas pédrast LoefflerijaFroschi
uurimisi 1897/98. aastal, millega toestati, et viirus on suu-
ja sorataudi tekitaja. Loeffler ja Frosch olid juba kohe
parast oma avastust kindlalt veendunud, et viirused on veel
paljude teiste inimese ja loomade nakkushaiguste tekita-
jaiks.

See arvamus toestuski peatselt. .1899. aastal veendus
vene veterinaararst Tartakovski, korrates Gamaleja
katseid, et veiste katku tekitajaks on viirus. 1901. aastal
avastas R e e d inimese kollase palaviku viiruse. Jargmistel
aastatel tehti juba terve hulga haiguste pohjusena kindlaks
viirused (lammaste rouged, lindude katk, marutaud, koerte
katk jne.). 1908. aastal avastasid Landsteiner jaPop-
per Viinis poliomiieliidiviiruse. Lastehalvatusse surnud
itheksa-aastaselt poisikeselt voetud materjaliga onnestus
neil nakatada kaht ahvi. Haigestumine kulges ahvidel ras-
kekujuliselt, kusjuures neil tekkis jdsemete paraliiiis. Ahvide
pea- ja seljaajus leiti poliomiieliidile tiiiipilisi patoloogilisi
muutusi.

Veel voib kédesoleva sajandi algul tehtud avastustest
markida marutaudi puhul nérvirakkudes tekkivate inklu-
sioon- ehk sulunduskehakeste avastamist Negri poolt
1903. aastal ning rougete elementaarkehakeste avastamist.

Bakterite viirused ehk bakteriofaagid avastas Twort
1915]. aastal ja esimesena uuris neid pohjalikumalt D’ H e-
rellie

Suure touke virusoloogiaalaste uurimistééde intensiivistu-
misele andis gripi ulatuslik levik Esimese maailmasoja
l1opul ja sojajargseil aastail. Varem iildtunnustatud seisu-
koht gripi bakteriaalsest etioloogiast ei osutunud pandee-
mia jooksul kogutud andmete pohjal enam kehtivaks, kuid
ka viiruse kindlakstegemine ei onnestunud algul.



Virusoloogia kiire arenemine algas kiesoleva sajandi kol-
mekiimnendate aastate paiku, parast seda, kui Woodruff
ja Goodpasture votsid 1931. aastal viiruste kultiveeri-
miseks kasutusele kanaembriio. Samal aastal avastas
Shope (1931) sigade influentsa viiruse ning varsti 6nnes-
tus Smithil, Andrewesil ja Laidlaw’l (1933)
sama inimeste gripi puhul.

Viiruste olemuse ja keemilise koostise selgitamise seisu-
kohalt osutus poordeliseks stindmuseks tubaka mosaiigi vii-
ruse isoleerimine kristalsel kujul Stanley poolt 1935.
2astal. Viiruste morfoloogia uurimisele aga panid aluse
Kausche, Pfankuch ja Ruska, kes 1938. aastal
dgmonstreerisid esmakordselt viirusi elektronmikroskoobi
abil.

1941. aastal avastas Hirst (ning samal ajal temast sol-
tumatult ka Hare ja McClelland), et gripi viirus
aglutineerib kana punaliblesid. Sellest ajast alates kasu-
tatakse virusoloogias mitmete haiguste diagnoosimiseks
hemaglutinatsioonireaktsiooni. :

Teise maailmasoja ja sojajargsete 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
mojustamiseks antibiootikumidega..

Jargmisele, veelgi ulatuslikumale tousule virusoloogia
arenemises panid aluse Enders, Weller ja Robbins
1949. aastal Bostonis. Neil onnestus poliomiieliidiviiruse
kasvatamine koekultuuridel, kusjuures nad avastasid nn.
{siitopatogeense efekti. Suure tdhtsusega avastuse eest said
Enders, Weller ja Robbins 1954, aastal Nobeli preemia.

Otseseks jatkuks Endersi ja tema kaastooliste uurimistele
osutusid- Pittsburgi iilikooli professori Salki poliomiie-
liidialased t66d. Salki saavutused poliomiieliidivaktsiini
vidljatootamise alal olid kaasaegses virusoloogias siindmu-
seks, mis tombas endale kogu maailma tdhelepanu, mis-
tottu peatume nimetatud kiisimusel veidi pikemalt (K u-
kowk a, 1955, andmeil).

Moningaid tulemusi oma uurimistest oli Salk ajakirjan-
duses avaldanud juba varem. Ponevusega oodati tema ette-
kannet III rahvusvahelisel poliomiieliidi kongressil Roomas
1954. aastal. Sellel kongressil teatas Salk, et kiisimus, kas
kasutada poliomiieliidivaktsiiniks elusat voi surmatud vii-
rust, olevat Ameerika Uhendriikide komitee National Foun-
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dation for Infantil Paralysis poolt 16plikult otsustatud ohu-
tute, surmatud viirustest vaktsiinide kasuks. Selleks andsid
touke efektiivsed tulemused Salki vaktsiiniga. Muuhulgas
olgu mirgitud, et esimesed katsed inimestega teostas Salk
oma kolmel lapsel: need olid viieaastane Jonathan, seitsme-
aastane Darell ja {iheteistkiimneaastane Peter. Seejirel
katsetati Salki vaktsiini juba laial baasil. Loodeti, et tdnu
Salki vaktsiinile vabaneb inimkond juba ldhema viie aasta
jooksul poliomiieliidiohust. Uksikasjalisemaid andmeid
Salki vaktsiini kasutamise tulemuste kohta avaldas Amee-
rika Uhendriikide Vaktsiiniameti juhataja Francis 1955.
aastal teaduslikul kongressil Ann Arbori iilikoolis, kus ta
teatas jargmist. 1954. aastal siistiti Ameerika Uhendriikides
vaktsiini 440000 lapsele, kusjuures kontrollrithmas oli
samaaegselt vaatluse all kokku 1390000 siistimata last.
Vaktsineeritud 440000 lapsest haigestus poliomiieliiti 113,
kusjuures haigus kulges enamikul juhtudel kergekujuliselt
ja loppes tervistumisega. Esines ainult 1 surmajuhtum. See-
vastu kontrolliks vaatluse all olnud lastest haigestus polio-
miieliiti 750, neist suri 11. Samal ajal vaktsineeriti Soomes
Salki vaktsiiniga 100000 last, kellest lastehalvatusse hai-
gestus 4. Kontrollrithmas olnud 100000 lapsest haigestus
aga 30. Immuunsuse kestus oli Soome andmeil siiski liihi-
aegne. Edasi markis Francis, et kavas on tasuta siistida 13
miljonit koolilast ning et Salkile ja tema kaastoodlistele
antakse iile tihiskondlike annetuste ndol kogutud 9 miljonit
dollarit. '

Hiljem aga asus enamik poliomiieliidi uurimisega tegele-
vaid teadlasi seisukohale, et Salki vaktsiiniga ei ole laste-
halvatuse torje probleem veel kaugeltki 16plikult lahenda-
tud. Selle tottu on enamikus maades praegu iile mindud
Sabini elusvaktsiinile.

Noukogude virusoloogia arenemist tahistavad (Silberi,
1957, andmeil) jargmised tdhtsamad etapid.

1935. aastal loodi Moskvas Viiruste Kesklaboratoorium,
mis oli esimeseks virusoloogiaalaseks uurimisasutuseks Nou-
kogude Liidus. Samal aastal, seoses NSVL Teaduste Aka-
deemia iimberasumisega Moskvasse, loodi Mikrobioloogia
Instituudi juurde viiruste osakond, mille iilesandeks oli
vurida loomade ja taimede viirusi. Neid laboratooriume juh-
tis Silber. 1938, aastal reorganiseeriti nimetatud osakond
ning ta hakkas tegelema ainult fiitopatogeensete viirus-
tega. Reorganiseeritud laboratooriumi juhatajana asus téole
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RozZkov. Samal aastal ithendati 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 tootab Noukogude Liidus juba mitu virusoloogia
uurimisinstituuti.

Noukogude virusoloogidel on hulgaliselt vaartuslikke tea-
duslikke saavutusi, mida hinnatakse tunnustavalt ka valis-
maal. Juba 1937. aastal, s. 0. ainult moni aasta pérast Vii-
ruste Kesklaboratooriumi asutamist, avastasid selle to6ta-
jad Kaug-Ida puukentsefaliidi.

Morozov tootas vilja viiruste elementaarkehakeste
viarvimise hobetamismeetodil, mis on praktikas edukalt
juurdunud.

- Hulk aastaid on viiruste bioloogiat ja olemust uurinud
Rozkov koos oma kaastootajatega. Selle tulemusena on
selgitatud mitmeid olulisi probleeme viiruste paljunemise
ja fiisioloogia alal.

Ulatuslikult on viirustevastase immuunsuse mehhanismi
kiisimusi valgustatud kahe noukogude virusoloogi Silberi
ja Smorodintsevi toddes. Sama probleemiga tegele-
vad ka TSumakov, Subladze, Levkovits jt.

Tovarnitskija tema kaastooliste tdhelepanu on poo-
ratud mitmesugustele biokeemilise kallakuga virusoloogia-
probleemidele.

Vaktsiinide véljatootamisel gripi, neuroinfektsioonide
ja teiste viirushaiguste vastu on silmapaistvamaid saavu-
tusi Smorodintsevil, Zdanovil, TSumakovil,
DroboSevskajal, TS$8alkinal, Falkovit$il,
Solovjovilijt.

Noukogude Liidus on avastatud terve hulk uusi viirus-
haigusi, mille hulgast vaédrivad nimetamist eriti mitmesugu-
sed neuroinfektsioonid. Neuroinfektsioonide epidemioloo-
giat selgitab Pavlovski loodusliku koldelisuse teooria.

Noukogude veterinaarvirusoloogide saavutused on kiill
kahjuks monevorra tagasihoidlikumad humaankolleegide
resultaatidest, kuid tosiseid tulemusi on ka sellel alal. Eel-
koige tuleb siinkohal markida veiste katku likvideerimist,
milleks teadlaste t66 tohusalt kaasa aitas. Varasemast pe-
rioodist on silmapaistvamad Vo$elesski, Butsnevi,
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Podubski,Koljakovijalvanovi tood hobuste ent-
sefalomiieliidi ja infektsioosse aneemia alalt. Suuri saavu-
tusi on viirushaiguste uurimisel ka LihhatSovil (lam-
maste rouged), Solomkinil (Aujeszky tobi), Kules-
kol (sigade katk), Ratneril (suu-jasorataud) ja teistel.

Nagu vilismaal, nii on ka Noukogude Liidus hakatud
virusoloogiale eriti suurt tdhelepanu poorama viimastel aas-
tatel. Lisaks suurtele tsentraalsetele virusoloogiainstituuti-
dele, mida praegu on juba mitu, to6tab kogu maal terve
hulk véiksemaid virusoloogialaboratooriume, mis praktika
vajaduste rahuldamise korval tegelevad ka uurimistooga,
rikastades teadust uute andmetega.

Viirushaiguste tervishoidlik ja majanduslik
tahtsus

Viirushaiguste ulatusliku leviku to6ttu nii inimeste, loo-
made kui ka taimede hulgas on nende kahjustused vordle-
misi suured.

Kahjustused, mis viirushaiguste tagajérjel tekivad, on
oma iseloomult mitmesugused: inimese puhul surmajuhtu-
mid ja toovoimetus, loomakasvatuses surmajuhtumid ja
toodangu védhenemine ning taimekasvatuses saagikuse
viahenemine. Suuri summasid nouab viirushaiguste torje.

Tdpsemaid ja iiksikasjalisemalt analiiiisitud andmeid vii-
rushaiguste kahjustuste kohta on kahjuks kiill ainult koige
lahemast minevikust. Varasemate aegade kohta puudub
vastav statistika, kirjanduses toodud andmed on vaga liink-
likud ega peegelda ilmselt olukorda téielikult. Ulevaate saa-
mine on seda raskem, et tipsemate uurimiste puudumise
tottu voidi kergesti iiht haigust teisega dra vahetada. Voib
arvata, et veel praegugi ei tunta koiki viirushaigusi, sest
jérjest avastatakse uusi viirusi.

Inimesel esineb viirushaigusi mérksa sagedamini bak-
teriaalsetest.Nditeks haigestus omaaegse Rahvasteliidu
Epideemiakomisjoni andmeil viie aasta jooksul (1929—
1934) peamistesse viirushaigustesse kokku 25142650 ini-
mest; bakteritest pohjustatud nakkushaigusi registreeriti
samal ajavahemikul aga ainult 4 072 446 juhtu. Seega diag-
noositi viirushaigusi bakteriaalsetest ligikaudu kuus korda
rohkem.
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Uheks juba aastasadade viltel inimkonda sageli vapusta-
nud viirushaiguseks on gripp. Esimene ajalooliselt usutav
gripiepideemia kirjeldus périneb aastast 1387 Kénigsh o-
venilt (Haagen ja Mauer, 1939). Voib aga oletada,
et gripiepideemiad olid sagedaseks ndhtuseks ka juba
varem. Tapsemaid andmeid on 1580. aastal esinenud gripi-
epideemiast, millal Roomas suri haiguse tagajarjel 9000
inimest, Madriid aga kaotas taudi jooksul peaaegu kogu
oma elanikkonna.

Uks inimkonnale koige traagilisemate tagajérgedega gri-
pipuhang esines Esimese maailmas6ja 16pul ja sojajarg-
sel perioodil. Haigestumine grippi saavutas pandeemilise
ulatuse 1918. aastal. Kust gripilaine dieti algas, ei ole tead-
lastel onnestunud selgitdda. Makoweri (1956) viitel ei
ole selleks kindlasti mitte Hispaania; «hispaania haiguse»
nime sai tookordne gripp vaid juhuslikult selle tottu, et esi-
mesed andmed haiguse esinemisest andis sdjas neutraalseks
jddanud Hispaania. Sodivatest riikidest, vaatamata sellele,
et haigus ka nendes levis, ei joudnud andmed gripi kohta
avalikkuse ette sojatsensuuri tottu. On voimalik, et haigus
algas Ameerika Uhendriikides, kus 1915. aastal tdheldati
gripiepideemiat. See vaibus 1916. aasta alguseks, kuid
juba 1917. aastal puhkes gripp uuesti, seekord Briti saar-
tel Inglise sojavdes, hiljem ka Prantsusmaal. Haiguse voi-
sid Euroopasse tuua ameerika sodurid. Pandeemia, mis
mollas 1920. aastani, kulges kolme iiksteisele jargneva lai-
nena ja levis iile maailma, vélja arvatud moned iiksikud
saared Vaikses ookeanis. Umbkaudseil andmeil haigestus
kokku 550 miljonit inimest, kellest 20—25 miljonit suri.
Vordluseks olgu mérgitud, et Esimese maailmasdja tapa-
talgutes hukkus «ainult» 7—8 miljonit inimest, seega siiski
ligikaudu kolm korda vdhem kui gripi tagajérjel.

Piiratuma ~ulatusega korduvad gripiepideemiad iga
paari-kolme aasta tagant. Viimane, 1956.—1957. aastal
esinenud A.-tiiiipi viirusest tekitatud gripipandeemia levis
kiiresti ja kulges mitmel pool, néiteks Hiinas, vdga suure
haigestumisprotsendiga (Chu Tse-min, Shao Tsung
ja Khan Chen-chang, 1957).

Sellest hoolimata, et gripp on pandeemilise ulatuse saa-
vutanud kéesoleval sajandil ainult monel korral, kuluta-
takse selle haiguse torjeks suuri summasid. Néiteks ulatu-
vad Ameerika Meditsiini Assotsiatsiooni andmeil Ameerika
Uhendriikides iilemiste hingamisteede haigustest (gripp ja
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adenoviirusinfektsioonid!) pohjustatud majanduslikud kah-
jud 2—5 miljardi dollarini aastas. Noukogude Liidus mak-
savad sotsiaalkindlustuse organid samade haiguste tottu
igal aastal kiimnetesse miljonitesse rubladesse ulatuvaid
summasid, gripiepideemiate aial aga tousevad need kulud
200—250 miljoni rublani ja iile selle (Groma3evski,
1955).

Poliomiieliit ehk lastehalvatus nouab veel praegugi inim-
konnalt suuri ohvreid. Kuigi poliomiieliidipuhangud pole
onneks nii ulatuslikud, kui seda harilikult on gripiepidee-
miad, ei ole olukord siin sugugi parem. Poliomiieliit kulgeb
marksa raskekujulisemalt kui gripp. Sageli voib kohata
inimesi. kes on lastehalvatuse tagajiriel taielikult voi osa-
liselt fiitisilise to00voime kaotanud. Niiteks podes Amee-
rika Uhendriikides aastatel 1947—1955 poliomiieliiti
278 809 inimest; haiguse tagajarjel invaliidistunute arv ula-
tub ainult selles riigis umbkaudu 130000-ni (Vinoku-
rov, 1957, a).

Tosiseid majanduslikke kahjusid tekitab viirushaiguste
levik pollumajanduses.

Naiiteks veiste katk oli Euroopas laialt levinud juba
4. sajandil ja pohjustas kuni kdesoleva sajandi kahekiim-
nendate aastateni paljudes riikides suurt majanduslikku
kahju. Kuigi kdesoleval ajal on veiste katk Euroopas lik-
videeritud, on praegu kiillalt teisi viirushaigusi, mille tottu
loomakasvatuse arenemine pidurdub.

Praegu levivatest koduloomade viirushaigustest voib
esmajoones mainida sigade katku, suu- ja sorataudi, lin-
dude katku, sigade viiruspneumooniat ning influentsat,
marutaudi, leukoose jne.

Uksnes sigade katkust pohjustatud majanduslikku kahju
hinnati varematel aastatel ainuiiksi Ameerika Uhendriiki-
des kuni 25 miljoni dollarini aastas(Zink, 1954). Sigade
katku leviku tagajérjel esines viimastel aastatel ohtlik olu-
kord ka Valgevenes (Golubev jt. 1959).

Sigade kopsuhaiguste (peamiselt viiruspneumoonia)
leviku tagajérjel viheneb Inglismaa rahvuslik tulu aastas
10 miljoni naelsterlingi vorra. Rootsi aga kaotab samade
haiguste tottu 25 miljonit krooni aastas (Wesslén ja
Lannek, 1954),

'Adenoviirused — inimesel peamiselt hingamisteede ja kon-

junktiivi katarraalset poletikku pohjustavad viirused, mis avastati 1953.
aastal Rowe’ ja tema kaastootajate poolt.
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Suu- ja sorataudi epizoootiad on Euroopat kahjustanud
juba iile 100 aasta. See taud on mandrit mitmel korral
laastanud. Naiteks suri Saksamaal 1920.—1921. aastal
suu- ja sorataudi puhangu ajal 218445 looma. Hilisema
perioodi kohta voib sellest haigusest pohjustatud kahjude
nditena esitada Rolle (1958) andmeid Saksa Demokraat-
liku Vabariigi ja Saksa Fdderatiivse Vabariigi kohta.
Olgugi, et loomade surmajuhtumeid suu- ja sorataudi
tagajdrjel esines suhteliselt vidhe (tdiskasvanud veistel
0,32%;, noorveistel 1,58%, tdiskasvanud sigadel 0,72%,
porsastel 6,48 9 ja lammastel ainult 0,15 %), olid kahjud
seda ulatuslikumad toodangu vdhenemise tottu. Kehakaalu
kaotuse tagajérjel vdhenes liha viljatulek tdiskasvanud
veistel keskmiselt 249, noorveistel 36 %, sigadel 15%, por-
sastel 239% ja lammastel 10%. Lehmade piimatoodang
suu- ja sorataudi tagajdrjel alanes Rolle andmeil 30 %'
vorra.

1937. aastal puhkenud suu- ja sorataudi puhang pohjus-
tas ainuiiksi Saksamaal poolteise miljardi margani ulatuva
kahju (Fliickiger, 1952). 1951.—1953. aastal esinenud
epizoootia tagajérjel tekkinud kahjud Saksa DV-s ja
Saksa FV-s kokku ulatusid aga 500 miljoni margani. Et
tockord esines suu- ja sorataud kogu Euroopas, arvab
Rolle, et iildkahjud olid viis kuni kuus korda suuremad.

Mitte sugugi vdiksemad kui loomakasvatuses ei ole vii-
rushaigustest pohjustatud kahjud taimekasvatuses. Naéi-
teks on Saksa DV-s ja Saksa FV-s Schusteri (1957)
andmeil kartulisaak viirushaiguste tottu igal aastal
25—30 % ning suhkrutoodang Saksa FV-s umbes 20 9
vorra vdiksem normaalsest.

Libeerias avastati 1936. aastal kakaopuude pungade pai-
sumist ning hévimist pohjustav viirushaigus (swo’len
shoot). Enne nimetatud haiguse puhkemist toodeti Libeeria
idaprovintsides aastas ligikaudu 116000 tonni kakaod.
1945. aastaks oli kakao aastatoodang haiguse tagajérjel
langenud aga 64000 tonnile, seega peaaegu poole vorra.
Haiguse levik aga jatkus ja aastatel 1945—1948 hévis veel
15 miljonit kakaopuud, mis viis kogu maa peaaegu majan-
dusliku katastroofi lavele.

Nagu toendavad Nurmiste (1954) uurimised, on ka
Eestis taimedel viirushaigused ulatuslikult levinud, eriti
tuleb mérkida kartuli kidumishaigusi. Viimastel aastatel
on meil avastatud veel mitmeid uusi taimede viirushaigusi,
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nagu tomati traatlehisus, sibula koldtriipsus jne. (Ka a-
rep, 1957).

Nendest viirushaigustest pohjustatud kahjustuste kohta
esitatud néidetest ilmneb oht, mida need iilivdikesed hai-
gusetekitajad pohjustavad. Suured kahjustused olidki esi-
meseks pohjuseks, mis sundis teadlasi viirushaiguste uuri-
misega tegelema. Ent enne, kui jouti viiruste avastamiseni,
pidi tehnika saavutama korgema arenemistaseme. Tehnika
kiire arenemise tottu oleme tdnapdeval joudnud olukor-
rani, et viroloogide t66 ainsaks stiimuliks ei ole enam
ainult viirushaiguste ohtlikkus, vaid samavord ka bioloogi-
line huvi viiruste kui ithe omapédrase eluvormi vastu iildse.

Viirustest iildiselt

Kohe pérast viiruste avastamist algas poleemika selle
iile, mida need uut liiki haigusetekitajad endast oieti kuju-
tavad. Arvamusi oli mitmesuguseid. Beijerinck pidas
lubaka mosaiigi tekitajat vedelaks elusaks nakkusaineks
(contagium vivum fluidum). Woodsi arvates olid sama
haiguse tekitajaks «haige protoplasma» esakesed. Téit sel-
gust polnud algul ka Ivanovskil. Kuigi Ivanovski oletas
oma katsete pohjal iilivdikeste mikroobide olemasolu, ci
eitanud ta siiski, et nakkuse tekitaja voib olla ka raku-
osake. Ka kaldusid moned uurijad pidama uut haiguse-
iekitajat lihtsalt teatavaks paljunemisvoimega fermendiks.

Praegu on enamik virusolooge seisukohal, et viirused on
iilivdikesed elusorganismid.

Viiruste karakteerseteks tunnusteks oniilivdikesed moot-
med, ndhtamatus tavalise optilise mikroskoobi abil, kasvu
puudumine valjaspool elusat rakku, resistentsus gliitseriini
suhtes ning enamikul juhtudel baktereid kinnipidavate filt-
rite 1dbimine. Nendel tunnustel pohinesidki veel hiljuti kir-
janduses kasutatud viiruste definitsioonid. Viiruste oléemust
tdpsemalt valgustavate uute andmete tottu on viimasel ajal
viiruste endistest madératlustest kui ebatdpsetest iildiselt
loobutud ning neid on piiiitud asendada uutega. Kaasaeg-
seist viiruste definitsioonidest voib néitena esitada Ruska
(1950, a) definitsiooni, mille jargi viirused on vdikseimate
paljunemisvoimeliste haigusetekitajate rithm, millesse kuu-
luvad lihtsama ehitusega organismid kui kunstlikel s66t-
meil kultiveeritavad bakterid. Pickenhaini (1950)
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jargi on viirused riihm taimede ja loomade nakkushaiguste
tekitajaid, mis on voimelised paljunema ainult elusates
rakkudes. Kahjuks ei peegelda aga kumbki esitatud defi-
nitsioon viiruste olemust kuigi tdielikult: molemad suhteli-
selt laiapiirilised méadratlused piirduvad ainult tiksikute
tunnuste esiletoomisega. Et viirused on bioloogiliselt viga
heterogeenne rithm, siis on neid téendoliselt iildse raske
ammendavalt defineerida. A

Teoreetiliselt on viirus Lwoffi (1953) viitel «spetsii-
filine paljunemisvdimeline nukleoproteiid vo6i molekul, mis
oli, on voi vo6ib muutuda infektsioosseks ja patogeenseks».
Kuigi see definitsioon on kahest eespool toodust mone-
vorra konkreetsem, on ta objektile kitsa ldhenemise tottu
siiski puudulik: ta osutub liialt mehhanistlikuks — néiteks
on evolutsiooniline taust hoopis vilistatud. Ometi ei ole
mingit alust seda osa virusoloogias alahinnata voi sellest
hoopis vaikides mooduda.

Vastupidi Lwoffile vdidabki nditeks Suhhov (1956),
et viirust ei saa vaadelda kui molekuli, vaid kui hiiper-
molekulaarset siisteemi, kus mitmesuguste keemiliste
ainete molekulid loovad vastastikuses iihtsuses elusa keha,
mis on ainevahetuse abil voimeline eluseisundit séilitama.

Viirused jagunevad kolme suurde rithma. Need on:

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

2) fiitopatogeensed ehk taimede viirused;

3) bakteriofaagid ehk bakterite viirused.

Bakteriofaagide paigutamine viiruste hulka on uuemate
eksperimentaalsete uurimiste pohjal tdiesti oOigustatud.
Kui korvutada bakteriofaage loomade ja taimede viirus-
tega, ei ole erinevused nende ja bakteriofaagide vahel suu-
remad kui kahel viimati mainitud viiruste riihmal oma-
vahel. Lahkuminekud bakteriofaagide ja teiste viiruste ehi-
tuses ja nende poolt pohjustatud protsessides tulenevad kas
erinevustest hulkraksete (korgemad organismid) ja ainu-
raksete organismide (bakterid) vahel voi soltuvad spetsii-
fikast, mida teiste viiruseliikide juures tdheldatakse samuti
kui bakteriofaagidegi puhul. Eriti suur tidhtsus on bakterite
viirustel teoreetilises virusoloogias: mitmed raskemad viru-
soloogia solmprobleemid ongi lahendatud just bakteriofaa-
gide mudelil.

Viiruste karakteerseks tunnuseks on kahesugune eksis-
teerimisviis: iiks nendest on staadium, millal viirus viibib
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véljaspool rakku, teine agarakusisene. Ekstratsellulaarselt
ehk valjaspool rakku asuvad viirused on téielikus soikesei-
sundis, nad on tiiesti inaktiivsed. Selle tottu soovitab néi-
teks RozZkov (1955) selle staadiumi viiruste kohta kasu-
tada nimetust «virospoor». Koik viiruse eluavaldused alga-
vad momendist, millal ta satub kokkupuutesse elusa vastu-
votliku rakuga, millega {ihtlasi vallandub senini inaktiiv-
sena piisinud viiruse bioloogiline aktiivsus ja algab raku-
sisene ehk vegetatiivne staadium. Viiruste morfoloogia,
keemilise koostise ja struktuuri uurimiseks kasutatakse
harilikult soikeseisundis (inaktiivses staadiumis) olevaid
viirusi, koik paljunemis- ning fiisioloogilised protsessid on
jdlgitavad aga ainult vegetatiivses staadiumis.

Et viirused paljunevad ainult elusas rakus (s. o. teises
organismis), on nad bioloogiliselt tdiesti parasiitlik elu-
vorm. Siiski oletatakse (R6zZkov, 1956, jt.), et viiruse ja
peremeesorganismi vahel on voimalik ka siimbioos. Uksik-
asjalisemalt on nimetatud kiisimusel peatutud seoses vii-
ruste paljunemise kasitlemisega. g

Viiruste klassifikatsioonist

Bioloogia iiheks nurgakiviks looduse kasitlemisel on
organismide teaduslik klassifikatsioon, millele rajas aluse
kuulus loodusteadlane Linné. Oma suhtelise nooruse
tottu on virusoloogia teiste loodusteaduse harudega vorrel-
des selles osas veel nii-6elda «lapsekingades». Kaua kestis
diskussioon viiruste olemuse iile ja arusaadavalt ei saadud
neid klassifitseerida, sest liigitatava objekti suhtes puudus
selgus. Kas viiruste rithmitamisel eeskujuks votta elus-
organismid, kristallid, fermendid v6i hoopis midagi muud,
soltub ju oieti sellest, mis kategooriasse nad kuuluvad voi
millele nad koige ldhemal 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 vdga erineva koosseisuga riihm. Nende peami-
seks iihiseks 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 tdnapédeval voib-olla veel oieti ei tuntagi, metoodi-
liselt seisukohalt {ihtse rithmana késitletud.

Ent mida rohkem koguneb andmeid viiruste olemusest,
selgub erinevusi voi iihiseid jooni nende morfoloogias,
fitsioloogias ning teistes kvaliteetides, seda aktuaalsemaks
muutub vajadus viiruste klassifikatsiooni jdrele. Katseid
eristada viiruste iiksikuid siistemaatilisi rithmi on kordu-
valt ette voetud. Moned autorid néiteks on piiiidnud viirusi
klassifitseerida looma- voi taimeliikide jéargi, kellel voi mil-
lel nad parasiteerivad, teised on neid rithmitanud koetro-
pismi alusel jne. :

Kahjuks ei ole taksonomistil ! viiruste klassifitseerimisel
kasutada selliseid arvukaid kindlapiirilisi tunnuseid, nagu
neid on voimalik aluseks votta néiteks zooloogias voi
botaanikas. Ka bakterioloogias kasutatud klassifitseeri-
mise alused on virusoloogias ainult osaliselt rakendatavad.
Selget piiritlemist lubavate tunnuste puudumine on palju-
dele uurijatele andnud pohjust véita, et viirustele ei olegi
voimalik mikroorganismide siisteemis kindlat paika leida.
Esineb koguni arvamusi, et moned neist kuuluvad looma-,
teised taimeriiki.

Taimede ja loomade klassifikatsiooni algiihikuks on liik.
[.dhtudes eeldusest, et viirused kuuluvad elusolendite vald-
konda, on enamik virusolooge asunud seisukohale, et liigi
moistet voib viljakalt kasutada ka viiruste klassifitseerimi-
sel. RozZkovi (1947) arvates ei tohi seejuures siiski unus-
tada, et objekti isedrasus annab siin sellele moistele eri
varjundi.

Spetsiaalselt viiruste siistemaatikale piihendatud t6id on
ilmunud suhteliselt vdhe. Nende hulgast voib nimetada
Holmesi (1948), Rozkovi (1950, 1952) ning Zda-
novi (1953) toid.

Holmes votab esmakordselt viiruste tdhistamiseks
kasutusele binominaalse nomenklatuuri, kasutades seejuu-
res siistematiseerimiseks liiki, perekonda, sugukonda ia
teisi bioloogias kasutatavaid taksonoomilisi ithikuid. Hol=
mesi klassifikatsioonis on aga siiski rohkesti puudusi ja
védratusi. Torkab silma hulk ebateaduslikke printsiipe.
Viiruste iihendamisel perekondadesse on arvestatud ainult

! Taksonomist — teadlane, kes tegeleb looma- ja taimeorganismide
jagamisega siistemaatilistesse kategooriatesse.
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nende poolt pohjustatud haiguste siimptoome. Nii ithendab
perekond Marmor koik mosaiigiviirused, Chlorogenus koik
kollatobe tekitavad viirused jne. Niisugune klassifitseeri-
mine paigutab iihte perekonda iiksteisega mitte midagi
tihist omavaid, bioloogilistelt, epidemioloogilistelt ja teis-
telt omadustelt hoopis erinevaid viirusi. Néditeks kuuluvadki
Holmesi klassifikatsiooni alusel gripiviiruste (Tarpeia)
perekonda gripiviiruse tiiiibid A ja B, kasside, koerte ja
rebaste katku tekitajad, vasikate pneumoenteriidi, kanade
lariingotrahheiidi ja teised viirused. Seega on iihte rithma
arvatud vdga erinevad viirused, gripiviirusele ldhedasele
niuukastli tove! tekitajale aga ei leidu kohta selles pere-
konnas.

Mitmed teadlased ongi Holmesi klassifikatsiooni
dgedalt kritiseerinud. Ruska (1950, b) vaidab selle klas-
sifikatsiooni kohta, et kuna iihte perekonda on paigutatud
nditeks suu- ja sorataudi tekitajad ja rougete viirused, pole
siin tegemist siistemaatiliste gruppidega, vaid ainult tihte
biotoopi kuuluvate organismidega. Ruska lisab, et keegi ei
motle sel teel klassifitseerida néiteks protosoasid, seeni ja
baktereid. Veel problemaatilisemaks osutub Holmesi klas-
sifikatsioonis kasutatud, sageli miitoloogiast, monikord
aga koguni kriminoloogia valdkonnast pédrinev nomenkla-
tuur. Naiteks on tuulerougete ja leetrite viirused iithenda-
tud perekonda Briareus (sajakédeline hiiglane), herpest
tekitavate viiruste perekonna nimetuseks on Scelus (kelm),
entsefaliitide perekonnal Erro (hulgus), infektsioosse
aneemia perekonnal Trifur (kindlaks tehtud varas) jne.

Rozkov peab viiruste identifitseerimisel 6igeks komp-
leksset meetodit, mille puhul arvestatakse haigussiimptoo-
mide sarnasust, loomaliikide vastuvotlikkust, viiruste sero-
loogilisi omadusi ja keemilist koostist, morfoloogiat, rist-
immuunsust, geograafilist levikut ja resistentsust. Rozkov
teeb aga printsipiaalse vea: ta jagab viirused kahte suurde
rithma, eristades elusaineid elusolendeist.

Zdanov vildib eespool mainitud autorite vigu, iildiselt
aga siistematiseerib analoogiliselt Rozkoviga. Zdanov
kasitleb viirusi kui evolutsiooni teel kujunenud organisme,
kuid lisab samas, et viiruste kui omapéraste mikroorga-
nismide eri rithma evolutsioonist tervikuna saab radkida

! Njuukastli tobi — aasia lindude katk.
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ainult hiipoteetiliselt, sama toendosusega nagu elu tekki-
misest.

Viiruste asendi kohta elusolendite siisteemis arvab Zda-
nov, et ei ole alust nende paigutamiseks ei looma- ega
taimeriiki, vaid ta késitleb neid nimetatutest soltumatu
hoimkonnana Vira. Zdanovi t66 hinnatavaks kiiljeks on
asjaolu, et sellesse on koondatud vidga ulatuslik andmestik
erivirusoloogiast, puuduseks on aga piiiie siistematiseerida
ka veel suhteliselt vdhe uuritud viirusi, mis pohjustab
paratamatult eksimusi, nagu seda nditeks esinebki gripi-
viiruste klassifitseerimisel ja mujal.

Puuduliku andmestiku tottu enamiku viiruste kohta soo-
vitaski Rahvusvahelise Nomenklatuuri Komitee viiruste
alakomitee V rahvusvahelisel mikrobioloogide kongressil
Rio de Janeiros 1950. aasta augustis klassifitseerida ainult
hédsti tuntud viirusi. 1952. aasta jaanuaris New Yorgis spet-
siaalselt kokkukutsutud virusoloogide konverents viiruste
klassifikatsiooni ja nomenklatuuri probleemide arutamiseks
ithines Rio de Janeiro kongressi otsusega Holmesi klassi-
fikatsiooni puudulikkuse kohta ning pooldas samuti seisu-
kohta klassifitseerida ainult hasti tuntud viirusi. Uuesti
diskuteeriti viiruste klassifitseerimise ja nomenklatuuri iile
VI rahvusvahelisel mikrobioloogide kongressil Roomas
1953. aasta septembris ja leiti, et liigi ja perekonna nime-
tust voib antud etapil kasutada ainult monede pohjaliku-
malt uuritud viiruste suhtes (rougete, herpese-, gripi-,
poliomiieliidi- ja putukate viirused). Soovitades viiruste
téhistamiseks binominaalset nomenklatuuri, otsustati aga
loobuda seni teistes bioloogilistes klassifikatsioonides tra-
ditsiooniliselt lisatavast esimese uurija nimest.

VI rahvusvahelisel mikrobioloogide kongressil voeti
vastu otsus kinnitada inimese ja loomade viiruste klassi-
fikatsioon jargmiste rithmade osas (Andrewes, 1954;
von Magnus jt, 1955; Fenner ja Burnet, 1957).

I. Poxvirus

1. Poxvirus variolae  inimese rougete viirus

2. Poxvirus officinale rougevaktsiini viirus

38 Poxvirus bovis veise rougete viirus

4. Poxvirus avium lindude rougete viirus

5. Poxvirus mollusci  molluscum contagiosum’i teki-
taja

6. Poxvirus myxomatis kiiiilikute mitksomatoosi tekitaja
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I. Herpesvirus

1. Herpesvirus hominis  herpes simplex'i tekitaja

2. Herpesvirus suis pseudoliissa ehk Aujeszky tove
tekitaja

3. Herpesvirus simiae  B-viirus

4. Herpesvirus cuniculi  kiiiilikute viirus III

5. Herpesvirus varicellae tuulerougete viirus

III. Poliovirus

1. Poliovirus hominis poliomiieliidiviirus
2. Poliovirus muris hiirte entsetalomueliidi viirus

WV Mykxovirus

Myxovirus influenzae — wvirus A 2 g rinda
Myxovirus influenzae — virus B ’:nll(r.rtle§e dg ¥
Myxovirus influenzae — wvirus C v o

Myxovirus pestis-galli lindude katku viirus
. Myxovirus parotitidis mumpsiviirus
Myxovirus multiformis njuukastli tove viirus

S oA SN~

Seega piirdub viiruste klassifikatsioon praegu kiill ainuit
viikese osaga viirustest. Et aga jaotus holmab ainult poh-
jalikult tundma opitud viirusi, on sellega vélditud vead,
mille tottu eespool kirjeldatud iiksikute autorite poolt
kavandatud klassifikatsioonid on praktiliseks kasutamiseks
vastuvoetamatuks osutunud. Koik viiruste klassifitseeri-
mise ja nomenklatuuri kiisimused otsustatakse edaspidi
Rahvusvahelise Nomenklatuuri Komitee viiruste alakomi-
tee poolt.

Hiljuti kinnitaski mainitud alakomitee nimetused nn.
paragripoossete viiruste osas, mille tulemusena lisandusid
miiksoviiruste hulka veel Myxovirus para-influenzae 1,
Myxovirus para-influenzae 2 ja Myxovirus para-influenzae
3 (Andrewes, Bang, Chenock ja Zdanov, 1959).

Viirus\te tekke teooriatest

Fiilogeneesi 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 korgemate organismide arenemise uurimiseks (kelle
kivistunud jddnuseid on maapouest sageli leitud) annavad
geoloogilised leiud véirtuslikke andmeid vastavate kiisi-
muste valgustamiseks ka bakterioloogias. Nii on nditeks
33 miljoni aasta vanuste settekivimite kihtidest koos kloro-
fiilli sisaldavate vetikatega leitud ka baktereid. Tunduvait
raskem on-viiruste fillogeneesi selgitamine, sest siin puu-
. duvad taolised leiud ja ei ole kaugeltki kasutatavad teised
iilalmainitud meetodid. Seetottu langeb viiruste tekke uuri-
misel peamine rohk paratamatult teoreetilist laadi aru-
telule. Kahtlemata jdab probleemis seetottu paljugi hiipo-
teetiliseks. Et aga viirused osutuvad tdnapdeval tuntud
eluvormide hulgas koige primitiivsemateks, on arusaadav
selle kiisimuse tdhtsus. Koigest hoolimata ndib ju siin
siiski peituvat {iks nendest teedest, mis viib elu tekke kiisi-
muse lahendamisele praktiliselt koige ldhemale.

Viiruste péritolu suhtes on teadlaste arvamused lahku-
minevad. Uhed (Burnet, 1947, jt.) vaidavad, et viirused
on mikroobide degeneratiivsel teel tekkinud jarglased, kus-
juures viiruste ehitus lihtsustus nende parasiitlike oma-
duste siivenemisega (degradatsiooniteooria),
teised aga késitavad viirusi kui evolutsioonilise arenemise
produkte (evolutsiooniteooria).

Viiruste tekke degradatsiooniteooria vaib lithidalt kokku
votta jargmiselt. Mikroobide rakusisene (intratsellulaarne)
eluviis voimaldas nende organisatsiooni lihtsustumist, sest
nad said vajalikke toitaineid juba valmis kujul peremees-
organismi rakkudest ning koos sellega kadus vajadus elu-
tegevuseks vajalike ainete iseseisvaks siinteesimiseks. Toc-
poolest, bakterioloogiast on teada mitu patogeriset mik-
roobi, mis on kaotanud voime iseseisvalt siinteesida neile
kasvuks vajalikke aineid. Ilmekalt avaldub see asjaolu
nende kultiveerimisel kunstlikel sootmeil. Néiteks tuleb
monede stafiilokokkide laboratoorseks kultiveerimiseks
sootmele lisada nikotiinhapet, hemofiilsed bakterid aga ei
kasva sootmeil, milles pole verd. Raku mootmete vdhene-
mine on degradatsiooniteooria esindajate arvates seleta-
tav sellega, et teatavate bakterite obligatoorne parasitism
pohjustas toitumiseks vajalike funktsioonide kadumist, mil-
lega kaasnes reduktsioon (taandarenemine) bakteriraku
selles osas, mis vastavat iilesannet tditis. Bakterid muutu-
sid seejuures iitha vdiksemateks. Burnet oletab, et see prot-
sess toimus jargmise skeemi kohaselt: saprofiiiit — fakulta-
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tilvne parasiit — obligatoorne parasiit — viirus, Degradat-
siooniteooria aga porkub faktilistele vastuoludele. Esiteks
(nagu margib Suhhov, 1956), ei ole parasitismi arene-
mine alati seotud keha mootmete margatava viahenemisega.
Teiseks vastuoluks on asjaolu, et parasitism ei ole seotud
evolutsiooni tagurpidikdiguga, taandarenemisega korge-
malt klassilt madalamale. Parasiidid séilitavad antud klas-
sile tiiiipilised tunnused ebaoluliseks muutunud funktsioo-
nide samaaegse minetamisega, kuid iihtlasi arenevad neil
uutele elutingimustele vastavad omapéarasused, uued kva-
liteedid. On ilmne, et taandareng rakulistelt mikroobivor-
midelt mitterakulistele ei ole kvalitatiivselt sugugi vaik-
sem, kui seda oleks hulkraksete organismide taandumine
ainurakseiks. Seega on degeneratsiooni kontseptsioon
vastuvotmatu.

Uheks norgemaks liiliks degradatsiooniteoorias jdab
bakteriofaagide tekke kiisimuse selgitamine. Naiteks Z d a-
nov (1953) méargib, et degradatsiooniteooria pohjal jaab
bakteriofaagide tekke probleem tdiesti lahendamatuks,
sest selle teooria kohaselt peaks viiruste tekkimisele eel-
nema monede bakterite pikaaegne parasiteerimine teistes
bakterites.. Uhesonaga — iiks rakk on leidnud endale
piisiva eluaseme teises. Kuid kahjuks pole teada iihtki néi-
det, kus ihed bakterid parasiteeriksid teistes. Nagu viidab
Zdanov, ei ulatu siin ilmselt «ots otsaga kokku».

Ulaltoodud vastuvéited degradatsiooniteooriale osutuvad
kiill oluliseks selle pohiseisukohtade kummutamisel, kuid
ei pohjenda veel kiillaldaselt evolutsiooniteooria véiteid.
Seega pole degradatsiooniteooria kriitika kiillalt konstruk-
tiivne ja seetottu, nagu eespool margitud, leidub praegugi
virusolooge (eriti védlismaal), kes kdsitavad viirusi kui dege-
neratsiooniprodukte. Kiillaldaselt pole analiiiisitud ka mik-
roobide filtreeruvate vormide kiisimust. Nende vormide ole-
masolu (kuigi nende  bioloogiline iseloom on viirustest
margatavalt erinev) annab aga pohjust oletada, et kunagi
vois siin evolutsiooni jooksul peituda monesugune voima-
lus viiruste arenemiseks. On ju moned teadlased arva-
nudki, et viirused ei ole fiilogeneetiliselt iihtlane rithm.

Viirused vajavad oma kasvuks, arenemiseks ja elutege-
vuseks elusat rakku. Elutus looduses pole nad voimelised
iseseisvalt eksisteerima, sest neil endal puudub toitumiseks
vajalik ensiimaatiline siisteem. Puuduvate ensiiiimide vaja-
dus kaetakse peremeesraku termentide arvel. Kui oletada,
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et viirused olid primaarsed, s.o. esimesed eluvormid Maal,
on iihtlasi loogiline jireldada, et neil pidi see siisteem
mingisugusel kujul esinema. Taolise jérelduse puhul peaks
siis iihtlasi véitma, et viirused on degeneratsiooniprodukt,
sest ensiimaatilise siisteemi kadumist voiks késitada ka kui
taandarenemist. Probleemi selline kéasitlemine aga osutuks
tihekiilgseks. Silber (1956, a) vdidab, et ka sel juhul, kui
degeneratsioon oleks toendoline, tuleb arvestada asjaolu,
et viiruste toitumiseks vajalike fermentatiivsete siisteemide
lihtsustumisel peavad komplitseeruma need siisteemid, mis
voimaldavad tungida rakku, koesse, organismi. On ju vii-
rusinfektsiooni mehhanism vordlemisi keerukas protsess,
mille mitmeid olulisi iiksikasju tdnapéevalgi ei tunta.
Sellepdrast on oigem oletada, et viirused on esimeste
Maal tekkinud eluvormide otsesed jéreltulijad ja seega
evolutsiooni teel tekkinud organismid. Antud kiisimust
aitab selgitada Oparini (1955) elutekke teooria, mille
jargi esimesteks eluvormideks voisid 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 pérast heterotroofseid). Elu tekkimine Maal oli vdga
pikka aega viltav protsess, arvatakse, et see kestis pool-
teist miljardit aastat. Esimesed elutunnustega valkained
tirgookeznis voisid primitiivset ainevahetust siilitada neid
moodustavatele molekulidele ainete liitmisega, millest nad
ise olid tekkinud (poliipeptiidid 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 arenemi3astmele piisima jadnud vormid (vii-
ruste eelkdijad) rakusisese eluviisiga. Elusas rakus leidsid
nad samu’ metaboliite, mis esinesid varem primaarses
ockeaniski, ent kadusid sealt hiljem tingimuste muutudes.
Sel viisil voisid vordlemisi lihtsa ehitusega viiruste eelvor-
mid tekkida enne rakulisi organisme ning hiljem muutuda
nende parasiitideks. Jdrgnes aastatuhandeid véldanud

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

2 Autotroofsed organismid — anorgaanilistest ainetest
toituvad organismid (néiteks taimed).
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periood, mille jooksul toimus elu arenemine korgemate
vormide suunas. Muutusid Maal valitsenud elutingimused
ja arenesid uued, muutunud tingimustele kohanenud orga-
nismid, teised aga hukkusid olelusvoitluses. Koik need evo-
lutsiooni keerdkaigud tegid kaasa ka viirused. Voib arvata,
et viirusi kui koige lihtsama ehitusega ja kiiresti kohane-
vaid organisme dhvardas véljasuremise oht vihem kui néi-
teks hiiglaslikke ja kohmakaid saurusi. Klimaatiliste tegu-
rite muutumine ei mojustanud oluliselt nende rakusisest
elukeskkonda. Et aga veel praegugi on muutlikkus palju-
dele viirustele viga omane, voib arvata, et praegused vii-
rused siiski oluliselt erinevad oma kaugeist eelkadijaist.

Inimese viirushaigused on monede teadlaste arvates (Sin-
kovics, 1956) vilja kujunenud viimase 10000—30 000
aasta jooksul. Moistusega inimene (Homo sapiens) ilmus
loodusesse arvatavasti pleistotseeni 16pul. Et inimene ise
parineb evolutsiooniteooria kohaselt loomariigist, pidi ta ka
viirushaigused oma eelkédijailt pdrandina kaasa saama. Sel-
lele viitavadki moned kaasaegsed eksperimentaalsed and-
med. Esineb ju mitmeid viirushaigusi (poliomiieliit, leetrid),
millesse haigestuvad ainult inimene ja temale zooloogiliseit
koige ldhemal seisev loomaliik — ahv, teised loomad ei ole
nimetatud haigustele vastuvotlikud.

Umbkaudselt on piiiitud méédrata rougete tekkimise aega.
Sinkovicsi (1956) arvates voib inimese rougete eelkéi-
jaks pidada iiht kalade viirushaigust — karpide rougeid.
Rougehaigete karpide rakkudes leidub imetajate ja lindude
rougete puhul viirustest kahjustatud epiteelirakkudes esine-
vate sulunduskehakestega sarnanevaid moodustisi. Toenéo-
liselt pédrinevad koik praegu esinevad rougevormid iihisest
tiivest. Rougeid esineb lindudel ja kaladel ning imetajaist
inimesel, ahvil, veisel, hobusel, lambal, kitsel, seal, kaame-
lil, eeslil, kiitilikul ja hiirel. Eraldumine iseseisvateks hai-
gusteks pidi aga osal juhtudel toimuma juba 6ige ammu,
sest nditeks lindude ja imetajate rougete viirused erinevad
teineteisest niisama palju nagu nende peremeesorganis-
midki: antigeenstruktuurilt ja bioloogilistelt omadustelt on
lindude ja imetajate rougete viirused téiesti erinevad. Ka
patoloogiline protsess on lahkuminev — imetajate rougete
puhul on see nekrootilise (kdrbusliku) iseloomuga, lindude
(ja samuti kalade) rouged karakteriseeruvad aga esmajoo-
nes proliferatiivsete (vohamist pohjustavate) muutustega.
Seega voib arvata, et rouged on nimetatud liikidele adap-
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feerunud juba kohe nende kujunemise algfaasis. Ajaliselt
toimus lindude ja roomajate (reptiilide) eraldumine juura-
ajastul, esimesed imetajad iirgkukkurloomade nédol aga
ilmusid mesosoikumis. Niisiis voiks méédrata teatavaid rou-
gete tekke ajalisi piire. Siiski on asjaolusid, mis muudavad
probleemi komplitseeritumaks. Rougetele vastuvotlike loo-
made loetelust ndhtub, et koik need loomad elavad ldheda-
ses kontaktis inimesega, mille tottu loomade rougete pri-
maarse allikana on oletatud inimest. Hobuse, lamba, veise
ja kaameli domestikatsioon (kodustamine) toimus umbes
5000—7000 aastat tagasi. Esimesed kindlad andmed rou-
gete esinemise kohta inimesel aga parinevad ajast iile 3000
aasta tagasi. Umbes nendesse aastatuhandetesse voikski
paigutada rougehaiguse tekkimise nimetatud loomaliikidel.
Kui inimene ei osutukski primaarseks rougete allikaks, on
siiski ilmne inimese osa vdhemalt selle haiguse loomadele
levitamisel. Zdanov (1953) nditeks arvab, et inimene on
rougehaiguse saanud loomadelt.

Viiruste morfoloogiast -

Viiruste {ihe iseloomulikuma tunnusena rohutati varem
nende ndhtamatust mikroskoobis. See ei ole péaris tdpne.
Kuigi enamik viirustest ei ole tavalise mikroskoobi abil
nahtavad. on moned suuremad nendest ning eriti vii-
ruste konglomeraadid (kogumid) tugevamajoulise suuren-
dusega mikroskoopide abil ndhtavad.

Viiruste ndhtamatuse probleem kadus elektronmikros-
koobi kasutuselevotmisega. Esimese elektronmikroskoobi
konstrueerisid Knoll ja Ruska 1931. aastal. Selle instru-
mendi voimsus oli aga vaga piiratud — uut tiiiipi mikros-
kcobiga oli voimalik saada ajnult 16-kordset suurendust.
Seega vastas esimese elektronmikroskoobi praktiline vaar-
tus ainult tavalisele luubile ning jdi kaugelt maha ligi
2000-kordset suurendust voimaldavast harilikust heast opti-
lisest mikroskoobist. Aga juba 1933. aastal ehitas Ruska
elektronmikroskoobi, mis suurendas 12000 korda, ning
1938. aastal demonstreerisid Kausche, Pfankuch ja
Ruska Saksa Loodusuurijate ja Arstide Seltsi 95. konve-
rentsil elektronmikroskoobi abil esmakordselt tubaka
mosaiigi viirust (R uska, 1950, b).

Viimastel aastatel on tdnu progressile elektronoptika alal
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Elektronmikros-
koop. (Sinko-
viesi, 1956,
jargi.)

saadud kiillalt tdpseid andmeid viiruste morfoloogiast ja
struktuurist. Kaasaegsed moodsad elektronmikroskoobid
suurendavad juba 300000 korda, millega ei ole ndhtavad
mitte ainult vdiksemadki viirused, vaid kiillalt iiksikasjali-
selt ka nende struktuur.

Peamisteks viiruste suuruse mootmise meetoditeks on
filtreerimine, ultratsentrifuugimine ning elektronmikros-
koobi abil vaatlemine. Moningaid andmeid viiruste suuruse
ja morfoloogia kohta on saadud ka nn. «<pimevélja» meeto-
dil ning ultraviolettkiirtega tootavate mikroskoopidega.
Seejuures on moodsaimaks viiruste suuruse maédramise vii-
siks aatomifiiiisikal pohinevad meetodid; peale elektronide
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on sel puhul kasutatud ka a-osakesi! ja deutroneid 2, seega
meetodeid, millele aluse rajas Pollard (1953). Peab maér-
kima, et eri mootmismeetodiga saadud tulemused osutuvad
monikord lahkuminevaiks; sellekohase néditena on tabelis 1
esitatud Benyeshi (1958) ja tema kaastooliste uurimis-
tulemused.

Tabel 1

Eri modtmismeetodiga saadud andmed ménede
viiruste suuruse kohta

Viiruse diameeter millimikronites
moddetult
Viirus - -
elektro- a-0sa- |deutroni-| ultrafiltrat-
nidega | kestega tega siooniga
Polioviirus 30 28 27 24
ECHO 3 viirus ;
titip 1 26 36 27 24
tiitip 2 30 29 24
Leetrite viirus 58 65 48 140

Nagu neist andmetest ndhtub, osutuvad eri mootmismee-
tedil saadud tulemused enamasti ligilahedasteks, monel
juhul aga esineb ultrafiltreerimise teel ja ioniseeritud
radiatsiooniga saadud andmetes siiski ulatuslik diferents.
Arusaadavalt tuleb sel juhul digemaks pidada ioniseeritud
radiatsiooni abil teostatud mootmiste resultaate, sest selle
meetodi puhul ei avalda mitmesugused korvaltegurid nii
suurt moju nagu ultrafiltratsiooni puhul (adsorptsiooni
nédhtus).

Uldiselt koigub viiruste suurus liigist soltuvalt viga ava-
rates piirides. Néiteks zoopatogeensete viiruste puhul ula-

'a-osakesed ehk -kiired on kahe positiivse elementaarlaen-
guga kehakesed, mis osutuvad peale laengu neutraliseerimist heehumn
aatomeiks.

2Deutron e deuteron = raske vesiniku (deuteeriumi) aatomi
tuum,.

3 ECHO tuleneb ingliskeelsest nimetusest enteric cytopathogenic
human orphan, millega tahistatakse inimese sooltes esinevaid teatavat
liiki viirusi. Nimetus «vaeslaps» (orphan) voeti Durani ja Reynali
ettepanekul kasutusele selle tottu, et algul ei teatud neid viirusi iihegi
haiguse pohjuseks pidada.
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tuvad viiruste suuruse ekstreemsed mootmed 12 mpu-st
(suu- ja sorataudi tekitaja) iile 400 mu-ni (limfogranulo-
matoosi-psitakoosi rithma kuuluvad viirused). Vordluseks
olgu mérgitud, et munavalge albumiini molekuli keskmi-
seks suuruseks on 4 mp.

Elektronmikroskoobi abil ndhtavaid viiruseosakesi nime-
tatakse elementaarkehakesteks. Elementaarkehakeste kuju
alusel voib viirusi eri morfoloogilistesse rithmadesse jao-
tada. Silber (1956, a) jaotab viirused morfoloogia alusel
jargmiselt.

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 viga
arvukasse rithma kuulub néiteks enamik miiksoviiru-
seid, kiitilikute papillomatoosi tekitaja jne. Nende vii-
ruste suurus on harilikult alla 150 mp.

3. Kuboidaalsed viirused. Nimetatud rithma viirustest

~ voib markida kanaarilindude rougete, hiirte ektromee-

~lia tekitajaid jne. Keskmisteks mootmeteks on siin
harilikult 210—230 mp (laius) ja 260—310 mp (pik-
kus).

4. Spermatosoidikujulised viirused. Selle rithma tiiiipilis-
teks esindajateks on njuukastli tove viirus (suurus
80—120 mp) ja bakteriofaagid (coli-faagi pea 50—
95 mp ja saba 150—170 X 10 mp).

5. Lisaks esitatud rithmadele on néiteks miiksoviirustel
taheldatud niitjaid vorme, mille esinemine on téendo-
liselt seotud paljunemisprotsessidega.

Elektronoptiliste uurimiste tulemused vihjavad sellele, et
moned viirused (nditeks influentsaviirus) deformeeruvad
kestvamal sdilitamisel osaliselt, kaotades oma esialgse kuju
ning moodustades nn. agregaatvorme (Heinmets, 1948).

Viiruste keemilisest koostisest

Organismide eksisteerimise viis looduses ja selle oma-
péra ning kuuluvus iihte voi teise bioloogilisse rithmitusse
avaldub ka vastava organismi keemilises koostises. Taime-
des néditeks puuduvad mitmed korgematele loomadele ise-
loomulikud ained (mitmed amiinohapped), ja, vastupidi,
ritiftmed iithendid, mida rikkalikult leidub taimeriigi esinda-

31



Gripiviirus. Elektronmikrofotogramm. (Heinmetsa, 1948,
jargi.)

jates ning milleta taimede eksistents ei ole moeldav (néi-
teks tselluloos), puuduvad téielikult loomsetes rakkudes.
Vahendajaiks teatavate taimsete toitainete siinteesimisel
loomadele kasutamiskolblikeks ithendeiks, ning, vastupidi,
loomse paritoluga ainete lammutamisel taimedele toitumi-
seks vajalike algiihikuteni on peamiselt bakterid. Siiste-
maatilise jaotuse jargi kuuluvad bakterid taimeriiki, kuid
keemiliselt koostiselt on nad moneti vordlemisi ldhedased
loomsetele rakkudele. Alljargnevalt késitleme lithidalt vii-
ruste keemilist koostist, mis on oluline ka viiruste olemuse
moistmiseks.

Viiruste keemilise koostise uurimisele hakati suuremat
tdhelepanu péorama alles kdesoleva sajandi kolmekiimnen-
datel aastatel, parast seda kui Stanley’l onnestus 1935.
aastal esimesena saada tubaka mosaiigi viirust kristalsel
kujul. See avastus osutus virusoloogia arenemises tihtsaks
siindmuseks, mille tulemusena hakati viirusele kui bioloogi-
lisele objektile iildse hoopis suuremat tihelepanu péorama
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Polioviirus (tiivi MEF;). Vordluseks on fotole asetatud kaks
260 mp suurusega poliistriireenkummi osakest. Elektronmikrofoto-
gramm. (Kippsi jt, 1958, jargi.)

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

Stanley tulemusi kinnitasid varsti ka teiste uurijate
resultaadid. Uhtlasi selgus, et viirusekristall ei ole lihtne
valk, vaid nukleoproteiid. P6hjalikuma keemilise analiiiisini
need t66d aga siiski ei kiiiindinud, Selle tottu arvasid algul
mitmed uurijad ekslikult, et viirused ei ole midagi muud kui
vukleoproteiidi makromolekulid. Hiljem see seisukoht kum-
mutati tdpsemate uurimiste tulemusena, kuigi sellel arva-
musel (nagu margib Rivers, 1956) on veel praegugi poo-
lehoidjaid.

Lisaks eespool mainitud tubaka mosaiigi viirusele voib
praegu loetleda juba tervet hulka taimede viirusi, mida on
isoleeritud kristalsel kujul, nagu néiteks 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 rougete, poliomiieliidi
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ja hiirte pneumoonia) elementaarkehakesi. Smithi (1958)
andmeil on ka moningaid putukate viirusi kristallidena iso-
leeritud.

Ballastainevabade viirusepreparaatide saamine ning vii-
ruste kristallidena isoleerimine on peamiseks eelduseks
nende keemilise koostise tdpsel mddramisel. Kui arvesta-
mata jatta moningaid ebatdpseid andmeid viiruste keemi-
lise koostise kohta monedes varasemates toodes, kus katse-
tes kasutatud uurimismeetod pohjustas ribonukleiinhappe
hdvimise, on valdav osa vigastest andmetest viiruste kee-
milise koostise kohta tingitud uuritavate preparaatide
védhesest puhtusest. Néiteks osutus hiirte pneumoonia vii-
ruse esialgselt mddratud diameeter (140 mp) marksa suu-
remaks tegelikust — selle viiruse elementaarkehakese toe-
line 1dbimoot ulatub ainult 40 mu-ni. Mootmisviga oli tingi-
tud koeosakeste adsorbeerumisest viirusele, mille tottu vii-
mase massi madramisel tekkis ebatédpsus.

Viiruste puhasta-
miseks on kasutatud
mitmesuguseid mee-
todeid. Stanley - sa-
destas tubaka mosa-
iigi viiruse vadvel-
hapu ammooniumiga.
Sama printsiipi, s. 0.
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
viiruste puhastamisel
on fiiheks paremaks
menetluseks diferent-
seeritud tsentrifuugi-
mine, mille puhul

; . oy tsentrifuugi vdiksema
Ultratsentr]l;ggfg.jﬁ(rsgil')n kovicsi, kiirusega (3000—‘
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5000 tiiru/min) sadestatakse koeosakesed ja muud ballast-
ained, suurema kiirusega (20000—30 000 tiiru/min) aga
viirused. Meetod sobib paremini suuremate viiruste
puhastamiseks. Eriti hdid tulemusi annab diferentseeritud
tsentrifuugimine kombineeritult eetri ja sulfaatammooniu-
miga tootlemisega, sel teel voib saada viirusepreparaadi
puhtusastmega kuni 909%.

Teistest viiruste puhastamise meetoditest voib nimetada
ultrafiltratsiooni (sobib ainult viiruste puhastamiseks,
mitte kontsentreerimiseks), adsorptsiooni ‘(teostatakse pea-
miselt kaoliini, soe, kipsi ja metallide hiidroksiiiidide abil
voi korduva kiilmutamise ja sulatamisega) ja pretsipitatsi-
ooni protamiiniga. Punaliblesid aglutineerivate viiruste
(miiksoviiruste jt.) puhastamiseks kasutatakse edukalt
hemaglutinatsiooni ! sellele jargneva elutsiooniga. Uuema-
test meetoditest voib mainida veel kromatograafilist
adsorptsiooni, mis kujuneb nahtavasti itheks tdpsemaks ja
perspektiivsemaks viiruste puhastamise meetodiks.

Pohisubstantsi, proteiini hulk viirustes diferentseerub lii-
giti: see ulatub Silberi (1956, a) véitel 509%-st (hobuste
entsefalomiieliidi tekitajas) 949%-ni (tubaka mosaiigi viiru-
ses).

Viirusevalgud on amiinohappelise koostise jargi globulii-
nitiiiipi. Seega erinevad nad korgemate organismide rak-
kude tuumavalkudest, mis on teatavasti peamiselt prota-
miinide ja histoonide tiifipi.

Lipiide ei ole taimede viirustes iildse leitud, kiill aga on
neid avastatud mitmetes loomade viirustes, nditeks rouge-
vaktsiini ja kiiiilikute papilloomi tekitajates. Eriti suur on
lipiidide sisaldus hobuste entsefalomiieliidi tekitajas, ulatu-
des 50%-ni. Viiruselipiidid koosnevad peamiselt fosfolipii-
didest, kolesteroolist ja rasvhappest. Taylor (1943) ja
tema kaastoolised said sigade influentsa viiruse uurimisel
lipiidide protsendiks 24, sealhulgas oli néiteks fosfolipiide
10,64 %, kolesterooli 5,679 ja neutraalset rasva 7,6%.

Maiirava tdhtsusega koostisosisteks viirustes on nukleiin-
happeithendid. Uldiselt on nukleiinhappe hulk viirustes

'"Hemaglutinatsioon tekib selle tagajirjel, ‘et moned viiru-
sed kinnituvad punalibledega kokku puutudes nendele, mistdttu puna-
libled kokku kleepuvad. 'See seos ei ole aga piisiv ja viirused vabane-
vad hiljem uuesti punaliblede pinnalt; seda nahtust nimetatakse elut-
?iogniks. Seega on hemaglutinatsioon ja elutsioon vastandnah-
used.
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vaga erinev: fiitopatogeensetes viirustes koigub see seniste

uurimistulemuste alusel 5% -st kuni 419%-ni ja zoopatogeen-
setes 0,79%-st kuni 309%-ni. Bakteriofaagides leidub nukle-

iinhapet harilikult 40—509% {imber. Taimede viirustes esi-

neb pohiliselt ribonukleiinhape, loomade viirustes aga nii

ribonukleiin- kui ka desoksiiribonukleiinhape, kusjuures vii-

mane on tavalisem. Bakteriofaagides esineb molemat nime-

tatud nukleiinhapet, eriti rohkesti on neis aga desoksiiribo-

nukleiinhapet!. Suhhov (1956) kaldub koguni arvama, -
et koigis viirustes on molemat iilalnimetatud tiifipi nukle-
iinhapet, {ihte neist on ainult harilikult rohkem.

Loomsetest kudedest (peamiselt valge hiire kopsust ja
maksast) on isoleeritud viiruste nukleoproteiididele keemi-
liselt koostiselt vdga ldhedasi makromolekulaarseid 40—-
200 mp suurusi valguosakesi. Nende osakeste suhet viirus-
infektsiooniga ei ole onnestunud selgitada. Moned 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 néib kindel ole-
vat, et taolistel valgu makromolekulidel puudub aktiivne
osa viiruste paljunemises, kuid on voimalik, et need kompo-
nendid osutuvad iiheks ldhtematerjaliks viiruste siinteesil.

Zoopatogeensetest viirustest on keemilise koostise suhtes
pohjalikumalt uuritud rougevaktsiini ja miiksoviiruseid.

Rougevaktsiini viiruse elementaarkehakestes esineb
valku 83,12%, rasva 859 ja siisivesikutetaolisi aineid,
mille keemilist kuuluvust tipsemalt ei ole méddratud, 2,06 %
(Silber, 1956, a). Teistel andmetel on sama viiruse ele-
mentaarkehakestes leitud veel umbes 19% glitkoosamiini,
0,89% fosforit, 0,28—3,19% mannoosi ning ka biotiini, fla-
viinadeniini ja vaske. Vaktsiiniviiruses esinevatest rasv-
ainetest on 5,79% lipiidid, mille moodustavad fosfolipiidid,
neutraalne rasv ja kolesteriin.

Peaaegu koigis seniilmunud virusoloogiaalastes kasiraa-
matutes ja monograafiates. (Suhhov, 1956; Silber, 1956, a
jt.) on gripiviiruse keemilise koostise kohta toodud andmed
vadrad. Kuigi pikka aega peeti gripiviirust Taylori
(1943, 1944) ja tema kaastooliste, Knighti (1947, a, b),

! Bakteriofaagide nukleiinhappe uurimisel avastati iihend, mida
varem looduses tildse ei tuntud; selleks on 5-oksiimetiiiiltsiitosiin. Ena-

mikul bakteriofaagidel esineb mainitud {ihend kompleksis gliikoosiga
(RoZkov, 1956).
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Nukleiinhapete sisaldus viirusfes

(pohiliselt Suhhovi, 1956, jirgi)

Nuk-
kS leniin-
Viirus Nuklisghappe happe- Autor ja aasta
p sisaldus
(%)-des
Tubaka mosaiik Ribonukleiin . 16 Bawden ja Pirie,
1938
Desoksiiribo- Holf-Jorgensen,
nukleiin 0,5—2 1952, ning Hol-
den ja Pirie,
1955
Tubaka nekroos Ribonukleiin ¥ Pirie ef al., 1938
Ribonukleiin 21 Miller ja Price,
1946
Kartuli X-viirus Ribonukleiin 35 Markham, 1951
Ribonukleiin 40 Stanley, 1939
Bakteriofaag T, Desoksiiribo-
nukleiin ja ri- ;
bonukleiin 40 Taylor, 1940
Vahakoi poliieeder-| Desoksiiribo-
tobi nukleiin 15 Wyatt, 1951
Rougevaktsiin Desoksiiribo- Smadel ja
nukleiin 5 Hoagland
Kiiiilikute Desoksiiribo-
papillomatoos nukleiin 10 Taylor et al., 1942
Gripp Ribonukleiin 0,70—0,74| Frisch-Niggemeyer
ja Hoyle, 1956
Hobuste entsefalo-| Ribonukleiin 4,4 Taylor ef al., 1943
miieliit
Poliomiieliit Ribonukleiin 30 Schifer ja
Schwerdt, 1955
Lindude katk Desoksiiribo- Zilling, Schéafer ja
nukleiin 4,0/0,15 Ullmann, 1955
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Tovarnitski (1951) jt. toode pohjal {iheks keemiliselt
pohjalikumalt uuritud viiruseks, selgus hiljem, et need and-
med ei ole tdpsed. Frisch-Niggemeyer ja Hoyle
(1956), kasutades gripiviiruse puhastamiseks ja analiiiisiks
tipsemat uurimismetoodikat, leidsid, et seni oigeks peetud
59 nukleiinhappe asemel sisaldab gripiviirus tegelikult
ainult 0,74—0,78% ribonukleiinhapet. Desoksiiribonukleiin-
hapet, mille esinemist varasemate méaaramiste alusel gripi-
viiruses samuti kindlalt toestatuks peeti, selles iildse ei
leidu. Viga analiitisiandmetes oli tekkinud preparaati jaa-
nud rakuosakeste tottu. Frisch-Niggemeyeri ja Hoyle’i and-
meil sisaldab gripiviirus 9,3 % lammastikku, 3,5 9% siisivesi-
kuid ja 0,70—0,74Y% nukleiinhapet.

Eetriga tootlemisel 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 vaidab, et S-antigeen on viirus-
osake, mis ise paljuneb, ja on seega viiruse olulisemaks
koostisosaks. Lahustuv antigeen on 12 mu diameetriga
osake. Uuemate andmete pohjal.on gripiviiruse koostises
nii lahustuvat antigeeni kui ka hemaglutiniini, molemat
149, kusjuures lahustuv antigeen koosneb valgust ja 5,2—-
5,5% ribonukleiinhappest, hemaglutiniin aga valgust ja
4,2% poliisahhariididest. Lisaks mainitule on gripiviiruse
koostises kindlaks tehtud veel 3,5% siisivesikuid, 34,5%
lipiide ja 349 valku, mis esinevad iihise kompleksina
(Tovarnitski, 1959). Ada ja Gottschalk (1956)
leidsid gripiviiruses 4,69 siisivesikuid, millest 6% moo-
dustas puriinidega seotud riboos. Peale selle tehti kindlaks
veel galaktoosi-, mannoosi- ja fruktoosisisaldus. Amiin-
suhkrutest esines gliikoosamiini 2,6%.

Lindude katku viiruse keemiline koostis on Zillingi,
Schiédferi ja Ullmanni (1955) andmeil jargmine:
lammastikku 10,19%, valku 63,2%, fosforit 1,4%, ribonukle-
iinhapet 0,15%, lipiide 23,5%, kolesteriini 10,09 ja siisive-
sikuid 17,09 (Tovarnitski, 1959). Nagu gripiviiruski,
Iohustub ka lindude katku viirus eetri toimel, jagunedes
vdiksemateks osadeks. Lindude katku viiruse lahustuva
antigeeni diameeter on 15 mp, hemaglutiniini 1dbimoot aga
30 mp. Seejuures moodustab lahustuv antigeen 259 ja
hemaglutiniin 509% kogu viirusest.
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Bakterite viirustest on koige pohjalikumalt uuritud coli-
faage. Silberi (1956, a) vaitel sisaldavad bakteriofaagid
40—509  desoksiiriboostiilipi nukleiinhapet. Taylori
(1946) andmeil koigub nukleiinhapete hulk 45,9%-st
49,9%-ni. Proteiini {ildsisaldus on sama autori jargi iile
50% ja lipiidide hulk 1,7%-st 2,6 % -ni.

Uldiselt voib viita, et eri liiki viiruste keemilises koosti-
ses on nii ithesuguseid kui ka kiillalt erinevaid jooni. Eriti
ulatuslikult erinevad iihelt poolt loomade ja teiselt poolt
taimede viirused. Need kaks suurt viiruste rithma on seega
teataval mééaral ka keemiliselt koostiselt piiritletavad. Eri-
nevusi voib tdheldada ka rithmasiseselt; néditeks on nukle-
iinhappeline koostis tubaka mosaiigi, sdé0danaeri kollase
mosaiigi ja kartuli X-viiruse puhul niivord tiiiipiline, et
nimetatud viiruste keemilisel analiiiisil voib olla diagnosti-
line vaartus.

Kui vorrelda viiruste ja bakterite keemilist koostist, siis
printsipiaalseid erinevusi siin {ildiselt ei ole; enamik bakte-
rites esinevaid aineid on leitud ka viirustest. Muidugi on
bakterid margatavalt keerulisema ehitusega. Nende kahte
erinevasse rithma kuuluvate haigusetekitajate keemilise
koostise vordlemisel peab rohutama ka minimaalset veesi-
saldust viirustes.

Nagu esitatust nahtub, ei olegi viirused oma struktuurilt
nii lihtsad. Tdnapdeval ei saa enam oigeks pidada arva-
must, nagu oleksid viirused ainult nukleoproteiidide makro-
molekulid. Asjaolu, et viiruste koostises esinevad nukleo-
proteiidid ja valk, toendab omakorda nende kuuluvust elu-
sasse loodusse. Seetottu peabki neid kdsitama kui bioloogi-
lisi objekte.

Viiruste paljunemisest

On toendoline, et koik bioloogilised paljunemisprotses-
sid on pohiprintsiibilt laiemas mottes ithesugused. Seega
voib iildistavalt 6elda, et ei ole pohimottelist vahet loomade
ja taimede reproduktsioonis. Kui vaadelda evolutsioonilise
arenemise vastaspoolustel asetsevaid organisme, niib, nagu
oleks molema paljunemise vahel iiletamatu kuristik ning
nagu ei oleks seejuures toimuvates protsessides omavahel
midagi iihist. Need néiliselt {iletamatud vahed aga kaovad,
kui probleemi vaadelda organismide evolutsioonilise arene-
mise astmete vahendusel, ning 16puks ei ole sel alusel enam
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isegi voimalik looma- ja taimeriigi vahel tdpset piiri maa-
rata, Mis aga eri evolutsioonilisel arenemisastmel seisvate
organismide paljunemises silma torkab, on nende protses-
side hoopis suurem komplitseeritus korgemate organismide
puhul. Madalamate organismide paljunemine on vorratult
lihtsam, kuid nende paljunemisprotsesside uurimine voib
(tilalméargitud iildistavat printsiipi arvestades) oluliselt
kaasa aidata sigimise siivenenumaks moistmiseks ka keeru-
kama organisatsiooniga eluvormide puhul. Viimaste palju-
nemisel rakkudes toimuvate protsesside iiksikasjaline jal-
gimine on sageli raskendatud ja praegu kasutatavate uuri-
mismeetoditega kohati isegi teostamatu. Nende protsesside
jdlgimine on aga hoopis lihtsam {iherakuliste organismide
puhul ning eriti veel rakueelsete eluvormide puhul, nagu
seda kaasaegse teaduse andmeil on viirused. Selle tottu on
arusaadav suur huvi, mida bioloogias tuntakse viiruste pal-
iunemise vastu.

Enne kui asuda viiruste paljunemisprotsessi vaatlemi-
sele, on otstarbekas lithidalt peatuda sellel, mida kaasaeg-
ses bioloogias iildse paljunemise all moistetakse. Uhe iildis-
tatavama ja praegu virusoloogias kasutamiseks sobivama
elusate organismide paljunemise definitsiooni on esitanud
Lwoff (1953). Lwoffi vditel on paljunemine nah-
iitl.s) - ckns-=igiksy erganiseerityud *struktuur
annab alguse teistele . samasugustele
struktuuridele. See printsiip on aluseks ka alljérg-
nevas viiruste paljunemist késitlevas iilevaates.

Nagu teame, on viirustel kaks eksisteerimisviisi: véljas-
poo!l rakku ja rakusisene. Koik ainevahetusprotsessid ja sel-
lega iihtlasi ka paljunemine toimuvad viirustel ainult elu-
sas rakus, seega vegetatiivses staadiumis. Rakusisese paik-
remise tottu on aga vegetatiivses staadiumis olevad vii-
rused uurimiseks raskesti kdttesaadavad. Selle tottu nditeks
arvatigi veel kuni 1942. aastani, et nagu bakteritel, esineb
ka viirustel iseseisev ainevahetus. Alles uusimad uurimis-
meetodid, elektronoptiliste uurimiste korval eriti radiobio-
loogilised meetodid, on voimaldanud probleemisse rohkem
selgust tuua. -Samuti suur tdhtsus on olnud ultramikro-
toomi kasutuselevotmisel. Praegu on viiruste paljunemise
ja arenemise kohta kogunenud eksperimentaalse uurimise
andmeid juba hulgal, mis kaugelt iiletab ainult probleemi
tostatamiseks vajalikku materjali. Nagu vdidab R6Zkov
(1956), piisab nendest andmetest veendumiseks, et samuti
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nafu teiste organismide, on ka viiruste paljunemine seo-
tud ontogeneetilise arenemisega. Eriti rohkesti on andmeid
paljunemisprotsessi loppstaadiumi kohta.

Viiruste - paljunemine on tsiikliline protsess. Enamiku
virusoloogide arvates (Smorodintsev ja Kriviski,
1953, jt.) koosneb viiruste ja raku vaheline protsess kolmest
tsiiklist. Esimeseks etapiks on viiruste rakule kinnitumine,
teiseks viiruste paljunemine raku sees ja kolmandaks vii-
ruste vdljumine rakust, millega kaasneb voi millele harili-
kult jargneb raku hdvimine. Peab aga markima, et tiksikud
tsiiklid ei ole alati-tapselt piiritletavad.

Esimese etapi (s. o. viiruste rakule kinnitumise) puhul
toimuvate protsesside iseloomu suhtes on teadlaste arva-
mused lahkuminevad ja on téendoline, et see soltub viiruste
liigist. Uhtede autorite (P uck, 1953, jt.) vditel on see filii-
sikalis-keemilist laadi (nagu see on kindlaks tehtud bakte-
riofaagide puhul), teiste arvates on aga kinnitumisel olu-
line osa viiruste fermentsiisteemidel (viimast seisukohta
peetakse toendoliseks miiksoviiruste puhul).

Rakule kinnitumisele jdrgneb viiruse rakku tungimine.
Moned uurijad (nditeks Gard, 1953) on tommanud 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 iile. Sageli ei ole selge, kas rakku suudab infit-
seerida ka iiksainus viirus voi on neid selleks vaja mitu.
Selle arvu tdpne mddramine on tehniliselt vdga raskesti
teostatav, mistottu saadud andmetesse on monelgi juhul
tulnud kriitiliselt suhtuda. Coli-bakterite kultuuri nakata-
misel bakteriofaagidega on steriilsete laikude arv tahkel
sootmel otseses proportsioonis faagide kontsentratsiooniga,
millest voib jdreldada, et iga laiguke on pohjustatud iihest
viirusest. Osaliselt’ iihtivad sellega ka Nadeli, Fryeri
jaEisenstarki (1957) uurimiste resultaadid, mille jérgi
kanaembriio raku nakatamiseks njuukastli tove viirusega
piisas iihest viirusest, tibude materjali kasutamisel tuli
aga iga raku kohta kasutada keskmiselt 2—4 viiruspartiklit.

Moned autorid védidavad, et raku infitseerimiseks ei piisa
ithest viirusest, vaid selleks on vaja teatavat kriitilist vii-
ruste kontsentratsiooni. Seda vididet kinnitavaid andmeid
on néiteks Isaacsil (1957) ning Dumbellil,
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Downie'l ja Valentine’il (1957), kes uurisid infitsee-
rimiseks vajalike viiruste arvu suhet infektsioonitiitriga
poksviirustel. Kanaembriio koorionallantoisirakkude nakata-
tiiisel veiste rougete viiruse iihe tiivega ulatus infitseeri-
miseks vajalike viiruspartiklite arv 37 kuni 167, sama vii-
ruse teise variandiga aga 44 kuni 170, rougevaktsiini vii-
rusega saadi aga minimaalseteks keskmisteks arvudeks
12,3 ja 97. Seega voib infitseerimiseks vajalike viiruste arv
ilmselt suuresti koikuda. On voimalik, et see soltub viiruse
virulentsusest, patogeensusest ja teistest omadustest ning
ka nakatatavast organismist.

Kohe rakku tungimise jarel algab viiruste paljunemises
staadium, mis on viiruste mitmekesisusele vaatamata iihine
koigile viirustele — pérast rakku tungimist on koik viiru-
sed teatava perioodi véltel avastamatud. Praeguste uuri-
mismeetoditega on nad tabamatud just sellel etapil, kus
toimuvad koige intensiivsemad reaktsioonid ja rekombinat-
sioonid. Kui teadusel onnestub kergitada katet ka nimeta-
tud etapil toimuvatelt bioloogilistelt saladustelt, saame
loodétavasti hoopis uusi andmeid néiteks ka parilikkuse
mehhanismi kohta.

Paljunemisprotsessi loppstaadiumi alusel jagunevad vii-
rused kolme rithma. Esimese rithma moodustavad viirused,
mis rakust vabanevad sel teel, et rakk 1ohkeb. See on tiiii-
piline néiteks bakteriofaagidele. Teise rithma viirused voi-
vad rakust vdljuda, ilma et rakus tdheldataks margatavaid
muutusi, ning raku hdvimine toimub alles pérast viiruste
védljumist. See on iseloomulik paljudele zoopatogeensetele
viirustele. Kolmanda rithma viiruste puhul on viiruste ja
raku vahel toimuvatele protsessidele iseloomulikuks raku
sdilimine. Rakk kiill suureneb viirustega nakatumise téttu,
kuid protsess ei 10pe raku hdvimisega, vaid tagajarjeks on
cbanormaalselt kulgev rakkude paljunemine, mis {ihtlasi
pohjustab koe vohamise. Niisugune on infektsiooniprot-
sess kasvajaid tekitavate viiruste puhul.

Koige pohjalikumalt on uuritud bakteriofaagide paljune-
mise kiisimust, sest siin on vaatlused kergemini teostata-
vad. On ju iga bakter iseseisev, terviklik organism.

Faag kinnitub bakterile sabapoolse otsaga. Esimene,
ainult elektroliiiitide sisaldusega lahuses toimuv kinnitu-
mise etapp on toendoliselt fiiiisikalis-keemilist laadi. See
on algul tagasipoorduv, kuid peaaegu momentaanselt
ldheb ta iile teiseks etapiks ning muutub tagasipéérduma-
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Bakteri iihele otsale adsorbeerunud faagid. Elektron-
mikrofotogramm. (Pens o, 1956, jargi.)

tuks. Sellele jargneval kolmandal etapil toimub juba keeru-
lisem bioloogiline protsess, mille jooksul nukleiinhape tun-
gib faagist bakterisse, valgust koosnev faagi kest aga jdab
bakteriraku pinnale ja sellel ei ole protsessi edasises kéi-
gus enam tdhtsust. Ka nukleiinhappe bakterisse tungimine
toimub suhteliselt kiiresti, védldates Hershey (1953)
andmeil 37°C juures koigest 5 minutit.! Huvi pakuvad
avastused, mida selle protsessi elektronoptilisel uurimisel
tegi Hercik, kes tdheldas, et faagi saba tungib bakteriga
ithinemisel bakterisse, monel juhul koguni nii kaugele, et
ka osa peast jdab varjatuks.

Nukleiinhappe vadljumine faagist toimub viiruse kinni-
tfumisel nii elusatele bakteritele kui ka bakterikestadele.

! Faagi invasiooni rakku on iiksikasjalisemalt uuritud erilise apa-
raadi, nn. «segaja» abil, millega bakteritele kinnitunud faagid nendelt
uuesti eemaldatakse. Selle meetodi abil on 6nnestunud pidurdada nuk-
feiinhappe rakku tungimist. (Ro Zk o v, 1957.)
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Bakter iihele kiiljele adsorbeerunud faagidega. Elékt-
ronmikrofotogramm. (P enso, 1956, jargi.)

Seega sisaldub faagi adsorptsiooni pohjustav aine bakteri
kestas, olles seotud teatavate kestaosakestega. Elektron-
optiliste uurimiste pohjal kinnitub igale taolisele bakteri-
kesta osakesele iiks faag. Ajendiks nukleiinhappe valjumi-
sele faagi kestast on ka moned keemilised preparaadid.
Pirast faagi nukleiinhappe bakterisse tungimist muutu-
vad jarsult bakterirakus toimuvad biosiinteesi protsessid:
lakkab bakterile iseloomulike ainete moodustamine ning
algab faagiiihendite teke. Muutus toimub hoolimata sellest,
ct rakku tunginud faagi nukleiinhappe hulk, vorreldes bak-
teri enda samade iihenditega, on tahtsusetu. Arvatakse, et
see ftuleneb bakteriraku tuumas toimuva juhtiva funkt-
siooni asendamisest faagi ithendite poolt (Luria, 1953).
Gripiviiruse biosiinteesis on oluline osa amiinohapetel,
von Magnuse (1954)andmeil ceskdtt metioniinil. Uldi-
selt tekib nukleiinhape viiruste paljunemisel enne valgu
siinteesi, kuid on tdaheldatud ka vastupidist protsessi. Faa-
gidega infitseeritud bakteris tekkiv nukleiinhape erineb nii
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omadustelt kui ka hulgalt bakteris nakatumiseelselt esine-
nust. Kuivord téielikult alluvad raku biosiinteetilised prot-
sessid sissetunginud viiruste kontrollile, ndhtub monedest
radiobioloogilise uurimise tulemustest, nimelt on avasta-
tud, et ainult osa bakteris infitseerimiseelselt leiduvaist
fosforiiihendeist kasutatakse faagi nukleiinhappe siinteesi-
miseks, enamiku selleks vajalikust fosforist assimileerib
bakter aga otseselt s66tmest. Analoogiline on olukord ka
lammastikuiihendite puhul. Ligi 809 nii faagi valgu kui
ka nukleiinhappe siinteesiks vajalikust ldammastikust pari-
neb otseselt bakterite so6tmest, selle eelneva varumiseta
bakteri enda vajaduste katmiseks (R6Zkov, 1957). :

Pérast bakterisse tungimist kaob faagi infektsioossus.
Moned autorid (Luria, 1953, jt.) méonavad, et faagi nuk-
leiinhappelised ithendid lagunevad bakteris algul nukleo-
tiidideni voi veel madalama molekulaarsusega iihenditeni.
Ei osutu oigeks rddkida viiruste tdielikust kadumisest,
nagu seda moned uurijad (L woff, 1953) ekslikult on vait-
nud. «Kadumise» teooriaga ei ole kooskolas jérjekindlalt
iihelt faagide generatsioonilt teisele iileantav parilikkus.
Pohjus, miks viirust paljunemisprotsessi teataval etapil ei
onnestu avastada, tuleneb ndhtavasti viiruste darmisest
labiilsusest selles staadiumis.

Moningat informatsiooni viiruste saatuse kohta pérast
rakku tungimist on andnud uurimised elektronmikroskoobi

Viirusinfektsiooni tagajédrjel pundunud bakteri
Iohkemine. Elektronmikrofotogramm. (Penso,
1956, jargi.)
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Bakteri I6hkemise moment fagoliiiisil. Elektronmikrofotogramm.
(Delbriicki, 1956, jargi.)

ja ultraviolett- ning rontgenikiirte abil. Elektronoptiliste
uurimiste resultaatide pohjal ei toimu viiruste paljunemine
jagunemise tecl, vaid viirused arenevad raku protoplasmas
iiksteisest isoleeritult.

Faagide siintees bakteris viib I6puks bakteriraku 1ohke-

F
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Téielik bakterioliilis. Ndha bakteriraku rusud ja
vabanenud faagid. Elektronmikrofotogramm.
(Penso, 1956, jargi.)
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misele, bakterioliiiisile, mille tulemysena rakust véljuvad
‘vued faagid. Alates sellest momendist kaob faagide bio-
loogiline aktiivsus.

Faagi aktiivseks osaks bakterite lagundamisel on saba,
mitte aga pea. Seega soltub faagi paljunemisvoime, kokku-
votlikult Geldes, peas leiduvast nukleiinhappest, toime bak-
terioliiiisi ndol aga sabast.

Mitte alati ei 16pe bakteri ja faagide vaheline protsess
bakterioliiiisiga, esineb ka nn. latentne infektsioon. See on
ndhtus, kus bakterid isegi pikema aja jooksul, mitmete
generatsioonide véltel, kannavad faage edasi varjatult,
Taolisi baktereid nimetatakse liisogeenseteks, faage aga
(vastupidiselt harilikele, virulentsetele) latentseteks faa-
gideks ehk profaagideks. Liisogeensete bakterite kultuurid
cn sageli nakkusallikaks teistele bakteritele ja nende kaudu
on monel juhul levinud infektsioon, mis néiteks iihe 66
jooksul on hdvitanud téostuslikud piimhappebakterite kul-
tuurid. Sama oht esineb ka antibiootikumide t66stuses.

Varjatult esinevaid profaage on kaht tiiiipi: 1) need, mis
pohjustavad bakterioliilisi spontaanselt, ja 2) profaagid,
millega voib bakterioliiiisi teatavate aktivaatoritega (néi-
teks ultraviolettkiirtega) esile kutsuda. Et profaagide ole-
muse kohta puudub selgus, see ndahtub arvukatest eriarva-
mustest nende eksisteerimisviisi kohta. Néiteks ainult iiks
autor, Lwoff (1953), on faagide latentse oleku suhtes
piistitanud neli hiipoteesi.

Liisogeensetel bakteritel voivad tekkida ka hoopis uued
omadused, mida ei tdheldata faagidega infitseerimata bak-
teritel. Nii avastati, et difteeriapisikud (Clostridium
diphtheriae) séilitavad toksiinide tekitamise voime ainult
rii kaua, kui sdilib nende liisogeensus, s. o. kuni nad on
faagidega infitseeritud. Faagidega nakatamata difteeria-
pisikutel puudub toksiline toime.

Huvitava avastuse tegi L’'Heritier (1956) drosoofila-
kirbeste (Drosophila melanogaster) uurimisel Prantsus-
maal. Selgus, et osa drosoofila-karbestest on vdga tundlikud
siisihappegaasi suhtes. Harilikult on siisihappegaas liili-
jelgsetele tdiesti kahjutu ja eriti resistentsed on selle gaasi
suhtes just drosoofilad. Siisihappegaasi korge kontsentrat-
sioon ohus tekitab neil ainult lithemat voi pikemat aega
viltava narkoosi, millele jargneb toibumine ilma kahjustus-
nihtudeta. Siisihappegaasi suhtes tundlikel drosoofilatel
tekib. algul kiill samuti narkoos, kuid teatava temperatuuri
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ja siisihappegaasi partsiaalrohu juures hukkuvad nad nar-
koosi jdrel peagi. L'Heritier’ ja tema kaastooliste uuri-
mistest selgus, et see ndhtus on tingitud varjatud viirus-
infektsioonist. Normaalsetes tingimustes ei ole asjaomane
viirus drosoofilale iildse patogeenne; ta kandub jargnevate
polvkondade karbestele edasi gameetide kaudu ning levibki
ainult peremeesorganismi normaalse paljunemisprotsessi
teel voi abil. Kui aga kdrbsesse toimida susnhappegaamga

muutub viirus talle patogeenseks.

Kirjeldatud juhtudel on viirused: ilmselt oma puhtpara-
siitliku iseloomu kaotanud: téenéoliselt on siin suhted vii-
rusfe ja peremeesrakkude vahel viahemalt teatava perioodi
valtel siimbiootilise iseloomuga. Monel juhul (nagu selgus
néditeks DroZekina ja Haritonova (1958) uurimis-
test brutsellade puhul) on siimbiootiline vahekord bakterite
ja faagide vahel koguni valdavaks ndhtuseks. Ometi ei
erine liisogeensed bakterid faagidega infitseerimata sama
liiki bakteritest vilisel vaatlusel millegi poolest.

Inimese ja loomade viiruste paljunemist on ulatusliku-
malt uuritud poks- ja miiksoviiruste mudelil, mistottu all-
pool toodud andmed zoopatogeensete viiruste paljunemise
kohta parinevadki esmajoones nimetatud viiruste valdkon-
nast.

Hirst (1941) ning soltumatult temast McClelland
jaHare (1941) avastasid, et kanaembriio vigastatud vere-
soontest viirust sisaldavasse amnioni- ja allantoisivede-
likku voolavad eriitrotsiiiidid kleepusid peaaegu momen-
taanselt kokku. See hemaglutinatsioonireaktsiooniks nime-
tatud protsess on leidnud virusoloogias ulatuslikku raken-
dust: hemaglutinatsioonireaktsioon on iiheks olulisemaks
laboratoorseks uurimismeetodiks paljude viirushaiguste
diagnoosimisel ja samuti on ta itheks tdhtsamaks menetlu-
seks mitmesuguste teoreetiliste probleemide lahendamisel
virusoloogias. Hemaglutinatsioon oli ka {iheks esimeseks
meetodiks viiruste rakule kinnitumise uurimisel.

Elektronmikroskoobi abil tehtud iilesvotteil on néha, et
viirused kinnituvad eriitrotsiiiitidele igast suunast. Samuti
nagu punalibledele, kinnituvad viirused ka nendele Takku-
dele, milles toimub nende paljunemine. Uhele rakule
adsorbeeruvate viiruste arv on nahtavasti vidga varieeruv,
scltuvalt lahuse soolade sisaldusest ja temperatuurist.
Sandersi (1958) jargi piirdub see arv mone uurimuse
andmeil kolmesajaga, kuid teisalt jédlle on {ihel eriitrotsiiii-
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dil elektronmikroskoobi abil onnestunud loendada kuni
10 000 viirusepartiklit. Hemaglutinatsiooni puhul suhtlevad
punalibled viirustega ainult pindmiselt, viiruste sissetun-
gimist rakku sel puhul ei esine. Viiruste rakule kinnitumine
toimub néhtavasti raku retseptorite vahendusel. Eriitrot-
siilitide retseptoritele mojub kestvam kontakt viirustega
aga hévitavalt, selle tottu vabanevad viirused toatempera-
tuuril paari tunni jooksul uuesti punaliblede pinnalt (elut-
sioon). 37°C temperatuuri juures voib isegi 3—>5 raku pin-
nale adsorbeerunud viirusepartiklit 24 tunni jooksul iihe
crittrotsiiiidi retseptorid hédvitada. Eriitrotsiiidi pinnalt
vabanenud viirus jaab muutumatuks.

Viiruste punalibledele kinnitumist pohjustab toendoliselt
viiruse ferment mutsinaas, viimasest oleneb ka hiljem
jargnev rakuretseptorite hdvitamine. Et analoogiline prot-
sess, nagu toimub eriitrotsiiiitidele kinnitumisel, esineb ka
vastuvotlike rakkude infitseerimise esimesel etapil, ndhtub
asjaolust, et kanaembriio koorionallantoiskesta t66tlemine
punaliblede retseptoreid inaktiveeriva fermendiga valdib
viiruse kinnitumist koorionallantoisi rakkudele. Muidu aga
(erinevalt hemaglutinatsioonireaktsiooni puhul esinevast
protsessist) ei lahku koorionallantoisi rakkudele fikseerunud
viirused nendelt enam, vaid protsessis algab vahetult jarg-
mine staadium.

Gripiviirus 1abib rakuseina tGenéoliselt raku enda aktiiv-
sel kaastegevusel, nagu seda nditeks arvavad Sanders
(1958). jt. ! Gripiviirus (samuti nagu teisedki zoopatogeen-
sed viirused) 14bib rakuseina tervikuna, viiruse nukleiin-
happe vdljumist véljaspool rakku siin ei toimu. Arvatakse,
et mitmete loomade viiruste paljunemine toimub jargmis-
test etappidest koosneva tsiiklina:

a) viiruste lagunemine (desintegratsioon) 12—15 mu
suurusega osakesteks;

b) nende osakeste paljunemine, mille juures juhtiv osa
kuulub viiruse nukleiinhappele;

¢) nn. inkompleetsete (mittetdielike) viiruste formeeru-
mine, millel puuduvad infektsioossed omadused, mis aga
seroloogiliselt on identsed harilike viirustega;

! Hoopis teisiti toimub taimede viirusega nakatumine. Et viirus
voiks paljunema hakata, peab ta enne mehaanilisel teel taimerakku
sattuma.  Looduslikes tingimustes tdidavad selle iilesande enamasti
mitmesugused putukad.

4 Viirused 49



Epiteelirakk 48 tundi parast nakatamist lindude katku viirusega.

Naha raku tuuma pinnal asetsevad voi sellest véljuvad viiruste

niidid. Nooled nditavad mitokondreid. Elektronmikrofotogramm.
Suurendatud 10000 korda. (Flewetti, 1953, jargi.)

d) bioloogiliselt tdielike, nakatamisvoimeliste viiruste
moodustumine.

Raku sees lohustuvad viiruse fosfolipiidid ja valk eral-
dub nukleiinhappest. Vabanenud nukleiinhape liilitub raku
ainevahetusse, millega algab uute viiruste teke. Gripivii-
ruse paljunemisel on latentse perioodi pikkus, mis véltab
viiruse rakku tungimise momendist esimeste viirusepartik-
lite véljumiseni, 2—3 tundi. Seejdrel toimub peaaegu 30
tunni jooksul viiruste eritumine iihtlase intensiivsusega.
Rakkude hdavimine algab alles 48 tunni pérast.

Loomade viirused voivad rakust védljuda rakumembraani
kahjustamata. Seda toendab ka kogu protsessi viltel jat-
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Psitakoosiviirus. Ketitaoliselt paiknevate etementaarkehakeste

korval on nédha ka tihedalt liitunud struktuure, mis on toendoli-

selt viiruse arenemisvormid. Elektronmikrofotogramm. Suuren-
datud 45000 korda. (Wyckoffi, 1950, jargi.)

|

kuv raku hingamine. Et viirused voivad rakust véljuda ka
ilma seda viliselt kahjustamata, ¢i ole hdvinenud rakkude
arvu abil voimalik hinnata tekkinud viiruste hulka. Nditeks
polioviiruse elementaarkehake véaljub rakust kohe pérast
formeerumist, rakk aga hévib alles 4 tundi péarast viiruste
vdljumise tdielikku 1oppemist.

Viirushaiguste levikust

Inimese nakkushaiguste teket ja levikut késitlev teadus-
haru, epidemioloogia, on vdga lahedalt seotud epizootoloo-
giaga, mille iilesandeks on samade kiisimuste uurimine
loomade taudide puhul. Lahutamatu seos inimese ja loo-
made nakkushaiguste vahel avaldub eriti zoonooside néol
(s. o. haigused, mis levivad loomadelt inimesele).

Uldiselt voib markida, et epidemioloogia ja epizootoloo-

r % 51
ARTU GLikpgy

RaaMaTukggy



gia pohiprobleemides ei ole lahkuminekuid, erinevused
nende vahel on tingitud peamiselt tsivilisatsiooni arengust
tulenevaist asjaoludest, s. o. inimese ja loomade erinevast
cluviisist.

Tsivilisatsiconi arenemine, viies inimese védlja lirgaeg-
seist elutingimustest, on iihest kiiljest oluliselt kaasa aida-
nud mitmete nakkushaiguste likvideerimisele inimiihiskon-
nas; teisest kiiljest on aga kultuuriline arenemine linnade
ja asulate ndol tekkinud tiheda asustuse ja elava liiklemise
tottu loonud soodsad tingimused taudide kiireks ja laial-
daseks levikuks inimeste hulgas. Millise ulatuse voib
infektsiooni levik votta kaasaegse elava suhtlemise juures
juba lithikese aja jooksul, ndhtub viimasest A,-tiiiipi gripi
pandeemiast, mis 10 kuuga haaras {ile miljardi inimese
(Zdanov, 1958).

Inimese eluviisis toimunud muutused on mojustanud ka
tema poolt peetavate koduloomade nakkushaiguste levikut.
Shope (1955) vordleb tidnapdevast koduloomade taudide
tekke ja leviku olukorda inimese nakkushaiguste suhtes
enne 19. sajandit valitsenuga. Seda viidet voib moneti
vaga tabavaks pidada. Varasematel sajanditel surid ini-
mesed harilikult samas linnas, kiilas vo6i koguni samas
majaski, kus nad siindisid. Algeliste liiklusvahendite tottu
valitses enne 19. sajandit olukord, kus peamiselt ainult
suuremad soOjaretked kandsid inimesi hulgaliselt nende
kodukoldest eemale. Suurte sodadega kaasnesid siis ka tihti
ulatuslikud epideemiad, mille laastav toime oli sageli
veelgi hukatuslikum kui soda ise. Muidu aga sattusid eri
maades elavad inimesed harva iiksteisega kokku. Seevastu
voib kaasaegne inimene moodsate liiklusvahendite abil iihe
G¢opdevaga iimber maakera soita.

Loomi aga peetakse rohkem paiksetena ning nende trans-
portimine suurte kauguste taha on suhteliselt harv nédhtus.
Loomataudide likvideerimiseks aitab oluliselt kaasa karan-
tiin ja monede eriti ohtlike taudide puhul kasutatavad
drastilised torjeabinoud. Niiteks on mitmel pool Pohja-
maades viimase paarikiimne aasta jooksul koik suu- ja
sorataudi puhangud likvideeritud taudistunud karjade tap-
misega. Ameerika Uhendriikides on kédesoleva sajandi val-
tel suu- ja sorataud puhkenud kuuel korral, kuid peaaegu
iga kord on haiguse levik pidurdatud samal meetodil, s.o.
tapmisega, vélja arvatud sajandi algul esinenud kaks ula-
tuslikuma iseloomuga puhangut (1914. aastal haaras suu-
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Suu- ja sorataudihaige lehm. Orig.

ja sorataudi epizoootia 22 osariiki, seega peaaegu poole
kogu Ameerika Uhendriikidest).

Ulalmargitud asjaoludest selgub ka, miks loomade vii-
rushaiguste levik kulgeb enamasti aeglasemalt ning hai-
gestumise ulatus on piiratum, kui seda ndeme tdnapéeval
inimeste viirusinfektsioonide puhul.

Peab markima, et hoolimata kaasaegse profiilaktika ja
teraapia jarjest ulatuslikumast kasutamisest ei ole monede
viirushaiguste levik (eriti inimeste hulgas) .vdhenenud,
vaid koguni suurenenud. Sageli jddb vastuseta kiisimus —
millest on tingitud asjaolu, et viirused murravad pahatihti
1édbi haiguse leviku tokestamiseks piistitatud kaitsebarjéi-
ridest ning alustavad pidurdamatut voidukdiku ulatuslike
taudidena. Nii nditeks tousis URO Ulemaailmse Tervishoiu-
organisatsiooni andmeil infektsioosse hepatiidi  (hepatitis
epidemica) juhtude arv 1955. aastaks, vorreldes 1950. aas-
taga, Sveitsis 8 ‘korda, Taanis 10 korda ja Belgias ning
Ameerika Uhendriikides koguni 20 korda. Infektsioosse
hepatiidi leviku suurenemist on tdheldatud ka meil; Nouko-
gude Liidus on koige suuremad hepatiiti haigestumise
indeksid Latis, Leedus, Eestis, Moldaavias ja Usbekistanis
(Barojan, 1956).

Uheks olulisemaks pohjuseks, miks viirushaiguste levikut
ei ole veel suudetud- tokestada, on kahtlemata nende tekke
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ja leviku iiksikasjade vdhene tundmine. On arusaadav, et
mittepiisavate andmete tottu infektsiooni levikut soodusta-
vate tingimuste suhtes ei ole voimalik kasutusele votta
kiillalt efektiivseid torjeabinousid. Mainitu puudutab esma-
joones viirushaiguste profiilaktikat. Nagu teistegi nakkus-
haiguste profiilaktika, koosneb ka viirushaiguste profiilak-
tika peamiselt kahest {ildkompleksist: haigusetekitaja ter-
vesse organismi sattumise valtimisest ja organismi vastu-
panuvoime suurendamisest. Selle juures on oluline osa
immuunsusel, mille saavutamiseks paljude haiguste vastu
kasutatakse vaktsineerimist. Iga uus vaktsineerimine kui
liigivoora valgu sisseviimine pohjustab aga vdahemal voi
suuremal médadral organismi reaktiivsuse muutumist, mille
tagajarjel voib vdheneda resistentsus mone teise haiguse-
tekitaja suhtes. Ka pole’ organismi reservid antikehade
moodustamiseks ammendamatud. Seetottu tuleb viirushai-
guste profiilaktikas eriti suurt tdhelepanu poérata nakkuse
leviku vialtimisele infektsioonikollete kahjutuks tegemi-
sega. See kiisimus on epidemioloogias resp. epizootoloo-
gias iiks tdhtsamaid. 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 oieti
ammutuntud asjaolu. Monevorra vidiksem osatdhtsus on
kaudsel kontaktil.

Haiguse iileminek haigelt tervele kokkupuutumise kaudu
oli mitmete taudide puhul tuntud juba ammu enne mikroo-
bide avastamist. Naiteks tdnapdevane isikuttoendav tun-
nistus, pass, on ajalooliselt vdlja kujunenud hoopis teistel
eesmérkidel kasutusele voetud dokumendist: nimelt olid
(nagu vdidab Rolle, 1958) isikutunnistuse eelkdijaks
keskajal rdnduritelt monel pool noutavad toendid selle
kohta, et nad ei tule katku piirkondadest. Samuti on aja-
loost teada, et vanas Roomas soovitati véltida majade
kiilastamist, kus oli katkuhaigeid. Antiik- ja veel kesk-
ajalgi saadeti monel maal katkuhaigeid inimesi tervetest
isoleerimiseks laevaga avamerele, mis kiill vdhendas hai-
guse leviku ohtu haigete véljasaatmise piirkonnas, kuid
osutus seda suuremaks onnetuseks selle maa elanikele,
kuhu taoline laev juhtumisi triivis; tekkis paratamatult
katku puhkemise oht.

. Loomataudide puhul toimub kaudne kontakt koige sage-
damini inimese teadmatul vahendusel. Seda soodustavad
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koik moodsad liiklusvahendid, mistottu kaasajal on infekt-
sioonide levikuks mitmeti soodsamad tingimused kui nai-
teks veel eelmisel sajandil. Uhe huvitavama néditena voib
sellest tuua suu- ja sorataudi puhangut-Ameerika Uhend-
riikides 1924. aastal. Haiguse esimene puhang oli iihes
Texase osariigi farmis, mille territooriumil oli maandunud
eralennuk salakaubaga Louna-Ameerikast. Selgus, et sala-
kaubitseiad olid kauba pakkinud heintesse. mis olid kokku
puutunud suu- ja sorataudihaigete loomadega. Sellest pii-
sas, et tuua taudi Louna-Ameerikast Pohja-Ameerikasse.

Viirushaiguste leviku ja viiruste virulentsuse vahel esi-
neb vastuolu, need tegurid osutuvad omavahel monel méa-
ral poordvordeliseks. Organismi sattunud suure virulent-
susega viirus piirab haigestunu liikumisvoimet ja haigus
voib koguni surmaga loppeda. Laibas toimuvate autokata-
liiiitiliste protsesside ning reaktsiooni muutumise tottu
hdvivad viirused juba vordlemisi lithikese aja viltel. Ka
rakendatakse raskekujuliselt kulgevate nakkushaiguste
suhtes hoopis radikaalsemaid torjeabinousid. Naiteks .16peb
haigestumine marutaudi ainult surmaga, mis viiruse~levi-
kut eespool toodud pohjusel monevorra piirab. Lausa iilla-
taval teel aga on marutaudi viirusele siiski kindlustunud
eksistents looduses. Marutaudiviirus kahjustab otseselt
kesknédrvisiisteemi. Nérvisiisteemis tekkinud héirete taga-
jarjel reageerivad marutaudis koerad peaaegu igale arri-
tusele riindamise ning puremisega; viirust aga leidub eriti
rikkalikult just siiljes ja puremisel satubki viirus uude
organismi. Koerad on seetottu ka infektsiooni peamisteks
levitajateks. Revo (1956) andmeil on 85—909 marutaudi
juhtudest inimesel koerte puremise tagajérjeks.

Teisiti on olukord nende haigustega, mis kulgevad suh-
teliselt kergekujuliselt. Grippi néiteks pdeb inimene kor-
duvalt, kuid sageli ei heidetagi gripi pérast voodisse.
Haige kdib to6l, nakatab ka tookaaslasi ning viirusel on
soodsad tingimused laialdaseks tsirkulatsiooniks. Nn.
«piistijalu» grippi podevad haiged ongi epideemiate ajal
koige ohtlikumad viiruselevitajad.

Viirus- ja bakteriaalsete haiguste levikus on palju iihist,
kuid ka mitmeid erinevusi. Moned tegurid on iseloomulikud
kas ainult viirushaigustele voi siis jdlle bakteriaalsetele
haigustele. Néiteks voivad mitmed patogeensed mikroobid
paljuneda ka viljaspool peremeesorganismi elutul subs-
traadil ‘(teetanuse tekitaja — Clostridium tetani) voib eoste
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abil sdilida pinnases aastakiimneid (siberi katku tekitaja —
Bacillus anthracis). Viimase asjaolu tottu on mones maa-
kohas siberi katku juhtumeid tédheldatud isegi mitmekiimne-
aastaste ajavahemike jédrel, kusjuures infektsiooni allikaks
on osutunud siberi katku surnud loomade korjuste jaanu-
sed. Viirushaiguste puhul taolisi haigusetekitaja sdilimis-
viise ei tunta. Viirused ei kohandunud kestvamaks piisimi-
seks elutus valismilj66s ning nad ei ole iildse voimelised .
paljunema véljaspool elusat rakku. Seevastu toimub viirus-
heiguste levimine iihelt indiviidilt teistele tavaliselt mér-
gatavalt holpsamini kui bakteriaalsete nakkuste puhul.

Samuti esineb viirustel mitmesuguseid sdilimisviise
viéliskeskkonnas véljaspool seda organismi, kellele ta hari-
likult on haiguse pohjustajaks.

Murphy (1958, a, b) ja tema kaastooliste andmeil 'séi-
litavad moned loomade viirused eluvoime pinnases. Selgus,
et hiirte entsefalomiieliidi tekitaja ja polioviiruse T ja 11
tliiip adsorbeeritakse pinnasekolloidide poolt. Viiruse saili-
vuse kestus pinnases soltus katses pinnase reaktsioonist.
Neutraalse reaktsiooni puhul (pH 7,2) piisis polioviirus
pinnases kuni 6 nidalat, happelises keskkonnas (pH 3,7)
kadus viirus aga juba 24 tunni jooksul. Teatav tahtsus loo-
made viiruste sdilimisel véljaspool vastuvotlikku orga-
nismi voib olla ka taimedel. Samade uurijate katsetest sel-
gus, et viirust «neelasid» suurtes kogustes herne, tomati,
kartuli ja salati juured ning monel juhul vois viirust avas-
tada isegi taime maapealsetes osades. Arvatakse, et sellele
eksperimentaalsel teel esilekutsutud protsessile analoogi-
list ndahtust v6ib monel juhul esineda ka loomulikes tingi-
mustes, kuigi toenéoliselt vdga harva. Kiire adsorptsioon
pinnasekolloidide poolt valdib harilikult viiruse kontakti
taimejuurtega. Kiill aga voib viiruse siilimisel pinnases
olla epidemioloogiline osatédhtsus.

Teaduslikult seisukohalt vdga huvipakkuvad on rootsi
teadlase Klingi ja tema kaastodliste poolt poliomiieliidi
uurimisel saadud andmed. Uurides viiruse esinemist kana-
lisatsiocnitorustikus, tulid nimetatud teadlased iillatavale
avastusele — viirust esines kanalisatsioonis niivord suurel
hulgal, et pidi oletama kaht voimalust: kas osutuvad koik
uuritava linnajao elanikud polioviiruse eritajateks voi toi-
mub selle viiruse paljunemine mingil viisil ka kanalisat-
sioonisiisteemis. Hiljem on selgunud, et viirused voivad
adsorbeeruda algloomadele ning sel teel paljuneda (Sil-
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ber, 1956, a). Viirused voivad kinnituda ka bakteritele.
Nihtust, kus bakterid on viiruste kandjaks, nimetatakse vi-
rofooriaks. Bakteritele adsorbeerunud viirustel on tdhelda-
tud resistentsuse suurenemist viélisfaktorite mojustuste
suhtes.

Viiruste ja organismi vahel toimuva protsessi kestuse ja
iseloomu alusel voib viirushaigused kahte rithma jaotada:
haigused, mille puhul viirused juba lithikese aja valtel
organismist kaovad, ja haigused, mille puhul viirus jdab
organismi pikemaks ajaks piisima ka veel parast kliinilist
tervistumist. Esimese rithma haiguste hulka kuuluvad ini-
mesel nditeks leetrid ja gripp (gripi puhul voib ka haigus-
jargset viirustekandmist esineda), loomadel suu- ja sora-
taud jne., teise rithma aga inimesel herpes, lindudel psita-
koos, hobustel infektsioosne aneemia, koertel viirushepa-
tiit jne.

Haiguse 1opul esinev olukord on taudi edasise kulu seisu-
kohalt olulise tdhtsusega. Kui kliinilise tervistumisega ei
kaasne tekitaja kadumist organismist, jdédb organism vii-
rustekandjaks ning sellega piisib haigusetekitaja levita-
- mise oht timbruskonnas. Sama olukord esineb inaparent-
sete (kliiniliste tunnusteta) kulgevate haigestumiste puhul.
Naiteks nakatub enamik inimesi herpesesse juba imikueas,
kusjuures viirus jdab organismi piisima kogu eluajaks. Sel-
lele vaatamata avalduvad herpese kliinilised tunnused aga
ainult iiksikutel inimestel. Uldse on viirustekandjate avas-
tamine iiks tdhtsamaid, kuid seni kahjuks ka koige raske-
mini lahendatavaid praktilise virusoloogia probleeme. Tai-
mede viirushaiguste puhul kasutatakse viirustekandjate
avastamiseks nn. indikaator-peremehi.

Peale vahetu kontakti kaudu levimise kas kliiniliselt
haige voi varjatult infitseeritud organismi ja terve orga-
nismi vahel voivad viirushaigused levida ka mitmesuguste
vaheltkandjate kaudu. Viiruste vaheltkandjaks voivad olla
nii sooja- kui ka kiilmaverelised loomad, samuti linnud,
eriti rohkesti aga liilijalgsete (Arthropoda) hoimkonna
esindajad.

Liilijalgsete poolt siirutatavate viirushaiguste arvu hin-
natakse seniste uurimistulemuste pohjal juba ligi 80-le.
Paljudel nimetatud viirustel on seejuures huvitaval kombel
antigeenset sugulust avastatud, mille alusel nad jaota-
takse 3 rithma: A, B ja C. Rithma A kuulub 10 viirust, seal-
hulgas puukentsefaliidi ja hobuste lddne ning ida entsefa-
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lomiieliidi tekitajad. B-rithma kuulub 22 viirust, millest
tuntumatena voib maérkida kollast ja Dengue palavikku
ning St. Louis’ entsefaliiti. C-rithma on arvatud 5 viirust.
Ulejdanute suhtes puudub kindel seisukoht ning nende
rithmalist kuuluvust ei ole senini tdpsemalt méaéaratletud.

Vaheltkandjate esinemine viirushaiguste puhul on véga
sagedaseks nédhtuseks. Sellel probleemil on praktikas viga
suur tdhtsus. Naiteks infitseerub koorionmeningiidi (aju-
kelmepoletiku) viirusega hiir juba emakas voi nakatub
imikuperioodil emapiimaga. Viirus voib jddda organismi
piisima hiirel kliinilist haigestumist tekitamata. Sel viisil
edasikanduv latentne infektsioon viltab monikord mitu
polvkonda. Kui aga viirus satub hiirelt inimesele, haiges-
tub viimane koorionmeningiiti (Shope, 1955). Inimene on
antud juhul indikaator-peremeheks hiirtel latentselt esine-
vale viirushaigusele.

Ulalkirjeldatule moneti analoogiline olukord esineb naii-
teks ka Aujeszky tove ehk ebamarutaudi puhul. Aujeszky
tobi on statsionaarsetes haiguskolletes darmiselt nakkav,
kuid suhteliselt kergelt kulgev, peamiselt ainult porsastel
kliinilisi tunnuseid pohjustav sigade haigus. Kui on tege-
mist vana taudikoldega, voib ta monel juhul isegi porsas-
tel kliiniliselt markamatult kulgeda. Labipodenud sead
omandavad immuunsuse ega haigestu enam selle tottu. Kui
aga viirus satub sealt veisele, haigestub viimane raske-
kujuliselt. Aujeszky tovesse haigestunud veis pureb ennast
(automutilatsioon) tugeva arrituse tagajirjel sageli ning
haigus 1opeb juba 36 kuni 48 tunni jooksul alati surmaga.
Koige selle juures pole aga Aujeszky tobi veiste hulgas
iildse infektsioosne. Terveid veiseid voib karjatada vahetus
kontaktis haigega, ilma et nad haigestuksid.

Ka paljude teiste viirushaiguste puhul voib tekitaja
pikema aja véltel piisida vaheperemehes. Niiteks on tédhel-
datud mitmeid marutaudipuhanguid metsloomade hulgas.
Nii avastati Puertoriikos, et koertel puhkenud marutaudi
epizoootia oli alguse saanud mungodelt (kidrplaste sugu-
konda kuuluv loom). Veelgi iillatuslikumad avastused tehti
Floridas ja Pennsylvanias: inimesi riinnanud nahkhiired
osutusid marutaudist infitseerituiks.

Uuemate andmete alusel on epizoootiline situatsioon ka
suu- ja sorataudi statsionaarsetes kolletes hoopis komplit-
seeritum, kui varem arvati. Mc Lanchlan ja Hender-
son, uurides suu- ja sorataudi tekke ja leviku pohjusi
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Inglismaal, avastasid selle infektsiooni siilide hulgas.
Uuritud 56 siilist esinesid suu- ja sorataudi kliinilised
siimptoomid {iheksal; nendelt isoleeritud 4 viirusetiive osu-
tusid seroloogiliselt tiiiibilt identseiks samas piirkonnas
veistelt ja sigadelt saadud viirusega (Shope, 1955). Aru-
saadavalt ei piisa taolisel juhul suu- ja sorataudi likvidee-
rimiseks iiksnes loomakasvatuses ettevoetavatest abinou-
dest, vaid torjeabinoud peavad haarama ka vaheltkandjate
kahjutuks tegemist. Ainult viiruste nii primaarsete kui ka
sekundaarsete reservuaaride hédvitamisega on voimalik
taudi levikut tokestada ning uute puhangute tekkimist
valtida.

Monede viirushaiguste torje on vaheperemeeste esine-
mise tottu veelgi komplitseeritum. Uheks tiiiipilisemaks vii-
rushaiguste rithmaks, mille levik on vahetult seotud 6ko-
loogiliste teguritega, on entsefaliidid (peaajupoletikud) nii
inimesel kui ka loomadel. Viirusentsefaliitide epidemioloo-
gia oli pikema aja viltel lahendamata, sest puudusid and-
med primaarsete nakkusallikate kohta. Aastaid vdldanud
uurimist6o6 tulemusena aga onnestus lopuks Pavliovskil
(1939, 1955) ja tema kaastoolistel piistitada ja pohjendada
nende haiguste leviku koldelisuse teoor’ia. Nimeta-
tud haiguse kolletena esinevad moned metsa- ja vosarik-
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 polvkondade
kaupa edasi. Inimeselt vere imemisel aga siirutavad puu-
gid viiruse inimesse ning organismi vastuvotlikkuse puhul
(immuunsuse puudumisel) jargneb haigestumine entsefa-
liiti. Kaug-Idas leidub terve hulk selliseid inimesele oht-
likke looduslikke haiguskoldeid suurte lehtpuumetsade
ndol, kus puugid on infitseeritud entsefaliidiviirusega. Nen-
des metsades vastavaid uurimistéid teostavad teadlased
varustavad end enne metsa tungimist vajalike kaitseabi-
noudega (puugikindel spetsiaalriietus, kindad, jalatsid
ning ndovork).

Kuigi puugid on viirusentsefaliitide peamisteks siiruta-
jateks inimesele, pole nad siiski ainsaks selle viiruse
reservuaariks. Naiteks Indias on entsefaliidiviiruse reser-
vuaariks nii puugid (Haemophysalis spinigera) kui ka
moned nériliste hulka kuuluvad loomad (Rattus wroughto-
nis ja Funambilus tristriatus). Samuti monede lindude
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seerum, kellelt puuke korjati, neutraliseeris viirust, mis vii-
tab sellele, et ka linnud voivad olla entsefaliidiviiruse
edasikandjateks (VorosSilova, 1959). Kolmeni, Gav-
liki ja Fischeri andmeil olid TSehhoslovakkias puuk-
entsefaliidiviiruséga nakatatud nahkhiired (Solovjov,
1959). Moned uurijad oletavad sama viiruse sdilimist epi-
deemiatevahelisel perioodil talveund magavates loomades.
(Naiteks tédheldati siilil vireemia! esinemist kogu talve-
vinaku viéltel.) ‘

Nende andmete pohjal vajab Pavlovski koldelisuseteoo-
ria moningaid tdiendavaid korrektiive. Kuigi puukidele
jadb ikkagi peamine osa inimese nakatajana, voib viiruse
sdilimine toimuda ka veel monel teisel teel.

Eri probleemi virusoloogias moodustab nn. uute viirushai-
guste tekke kiisimus. Need on haigused, mille esinemise
kohta puuduvad igasugused andmed, siis aga tekib jérsku
ootamatult senitundmatu taudi puhang, mis hiljem kiiresti
levima hakkab. Taolisi haigusi on tdheldatud nii inimesel
lui ka loomadel. Sellekohase néitena on allpool késitletud
moningaid sigade haigusi.

Nagu midrgib Shope (1955), ei tuntud sigadel eelmise
sajandi kolmekiimnendate aastate alguseni peale rougete
ning suu- ja sorataudi 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 {ihe puhul nendest (influentsa) on teada
nakkuse arvatav primaarne allikas (inimene). Teiste tek-
kimine on aga senini tédielikult lahendamata.

Uks huvitavamaid nendest on sigade katku teke ja levik.
Esimene - halvaendeline, kuid ulatuselt siiski tdhtsusetu
sigade katku puhang esines 1833. aastal Ameerika Uhend-
riikides Ohio osariigis. Jargmist puhangut tdheldati 1837.
aastal Alabamas, Floridas, Illinoisis ja Indianas. Kokku
esines taudi leviku esimese 13 aasta jooksul 10 ulatusliku-
mat puhangut. Jargmise kiimne aasta jooksul (1845—1855)
tdheldati neid juba 90. Pérast 1855. aastat vottis sigade
katk Ameerika Uhendriikides panzoootilise ulatuse ning
muutus iiheks koige levinumaks sigade nakkushaiguseks.
Varsti kandus ta ka teistesse maadesse. Euroopas osutus
sigade katku esimeseks ohvriks Inglismaa 1862. aastal, kust

! 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 joudis katk 1895. aastal. Sigade katkn
esmase puhangu teket on raske seletada, senini pole pri-
maarset infektsiooniallikat kas voi oletuslikultki onnestu-.
nud kindlaks teha. Metsloomade hulgas ei tunta iihtegi nak-
kushaigust, mis teatavalgi médidral sarnaneks sigade kat-
kuga. Sigade katku ei haigestu iikski teine loomaliik, valja
arvatud laboratoorsetest katseloomadest kiiiilik, kellel hai-
gestumine avaldub lithiaegse kerge palavikuna, ning alla
kiimne pdeva vanused valged hiired (Goldmann ja
Pehl, 1956, jt.).

Samuti nagu sigade katku teke, on lahendamata problee-
miks jddnud ka sigade vesikulaarse eksanteemi ja infekt-
sioosse gastroenteriidi péritolu. Vesikulaarset eksanteemi
diagnoositi esmakordselt Kalifornias 1932. aastal. Algul
peeti haigust ekslikult suu- ja sorataudiks. Alles paari
aasta pérast leiti, et tegemist on hoopis uue haigusega.
Kust aga on parit nimetatud haigust tekitav viirus voi mis-
sugune loomaliik on tema primaarseks peremeheks, ei ole
selge. ,

Analoogiline on olukord sigade infektsioosse gastroen-
teriidiga. Sigade infektsioosset gastroenteriiti téhel-
dati esmakordselt 1946. aastal Ameerika Uhendriikides
Indiana osariigis (Doyle ja Hutchings, 1946), hiljem
levis ta sealt mujale ning niiiid on seda haigust diagnoosi-
tud ka Euroopas. Ka sellesse haigusse nakatuvad ainult
sead, andmed viiruse paritolu kohta aga puuduvad.

Uute viirushaiguste puhkemist teatavas piirkonnas voib
seletada kahest seisukohast ldhtudes: haigus on sisse too-
dud viéljastpoolt voi on kohapeal tsirkuleerinud viirus oma
omadustelt sedavord muutunud, et ta on kaotanud varem
esinenud tunnused, kusjuures arvesse tuleb ka kohandumine
uue liigiga.

Olukord on lihtsam viéljast sissetoodud haiguste puhul.
Sama haiguse puhul varem tdheldatud kliinilised siimp-
toomid, haiguse tiiiipiline levik ning andmed viiruse bio-
loogiliste, seroloogiliste ja teiste omaduste kohta voimal-
davad sel juhul vordlemisi kiiresti tdpse diagnoosimise.
Mida pohjalikumalt ja mitmekiilgsemalt on mond haigust
ja seda tekitavat viirust varem kirjeldatud, seda kergein
on haiguse diagnoosimine ja tekitaja identifitseerimine.
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Probleem on monevorra keerulisem, kui haiguspuhangut
pohjustanud viirus osutub méirksa erinevaks varem uuri-
tuist.

Viiruste bioloogiliste ja seroloogiliste omaduste muutu-
mist tdheldatakse ulatuslikumate epideemiate ja epizoootiate
puhul peaaegu alati. Taudi 1opul tsirkuleeriv viirus erineb
antigeenstruktuurilt sageli margatavalt algselt esinenust.
See on tiiiipiline nditeks suu- ja sorataudile. Viiruse anti-
geenstruktuuri muutumine raskendab ka haiguse vaktsino-
ja seroprofiilaktikat (see on ka iiheks pdhjuseks, miks Eu-
roopas ei ole senini onnestunud suu- ja sorataudi tdielikult
likvideerida).

Variatsioonid viiruse omadustes voivad tekkida ka epi-
deemiavahelistel perioodidel. See on karakteerne gripiviiru-
sele: peaaegu iga ulatuslikuma gripiepideemia pohjusta-
jaks on olnud moni eelmiste epideemiate ajal isoleeritud
tekitajatest erinevate omadustega viirus. Seni isoleeritud
gripiviirused kuuluvad A, A,, A,, B, C ja D tiiiipi. Sigade
influentsa viirus on seroloogiliselt vdga sarnane inimese
gripi A-thiipi viirusega. Enamik gripi eriteadlasi on arva-
musel, et sigade influentsa tekkis Esimese maailmasoja
lopuperioodil alanud gripi pandeemia («hispaania hai-
guse») ajal viiruse adapteerumise tagajéarjel inimestelt
sigadele. Mainitud episood on epidemioloogiaalases litera-
tuuris {iheks sagedamini esitatavaks néiteks viiruse kohan-
dumisest iihelt liigilt teisele. Kuid peab mérkima, et esineb
ka iilalesitatule vastupidiseid seisukohti. Moeldud on siin-
kohal Shope’i arvamust (Rolle, 1958), mille kohaselt
tookordne gripipandeemia inimeste hulgas sai alguse siga-
delt. Sellele vditele on huvitavaks paralleeliks Hersi,
MasurelijaMulderi (1958) uurimus 1957. aasta gri-
pipandeemia, nn. «aasia gripi» kohta. Monede andmete
pohjal oletavad nimetatud autorid, et sead olid inimese
gripi viiruse kandjaiks kahe pandeemia vahelisel perioodil
ja et molemad puhangud voisid olla pohjustatud iihest ja
samast viirusetiiiibist. Botsman (1958), kes uuris «aasia
gripi» puhul tekkinud patomorfoloogilisi muutusi ning
vordles neid arhiivmaterjali pohjal Esimese maailmasoja
l1opul esinenud «hispaania haiguse» muutustega, leidis neis
palju iihist.

Epidemioloogilise olukorra komplitseeritust gripipuhan-
gute ajal toendab veel nditeks gripiviiruse iileminek ini-
mestelt hobustele ja partidele TSehhoslovakkias (Sovi-
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Hobuselt isoleeritud gripiviirus A-equi-Praha/56. Viirus

on adsorbeeritud kana eriitrotsiiiidile; naha rohkesti niit-

jaid vorme. Elektronmikrofotogramm. (Sovinova ja
Ludviki, 1959, jargi.)

novd, Tamova, Pouska ja Némec, 1958, Byst-
ricky, Rosenberg jt, 1958; Blaskovic jt, 1958).
Hobustelt isoleeritud viirus osutus bioloogilistelt omadus-
telt identseks inimese gripi viirusega, moningaid erinevusi
esines ainult antigeenstruktuuris. Ka elektronoptilised
uvrimised toestasid selle viiruse samasust inimeste gripi
viirusega (Sovinova ja Ludvik, 1959). Hohustehai-
gestumist inimeste grippi esines sama gripilaine ajal ka
Harkovi hipodroomil (G-aidama ka jt., 1958).

Samuti dratab tdhelepanu poola teadlaste Parnasi,
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Lorkiewiczi jt. (1954) poolt tehtud avastus. Uurides
sigade nakkavate kopsuhaiguste etioloogiat, onnestus neil
isoleerida haigetelt sigadelt njuukastli tove tekitajaga
identset viirust. Kuigi uus viirus osutus erinevaks varem
tuntud sigade influentsa viirusest, ei olnud vahet haiguse
kliinilises pildis.

Suur tdhtsus viirushaiguste leviku tokestamisel on epi-
deemiate tagajérjel tekkinud immuunsusel. Niipea aga, kui
immuunsus kaob voi kui tekitaja antigeenstruktuuris toi-
muvad niivord ulatuslikud muutused, et immuunsus viiruse
endise tiiiibi voi variandi suhtes ei kaitse enam uue vastu,
tekivadki eeldused uueks haigusepuhanguks.

Esitatust ndhtub, kuivord keeruline on viirushaiguste
tekke ja leviku kiisimus. Peaaegu koikjal, kus esineb elu,
tuleb arvestada ka viiruste esinemise ja sdilimise voima-
lusi. Paljude viirushaiguste leviku kiisimusi ei voi praegu
veel sugugi loplikult lahendatuks pidada. Kogu loodus on
alatises arenemises ja muutumises. Mitmedki viirused voi-
vad veel uute liikidega kohanduda, samuti aga epidemioloo-
gilise tdhtsuse kaotada nende liikide juures, kellel nad
varem parasiteerisid. On toendoline, et paljude viirushai-
guste puhul ei tunta nende tekitajate epideemiatevahelisi
sailimisviise ega vaheltkandjaid. Virusolooge ootab nende
kiisimuste pohjalikumal lahendamisel veel avar toovali.

Viirushaigustevastasest immuunsusest

Enamik viirushaigusi jatab organismile pédrast 14dbipode-
mist kaitse uuesti haigestumise vastu, s. 0. organism muu-
tub antud tekitaja suhtes immuunseks. Uldiselt moistetakse
immuunsuse all organismi mittevastuvotlikkust infektsioo-
nitekitaja voi mone organismile voora aine suhtes'.
Immuunsus voib olla ka kaasasiindinud (kongenitaalne),
mis puhul see on tavaliselt liigispetsiifiline (nditeks lin-
nud ei haigestu suu- ja sorataudi ja inimene ei ole vastu-
votlik veiste katkule).

Immuunsust jaotataksegi loomulikuks ehk kaasasiindi-
nud ja omandatud immuunsuseks. Liigispetsiifiline loomu-
lik immuunsus on paérilik, seevastu elu jooksul tekkiv oman-
datud immuunsus on haigusetekitajaga kokkupuutumise

' Tmmuunsus on tuletatud ladinakeelsest sonast immunitas,
Nii nimetati vanas Roomas vabastamist maksukohustustest.
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resultaat, kusjuures kokkupuutumine voib toimuda kas 14bi-
podemise (loomulikult omandatud immuunsus) voi vaktsi-
neerimise teel (kunstlikult omandatud immuunsus). Eris-
tatakse veel aktiivset ja passiivset omandatud immuunsust.
Aktiivne omandatud immuunsus tekib kas haiguse ldbipode-
mise voi vaktsineerimise tulemusena, passiivse immuun-
suse annab aga immuunseerumi siistimine. Immuunseerumi
stistimisel tekib kaitseseisund kiill kohe, kuid see véltab
harilikult ainult paar-kolm nédalat. Aktiivne omandatud
(eriti haiguse ldbipodemise tulemusel tekkinud) immuun-
sus on hoopis piisivam ja voib monel juhul védldata kogu
eluaja (néditeks leetrite, kollase palaviku, poliomiieliidi ja
rougete puhul inimesel; rougete, veiste, koerte, lindude ja
sigade katku puhul loomadel). Ligi sajandipikkune polio-
mieliidi uurimise praktika on toestanud, et korduvat hai-
gestumist lastehalvatusse esineb vidga harva; vaatamata
miljonitele haigusjuhtudele on kirjanduses andmeid kor-
duvast haigestumisest ainult 50 juhu {imber (Vinoku-
rov, 1957, b). Monede teiste haiguste puhul aga on ka
aktiivne omandatud immuunsus suhteliselt lithiaegne, mis-
tottu organism voib sama viirusega kokku puutudes peat-
selt uuesti haigestuda. Suhteliselt lithikese kestusega on
nditeks gripivastane immuunsus; kaasajal haigestub ini-
mene oma eluea jooksul grippi keskmiselt 4—6 korral
(Morozkin, 1958).

Peale kliinilise haigestumise voib aktiivne immuunsus
tekkida veel varjatult (inaparentselt voi subkliiniliselt) kul-
geva infektsiooni tulemusena. Seda on sageli tdheldatud
nditeks infektsioosse hepatiidi, mumpsi, poliomiieliidi ja
kollase palaviku puhul.

Monede vifrushaiguste puhul peetakse aktiivset immuun-
sust nn. infektsiooniimmuunsuseks: see tdhendab, et orga-
nism on uue infektsiooni suhtes kaitstud nii kaua, kuni
temas piisivad haigusetekitajad. Taolist seisundit on tdhel-
datud nii inimestel kui ka loomadel, eriti rohkesti on infekt-
siooniimmuunsuse kohta andmeid veterinaariast. Néiiteks
psitakoosi, hobuste nakkava kehvveresuse (infektsioosse
aneemia) ja mitmete teiste haiguste puhul piisivad viirused
organismis veel kaua pérast kliinilist paranemist (hobuste
infektsioosse aneemia puhul on viirust organismis leitud
veel 15 aastat pérast haigestumist).

Immuunsus on viirushaiguste puhul sageli viga tiiiibi-
spetsiifiline, See tdhendab, et haiguse 1dbipodemine annab
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immuunsuse harilikult ainult seda tiilipi viiruse vastu, mis
pohjustas haigestumise voi millega vaktsineeriti. Paljudel
viirustel (néiteks suu- ja sorataudi, poliomiieliidi, gripi ja
teistel viirustel) on aga mitmeid antigeenselt erinevaid
tiiipe. Nii voib sama haiguse puhang lihikese aja jooksul
jargneda teisele, hoolimata immuunsuse olemasolust {iht
tiiiipi tekitaja suhtes.

Immuunsus osutub organismi fiisioloogiliseks mehhanis-
miks, mille olemust on piiiitud selgitada mitmetelt erineva-
telt seisukohtadelt. Tdhtsamaid immuunsuse teooriaid on
3: tsellulaarne, humoraalne ja neurorcflektoorne teooria.

Tsellulaarne immuunsuse teooria pohjendab organismi
resistentsust haigusetekitajate suhtes mitmesuguste rak-
kude, nagu makrofaagide, histiotsiiiitide, eriti aga leuko-
tsiiiitide tegevusega. Need rakud fikseerivad mikroobe esi-
algu oma pinnale, seejdrel «ogitakse» mikroobid rakkude
poolt ning hiljem «seeditakse», s. 0. kahjutustatakse. Seda
ndhtust nimetatakse fagotsiitoosiks. Fagotsiitoosi avastas
MetSnikov. '

Humoraalse immuunsuse teooria rajasid Behring ja
Kitasato. Selle teooria kohaselt soltub organismi kaitse-
voime nakkushaiguste vastu organismis esinevatest anti-
kehadest. Antikehad moodustuvad maksas, pornas, luuiidis,
liimfisolmedes jm. ning nende teke algab umbes 4 pdeva
parast antigeeni organismi tungimist. Uldimmuunsusope-
tus omistab antikehadele organismi kaitsevoimes suurt
téhtsust. .

Neuroreflektoorne teooria, mille jargi oluline osa
immuunsuse tekkes on nérvisiisteemil, pohineb Pavlovi
opetusel.

Siinkohal pole ruumi pikemalt peatuda immunoloogia
iildkiisimustel, mille tottu iseloomustatakse just viirusin-
fektsiooni puhul organismis toimuvaid immunoloogilisi
protsesse. Koigepealt peatume fagotsiitoosil. Bakteriaalsete
nakkushaiguste puhul omistatakse fagotsiitoosile immuno-
loogias olulist tahtsust. Missugune osatidhtsus on fagotsii-
toosil aga viirushaigustevastases immuunsuses, see oli
kaua selgusetu. Juba tile kolmekiimne aasta tagasi toestati,
et moned viirused (nditeks veiste ja lindude katku ning
rougete tekitajad) kinnituvad leukotsiiiitidele; hiljem avas-
tati sama ka mitmete teiste viiruste suhtes. Lahkuminevaks
osutusid aga uurimistulemused leukotsiiiitidele adsorbeeru-
nud viiruste edasise saatuse kohta, Kiisimus seisis selles,
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kas viiruste kinnitumine leukotsiiiitidele on lihtsalt fiiiisika-
list laadi protsess, millega ei kaasne viiruse inaktiveeri-
_mine, voi toimub seejuures ka viiruste kahjutustamine, nagu
seda esineb bakteriaalsete infektsioonide puhul. Fair-
broth er uuris leukotsiiiitide osa rougetevastases immuun-
suses. Katsetes kasutas ta nii normaalsetelt kui ka immuni-
seeritud kiiiilikutelt saadud leukotsiiiite ja samuti normaal-
ja immuunseerumit. Viiruse neutraliseerimine toimus koige
aktiivsemalt normaalsete leukotsiiiitide ja immuunseeru-
miga samaaegsel mojustamisel. Ainuiiksi immuunseeru-
miga teostatud katses avaldus viirust neutraliseeriv toime
norgalt ning téiesti toimetuks osutus normaalseerum sega-
tult leukotsiiiitidega. Neist katseist jareldas Fairbrother, et
leukotsiiiidid suurendavad immuunseerumi viirust neutrali-
seerivat toimet ning et fagotsiitoos on seetottu tahtis tegur
rougetevastases immuunsuses. Vastupidisteks osutusid aga
S abini uurimistulemused. Sabini katsetest selgus, et leu-
kotsiitidid kiill fikseerivad viiruse oma pinnale, aga viirust
neutraliseerima ei ole valgelibled voimelised.

Silber oma kaastoolistega uuris sama kiisimust ektro-
meelia ! ja herpes-entsefaliidi puhul. Ulatuslikes katsetes,
millesse olid liilitatud nii mainitud viirustele loomulikult
resistentsetelt, kunstlikult immuniseeritud kui ka viirusele
vastuvotlikelt loomadelt pédrinevaid valgeliblesid, saadi
tédiesti selge resultaat: leukotsiiiidid ei avalda ei ektromee-
lia ega ka herpes-entsefaliidi viirustesse mingit neutrali-
seerivat toimet. Seejuures puudus katsetes herpes-entsefa-
liidi viirusega monikord adsorptsioon valgelibledele hoopis.
(Silber, 1956, b).

Eitavaid tulemusi leukotsiiiitide osast gripivastases
immuunsuses andsid Smorodintsevi ja SiSkina
(1940) katsed. Analoogilisi resultaate on saadud ka teiste
viiruste puhul, mistottu voib jireldada, et leukotsiiiidid ei
ole otseselt seotud organismi viirustevastase kaitsemehha-
nismiga. Viiruse adsorbeerimine leukotsiiiitide poolt ei ole
immuunsuse ndhtus, sest selle protsessiga ei kaasne mingil
maddral viiruse inaktiveerimine. Pealegi esineb ju organis-
mis peale leukotsiiiitide veel terve hulk teisi rakuliike, mille
suhtes iihel voi teisel viirusel esineb tropism, ning seetottu

"Ektromeelia — hiirtel esinev viirushaigus, mille tunnusteks
on algul 6deemiline turse eeskidtt kappadel, koonul ja sabal, hiljem
tekib samades kehaosades gangreen. Ektromeeliaviirust peetakse lahe-
daseks rougete viirusele,
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pole ka pohjust tsellulaarsete faktorite hulgast valgelible-
sid eriti esile tosta.

Milline osa on poletikul organismi viirustevastase kaitse-
mehhanismina, seda kiisimust on veel vdhe uuritud, mis-
tottu ka andmed selle probleemi kohta on kasinad. Silberi
arvates ei voi poletikuprotsessile erilist tdhtsust omistada,
sest poletiku puhul on itheks peamiseks organismi kaitsvaks
. faktoriks fagotsiitoos, millel ei ole aga viirusinfektsiooni
puhul tdhtsust. Ka Bazoka (1950) andmeil ei pidurda
poletik viiruse levikut organismis. Sellest hoolimata ei voi
poletikku viirusinfektsiooni puhul pidada juhuslikuks nédh-
tuseks, millel ei ole midagi {ihist organismi kaitsefunktsioo-
nidega. Poletiku {iheks resultaadiks on enamasti alati kas
iildine voi lokaalne kehatemperatuuri tous, korgenenud
kehatemperatuur aga mojub harilikult viiruste paljunemi-
sele ebasoodsalt. Teiseks kaasneb poletikuga eritusprotses-
side suurenemine.

Samuti nagu poletiku probleem, osutub viirusinfektsiooni
puhul puudulikult uurituks ka retikuloendoteliaalsiisteemi
funktsioon. Bakteriaalsete nakkuste puhul on retikuloendo-
teliaalsiisteem organismi iiheks olulisemaks kaitsemehha-
nismiks, viirushaiguste puhul aga puuduvad andmed sama
véitmiseks. Nditeks Smorodintsev ja SisSkina
(1940) ei tdheldanud gripi puhul retikuloendoteliaalsiis-
teemi poolt mingeid kaitsereaktsioone. Siiski on ka vastu-
pidiseid toendeid. Silberi (1956, b) arvateson voimalik,
et retikuloendoteliaalsiisteemi osa organismi kaitsebarjaa-
rina viirusinfektsiooni puhul soltub mitmesugustest teis-
test teguritest, millest olulisema tdhtsusega on viiruse
organismi tungimise viis, infitseeriva viiruse hulk ja orga-
nismi iildseisund. Kiisimust ei saa praegu veel lahenda-
tuks pidada.

Ulatuslikumalt ja pohjalikumalt kui tsellulaarseid kaitse-
barjddre on viirusinfektsiooni puhul uuritud humoraalseid
immuunsusemehhanisme. Juba eelmise sajandi lopul leiti,
et nakkushaiguse ldbipodenud looma (rekonvalestsendi)
vereseerum kaitseb tervet looma nakatumise eest. Uks esi-
mesi sellealaseid publikatsioone on endise Tartu Veteri-
naarinstituudi oppejou professor E. Semmeri! sulest

! Kirjanduses (nditeks Rivers, 1955, Silber, 1956, a) on rekonva-
lestsentide vereseerumi kaitsva toime avastamise au omistatud Ster n-
bergile, kuigi viimane oma vastavasisulise uurimuse rougetest avai-
das alles 1896, aastal.
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1893. aastal ilmumud uurimus veiste katku kohta. (Semmeri
tahelepanekuil omab infektsioonivastast toimet ka katku
labipodenud 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.
Seetottu kasutataksegi mitmete viirushaiguste vastu edu-
kalt hiiperimmuunseerumist valmistatud y-globuliiniprepa-
raate. Néiteks valmistab I. I. Metsnikovi nimeline Moskva
Vaktsiinide ja Seerumite Teadusliku Uurimise Instituut
marutaudi profiilaktikaks efektiivset antiraabilist y-globu-
liini, millega voib haigestumist véltida ka 'vdga ohtlikel
juhtudel, naiteks siigavate hammustushaavade esinemisel
peas. Et y-globuliini kaitsev toime organismist eritumise
tottu on lithiaegne (kestab maksimaalselt mone kuu, harili-
kult aga ainult paar-kolm nddalat), on selle kasutamine
nédidustatud peamiselt vahetu ohu puhul (nditeks kokkupuu-
tumine nakkushaigega koos tdendolise infitseerumisega).
Héid tulemusi annab y-globuliin leetrite puhul, mille profii-
laktikas tdnapdeval kasutataksegi peamiselt y-globuliini
preparaate.

Antikehade toimemehhanism viirustesse pole veel 16pli-
kult tuntud. Varem selle kohta esitatud teooriad, néiteks
Ehrlichi, Arrheniuse ja Madseni teooriad on praegu rohkem
ajaloolise vadrtusega. On toendoline, et antikehad {ihinevad
otseselt viirustega ega toimi viirustesse mitte alles rakuga
iihidnemiSe tagajarjel, nagu seda moned teadlased on arva-
nud.

Et organismi immuunsuse ja antikehade seose uurimisel
on monede haiguste puhul saadud vasturddkivaid andmeid,
ei saa antikehasid pidada universaalseks kaitsemehhanis-
miks. Néiteks puudub kindel korrelatsioon iihelt poolt anti-
kehade esinemise vahel veres ning teiselt poolt organismi
immuunsuse vahel gripi ja poliomiieliidi puhul; jaapani ja
ameerika entsefaliidi puhul on see seos aga olemas.

Organismi immunoloogiline reaktsioon viiruste sissetun-
gile voib soltuda ka antikehade kontsentratsioonist ning sel-
lest, kas kudedes, mille kaudu viiruste sissetung toimub,
esineb antikehi (Silber, 1958). Sellest soltub tihti viiruste
ja organismi vahel algava protsessi edasine kulg ning md-
riel maéral ka organismi saatus.

Antikehad esinevad veres sageli ka siis, kui organism
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ei olegi eelnevalt haigust podenud; ilmsélt on see haiguse
varjatult 1dbipodemise resultaadiks. Taolisi néditeid on mit-
meid. Nii uuriti Kairo elanikkonda poliomiieliidi antikehade
esinemise suhtes. Et Kairos polnud tdheldatud iihtki polio-
niieliidipuhangut, peeti haigust seal védhe levinuks. Lastel
ilmusid aga poliomiieliidi antikehad juba Gige varakult:
need esinesid peaaegu pooltel lastel juba iihe aasta kahe
kuu vanuselt, kaheaastastel lastel ulatus antikehade esine-
mise protsent 75-ni ning veel vanematel lastel avastati anti-
kehi 100 9 -liselt. Tapupere (1959) uuris Tallinna eelkoo-
liealiste laste poliomiieliidivastase humoraalse immuunsuse
seisundit, kusjuures ta leidis, et 29 9 -1 lastel 9 kuust kuni
6 aastani esinesid veres poliomiieliidi antikehad. Ukski
uuritud lastest ei olnud lastehalvatust kliiniliselt pdenud.
Antikehade osast viirustevastases immuunsuses voib
kokkuvotlikult esitada Silberi (1958) -seisukoha, mille
jérgi antikehad osutuvad immuunsusefaktoriks koigil juh-
tudel, kui nende kontsentratsioon viirusele afiinsetes kude-
des on kiillaldane rakkude kahjustamise véltimiseks. Samuti
on organism immuunne, kui antikehad teistes kudedes
tokestavad viiruse sissepddsu tundlikesse kudedesse. Piltli-
kult 6eldes on antikehad sel juhul vaenlast juba sissetungi
teedel kahjutustavaiks valvuriteks. Seega ei ole igakord
oluline mitte niivord antikehade kontsentratsioon veres kui
kontsentratsioon vastuvotlikes kudedes ning nendes orga-
nites ja kudedes, mille kaudu viirus voib jouda paljunemi-
seks sobivate rakkudeni, ning antikehade kvaliteet.
Neuroreflektoorse immuunsuse teooria kohaselt on igas
infektsiooniprotsessis juhtivaks liiliks néarvisiisteem. Mo-
nede selle teooria pooldajate (Speranski) arvates on
perifeersed kahjustused koigi nakkushaiguste puhul sekun-
daarseks nédhtuseks. Toendoliselt ei ole nédrvisiisteem alati
otseselt seotud infektsioonivastase voitlusega. Silber
(198) arvab, et see toimub esmajoones antikehade tekita-
mise reguleerimise kaudu. Et ndrvisiisteem ei ole alati otse-
selt seotud infektsiooni arenemisega, ndhtub asjaolust, et
infektsioon areneb ka nendes organites, mille nérvide-
kaudne side organismiga on operatiivsel teel katkestatud.
Nérvisiisteemi osatdhtsuse uurimiseks infektsiooniprotses-
sis on teostatud mitmeid katseid narkotiseeritud looma-
dega. Sellel meetodil leiti néiteks, et kestev siigav narkoos
veronaaliga voib 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 lithem ning sure-
muse protsent suurem kui kontrollrithmas (Drobosevs-
kaja, 1955).

Erinevalt kulgeb reaktsioon viiruse sissetungi puhul loo-
mulikult resistentsesse organismi. Sellesse probleemi on
pohjalikumalt siivenenud Smorodintsev oma kaasto-
listega (Smorodintsev ja Siskina, 1948. Smor o-
dintsev, 1955, a, b, ¢, 1956). :

Smorodintsev peab loomuliku viirustevastase immuun-
suse peamiseks teguriks viiruste paljunemiseks sobivate
rakkude ja kudede puudumist organismis, seostades seda
mitmesuguste fiisioloogiliste ja biokeemiliste protsessidega.
Teatavasti on viirused tundlikud korge temperatuuri suhtes,
Korge temperatuuri kahjustav toime viirustesse ei avaldu
aga mitte ainult katseklaasis, vaid ka organismis. Seepéa-
rast voib viiruste paljunemiseks optimaalne rakusisene tem-
peratuur (37—38°C) osutuda viljaspool rakku paiknevatele
viirustele hdvitavaks. Smorodintsevi ja tema kaastooliste
uurimiste pohjal ongi soojavereliste korge kehatemperatuur
loomuliku immuunsuse puhul organismi fiisioloogiliste kait-
semehhanismide hulgas iiheks koige olulisemaks, univer-
saalsemaks, pidevalt toimivaks ja vahetuks viiruste havine-
mise pohjuseks.

Teise olulise tegurina, mis pohjustab viiruse bioloogilise
aktiivsuse kadumist loomulikult resistentses organismis,
voib markida normaalseerumi termolabiilseid (kuumatund-
likke) aineid — inhibiitoreid. Inhibiitoreid esineb peale
vereseerumi ka veel nii inimese kui ka loomade kudedes ja
organite sekreetides, kuid nende tdpsemat iseloomu ei ole
veel onnestunud 16plikult selgitada. Smorodintsevi viitel
on inhibiitoritel oluline osa siimptoomideta kulgeva infekt-
siooni puhul.

Organismi kaitse s€isukohalt huvitav probleem on ka vii-
ruste eritamine viliskeskkonda. Haigest organismist satu-
vad viirused véliskeskkonda mitmesuguste eritussiisteemide
kaudu, kusjuures see protsess voib alata juba enne inkubat-
sioonistaadiumi 16ppu. Nditeks marutaudise koera siiljesse
ilmuvad viirused monikord tiikk aega enne haiguse kliini-
list avaldumist ning leetritesse haigestunud laps nakatab
mingukaaslasi juba enné haigustunnuste ilmnemist. Vilja
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arvatud moned viirushaigused, toimub haigusprotsessi val-
tel alati viiruse eliminatsioon (eritamine) iihel voi teisel
viisil. Uriiniga erituvad nditeks hobuste nakkava kehvvere-
suse, lammaste entsefalomiieliidi, hobuste entsefalomiieliidi,
kiiiilikute mitksomatoosi, sigade viiruspneumoonia ja leet-
tite viirused, hingamisteede kaudu erituvad gripi- ja polio-
miieliidiviirused, roojaga poliomiieliidi- ja ECHO viirused,
piimaga suu- ja sorataudi, mumpsi- ja teised viirused. Hiirte
piimandarmete véhi viirust on leitud ka spermas. Probleem,
kuivord voib taolist eritumist hinnata organismi kaitsemeh-
hanismide hulka kuuluvana, on olnud elava diskussiooni
objektiks. Juba {ile kiimmekonna aasta on selle kiisimuse {ile
vaielnud kaks silmapaistvat noukogude virusoloogi —
Smorodintsev ja Silber.

Silber (1956,b) késitab kiisimust jargmiselt. Voor-
kehade eritamine organismist on fiilogeneetiliselt koige
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 sdilitab organismi kaitsevahendina teatava tahtsuse.

Silber véidab, et koik protsessid, mille abil organism
taastab mitmesuguse iseloomuga antigeenide poolt rikutud
sisemiljoo tasakaalu, osutuvad immunoloogilisteks.

Smorodintsev (1957) seevastu mérgib, et kaugeltki
mitte iga mikroobide voi viiruste eritamise viis ei ole orga-
nismi kaitsereaktsioon. Kui viiruste eritamisele infitseeritud
organismist vastab analoogiline fiisioloogiline protsess,
tuleb seda Smorodintsevi arvates pidada iiheks organismi
kaitsemehhanismiks. Viiruste eemaldamine organismist
uriini ja piimaga, samuti nagu nende ilmumine liimfi ja
ajuvedelikku ei tdhenda Smorodintsevi viitel sugugi orga-
nismi vabanemist viirustest, vaid on hoopis infektsiooni
edasise generalisatsiooni tunnuseks. Kiill vdidab Smoro-
dintsev, et rakkude mehaaniline vabanemine voorkehadest
on iiks vanemaid organismi kaitseprotsesse. Seda probleemi
uuriti ldhemalt NSVL Meditsiini Akadeemia Eksperimen-
taalmeditsiini Instituudis, kusjuures selgus jargmist. Nagu
teada, tekivad gripiviirusega infitseeritud valgete hiirte
hingamisteede limaskesta epiteelis oksiifiilsed inklusiooni-
kehakesed. Katseist ndhtub, et inklusioonikehakeste
eritamisprotsess toimub maérksa intensiivsemalt siimp-
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toomideta kulgeva kergekujulise infektsiooni puhul ja
norgeneb jdrsult voi kaob hoopis haiguse raskekujulise kulu
puhul. Taolise eritamisprotsessi kaitseiseloom ei drata Smo-
rodintsevi arvates kahtlust, sest ta efektiivsus on péordvor-
deline infektsiooni raskusega, suurenedes tunduvalt gripi
healoomulise kulu puhul., Smorodintsevi seisukohaga on
kooskolas ka Pigarevski ja TSalkina (1958, a, b)
uurimistulemused. Kuigi nimetatud autorite katsed toestasid
spetsiifiliste antikehade suurt osa gripivastases immuunsu-
ses, ilmnes siiski, et ka keskmisekraadilise humoraalse
immuunsuse puhul véivad viirused rakkudesse tungida.
Immuunses organismis aga satub viirus organismi tugevale
vastupanule, mis pohjustab viiruse isoleerimise rakus. Selle
tagajarjel protsess lokaliseerub, haarates ainult hingamis-
teede iilemisi regioone. Kui aga viirusel siiski onnestub iile-
tada humoraalseid ja tsellulaarseid kaitsebarjddre, astub
tegevusse teine fiisioloogiline kaitsemehhanism, esialgseid
kahjustusi kiiresti korvaldav epiteelikoe regeneratsioon.
Arvestades iilaltoodut, voib vaiita, et viirustevastase
immuunsuse puhul ei ole sageli voimalik omistada iihele voi
teisele tegurile madravat osa ning immuunsusreaktsioone
tuleb kasitleda kompleksselt, iihise tervikuna.
Viirushaigustevastase kunstliku immuniseerimise meeto-
did on analoogilised bakteriaalsete haiguste puhul kasuta-
tavaiga. Selleks on, nagu juba eespool margitud, kaks teed:
vaktsineerimine ja immuunseerumi kasutamine. Nagu
teada, saigi nakkushaiguste torje kaitsepookimisega alguse
viirushaiguse, nimelt rougete uurimisest. Jargmine suur
samm vaktsinoprofiilaktikas oli marutaudivastase kaitse-
siistimise meetodi véljatootamine. Kuigi hiljem on paljude
viirushaiguste torjel markimisvaérseid tulemusi saadud ka
vaktsiinidega, ning monede viirushaiguste vastu on isegi
védga tohusaid vaktsiine, on Jenneri ja Pasteuri todde resul-
taadid tdnaseni teatavas mottes iiletamatuks jadnud. Efek-
tiivsete vaktsiinide arv on praegu ikkagi veel suhteliselt
véike: inimese viirushaiguste hulgast voib peale rougete
siinkohal markida ainult kollase palaviku ja poliomiieliidi
vaktsiini. Toendoliselt hakatakse edaspidi marutaudi valti-
miseks ulatuslikumalt kasutama uut Flury vaktsiini!, millel

! Selle vaktsiini nimetus Flury tuleneb ithe samanimelise amee-
rika tiitarlapse nimest, kes suri Ameerika Uhendriikides 1940. aastal
marutaudi ja kellelt mainitud viirus isoleeriti.
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on mitmeid eeliseid, vorreldes Pasteuri fikseeritud viirusest
(virus fixe) valmistatud vaktsiiniga. Embriioneeritud kana-
munades kultiveeritav marutaudiviiruse tiivi Flury annab
muuhulgas margatavalt pikemaaegse immuunsuse kui klas-
sikaline marutaudi fikseeritud viirus. Flury vaktsiini soovi-
tatakse kasutada eriti oma iseloomu tottu pidevalt maru-
taudi nakatumisest ohustatud isikute (néditeks veterinaar-
arstide) vaktsineerimiseks.

Immuniseerimiseks kasutatakse nii elusatest kui ka sur-
matud viirustest vaktsiine. Vilja arvatud iiksikud loomade
viirushaigused (suu- ja sorataud, njuukastli tobi ja kanade
nakkav lariingotrahheiit), mille puhul haiguspuhangu kuluw
liihendamiseks ning immuunsuse kiiremaks saavutamiseks
nakatatakse norga virulentsusega viirustiivega kogu kari,
on vaktsiiniks harilikult ikkagi surmatud voi laboratoorsel
teel norgestatud (atenueeritud) viirus. Uldiselt on vaktsi-
neerimine elusate viirustega veterinaarias rohkem levinud
kui humaanmeditsiinis. A

Viiruste inaktiveerimine ehk surmamine vaktsiini valmis-
tamisel toimub kas keemiliste ainete (formaliin, karbool-
hape jne.) voi fiiiisikaliste meetodite (kuumutamine, mojus-
tamine ultraviolettkiirtega jne.) abil. Néditeks S alk (1953),
valmistades poliomiieliidivastast vaktsiini, inaktiveeris vii-
ruse formaldehiiiidiga ja hoidmisega soojas (37°C).

Samade meetoditega voib teostada ka viiruse osalist inak-
tiveerimist, s. o. viirust norgestada ning sel teel elusvaki-
siini valmistada. Sagedamini kasutatakse aga elusvaktsiini
valmistamiseks viiruse adapteerimist monele teisele looma-
liigile voi kanaembriiole, samuti viiruse pikemaaegset koe-
kultuuridel kasvatamist. Viiruse adaptieerimist teisele loo-
maliigile kasutas juba Pasteur, pookides marutaudi viirust
kiiiilikutele. See Pasteuri printsiip on tédielikult tunnustatud
ka tdanapdeva virusoloogias. '

Soltuvalt viiruste kultiveerimise meetodist on vaktsiini
valmistamisel algmaterjaliks-enamasti kas kanaembriio loo-
tevedelik (néiteks gripi, mumpsi ja hobuste entsefalomiie-
liidi puhul), katseloomade koed (nditeks marutaudi puhul
kiitiliku aju) voi koekultuurid (néditeks poliomiieliidi ja ade-
noviirushaiguste puhul). On toenéoline, et edaspidi kaldub
vaktsiini tootmises pearohk koekultuuridele, sest see meetod
cn koige 6konoomsem ja tagab {ihtlasi ka preparaadi stan-
dardsuse.

Viiruste adapteerimisel teisele loomaliigile, pikemaaegsel
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kultiveerimisel kanaembriios voi koekultuuridel vdheneb
viiruse patogeensus sellele loomaliigile, kellel nad enne olid
haiguse pohjustajaks. Nii tekivad uued viiruste mutandid,
mis haigestumist enam ei pohjusta. Veterinaarias kasuta-
tekse tervet hulka sel teel valmistatud vaktsiine, nagu
sigade katku, veiste katku, blue tongue’i! jt. vaktsiinid.
Samal meetodil on valmistatud ka mitmed humaanmedit-
siinis kasutatavad vaktsiinid. Rougevaktsiini viirus on néi-
teks saadud rougeviiruse korduva edasipookimise teel vasi-
katele ja kiiiilikutele, iiks kollase palaviku vaktsiinis kasu-
tatav viirusetiivi koekultuuridel, teine aga hiirte ajus kasva-
tamise teel.

Viroloogid on sageli diskuteerinud selle iile, kumba vakt-
siiniliiki eelistada. Elusvaktsiini eeliseks on tugev immuno-
geenne toime, puuduseks. aga voimalik oht toelist haigestu-
mist pohjustada; surmatud vaktsiin on vastupidi tdiesti
chutu, aga ta immunogeensed omadused on harilikult mér-
gatavalt norgemad. Elusvaktsiini kasutamisel ei tule arves-
tada mitte ainult viiruse virulentsust, vaid ka makroorga-
nismi reaktsiooni. Uksikud indiviidid voivad ka sellise vii-
rusega kokkupuutumisel, mis iildiselt on tdiesti ohutu, hai-
gestumisega reageerida. See ongi iiks peamistest pohjus-
test, miks veterinaarias on elusvaktsiinide nimekiri méarga-
tavalt pikem kui humaanmeditsiinis. Veterinaararsti t6o
ldhtub esmajoones majanduslikest kaalutlustest. Uksikute
loomade juhuslikul haigestumisel ei ole kuigi suurt tahtsust,
kui seda kompenseerib kogu karja kindlustatus taudi vastu.

Vaekauss diskussioonis, kas eelistada vaktsiiniks elusaid
voi surmatud viirusi, ndis kalduvat parast seda, kui Salk
avaldas andmed oma t66 tulemustest poliomiieliidi alal, vii-
mase seisukoha pooldajate kasuks. 1956.—1957. aastal siis-
titi Salki poliomiieliidivastase vaktsiiniga 100 miljonit last.
Vaktsiin osutus tédiesti kahjutuks, selle kasutamise tulemu-
sena vahenes poliomiieliidi paraliiiitiliste 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 iildse surmatud vaktsiinide kasuta-
misel, pole ka Salki vaktsiini puhul immuunsuse kestus
kuigi pikaaegne. Juba iihe aasta pédrast langes vaktsineeri-

! Blue tongue — lammastel korge palavikuga kulgev katarraalne
haigus, mille iiheks peamiseks tunnuseks on keele siniseks muutumine.
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fuil jarsult poliomiieliidivastaste antikehade tiiter. Hooli-
mata kolmekordsest fiksteisele jargnevast kaitsesiistimisest
osutus uus vaktsineerimine vajalikuks iga aasta. Uhtlasi
selgus, et Salki vaktsiin ei tekita mitte alati kiillaldaselt
tugevat immuunsust. Néiteks haigestus Ameerika Uhend-
riikides poliomiieliidivastast vaktsineerimist kontrolliva
komisjoni poolt avaldatud statistilistel andmetel 374618
kaitsesiistitud inimesest poliomiieliiti 1013, kusjuures 67
protsendil haigestunuist esines paraliiiitiline vorm. Need
andmed osutuvad esialgsetest kiillaltki tohusatest resul-
taatidest marksa tagasihoidlikumateks. Toenédoliselt on siin
mingi osa ka uurijatel avastamata jddnud katsetingimusi
mojustanud teguritel.

Seetottu poordus teadlaste tdhelepanu uuesti elusvaktsii-
nidele. Ameerika virusoloogil Sabinil onnestuski vélja
tootada metoodika korge patogeensusega viirusetiivede nor-
gestamiseks ja nende ohutuse laboratoorseks hindamiseks.
Sabini vaktsiini viirus paljuneb suu kaudu manustamisel
2—3 néddala jooksul intensiivselt seedetraktis, tekitades
organismis immuunsuse. Immuunsus tekib ka inimestel,
kellele vaktsiiniks kasutatud viirus kontakti teel iile kan-
dub. Selles suhtes on vdga huvipakkuvad Jannuse
(1960) andmed. Nimelt leidis Jannus, et policmiieliidi-
vaktsiini viirus tsirkuleeris iihe kooli opilaste hulgas veel
8 kuud pérast vaktsineerimist.

Noukogude Liidus on poliomiieliidi elusvaktsiini kiisimusi
pohjalikumalt uurinud TSumakov (1959) ja Smo-
rodintsevning Drobosevskja (1958) oma kaastoo-
listega. Uheks esimeseks maaks, kus ulatuslikumalt katse-
tati poliomiieliidi elusvaktisiiniga, oli Eesti NSV. Toetudes
Raudami ja Tamme (1960) ning teiste silmapaistvalt
headele katsetulemustele, voib oletada, et poliomiieliidi epi-
deemiate oht on elusvaktsiini kasutuselevotmisega likvidee-
ritud.

Kergesti muutlikkusele kalduvate, sageda uute tiiiipide
tekkimisega ja suhteliselt lithiaegse immuunsusega iseloo-
mustuvate viiruste rithmaks on néiteks miiksoviirused.
Siiski on ka siin epideemiate leviku tokestamisel immuun-
susel oluline osa. Nagu médrgivad Smorodintsev ja
Zdanov (1957), esineb gripipuhangute ajal haigestumist
sagedamini antud tekitaja suhtes koige madalama immuun-
suseastmega elanikkonna hulgas, kuna keskmiste ja korgete
immuunsusenditajatega inimesed haigestuvad grippi harva.
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Selle tottu on ka gripi profiilaktikas vaktsineerimisel tdhtis
koht. Sellekohasest arvurikkast uurimismaterjalist ilmnebki,
et ainsa reaalse abinouna peale iildiste organismi resistent-
sust tostvate vahendite tuleb gripi valtimiseks kasutada
elanikkonna aktiivset immuniseerimist vaktsineerimise teel.
Vaktsineerimise efektiivsus gripi puhul soltub mitmesugus-
test teguritest, millest eelkoige voib markida vaktsiiniks
kasutatava ja epideemiat pohjustava viiruse antigeenset
identsust (iihetiiiibilisust), vaktsiini hdid immunogeenseid
omadusi, tehniliselt laitmatut vaktsineerimist, selle odige-
aegsust jne. Et aga gripiviiruse antigeensete variantide
rohkus ning periooditi esinev suhteliselt ulatuslik muutlik-
kus ei voimalda iiht universaalset vaktsiini kasutada, koos-
tatakse vaktsiin harilikult poliivalentsena, liilitades selle
koostisse antud momendil epideemiat pohjustavate viiruste
tiived. Néiteks kaotas pérast 1947. aastat epidemioloogi-
lise tdhtsuse gripiviiruse serotiiiip A, selle asemele aga
ilmus Aj; viimase osatdhtsus langes omakorda 1956/57.
aasta pandeemia ajal, loovutades koha uuele tekkinud sero-
tiitibile A,. Vastavalt haigusepuhanguid pohjustavate vii-
ruste tiilipide varieeruvusele muudetakse -siis ka vaktsiini
koostist.

Noukogude virusoloogid on gripivaktsiini valmistamiseks
kasutanud peamiselt kaht meetodit: esimene neist pohineb
haigetelt-isoleeritud ja kanaembriiotel kasvamiseks kohan-
datud viiruste hulgast aktiivsemate tiivede valikul, teine
aga seisneb puuduliku aktiivsusega tiivede aktiviseerimises
passaazidega vastuvotlikel inimestel voi inimloodete kopsu-
koe kultuuril. Efektiivsemate kodumaiste gripivaktsiinide
tootmiseks kontrollis TarassevitSi-nimeline Riiklik Seeru-
mite ja Vaktsiinide Kontrollinstituut vaktsiinide valmista-
miseks soovitatud viirusetiivede immunoloogilist kvaliteeti.
Kolm instituuti (Met$nikovi-nimeline Moskva Vaktsiinide
ja Seerumite Teadusliku Uurimise Instituut, Ivanovski-
nimeline Virusoloogia Instituut ja Meditsiini Akadeemia
Eksperimentaalmeditsiini Instituut) esitasid konkursile oma
160 tulemused. Met$nikovi-nimelises Instituudis valmista-
tud vaktsiini aluseks olid epidemioloogilised, haigetelt iso-
leeritud ja reaktogeensuse puudumise suhtes tervetel ini-
mestel kontrollitud tiived, Ivanovski-nimeline Instituut
kasutas vaktsiiniks inimloote koe eksplantaatidel kultivee-
ritud viirust ning Eksperimentaalmeditsiini Instituudis val-
mistati vaktsiini immunogeensete omaduste suhtes kont-
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rollitud, kanaembriiol kultiveeritud viirusetiivedest, mille
immunogeense aktiivsuse suurendamiseks nakatati nendega
perioodiliselt vastuvotlikke tdiskasvanud inimesi. Seega
ldhtusid koik kolm instituuti vaktsiini valmistamisel erine-
vatest teoreetilistest alustest. Kooskolastatud metoodika
alusel teostatud kontroll andis TSalkina (1957) andmeil
jargmisi tulemusi.

Tabel 3

Gripivaktsiiniks esitatud viirusetiivede kontrollimise tulemused

Viirusetiived vaktsiiniks
Instituut 4 ¢ ¢
e vajalikud ta;ean‘;la halvad
Met3nikovi-nim. Instituut . . . . . 1 ‘ 1 5
Ivanovski-nim. Instituut . . . . . . — 2 2
Eksperimentaalmeditsiini Instituut . . 5 | 1 —

Nagu néhtub tabelist, osutusid gripivastase vaktsiini val-
mistamiseks koige sobivamaks Eksperimentaalmeditsiini
Instituudi poolt esitatud viirusetiived. Seega pélvis tunnus-
tuse teoreetiline seisukoht, mille jérgi tugevamat immuun-
sust ei anna mitte koik, vaid ainult iiksikud selektsiooni
teel saadud viirusetiived, mille aktiivsust suurendatakse
passaazidega tervetel tdiskasvanud inimestel. Et koik epi-
demioloogilised viirusetiived ei ole immunogeensuselt {iht-
lased, siis on sellega osaliselt seletatav ka immuunsus-
perioodi varieeruvus inimestel parast gripi labipodemist.

Vaktsineerimisjargsed immunoloogilised muutused orga-
nismis soltuvad ka east. Tdiskasvanuil ei teki immuunsus
tugeva immunogeensusega gripiviiruse tiivega vaktsineeri-
misel mitte ainult sama antigeense struktuuriga viiruse,
vaid ka mitmete teiste viiruste suhtes; lastel on aga tekkiv
immuunsus tiilibispetsiifilisem (Smorodintsev ja
Zdanov, 1957). Sellega seoses on huvitav markida, et
vaktsineerimise tulemusena on tédheldatud immuunsuse
tugevnemist varem ldbipoetud gripiinfektsiooni suhtes. Tao-
line «anamnestiline» immuunsus soodustab vaktsineerimist
eri antigeentiifipidesse kuuluvate viirusevariantide vastu.
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Viiruste interferentsi fenomenist

Pirast viiruse rakku tungimist ei jatku raku ainevahetus
sellest momendist alates enam iseseisvana, vaid toimuvate
protsesside edasise suuna méaérab juba viirus. Samuti muu-
fub raku reaktsioon vélistele mojutustele, muuhulgas ka
vastuvotlikkus uutele rakku tungivatele viirustele.

Esimesed sellekohased praktilised tdhelepanekud on mitu
sajandit vanad. 1580. aastast pdrineb Montagne’i afo-
rism: «Uks haigus ravib teist.» 1804. aastal leidis Jenner, .
et herpest podevad inimesed ei reageeri rougevaktsiinile.
Hiljem on mitmete viirushaiguste uurimisel kindlaks teh-
tud, et infektsioon {iht liiki viirusega muudab organismi tea-
tavaks ajaks resistentseks teist liiki viiruse suhtes. Néiteks
njuukastli téve viirusega infitseeritud kana ei haigestu
enam nakatamisel klassikalise kanade katku viirusega ning
infektsioon kollase palaviku tekitajaga vdldib haigestumise
Rifti oru palavikku. Seda nahtust, kus nakatamine {iht liiki
viirusega vildib nakatumist mone teisega, nimetatakse
viiruste interferentsi fenomeniks.

Interferentsi fenomeni on tdheldatud peamiselt fiillogenee-
tiliselt ldhedaste, ent ka hoopis erinevate omadustega vii-
ruste vahel. Interferents ei esine aga kaugeltki mitte koi-
kide, vaid ainult teatavate viiruseliikide vahel; ta voib esi-
neda nii ithepoolsena kui ka vastastikusena.

Interferentsi algus, s. 0. aeg, mis kulub parast infitseeri-
mist iihe viirusega selleks, et takistada teise viiruseliigi sis-
setungi, soltub sageli nii-blokeeriva kui ka blokeeritava vii-
ruse hulgast ja liigist. Nditeks Chu Kuan-Fu (1959) ta-
heldas katsetes jaapani B-entsefaliidi ja hobuste ld4dne ent-
sefalemiieliidi viirusegailmsetseost viiruse hulga ja interfe-
rentsi fenomeni tekkimise aja vahel: mida suurem oli inter-
fereeriva viiruse kontsentratsioon ja mida vaiksem interfe-
reeritava viiruse kogus, seda kiiremini tekkis interferents.
Viikeses, infitseerimiseks piisamatus koguses aplitseeritud
viirus vajab paljunemiseks aega, kuni teda jatkub koigi vastu-
votlike rakkude nakatamiseks. Seni on aga infitseerimata
rakud vastuvotlikud uuele infektsioonile, mistottu interfe-
rentsi algus teatavaks ajaks edasi litkkub. Ndhtus on tiiiipi-
line psitakoosiviirusele. Kiiresti rakkudele adsorbeeruv ja
kohe intensiivselt paljunema hakkav viirus (nditeks gripi-
viirus, mille kontsentratsioon rakus' saavutab korgpunkti
juba 48 tunniga) blokeerib peatselt kdik rakud ka vaikeste
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infektsiooniannuste puhul ja nii ei ole sel juhul interferentsi
algus ajaliselt soltuv infitseeriva viiruse hulgast.
Interferents esineb viirushaiguste puhul omalaadse
immuunsusetaolise ndhtusena. Interferentsil ei ole aga
midagi iihist toelise immuunsusega ja ta ei ole seotud anti-
kehade tekkega organismis. Interferents avaldub juba nii-
vord lithikese perioodi jarel, millal antikehad ei ole veel
iildse avastatavad. Néiteks katsetes St. Louis’ entsefaliidi
ja hobuste ida entsefalomiieliidi viirusega leiti, et infitsee-
rumine esimesega vildib juba vdhemak 42 tunni pérast
nakatumise teise viirusega. Antikehade teke on aga kind-
laks tehtav alles hoopis hiljem. Teisest kiiljest on interfe-
rentsi kaitsev toime mérgatavalt lithem toelisest immuun-
susest. Katsetes St. Louis’ ja hobuste entsefalomiieliidi vii-
rusega viltas interferents keskmiselt 10 pédeva, kadudes
tdiesti 21. pdevaks. Toeline immuunsus aga kujuneb lopli-
kult vdlja alles kahe-kolme-nddalase ajavahemiku jooksul.
Seega pole interferentsi aluseks antigeen-antikeha reakt-
sioon. Seda toendab ka interferentsi teke kanaembriios ja
koekultuuridel. Ent nagu teada, puudub nii kanaembriiotel
kui ka koekultuuridel antikehade moodustamise voime.
Interferentsi fenomeni seletavaist teooriatest on ulatusli-
kumalt vélja arendatud raku retseptoorse aparaadi ja meta-
boliitide blokeerimisel pohinevad teooriad. Esimese teooria
kohaselt véldib varem rakuga kokkupuutesse sattunud vii-
rus, ithinedes raku retseptoorse aparaadiga, raku uut
infektsiooni teist liiki viirusega. Selle véite toestamiseks on
viidatud hemaglutinatsioonireaktsiooni! uurimisel saadud
andmetele. Siiski on avastatud sellele teooriale vasturaaki-
vaid fakte. Asjaolu, etnditeks kanaloote koorionallantoiskest
adsorbeerib tegelikult viirust margatavalt suuremal hulgal.
kui on vaja interferentsi tekitamiseks, on i{iheks veenva-
maks toendiks rakkude retseptoorse aparaadi blokeerimise
teooria ekslikkusest. Teine teooria interferentsindhtuse
seletamiseks — raku metaboliitide blokeerimine varem
sissetunginud viiruse poolt — on eksperimentaalsete uuri-
misandmetega enam kooskolas. Hiljem rakuga kokkupuu-
tuv viirus liilitatakse varem sissetunginud viiruse poolt
ainevahetusprotsessidest vilja ning jdetakse sellega iiht-

! Arvatakse, et viiruse aglutineerumist eriitrotsiiiitidega pohjustavad
viimase mukoproteiinsed retseptorid. Kui viirused adsorbeeruvad puna-
libledele, lohuvad nad madinitud retseptorid ning takistavad sellega
nende taasiihinemist viirusega.
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lasi ilma ka paljunemisvoimalusest. Silberi (1956. a.)
arvates voib oletada, et interferents esineb viiruste vahel,
mis toimivad teatavatele liilidele raku ainevahetuses, ja iiks
viirus, rikkudes selle normaalset kulgu, jatab seega teise
viiruse vajalikest metaboliitidest ilma.

Monel juhul voivad siiski organismis iiheaegselt palju-
neda ka interfereerivad viirused. Toen#oliselt esineb see
juhul, kui interfereerivad viirused on voimelised ka erine-
vates keharakkudes paljunema, voi siis, kui nad kasutavad
erinevaid metaboliite. Monede taimehaiguste puhul on
tdheldatud omapérast interferentsivormi, mis ajutiselt kul-
geb siimptoomideta infektsioonina (Valenta, 1959).

Interferents on aga ndhtavasti lahutamatult seotud toe-
lise immuunsusega marutaudivastasel kaitsesiistimisel tek-
kivates reaktsioonides. Enamasti siistitakse marutaudi
vaktsiini alles siis, kui organism on «tdnavaviirusega»
juba kokku puutunud, ent sellest hoolimata valdib vaktsi-
neerimine haigestumise. Voib arvata, et vaktsiini esialgne
kaitseefekt seisnebki ndrvirakkude blokeerimises vaktsiini
viiruse poolt patogeense viiruse eest. Hiljem aga astub
tegevusse harilik immunoloogiline mehhanism.

Interferentsi fenomen esineb ka bakteriofaagidel. Erine-
valt teistest viirustest voivad eri liiki bakteriofaagid iihte
bakterisse tungida ainult sel juhul, kui nad on ldhedait
sugulased. Mérgatavalt erinevad faagid tungivad iihte ja
samasse bakterirakku ainult erandjuhtudel. Ro6Zkovi .
(1957) arvates ei ole see faagide erinevus teistest viirustest
(mille puhul interfereerivad esmajoones ldhedased viiru-
sed) siiski printsipiaalse tdhendusega, sest faag reageerib
ihe iseseisvat organismi kujutava rakuga (bakteriga),
korgemate taimede ja loomade organism aga koosneb arvu-
tuist vdga mitmesugustest rakuliikidest, mistottu neid
protsesse ei ole voimalik omavahel vorrelda.

Peale interferentsi fenomeni, kus {iks liik viirusi pidur-
dab teise kasvu, on tdheldatud ka vastupidist nédhtust, mille
puhul infektsioon iiht liiki viirustega stimuleerib teiste vii-
ruste paljunemist. Sellekohase niitena voib esitada
Shope’i (1951) uurimistulemusi. Shope avastas sigade
kopsuusside (Metastrongylus elongatus ja Choerostrongy-
lus pudendotectus) osa sigade influentsa viiruse reservuaa-
rina. Tuhnimise juures séovad sead vihmausse, viimastega
koos aga satuvad sea organismi ka influentsaviirusega
nakatatud kopsuusside larvid, kes teatava arenemisstaa-
81
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diumi teevad 14bi vihmaussides. Sel teel toimunud nakatu-
mine voib jddda pikemaks ajaks varjatuks ning siga néib
viliselt tdiesti terve. Taoliste latentse protsessi aktiveerimi-
seks kasutas Shope inimese gripi viiruse siistimist. 4.—6.
péeval parast siistimist tdheldati katseloomadel kehatempe-
ratuuri korgenemist ning seroloogilistel 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 tdheldatud protsessi pohjused on ldhemalt selgita-
mata.

Interferentsil on ulatuslik rakenduslik perspektiiv viirus-
haiguste diagnoosimisel. Nagu leidis Chu Kuan-Fu
(1959), osutub interferentsi fenomen iiheks tundlikumaks
meetodiks jaapani B-entsefaliidi viiruse avastamisel. Samu
tulemusi on saadud mitme teisegi haiguse uurimisel.

Viiruste kultiveerimisest

Iga nakkushaiguse pohjalikuma uurimise eelduseks on
selle tekitaja isoleerimine. Eksperimentaalse infektsiooni
jalgimine, tekitaja bioloogiliste omaduste tundmadppimine
ja mitmete teiste uurimiste teostamine on voimalik ainult
mikroobi puhaskultuuri olemasolu korral. Bakterioloogias
lahendas puhaskultuuride saamise kiisimuse pohiliselt juba
Robert Koch, vottes bakterite kultiveerimiseks kasutu-
sele tahked s66tmed.

Tekitaja isoleerimine osutus iiheks olulisemaks problee-
miks ka viirushaiguste uurimisel juba varsti parast nende
avastamist. Kuid peagi selgus, et viiruste kunstlik kulti-
veerimine laboratooriumis on {isna raske iilesanne. Selgus,
et viiruste kultiveerimine harilikel bakterioloogilistel so6t-
mefel pole iildse voimalik, vaid viiruste paljunemine ja are-
nemine toimuvad ainult elusas rakus. Kuigi kirjanduses on
avaldatud iiksikuid andmeid, mille pohjal oletatakse
monede viiruste kultiveerimise voimalust rakuvabal soot-
mel, on siiski enamik uurimusi kindlalt téestanud vastu-
pidist. Andmed viiruste kasvatamise kohta viljaspool elu-
sat rakku on toendoliselt ainult ebatdpsest uurimismetoo-
dikast ja katsetingimuste puudulikust kontrollist tulenev
viga. Viiruste paljunemist vaib kindlalt tGestatuks pidada
ainult siis, kui on ilmne nende arvuline suurenemine. Voib
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loota, et kui edaspidi pohjalikumalt tundma opitakse nii
viiruste kui ka iildse rakkude fiisioloogiat ja biokeemiat,
onniestub tulevikus viiruste kultiveerimine véljaspool
rakku, kunstlikel so6tmeil. Praegu aga on see teadusele
veel laheridamata {ilesandeks ning koik viiruste laboratoor-
seks kultiveerimiseks kasutatavad meetodid pohinevad
ainult viiruste paliunemisel elusas rakus.

Materjal, millest viirust isoleeritakse, parineb harilikult
haigest organismist. Laiba puhul kasutatakse selleks ena-
raasti organeid, elusast organismist aga voetakse keha eri-
tisi ja vedelikke.

Uuritav materjal on eelkdige vaja puhastada koeosakes-
test ning korvalisest mikrofloorast, bakteritest.. Bakteri-
aalse saastumise korvaldamiseks kasutati varem peamiselt
materjali filtreerimist 1dbi bakterioloogiliste filtrite, kaas-
ajal aga enamasti té6tlemist antibiootikumide, sulfoon-
amiidipreparaatide ja teiste bakteritsiidsete. ent viirustesse
mittetoimivate ainetega. Tootlemist antibiootikumide ja
kemoterapeutikumidega eelistatakse filtreerimisele selle-
pérast, et paljudel filtrite] 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 soltub filtri valik. Néiteks stan-
dardsed, tavaliselt kasutatavad Seitzi filtrid ei ole harili-
kult gripiviirusele ldbitavad. Filtri labitavus ei soltu aga
mitte {iksnes poorsusest, vaid ka mitmesugustest teistest
fiitisikalise iseloomuga faktoritest, eriti adsorptsioonist.
Selle illustreerimiseks voib tuua jargmise ndite. Kui Amee-
rika Uhendriikides ja Kanadas hakati tootma Salki polio-
miieliidivaktsiini, tekkisid reas laboratooriumides tosised
raskused vaktsiini filtreerimisega: viiruse hulk filtreeritud
materjalis osutus tunduvalt vaiksemaks teoreetiliste kaa-
lutiuste pohjal loodetud hulgast. Viga onnestus korvaldada
alles siis, kui filtreerimiseks hakati kasutama suuremaid
vedelikukoguseid, mispuhul esimesest paarist liitrist filt-
reeritud materjalist viirus kiill adsorbeerus, edasi aga ldbis
viirus filtri juba takistamatult ning t66tlemine vois toi-
muda héireteta.

Pérast materjali puhastamist koeosakestest ja bakteritest
algab viiruse laboratoorne kultiveerimine, milleks kasuta-
takse peamiselt kolme meetodit: katseloomade, kana-
embriiote ja koekultuuride nakatamist. Nendest meetoditest
koige vanem ja lihtsam on katseloomade infitseerimine.
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Viimasel ajal on aga moodsas virusoloogias koige levinu-
maks ja tdpsemaks osutunud koekultuuride meetod,

a) Viiruste kultiveerimine katseloomade
abil

Viirushaiguste uurimisel kasutatavateks katseloomadeks
on sagedamini valge hiir ning valge rott, merisiga, kiiiilik,
ahv, tuhkur ja soltuvalt vajadusest veel moningad teised.
Katseloomade nakatamine toimub mitmesuguse meetodiga.
Infitseerimisel on oluline, et viirus saluks katselooma orga-
nismis kohe kokkupuutesse selle koega, kus tal on koige
soodsamad kasvutingimused. Nditeks valge hiir haigestun
grippi ainult nina kaudu nakatamise puhul. Erandi moo-
dustavad selles osas nn. septitseemilised viirused (suu- ja
sorataud veistel, lindude katk kanadel jne.), mille sattumi-
sele vastuvotlikku organismi iikskoik millisel teel jargneb
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 (kohuoonde) ja intravenoosne
(veeni) infitseerimine. Nimetatud meetodite korval on veel
mitmeid teisi, harvemini kasutatavaid nakatamisviise. Nai-
teks kiiiilikute infitseerimiseks rougete voi herpeseviirusega
hoorutakse materjal silma sarvkestasse (korneasse).

Intratsebraalset infitseerimist eelistatakse peamiselt
neurotroopsete (ndrvisiisteemi kahjustavate) viiruste uuri-
misel. Selleks on mitmesuguseid meetodeid. Néiteks val-
gete hiirte nakatamine neurotroopsete viirustega toimub
tavaliselt 1dbi kiiruluu silma ja korva iihendaval 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 koige vastuvotlikumaks
katseloomaks on kiill albiinotuhkur (Putorius furo), keile
kasvandustes on isegi toelist gripi epizoootiat tdheldatud,
kuid kahjuks pole see hinnaline katseloom uurimistooks
alati kattesaadav.

Nahasse skarifitseerimisega (pookimisega) toimub infit-
seerimine dermatotroopsete viiruste puhul, néiteks kiiiili-
kute ja vasikate nakatamine rougeviirusega,
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Intravenoosseks nakatamiseks on laboratoorsetest katses
loomadest sobivamad suuremad (kiiiilikud ja ahvid), ent
monel juhul osutub vajalikuks ka vdiksemate (valged-hii-
red) infitseerimine samal meetodil. Kiiiilikutele siistitakse
materjal selle meetodi puhul harilikult korvaveeni, hiirtel
kasutatakse samaks otstarbeks sabaveeni.

Uldiselt ei ole aga katseloomade nakatamine (ehkki
laboratooriumis holpsasti teostatav) nii teadusliku uurimis«
t60 kui ka diagnostika seisukohalt sageli ometi piisav.
Uheks negatiivseks kiiljeks on katselooma varasema
kokkupuute voimalus uuritava viirusega. Peale selle on
moned suurema vastuvotlikkusega katseloomad (néiteks
tuhkrud ja ahvid) raskesti kdttesaadavad ning nende kasu-
tamine on kiillalt kulukas. Néiteks poliomiieliidi uurimiseks
kasutatavate ahvide hind Ameerika Uhendriikides ja Kana-
das on keskmiselt 25—28 dollarit.

Viahem ilmnevad iilalmainitud puudused kanaembriio ja
koekultuuride meetodi puhul. Dispositsioon viiruste kiireks
paljunemiseks noorte, kiiresti kasvavate rakkude néol on
molema nimetatud meetodi puhul samuti olemas. Seetottu
ongi paljudes suuremates viroloogialaboratooriumides loo-
butud katseloomade kasutamisest (vélja arvatud seroloogi-
lised t66d) ja viiruste kultiveerimiseks on iiha rohkem
hakatud rakendama kanaembriioid ja koekultuure.

b) Viiruste kultiveerimine kana-
embriiotes

Viiruste kultiveerimine kanaembriios, mille esmakordselt
votsid tarvitusele Woodruff ja Goodpasture 1931
aastal, avas laialdased voimalused viroloogia arenemiseks.
Vorreldes tolleaegse koekultuuride meetodi komplitseeritus
sega oli kanaembriiomeetodil mitmeid eeliseid. Kanamuna
koor moodustab kaitseks véljast sissesattuvate mikroobide
vastu hésti suletud kambri. Samuti on kanaembriio rakud
suhteliselt noored, need périnevad koigist kolmest idules
hest ning rakkude kasv ja arenemine toimub kunstlike s66t.
mete lisamiseta. Seega on kanalootes viga soodsad tingi-
mused viiruste paljunemiseks. Kanaembriios ei teki ka antis
kehi, mis voiksid pidurdada viirusinfektsiooni arenemist.
Mainitud eelised olidki toukejouks, mille tottu kanaembriios
meetod viroloogias kiiresti juurdus. Ka néitasid uurimised,
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et enamikku inimeste ja loomade viirustest on iihel voi tei-
sel meetodil voimalik kanaembriios kultiveerida. Mitmeid
viirusi, nagu gripi, mumpsi, leetrite ja njuukastli tove teki-
tajaid, voidigi pohjalikumalt uurima hakata alles péarast
seda, kui selgus nende kultiveerimise voimalus kanaemb-
riios.

Kanaembriio saamiseks inkubeeritakse viljastatud muna
37—38°C juures. Embriio arenemine algab kolmest idule-
hest: ektodermist, mesodermist ja entodermist. Esimeseks
lootekestaks on loodet kotikujuliselt iimbritsev ldbipaistva
vedelikuga tdidetud amnion. Seestpoolt on amnion kaetud
ektodermaalsete, védljastpoolt aga mesodermaalsete rakku-
dega. Jargmisena tekkiv lootekest, koorion, paikneb vastu
sisemist munakesta ja on viljast kaetud ektodermist péri-
neva kihistumata epiteeliga. Alates 4.—5. inkubeerimispée-
vast pundub embriio soolest vilja koorioni ja amnioni
vahele tungiv kurd. See viliskiiljelt koorioni mesodermi-
rakkudega kokkukasvav uus lootekest on allantois. Et
allantoisi liitumine koorioniga algab kohe, ei kujune kana-
embriiol allantois véilja iseseisva struktuurina, vaid tekib
kolmekihiline koorionallantois. Koorionallantoisi kaudu
loode hingab; vilisohk jouab koorionallantoisini muna-
koores olevate pooride kaudu. Loote ainevahetus-
produktid kogunevad koorionallantoisist moodustuvasse
kotti.

Kanaembriio viirusega nakatamist voib teostada mitmel
viisil. Harilikult siistitakse viirust kas koorionallantoisi
membraanile, allantoisi- v6i amnionioonde, rebusse, suure-
matesse veenidesse voi ajusse. Nakatamisviis soltub uuri-
tavast viirusest. Nditeks on marutaudiviirust voimalik kas-
vatada embriio ajus ja koorionallantoisil, rougete ja herpe-
seviirused kasvavad hésti koorionallantoisil, liimfogranulo-
matoosi-psitakoosi rithma kuuluvad viirused ning sigade
viiruspneumoonia tekitaja aga munarebus. Gripiviirust
tuleb kanaembriiole adapteerimiseks algul amnionioonde
siistida, hiljem kasvab ta aga niisama hésti ka allantoisi-
oones. Samuti nagu nakatamismeetod, soltub ka infitseeri-
miseks kasutatavate embriiote vanus kultiveeritavast viiru-
sest. Tavaliselt kasutatakse 8—12 pdeva inkubeeritud mune.
Gripiviirusega infitseeritud mune hautatakse pérast naka-
tamist harilikult veel 48, kuid monel juhul (soltuvalt vaja-
dusest) ka 72 tundi. Moned viirused (néditeks lindude katku,
njuukastli tove ja hobuste entsefalomiieliidi viirus) voivad

-

86



Kanaembriio infitseerimine viirusega. Orig.

aga kanaembriio surma pohjustada juba e51mese 24 tunni
jeoksul parast siistimist.

Pirast nakatamisjargset inkubeerimist munad lah’atakse
Embriios ja lootekestadel tekkinud patoloogilised muutused .
on iiheks olulisemaks aluseks infektsiooni esinemise; hinda-
misel. Viirusinfektsiooni puhul lootekestades tekkivateks
tiitipilisteks muutusteks on rakkude suurenenud vohamine,
nekroos ehk kdrbus, poletikuline reaktsioon ja nn. suEundua-
ehk inklusioonikehakeste teke. Patoloogilised muutused
embriios soltuvad enamasti nakatamiseks kasutatud viiru-
se liigist. Gripiviirusega amnionioonde nakatatud embriiol
esineb kahjustusi hingamisteedes; samal meetodil herpese-
viirusega nakatatud embriiol aga esmajoones nahas ja
kohukelmes, kusjuures spetsiifilisi sulunduskehakesi esineb
peale mainitud organite veel maksas, neerudes, pornas,
kopsudes ja vahel ka teistes organites. Njuukastli tove vii-
rusega infitseeritud embriiol tdheldatakse harilikult nahas
raskekujulisi verevalumeid. Taolisi nditeid voib loetleda
veel terve hulga. Moned viirused paljunevad kanaembriios,
ilma et nad pohjustaksid patoloogilisanatoomilisi muutusi.
Ilmselt on nende viiruste patogeensus kanaembriio suhtes
" vdga vdike. Néiteks arvati varem ekslikult, et mumpsiviirus
kanaembriios {ildse ei kasva. Kui aga voeti kasutusele
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hemaglutinatsioonireaktsioon, selgus, et mumpsiviirus pal-
juneb kanaembriios suurepdraselt ja praegu on kanaemb-
riiomeetod iiheks peamiseks selle viiruse kultiveerimise vii-
siks. Ka leetrite viirused paljunevad kanaembriios mérga-
tavaid kahjustusi tekitamata. Leetrite viirust on kanaemb-

Allanroisivedeliku votmine embriioneeritud kana-
munast. Orig.

riiotes katseliselt passeeritud 30—40 korral, ilma et oleks
taheldatud muutusi embriiotes voi lootekestadel.

Viiruste kultiveerimist kanaembriios kasutatakse laialda-
selt diagnostilise vottena, viirusekultuuride séilitamiseks,
mitmesugust tiilipi antigeenpreparaatide valmistamiseks ja
viirusevaktsiinide tootmiseks. Nditeks toimub gripivaktsiini
produtseerimine viiruse kultiveerimise teel kanaembriios.
Siiski on kanaembriio pidanud viimastel aastatel virusoloo-
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gias itha enam taanduma mitmekiilgselt tdiustatud ja hoo-

pis ulatuslikumaid ning tdpsemaid uurimisi voéimaldava
koekultuuride meetodi ees.

c¢) Viiruste kultiveerimine koekultuuridel

Koekultuurid on elusad koeosakesed voi rakud, mida kas-
vatatakse kunstlikult, vdljaspool organismi. Ehkki koekul-
tuure on viiruste kasvatamiseks kasutatud juba iile kolme-
kiimne aasta, on selle meetodi kiire arenemine ja laiem
levik toimunud siiski alles viimase aastakiimne véltel. Selle
kaasaegses virusoloogias nii viljakaks osutunud uurimis-
meetodi rakendamine oli kaua aega pidurdatud koekultuu-
ride valmistamise ddrmiselt keerulise tehnika tottu. 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 voimalikuks ka véiksema-
tes laboratooriumides.

Koekultuuride kasutuselevotmise pohjustas vaidlus histo-
loogias. Nimelt oli 20. sajandi algul kahesuguseid arvamusi
nérvikiu telgniidi (aksoni) tekke kohta: iihed teadlased ole-
tasid selle teket narvirakust endast, teiste arvates oli narvi-
kiu telgniit aga sidekoest tekkinud struktuur. Kiisimuse
lahendamiseks kasutas anatoom Harrison 1906. aastal
esimesena meetodit, mis pani aluse kudede kunstlikule kul-
tiveerimisele véljaspool organismi.

Harrisoni meetod oli jargmine: ta vottis tiikikese konna
aju, asetas selle spetsiaalse siivendiga esemeklaasile, lisas
sinna konna liimfi ning asetas peale katteklaasi. Harrisoni
ideed arendas edasi kuulus kirurg Carrel, kes otsis vdi-
malusi veresoonte transplantatsiooniks, selleks oli aga vaja
sconteosakeste eluvoimet viljaspool organismi kestvamalit
sdilitada. Carrel tootas kudede kunstliku kultiveerimise
meetodite alal iile 30 aasta ja tegi iihtlasi ka esimesed kat-
sed (sel ajal veel nii vidhe tuntud) viiruste koekultuuridel
kasvatamiseks. Koekultuuride ulatuslik kasutamine viruso-
loogias muutus voimalikuks alles antibiootikumide ajastu
saabudes. Samuti oli seejuures oluline osa tdita biokeemia
saavutustel, mille tulemusena o6nnestus hankida véiairtus-
likke andmeid rakkude elutegevusest. Viimaste aastate
jooksul on avastatud mitmeid uusi rakkude elutegevuseks
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vajalikke aineid ning on méargatavalt tdpsemalt méaaratle-
tud paljude seni tuntud iihendite osatdhtsust rakkude
fiisioloogias. See on voimaldanud valmistada siinteetilisi
voi poolsiinteetilisi s66tmeid, mis voimaldavad (tagavad)
pikema aja viltel rakkudele elu véaljaspool organismi.

Koigi koekultuuride kasvatamiseks kasutatavate kunst-
like s66tmete pohilisteks koostisosadeks on vesi, orgaanili-
sed ja anorgaanilised soolad, moned mikroelemendid ja glii-
koos kui energiaallikas. Peale mainitud komponentide sisal-
dab enamik siinteetilisi s66tmeid mitmesuguseid amiino-
happeid (viimased on asendamatud seerumita so6tmes),
vitamiine, embriionaalseid ekstrakte ja muud. Juhul, kui
soovitakse saada kestvama eluvoimega rakke (subkultuure)
. ning samal ajal kindlustada nende kiiret paljunemist. on
nouded s66tme suhtes suuremad kui rakkude kultuuri iihe-
kordsel kasutamisel. Sel juhul tuleb rakke varustada koigi
ainetega, mis tdielikult tagavad nende siinteesi ja kasvu-
protsessi. Samuti kehtib rida erinoudeid s66tmete suhtes,
mida kasutatakse vaktsiinide valmistamiseks koekultuuri-
meetodil. Nditeks kuuluvad iihe universaalse koekultuuride
so6tme 199 koostisse (mida kasutatakse ka poliomiieliidi-
vastase vaktsiini valmistamisel) 22 amiinohapet, terve hulk
vitamiine, mitmesuguseid kasvustimulaatoreid, mitmeid
sooli jne. — kokku 62 komponenti.

Koekultuure kasutatakse virusoloogias peamiselt kolmel
eesmdrgil: 1) laboratoorsete katseloomade asendamiseks,
2) suurte viiruskultuurikoguste saamiseks ja 3) koekultuu-
ride nakatamise abil viiruste arenemise jalgimiseks infit-
seeritud rakkudes.

Esimene mérgitud iilesannetest — laboratoorsete katse-
loomade asendamine — on iiks olulisemaid. Mitmetest ras-
kustest seoses katseloomade kasutamisega rdégiti juba ees-
pool. Ka peab mirkima, et monede viiruste (nditeks tuule-
rougete tekitajate) kultiveerimine on voimalik ainult koe-
kultuuride abil, sest iikski katseloom ei ole sellele viirusele
vastuvotlik. Kuivord spetsiifilised on sageli need tingimu-
sed, mida viirused paljunemiseks vajavad, ndhtub niiteks
sellest, et poliomiieliidi viirus kasvab peale inimese fibro-
blastidest valmistatud koekultuuri ka korgemate ahvide
samal rakuliigil, poolahvide fibroblastidel ei onnestu aga
poliomiieliidi viirust kultiveerida. Koekultuuride meetod
voimaldab saada palju tipsemaid andmeid kui katselooma-
dega eksperimenteerimine. Mitmed juhuslikud, uurijast sol-
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tumatud vead on koekultuuridega toéotamisel valditavad,
sest tingimused, milles katse toimub, on tdielikult kontrolli-
tavad ja suunatavad. Ja lopuks on koekultuuride meetodi
itheks positiivseks kiiljeks veel suur 6konoomsus. Uhest
ahvineerust saab valmistada koekultuure 2000 katsutisse.
Juhul, kui kasutada igaks katseks 4 katsutit, on voimalik
ithe ahvi neerude abil saada andmeid, milleks varem katse-
loomade meetodil oleks kulunud vdhemalt 1000 ahvi (L é-
pine, 1958). Eriti suur tahtsus on koekultuuridel viirushai-
guste diagnoosimisel. See toimub peamiselt tsiitopato-
geense efekti, neutralisatsioonireaktsiooni (nn. Salki var-
vuseproovi) “ja hemadsorptsioonireaktsiooni abil. Viimati
mainitud reaktsioon (hemadsorptsioon) annab tulemusi
ainult hemaglutineerivate viiruste puhul.

Vihem téhtis ei ole ka teine eesmark — viirusekultuuride
suurtes kogustes produtseerimine. Kasutades rakkude kas-
vatamiseks voora valgu vabasid amiinohappeid sisaldavaid
s6otmeid, on voimalik saada korge puhtusastmega viiruse-
preparaati, mida voib tarvitada antigeenina ja vaktsiinina.

Kolmas siht — viiruste arenemise jdlgimine infitseeritud
rakus — on suure teoreetilise tdhtsusega iilesanne ja voib
arvata, et selle abil saadakse edaspidi viga véartuslikke
teaduslikke andmeid nii viirusinfektsiooni puhul rakus toi-
muvate protsesside kui ka viiruste eneste arenemise ja pal-
junemise kohta. Juba praegugi on selle meetodiga mitmeid
tahelepanuvdarseid tulemusi saadud. Néiteks avastati- sel
teel viiruste elementaarkehakeste ilmumine rakku alati enne
raku kahjustuste méargatavaks muutumist. Nagu moned
- teadlased arvavad, avanevad just koekultuuride kasutami-
sega virusoloogias eriti avarad perspektiivid parilikkuse
probleemide lahendamiseks ja samuti kasvajate etioloogia
selgitamiseks. Koekultuuride abil on saadud véartuslikke
andmeid ka viirushaiguste leviku teede kohta. Niiteks
Sinkovicsi (1956) vaitel on andmed hobuste entsefalo-
miieliidi viiruse kasvatatavusest moskiitosddse (Aedes
aegypti) koekultuuris ilmseks toendiks selle viiruse palju-
nemise kohta mainitud sddskedes looduslikes tingimustes.

Vastavalt kultiveerimise iseloomule voib-eristada kaht
koekultuuride meetodit — primaarsete eksplantaatide ja
subkultuuride meetodit.

Primaarsete eksplantaatide meetod seisneb selles, et
kasutatakse ainult elusalt loomalt voetud esimese ja teise
generatsiooni rakke, pikemaaegset rakkude kultiveerimist

91



siin ei toimu. Meetod voimaldab kiiresti korraga suurel hul-
gal kasvutingimuste suhtes suhteliselt vihenoudlikke rakke
saada.

~ Subkultuuride meetodi puhul séilitatakse rakud pidevalt
elusana sagedase edasikiilvamisega Roux’ madratsitele voi
katsutitesse. Igal edasikiilvamisel tekib sama rakutiive uus
generatsioon. Subkultuuride meetodi positiivseks omadu-
seks on see, et ta kindlustab to6oks alati {ihe ja sama, juba
hdsti teadaolevate omadustega rakuliigi; negatiivseks kiil-
jeks aga on tunduvalt suuremad nouded s66tme suhtes ja
voimalus ainult piiratud koguses rakke saada. Paremini
normaalsetest keharakkudest sobivad subkultuuride meeto-
dil kasvatamiseks embriionaalsed ja kasvajate rakud, millel
on harilikult suurem kasvupotentsiaal. Selliseks klassika-
liseks, viiruste kultiveerimiseks histi sobivaks rakuliigiks
on nditeks ithe ameerika neegritari emaka kasvajast péari-
nevad nn.HeLa-rakud,! midapraegu virusoloogialaboratoo-
riumides laialt kasutatakse. Peale HeLa-rakkude on hiljem
isoleeritud ka mitmeid teisi samade omadustega rakke; neid
on kasvatatud nditeks veel Cynomolgus-ahvi siidameliha-
sest, vasikaneerudest, fibroblastidest jne. Need rakud on
suhteliselt vdhenoudlikud ka s66tme suhtes. Nditeks HeLa-
rakkude kunstlikuks kultiveerimiseks on s66tmes vaja ainult
12 amiinohapet. -

Ajalooliselt koige vanemaks kudede kunstliku kultiveeri-
mise meetodiks on nn. rippuva tilga meetod, mida algul ka
viiruste kasvatamiseks kasutati. Rippuva tilga meetodi
puhul asetatakse véikesed koetiikikesed (umbes 1 mm?3)
katteklaasidele, millele on tilgutatud vereplasma ja anor-
gaaniliste soolade lisandusega fiisioloogilist lahust. Rak-
kude kasvu intensiivistamiseks lisatakse monikord veel ka
embriionaalse koe ekstrakti. Pdrast vedeliku hiiiibimist ase-
tatakse katteklaasile 6onsusega esemeklaas, millel on 66a-
suse ddred vedela parafiiniga médéritud, pooratakse klaas
ringi ning asetatakse termostaati.

Hiljem voeti kasutusele podrlevate katsutite meetod ja
Petri tassis agarsootmega kaetud koetiikikeste kasvatamine.
Poorlevate katsutite meetodi puhul kultiveeritakse koe-
tiikke, mis on koaguleerunud plasma abil kinnitatud katsu-
tite seinale. Katsutid asetatakse vastavasse aparaati (poor-

! Selle rakuliigi tahistamiseks kasutatav lilhend HeL a tuleneb
haige nime initsiaalidest, kellelt kasvaja opereeriti.
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Polioviiruse kolooniad ahvi neeru rakkude kihistumata
kultuuril 72 tundi parast nakatamist. (Dulbecco ja
Vogti, 1956, jargi.)

levasse trumlisse) termostaadis ldngu umbes 5° nurga all.
Katsutite poorlemise tottu puutuvad kasvavad rakud pide-
valt kokku vérske so6tmega. Vorreldes rippuva tilga meeto-
diga seisneb selle meetodi eelis koekultuuri kauemaaegses
kasutamisvoimaluses; vajalike hooldusvotete rakendami-
sel piisib kude katsutites kuude ja isegi aastate véltel elu-
voimelisena.

Kdige rohkem kasutatakse tdnapdeval viiruste kultiveeri-
niiseks triipsiniseerimise teel saadud kihistumata rakukul-
tuure. (Triipsiin on teatavasti pankrease poolt produtseeri-
tav seedeferment.) Kihistumata rakkude meetodile pani
aluse Dulbecco (1952) ning hiljem tdiendasid seda
Youngner (1954, a, b), Bodian (1956), Daniel ja
Depoux (1957) jt. Selle meetodi pohiprintsiip seisneb sel-
les, et triipsiiniga «seedimise» abil eraldatakse koik rakud
itksteisest, kahjustamata seejuures rakkude eluvoimet. Iga
rakk hakkab hiljem iseseisvalt paljunema. Uuel meetodil on
rida olulisi eeliseid. Kihistumata rakkudest koekultuuride
meetodil on voimalus kultuure saada mitmesugustest raku-
liikkidest, muu hulgas ka loodete rakkudest, mis on véga
oluline néiteks poliomiieliidi uurimisel (DroboSevs-
kaja, KljutSarjova, Kolesnikov ja Korsu-
nova, 1957). Triipsiniseerimise teel on voimalik kultuure
saada mitmesugustest kudedest, sagedamini aga kasuta-
takse selleks ahvineere.
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Hobuste lddne entsefalomiieliidi viiruse kolooniad kana-
embriio fibroblastide kihistumata kultuuril 48 tundi péarast
nakatamist. (Dulbecco ja Vogti, 1956, jargi.)

Koekultuuride valmistamine ahvineerudest toimub {ild-
joontes jargmiselt. Ahv narkotiseeritakse ja tal eemalda-
takse operatiivsel teel neerud. Ahvi neerude koorollus pee-
nestatakse paarimillimeetrilise ldbimooduga tiikikesteks,
mis valatakse Erlenmeyeri kolbi. Seejidrel valatakse kolbi
150 ml 0,25 % -list triipsiinilahust ja asetatakse kolb magnet-
segajale jddkapis (4°C), kuhu ta jdetakse kuni 20 tunniks.
Selle aja jooksul eralduvad rakud triipsiini toimel {ikstei-
sest, Parast taolist «seedimist» korvaldatakse vastava t66t-
lemise abil allesjddnud sidekoelised tiikikesed ja triipsiini
jaak. Hemotsiitomeetri abil madratakse rakkude arv, mille
jarel so6de valatakse rakkudele. Kultiveerimiseks paiguta-
takse rakud s66tmega 6—8 pdevaks termostaati.

Kui rakkude kasv on kiillaldane ning rakud on s66tmes
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Aujeszky tove viiruse tsiitopatogeenne toime kanaembriio
fibroblastide kultuuris. Mikrofotogramm. (Sinkovicsi,
1950, jargi.)

leiduvad toitained dra kasutanud, uuendatakse s6odet, 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 tsiitopatogeense toime tottu hdvivad rakud ning
nende membraan puruneb. Selle tulemusena vabaneb uus
viiruste generatsioon, mis viljub sé6tmevedelikku.

Viirused ja kasvajad

Vihi ja samuti teiste kasvajate tagajérjel sureb igal aas-
tal tuhandeid inimesi. Nimetatud probleem muutub iga aas-
taga iitha aktuaalsemaks. Kasvajate tekke pohjuste kohta on
teadlased mitmesuguseid arvamusi avaldanud. Viimasel
ajal on itha enam hakatud rohutama viiruste osatdhtsust.
Silmapaistvatest teadlastest, kes asuvad mainitud seisuko-
hal, voib esmajoones nimetada Nicolau’d, Silberit
fa-Sranleyd:
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Juba varsti pérast viiruste avastamist oletati, et ka kas-
vajate tekitajateks on viiruste hulka kuuluvad mikroorga-
nismid: Sel arvamusel puudus algul eksperimentaalne toes-
tus. Tosi kiill, juba 1908. aastal avastasid Ellermann ja
Bang kanade leukoosi nakkusliku iseloomu, kuid siis ei
tuntud veel selle haiguse kuuluvust kasvajate hulka. 1911.
aastal aga néitas R ous, et kanade sarkoomi voib tervetele
kanadele iile kanda ka filtraadiga nakatamise teel. Hilise-
mate uurimiste pohjal selgus, et veel terve hulk loomade ja
lindude kasvajaid on tegelikult viirushaigused. Neist voib
markida kiiiilikute papillomatoosi, fibromatoosi ja miikso-
matoosi, hiirte leukoosi ja piimandarmete vahki, 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 seaduspdrasustes on inimese ja loomade vahel siin
arvesse tulevate tegurite osas vahe erinevusi, on voimalik,
et ka inimese kasvajate tekke kiisimuse lahendamine osu-
tub koige edukamaks virusoloogiliste uurimiste abil. Pohju-
seks, miks senini on selles osas siiski veel kasinalt andmeid,
peab Stanley (1958) uurimiste vdhesust. Stanley’t paneb
imestama asjaolu, miks rida uurijaid, kes peavad toesta-
tuks viiruste osa loomade kasvajate etioloogias, inimese
puhul seda eitavad. Ainult korduvad katsed uuritava mater-
jali iilekandmisega haigest organismist tervesse voivad
siin usaldatavaid tulemusi anda. Arusaadavalt on inimese
puhul voimalik eksperimenteerida vaid vdga piiratud ula-
tuses, millest siis ka uurimiste vdhesus. Inimese kasvajate
uurimist katseloomade abil raskendab enamiku tumoroos-
sete viiruste suur liigi- ja koespetsiifilisus. Néiteks tekivad
laulukonnal neerukartsinoomiga nakatamisel kasvajad
ainult neerudes, mitte aga pookekohal. Taoline liigispetsiifi-
lisus ulatub monikord koguni tougudenigi: kiiiilikute kas-
vaja Shope’i papillomatoosi viirusega pole voimalik infit-
seerida mitte koiki, vaid ainult teatavat tougu kiiiilikuid.

Toenéoliselt lihtsustub koespetsiifilisuse probleem koe-
kultuuride kasutuselevotmisega. Koekultuuride iiheks eeli-
seks kasvajate viiruste uurimisel ongi asjaolu, et kudede
kunstliku kultiveerimise puhul védhenevad viiruse nouded
koespetsiifilisuse suhtes. Néiteks on kiiiilikute miiksoma-
toosi ja fibromatoosi viirusega tavalistes tingimustes voi-
malik infitseerida ainult kiiiilikuid, kuid in vitro paljuneb
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miiksomatoosiviirus ka orava, merisea, roti, hamsteri 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 virskendamist passaazide teel. Monedel kasvajatel
aga toimuvad neoplasmaatilised (uudismoodustuslikud)
protsessid (eriti alguses) vidga aeglaselt. Uheks pohjuseks,
miks veterinaarias ei ole kasvajate probleem kunagi nii
aktuaalne olnud kui humaanmeditsiinis, on kindlasti loo-
made tunduvalt lithem eluiga.

Kasvajate viiruseteooria vastased véidavad harilikult,
et kasvajate infektsioossus ei ole eksperimentaalselt toesta-
tud. Peab aga meenutama, et on olemas terve rida viirus-
haigusi, mille tekitajaid on isegi vdga pohjalikult uuritud
(naiteks poliomiieliit), ent mille etiopatogeneesis on siiski
veel palju selgusetut. Sageli on raske kindlaks teha, mis
juhtudel kujuneb vélja kliiniliste siimptoomidega avalduv
haigusprotsess ja mis juhtudel toimub antikehade teke orga-
nismis kliinilise manifestatsioonita.

Uurimised loomade ja lindude kasvajate etioloogia selgi-
tamiseks on naidanud, kuivord pohjalikud ja mitmekiilgsed
peavad olema sel puhul kasutatavad menetlused. Esialgne
negatiivne resultaat ei voi uurijale pohjuseks olla katsete
jatkamisest loobumiseks. Niiteks onnestus Rousil kanade
sarkomatoosi iilekandmine algul ainult siis, kui infitseeri-
mine toimus kasvaja rakkudega, mitte nende filtraadiga.
Hiljem onnestus tervete kanade infitseerimine ka rakkude
filtraadiga. Algul osutusid sarkomatoosile vastuvotlikuks
ainult plimutroki tougu kanad, kasvaja edasipookimine voi-
maldas aga haigust hiljem iile kanda ka teistele kanatougu-
dele. Seega liikkati kasvajate viiruseteooria vastaste iiks esi-
algne peamine argument {imber — Rousi uurimiste hilise-
mlad t&xlemused 16id kasvajate etioloogia selgitamisele uued
alused.

Monede uurimiste pohjal soltub viiruste kontsentratsioon
kasvaja koes indiviidi ja kasvaja vanusest. Viirust esineb
kasvajas seda rohkem, mida nooremad on nii organism kui
ka kasvaja. Uldiselt voib aga viiruse hulk kasvaja rakus
tunduvalt varieeruda ning katselistes tingimustes soltub
see sageli infektsioonidoosist. Viiruse kontsentratsioon
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kunstliku infitseerimise abil tekitatud Rousi sarkoomis
ldheneb maksimumile sel juhul, kui nakatamine on teosta-
tud suhteliselt suure annusega. Véikesed viiruseannused
pohjustavad kiill kasvajakoe vohamist, kuid viiruse isolee-
rimine sellest koest hiljem ei onnestu. Nimetatud asjaoluga
voib seletada mitmeidki negatiivseid tulemusi kasvajate
etioloogia virusoloogilisel uurimisel.

Stanley mérgib, et kasvajate viiruseteooria vastased
vdidavad, et kui sellised viirused eksisteeriksid, oleksid nad
juba ammu avastatud. Kuid mitmete kasvajate tekitajatena
ongi kindlaks tehtud viirused. Ka voib. mérkida, et arvata-
vasti ei tunta tdnapdeval veel kaugeltki koiki nakkus-
haigusi pohjustavaid viirusi. Alles hiljuti avastati mitu uut
senitundmatut viiruste rithma, nagu ECHO, Coxsackie® ja
adenoviirused inimestel, ECBO, ECPO ja ECDO? loomadel.
Oeldu illustreerimiseks piisab, kui lisada, et Sabini and-
meil on viimase 5 aasta jooksul ainult Aafrikas ja Louna-
Ameerikas avastatud 47 uut zoopatogeenset viiruseliiki
(VorosSilova, 1959).

Uheks pohjalikumalt uuritud kasvajate rithmaks on leu-
koosid. Leukoose esineb nii inimesel kui ka mitmetel loo-
maliikidel ning lindudel (veised, hiired, kanad jne.). Nagu
on iildse karakteerne kogu kasvajate rithmale, on ka leu-
kooside puhul mitmeid tegureid (kantserogeensed ained,
radioaktiivne kiirgus ja rontgenikiired), millel on ilmselt
teatav osa haiguse tekkes. Nédhtavasti haigestuvad taoliste
tegurite mojutusel leukoosi sageli rontgenoloogid ja radio-
loogid. HiroSima ja Nagasaki aatomiriinnaku iileelanud
inimeste hulgas on leukoosi haigestumise protsent veel
praegugi suur.

Viimasel ajal on iiha rohkem andmeid saadud, mille alu-
sel {ilalmérgitud teguritel on leukoosi tekkes ainult teise-
jarguline osa. Niiteks onnestus rontgenikiirtega kiiritamise
abil leukoosi tekitada valgetel hiirtel, kelle organitest val-
mistatud ekstraktiga oli haigust voimalik iile kanda &dsja
siindinud hiirepoegadele. Hiirte leukoosile on rohkem téhe-

' Coxsackie viirus — 1947, aastal Dalldorfi ja Sick-
lesi poolt Coxsackie’s (New York) avastatud poliomiieliidiviirusele
ldhedane viirus. Viirus isoleeriti esmakordselt kahe lapse roojast.

2ECBO, ECPO ja ECDO — vastavalt veiste, sigade ja koerte
roojast isoleeritud viirused. Nimetused on tuletatud analoogiliselt ini-
meste ECHO viirustele (vt. k. 30).
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lepanu pooratud ka selle tottu, et see haigus on ldhedane
inimeste leukoosile. Hoolimata teadlaste hulgalistest jou-
pingutustest lahendati tervete hiirte nakatamise kiisimus
leukoosihaige sama loomaliigi rakuvaba filtraadiga alles
hiljuti. Selgus, et nakatamiseks tuli leukoosihaigete hiirte
materjali siistida noortele, dsja siindinud, mitte iile 16 tunni
vanustele hiirepoegadele. Hiirte leukoosi viirust on onnes-
tunud néha ka elektronmikroskoobiga; see on kujult sfdari-
line, ta suurus koigub 30—70 mp-ni.

Kanade leukoosid jagunevad oma iseloomult miieloblas-
toosiks, eriitroblastoosiks ja liimfomatoosiks. Miieloblas-
toosi tekitajaks on sfddrilised, umbes 75—120 mp diameet-
riga viirused, mis inaktiveeruvad 57°C juures, kuid on resis-
{entsed madala temperatuuri ja kuivatamise suhtes. Kasva-
tada voib neid koekultuuridel. Seroloogiliselt on miielo-
blastoosi- ja eriitroblastoosiviirused vdga ldhedased. Liim-
fomatoos esineb kanadel enamasti latentsena ja ainult
itksikud kanad surevad selle haiguse tagajérjel. Latentselt
haigetel kanadel esinevad veres antikehad, mis munade
kaudu tibudele iile kantakse ja seega viimaseid haigestu-
mise eest teataval médaral kaitsevad.

Tagasihoidlikumaks kui hiirte ja kanade leukooside uuri-
misel saadud tulemused, osutuvad andmed inimese sama-
laadse haiguse etioloogia kohta. Siiski annab hulk seniseid
uurimistulemusi pohjust oletada, et ka inimese puhul ei ole
olukord palju erinev kanade ja hiirte puhul esinevast. Nai-
teks avastati leukoosihaigete inimeste pornast tervete ini-
meste pornas puuduvat antigeeni, mida onnestus kasvatada
ka kanaembriios (Silber ja Parnes, 1949; Parnes,
1950). Tédhtsusetu ei ole ka asjaolu, et elektronmikroskoobi
abil leiti leukoosihaigete organites viirust meenutavaid 50—
150 mp suurusega kehakesi. Samuti pakuvad huvi Silberi
ja Bergoltsi viimased uurimisandmed (Bergolts,
1959). Nimetatud uurijatel onnestus leukoosihaige inimese
koe filtraadiga hiirtel leukoosi tekitada. Bergolts oletab
" leukoosiviiruse latentsel kujul esinemise voimalust ka klii-
niliselt tervete inimeste kudedes. Leukoositekitaja antakse
Bergoltsi arvates polvest polve edasi maskeeritult. Monede
faktorite (ioniseeriv radiatsioon jne.) toimel viirus aktivi-
seerub ning kutsub esile leukoosi. Sama autor aga margib,
et selle hiipoteesi 16plikuks toestamiseks voi kummutami-
seks kulub aega, sest vaatlusi tuleks teostada mitme polv-
konna viltel. Leukoose kirjeldati esmakordselt aga koigest
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sada aastat tagasi ning nende pohjalikum uurimine algas
veelgi hiljem. .

Viirusega nakatatud rakkudest arenev kasvaja ilmutab
parast torvaga tootlemist juba lithema 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 iiksnes spetsiifilise tekitajaga infitsee-
rimisest, on karakteerne ka paljudele nakkushaigustele.
Siinkohal voib meenutada Pasteuri kuulsat katset kana
infitseerimiseks siberi katku tekitajaga. Kana on siberi
katku suhtes iildiselt resistentne, kuid haigestub, kui tal
jalad pérast nakatamist kiilmas vees hoitakse. Et batsillid
saaksid takistamatult arenema hakata, peavad nad lébi
murdma organismi kaitsebarjdaridest. See on iseloomulik
veel paljudele teistele nakkushaigustele. On voimalik, et
kasvajate etiopatogenees sarnaneb selles suhtes nakkus-
haiguste puhul esinevaga. Kasvaja viiruste paljunemiseks
organismis on toenéoliselt oluline osa mitmesugustel soo-
dustavatel momentidel, millest esmajoones voib méarkida
kantserogeenseid aineid.

Asjaolu, et kasvaja tekkimiseks ei piisa sageli ainuit
ithest momendist (s. o. organismi nakatumisest kasvaja vii-
rusega), on viinud moningaid teadlasi (Silber, 1947,
Stanley, 1958) mdottele, et kasvajaid tekitavad viirused
voivad organismis piisida pikema aja viltel (voib-olla kogu
eluaja) varjatud olekus ja et alles mingisuguste hiljem
lisanduvate tegurite toime voib luua soodsa pinna viiruste
arenemiseks. Tiilipilise néditena voib siinkohal esitada hiirte
piimandédrmete vahki. Hiirte piimanddrmete vdhi uurimisel
on selektsiooni teel aretatud mitmeid nimetatud haiguse
suhtes vidga tundlikke liine (Swiss, AK jt.). Piiman&ér-
mete vihile osutuvad vastuvotlikuks peamiselt emasindi-
viidid, ent monede liinide puhul mitte enne sugulise aktiiv-
suse perioodi saabumist. Neil hakkavad arenema kasvajad,
kui nad tiinestuvad voi neile siistitakse suguhormoone.

Virusoloogias tuntakse mitmeid infektsioone, mille puhul
tekitajad voivad organismis esineda kliinilisi siimptoome
pohjustamata. Eespool maérgiti iihe sellise varjatud infekt-
sioonina inimesel herpest. Samuti nagu herpes inimesel,
voib néiteks papagoidel esineda varjatud infektsioon psita-
koosiviirusega. Papagoide pidamistingimuste halvenemine
voib pohjustada latentse haigusvormi iileminekut kliinili-
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seks ning suurema arvu lindude puhul tekib sel juhul tiiii-
piline psitakoosiepizoootia, ilma et viirust oleks kuskilt
véiljastpoolt sisse toodud. (Et psitakoos voib ka inimest
raskekujuliselt nakatada, on Lidne-Euroopas, kus peetakse
suhteliselt palju toalinde, latentse infektsiooni ohu tottu
viimasel ajal nende pidamisest loobumist hakatud propa-
geerima). Latentse infektsiooni ndhtus esineb ka monede
flifopatogeensete viiruste puhul ja voib monel juhul kesta
isegi mitmeid taimepolvkondi. Nii voib mitme generatsiooni
viltel varjatud kujul edasi kanduda kartuli X-viirus. Sama
ndhtus esineb bakteriofaagide puhul. Latentselt infitseeri-
tud bakterikultuuride mojustamine rontgeni- vo6i ultravio-
lettkiirtega aga suurendab bakteriofaagide virulentsust
ning tulemuseks on bakterite hdvimine. Just rontgenikiired
voivad olla ka kantserogeenseks agensiks. Stanley arvates
voib profaagi aktiviseerumist bakterite kultuuris pidada
bioloogiliseks analoogiaks organismis kasvajate tekkel toi-
muvatele protsessidele.

Kokku vottes voib markida, et nii hea- kui ka pahaloomu-
liste kasvajate tekitajaina on leitud viirusi. Kasvajaid teki-
favate viiruste peamine erinevus tavalisi nakkushaigusi
pohjustavatest viirustest seisneb selles, et kasvajate viiru-
sed on voimelised normaalseid koerakke kasvajarakkudeks
muutma. Infektsioonihaigusi tekitavate viiruste paljunemis-
protsess lopeb tavaliselt peremeesraku havimisega. Kasva-
jaid tekitavate viiruste puhul on olukord vastupidine: pal-
junemisprotsessis toimuvale rakkude suurenemisele ei
jargne nende Iohkemist, vaid intensiivse paljunemise taga-
jarjel tekib uudismoodustis (Nicolau, 1955), -

Viiruste inimese huvides kasutamise voimalusi

Nagu eespool margitud, on viirused bioloogiliselt para-
siitlikud eluvormid. Rakusisese paljunemise tottu on nende
olemasolu voimalik ainult teiste organismide arvel. Et aga
viirused on looduses vidga laialdaselt levinud (viirus-
haigusi esineb inimestel, loomadel ja taimedel, sealhulgas
isegi bakteritel), on nendest pohjustatud kahjud iildiselt
vdga suured. Ent peale viiruste leidub looduses arvukalt
ka mitmesuguseid teisi eluvorme, mis on inimesele kas
majanduslikel, tervishoidlikel voi monedel teistel kaalutlus-
tel ebasoovitavad. Selliseid kahjulikke organisme leidub
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rohkesti kogu biosfdéris, alates bakteritest ja Iopetades ime-
tajatega. Nende kahjulike eluvormide arvukust on piiiitud
vahendada ja levikut piirata mitmesuguste meetodite abil.
Teiste torjevahendite korval on uuritud ka viiruste kasuta-
inise voimaluzi sellel eesmargil.

Viiruste kasutamisest inimese kasuks voib iihe esimese
katsena markida bakteriofaagide meditsiinilist rakenda-
niist, eriti mitmesuguste soolteinfektsioonide puhul. Kah-
juks ei ole siiski loodetud tulemusi saavutatud, kuigi seda
meetodit kasutatakse veel praegugi (nditeks coli-faagide
preparaadid veterinaarias).

Teiseks voib markida viiruste kasutamist mitmesuguste
taimekahjurite vastu. Taimekahjurite torje viiruste abil on
juba lithikese aja jooksul minetanud esialgse puhteksperi-
mentaalse iseloomu ning toendoliselt avaneb praktilisel
virusoloogial sel alal edaspidi iisnagi ulatuslikke raken-
dusperspektiive.

Nagu kirjutab Jahn (1958), katsetas putukate torjega
virooside ehk viirushaiguste abil esimesena ameerika tead-
lane B alch 1945. aastal. Balchil onnestuski levitada tai-
mekahjureid hédvitavat viirushaigust nditeks Ontarios ja
mujal ning seda seal statsionaarseks haiguseks muuta. Mit-
mekiilgselt on putukate hévitamist viiruste abil uurinud
Steinhaus jaThompson (Steinhaus jaThomp-
son, 1949, Thom p son, 1951), kes taotlesid teatavat liiki
lutsernikahjurite (Colios philodice eurytheme) viirustega
hdvitamist Kesk-Kalifornias. Katse tulemusena onnestuski
neil roovikute arvu madalal tasemel hoida ja seega véltida
taimede kahjustamist roovikute poolt.

Praegu on kirjanduses andmeid taimekahjurite torje
kohta virooside abil juba rohkesti. Taimekahjurite torje
viroosidega toimub lithidalt kokku vottes jargmiselt. Vii-
ruse allikana kasutatakse infitseeritud voi haiguse tagajéar-
jel surnud putukaid, eriti aga nende larve, keda selleks ots-
tarbeks kogutakse tuhandeid. Kogutud putukad purusta-
takse ning nendest valmistatakse suspensioon vees. Tekki-
vad kddrimis- ja lagundamisprotsessid Iohuvad putnkate
rakud, milie tulemusena vabanevad viirused. Seejérel
puhastatakse viirus erilise tootlemise abil rakurusudest
ning valmistatakse standardne viiruste suspensioon, mida
kasutataksegi torjepreparaadina.

Et virooside massiline levitamine voimaldab putukate
haigestumist esile kutsuda juba enne, kui nad jouavad
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taimi kahjustada, on taimekahjurite torje viiruste abil viga
efektiivne. Koige sobivam moment viirushaiguste levita-
miseks taimekahjurite hulgas on larvide arenemise algstaa-
dium, millal nad ei ole veel joudnud taimi mairgatavait
kahjustada. Loomuliku leviku puhul puhkevad viroosid
harilikult ulatuslikumalt alles siis, kui putukate vastupanu-
voime on vilistingimuste halvenemise tottu vdhenenud; sel-
leks ajaks on aga taimed roovikute tegevuse tottu juba
tugevasti kannatanud, halvemal juhul koguni hévitatud.
Haiguse digeaegne kunstlik levitamine véldib selle ohu.

Uks koige edukam ja huvitavam katse viiruste kasutami-
sest inimese huvides on kiiiilikute hdvitamine Austraalias
viirushaiguse miiksomatoosi levitamise teel. 1859. aastal
viidi Euroopast Austraaliasse 16 kiiiilikut. Kiiiilikud akli-
matiseerusid Austraalias suurepéraselt ning suure sigi-
vuse tottu hakkas nende loomade arv peatselt joudsasti
kasvama. Kui kiiiilikud olid algul odavateks ja kasulikeks
lihaloomadeks ning ka meeldivaks objektiks jahimeestele,
siis hiljem hakkas olukord muutuma: kiiiilikud muutusid
pollumehele nuhtluseks. Katsed kiiiilikute hulka vdhendada
intensiivse jahipidamise (aastas lasti karus- ja lihalooma-
dena maha keskmiselt iile 20 miljoni kiiiiliku), piliidmise ja
teiste meetoditega ei andnud margatavaid resultaate. Kiiii-
likute arv tousis iiha. 1950. aastaks hinnati seda umb-
kaudu juba 1—3 biljonini. Kiiiilikute hédvitamine muutus
Austraalia pollumajanduses iiheks tdhtsamaks probleemiks.
Kuivord nende levik takistas teiste loomakasvatusharude
(eriti lambakasvatuse) arendamist, voib jareldada sellest, et
kitmme kiiiilikut kasutavad niisama palju karjamaad kui
tiks lammas.

Ebaedu kiiiilikute arvukuse piiramises viis moningad
teadlased mottele voidelda kiiiilikute «uputuse» vastu mone
infektsiooni levitamisega, mis oleks kahjutu inimesele ja
teistele loomadele, ent samal ajal havitaks kiiiilikuid. Esi-
mese sellesuunalise katse tegi Martin 1936. aastal Inglis-
maal, toestades, et miitksomatoos levib kiiiilikute hulgas ka
loomulike tingimuste puhul ning et kiiiilikud surevad selle
haiguse tagajarjel. Uurija oletas miiksomatoosi kasutamise
voimalust kiitilikute torjeks Austraalias. Esimene, kuid kah-
juks ebaonnestunud katse tehtigi juba enne Teist maailma-
soda. Nurjumise pohjuseks oli ndhtavasti asjaolu, et katse

teostati kuivas maakohas, kus kiiiilikute levik oli véike.

Katset korrati uuesti 1950, aastal, niiiid aga juba Ida-
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" Austraalias tugevate vihmasadude tsoonis. Algul néis katse
samuti ebadnnestuvat, ent aasta 16pul (detsembris) hakka-
sid kiiiilikud Murray joe orus jarsku sadade kaupa surema.
Haigus levis kiiresti pohjapoole. Et kiiiilikute suremus oli
suurim veekogude ldheduses, hakati tdhelepanu poorama
moskiitodele kui viiruse voimalikele edasikandjaile. Hiljem
selguski, et moskiitod levitavad kiiiilikute. hulgas miikso-
matoosi (Day jt., 1956, Fenner jt, 1956). Praegu sur-
mab miiksomatoos Austraalias igal aastal miljoneid kiiii-
likuid. Haigus on muutunud enzoootiliseks ning viirus on
leidnud endale vaheperemehe moskiitode nédol. Austraalia
ei vabane arvatavasti enne miiksomatoosist kui haigus
1opuks ise kaob. See tendents nidib praegu juba esinevat,
sest kiiiilikute suremusprotsent niitab viimastel aastatel
langust. Selle pohjusena oletatakse kolme asjaolu: 1) im-
muunsuse teket kiiiilikutel miiksomatoosiviiruse vastu,
2) viiruse norgenenud variantide teket ja 3) molema nime-
tatud teguri koosmoju (Shope, 1955).

Kui viirused on iihest kiiljest olnud uurimisobjektiks
seoses kasvajate tekkega, siis teisest kiiljest on viirusi piiii-
tud kasutada ka voitluseks kasvajatega. Kasvajarakke
hdvitava tsiitopatogeense efekti tekkimine adenoviiruste
kultiveerimisel HeLa rakkudes viis Huebneri mdattele
rakendada seda nidhtust kasvajate torjeks. Huebner teos-
tas katse emakakaela kasvajaga; viiruse siistimine otse
kasvajasse voi iildvereringesse kutsus esile kasvaja taand-
arenemise. Raviefekt ei olnud aga téielik, sest varsti tek-
kisid organismis antikehad, mis neutraliseerisid viiruse.
Paljudes laboratooriumides uuritakse praegu viirusi, mis
l&ﬁv}ifaksid kasvajarakke, ent oleksid kahjutud normaalsele
oele.
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