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Hantaviirusnakkused on zoonootilised - viirused tsirkuleerivad looduses ilma inimese osaluseta,

neid levib ndériliste vahendusel.

Tuntud on kaks kliiniliselt erinevat haigusvormi - neerusiindroomiga hemorraagiline palavik
(levinud Aasias ja Euroopas) ning hantaviiruse pulmonaalne siindroom (levinud Ameerikas). Séltuvalt
viirustUUbist véib letaalsus haigestumuse korral ulatuda kuni 40%-ni.

Eestis on isoleeritud Dobrava genotiitp viirus. Saaremaal pittud juttselg hiirtel on isoleeritud
viirus osutunud aga omaette genotiiiipi kuuluvaks ja on nimetatud saaremaa hantaviiruseks.
Hantaviirusnakkus on levinud ka Eestis — aastal 2001 esines 12 seroloogiliselt kinnitatud haigusjuhtu

Hantaviirusnakkused kuuluvad nende viirushaiguste
hulka, mis on seotud viraalhemorraagilise palaviku
sindroomiga. Siia kuulub peale neerusindroomiga
hemorraagilise palaviku (NSHP) veel rida teisi
viirusnakkusi, nditeks hemorraagiline denguepalavik,
kollapalavik (1). K&ik nimetatud nakkused on
zoonootilised, sest nende tekitajad tsirkuleerivad
looduses ilma inimese osaluseta. Need viirused
nakatavad inimesi mitme bioloogilise liigi vahendusel
(insektid, narilised jt) (1, 2). Erinevalt teistest
viiruszoonooside tekitajatest ei levi hantaviirused
putukate vahendusel ning seepdrast nimetatakse neid
ndrilistega seotud viirusteks (rodentborne viruses) (2).
Aasias ja Euroopas avastati hantaviirused méddunud
sajandi 1980. aastatel (3-7) ja Ameerikas alles
1993. a (8, 9). Aastas haigestub hantaviirus-
nakkustesse erinevates maades umbes 150 000 -
200 000 inimest, Soomes registreeritakse aastas
umbes 1000 haigusjuhtu (9).

Hantaviirused kuuluvad Bunyaviridae
sugukonda ja Hantavirus'e perekonda. Tegemist
on vélisimbrisega kaetud negatiivse ahelaga
(negative strand) RNA viirustega (International
Committee on the Taxonomy of Viruses, 1987).
Hantaviirused kuuluvad eriti ohtlike tekitajate
rihma, sest séltuvalt viirustiiibist véib letaalsus
ulatuda kuni 40% ja enam (9).
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Hantaviirused tekitavad kahte kliiniliselt erinevat
haigusvormi:

1) neerusiindroomiga hemorraagilist palavikku
(NSHP) Aasias ja Euroopas;

2) hantaviiruse pulmonaalset siindroomi (HPS)
Ameerikas.

Hantaviiruse pulmonaalset sindroomi péhjustav
viirus véib anda ka renaalse haigusvormi, mis on
prognostiliselt soodsama kuluga. Senini on seda
haigust leitud ainult Ameerikas (8, 9).

NSHP tekitajate iseloomustus

NSHPd tekitavad erinevad hantaviirused:
Hantaan (HTNV), Puumala (PUUYV), Seoul (SEQV),
Dobrava (DOBV), Saaremaa (SAAV) (10).
Nimetatud viirustest kolm (HTNV, SEQV, PUUV)
on tuntud NSHP tekitajatena juba ile 20 aasta,
kusjuures HTNVd ja SEOVd on leitud Aasias
(3, 4) ja PUUVi Euroopas (5, 10).

Inimeste nakatumine hantaviirustega toimub 6hu
kaudu viirusega nakatunud nériliste ekskrementi-
dega, s.o uriiniga véi siliega saastunud 6hu
sissehingamisel (10). Igal hantaviirusel on oma
looduslik peremees, kas iks peremehe liik voi
peremeeste grupp, mis koosneb lghedastest
sugulasliikidest. Et viiruse levik on seotud erinevates
paikkondades levivate nérilistega, siis on ka igal



hantaviirusel oma geogradfiline levikuala. Nii on
Aasias leviva HTNV looduslikuks peremeheks
hiireliik A. agrarius ning see viirus tekitab raske
kliinilise kuluga haigusjuhte (letaalsus kuni 10%).
Aasias leviv SEOV kutsub esile keskmise kliinilise
raskusega haigusjuhte. SEOV looduslikuks
peremeheks on rotid (Rattus rattus, Rattus
norvegicus).

Euroopas on péhiliselt levinud kolm hantaviirust:

PUUV, DOBV ja SAAV (10).

Puumala viirus

PUUV on kéige sagedasemaks NSHP tekitajaks
Euroopas. Haigusjuhte on registreeritud Belgias,
Bosnias ja Hertsegoviinas, Baltimaades, Rootsis,
Saksamaal, Norras, Venemaal, Slovakkias,
Sloveenias, Austrias. PUUV kutsub esile kerge
kliinilise kuluga haiguse (letaalsus kuni 0,2%). PUUVi
poolt esilekutsutud haigust nimetatakse sageli ka
epideemiliseks nefropaatiaks (nephropathia
epidemica) (11).

PUUVi peremeheks on leethiir (C. glareolus), kes
levib enamikus Euroopa maades. NSHPsse
haigestumine séltub hiirte arvukusest looduses -
enamik haigestumisi registreeritakse hiirte
paljunemise tippfaasis.

Puumala viirus on ka isoleeritud Eestis Rapla
maakonnas piitud leethiirelt (C. glareolus) (12).

Dobrava viirus
Dobrava hantaviirus isoleeriti 1992. aastal Balkani
maadest Sloveenias Dobrava linna piirkonnas
piitud kaelushiirelt (A. Aavicollis) (13). Hiljem
isoleeriti Sloveenias veel teinegi hantaviirus teiselt
hiireliigilt, nimelt juttselg-hiirelt (A. agrarivs).
Isoleeritud viiruste geneetiline analiiis naitas, et
Dobrava, mis oli isoleeritud kaelushiirelt
(A. Havicollis), on iseseisev genotiiip. Ta tekitab
nagu Aasia hantaviirusedki raske kuluga NSHP,
mille letaalsus ulatub 10-12%ni (14).

Teine Sloveenias juttselg-hiirtelt (A. agrarius)
isoleeritud hantaviirus on geneetilise struktuuri
Saaremaal isoleeritud

poolest sarnane

hantaviirustega. ( 15).

DOB hantaviirusnakkust inimesel on
registreeritud Albaanias, Bosnias ja Hertse-
goviinas, Saksamaal, Kreekas, Venemaal ja
Slovakkias. Dobrava peremeheks on kaelushiir (4.

flavicollis).

Saaremaa viirus

Esimene hantaviirus Eestis isoleeriti 1997. a Saaremaal
puitud juttselghiirelt (A. agrarivs). 1soleeritud viirus
identifitseeriti esialgse genotiipeerimise alusel DOB-
viirustivena (16, 17, 18). Edasine viiruse geneetiline
ja antigeenne uurimine aga andis aluse eraldada
viirus iseseisvaks

Saaremaal isoleeritud

hantaviiruseks nimetusega Saaremaa hantaviirus

(SAAV) (2,12,19)

Kliiniline pilt

NSHP méaiste hdlmab mitut erinevat kliinilist vormi,
mida varem késitleti iseseisvate haigustena
(nephropathia epidemica, haemorrhagic
nephrosonephritis, Korean hemorrhagic fever it).
Praegusel ajal tahistab NSHP &gedat hanta-
viirusinfektsiooni, kus juhtivateks simptomiteks on
palavik, neerukahijustus ja raske kliinilise kulu korral
hemorraagilised néghud (19).

NSHP kliinilises kulus eristatakse jargmisi faase:
palavik, hiipotensioon, oligouuria, poliuuria ja
tervenemine.

Kliinilise kulu erinevate faaside kestus ei ole
tapselt piiritletud, méni faas vaib jaédda mérkamata.
Inkubatsiooniperiood on 1-4 nédalat. Haiguse
algus on dge, sageli iima prodromaalnéhtudeta.
Haiguse peamised simptomid on kérge palavik,
tugev peavalu, seljavalu ja kilmavérinad.
Palavikuperioodidel véivad tekkida hemorraagiad,
mis avalduvad néopunetuse véi silma sidekesta
v&i limaskestade hiipereemiana. Samuti véib leida
petehhiaalset 186vet suulael ja kaenlaalustes
nahavoltides. Umbes 4. haiguspdeval véib tekkida
ootamatult tugev albuminuuria, mis on iseloomulik
just raskete NSHP-vormide puhul. Palavikufaasile
véib jérgneda hiipotensiivne faas, millele on
iseloomulik iiveldus ja oksendus. Oliguuriafaasile
j@rgneb poliuuriafaas, kui algab neerufunktsiooni
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taastumine (2). Mainitud kliiniline kulg on
iseloomulik hantaviirusnakkustele, mida tekitavad
HTN-, SEO- ja DOB-viirused.

Puumala viirusnakkust nimetatakse ka NSHP
kergeks kliiniliseks vormiks véi epideemiliseks
nefropaatiaks. Inkubatsiooniperiood kestab
tavaliselt 3 nddalat, see véib kdikuda 2-4 nadala
vahel. PUUVi tekitatud haiguse kliiniline kulg ja
simptomid varieeruvad. Ka siin algab haigus
dgedalt palaviku ja peavaluga, teisel péeval tekib
iiveldus, oksendus ning kéhuvalu. Agedal
haigusperioodil véivad tekkida mioopig,
ndgemishdired. Neerukahjustuse simptomid
tekivad 3.-4. pdeval. Umbes pooltel haigetest
tekivad oligouuria ja anuuria. Umbes 10% haigetel
registreeritakse hemorraagilisi néhte, nagu
petehhiaall66vet, meleenat, hematuuriat,
iksikjuhtudel voib tekkida kopsuturse. Paranemine
algab tavaliselt 2. haigusnéddalal, paralleelselt
paranemisega areneb polijuuria.

Tuleb markida, et neerufunktsiooni taielik
taastumine k&ikide hantaviirusnakkuste puhul vétab
nadalaid.

Saaremaa viiruse poolt p&hjustatud nakkuse
kliiniline kulg ei ole veel teada.

Tiipilised laboratoorsed muutused on
proteinuuria, hematuuria, seerumis kreatiniin, CRV
ja transaminaaside kasv, leukotsiitoos ja
trombotsiitopeenia.

NSHP patogenees

Pahilised patoloogilised protsessid neerudes on
tingitud tsirkulatsioonihdiretest, distroofilistest ja
nekrootilistest protsessidest, mis omakorda
pdhjustavad alvolaar-destruktiivset vaskuliiti.

Immuunsus

Hantaviiruse immuunsus hakkab vélja kujunema
juba nakatumisest alates, seetéttu on haiguse
alguses veres spetsifilisi IgM ja IgG antikehi suurel
hulgal. Enamikul PUUViga nakatunud patsientidel
v&ib leida veres ka spetsiifilisi IgA immunoglobuliine
(21, 22). Hantaviirusnakkus annab eluaegse
immuunsuse.
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Diagnostika
Laboratoorne diagnostika tugineb antikehade
madramisele vereseerumis. Viiruse otsene isoleerimine
haiguse @gedal perioodil on véimalik, kuid
aegandudeyv ja seetdttu rutiinseks diagnoosimiseks ei
sobi. Letaalsete juhtude puhul on viiruse isoleerimine
obligatoorne. Uurimismaterjalina kasutatakse neeru-
ja kopsutiikikesi.

NSHP

kasutatakse jargmisi meetodeid:

laboratoorsel  diagnoosimisel

1) kaudne immunofluorestsentsmeetod -
kasutatakse preparaadiklaase, mis on kaetud
viirusinfitseeritud Vero E-6 rakkudega;

2) hemaglutinatsiooni pidurdusreaktsioon;

3) komplemendi sidumisreaktsioon;

4) immunoblott-meetod;

5) immunoferment-meetod (ELISA), mida
kasutatakse IgM ja IgG spetsiifiliste antikehade
madramiseks. ELISA-meetodit kasutatakse kdige
sagedamini rutiindiagnoosimises.

Seroloogiliste uuringute tegemisel tuleb
arvestada hantaviiruste tiipe, mis on levinud mingil
geograafilisel territooriumil. Spetsiifiliste
antikehade avastamine akuutsel perioodil véetud
seerumis kinnitab ainult NSHP haiguse diagnoosi.
Selleks et kindlaks teha haigust pohjustanud viiruse
tiip, on vajalik haigelt vétta ja uurida
neutralisatsioonireaktsiooniga kaht seerumit:
esimene v&etakse haiguse dgedal perioodil, teine
rekonvalestsentsperioodil vahemalt kuu aega
pdrast haigestumist. Uuringuks kasutatakse ainult
neutralisatsioonireaktsiooni, kus kasutatakse elavat
viirust (22).

Ravi

Ravi on simptomaatiline. Kergetel juhtudel kaovad
haigusnahud kiiresti, praktiliselt ilma ravita.
Rasketel juhtudel tuleb jdlgida haige diureesi,
jaicikainete, elektroliitide tasakaalu. Méned haiged
vajavad hemodialiiisi.

Eestis uuritud hantaviirusnakkused
Eestis alustati 1984. a hantaviiruste leviku vurimist
narilistel. Mitmete vaikenariliste liikide isendite



kopsudes leiti hantaviirusantigeen, mis téestab, et
ka Eestis kannavad vaikendrilised hanta-
viiruseid (23). Nagu varem maérgitud, on Eestis
isoleeritud ja genotiipeeritud kaks hantaviirust, s.o
Saaremaa (SAAV) ja Puumala (PUUV). Alates
1994. a hakati Eestis diagnoosima ka hanta-
viirusnakkusjuhte. Alates 2000. a diagnoositi
hantaviirusnakkusi juba serotiiibi tasandil. Nii leiti
1 SAAVi ja 4 PUUVi tekitatud nakkusjuhtu (24).
Samuti leiti hantaviirusvastaseid antikehi 9,1%
tervetel inimestel, mis nditab ka hantaviirusnakkuste
laiemat levikut Eestis (12).

2001. a jatkati hantaviiruste osatéhtsuse uurimist
inimeste nakkuspatoloogias. Hantaviiruste
osatdhtsust uuriti kahest aspektist:

1. NSHP haigusjuhtude véljaselgitamine
kliiniliselt NSHP-kahtlusega haigetel, kes olid
hospitaliseeritud erinevatesse haiglatesse Tallinnas,
Tartus, Ida-Virumaal, Rakveres.

2. NSHP haigusjuhtude viljaselgitamine
erinevate neerupatoloogiaga haigetel, kes olid
hospitaliseeritud Tallinna Pelgulinna haigla
nefroloogia osakonda 2001. a suvel-sigisel.

Diagnoosi kinnitamiseks uuriti haigete
vereproove, mis olid véetud haiguse dGgedal
perioodil ja osal ka rekonvalestsentsperioodil.
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