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PAR COVID-19 EPIDEMIOLOĢISKĀS DROŠĪBAS PASĀKUMIEM 

 

Esmu Latvijas Republikas pilsonis. Pēc profesijas esmu jurists un neesmu ieguvis 

imunoloģijas, virusoloģijas, molekulārās bioloģijas zināšanas formālās izglītības ietvaros. 

Uzskatu par pamatotu kārtību, ka jebkurus un visus SARS-CoV-2 vīrusa un COVID-19 

infekcijas izplatību ierobežojošus pasākumus ir jābalsta uz medicīniskiem argumentiem. Un 

tāpat uzskatu, ka šādiem argumentiem ir jābūt imunoloģiski un virusoloģiski pamatotiem gan 

individuālas personas, gan sabiedrības līmenī. 

Jau no pirmajiem SARS-CoV-2 pandēmijas mēnešiem man radās bažas par Latvijā pieņemto 

vīrusa ierobežojošo pasākumu pamatojumu. Bažas par pieņemtiem lēmumiem mudināja 

mani intensīvi studēt minētās zinātņu jomas, īpaši pētījumus par un ap SARS-CoV-2 (vīruss) 

un COVID-19 (vīrusa radītā infekcijas slimība). Pamatotus lēmumus valdība, parlaments, 

pārnacionālas un starptautiskas organizācijas par COVID-19 infekcijas izplatības 

ierobežošanu var pieņemt tikai, balstoties uz imunoloģiskiem, virusoloģiskiem un 

evolucionārās bioloģijas argumentiem. Tāpēc, lai juridiski aizstāvētu tiesiskas intereses 

COVID-19 infekcijas izplatību ierobežošanas sakarā, man bija jāapgūst zinātne par dažādu 

orgānu, šūnu un bioloģisku vielu kopumu, kas darbojas cilvēka organismā, ar mērķi pasargāt 

to no patogēniem. Mani galvenie zināšanu ieguves avoti par SARS-CoV-2 un COVID-19 

aizvadīto 6 mēnešu laikā ir bijuši: 

1) ASV Veselības un Cilvēkresursu departamenta, Nacionālā Veselības institūta uzturētā 

Nacionālā Medicīnas Bibliotēka - https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=covid-19, 

kas ir pasaules lielākā biomedicīnas bibliotēka; 

2) Žurnāls “NATURE” (https://www.nature.com), kas ir vadošs starptautisks iknedēļas 

zinātnisks žurnāls, kurā publicēti nozīmīgi atklājumi par SARS-CoV-2 un COVID-19; 

3) Žurnāls “CELL” (https://www.cell.com/cell/home), kas ir vadošs starptautisks žurnāls, 

kas publicē nozīmīgus atklājumus eksperimentālās šūnu bioloģijas, imunoloģijas, 

virusoloģijas un citās bioloģijas jomās. 

Papildus minētajiem avotiem ir vērts pieminēt cenzūrai pakļautā beļģu zinātnieka Geert 

Vanden Bossche publikācijas (https://www.geertvandenbossche.org), ar kurām esmu 

iepazinies un kas zinātniskas intereses dēļ veicināja sagatavot šo rakstu. 

Iesākumā šo rakstu nosūtīju Latvijas Republikas Imunizācijas valsts padomei, kuras 

kompetencē ir dot padomus Veselības ministram valsts imunizācijas politikas īstenošanai. 

Jau papildinātu rakstu nosūtīju Tiesībsargam, jo daudzas personas vēršas pie Tiesībsarga 

izvērtēt pieņemto ierobežojumu pamatotību. Un bija acīmredzams, ka Tiesībsargs savus 

publicētos skaidrojumus par COVID-19 bija pieņēmis, bez imunoloģijas, virusoloģijas un 

molekulārās epidemioloģijas zināšanāmi. Tāpēc mans mērķis bija palīdzēt Tiesībsargam 

izvairīties no kļūdām. Bet pēc manas vēstules saņemšanas Tiesībsargs turpināja ignorēt 

imunoloģiju, virusoloģiju un molekulāro epidemioloģiju, jo vēl jo projām apgalvoja, ka nav 

alternatīvas cīņai pret vīrusu, kā tikai pārslimošana un vakcinācija ar pieejamām vakcīnām, 

apgalvoja, ka pārslimojušās personas netiek diskriminētas, paredzot tām 6 mēnešu termiņu 

sadarbspējas sertifikātam, apgalvoja, ka vakcinācija ir līdzeklis infekcijdrošas vides 

nodrošināšanai.ii 

Man nebija iecere padarīt šo rakstu publiski pieejamu bez nozares ekspertu sākotnēja 

izvertējuma, jo tas nemainītu Latvijā pieņemtos lēmumus COVID-19 izplatības sakarā. 

Latvija nebūs valsts, kura pirmā sāks izmantot efektīvus līdzekļus SARS-CoV-2 pandēmijas 

apkarošanai, jo ieviesto pasākumu mērķis nav pandēmijas apkarošana, bet lielākas publiskās 

varas kontroles īstenošana. Tāpēc izlēmu tomēr rakstu padarīt pieejamu sabiedrībai ar iespēju 

publiski norādīt uz rakstā iekļautajām atziņām. Jo juridiski valsts pārvaldes, starptautisko 

institūciju un organizāciju kļūdaini pieņemtie lēmumi ir tiesiski pamatoti, jo imunoloģija, 

virusoloģija, molekulārā epidemioloģija un evolucionārā bioloģija nav tiesību avoti pēc kā 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=covid-19
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vadīties. Nav atzīšanas noteikuma (rule or recognition), kas paredzētu vadīties pēc šo zinātņu 

jomu atziņām par pandēmijas apkarošanu. Jo tiesību sistēmas nav veidotas pandēmijas 

novēršanai, apkarošanai un kontrolei. Ir noteikumi epidēmijas novēršanai, apkarošanai un 

kontrolei, kurus attiecina pandēmijas apstākļiem un kuri var būt efektīvi. Vienīgā zināmā 

pandēmija bija 1918.-1920.gada Spānijas gripas uzliesmojums, kas nav devis regulējumu 

mūsdienu tiesību sistēmām vispārēja vīrusa izplatības ierobežošanai. Tāpēc vienīgais veids 

SARS-CoV-2 pandēmijas izbeigšanai ir atzīt pandēmijas esību un piemērot tās izbeigšanai 

atbilstošus risinājumus, ko iespējams pamatot ar imunoloģiskiem un virusoloģiskiem 

argumentiem, ko aprakstīšu turpmākajā izklāstā. 

Šīs raksta mērķis ir izklāstīt, kādēļ esošos apstākļos ne individuālas personas līmenī, ne 

sabiedrības līmenī, nav pamatoti kādam pieprasīt veikt vakcināciju pret COVID-19 ar šobrīd 

reģistrētajām vakcīnām. Uzreiz ir jāpiebilst, ka es neizslēdzu iespēju, ka pienāks brīdis, kad 

vakcinācija pret COVID-19 kādai riska grupai var būt pamatota (piemēram, politiķiem, jo 

ilgstoša atrašanās telpās, biežas tikšanās un virs 50 gadu vecums ir D vitamīna deficīta 

veicinoši apstākļi, tāpēc interferonu, dentrītisko šūnu un T šūnu dalīšanās, akumulācija un 

aktivitāte ir ierobežota, kas ir cēlonis COVID-19 komplikācijām). Bet tas, domājams, būs 

tad, kad būs pieejamas vakcīnas, kas ne tikai neitralizē, bet iznīcina vīrusu un tā inficētās 

šūnas, kas, pret SARS-CoV-2 iespējams ar klasisko, farmācijas industrijai dārgo un nedrošo 

– dzīva novājināta vīrusa tipa vakcīnuiii, jo sterlilizējošo imunitāti radošas vakcīnas 

reģistrācija izmantošanai cilvēku populācijā pret SARS-CoV-2 tuvākā laikā nešķiet reāla. 

Tāpēc svarīgi saprast atšķirību starp vīrusu neitralizējošu vakcīnu, ko panāk ar antivielu 

palīdzību, un vīrusu iznīcinošu vakcīnu, ko panāk ar NK šūnu vai citotoksisko T limfotītu 

(CTL) palīdzību. Un pandēmijas apstākļos izmantojamas ir tikai NK un CTL, jo viss, kas 

pandēmijas apstākļos rada imūno spiedienu uz vīrusu, bet to nenogalina, veicina tā attīstību. 

Savai argumentācijai par pieņemto politisko lēmumu kļūdainumu izmantošu divus loģiskus 

slēdzienus (siloģismus), ko personas individuāli izmanto par attaisnojumu vakcinēties un ko 

valdība izmanto, lai īstenotu vispārēju sabiedrības vakcināciju. Un es izskaidrošu, kādēļ 

esošie loģiskie slēdzieni ir kļūdaini, jo ignorē imūno sistēmu. 

Individuālā līmenī personas attaisno potēšanos ar pieejamām antivielas radošajām vielām 

pret SARS-CoV-2 S proteīnu ar šādu slēdzienu: 

• Vakcīnas aizsargā pret vīrusa infekcijām 

• Comirnaty, COVID-19 Vaccine Janssen, Spikevax, Vaxzevria ir vakcīnas pret 

SARS-CoV-2 vīrusa infekciju 

• Lai nodrošinātu aizsardzību pret SARS-CoV-2 vīrusa infekciju, es vakcinēšos ar 

Comirnaty, COVID-19 Vaccine Janssen, Spikevax, Vaxzevria vai arī Covishield, 

Sinopharm, Sinovac-CoronaVac vai citām COVID-19 vakcīnām. 

Sabiedrības līmenī valdības attaisno potēšanu ar pieejamām antivielas radošajām vielām pret 

SARS-CoV-2 S proteīnu ar šādu slēdzienu: 

• Vispārēja sabiedrības vakcinācija rada pūļa imunitāti 

• Ar Comirnaty, COVID-19 Vaccine Janssen, Spikevax, Vaxzevria ir iespējams 

nodrošināt vispārēju sabiedrības vakcināciju pret inficēšanos ar SARS-CoV-2; 

• Lai nodrošinātu pūļa imunitāti pret SARS-CoV-2 vīrusa infekciju, ir jāveic vispārēja 

sabiedrības vakcinācija ar Comirnaty, COVID-19 Vaccine Janssen, Spikevax, 

Vaxzevria vai citām COVID-19 vakcīnām. 

Šie slēdzieni ir tipiski infektologa slēdzieni. Šādus slēdzienus izdara persona, kas redz 

simptomu un zina vielu, kā izslēgt, atturēt no simptomātikas. Tas ir ierasti personai, kas 

aplūko organismu orgānu līmeni un medikamentu – novērstā simptoma izpratnē; kas 

nepieredzētas pandēmijas apstākļos izmanto epidēmijas līdzekļus. Un jāatzīst, ka abu loģisko 

slēdzienu premisas ir aplamas. Un galvenais kļūdas cēlonis ir imunitātes un virusoloģijas 
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ignorēšana. Kļūdu iespējams novērst, aplūkojot organismu papildus šūnu un gēnu līmenī, ko 

ir grūti īstenot bez elektronmikroskopa, laboratorijas un jaudīgām datorsimulācijām. Kamēr 

imunitāte nebūs nostādīta galvenajā lomā cīņā pret SARS-CoV-2, tikmēr pastāvēs šādi 

slēdzieni, pēc kuriem vadās ne tikai politiķi, bet kurus atbalsta arī infektoloģijas jomas 

eksperti. 

Lai izskaidrotu kļūdu, vienkāršotā veidā izskaidrošu imūnās sistēmas uzbūvi, funkcionēšanu, 

mijiedarbību ar SARS-CoV-2 un ar pieejamām antivielas radošajām vielām pret SARS-CoV-

2 S proteīnu, un reakciju pret COVID-19. Tik kompleksu sistēmu, kā imūnā sistēma, ir grūti 

aprakstīt īsā veidā, tāpēc šeit uzsvēršu tikai būtiskos elementus, to funkcijas, lai saprastu 

imūno reakciju pret SARS-CoV-2 un tā izraisīto saslimšanu. 

Imunoloģisks un virusoloģisks vērtējums SARS-CoV-2 sakarā ir nepieciešams, jo tas ir 

vienīgais veids, kā noskaidrot, vai vakcinācija ar šobrīd pieejamām 4 vakcīnām pret SARS-

CoV-2 ir pieļaujama. Līdzšinējais tiesiskais regulējums par obligātu vakcināciju ir izstrādāts 

epidēmijas apstākļos, tāpēc pēc Eiropas Cilvēktiesību tiesas ieviestās praksesiv trūkst 

argumentu, kādēļ, lai pandēmijas apstākļos nepieprasītu obligātu vakcinēšanos ar 

reģistrētām (trešās fāzes klīniskos pētījumus noslēgušām) vakcīnām pret COVID-19. 

 

I Imūnā sistēma 
Imūnā sistēma ir orgānu, audu, šūnu un gēnu kopums, kas kopīgi darbojas organismā, lai 

pasargātu organismu no patogēnu iedarbības. Patogēni, galvenokārt, ir mikrobi – sīki, 

infekciju radoši organismi, kā baktērijas, vīrusi, parazīti un sēnītes. Imūnā sistēma ir 

apbrīnojami kompleksa. Imūnā sistēma spēj atpazīt un atcerēties miljoniem dažādu patogēnu, 

un tā spēj radīt antivielas un šūnas, kas paredzētas specifiski apkarot katru no patogēniem, 

iznīcinot un izvadot no organisma. Imūnās sistēmas veiksmes atslēga ir detalizēti izveidotais 

un dinamiskais sistēmas elementu komunikācijas tīkls. Imūnā sistēma spēj veselīgi 

funkcionēt, jo tā spēj atšķirt paša organisma šūnas no citām šūnām. Normālos apstākļos 

organisma imūnā aizsardzība spēj mierīgi sadzīvot ar šūnām, kas satur paša organisma šūnu 

identitātes marķējuma molekulas. Kad imūnā sistēma sastop organismā šūnas vai 

organismus, kas satur svešo šūnu marķējuma molekulas, tad notiek imūnā reakcija. Jebkas, 

kas rada imūno reakciju, ir antigēns. Audi un šūnas no citas personas (izņemot identisko 

dvīni) arī nesatur paša organisma šūnu identitātes marķējuma molekulas, tāpēc orgānu 

transplantācija var būt neveiksmīga. Imūnā reakcija pret potenciāli nekaitīgu antigēnu var 

būt pārmērīga, tāpēc ir personas, kurām ir alerģiskas reakcijas pret antigēniem, kas citām 

personām neizraisa simptomātiku. Reizēm imūnā sistēma nespēj atšķirt savas šūnas no 

svešām šūnām un var sāk imūno reakciju pret savām šūnām, ko dēvē par autoimūnu 

saslimšanu artrīta, diabēta vai citā formā. Organisma šūnas attīstās, rodas no jauna un beidz 

pastāvēt. Šūnu sākotnējā attīstības posmā vēl paša organisma marķējuma molekulas var 

nebūt izveidojušās. Attīstības gaitā imūnās sistēma šūnas saglabā un atceras un glabā svešo 

šūnu marķējuma molekulas. Tāpēc imūnai sistēmai ir jāspēj adekvāti reaģēt pret savām 

šūnām, kas vēl nesatur pietiekami attīstītas identitātes marķējuma molekulas un pret šūnām, 

kas satur arī svešo šūnu atpazīšanas molekulas. Šo spēju dēvē par imūno toleranci. Imūnā 

tolerance ir imūnās sistēmas nereaģēšana uz šūnu vai audiem, kam ir spēja izraisīt imūno 

reakciju.v 

Imūnās sistēmas orgāni ir izvietoti pa visu organismu. Šos orgānus dēvē par limfoīdiem 

orgāniem: limfmezgli, liesa, aizkrūtes dziedzeris jeb tīmuss, sarkanās kaula smadzenes un 

limfvadi, pa kuriem plūst baltie asinsķermenīši jeb limfocīti, kam ir būtiska nozīme imūnajā 

sistēmā. Sarkanās kaula smadzenes ir visu asinsķermenīšu avots, ieskaitot baltos 

asinsķermenīšus. Tīmuss ir orgāns, kas atrodas aiz krūškurvja; T limfocīti jeb T šūnas attīstās 

tīmusā. Liesa ir plakanveidīgs orgāns, kas atrodas vēdera dobuma kreisajā pusē. Liesā 

sakopojas liels daudzums T un B šūnu, un citas imūnās sistēmas šūnas. Liesa darbojas kā 
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asins filtrs – tiek ķertas un likvidētas vecas asins šūnas, kā arī asinīs cirkulējošas baktērijas 

vai "slimas" šūnas, kas pārklātas ar antivielām. Limfmezgli atrodas viscaur mūsu ķermenī, 

un tos savieno limfvadi. Limfmezglos uzturas T un B limfocīti, kas filtrē antigēnus, kas 

cirkulē limfā.vi 

Imūnā sistēmā ir liels arsenāls ar šūnām. Tie ir ne tikai T un B limfocīti, bet arī NK limfocīti, 

šūnas aprijoši fagocīti un to radnieciskās šūnas. Dažas šūnas atrodas visā organismā, kamēr 

citas bāzējas konkrētā organisma daļā. Lai efektīvi sadarbotos, imūnās sistēmas šūnas 

komunicē tieša kontakta veidā, kā arī, izdalot ķīmiskus ziņotājus. Imūnā sistēma glabā tikai 

nedaudz dažādu šūnu veidu. Kad antigēns izraisa imūno reakciju, tad imūnās sistēma šūnas 

vairojas sadaloties, veidojot pilnu armiju imūnās reakcijas īstenošanai. 

B un T šūnas ir galvenie limfocītu veidi. B šūnas galvenokārt darbojas, izdalot ķermeņa 

šķidrumos vielas, ko sauc par antivielām. Antivielas uzbrūk antigēniem, kas atrodas asinsritē, 

bet antivielas nevar iekļūt šūnās, jo šūnas klāj membrāna. Katra B šūna ir programmēta, lai 

radītu vienu specifisku antivielu – substanci, kas bloķē kādu antigēnu. Kad B šūnas rodas 

kaula smadzenēs, tās nesatur antivielas. Šādas nenobriedušas B šūnas dēvē par naivām B 

šūnām. Kad organisms saskaras ar antigēnu, tad B šūna nobriest, radot: 

a)  atmiņas B šūnu, kas satur informāciju par antigēnu un spēj šo informāciju nodot 

citām šūnām, un  

b) efektora jeb plazmas šūnu, kas ir liela šūna, kas ražo un izdala antivielas. 

T šūnas neatpazīst brīvi plūstošus antigēnus. T šūnu virsmā ir izvietoti speciāli antivielu 

receptori, kas atpazīst antigēna fragmentus inficētajās šūnās. T šūnas izpilda divas funkcijas: 

(i) uzsāk un vada imūno reakciju un (ii) tieši uzbrūk inficētajai šūnai. Tāpēc izšķir T 

līdzētājšūnas jeb Th (arī CD4+ T) šūnas un nomācējšūnas T jeb citotoksiskās T (arī CD8+ T) 

šūnas. T palīdzētājas šūnas uzsāk un koordinē imūno reakciju vairākos veidos: stimulē 

apkārtējās B šūnas radīt antivielas, sauc palīgā mikrobus aprijošās šūnas – fagocītus, kamēr 

citas aktivizē citas T šūnas. Citotoksiskās T šūnas iznīcina citas šūnas, kuru virsmā ir 

netipiskas molekulas vai svešas molekulas. CD8+ T ir īpaši būtiskas cīņā ar vīrusiem, jo vīrusi 

slēpjas no pārējās imūnās sistēmas organisma šūnā, līdz attīstās un savairojas. CD8+ T šūnas 

atpazīst vīrusa fragmentus, kas lien ārā no šūnas membrānas un uzbrūk inficētajai šūnai.vii 

Antivielas ir speciāli proteīni, kas izveidoti nobloķē specifiskus antigēnus. Antivielas ir daļa 

no lielākas bioķīmisku vielu klases, ko dēvē par imunoglobulīniem, kam ir dažādas funkcijas 

imūnās reakcijas īstenošanai: 

• Immunoglobulīns G jeb IgG iezīmē mikrobus, lai pārējās imūnās sistēmas šūnas 

varētu tos atpazīt un attiecīgi rīkoties 

• IgM ir eksperts baktēriju iznīcināšanā 

• IgA atrodas organisma šķidrumos, piemēram, asarās un siekalās, kur tas nodrošina 

aizsardzību ķermeņa atverēs 

• IgE aizsargā pret parazītiem un arī rada alerģiskas reakcijas; 

• IgD saistās ar B limfocītiem, palīdzot tiem uzsākt imūno reakciju. 

Antivielas aptver un nobloķē antigēnu, bet neiznīcina to. Iznīcināšanu veic citas šūnas, 

piemēram, fagocīti. Šīs 5 galvenās antivielas rada B šūnasviii. 

Lai T šūnas spētu identificēt antigēna klātbūtni šūnā, uz šūnu membrānas T šūna meklē 

galveno audu saderības kompleksa (MHC) molekulas, kuras uzrāda vai šūna satur sava 

organisma paša šūnu vai svešas šūnas. Kā jau iepriekš bija norādīts, tad MHC molekulas var 

marķēt šūnu, kura nav paša organisma šūna, tādējādi norādot uz antigēna klātbūtni, bet 

orgānu transplantācijā MHC molekulu klātbūtne var traucēt veiksmīgai transplantācijai. 

Praktiski visas šūnas organismā ir marķētas ar MHC proteīniem. Cilvēka MHC atrodas 

6.hromosomas īsajā plecā. MHC ir poligēns, tas ir, satur vairākus dažādus MHC I un II klases 

gēnus. MHC ir arī polimorfs, tas ir, cilvēku populācijā tam ir vairāki varianti, pie tam tas ir 
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viens no polimorfākiem gēniem visā cilvēka genomā. Katram cilvēkam vienādā pakāpē ir 

ekspresētas mātes un tēva MHC gēnu alēles, kas ļauj palielināt MHC molekulu skaitu 

nepieciešamo peptīdu piesaistei un prezentēšanai T šūnām. MHC I klases molekulas veic 

divas galvenās funkcijas: (i) piesaista citoplazmā degradētos antigēnus (vīrusu proteīnus) un 

(ii) prezentē peptīdus CD8+ T šūnām. MHC II klases molekulas arī pilda 2 būtiskas funkcijas: 

(i) piesaista endocitiskajos pūslīšos degradētus peptīdus un (ii) prezentē peptīdus CD4+ T 

šūnām imūnās rekcijas uzsākšanai.ix 

Vēl viena būtisku šūnu grupa imūnajā sistēmā ir dabiskās slepkavas šūnas jeb NK šūnas. 

Tāpat kā CD8+ T šūnas, NK šūnas ir bruņotas ar granulām, kas pildītas ar spēcīgām ķīmiskām 

vielām. Bet kamēr T šūnas meklē antigēnu fragmentus, kas pieķērušies savām organisma 

MHC molekulām, NK šūnas atpazīt šūnas, kurām trūkst paša organisma MHC molekulas. 

Tādā veidā NK šūnām ir potenciāls uzbrukt dažāda tipa svešām šūnām. NK šūnas ir iedzimtās 

imunitātes efektora limfocīti, kas iznīcina vīrusu inficētas sūnas. Otra funkcija NK šūnām ir 

palīdzība adaptīvai imunitātei cīņā ar vīrusu, ko NK šūnas īsteno, regulējot (ierobežojot) 

efektoro B šūnu imūno reakciju samazinātu antigēn-specifisku plazmas šūnu veidā un veicina 

CD4+ T šūnu ģenerāciju. 

Fagocīti ir lieli baltie asinsķermenīši, kas var norīt un sagremot mikrobus un citus patogēnus. 

Fagocītus iedala trīs grupās: monocīti, dendrītiskās šūnas un makrofāgi. Ņemot vērā, ka 

fagocītu grupas pēc to funkcijām pārklājas, fagocītu savstarpējo sadarbības sistēmu dēvē par 

mononukleāro fagocītu sistēmu. Makrofāgi ir lielas staipīgas šūnas, kas veic šūnu atlieku un 

patogēnu izvadīšanu. Dendrītiskās šūnas jeb DC parasti atpazīst pēc zvaigznes morfoloģijas, 

un DC šūnas atpazīst antigēnus uz MHC molekulām, aktivizējot T šūnas. Monocīti ir lielākie 

leikocīti, kuriem ir amēbveida forma. Vairums monocītu koncentrējās liesā. To galvenā 

funkcija imunitātes nodrošināšanā ir pārveidošanās par makrofāgiem un dendrītiskajām 

šūnām iekaisuma novēršanai. 

Šī skaidrojuma ietvaros detalizētāk nav raksturoti citi imūnās sistēmas elementi, kā mastocīti, 

granulocīti, neitrofili, bazofili, citokīni, limfokīni, komplementa sistēmas. Vienīgie proteīni, 

kurus ir jāuzver šajā skaidrojumā, ir 1. un 3.tipa interferoni. Par interferoniem dēvē citokīnu 

grupas proteīnus, kas rodas organisma šūnā, lai aktivizētu imūno reakciju. Nosaukums šiem 

proteīniem ir radies no termina “interfere” jeb iejaukties, jo šiem proteīniem ir spēja 

iejaukties vīrusa dalīšanās procesā. Interferoni ir signalizējošie proteīni, ko organisma šūna 

izdala patogēna klātbūtnes brīdī, lai signalizētu kaimiņu neinficētajām šūnām aktivizēt 

atbilstošu šūnu aizsardzības mehānismu. 1.tipa interferonam ir trīs galvenās funkcijas: 

(i) Ierosināt šūnu iekšējos pretmikrobu apstākļus inficētajā un kaimiņu šūnās; 

(ii) Līdzsvaro iedzimto imūno reakciju, prezentējot antigēna klātbūtni un NK šūnu 

aktivitāti, vienlaikus ierobežojot iekaisumu veicinošus apstākļus un citokīnu 

izdalīšanos; 

(iii) Aktivizē adaptīvo sistēmu, veicinot antigēnspecifisku T un B šūnu reakciju un 

imūnās atmiņas veidošanos.x 

3.tipa interferons izpilda (ii) un (iii) tipa funkcijas, bet atšķirīga ir (i) funkcija – 3.klases 

interferons nevis signalizē kaimiņu šūnām vai nevis aktivizē kopīgos inficētās šūnas 

pretmikrobo stāvokli, bet iedarbojas uz vīrusu, neļaujot tam replicēties.xi 

SARS-CoV-2 un tā izraisītās vīrus infekcijas – COVID-19 ietekmes izskaidrošanai vēl 

nepieciešams izskaidrot iepriekš minēto imūnās sistēmas struktūru un evolūciju. 

Izšķir iedzimto imunitāti un iegūto jeb adaptīvo imunitāti. Iedzimtā imunitāte ir kopš 

dzimšanas un tā ir nespecifiska pret dažādiem patogēniem, jo tā vērsta pret dažādiem 

antigēniem un pēc atkārtotas antigēna atpazīšanas imūnā reakcija nav pastiprināta un tai nav 

atmiņas, tā darbojas vietēji un iedarbojas uz daudzveidīgiem patogēniem. Galvenie iedzimtās 

imunitātes elementi ir NK šūnas un fagocīti. Adaptīvā imunitāte attīstās, organismam 
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saskaroties ar antigēnu. Adaptīvā imunitāte ir specifiska, un katra šūna iedarbojas uz 

specifisku antigēnu. Adaptīvai imunitātei ir atmiņa un tā ir individuāla katram organismam. 

Pēc antigēna atpazīšanas adaptīvā imunitāte aktivizējas (rodas papildus specifiskās šūnas) un 

pēc antigēna iznīcināšanas adaptīvās imunitātes šūnu skaits samazinās. Adaptīvās imunitātes 

galvenie elementi ir B un T šūnas. Adaptīvā imūnsistēma ir vērsta uz to, lai organisma 

aizsardzības mehānismi vispārīgi neietekmētu, nebojāju organisma vitālos procesus, antigēna 

skarto šūnu reģionu, bet iedarbotos uz antigēnu specifiski un pietiekami, neradot 

imunopatoloģiju antigēna skartajā šūnu reģionā. 

Cilvēkam piedzimstot, ir liels skaits naivo T un B šūnu, kas nav specifiskas. Bērniem arī ir 

lielāks skaits NK šūnu, nekā veselam pieaugušajam, lielāks skaits dabisko IgM par 

pieaugošo. Tāpēc bērnu imūnsistēma ir spējīga labāk atšķirt savas šūnas no svešām vai 

pārveidotām paša šūnām. Bet tā kā iedzimtā imunitāte ir lokāla, tā nespēj koncentrēties 

antigēna aktīvās organisma vietās, un gadījumos, kad antigēna neitralizācijai nepietiek ar 

lokālajām iedzimtās imunitātes šūnām un antivielām, tad sākas saslimšana, ko efektīvi var 

novērst ar adaptīvo imūnsistēmu, jo T un B šūnas spēj vairoties un koncentrēties antigēna 

skartajās vietās pietiekami, lai efektīvi novērstu antigēna ietekmi. 

Adaptīvo imunitāti mēdz iedalīt dabīgajā un mākslīgajā, ko iedala arī aktīvajā un pasīvajā. 

Aktīvā ir paša organisma radīta un ir ilgtermiņa. Pasīvā ir iegūta zīdainim no mātes vai 

cilvēkam injicējot jau gatavas antivielas. Dabīgā aktīvā imunitāte veidojas pēc 

pārslimošanas, savukārt mākslīgā aktīvā – pēc vakcinācijas. 

Vēl imunitāti strukturē humorālajā un celulārajā. Celulārā imunitāte ir imūnās sistēmas 

reakcija, kas norit šūnā, kamēr humorālā imunitāte ir imūnās sistēmas reakcija, kas norit 

ārpus šūnas. Humorālo imunitāti mēdz dēvēt par antivielu imunitāti. Ar CD4+ T un B plazmas 

šūnu palīdzību tiek radītas antivielas pret specifisku antigēnu, kas atrodas ārpus organisma 

šūnām. Antivielas neitralizē antigēnu un fagocīti to norij un iznīcina. Celulārā imunitāte norit 

šūnā, ko īsteno T šūnas. Patogēna klātbūtnes molekulas ir ekspresētas uz šūnas virsmas vai 

uz antigēnu uzrādošas šūnas. CD4+ T šūnas izdala citokīnus, kas palīdz aktivizētām T šūnām 

savienoties ar inficētās šūnas MHC-antigēna kompleksu un pārveidot naivo T šūnu CD8+ T 

šūnā, kas uzbrūk un iznicina inficēto šūnu. 

Līdzšinējais apraksts ir pietiekams pamats, lai tālāk jau specifiski aprakstītu imūno reakciju 

pret SARS-CoV-2 un tā izraisīto slimību – COVID-19. Bet pirms izklāsta par cilvēka (gan 

bērna, gan pieaugušā) imūno reakciju pret vīrusu, ir nepieciešams īsi raksturot SARS-CoV-

2 vīrusu. 

Cilvēku imūnsistēma ir izveidota, lai tiktu galā ar vīrusiem bez papildus palīdzības. Tāpēc 

par neskaitāmiem vīrusiem un citiem patogēniem mēs pat nezinām un nerunājam, jo tie 

nespēj organismam neko sliktu nodarīt mūsu imūnsistēmas aizsardzības rezultātā. Lai vīruss 

spētu cilvēka organismu ietekmē, tam jāpiemīt kādam “trikam”, kas apmāna mūsu imūno 

sistēmu. Ar “trika” palīdzību vīruss apiet mūsu imūnās sistēmas aizsardzību un rada lielāku 

vai mazāku kaitējumu. Atklāt šo vīrusa “triku” ir būtiski, lai saprastu vīrusa patoģenēzi un 

izaicinājumus, ar ko saskaras adaptīvā imūnsistēma un potenciālie vakcīnu kandidāti. Tāpēc 

centīšos izskaidrot SARS-CoV-2 “trikus”, kas padara to tik ietekmīgu cilvēku sabiedrībā. 

 

II SARS-CoV-2  
Cilvēka korona vīrusus pirmo reizi atklāja 1960-os gados. Šāds nosaukums vīrusam dots pīķa 

proteīna kroņa struktūras dēļ uz vīrusa virsmas. Līdz 2019.gadam pieejamo genomu 

sekvences datubāzē visu cilvēka korona vīrusu izcelsme ir izpētīta līdz dzīvniekiem. Cilvēku 

endēmiskie korona vīrusi jeb HCoV ir četri: (i) HCoV-229E (alfa koronovīruss), (ii) HCoV-

OC43 (beta koronovīruss), (iii) HCoV-NL63 (alfa koronovīruss) un (iv) HCoV-HKU1 (beta 

koronovīruss). Cilvēka koronavīrusi izraisa vieglus respiratorus simptomus, ko parasti dēvē 

par saaukstēšanos. Daudz lipīgāki un bīstamāki beta koronavīrusu veidi ir 2002.gadā Ķīnas 



 7 

dienviddaļā atklātais smagais akūtais respiratorais sindroma koronavīruss (SARS-CoV) un 

2012.gadā Saūda Arābijā atklātais Tuvo Austrumu respiratorā sindroma koronavīruss 

(MERS-CoV).xii 

Jaunais koronavīruss – SARS-CoV-2, oficiāli tika atzīts par cirkulējošu cilvēku populācijā 

2019.gada decembrī pēc pirmā uzliesmojuma Vuhaņā, Ķīnā. SARS-CoV-2 ģenētiskā 

sekvence bija pieejama dažas nedēļas pēc tā atklāšanas, kad 2020.gada 11. un 12.janvārī 

Ķīnas valdības pārstāvji padarīja pieejamu pilnu vīrusa genoma sekvenci. 2020.gada 

28.janvārī Pastēra Institūts Francijā bija pabeidzis pirmo vīrusa genoma sekvences izpēti 

Eiropā. SARS-CoV-2 ir 87.99% sekvences līdzība ar sikspārņa vīrusu – bat-SL-CoVZC45, 

87.23% līdzība ar bat-SL-CoVZXC2, 79,6% līdzība ar SARS-CoV un aptuveni 50% līdzība 

ar MERS-CoV.xiii 

SARS-CoV2 ir aplokšņveida vienpavediena (single stranded jeb ss) ribonukleīnskābes 

(ssRNS) vīruss ar pīķiem līdzīgiem glikoproteīniem, kas atrodas uz vīrusa virsmas kroņa 

veidā. SARS-CoV-2 sastāv no 4 būtiskiem proteīniem. S pīķa proteīns ļauj SARS-CoV-2 

pieķerties un ieiet organisma šūnā. Membrānas proteīns M vīrusa membrānas stabilizējoša 

sastāvdaļa. Neukleokapsīda proteīns N ir piesaistīts vīrusa RNA un nodrošina nukleokapsīda 

veidošanos, palīdz vīrusa veidošanā, RNA un mRNA replikācijā. Aploksnes proteīns E 

atbalsta vīrusa pieķeršanos organisma šūnai, RNA izdalīšanā un patoģenēzē. Papildus 

minētajiem 4 strukturālajiem proteīniem vīrusu veido nestrukturālie proteīni un dažādi 

ogļhidrāti (glikāni), kas nosedz strukturālos glikoproteīnus. Nestrukturālie preteīni un glikāni 

parasti ir ignorēti pētījumos par SARS-CoV-2, bet tie ir primārie instrumenti vīrusa 

iedarbībai uz cilvēka imūno sistēmu. 

 

Organismam ideālā gadījumā, kad vīruss nokļūst respiratorā traktā, iedzimtās imūnā sistēmas 

citokīni un fagocīti atpazīst patogēnu, kā organismam nepiederošu antigēnu un sāk “zvanīt 

trauksmes zvanus” 1. tipa interferona un attiecīgo molekulu izdalīšanās veidā. Šī sākotnējā 

reakcija notiek dažu stundu laikā pēc antigēna saskares ar organisma epitēlijšūnām. 1. tipa 

interferoni ierobežo vīrusa izplatīšanos uz blakus šūnām, radot pretmikrobu stāvokli 

inficētajā šūnā un iedarbinot adaptīvo imūno sistēmu, makrofāgiem prezentējot antigēnu T 

šūnām. Sākotnēji vīrusa izplatīšana tiek ierobežota ar iedzimto imūno sistēmu un ar adaptīvo 

imūno sistēmu vīrusa infekcija tiek likvidēta. Vairumā gadījumu iedzimtā imūnā sistēma ar 

makrofāgiem, B plazmas šūnām un NK šūnām humorāli likvidē patogēnu pirms tas spējis 

ieiet organisma šūnā. Adaptīvās imūnās sistēmas reakcija prasa laiku, jo ir nepieciešams no 

lielā skaita liesā atrodošo naivo B limfocītu skaita un tīmusa radīto naivo T limfocītu skaita 

sekvencēt specifiskas molekulārās struktūras konkrēta patogēna novēršanai. Parasti tās ir 5-

7 dienas līdz atbilstošās efektora T (CD4+ T un CD8+ T) šūnas un efektora B (antivielas 

radošas plazmas šūnas) ir sadalījušās un izplatījušās, lai ļoti strauji likvidētu inficētās šūnas 

un cirkulējošo vīrusu. 

Vairumam bērnu SARS-CoV-2 vīruss dabiskā veidā tik likvidēts jau humorāli vai piepildās 

ideālais vīrusa iznīcināšanas scenārijs, kad pietiek ar 7 dienu periodu, lai imūnsistēma būtu 
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likvidējusi vīrusu un būtu iegūta gadiem ilga imunitāte pret vīrusuxiv. Bērnu labāka imūnā 

reakcija pret šo vīrusu ir paradoksāls novērojums, ņemot vērā faktu, ka bērni vairāk par 

pieaugušajiem slimo ar citiem adenovīrusiem. Bet skaidrojums ir tādēļ, ka bērniem ir lielāks 

ACE2 skaits, vairāk limfocītu, NK šūnu un trenēta imunitāte, jo nemitīgi saskaras ar jauniem 

izaicinājumiemxv. Bet jautājums paliek: kādēļ vīruss tik plaši izplatās un vīrusa infekcija var 

beigties letāli? 

Vīrusa S proteīns sasaistās ar angiotensīnu konvertējošā enzīma 2 (ACE2) receptoru 

organisma šūnas virsmā un tālāk ar membrānas saistīta proteāzes 2 gēna (TMPRSS2) 

palīdzību sašķeļ S proteīnu divās daļās S1 un S2, lai ievadītu vīrusu šūnā membrānu 

apvienošanās brīdī. Ir pētījumi, kas norāda uz citiem receptoriem organisma šūnu virsmā 

(CD-147, CD26), kam vīrusa S proteīns pieķeras, lai nodrošinātu ieiešanu organisma šūnā. 

Vīrusa S proteīna S1 apakšvienība satur receptoru saistošā lauka (RBD) veicinošu stāvokli, 

kas ir atbildīgs par saistīšanos ar ACE2, savukārt S2 apakšvienība satur šķelšanās vietu, kas 

ir kritiska vīrusa un organisma šūnas membrānu saplūšanai. Atšķirībā no SARS-CoV un 

MERS-CoV pīķa proteīna S, SARS-CoV-2 pīķa proteīns demonstrē 20 reizes augstāku 

pieķeršanās spēju, kas arī izskaidro šī vīrusa tālāknodošanas spēju.xvi Gan SARS-CoV gan 

SARS-CoV-2 pīķa proteīns S inducē saplūšanu starp inficētajām un neinficētajām šūnām, 

ļaujot vīrusam izplatīties starp šūnām, liedzot neitralizējošām antivielām piekļuvi starpšūnu 

telpai. 

Pirmais SARS-CoV-2 “triks”, ko ir vērts atzīmēt ir tā spēja izplatīties aerosola veidā, bez 

pieķeršanās gaisa pilieniem. Ja N95 standarta maskas filtrēšanas efektivitāte ir lielāka par 

95% daļiņām ar aerodinamisko diametru ≥ 0.3 µm, tad pētījumi liecina, ka maska ir tikai 

viena barjera tūlītējai vīrusa izplatībai. SARS-CoV-2 nenosēžas uz zemes, bet aerosolu veidā 

spēj palikt gaisā vairākas stundas, šajā laikā mitrumam no vīrusa iztvaikojot un aktīva vīrusa 

daļiņai kļūstot mazākai. Tādā veidā, minimālais vīrusa lielums aerosola veidā var kļūt līdz 

0.09 µmxvii. Tāpēc ar atbilstošu masku pareizu lietošanu, bet bez telpu pienācīgas ventilācijas, 

vēdināšanas un dezinfekcijas vīrusa pārnese notiek uz personām, kuras nekad nav bijušas 

ilgāk kā 15 minūtes 2 metru tuvumā. 

Būtisks SARS-CoV-2 “triks” ir tā spēja apiet vai aizkavēt humorālo imūno reakciju, ko 

nodrošina 1. un 3 . tipa interferonixviii. Bez šiem sākotnējiem “trauksmes cēlājiem” vīruss 

spēj iekļūt šūnā un jau sākt vairoties pirms imūnā reakcija sāk iedarboties uz vīrusu. Šī 

iemesla dēļ vairumam cilvēku saskarsme ar SARS-CoV-2 rada inficēšanos un ne tikai 

humorālu imūno reakciju, bet arī adaptīvo imūno reakciju efektoru T šūnu veidā. Šo “triku” 

vīruss īsteno ar nestrukturālā proteīna – NSP1 un ORF8 palīdzību. NSP1 ir galvenais 

proteīns, kas noslāpē 1.tipa interferonu aktivitāti un veicina vīrusa vairošanos, kamēr ORF8 

ir pazīstams kā imūnās izvairīšanās proteīns, jo nomāc imūnās sistēmas šūnu MHC-I 

molekulu spēju uztvert antigēnu organismā.xix Un neviena no pieejamām vakcīnām nenovērš 

šo vīrusa “triku”, bet veicina vīrusa spēju attīstīt šo triku līdz pilnībai – pilnīgai imūnai 

izvairīšanās. 

Tā kā vecākiem cilvēkiem ir mazāks naivo T šūnu skaits, kuras var pārveidoties efektora 

šūnās cīņai ar specifisku vīrusu, tad SARS-CoV-2 inficēšanās var būt ar smagākām sekām 

tieši vecākiem cilvēkiem. Dati liecina, ka SARS-CoV-2 neitralizējošas antivielas rodas no 

naivajām B šūnām, nevis iepriekšpastāvošām krusteniski reaģējošām atmiņas B šūnām. Bet 

katrā ziņā krusteniski reaģējošas B un T šūnas, ko adaptīvā imūnā sistēma radījusi saskarsmē 

ar citiem cilvēku koronavīrusiem, ir novērotas ap 50% SARS-CoV-2xx seronegatīvu indivīdu 

(matemātiskās modelācijās šis skaits ir pat 80%xxi). Bet ir jāatzīst, ka krusteniskā reakcija 

nenozīmē krustenisku aizsardzību un attiecībā pret SARS-CoV-2 ir tieši gadījums par 

krusteniskā reakcijas neaizsargāšanu pret inficēšanos ar SARS-CoV-2.xxii 

Neitralizējošās antivielas rodas strauji un pietiekami viegli vairumam ar SARS-CoV-2 

inficēto cilvēku, paralēli serokonversijai. Pie tam IgM parādās pirms IgG, un antivielas 
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iedarbojas uz visiem vīrusa proteīniem, ne tikai pīķa proteīnu S. Neitralizējošos epitopus uz 

SARS-CoV-2 RBD (receptoru saistošā vieta), īpaši tos, kas saistās ar ACE2, antivielām ir 

viegli identificēt. Un S proteīns faktiski ir vienīgais strukturālais proteīns, kura epitopi ir 

ekspresēti imūnais sistēmai, jo pārējos proteīnus. Problēma ir ar radušos antivielu 

koncentrāciju. Dati liecina, ka lielākam vai mazākam antivielu skaitam nav tiešas korelācijas 

ar COVID-19 smagumuxxiii. Un parasti SARS-CoV-2 neitralizējošo antivielu titrs ir relatīvi 

zems, kas norāda uz antivielu potences jeb seruma koncentrācijas esību zem optimālā. 

Ja spēja apiet interferonus un spēja savienot inficētās šūnas, lai antivielas netiktu klāt 

vīrusam, vairojoties starp šūnām, būtu vienīgais “triks”, kas piemīt SARS-CoV-2, tad ar 

adaptīvās imūnās reakcijas palīdzību un T šūnu palīdzību būtu iespējams atrisināt vīrusa 

nelabvēlīgo iespaidu. Bet SARS-CoV-2 spēj pielietot vēl papildus “trikus”, kas padara to par 

nelāgu patogēnu cilvēka imūnai sistēmai. Tāpēc vēl detalizētāk jāaplūko, kas notiek ar 

adaptīvo imūno reakciju pret SARS-CoV-2. 

1-2 dienu laikā pēc inficēšanās SARS-CoV-2, apejot iedzimtās imūnās sistēmas trauksmes 

mehānismus, vīruss vairojas un parasti to var konstatēt ar RT-PCR deguna uztriepi, kas gan 

ir neprecīzākais, bet ātrākais un lētākais vīrusa diagnostikas veids, salīdzinot ar 

datortomogrāfijas, seroloģiskajām vai T šūnu analīzēm. Daudzi inficētie šajā periodā var būt 

asimptomātiski, bet ir ļoti infekciozi. Līdz 40% inficēto COVID-19 beidzas 

asimptomātiski.xxiv Sekojošajās 3-7 dienās SARS-CoV-2 paliek koncentrēts augšējos 

respiratorajos elpceļos, ko iespējams vieglu simptomu veidā novērot vairumam pacientu bez 

hospitalizācijas, nodrošinot atveseļošanos mājās. Ļoti būtiska ir 4 un sekojošās dienasxxv. Ap 

4 dienu jeb 2-4 dienas pēc simptomu parādīšanās pieaugušajiem ir ļoti nozīmīgas, jo šajā 

laikā rodas efektorās T šūnas (CD4+ T). Un pastāv visciešākā korelācijas starp CD4+ T 

rašanos un COVID-19 slimības smagumu, ja to pašu salīdzina ar antivielām un CD8+ T. Liels 

antivielu vai CD8+ T nav noteicošs COVID-19 mazināšanā, bet var liecināt par infekcijas 

smagāku gaitu, jo CD8+ T citokīni var radīt smagāku imunopatoloģiju. Pētījumi liecina ka 

tikai ar CD4+ T šūnu palīdzību, kuras kopā ar makrofāgiem nobloķē un NK šūnām iznīcina 

vīrusu bez B šūnu antivielu izdalīšanas, ir iespējams likvidēt SARS-CoV-2 infekciju bez 

CD8+ T radīšanas.xxvi 

Trešais SARS-CoV-2 “triks”, kas ir padarījis šo vīrusu par nelāgu patogēnu cilvēka 

organismam, ir tā mijiedarbība ar ACE2. Tāpēc detalizētāk jāizklāsta šī proteīna loma. ACE2 

atklāja 2000. gadā. Tas ir I tipa transmembrānas proteīns, kas sastāv no 805 aminoskābēm ar 

ārpusšūnas N-terminālo vietu un īsu C-terminālo astīti šūnā. ACE2 ir izvietots uz šūnu 

virsmām un maz lokalizēts citoplazmā. ACE2 ir plaši izplatīta deguna epitēlijā, plaušās, sirdī, 

nierēs un zarnās, bet reti izpaužas uz imūnajām šūnām. ACE2 ir lielākā skaitā bērnu šūnām, 

nekā pieaugušajiem. Bet bērnu ACE2 ir ar zemāku afinitāti (piķeršanās spēju), nekā 

pieaugušajiemxxvii. ACE2 ir pretiekaisuma un asinsspiediena regulējoša funkcija. Kad SARS-

CoV-2 sasaistās ar ACE2, tas traucē veikt šim proteīnam galveno funkciju, un organismā 

palielinās iekaisuma stimulatori un palielinās miokardiālās fibrozes un kardiovaskulāro 

slimību riski. Un imūnai sistēmai ir jātiek galā ne tikai ar SARS-CoV-2 radīto infekciju, bet 

ACE2 funkcijas zuduma rezultātā radušos iekaisumu un šūnu disfunkcijuxxviii. 

SARS-CoV-2 aploksnes veids un SARS-CoV-2 labā sasaiste ar ACE2 rada reakciju, ko var 

raksturot kā imūno toleranci. Ļoti iespējams, ka ACE2 piesaistītu mikroelementu un 

organisku vielu vēsturiskā atmiņa attur imūno sistēmu no tūlītējas reakcijas, kad SARS-CoV-

2 sasaistās ar šūnas ACE2. 

ACE2 proteīns nav sastopams tikai cilvēku populācijā. Šis transmembrānas proteīns 

sastopams arī vairāku dzīvnieku sugu respiratorās sistēmas epitēlijšūnās. Tāpēc visas šīs 

sugas ir pakļautas inficēšanās riskam ar SARS-CoV-2. Un cilvēkam visciešāk esošās sugas 

ir pakļautas šim riskam, jo gan suņi, kaķi, žurkas, peles, kāmji, truši, aitas, govis, cūkas, seski, 

ūdeles, un citi mājlopi un mājdzīvnieki, kā arī savvaļas dzīvnieki. Pie tam vairumam 
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dzīvnieku, piemēram, kaķiem inficēšanās ar SARS-CoV-2 var noritēt bez simptomiem, bet 

ļoti infekciozā veidā.xxix Mājdzīvnieku un mājlopu rezervuārs, kā SARS-CoV-2 izplatīšanās 

un vairošanās vieta ir kārtējais būtiskais triks, ko valstu valdības pagaidām ignorē. Bet 

pienāks brīdis, kad epidemioloģiskā situācija piespiedīs risināt arī šo SARS-CoV-2 

inficēšanās avotu, jo vīruss nekur nepazudīs, kamēr tam ir izplatīšanās rezervuārs. 

Ceturtais nozīmīgais “triks”, kas piemīt SARS-CoV-2, ir spēja inficēt un apslāpēt dendrītisko 

šūnu aktivitātixxx. Kā iepriekš bija norādīts, tad dendrītiskā šūnas (DCs) aptver antigēnu un 

prezentē antigēna MHC molekulas efektorām T šūnām, kuras aktivizē B šūnas, un iznīcina 

vīrusu. Tāpat DCs migrē uz limfu, kur apmāca naivās T šūnas. Tā kā SARS-CoV-2 traucē 

DCs nodot datus par antigēna klātbūtni T šūnām, tad nav arī T palīdzētājšūnas, kas aktivizē 

B šūnas specifisku antivielu radīšanai pret SARS-CoV-2.  

Efektoro T šūnu trūkums ir skaidrojams arī ar oriģinālā antigēnā grēka efektu. Tas iestājas, 

ja pēc jaunas inficēšanās ar līdzīgu patogēnu imūnā reakcija ģenerē, nevis jaunas efektora T 

un B šūnas, bet izmantot iepriekšējās infekcijas laikā (piemēram, ar citu cilvēka 

koronavīrusu, parasti β tipa) radušās efektorās T un B šūnas, nevis neitralizējot, bet vienīgi 

reaģējot uz infekcijuxxxi. Tāpēc COVID-19 saslimšanu gadījumā bieži ir novērota T un B 

šūnu krusteniska reakcija, kas aizgūta no iepriekš pārslimotajiem cilvēka koronavīrusiem. 

Bet šī krusteniskā reakcija nenodrošina aizsardzību, jo nav antigēnspecifiska. Iepriekš 

pastāvošas, ne-neitralizējošas antivielas var saistīties ar vīrusu, kas pēc tam var iekļūt 

makrofāgos un granunolītiskās šūnās. Šādu ar ne-neitralizējošām antivielām aptvertu vīrusa 

vidi sauc par antivielu atkarīgu pastiprināšanos. Augstāks ne-neitralizējošo, krusteniski 

reaģējošo HCoV antivielu skaits arī var daļēji izskaidrot, kādēļ vecāka gada gājuma ļaudisxxxii 

daudz smagāk slimo ar COVID-19xxxiii. 

Dentrītisko šūnu mazā aktivitāte un T šūnu laicīga nerašanās ir galvenais smagas COVID-19 

gaitas vēstnesisxxxiv. Pirmās autopsijas COVID-19 pacientiem apstiprināja mononukleāro 

monocītu un T šūnu akumulāciju plaušās, kā arī mazu vīruss-specifisko T šūnu skaitu pret 

SARS-CoV-2xxxv. Vairumam COVID-19 pacientu dentrītisko šūnu un T šūnu aktivitāte ir 

tikai novēlota, bet ne mazināta. Tāpēc SARS-CoV-2 nespēj virzīties dziļāk respiratorajā 

sistēmā un izraisīt plašāku alveolu infekciju, jo organisma adaptīvā imūnā reakcija ir 

aktivizēta pietiekami, lai novērstu vīrusa infekciju līdz 14 dienai pēc sākotnējās inficēšanās. 

Piektais “triks” jeb drīzāk SARS-CoV-2 īpašība ir tā spēja mutēt. Spēja mutēt izriet no vīrusa 

genoma uzbūves. SARS-CoV-2 genoms, tāpat kā citi koronavīrusi, sastāv no 6 atvērtajiem 

lasīšanas ietvariem (ORFs)xxxvi, no kuriem divi ir vadošie: ORF1a un ORF1b, kas attiecīgi 

kodē pp1a un pp1b olbaltumvielasxxxvii. Kodēšanas laikā ribosomas var pārslēgties no ORF1a 

uz ORF1b līdz ko tās saskaras ar nestabilo sekvenci. Lai gan SARS-CoV-2 N proteīns uzrāda 

daudz lielāku spēju mutēt par S proteīnuxxxviii, tas rada risku, ka pieejamās vakcīnas radīs 

imūno spiedienu uz SARS-CoV-2, veicinot tā ātrāku mutāciju un spēju izbēgt no antivielu 

neitralizējošās reakcijas ar reģistrētajām vakcīnāmxxxix. Tādā veidā vakcīna ne tikai 

nenodrošinās vīrusa neitralizāciju, bet radīs arī antivielu atkarīgu pastiprināšanos un 

sekojošas pulmonālas saslimšanas, kā arī notika ar vakcīnu kandidātiem pret SARS-CoVxl. 

Valstu valdības ir īpaši pievērsušas uzmanību vīrusa mutācijām un rūpīgi seko līdzi visām 

izmaiņām un to ietekmi uz pielietoto preventīvo vakcīnu radītās imūnās rekcijas efektu. Un 

galvenā uzmanība ir pievērsta S proteīnam, kā arī citiem strukturālajiem proteīniem. Bet atkal 

tiek ignorēti sīkumi, kas ir būtiskākie mutāciju sakarā, proti, uzmanība ir pievērsta strukturālo 

proteīnu izmaiņām, nevis nestrukturālo proteīnu un glikānu izmaiņām. Bet tieši nestrukturālo 

proteīnu (NSP1, ORF8, u.c.) un glikānu izmaiņas nosaka, cik efektīva būs esošo preventīvo 

vakcīnu izraisītā imūnā reakcija. Un dati liecina, ka glikāni uz S proteīna ļoti sekmīgi 

neitralizē antivielu spēju pieķerties S proteīna epitopam, kas parasti ir RBD. Glikāni uz S 

proteīna nomaskē “svešos” vīrusa peptīdus ar “paša organisma šūnu glikāniem”, tāpēc 

nenostrādā imūnās sistēmas MHC sistēma, dendtrītiskaš šūnas un antivielas, jo glikāna 



 11 

vairogi tos sekmīgi apmāna.xli Esošās preventīvās vakcīnas nerisina glikāna vairogu 

problēmu, bet ļauj vīrusam trenēties, lai apietu esošo preventīvo vakcīnu radīto imūno 

aizsardzību. Kamēr nebūs pieejamās vakcīnas, kas vismaz pielietotu glikoinženierijas 

metodixlii, tikmēr S proteīnam pat nebūs nepieciešamības īpaši mutēt, lai apietu cilvēku 

imūno reakciju ar glikāna vairogu palīdzību. 

Pēdējais SARS-CoV-2 triks, ko ir vērts atzīmēt ir tā ietekme uz organisma šūnu un audu 

virsmām. Vīrusam ieejot elpceļos, notiek vīrusa pieķeršanās šūnu un audu virsmām ar mērķi 

savienoties ar šūnas membrānu, ACE2 proteīnu, neirofizīnu NRP1 un NRP2, glikoproteīnu 

CD147 vai citiem pieķeršanās veidiemxliii. Šūnu un audu virsmas ir klātas ar sialīnskābi, kas 

ir daudzveidīga cukura vienību saime ar deviņu oglekļa mugurkaulu, kas parasti ir 

piestiprināta pie ogļhidrātu ķēžu attālākajiem galiem. Ņemot vērā to atrašanās vietu un 

visuresošo izplatību, sialīnskābes var būt par starpnieku vai modulēt dažādus fizioloģiskus 

un patoloģiskus procesus. Šūnas un audus, kas klāti ar sialīnskābi, imūnā sistēma atpazīst kā 

“savas” šūnas un audus. SARS-Cov-2 glikoproteīniem, meklējot pieķeršanās organisma 

šūnām, silīnskābe uz šūnu un audu virsmām tiek zaudēta receptoru iznīcinošā enzīma 

ietekmēxliv. Šādas šūnas un audus imūnā sistēma atpazīst kā “svešās” šūnas un audus. Imūnā 

sistēma tāpēc uzbrūk šādām sialīnskābes neesošām šūnām, un arī 1. tipa interferonu 

molekulām. Šīs antivielas ir iedzimtās sistēmas šūnas, jo pastāv jau pirms SARS-CoV-2 

infekcijas. Neesot 1. tipa interferoniem, kas normālā situācijā palīdz regulēt imūno reakciju, 

organismā rodas autoimūna reakcija.xlv Šāda autoimūna reakcija, kas turpinās pēc vīrusa 

iznīcināšanasm, var ilgt no vairākām nedēļām līdz mēnešiem, ko mēdz dēvēt par ilgo 

COVID-19. Autoimūna reakcija turpinās līdz ir atjaunots sialīnskābes pārklājums vai līdz 

bojātās šūans un audi ir iznīcināti un izvadīti no organisma.xlvi  

Līdzšinējā izklāstā ir iepazīti 7 SARS-CoV-2 “triki”, ko tas pielieto, lai kļūtu par tik 

ievērojamu vīrusu cilvēces vēsturē. Bet, apzinoties šos “trikus”, ir iespējams imūnai sistēmai 

palīdzēt pārvarēt šo “maģiju”, lai laikus tiktu galā ar vīrusa ietekmi. Un šeit ir būtiski 

apzināties, ka labākais cīnītājs ar SARS-CoV-2, ir veselīga imūnsistēma. Kā ir iespējams 

uzlabot imūno atbildes reakciju, kas ir nepilnīga un novēlota SARS-CoV-2 “triku apburta”, 

to izskaidrošu nākamajā paragrāfā, aprobežojoties vienīgi ar vispārpieejamu mikroelementu 

aprakstu, bez attiecīgu profilaktisko, imūnterapeitisko, pretvīrusa un pretiekaisuma 

medikamentu apraksta, kas ir pieejami, efektīvi un droši pret SARS-CoV-2 un COVID-

19.xlvii 

 

III Efektīva imūnā sistēma 
Vakcinēšana ir efektīva vīrusu infekciju apkarošanas metode. Ar vakcīnu tiek ierosināta 

imūnā reakcija un organisms apmācīts cīņai pret vīrusu pirms reālas vīrusa iedarbības. Ideāla 

vakcīna ir tāda, kas vienlaikus rada humorālo un celulāro imunitāti, tas ir, vakcīna reaģē pret 

imūno sistēmu veidā, kas stimulē to pret vakcīnā esošo antigēnu radīt humorālo imunitāti 

nodrošinošas B šūnas, kas rada neitralizējošas antivielas pret šo antigēnu un un kas stimulē 

radīt celulāro imunitāti nodrošinošas efektora un atmiņas T šūnas. Pie tam šādu imūno 

reakciju ideālā gadījumā vakcīna ierosina bez īstermiņa un ilgtermiņa negatīvām blakus 

parādībām, piemēram, antivielu atkarīgas pastiprināšanās. 

Vakcīna ir tikai otrās lomas spēlētājs imunitātes iegūšanai. Imūnā sistēma ir tā, kas iemācās 

uzveikt vīrusu, jo ir apguvusi to ar vakcīnas palīdzību. Vakcīna nav terapeitisks 

medikaments, kas paralēli imūnais sistēmai apkaro vīrusu vai tā infekciju, kā, piemēram, 

pretvīrusa zāles vai pretiekaisuma medikamenti. Vakcīna ir tikai imūno sistēmu stimulējošs 

līdzeklis, lai sagatavotu imūno sistēmu cīņai ar vīrusu. Tāpēc nav pareizi argumentēt, ka 

vakcīna aizsargā pret vīrusa infekcijām. Vakcīna parasti satur vīrusa elementu (antigēnu), 

kas organismā rada imūno reakciju, sagatavojot organismu cīņai pret reālu vīrusu. Imūnā 

sistēma ir tā, ko ar vakcīnu sagatavo cīņai ar vīrusu. Bet vakcīna nav vienīgais palīglīdzeklis, 
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kas sagatavo šai cīņai. Veselīgas imūnās sistēma funkcionēšanai ir citi līdzekļi, bez kuriem 

arī izcili efektīva un droša vakcīna nespēs aizsargāt vīrusa ietekmētu organismu. Šajā 

aprakstā ir jāuzsver tos līdzekļus, kas palīdz organisma cīņai ar SARS-CoV-2. 

Ir novērota tieša korelācija COVID-19 smagumam ar D vitamīna līmeni organismā. 

Pacientiem ar smagu COVID-19 gaitu ir novērots pazemināts D vitamīna līmenis 

organismā.xlviii D vitamīns mazina interferonu novēlotu reakciju pie SARS-CoV-2xlix, mazina 

ACE2 proteīna funkcijas zuduma rezultātā pieaugoša angiotensīna II koncentrācijul, veicina 

dentrītisko šūnu aktivitāti un T šūnu rašanosli, aktivitāti un dalīšanos. Kad T šūna tiek 

pakļauta svešam patogēnam, tā izpleš signālierīci vai “antenu”, kas pazīstama kā D vitamīna 

receptors, ar kuru tā meklē D vitamīnu. Un, ja organismā ir nepietiekams D vitamīna 

daudzums, tad T šūna pat nesāk mobilizēties. Citiem vārdiem sakot, pietiekams D vitamīns 

ir kritiski svarīgs T-šūnu aktivizēšanai no to neaktīvā naivā stāvokļalii. 

Apzinoties D vitamīna nozīmi organismā, var saprast, ka iepriekš minētie SARS-CoV-2 

“triki” nav kādas neuzveicamas, maģiskas vīrusa īpašības, ko organisms nevarētu pārvarēt. 

Izrādās, ka nepietiekama un novēlota interferonu, dentrītisko šūnu un T šūnu darbība ir 

adekvāta imūnās sistēmas reakcija uz D vitamīna trūkumu organismā, kas liedz laicīgi un 

adekvāti reaģēt uz SARS-CoV-2 iekļūšanu organismā. Tāpēc, nodrošinot pietiekamu D 

vitamīna līmeni organismā, bez kādām blakus parādībām ir iespējams palielināt imūnās 

reakcijas efektivitāti pret SARS-CoV-2. 

Vēl viens mikroelements, kas ļauj novērst SARS-CoV-2 “trikus”, ir cinks. Cinks ietekmē 

daudzus imūnās sistēmas aspektus. Pirmkārt, cinks ir nepieciešams normālai tīmusa attīstībai 

un sekojošai T šūnu ģenerācijai. Samazināts cinka līmenis rada tīmusa samazināšanos un 

ātrāku atrofijuliii. Otrkārt, samazināts cinka līmenis mazina NK šūnu aktivitāti un iedzimtās 

imūnsistēmas efektivitāti. Samazināts cinka daudzums organismā, traucēja NK šūnu 

citotoksisko ietekmi un spēju ietekmēt antigēnuliv. Treškārt, cinka trūkums rada T un B šūnu 

samazināšanos. Papildus pie cinka trūkuma ir novērota samazināta T limfocītu proliferācija, 

T šūnu imunoloģiskā atmiņa un citotoksiskās īpašības. B šūnu proliferācija ir mazāk traucēta 

cinka deficīta apstākļos. Ir novērota plazmas šūnu antivielu atsaukšana gan vakcinētiem, gan 

nevakcinētiem cilvēkiem, kas norāda uz imunoloģiskās atmiņas ietekmēšanu cinka deficīta 

apstākļoslv. Ceturtkārt, cinkam ir pretvīrusa ietekme pret konkrētiem vīrusiem, tai skaitā pret 

koronavīrusiem, intercelulārā veidālvi.  

Papildus ir atzīmējama C vitamīna, magnijalvii un regulāru aerobo aktivitāšu pozitīvā ietekme 

uz imūnās sistēmas darbību. Kopā ar iepriekš minētajiem mikroelementiem (vitamīnu D un 

cinku) tie ir profilaktiski līdzekļi imūnās sistēmas sagatavošanai cīņā ar reālu vīrusu, 

piemēram, SARS-CoV-2. Bez minētajiem mikroelementiem atbilstošā līmenī arī izcili 

efektīva un droša vakcīna nespēs aizsargāt cilvēku pret SARS-CoV-2. 

Latvijā pieejamās vakcīnas: Comirnaty, COVID-19 Vaccine Janssen, Spikevax, Vaxzevria, 

ir demonstrējušas tūlītēju B šūnu ģenerāciju un attiecīgu antivielu rašanos pret vīrusa S 

proteīnu. Tāpat vairākas vakcīnas uzrāda S specifisko citotoksisko T šūnu rašanoslviii. Bet 

pieejamās vakcīnas nenovērš novēlotas un suboptimālas B un T šūnu atbildes reakcijas, un 

pieejamo vakcīnu imūnā reakcija ir humorāla pret SARS-CoV-2. Pieejamo vakcīnu rezultātā 

nav novērsts antivielu atkarīgais pastiprināšanās risks, kas gan īstermiņā nav augstslix, bet 

SARS-CoV vakcīnu kandidātiem ilgtermiņā izrādījās klušanas akmens, radot pulmonāras 

imunopatoloģijaslx, un kas jau ir novērots SARS-CoV-2 vakcīnu kandidātiem, jo vīrusa 

mutācijas apiet neitralizējošo antivielu ietekmilxi. 

Civilizēti epidemioloģiskās drošības pasākumi neizslēdz iespēju piedāvāt personām 

reģistrāciju ieguvušas vakcīnas. Pie tam šādas reģistrētas vakcīnas izmantošana ir 

pieļaujama, pienācīgi informējot vakcinējamo par iespējamo imūno reakciju, blaknēm un 

ilgtermiņa sekām. Jebkāda diskriminācija pret personu, kas neveic vakcināciju, var būt 

skaidrojama vienīgi ar nepietiekamu izpratni par imunoloģiju un virusoloģiju, kā arī 
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cilvēktiesību standartu ignorēšanalxii. Kamēr mediķim ir jāievēro turpmāk minēti postulāti, 

tikmēr obligāta vakcinācija ar pieejamām vakcīnām pret SARS-CoV-2 nav pamatota: 

1) Darīt labu 

2) Nenodarīt kaitējumu 

3) Ārstēt vienlīdzīgi 

4) Ārstēt informētas piekrišanas apstākļos. 

Pieejamās vakcīnas tikai īstermiņā (līdz tuvojošās gripas sezonas sākumam) novērsīs 

nepietiekamu interferonu, dentītisko šūnu un T šūnu aktivitāti pret vīrusa vienu antigēnu. 

Apzinoties, ka līdz vīrusa aktīvās sezonas sākumam vakcīnas inducētās imūnā reakcijas laikā 

radušos šūnu skaits būs jau ievērojami samazinājies, jo imūnā sistēma balstīsies uz atmiņas 

B šūnu un Th šūnu dalīšanās potenciālu, bet personām vēl jo projām būs nepietiekams to 

mikroelementu koncentrācija organismā, kuri veicina interferonu, dendrītisko šūnu, B un T 

šūnu aktivitāti, tad ir grūti nepārmest mediķim kaitniecisku darbību, ja mediķis rekomendē 

vakcinēšanos, noklusējot drošus un efektīvus imūnās sistēmas stiprināšanas līdzekļus. 

Apzinoties, ka pieejamo vakcīnu mērķis ir S specifisku antivielu radīšana, bet lielākam vai 

mazākam antivielu skaitam nav tiešas korelācijas ar COVID-19 smagumu, jo galvenie ieroči 

cīņā ar SARS-CoV-2 ir interferoni, dentrītistkās šūnas un T šūnas, tāpat ir grūti nepārmest 

mediķim kaitniecisku rīcību, ja mediķis rekomendē vakcinēšanos un noklusē D un C 

vitamīna, cinka un magnija nozīmi cīņā pret SARS-CoV-2. Apzinoties, ka pieejamās 

vakcīnas rada S proteīnspecifiskas CD8+ T šūnas, bet lielāks CD8+ T skaits rada smagāku 

COVID-19 gaitu, jo trūkst citokīnu vētru ierobežojošo un citokīnu koordinējošo interferonu, 

dentrītistko šūnu un T šūnu, tad ir grūti nepārmest mediķim kaitniecisku rīcību, ja mediķis 

rekomendē vakcinēšanos un noklusē D un C vitamīna, cinka un magnija nozīmi veselīgas 

imūnās reakcijas nodrošināšanai. Apzinoties, ka pastāv efektīvi, droši un pārbaudīti 

pretvīrusa (remdesivīrs, hidroksihlorokīns ar cinku, ivermektīns, azitromicīns, u.c.) un 

pretiekaisuma preperāti (glukokortikoīds, u.c.) pret SARS-CoV-2 infekciju, kuru lietošana 

pie sākotnējās inficēšanās statistiski ievērojamos apmēros novērš hospitalizāciju un smagu 

COVID-19 slimības gaitulxiii, ir nesaprotami, ka obligātu vakcināciju uzskata par gābiņu no 

vīrusa. Tāpēc SARS-CoV-2 RT-PCR testēšanas neapvienošana ar agrīno ārstēšanu: D un C 

vitamīna, cinka un magnija kursa rekomendēšana asimptomātiskām testējamām personām 

un, piemēram, hidroksihlorokīna un cinka kursa rekomendēšana simptomātiskām testējamām 

personām, ir vīrusa izplatību un smagu saslimstību veicinoša politika. 

Pūļa imunitāti ir iespējams sasniegt, ja pietiekami liels skaits personu sabiedrībā ir ieguvuši 

imunitāti pret patogēnu, tādā veidā nodrošinot netiešu aizsardzību personām, kuras vēl nav 

ieguvušas šādu imunitāti. Netiešā aizsardzība tiek nodrošināta, jo nenotiek vīrusa vairošanās 

un sekojoša tālāka nodošana no imunitāti ieguvušā imunitāti neieguvušajam. Ar imunitāti 

saprot humorālās un celulārās imūnās reakcijas kopumu, kas nodrošina ar antivielām ārpus 

šūnām vīrusa neitralizāciju un ar citolītiskajām T šūnām inficēto šūnu likvidāciju. Pieejamās 

vakcīnas, piemēram, BNT162b1lxiv, BNT162b2lxv, mRNA-1273lxvi, AZD1222lxvii, 

Ad26.COV2.Slxviii, lai gan suboptimāli, tomēr rada citolītiskās šūnas. Bet šādas S proteīna 

specifiskas CD8+ T šūnas neiznīcina ar SARS-CoV-2 inficētas šūnas un nenovērš vīrusa 

vairošanos un izplatīšanos celulāri lokālā veidā, kas šūnām saplūstot var notikt bez pīķa 

proteīna izpaušanās uz inficēto šūnu virsmām. Inficēto šūnu iznīcināšanu vienalga veiks 

neatkarīgi no vakcinācijas radītas efektorās T šūnas, kuru rašanās ātrums un seroloģiskā 

koncentrācija būs atkarīga no D vitamīna, cinka un magnija koncentrācijas organismā. Ja ir 

saprotams, ka arī seropozitivitāti vakcinācijas ceļā ieguvušām personām atbilstošo S 

specifisko antivielu un CD8+ T rašanās pēc vairākiem mēnešiem pēc vakcinācijas (vīrusa 

aktīvākajā sezonā) būs novēlota un nepietiekama, lai novērstu sākotnēji asimptomātisku 

infekcijas tālāku izplatīšanu un vēlāku COVID-19 saslimšanu D vitamīna un cinka deficīta 

apstākļos, tad ir skaidrs, ka ar pieejamām vakcīnām nav iespējams stimulēt imūno sistēmu 

sabiedrības indivīdiem, lai rastos ilgtermiņa aizsardzība pret vīrusu. Pūļa imunitāti 
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pandēmijas apstākļos ir iespējams sasniegt, ja vīruss tiek iznīcināts organismā līdz tas radījis 

simptomātiku. To iespējams īstenot gan ar dabiskajām antivielām kopā ar NK šūnām, gan 

efektorām T šūnām, kuras laicīgi aktivizē B plazmas šūnas. Pieejamās vakcīnas ir teicams 

sasniegums līdzšinējā vakcīnu izstrādes praksē, bet tās būs neefektīvas pandēmijas apstākļos. 

Bieži vakcinēšana ir ļoti efektīvs veids, lai nostiprinātu sabiedrības indivīdu imūno sistēmu 

un sasniegtu pūļa imunitāti. Bet ir jāapzinās imūnās sistēmas vājie elementi, ko nepieciešams 

stiprināt, pirms tiek pielietota attiecīgā stiprināšanas programma. Vakcīnai nav jācīnās ar 

vīrusu. Imūnai sistēmai ir jācīnās ar vīrusu. Pieejamās vakcīnas pret SARS-CoV-2 nestiprina 

imūnās sistēmas vājos elementus cīņā pret šo vīrusu. Pieejamās vakcīnas tikai īstermiņā 

nodrošinās vakcinētā zināmu aizsardzību, bet nepaturēs vakcinētā īstenotu infekcijas 

izplatīšanu un vīrusa tālāku attīstībulxix. Pieejamās vakcīnas tikai atklāj vīrusam cilvēka 

organismam pieejamo arsenālu cīņai pret to. Pandēmijas apstākļos arī efektīga vakcīna vienā 

populācijas daļā ir tikai treniņa poligons vīrusa tālākai attīstībai. Pieejamās vakcīnas apmāca 

vīrusu ar jaunām mutācijām apiet imūnās sistēmas barjeras, veicinot SARS-CoV-2 kļūšanu 

no pandēmiska vīrusa par endēmisku. 

 

IV Epidemioloģiskās politikas trūkumi 

Līdzšinējā aprakstā ir atklāta imūnās sistēmas uzbūve un mijiedarbība ar SARS-CoV-2. Ir 

aprakstīts, ka pieejamās vakcīnas ir tikai palīglīdzeklis imūnai sistēmai cīņā pret SARS-CoV-

2. Pieejamās vakcīnas tikai īstermiņā sniedz zināmu aizsardzību personām, tāpēc ir atļauta to 

lietošana. Bet pieejamās vakcīnas neapturēs turpmāku vīrusa izplatīšanos un mutācijas, bet 

kopā ar epidemioloģisko ierobežojumu atvieglošanu tikai veicinās SARS-CoV-2 kļūšanu par 

endēmisku vīrusu. Bet šie nav vienīgie pasākumi, kuriem nav iespējams rast imunoloģisku, 

virusoloģisku pamatojumu. Traģiski ir tas, ka pastāv efektīvi līdzekļi, lai vairāk par 69% 

mazinātu COVID-19 hospitalizāciju un letālu iznākumu. Cilvēkiem Latvijā nebūtu jāiet bojā 

no COVID-19 tikai tādēļ, ka valsts pārvalde liedz mediķiem darīt savu darbu. Turpmākajā 

tabulā ir apkopoti vēl vairāki: 

Nr.p.k. Epidemiloģiskās 

politikas regulējums 

Imunoloģisks vērtējums 

1. Agrīnās ārstēšanas 

protokolu nepielietošana 

primārajā veselības 

aprūpē.  

Agrīna multimedikamentu pielietošanalxx ir efektīvs 

līdzeklis un ievērojamā apmērā novērš COVID-19 

pacientu hospitalizāciju un smagu slimības gaitu, 

ievērojot, ka ir svarīga atbilstoša to pielietošana.  

2. RT-PCR testēšanas 

neapvienošana ar agrīno 

ārstēšanu 

Pienācīga vitamīna D un C, cinka un magnija 

koncentrācija samazina COVID-19 inficēšanās risku 

un smagumu. Laicīga un atbilstoša 

multimedikamentu protokola pielietošana 

ievērojami novērš COVID-19 pacientu 

hospitalizāciju un smagu slimības gaitu. SARS-

CoV-2 testēšanas centri ir efektīva vieta, kad 

rekomendēt šīs metodes: mikroelementu kursu 

asimptomātiskiem, bet medikamentu kursu 

simptomātiskiem testējamiem 

3. Vispārēja cilvēku 

populācijas vakcinēšana, 

lai sasniegtu pūļa 

imunitāti 

Cilvēku populācija nav vienīgais rezervuārs SARS-

CoV-2 inkubācijai. Mājdzīvnieki un mājlopi ir 

inficējušies no cilvēkiem un bez dzīvnieku 

rezervuāra imunizācijas pandēmijas pāreja 

epidēmijas fāzē cilvēku populācijā būs kavēta 

4. COVID-19 sertifikāta 

derīguma termiņš 6 

Pēc COVID-19 simptomātiskas pārslimošanas ir 

iegūta ilgtermiņa imunitāte, kas mērāma gadu 

desmitos, uz ko norāda SARS-CoV imūnās atmiņas 
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mēneši pēc COVID-19 

pārslimošanas 

ilgums 17 gadus pēc inficēšanās un pētījumi par 

SARS-CoV-2 imūnās atmiņas ilgumu konstatē pēc 

vairāk par 13 mēnešiem 

5. Vispārējas vakcinācijas 

apvienošana ar 

pulcēšanās ierobežojumu 

atcelšanu 

Vakcinācija ar pieejamām antivielas radošajām 

vielām pret SARS-CoV-2 S proteīnu neaptur, bet 

tikai īslaicīgi mazina vakcinēto personu īstenotu 

vīrusa izplatīšanu 

6. Pulcēšanās tiesību 

pieļaušana vakcinētai 

personai 

Persona, kas vakcinēta ar esošajām vakcīnām izplata 

infekciju un veicina vīrusa mutāciju, jo rada sub-

optimālu imūno spiedienu, lai iznīcinātu vīrusu 

7. Vispārēja vakcinācija ar 

profilaktisku, sub-

optimālu līdzekli 

pandēmijas apstākļos 

Pandēmiju var izbeigt un pūļa imunitāti pret 

adaptīvu vīrusu iespējams sasniegt tikai ar ārkārtīgu 

spēcīgu imūno spiedienu. Tas ir, vīrusa iznīcināšanu 

organismā līdz tas sācis izraisīt simptomātiku. To 

iespējams īstenot ar trenētu humorālu un celulāru 

imūno reakciju. Esošas vakcīnas nerada trenētu 

humorālo un celulāro reakciju pret SARS-CoV-2 

8. Epidemiologu 

fokusēšanās uz SARS-

CoV-2 strukturālo 

proteīnu mutācijām 

vakcīnu efektivitātes 

vērtēšanai 

Būtiskākie SARS-CoV-2 ieroči cilvēku imūnās 

reakcijas nomākšanai un kavēšanai ir nestrukturālie 

proteīni NSP1, ORF8, kā arī glikāna vairogi. 

Nemainoties S proteīnam, kas faktiski ir vienīgais 

mērķa epitopus saturošs proteīns vakcīnu inducētas 

imūnās reakcijas radīšanai, vīruss var mutēt tikai 

nestrukturālajos proteīnos un glikānu struktūrā, lai 

izbēgtu vakcīnu radīto imūno reakciju 
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