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Kendi Kiiciik Giicii

Viriis Nedir?

Son derece kiglk olan ve ancak elektron
mikroskobuyla gorilen bu yaratiklar ne hay-
van, ne bitki, ne de bakteri grubuna girer. Hatta
canli mi cansiz mi olduklari bile tartisma konu-
su olmustur. Kimi arastirmacilar virUsleri, kendi
baslarina yasamayi basarabilmis genetik sifreler
(DNA veya RNA parcalari) olarak tanimlar. Virls-
ler oldukca zorlu kosullara uyum saglayabilen
ve bagka hiicreler tizerinden yasamlarini siirdi-
ren organizmalar olarak tanimlanabilir. Virisle-
rin kendi baslarina enerji tGretmeleri ve prote-
in yapmalari miimkin degildir. Yasamsal tim
islevleri icin konakgi bir hiicreye ihtiya¢ duyar-
lar. Hiicre igerisine girerek o hiicrenin enerjisin-
den yaralanir, o hiicrenin ribozomlarini kullana-
rak protein yapar ve ¢ogalirlar. Hatta, girdikleri
hiicrenin icine kendi genetik sifrelerini yerlesti-
rerek dmiir boyu o canlida kalabilirler. Ornegin,
dudakta uguga sebep olan herpes virisleri ytiz-
deki bir sinir kokiine yerlesir. Sinir hiicrelerine
giren virlsler, kendi genetik sifrelerini hiicrenin
DNA'sina yapistirir. Blinye zayifladikca virusler
gliclenir, cogalir ve dudagimizda uguk ¢ikmasi-
na sebep olur. Virisler (i¢ ana kisimdan olusur:
Genetik sifre, kapsul ve zarf. Genetik sifre DNA
veya RNA seklinde olur. Virlistin kapsultni pro-
teinlerden olusur. En dista bulunan zarf ise pro-
tein ve yaglardan olusur. Virlisler 6nce hiicre-
lere tutunur. Hiicre duvarina yapisan virls ice-
ri alinir. Hlicrenin igcinde kapsul agilir ve virlisiin
genetik sifresi disari ¢ikar. Virlistin genetik sifre-
sinin emirleri dogrultusunda, hiicrenin malze-
meleri kullanilarak viriis parcaciklari yapilir. Bu
parcaciklar birleserek yeni virusleri olusturur. Vi-
risler cogaldiktan sonra hiicreyi 6ldirlr ve o
hiicreyi terk ederler. Bazi virtsler hiicreleri terk
ederken hiicrenin genetik yapisinin bir kismini
da beraberlerinde gétiirebilirler. Genetik yapi-
larinda, hayvan ve insandan gelen sifreleri tasi-
yan karma virsler, bu degisim sayesinde sade-
ce hayvanlari etkilemekle kalmaz insanlarda da
hastaliga yol agmaya baslayabilir.

Bagisiklik sistemimiz virlislerle olanca gi-
cliyle savasir ve yeni saldirilara karsi viicudumu-
zu savunur. Bir virlisiin saldinsindan sonra ba-
gisiklik sistemi artik bu virtisti tanir. Virlistin dis
kabugunda yer alan bazi proteinlerin yapilarini
“hafizasina kaydeden” bagisiklik sistemi, ayni vi-
ris bir daha viicuda girdiginde derhal hareke-
te gecer. Bu sayede, 6nceden hazirlikli olan ba-
gisiklik sistemi kolaylikla savasi kazanr. Tabii vi-
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rislerin de kendilerine 6zgl hayatta kalma yol-
lari vardir. Viriisler, bagisiklik hiicreleri tarafindan

kolaylikla taninmalarina, bu sayede de cabuk-
¢a yok edilmelerine yol agan kapsdllerini degis-
tirebilirler. Kapsdllerindeki proteinlerdeki bir tek
aminoasitin bile degismesi yeni bir viriisiin olus-
masi icin yeterlidir. Kapsullerdeki protein yapisi-
ni degistiren, yani farkl bir kiida birlinen viriis
viicuda girdiginde taninmaz ve sanki ilk defa vii-
cuda girmis gibi yeni bir hastaliga yol acar. Gri-
be neden olan influenza virtstindin belirli aralik-
larla salginlara yol agmasinin sebebi de iste bu-
dur. Kapsultindeki H veya N proteinlerini degis-
tirmek suretiyle yeni bir yapiya kavusan influen-
za virlisti cok tehlikeli hastaliklara ve diinya ¢ca-
pinda salginlara yol acabilir.

influenza Viriisiiniin Yapisi

influenza viriisleri, Orthomyxoviridae de-
nilen bir aileye mensup, 80-120 nm ¢apinda
RNA virislerdir. influenza viriisiiniin genetik
kodu tek zincir iceren 7-8 RNA parcasindan
olusur. Bu RNA parcalari, yaklasik 700 aminoa-
siticeren 10 farkli proteini kodlar, yani bu pro-
teinlerin yapilmasi icin gerekli bilgiyi goénde-
rir. Ug biiyiik RNA parcasi PB1, PB2 ve PA ola-
rak adlandirilan proteinleri kodlar. Bu protein-
ler RNA'nin ¢cogalmasindan (replikasyonu) ve
genetik sifreyi kopyalamasindan (transkrip-
siyonu) sorumludur. Diger RNA parcalari, vi-
ristin kapsuliinde yer alan HA (hemagluti-
nin) ve NA (néraminidaz) proteinleri icin ge-
rekli bilgiyi tasir. Virus kapstliinin i¢ kismin-
da matriks proteinleri olarak adlandirilan M1
ve M2 proteinleri yer alir. Viruse seklini veren
M1 proteinidir. Ayrica RNA molekiliine bag-
lanarak genetik maddeyi korur. M2 proteini

Biiyiik Tehdit: Viru
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sler

ise virtistin kapsuliniin acilip genetik madde-
nin disariya ¢ikmasini saglar. Bu protein viri-
stin genetik yapisinin ¢ogalmasina yardimci
olur. influenza viruslerinde NS1, NS2, BM2 ve
NB olarak adlandirilan baska proteinler de bu-
lunur. Influenza virusleri bu proteinlerin yapi-
larindaki farkhlklara bagh olarak A, B ve C di-
ye li¢ gruba ayrilir. influenza A viriislerinde ge-
netik madde sekiz bélimden olusur. insanlar,
domuzlar ve atlarda, deniz memelilerinde ve
kuslarda salgin hastaliga yol acar. influenza
A viruslart HA ve NA yiizey proteinlerine go-
re alt tiplere ayrilir. influenza viriislerinin on al-
t1 HA ve dokuz NA alt tipi vardir. Son yillarda
gorilen kus gribinin H5N1, domuz gribinin ise
H1N1 oldugu tespit edilmistir. influenza B vi-
ruslerinde de genetik madde sekiz bélimden
olusur ve sadece insanlarda hastalik olusturur.
influenza C viriislerinde ise genetik madde ye-
di béliimden olusur. insanlarda ve domuzlar-
da hastaliga yol acar.

Viriislerin Degisimi ve
insanlan Tehdit Eden Yeni

Viriisler

Genetik yapisini strekli degistirebilen vi-
risler insanlik icin hayli biytik bir tehlike olus-
turuyor. Hatta bazi aragtirmacilara gore viris-
ler, insan irkini en ¢ok tehdit eden unsur. Hay-
van veya bitki sinifina girmeyen bu yaratiklar
belki de son derece zeki canlilar. Bu kii¢iik ya-
ratiklar, hiicreye saldirp, onun tiim kaynakla-
rint kullaniyor. isterse hiicreyi élduriyor, ister-
se onun genetik yapisina girip bir Smiir onun-
la birlikte yasiyor. Stirekli maske degistiren vi-
rusler cesitli araliklarla, hi¢ beklenmedik za-
manlarda, diinyanin cok farkli yerlerinde ¢ir-
kin yuzlerini gosterip kitlesel 6limlere yol
acabiliyor. Hizli degisim nedeniyle bircok vi-
rUs tlrlne karst 6mir boyu etkili, tek bir asi
gelistirilemiyor. Degisen yeni virlsler sadece
bulasici hastaliklara yol agmakla da kalmiyor.
Birkag ay 6nce yayimlanan bir ¢alismada pol-
yoma virlis denilen bir virlis tiriinln cilt kan-
serine yol actigi gosterildi. Polyoma viris aile-
sine mensup olan JC, BK, Kl ve WU virlslerinin
hicbiri kansere yol agmiyor. Ancak yeni bulu-
nan Merkel cell polyomaviriis (MCV) hiicrelerin
icine girdiginde onlar 6limsuz hale getirerek
kansere yol aciyor.
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VirGslerdeki degisimin kaynagdi, nasil ve
neden oldugu tam olarak bilinmiyor. Kimi
arastirmacilar yeni virGslerin, bilimsel calisma-
larin sonucunda degisime ugrayan virislerin
laboratuvar disina sizmasindan kaynaklandi-
gini distintiyor. Kimileriyse, bu yeni virislerin
biyolojik silah olarak gelistirilmis oldugu kani-
sinda. Hatta, bu yeni virislerin uzaydan gel-
digini dustinenler dahi var. Kékeni ne olursa
olsun, yeni virlsler insanlarin basina oldukga
blyuk sorunlar acacak gibi gériintyor.

ilk olarak Nisan 2003'te salginlara yol acan
SARS virlisti, esas olarak bir koronaviris. Ko-
ronovirtsler soguk alginligina yol agan virus-
lerin yaklasik ticte birini olusturur. Genellikle
hafif bir Gst solunum yolu iltihabina yol acan
bu virlsler 2003 yilinda genetik yapilarini de-
gistirerek agir alt solunum yolu enfeksiyonla-
rina yol acti. SARS aniden baslayip, ilk olarak
st solunum yollarini tutar. Hastalk hizla iler-
leyip akcigerlere iner ve 6lime yol acabilir. Bu
virisiin genetik yapisini nasil degistirebildi-
gi heniiz bilinmiyor. Hastaligin aniden ortaya
cikmasi ve virlisiin hayvanlarda gorilen ben-
zer virUslerden cok farkl bir genetik yapiya sa-
hip olmasi, farkli bir ortamda hatta yeryuzin-
den uzakta degisim gecirmis olabilecegini du-
stinduriyor. Bazi arastirmacilar, SARS virisi-
niin meteorlar yoluyla uzaydan gelmis oldu-
gunu savunuyor.

influenza virislerinin yol actigi ve esas ola-
rak kiimes hayvanlarini etkileyen bu gribal
hastalik 1997 yilinda aniden degisime ugradi.
influenza Amin H5N1 tipi olan kus gribi viri-
slintin genetik yapisinda meydana gelen de-
gisim, bu virlisii 6limcul hale getirdi. Eskiden
zararsiz kabul edilen kus gribi virlisi, bu ta-
rihten sonra insanlarda 6limcil seyreden gri-
bal enfeksiyonlara yol agmaya baslad. Viris-
teki bu degisiklik kendi kendine (mutasyon-
la) olmus olabilecegi gibi, tavuk veya domuz
gibi ara konakgilarda da gerceklesmis olabi-
lir. Diger bir olasilik da ara konakgilardan insa-
na bulasan viruslerin, insan viicudunda degi-
sime ugrayarak salginlara yol agmasi. Virtsiin
olimcdl hale gelmesi, PB2 geninde ve baz
ylizey proteinlerindeki degisime baglaniyor.
Bu degisimler sayesinde virls, hem saldirgan-
last hem de insanlari etkilemeye basladi. PB2
proteinin 627'inci sirasindaki glutamik asit

(Glu) adli aminoasitin yerine, lisin (Lys) adli bir
aminoasitin ge¢gmesiyle virlis insandan insana
gecme Ozelligini blyik 6l¢tide kazanabildi.

influenza Amin H1N1 tipi olan domuz gri-
bi virtsy, ilk olarak 1930 yilinda domuzlarda
bulundu. Daha sonra degisim gegirerek insan-
lari da etkileyen H1N1 virlsler 2009 yilina ka-
dar diinya genelinde ¢ok az insani etkiledi ve
nadiren 6limciil seyretti. Kus gribi viriist, do-
muz gribi virlisi ve insan influenza virusleri-
nin bir karisimi olan HIN1 domuz gribi vir{-
s, Nisan 2009'da ani bir degisim gegirerek

saldirgan ve olumcil bir sekle blriindu. Ma-
yiIs 2009'da virlisiin degisim gosterdigi toplam
sekiz genin haritasi Craig Venter Enstitiisii'nde
¢ikarilarak internette yayimland. Haritasi ¢i-
kartilan genler: Niikleer eksport proteini (NEP),
niikleokapstil proteini (NP), matriks proteinle-
ri (MP), polimerazlar, HA ve NA proteinleri. Ge-
netik yapisi ortaya konulan yeni H1N1 viriisiine
karsi asi gelistirme ¢alismalarina hemen bas-
land\. Birkag ay icinde hazir olmasi beklenen asi
sayesinde diinya ¢apindaki salginlarin énlene-
bilecegi dtistintiltiyor.

Bunya viriis ailesinden olan hanta virlisu
ilk olarak 1950'li yillarda Kore'de tespit edildi.
Hanta virlsu tic RNA parcasindan olusan, kiire
seklinde ve 95-110 nm ¢apinda bir viriis. Ulke-
mizde ilk olarak 2009 Subat'inda ortaya ¢ikti.
Ormanda parmagdina diken batan bir ¢iftcinin
bir siire sonra parmagi morardi ve sisti. Hasta,
iki hafta sonra kas agrilari, Gsiime, yiksek ates,
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karin agrisi, kusma ve bulanti sikayetiyle yati-
rildigr hastanede hayatini kaybetti. Virtisi ka-
pan kisilerde ¢ok kisa sire icerisinde ciddi ak-
ciger yetmezligi gelisiyor ve hastalarin %75'i
hayatini kaybediyor. Bu viriis insanlara fareler-
den bulasiyor. Farelerde hastaliga yol agmadi-
g1 gibi, heniliz insandan insana da ge¢miyor.
Ancak genetik yapisindaki kiiciik bir degisim-
le insandan insana bulasma ve salginlara yol
acma ihtimali bulunuyor.

Adini Kongo'daki bir nehirden alan ebo-
la hastaligi ilk olarak 1976 yilinda tespit edil-
di. Hastaliga, filovirida ailesine mensup olan
ebola virlsleri yol acar. insan ve maymun-
larda hastaliga yol acan virlisi hangi hayva-
nin tasidigi bilinmiyor. Virlis viicuda girdikten
birkac glin sonra yiiksek ates, bas agnisi, kas
agrisi, karin agrisi, halsizlik, gézlerde kizarik-
lik, kanli kusma ve kanli ishal baglar. Sonraki
birka¢ hafta icinde gégus agrisi ve 6lim go-
ruldr. Ebola virlisi 80 nm ¢apinda ve 970 nm
uzunlugundadir, genetik yapisinda RNA ta-
sir. Virlis, siddetli kanamaya yol acarak insan-
lari ve maymunlari &ldiiriir. insanlarda kan ve
idrar 6rneklerinin elektron mikroskobuyla in-
celenmesi ile tespit edili. Maymunlarda ha-
va yoluyla bulasabilen hastalik, insanlarda sa-
dece kan veya diger vicut salgilarinin tema-
siyla bulasir. Kongo'da Aralik 2008'de meyda-
na gelen salgindan etkilenen 32 kisinin 15'i 6l-
mstlr. Son olarak Subat 2009'da Filipinler'de
ebola virtsiine rastlandi. Bu virlisiin de son
yillarda degisim gegirerek tehlikeli hale gelen
virisler arasinda oldugu dustndlayor.
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