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Felsefi Bakış Açısıyla Virüsleri Anlamak. 
Sonumuz Virüslerden mi Olacak?

Bu başlık, «BİLİM / BİLİMSEL YAKLAŞIM» konuşuluyor ise, 
dogmalara yer olmadığını göstermek açısından önemli

Bu sunumun hazırlanmasında ChatCPT’den yararlanılmamıştır 
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The Times They Are A-Changin'
Song by Bob Dylan ‧ 1964

Come gather 'round people

Wherever you roam

And admit that the waters

Around you have grown

And accept it that soon

You'll be drenched to the bone

If your time to you is worth savin'

And you better start swimmin'

Or you'll sink like a stone

For the times they are a-changin’ …….



İmmün yanıtın iki aşaması: Doğal ve Edinsel bağışıklık

• Patojenlere karşı ilk savunma hattı

• Bir tehdit ya da hasar ile uyarılır 

• Patojene özgüllük YOK

• Bellek özelliği yok

• Derhal etki eder + sonraki aşamada 
devreye girecek olan edinsel yanıtı uyarır

• Patojenlere karşı ikinci savunma hattı

• Spesifik antijenlerce uyarılır

• Patojenlere spesifiktir

• Bellek oluşumunu sağlar

• Daha ağır harekete geçer

DOĞRU MU?

DOĞRU MU?



Edinsel İmmün Yanıtın Özellikleri

1- Bellek özelliği: 

2- Özgüllük (Specificity) özelliği: 



Mikro çevre hücre davranışını değiştiriyor: 
ortam farklılaşınca  hücrenin özelliği & ürettikleri değişiyor

A hücresi, X sitokini üretir

A hücresi, belirli  
koşullarında 
X sitokini üretir; aynı hücre 
farklı ortamlarda, X değil Y 
sitokini üretir









Neil deGrasse Tyson, 5 Ekim 1958'de New York'ta doğdu ve o şu anda astrofizik ve bilimin halka 

ulaştırılması alanlarında çalışıyor. Hayden Gözlemevi'nin yöneticisi ve Amerikan Doğa Tarihi Müzesi'nde 

Astrofizik Bölümü'nde araştırmacı olarak görev yapıyor.



Sunum içeriği

- İnsanoğlunun virüs ile ilk teması
- Virüslerin özellikleri

* Ne zaman ortaya çıktılar?
* Biyoloji felsefesi alanında yerleri
* Virüs nedir ?, tanımı?
* Canlı dünyasındaki yeri: Canlı mı? Cansız mı?

- Virolojide yeni başlıklar
* Virobiota-Virom-bakteriyofajlar
* Virüsler, sistemik hastalıklara neden olur mu?

- Geleceğin salgınları: bizi ne bekliyor?
- Sonuç 



• Sonuçta, 3 milyar yıldan uzun bir zaman önce küçük, ilkel canlılar ortaya çıkar ve dünya üzerindeki yaşamın temeli atılır

• Bilimsel veriler Dünya’nın milyarlarca yıldır var olduğunu ve iklim değişikliklerine uğradığını söylüyor
• Bu süreçte atmosferde oluşan su buharı, daha sonraları okyanusları oluşturacak dev çukurları doldurmuştur
• Gökyüzünde elektrik yüklü fırtınalar kopmakta olup, güneş ışınları ile yıldırımlar suda bazı tepkimelere yol açarlar



• 2 milyar yıl önce bu küçük canlılardan çeşitli 
bitki ve hayvan türleri gelişti: bazıları hayatta 
kaldı, bazıları başka canlılara 
dönüştü ya da yeryüzünden silinip gitti

• Milyarlarca yıl daha geçti: bazı primatlar 
insanı andırır hale geldi

• 3 milyon yıl önce bu primatlar arasında HOMO ERECTUS adı 
verilen, oldukça becerikli, avcı-toplayıcı bir türde yer alıyordu

• M.Ö.140.000’lerde, Afrika’da iki ayağı üzerinde durabilen bir 
başka canlı türü evrimleşti: HOMO SAPIENS 



• Cretaceous Tertiary (Kretase-tersiyer yok 
oluşu; KT): yaklaşık 66 M yıl önce 
gerçekleşmiş, o zaman var olan bir çok 
canlı türünün ortadan kalkmasına neden 
olan, küresel bir «yok oluş» olayıdır

• O denli olağanüstü boyutlardadır ki, yer 
bilimsel devirlerden Mezozoyik zamanı 
bitirmiş, Senozoyik zamanı başlatmıştır

• Nedeni: göktaşı çarpması; sonuçta 
oluşan enerji patlaması, tusunamiler, 
yanardağların aktive olması, asit 
yağmuru ve SO2/ CO2 gibi gazların 
yayılması…

KRETASE-Paleojen yok oluşu



• Bu felaket sonucu Kanatsız dinazorlar ve bir çok memeli türü yok olmuş; çiçekli bitkiler, kertenkele, timsah, 
yılan, kuşlar ve bazı küçük memeliler sağ çıkmayı başarmışlardır (ekolojik boşluk)

• 66 milyon yıl önce devasa bir gök cismi dünyaya çarpar ve gezegenimiz yoğun dumanlarla örtülü bir 
cehenneme dönüşür



- Moğolistan, Arjantin, Antartika gibi coğrafyalarda 
dinazor fosilleri ile çalışır

- Kanatlıların dinazorlardan türediklerini savunuyor
- İncelediği alanlarda her katmanın ayrı dönemi 

işaret ettiğini göstermiştir
- Bir yerden sonra dinazor fosiline rastlanmıyor…

- Kanatlı olmayan dinazorların kitlesel 
ölümlerinden göktaşı (asteroid) çarpmasını 
sorumlu tutar

- CRETACEOUS TERTIARY (KT) uzmanı
- İspanya da –Zumaya plajında dinazorların

kaybolmasının KT ile ilişkisini saptadı: iridium
/aridium gibi metallerin varlığından/miktarından 
hareketle…



- Meksika-Yucatan’da, bir kraterin yüzeyinde 
sulu obruk görüntüsü saptar: Chicxulub

- Kraterin kitlesel yok oluşlara neden olan bir 
asteroidce oluşturulduğunu savunur (çarpma 
kriteri)

- Kraterlerin satellit görüntülerinden hareketle 
«halka» (cenotes’ler) yapısını tanımlar: 
göktaşının açtığı krater..

- Memeli fosilleri ile çalışır

- KT sürecinde memelilerin evrimini 
inceler

- Büyük felakete direnen bazı 
canlıların varlığını saptar



- Canlıların %70’inin, 
kanatsız dinazorların
tamamının yok olduğu bu 
süreçte, bazı küçük 
memeliler varlıklarını 
korumuşlardır

• Bu arada hemen hemen aynı dönemde meydana 
gelen bir başka olay da memeliler üzerinde büyük 
bir etki yaratmıştır

• Bu olay, küçük bir memelinin bir virüsle enfekte 
olmasıyla gerçekleşmiştir.



• Kıyameti andıran tüm bu olup bitenlerle 
kıyaslandığında, bir canlının (shrew-like
mammal, kır faresi) enfekte olması sıradan 
görülebilir

• Ancak bu enfeksiyon sıra dışı bir gelişmeyi 
beraberinde getirmiş ve bu durum Dünya’daki 
yaşamı, dinazorların yok oluşuna neden olan 
göktaşı çarpması kadar köklü biçimde 
değiştirmiştir

• Bu memeli bir Retrovirüs ile enfekte olmuştur…



• Retrovirüslerde, genetik bilginin olağan DNA’dan RNA 
ya aktarımının tersine, RNA’dan DNA’ya aktarım söz 
konusudur

• Ayrıca diğer virüslerden farklı olarak Retrovirüslerin 
çoğalmak için konak hücre genomuna yerleşmeleri 
gerekir

• İnsan genomunda bulunan viral genom parçaları, 
genellikle endogen retrovirüsler (ERV – Endogenous 
Retroviruses) olarak adlandırılır. 

• Bunlar, milyonlarca yıl boyunca farklı zamanlarda 
insan türünün atalarının hücrelerine bulaşmış 
retrovirüslerin DNA’sının kalıcı şekilde genom içine 
entegre olmuş parçalarıdır.

• Eğer bu entegrasyon üreme hücrelerinde (sperm veya 
yumurta) gerçekleşirse, viral DNA sonraki nesillere 
aktarılır ve kalıcı olarak genomda yer alır.



• Süreç, öncelikle gametlerin enfeksiyonu ile 
başlamakta; ardından retrovirüsün DNA 
kopyasının (provirüs) bir kromozoma entegre 
olmasıyla devam etmektedir. 

• Bu entegrasyon sonucunda, söz konusu 
kopyayı tüm hücrelerinin DNA’sında taşıyan ve 
bunu yavrularına aktarabilen bir birey ortaya 
çıkmaktadır. 

• Evrim süreci boyunca, belirli bireylerin germ 
hattının yeniden enfekte olması nihai 
popülasyonda çoklu ve değişken kopya 
sayılarının oluşumuna yol açmaktadır. 

• Bu gelişme bazı hayvan türlerinde uzun 
süredir bilinmekte olup, son dönemde 
insanlarda da kanıtlanmıştır.

Retrovirüslerin endojenleşme sürecinin aşamaları



Front. Immunol. 13:1057791. doi: 10.3389/fimmu.2022.1057791

• Otuzdan fazla ERV ailesi tanımlanmış 
olup, insan evrimi süresinde birçok 
bağımsız entegrasyon olayı 
gerçekleşmiştir.

• Örneğin HERV-W ailesi üyeleri yaklaşık 
40 M yıl önce, Yeni – Eski Dünya 
primatlarının ayrılmasından sonra 
atasal genomlara entegre olmuş ve 
kalıcı hale gelmiştir

• İnsan ERV’leri ilk kez 1970’lerde 
tanımlanmış ve insan genom dizilemesi
sonunda bunların genomun %8’ini 
oluşturduğu saptanarak HERV olarak 
adlandırılmaları kararlaştırılmıştır.

İnsan endojen retrovirüslerinin (HERV) entegrasyonu ve primatlar ile 
insanların evrimi boyunca konakçıya aktarımı.



• İnsan genomunun yaklaşık %50’si, mobil genetik mekanizmaların 
kalıntılarını temsil eden DNA dizilerinden oluşur. 

• Bunların büyük kısmını RNA ara ürünlerini ve kromozomlara 
retrointegrasyon için “kopyala-yapıştır” mekanizmasını kullanan 
retro-transpozonlar (%35-42) ile “kes-yapıştır” mekanizmasını 
kullanan DNA transpozonları (%3) oluşturur. 

• İnsan genomunun yaklaşık %8’i HERV dizilerinden oluşur; bu oran, 
protein kodlayan genlerin toplamından bile daha büyük bir orandır. 

• Ancak tam proviral diziler nadir görülür; işlevsel HERV proteinleri 
için sağlam kodlama dizilerinin %3’ten daha azını temsil ettiğini 
göstermiştir (çoğu, evrim süresince rekombinasyon, delesyon ve 
mutasyonlar ile ortadan kalkmıştır)

Trends in Molecular Medicine, 2018; 24(4): 

İnsan genomunda farklı tip DNA sekanslarının Rölatif oranları

Sonuçta HERV’lerin büyük kısmı susturulmuş ve ekspresyon yapamayan parçalardan oluşsa da…..



HERV Ailesi Genomda yaygınlık Öne çıkan 
gen / protein

Bilinen işlevi Hastalıkla ilişki

HERV-K
(HML-2)

En yeni ve aktif retroviral aile 
Genomda binlerce kopyesi var

Gag, Pol, Env Bazı kopyalar hala transkripsiyonel 
biçimde aktif; embriyo gelişimi 
sırasında ifade ediliyor

Bazı kanser türlerinde 
(testis, melanom…), ALS…

HERV-W Orta yaygınlık; ~ 1000 kopye Syncytin-1 Plasenta gelişiminde; fetüs-anne 
arasındaki besin alış verişinde 
önemli

MS ile ilişkilendirilmiş
(HERV-W env proteini)

HERV-FRD
(HERV-F, HERV-R)

Daha sınırlı kopye Syncytin-2 Syncytin-1 e benzer şekilde plasenta-
hücre füzyonuna katkı; immün 
modülasyonda etkili

Kesin ilinti gösterilmemiş

HERV-H Embriyonik kök hücrelerde aktif Çeşitli regülatör 
diziler

İnsan embriyo kök hücrelerinde gen 
ifadesinde düzenleme; pluripotensi
belirleyen ağlarda işlev görür

Kesin ilinti gösterilmemiş
Ancak bazı tümörlerle aşırı 
ekspresyonu saptanmış

HERV-L En eski HERV ailesi - Pluripotensi ve erken embriyo 
gelişiminde regülasyona katkı

Çoğunlukla sessiz; kesin 
ilinti gösterilmemiş

İnsan Genomundaki Endojen Retrovirüs (HERV) Aileleri



İnsan endojen retrovirüslerinin (HERVs) farklı patolojilerde rolleri

- Füzyon proteinleri olarak rol oynayabilecekleri ilk kez plasental dokuda tanımlanmıştır
- Syncytin’in bu füzyon özelliği ayrıca miyogenez ve osteoklast oluşumuyla da ilişkilendirilmiştir

- Füzyonel özellikleri nedeniyle, Kanser hücrelerin >2 çekirdekli hale gelmelerinde rol oynarlar

- Birçok nörodejeneratif hastalık, insan genomuna HERV integrasyonu ile ilintilidir: HERV’lerin anormal 
ekspresyonu, MS ve ALS gibi nörolojik hastalıklar ile ilintilidir

- HERV-W, CD14 ve TLR4 proteinleri ile doğrudan ilişkilendirilmiştir ve proinflamatuvar sitokin 
üretimini aktive ettiği belirlenmiştir: HERV transaktivasyonu inflamasyonu körükler

- HERV’ler NF-kB aktivasyonunu indükler ve Th1 ve Th17 aracılı sitokin yanıtını uyarırlar

- Bazı HERV env proteinleri ise immünosüpresif etkiye neden olurlar (Syncytin-2, fetüs alloantijenlerine
karşı anne bağışık yanıtını baskılar; HERV-H env proteininin deneysel bir kanser modelinde immün 
yanıtı baskıladığı gösterilmiştir).

- HERV antjenlerinin: toleransda rolleri olduğu; bazen bir süperantijen gibi davrandıkları gösterilmiştir

- Son olarak HERV’lerin yaşlanmada rol oynadıklarına ait bulgular yayınlanmıştır



Front Psychiatry 2016;6: 183; Brain, Behavior, and Immunity 2025;123: 765–770; Mol Neurol 2019;56: 2590 



Sonuç

• İnsan genomundaki viral parçacıklar tarihsel enfeksiyonların kalıcı izleridir

• Genomun evrimsel dinamiklerini anlamada çok önemli kaynaklardır: insan 
evriminde farklı dönemlerde geçirilen viral enfeksiyonların kaydı gibi

• Bazı viral genler konak yararına evrimleşmiştir: Syncytin genleri plasenta
gelişimi için kritik işlev kazanmıştır: memelilerde gebeliğin mümkün 
olmasına katkıda bulunurlar

• Bazı HERV’ler kök hücre biyolojisinde düzenleyici rol oynar.

• Bazı endojen retroviral elementler (HERV-K ve HERV-W) uygunsuz şekilde 
aktive olduklarında özellikle kanser ve otoimmün hastalıklarla ilişkilidir.

• HERV’leri içeren çok sayıda tedavi geliştirilmiştir; bunların arasında HERV’leri 
doğrudan hedefleyen tedaviler ve HERV’leri bir araç olarak kullanan tedaviler yer alır



Sunum içeriği

- İnsanoğlunun virüs ile ilk teması
- Virüslerin özellikleri

* Ne zaman ortaya çıktılar?
* Biyoloji felsefesi alanında yerleri
* Virüs nedir ?, tanımı?
* Canlı dünyasındaki yeri: Canlı mı? Cansız mı?

- Virolojide yeni başlıklar
* Virobiota-Virom-bakteriyofajlar
* Virüsler, sistemik hastalıklara neden olur mu?

- Geleceğin salgınları: bizi ne bekliyor?
- Sonuç 



- COVID-19 süreci öğretici olmuştur
- Google’da en çok sorulan: «what is a virus?»
- «Zararlı patojenler» denirken ve hala, sadece 

olumsuz ölçütlerle tanımlanırken, biyosferde 
oynadıkları sayısız yararlı rol, pek çok konak için 
karşılıklı faydaya dayanan simbiyotik özellikler göz 
ardı edilmektedir

- Bu aşamada virüslerin doğasına, kökenine, evrimine ait 
temel soruları; virüslerin neden olduğu sıra dışı 
patolojileri ve nihayet insan-virüs ilişkisinin geleceğini 
tartışmak uygun olacaktır



• Olası yapıtaşlarının prebiyotik sentezi (ki bu süreç 5 
milyar yıldan daha önce başlamış olabilir) Dünya’da Geç 
Hadean ile Erken Arkean dönemlerinde ortaya çıkan bir 
ön-RNA çağının varlığını olası kılar. 

• Bu dönem daha sonra bir RNA dünyası ile yer 
değiştirmiştir. Bu aşamayı, RNA’nın genetik bilginin 
deposu olarak DNA ile tamamlandığı bir evrenin izlemiş 
olması gerekir. 

Dünya tarihindeki jeolojik çağların ve başlıca prebiyolojik / biyolojik geçişlerin 
şematik temsili. 

1- Üstteki diyagrama göre, virüsler (ya 
da virüs-öncesi benzeri varlıklar), ilk 
çoğalan varlıklarla birlikte ortaya 
çıkmıştır. 

2- İkinci diyagrama göre ise, virüsler 
(ya da virüs-öncesi benzeri varlıklar), 
hücresel yaşamdan önce ortaya 
çıkmıştır.

Bitkilerin karaları 
kolonize
ettikleri dönem

Büyük kitlesel yok oluşlar



Virüslerin Kökeni ve gelişimi hakkında üç (beş) ana kuram

Kuram Temel varsayım Kanıtlar

1. Hücre öncesi kuramı
(Öncü Virüs kuramı)

Virüsler, hücreler ortaya çıkmadan önce protein ve 
nükleik asit moleküllerinden evrimleşmiştir. Buna göre 
virüsler, hücresel yaşamdan önceki ilkel RNA 
replikonlarının torunlarıdır

Hücresel homoloğu olmayan proteinlerin varlığı. RNA virüsleri ve 
subviral yapılar, hücre öncesi dönemin kalıntıları. 
Ancak bazı bilim insanları virüslerin çoğalmak için hücreye 
gereksinim duymaları nedeniyle bu görüşe itiraz etmektedirler

2. Hücresel köken kuramı
(Gerileme ya da azalma 
kuramı)

Virüsler, bir zamanlar daha büyük hücrelere parazitlik 
yapan küçük hücrelerdir. Zamanla parazitlik için gerekli 
olmayan genlerini kaybetmişlerdir. Hücresel 
organizasyonuna sahip mikropların indirgenmiş evrimi le 
ortaya çıkarlar

DNA virüslerinin hücresel homologları olan enzimler ve 
immünomodülatör proteinler. Dev DNA virüsleri güçlü kanıttır.
Ancak en küçük parazitik hücrelerin bile virüslere çok az 
benzerlik göstermesi bu görüşün zayıf yönüdür

3. Kaçış kuramı
(Birlikte evrim ya da 
Belirsizlik kuramı)

Bazı virüsler hücresel genetik sistemden  ve özerk 
replikasyon kazanmasıyla DNA/RNA parçacıklarından 
evrimleşmiştir. 

Viral ve hücresel DNA benzerlikleri. Virüslerin hücre içi ve dışı 
döngüye sahip olmaları. 
Ancak bu görüş virüslerin neden benzersiz olduğunu, hücrelerde 
benzerlerinin neden bulunmadığını; ayrıca karmaşık protein 
kılıflarının varlığını açıklayamaz. 

4. Ortak evrim kuramı
(Genetik köken kuramı)

Hücrelerle birlikte evrilmişlerdir ve onlar kadar eskidirler: 
virüslerin ana yapısal proteinlerini kodlayan genler, evrim 
boyunca farklı işlevlere sahip hücresel proteinlerden 
türemiştir. 

Yatay gen transferi. Viral proteinler genelde hücresel 
homologlarına benzer. 

5. Vezikül kuramı
(Ko-evrim kuramı)

Yaşamın erken döneminde besin kaynakları yakınında 
kendi kendilerini kopyalayabilen genetik parçacıklar 
(replikonlar) bulunuyordu. Virüsler lipid yapıdaki ilkel 
veziküllerden  (protovirüsler) doğmuşlardır

Lipid veziküllerin varlığı. Protovirüslerin zamanla parazite 
dönüşmesi. Hücre duvarı gelişimi.



Virüslerin Kökeni ve gelişimi hakkında üç (beş) ana kuram

Kuram Temel varsayım Kanıtlar

1. Hücre öncesi kuramı
(Öncü Virüs kuramı)

Virüsler, hücreler ortaya çıkmadan önce protein ve 
nükleik asit moleküllerinden evrimleşmiştir. Buna göre 
virüsler, hücresel yaşamdan önceki ilkel RNA 
replikonlarının torunlarıdır

Hücresel homoloğu olmayan proteinlerin varlığı. RNA virüsleri ve 
subviral yapılar, hücre öncesi dönemin kalıntıları. 
Ancak bazı bilim insanları virüslerin çoğalmak için hücreye 
gereksinim duymaları nedeniyle bu görüşe itiraz etmektedirler

2. Hücresel köken kuramı
(Gerileme ya da azalma 
kuramı)

Virüsler, bir zamanlar daha büyük hücrelere parazitlik 
yapan küçük hücrelerdir. Zamanla parazitlik için gerekli 
olmayan genlerini kaybetmişlerdir. Hücresel 
organizasyonuna sahip mikropların indirgenmiş evrimi le 
ortaya çıkarlar

DNA virüslerinin hücresel homologları olan enzimler ve 
immünomodülatör proteinler. Dev DNA virüsleri güçlü kanıttır.
Ancak en küçük parazitik hücrelerin bile virüslere çok az 
benzerlik göstermesi bu görüşün zayıf yönüdür

3. Kaçış kuramı
(Birlikte evrim ya da 
Belirsizlik kuramı)

Bazı virüsler hücresel genetik sistemden ve özerk 
replikasyon kazanmasıyla DNA/RNA parçacıklarından 
evrimleşmiştir. 

Viral ve hücresel DNA benzerlikleri. Virüslerin hücre içi ve dışı 
döngüye sahip olmaları. 
Ancak bu görüş virüslerin neden benzersiz olduğunu, hücrelerde 
benzerlerinin neden bulunmadığını; ayrıca karmaşık protein 
kılıflarının varlığını açıklayamaz. 

4. Ortak evrim kuramı
(Genetik köken kuramı)

Hücrelerle birlikte evrilmişlerdir ve onlar kadar eskidirler: 
virüslerin ana yapısal proteinlerini kodlayan genler, evrim 
boyunca farklı işlevlere sahip hücresel proteinlerden 
türemiştir. 

Yatay gen transferi. Viral proteinler genelde hücresel 
homologlarına benzer. 

5. Vezikül kuramı
(Ko-evrim kuramı)

Yaşamın erken döneminde besin kaynakları yakınında 
kendi kendilerini kopyalayabilen genetik parçacıklar 
(replikonlar) bulunuyordu. Virüsler lipid yapıdaki ilkel 
veziküllerden  (protovirüsler) doğmuşlardır

Lipid veziküllerin varlığı. Protovirüslerin zamanla parazite 
dönüşmesi. Hücre duvarı gelişimi.
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Filtreden geçen mikrop = Virüs
1- Bakteriyolojik filtrelerde tutulmazlar
2- Işık mikroskopunda görülmezler
3- Yapay ortamlarda üremezler

Carolus Clusius
1576

«Mozaik desen»

«Contagium vivum fluidum» tartışması, virüsler 
canlı mı, yoksa kimyasal ürünler mi şeklindeki farklı 
görüş ayrılığına zemin hazırladı 

Virüsleri ilk kim «keşfetti»?

* Virüsleri ilk kim keşfetti?: disiplinler tek bir kurucu kaynağa sahip değil, etkileşimsel sistemler olarak ele alınmalı (P Bourdieu)



• Virüsler (Latince “virus,” zehir) çeşitlilik açısından oldukça 
zengindirler. Farklı virüs türlerinin sayısı ile şekil ve 
davranışlarındaki farklılıkları şaşırtıcıdır. 

• Mevcut tahminlere göre biyosferimizdeki toplam virüs 
parçacığı sayısı 10³² ye ulaşmakta ve hücrelerin toplam sayısını 
bir büyüklük mertebesiyle aşmaktadır. 

• Şimdiye kadar incelenmiş virüsler, mevcut olanların 
muhtemelen en küçük ve önyargılı bir temsilini 
oluşturmaktadır; keşfedilmeyi bekleyen en az milyonlarca 
memeli virüsü vardır.

Virüsler: özellikleri…

Virüsler, yüzey ve derin denizlerde, göl sularında, yeryüzünün 
altında, her türlü toprakta, çöllerde ve iyonik koşullar (ör. 
hipersalin) ile sıcaklık (ör. termofilik) bakımından aşırı kabul 
edilen çoğu ortamda bulunur. 

Jean-Michel Claverie

This is a computer-enhanced 
microphoto of Pithovirus sibericum that 
was isolated from a 30,000-year-old 
sample of permafrost in 2014.

The Conversation July 21, 2025; https://edition.cnn.com/2023/03/08/world/permafrost-virus-risk-climate-scn



Virüsler uzun süre «biyoloji felsefesi» literatüründe YOK sayılmışlardır…

Ancak bu garip bir durum; çünkü:
• Doğada en bol ve en çeşitli biyolojik varlıklar
• Çok geniş bir ekolojik niş yelpazesinde yer alırlar
• Ekolojik ve evrimsel süreçlerde kilit roller oynarlar
• Sağlık ele alındığında temel ilgi alanlarından birisi..
• Yıllar içinde virüsler üzerine yoğun kavramsal tartışmalar olmuştur
• «Biyoloji felsefesi» son yıllarda daha çok konuşuluyor, ancak VİRÜSÜN ADI YOK !

İstisnalar elbette var: Gregory J MORGAN ın çalışmaları…



«Virüs» konusu açıldığında ortaya çıkan bazı önemli felsefi 
sorunlar

Viroloji ve viroloji felsefesi açısından sorunlar Biyoloji felsefesi ve genel felsefe açısından sorunlar

Virüsler neyin nesidir?
1- Bir virüs nasıl tanımlanır?
2- Birey olma ve kimlik: «virüs» nerede başlar, 

nerede biter? 
3- Virüs türü ne anlama gelir? (sınıflandırma)

TANIM: Tanımlar bilime ne ölçüde katkı sağlar ve bu tanımlar nasıl yapılır?

BİREYSELLİK: Biyolojik bir birey nedir ve zaman içinde tanımı değişir mi?

SINIFLANDIRMA: Biyolojik bir tür nasıl tanımlanır? Biyolojide 'doğal tür' 
kavramı neyi ifade eder?

Virüslerin, canlılar (biyoloji) dünyasındaki yeri?
4- Virüsler canlı mıdır?
5- Virüsler organizma olarak kabul edilebilir mi?
6- Canlı kabul edilseler de, edilmeseler de, 

virüslerin biyolojik rolleri nelerdir? (evrimsel ve 
ekolojik açılardan) 

YAŞAM: Canlılık (Yaşam) nedir, nasıl tanımlanır?
ORGANİZMA OLMA: Organizma nedir?
CANLI OLMAYAN BİYOLOJİK ROLLER: Biyolojik olanla canlılık sınırı nerde başlar, 
nerede biter? Biyotik ve abiyotik öğeler arasındaki etkileşim nasıldır ve 
abiyotik etkenlerin canlı süreçler üzerindeki potansiyel etkileri nelerdir?

Pradeu T et al., Studies History Philos Biol BioMed Sci 2016;59: 57
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Son dönemde üç büyük keşif, viral dünyaya ilişkin algımızı köklü 
biçimde değiştirmiştir: 

- Moleküler ekolojistler, doğal ortamlarda viral 
partiküllerin hücrelerden daha bol olduğunu 
göstermiştir; 

- Yapısal biyologlar, yaşamın üç alanına (Bakteriler, 
Ökaryotlar ve Arkeler) ait bazı virüslerin evrimsel 
olarak birbiriyle ilişkili olduğunu ortaya koymuştur; 

- Mikrobiyologlar ise, boyut ve gen içeriği 
bakımından hücrelerle yarışabilecek dev virüsleri 
keşfetmiştir. 

Forterre P, Studies History Phil Biol Biomedical Sci 2016;59: 100



Algı değiştirenler: Dev virüsler

Dev (giant) virüsler: 
- enerji metabolizmaları yok, protein sentezleyemezler
- ikiye bölünerek çoğalamazlar
- viral ribozom diye bir şey yok
- zorunlu hücre içi paraziti

- ışık mikroskopunda görülürler (750 nm çap)
- genelde dsDNA virüsleridir
- geniş gen içeriğine sahipler (>900 gen; >6000 protein)
- protein translasyon aygıtının önemli bileşenlerinden bazılarına

sahip ilk virüs (4 aminaçil tRNA )

Bu özellikleri dikkate alınarak:
1- virüs genomu hücresel organizmadan daha basit olmalı görüşü 
sarsıldı;
2- «canlı mı- cansız mı» sorusu tekrar gündeme geliyor; çünkü: 
konağa büyük ölçüde bağımlı, minimal genomdan bile azına sahip 
olanlar ile, birçok geni kodlayan ve bir ölçüde otonomi sergileyen dev 
virüsler arasında net bir sınır oluşturmak zor…
3- Sonuç: Virüs tanımı gözden geçirilmeli..



Virüsleri tanımlamak pek kolay değil !

Bu olumsuzluğun nedeni, virüslerin çoğalma 
döngüsünün kabaca İKİ AYRI AŞAMADA 
gerçekleşmesidir:

1- Virüsün enfekte ettiği hücreyi yeniden 
programlayarak yeni viral partiküllerinin üretildiği 
hücre içi aşama (VİRÜS: Yaşayan; hücre içi 
replikasyon sürecinin tamamı)

2- Viryonun enfekte hücreden çıkıp, dış ortamda 
varlığını sürdürdüğü hücre dışı aşama 
(VİRYON: Cansız; kararlı / hareketsiz durum)

Bu iki aşama, ayrı ayrı ele alındığında virüsün doğası 
ve rolleri hakkında son derece çelişkili görüşler 
ortaya çıkmaktadır

Örneğin, viryonlar metabolik olarak inert, 
enfeksiyöz parçacıklardır ve YAŞAM ya da CANLI 
ORGANİZMALAR için kullanılan hiçbir ÖLÇÜTÜ 
karşılamazlar

Ancak: saflaştırılabildikleri, sayılabildikleri, 
mikroskop altında gösterilebilindikleri için, onların 
fiziksel ve biyokimyasal özellikleri ile konak/doku 
özgüllükleri, virüslerin tanımlanmasında, 
betimlenmesinde ve adlandırılmalarında yaygın 
biçimde kullanılmışlardır.

Bu durum, «VİRÜSLERİN», cansız biyolojik 
varlıklar olduklarını; ancak paradoksal biçimde 
enfeksiyöz oldukları yönünde algımızı 
şekillendirmiştir

Nasir A et al., Trends Microbiol 2020;28(12): 959

Raoult D, Forterre P. Nature Rev Microbiol 2008;6: 315



Biyolojik ontoloji, 
nesne temelli 
değil, süreç 
temelli; 
biyolojide öncelik 
değişimde, 
durağanlıkta 
değil (J.Dupré)

Virüs tanımı arayışı: Virüs ve Viryon aynı şey değil !

• Virüslerin sıklıkla cansız kabul edilmelerinin nedeni, geleneksel olarak 
viryonlarla özdeşleştirilmeleridir. 

• Oysa “virüs” terimi, bir biyolojik süreci tanımlar ve viral üreme döngüsünün 
tüm aşamalarını kapsamalıdır. 

• Bu döngünün özellikle hücre içi kısmına, yani viral bilginin etkin biçimde 
ifade edilip çoğaltıldığı ve yeni viral genlerin ortaya çıkmasına olanak 
tanıyan “viro-hücre” aşamasına odaklanmak önemlidir. Bu tanım= Enfekte 
olmuş konak hücresinin, «yaşayan bir viral organizmaya» dönüşümünü 
içeren aşama: VİRO-HÜCRE «Virocell»

• Viro-hücre kavramı, teorik olarak virüslerin canlı organizmalar olarak 
tanımlanmasının önündeki engelleri kaldırmaktadır.



1. soru: Virüs nedir?

Temel sorun: VİRÜS kavramının tanımı
- mikroorganizma mı, değil mi?
- ilk kavram: filtrelerden geçebilme özelliği
- André Lwoff’un tanımı …

François Jacob, Jacques Lucien 
Monod, and André Lwoff in 1965.



Konferansında, virüsü:

• Diğer mikroorganizmalardan «özsel farkı olan» 
yapılar olarak tanımlar

• Sadece kendi genetik materyelinden kendini 
çoğaltma özelliğini vurgular

• Ayrıca, diğer biyolojik varlıklarda bulunan 

metabolizma ya da otonom çoğalma gibi 

özelliklerden yoksun varlıklar olarak 
değerlendirmiştir. 

• Sonuçta, VİRÜSLERİ, organizma olmadıklarını

düşündüğü için, CANSIZ VARLIKLAR olarak 
kabul etmiştir



“Viruses are Viruses”, Lwoff made the most 
famous definition of viruses in 1957 (Lwoff 1957).

1957 yılında, Journal of General Microbiology dergisinde yayınlanan, bakteriyofajlarla yaptığı 
çalışmalara dayanan ve «virüs kavramı» konusundaki görüşlerini dile getirdiği ünlü makalesinde, 
Lwoff genel anlamda «virüsü» başka bir mikroorganizmadan ayırt etmek için net, titiz bir ölçütler 
dizisi önermiştir



1- Günümüzde bir çok bilim insanı virüsleri diğer mikroorganizmalardan 
ayırmak için kullanılan ölçütlerin geçerliliğini yitirdiğini savunur (J-M Claverie, 

C Abergel, P Forterre, E V Koonin, P Starokadomskyy..)

2- Otonomi özelliği:
* hücre içi zorunlu parazit olma durumu !
* önemli olan bağımlılık, ne oranda?    
* otonomi derecesinden söz edilmeli…
* Özerklik (autonomy) ölçütü: üreme için konak hücreye ihtiyaç 

duyması, canlı kategorisi dışına itse de, insanlar dahil birçok ökaryotik 
organizmanın yaşamlarını sürdürebilmeleri, çok sayıda simbiyotik ilişkiye 
bağlıdır: reductio ad absurdum (saçma sonuca indirgeme) 

3- Zararlı olma özelliği: 
* hepsi zararlı değil !: 
* mikrobiyotada yer alanlar

Neden net bir virüs tanımı yapmak zor..

Bu durumda virüs kavramına ait kesin ve ayırt edici bir 
tanım oluşturmak, önemli ancak oldukça güç..

Pradeu T et al., Studies History Philos Biol BioMed Sci 2016;59: 57



• Hücre içi yaşayan ve potansiyel olarak patojenik varlıklardır (Lwoff, 1957)

• Genomları nükleik asitten oluşan ve yaşayan hücreler içinde, hücresel sentez 
mekanizmalarını kullanarak çoğalan; ayrıca viral genomu başka hücrelere 
aktarabilen özel yapıların sentezine yol açan varlıklardır (Luria ve ark., 1978)

• Çoğalabilen mikroorganizmalar olup tüm yaşam biçimleri içinde en küçükleri 
arasında yer alırlar (Fields Virology, 1985)

• Proteinler ve nükleik asitlerden oluşan, nükleokapsid içinde kendi kendine bir 
araya gelen ve yaşam döngüsünü tamamlamak için ribozom kodlayan bir 

organizmayı kullanan, «kapsid kodlayan organizmadır» (Raoult, 2008)

• VİRÜS= kapsid kodlayan organizmalar (CEO)
• Hücre= ribozom kodlayan organizmalar (REO)

Virüs tanımı zaman içinde farklılaşmıştır…



Virüsler canlı mıdır, cansız mı?

• Evet, virüsler canlıdır

- Kalıtsal bilgi taşırlar (DNA veya RNA)

- Mutasyona uğrayabilirler

- Çoğalabilirler

- Kimya-yaşam arasındaki çizgi: «ödünç alınmış yaşam» 

- YAŞAM: içinde evrimleştiği nişte çoğalma yetisine sahip 
tutarlı bir genler bütününün dışavurumudur

- Evrimsel biyoloji ve yaşamın kökenine ait kuramlar: virüslerin 
atası nedir?: büyük olasılıkla erken RNA içeren hücrelerden 
türemişlerdir

- Hiçbir organizma bütünüyle kendi kendine yeterli değildir: 
yaşam karşılıklı bağımlılıktır

- TOHUM örneği

- En azından ÖLÜ değiller

• Evet, virüsler cansızdır

- Tanım: paketlenmiş nükleik asit

- Hücre zarı, sitoplazma ve organellerin bulunmaması 
(ribozom dahil)

- Cansız ortamda hiçbir metabolik aktivite göstermezler

- Enzim sistemleri yoktur

- Cansız ortamda kristalleşebilirler

- Dev virüslerin keşfi, basit ve cansız yapılar tanımını 
güçleştirse de, BAĞIMSIZ OLARAK ÇOĞALAMAZLAR

- Canlı kabul edersek: DNA ya da Priyonlar da mı canlı?

BELKİ de en doğru tanım: Tam anlamıyla CANLI olmasalar da, yalnızca İNERT maddelerden fazlası olarak görülebilirler

YAŞAMIN EŞİĞİNDE DURURLAR



Virüslerin canlı (biyolojik) dünyadaki yeri nedir? -1

• Virüsler Canlı mıdır? (Uzun süre cansız dendi, çünkü VİRYON ile özdeşleştirildi): bu önemli bir soru mu?

• Virüsün özgün doğası «yaşam-cansızlık» ayırımıyla örtüşmüyor: SORU TEMELDEN HATALI…

• Bu soru aslında doğrudan doğruya zor bir temel soru ile ilintili: YAŞAM nedir?

• Yaşam /Yaşayan: ayırt etmek kolay değil, hatta imkansız

• Bu konuya verilecek yanıt, tartışmaya katılanların, önceden sahip oldukları «YAŞAM» anlayışına bağlı:
- YAŞAM ı bir metabolik süreç olarak görenler, virüsleri canlılar dünyasından dışlama eğiliminde
- YAŞAM ı evrimsel bir süreç olarak değerlendirenler ise, virüsleri canlılar alemine dahil etme eğilimindedir

• Yaşayan bir organizma ile, hücresel bir organeli kesin olarak tanımlamanın zorluğu= felsefi çıkmaz



Virüslerin canlı (biyolojik) dünyadaki yeri nedir? -2

ANCAK, VİRÜSLER,  «canlı varlık» olarak kabul edilseler de, edilmeseler de: ÖNEMLİ BİYOLOJİK VARLIKLAR: 

DARWINCİ varlıklardır… 

NİTEKİM: kendilerini çoğaltırlar, doğal seçim ve genetik sürüklenme gibi evrensel süreçleri takiben konak 
üzerinde SEÇİLİM BASKISI uygularlar

• Biyolojik varlık ve yaşayan süreç ne demek?
PROTEİN: canlı bir hücrede işlevsel özelliğe sahip ise= YAŞAYAN; 

denatüre edildiğinde= ÖLÜ

• Bu durumda sadece VİRO-HÜCRE değil, bir VİRYON da:
- konak hücreyi başarıyla enfekte etme potansiyeline sahip olduğu sürece, YAŞAYAN sayılabilir; 
- UV gibi genomu geri dönüşsüz biçimde hasar görür ise= ÖLÜ

Buradan hareketle, virüslerin NE OLDUKLARI değil, NE YAPTIKLARINA bakmalı: EKOLOJİK DEĞERLERİ…



Sunum içeriği

- İnsanoğlunun virüs ile ilk teması
- Virüslerin özellikleri

* Ne zaman ortaya çıktılar?
* Biyoloji felsefesi alanında yerleri
* Virüs nedir ?, tanımı?
* Canlı dünyasındaki yeri: Canlı mı? Cansız mı?

- Virolojide yeni başlıklar
* Virobiota-Virom-bakteriyofajlar
* Virüsler, sistemik hastalıklara neden olur mu?

- Geleceğin salgınları: bizi ne bekliyor?
- Sonuç 



https://www.earth.com/news/bacteria-recreate-an-ancient-war-trick-to-defeat-viruses/

Bakteriyel adenozin deaminaz ve faj kökenli nükleotid kinazları içeren bir yol üzerinden üretilen 
deoksinozin 5’ trifosfatı (dITP) enfekte olmuş bakterilerin ölümünü tetikler ve böylece viral yayılımı 
durdurur. Bazı fajlar ise, dITP’nin öncülü olan deoksiadenozin monofosfatı (dAMP) parçalayan 
enzimler taşır ve bu sayede söz konusu savunmadan kaçabilir.



Front Microbiol 2020; 11: Article 1140

İnsan mikrobiyotası ve virobiyotası:
Yeşil daire, mikrobiyotanın bileşenlerini 
(Bakteriler, Arkeler ve Ökaryotlar) içerirken; 
açık mavi daire, virobiyotanın tüm üyelerini 
(bakteriyofajlar, ökaryotik virüsler) içerir; 

Virobiyota, mikrobiyotanın bir parçasıdır 
Dünyada 1032, insan vücudunda 1013 viral 

partikül bulunmaktadır

Yalnızca vücudumuzda yaşayan bakteri topluluklarını enfekte edebilen 
bakteriyofajlar: insan mikrobiyomunun düzenlenmesinde, farklı metabolik 
süreçlere dâhil olan bakteri genlerinin rezervuarı olarak ve bağışıklık 
sisteminin olgunlaşmasına katkı sağlayarak önemli bir rol üstlenir.

Ökaryotik hücreleri 
enfekte eden virüsler

İnsan hücrelerinin içinde latent 
(gizli) olarak da bulunan virüsler 
(insan endojen retrovirüsleri 
[HERV’ler], provirüsler veya 
episomlar olarak). Bunlar insan 
hücrelerini enfekte eder, bağışık 
yanıtı uyarır, bazen hastalığa yol 
açarlar

Clin Infect Dis 2017;65(S1):S74–9



Pathology - Research and Practice2024; 260: 155466

İnsan viromu içeriği

eBioMedicine 2022;81: 104113; https://doi.org/10.1016/j. ebiom.2022.104113

Bakteriyofaj ile 
bakteri kütlesi 
arasındaki oran yaşa 
bağlı olarak değişir.

Bağırsak viromunun 
bileşimi, zenginliği ve 
çeşitliliği yaşa bağlı 
olarak değişir.

https://doi.org/10.1016/j
https://doi.org/10.1016/j


eBioMedicine 2022;81: 104113; https://doi.org/10.1016/j. ebiom.2022.104113

Fajlar ile insan bağışıklık sistemi arasındaki etkileşim.

• İnsan gastrointestinal (GI) kanalında, fajlar 
mukozal yüzeylere bağlanarak lümen içi 
bakteriyel patojenlerin tutunmasını engeller.

• Çok sayıda faj, bağırsak epitel hücrelerinden 
sistemik dolaşıma taşınabilir ve doğrudan insan 
bağışıklık sistemini etkileyebilir. 

• Doğal bağışıklık hücreleri bu virüsleri tanır, 
sitokinlerin (örneğin IFN-γ) salınımını düzenler, 
opsonizasyonu ve bakterilerin tanınmasını 
artırır. 

• Antijen sunan hücreler (APC), faj kaynaklı 
peptitleri naif T hücrelerine sunar ve hümoral 
ile hücresel bağışıklığı aktive eder. Aktive olan B 
hücreleri plazmasitlere farklılaşarak, 
dolaşımdan fajları temizlemek üzere faj-spesifik 
antikorlar salgılar.

https://doi.org/10.1016/j
https://doi.org/10.1016/j


https://theconversation.com/how-ancient-viruses-could-help-fight-antibiotic-resistance-261970



Bakteriyofaj Tedavisi

• İlk gözlem: Hindistan da Ganj ve Yamuna nehirlerinde V. 
Cholerae’ye karşı anti-bakteriyel etki (E. Hankin, 1896)

• Bu etki virüs kaynaklı olabilir (F. Twort, 1915)
• Bakterileri enfekte eden virüsler: Bakteriyofajlar (F. 

d’Herelle, 1917)
• Gürcistan’da ELIAVA enstitüsü (1923); Polonya’da 

HIRSZFELD enstitüsü (1952)
• 1950’lerde ilgi azalır: 

- antibiyotiklerin kullanıma girmesi

- faj üretim tekniklerinin iyi anlaşılamaması nedeniyle sonuçlar yayınlanmaz 
- etkinliği ortaya koyacak kontrollü klinik çalışmaların bulunmaması
- 1930’larda ticari faj üretiminde standardizasyon sorunu

• Faj tedavisinin yeniden keşfi:
- Almanya’da E.coli O104:H4 salgınına karşı

- Belçika’da yanık ünitelerinde P. aeuroginosa ve S. aureus karşı

- ABD’de kronik venöz bacak ülseri olanlarda ..

- İngiltere’de kronik otitis media olgularında..
- Avrupa «Phagoburn» projesi
- IV uygulama..

• Fajlar, mikrobiyotadaki bakteri popülasyonunu düzenler

• TLR-9 ve STING yolaklarını aktive ederek IFN üretimini 
uyarırlar: bu durum aşırı inflamasyonu baskılayan Treg
gelişimini destekler

• Faj temelli MİKROBİYOTA müdahalelerinde yaklaşımlar:

1- Patobiont odaklı litik kokteyller
2- CRISPR donanımlı fajlar
3- Fekal virom transplantasyonu (FVT)
4- Faj türevi biyolojikler ve hedefli iletim



Gündoğdu A, Ulu-Kılıç A., Klimik Derg. 2018; 31(2): 78-87.

Bakteriyofaj ve Antibiyotiklerin Karşılaştırılması



Cell Host & Microbe 2019; 25: 219

Faj Tedavisinde Yeni Bir Yönelim: 
Virülans Faktörlerine veya Antibiyotik Direncine Karşı Hedeflenmiş Faj Seçimi

- Belirli litik fajlar, hedef bakterileri öldürürken aynı zamanda 
bakteriler faj saldırısından kaçmak için mutasyona 
uğradığında, bakteriyel virülans ya da antibiyotik direncine 
karşı güçlü bir seçilim baskısı uygular. 

- Antibiyotik dışa atım pompalarını reseptör olarak kullanan 
fajlar, dışa atım pompaları zayıflamış faj-dirençli bakteri 
mutantlarının seçilmesine yol açabilir; bu faj-dirençli bakteri 
mutantları antibiyotiklere karşı daha hassastır.

- Yapısal bir virülans faktörü olan kapsüler antijen gibi 
yapılara bağlanan fajlar, kapsül taşımayan faj-dirençli 
bakteri mutantlarının seçilmesine neden olabilir; kapsülsüz 
bu faj-dirençli mutantlar ise daha az virülandır; çünkü 
fagositik hücreler tarafından daha kolay yutulurlar.



 

• Genel olarak Tıp ve klinikte:

- faj terapisi, 

- endolizinler, 

- ilaç taşıyıcı sistemler, 
- mikrobiyom modülasyonu, 

- gıda patojenlerinin eliminasyonu, 

- raf ömrü uzatma, 

- bitki patojenlerinin biyokontrolü, 

- biyoteknolojide Faj display, 
- protein/antikor keşfi, 

- moleküler klonlama araçları,

- nanoteknolojide Faj temelli nanofiberler, 

- biyosensörler 

- ekolojide mikrobiyal topluluk dinamiklerinin kontrolü, 
- biyofilm çözülmesi gibi amaçlarla kullanılabilir. 

Sonuç
Fajların bugün ve gelecekte kullanım alanları oldukça geniş bir konu. 





mRNA Aşısı Kaynaklı Miyokardit Riski



Nature Communications 2024;15:6085

• COVID-19 aşılarının ilk dozu, genel olarak kardiyovasküler olaylarda azalmaya 
yol açmış, ancak nadir durumlarda kardiyovasküler komplikasyonlara neden 
olmuştur. İkinci ve hatırlatma dozlarının kardiyovasküler hastalıklar üzerindeki 
etkisi ise daha az bilinmektedir.

• Çalışmada, Aralık 2020 – Ocak 2022 arasında İngiltere’de yaşayan 45,7 milyon 
yetişkine ait uzunlamasına sağlık kayıtları incelenmiştir. Birinci, ikinci ve 
hatırlatma dozlarının ardından 26 haftaya kadar görülen trombotik ve 
kardiyovasküler komplikasyon insidansı, ilgili aşı öncesi veya hiç aşılanmamış 
kişilerdeki insidans ile karşılaştırılmıştır.

Bulgulara göre:
• Yaygın arteriyel trombotik olayların (özellikle akut miyokard enfarktüsü ve iskemik inme) insidansı, her aşı dozu, markası 
ve kombinasyonu sonrasında genellikle daha düşük bulunmuştur.

• Benzer şekilde, yaygın venöz trombotik olayların (özellikle pulmoner emboli ve alt ekstremite derin ven trombozu) 
insidansı da aşılamadan sonra daha düşük olmuştur.

• Öte yandan, daha önce bildirilen bazı nadir yan etkilerin insidansı aşılamadan sonra artmıştır: İlk ChAdOx1 
aşılamasından sonra aşıya bağlı trombotik trombositopeni, ilk, ikinci ve geçici olarak hatırlatma mRNA aşılamasından 
(BNT-162b2 ve mRNA-1273) sonra ise miyokardit ve perikardit insidansı artmıştır.

Bu bulgular, gelecekteki COVID-19 aşılama programlarının yaygın biçimde uygulanmasını desteklemektedir.



Aging Clin Exp Res 2025; 37:80 https://doi.org/10.1007/s40520-025-02968-y 

Enfeksiyonlar sırasında kardiyovasküler riskin artma mekanizmaları
• Başta solunum yolları enfeksiyonları olmak üzere, akut 

enfeksiyonlar sırasında (ör. influenza, RSV, COVID-19, 
pnömoni) immün sistem uyarılır: pro-inflamatuvar
sitokinlerin ve pro-koagülasyon faktörlerinin üretimi,  
endotel fonksiyonlarının bozulması, trombojenik ve 
hiperkoagubilite ortamın oluşumu gözlenir. 

• Bu durum sistemik inflamasyona yol açar. Oluşacak 
immün aksama,  yüksek tansiyon & sempatik tonusa neden 
olur.

• Bu gelişmeler inflamatuvar ortam ve plaklarda hasar ile 
kardiyovasküler sorunları beraberinde getirir.

• Ayrıca enfeksiyona bağlı ateş, aritmi riskini arttırır; KOAH, 
astım, diyabet gibi komorbiditeleri alevlendirir

• İmmün sistemdeki aksama,  latent virüslerin reaktivasyon
olasılığını arttırır



Front Immunol 2020;11: article 570681

Influenza virüsünün ateroskleroz oluşumunda etkisi

Influenza enfeksiyonu sırasında, 
immün yanıt sürecinde IFN  ve diğer 
mediatörler salgılanır; makrofajlar, 

nötrofiller, NK’lar enfeksiyon 
bölgesine çekilirler.

Bu hücrelerin abartılı artışı & 
inflamatuvar sitokin üretiminin 

dengesiz seyretmesi enfeksiyon 
sürecinde patolojik yanıt oluşumuna 
yol açar

Sistemik ve lokal IFN ve pro-
inflamatuvar sitokin  artışı, vasküler 
endotel hücrelerinde kemotaktik 
faktörlerin ve adhezyon 
moleküllerinin artışına neden olur; 
bu durum aterosklerozda 
inflamatuvar hücre akışını arttırır

Influenza virüsünün uyardığı inflamatuvar mediatörler: köpüksü hücre artışına, düz kas hücre 
aktivasyonuna, plak bozulmasına, ve tromboza yol açarak aterosklerozu uyarır, akut MI’ne neden olur



SARS-CoV-2’ye bağlı kardiyovasküler sorunların olası immün mekanizmaları

Front Immunol 2020;11: article 570681

Sitokin fırtınası vasküler 
geçirgenliği arttırır; pro-
koagülasyon yollarını 
uyarır; solunum 
yetmezliğine neden olur

Virüsün ve mediatörlerin 
etkisi ile endotel 
adhezyonunun 
aktivasyonu olur

Sitokinler, hipoksi, 
endotel aktivasyonu 
COVID-19 hastalarında 
MI’ ye neden olur

Virüs ve uyardığı 
mediyatörler MI riskini 
arttırır; tüm bu 
gelişmeler aritmiye, kalp 
yetmezliğine, miyokard 
inflamasyonuna neden 
olur



Etki Mekanizma

Plak rüptürü Akut enfeksiyon ve inflamasyon plak rüptürüne yol açar ve akut koroner 
sorunları tetikler

Endotelde işlevsel bozukluk Akut enfeksiyonlar, kısmen serum glikoz miktarında artış ve trigliserit 
düzeyi ile ilintili olarak  endotel disfonksiyonuna yol açar; bu durum 
koroner vazokonstriksiyona, lökositlerin yapışmasına; fibrinolitik ve 
antikoagülan kapasitesinin azalmasına neden olur  

Koagülopati Lökositoz, trombosit agregasyonu, fibrinojen ve CRP ile koagülasyon 
özelliği artar

Plazma akışkanlığı Ateş ve dehidratasyona bağlı olarak plazma viskozitesi artar

Taşikardi Ateş ve buna bağlı taşikardi nedeniyle kalp kasılmaları, yırtılma ile 
sonlanabilir 

Psikolojik stres Diğer hastalıklar gibi enfeksiyon da, depresyon ve anksiyeteyi tetikler; 
bunlar MI’nın kolaylaştırıcı faktörleridir

Ann Med 2008;40: 121

Akut enfeksiyonların arterlerde inflamasyon ve ateroskleroza neden olma 
mekanizmaları



Sunum içeriği

- İnsanoğlunun virüs ile ilk teması
- Virüslerin özellikleri

* Ne zaman ortaya çıktılar?
* Biyoloji felsefesi alanında yerleri
* Virüs nedir ?, tanımı?
* Canlı dünyasındaki yeri: Canlı mı? Cansız mı?

- Virolojide yeni başlıklar
* Virobiota-Virom-bakteriyofajlar
* Virüsler, sistemik hastalıklara neden olur mu?

- Geleceğin salgınları: bizi ne bekliyor?
- Sonuç 



Yeni / yeniden ortaya çıkan patojenlerin ve Salgınların başlıca 
görülme nedenleri

• Toprağın kötü kullanımı, tarım alanında yeni uygulamalar
• Toplumlarda demografinin değişimi
• Yoksulluk (beslenme bozukluğu)
• Hastane ortamı ve tıbbi uygulamalar
• Patojenlerde değişim (direnç, virülans artışı)
• Su ve besinlerin kontaminasyon riski
• Uluslararası seyahatlerde artış
• Halk sağlığı hizmetlerinin bozulması
• Uluslararası ticaret
• İklim krizi… Kısaca ANTROPOSEN..

Woolhouse MEJ, Gowtage-Sequeria S. Emerg Infect Dis 2005;11 (12): 1842



Küreselleşme ve Enfeksiyon Hastalıkları

• Enfeksiyon hastalıkları sadece gelişmekte olan ülkelerin sorunu 
değildir

• Dünyadaki entegrasyonun genişlemesi sonucu, hiç bir ülke, 
herhangi bir yerde çıkan enfeksiyondan korunamaz

• Enfeksiyon hastalıklarında gözlenen küresel artış, çevremiz ve 
yaşam biçimimizdeki radikal değişiklikler ile ilintilidir

• Küreselleşme ekonomik dengesizliği derinleştirerek, yoksulların 
enfeksiyon hastalıklarından daha fazla etkilenmesine yol 
açmaktadır



• Bugün için 111 virüs ailesi belirlenmiştir

• Bunlardan insanı enfekte eden/edebilecek 
olan 25 virüs ailesi hedef seçilmiştir (insanı 
enfekte ettiği bilinen 263 virüs)

• Bu virüs ailelerinde, memelilerde ve 
kanatlılarda henüz saptanmamış / 
bilinmeyen 1,67 M virüs varlığı 
hesaplanmıştır

• Bunlardan 631.000-827.000’inin insanı 
enfekte edebileceği hesaplanmıştır: buna 
göre %99,96 olası pandemi etkeni 
konusunda henüz bilgimiz YOK !

https://www.ecohealthalliance.org/2018/03/disease-x; Carroll D et al., Science 2018;359(6378): 872; Geoghegan JL, Holmes EC. Open Biol 2017;7: 170189

.
İnsan virüsleri (263)

(%0,016)

Bilinen sınıflandırılmış
virüsler (4.404)

(%0,26)

Henüz 
tanımlanmamış 

virosfer
%99,96

(~1,67M)

https://www.ecohealthalliance.org/2018/03/disease-x
https://www.ecohealthalliance.org/2018/03/disease-x
https://www.ecohealthalliance.org/2018/03/disease-x


https://www.businesstoday.in/latest/economy-politics/story/covid-19-not-necessarily-the-big-one-next-pandemic-may-be-severe-warns-who-283037-2020-12-30

Kim 
gelecek? 

Nereden
gelecek? 

Ne zaman
 gelecek? 

Nasıl
gelecek? 



X Hastalığı: ?

• “İnsanda hastalık oluşturan, ancak etkeni henüz bilinmeyen uluslararası ciddi bir 
salgın olasılığı”, 2018

• DSÖ,  “X Hastalığı” şeklinde adlandırdığı bu durumu “acil öncelikli” listesine alır: 
“Ne zaman ve nerede ortada çıkacağı bilinmeyen, ancak gerçekleşeceği bilinen 
“geleceğin hastalığı”

• “Bilinmeyen bir bilinmeyen” !
      - bilinmeyen bir etken (Patojen X)

      - bilinmeyen patoloji

      - bilinmeyen koruma & tedavi

      - büyük olasılıkla bir zoonoz

      - büyük olasılıkla bir RNA virüsü (1990-2010 döneminde saptanan zoonozların %94’ünde etken RNA virüsü)

      - laboratuvar kazası ya da biyoterör amaçlı ortaya çıkabilir

      - sporadik olgulardaki bir etken olabileceği gibi, henüz insana bulaşmamış bir etken de olabilir

Tahir MJ et al. Inf Control Hosp Epidemiol 2021;doi:10.1017/ıce.2021.342



Olası enfeksiyonlar / etkenler…

• Kırım Kongo Kanamalı Ateşi

• EBOLA, Marburg viral enfeksiyonları

• Lassa Ateşi

• Influenza (H7N9…)

• CoV’lar: MERS-CoV, SARS,…

• Nipah ve Henipaviral enfeksiyonları

• Rift Valley ateşi (RVF)

• Zika hastalığı

• X Hastalığı
• Diğer Arenaviral kanamalı ateşler

• Chikungunya enfeksiyonu

• Non-polio Enterovirüs (EV71, D68 gibi) enfeksiyonları

• Trombositopeni sendromu ile karakterize ağır ateşli hastalıklar

• Var olan ancak mutasyona uğrayan patojenler ile oluşacak enf.

• Sentetik virüslerin (biyolojik silah…) etken olduğu enf.

• Antibiyotik dirençli bakterilerin neden olduğu enf. !

Tümü RNA virüsü



* Zoonozlar arasında en sık rastlanılan etken

- yeni enfeksiyon etkenleri arasında ilk sırada (%25-44)

* Belirli bir konakta oldukça geniş bir popülasyon halinde bulunurlar

- viral partikül sayısı 1012-13 gibi çok olabilir

- bu büyük kitle patlar biçimde replike olur: 10 saatte tek bir partikülden 100.000 yeni viral partikül !

* Biyolojik çeşitlilik, çoğalma hızı ve uyum sağlama başarısı yüksek

- yeni konak türlerini enfekte etme olasılığı ve yayılım hızı çok yüksek 

Neden RNA Virüsleri-1 ?

Filovirus-RNA-
(Afrika)

MERS-RNA-
(Orta Doğu)

Maymun çiçeği-DNA-
(Afrika)

Andes virüs -RNA-
(Latin Amerika)

Woolhouse MEJ et al., Emerg Infect Dis 2016;22(12): 2037; Carrasco-Hernandez R et al., ILAR J 2017;58 (3): 343

RNA ve DNA virüsleri için salgın boyutları



Neden RNA Virüsleri-2 ?

• Hızlı evrimleşme özelliğinin nedeni replikasyon sürecinde «hata» yapma  
olasılığının yüksek oluşundan

- RNA virüslerinde mutasyon sıklığı, konak hücrelerinde gözlenenden 6 kat fazla

- DNA virüslerinden ise 5 kat fazla

- Bakteriyofaj (Qß10) ssRNA için genomik replikasyonda 1,5x10-3 / nükleotid olan mutasyon 

sıklığı, ds DNA virüsünde (HSV-1) 1,8x10-8 / nükleotid 

Carrasco-Hernandez R et al., ILAR J 2017;58 (3): 343



Mutasyon gerçeği

• Evrimsel açıdan «doğal seleksiyon», yaşamayı optimize etmek için gerçekleşen genetik 
değişimler

• «Yaşamayı optimize etmek» ise, bulunduğu ortamda nasıl en iyi biçimde varlığını 
sürdüreceği, çoğalacağı anlamına gelmekte

• Virüsler için, mutasyon konusu, “yaşamsal” bir gerçek !

• Genel anlamda:

- RNA virüsleri, DNA virüslerinden daha fazla mutasyona uğrarlar

- Tek zincirli virüsler, çift zincirlilere oranla daha kolay mutasyona uğrarlar

- Genom boyutuna göre, kısa genoma sahip olanlar daha yoğun mutasyona uğrarlar

• Mutasyon oranlarında etkili faktörler:

- Polimerazın rolü

- Sekans özelliği

- Kalıp görevi yapan ikincil yapı

- Mikroçevre

- Replikasyon mekanizması

- Hata ve onarım düzeyi



Duffy S et al., Nature Rev Genetics 2008;9: 267; Lam C et al., Eur J Cancer Preven 2022;31: 309

Neden RNA virüsleri, DNA  virüslerine kıyasla daha hızlı değişime uğrarlar?

• Bu iki virüs grubunun polimerazları farklı
• DNA’ların yapısında yer alan riboz molekülündeki 2’hidroksil grubunun 

hidrojene redüksiyon özelliği nedeniyle, DNA çevresinde proton yığımı
azalır ve sonuçta daha güçlü moleküller ortaya çıkar



Sanjuan R,Domingo-Calap P. Cell Mol Life Sci 2016;73: 4433

- ss nükleik asitler, oksidatif 
deaminasyon gibi kimyasal yıkıma 
daha yatkınlar

- Viral enfeksiyon sürecinde 
yükselen reaktif oksijen türevleri 
(ROS)  ve diğer metabolitler, 
konak hücresi gibi virüsler için de 
mutasyonu kamçılarlar

Neden ssRNA virüsleri, dsRNA virüslerine 
kıyasla daha hızlı değişime uğrarlar?



Sanjuan R,Domingo-Calap P. Cell Mol Life Sci 2016;73: 4433

* Farklı RNA virüslerinin polimerazları 
arasında intrensek replikasyon özellikleri 
açısından fark yok
* Yüksek mutasyon özelliğine sahip DNA 
virüsleri genelde kısa genoma sahipler 
(ama genelde bunlar ssDNA)

- Bu arada, «kabul edilebilir» yanılgı düzeyi aşıldığında, o denli çok sayıda «zarar verecek»
mutasyon olur ki, viral genomun dinamiği, yeniden çoğalmaya izin vermez,
ve kütlenin boyutu azalır

- Bazı virüslerde «yararlı mutasyonlar» olur, iş düzelir.. 

Neden kısa genoma sahip olanlar, uzun 
genomu olanlara göre daha fazla değişime 
uğrarlar?



RNA virüslerinin değişkenliğine neden olan moleküler 
mekanizmalar-1

• RNA virüslerinin ortam değişimine uyumları yüksek

• Farklı seçici baskı altındalar (immün yanıt, antiviraller…)

• Sübstitüsyon oranı kıyaslaması:

Carrasco-Hernandez R et al., ILAR J 2017;58 (3): 343; Duffy S et al., Nature Rev Genetics 2008;9: 267

- RNA virüslerinde nükleotid sübstitüsyon oranları: 
10-2 – 10 -5 /nükl./subst./yıl arasında değişmekte

- 10kb’lık genoma sahip bir RNA virüsünde bu 
oran: genom başına yılda 10 sübstitüsyondur

- Konakta meydana gelen sübstitüsyonlar, virüs 
yaşam döngüsü sırasında immün yanıttan kaçmak 
için gerçekleşen amino asit değişiminin pozitif 
seleksiyonundan kaynaklanır

- Bu durum konağın sitotoksik T lenfosit yanıtı ile 
uyum sağlamak için gerçekleşmiş olabilir.



RNA virüslerinin değişkenliğine neden olan moleküler 
mekanizmalar-2

• Tüm RNA virüslerinde ortak bulunan tek protein: RNA-bağımlı polimeraz (RdRp ya da RdDp) 

• RNA viral replikazlarının çoğu «onarım» (proofreading) aktivitesinden yoksundur

• Replikatif DNA polimeraz söz konusu olduğunda, onarımı / düzeltmeyi yapan bir Ekzonükleaz
varlığı söz konusu

• Ekzonükleaz aktivitesi yok ise (RNA virüslerinde) nokta mutasyonlarının olasılığı artar: bu tip 
mutant virüslerin subgenomik & genomik viral RNA’ların sentezinde aksama olur

• Uygun olmayan / hatalı nükleotid devreye girdiğinde ise, replikasyon etkisi azalır, polimeraz-
nükleotid etkileşimi azalır, enzimin katalitik bölgeleri bozulur ve fosforil transferaz reaksiyonu 
etkisizleşir

• Ancak RNA virüsleri bu gelişmeden yararlanırlar: türümsüler (quasispecies) ortaya çıkar: daha fazla 
yaşamak, varlıklarını sürdürmek için önemli bir gelişme 

Carrasco-Hernandez R et al., ILAR J 2017;58 (3): 343



RNA virüslerinin değişkenliğine neden olan moleküler 
mekanizmalar-3

• Onarım mekanizmalarının olmayışı dışında diğer «çeşitlilik» mekanizmaları: 
rekombinasyon ve harmanlama (reassortment)

• Rekombinasyon: intra- ya da inter-genomik yollardan gerçekleşir

- İki nükleotid sekansı arasında inter-moleküler genetik bilgi değişimi sonucu oluşan hibrid RNA sekansı (HIV)

- intra-genomik: aynı etkene ait 2 segment arasında

- inter-genomik: aynı hücreyi enfekte eden farklı virüslere ait 2 segment arasında

• Harmanlanma (reassortment): özellikle segmente virüslerde önemli

Carrasco-Hernandez R et al., ILAR J 2017;58 (3): 343

Simon-Loriere E, Holmes EC. Nature Rev Microbiol 2011;9: 627

Rekombinasyon
(tek bir genomik 
segment içinde 
gerçekleşir)

Harmanlanma
(aynı hücreyi enfekte 
eden virüsler arasında 
tam bir genomik 
segment değişimi ile 
gerçekleşir)



Mutasyon ile ilintili diğer faktörler

• Önemli bir parameter: İntrensek polimeraz işlevi (DNA sentezi sürecinde doğru bazı 
yerine yerleştirip, yanlış olanı uzaklaştırma özelliği)

• Mutasyon oranlarına etki eden konak faktörleri 

   Bunlar bazların oksidasyon ve metilasyon oranlarını etkileyen moleküller; örnek: 

   - APOBEC: HIV modelinde bunların mutasyon oluşumuna etkisi çok fazla (~%98!)

   - ADARs (ds RNA dependent adenosine deaminases): adenozinleri deamine ederek, uzun  

     dsRNA larda inozine dönüştürüyor

   - Urasil DNA glikozilazlar (UNG): sitidin deaminasyonu sonucu DNA yapısında bol 

     miktarda ürasil oluşur: G-A mutasyonu yaparak

Sanjuan R,Domingo-Calap P. Cell Mol Life Sci 2016;73: 4433



Jiang S,Shi Z-L. Virol Sinica 2020;35: 263

Geleceğin pandemisinde olası etkenler:

1- Coronaviridae
     *MERS, SARS-CoV-1, SARS-CoV-2…
2- Flaviviridae
     * Zika, Dengue fever, Japanese encephalitis, West Nile fever
3- Orthomyxoviridae
     * Influenza
4- Paramyxoviridae
     * Nipah virüsü, Hendra virüsü
5- Togaviridae (alphavirüs’ler)
     * Chikungunya fever, Ross River fever, Eastern equine encephalitis, 
        Western equine encephalitis, Venezuelan equine encephalitis



“Viruses are Viruses”, Lwoff made the most 
famous definition of viruses in 1957 (Lwoff 1957).

Virüsler organizmaların canlı hücrelerinde çoğalabilen küçük enfeksiyöz ajanlardır. 

VİRÜSÜN GERÇEKTE NE OLDUĞU?

Belgian surrealist painter René Magritte, 1929.

Canlı mı, 
cansız mı
tartışması

Klasik kavramları
altüst eden 

DEV VİRÜSLER

Özerklik nereye 
kadar?

Biyolojide yaşam=   
vitalizm..

«Hücresel organizma»: 
Viro-hücre yaklaşımı
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