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Hücre yüzeyinde eksprese edilen moleküller 
arasındaki özel etkileşimler hücreler arası 
iletişimde önemli rol oynarlar. Bu moleküllere 
genel olarak adezyon molekülleri adı verilir. 
Membran glikoproteini olan adezyon molekülleri 
özellikle enflamasyon ve neoplastik hastalıklarda 
önemli rol üstlenirler. Pek çok enfeksiyonun ortak 
özelliği enflamasyon oluşturmasıdır. Enflamasyon 
sürecinde lökosit göçü meydana gelirken, hücre 
hasarı ve organ disfonksiyonu gibi istenmeyen 
etkiler karşımıza çıkmaktadır. Lökositlerin enfla-
masyon bölgesine göçü ve bu bölgede enflamatuar 
hücrelerle etkileşimi adezyon molekülleri 
tarafından yönetilmektedir. Adezyon mole-
küllerinin hücreler arası adezyon dışında antijen 

tanımaya katkı, T hücre aktivasyonunda yardımcı 
sinyal aktarımı ve T hücre sitotoksisitesi ya da 
antikor bağımlı hücresel sitotoksisite gibi meka-
nizmaların aktivasyonunda rolleri bulunmaktadır 
(1-3). 

Hücre adezyon moleküllerinde meydana gelen 
bir bozukluk veya fonksiyon eksikliği konağın 
immün durumunu olumsuz yönde etkiler. Bu 
sendroma Lökosit Adezyon Yetmezliği adı verilir 
ve kısaca LAD olarak ifade edilir. LAD-1 ve LAD-
2 olmak üzere iki tip LAD sendromu mevcuttur. 
LAD-1 otozomal resesif bir bozukluk olup 21. 
kromozomda bulunan β2 integrinlerin yapımından 
sorumlu CD18 geninde bir mutasyon sonucu 
meydana gelmektedir. Bunun sonucunda β2 alt 
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Özet 
Hücre adezyon moleküllerinin enfeksiyon oluşumunda  

önemli rolleri olduğu saptanmıştır. Yeni tarif edilen varyant 
lökosit adezyon yetmezliği sendromu, endotel hücre yüzeyinde 
bulunan adezyon moleküllerindeki kalıtımsal defekt sonucu 
lökosit göçünün engellendiği, bunun sonucunda da ağır ve 
tekrarlayan bakteriyel enfeksiyonların meydana geldiği bir 
sendromdur. Enfeksiyon gelişiminde konağın immün durumu 
kadar yaşı da önemlidir. Yenidoğan nötrofil ve monositlerinde 
erişkinlere göre hücre adezyon moleküllerinden, bazılarının 
yeteri kadar eksprese edilmediği saptanmıştır. Hücre adezyon 
moleküllerinin enfeksiyon hastalıklarının tanısında bir değeri 
olmadığı, bu moleküllerin akut bakteriyel ve viral enfeksiyon-
ları birbirinden ayırt edemediği gözlenmiştir. Enflamatuar 
hastalıklarda hücre adezyon moleküllerinin fonksiyon veya 
ekspresyonunun blokajı yeni terapötik hedeflerden biridir. Bu 
konuda yeni yaklaşımlar ve yeni ilaçlar geliştirilmektedir. 
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 Summary 
Cell adhesion molecules are beginning to play an in-

creasing role in infection process. Variant leukocyte adhesion 
deficiency is an inherited dysfunction of an endothelial cell 
adhesion molecule involved in leukocyte recruitment which 
results with severe and recurrent bacterial infections. The age 
of the patient is another important factor in disease process. 
Some cell adhesion molecules are significantly low expressed 
on neutrophils and monocytes of neonates. According to the 
studies, cell adhesion molecules do not have diagnostic capaci-
ties in distinguishing viral and bacterial infections. Blockade 
of the function or expression of cell adhesion molecules is a 
new therapeutic target in inflamatory diseases. New drugs and 
approaches are currently in development. 
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ünitesinin biyosentezi ortadan kalkar. Lökositler 
üzerinde LFA-1 ve Mac-1 gibi β2 integrin ailesi 
üyelerinin ekspresyonu gerçekleşmez. Bu 
hastalarda lökositoz varlığında dahi monosit ve 
nötrofillerin aderans kabiliyeti ve ekstravasküler 
sahaya göçü defektlidir. Ağır defektlerde, diğer bir 
deyişle hücre yüzeyinde β2 ekspresyonunun %1’ 
den düşük olduğu durumlarda, hastalar bir yıl 
içinde kaybedilmekte ve yaşamaları için kemik 
ili ği transplantasyonuna gerek duyulmaktadır. 
Daha hafif defektlerde, yani hücre yüzeyinde %5-
10 β2 integrin ekspresyonu olan hastalar sık 
periodontitis, deri enfeksiyonları ve iyileşmeyen 
yaralara maruz kalırlar. Hücre yüzeyinde %40-60 
β2 integrin ekspresyonu olan hastalar ise klinik 
olarak normal sayılmaktadır (4,5). 

Gerek ağır, gerekse hafif sendromlarda viral 
ve fungal enfeksiyonlara göre bakteriyel enfeksi-
yonlar daha sık görülmektedir. Bunun nedeni 
monosit ve nötrofillerin adezyonunun lenfositlere 
göre eksik olmasından  kaynaklanmaktadır. Zira 
lenfosit fonksiyonunda majör rol alan integrinler 
β1 integrinlerdir (6). LAD-2 sendromunda ise E-
selektinin ligandı olan sialyl-Lewis x antijeninde 
bir bozukluk söz konusudur.  

Bugüne kadar lökosit adezyon moleküllerinde 
bazı defektler rapor edildiği halde endotelyal 
adezyon moleküllerinde böyle bir defekt saptan-
mamıştır (7). Ancak 1999 yılında varyant LAD-1 
olarak tanımlanan ve LAD-1 sendrom özelliklerini 
taşıyan bir sendrom tanımlanmıştır. Varyant LAD-
1 sendromu, tekrarlayan bakteriyel enfeksiyonların 
olduğu, pü oluşumunun görülmediği ve defektin 
lökositler yerine endotel hücrelerde olduğu bir 
sendromdur.  Klinik olarak LAD-1 sendromuna 
benzediği halde varyant LAD-1 sendromunda 
nötrofil üzerinde L-selektin, β2 integrin gibi hücre 
adezyon moleküllerinin, ayrıca sialyl-lewis x ve 
PSGL-1 gibi P ve E-selektin ligandlarının normal 
olduğu saptanmıştır. Ancak endotelyumda E-
selektin ekspresyonu olmayıp serumda çözünür E-
selektin düzeyi artmıştır. Yapılan incelemelerde 
yüzey E-selektinin proteolitik kıvrılma sonucu 
çözünür forma geçtiği saptanmıştır. Yüzeyde 
eksprese olmayan E-selektin, nötrofillerin 

endotelyuma aderansını önlemekte ve immün 
yanıtın ortaya çıkmasını engellemektedir (8). 

Konak açısından enfeksiyona yakalanmaktaki 
risk faktörleri arasında konağın yaşı da yer 
almaktadır. Yenidoğanda immünolojik savunma 
mekanizması olgun olmadığı için sepsis insidansı 
yüksektir. Bu durum kısmen nötrofil havuzunun 
yeterli olmamasına ve kök hücre proliferasyon 
hızının sepsis sırasında yüksek olmasına bağlıdır 
(9). Bunun yanısıra nötrofillerin endotele tutunma 
ve göçünde, ayrıca kemotaksis mekanizmasında 
yetersizlik mevcuttur. Bilindiği gibi selektinler 
endotele ilk tutunmada rol alan hücre adezyon 
molekülleridir. Đlk tutunmadan sonra endotel hücre 
ile lökosit arasındaki sıkı bağlantı integrinler 
tarafından sağlanır. Lökositler yüzeyinde bulunan 
L-selektin ilk bağlanmadan sonra kemotaktik 
faktörlerin uyarımı ile kaybolur ve endotelyuma 
sıkı bağlanmadan sorumlu olan Mac-1 adlı β2 
integrin yüzeyde eksprese olur. Bunun sonucunda 
lökositlerin endotele tutunmaları gerçekleşir (10). 

Yapılan çalışmalarda neonatal monositlerde ve 
nötrofillerde bulunan Mac-1’in hücre yüzeyine 
mobilizasyonu erişkin monosit ve nötrofillere göre 
daha azdır (11). Đmmünglobülin agregatı, normal 
insan serumu ve lipopolisakkarit varlığında bile 
Mac-1 yüzey ekspresyonu yenidoğanda erişkinlere 
göre daha az bulunmaktadır. L-selektin ekspresyo-
nunun kemotaktik faktör varlığında azalması ge-
rekmektedir. Yenidoğanda böyle bir durum söz 
konusu olduğunda nötrofillerde L-selektin eks-
presyonunun yeteri kadar azalmadığı, monositlerde 
ise erişkinlerle hemen hemen aynı miktarda azaldı-
ğı saptanmıştır. Bu nedenle yenidoğan nötrofilleri 
endotelyum ile sıkı bağlantı gerçekleştirememekte, 
bunun sonucunda da yenidoğan enfeksiyonlara 
duyarlı hale gelmektedir (12,13). 

Mikroorganizmaların konakta bir enfeksiyon 
meydana getirebilmeleri için ilk aşama, hücrelere 
tutunmaları ve kolonize olmalarıdır. Her bir mik-
roorganizma için hücre yüzeyinde tutunabileceği 
özgül bir veya birden fazla reseptör mevcuttur. Bu 
reseptörlerden bazılarını hücre adezyon 
molekülleri oluşturmaktadır. Örneğin, Rhinovirus 
respiratuar epitelyumda viral kapsid proteinleri ile 
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ICAM-1’e tutunur. Coxsackie virus A9, Bordatella 
pertussis ve Yersinia enterocolitica reseptör olarak 
integrinleri seçmektedir. Echovirusler ise reseptör 
olarak β1 integrin ailesi üyelerinden VLA-2’yi 
kullanır. Neisseria meningitidis’in Opa proteini 
He-La ve Hep-2 hücrelerinde integrinlere, nötro-
fillerde ise immünglobülin süper ailesi üyesi olan 
CD66’ya tutunur. Hücre içi bir mikroorganizma 
olan Listeria monocytogenes Đnternalin A ve B 
proteinleri ile E-kaderine tutunmaktadır (14). 

HIV virüsünün önemli hedeflerinden birisi T 
lenfositlerdir. Virüs, T lenfositler yüzeyinde 
immünglobülin süper ailesi üyesi olan CD4’e 
tutunur. Makrofajlar da T lenfositler gibi HIV 
virüsü için önemli bir hedef teşkil etmektedir. 
Beyin dokularına makrofaj infitrasyonu HIV’e 
bağlı ensefalit gelişiminde oldukça karakteristiktir. 
Makrofaj veya monositlerin HIV-1 enfeksiyonu 
sırasında beyin dokularına girmesine yol açan 
mekanizma tam olarak açıklığa kavuşmamış 
olmakla birlikte beyin dokularına geçişte monosit 
ve makrofajların üzerinde bulunan hücre adezyon 
moleküllerinde meydana gelen değişikliklerin 
önemli rolleri olduğu düşünülmektedir(15). 
Bugüne kadar HIV enfeksiyonu sırasında β2 
integrin ekspresyonuna dair yapılan çalışmalarda 
çelişkili sonuçlar alınmıştır. Bazı çalışmalarda β2 
integrin seviyeleri normal, bazılarında yüksek, 
bazılarında ise düşük olarak bulunmuştur (16-18). 
Bu farklılık, çalışmaya alınan hastaların HIV 
enfeksiyonunun farklı evrelerinde olmalarından 
kaynaklanmaktadır. HIV enfeksiyonunun çeşitli 
evrelerinde bulunan hastaların uyarılmamış mono-
sitlerinde L-selektin seviyelerinin sağlıklı 
kontrollere göre düşük olduğu, β2 integrin seviye-
lerinin ise yüksek olduğu saptanmıştır (19). HIV 
enfeksiyonunun farklı evrelerinde L-selektin veya 
β2 integrin ekspresyonu yönünden bir fark sap-
tanmamıştır. Bu sonuç monositlerin HIV hastala-
rındaki bazal aktivitesini göstermektedir. Monosit-
lerin lipopolisakkarit veya TNF-α ile uyarımı 
sonucunda hücre adezyon molekülleri açısından 
gerek HIV hasta gruplarında, gerekse kontrol 
grubu arasında bir fark saptanmamıştır. Uyarı 
sonucunda L-selektin tüm hasta grupları ve kontrol 

kontrol grubunda kaybolurken, LFA-1 ve Mac-1 
gibi β2 integrin seviyelerinde artış saptanmıştır. L-
selektin düzeylerindeki düşüş ve β2 integrin sevi-
yelerindeki artış monosit aktivasyonunu göster-
mektedir. Bu bilgi ışığında, yapılan çalışmada HIV 
enfeksiyonu sırasında monositlerin asemptomatik 
evrede (CD4 >500/µl) bile aktive olduğu gözlen-
miştir (20). Monositlerin yüksek aktivasyonundan 
HIV virüsü sorumludur. Zira HIV DNA’sı 
monositler içinde saptanmıştır. Ancak, HIV enfek-
siyonunun farklı evrelerinde hücre adezyon mole-
küllerinin ekspresyonunda bir değişiklik gözlen-
memesi monosit aktivasyonunda başka faktörlerin 
de etkili olabileceğini düşündürmektedir. Son yapı-
lan çalışmalarda, apoptotik lökositlerden salınan 
partiküllerin monositler üzerinde fenotipik değişik-
liğe neden olarak β2 integrin düzeylerinin artışına 
yol açtığı saptanmıştır (18). Ayrıca HIV enfeksi-
yonu sırasında lenfosit ve nötrofillerinde 
apoptozise duyarlılığının arttığı bilinmektedir (21). 
Monosit yüzeyindeki değişim, apoptotik lökosit-
lerde bulunan partiküllerin veya apoptotik 
nötrofillerin alımından sonraki hücre 
aktivasyonuna bağlıdır. Monosit aktivasyonu 
sırasında beyin endotel hücreleri üzerinde E-
selektin ve vasküler hücre adezyon moleküllerinin 
(VCAM) ekspresyonunun arttığı saptanmıştır. Bu 
durum kan-beyin bariyerinden monositlerin 
penetrasyonuna yol açar. Yapılan çalışmalarda, 
HIV’la enfekte hastalarda, virüsle enfekte hücre 
sayısından çok beyine makrofaj infiltrasyonu ile 
demans arasında korelasyon bulunmuştur (22). Bu 
nedenle, HIV-1’e bağlı ensefalitlerin nöropatolo-
jisinde HIV-1 enfeksiyonundan ziyade monosit 
aktivasyonunun önemli rolü bulunmaktadır. 
Beyine virüs girişi, ya akut serokonversiyon 
fazında veya subklinik enfeksiyonlar sırasında 
olmaktadır. Daha önce de belirtildiği gibi, 
monositlerin HIV enfeksiyonunun asemptomatik 
evresinde, CD4 sayısı 500/µl’nin üzerindeyken 
bile aktive olduğu saptanmıştır (20). Bu durum 
beyine viral invazyonun çok erken dönemlerde 
meydana geldiğine işarettir (23).  

HTLV-1 de HIV gibi Retroviridae ailesinde 
yer alan bir virüstür. Her iki virüs de enfekte hüc-
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reden enfekte olmayan hücreye sinsityum oluştura-
rak geçer. HIV-1’in sinsityum oluşturmasında 
LFA-1 integrininin önemli bir rolü bulunmaktadır. 
Zira sinsityum oluşumu anti- LFA-1 monoklonal 
antikorları ile önlenmekte ve bu antikorların HIV 
enfeksiyonunu nötralize ettiğine dair bilgiler 
bulunmaktadır (24). 

HTLV-1’in sinsityum oluşturmasında meka-
nizması tam olarak bilinmemekle beraber VCAM-
1'in önemli rol oynadığı saptanmıştır (25). VCAM-
1’in sinsityum oluşturmasında muhtemel meka-
nizmalar öne sürülmüştür. Bu mekanizmalardan 
birisi VCAM-1’in viral bir protein ile direk olarak 
bağlanabilme özelliğidir. Bu modelde en güçlü 
aday zarf glikoproteinlerinden biri olan gp46 dır. 
Diğer muhtemel mekanizma VCAM-1'in enfekte 
olan ve olmayan hücreler arasında bağlanma po-
tansiyelini arttırdığı yönündedir. 

Sinsityum oluşumunda son olası mekanizma 
sinyal oluşumu üzerinedir. Birer sinyal ileti mole-
külü olan integrinler, VCAM-1’in reseptörü olan 
VLA-4 ile birleşerek sinyal oluşturuyor olabilir. 
Böylece HTLV-1 sinsityum oluşumunu gerçekleş-
tirebilir. Ancak VLA-4’e karşı monoklonal anti-
korlar kullanıldığında sinsityum oluşumunun 
inhibe olmadığı saptanmıştır. Bu gözlem VCAM-1 
ile VLA-4 bağlanmasının sinsityum oluşumunda 
zorunlu olmadığını göstermektedir. Pek çok 
adezyon molekülünün birden fazla reseptörü olma-
sı nedeniyle, VCAM-1, VLA-4 dışında diğer bir 
adezyon molekülüne tutunuyor olabilir. 

HTLV-1, T hücre tropizmi göstermesine 
rağmen santral sinir sisteminde demiyelizasyon, 
aksonal hasar ve perivasküler mononüklear 
infiltrasyon gibi patolojilere yol açmaktadır. Hem 
monositler hem de astroglial hücreler HTLV-1 
enfeksiyonuna duyarlıdır. Enfekte makrofajlar 
virüsü santral sinir sistemine taşıyarak diğer 
hücrelere hücre-hücre ilişkisi yoluyla virüsü 
aktarabilmekte, bu basamakta da VCAM-1’in rolü 
olduğu düşünülmektedir (26). 

Bakteriyel enfeksiyonlar söz konusu olduğun-
da, yapılan invitro çalışmalar E-selektinin bakteri-
yel enfeksiyonlarda konağın oluşturduğu cevapta 

çok önemli rol üstlendiğini göstermektedir (5,27). 
Lipopolisakkarit tabakası E-selektin ekspresyonu-
nu indükleyen en önemli faktördür. E-selektinin 
doğrudan uyarımında endotel hücre yüzeyinde 
VCAM-1 benzeri ancak henüz tanımlanmamış bir 
reseptöre ihtiyaç vardır. E-selektinin dolaylı yoldan 
uyarımında ise IL-1β ve TNF-α rol almaktadır. 
Ancak, Porphyromonas gingivalis, Pseudomonas 
aeruginosa ve Helicobacter pylori gibi bazı mik-
roorganizmalar konak dokusunda yerleşebilmekte 
ve çoğalabilmektedir. Yapılan çalışmalarda Por-
phyromonas gingivalis ve Helicobacter pylori’nin 
E-selektin ekspresyonunu uyarmadığı ve nötrofil 
adezyonunu sağlamadığı saptanmıştır (28). Bu 
durum  Porphyromonas gingivalis ve Helicobacter 
pylori’de bulunan lipopolisakkarit tabakasının 
düşük biyolojik reaktivite özelliğinden kaynaklan-
maktadır (29-31). Benzer şekilde kistik fibrozisli 
çocuk ve erişkinlerde sıkça kolonize olan 
Pseudomonas aeruginosa da enflamatuar olayları 
bir başka gram negatif basil olan Escherichia coli 
kadar uyaramamaktadır. Porphyromonas gingivalis 
ve Helicobacter pylori’nin E-selektin ekspresyo-
nunu ve nötrofil adezyonunu uyarmaması, Pseu-
domonas aeruginosa’nın ise zayıf uyarması, bu 
mikroorganizmaların kolaylıkla konak dokuda 
kolonize olmalarına yol açmaktadır. Endotel hücre-
lerin direkt uyarılamaması ise bu mikroorganizma-
ların konak dokusunda fark edilmeden uzun süre 
kalmalarına neden olmaktadır (32). Porphyromonas 
gingivalis’in diğer bir özelliği, bulunduğu ortamda 
yer alan ve E-selektini uyarabilecek biyolojik aktivi-
teye sahip lipopolisakkarit tabakası bulunan diğer 
bakterilerin bu özelliğini inhibe edebilme gücüdür 
(28). Bu şekilde enflamasyona yol açabilecek diğer 
bakterilerin bu özelliğinin inhibisyonu 
Porphyromonas gingivalis’in içinde bulunduğu 
lezyonlarda çok farklı türlerde mikroorganizmaların 
bulunma nedenlerinden biridir. Ayrıca, Porphyro-
monas gingivalis’in lipopolisakkarit tabakası, 
Escherichia coli lipopolisakkarit tabakası tarafından 
stimüle edilen nötrofil adezyonununda etkili bir 
blokörüdür. Dolayısıyla, Porphyromonas gingi-
valis’in E-selektin ekspresyonunu önlemesi bu 
mikroorganizmanın virülans faktörleri arasında 
sayılmaktadır (28).  
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Bacteroides fragilis lipopolisakkarit tabakası-
nın da Porphyromonas gingivalis ile benzer 
özelliğe sahip olduğu saptanmıştır (33). Bu özellik 
konağın yararına gibi gözükmektedir. Bacteroides 
fragilis barsak florasında pek çok değişik bakteri 
türüyle birlikte bulunmakta ve bu özelliği ile 
barsakta enflamasyonu önlemektedir. 

Hücre adezyon moleküllerinin enfeksiyonların 
tanısında kullanılıp kullanılamayacağı araştırma 
konusu olmuştur. Özellikle gelişen akut 
enfeksiyonun bakteriyel ya da viral ajanlarla 
meydana gelip gelmediğini belirlemede hücre 
adezyon moleküllerinin yeri olup olmadığına dair 
araştırmalar yapılmıştır (34-36). Tanımlamada, E-
selektin, ICAM-1 ve VCAM-1’in kullanılabileceği 
düşünülmüştür. Bilindiği gibi E-selektin endotel 
hücre yüzeyinde bulunmakta, lipopolisakkarit, TNF-
α ve IL-1β varlığında ekspresyonu artmaktadır. 
ICAM-1 ve VCAM-1 ise endotel hücre, monosit ve 
epitel hücre yüzeyinde bulunabilmekte, E-selektini 
uyarabilen tüm faktörler tarafından yüksek düzeyde 
eksprese edilebilmektedir. Ayrıca bu üç adezyon 
molekülü kanda çözünür formda bulunabilme özel-
liğine sahiptir. Hücre adezyon molekülleri dışında 
akut bakteriyel ve viral enfeksiyonların ayırımında 
kullanılabilecek diğer iki alternatif, myeloperoksi-
daz ve IL-6 olarak düşünülmüştür. Yapılan araştır-
malarda, hücre adezyon moleküllerinin akut bakte-
riyel ve viral enfeksiyonları birbirinden ayıramadığı 
görülmüştür (37). IL-6’nın ise bakteriyel enfeksiyo-
nun ön tanısında çok önemli bir gösterge olduğu 
saptanmıştır (37). Zira IL-6 bakteriyel enfeksiyon-
larda artarken, viral enfeksiyonlarda değişmeden 
aynı düzeyde kalmaktadır. Bu nedenle enfeksiyonla-
rın erken döneminde ayırıcı tanı amacıyla kullanıla-
bileceğine karar verilmiştir (37). 

Hücre adezyon moleküllerinin enfeksiyonların 
tanısında kullanılamayacağı görüşünün yanısıra, 
bazı çalışmalarda bu görüşle çelişen sonuçlar alın-
mıştır. Örneğin, intraamniotik enfeksiyonları belir-
lemede IL-6 ve L-selektin düzeylerine bakmanın 
alternatif bir yöntem olduğu söylenmektedir (38). 
Spontan bakteriyel peritonitlerde ICAM-1 ve 
VCAM-1’in arttığına dair yayınlar mevcuttur (39). 
Sepsisli hastalarda E-selektin düzeylerinin yüksel-

diği, dolayısıyla ilk önce E-selektin seviyesine 
bakılarak hemen önlem alınabileceği düşünül-
mektedir (40). Hepatit C’ye bağlı karaciğer 
enflamasyonunda çözünür ICAM-1 düzeyinin 
arttığı saptanmıştır (34). Çözünür VCAM-1’in ise 
fibrozis ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (34). Alınan 
bu çelişkili sonuçlar nedeniyle hücre adezyon 
moleküllerinin tanıdaki yeri üzerine daha ayrıntılı 
ve geniş çalışmalara gerek olduğu bir gerçektir. 

Enflamasyonda yer alan hücre-hücre ilişkisi 
hücre adezyon molekülleri tarafından yönetilmek-
tedir. Dolayısıyla hücre adezyon moleküllerinin 
ekspresyonu veya işlevi bloke edilerek enflamatuar 
yanıt inhibe edilebilir. Đntegrinlerin yapısı ve hangi 
aminoasit ile bağlandığı saptanmıştır (41). Đntegrin 
bağlanma motiflerini içeren anti-hücre adezyon 
molekülü monoklonal antikorları ve peptidleri bu 
moleküllerin fonksiyonunu etkili bir şekilde önle-
mektedir (42, 43). Bunun yanısıra komplementer 
mRNA’ya bağlanan ve translasyonu önleyen 
antisens oligonükleotidler yeni bir yaklaşım olarak 
karşımıza çikmaktadır. Örneğin, Antisens ICAM-1 
oligonükleotidleri ratlarda kolitin gerilemesine yol 
açmış, benzer oligonükleotidler ratlarda allograft 
reddini önlemiştir (44). 

Antiadezyon tedavi pek çok deneysel model 
üzerinde denenmiştir (45,46). Oluşturulan sepsis 
modelinde sulfatid (P ve E-selektinin çözünür 
ligandı) ve anti-β2 monoklonal antikorlarının pozi-
tif etkisi saptanmıştır (47). Romatoid artritte anti-
TNF-α monoklonal antikorları romatoid 
sinovyumda hücre adezyon moleküllerinin eks-
presyonunu düşürmektedir (48). Romatoid artritte 
anti-ICAM-1 monoklonal antikorları ile antia-
dezyon tedavisi umut verici sonuçlar vermiştir 
(49,50). Akut astımın geç evresinde bronşiyal du-
vardan eosinofil infiltrasyonu meydana gelmekte-
dir. Anti-β2 integrin, anti-ICAM-1 ve anti-E-
selektin monoklonal antikorlarının havayolunda 
aşırı duyarlılığı önlediği saptanmıştır (51).  

Trombotik veya iskemik koşullara genellikle 
enflamasyon da eşlik etmektedir (52). Bu nedenle 
bu koşullarda antiadezyon tedavisi ile hem trom-
bosit aktivasyonu veya agregasyonu, hem de 
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lökosit aktivasyonu önlenebilir. Hayvan modelle-
rinde yapılan çalışmalarda selektin bloke edici 
ajanların infarktın boyutunu küçülttüğü ve nötrofil 
akümülasyonunu önlediği saptanmıştır (53,54). 

Sonuç olarak, antiadezyon tedavisi enflamatuar 
hastalıkların tedavisinde gelecek vaad eden iyi bir 
seçenek gibi gözükmektedir. Ancak akıldan çıka-
rılmaması gereken en önemli nokta yan etkilerdir. 
β2 integrin veya selektin ligandlarında genetik 
defekti olan hastaların immünsupresif olması bu 
endişeyi destekler niteliktedir.  
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