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SUMMARY: Deveci U, Ayaz S, Ayaz S, Elevli M. (Department of Pediatrics,
Haseki Education and Research Hospital, Istanbul, Turkey). Serum intercellular
adhesion molecule-1 levels in children with sepsis. Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1
Dergisi 2003; 46: 162-168.

Over the years, diagnosis and treatment of sepsis have undergone significant
developments; however, it continues to be an important cause of mortality. Early
diagnosis of sepsis reduces mortality and morbidity. Intercellular adhesion
molecule-1 (ICAM-1), one of the important immunological markers during the
early phases of inflammation, is beginning to be used for early diagnosis of
sepsis. In this study the level of ICAM-1 in the blood of 80 children with sepsis
was determined by ELISA method and compared with an age-matched group
of 20 healthy children. The level of ICAM-1 in children with sepsis was found
significantly higher when compared with that of healthy children (p<0.001).
In addition, the level of ICAM-1 in children with sepsis who died was
statistically significantly higher than that of children with sepsis who survived
(p<0.001). In conclusion, ICAM-1 may be a useful marker for diagnosis and
for estimating the prognosis of sepsis. It is thought that ICAM-1 may be an
early marker for estimating mortality and morbidity.
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OZET: Sepsis tan1 ve tedavisinde yillar icinde 6nemli gelismeler saglanmasina
karsin 6nemli bir mortalite nedeni olmaya devam etmektedir. Sepsisin tanisi
erken konuldugunda mortalite ve morbidite azalmaktadir. Enflamasyonun erken
evresinde 6nemli immiinolojik parametrelerden biri olan interseliiler adhezyon
molekiilii-1 (ICAM-1) sepsisin erken tanisinda 6nemli bir belirleyici olarak
kullanilmaya baslanmistir. Bu c¢alismada 80 sepsisli hastada serum ICAM-1
diizeyleri ELISA yontemiyle Olciilerek ayni yas grubunda 20 saglikli ¢ocuk ile
karsilastirildi. Calismamizda sepsisli hastalarda serum ICAM-1 diizeyleri saglikl
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu
(p<0.001). Ayrica Olen sepsisli hastalarda yasayanlara gére serum ICAM-1
diizeyleri istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0.001). Sonug
olarak sepsisin tanisinda ve prognozunun tayininde serum ICAM-1’in bir belirteg
olabilecegi diisiiniildii. Mortalite ve morbiditenin saptanmasinda erken bir haberci
olabilecegi kanisina varildi.

Anahtar kelimeler: sepsis, septik sok, interseliiler adezyon molekiilii-1.

Sepsis enfeksiyonlara karsi sistemik yanit olarak
tanimlanabilir. Yogun bakim {initelerinde 6nemli
sorunlardan biri olan sepsis dliime yol agan
enfeksiy6z nedenler arasinda tigiincii sirada yer
alir. Sepsiste mortalite ve morbiditeyi en aza
indirebilmek i¢in erken tani konulmasi ve uygun
tedaviye derhal baslanmasi gerekir!-3. Son yillarda
sepsisli hastalarin tanisinda ve prognozunun
degerlendirilmesinde interseliiler adhezyon
molekdilleri (ICAM) 6nemli bir belirleyici olarak
kullanilmaya baglanmigtir#®.

Enflamasyonun erken evresindeki 6nemli
immiinolojik parametrelerden biri olan
interseltiler adhezyon molekiilleri dért grupta
incelenmektedir. Bunlar; integrinler (LFA-1,
MAC-1, VCA,), immiinglobiilin ailesi ICAM-1,
ICAM-2, ICAM-3), selektinler (E selektin, P
selektin, L selektin) ve kadherinlerdir’. ICAM-1 90-
Kd agirliginda, glikoprotein yapisinda bir
molekiil olup fonksiyonel olarak doku
enflamasyonunun ilk basamagi olan 16kositlerin
endotele adhezyonunda ve immiin yanitin
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olusmasi sirasinda immiinkompetan hiicrelerin
etkilesiminde rol oynar8-.

Arastirmamizda ¢ocukluk ¢aginda sepsis ve septik
soklu hastalarda interseliiler adhezyon
molekiillerinden biri olan ICAM-1 diizeyini
belirlemeyi ve bu molekiillerin prognoza olan
etkisi ile sepsis ve septik sokta plazma diizeyleri
arasinda anlaml fark olup olmadigini incelemeyi
amagladik. Ayrica hastanin yasi, cinsiyeti,
basvuru anindaki semptom ve bulgulari, periferik
kanda 16kosit sayisi, eritrosit sedimentasyon hizi
(ESR) gibi kan enflamasyon parametreleri, kan
tire azotu (BUN), kreatinin, transaminazlar, total
biliriibin diizeyi gibi bir¢ok organ yetmezligine
ait parametreleri de inceledik. Bu parametreleri
yasayan ve Olen hastalarda karsilastirarak
prognoza olan etkilerini arastirdik. Calismadan
elde edilecek verilerin septik hastalarin daha
sonraki tani ve tedavilerinin yiiriitiilmesine
yardimci olabilecegini diisiindiik.

Materyal ve Metot

Calismamiz 1 Aralik 2000 - 1 Haziran 2001
tarihleri arasinda Haseki Egitim ve Arastirma
Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar:
Kliniginde sepsis tanisi konularak izlenen 80
hasta ve kontrol grubu olarak ele alinan 20
saglikli cocuk iizerinde gerceklestirildi. ICAM-1
tayini icin alinan kanlar hastanin rutin sepsis
incelemeleri i¢cin kan alinmasi sirasinda
alindigindan hasta sahipleri sadece s6zlii olarak
bilgilendirildi. Sepsis tanis1 Bone ve arkadas-
larinin3 6nerdigi su kriterler esas alinarak
konuldu: (1) Klinik olarak enfeksiyon bulgu-
larinin saptanmasi, (2) Ates (>38°C aksiller) veya
hipotermi (<36°C aksiller), (3) Tasikardi (kalp
tepe atimy; siit ¢cocuklarinda >160/dakika, biiyiik
cocuklarda >120/dakika), (4) Takipne (solunum
sayisy; siit ¢ocuklarinda >40/dakika, biiyiik
cocuklarda >20/dakika), (5) Lokosit sayisi
>12000/mm3, <4000/mm?® veya >%10
olgunlagsmamis notrofil. Septik sok tanisi igin
esas alinan kriterler ise sunlardi: Sepsis
bulgularina ek olarak; (1) Hipotansiyon (sistolik
kan basinci <90 mmHg veya baslangic deger-
lerine oranla kan basincinda >40 mmHg’lik
diisme), (2) Yetersiz organ perflizyonuna bagl
fonksiyon bozuklugu belirtilerinden en az biri;
akut mental degisiklikler, hipoksemi, oligtiri (1
ml/kg/saat altinda idrar akimi), dissemine
intravaskiiler koagiilasyon (DIC). Immiin siipresif
ila¢ kullananlar, immiin yetmezligi ve malign
hastalig1 olanlar ¢alisma kapsamina alinmadi.
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Saglam c¢ocuk muayenesi icin poliklinigimize
getirilen ve bu sirada herhangi bir saglik sorunu
olmadig1 belirlenmis, yaklasik olarak hasta
grubuyla yas ve cinsiyetleri benzer olan 20 ¢ocuk
kontrol grubu olarak ele alindi. Hastalar ayrica
sok varlig1 ve hayatta kalip kalmamalarina gore
iki kategoride degerlendirildi.

Acil tedavi yaklasimlari uygulandiktan ve vital
fonksiyonlar1 stabilize edildikten sonra hasta
yakinlarindan ayrintili 6ykii alindi, tam fizik
muayene yapildi ve vital bulgular degerlendirildi.
Hastalarin tiimiine ilk bagvuru sirasinda tam kan
sayimi, periferik kan yaymasi, rutin kan
biyokimyasi, protrombin zamani (PT), aktive
parsiyel tromboplastin zamani, (aPTT), ESR
bakildi. Ayrica kan kiiltiirii, lomber ponksiyon
yapilan hastalarin beyin-omurilik sivis1 kiiltiird,
idrar incelemesinde bes ve {izeri 16kosit saptanan
hastalardan idrar kiiltiird, ishali olan hastalardan
digki kiltlirti alindi. Kiiltiirler bakteriyoloji
laboratuvarinda Bactec yontemiyle
gerceklestirildi. ICAM-1 diizeyi i¢in 2 ml kan
Ornegi vendz yoldan alindiktan sonra 3000
devirde 15 dakika santriftije edilerek serumlar1
ayrildi, mikropipet ile alinan serum steril kapakl
plastik saklama tiiplerine konularak -20°C’de
saklandi. Ornekler soguk zincire uygun sekilde
Tiirkiye Yiiksek ihtisas Hastanesi Hematoloji
Laboratuvarina ulastirildi. Calismadan once
yavasc¢a ¢Oziinerek oda 1sisina getirildi. Serum
ICAM-1 diizeyleri insana 6zgil, capraz reaksiyon
veren antijenleri 6l¢meyen ICAM-1 kitleri (Cell-
Free Tcell diagnostics, USA kiti) kullanilarak
ELISA yontemiyle 6l¢iildii. Normal dagilim 183-
583 ng/ml ortalama deger 304 ng/ml idi.

Her iki grupta yer alan her bir parametrenin
ortalama degeri alindi ve standart sapmalari
hesaplandi. Verilerin degerlendirilmesi IBM ile
uyumlu bir bilgisayarda Microsoft Excel
programinda yapildi. Istatistiksel incelemede
ortalamalarin karsilastirilmasi i¢in Student-t testi
kullanildi. p< 0.05 degerleri istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi.

Bulgular

Sepsis-septik sok tanisi konularak acil servise
yatirilan 80 hastanin yas aralig1 1-14 yas arasinda
degismekte olup, ortanca (median) deger 2.5 yil
bulundu. Hastalarin 40’1 erkek (%50), 40’1 kizdi
(%50).Yakinmalarin ortaya ¢ikmasindan sonra
hastanemize getirilene kadar gecen siire 12 saat
ile yedi giin arasinda degismekteydi (ortanca
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deger iki gilin). Hastalarin ailesinden alinan
oykiiye gore 70’inin (%87.5) daha 6nce baska bir
saglik kurulusuna gotiirtildiigii ve antibiyotik
kullandig1, yakinmalari diizelmeyince klinigimize
yakinmalari arasinda ates 76 (%95) hasta ile ilk
sirada yer almaktaydi. Bunu siklik sirasina gore
huzursuzluk, dispne, Oksiiriik, morarma,
dalginlik ve inleme izliyordu. Fizik muayenede
76 hastada (%95) ates (ortalama 38.5°C), 38
hastada (%47.5) hipotansiyon ve periferik
dolasim bozuklugu vard: (Tablo I).

Tablo I. Hastalarin klinik bulgulari

Yas (yil) 2.5+27
Cinsiyet (erkek/kiz) 40/40
Bagvuru sikayetleri*
Ates 76 (95.0)
Nefes darlig 71 (88.7)
Oksiiriik 69 (86.2)
Morarma 61 (76.2)
Dalginlik 58 (72.5)
Kusma 34 (42.5)
Agizdan kopiik gelmesi 31 (38.7)
Ishal 10 (12.5)
Havale gecirme 4 (5.0)
Fizik muayene bulgular*
Ates 76 (95.0)
Akcigerde ral 74 (92.5)
Dispne 73 (91.5)
Siyanoz 67 (83.5)
Tasikardi 57 (83.5)
Hepatomegali 40 (50.0)
Hipotansiyon 38 (47.5)
Mental degisiklik 26 (32.5)
Meningeal irritasyon bulgusu 7 (8.7)
Petesi 5 (6.2)

*

Hasta sayist (%)

Hastalarin getirildikleri sirasinda 39’unda
(%48.7) bronkopnémoni, 12’sinde (%15) akut
gastroenterit, 10’unda (%12.5) lober pnémoni,
altisinda (%7.5) kizamik sonrasi pnémoni
besinde (%6.2) ampiyem, dérdiinde (%5)
meningokoksemi ve ti¢linde (%3.7) menenjit
saptandi. Hastalarin klinigimize yatislari
sirasinda dordiinde (%5) konviilsiyon, 12’sinde
(%15) multiorgan yetersizligi, 15’inde (%19)
adult respiratuar distress sendromu, dordiinde
(%5) intrakranial kanama ve dordiinde (%5)
yaygin DIC saptandi.

Toplam 12 hastada (%15) sok tablosu gelisti. Sok
gelisen hastalarin besinde (%41.6) bronkop-
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noémoni, dérdiinde (%33.3) meningokoksemi,
ikisinde (%16.6) lober pnémoni, birinde (%8.3)
menenjit vardi. Sok bulgulari olan hasta
grubunda mortalite orani %83 (10 hasta) iken
tim grupta % 27.5 olarak saptandi.

Hastalarin 60’inda (%75) 16kosit sayis1 12000/
mm?3 {izerinde ikisinde (%2.5) 4000/mm?®’iin
altindaydi; 47 hastada (%58.7) periferik kan
yaymasinda band/nétrofil orani 0.2’nin iistiinde
bulundu. Hastalarin 33’tinde (%41.2) hematokrit
%30’un altinda, 36’sinda (%45) hemoglobin 10
gr/dl'nin altinda bulundu. Sekiz hastada (%10)
trombosit sayis1 150000/mm3’tin altinda
bulundu. Hastalarin sekizinde (%10) serum
kreatinin diizeyi 1.1 mg/dl tizerinde iken, 13
hastada (%16.2) transaminaz yiiksekligi
saptandi. Total biliriibin diizeyi 11 hastada
(%13.7) 1.5 mg/dl'nin iizerinde bulundu.

Hastalarin 23’tinde (%28.7) hemokiiltiirde tireme
oldu; 14 hastada Staphylococcus aureus (%17.5),
altisinda Streptococcus pneumonia (%7.5) ,
t¢linde gram negatif basil (%3.7) tredi.
Hemokdiltiiriinde iireme olan hastalarin 16’s1
(%69.5) oldi. Hemokiiltiiriinde tireme olup len
hastalarin altisinda (%26) sok tablosu vardi.
Lomber ponksiyon uygulanan hastalardan {igiine
piirtilan menenjit, birine tiiberkiiloz menenjit
tanist kondu; piiriilan menenjit saptanan
hastalarin birinde hem beyin-omurilik sivisinda
hem kan kiiltiiriinde Streptococcus pneumonia
iredi.

Herhangi bir saglik sorunu olmayan 20 kontrol
vakasinin yas ortalamasi 2.8 olup yas dagilimi 1-
13 yas arasinda degisiyordu; dokuzu kiz (%45),
111 erkekti (%55). Tablo II’de hasta ve kontrol
gruplarinin laboratuvar bulgular1 karsilastiril-
muistir. Hasta grubunda hemoglobin, hematokrit,
total protein, albiimin, kalsiyum ve sodyum
degerleri kontrol grubuna gore diisiik, ESR, PT,
aPTT, BUN, ve potasyum degerleri yiiksek
bulundu. Tiim hasta grubu ile kontrol grubu
arasinda hematokrit (p<0.05), hemoglobin
(p<0.001), lokosit sayist (p<0.001), PT
(p<0.001), aPTT (p<0.001), ESR (p<0.001),
BUN (p<0.05), AST (p<0.001), total protein
(p<0.001), albiimin (p<0.001) degerleri arasinda
anlamli fark saptandi.

Hasta grubunda serum ICAM-1 diizey orta-
lamas1 828.3 = 233.9 ng/ml, kontrol grubunda
serum ICAM-1 diizey ortalamast 277.9 = 52.0
ng/ml bulundu (Tablo II). Hasta ve kontrol
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gruplarinin serum ICAM-1 diizeyleri ista-
tistiksel olarak karsilastirildiginda anlamli fark
saptand1 (p<0.001).

Bazi hematolojik parametreler ve serum ICAM-
1 diizeyleri septik sok varligi/yoklugu ve
yasayanlar olenler olmak {izere iki alt gruba
ayrilarak istatistiksel olarak kiyaslandi (Tablo III).
Sok bulgularinin oldugu ve olmadig1 gruplar
karsilastirildiginda parametreler arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi.
Yasayan ve Olen gruplar karsilastirildiginda
hemoglobin (p<0.01), PT (p<0.05), aPTT
(p<0.05) ve ICAM-1 (p<0.001) yoniinden
istatistiksel olarak anlamli fark saptanirken diger
bulgularda anlamli fark saptanmadi.

Tartisma

Tedavi yontemlerindeki yeni gelismelere karsin
sepsis; mortalite ve morbiditenin 6nde gelen
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nedeni olmayi siirdlirmekte, erken tani ve tedavi
saglayan gostergelerin belirlenmesi konusu
onemini korumaktadir!®. Sepsis ve septik sokun
neden oldugu organ disfonksiyonu kompleks bir
olay olup dolasimdaki lokal mediattrlerin immiin
effektor ve hedef hiicre populasyonuyla iligkilidir.
Sepsiste akut organ disfonksiyonu muhtemelen
vaskiiler endotel zedelenmesi sonucunda olusur>.
Lokosit endotel etkilesmesi sonucu vaskiiler
endotel hiicrelerinden ve polimorf niiveli
l6kositlerden salinan selektin ve integrin
adhezyon molekiilleri enflamasyon alanina beyaz
hiicrelerin migrasyonunu saglar>!l. Calismalar
ICAM-1’in enflamatuar cevabin bir ¢ok
asamasinda Onemli rol oynadigini ileri
stirmektedir>12.

Sepsisin klinik belirtileri arasinda ates, tasikardi,
tagipne, mental durum degisiklikleri en sik
goriilenlerdir. Sepsisin tanisi icin ana belirti ates

Tablo II. Hasta ve kontrol gruplarinin laboratuvar bulgulari

Sepsis Kontrol

(n=80) (n=20) p
Hemoglobin (gr/dl) 9.9 * 2.7 125 £ 1.2 <0.001
Hematokrit (%) 302 = 7.8 36.9 + 3.2 <0.05
Lokosit sayist (103/mms3) 209 = 1.2 7.6 £ 1.67 <0.001
Trombosit sayist (103/mm?) 326 = 21 305 =+ 46 >0.05
Sedimentasyon hizi (mm/saat) 50.2 + 33.8 6.1 = 3.9 <0.001
PT (sn) 17.7 + 7.5 11.7 + 0.5 <0.001
aPTT (sn) 422 = 15.2 29.3 + 2.2 <0.01
ALT (U/L) 69.2 + 15.3 153 + 3.9 <0.001
AST (U/L) 117.8 + 36.3 29.1 + 8.2 <0.001
BUN (mg/dl) 17.5 = 15.6 11.0 = 2.7 <0.05
Kreatinin (mg/dl) 0.7 = 0.4 0.6 =+ 0.1 <0.03
Total biliriibin (mg/dl) 1.2 = 1.8 0.8 + 0.3 <0.03
Direkt biliriibin (mg/dl) 0.7 = 1.5 0.3 = 0.1 <0.03
ICAM-1 (ng/ml) 828.3 + 233.9 277.9 = 52.0 <0.001

Ortalama =+ 2 standart sapma.

Tablo III. Septik sokun varlig1 ve prognoza gore bazi hematolojik parametreler ve serum ICAM-1
diizeylerinin karsilagtirilmasi

Sok var Sok yok Yasayan Olen

(n=12) (n=68) p (n=58) (n=22) p
Hemoglobin (gr/dl) 9.1 = 2.4 10.1 = 2.8 >0.05 10.4 = 2.7 8.4 + 2.4 <0.01
Hematokrit (%) 27.5 * 6.75 30.7 = 8.0 >0.05 31.8 = 7.7 26.0 = 6.9 <0.1
Lokosit sayisi (103/mm?3) 20.4 + 6.8 21.1 = 124 >0.05 21.2 £ 12.0 20.8 £ 11.0 <0.5
Trombosit sayist (103/mm3) 258 + 24 349 + 22 >0.05 359 + 234 271 = 17 <0.1
PT (sn) 179 = 4.6 17.7 = 7.9 >0.05 16.7 = 4.8 20.3 = 11.8 <0.05
aPTT (sn) 46.0 = 13.0 41.6 = 15.7 >0.05 41.4 = 12.05 44.8 + 21.7 <0.05
ICAM-1 (ng/ml) 855.0 = 126.9 824.8 = 236.9 >0.05 784.3 = 131.8 943.8 = 349.8 <0.001

Ortalama = 2 standart sapma.
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olup bazi mediatérlerin (IL-1, IL-6, TNE PGE,
ve INF) salimimi sonucu olusur!3. Hastalarin
klinigimize basvuru nedenleri siklik sirasina
gore, ates, huzursuzluk, ve nefes darligiydi.
Sepsiste oryantasyon bozuklugu, letarji, ajitasyon
ve duyarlik azalmasi gibi merkezi sinir sistemi
bozukluklart bulunabilir!3-15. Calismamizda
vakalarin %95’inde ates, %83.5’inde tasikardi,
%383.5'inde siyanoz ve %32.5’inde mental durum
degisiklikleri saptandi.

Gelismekte olan iilkelerde alt solunum yolu
enfeksiyonlari, ishal, kizamik, menenjit ve
kizamik sonu bronkopndémoniler sik goriilen
6liim nedenlerindendir. Ulkemizde de bu
hastaliklar sepsise ve 6liime yol agan hastalik-
lardandir 6. Sepsisli hastalarimizin enfeksiyon
odaklar1 siklik sirasina gore; bronkopnémoni,
akut gastroenterit, lober pnémoni, kizamik
sonrasi pnémoni ve ampiyemdi.

Sepsise bakteriler, viruslar, mantarlar, riketsialar,
hatta protozoalar neden olabilir. Bunlar arasinda
gram negatif bakteriler en sik nedendir!0.1415,
Whalen ve arkadaslaril? sepsisli hastalarin
%71.4’tinde kan kiiltiirlinii pozitif saptamuislar,
calisma grubundaki hastalar hemokiiltiir
alinmadan 6nce antibiyotik kullanmamislardir.
Sessler ve arkadaslar1® hastalarin %28’inde kan
kiiltiirtini negatif saptamislardir. Bamberger ve
Gurley!® calismalarinda hastalarin yarisinda
etiyolojik ajan saptayamamislardir. Calismamizda
hastalarin 23’tinde (%28.75) hemokiiltiirde
tireme oldu. Hemokiltiirde iireme olan
hastalarin 14’tinde (%17.5) Staphylococcus
aureus, altisinda (%7.5) Streptococcus pneumonia,
ticinde (%3.79) gram negatif basil tiredi. Kan
kiiltiirlerinde tireme olmamasinin nedeninin
hastalarimizin ¢oguna klinigimize getirilmeden
once ampirik antibiyotik tedavisinin baslanmis
olmasina bagli oldugunu diisiindiik.

Sepsiste kirmizi hiicre yapimi azalir ve uzamis
enfeksiyoz siirecte bu daha belirgin hale gelir!8.
Sepsisli hasta grubunda kontrol grubuna gore
hemoglobin ve hematokrit degerleri daha disiik
ve istatistiksel olarak anlamliyd: (p<0.001).
Ayrica hemoglobin diizeyi 6len grupta yasayan
gruba gore istatistiksel olarak anlaml diizeyde
diisiik bulundu (p<0.001). Sepsiste l6kosit sayisi
cogunlukla artar!8. Bizim ¢alismamizda hasta
grubunda saglikli kontrol grubuna gore 16kosit
sayisl istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
bulundu (p<0.05). ESR enfeksiyon sirasinda
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artar ve tedaviye yanitin izlenmesinde degerli bir
gostergedir!8. Calismamizda ESR hasta grubunda
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek saptandi (p<0.001). Organ
yetmezligiyle ilgili bulgular cesitli sekillerde
ortaya cikabilir; bobrekler etkilendiginde azotemi
veya oligiiri, karaciger etkilendiginde serum
biliriibin diizeyleri ve karaciger enzimlerinde
yiikselme, pihtilasma sisteminin aktiflesmesi
durumunda DIC goriiliir!3-1519. Sepsisli hasta-
larimizda komplikasyonlarin siklik sirasina gore
adult respiratuar distress sendromu, multiorgan
disfonksiyon sendromu, konviilsiyon, DIC ve
intrakranial kanama saptandi. Calismamizda
serum BUN degeri hasta grubunda kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli ve
yiiksek saptand: (p<0.05). PT ve aPTT oOlen
grupta yasayan gruba gore istatistiksel olarak
anlamli ve uzamis bulundu (p<0.05).

Son yillarda sepsisin erken tanisi icin degisik
belirleyiciler konusunda arastirmalar yogunluk
kazanmistir. Sessler ve arkadaslarinin5 septik
soklu hastalarda yapmis olduklar1 bir ¢aligmada
ICAM-1 diizeyini saglikli gruba oranla belirgin
miktarda yiiksek saptadilar. Ayni ¢alismada dlen
hastalarda yasayanlara oranla serum ICAM-1
diizeyi belirgin olarak yiiksek bulundu. Kuster ve
arkadaslari?® yaptiklar1 bir ¢alismada neonatal
sepsisli prematiire bebeklerde serum ICAM-1
diizeyinin yiikseldigini bildirdiler. Cowley ve
arkadaslarinin* sistemik enflamatuar cevap
sendromlu hastalarda yapmis olduklar1 bir
calismada serum ICAM-1 diizeyleri anlamli
olarak yiiksek degerlerde saptanmistir. Bu
arastiricilar ICAM-1 diizeyinin E selektin kadar
organ yetmezliginin erken bir belirteci olmadigini
buna karsin organ yetmezligiyle paralel olarak
yiiksek konsantrasyonda oldugunu bildirdiler.
Kayal ve arkadaslarinin!® yaptig1 calisma sepsisli
hastalarda ICAM-1 diizeylerinin multiorgan
yetersizligi gelismesiyle baglant1 gosterdigini ve
yiiksek derecede spesifik ve sensitif oldugunu
desteklemektedir. Whalen ve arkadaslar1!” da
sepsisli multiorgan yetmezligi olan hastalarda
plazma ICAM-1 diizeyinin arttigini saptadilar.
Egerer ve arkadaslar??! sepsisli hastalarda ICAM-
I’in sepsisin spesifik olmayan bir belirleyicisi
oldugunu saptadilar. Calismamizda sepsisli
vakalarda ICAM-1 diizeyini ortalama
828.3 = 223.9 ng/ml, saglikli kontrol grubunda
ortalama 277.9 = 52.0 ng/ml olarak saptadik.
Buna gore sepsisli hastalarda ICAM-1 diizeyi
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kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlaml
ve yliksek bulundu (p<0.001).

Son yillarda arastirmalarda sepsisli hastalarda
ICAM-1 diizeyinin prognoza etkisi 6nem
kazanmugtir. Sessler ve arkadaslari® 6len septik
soklu hastalarda serum ICAM-1 diizeyini
yasayanlara oranla belirgin olarak yiiksek
buldular. Endo ve arkadaslar1?? sepsisli
multiorgan yetersizligi olan ve ICAM-1 diizeyi
yiiksek olan hastalarda prognozun daha kotii
oldugunu ve iyilesme sirasinda soluble adhezyon
molekil diizeyinin hizla distliglini bildirdiler.
Cowley ve arkadaslar1’> da ICAM-1 diizeyinin
organ yetmezligiyle baglanti gdsterdigini
bildirdiler. Calismamizda 6len sepsisli hastalarda
serum ICAM-1 diizeyi ortalama 943.8 = 349.8
ng/ml, yasayan grupta ise 784.3=131.8 ng/ml
olarak saptadik. Buna gore Olen sepsisli
hastalarda yasayanlara gore serum ICAM-1
diizeyi anlamli olarak yiiksek saptandi (p<0.001).

Sepsiste akut organ zedelenmesinin neden-
lerinden biri vaskiiler endotel zedelenmesidir.
Sepsisli hastalarda ICAM-1 endotel aktivas-
yonunun gostergesi olarak kabul edilmektedir.
Son yillarda enfeksiyon ve sepsisin erken
donemde taninip tedavi edilmesinde artmis
ICAM-1 diizeylerinin yol gosterici olabilecegi
diistiniilmektedir. Ayrica septik sokta mortalite
ve morbiditenin saptanmasinda yeni bir gosterge
olarak kullanilabilecegi goriisii agirlik kazan-
maktadir.

Calismamizda sepsisin tanisinda ve prog-
nozunun tayininde serum ICAM-1 diizeyinin bir
belirte¢ olabilecegini saptadik. Mortalite ve
morbiditenin saptanmasi ve 6nlenmesinde erken
bir haberci olabilecegi kanisina vardik.

Ulkemizde ICAM-1 &l¢iimii yalnizca belirli
merkezlerde yapilabilmektedir ve sepsisin erken
tanisi icin yaygin olarak kullanilan bir yontem
yaygin olarak kullanilan bir yontem degildir.
Bunun nedeni kullanima yeni girmesi yanisira
pahali bir yontem olmasidir. Sepsisin erken
tanisina yardimci olmasi ve prognoz agisindan
prediktif degeri yiiksek olmasi nedeniyle rutin
kullanima girmesi kabul gérdiigiinde ICAM-1
tayini icin maliyeti daha diisiik yeni yontemler
gelistirilmesi icin calismalar yapilmasi gerek-
tigini diistinliyoruz. Ayrica sepsis ve septik sokun
pediatrik enfeksiyonlar icinde mortalitesi en
yiiksek ve tedavi masraflari ¢ok yiiksek diizeyde
olan bir hastalik oldugu diisiiniilecek olursa
maliyetim ikinci plana itilebilecegi kanisindayiz.

Sepsisli Cocuklarda Serum Interseliiler Adezyon Molekiilii-1 Diizeyleri
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