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Eritrosit sedimentasyon hizi
The erythrocyte sedimantation rate

Halit Cam(*), Hilda Cerci Ozkan(**)

Ozet

Eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) enfeksiyon, enflamasyon, neoplazi ve doku hasari gibi patolojik durumlarda artmakta ve bu artis genellikle
hastaligin aktivasyonu ile parelellik géstermektedir. ESH artisi bu patolojik durumlarin disinda, higbir hastaligi olmayan sisman erigkin ve go-
cuklarda yiiksek olarak saptanmistir. ESH, akut faz proteinleri ncelikli olarak fibrinojen , alfa, beta - gamma globdilinler ve albtimin, eritrosit
sayisi, sekil ve deformabilitesi, ve plazma viskozitesinde degisiklik gibi faktorlerden etkilenmektedir. Eritrosit sedimentasyon hizi élgtimiinde
kullanimi en iyi bilinen, yiiksek ve duistik degerleri en iyi ayirt eden yontem “Westerngreen metodu”dur. Eritrosit sedimentasyon hizinin hasta-
Ik gostergesi bilimsel olarak givenilir olmamasina ragmen, gesitli hastaliklarin tani ve takibinde basit, ucuz ve yaygin kullanilabilir bir yéntem
olarak hala giincelligini korumaktadir.

Anabhtar kelimeler: Eritrosit sedimentasyon hizi, gocuk

Summary

Erythrocyte sedimentation rate (ESR) increases in pathological conditions such as infection, inflammation, neoplasm and tissue damage and
this increase is generally parellel to the activation of the illness. Increased ESR is also found in fat adults and children without any other he-
alth problem. ESR is affected by facrors such as acute phase proteins, mainly fibrinogen, alpha, beta globulins and albumin, and number,
shape, deformability of erythrocytes and changes in plasma viscosity. The best known method to measure and to distinguish high and low
levels of ESR is the “Westergreen method”. Although ESR is not reliable as a disease marker, its simplicity, cheapness and widely usabi-
lity still makes it a practical mathod in the diagnosis and follow-up of disease.
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Giris-Tarihce

Eritrosit sedimentasyon hizi eritrositlerin bir saatlik
sliredeki diisme mesafesinin Slglimi olarak tanim-
lanir. ik olarak Greek, eritrositlerin sedimentasyo-
nu ile fibrinojen arasindaki iligkiyi 6ne stirene ka-
dar, ESH" ile ilgili bilgilerimizi yeterince gelistire-
medigimiz goérilmustur. Greek’'e gére ESH baz
kétli bedensel durumlari tesbit etmede kullanilan
bir yoldur. Daha sonra Robin Fahreus (1) baz
plazma proteinlerinin aglitinasyon kapasitesini

6lgmdus, fibrinojenin globulinden daha gticli bir
aglutinator ve globulinin'de albuminden daha aktif
oldugunu gosterek ESH'ni etkileyen faktorlere da-
ha da acgiklik getirmistir.

Eritrosit Sedimentasyon Hizinin Mekanizmasi

Eritrositler, dansitelerinin plazmadan daha fazla ol-
masi nedeniyle in vitro ortamda ¢okerler. Once tek
aks boyunca agrege olarak rulo formasyonu’'nu
meydana getirirler, bdylece olusan partikiillerin
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agirliklan ylizey alanlarina gore artarak eritrositle-
rin plazma icinde diisme hizi da artar (1,2).
Eritrositler, normalde ylizeylerindeki salisilik asidin
karboksil gruplarina bagl olarak negatif yukli ol-
duklari igin birbirlerini iterler ve agrege olmazlar.
Bircok plazma proteini pozitif ytkli oldugu igin
eritrositlerin itici kuvvetlerini azaltip agregasyon ve
rulo formasyonu olusumunu arttirarak plazma igin-
de diisme hizlarini arttinr (1, 2, 3, 4).

ESH’ nin (g ayri fazi vardir; (1)

1) Hazirhk agregasyonu: Van der vals kuvvetleri
(negatif ve pozitif yiikler arasinda olusan kuvvet)
eritrositleri sikica baglar.

2) Hizli diigme: Eritrositler makromolekiillerle ag-
rege olur ve yigin olusturur. Bu yigin olusumu tek
hiicreye kiyasla daha hizli diser.

3) Paketleme: Dipte biriken eritrosit kiitlesi gékme
hizini yavaslatir ve bu da 6lgiilen eritrosit sedimen-
tasyon hizini yavaslatir.

Eritrosit sedimantasyon hizi eritrositlerin aglti-
nasyonu ve rulo formasyonuna bagldir.

Rulo formasyonunu baslica g faktor belirler:

1) Eritrositlerin 6zellikleri.

2) Plazmanin gerilme kuvveti ve viskozitesi.

3) Plazmadaki makromolekiillerin képrii yapma giici.
Fibrinojen yuksek molekiler agirigi ve igne seklin-
deki yapisiyla en guclu eritrosit agregat6riidir
(1,2,3). Hemostazda majér rol oynayan ve muhte-
melen ayni zamanda doku onarimi ve iyilesmesinde
de rolii olan bir plazma proteinidir. Fibrinojen mole-
kalti; distilfit bagdi ile baglanmig iki ayr subiinit ice-
rir, her bir subinit g polipeptit zinciri bulundurur.
Fibrinojen yaralanmis damarlarin yapisal butunlugu-
ni yeniden saglayan trombosit-fibrin hemostatik
plaginin esansiyel yapisal elementidir. Cesitli g6z-
lem ve arastirmalarda fibrinojen ve fibrinin ayni za-
manda endotel hiicreleri ile etkilesim gosterdigi, bu
hiicrelerin adezyon, sitoskletal organizasyon ve mo-
tilitesini uyardi§i gosterilmistir. Vaskuler hasar olan
bdlgede subendotelyal fibrin depolanmasini; doku
onarimi ve yara iyilesmesine neden olan adezyonu
ve endotel hiicre proliferasyonunu baslatir (5).
Alfa ve gama globulinler yaklasik olarak fibrinoje-
nin yarisi kadar agregasyon glicline sahiptir. Albu-
minin ESH’na katkisi en azdir. ESH'na oransal ola-
rak katkilari sirasiyla fibinojen’'in %55, o-2 mak-

roglobulin’in %27, immiinglobulinler'in %11 ve al-
bumin’in %7'dir (3).

Eritrosit Sedimentasyon Hizi Ol¢ciimiinde
Kullanilan Metodlar (1,2,4)

1) Westerngren metodu

Eritrosit sedimentasyon hizi Slglimiinde kullanimi
en iyi bilinen, yiiksek ve diistik degerleri en iyi ayir-
teden yontemdir. Dort volim kan bir voliim
%3,8'lik sodyum sitrat ile kanstirilir. Sodyum sitrat
ve kan 6rnegi direkt olarak karnstiriimali ve kan alin-
diktan sonra iki saat iginde 6lgim yapilmalidir.
Standart westergren cam tiipl tepedeki sifir nok-
tasina kadar doldurulmali, vertikal pozisyona ayar-
lanmali ve bir saat bekletiimelidir. Dipten kolonun
tepesine kadar olan mesafe belirlenmelidir . So-
nuglar westerngren x/mm seklinde ifade edilmeli-
dir. Sonucun dogrulugu igin antikoagulan ve kanin
yeterince karistirnlmasi, testin iki saat icinde oda isI-
sinda yapilmasi, tliptin vibrasyonundan kaginilmasi
gereklidir. Bu yontemde antikoagtilan olarak EDTA
(etilendiamin tetraasetik asit) da kullanilabilir.

2) Wintrobe metodu

Olgtim antikoagiilan olarak oksalat iceren 100 mm'-
lik tlip kullanilarak yapilir. Dillisyon gerekmez ve hafif
orta derecede sedimentasyon ylkseklikleri igin daha
spesfiktir. Daha blytik degerlerde kiiguk tip daha
hizll paketleme asamasina sebep olur. Bu nedenle
vintrobe metodu asimetrik makromolekdllerin belir-
gin artisina bagl durumlarda daha az duyarlidir, yan-
Iis olarak daha distik sonugclar elde edilir.

3) Muhurlti vakum ekstrasyon metodu (seditainer)
Hastanin kani direkt olarak antikoagdilan igeren si-
likonlu bir tiibe (seditainer tiibii) alinir.

4) Mikro eritrosit sedimentasyon hizi

Cocuklarda az miktarda kan ile calisilabilmesi agi-
sindan kullaniligh bir metoddur. Westergren du-
zeyleri ile korelasyon gosterir. Birkag damla kan ile
calisilabilir. Stit gocuklarinda sistemik enfeksiyonu
gostermek amaciyla kullanilir. Artmis mikro ESH
ciddi bakteriyel enfeksiyonu olan gocuklarin ¢o-
gunda saptanmasina ragmen respiratuar distres
sendromunda, aspirasyon pnomonisi ve atelekta-
zilerde genellikle normaldir (4).

5) Zeta sedimentasyon hizi

Sedimentasyon islemini hizlandirmak igin tiip ya-
vasca cgevrilir. Sadece 0.1 ml kan gerektirmesi, ¢
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dakikada sonlanmasi ve anemi igin duzeltmeye
olanak tanimasi Usttinlikleri olarak sayilabilir.

Eritrosit Sedimentasyon Hizi Normal Degerleri

Yas ve cinsiyete gore degiskenlik gosterir. Kadinlar
erkeklere gére daha yiiksek bir bazal sedimentas-
yon degerine sahip olma egilimindedir. Bu farkin
androjenlerden kaynaklandigi diistintilmektedir.
Yasa ve cinsiyete gore normal kabul edilen ESH
degerleri asagidaki gibidir:
® 1-12 yas arasi gocuklar i¢gin 10-20 mm/saat.
e 12 yasindan biylk erkek cocuklar igin < 15
mm/saat.
e 12 yasindan blytk kiz c¢ocuklar igin < 20
mm/saat.
e Puberteden sonra normal degerin Ust sinir her
5 yil igin 0.85 mm/saat artar.
e Westerngren metodu ile dlgilen ESH'nin yasa
gore maksimum degeri kabaca hesaplanabilir (6):
ESH (Erkek ): Yas / 2 mm/saat.
ESH (Kadin): (yas + 10) /2 mm/saat..

Tirk Pediatri Arsivi 2002 37: 194-200

Eritrosi_t Sedimentasyon Hizi Artisinin
Klinik Onemi

Eritrosit sedimentasyon hizi klinik ortaminda basit,
ucuz ve genis uygulama alanina sahip bir testtir.
Normal, diisiik veya yiiksek hizlar genis bir hasta-
Iik grubunda tani ve tedaviye yardimci olarak kulla-
nilir. Teknik olarak minimal gereg kullanilarak ko-
laylikla yapilabilir. Klinigimizde ESH 6lgtiminin
hastaya maliyeti 5 milyon liradr.

ESH artisi klinik olarak g tip bilgi edinmek ama-
ciyla kullanilir:

1) Hastalik olup olmadigini anlamak.

2) Bilinen hastaligin seyrini ve siirecini takip etmek .
3) Tedaviye cevabi degerlendirmek.

Eritrosit Sedimentasyon Hizini Arttiran
Hastaliklar (1, 4, 6, 9)

1) Enfeksiyonlar
e Bakteriyel ve viral enfeksiyonlar
¢ Enfeksiy6z hepatitler

Eritrosit Sedimentasyon Hiz’'ni Etkileyen Faktorler (2,6,7,8);

Arttiranlar:
o Makrositoz
o Hiperkolesterolemi
e Fibrinojen artisi
¢ 1B globulin artisi
o Teknik faktorler:
Tlptln sallanmasi
Yiiksek oda isisinda 6lglim.
e ilaclar:
Dekstran
Metil dopa
Metilserjid
Penisilamin
Teofilin
Trifluperidol
Vitamin A
Heparin
Dogum kontrol haplari
o Gebelik
¢ Obezite
Etkilemeyenler:
o Vicut I1sisi
¢ Son yenen yemek
¢ Non steroidal anti enflamatuar ilaglar

Azaltanlar:
¢ Polisitemi
e Eritrosit anomalileri:
Orak hticreli anemi
Sferositoz
Akantositoz
Mikrositoz
e Hipofibrinojenemi:
Yaygin damar igi pihtilasma
Masif hepatik nekroz
¢ Yiksek I6kosit sayisi
o Teknik faktorler:
Tlptin boyunun kisa olmasi
Dustk oda isisi
Kan &rneginin 2 saatten fazla bekletiimesi
Fazla antikoagtilan kullanilmasi
e ilaglar:
Kinin
Salisilatlar
Yiksek doz steroidler
o Kaseksi
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o Kedi tirmigi hastaligi

o Tuberkiiloz

o Sekonder sifiliz

¢ Sistemik mantar enfeksiyonlari.
2) Nonenflamatuar veya bilinmeyen mekanizmalar

¢ Obezite

o Eritrosit sekli normal olan anemiler

o Multipl myelom

® Renal hucreli karsinoma

o Glomerulonefritler

¢ Hipotiroidizm

¢ Kronik b&brek yetersizligi

e Diyabet ve nefropati
8) Enflamatuar mekanizmalar

® Hodgkin hastalig

¢ Lenfoproliferatif hastaliklar

o Paraneoplastik sendromlar

¢ Kollajen vaskiiler hastaliklar

o Akut romatzmal ates ve diger

poststreptokokal durumlar

o Myokard enfaktlist

o Postperikardiyotomi sendromu

o Lenfositik tiroidit

o Kawasaki hastalig

e Serum hastalig

e Yaniklar

e Enflamatuar barsak hastaliklar

o Histiyositozlar

o Notrofilik dermatozlar

e Benin hiperplastik lenfadenopati

1) Enfeksiyonlar

Birgok enfeksiyon ESH artisina neden olur. Ge-
nellikle bakteriyel ve viral enfeksiyon tablolarinin
birbirinden belirgin sekilde farkli olduguna inanilir.
Bakteriyel enfeksiyonlarin yiiksek ates, daha tok-
sik ve ciddi hastalik tablosu ile iligkili oldugu, ve
bunun labaratuvar testlerine yansidigi distndilir.
Bakteriyel enfeksiyonlarda akut faz yanitinin virale
gore daha yiiksek oldugu yorumu hakimdir.

Alt solunum yolu enfeksiyonlari: Akut alt solunum
yolu enfeksiyonu olan gocuklarda yapilan bir galis-
mada konak cevabinin ¢ok degisken oldugu gos-
terilmigtir (10). Bakteriyel ve viral enfeksiyonu
olanlarda ortalama ESH, I6kosit ve CRP degerleri
arasinda anlaml bir fark saptamamislardir (10).
Bu tetkiklerin nonspesifik oldugu, cesitli fiziksel,

kimyasal, mikrobiyal uyaranlarin neticesinde arta-
bilecegi unutulmamalidir. Viral ajanlar invaziv en-
feksiyon yapma yetenegine sahipse (6rn. Adeno-
viriis, influenza viriis gibi) bakteriyel enfeksiyona
benzer akut faz yanitina neden olabilir (10).
Nedeni bilinmeyen ates: Eritrosit sedimantasyon
hizi gocuklarda nedeni bilinmeyen atesin degerlen-
dirilmesinde yardimci olabilir. Normal veya hafif art-
mis ESH, normal fizik muayene ve normal hemog-
ram ile birlikte % 90'in lizerinde sonunda ciddi ol-
mayan hastalik veya viral enfeksiyon gostergesi
olabilir. Sebebi bilinmeyen ates olgularinda kollo-
jen vaskiler hastalik veya enflamatuar bir siireg
mevcutsa ESH siklikla 60 mm/saat'in tizerindedir.
Neonatal enfeksiyonlar: Enfekte yenidoganlarda
ESH ilk 12 saatte genellikle normal sinirin 1-2
mm/saat lizerinde bulunur. ikinci haftadan sonra
ise 17-20 mm/saat’in lizerindedir (11).
Tiiberkiloz: ESH ‘nin tuberkiiloz tanisinda kullani-
mina yonelik yapilan bir galismada gocukluk gag
tberkllozunda ESH artisi beklenen bir bulgu ol-
masina ragmen vakalarin 1/4'tinde tani sirasindaki
ESH normal saptanmistir. Kultiir pozitif ve semp-
tomatik hastalarin ESH’lar kultir negatif ve
asemptomatik olanlara gére belirgin olarak yiiksek
bulunmus, yas veya tliberkilin reaktivitesi arasin-
da bir iligki olmadigi gosterilmistir (12). Akciger ti-
berkilozu olan 320 vakada yapilan farkl bir ¢alig-
mada bu vakalardaki ESH yiiksekliginin yas ile de-
giskenlik gosterdigi ve 60 yasin Uzerinde daha
yliksek, 30 yasin altinda ise daha diisiik degerler
saptandigi gosterilmistir. Ayrica sedimentasyon
hizinin hastalik yayilimi ile korelasyon gosterdigi
fakat kavitasyon varligi ile iliskisi olmadigi gosteril-
mistir (13).

Akciger tlberkilozu olan hastalarin % 32'sinde
anemi, % 18-40 oraninda I6kositoz ve noétrofili, %
8'inde trombositoz ve klinik olarak daha ciddi se-
yir gosteren vakalardan olusan grupta % 16-46
oraninda I6kopeni, lenfopeni ve nétropeni saptan-
migtir (14, 15).

2) Enflamatuar mekanizmalar

Kollajen vaskiiler hastaliklar: Kollajen vaskuler
hastaligi olan hastalarin siklikla ESH ytksekligi
mevcuttur. Genel olarak ESH hizinin hastalik akti-

vitesine goére degistigi duslinliimektedir.
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ESH nin degerlendiriimesi polimyaljiya romatika
ve temporal arterit gibi kollajen-vaskiiler hastalikla-
rin tanilandinimasinda 6nemli bir kriter olarak ka-
bul edilmektedir (16, 17).

Akut Romatizmal Ates: ‘Akut Romatizmal Ateg'li
hastalarda enflamasyonun derecesi ESH, CRP gi-
bi nonspesifik gdstergelerle 6lgiiltr. Hastanin ste-
roid veya aspirin aldigi durumlar disinda, poliartrit
veya karditi olan vakalarda bu testler hemen her
zaman pozitiftir. Buna karsilik kore ile prezente
olan vakalarda siklikla normaldir. Tedavi edilmeyen
hastalarda ESH'I 6 hafta —3 ay kadar yuksek kalir
(18). Anti enflamatuar ilaglar ESH'ni disiirebilir
fakat tedavi romatik siire¢ sonlanmadan kesilirse
ribaund yaparak yiikselir (11) .

Kawasaki hastaliginda viral enfeksiyonlar, hiper-
sensitivite reaksiyonlari ve kizamiktan farkl olarak
ESH ve CRP artisi hemen her zaman vardir. Burns
ve arkadaslarinin (19) Kawasaki tanili 280 hasta-
da yaptiklan calismada Kawasaki tanili hastalar
baslangigta Kawasaki stiphesiyle hastaneye yati-
rilmis ayirici tanida yer alan kizamik, streptokok en-
feksiyonlari gibi atesli hastaligi olanlarla kiyaslan-
mistir. Kawasaki hastalarinda ESH'nin diger gruba
gore belirgin sekilde yliksek oldugu gdsterilmistir.
Kawasaki grubunda ESH % 5 oraninda normal
saptanmis, diger grupta ise bu oran % 36 bulun-
mustur (19).

Trombositoz genellikle hastaligin 7. gilinlinden
sonra gortlir. Koroner hastaligi saptanan Kawa-
sakilerin hemen hepsinde trombositoz ve yiiksek
ESH saptanmigtir. Cok merkezli bir ¢alismada
900 Kawasaki stiphesi olan vaka degerlendirilmis,
trombosit sayisi ve tim akut faz paneli ( ESH,
CRP, a 1 AT) hastaligin 7. giiniinden itibaren nor-
mal saptaniyorsa Kawasaki olasiiginin gok dustik
oldugu sonucuna varilmigtir (11).

3) Nonenflamatuar veya bilinmeyen mekanizmalar

Nefrotik sendrom’da Fibrinojen albuminden farkli
olarak ytiksek molekiler agiriga sahiptir ve bu
hastalarda hasarli glomerillerden filtre edilmez.
Hiperfibrinojenemi bu hastalarda siklikla mevcut-
tur. Nefrotik sendromda albumin sentezindeki arti-
sa paralel olarak fibrinojen sentezinde de artis ol-
dugu gosterilmistir. Deneysel galismalarda her iki
proteinin sentezinin birlikte uyarildi§i saptanmistir
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(20). Yuksek fibrinojen diizeyi ve yiiksek trombo-
tik komplikasyonlar gézlenmesi nedeniyle bu has-
talardaki eritrosit agregasyonu Ulzerine gesitli ¢a-
lismalar yapilmistir (21). Nefrotik sendromlu vaka-
larda agregasyon yar siiresi ( AHT) ve zeta sedi-
mentasyon hizi seklinde 6lgiilen eritrosit agregas-
yonu bu hastalarda saglikli kisilere gore belirgin
yliksek bulunmustur. Agregasyon yari siresi ve
zeta sedimentasyon hizi ile plazma fibrinojen du-
zeyi arasinda korelasyon saptanmistir (22).
Kronik bdbrek yetersizligi olan hastalarda yapilan
birgok calismada bu hastalarda ESH'nin saglikli
kisilere gére yiiksek oldugu gésterilmistir (23, 24,
25, 26). Diyalize giren hastalardaki degerler diya-
liz 6ncesi gruptan yitksek bulunmustur (26). Erit-
rosit sedimantasyon hizinin fibrinojen, globulin
konsantrasyonu, I6kosit sayisi ile pozitif korelas-
yon, hematokrit degeri ile negatif korelasyon gds-
terdigi saptanmistir (25). Hemoglobin degerinden
etkilenmeyen zeta sedimentasyon hizi ile yapilan
Slgtimlerde de ESH yiiksekligi belirlenmistir (26) .
Hasta olmayan obez gocuklarin zayif olanlara go6-
re daha ylksek ESH'na sahip oldugu gosterilmis-
tir ( 8, 27). Eritrosit sedimentasyon hizi yiiksek
olan diyabetik hastalarda mikroanjiopatik kompli-
kasyonlarin daha sik oldugu ve sedimentasyon hi-
z1 arttikga komplikasyonlarin agirlastigi goriilmis-
tur (28).

Diisiik Eritrosit Sedimantasyon Hizi

Eritrositlerin kendisine veya plazmadaki protein
anomalilerine bagl olabilir.

e Polisitemi'deki gibi gok fazla eritrosit rulo aginin
sertligini azaltir, eritrosit sedimentasyon hizinda
diismeye eden olur ( 18).

e Orak hiicreli anemi'de oldugu gibi anormal sekil-
li hiicreler ESH'ni azaltir. Distik ESH orak hiicreli
anemi igin tipiktir (29). Orak hiicreli anemide ESH
artisi okilt enfeksiyonu, siklikla osteomiyeliti gos-
terir (1, 30). Bununla birlikte vazookliizif krizde de
rastlanan bir bulgudur (29, 30).

e Benzer sekilde hemolitik anemi hemoglobinopa-
ti, herediter sferositoz, pirtivat kinaz eksikligi de
anormal diisiik ESH'na neden olabilir (18).

e Diisik ESH'na neden olan en sik plazma prote-
inleri ile ilgili anomali hipofibrinojenemidir. Hipofib-
rinojenemi herediter veya yaygin damar igi pihti-
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lasma gibi ikincil olarak fibrinojenin tiiketilmesine
bagl ortaya cikabilir. Enfeksiyon hastaligi olan go-
cuklarda diistik ESH 6rnegin 4 mm/saat'’in alti sik-
Iikla DIC' i isaret eder ve duslik plazma fibrinojen
konsantrasyonunu yansitir (9).

e ilaglar 6rnegin antienflamatuar ajanlar yiiksek
doz salisilatlar, kortizon, asparaginazin dusuk
ESH'na neden oldugu gosterilmistir. Eritrosit se-
dimantasyon hizinin kollajen vaskiiler hastalikarda
hastalik aktivitesinin degerlendirilmesi igin kullanil-
masi nedeniyle 6zellikle 6nemlidir (1, 5).

e Makroglobulinemide oldugu gibi hiperviskozite
veya |6semilerdeki gibi I6kositlerin agir artisi erit-
rosit sedimentasyon hizini azaltabilir (31).

o Konjestif kalp yetersizligi: Hekimlere konjestif
kalp yetersizligi olan hastalarda ESH'nin diistik ol-
dugu Ogretilmistir. Bu dustnce Paul Wo-
0d'un1936 yilinda yaptigi calismada kalp yetersiz-
ligi olan hastalarda ESH'ni dlistik saptamasi ve di-
Uretik tedaviden sonra artis gosterdigini yayinla-
masi ile baslamistir (32).

Kalp yetersizligi olan 242 hasta ile 1991 yilinda
yapilan bir galismada vakalarin sadece % 10'unda
ESH dustik saptanmis, ESH ile plazma fibrinojen
diizeyleri arasinda korelasyon oldugu gosterilmis-
tir (33). Tedaviyle sag atriyum basincinda olan de-
gisikliklerle sedimentasyon hizinin korelasyon gos-
terdigi belirlenmistir (33).

ilging olarak sol ventrikiil fonksiyon kaybina bagli
kronik kalp yetersizligi olan birgok hastada kronik
olarak ylksek plazma fibrinojen diizeyi buna bagl
ESH yiiksekligi saptanmistir (33). Fibrinojen yiik-
sekliginin bu hastalardaki ileri yas, koroner arter
hastaligl, sistemik hipertansiyon, DM prevalansinin
yuksek olmasi ile iligkili olabilecegi distinulmustr.
Sag kalp yetersizligi olan hastalarda ise sag atriyal
basing artisi ve hepatik konjesyon gelisir. Eslik
eden vollim ekspansiyonuna bagli dillisyon nede-
niyle plazma fibrinojen konsantrasyonu ve ESH
azalir. Bu hastalarda artan sag atrial basing nede-
niyle ylUkselen intrahepatik sinlizoidal basincin fib-
rinojen yapiminda azalma veya yikiminda artis ile
iliskili olabilecegi de duslintlmustir.

Uzun siireli gézlem neticesinde ESH dustik veya
normal olan hastalarin yiiksek olanlara gére daha
kétii bir stirvi gosterdikleri saptanmistir (33).

o Kaseksi ve anoreksi'nin de ESH'ni dustrdigu
gosterilmis, bu dustiklik malnitrisyona bagh du-

siik fibrinojen sentezi ile iliskilendirilmistir (34, 35).
Eritrosit sedimantasyon hizi tani koydurucu bir
test olmamasina ragmen hastalik gostergesi ola-
rak, cesitli hastaliklarin tani ve takibinde basit,
ucuz ve yaygin kullanilabilir bir yéntem olmasiyla
hala gtincelligini korumaktadir.
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