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ÖÖzzeett
Eritrosit sedimentasyon h›z› (ESH) enfeksiyon, enflamasyon, neoplazi ve doku hasar› gibi patolojik durumlarda artmakta ve bu art›fl genellikle
hastal›¤›n aktivasyonu ile parelellik göstermektedir. ESH art›fl›  bu patolojik durumlar›n d›fl›nda, hiçbir hastal›¤› olmayan fliflman eriflkin ve ço-
cuklarda yüksek olarak saptanm›flt›r. ESH, akut faz proteinleri öncelikli olarak fibrinojen , alfa, beta - gamma globülinler ve albümin, eritrosit
say›s›, flekil ve deformabilitesi, ve plazma viskozitesinde de¤ifliklik gibi faktörlerden etkilenmektedir. Eritrosit sedimentasyon h›z› ölçümünde
kullan›m› en iyi bilinen, yüksek ve düflük de¤erleri en iyi ay›rt eden yöntem “Westerngreen metodu”dur. Eritrosit sedimentasyon h›z›n›n hasta-
l›k göstergesi bilimsel olarak güvenilir olmamas›na ra¤men, çeflitli hastal›klar›n tan› ve takibinde basit, ucuz ve yayg›n kullan›labilir bir yöntem
olarak hala güncelli¤ini korumaktad›r.
AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr::  EErriittrroossiitt  sseeddiimmeennttaassyyoonn  hh››zz››,,  ççooccuukk

SSuummmmaarryy
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.
KKeeyy  wwoorrddss::  EErryytthhrrooccyyttee  sseeddiimmeennttaattiioonn  rraattee,,  cchhiilldd

Girifl-Tarihçe

Eritrosit sedimentasyon h›z› eritrositlerin bir saatlik
süredeki düflme mesafesinin ölçümü olarak tan›m-
lan›r. ‹lk olarak Greek, eritrositlerin sedimentasyo-
nu ile fibrinojen aras›ndaki iliflkiyi öne sürene ka-
dar, ESH’› ile ilgili bilgilerimizi yeterince gelifltire-
medi¤imiz görülmüfltür. Greek’e göre ESH baz›
kötü bedensel durumlar› tesbit etmede kullan›lan
bir yoldur. Daha sonra Robin Fahreus (1) baz›
plazma proteinlerinin aglütinasyon kapasitesini

ölçmüfl, fibrinojenin globulinden daha güçlü bir
aglütinatör ve globulinin’de albuminden daha aktif
oldu¤unu gösterek ESH’n› etkileyen faktörlere da-
ha da aç›kl›k getirmifltir.

Eritrosit Sedimentasyon H›z›n›n Mekanizmas› 

Eritrositler, dansitelerinin plazmadan daha fazla ol-
mas› nedeniyle in vitro ortamda çökerler. Önce tek
aks boyunca agrege olarak rulo formasyonu’nu
meydana getirirler, böylece oluflan partiküllerin
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a¤›rl›klar› yüzey alanlar›na göre artarak eritrositle-
rin plazma içinde düflme h›z› da artar (1,2).
Eritrositler, normalde yüzeylerindeki salisilik asidin
karboksil gruplar›na ba¤l› olarak negatif yüklü ol-
duklar› için birbirlerini iterler ve agrege olmazlar.
Birçok plazma proteini pozitif yüklü oldu¤u için
eritrositlerin itici kuvvetlerini azalt›p agregasyon ve
rulo formasyonu oluflumunu artt›rarak plazma için-
de düflme h›zlar›n› artt›r›r ( 1, 2, 3, 4).

ESH’ n›n üç ayr› faz› vard›r; (1)

11))  HHaazz››rrll››kk  aaggrreeggaassyyoonnuu::  Van der vals kuvvetleri
(negatif ve pozitif yükler aras›nda oluflan kuvvet)
eritrositleri s›k›ca ba¤lar.
22))  HH››zzll››  ddüüflflmmee::  Eritrositler makromoleküllerle ag-
rege olur ve y›¤›n oluflturur. Bu y›¤›n oluflumu tek
hücreye k›yasla daha h›zl› düfler. 
33))  PPaakkeettlleemmee::  Dipte biriken eritrosit kütlesi çökme
h›z›n› yavafllat›r ve bu da ölçülen eritrosit sedimen-
tasyon h›z›n› yavafllat›r.
Eritrosit sedimantasyon h›z› eritrositlerin aglüti-
nasyonu ve rulo formasyonuna ba¤l›d›r.
Rulo formasyonunu bafll›ca üç faktör belirler: 
1) Eritrositlerin özellikleri.
2) Plazman›n gerilme kuvveti ve viskozitesi.
3) Plazmadaki makromoleküllerin köprü yapma gücü.
Fibrinojen yüksek moleküler a¤›rl›¤› ve i¤ne fleklin-
deki yap›s›yla en güçlü eritrosit agregatörüdür
(1,2,3). Hemostazda majör rol oynayan ve muhte-
melen ayn› zamanda doku onar›m› ve iyileflmesinde
de rolü olan bir plazma proteinidir. Fibrinojen mole-
külü; disülfit ba¤› ile ba¤lanm›fl iki ayr› subünit içe-
rir, her bir subünit üç polipeptit zinciri bulundurur.
Fibrinojen yaralanm›fl damarlar›n yap›sal bütünlü¤ü-
nü yeniden sa¤layan trombosit-fibrin hemostatik
pla¤›n›n esansiyel yap›sal elementidir. Çeflitli göz-
lem ve araflt›rmalarda fibrinojen ve fibrinin ayn› za-
manda endotel hücreleri ile etkileflim gösterdi¤i, bu
hücrelerin adezyon, sitoskletal organizasyon ve mo-
tilitesini uyard›¤› gösterilmifltir. Vasküler hasar olan
bölgede subendotelyal fibrin depolanmas›n›; doku
onar›m› ve yara iyileflmesine neden olan adezyonu
ve endotel hücre proliferasyonunu bafllat›r (5).
Alfa ve gama globulinler yaklafl›k olarak fibrinoje-
nin yar›s› kadar agregasyon gücüne sahiptir. Albu-
minin ESH’na katk›s› en azd›r. ESH’na oransal ola-
rak katk›lar› s›ras›yla fibinojen’in %55, α-2 mak-

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

Eritrosit Sedimentasyon H›z› Ölçümünde 
Kullan›lan Metodlar (1,2,4)

11))  WWeesstteerrnnggrreenn  mmeettoodduu  
Eritrosit sedimentasyon h›z› ölçümünde kullan›m›
en iyi bilinen, yüksek ve düflük de¤erleri en iyi ay›r-
teden yöntemdir. Dört volüm kan bir volüm
%3,8’lik sodyum sitrat ile kar›flt›r›l›r. Sodyum sitrat
ve kan örne¤i direkt olarak kar›flt›r›lmal› ve kan al›n-
d›ktan sonra iki saat içinde ölçüm yap›lmal›d›r.
Standart westergren cam tüpü tepedeki s›f›r nok-
tas›na kadar doldurulmal›, vertikal pozisyona ayar-
lanmal› ve bir saat bekletilmelidir. Dipten kolonun
tepesine kadar olan mesafe belirlenmelidir . So-
nuçlar westerngren x/mm fleklinde ifade edilmeli-
dir. Sonucun do¤rulu¤u için antikoagülan ve kan›n
yeterince kar›flt›r›lmas›, testin iki saat içinde oda ›s›-
s›nda yap›lmas›, tüpün vibrasyonundan kaç›n›lmas›
gereklidir. Bu yöntemde antikoagülan olarak EDTA
(etilendiamin tetraasetik asit) da kullan›labilir.
22))  WWiinnttrroobbee  mmeettoodduu  
Ölçüm antikoagülan olarak oksalat içeren 100 mm’-
lik tüp kullan›larak yap›l›r. Dilüsyon gerekmez ve hafif
orta derecede sedimentasyon yükseklikleri için daha
spesfiktir. Daha büyük de¤erlerde küçük tüp daha
h›zl› paketleme aflamas›na sebep olur. Bu nedenle
vintrobe metodu asimetrik makromoleküllerin belir-
gin art›fl›na ba¤l› durumlarda daha az duyarl›d›r, yan-
l›fl olarak daha düflük sonuçlar elde edilir.
33))  MMüühhüürrllüü  vvaakkuumm  eekkssttrraassyyoonn  mmeettoodduu  ((sseeddiittaaiinneerr))  
Hastan›n kan› direkt olarak antikoagülan içeren si-
likonlu bir tübe (seditainer tübü) al›n›r.
44))  MMiikkrroo  eerriittrroossiitt  sseeddiimmeennttaassyyoonn  hh››zz››  
Çocuklarda az miktarda kan ile çal›fl›labilmesi aç›-
s›ndan kullan›l›fll› bir metoddur. Westergren dü-
zeyleri ile korelasyon gösterir. Birkaç damla kan ile
çal›fl›labilir. Süt çocuklar›nda sistemik enfeksiyonu
göstermek amac›yla kullan›l›r. Artm›fl mikro ESH
ciddi bakteriyel enfeksiyonu olan çocuklar›n ço-
¤unda saptanmas›na ra¤men respiratuar distres
sendromunda, aspirasyon pnomonisi ve atelekta-
zilerde genellikle normaldir (4).
55))  ZZeettaa  sseeddiimmeennttaassyyoonn  hh››zz››  
Sedimentasyon ifllemini h›zland›rmak için tüp ya-
vaflça çevrilir. Sadece 0.1 ml kan gerektirmesi, üç
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dakikada sonlanmas› ve anemi için düzeltmeye
olanak tan›mas› üstünlükleri olarak say›labilir.

Eritrosit Sedimentasyon H›z› Normal De¤erleri

Yafl ve cinsiyete göre de¤iflkenlik gösterir. Kad›nlar
erkeklere göre daha yüksek bir bazal sedimentas-
yon de¤erine sahip olma e¤ilimindedir. Bu fark›n
androjenlerden kaynakland›¤› düflünülmektedir. 
Yafla ve cinsiyete göre normal kabul edilen ESH
de¤erleri afla¤›daki gibidir: 
• 1-12 yafl aras› çocuklar için 10-20 mm/saat.
• 12 yafl›ndan büyük erkek çocuklar için < 15
mm/saat.
• 12 yafl›ndan büyük k›z çocuklar için < 20
mm/saat.
• Puberteden sonra normal de¤erin üst s›n›r› her
5 y›l için 0.85 mm/saat artar. 
• Westerngren metodu ile ölçülen ESH’n›n yafla
göre maksimum de¤eri kabaca hesaplanabilir (6):

ESH (Erkek ): Yafl / 2 mm/saat.
ESH (Kad›n): (yafl + 10) /2 mm/saat..

Eritrosit Sedimentasyon H›z› Art›fl›n›n 
Klinik Önemi 

Eritrosit sedimentasyon h›z› klinik ortam›nda basit,
ucuz ve genifl uygulama alan›na sahip bir testtir.
Normal, düflük veya yüksek h›zlar genifl bir hasta-
l›k grubunda tan› ve tedaviye yard›mc› olarak kulla-
n›l›r. Teknik olarak minimal gereç kullan›larak ko-
layl›kla yap›labilir. Klini¤imizde ESH ölçümünün
hastaya maliyeti 5 milyon lirad›r. 
ESH art›fl› klinik olarak üç tip bilgi edinmek ama-
c›yla kullan›l›r:
1) Hastal›k olup olmad›¤›n› anlamak.
2) Bilinen hastal›¤›n seyrini ve sürecini takip etmek .
3) Tedaviye cevab› de¤erlendirmek.

Eritrosit Sedimentasyon H›z›n› Artt›ran 
Hastal›klar (1, 4, 6, 9)

11))  EEnnffeekkssiiyyoonnllaarr
• Bakteriyel ve viral enfeksiyonlar
• Enfeksiyöz hepatitler

Eritrosit Sedimentasyon H›z›’n› Etkileyen Faktörler (2,6,7,8); 

AArrtttt››rraannllaarr::
• Makrositoz
• Hiperkolesterolemi
• Fibrinojen art›fl›
• γ-β globulin art›fl›
• Teknik faktörler: 

Tüpün sallanmas›
Yüksek oda ›s›s›nda ölçüm.

• ‹laçlar:
Dekstran
Metil dopa
Metilserjid
Penisilamin
Teofilin
Trifluperidol
Vitamin A
Heparin
Do¤um kontrol haplar›

• Gebelik 
• Obezite 
EEttkkiilleemmeeyyeennlleerr::
• Vücut ›s›s›
• Son yenen yemek
• Non steroidal anti enflamatuar ilaçlar

AAzzaallttaannllaarr::
• Polisitemi 
• Eritrosit anomalileri:

Orak hücreli anemi
Sferositoz
Akantositoz
Mikrositoz

• Hipofibrinojenemi:
Yayg›n damar içi p›ht›laflma
Masif hepatik nekroz

• Yüksek lökosit say›s›
• Teknik faktörler:

Tüpün boyunun k›sa olmas›
Düflük oda ›s›s›
Kan örne¤inin 2 saatten fazla bekletilmesi
Fazla antikoagülan kullan›lmas›

• ‹laçlar:
Kinin
Salisilatlar
Yüksek doz steroidler 

• Kafleksi 
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• Kedi t›rm›¤› hastal›¤›
• Tüberküloz 
• Sekonder sifiliz
• Sistemik mantar enfeksiyonlar›.

22))  NNoonneennffllaammaattuuaarr  vveeyyaa  bbiilliinnmmeeyyeenn  mmeekkaanniizzmmaallaarr
• Obezite
• Eritrosit flekli normal olan anemiler
• Multipl myelom
• Renal hücreli karsinoma
• Glomerulonefritler
• Hipotiroidizm
• Kronik böbrek yetersizli¤i
• Diyabet ve nefropati

33))  EEnnffllaammaattuuaarr  mmeekkaanniizzmmaallaarr
• Hodgkin hastal›¤›
• Lenfoproliferatif hastal›klar
• Paraneoplastik sendromlar
• Kollajen vasküler hastal›klar
• Akut romatzmal atefl ve di¤er 

poststreptokokal durumlar
• Myokard enfaktüsü
• Postperikardiyotomi sendromu
• Lenfositik tiroidit 
• Kawasaki hastal›¤›
• Serum hastal›¤›
• Yan›klar 
• Enflamatuar barsak hastal›klar› 
• Histiyositozlar
• Nötrofilik dermatozlar
• Benin hiperplastik lenfadenopati

1) Enfeksiyonlar

Birçok enfeksiyon ESH art›fl›na neden olur. Ge-
nellikle bakteriyel ve viral enfeksiyon tablolar›n›n
birbirinden belirgin flekilde farkl› oldu¤una inan›l›r.
Bakteriyel enfeksiyonlar›n yüksek atefl, daha tok-
sik ve ciddi hastal›k tablosu ile iliflkili oldu¤u, ve
bunun labaratuvar testlerine yans›d›¤› düflünülür.
Bakteriyel enfeksiyonlarda akut faz yan›t›n›n virale
göre daha yüksek oldu¤u yorumu hakimdir. 
AAlltt  ssoolluunnuumm  yyoolluu  eennffeekkssiiyyoonnllaarr››::  Akut alt solunum
yolu enfeksiyonu olan çocuklarda yap›lan bir çal›fl-
mada konak cevab›n›n çok de¤iflken oldu¤u gös-
terilmifltir (10). Bakteriyel ve viral enfeksiyonu
olanlarda ortalama ESH, lökosit ve CRP de¤erleri
aras›nda anlaml› bir fark saptamam›fllard›r (10).
Bu tetkiklerin nonspesifik oldu¤u, çeflitli fiziksel,

kimyasal, mikrobiyal uyaranlar›n neticesinde arta-
bilece¤i unutulmamal›d›r. Viral ajanlar invaziv en-
feksiyon yapma yetene¤ine sahipse (örn. Adeno-
virüs, influenza virüs gibi) bakteriyel enfeksiyona
benzer akut faz yan›t›na neden olabilir (10). 
NNeeddeennii  bbiilliinnmmeeyyeenn  aatteeflfl::  Eritrosit sedimantasyon
h›z› çocuklarda nedeni bilinmeyen ateflin de¤erlen-
dirilmesinde yard›mc› olabilir. Normal veya hafif art-
m›fl ESH, normal fizik muayene ve normal hemog-
ram ile birlikte % 90’›n üzerinde sonunda ciddi ol-
mayan hastal›k veya viral enfeksiyon göstergesi
olabilir. Sebebi bilinmeyen atefl olgular›nda kollo-
jen vasküler hastal›k veya enflamatuar bir süreç
mevcutsa ESH s›kl›kla 60 mm/saat’in üzerindedir. 
NNeeoonnaattaall  eennffeekkssiiyyoonnllaarr::  Enfekte yenido¤anlarda
ESH ilk 12 saatte genellikle normal s›n›r›n 1-2
mm/saat üzerinde bulunur. ‹kinci haftadan sonra
ise 17-20 mm/saat’in üzerindedir (11).
TTüübbeerrkküülloozz::  ESH ‘n›n tüberküloz tan›s›nda kullan›-
m›na yönelik yap›lan bir çal›flmada çocukluk ça¤›
tüberkülozunda ESH art›fl› beklenen bir bulgu ol-
mas›na ra¤men vakalar›n 1/4’ünde tan› s›ras›ndaki
ESH normal saptanm›flt›r. Kültür pozitif ve semp-
tomatik hastalar›n ESH’lar› kültür negatif ve
asemptomatik olanlara göre belirgin olarak yüksek
bulunmufl, yafl veya tüberkülin reaktivitesi aras›n-
da bir iliflki olmad›¤› gösterilmifltir (12). Akci¤er tü-
berkülozu olan 320 vakada yap›lan farkl› bir çal›fl-
mada bu vakalardaki ESH yüksekli¤inin yafl ile de-
¤iflkenlik gösterdi¤i ve 60 yafl›n üzerinde daha
yüksek, 30 yafl›n alt›nda ise daha düflük de¤erler
saptand›¤› gösterilmifltir. Ayr›ca sedimentasyon
h›z›n›n hastal›k yay›l›m› ile korelasyon gösterdi¤i
fakat kavitasyon varl›¤› ile iliflkisi olmad›¤› gösteril-
mifltir (13).
Akci¤er tüberkülozu olan hastalar›n % 32’sinde
anemi, % 18-40 oran›nda lökositoz ve nötrofili, %
8’inde trombositoz ve klinik olarak daha ciddi se-
yir gösteren vakalardan oluflan grupta % 16-46
oran›nda lökopeni, lenfopeni ve nötropeni saptan-
m›flt›r (14, 15).

2) Enflamatuar mekanizmalar 

KKoollllaajjeenn  vvaasskküülleerr  hhaassttaall››kkllaarr::  Kollajen vasküler
hastal›¤› olan hastalar›n s›kl›kla ESH yüksekli¤i
mevcuttur. Genel olarak ESH h›z›n›n hastal›k akti-
vitesine göre de¤iflti¤i düflünülmektedir.
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ESH n›n de¤erlendirilmesi polimyaljiya romatika
ve temporal arterit gibi kollajen-vasküler hastal›kla-
r›n tan›land›r›lmas›nda önemli bir kriter olarak ka-
bul edilmektedir (16, 17).
AAkkuutt  RRoommaattiizzmmaall  AAtteeflfl::  ‘Akut Romatizmal Atefl’li
hastalarda enflamasyonun derecesi ESH, CRP gi-
bi nonspesifik göstergelerle ölçülür. Hastan›n ste-
roid veya aspirin ald›¤› durumlar d›fl›nda, poliartrit
veya karditi olan vakalarda bu testler hemen her
zaman pozitiftir. Buna karfl›l›k kore ile prezente
olan vakalarda s›kl›kla normaldir. Tedavi edilmeyen
hastalarda ESH’› 6 hafta –3 ay kadar yüksek kal›r
(18). Anti enflamatuar ilaçlar ESH’n› düflürebilir
fakat tedavi romatik süreç sonlanmadan kesilirse
ribaund yaparak yükselir (11) .
Kawasaki hastal›¤›nda viral enfeksiyonlar, hiper-
sensitivite reaksiyonlar› ve k›zam›ktan farkl› olarak
ESH ve CRP art›fl› hemen her zaman vard›r. Burns
ve arkadafllar›n›n (19) Kawasaki tan›l› 280 hasta-
da yapt›klar› çal›flmada Kawasaki tan›l› hastalar
bafllang›çta Kawasaki flüphesiyle hastaneye yat›-
r›lm›fl ay›r›c› tan›da yer alan k›zam›k, streptokok en-
feksiyonlar› gibi ateflli hastal›¤› olanlarla k›yaslan-
m›flt›r. Kawasaki hastalar›nda ESH’n›n di¤er gruba
göre belirgin flekilde yüksek oldu¤u gösterilmifltir.
Kawasaki grubunda ESH % 5 oran›nda normal
saptanm›fl, di¤er grupta ise bu oran % 36 bulun-
mufltur (19).
Trombositoz genellikle hastal›¤›n 7. gününden
sonra görülür. Koroner hastal›¤› saptanan Kawa-
sakilerin hemen hepsinde trombositoz ve yüksek
ESH saptanm›flt›r. Çok merkezli bir çal›flmada
900 Kawasaki flüphesi olan vaka de¤erlendirilmifl,
trombosit say›s› ve tüm akut faz paneli ( ESH,
CRP, a 1 AT) hastal›¤›n 7. gününden itibaren nor-
mal saptan›yorsa Kawasaki olas›l›¤›n›n çok düflük
oldu¤u sonucuna var›lm›flt›r (11).

3) Nonenflamatuar veya bilinmeyen mekanizmalar

Nefrotik sendrom’da Fibrinojen albuminden farkl›
olarak yüksek moleküler a¤›rl›¤a sahiptir ve bu
hastalarda hasarl› glomerüllerden filtre edilmez.
Hiperfibrinojenemi bu hastalarda s›kl›kla mevcut-
tur. Nefrotik sendromda albumin sentezindeki art›-
fla paralel olarak fibrinojen sentezinde de art›fl ol-
du¤u gösterilmifltir. Deneysel çal›flmalarda her iki
proteinin sentezinin birlikte uyar›ld›¤› saptanm›flt›r

(20). Yüksek fibrinojen düzeyi ve yüksek trombo-
tik komplikasyonlar gözlenmesi nedeniyle bu has-
talardaki eritrosit agregasyonu üzerine çeflitli ça-
l›flmalar yap›lm›flt›r (21). Nefrotik sendromlu vaka-
larda agregasyon yar› süresi ( AHT) ve zeta sedi-
mentasyon h›z› fleklinde ölçülen eritrosit agregas-
yonu bu hastalarda sa¤l›kl› kiflilere göre belirgin
yüksek bulunmufltur. Agregasyon yar› süresi ve
zeta sedimentasyon h›z› ile plazma fibrinojen dü-
zeyi aras›nda korelasyon saptanm›flt›r (22).
Kronik böbrek yetersizli¤i olan hastalarda yap›lan
birçok çal›flmada bu hastalarda ESH’n›n sa¤l›kl›
kiflilere göre yüksek oldu¤u gösterilmifltir (23, 24,
25, 26). Diyalize giren hastalardaki de¤erler diya-
liz öncesi gruptan yüksek bulunmufltur (26). Erit-
rosit sedimantasyon h›z›n›n fibrinojen, globulin
konsantrasyonu, lökosit say›s› ile pozitif korelas-
yon, hematokrit de¤eri ile negatif korelasyon gös-
terdi¤i saptanm›flt›r (25). Hemoglobin de¤erinden
etkilenmeyen zeta sedimentasyon h›z› ile yap›lan
ölçümlerde de ESH yüksekli¤i belirlenmifltir (26) . 
Hasta olmayan obez çocuklar›n zay›f olanlara gö-
re daha yüksek ESH’na sahip oldu¤u gösterilmifl-
tir ( 8, 27). Eritrosit sedimentasyon h›z› yüksek
olan diyabetik hastalarda mikroanjiopatik kompli-
kasyonlar›n daha s›k oldu¤u ve sedimentasyon h›-
z› artt›kça komplikasyonlar›n a¤›rlaflt›¤› görülmüfl-
tür ( 28 ).

Düflük Eritrosit Sedimantasyon H›z›

Eritrositlerin kendisine veya plazmadaki protein
anomalilerine ba¤l› olabilir. 
• Polisitemi’deki gibi çok fazla eritrosit rulo a¤›n›n
sertli¤ini azalt›r, eritrosit sedimentasyon h›z›nda
düflmeye eden olur ( 18).
• Orak hücreli anemi’de oldu¤u gibi anormal flekil-
li hücreler ESH’n› azalt›r. Düflük ESH orak hücreli
anemi için tipiktir (29). Orak hücreli anemide ESH
art›fl› okült enfeksiyonu, s›kl›kla osteomiyeliti gös-
terir (1, 30). Bununla birlikte vazooklüzif krizde de
rastlanan bir bulgudur (29, 30).
• Benzer flekilde hemolitik anemi hemoglobinopa-
ti, herediter sferositoz, pirüvat kinaz eksikli¤i de
anormal düflük ESH’na neden olabilir (18). 
• Düflük ESH’na neden olan en s›k plazma prote-
inleri ile ilgili anomali hipofibrinojenemidir. Hipofib-
rinojenemi herediter veya yayg›n damar içi p›ht›-
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laflma gibi ikincil olarak fibrinojenin tüketilmesine
ba¤l› ortaya ç›kabilir. Enfeksiyon hastal›¤› olan ço-
cuklarda düflük ESH örne¤in 4 mm/saat’in alt› s›k-
l›kla DIC’ i iflaret eder ve düflük plazma fibrinojen
konsantrasyonunu yans›t›r (9).
• ‹laçlar örne¤in antienflamatuar ajanlar yüksek
doz salisilatlar, kortizon, asparaginaz›n düflük
ESH’na neden oldu¤u gösterilmifltir. Eritrosit se-
dimantasyon h›z›n›n kollajen vasküler hastal›karda
hastal›k aktivitesinin de¤erlendirilmesi için kullan›l-
mas› nedeniyle özellikle önemlidir (1, 5).
• Makroglobulinemide oldu¤u gibi hiperviskozite
veya lösemilerdeki gibi lökositlerin afl›r› art›fl› erit-
rosit sedimentasyon h›z›n› azaltabilir (31). 
• Konjestif kalp yetersizli¤i: Hekimlere konjestif
kalp yetersizli¤i olan hastalarda ESH’n›n düflük ol-
du¤u ö¤retilmifltir. Bu düflünce Paul Wo-
od’un1936 y›l›nda yapt›¤› çal›flmada kalp yetersiz-
li¤i olan hastalarda ESH’n› düflük saptamas› ve di-
üretik tedaviden sonra art›fl gösterdi¤ini yay›nla-
mas› ile bafllam›flt›r (32).
Kalp yetersizli¤i olan 242 hasta ile 1991 y›l›nda
yap›lan bir çal›flmada vakalar›n sadece % 10’unda
ESH düflük saptanm›fl, ESH ile plazma fibrinojen
düzeyleri aras›nda korelasyon oldu¤u gösterilmifl-
tir (33). Tedaviyle sa¤ atriyum bas›nc›nda olan de-
¤iflikliklerle sedimentasyon h›z›n›n korelasyon gös-
terdi¤i belirlenmifltir (33).
‹lginç olarak sol ventrikül fonksiyon kayb›na ba¤l›

kronik kalp yetersizli¤i olan birçok hastada kronik
olarak yüksek plazma fibrinojen düzeyi buna ba¤l›
ESH yüksekli¤i saptanm›flt›r (33). Fibrinojen yük-
sekli¤inin bu hastalardaki ileri yafl, koroner arter
hastal›¤›, sistemik hipertansiyon, DM prevalans›n›n
yüksek olmas› ile iliflkili olabilece¤i düflünülmüfltür. 
Sa¤ kalp yetersizli¤i olan hastalarda ise sa¤ atriyal
bas›nç art›fl› ve hepatik konjesyon geliflir. Efllik
eden volüm ekspansiyonuna ba¤l› dilüsyon nede-
niyle plazma fibrinojen konsantrasyonu ve ESH
azal›r. Bu hastalarda artan sa¤ atrial bas›nç nede-
niyle yükselen intrahepatik sinüzoidal bas›nc›n fib-
rinojen yap›m›nda azalma veya y›k›m›nda art›fl ile
iliflkili olabilece¤i de düflünülmüfltür. 
Uzun süreli gözlem neticesinde ESH düflük veya
normal olan hastalar›n yüksek olanlara göre daha
kötü bir sürvi gösterdikleri saptanm›flt›r (33). 
• Kafleksi ve anoreksi’nin de ESH’n› düflürdü¤ü
gösterilmifl, bu düflüklük malnütrisyona ba¤l› dü-

flük fibrinojen sentezi ile iliflkilendirilmifltir (34, 35).
Eritrosit sedimantasyon h›z› tan› koydurucu bir
test olmamas›na ra¤men hastal›k göstergesi ola-
rak, çeflitli hastal›klar›n tan› ve takibinde basit,
ucuz ve yayg›n kullan›labilir bir yöntem olmas›yla
hala güncelli¤ini korumaktad›r. 
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