I¢ Hastaliklar:

Eritrosit Sedimentasyon Hizi ve

Klinikte kullanilan en eski testlerden biri olan
Eritrosit Sedimentasyon Hizi (ESH) giiniimiizde de
yaygin olarak kullanilmaktadir. Altta yatan kronik
veya akut bir hastaligin C-reakif protein (CRP),
lokositoz ve ates gibi nonspesifik bir belirleyicisi
(marker) olan bu ucuz ve kolay test eski Yunanlilar
tarafindan bilinmekle birlikte, bugiinkii anlamda ilk
defa Robin Fahraeus'un 1918 yilinda gebeligin tani
st ig¢in bir test ararken hamile kadinlarda, hamile
olmayanlara gore eritrosit sedimentinin daha hizh
¢Oktigiini bulmast ile uygulamaya sokulmustur (1).

Konunun daha iyi anlasilmasi amaciyla su bas-
liklar altinda incelenmesi uygundur.

1. Tarihge,

2. Eritrosit yapist ve rulo olusumunun fiziko-
kimyasal o6zellikleri,

3. ESH'n1 6l¢gmede kullanilan yontemler,

4. Artmis ve azalmis ESH'nin klinik 6nemi.

TARIHCE

Klinikte ESH'nin 6l¢me ydntemi ve yorumunda
gee¢misten giiniimiize ¢ok az bir degisiklik olmustur.
Fahraeus, bu testin 6nemli 6zelliklerini hemen hemen
timiini tanimlamistir. Sedimentasyonun membranla-
nndaki elektrostatik yiiklerin azalmasi sonucu eritro-
sitlerin aglutine olmasina baglit olarak hizlandigin1
one sirmistiir. Fahraeus bazi plazma proteinlerinin
aglutinasyon kapasiteleri oldugunu tespit etmis ve
fibrinojenin globulinden, globulinin albuminden daha
giiclii oldugunu bulmustur. Ayrica 1s1 ve diger fiziko-
kimyasal degiskenlerin, c¢esitli patolojik veya fizyolo-
jik durumlarin (hamilelik) meydana getirdigi ESH
degismelerini incelemistir (1).

FizyoLOJisSi

Eritrosit sedimentasyonu eritrositlerin agregas-
yonu ve rulo olusumuna baglidir. Rulo olusumu;

1. Eritrositlerin ozellikleri,
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2. Plazma viskozitesi,

3. Makromolekiillerin baglayic1 kuvvetine bagli-
dir (2).

Asagi c¢eken ¢oktiriicii giic dogrudan hiicrenin
kiitlesi ile ytizdiriicii gili¢ ise eritrositlerin hacmi ile
orantilidir. Bu iki zit yonli giic normalde birbirine
¢ok yakindir. Rulo olusumu, total voliimdeki artma-
ya gore total kiitlede daha fazla bir artmaya neden
olmakta ve yer ¢ekimi giiciinii artirarak ESH'ni1 hiz-
landirmaktadir (3).

Rulo formasyonunu belirleyen en Onemli faktor
hiicreler arasindaki total elektriki sarj olup fizyolojik
sartlarda her hiicre negatif itici bir yiik tasir. Bu itici
gii¢ eritrosit ylizeyindeki sialik asit karboksil (N-acet-
ylneuraminic acid) gruplar1 tarafindan olusturulur
(2, 4). Bu elektrostatik kuvvet en az 15 nm'ye kadar
uzanir (yaklasik iki eritrosit ¢capi uzakligi). Negatif
yik nedeniyle eritrositler normalde birbirini iterler
ve agrege olmazlar. Bu negatif yiikiin 6nemi neuromi-
nidoz ile muamele edilen hiicrelerin sialik asitlerini
kaybetmesi sonucu agregasyonun artmasiyla gosteril-
mistir. Bir ¢ok plazma proteini bu yiikii notralize ede-
rek veya pozitif yliik olusturarak itici kuvvetlerin azal-
masina, rulo olusumu ile birlikte ESH'nin hizlanmasi-
na neden olur. Fibrinojen ve gammaglobulin gibi bir-
¢ok asimetrik molekiil eritrosit agregasyonuna katki-
da bulunur. Albumin referans alinarak yapilan 6l¢iim-
lerde fibrinojen 10, betaglobulin 10, alfaglobulin 5,
gamaglobulin 2 oraninda agregasyona istirak ederken,
fizyolojik kosullarda CRP'nin ESH {izerine etkisi
yoktur (5).

In vitro c¢aligsmalar fibrinojen veya globulindeki
ESH'nda artma ile birlikte oldugunu gdstermistir.
Bununla birlikte in vivo olarak fibrinojendeki artis
herzaman ESH'ni artirmamaktadir. Fibrinojen kon-
santrasyonu ile ESH arasinda dogrusal iliski yoktur.
Ayrica plazmanin fiziksel ozellikleri de eritrosit ve
plazma proteinlerinin elektriki yiikiini degistirerek
agregasyonu etkilemektedir (2).
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Eritrosit hastaliklart da ESH'm degistirerek tes-
tin yorumunda karisikliklara yol ag¢maktadir. Ane-
mide ESH artis1 muhtemelen siirtinme kuvvetinin
azalmasina bagildir. Cokme hiz1 eritrosit kiitlesiyle
dogru, hiicre yiizeyi ile ters orantilt oldugundan biiyiik
hiicrelerde yiiz.ey/voliin1 orani1 kiigiik olup negatif
elektrik yiikkii mikrositlerden daha azdir. Bu yiizden
makrositlerin ¢6kme hizi normal hiicrelerden daha
hizli, mikrositlerinki daha yavastir. Orak hiicreli ane-
mide eritrositlerin anormal gekilleri rulo olusumunu
engelleyerek hizi yavaslatir (3,6).

ESH 'nin meydana gelisinde 3 safha vardir.

1. Agregasyonun inisiyal safhasi, oldukc¢a yavas
olati bu safhada rulo olusmakta ve bir saatlik siirenin
ilk 10 dakikasini igermektedir.

2. Hizli ¢6kme fazi, ¢6kme hizt sabit ve hizlidir.
ESH'm tayin eden safhadir.

3. Son donem, birinci saatin sonudur ve bazen
saatler siirebilir. Bu anda iki saatlik sedimentasyon
tayininin pratik bir yaran yoktur (2,4).

YONTEM

ESH'n1 6l¢mede bir ¢ok ydntem kullanilir, her-
birinin avantaj ve dezavantajlart vardir. En eski
metodlardan  biri  VV'estergren (1920) yontemi hali-
hazirda ESH'n1 0&l¢mede en yararlt olanidir. Wes-
tergren yonteminde sodyum sitrat ile antikoagule
edilmis olan vendz kan (2 cc'lik enjektdre 0.4 cc
%3.8'lik sodyum sitrat ¢ekilip 1.6 cc vendz kanla 2
cc'ye tamamlanir) 200 mm isaretli Westergren pipeti-
ne konulur ve dik olarak yerlestirilir. Bir saatin
sonunda plazmanin st diizeyi ile eritrositlerin iist si-
nir1 arasindaki mesafe okunarak mm/saat olarak ifade
edilir (4). VV'estergren yonteminin en c¢ok elestirilen
yonleri:

1. Sitrat. makromolekiillerin konsantrasyonunu
diisiirerek sedimentasyon hizinda yalanci azalma mey-
dana getirir.

2. Heniatokritteki azalma sedimentasyonu yavas
latir.

3. Asimetrik makromolekiillerin minimal artist
durumunda VV'estergren metodu Wintrobe metodun-
dan daha az duyarlidir (7). VVestergren metodu ile
yas gruplarina goére normal ESH degerleri Tablo 1'de
gosterilmisteir.

Tablo - 1

VVestergren Metoduyla Yas Gruplarina ve Cinse
Gore Belirlenen ESH Degerleri (8)

Ortalama ESH Ortalama 2 SD

Yas Grubu E K E K E K

0-20 99 99 9.6 10,4 22.0 23.8
21-40 65 61 6.2 10.6 22.6 33.8
41-60 72 58 11.8 16.4 39.6 41.4
61-80 70 62 14.0 19.6 40.8 48.8
Total 306 280
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ESH'n1 6l¢mede ikinci siklikta kullanilan metod
V/introbe metodudur (1935). Bu metotda antikoagu-
lan olarak oksalat kullanilir ve diliisyon uygulanmadi-
g1 icin normal veya hafif yiikselmelerde Westergren
yonteminden daha duyarlidir. ESH'nin ¢ok yiiksek
oldugu durumlarda pipet kisa oldugundan ikinci saf-
ha i¢in zaman yetersiz kalir. Oksalat ile antikoagule
edilen vendz kan 100 mm'lik pipete konarak dik ola-
rak yerlestirilerek Westergren metodunda oldugu
gibi okunur (7,9). Diger metodlar linzenmeier (1920),
cutler (1926), Lindow, Adam, Smith ve Kourke Enis-
tene (1930)'nin tarif ettikleri yontemlerdir (2,4).

ESH'n1 6l¢mek igin kullanilan ydntem ne olursa
olsun mekanik, g¢evresel, teknik faktorler hizi etkile-
yip yanlis yoruma yo! acgabilirler (3,4,6,10). Bu fak-
torler Tablo Il'de goriilmektedir.

Tablo - 2
ESH'nin Yanlis Yorumlanmasina
Yol Agan Faktorler

1. ESH'm yalanci olarak hizlandiran faktorler

a. Yiksek

lerin  konsantrasyonunu distrir.

konsantrasyonda antikoagulan makromolekil-

b. Antikoagulan olarak heparin kullanilmas1
Iliperkolesterolemi

d. Pipetin cgik konmas1

e. Sedimentasyon pipetine yerlestirmeden 6nce kanin

yeteri kadar ¢alkalanmamasi.

f. Anemide eritrositlerin sayisinda azalma.

2. ESH'ni yalanci olarak yavaslatan durumlar

a. Polisitemi, agir lokositoz

1). Ani/ositoz (rulo formasyonu bozar)

<. Akantositoz

d. Orak hiicreli anemi

e. Pipet ¢apinin 2 mm'den dar olmas:

f. Yiksek doz adrenal steroidlcrle tedavi

g. Test pipetinin kisa olmasi

h Hipofibrinojenemi

i. Mikrositler

j. Konjcstif kalb yetmezligi

k. Kaseksi

1. Kronik karaciger hastaligi1 (nekroz olmaksizin) fibri-
nojen yapiminin azalmasi

m. Kanin pihtilagmasi

1. Safra tuzlari.
3. ESH'n: etkileyen diger faktdrler

a. Ilemoliz

b. Pipetin kirli olmas1

c. Pipette hava kabarciginin bulunmasi

d. Testin oda sicakliginda yapilmamis olmasi

e. Sodyum sitrat kullanilmasina ragmen testin 2 saat

iginde yapilmamasi.

ESH'n1 etkileyen diger faktdrler arasinda kadin
cinsiyeti ve obezite sayilmalidir. Obezitenin ESH iize-
rine olan etkisi kesin olarak bilinmemekle birlikte
Interleukin-1 gibi nonspesifik faktdrler ile karacigerin
stimiilasyonunun rolii olabilir (13).
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Zeta Sedimentasyon Hizi

Sedimentasyon hizi dl¢iimiinde daha yeni bir rae-
tod Zeta Sedimentasyon hizi (ZSH) dir. Zeta potansi-
yeli eritrosit yiizeyindeki negatif yiikli sialik asit
gruplarindan dogar (5). Kapiller tiip igine yaklasik
100 mikromililitre kan ¢ekilir. 400 rpm'de 3 dk. ¢ev-
rilir. Arada 45 saniyede bir otomatik olarak tiipiin
180 derece rotasyon yaptigr bu ydntemde, ZSH
mm/st olarak degil yiizde olarak ifade edilir. ZSH'
um avantajlari; anemiden etkilenmemesi, kadin ve er-
kekte ayni sonucu vermesi, daha az kan 6rnegi kulla-
nilmasi, dalia ucuz olusu ve bes dakikadan az siire
gerektirmesidir. Normal sinirlart %40-50'dir (4,6).

KLINIK PRATIKTE TESTIN
KULLANILMASI

ESH/ZSH klinikte, inflamatuvar, malign ve en-
feksiyoz hastaliklar i¢in yararli bir test olmakla
birlikte, viicut 1sis1, nabiz, lokosit sayimi gibi genel
anlamda bilgi verir. Normal, disik veya yiiksek deger-
ler genis bir hastalik grubunda tani ve tedaviye yar-
dimc1 olarak kullanilmaktadir.

Yiksek ESH su bilgileri elde etmek amaciyla
kullanilir.

1. Hastalik olup olmadigini ortaya ¢ikarmak,

2. Tant konmus bir hastaligin progresyon veya
iyilesme gosterip gsdétermedigini belirlemek,

3. Tedaviye cevabi degerlendirmek (Ornegin dev
hiicre arteritisin steroide cevabini).

Hiicre hastalik i¢cin halen ESH'nin o6zgiilligi ve
duyarliligr belirlenmemis olup 0Ozellikle sedimentas-
yon hizi yiiksek olan bazi vakalarda hastaliklarin
bulunma olasiliginin yiiksek oldugu bildirilmektedir

3).

Diuisiik ESH eritrositlerin veya plazmanin yapisin-
daki anormalliklere bagli olarak meydana gelir. Poli-
sitemide oldugu gibi eritrosit sayisinin yiiksekligi rulo
olusumunu bozar artifisiyel olarak sedimentasyonu
yavaslatir. Orak hiicreli anemide oldugu gibi anormal
sekilli hiicreler de ESH'nmi yavaslatir (4). Gergekte
orak hiicreli anemide ESH'ndaki yavaslama karakte-
ristik olup bdyle bir hastada ESH artmis ise osteom-
yelit gibi gizli bir enfeksiyon arastirilmalidir. Benzer
sekilde, hemolitik hemoglobinopatiler,
herediter sferositoz ve piruvat kinaz eksikligi anormal
olarak ESH'n1 yavaslatir (11).

anemiler,

ESH'nda yavaglamaya yol agan plazma protein
bozuklugu hipofibrinojenemidir. Hipofibrinojenemi

iki sekilde kendini gosterir.

1. Herediter,

2. Fibrinojen tiiketimine yol ac¢an hastaliklarla
birlikte
Nadiren de Waldestrom makroglobuiinemisinde ol-

(Dissemine intravaskiiler koagulasyon...)

ERITROSIT SEDIMENTASYON HIZI ve KLINiK DEGERI

dugu gibi hiperproteinemi yapan durumlarda da hi-
perviskozite ve ESH'nda yavaslama olur (11).

Antiinflamatuvar ajanlar, yiiksek doz salisilat,
kortizon ve asparaginaz ESH'ni1 yavaglatir. Bu nokta
ozellikle antiinflamatuvarlar ile tedavi edilmekte olan
kollagen doku hastaliklarinda hastaligin aktivitesini
tayinde ESH'n1 yorumlarken 6nemlidir. ESH'n1 yavas-
latan diger nedenler arasinda trisinozis, safra tuzlar:
fazlaligi, kronik lenfositik 16semide oldugu gibi,
beyaz kiire sayisinin asir1 yikselmeleri sayilabilir (3,
4,12).

Konjestif kalb yetmezliginde ESH'da yavaslama
oldugu kabul edilmektedir. ESH'nin yavaslamasi ko-
nusunda goris birligine varilamamis, kalb yetmezligi-
nin plazma fibrinojenini artirdig:r ve daha 6nce tarti-
sildig1 gibi fibrinojen artisinin ESH'ni1 hizlandiracag:
one sirilmistiir. Sonucun bdyle olmamasini izah igin
de konjestif kalb yetmezliginde sedimentasyonu ya-
vaslatan baska bir faktoriin var olabilecegi iddia
edilmektedir (2,9).

ESH diistikligine yol agan hastaliklarin bilinme-
sinden daha 6nemli olan konu bu disiisiin tanidaki ye-
rinin bilinmesidir. Cok yavas ESH (0-1 mm/st) olan
bireylerde yapilan arastirmalarda %38 vakada birsey
bulunmazken sadece %6 vakada yukarida sayilan has-
taliklardan birisi tespit edilmistir. Geri kalan hasta-
larda degisik tanilar konmustur. Izole bir bulgu ola-
rak ¢ok yavas ESH'nin 6nemi azdir (3).

Artmis ESH (Tablo 3) ile karsilasildiginda, has-
tanin yasi, cinsi ve kullandig: ilaglar dikkate alinmali-
dir. Cinsiyet 6nemli olup kadinlarda ESH erkeklerden
daha yiiksektir. Bu fark androjenlere baglanmaktadir.
Androjenier olarak sedimentasyon hizini
yavaslatir, kastrasyon yapilmis normal erkeklerde
ESH hizlanir, eniikoidlere testosteron verildiginde
ESH yavaslar (2,8).

invitro

Kisinin yasida ESH'n1 etkiler . Yaslanma ile bir-
likte ESH devamli bir yikselme gosterir. ESH'nda her
5 yilda bir 0.85 mm/st yiikselme meydana gelir.
Menapozdan sona 50 yas dolayinda kadinlarda erkek-
lere oranla daha fazla bir hizlanma olur. Yasla birlikte
ESH'nin hizlanmasinim nedeni kesin olmamakla birlik-
te fibrinojen diizeyindeki artisa bagli olabilecegi one

suriilmektedir (8,14).

Heparin ve oral kontraseptifler gibi g¢eistli ilag-
lar ESH'n1 hizlandirir. Vendz tromboz tanisinda ESH'
nin duyarliligini gdsteren bir ¢alisma olmamakla bir-
likte oral kontraseptif kullanan 6zellikle trombozis
riski yiiksek kadinlarda ESH iyi bir tarama testi ola-
biir (15).

Malignité ve ESH: Kliniklerde ¢ogu kez ESH art-
mis, nonspesifik semptomlar: olan hastalarda gizli bir
maligniteden endise edilir. ESH Multiple Myelom,
Hodgkin hastalig1 ve bronkojenik karsinom gibi bazi
hastaliklarin tani kriteri olarak gosterilmektedir (16).
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Tablo - 3
ESH/ZSH'n1 Degistiren Nedenler

A. ESH'ni hizlandiran nedenler:

1. Enfeksiyonlar, o6zellikle immunoglobulin ve akut faz
reaktanlarini artiranlar; tiberkiiloz, infektif endokar-
dit, pelvik inflamatuvar hastalik gibi.

2. Globulinde relatif artmaya neden olanlar, albumin
kayb1 nedeniyle globulinde relatif artma olusturan bob-
rek hastaliklari, kronik karaciger hastaligi, enteritler.

3. Multiple
nemi ve lenfoma gibi globulinlerde mutlak artis mey-

myeloma, kriyoglobulinemi, makroglobuli-

dana getiren hastaliklar.

4. Asir1 doku nekrozu; myokard enfarktiisi, vb.

5. Kanser metastazlari; kemik tutulumu

6. Coombs (+) hemolitik anemi; globulinle kapli hiicrele-
rin agregasyona egiliminin artmasina bagli.

7. Hamilelik, mensturasyon, oral kontraseptifler

8. Romatizmal veya kollagen vaskiiler hastaliklar

9. Yaslanma gibi ag¢iklanamayan nedenler.

B. Plazma proteinlerinde veya eritrositlerde meydana gelen
degismelere bagli ESH'nda yavaglama yapan nedenler:

Polistemiya vera

Orak hiicreli anemi

Makroglobulinemi (hiperviskoziteye bagli olarak)
Hipofibrinojenemi

Yiiksek doz salisilat ve kortikosteroid kullanimi

[= N S O TCR N S

Kronik lenfositik l6semi gibi beyaz kiirenin ¢ok arttig:
hastaliklar.

Solid timorlerde ESH'ndaki hizlanma hematolo-
jik malignitelere gore daha siktir. Akciger, meme,
kolorektal ve iiriner sistem tiimdrleri sik olarak yiik-
sek ESH ile birlikte bulunan tiimdrlerdir (17). Bu agi-
dan etyolojiyi belirlemede su sorulara mutlaka cevap
aramaya c¢alisilmalidir. Hastada hemoptizi, kilo kayb1
veya nefes darligr varmidir? Hasta memede kitle veya
meme ucunda akintidan sikayet etmektemidir? Ai-
lede meme kanseri hikayesi, gaitada kan veya barsak
aliskanliginda degisiklik tanimliyormu? Hematiiri ve-

ya diziiri varmidir? Hasta ¢abuk yorulma (anemi),
tekrarlayan  enfeksiyon (ndtropeni), tekrarlayan
burun  kanamasindan (trombositopeni), lenf bezi

sismesi veya kolay morarmadan sikayet etmektemi-
dir? Eritrosit sedimentasyon hizi1 artig1 ile birlikte
olan bazi fizik bulgular ve 6nemi Tablo 4'te gosteril-
mistir (9).

Histolojik olarak kanser tanist konan 300 hastada
6 hafta icinde Olglilen ESH'lan hastalarin ortalama
%50'sinde 20 mm/saat'in ilizerindedir. Metaztatik
olan olgularda ESH metaztazr bulunmayanlara gore
daha fazla artig gosterir. Bu durum ozellikle kemik
metaztazinda dikkat ¢ekicidir (Tablo 5).

ESH asemptomatik hastalarda nadiren malig-
nitenin habercisi olup, ESH yiiksek olan 11 asempto-
matik kadin hastanin 6 yil siireyle takibinde hig¢birin-
de kanser gelismedigi bildirilmistir (18).
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Tablo - 4
ESH Aitis1 ile Birlikte Olan Fizik Bulgular ve Onemi

Bulgular dnemi

Hassas palpabl temporal arter Dev hiicreli arteritis

Lokalize veya yaygin Lenfoma, l6semi, kanser

lenfadenopati

Gogiis perkiisyonunda matlik Malign efiizyon, ampiyem,

konsolidasyonla birlikte

pndmoni

Bronsiyal solunum sesi Pnémoni, eflizyonun iizerin-
deki akciger dokusu

Atesle birlikte olan aort Subakut bakteryel endokardit

veya mitral yetersizlig:

Memede kitle

Splenomegali

Meme Ca

Lenfoma, ldsemi, enfeksiyon
Kostovertebral ag1 hassasiyeti Piyelonefrit

Pelvik kitle

Adneksiyal kitle

Rektal kitle, gaitada gizli
kan (+)

Deride dokiinti

Uterus Ca

Over Ca

Rektum veya kolon Ca

Sistemik lupus, romatizmal
ates

Simetrik eklem sisligi Romatoid artrit

Kemik agrisi Osteomiyelit

Tablo - 5

Kanserli Hastalarda Artmis ESH Sikligi

Siklik %

Kanser tipi Hasta sayis1 ESH>10mm/st ESH>20mm/st

Yeni tani konan vakalar

Myeloma 25 96 92
Kolon Ca 27 89 63
Akciger Ca 101 82 61
Pankreas Ca 15 67 40
Mide Ca 51 65 31

Metastatik vakalar

Kemige 38 87 74
Karacigere 58 79 57

Metastazli hastalarda en sik kemik metastazina
rastlanir. ESH
fosfataz Ol¢liimii ve belkide kemik sintigrafisi iskelet

artmi1s maligniteli vakalarda alkalen

metastazint ekarte etmede yararlidir. ESH artmis
asemptomatik hastalarda yogun ve pahali arastir-
malar pratik degildir. ESH 100 mm/saat'in iizerinde
olan kanserli hastalarda metastaz ihtimali yiliksektir
fakat normal ESH metastaz olmadigini gdstermez
diyebiliriz.

Dev hiicreli arteritis ve polimiyaljia romatika:
Bu iki hastalik birbiri ile iliskili olup tek tek veya bir-
likte goriilebilir. ESH bu iki hastalikta bir tant kriteri-
dir ve dev hiicre arteritisli hastalarda hemen daima
yiiksektir. ESH genellikle 90 mm/saat'in iizerindedir
(19). Yapilan bir calismada 138 hastanin 136'sinda
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30 mm/saat'in iizerinde bulunmustur (Tablo 6).
Tablo — 6

Kesin Dev Hiicre Arteritisi Tanis1i Konmus
Hastalarda ESH Degerleri (19)

Referans Hastalar (ESH) Ortalama (ESH)mm/st
>30mm/st >30mm/st

Fouchald et al. 60 1 93

Huston et al. 42 0 96

Eshaphian and

Gooken 34 1 107

Dev hiicre arteritisi diisiindiiren klinik bulgularin
az oldugu durumda normal ESH taniyr reddettirir.
Polimiyaljia romatika vakalannda yiiksek ESH (bilhas-
sa 100 mm/st'in iizerinde) karakteristik olmakla bir-
likte ESH normal polimiyaljia romatika vakalannm
sikliginda artma oldugu goézlenmektedir (19,20).

inflamatuvar Artrit: ESH nadir olmayarak
inflamatuvar artritin eklem hastalig1 meydana getiren
diger inflamatuvar artritin eklem hastaligi meydana
getiren diger hadiselerden ayirdedilmesinde kullanilir.
Yiiksek ESH, romatoid artrit (RA) tanisinda yararh-
dir. Osteoartritli kadinlann ancak % 14'iinde ESH 30
mm/saat'in lizerinde iken, RA'li kadinlann %/50'sinde
ESH 30 mm/saat'in iizerindedir (21). Amerikan
Romatizma Cemiyeti, ESH'n1 RA'in tam Kriteri ola-
rak degil fakat klinik arastirmada, hastalann siniflan-
dirmasinda kullanilmasini 6nermektedir (22). Eklem
semptomlanninn degerlendirilmesinde ESH'nin rolii
sinirli  olup, sinovitis tanis1 koymada dikkatli bir
eklem muayenesi ESH'dan daha degerlidir. Normal
ESH.RA tamisim1 reddettirmede rolii ¢ok zayiftir,
poliartirit ve artraljisi olan hastalarda da inflamatuvar
eklem hastaligini gostermede diyagnostik degildir (3).
Bunun otesinde ¢ogu zaman eklem iltihabi klinik ola-
rak iyilestikten sonra bile ESH.RF gibi serum globu-
linlerinin devamh yiiksekligine baglh olarak yiiksek
kalmaya devam eder (22). Bu a¢idan ESH'nin tedavi-
den sonra diismemesi tedaviye yanitin yeterli olmadi-
gin1 goéstermez.

Klinikte bazen ESH enfeksiyon olasiligini destek-
leyici olarak kullanilir. Herhangi bir enfeksiyon ESH
m yiikseltebilmekle birlikte bakteriyel enfeksiyonlar
viral enfeksiyonlara gore daha biiyiik oranda yiiksel-
tilir. Riiptiire olmamis 25 apandisitli hastanin sadece
ikisinde ESH 20 mm/saat'in iizerinde iken riiptiire
apandisitli hastalann %67'sinde, pelvik inflamatuvar
hastaligi olan vakalann %86'sinda ESH yiiksek bu-
lunmustur (23). Pelvik inflamatuvar hastalikta, apan-
disitin tersine (ESH) erken donemde yiikselir (16).

Menengial toksemide karakteristik olarak ESH
artmistir. Menengial toksemisi olanlarda ESH'nin ya-
vaslamasi, dissémine intravaskiiler koagiilasyonla bir-
likte olan yaygin bir sepsisi diisiindiirmelidir (11).
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Infektif endokarditte de hastalarin %93 'iinde has-
taneye yatmldiklan déonemde ESH yiiksektir. Tiiber-
kiilozlu hastalarin yaklasik %380'inde ESH artmis
olup, bu artis hastaligin yayginlig ile kabaca Kkorelas-
yon gosterir (24).

Aynca birden fazla hastaligi olanlarda, azalmis
fibrinojen diizeyi ile birlikte olan konjestif karaciger
hastalig1 veya sirozda oldugu gibi ESH artmis bulun-
mayabilir. Karditli akut eklem romatizmasi vakalarinda
ESH c¢ogunlukla artmis iken, birlikte konjestif kalp
yetmezliginin veya karaciger konjesyonunun bulun-
mas1 halinde ESH normal bulunabilir. Yalanci pozitif
olarak agir travmaya ugramis postoperatif bir hastada
bir haftadan daha uzun siire devam edebilir (4).

Miyokard enfarktiisiinde de ESH artar. Eskiden
miyokard enfarktiisiinii, iskemiden ayirmada ESH
yiiksekliginin 6nemli bir tani testi olduguna inani-
Iirdi. ESH'deki artis, koroner trombozunun degismez
bulgularindan biridir. Enfarktiisiin ilk 48 saatinde yiik-
selmeye baslar besinci giinden sonra pik yapar ve
14-32'ci giinlerde normale doner. Myokard enfarktii-
siiniin prognozunu tayinde giiniimiizde kriter olarak
kullanilmaktadir.

Hamilelikte ESH fibrinojen ve plazma voliimiiniin
artisina bagh olarak hizlanir. Hamileligin 4. ayindan
itibaren yiikselmeye baslar ve dogumdan sonraki ilk
haftada pik yapar. Hamilelik sirasinda ESH ortalama
40-50 mm/saat diizeyine ulasir (1).

Tiroid hastaliklarinin ayiric1 tamisinda ESH'dan
yararlanilmaktadir. Ornegin subakuttiroiditlerde ESH
lenfositik tiroidite gore daha yiiksek bulunur (11,25).
Hipotiroidi vakalarinda da globulinlerde ve kolesterol-
de artmaya bagh oldugu diisiiniillen ESH'nda hizlanma
vardir (26).

ESH'nin ¢ok yiiksek oldugu (100 mm/saat'in
iizerinde) vakalarda enfeksiyonik sirayi almakta olup,
enfeksiyonlar icinde en sik pulmoner enfeksiyonlar
goriiliir. Bu konu ile ilgili yapilan arastirmalar Tablo
7'de gosterilmistir (9,27).

Kollagen vaskiiler ve diger inflamatuvar hastalik-
lar ikinci sirada yer alir, malignité iiciincii siradadir.
Hastalarin biiyiik bir cogunlugunda da kolayca tes-
pit edilebilir bir metastaz vardir. Asin ESH yiikselme-
si olan vakalann %5-7 kadarinda bir neden buluna-
maz. Asin ESH yiiksekligi ile gelen ve anamnez ve
fizik muayenede herhangi bir ipucu bulunmayan va-
kalarda oOnerilen laboratuvar c¢alismalari Tablo 8'de
gosterilmistir (2).

ESH 100 mm/saat'in iizerinde olan enfeksiyon
vakalarinda duyarhlik %36 gibi diisiik iken, 6zgiilliigii
%97, bobrek hastaliklarinda bu degerler sirasiyla
%24, %96'dir. Malign hastahiklar i¢in duyarhlhik %25,
ozgiillik %96, noninfeksiyoz inflamatuvar hastahklar-
da ise sirasiyla 't 21, %96 olarak bulunmustur (27).

Tiirkive Klinikleri Cilt 9, Sayi 3, 1989
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Tablo - 7

ESH'In Cok Yiiksek Oldugu Hastalik Kategorileri (9)

ESR kollagen doku Bobrek nedeni
Hasta degeri infeksiyon hastalig: Malignité hast, diger bulunamayan

Calisma sayisi (mm/st) sayr % sayr % sayr % sayr % saylr % sayr %
Zacharski and Xylc 263 »100 22 (8) 34 (13) 154(58) 22 (8) 29 (11) 17(6)
Payne 100 »100 53(53) 33 (33) 14(14) 0 (1} 0
Hart et al. 348 »100 120(34) 31(9) 80 (23) 11(3) 100(29) 6(2)
Cheah and ransome 360 »100 159 (44) 87 (24) 42(12) 21(6) 50(14) 0
Abebengowe 100 _ 62 (62) 27 (27) 11(11) - »
Wyler 200 »100 70 (35) 16(8) 30(15) 7 (3.5) 56 (28) 14(7)
McDonald 39 »100 18 (46) 1(3) 10(26) 1(3) 9 (23) 0
Ferd et al. 100 »100 60 (60) 26 (26) 28 (28) 11(11) 41(41) 0
S chimmelp fennig 156 »100 87 (55) 25 (16) 21 (13) 14(9) 7(4) 2(1)

Not:

Tablo - 8

Asir1 ESH Yiikselmesi Olan Hastalarda
Yapilacak Olan Laboratuyar Calismalar:

Tam kan sayimi, periferik yayma
Ure ve kreatinin 6l¢iimii

Alkalen fosfataz tayini

Gogiis filmi

idrar analizi

PPD ve kontrol testleri

Gaitada gizli kan (6 defa)

ESH 100 mm/saat'in iizerinde olan tiim vakalar-
da duyarhlik oldukg¢a diisiik iken 6zgiilliik dikkati ce-
kecek oranda yiiksek olup eger bu hastalik indeksi
anlaminda kullanilirsa bu élciide yiiksek ESH'nin 6z-
giilliigii %99'dan fazladir (17,27).

ESH'nm 100 mm/saat'in iizerinde oldugu vaka-
larda malignité insidans1 degisik yayinlarda % 12-43
olarak belirtilmektedir. Tesadiifen ESH 100 mm/saat'
in iizerinde bulunan vakalarda Tablo 8'de belirtilen ter-
kiler yapildiktan sonra yonlendirici bulgular yoksa
gizli bir malignité aramaya gerek yoktur. ESH yiiksek-
aciklanamiyorsa Kklinisyen neden
Hastalar iz-
dondiigii ve
ve disprotei-

liginin nedeni
bulmada c¢ok fazla gii¢ sarfetmemelidir.
lendigindecogunlugunda ESH normale
¢ok az bir kisminda gizli bir malignité
nemi gelistigi goriilmektedir (17, 27).

Cok yiiksek ESH nedenleri arasinda polimiyaljia
romatika, dev hiicreli arteritis, Multiple Myeloma, me-
tastatik kanserler, malign lenfoma, meme kanseri sayi-
labilir (4,19,27).

Hastalik aktivitesinin takibinde ESH'nm rolii:
Tarama testi olarak kullanamiyacagimizi yukarida
belirttigimiz ESH dev hiicreli arteritis, polimiyaljia
romatika ve RA gibi inflamatuvar hastaliklarin akti-

vitesini takipte oldukc¢a yararhdir.

Tiirkiye Klinikleri Cilt 9, Say1 3, 1989

Bazi hastalarda yiizdelerin toplami 100 yapmamaktadir ¢iinkii bazi vakalarda birden fazla hastalik tespit edilmistir.

Dev hiicreli arteritis ve polimiyaljia romatikanin
tedavisi i¢cin kortikosteroid tedaviye baslanmasini iz-
leyen bir kac¢ giin icinde ESH diiser, baz1 yazarlar bu
diisiisii polimiyaljia romatikanin tam Kkriteri olarak ka-
bul ederler (28). Kortikosteroid dozu semptomlarin
iyilesmesine ve ESH'ndaki diismeye paralel olarak
azaltilir (19). Ancak klinik olarak rahatlamis olan
hastalarda ESH yiiksekligi kortikosteroid dozunu ar-
timada dlc¢ii olarak kullanilmamahdir.

Aktif RA'li hastalarin %5-10'unda ESH normal
olmakla birlikte genellikle hastaligin aktivitesi ile pa-
ralellik gosterir. Kortikosteroid tedaviye baslanmasi
ile klinik semptomatolojide diizelme ESH'nm yavasla-
masi ile birlikte olup niiks hallerinde ESH hizlanmak-
tadir (22).

Hodgkin hastaliginda relapslann takibinde ESH'
ndan yararlanilabilir. Tedavi edilmemis tiim Hodgkin
hastalarinin %87'sinde ESH yiiksektir. Evre I'deki
olgularin %463'iinde, Evre H'deki olgularin %389’
unda, Evre IU'deki olgularin %91'inde, Evre I'V'deki
vakalarin  %100'iinde ESH yiiksek bulunmustur.
Relapslarda ESH'nin duyarblig:r ve ozgiilliigii sirasiyla
%87, %79'dur. Klinik bulgularin niiks durumunu gos-
terne olasilig1 %10 iken, ESH normal oldugunda bu
olasihik %?2'dir (3,16).

Diger bazi hastaliklarin takibinde de kullanilan
ESH'nm her hastahk icin 6zgiilligi, duyarhiligi ve
hastalik indeksinin tespiti ve yorumlarin buna goére
yapilmasi1 uygundur. Tek test olarak yapildiginda
ucuz fakat ¢ok sik bas vurulmasi nedeniyle oldukc¢a
yiiklii rakamlara varan bir maliyeti olan testin yanhs
yorumundan ve bunu takiben gereksiz ve pahali ilave
bircok testlerin yapilmasindan kacinmak gerekir
(4,24). ESH'nm diyagnostik amac¢la kullanimi1 Tablo
9 ve Sekil-1'de 6zetlenmeye calisilmistir.
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Sekil-1. Anlamli ESH yiiksekliginin tanisal degerlendirilmesi

ESH'nin yorumunu degistirecek herhangi bir faktéor varm: (Tablo II)

— S~

hayir evet

~

ESH yiksckmi ? testi tekrar dikkatle yap
l \ evet
ha.YII' N

hasta semptomatik mi ?

hastahik olmadizini / |
cvet

gostermez hayr

Anamnez ve fizik muayeneden
diizenli aralklarla herhangi bir ipucu bulunmusmu?

izleyin / |
evet

hayir
mimkiinse kan, idrar, balgam kiitirii, F:)al- Spesifik testleri yap
gamin gramla boyanmasi, serum protein elektro-
forezi, idrar anafizi, iire, elektrolit tayini, tam
kan sayim ve formiil 16kosit, akciger grafisi
{Tablo VILI}

tansya vanldimi?
tamya vanldinu
evet
1 evet

ay1ir

spesifik tedaviye bagla

ayiricl tam listesini yeniden gbzden gegir
{Tablo 11T)

ESH'nin Tanm1 Amaciyla Kullanimi
Tablo - 9
1. ESH asemptomatik hastalarda hastalik taramasi i¢in kullanilmaz.

2. Semptomatik hastalarda anamnez ve fizik muayene bir hastalik tanisini kesinlestirmiyorsa ESH'nin yorumunda dikkatli olun-

malidir.

3. ESH yiiksekligini agiklayacak bir neden bulunamayan vakalarda klinisyen gizli bir hastalik arastirmasina baslamadan 6nce bir
siire sonra testi tekrarlamalidir. Dikkatli bir anamnez ve fizik muayene genellikle ESH artisinin nedenini ortaya g¢ikarir. Nor-
mal muayene bulgularina ragmen ESH yiiksek ise bu durum genellikle gegici olup nadiren ciddi ve gizli bir hastaligin haberci-
sidir.

4. Polimiyaljia romatika ve dev hiicreli arteritisin tani ve takibinde gereklidir. Dev hiicreli arteritis diisiiniilen hastalarin bir¢ogun-
da normal ESH hastaligin olmayisinin lehinedir. Bununla birlikte dev hiicreli arteritisin giigli klinik bulgular1 varsa tani igin
daha detayli girisimlere ihtiyag¢ duyulur. Dev hiicreli arteritis ve polimiyaljia romatikanin aktivite kriteri olup kortikosteroid

dozunu ayarlamada yararlidir.
5. Romatoid artiritli hastalarin tani ve takibinde ihtilafli klinik bulgularin ¢ézimiinde bininci derecede yararlidir.

6. Tedaviye alinan Hodgkin hastalarinin takibinde ESH yararlidir.

Tiirkiye Klinikleri Cilt 9, Sayt 3, 1989
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