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ÖZET 

 

 Hiperemezis gravidarum gebelik döneminin ilk aylarındaki önemli 

sorunlardan biridir. Etyopatogenezi hakkında yapılan çalışmalar çelişkili 

sonuçlar vermektedir. Son yıllarda kronik gastritin en önemli etkeni olan 

Helicobacter pylori ile hiperemezis gravidarum ilişkisini inceleyen 

çalışmaların sayısı artmaktadır. 

 Bu çalışmada, Helicobacter pylori gaita antijen testi ve serolojik test 

kullanarak Helicobacter pylori enfeksiyonu ile hiperemezis gravidarum 

arasındaki ilişkiyi araştırmayı amaçladık. 

 Hiperemezis gravidarum nedeniyle hastaneye yatırılan 41 olgu ile 

benzer demografik özelliklere sahip 40 asemptomatik  gebe prospektif olarak 

çalışmaya dahil edildi. Olgulardan alınan serum örnekleri Helicobacter 

pylori’ye spesifik antikorlar (İmmunglobulin/IgG ve IgA) açısından; gaita 

örnekleri ise gaita antijen testi için incelendi. Her iki gruptan elde edilen 

verilerin istatistiksel analizi uygun ki-kare testleri ile yapıldı. 

 Her iki grup arasında sosyodemografik özellikler bakımından fark 

saptanmadı. Helicobacter pylori’ye karşı oluşan spesifik IgG pozitiflik oranı 

hiperemezis gravidarum grubunda %46.3 iken, asemptomatik kontrol 

grubunda %67.5 olarak bulundu. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı değildi 

(p>0.05); IgA oranları ise çalışma grubunda %4.9, kontrol grubunda %30 

olarak bulundu ve bu fark kontrol grubunda anlamlı oranda daha yüksek idi 

(p<0.05). Hiperemezis gravidarumlu gebelerde aktif enfeksiyon belirteci olan 

gaita antijen testi pozitiflik oranı %52.5 (n=21) iken, aynı oran kontrol 

grubunda %36.5 (n=15) idi. Serolojik test sonuçlarının aksine gaita antijen 

testi çalışma grubunda daha fazla olguda pozitiflik ile sonuçlandı, ancak bu 

farklılık istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0.05). 

 Çalışmamızın sonucunda, Helicobacter pylori enfeksiyonunun tek 

başına hiperemezis gravidarum etyopatogenezini açıklayabilmekten uzak 

kaldığı görülmüştür. Ancak hiperemezis gravidarumu olan gebelerde 

Helicobacter pylori pozitifliğinin belirlenmesinde gaita antijen testi, serolojik 
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olarak saptanan spesifik immunglobulinlerden daha doğru belirleyici ve 

güvenilir sonuçlar verebileceği düşünülmüştür. 

 

Anahtar kelimeler: Hiperemezis gravidarum, Helicobacter pylori 
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SUMMARY 

 

HELICOBACTER PYLORI INFECTION IN THE 

ETHIOPATHOGENESIS OF HYPEREMESIS GRAVIDARUM 

 

Hyperemesis gravidarum is one of the important problems in early 

pregnancy period. Studies on etiopathogenesis revealed contradictory  

results. The number of studies about the relationship between Helicobacter 

Pylori - the most common cause of cronic gastritis -  and hyperemesis 

gravidarum  is increasing recently. 

We aimed to study the relationship between Helicobacter pylori and 

hyperemesis gravidarum by using the Helicobacter pylori stool antigen test 

and serologic tests. 

41 cases who were interned with the diagnosis of hyperemesis 

gravidarum and 40 asympthomatic pregnant women were prospectively 

included in the study. Serum samples were studied for Helicobacter pylori 

specific antibodies (Immunoglobulin/IgG and IgA), were as stool samples 

were used for stool antigen test. Chi-square tests were used for statistical 

analysis. 

There was no difference for demographic properties between two 

groups. The ratio of Helicobacter pylori specific IgG positiveness was 46.3% 

for hyperemesis gravidarum group, while  it was found 67.5% for the 

asympthomatic group. This difference was not statistically significant 

(p>0.05). IgA ratios were 4.9% and 30% fort he study and the control groups, 

respectively, and this difference was increased significantly in the control 

group (p<0.05). Ratio of  positiveness of stool antigen test, which is predictor 

of active infection, was 52.5% (n=21) in hyperemesis gravidarum patients 

where it was found to be 36.5% (n=15) in control group. Contrary to serologic 

tests, stool antigen  test was found to be positive  for more patients in study 

group but this difference was not statistically significant (p>0.05). 

As o conclusion, Helicobacter pylori infection alone was not found to 

be able to describe the etiopathogenesis of hyperemesis gravidarum in this 
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study. But, for revealing the presence of Helicobacter pylori in hyperemesis 

gravidarum patients, stool antigen test was thought to be more descriptive 

and confident compared to serologically determined specific 

immunoglobulins. 

 

 Key words: Hyperemesis gravidarum, Helicobacter pylori 
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GİRİŞ 

 

 Bulantı-kusma gebelerin %70-85’inde görülmektedir (1). Genellikle 

sabahları daha sık olan bulantı ve kusma, tipik olarak gebeliğin 4 ile 10. 

haftalarında başlamakta ve 20. gebelik haftasından itibaren azalmaktadır. 

Ancak %10 olguda semptomlar, tüm gebelik boyunca sürmektedir (2). 

Hiperemezis gravidarum ise bu rahatsızlığın daha ciddi bir formudur. Kilo 

kaybı, ketonüri, sıvı-elektrolit dengesizliği, beslenme bozukluğu ve 

dehidratasyona sebep olabilen inatçı bulantı ve kusmalarla karakterizedir. 

Hiperemezis gravidarumun insidansı yaklaşık %0.5-2 olarak bildirilmiş olup, 

gebeliğin ilk aylarındaki en sık hospitalizasyon nedenlerinin başında 

gelmektedir (3,4). 

 Hiperemezis gravidarum, etyopatogenezi henüz açıklığa kavuşmamış 

konulardan biridir. 1966 yılından günümüze kadar yapılan çalışmalar 

incelendiğinde en fazla gebeliğe bağlı hormonlar sorumlu tutulmuştur. Bu 

endokrinolojik hipotezlere ek olarak enfeksiyon, immunolojik, psikolojik, 

metabolik ve anatomik faktörler üzerinde durulmuş, ancak yapılan tüm 

araştırmalar etyopatogenezi açıklayabilmekten uzak kalmışlardır (5). 

Hiperemezis gravidarumlu hastalarda son yıllarda yapılan 

çalışmalarda Helicobacter pylori enfeksiyonu araştırılmaktadır (5). 

Helicobacter pylori; oral-fekal yolla bulaşan, gram negatif, spiral, kamçılı ve 

mikroaerofilik bir bakteridir. Mide antrumunun mukus tabakasında yaşar ve 

salgıladığı üreaz enzimi sayesinde üreyi parçalayarak mide pH’sını yükseltip, 

kendisi için uygun bir ortam hazırlar. Kronik antral gastrit, peptik ülser, gastrik 

kanser ve lenfoma gibi hastalıkların etyopatogenezinde Helicobacter 

pylori’nin rol aldığı kesin olarak gösterilmiştir (6,7). 

 Hiperemezis gravidarum ve Helicobacter pylori ilişkisini araştıran 

çalışmalarda çelişkili sonuçlar ortaya çıkmıştır. Yapılan çalışmaların büyük 

çoğunluğunda hiperemezis gravidarumlu hastalarda serum anti-Helicobacter 

pylori IgG  antikoru, kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek saptanmıştır. 

Ancak hiperemezis gravidarum grubu ile asemptomatik kontrol grubu 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptamayan çalışmalar da 
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mevcuttur. Yapılan çalışmaların hemen hepsinde noninvaziv tanı yöntemi 

olarak serolojik test (anti-Helicobacter pylori Ig) kullanılmıştır. Ancak 

spesifitesi ve sensitivitesi serolojik yöntemden daha yüksek olan Helicobacter 

pylori gaita antijen testi, sadece bir çalışmada tanı yöntemi olarak 

kullanılmıştır (8).  

 Bu çalışmada amacımız, hiperemezis gravidarum tanısı alan 

gebelerde ve asemptomatik kontrol grubunda antikor (seroloji) ve antijen 

(gaita antijen testi) saptama yöntemlerini kullanarak Helicobacter pylori 

enfeksiyonunun, hiperemezis gravidarum etyopatogenezindeki yerini 

araştırmaktır.    
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GENEL BİLGİLER 

                                   

HİPEREMEZİS GRAVİDARUM 

 Gastrointestinal sistem, gebelikte çok sık olarak etkilenmektedir. 

Bununla ilgili en sık görülen semptomlar ise bulantı ve kusmadır. Bu durum 

gebeliğin seyrini olumsuz yönde etkileyip, yaşam kalitesinin bozulmasına, 

nütrisyonel ve psikososyal problemlere yol açabilmektedir (9). Bulantı ve 

kusma %50 oranında sabahları ve %30-40 oranında tüm gün boyunca 

devam etmektedir (10). Semptomlar tipik olarak 4 ile 10. gebelik haftaları 

arasında görülmekte olup, 20. gebelik haftasından sonra azalmaktadır. 

Ancak gebelerin %10’unda, semptomlar tüm gebelik boyunca sürmektedir 

(2). Bu semptomların daha ağır formu olan hiperemezis gravidarum; inatçı 

bulantı-kusma, dehidratasyon, sıvı-elektrolit dengesizliği, ketonüri ve gebelik 

öncesi vücut ağırlığının %5’inden fazla kilo kaybı ile karakterize bir hastalıktır. 

Görülme insidansı %0,5-2 arasında değişmektedir ve gebeliğin ilk aylarındaki 

en sık hastanede yatma nedenlerinin başında gelmektedir (3,4). 

 Hiperemezis gravidarumunun nedeni tam olarak bilinmemektedir. Bu 

klinik tabloya yol açtığı ya da tabloyu şiddetlendirdiği kabul edilen etkenler 

şunlardır: Gebelik hormonları (β-Human koryonik gonodotropin/β-hCG, 

östrojen, progesteron), hipertiroidi, üst gastrointestinal sistem dismotilitesi, 

immun sistem disfonksiyonu, beslenme bozuklukları, Helicobacter pylori 

enfeksiyonu ve psikolojik faktörlerdir. Bu kadar çok etken sıralanmasına 

rağmen, bugüne kadar bunlardan hiçbiri ile hastalığın etyopatogenezi tam 

olarak açıklanamamıştır (5). Bu faktörler içinde üzerinde en çok durulan       

β-hCG ile hiperemezis gravidarum ilişkisidir. Semptomların, serum β-hCG 

seviyesinin en yüksek düzeylere ulaştığı gebeliğin ilk aylarında ortaya 

çıkması ve çoğul gebelik, gestasyonel trofoblastik hastalık, Trizomi 21 gibi β-

hCG düzeyinin arttığı durumlarda hiperemezis gravidarum tablosunun daha 

sık görülmesi bu ilişkiyi destekleyen örneklerdir. Ayrıca β-hCG’in üst 

gastrointestinal sistemde sekresyonu arttırdığı ve tiroid stimülan hormona 

benzer etkisi ile tiroid fonksiyonlarını arttırarak patogenezde rol oynadığı ileri 
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sürülmüştür (11,12). Gebelik sırasındaki maternal hormon düzeyleri ile 

hiperemezis gravidarum ilişkisi şekil 1’de görülmektedir. 

 

                                  

Şekil 1. Gebelik sürecindeki maternal hormon düzeylerinin seyri ve hiperemezis gravidarum 
ile ilişkisi (5) 
 

 

 Etyopatogenezde en çok suçlanan hormon olan β-hCG ile 

hiperemezis gravidarum ilişkisini araştıran çalışmaların sonuçları şekil 2’de 

özetlenmiştir. 
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Şekil 2. Hiperemezis gravidarum etyopatogenezinde β-Human koryonik gonodotropin(β-
hCG) rolünü araştıran çalışmaların sonuçları (5) 
        □  Hiperemezis gravidarumlu hastalarda β-hCG seviyesi kontrol grubuna göre yüksek 
bulunan çalışmalar   
        ■  Hiperemezis gravidarum ve kontrol grubu hastalarında β-hCG seviyesi yönünden 
istatistiksel fark saptanmayan çalışmalar 
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 Hiperemezis gravidarum etyopatogenezinde ayrıca progesteron (düz 

kas kontraksiyonunu azaltması), östrojen (gastrik disritmiyi uyarması) ve 

tiroid stimulan hormon (β-hCG ile benzer etki mekanizması) gibi hormonların 

dışında leptin, kortizol, büyüme hormonu, prolaktin ve plasental 

hormonlarında rolü olduğu öne sürülmüştür. Ancak yapılan çalışmalarda 

çelişkili sonuçlar ortaya çıkmıştır (13-18). 

Gastrointestinal sistemin, değişik mekanizmalar ile gebelik bulantı ve 

kusmalarına yol açtığı bilinmektedir. Gebelikte hormonal faktörlere bağlı 

olarak özofageal sfinkter basıncında azalma olduğu ve özellikle artan 

progesteron düzeyi düz kas inhibisyonu yolu ile mide boşalmasında 

gecikmeye sebep olduğu saptanmıştır (19,20).  

İlk olarak 1998 yılında yayınlanan bir araştırmanın sonucuna göre 

Helicobacter pylori enfeksiyonu ile hiperemezis gravidarum arasında kuvvetli 

bir ilişki olduğu iddia edilmiştir. Çalışmada Helicobacter pylori’ye karşı 

serumda oluşan IgG türü özgül antikorlar, hiperemezis gravidarum grubunda 

%90’ın üzerinde saptanırken, kontrol grubunda bu oran %50 olarak 

bulunmuştur (21). Bu çalışmadan sonra, bu ilişkiyi irdeleyen bir çok araştırma 

yapılmıştır (Şekil 3). Helicobacter pylori ile hiperemezis gravidarum arasında 

bir ilişki kurulması mantıklı bir yaklaşımdır. Çünkü Helicobacter pylori’nin 

kronik antral gastrit, peptik ülser, gastrik adenokanser gibi mide 

rahatsızlıklarının oluşumunda önemli rol oynadığı bilinmektedir. 

Araştırmacılar gebelik nedeni ile artan steroid hormonların, humoral ve 

hücresel immunite üzerine olan etkisiyle ya da vücutta sıvı-elektrolit dengesi 

üzerindeki etkileri ile gastrik asiditeyi değiştirerek, subklinik Helicobacter 

pylori enfeksiyonunun belirgin hale gelmesine yol açtığını öne sürmüşlerdir 

(21-23). 
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Şekil 3. Hiperemezis gravidarum etyopatogenezinde Helicobacter pylori enfeksiyonunun 
rolünü araştıran çalışmaların sonuçları (5) 
        □  Hiperemezis gravidarumlu hastalarda Helicobacter pylori enfeksiyonunun anlamlı 
bulunduğu çalışmalar 
        ■ Hiperemezis gravidarum ve kontrol grubu hastalarında Helicobacter pylori 
enfeksiyonunun benzer bulunduğu çalışmalar 
 
  

Hiperemezis gravidarum etyopatogenezinde, yukarıda bahsedilen 

faktörlerin dışında immunolojik, psikolojik, metabolik, anatomik faktörler ve 

beslenme bozuklukları gibi nedenlerin de rol oynayabileceği yapılan 

çalışmalarda gösterilmiştir (5). 

 Hiperemezis gravidarumun olası bazı risk faktörleri arasında; plasental 

dokunun arttığı durumlar (çoğul gebelik, gestasyonel trofoblastik hastalık), 

aile hikayesi, önceki gebeliklerinde hiperemezis gravidarum öyküsü, ilk 

gebelik, genç yaş, düşük sosyoekonomik düzey ve obezite sayılmaktadır 

(24). 

Hiperemezis gravidarum, tipik olarak gebeliğin ilk trimesterinde ortaya 

çıkar ve nadiren tüm gebelik boyunca sürer. Semptomların şiddetli olması 

sebebi ile hastalarda genellikle dehidratasyon bulguları, ketozis, sıvı-elektrolit 

dengesizliği ve kilo kaybı görülür. Hiperemezis gravidarumda semptomatik 

düzelme, genellikle ilk trimesterin bitiminden önce olur. Hiperemezis 

gravidarum teşhisi konulduğu zaman çoğul gebelik ve gestasyonel 

trofoblastik hastalıklar ekarte edilmelidir. Laboratuvar incelemelerinde 

dehidratasyona bağlı olarak hematokrit, serum üre-kreatinin, karaciğer enzim 

düzeylerinde ve idrar dansitesinde artış görülür. İdrar tahlilinde ketonüri 
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saptanır. Ayrıca serum sodyum, potasyum ve pH değişiklikleri de saptanır (1-

5). 

Hiperemezis gravidarum tanısı genellikle, bulantı ve kusmaya neden 

olabilecek sebeplerin dışlanması ile konulmaktadır. Özellikle gebeliğin geç 

dönemlerindeki dirençli bulantı ve kusmalarda, ayırıcı tanı açısından dikkatli 

olunmalıdır. Ayırıcı tanıda düşünülmesi gereken hastalıklar tablo 1’de 

görülmektedir. 

 

 

  Tablo 1. Gebelikte dirençli bulantı-kusmalarda ayırıcı tanı (25) 

 

Gastrointestinal hastalıklar   Metabolik hastalıklar 

 Gastroenterit      Diabetik ketoasidoz 

 Biliyer sistem hastalıkları Porfiria 

 Hepatit Addison hastalığı 

 İntestinal obstruksiyon Hipertiroidi 

Peptik ülser Hiperparatiroidi 

Pankreatit                                                Nörolojik hastalıklar 

Apendisit Pseudotümör serebri 

Genitoüriner hastalıklar Vestibuler lezyonlar 

Pyelonefrit Migren 

Üremi Tümörler 

Böbrek taşı Psikolojik hastalıklar 

Adneksiyal torsiyon Anoreksia nervosa 

Dejenere uterin leiomyom Bulimia nervosa 

Gebelikle ilgili durumlar                                 İlaç toksisitesi - intoleransı 

Gebelik bulantı-kusması Levodopa, Digital,  

Gebeliğin akut yağlı karaciğer hastalığı Fenitoin, NSAID,  

Preeklampsi Kemoterapi ilaçları 

 

   



 15 

Hiperemezis gravidarumda gözlenen komplikasyonları, maternal ve 

fetal komplikasyonlar şeklinde iki grupta inceleyebiliriz. Maternal 

komplikasyonlar arasında; kilo kaybı, dehidratasyon, sıvı-elektrolit ve asit-baz 

dengesizliği daha kolay tedavi edilebilir komplikasyonlar olmakla beraber, 

nörolojik hastalıklar (Wernicke ensefalopatisi, santral pontin myelinozis), 

Mallory-Weiss sendromu, pnömotoraks, retinal hemoraji, karaciğer ve böbrek 

yetmezliği hayatı tehdit eden ve tedavisi daha zor olan komplikasyonlardır 

(25-28). Hiperemezis gravidarumun fetus üzerine etkileri konusunda bir görüş 

birliği yoktur. Literatürde spontan abortus, düşük doğum ağırlığı, preterm 

doğum ve konjenital anomali riskinde artışın sağlıklı gebelerden daha fazla 

olduğunu bildiren çalışmalar mevcuttur (14,29,30). Geniş bir kohort 

çalışmasında, hiperemezis gravidarum tanısı alan olgularda (n=2466) kontrol 

grubuna göre SGA (Small for gestational age) bebeklerin istatistiksel olarak 

daha fazla olduğu saptanmıştır (%29.2’ye karşın %20.8,  p< 0.001) (31).  

Gebeliğe bağlı bulantı ve kusmaların tedavisi semptomların şiddetine 

bağlı olarak, diyet tedavisinden parenteral nütrisyona kadar değişiklik 

göstermektedir. Tedavide uygulanan yöntemleri non-farmakolojik (diyet, 

zencefil, akupunktur) ve farmakolojik olarak ikiye ayırabiliriz. Farmakolojik 

tedavide sıklıkla vitamin (piridoksin), doksilamin, antiemetikler (klorpromazin, 

proklorperazin, prometazin) antihistaminik-antikolinerjikler (difenhidramin, 

meklizin, dimenhidrinat), motilite ilaçları (metoklopromid) ve kortikosteroid 

(metilprednizolon) kullanılmaktadır (32-37). Gebelik bulantı ve kusmalarında 

kullanılan farmakolojik ajanlar ve bunların kullanım kategorileri tablo 2’de 

verilmiştir. Klinik tablonun hafif seyirli olduğu durumlarda başlangıçta diyet 

rejimi değişiklikleri ve antiemetik tedavi uygulanırken; ağır olgularda yataklı 

tedavi, besin kısıtlaması, sıvı-elektrolit replasmanı tercih edilmektedir. 

Takiben küçük porsiyonlarla ağızdan beslenmeye başlanıp, zamanla besin 

miktarları artırılarak normal beslenmeye geçilir. Hastaların izleminde günlük 

aldığı-çıkardığı sıvı miktarı ve kilo takibi yapılır. Bu tedavi uygulamaları 

sırasında hastalara psikolojik destek verilmesi önemlidir. Ağır vakalarda 

Wernicke ensefalopatisi gelişimini önlemek için dekstrozlu sıvı verilmeden 

önce serum fizyolojik veya laktatlı ringer gibi elektrolit içeren sıvılarla birlikte 
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B vitamin kompleksi verilmelidir. Ayrıca sodyum açığının yavaş düzeltilmesi 

santral pontin myelinozis gelişimini de önleyecektir. Yukarıda önerilen tedavi 

rejimlerinin yoğun biçimde uygulanmasına rağmen bulantı-kusması devam 

eden hastalarda son çare olarak, enteral ve parenteral beslenme seçenekleri 

devreye sokulmalıdır. Bu tedavi rejimlerinde, hastanın günlük kalori ihtiyacını 

karşılayacak biçimde elektrolit, protein, yağ ve karbonhidrat içeren sıvılardan, 

saatte ortalama 100 ml gidecek şekilde verilmektedir (38,39). 

 

 

Tablo 2. Gebelik bulantı-kusmalarında farmakolojik tedavi ve gebelikteki kullanımı ile 
ilgili kategorileri (33) 

 

İlaç                Doz                Gebelik kategorisi  

     (FDA)  

Vitamin B6 (Piridoksin)   3x25 mg/gün-oral  A 

Doksilamin     1x25 mg/gün-oral  B 

Antiemetikler 

Klorpromazin    2-4x10-25 mg/gün-oral  C 

Proklorperazin    3-4x5-10   mg/gün-oral  C 

Prometazin    4-6x12,5-25 mg/gün-oral           C 

Trimetobenzamid   3-4x250 mg/gün-oral                 C 

Ondansetron    2-3x8 mg/gün-oral  B 

Droperidol    6-8x0,5-2 mg/gün-IM/IV  C 

Antihistaminik ve Antikolinerjik 

Difenhidramin                           3-6x25-50 mg/gün-oral             B 

 Meklizin    4-6x25 mg/gün-oral  B 

             Dimenhidrinat    4-6x50-100 ng/gün-oral             B  

Motilite ilaçları 

Metoklopromid    3x5-10 mg/gün-IM/IV/oral          B 

Kortikosteroid 

Metilprednizolon   3x16 mg/gün-oral  C 

                (azaltılarak kesilir) 

FDA= Food and Drug Administration, IM= İntramuskuler, IV= İntravevöz 

* Tablo 2’deki ilaçların, konjenital anomali yapma ihtimali üzerine yapılan araştırmalarda, 

ilaçlardan herhangi biri için belirgin bir teratojenite riski ortaya konulamamıştır (33). 
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HELICOBACTER PYLORI 

Helicobacter pylori mikroorganizması, yüzyılımızın başından bu yana 

insan mide salgıları içinde görülmesine karşın, kronik antral gastrit, peptik 

ülser ve mide kanseri ile arasındaki ilişki 1983 yılında anlaşılmıştır (40). 

Helicobacter pylori, spiral şekilli, kamçılı, hareketli, katalaz, oksidaz ve 

üreaz pozitif, 2-4 µm boyutlarında gram negatif bir bakteridir (Resim 1). 

Helicobacter pylori, mide antrumunda yerleşerek yaşar ve mukus içinde 

koloniler yapar. Üreaz enzimi sayesinde üreyi amonyağa çevirip, çevresinde 

bazik bir ortam oluşturmak suretiyle kendisini mide asidinin zararlı etkisinden 

korur. Zorunlu mikroaerofilik bir bakteri olup, üremek için %5-15’lik CO2’li 

ortamlara ihtiyaç duyar (41).  

 

 

 
Resim 1. Helicobacter pylori’nin elektron mikroskobunda görünümü 

 

 

Helicobacter pylori, fekal-oral ve oral-oral yolla bulaşır. Helicobacter 

pylori’nin insan organizmasında tek yaşayabildiği yer mide mukozasıdır. Bu 

bakteri dünyada en sık rastlanan bakteriyal enfeksiyon nedenleri arasındadır. 

Kalabalık yaşam, kötü hijyen koşulları ve düşük sosyoekonomik düzey 

enfeksiyon oranını arttırmaktadır. Helicobacter pylori’nin prevalansı yaş ve 

coğrafik lokalizasyon ile ilgilidir. Dünyadaki görülme sıklığı resim 2’de 

gösterilmiştir (41). EUROGAST çalışma grubu, 17 farklı coğrafi bölgeden 

3194 asemptomatik kişi üzerinde, 25-34 ve 55-64 yaşları olmak üzere iki 
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grupta Helicobacter pylori seroprevalansını araştırmışlardır. Literatürde bu en 

yüksek sayılı çalışmanın sonuçlarına göre Helicobacter pylori prevalansı 

genç yaş grubunda %34,9 iken, yaşlı hasta grubunda %62,4 olarak 

bulunmuştur. Çalışmayı yapanlar, enfeksiyonun yaş ile birlikte arttığı 

sonucuna varmışlardır (7). Ülkemizde yapılan çalışmalarda ise %46-78 

oranında prevalanslar verilmiş ve bu oranın ileri yaş ile birlikte arttığı 

belirtilmiştir (42). 

 

 

 
Resim 2. Helicobacter pylori enfeksiyonunun dünyada görülme sıklığı (41) 

 

  

Tablo 3’de gösterilen özellikler bu mikroorganizmanın virulans ve 

patogenezinde önemli rol oynar. Bakterinin lipopolisakkarit yapısının, vakuol 

yapıcı sitotoksin (Vac A), sitotoksin ilişkili gen A (Cag A) ve nötrofil 

aktivasyonu bakımından farklılıklar gösterdiği saptanmıştır. Bakteri, 

lipopolisakkarit antijenlerine göre tiplendirilir. Helicobacter pylori bakterisi ilk 

olarak nonspesifik savunma sistemlerini (mukus, sindirim enzimleri, lizozim, 

laktoferrin ve oral kavite ile midedeki diğer antimikrobiyal komponentler) 

geçer. Bundan sonra bir dizi immünolojik reaksiyon sonucu bakterinin 

antijenleri B lenfositlerine sunulur ve sırasıyla IgM, IgA, IgG antikorları oluşur. 

IgM antikorları birkaç ay içinde kaybolurken, IgG-IgA antikorları ise daha 

uzun süre serumda saptanır. Sistemik antikor yanıtının en önemli komponenti 

IgG, özellikle de IgG1’dir. IgA’nın alt sınıfı olan IgA1 Helicobacter pylori’nin 
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mide epiteline yapışmasını engellerken, IgG kompleman fiksasyon ve 

aktivasyonunda rol oynar. Antimikrobiyal tedavi sonucu eradikasyon 

sağlanırsa bu antikor düzeylerinde düşme gözlenir. Aktive edilen T 

lenfositleri, kronik enflamasyonun genişlemesine neden olur. Enflamasyon 

kontrol altına alınamazsa devamlı epitel hasarı ile atrofik gastrit gelişir (41-

43). 

 

 

    Tablo 3. Helicobacter pylori’nin bazı temel özellikleri (44) 

                  ÖZELLİK                  FONKSİYON 
 

Spiral şekil ve Flagella Hareket 

Lipopolisakkarit Selektif kolonizasyon 

Üreaz Gastrik ortamda yaşam sürdürme 

Katalaz Gastrik ortamda ve fagositik vakuollerde 
yaşama 

Fosfolipaz A ve B Mukusun ve epitel hücre memranının 
sindirimi  

Proteaz Mukusun ve epitel hücre memranının 
sindirimi 

Vakuol yapıcı sitotoksin (Vac A) Epitel hücresi zararlanması 

Sitotoksin ilişkili gen A (Cag A) Sitotoksin oluşumu 

Isı şok proteinleri (Hsp A ve B) Otoimmünitede rol oynar 

Kemoatraktif proteinler Nötrofil ve mononükleer hücreleri uyararak 
reaktif O2 bileşikleri ve interlökinlerin 
salınması 

  
 
 
 

Helicobacter pylori’nin mide fizyolojisi üzerine etkilerine bakacak 

olursak; 

1. Gastrin düzeyi artar. Bunun olası sebepleri ise; 

� Helicobacter pylori, antrumdaki G hücrelerini stimüle ederek 

hipergastrinemi oluşturur. 

� Üreaz enzimi ile ortaya çıkan NH4, pH’ı yükseltip gastrin 

salınımını arttırır. 

� Oluşan NH4 iyonları pH’dan bağımsız olarak gastrin düzeylerini 

arttırabilir.  

� Enfeksiyon ile gastrik mukozadan salınan sitotoksinler 

hipergastrinemi oluşturur. 
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� Antrumda D hücrelerinde azalma sonucu, somatostatinin 

etkisinden kurtulan G hücrelerinden gastrin sekresyonu artar. 

2. Pepsinojen I ve II düzeyleri artar. 

3. Somatostatin miktarı azalır. 

� Gastrik fonksiyonlar üzerinde inhibitör etki gösteren en önemli 

hormondur ve Helicobacter pylori ile enfekte kişilerde 

somatostatin düzeyleri azalmaktadır. 

4. Gastrik asit sekresyonu artar. 

� Üreaz enzimi ile intraluminal pH’ın yükselmesi, gastrin 

miktarında ve mast hücrelerinden salınan histaminin artışına, 

parietal hücre duyarlılığında artışa ve sonuç olarak 

hiperasiditeye yol açar (45). 

 
 Akut Helicobacter pylori enfeksiyonunda bulantı, kusma ve karın ağrısı 

görülür. Semptomlar 3-14 gün sürer ve takip eden günlerde kronik süperfisyel 

gastrit gelişir. Bu kronik enfeksiyon hali asemptomatik olarak sürebildiği gibi, 

fonksiyonel dispepsi (non-ülser dispepsi), peptik ülser, gastrik maligniteye 

(adenokarsinom, lenfoma) ilerleyebilir (46).  EUROGAST araştırma grubunun 

çalışmasında, Helicobacter pylori varlığının mide kanseri riskini 6 kat 

arttırdığı saptanmıştır (7). Helicobacter pylori enfeksiyonunun gastrointestinal 

sistemdeki etkileri şekil 4’te şematize edilmiştir. 
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HELICOBACTER PYLORI 
(H.pylori)

Normal mide mukozası

Akut H.pylori enfeksiyonu

Kronik H.pylori enfeksiyonu

Antral ağırlıklı 
gastritis

Non-atrofik
pangastritis

Korpus ağırlıklı 
atrofik gastritis

Duodenum ülseri

Lenfoma

Asemptomatik H.pylori
enfeksiyonu

Mide ülseri

İntestinal metaplazi

Displazi

Mide kanseri

Şekil 4. Helicobacter pylori enfeksiyonunun gastrointestinal sisteme etkileri (44) 

 

 

 Helicobacter pylori enfeksiyonunun tanısında, invaziv ve non-invaziv 

yöntemler kullanılabilir. Endoskopik biyopsi, hızlı üreaz testi ve histopatolojik 

inceleme invaziv yöntemlerdir. Bu yöntemler, daha çok aktif enfeksiyonun 

tanısında güvenilir, ancak tedaviye yanıtı değerlendirmede pratik değildir ve 

maliyeti de yüksektirler. Non-invaziv yöntemler içinde seroloji, üre nefes testi 

ve gaita antijen testi yer alır. Seroloji, sadece venöz girişim gerektirdiğinden 

kolay bir tanı yöntemidir. Helicobacter pylori için IgG-IgA antikorlarınının 

serolojik ölçümü, özellikle tedaviye yanıtın değerlendirilmesinde faydalı 

olabilir, ancak aktif enfeksiyon tanısı için güvenilir değildir. Buna karşın gaita 

antijen testi, hem aktif enfeksiyon için iyi bir belirteç, hem non-invaziv, hem 

de endoskopik biyopsi ve üre nefes testi ile karşılaştırıldığında maliyetinin 

daha düşük olması ile avantajlı bir tanı yöntemidir (44,47,48). Helicobacter 

pylori tanısında kullanılan testler ve özellikleri tablo 4’te görülmektedir. 
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   Tablo 4. Helicobacter pylori tanısında kullanılan yöntemler (44) 

Yöntem Örnek Duyarlılık 
(%) 

Özgüllük 
(%) 

PPD 
(%) 

NPD 
(%) 

Yorum 

Hızlı seroloji Serum 95 85 91 98 Var ya da yok şeklinde 
10 dk.’da sonuç verir. 

ELISA Serum  
Dışkı 

95 
95 
 

95 
100 

 

96 100 AK titrasyonunu 
gösterir, tedavi sonrası 
her zaman AK düşüşü 
erken olmaz(12-18 ay) 
bu devam eden 
enfeksiyonu 
gösterebilir. 

Üre nefes testi Nefes 95-98 95-98 100 100 C13’de radyasyon yok, 
pahalıdır. C14 ise daha 
ucuz ve basittir. 

Hızlı üreaz testi Mide 90-95 98 100 87.5 20 dk.’da sonuç verir 
ama biyopsi gerekir. 

Histoloji Mide 98 98 99.2 94.5 Kesin sonuç verir. 
Kültür(biyopsi) Mide 90-95 100 100 97 Uzun sürer, pahalıdır. 
Kültür (dışkı) Dışkı 30-50 100 100 96 Antibiyotik duyarlılık 

testi için araştırma 
amaçlı yapılıyor. 

PCR Dışkı   
Mide suyu 
Diş taşı… 

95 95 100 97 Araştırma amaçlı 
kullanılır. 

Gaita antijen 
testi 

Dışkı 97 99 100 96 Dışkıda H.pylori 
antijenini saptayan 
ELISA testidir. 

PPD= Pozitif prediktif değer, NPD= Negatif prediktif değer, AK= Antikor,  
PCR= Polimeraz zincir reaksiyonu 
 
 

 

 Helicobacter pylori eradikasyonu, antimikrobiyal tedaviden 28 gün 

sonra Helicobacter pylori için testlerin negatif olması olarak 

tanımlanmaktadır. Bu eradikasyon tedavisinde antibiyotikler, bizmut tuzları, 

H2 reseptör blokörleri ve proton pompa inhibitörlerinin yer aldığı çeşitli 

kombinasyonlar kullanılmaktadır. Tek bir ilaç ile tedavi etkin olmamaktadır. 

Tedavide son yıllarda, proton pompa inhibitörleri+klaritromisin+amoksisilin/ 

metranidazol kombinasyonu ve ranitidin bizmut sitratın, klaritromisin ya da 

klaritromisin+amoksisilin ile kombinasyonu sık kullanılmaktadır. Tedavi süresi 

14 gündür. Yapılan çalışmalarda %95’e varan eradikasyon oranları 

bildirilmektedir (49,50).  
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GEREÇ VE YÖNTEM 

 
 Çalışmamız Şubat 2006 - Mart 2007 tarihleri arasında, Uludağ 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı 

kliniğinde yatan 41 hiperemezis gravidarum tanılı gebe ve polikliniğe 

başvuran 40 asemptomatik gebeyi kapsamakta idi. Çalışma, Uludağ 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Dekanlığı Etik Kurulu tarafından onaylandı ve tüm 

olgular çalışma hakkında bilgilendirilerek yazılı onayları alındı. 

 Çalışma grubunu, oral beslenemeyen, şiddetli kusmaları ve kilo kaybı 

olan, idrar tahlilinde ketonüri (+++ veya 80 mg/dl) tespit edilen hiperemezis 

gravidarum tanısı alan 41 gebe; kontrol grubunu ise semptomu olmayan yaş, 

parite, gestasyonel yaş gibi değişkenler açısından çalışma grubuna benzer 

olan 40 gebe oluşturdu. 

 Kliniğimize yatırılan hiperemezis gravidarum olgularında, oral alım 

sonlandırıldı ve 3000 – 4000 cc/gün intravenöz sıvı ile günlük sıvı-elektrolit 

ihtiyaçları sağlandı. Tüm olgulara B  vitamin kompleksi ve gerektiğinde 

intravenöz antiemetik (metoklopramid HCl) tedavisi verildi. 

 Çalışmaya dahil edilen tüm olguların yaş, gravida, parite, abortus, gelir 

düzeyleri, eğitim ve mesleki durumları kaydedildi. Gelir düzeyleri düşük, orta 

ve yüksek olarak 3 gruba ayrıldı. Aynı şekilde mesleki durumları (ev hanımı-

çalışan) ve eğitim durumları da (ilköğretim-lise-üniversite) sınıflandırıldı.  

Bütün olguların gestasyonel yaşları son adet tarihleri ve ultrasonografi ile 

belirlendi. Hiperemezis gravidarum tanısı ile hastaneye yatırılan olgularda, 

asemptomatik kontrol grubundan farklı olarak kaybettikleri vücut ağırlığı (kg), 

hastanede kalış süreleri (gün) ve tiroid fonksiyon testleri ayrıca 

değerlendirildi. 

 Gebeliklerinde bulantı kusmaya neden olabilen çoğul gebelik, 

gestasyonel trofoblastik hastalık, diabetes mellitus, hipertiroidi, akut üriner 

sistem enfeksiyonu, hepatobiliyer sistem, üst gastrointestinal sistem 

hastalıkları (gastrit, peptik ülser) ve psikiatrik bozukluklar gibi hastalıklara 

sahip olgular çalışma dışı bırakıldı. Ayrıca test sonuçlarını olumsuz 
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etkileyebileceğinden, Helicobacter pylori için eradikasyon tedavisi alan 

olgular da çalışmaya alınmadı.  

 Olgulardan bilgilendirilmiş onam alınmasını takiben, Helicobacter 

pylori ile enfekte olup olmadıkları serumda ELISA yöntemi ile Helicobacter 

pylori IgG ve Helicobacter pylori IgA antikoru bakılarak araştırıldı. Aktif 

enfeksiyon varlığı için gaitada Helicobacter pylori antijen testi kullanıldı. 

 

Serolojik yöntem: 

 Olgulardan kuru tüplere alınan 5 ml kan örneğinden serum 

ayrıştırılarak ependorf tüplerine aktarıldı. Serum örneklerinde Helicobacter 

pylori’ye karşı IgG ve IgA tipi gelişen antikorları saptamak için, Helicobacter 

pylori IgG EIA (IBL, Hamburg) ve Helicobacter pylori IgA EIA (IBL, Hamburg) 

kitleri kullanıldı. Mikrobiyoloji laboratuvarında serum örnekleri test prosedür 

gereği 1:101 oranında dilüe edilerek test kuyucuklarına ilave edildi. Test kit 

prosedürüne göre çalışıldı. 450 nm dalga boyunda okunan kuyucuklar 

standart B’nin optik dansitesi cut-off alınarak değerlendirildi. Cut-off değerinin 

%20 altı ve üstü aralığı gri zon olarak değerlendirilirken cut-off değerinin %20 

üstü değerler pozitif, altı değerler ise negatif olarak yorumlandı. 

 

Gaitada Helicobacter pylori antijen testi: 

 Olgulardan alınan dışkı örnekleri, burgulu kapaklı steril kaplarda 

çalışılacağı zamana kadar derin donducuda (-20 °C) saklandı. Çalışmadan 

önce tüm dışkı örnekleri, oda ısısına getirildikten sonra örnek alma çubuğu ile 

küçük bir parçası alınarak 100 µl dilüsyon sıvısı içeren tüplere aktarıldı. 

Tüpler vortekslenerek dışkı homojen hale getirildi ve 50 µl kadarlık kısmı 

Premier Platinum HpSA (Meridian, Bioscience, USA) test kitinin 

kuyucuklarına ilave edilerek, test kit prosedürüne göre çalışıldı. Kuyucuklar 

450 nm ve 620 nm’lik dalga boyunda okunarak optik dansiteleri 

değerlendirildi. 450 nm dalga boyundaki optik dansite <0.140 ise negatif, 

optik dansite ≥0.160 ise pozitif ve 620 nm dalga boyundaki optik dansite <0.1 

ise negatif, optik dansite ≥ 0.1 ise pozitif olarak yorumlandı. 
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İstatistiksel değerlendirme: 

 Sonuçların istatistiksel değerlendirilmesi, SPSS for Windows 13.0 

(Statistics for Package for Social Sciences) programı kullanılarak yapıldı. 

Analizler sırasında ki-kare ve Fischer exact ki-kare testleri kullanıldı. p<0.05 

değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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BULGULAR 

 
 Çalışmaya dahil edilen 81 olgunun yaş ortalaması 29.5±5.6, gravida 

2.3±1.3 ve ortalama gestasyonel yaşları 9.5±1.8 hafta idi. Hiperemezis 

gravidarum tanısı alan 41 gebe ve 40 asemptomatik gebe, demografik 

özellikler açısından incelendiğinde yaş, gravida, parite, abortus sayıları ve 

gebelik haftaları bakımından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p>0.05). Tablo 5’de çalışmaya alınan olguların demografik 

özellikleri görülmektedir. 

 

 

Tablo 5. Çalışma ve kontrol grubunun demografik özellikleri 

 Çalışma grubu  
Ortalama ± SD 

Kontrol grubu  
Ortalama ± SD 

p 

Yaş 29.2 ± 5.1 29.9 ± 6.0 NS 

Gravida 2.4 ± 1.3 2.3 ± 1.3 NS 

Parite 0.8 ± 0.8 0.8 ± 0.7 NS 

Abortus 0.6 ± 0.9 0.5 ± 0.9 NS 

Gestasyonel hafta 9.6 ± 2.1 9.4 ± 1.5 NS 

NS= Nonspesifik (p> 0.05), SD= Standart deviasyon 
 
 
 

Olguların sosyokültürel durumları ve gelir düzeyleri tablo 6’de 

verilmiştir. Buna göre her iki grup arasında mesleki durum, eğitim ve gelir 

düzeyi bakımından istatistiksel bir fark saptanmadı (p>0.05). 
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Tablo 6. Çalışma ve kontrol grubundaki gebelerin sosyoekonomik durumları 

  Çalışma grubu  
n 

Kontrol grubu  
n 

p 

Ev hanımı 28 32 NS  
Mesleki Durum 

Çalışıyor 13 8 NS 

İlköğrenim 17 21 NS 

Lise 12 9 NS 

 
 

Eğitim  

Yüksekokul 12 10 NS 

Düşük (<750 YTL) 11 18 NS 

Orta (750-1500 YTL) 12 12 NS 

 
Aylık Gelir 
Düzeyi 

Yüksek (>1500 YTL) 18 10 NS 

NS= Nonspesifik (p> 0.05) 
 
 

 Hiperemezis gravidarumlu olgularda, asemptomatik kontrol grubundan 

farklı olarak değerlendirdiğimiz hastanede kalış süresi (gün), toplam vücut 

ağırlığı kaybı miktarı (kg) ve tiroid fonksiyon test sonuçları tablo 7’de 

görülmektedir. Buna göre hiperemezis gravidarum tanısı alan olgularda tiroid 

fonksiyon testlerinin sonuçları normal sınırlar içinde olup, hastanede kalış 

süreleri ortalama 5.2±2.7 gün ve ortalama kilo kaybı miktarı ise 4.5±3.0 kg 

olarak saptandı. 

 

 

Tablo 7. Çalışma grubundaki hastaların bazı özellikleri 

 Hastanede 
kalış süresi 

(gün) 
Ortalama±SD 

Kilo kaybı  
(kg) 

 
Ortalama±SD 

Serbest T3 
(pg/ml) 

 
Ortalama±SD 

Serbest T4 
(ng/ml) 

 
Ortalama±SD 

TSH  
(mIU) 

 
Ortalama±SD 

Hiperemezis 

gravidarum 

(n = 41) 

 

5.2 ± 2.7 

 

4.5 ± 3.0 

 

2.9 ± 0.7 

 

1.3 ± 0.3 

 

1.3 ± 1.1 

T3= Triiyodotironin (1,71 – 3,71pg/ml), T4=Tiroksin (0,70 –1,48 ng/ml),  
TSH= Tiroid stimulan hormon (0,350 - 4,940 mIU) 

 

 

 Çalışma ve kontrol grubundaki olguların Helicobacter pylori 

seroprevalansı (Helicobacter pylori IgG-IgA) ve aktif enfeksiyon göstergesi 
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olarak değerlendirdiğimiz Helicobacter pylori gaita antijen testi sonuçları tablo 

8’de verilmiştir. Bu sonuca göre, çalışmaya dahil edilen olgularda 

Helicobacter pylori’ye karşı oluşan spesifik IgG antikorlarının seroprevalansı 

sırasıyla çalışma grubunda %46.3 (n=19) ve kontrol grubunda ise 

%67.5(n=27) idi. Spesifik IgA oranları ise çalışma grubunda %4.9 (n=2), 

kontrol grubunda ise %30 (n=12) olarak saptandı. Aktif enfeksiyonu 

göstergesi olan gaita antijen testi oranı ise çalışma grubunda %52.5(n=21) 

ve kontrol grubunda %36.5(n=15) olarak bulundu. Helicobacter pylori’ye karşı 

oluşturulan spesifik IgG pozitiflik oranı, kontrol grubunda istatistiksel olarak 

anlamlı olmamakla beraber daha yüksek bulundu (%67.5’e karşın %46.3, 

p=0.054). Mukozal immunitenin belirteci olan IgA oranı ise, kontrol grubunda 

anlamlı derecede yüksek bulundu (%30’a karşın %4.9, p<0.05). Asıl önemli 

olan semptomatik dönemde aktif enfeksiyonu gösteren gaita antijen testi 

sonuçlarında, hiperemezis gravidarum olgularında kontrol grubuna kıyasla 

daha fazla pozitiflik saptanmasına rağmen, bu oran istatistiksel anlamlılığa 

ulaşamadı (%52.5 (n=21)’e karşın %36.5 (n=15), p>0.05).   

 

Tablo 8. Çalışma ve kontrol grubundaki olguların seropozitivite ve gaita antijen testi 
sonuçları 
 Çalışma grubu  

% (n) 
Kontrol grubu  

% (n) 
p 

Anti-Helicobacter pylori 
IgG (+) 

% 46.3 (19) % 67.5 (27) 0.054 

Anti-Helicobacter pylori 
IgA (+) 

% 4.9 (2) % 30 (12) 0.02 * 

Gaita antijen testi (+)  % 52.5 (21) % 36.5 (15) 0.14 

* p< 0.05, istatistiksel olarak anlamlı 
 

 

 Hiperemezis gravidarum tanısı alan gebelerin antikor ve antijen 

testlerine göre değerlendirilmesi sonucunda, gaita antijen testi pozitif olan 

olguların negatif olanlara göre daha uzun süre hastanede kaldıkları 

(5.5±3.1’e karşın  5.1±2.5 gün)  ve daha fazla kilo kaybettikleri (4.8±3.5’e 

karşın 4.4±3.2 kg)  saptandı. Ancak bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı 

değildi (p> 0.05) (Tablo 9).  



 29 

 

Tablo 9. Hastanede kalış süresi ve kilo kaybı ile Helicobacter pylori enfeksiyonu arasındaki 
ilişki 
 Hastanede kalış süresi 

(gün) 
Ortalama ± SD  

Ortalama kilo kaybı 
(kg) 

Ortalama ± SD  
Anti-Helicobacter pylori  

IgG (+) / n=19 
4.8 ± 2.7  4.1 ± 3.3  

Anti-Helicobacter pylori  
IgG (–) / n=22 

5.6 ± 2.7  5.0 ± 3.2  

Gaita antijen testi (+) 
n=15 

5.5 ± 3.1  4.8 ± 3.5  

Gaita antijen testi (–) 
n=26 

5.1 ± 2.5  4.4 ± 3.2  

SD= Standart deviasyon 
* p> 0.05 
 

 Çalışmaya dahil edilen 81 olgunun 46’sında Helicobacter pylori IgG 

antikoru pozitif bulundu ve çalışma genelinde seropozitivite oranı % 56.8 

olarak saptandı. Diğer serolojik marker olan IgA oranı ise %17.3 (14/81) idi. 

Aktif enfeksiyon göstergesi olan Helicobacter pylori gaita antijen testinin 

pozitiflik oranı %44.4 (36/81) olarak bulundu. 
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TARTIŞMA VE SONUÇ 

 
 İlk trimesterde, gebeliklerin büyük bir kısmında görülen bulantı ve 

kusmanın en ağır formu olan hiperemezis gravidarum klinik olarak inatçı 

kusmalar, dehidratasyon, kilo kaybı, beslenme bozukluğu, elektrolit ve 

metabolik bozukluklar ile karakterizedir. Patogenezde hormonal, immunolojik, 

anatomik, gastrointestinal motilite bozukluğu, enfeksiyon ve psikolojik 

faktörlerin rolü olabileceği öne sürülmüş ancak bunların hiçbiri üzerinde ortak 

bir görüşe varılamamış ve yapılan çalışmalar kesin bir sonuca varmaktan 

uzak kalmıştır (5).  

 Çalışmamıza alınan tüm olgularda gözlenen Helicobacter pylori 

seroprevalansı olarak bulduğumuz %56.8 oranı, ülkemiz genelinde yapılmış 

prevalans çalışmalarındaki orana benzemekte idi (42).  

 Son 10-15 yıldır peptik ülser hastalığı başta olmak üzere, çeşitli 

dispeptik durumlarda Helicobacter pylori adı verilen bakterinin etyolojide rol 

oynadığının gösterilmesi üzerine hiperemezis gravidarum etyopatogenezinde 

de bu bakterinin etken olabileceği düşünülmüştür. Helicobacter pylori 

prevalansı toplumdan topluma değişiklik göstermekte, prevalans gelişmekte 

olan ülkelerde daha yüksek olarak saptanmaktadır ve artan yaşla beraber 

Helicobacter pylori enfeksiyon sıklığı da artmaktadır. Son yıllarda, 

Helicobacter pylori ile hiperemezis gravidarum ilişkisini araştıran çalışmalar 

yapılmış ancak çelişkili sonuçlar ortaya çıkmıştır. Türkiye ve dünyanın farklı 

bölgelerinde bu konu ile ilgili yapılan çalışmaların genel özellikleri tablo 10’da 

kısaca özetlenmiştir (8). 

 Tablo 10’da görüldüğü gibi hiperemezis gravidarum ile Helicobacter 

pylori ilişkisi ilk defa 1998 yılında Frigo ve arkadaşları tarafından araştırılmış 

ve bundan sonra gerek Türkiye’de gerekse dünyada bu konu üzerinde 

çalışmalar hızlanmıştır. Frigo ve ark.’nın yapmış olduğu bu ilk çalışmada, 105 

hiperemezis gravidarumlu gebe çalışmaya alınmış ve serumda anti-

Helicobacter pylori IgG pozitifliği araştırılmıştır. Asemptomatik kontrol grubu 

(n=129) ile karşılaştırıldığında, çalışma grubunda istatistiksel olarak daha 

yüksek Helicobacter pylori seropozitifliği saptanmıştır (%90.5’e karşın %46.5, 
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p<0.001) (21). Bunun sonucunda Helicobacter pylori’nin hiperemezis 

gravidarum patogenezinde rol oynayabileceği öne sürülmüştür. Gebeliğin 

erken dönemlerindeki hormonal değişikliğin intravasküler ve ekstravasküler 

aralıktaki sıvıların yer değiştirmesine yol açtığı, bunun sonucunda oluşan 

mide pH değişikliğinin Helicobacter pylori enfeksiyonuna zemin hazırladığı 

görüşü ortaya atılmıştır. Hiperemezis gravidarumdaki semptomların 

intravenöz sıvı, yatak istirahati, vitamin B ve metoklopramid HCl ile 

gerilememesi de Helicobacter pylori enfeksiyonunun varlığı ile açıklanmaya 

çalışılmıştır (21-23). 

 Bu ilk çalışmadan kısa bir süre sonra ülkemizde Koçak ve ark. 

tarafından yapılan bir çalışmada, hiperemezis gravidarum olgularında 

Helicobacter pylori seropozitifliği yüksek olarak saptanırken (%91.5’e karşın 

%44.8, p<0.001), bir başka çalışmada gruplar arasında fark saptanmamıştır 

(%63.2’ye karşın %60, p>0.05) (22,51). 

 İran’da da bu konu ile ilgili literatürde mevcut olan iki çalışmanın 

ikisinde de, hiperemezisli olgularda seropozitivite istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksek saptanmıştır (52,53). Amerika Birleşik Devletleri’nde yapılan 

çalışmalarda ise, hiperemezis gravidarum ile Helicobacter pylori arasında bir 

ilişkinin bulunmaması, Helicobacter pylori enfeksiyon sıklığının coğrafik ve 

ekonomik faktörlere bağlı olarak değişken olmasının bir sonucu olabilir 

(54,55). Türkiye’de de bu savı destekleyen bölgesel farklılıklar göze 

çarpmaktadır (8). 

 Bizim çalışmamızda, çalışma grubunu oluşturan hiperemezis 

gravidarum olguları ile asemptomatik kontrol grubu arasında 

sosyodemografik özellikler bakımından literatürdeki diğer çalışmalara benzer 

şekilde fark saptanmadı (8). Ancak tablo 10’da görülen çalışmaların büyük 

çoğunluğunda saptanan hiperemezis gravidarum olgularındaki yüksek 

seropozitivite oranı, bizim çalışmamızda görülmedi. Olgularımızda anti-

Helicobacter pylori IgG pozitifliği çalışma grubunda %46.3 iken ilginç olarak 

kontrol grubunda %67.5 olarak bulundu (p=0.054). IgA antikor düzeyi ise, 

kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek saptandı (%30’a 
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karşın %4.9, p<0.05). Seroprevalans incelemesi açısından bulduğumuz bu 

sonuçlar literatürde az sayıdaki çalışmaya benzemektedir (51,54-57). 

 Literatürde yayınlanan 1998’den günümüze kadar yapılan çalışmaların 

büyük bir kısmında tanı yöntemi olarak sero-epidemiyolojik çalışmalarda 

kullanılan Helicobacter pylori spesifik immunglobulinler kullanılmıştır. 

Bunlardan sadece Bagis ve ark. endoskopik biyopsi, Cevrioğlu ve ark. ise 

bizim çalışmamızda olduğu gibi serolojik yöntemlerin yanında aktif 

enfeksiyon belirteci olarak gaita antijen testi ve iki çalışmada da Cag A 

antijen testi (sitotoksin ilişkili gen) kullanılmışlardır (58-61). Sınırlı sayıdaki bu 

çalışmalarda, diğer seroepidemiyolojik çalışmalardan farklı olarak 

Helicobacter pylori tanısında daha değerli olan aktif enfeksiyon tanısında 

yüksek duyarlılık ve özgüllüğe sahip antijen testleri kullanılmıştır. Bagis ve 

ark. çalışmalarında, 20 hiperemezis gravidarum ve 10 asemptomatik olguya 

endoskopik biyopsi yapmışlardır. Hiperemezisli olguların sayısı az olmakla 

beraber Helicobacter pylori enfeksiyon oranı çalışma grubunda %95 (19/20), 

kontrol grubunda ise %50 (5/10) olarak bulunmuştur (p<0.001) (58). Oldukça 

invaziv bir işlem olan endoskopik inceleme birçok hasta tarafından kolay 

tolere edilebilen bir işlem değildir. Cevrioğlu ve ark. ise, bizim çalışmamıza 

benzer şekilde olguları iki gruba ayırarak, seroloji (IgG ve IgA) ve gaita 

antijen testi yöntemleri ile Helicobacter pylori enfeksiyonu araştırmışlardır. Bu 

çalışmanın sonucuna göre seroprevalans bakımından her iki grup arasında 

fark gözlenmezken (%85.2’ye karşın %73.2, p>0.05), aktif enfeksiyon 

belirteci olan gaita antijen testi hiperemezis gravidarum grubunda anlamlı 

oranda yüksek bulunmuştur (%40,7’ye karşın %12,4, p<0.001). Bu çalışma, 

hiperemezis gravidarumlu gebe sayısı (n=27) az olmakla beraber 

Helicobacter pylori enfeksiyonunun belirlenmesinde, gaita antijen testinin 

serolojik testlere üstünlüğünü gösteren güzel bir örnektir (59). Bizim 

çalışmamızda ise, seroprevalans oranları çalışma ve kontrol grubunda sırası 

ile % 46.3 ve %67.5, aktif enfeksiyon oranları ise %52.5 ve %36.5 olarak 

saptandı. Olgularımız arasında aktif enfeksiyon oranı çalışma grubunda daha 

yüksek bulundu, fakat bu oran istatistiksel olarak anlamlı değildi. Bu farklılığın 
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bölgesel Helicobacter pylori enfeksiyon sıklığının değişkenliğinden veya olgu 

sayımızın az olmasından kaynaklanmış olabileceğini düşünüyoruz.  

 Helicobacter pylori seropozitif hiperemezisli gebelerde, eradikasyon 

tedavisinin semptomlar üzerine olumlu etkisinin olduğunu öne süren çok az 

yayın mevcuttur. El Younis ve ark. Helicobacter pylori seropozitif oldukları 

sonradan tespit edilen hiperemezis gravidarumlu iki olgunun başka 

sebeplerle verilen beş günlük oral eritromisin ile semptomlarının 

kaybolduğunu bildirmişlerdir (62). Ancak Helicobacter pylori eradikasyon 

tedavisinde, gastrik mukozadaki düşük pH sebebi ile makrolidler tek başına 

etkin değildirler, proton pompa inhibitörleri ile kombine edilmeleri gerekir. 

Bunun yanında beş günlük tedavi standart tedavi süresi olan ondört günden 

çok kısadır. Dolayısı ile Helicobacter pylori eradikasyon ihtimali çok düşüktür. 

İki farklı araştırmacının yayınladığı toplam dört hiperemezis gravidarumlu 

olguda, standart tedaviye cevap vermediği için eradikasyon protokolü 

uygulanmış ve semptomların tamamen ortadan kalktığı bildirilmiştir (63,64). 

Ancak bu olgularda tedavi sonrası eradikasyonun gerçekleşip 

gerçekleşmediği araştırılmamıştır. Bu yüzden semptomlardaki gerilemenin 

Helicobacter pylori eradikasyonuna bağlı olduğu net değildir. Bununla ilgili 

ülkemizde yapılmış olan prospektif randomize bir çalışmada, anti-

Helicobacter pylori IgG antikoru kontrol grubuna göre yüksek saptanan 

hiperemezis gravidarum tanısı alan gebelerde (%79.7-55/69 & %57.4-39/68, 

p<0.001) anti-Helicobacter pylori IgG pozitif olanların hastanede kalış 

sürelerininde uzun olduğu bulunmuştur (4.89±1.13’e karşın 3.07±0.25 gün, 

p<0.001). Bu çalışmada seropozitif olan 55 hiperemezis gravidarumlu olguya, 

27’si standart tedavi (kristalloid+antiemetik) ve 28’i standart tedaviye ek 

olarak Amoksisilin 500mg 2x1 şeklinde ikinci bir randomizasyon yapılmıştır. 

Her iki grup hastanede kalış süreleri açısından karşılaştırıldıklarında 

amoksisilin verilen grupta yatış süresi diğerlerine kıyasla daha kısa olmakla 

beraber istatistiksel anlamlılığa ulaşmamıştır (5.78±0.80’e karşın 5.32±0.98 

gün, p>0.05) (65). Çalışmamızda, hiperemezis gravidarum olgularımızın 

ortalama hastanede kalış süresi 5.2±2.7 gün olarak tespit edilmiştir. Bu oran 

anti-Helicobacter pylori IgG pozitif olgular için 4.8±2.7 gün iken gaita antijen 
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testi pozitif olanlar için 5.5±3.1 gün olarak bulundu. Ancak bu fark istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (p>0.05). 

 Düşük sosyoekonomik seviye Helicobacter pylori enfeksiyonu için bir 

risk faktörüdür. Karaca ve ark. düşük sosyoekonomik seviyenin hiperemezis 

gravidarumlu gebe kadınlardaki Helicobacter pylori enfeksiyonu için bir risk 

faktörü olup olmadığını araştırmışlardır. Çalışma sonucunda, hiperemezis 

gravidarum grubunda daha yüksek seropozitivite (%82.1’e karşın %64.4, 

p<0.001) saptanmış olup, aynı şekilde düşük sosyoekonomik seviyedeki 

olgularda her iki grupta anlamlı Helicobacter pylori seropozitivitesi 

bulunmuştur (%88.9’a karşın %68.1, p<0.001) (66). Bizim çalışmamızda, 

gruplar arasında gelir düzeyi ile seroprevalans açısından karşılaştırma 

yapıldığında, düşük gelir düzeyine sahip ailelerin daha fazla olduğu kontrol 

grubunda anlamlı olarak Helicobacter pylori seroprevalansı daha yüksek 

tespit edilmiştir (%61 - 11/18’e karşın %45.5 - 5/11, p<0.05).  

 Sonuç olarak çalışmamızda, hiperemezis gravidarumlu olgular ile 

kontrol grubunu oluşturan asemptomatik olgular arasında Helicobacter pylori 

enfeksiyonu yönünden anlamlı bir fark saptanmadı. Ancak çalışma 

kurgumuzda, diğer birçok çalışmadan farklı olarak hiperemezis gravidarumu 

olan gebelerde Helicobacter pylori enfeksiyonunu belirlemede gaita antijen 

testini kullandık. Çalışmamızın en önemli sonucu, geçirilmiş enfeksiyonu 

gösteren serolojik testlerin kontrol grubunda daha fazla pozitifliği saptanırken, 

aktif enfeksiyonun tespit edilmesini sağlayan gaita antijen testi pozitifliğinin 

hiperemezis gravidarum grubunda fazla bulunmuş olmasıdır. Bizim 

sonuçlarımıza bakarak gaita antijen testinin, hiperemezis gravidarum 

olgularında Helicobacter pylori’ye karşı oluşan spesifik immunglobulinlerden 

daha etkin, daha güvenilir ve daha gerçekçi bilgi verdiğini söyleyebiliriz.  

 Helicobacter pylori enfeksiyonu dünyada en sık rastlanan 

gastrointestinal sistem enfeksiyonudur. Epidemiyolojik çalışmalarda, 

Helicobacter pylori prevalansının yaşla ve düşük sosyoekonomik düzey ile 

arttığı gösterilmiştir. Ayrıca, enfekte bireylerin çoğu asemptomatik olarak 

kalmaktadır. Helicobacter pylori ile enfekte olan insanların bir kısmında 

dispeptik hastalıklar gelişirken, diğerlerinin asemptomatik kalmasının sebebi 
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henüz netlik kazanmamıştır. Helicobacter pylori ile enfeksiyona yüksek 

oranda rastlanırken, hiperemezis gravidarum prevalansı bunun yanında çok 

düşük kalmaktadır. Ayrıca yapılan çalışmaların bazılarında, hiperemezis 

gravidarumlu gebelerde Helicobacter pylori kontrol gruplarına göre daha 

yüksek oranda saptanmışken, bu ilişki semptomlarla orantılı olarak ortaya 

konamamıştır (67,68). Bunun yanında hiperemezis gravidarum, Helicobacter 

pylori ile enfekte olmayan gebelerde de karşımıza çıkmaktadır.  

 Literatürde bu konu ile ilgili yapılan çalışmalara bakıldığında çelişkili 

sonuçlar olmakla birlikte, büyük bir kısmı hiperemezis gravidarum ile 

Helicobacter pylori arasında anlamlı bir ilişki olduğu sonucuna varıldığı 

görülmektedir. Ancak çalışmaların hemen hepsinde aktif enfeksiyon varlığını 

tespit etmekten uzak sadece serolojik test kullanılması hiperemezis 

gravidarum semptomlarının gerçekten Helicobacter pylori enfeksiyonuna 

bağlı olup olmadığını anlamamıza engel olmaktadır. Yine de tedaviye yanıt 

vermeyen ve persiste eden hiperemezis gravidarum olgularında Helicobacter 

pylori enfeksiyonunun araştırılması ve tespit edildiğinde eradikasyonu, hem 

semptomların iyileşmesini sağlayacağı hem de ileride oluşabilecek 

gastrointestinal sistem hastalıklarını önleyeceği kanısındayız. Bu konudaki 

soru işaretlerinin iyi randomize edilmiş, aktif enfeksiyonun tanısını 

koyabilecek yöntemlerin kullanıldığı ve olgu sayılarının fazla olduğu 

prospektif çalışmalarla ortadan kalkacağını düşünmekteyiz.  
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HG= Hiperemezis gravidarum,  HP= Helicobacter pylori,  Cag A= Sitotoksin ilişkili gen,   
PCR= Polimeraz zincir reaksiyonu, Ig=İmmunglobulin , HpSA = Helicobacter pylori gaita (stool) antijen testi 

*  p<0.05, istatistiksel olarak anlamlı  

 
 
 

 
Yazar 

(Yıl / Ülke) 

 
Tanı 

yöntemi 

HG olgularda 
HP 

prevalansı  
(n) 

Asemptomatik 
olgularda 

HP prevalansı 
(n) 

 
Sonuç 

Frigo ve ark.
21

 
(1998, Avusturya) 

Serolojik test 
(anti HP IgG) 

% 90,5 
(95 / 105) 

% 46,5 
(60 / 129) 

IgG titresi HG grubunda daha yüksek saptandı 
(%74.2±23.6 & %24.3±4.4, p< 0.001)*. 

Koçak ve ark.
22

 
(1999, Türkiye) 

Serolojik test 
(anti HP IgG) 

% 91,5 
(87 / 95) 

% 44,8 
(52 / 116) 

IgG titresi HG grubunda % 73,8 iken, kontrol 
grubunda %25.8 olarak bulundu (p < 0.001)*. 

Harma ve ark.
51 

(1999, Türkiye) 
Serolojik test 
(anti HP IgG) 

% 63,2 
(31 / 49) 

% 60 
(21 / 35) 

HG ve kontrol grubu arasında istatistiksel olarak 
anlamlı fark saptanmadı (p> 0.05). 

Hayakawa ve ark.
69 

(2000, Japonya) 

Serolojik test 
(anti HP IgG)  

% 47,5 
(16 / 34) 

% 20,6 
(6 / 29) 

Serolojik test sonucuna göre HG ve HP ilişkisi 
anlamlı bulunmuş (% 47.5 & %20.6, p< 0.001)*. 

Şahin ve ark.
57 

(2000, Türkiye) 

Serolojik test 
(anti HP IgG) 

% 61,6 
(37 / 60) 

% 53,3 
(32 / 60) 

HG ve kontrol grubu arasında istatistiksel olarak 
anlamlı fark saptanmadı (p> 0.05). 

Erdem ve ark.
67 

(2002,Türkiye) 
 

Serolojik test 
(anti HP IgG) 

% 85,1 
(40 / 47) 

% 64,1 
(25 / 39) 

Bu çalışmada HG ve HP arasındaki ilişki anlamlı 
olmakla birlikte, semptomların başlama haftası ve 
süresi ile HP seropozitivitesi arasında ilişki 
bulunmadığı saptandı (p< 0.05)*. 

Bagis ve ark.
58 

(2002, Türkiye) 

Endoskopi ve 
Histoloji 

% 95 
(19 / 20) 

% 50 
(5 / 10) 

HG olgularında endoskopik biyopsi sonucu aktif 
HP enfeksiyonunu göstermektedir (p<0.001)*. 

Kazerooni ve ark.
52 

(2002, İran) 

Serolojik test 
(anti HP IgG) 

% 81,5 
(44 / 54) 

% 54,7 
(29 / 53) 

Koçak ve ark.’nın çalışmasına benzer şekilde IgG 
titresi HG grubunda yüksek bulundu. (%69.7 & 
%34.5,  p< 0.01)*. 

Salimi-Khayati ve 
ark.

53 
(2002, İran) 

Serolojik test 
(anti HP IgG) 

% 88,9 
(48 / 54) 

% 40,7 
(22 / 54) 

Diğer çalışmalardan farklı olarak yaş, parite, 
eğitim düzeyi, semptomların başlangıç haftası ve 
süresi açısından seropozitif ve seronegatif 
gruplar arasında fark saptanmadı (p< 0.001)*. 

Jacobson ve ark.
55 

(2003, ABD) 

Serolojik test 
(anti HP IgG) 

% 36 
(19 / 53) 

% 29 
(44 / 153) 

Bu çalışmada HG ve HP seroprevalansı arasında 
ilişki olmadığı sonucuna varmıştır  (p> 0.05). 

Berker ve ark.
56 

(2003, Türkiye) 

Serolojik test 
(anti HP IgG) 

% 70 
(56 / 80) 

% 61,2 
(49 / 80) 

Bu çalışmada HG ve HP seroprevalansı arasında 
ilişki olmadığı sonucuna varılmıştır (p> 0.05). 

Cevrioğlu ve ark.
59 

(2004, Türkiye) 
 

Serolojik test 
ve  

HpSA 

IgG:%85,2 (23/27) 
IgA:%48,1 (13/27) 

HpSA:%40,7              
(11/27) 

IgG:%73,2 (71/97) 
IgA:%41,2 (40/97) 

HpSA:%12,4         
(12/97) 

HpSA, HG olgularında HP enfeksiyonunu 
göstermede serolojik testlerden daha etkili, 
güvenilir ve gerçekçi sonuçlar vermektedir. Bu 
çalışmada sadece HpSA testi için olan sonuçlar 
istatistiksel anlamlılığa sahiptir (p< 0.001)*. 

Noyan ve ark.
60 

(2004,Türkiye) 

Serolojik test  
ve     

 Cag A Antijen 
testi 

% 74,6 
(53 / 71) 

% 63,8 
(46 / 72) 

Anti HP IgG(+) saptanan HG ve kontrol grubunda 
Cag A antijen testi sonucunda sırası ile HG 
grubunda %75.5 (40/53) ve kontrol grubunda 
%45.7 (21/46) olarak saptandı (p= 0.002)*. 

Öztopçu ve ark.
65 

(2004, Türkiye) 
 

Serolojik test 
(anti HP IgG) 

% 79,7 
(55 / 69) 

% 57,4 
(39 / 68) 

HG vakalarının anti HP IgG (+) olan 55 
olgusunun ortalama yatış süresi 4.89±1.13 gün,  
(-) olan 14 olgunun ise 3.07±0.25 gün olarak 
saptandı. Bu fark da istatistiksel olarak anlamlı idi 
(p< 0.001)*. 

Xia ve ark.
61 

(2004, Çin) 
 

Serolojik test 
 ve      

Cag A Antijen 
testi 

% 88,9 
(64 / 72) 

% 45 
(45 / 100) 

Anti HP IgG(+) saptanan HG ve kontrol grubunda 
Cag A antijen testi sonucunda sırası ile HG 
grubunda %78.1 (50/64) ve kontrol grubunda 
%31.3 (14/45) olarak saptandı (p< 0.01)*. 

Karaca ve ark.
66 

(2004, Türkiye) 
 

Serolojik test 
(anti HP IgG) 

% 82,1 
(46 / 58) 

% 64,4 
(58 / 90) 

HP ile HG arasındaki ilişki anlamlı bulundu. 
Çalışmada ayrıca düşük sosyoekonomik 
seviyede HG’lu gebelerde HP enfeksiyonu için bir 
risk faktörü olduğu sonucu çıktı (p< 0.001)*. 

Lee ve ark.
54 

(2005, ABD) 
 

Serolojik test 
(anti HP IgG) 

% 65 
(26 / 40) 

% 66,7 
(28 / 42) 

Hispanik populasyonundaki HG olgularında HP 
enfeksiyonu ile aralarındaki ilişki istatistiksel 
olarak anlamlı saptanmadı (p> 0.05). 

Tablo 10. Hiperemezis gravidarum ile Helicobacter pylori ilişkisini araştıran çalışmaların sonuçları (8) 
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