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ÖZET 

HİPEREMEZİS GRAVİDARUMLU GEBELERDE HEMOGRAM VE 

BİYOKİMYA PARAMETRELERİ DEĞİŞİMLERİ 

Giriş ve Amaç: Hiperemezis gravidarumlu (HG) hastalarda, şiddetli mide 

bulantısı ve kusma nedeniyle kilo kaybı, dehidratasyon, elektrolit ve asit-baz 

dengesizliği meydana gelir. Hiperemezis gravidarum patofizyolojisi tam olarak 

aydınlatılamamış olmakla birlikte inflamatuvar yanıtın HG gelişiminde önemli bir rol 

oynadığı düşünülmektedir.  

Bu çalışmada, HG tanısı almış gebelerde inflamatuvar belirteçlerdeki 

değişikliklerin incelenmesi ve bu belirteçlerin hastalık şiddetiyle ilişkisinin 

değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

Gereç ve yöntem: Hastanemizde 1 Ocak 2023 ve 1 Ocak 2025 tarihleri 

arasında hiperemezis gravidarum tanısı alan 103 hasta ve kontrol grubunu oluşturan 

103 hasta olmak üzere toplam 206 hasta verisi retrospektif olarak çalışmaya dahil 

edildi. 

Hastaların; yaş, boy, kilo, vücut kitle indeksi (BMI), paritesi, gebelik haftası, 

tanı haftası, kusma sayısı, komorbidite, geçirilmiş cerrahi öyküsü, kullandığı ilaçlar, 

kan grubu, beyaz kan hücre sayısı (WBC), hemoglobin (HGB), trombosit sayısı (PLT), 

nötrofil sayısı, lenfosit sayısı, MPV, PCT, NLR, PLR, RDW, CRP, prokalsitonin, üre, 

kreatinin, AST, ALT, LDH değerleri ve keton pozitifliği, hastanemizin dijital sistemi 

üzerinden dokümente edildi. Hasta ve kontrol grupları bu değişkenler açısından 

karşılaştırıldı.   

Gruplar arası karşılaştırılmalarda “Mann Whitney U-Testi” ve kategorik 

değişkenlerin karşılaştırılmasında da “Ki-Kare veya Fisher’s Exact Testi” kullanıldı.  

Bulgular: Toplam 206 olgunun ortalama değerleri, yaş; 28.3 (18-43), boy; 

160.9 cm (145-179), ağırlık; 66.9 kg (42-115) vücut kitle indeksi; 25.8 (17-51), parite; 

0.87 (0-6), gebelik haftası; 12.1 (0-23) olarak belirlenmiştir. Hasta ve kontrol grubu 

arasında yaş, boy, ağırlık ve parite değerlerinde anlamlı farklılık saptanmamıştır. Hasta 
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gruptaki BMI değerleri kontrol grubuna göre istatiksel olarak anlamlı yüksek 

saptanmıştır. 

Laboratuvar verilerine göre ortalama değerler; sırasıyla toplam olgular, 

kontrol grubu ve hasta grubu olmak üzere,   WBC; 10.3, 10.3, 10.3,  HGB; 12, 11.6, 

12.3 PLT; 271 000, 270 000, 271 000 MPV; 10.7, 10.6, 10.7 PCT; 0.28, 0.28, 028, 

NEU; 7.9, 7.2, 8.7 LYM; 2.03, 2.02, 1.7 NLR; 4.76, 3.5, 5.9, PLR; 154, 134, 173, 

RDW; 41, 42.5, 39.9, CRP; 7.7, 6.2, 9.3, PRC; 0.04, 0.03, 0.04, Üre; 17.5, 16.6, 

18.4, Kreatinin 0.55, 0.56, 05, ALT; 25.8, 18.3, 33.3, AST; 24.3, 22.2, 26.6, LDH;  

217, 218, 217 olarak belirlenmiştir. Hasta ve kontrol grubu arasında WBC, PLT, 

MPV, PCT, NEU, PRC, Kreatinin, AST, LDH değerlerinde anlamlı farklılık 

saptanmamıştır. Hasta grubundaki HGB, LYM, NLR, PLR, RDW, CRP, Üre, ALT 

değerleri kontrol grubuna göre istatiksel olarak anlamlı yüksek saptanmıştır.  

Hasta grupta 1-9 kez kusanlar ile 10 ve üzeri kusanlar arasında yaş, boy, 

ağırlık, BMI, hafta ve parite değerlerinde anlamlı farklılık saptanmamıştır. Hasta 

grupta 1-9 kez kusanlar ile 10 ve üzeri kusanlar arasında HGB, PLT, MPV, PCT, 

LYM, PLR, PRC, Üre, Kreatinin, ALT, AST, LDH değerlerinde anlamlı farklılık 

saptanmamıştır. Hasta grupta 1-9 kez kusanlar ile 10 ve üzeri kusanlar arasında 

WBC, NEU, NLR, RDW, CRP değerlerinde10 kez kusan grupta istatiksel olarak 

anlamlı yükseklik saptanmıştır. 

HG lu gebelerin tamamına yakınının keton +3 pozitif olması nedeniyle 

elimizdeki verilerle ketonüri açısından değerlendirme yapılamamıştır. 

Sonuç: Bu çalışmanın sonuçları, WBC, NEU, NLR, RDW, CRP’nin HG 

tanısında etkili belirteçler olarak kullanılabileceğini düşündürmektedir. NLR ve 

CRP değerlerindeki artış aynı zamanda inflamasyonun HG patogenezinde önemli 

bir rol oynayabileceğini göstermektedir. 

Anahtar Kelimeler: Hipermezis, Hiperemezis Gravidarum, Crp, 

Prokalsitonin, İnflamasyon 
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ABSTRACT 

CHANGES IN HEMOGRAM AND BIOCHEMICAL PARAMETERS IN 

PREGNANT WOMEN WITH HYPEREMESIS GRAVIDARUM 

Introduction and Aim: In patients with hyperemesis gravidarum (HG), 

weight loss, dehydration, electrolyte and acid-base imbalance occur due to severe 

nausea and vomiting. Although the pathophysiology of hyperemesis gravidarum has 

not been fully elucidated, it is thought that the inflammatory response plays an 

important role in the development of HG. 

This study aimed to examine the changes in inflammatory markers in pregnant 

women diagnosed with HG and to evaluate the relationship between these markers and 

disease severity. 

Materials and methods: A total of 206 patient data, including 103 patients 

diagnosed with hyperemesis gravidarum and 103 patients in the control group, were 

included in the study retrospectively between January 1, 2023 and January 1, 2025 in 

our hospital. 

Patients' age, height, weight, body mass index (BMI), parity, gestational week, 

diagnosis week, number of vomiting, comorbidity, history of previous surgery, 

medications used, blood group, white blood cell count (WBC), hemoglobin (HGB), 

platelet count (PLT), neutrophil count, lymphocyte count, MPV, PCT, NLR, PLR, 

RDW, CRP, procalcitonin, urea, creatinine, AST, ALT, LDH values and ketone 

positivity were documented via our hospital's digital system. Patient and control 

groups were compared in terms of these variables. "Mann Whitney U-Test" was used 

in comparisons between groups and "Chi-Square or Fisher's Exact Test" was used in 

comparisons of categorical variables. 

Findings: The mean values of a total of 206 cases were determined as age; 

28.3 (18-43), height; 160.9 cm (145-179), weight; 66.9 kg (42-115), body mass index; 

25.8 (17-51), parity; 0.87 (0-6), gestational week; 12.1 (0-23). No significant 

difference was found in age, height, weight and parity values between the patient and 
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control groups. BMI values in the patient group were found to be significantly higher 

than in the control group. 

According to laboratory data, mean values for total cases, control group and 

patient group, respectively, were as follows: WBC; 10.3, 10.3, 10.3, HGB; 12, 11.6, 

12.3 PLT; 271 000, 270 000, 271 000 MPV; 10.7, 10.6, 10.7 PCT; 0.28, 0.28, 028, 

NEU; 7.9, 7.2, 8.7 LYM; 2.03, 2.02, 1.7 NLR; 4.76, 3.5, 5.9, PLR; 154, 134, 173, 

RDW; 41, 42.5, 39.9, CRP; 7.7, 6.2, 9.3, PRC; 0.04, 0.03, 0.04, Urea; 17.5, 16.6, 18.4, 

Creatinine 0.55, 0.56, 05, ALT; 25.8, 18.3, 33.3, AST; 24.3, 22.2, 26.6, LDH; 217, 

218, 217. No significant difference was found in WBC, PLT, MPV, PCT, NEU, PRC, 

Creatinine, AST, LDH values between the patient and control groups. HGB, LYM, 

NLR, PLR, RDW, CRP, Urea, ALT values in the patient group were determined to be 

significantly higher than in the control group. 

In the patient group, no significant difference was found in age, height, weight, 

BMI, week and parity values between those who vomited 1-9 times and those who 

vomited 10 and above. In the patient group, no significant difference was found in 

HGB, PLT, MPV, PCT, LYM, PLR, PRC, Urea, Creatinine, ALT, AST, LDH values 

between those who vomited 1-9 times and those who vomited 10 and above. In the 

patient group, a statistically significant increase was found in WBC, NEU, NLR, 

RDW, CRP values between those who vomited 1-9 times and those who vomited 10 

and above in the group that vomited 10 times. Since almost all pregnant women with 

HG were ketone +3 positive, an evaluation could not be made in terms of ketonuria 

with the data we have. 

Conclusion: The results of this study suggest that WBC, NEU, NLR, RDW, 

CRP can be used as effective markers in the diagnosis of HG. The increase in NLR 

and CRP values also suggests that inflammation may play an important role in the 

pathogenesis of HG. 

Keywords: Hyperemesis, Hyperemesis Gravidarum, Crp, Procalcitonin, 

Inflamation 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ  

Gebelik immünolojik, endokrin ve metabolik değişiklikleri içeren bir süreç 

olup bu süreçte meydana gelen birçok fizyolojik ve patolojik değişiklikler 

bulunmaktadır. Bu değişikliklere bağlı olarak gebelerde birçok semptom da 

beraberinde eşlik etmektedir, bunlardan en yaygın görülenlerden birisi de bulantı ve 

kusmadır. Gebelikte bulantı ve kusma iki ayrı başlıkta incelenmektedir. Birincisi ve 

daha hafif formu olan “emezis gravidarum” gebeliğin özellikle ilk trimesterında sık 

görülmektedir. Genellikle sabahları daha belirgin olan hafif bulantı ve kusma 

durumunu ifade etmektedir. Bu durum gebelerin yaklaşık %50-90’ında görülür.  

İkincisi ise daha ağır bulantı kusma formu olan “hiperemezis gravidarum”dur (HG). 

Gebeliğin ilk trimesterinde başlayan ciddi bulantı kusmaya, kilo kaybı, elektrolit 

dengesizlikleri ve dehidratasyon semptomları eşlik edebilmektedir. HG, gebelerin 

yaklaşık %0.3-2’sini etkileyen ciddi bir obstetrik problem olup hem anne hem de fetus 

için önemli morbidite kaynağı olabilmektedir (1). 

Gebeliğin farklı evrelerinde bağışıklık sistemi, hem proinflamatuvar hem de 

antiinflamatuvar süreçler arasında dinamik bir denge kurar. İmplantasyon ve gebeliğin 

ilk trimesterinda proinflamatuvar süreç baskınken ikinci trimesterde antiinflamatuvar 

süreçler baskındır ve son olarak üçüncü trimester ile doğumda yeniden 

proinflamatuvar süreç baskın olur (2). 

HG'nin etiyopatogenezi tam olarak aydınlatılamamış olmakla birlikte öne 

çıkan mekanizmalarda hormonal, genetik, gastrointestinal ve psikolojik faktörlerin rol 

oynadığı düşünülmektedir. Hormonal faktörler arasında yüksek ß-HCG düzeyleri 

(özellikle ikiz gebeliklerde) ile artmış östrojen ve progesteron düzeyleri yer 

almaktadır. Son yıllarda ise inflamatuvar yanıtın hiperemezis gravidarum gelişiminde 

rolü olduğu gözlemlenmiştir (3). Proinflamatuvar sitokinlerin (IL-6, TNF-alfa, IL-1ß) 

bu süreçte arttığı gösterilmiştir. Bu sitokinler bulantı kusmayı merkezi sinir sistemi 

düzeyinde, özellikle medulla oblangatadaki kusma merkezi olmak üzere uyarabilir. 

Tüm bu süreçle ilgili yapılan çalışmalarda, hiperemezis gravidarumlu gebelerde bazı 

inflamatuvar belirteçlerin (örneğin; nötrofil-lenfosit oranı [NLR], trombosit-lenfosit 

oranı [PLR], C-reaktif protein [CRP] gibi) arttığı da bildirilmiştir. Bu durum, 
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hiperemezis gravidarumun sadece hormonal değil aynı zamanda inflamatuvar 

mekanizmaların da dahil olduğu kompleks bir patofizyolojiye sahip olabileceğini 

düşündürmektedir (4). 

İnflamatuvar belirteçlerin non-invaziv, ucuz ve kolay erişilebilir olması; 

hiperemezis gravidarumun ayırıcı tanısı, şiddet tayini ve prognozunun belirlenmesinde 

potansiyel biyobelirteçler olarak kullanılabileceğine işaret etmektedir. Ayrıca bu 

belirteçlerin erken dönemde saptanması, tedavi stratejilerinin şekillendirilmesine 

katkıda bulunabilir (5). 

Bu tez çalışmamızda, hiperemezis gravidarum tanısı almış gebelerde nötrofil-

lenfosit oranı [NLR], trombosit-lenfosit oranı [PLR], C-reaktif protein [CRP], 

prokalsitonin [PRC] gibi inflamatuvar belirteçlerdeki değişiklikleri incelenmiş ve bu 

belirteçlerin hastalık şiddetiyle ilişkisi değerlendirilmiştir. Elde edilen bulguların, HG 

patofizyolojisinin daha iyi anlaşılmasına katkı sağlayacağı ve inflamatuvar 

parametrelerin klinik pratikte kullanılabilirliğini ortaya koyacağı düşünülmektedir. 
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2. GENEL BİLGİLER  

2.1. TARİHÇE  

Hiperemezis gravidarum (HG), tarih boyunca gebelikle ilişkili en dikkat çekici 

ve zorlu klinik tablolardan biri olarak tanımlanmıştır. Gebelikte görülen bulantı ve 

kusmanın normal bir fizyolojik süreç mi yoksa patolojik bir durum mu olduğu sorusu, 

antik dönemlerden günümüze kadar tartışma konusu olmuştur. Antik Yunan’da 

Hipokrat ve takipçileri, gebeliğe bağlı bulantı ve kusmayı kadın bedeninin “dengesiz 

sıvılar” üretmesinin sonucu olarak yorumlamışlardır. Bu semptomlar çoğu zaman 

doğal süreçler olarak görülmüş, ancak aşırı kusmanın “rahmin aşırı hareketi” gibi 

mistik ve ruhsal nedenlerle açıklandığı olmuştur. Orta Çağ boyunca, tıbbi bilgi büyük 

ölçüde dini ve geleneksel yorumlarla şekillendiğinden, HG gibi durumlar sıklıkla 

“ahlaki zayıflık” ya da “ruhsal yetersizlik” ile ilişkilendirilmiş ve bilimsel temelden 

uzak bir şekilde ele alınmıştır (6). Modern tıp literatüründe HG'ye ilişkin ilk sistematik 

tanımlar 19. yüzyılın ortalarında yapılmıştır. Alman jinekologlar Alfred Hegar ve 

Bernhard Kaltenbach, 1850’lerde gebeliğe bağlı şiddetli kusmaların sınıflamasını 

yaparak, bu durumun fizyolojik emezisten ayrılması gerektiğini vurgulamışlardır. 

Yine 1882 yılında Amerikalı doğum uzmanı William J. Lusk, HG'yi “gebeliğin 

tehlikeli ve potansiyel olarak ölümcül kusması” olarak tanımlamış ve klinik 

gözlemleriyle de durumu detaylandırmıştır (7).  

Yirminci yüzyılın başlarında HG nedeniyle maternal mortalite oranları oldukça 

yüksekti. İleri derecede dehidratasyon, açlık ketozu ve elektrolit bozukluklarına bağlı 

komplikasyonlar, tedavi seçeneklerinin sınırlı olması nedeniyle ölümcül sonuçlar 

doğurabiliyordu. Ancak 1950’li yıllarda intravenöz sıvı replasmanı ve antiemetik 

tedavilerin uygulanmaya başlaması, hastaların klinik gidişatını önemli ölçüde 

iyileştirmiştir. 1950’lerden sonra psikolojik teoriler ön plana çıkmaya başlamıştır. 

HG'nin “istenmeyen gebelik” veya “ruhsal çatışmalar” sonucu ortaya çıktığı iddia 

edilmiş ve hastaların psikosomatik bir yaklaşımla değerlendirilmesi gerektiği öne 

sürülmüştür. Ancak bu yaklaşım zamanla eleştirilmiş ve HG'nin biyolojik temellerine 

odaklanan çalışmalar ön plana çıkmıştır. 21. yüzyıla girerken HG’nin yalnızca 

hormonal değil, aynı zamanda genetik ve immünolojik yönlerinin olduğu fikri 

yaygınlaşmıştır. Fejzo ve arkadaşları, HG'li bireylerin birinci derece akrabalarında da 
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benzer öykülerin daha sık görüldüğünü bildirmiş ve genetik yatkınlığı destekleyen 

veriler sunmuştur. Ayrıca, inflamatuvar yanıt ve sitokin düzeylerindeki değişimlerin, 

HG’nin patogenezinde önemli rol oynayabileceği anlaşılmıştır (8).  

Günümüzde HG, ciddi maternal morbiditeye yol açabilen multifaktöriyel bir 

sendrom olarak kabul edilmekte, tedavisinde hem farmakolojik hem de destekleyici 

yaklaşımlar önerilmektedir. Ayrıca yeni araştırmalar sayesinde hastalığın 

immünolojik, hormonal ve genetik temelleri daha derinlemesine anlaşılmaktadır. 

Hiperemezis gravidarum ile ilgili bilgilerin tarihsel süreci Tablo 1’de 

derlenmiştir. 

Tablo 1: Hiperemezis gravidarum ile ilgili bilgilerin tarihsel süreci 

Dönem Açıklama 

Antik Çağ 
Hipokrat döneminde gebelikte bulantı-kusma doğal süreç olarak 

kabul edildi; aşırı kusmalar mistik sebeplerle ilişkilendirildi. 

Orta Çağ 
Tıbbi bilgi dini inançlarla şekillendi. HG gibi durumlar ahlaki 

zayıflık veya ruhsal sorunlarla açıklandı. 

19. Yüzyıl 
HG ilk kez sistematik olarak tanımlandı. Lusk tarafından 

gebeliğin ölümcül kusması' olarak adlandırıldı. 

20. Yüzyıl 

Başları 

Maternal mortalite yüksekti. Tedavi olanakları sınırlıydı; ileri 

dehidratasyon ve ketoz sık görülüyordu. 

1950–1980 

Dönemi 

IV sıvı ve antiemetik tedavi ile hastalık kontrol altına alınmaya 

başlandı. Psikolojik köken savunuldu. 

1980–2000 

Dönemi 

Psikosomatik görüşler tartışıldı. Hormonlar, β-hCG, östrojen ve 

psikolojik etkenler birlikte değerlendirildi. 

21. Yüzyıl ve 

Günümüz 

Genetik, immünolojik ve inflamatuvar temeller araştırılmaya 

başlandı. HG multifaktöriyel bir hastalık olarak kabul edildi. 
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2.2. HİPEREMEZİS GRAVİDARUM   

2.2.1. Tanım ve Klinik Özellikler   

Hiperemezis gravidarum, gebeliğin ilk trimesterinde başlayıp, sıklıkla ikinci 

trimesterde azalan, şiddetli bulantı ve kusma ile karakterize olan, nadir fakat potansiyel 

olarak ciddi bir gebelik komplikasyonudur. Günlük yaşamı olumsuz etkileyen HG, 

anne adayında kilo kaybı, dehidratasyon, elektrolit dengesizlikleri ve metabolik 

bozukluklara yol açabilen ağır bir klinik tablodur. Bu durum, maternal malnütrisyon 

ve yetersiz sıvı alımı nedeniyle hem annenin sağlığını hem de fetal gelişimi 

etkileyebilmektedir (9).   

HG tanısında sıklıkla kullanılan birtakım kriterler bulunmaktadır. Bunlar; 

günde üçten fazla kusma epizodu, gebelik öncesi vücut ağırlığından en az %5'inden 

fazla kayıp, ketonüri veya ketonemi, elektrolit dengesizlikleri (hipokalemi, 

hiponatremi vb.), dehidratasyon bulguları ve diğer nedenlerin dışlanması (örn, 

gastrointestinal ya da endokrin bozukluklar) şeklinde sıralanmaktadır.  

Klinik olarak hastalarda halsizlik, baş dönmesi, ortostatik hipotansiyon, 

konsantrasyon bozukluğu ve besin alımında belirgin azalma gibi bulgular eşlik 

edebilir. Ağır vakalarda karaciğer fonksiyon testlerinde bozulma, tiroid 

fonksiyonlarında geçici değişiklikler (gestasyonel transient hipertiroidi) ve vitamin 

eksiklikleri (özellikle tiamin) gelişebilir. Belirtilen semptomlar genellikle 4–10. 

gebelik haftaları arasında başlar, 14–16. haftaya kadar gerileyebilir ancak bazı 

hastalarda gebeliğin ileri dönemlerine kadar devam edebilir (10).   

2.2.2. Prevalans ve Epidemiyoloji  

Hiperemezis gravidarum (HG) prevalansı, kullanılan tanı kriterlerine ve 

çalışılan popülasyona göre değişiklik göstermekle birlikte, genellikle %0.3 ile %3 

arasında bildirilmektedir (11). HG sıklığı, 20 – 30 yaş arası kadınlarda, ilk 

gebeliklerde, Asyalı ve Afrikalı kadınlarda, ailesinde HG öyküsü olanlarda ve mol 

gebeliklerde artmaktadır. Obezite, tiroid fonksiyon bozuklukları ve psikiyatrik hastalık 

öyküsü risk faktörleri arasında bulunmaktadır. Ayrıca gebelik öncesi migren öyküsü, 

bulantı eğilimi ve çoğul gebelik HG riskini artırabilir (11,12).   
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Şekil 1: Risk faktörlerine hiperemezis gravidarum insidansı 

Risk faktörlerine HG insidansı Şekil 1’de sunulmuştur. Hastalığın dağılımı ile 

ilgili epidemiyolojik veriler coğrafik bölgelere göre değişiklik gösterebilmektedir (11). 

Hafif bulantı kusmalar gebelerin %70-80' inde görülse de hastane yatış gerektirecek 

düzeydeki HG daha nadirdir ve maternal morbidite açısından önemlidir.  

2.2.3. Tanı Kriterleri  

Hiperemezis gravidarum tanısı için evrensel olarak kabul edilmiş net bir kriter 

sınıflandırması bulunmamakla birlikte, klinik uygulamalarda yaygın olarak kullanılan 

bazı tanı ölçütleri mevcuttur. Bu kriterler, hastanın semptomlarının şiddeti, laboratuvar 

bulguları ve diğer olası nedenlerin dışlanmasına dayanır. Yaygın olarak kullanılan tanı 

kriterleri arasında; şiddetli ve inatçı bulantı kusma, vücut ağırlığının % 5’inden fazla 

kaybı, dehidratasyon belirtileri, ketonüri ve elektrolit bozuklukları bulunmaktadır (13). 

Bulantı ve kusma günlük yaşamı olumsuz etkileyen, sürekli ve kontrol edilemeyen 

ataklar şeklindedir. Dehidratasyon belirtilerinde ise kuru mukozalar, taşikardi, 

ortostatik hipotansiyon gibi bulgular öne çıkmaktadır. İdrarda keton cisimciklerinin 

varlığı vücudun enerji için yağları kullanmaya başladığını gösterir. Tüm bunlara bağlı 

olarak sonuçta vücut ağırlığı kaybı görülebilir ve hipokalemi hiponatremi gibi 

elektrolit bozuklukları oluşabilir. Belirtilen kriterler, hastanın durumunun ciddiyetini 

belirlemede ve uygun tedavi planının oluşturulmasında yol göstericidir (13,14). 
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 HG tanısının konulmasında diğer nedenlerin dışlanması da önemli bir 

kriterdir. Gastrointestinal, endokrin veya nörolojik hastalıklar gibi diğer olası 

nedenlerin ekarte edilmesi gerekmektedir.  

Literatürde HG' nin tanısı için evrensel bir konsensüs bulunmadığı, ancak 

gebelikteki bulantı ve kusmanın şiddetli formu olarak kabul edildiği belirtilmiştir. 

Sonuç olarak HG tanısı, klinik değerlendirme ve laboratuvar bulgularının birlikte 

değerlendirilmesiyle konulmaktadır.  

2.2.4. Patofizyoloji ve Etyopatogenezi   

Hiperemezis gravidarum nedeni tam olarak bilinmemektedir fakat HG a yol 

açtığı düşünülen bazı etmenler bulunmaktadır. Bunlar; gebelik ile ilişkili hormonlar 

(β-hCG, östradiol, progesteron), tiroid ile ilişkili hormonlar ve hormonal bozukluklar, 

gastrointestinal sistem dismotilitesi, immun sistem disfonksiyonu, beslenme 

bozuklukları, Helicobacter pylori enfeksiyonu, genetik yatkınlık ve psikolojik 

faktörlerdir. (15-17) Sözü edilen bu etkenlerle ile HG arasında ilişki belirlenmiş olsa 

da bunların hastalığın etyopatogenezindeki rolü tam olarak aydınlatılamamıştır.  

2.2.4.1. Hormonal Faktörler  

Hiperemezis gravidarumun en yaygın kabul gören teorilerinden biri yüksek β-

hCG seviyelerinin semptomlara katkıda bulunmasıdır. Bu hormonun tiroid stimüle 

edici hormon (TSH) benzeri etkileri bulunmaktadır (18). Hem yapısal hemde etkileşim 

gösterdikleri reseptörler yönüyle benzerlik göstermektedir. Bu nedenle geçici 

hipertiroidizm gelişebilmekte ve bu durum HG semptomlarını 

şiddetlendirebilmektedir (19). 

Son yıllarda yapılan araştırmalar GDF-15 (Growth Differentiation Factor 15) 

hormonunun HG ile ilişkili olduğunu göstermektedir. GDF-15 karaciğer, plasenta, 

kalp, böbrek ve bağ dokusu gibi çeşitli dokularda üretilen bir çeşit sitokin olup stres, 

inflamasyon, doku hasarı, hipoksi gibi durumlarda yükselmektedir. HG tanılı 

gebelerde GDF-15 belirgin şekilde yüksek olarak tespit edilmiştir (20). GDF-15'in 

beyindeki kusma merkezini etkileyerek bulantı ve kusmayı tetiklediği 

düşünülmektedir. Aynı zamanda besin alımını baskılayıcı etkileri vardır bu da HG 

tanılı gebelerde iştahsızlık ile ilişkili olabilir. Ayrıca düşük GDF-15 seviyelerine sahip 
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kadınların, gebelik sırasında bu hormona karşı artan duyarlılık geliştirdiği ve HG 

riskinin arttığı düşünülmektedir (20,21). 

Leptin hormonu ise iştahı baskılamakta olup HG’de rol oynayabileceği öne 

sürülmektedir. Yüksek leptin seviyeleri, iştah azalmasına ve kilo kaybına neden 

olabilir (22). 

Progesteronun düz kas kontraksiyonunu azalttığı, bu nedenle mide motilitesini 

ve dolayısıyla mide boşalmasını olumsuz yönde etkilemektedir. Bu nedenle tek başına 

veya östrojenle birlikte bulantı kusmaya neden olabilir (23). 

2.2.4.2. Genetik ve Ailevi Yatkınlık          

Hiperemezis gravidarumun genetik bir bileşeni olduğu düşünülmektedir. 

Ailede HG öyküsü olan kadınların bu durumu yaşama olasılığı daha yüksektir (23). 

GDF-15 ve IGFBP7 genlerinde belirli varyasyonların HG ile ilişkili olduğu 

bulunmuştur (24,25). GDF-15' in yüksek sentezi, plasentada artmış üretim ve 

dolaşımdaki yüksek düzeylerde bulunması nedeniyle HG u tetikleyebilir. TSRH Gen 

polimorfizmlerinde görülen bazı varyantların HG riskini arttırabileceği öne 

sürülmektedir (26). ß-hCG nin benzerlik nedeniyle tiroid uyarıcı etkisiyle ilişkilidir ve 

geçici hipertiroidi arasındaki ilişkiyi açıklamaya yardımcı olabilir. Kalsiyum 

kanallarıyla ilgili olan RYR2 ve RYR3 Genlerindeki varyasyonların HG lu kadınlarda 

daha sık görüldüğü saptanmıştır. Bu genlerin mide has fonksiyonu ve gastrointestinal 

motiliteyle ilgili etkileri olabilir.  

Bazı etnik gruplarda ise HG prevelansı daha yüksektir. Bu farklılık genetik 

faktörler ile ilişkili olabilir.  

Bazı yağ asidi oksidasyon bozuklukları da HG gelişimini etkilemektedir. 

Özellikle L-3- hidroksiacil-CoA dehidrogenaz ve hepatik karnitin palmitoiltransferaz 

(CPT-1) eksikliği olanlarda gebeliğe bağlı bulantı-kusma daha sık görülmektedir. 

Literatürde bir çalışmada HG’li gebelerde inflamasyon belirteci olan CRP ve lipid 

metabolizma bozukluğu belirteci olan vaspinin arttığı saptanmıştır (27,28).  
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2.2.4.3. Gastrointestinal ve Metabolik Faktörler          

Gastrik peristaltik kasılmalar midenin fundusu ile korpusu arasında yer alan 

gastrik pace-maker bölgesinden başlatılır. Cajal hücreleri bu bölgedeki sirküler ve 

longitudinal kas lifleri arasında yer alan, elektriksel uyarının oluşturulmasından 

sorumlu hücrelerdir. Gastrik peristaltizmde bozulma gerçekleştiğinde bulantı ve 

kusma gibi semptomlar oluşmaktadır. Yapılan çalışmalarda östrojen-progesteron 

kombinasyonu alan kadınlarda gastrik peristaltizmde bozulmalar oluştuğu 

gösterilmiştir (29). Progesteron hormonunun artışı, gastrointestinal sistemin 

motilitesinde azalma etkisinin sonucunda mide boşalmasında gecikmeye neden 

olabilir.   

Bunun dışında Helicobacter pylori ile HG arasında bir ilişki kurulmuş ve bazı 

çalışmalarda H. pylori enfeksiyonunun HG gelişiminde rol oynayabileceği 

kanıtlanmıştır (30). H. pylori enfeksiyonunun mide mukozasında inflamasyona neden 

olarak bulantı ve kusmayı tetikleyebileceği düşünülmektedir. Gebelikte artan steroid 

hormonlar hücresel ve humoral bir immünite üzerinde etkili olabilmekte, sıvı elektrolit 

dengesizliklerini beraberinde getirebilmektedir. Sıvı elektrolit bozukluğunun 

gelişmesi nedeniyle de mide asiditesinde azalma gerçekleşmekte ve subklinik H. 

pylori enfeksiyonu belirgin hale gelmektedir. Buna bağlı olarak dispeptik yakınmalar 

oluşabilmektedir. Araştırmalar sonucunda, H. pylori’ye karşı oluşan IgG özgül 

antikorlar HG tanılı kadınların %90 üzerinde pozitif saptanmıştır (31). Bu nedenle 

tedaviye dirençli bulantı kusma eşlik eden hastalarda H. pylori’nin araştırması 

önemlidir.  

2.2.4.4. Psikolojik ve Sosyal Faktörler         

Hiperemezis gravidarumun bağımlı, histerik, depresif veya sinirli yapıdaki 

kadınlarda daha sık görüldüğü bildirilmiştir (32). Özellikle aileden ve ev ortamından 

kaynaklanan psikolojik çatışmalar nedeniyle, muhtemelen gebeliğe karşı bir protesto 

eylemi olarak geliştirildiği düşünülmektedir. Gebenin ev ortamından ayrılması ya da 

tekrar dönmesinin hastalık bulgularının gerilemesine veya şiddetlenmesine yol 

açabilmesi, ayrıca hipnoz ve antidepresif ilaç kullanımı gibi psikiyatrik tedavi 

yöntemlerinin hastaların tedavisinde faydalı olabileceğinin gösterilmiş olması, 

hastalara yaklaşımda psikolojik faktörlerin de göz önünde bulundurulmasını 
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gerektirmektedir. Ayrıca şiddetli bulantı kusmalar nedeniyle dehidratasyon ve 

malnutrisyon gelişen, tedavi çabalarına rağmen klinik tablosu düzeltilemeyen 

hastaların psikolojik desteğe ihtiyaçları vardır (33). Ağır semptomu olan hastalarda 

gebeliğini sonlandırma isteği, gebeliğin plansız olduğunu göstermekten çok hastanın 

içinde bulunduğu çaresizliğin göstergesi olarak değerlendirilmelidir.  

2.2.4.5. İnflamasyonun Rolü         

Hiperemezis gravidarumun oluşumunda rol oynayan mekanizmalardan biri de 

sistemik inflamatuvar yanıt olarak kabul edilmektedir. HG’li gebelerde çeşitli 

inflamatuvar biyobelirteçlerin (sitokinler, akut faz reaktanları, vb.) düzeylerinde artış 

gözlemlenmiştir. Benzer şekilde, proinflamatuvar sitokinlerde artış, antiinflamatuvar 

sitokinlerde ise azalma rapor edilmiştir (34). Artmış sitokinler arasında TNF- α, IL-6, 

IL-8 bulunurken IL-10 azaldığı tespit edilmiştir. TNF-α (Tümör Nekroz Faktörü-α) 

hücresel inflamasyonun önemli bir mediatörüdür ve mide bulantısında artma, 

iştahsızlığa yol açabilir. IL-6 (Interlökin-6) akut faz yanıtını başlatmaktadır. IL-8 

nötrofil kemotaksisinde rol oynar, inflamatuvar sürecin şiddetini artırabilir. IL-10 anti-

inflamatuvar etkili olup bağışıklık sisteminin aşırı yanıtını dengeler.  

HG’li hastalarda C-reaktif protein (CRP), eritrosit sedimentasyon hızı (ESR) 

gibi akut faz reaktanlarında artış görülmüştür. Bu artışlar, sistemik düzeyde 

inflamatuvar sürecin varlığını desteklemektedir (35).  

Normal gebelikte bağışıklık sistemi fetusa karşı tolerans geliştirmektedir. 

HG’li gebelerde ise Th1 yanıtın baskın hale gelmesiyle bu tolerans bozulur ve sistemik 

inflamasyon artabilir (34,36). 

2.2.4.6. Fizyopatoloji       

HG, kusmaya bağlı olarak birden fazla sistemin etkilendiği karmaşık süreçler 

içermektedir. Sürekli ve şiddetli kusma nedeniyle birtakım metabolik etkiler ortaya 

çıkar. Bunlardan biri oluşan sıvı elektrolit kaybıdır ve sonucunda birtakım elektrolit 

bozuklukları, asit baz dengesizlikleri oluşur.  

Kusma sonucu sıvı kaybı olması nedeniyle hipovolemi gelişir ve bunun sonucu 

taşikardi, hipotansiyon gibi hemodinamik bozukluklara neden olabilir. Aynı zamanda 
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hipovolemi sonucu prerenal azotemi görülebilir ve uzamış dehidratasyon akut böbrek 

hasarına yol açabilir. Ciddi dehidratasyon durumlarında ise pankreatit 

gelişebilmektedir. Mide içeriğinde bol miktarda potasyum bulunmaktadır. Bu nedenle 

ise hipokalemi gelişebilir. Hipokalemi durumunda ise kas güçsüzlüğü ve aritmiler 

oluşabilir. Aynı zamanda mide içeriği asit mayiden oluştuğundan asit kaybına bağlı 

klor kaybı da gelişerek hipokloremik metabolik alkaloza neden olur.  

Diğer bir metabolik bozukluğun sebebi ise beslenme bozukluğunun 

oluşmasıdır. Hastalarda kusmaya bağlı oluşan uzun süreli açlık ve beslenme eksikliği 

sonucunda protein ve kalori alımında yetersizlik olur bu nedenle de kas gücü kaybı, 

kilo kaybı ve halsizlik gibi belirtiler ortaya çıkar. Bununla birlikte yağ yıkımı artar, 

ketozis ve ketonemi gelişebilir. Özellikle idrarda keton pozitifliği sıklıkla görülür. 

Yine oral alımda yetersizlik nedeniyle otofaji görülebilir buna bağlı karaciğer 

fonksiyon testleri değerlerinde artış olur. Aynı zamanda B1 ve B6 vitamin 

eksikliklerine bağlı Wernicke ensefalopatisi riski gelişebilir ve nörolojik semptomlara 

yol açar.  

Sürekli kusma sonucu mide içeriğinin asiditesi nedeniyle özofagus 

mukozasında zedelenme gelişebilir. Bu nedenle de özofajit, Mallory Weis yırtığı ve 

basınca bağlı olarak da nadiren Boerhaave sendromu gelişebilir.   

Sonuç olarak hiperemezis gravidarum, multifaktöriyel etiyolojilerden oluşan 

karmaşık bir durumdur. Bu multifaktöriyel etiyolojide hormonal değişiklikler, genetik 

yatkınlık, gastrointestinal faktörler ve psikolojik durumlar yer almaktadır. Bu 

faktörlerin anlaşılması, HG’nin daha etkili bir şekilde yönetilmesine ve tedavi 

stratejilerinin geliştirilmesine katkıda bulunabilir. Bu faktörlerin yanı sıra 

inflamasyonun da patofizyolojideki rolü ve sistemik yan etkileri hastalığın şiddeti ve 

seyri ile ilişkilendirilmiştir. Bu nedenle inflamatuvar belirteçler hiperemezis 

gravidarumun tanı ve tedavisinde yol gösterici olabilmektedir.     

2.2.5. Ayırıcı Tanı  

Hiperemezis gravidarum tanısı, benzer kusma ve bulantı semptomlarına yol 

açabilecek diğer hastalık ve durumların dışlanmasıyla konur (37). Bu nedenle ayırıcı 

tanı süreci, doğru ve uygun tedavi için kritik bir öneme sahiptir. Gastrointestinal, 
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endokrin ve metabolik, nörolojik, psikiyatrik, ilaç ve toksin maruziyetine bağlı 

nedenler ayırıcı tanıda yer almaktadır.  

Gastrointestinal nedenler arasında ilk akla gastroenterit gelmektedir. 

Gastroenterit akut ishal ve kusma ile seyreden enfeksiyöz bir durumdur. HG' den ayırt 

edilmesi için dışkı incelemesi ve kültürleri önemlidir. Peptik ülser durumunda mide 

veya duodenumda ülserasyonlar, bulantı ve kusmaya neden olabilir. Endoskopi ve H. 

pylori testleri tanıda yardımcıdır. Pankreatit de ayırıcı tanıda yer almakta olup karın 

ağrısı, bulantı ve kusma ile karakterizedir. Serum amilaz ve lipaz düzeyleri tanıda 

kullanılır. Kolelitiazis veya kolesistit, özellikle yemek sonrası bulantı ve kusma 

yapabilir. Bu durumda ultrasonografi tanıda yardımcıdır (38). 

Endokrin ve metabolik nedenler arasında hipertiroidizm, diabetik ketoasidoz 

(DKA), Addison hastalığı sayılabilir. Tiroid hormonlarının aşırı üretimi, bulantı ve 

kilo kaybına neden olabilir. Bu nedenle tiroid fonksiyon testleri değerlerine bakılarak 

ayırıcı tanıya gidilebilir. Diabetik Ketoasidoz tip 1 DM tanılı gebelerde görülebilir. 

Hiperglisemi, ketonüri ve metabolik asidoz ile karakterizedir ancak HG’li hastalarda 

ketonüri ve metabolik alkaloz görülmektedir. Addison Hastalığı ise adrenal yetmezlik, 

bulantı, kusma ve hipotansiyon ile seyredebilir. Kortizol düzeyleri ve ACTH testi 

tanıda yardımcıdır (39). 

Nörolojik ve psikiyatrik nedenler arasında menenjit, kafa içi tümörler, 

anksiyete ve depresyon gibi tanılar ile ayırıcı tanı yapılmalıdır. Menenjitte sıklıkla baş 

ağrısı, ateş ve ense sertliği ile birlikte bulantı ve kusma da görülmektedir. HG nedenli 

bulantı kusma için ayırıcı tanıda lomber ponksiyon kullanılmaktadır. Kafa içi 

tümörlerde intrakraniyal basınç artmaktadır. Bu durum özellikle sabahları belirgin 

olan bulantı ve kusmaya neden olabilir. Beyin görüntüleme yöntemleri tanıda 

yardımcıdır. Anksiyete ve depresyon gibi durumlar ise iştahsızlık ve bulantıya neden 

olabildiğinden ayırıcı tanı önemlidir.  

Bazı ilaçların kullanım öyküsü de bulantı ve kusmaya neden olabileceğinden 

ayırıcı tanıda önem taşır. Bunlardan bazıları demir preparatları, antibiyotikler ve bazı 

analjeziklerdir. Aynı zamanda kurşun ve ağır metal zehirlenmelerinde de 

gastrointestinal semptomlar ortaya çıkmaktadır (40). 
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Hiperemezis gravidarumun ayırıcı tanısında yer alan nedenler Tablo 2’de toplu 

olarak sunulmuştur.  

Tablo 2: Hiperemezis gravidarumun ayırıcı tanısında yer alan nedenler  

Gastrointestinal 

Nedenler 

Endokrin 

Nedenler 

Nörolojik 

Nedenler 

Obstetrik ve 

Jinekolojik 

Nedenler 

Diğer 

Nedenler 

-Gastro Özofajial 

Reflü 

-Kolesistit 

-Gastroenterit 

-Hepatit 

-Pankreatit 

-Peptik Ülser 

-Apandisit 

-İleus 

-Hipertiroidizm 

-Addison Hastalığı 

-Diyabetik 

Ketoasidoz 

-Hiperkalsemi 

 

-SSS Tümörleri 

-Meniere Hast. 

-Psödotümör 

Cerebri 

-Vestibular 

Lezyon 

-Preeklampsi 

-HELLP Sendromu 

-Molar Gebelik 

-Leiomyom 

Dejenerasyonu 

-Over Torsiyonu 

 

-Böbrek Taşı 

-Piyelonefrit 

-İlaç 

Toksisitesi 

-Porfiri 

-Üremi 

-İlaç 

İntoleransı 

 

Sonuç olarak hiperemezis gravidarum tanısı, benzer semptomlara neden 

olabilecek diğer durumların dikkatlice dışlanmasını gerektirir. Ayrıntılı anamnez, fizik 

muayene, uygun laboratuvar ve görüntüleme yöntemleri ile ayırıcı tanı yapılmalıdır. 

Bu süreç hem annenin hem de fetusun sağlığını korumak için önemlidir. 

2.2.6. Risk Faktörleri  

    Hiperemezis gravidarumun risk etmenleri arasında birçok faktör 

bulunmaktadır. Bunlardan özgeçmiş, fiziksel ve genetik faktörler sıklıkla karşımıza 

çıkmaktadır. Daha önce HG geçirmiş kadınlarda, sonraki gebeliklerde HG gelişme 

riski belirgin şekilde artmaktadır. Bir çalışmada, önceki gebelikte HG öyküsü olan 

kadınlarda risk oranı 8.92 olarak bulunmuştur (41). Genç yaşta gebelik öyküsü ve ilk 

gebelik de HG riskini artıran faktörlerdendir. İlk gebelikte bağışıklık sisteminin fetal 

antijenlere karşı daha duyarlı olabileceği düşünülmektedir. Bunun dışında düşük vücut 

kitle indeksi de faktörler arasında yer almaktadır. Ailede HG öyküsü bulunan 

kadınlarda risk artmakta, birinci derece yakınlarda ise üç kat arttığı çalışmalarda 

görülmektedir (42). GDF-15 İGFBP7 gibi genetik mutasyon barındıran hastalarda da 

risk artmaktadır (43). Fetüs ile ilgili faktörler arasında ikiz veya çoğul gebelikler ile 

molar gebelikler bulunmaktadır. Bu hastalarda artan plasental hacim ve yüksek ß-hCG 
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düzeyleri bulunması nedeniyle HG riski artmaktadır. Bazı çalışmalarda kız fetüse 

sahip hastalarda HG riskinin daha fazla arttığı görülmüştür. Subklinik hipertiroidizm 

ve gestasyonel trofoblastik hastalıklar HG ile birlikte görülebilir. Tiroid ve paratiroid 

disfonksiyonları, Tip 1 diyabet ve hiperkolesterolemi gibi durumlar HG riskini 

artırabilir. Ayrıca, gebelikte artan β-hCG ve östrojen seviyeleri de HG gelişiminde rol 

oynayabilir.  

Diyet ve yaşam tarzı gibi faktörler de HG açısından risk barındırmaktadır (44). 

Gebelik öncesi yüksek doymuş yağ tüketimi, HG riskini artırabilir. Ayrıca, alkol 

tüketimi ve kısıtlayıcı diyetler de risk faktörleri arasında yer almaktadır. Tüm bunların 

dışında migren hastalarında HG görülme sıklığı artmaktadır (45).  

   Sonuç olarak hiperemezis gravidarum, çok faktörlü bir etiyolojiye sahip olup, 

genetik, hormonal, demografik ve yaşam tarzı faktörlerinin etkileşimiyle ortaya 

çıkmaktadır. Risk faktörlerinin erken tanınması, önleyici stratejilerin geliştirilmesi ve 

etkili tedavi yaklaşımlarının uygulanması açısından önemlidir. 

2.2.7. Maternal ve Fetal Komplikasyonlar  

2.2.7.1. Maternal Komplikasyonlar    

Hiperemezis gravidarumda anneye ait komplikasyonlar; klinik seyrine göre, 

hafif ve ağır semptomlara yok açabilen komplikasyonlar olarak 

sınıflandırılabilmektedir. Kilo kaybı, dehidratasyon, malnutrisyona bağlı asidoz, 

kusmaya bağlı alkaloz, hipokalemi, kas güçsüzlüğü, tetani, K vitamini yetmezliğine 

bağlı koagulasyon bozuklukları ve psikolojik bozukluklar tedavisi nisbeten daha kolay 

olan hafif seyirli komplikasyonlar içinde sayılabilir. Hayatı tehdit eden ağır seyirli 

komplikasyonlar arasında ise Wernicke ensefalopatisi (WE), santral pontin 

myelinolizis, Mallory-Weiss yırtıkları, özefagus rüptürü, derin ven trombozu, 

pnömotoraks, karaciğer ve böbrek yetmezlikleri sayılabilir (46). 

Wernicke ensefalopatisi tiamin eksikliği ile ortaya çıkar. Diplodi, anormal göz 

hareketleri, ataksi ve konfüzyon ile karakterizedir. Tipik göz bulguları altıncı sinir 

felci, dik bakış felci veya nistagmustan oluşur. Dekstrozlu mayilerden önce mutlaka 

tiamin verilmelidir, aksi takdirde WE gelişme riski artmaktadır (47). Bazı olgularda 
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dekstrozlu mayi öncesinde B6 (piridoksin) ve C vitamini verilmiş ve sonucunda WE 

geliştiği bildirilmiştir. Bu nedenle replasman mayilerinin içine konulan B vitamini 

sadece B6 değil, aynı zamanda B1 (tiamin) de içeren kombine preparat tarzında 

olmalıdır. WE tanısı, düşük kırmızı küre transketolaz (tiamin bağımlı enzim) aktivitesi 

veya artmış tiamin pirofosfat etkisi ile konur, güçlendirilmiş magnetik rezonans 

görüntüleme (MRI) ile akut WE hastalarında aquaduct ve dördüncü ventrikül etrafında 

simetrik lezyonlar tespit edilebilir. Bu lezyonlar tiamin tedavisi ile kaybolmaktadır. 

Her ne kadar tiamin replasmanı başlanması ile WE bulguları geriler ise de, retrograd 

amnezi, konfobulasyon (korsakof psikozu), öğrenme kabiliyetinde bozulma 

gelişenlerde iyileşme oranı %50’lerde kalmaktadır.  

Hiponatremi (plazma sodyumu <120 mEq/L), uyuşukluk, kasılmalar ve 

solunum durmasına yol açabilir. Hem ciddi hiponatremi hem de onun çabuk 

düzeltilmesi santral pontin myelinolizise yol açabilir (48). Bu durum bazal pons 

santralinde simetrik myelin harabiyetine neden olur. Bu ise piramidal traktus 

bulgularına, spastik quadriparezi, pseudobulber palsi ve bilinç bozulmasına sebep olur. 

Nadir ancak kalıcı beyin hasarı hatta ölüme yol açabilen bir komplikasyondur. Santral 

pontin myelinolizis ve WE gebelik esnasında birlikte olabilir. Tiamin eksikliği, myelin 

kılıfları sodyum değişikliklerine karşı daha hassas hale getirir.  

Hiperemezis gravidarumda anemi ve periferal nöropatiye yol açan 

siyanokobalamin (vitamin B12) ve piridoksin (vitamin B6) gibi vitaminleri de içeren 

diğer vitamin eksiklikleri de görülebilir.  

2.2.7.2. Fetal Komplikasyonlar 

Hiperemezis gravidarumda bebeğe ait komplikasyonlar arasında düşük doğum 

ağırlığı, preterm doğum, nörogelişimsel bozukluklar, fetal distres ve fetal büyüme 

geriliği gibi durumlarla karşılaşılabilir ancak HG’nin fetal etkileri henüz tartışmalıdır 

(49). HG’ nin özellikle ilk trimester da çıkması ve bu dönemin bebeğin teratojenlere 

en hassas dönemi olması nedeniyle annenin besinler içindeki olası toksinleri almaktan 

korunduğu, böylece gelişmekte olan embriyo veya fetus üzerine teratojenik madde 

maruziyetinin azaltıldığı teorisini öne sürülmüştür. Bununla beraber annenin yetersiz 

beslenmesi nedeniyle gelişim geriliği ve düşük doğum ağırlığı riskleri de 
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bulunmaktadır. HG’ye maruz kalan çocuklarda dikkat eksikliği hiperaktivite 

bozukluğu (DEHB) ve otizm spektrum bozukluğu gibi nörogelişimsel bozuklukların 

görülme riski artabilir (50). 

Sonuç olarak HG hem anne hem de fetus için ciddi sağlık riskleri taşıyan bir 

durumdur. Erken tanı ve uygun tedavi yaklaşımları, maternal ve fetal 

komplikasyonların önlenmesinde kritik öneme sahiptir (51). 

2.2.8. Tedavi Yöntemleri  

Hiperemezis gravidarumda tedavi bulantı kusmanın şiddetine ve komplikasyon 

gelişimine bağlı olarak değişmektedir. Öncelikle klinik değerlendirme iyi yapılmalı, 

ayrıntılı muayene ve değerlendirme sonrası planlama yapılmalıdır. Belirtilerin 

farklılıklarına ve beraber seyrine göre tedavi yönetimi değişmektedir. Tedavide 

uygulanan yöntemler farmakolojik ve non-farmakolojik olarak ikiye ayrılabilir. Klinik 

tablonun hafif seyirli olduğu gebelerde başlangıçta diyet rejimi değişiklikleri, 

antiemetik ve vitamin kombinasyonları tercih edilirken, HG olgularında yataklı tedavi, 

sıvı-elektrolit replasmanı, total parenteral (TPN) veya enteral beslenme seçenekleri 

önde gelmektedir. Tedavi izleminde hastaların günlük aldığı çıkardığı mayii miktarı 

ve kilo takibi yapılır. Başlangıçta, ağızdan beslenebilecek iştah seviyesine gelininceye 

dek, birkaç gün besin kısıtlamasını takiben küçük porsiyonlarla giderek arttırarak 

beslenmeye geçilir. Tüm tedavi uygulamaları sırasında hastalara psikolojik destek ve 

güven duygusu verilmesi, gerekirse psikiyatri konsültasyonu istenmesi önemlidir (52). 

2.2.8.1. Destekleyici Tedavi 

Hiperemezis gravidarum tedavisinde ilk adım, sıvı ve elektrolit dengesinin 

sağlanmasıdır. Kusma sonucu hipovolemi, hipokloremik metabolik alkaloz, 

hiponatremi ve ketonüri gelişen, sıvı alımı yetersiz olan hastalar mutlaka yatırılarak 

tedavi edilmelidir. Sıvı yönetiminde yeteri miktarda sıvı ve uygun içeriğin yerine 

konması önemlidir ancak standartlaştırılmış bir rejim yoktur. Genellikle saatte 200-

300 ml verilerek total 2 lt sıvı ile hidrasyon sağlanır. Sonrasında idrar çıkışına göre 

replasman yapılır (53). Replasman içeriği öncelikli olarak serum fizyolojik, hartmann 

solüsyonları veya ringer laktat gibi elektrolit açısından zengin içeriklerden oluşur. 

Sonrasında bu hastaların potasyum değerlerine göre sıvı içerisinde replasmanı 
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sağlanabilir. %3 hipertonik solüsyon gibi daha yüksek NaCl içerikli solüsyonlar 

şiddetli hiponatremi vakalarında dahi kullanılmaz çünkü bu solüsyonlar sodyum 

değerlerinde hızlı düzelmeye bağlı santral pontin miyelinoliz riskini arttırmaktadır. 

Dekstrozlu solüsyonlar ise ilk mayii olarak verilmemelidir, çünkü hiperemezis 

gravidarum tiamin eksikliği gelişebilir, buna bağlı enerji metabolizmasında rol 

oynayan enzimlerin aktivitesinde azalma gelişerek Wernicke ensefalopatisine neden 

olabilir. Bu durumu önlemek için dekstroz replasmanı öncesinde IV 100mg tiamin 

uygulanır. Hastanın tiamin açığı kapatıldıktan sonra dekstroz verilebilir (54,55). 

2.2.8.2. Farmakolojik Tedavi             

Sıvı elektrolit replasmanına rağmen bulantı ve kusma sepmtomlarında 

gerileme olmayan hastalarda farmakolojik yöntemler uygulanabilir. İlk basamak 

tedavide piridoksin (B6 vitamini) ve doksilamin kombinasyonu, bunlara yanıt 

alınamazsa ondansetron, metoklopramid ve prometazin gibi antiemetikler kullanılır. 

Üçüncü basamak olarak kortikosteroidler, diğer tedavilere dirençli vakalarda 

düşünülebilir. Ancak, fetal yan etkiler nedeniyle dikkatli kullanılmalıdır.   

Piridoksin tedavide ilk seçenek olup tek başına kullanıldığı gibi doksilamin ile 

birlikte olan kombine preparatlar da kullanılmaktadır. Günde 3-4 kez 10-25 mg 

dozlarında, 200 mg dozu geçmeyecek şekilde verildiğinde bulantı kusma 

şikayetlerinde anlamlı gerileme görülmüştür. Bazı araştırmalarda 500mg/gün dozuna 

ulaşan kronik piridoksin kullanımı ile duyusal nöropati geliştiği bildirilmiştir. 

Doksilamin H1 reseptör antagonisti olan bir antihistaminiktir. Semptomlarda 

plaseboya oranla anlamlı gerileme gözlemlenmektedir. Piridoksin veya doksilamin 

tedavisinden fayda görmeyen hastalarda ondansetron, klorpromazin, prometazin, 

droperidol gibi antiemetik ajanlar kullanılmaktadır.  Yapılan bir çalışmada HG lu 

terminasyon düşünülen bir hastaya prometazin-metoklopramid uygulanmış 

semptomlarda gerileme görülmemiştir. Fakat ondansetron uygulanması sonrası iki gün 

içinde tedaviye yanıt alındığı ve terme kadar tedaviyi götürebildiği gösterilmiştir (56). 

Dimenhidrinat, meclizin ve difenhidramin, mide bulantısı ve gebeliğin kusması 

tedavisi için en yoğun şekilde kullanılan antihistaminiklerdir. Hasta başka bir 

antihistaminik ilaç kullanıyor ise kesilmesi ve ardından bu ilaçlara başlanmalıdır. 
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Bununla birlikte, ondansetron veya QT aralığını uzatan başka ilaçlar alan kadınlarda 

antihistaminikler kullanılmamalıdır (57). 

Metoklopramid bir dopamin antagonistidir. Midede, dopamin reseptörünün 

uyarılması motiliteyi inhibe ederken, dopamin reseptörü antagonistleri gastrik 

motiliteyi ve boşalmayı uyarır ve alt özefagus sfinkter basıncını arttırmasının yanısıra, 

gıdaların mideden geçiş sürecini hızlandırır. Böylece antiemetik etkileri ortaya çıkar. 

(58).  

Kortikosteroidlerin bulantı kusmayı azaltmadaki etki mekanizmaları tam 

olarak bilinmemekle birlikte, beyindeki kemoreseptor trigger zone üzerine etkiyle 

bulantıyı inhibe ettikleri tahmin edilmektedir. Ayrıca steroidler kişinin kendini iyi 

hissetmesini sağlayarak (öforizan), aşırı immun sistemik yanıtı baskılayarak ve iştahı 

açarak HG lu hastalarda faydalı olabilir. Steroid tedavisi alan hastalarda HG 

semptomlarının azaldığı görülmüştür ancak yapılan bazı çalışmalarda ise 

kortikosteroid kullanımının tedavi başarısı yönüyle kullanılmayan gruba üstünlüğü 

gösterilememiştir. Kortikosteroidler tedaviye kısa süreyle eklenebilir, uzun dönem 

kortikosteroid kullanımı kötü gebelik sonuçlarına neden olabilmektedir. 

Glukokortikoid kullanımı, 10. Gebelik haftasından önce uygulandığında yarık damak 

dudak ile ilişkilendirilmiştir bu nedenle ilk 10 haftada kullanımından kaçınılması 

önerilir. Aynı zamanda glukokortikoidler hiperglisemiye neden olabilir bu yüzden kan 

şekeri takibi yapılması önemlidir.  

Anti-asit ilaçların kullanımı semptomları azaltabilir. Antiasitler, H2 blokerler, 

ve proton pompa inhibitörleri bu grubun içinde yer alır. Alüminyum veya kalsiyum 

içeren antiasitler, fetal yan etkileri olabilen bizmut veya bikarbonat içeren anti asitlere 

tercih edilir. İyi maternal-fetal güvenlik profili açısından uygun görülen ilaçlar olarak 

ranitidin ve simetidin önerilmektedir.   

2.2.8.3. Beslenme Tedavileri 

Belirtilen tedavi rejimlerinin uygulanmasına rağmen bulantı kusması devam 

eden hastalarda enteral ve parenteral beslenme seçenekleri uygulanmalıdır. Bu tedavi 

rejimlerinde hastanın günlük kalori ihtiyacını karşılayacak biçimde elektrolit, protein, 

yağ ve karbonhidrat içeren sıvılardan, saatte ortalama 100 ml gidecek şekilde 
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verilmektedir. Parenteral beslenme düşünülen olgularda tedaviye başlamadan önce bu 

konuda deneyimli bir gastroenteroloji uzmanından konsültasyon istenebilir.   

Enteral beslenme parenteral hiperalimantasyona tercih edilmelidir. Enteral 

beslenme maliyet açısından total parenteral nutrisyondan daha ucuzdur. Genellikle 

endoskop içinden geçirilerek jejunuma yerleştirilen 8-10 Frech çaplı kateterler 

kullanılmaktadır. Nazogastrik tüpü tolere edemeyen hastalarda beslenme tüpü 

perkutan endoskopik gastrostomi ile direkt olarak mideye yerleştirilebilir.  

Total parenteral beslenme çok ciddi olgularda destek tedavisi olarak 

gerekebilir. Tedavinin iki haftadan uzun süreli devam edebileceği düşünülen olgularda 

periferden ziyade santral kateterler tercih edilmelidir. Metabolik ve enfeksiyon 

komplikasyonları açısından dikkatli olunmalıdır. Kateter giriş yeri infeksiyon 

açısından düzenli olarak gözlenmelidir. Kateterin endotelde hasar yapması trombozu 

provoke edebilir. Endotel hasarına ek olarak hiperosmolar sıvı da tromboza katkıda 

bulunabilir.   

2.2.8.4. Alternatif ve Tamamlayıcı Tedaviler    

Diyet tedavisi non farmakolojik tedaviler arasında uygulanması en kolay ve 

faydalı aşamadır. Yağlı yiyecekler mide boşalmasını geciktirdiği, sebzeler ve lifli 

gıdaların sindirimi daha uzun zaman aldığı, portakal ve limonlu meyve suları asit 

oluşumunu arttırdığı, demir preparatları tahriş edici etkiye sahip olabildiği için, bu 

besin ve preparatların tüketiminden mümkün olduğunca uzak durulmalıdır. Ayrıca 

kahve ve baharatlı, kokulu veya çok tatlı yiyecekler yerine; protein ağırlıklı, tuzlu, az 

yağlı, yumuşak veya kuru yiyecekler tüketilmelidir. Besin aralığı sık sık ve içeri az 

olmalıdır.  

Zencefil gebelik bulantı kusmalarında alternatif bir tedavi ajanıdır. 

Çalışmalarda günlük bir gram (4x250 mg) dozunda alınan zencefilin semptomlarının 

giderilmesinde etkili olduğu gösterilmiştir. Günümüze dek yapılan yayınlarda 

zencefile yönelik herhangi bir fetal anomali risk artışı bildirilmemiştir.  

Alternatif tedavilerden biri de akupunktur-akupresör-akustimulasyon 

teknikleridir. Çin tıbbında el bileğinin iç yüzünün 4-5 cm üzerindeki “P6 noktası” adı 
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verilen perikardiyum-6 Neiguan noktası, palmaris longus ve fleksör carpi radialis 

kaslarının tendonları arasında ve median sinirin hemen üzerinde yer almaktadır, bu 

noktaya akupunktur uygulanarak bulantı ve kusma tedavi edilebilmektedir.   

2.3. İNFLAMASYON 

2.3.1. İnflamasyonun Tanımı  

İnflamasyon, vücudun zararlı uyaranlara (enfeksiyonlar, toksinler, travma, 

radyasyon gibi) karşı verdiği karmaşık biyolojik bir yanıttır. Bu süreç, bağışıklık 

sisteminin patojenleri ortadan kaldırmak, hasarlı dokuyu onarmak ve homeostazı 

yeniden sağlamak için başlattığı bir savunma mekanizmasıdır. İnflamasyon normalde 

patolojik bir durum olmasına karşın, inflamatuar reaksiyon fizyolojik olarak vücudun 

doku hasarı ya da yaralanmaya gösterdiği ilk cevabıdır. İnflamasyon infeksiyöz (gram-

pozitif ve gram-negatif bakteriler, virüs, mantar, parazit vb.) ve infeksiyöz olmayan 

(travma, yanık, yabancı cisim, iskemi, pankreatit vb.) birçok mekanizma ile tetiklenir 

ve cevap aynıdır. Hücre dejenerasyonu ile birlikte, inflamasyon hastalıkların patolojik 

temelini oluşturmaktadır (59). 

2.3.2. Klinik ve Temel Özellikleri   

İnflamasyon, vücudu zararlı etkenlerden korumada hayati bir rol oynar. Ancak 

kontrolsüz veya uzun süreli inflamasyon, doku hasarına ve çeşitli hastalıkların 

gelişimine katkıda bulunabilir. Bu nedenle, inflamasyonun doğru bir şekilde 

düzenlenmesi ve gerektiğinde tedavi edilmesi önemlidir.  

Klasik inflamasyon belirtileri kızarıklık, ısı artışı, şişlik, ağrı ve fonksiyon 

kaybı şeklinde ortaya çıkar. Kızarıklık artan kan akışı nedeniyle oluşur. Isı artışı artan 

metabolik aktivite ve kan akışı sonucu meydana gelir. Şişlik damar geçirgenliğinin 

artmasıyla dokuya sıvı sızması sonucu oluşur. Ağrı ise inflamatuar mediyatörlerin sinir 

uçlarını uyarmasıyla hissedilir. Tüm bu etmenlerin birleşmesi sonucu doku ve 

organlarda fonksiyon kaybı gelişir (60). 

2.3.3. Fizyopatoloji  

İnflamasyon, bağışıklık sisteminin çeşitli bileşenlerinin koordineli bir şekilde 

çalışmasıyla gerçekleşir. Bunlar hücreler, mediyatörler ve vasküler değişimler olarak 
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sıralanabilir. Makrofajlar, nötrofiller, lenfositler ve diğer bağışıklık hücreleri 

inflamatuar yanıtın başlatılmasında ve sürdürülmesinde rol oynar. Sitokinler (örneğin 

IL-1, IL-6, TNF-α), kemokinler ve prostaglandinler gibi kimyasal maddeler 

inflamasyonun düzenlenmesinde etkilidir. Damarların genişlemesi ve geçirgenliğinin 

artması, inflamatuar hücrelerin ve proteinlerin etkilenen bölgeye ulaşmasını sağlar 

(60). 

2.3.3.1. İnflamatuar mekanizmalar            

İnflamasyon klasik olarak beş temel aşamadan oluşur: İlk evre vazodilatasyon 

evresidir. Histamin prostaglandin gibi mediatörlerin salınmasıyla arteriyoller genişler 

ve etkilenen bölgeye daha fazla kan akışı olur. İkinci evre vasküler permeabilite 

artışıdır. Salgılanan mediatörler aracılığı ile damar endotelinde geçirgenlik artar, 

plazma proteinleri ve sıvılar damar dışına geçer. Üçüncü evre ise lökosit 

ekstravazasyonudur. Bölgeye ilk gelen nötrofillerdir ve sırasıyla marjinalizasyon – 

yuvarlanma – adezyon – diapedez - kemotaksis aşamalarını gerçekleştirerek 

inflamasyon alanına yönlenir. Bu aşamadan sonra dördüncü evre hücrelerin 

aktivasyonu ve fagositozdur. Kısaca lökositler patojenleri tanır, fagosite eder ve 

öldürür. Son olarak rezolüsyon ve kronikleşme evresi gerçekleşir, bu evrede ise 

patojenler ortadan kaldırılırsa inflamasyon çözülür, ancak kalıcı bir uyarı varsa kronik 

inflamasyon meydana gelir (61). 

2.3.3.2. İnflamatuar mediatörler        

Sitokinler inflamatuar yanıtın başlatılması, sürdürülmesi ve sonlandırılmasında 

görev alır. Ayrıca, hücre proliferasyonu, farklılaşması ve apoptoz gibi süreçleri de 

etkilerler. İnflamatuar mediatörler hücresel kaynaklı ve plazma kaynaklı olarak iki 

grupta incelenir. Hücresel kaynaklı olanlar; vazoaktif aminler (histamin, serotonin), 

araşidonik asit metabolitleri (progtaglandin ve lökotrienler), sitokinler, kemokinler ve 

PAF’tır.  Plazma kaynaklı olan mediatörler ise; kompleman sistemi, kinin sistemi, 

pıhtılaşma ve fibrinolitik sistem aktivatörleridir.  

Histamin ve serotonin vazodilatasyon ve damar geçirgenliği artışına neden 

olurken, prostaglandinler ateş ve ağrıyı artırır, lökotrienler kemotaksis ve 

bronkokonstriksiyona neden olur. Sitokinler sistemik inflamatuar yanıtı yönetir; TNF-
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α ve IL-1 ateşi artırır, IL-6 akut faz proteinlerinin üretimini sağlar. Kemokinler ise 

lökositleri inflamasyon bölgesine çeker. Kompleman ürünleri inflamatuar hücre 

çekilimi ve damar geçirgenliğini artırırken, bradikinin özellikle ağrı ve 

vazodilatasyonda rol oynar.   

İnflamatuar sitokinlerin dengesiz üretimi, çeşitli hastalıkların patogenezinde 

rol oynar. Romatoid artrit, sistemik lupus eritematozus gibi otoimmün hastalıklarda 

sitokin dengesizliği gözlenir. Vücuttaki bir enfeksiyon durumunda ise sitokin fırtınası 

görülerek aşırı inflamatuar yanıtı tetikler. Bazı sitokinler ise tümör mikro çevresinde 

inflamasyonu artırarak tümör progresyonuna katkıda bulunabilir (62,63). 

2.3.4. İnflamasyonun Sınıflandırılması                                                              

İnflamasyon akut ve kronik olarak iki şekilde sınıflandırılır. Akut inflamasyon, 

hızlı başlayan ve genellikle kısa süren bir yanıt iken kronik inflamasyon ise uzun süreli 

ve genellikle düşük dereceli bir inflamatuar yanıttır (64). 

Akut inflamasyon, dakikalar ila saatler içinde başlayan ve genellikle birkaç gün 

süren hızlı bir yanıttır. Vazodilatasyon, artmış vasküler permeabilite ve nötrofillerin 

hasar bölgesine göçü gibi mekanizmalarla karakterizedir. Rubor (kızarıklık), tumor 

(şişlik), calor (ısı artışı), dolor (ağrı) ve functio laesa (işlev kaybı) gibi klasik 

belirtilerle kendini gösterir. Akut inflamasyonun sonucu tam iyileşme, apse oluşumu, 

kronik inflamasyona dönüşüm veya fibrozis şeklinde olabilir.   

Kronik inflamasyon, haftalar veya aylar süren, genellikle akut inflamasyonun 

çözülmemesi veya sürekli uyarıcı varlığı sonucunda gelişen uzun süreli bir süreçtir. 

Makrofajlar, lenfositler ve plazma hücreleri gibi mononükleer hücrelerin hakim 

olduğu bu yanıt, sürekli doku yıkımı ile eş zamanlı tamir süreçlerini içerir. Sürekli 

sitokin salınımı, anjiyogenez ve fibrozis gibi olaylar kronik inflamasyonun temelini 

oluşturur. Kronik inflamasyonun nedenleri arasında kalıcı enfeksiyonlar, otoimmün 

hastalıklar, yabancı cisimler ve toksik ajanlara uzun süreli maruziyet bulunur. Uzun 

vadede fibrozis, organ disfonksiyonu ve hatta malignite gibi ciddi sonuçlara yol 

açabilir. 
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2.3.5. İnflamatuvar Belirteçler 

2.3.5.1. C Reaktif Protein  

C-Reaktif Protein (CRP), karaciğer tarafından sentezlenen ve vücutta 

inflamasyon veya doku hasarı durumlarında hızla artan bir akut faz reaktanıdır. İlk 

olarak 1930 yılında Tillett ve Francis tarafından tanımlanmıştır. Bağışıklık sisteminin 

bir parçası olarak patojenleri tanıma, kompleman sistemini aktive etme ve fagositozu 

kolaylaştırma gibi işlevlere sahiptir. Fosfotidilkolin gibi yapılar üzerinden ölü veya 

hasarlı hücrelere ve bazı bakterilere bağlanarak klasik kompleman yolunu aktive eder. 

Ayrıca, fagositik hücrelerin Fc reseptörleri aracılığıyla fagositozu teşvik eder. Bu 

mekanizmalar, enfeksiyonların ve hasarlı hücrelerin temizlenmesine katkıda bulunur.      

CRP, inflamasyonun hem göstergesi hem de düzenleyicisi olarak işlev görür. 

Seviyeleri, enfeksiyonlar, otoimmün hastalıklar, travma ve maligniteler gibi 

durumlarda artar. Aynı zamanda inflamasyonun şiddetini ve tedaviye yanıtı izlemek 

için kullanılır. Bakteriyel enfeksiyonların tanısında ve tedaviye yanıtın izlenmesinde, 

otoimmün hastalıklarda hastalık aktivitesinin izlenmesinde CRP seviyeleri önemlidir. 

Kardiyovasküler hastalıklarda yüksek hassasiyetli CRP (hs-CRP) testi, 

kardiyovasküler hastalık riskinin değerlendirilmesinde kullanılır. Yüksek hs-CRP 

seviyeleri, miyokard enfarktüsü ve inme riskinin arttığını gösterir. Aynı zamanda 

postop dönemde komplikasyonların erken tanısında ve travma sonrası inflamasyonun 

izlenmesinde de kullanılmaktadır.    

CRP testi, kan örneği alınarak yapılan basit bir laboratuvar testidir. Sonuçlar 

genellikle mg/L cinsinden raporlanır. Normal değerler laboratuvara göre değişiklik 

gösterebilir, ancak genellikle 0-5 mg/L arası normal kabul edilir.   

Sonuç olarak CRP, inflamasyonun hızlı ve güvenilir bir göstergesi olarak klinik 

pratikte geniş bir kullanım alanına sahiptir. Enfeksiyonlardan otoimmün hastalıklara, 

kardiyovasküler risk değerlendirmesinden cerrahi komplikasyonların izlenmesine 

kadar birçok alanda önemli bilgiler sağlar (64-66). 
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2.3.5.2. Prokalsitonin  

Prokalsitonin (PCT), kalsitonin hormonunun öncül peptidi olup, normalde 

tiroid C hücrelerinde sentezlenir. Ancak sistemik bakteriyel enfeksiyonlar sırasında, 

özellikle sepsis gibi durumlarda, çeşitli dokularda üretimi artar. Bu özellik, PCT’yi 

enfeksiyonların tanı ve yönetiminde değerli bir biyobelirteç haline getirir.  

Normal koşullarda PCT seviyeleri düşüktür (<0.05 ng/mL). Bakteriyel 

enfeksiyonlar sırasında, proinflamatuar sitokinlerin etkisiyle birçok dokuda PCT 

üretimi artar. Bu artış, enfeksiyonun şiddetiyle korelasyon gösterir ve PCT’yi 

enfeksiyonun ciddiyetini değerlendirmede kullanışlı kılar. Sepsis ve şiddetli bakteriyel 

enfeksiyonların tanısında ve prognozun değerlendirilmesinde kullanılır. Yüksek PCT 

seviyeleri, bakteriyel enfeksiyonun varlığını ve şiddetini gösterebilir. PCT düzeyleri, 

antibiyotik tedavisinin başlatılması veya sonlandırılması konusunda rehberlik edebilir. 

Düşük PCT seviyeleri, bakteriyel enfeksiyon olasılığının düşük olduğunu gösterebilir. 

PCT testi, kan örneği alınarak yapılan bir laboratuvar testidir. Sonuçlar genellikle 

ng/mL cinsinden raporlanır (67-69). 

2.3.5.3. Nötrofil - Lenfosit Oranı (NLR)      

Nötrofil-Lenfosit Oranı (NLR), tam kan sayımı sonuçlarından elde edilen ve 

sistemik inflamasyonu yansıtan bir biyobelirteçtir. Nötrofiller, akut inflamatuar 

yanıtın bir parçası olarak enfeksiyonlara karşı ilk savunma hattını oluştururken, 

lenfositler adaptif bağışıklık yanıtında rol oynar. Bu iki hücre tipi arasındaki dengenin 

bozulması, çeşitli hastalıkların patogenezinde önemli bilgiler sunabilir.  

Nötrofil-Lenfosit Oranı; hemogram parametrelerinde belirlenen nötrofil 

sayısının lenfosit sayısına bölünmesiyle hesaplanır. Sağlıklı bireylerde genellikle 1 ila 

3 arasında değişir. Değerin 3’ün üzerine çıkması, sistemik inflamasyonun veya stresin 

bir göstergesi olabilir.  Günümüzde yaygın klinik kullanım alanları bulunmaktadır. 

KOAH, Onkolojik hastalıklar, miyokard infarküsü, inme, bakteriyel enfeksiyonlar, 

sepsis, bipolar bozukluk ve şizofreni gibi birçok hastalığın klinik seyrinde 

kullanılmakta, hastalıkların aktivitesi ve prognozu hakkında bilgi vermektedir. Kolay 

ve hızlı bir şekilde elde edilebilmesi, ek maliyete ihtiyaç olmaması ve birçok hastalıkla 

ilgili prognostik bilgi sağlaması nedeniyle avantajlıdır. Fakat tek başına tanı 
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koydurmaz, spesifik değildir. Diğer parametreler ve klinik bulgular ile beraber 

değerlendirilmelidir.  

Sonuç olarak Nötrofil-Lenfosit Oranı, sistemik inflamasyonun ve bağışıklık 

yanıtının değerlendirilmesinde değerli bir biyobelirteçtir. Klinik karar verme 

süreçlerinde, NLR’nin diğer klinik bulgular ve laboratuvar testleriyle birlikte 

değerlendirilmesi önemlidir (70-73).  

2.3.5.4. Platelet-Lenfosit Oranı (PLR) 

Platelet-Lenfosit Oranı (PLR), tam kan sayımı sonuçlarından elde edilen ve 

sistemik inflamasyonu yansıtan bir biyobelirteçtir. PLR, çeşitli hastalıkların tanı ve 

prognozunda önemli bilgiler sunabilir. Hemogram parametrelerinden olan trombosit 

sayısının lenfosit sayısına bölünmesiyle hesaplanır. Sağlıklı bireylerde PLR genellikle 

100 ila 300 arasında değişir. Değerin bu aralığın dışına çıkması, sistemik 

inflamasyonun veya stresin bir göstergesi olabilir. PLR değerinin de NLR gibi klinikte 

çeşitli hastalıkların tanısında ve prognozunun takibinde kullanılmaktadır. Yine NLR 

gibi avantajlarının yanında tek başına tanı koyduramayacağı ve spesifik olmadığını 

akılda tutularak değerlendirmesi gerekmektedir (74-78). 

2.3.5.5. Lökosit Sayımı (WBC)   

Lökositler, bağışıklık sisteminin temel bileşenleri olup, enfeksiyonlara karşı 

savunma, inflamatuar süreçlerin düzenlenmesi ve doku onarımı gibi hayati işlevlere 

sahiptir. Lökosit sayımı (WBC), tam kan sayımı (CBC) testinin bir parçası olarak rutin 

klinik uygulamalarda yaygın şekilde kullanılmaktadır. Yetişkin bireylerde normal 

WBC aralığı genellikle 4.000 ila 11.000 hücre/μL (4–11 × 10⁹/L) arasında değişir. Bu 

değerler yaş, cinsiyet, fizyolojik durumlar (örneğin gebelik) ve laboratuvar 

yöntemlerine göre farklılık gösterebilir. WBC sayımı, toplam lökosit sayısının yanı 

sıra alt tiplerin (nötrofiller, lenfositler, monositler, eozinofiller, bazofiller) oranlarını 

da içerir. Bu alt tiplerin oranları, çeşitli hastalıkların tanı ve takibinde önemli bilgiler 

sunar. Nötrofiller, bakteriyel enfeksiyonlar ve akut inflamasyonlarda artarken 

lenfositler ise viral enfeksiyonlar ve bazı hematolojik malignitelerde artar. Monositler 

ise kronik enfeksiyonlar ve otoimmün hastalıklarda, eozinofiller alerjik reaksiyonlar 

ve paraziter enfeksiyonlarda artmaktadır. Bazofiller nadir durumlarda artar; bazı 
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hematolojik hastalıklarda görülebilir. Lökosit sayımının klinikte enfeksiyonların 

tanısında, inflamatuar ve hematolojik hastalıkların takibinde, cerrahi stres ve travma 

sonrasında takip amaçlı olarak yaygın kullanılmaktadır.  

WBC sayımı, birçok faktörden etkilenebilir ve tek başına tanı koymak için 

yeterli değildir. Fiziksel egzersiz, stres, gebelik gibi fizyolojik durumlar da WBC 

seviyelerini etkileyebilir. Bu nedenle, WBC sonuçları diğer klinik bulgular ve 

laboratuvar testleriyle birlikte değerlendirilmelidir (79-81). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Hastanemizde 1 Ocak 2023 ve 1 Ocak 2025 tarihleri arasında retrospektif 

olarak hiperemezis gravidarum tanısı alan 103 hasta ve kontrol grubunu oluşturan 103 

hasta olmak üzere toplam 206 hasta verisi çalışmaya dahil edildi. Çalışmanın etik kurul 

onayı hastanemiz Bilimsel Araştırmalar Merkezi’nden 19/03/2025 tarih ve 2025-93 

sayı numarası ile alındı.   

Hastalar Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı Kadın Hastalıkları 1. ve 

2. servisinde yatan hastalardan seçilerek çalışmaya dahil edildi. Seçilme kriteri olarak; 

aşağıda tam listesi verilmiş olan değerlendirilme parametrelerinin tümünün eksiksiz 

olarak hasta dosyasında bulunması temel alındı. Hiperemezis gravidarum (HG) tanısı 

almış toplam 103 kişiden oluşan hasta grubu (Grup 1) ve HG tanısı almamış benzer 

koşullarda 103 kişiden oluşan kontrol grubu (Grup 2) olmak üzere toplamda 200 

hastadan oluşan iki grup oluşturuldu.  

Çalışmaya dahil edilen tüm hastaların; yaş, boy, kilo, vücut kitle indeksi, 

paritesi, gebelik haftası, tanı haftası, kusma sayısı, komorbidite, geçirilmiş cerrahi 

öyküsü, kullandığı ilaçlar, kan grubu, beyaz kan hücre sayısı (WBC), hemoglobin 

(HGB), trombosit sayısı (PLT), nötrofil sayısı, lenfosit sayısı, MPV, PCT, NLR, PLR, 

RDW, CRP, prokalsitonin, üre, kreatinin, AST, ALT, LDH değerleri ve keton 

pozitifliği, retrospektif olarak hastanemiz dijital sistemi HBYS üzerinden dokümente 

edildi. Hasta ve kontrol grupları olarak iki grup bu değişkenler açısından karşılaştırıldı.  

Araştırmaya 18 – 45 yaş gebe hastalar, hasta grubunda hiperemezis gravidarum 

tanısı klinik dokümantasyon ile doğrulanmış olanlar, kontrol grubunda hiperemezis 

gravidarum tanısı olmayanlar, gebelik haftası 1. ve 2. trimesterda olan gebeler, 

laboratuvar kayıtları tam olan ve klinik takip süresince en az bir kez hemogram ve 

biyokimya sonuçları kaydedilmiş olanlar dahil edildi.  

Kostavertebral açı hassasiyeti olan, tam idrar tetkikinde lökosit pozitifliği 

bulunan, vücut sıcaklığı 35 santigrad dereceden az veya 37.3 santigrad dereceden fazla 

olan, üst solunum yolu enfeksiyonu semptomları bulunan gebeler, gebelik öncesinde 

anemi, elektrolit bozukluğu veya karaciğer fonksiyon testlerinde anormallik öyküsü 
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bulunan, gebelik öncesi alkol veya madde bağımlılığı öyküsü olan gebeler ise çalışma 

dışı bırakıldı.   

Örneklem hesabi g power programı ile yapıldı. İki grup için etki büyüklüğü 0.5 

hata payı 0.05 testin gücü 0.95 kabul edildiğinde toplam hasta sayısı 206 kontrol sayısı 

103 hasta sayısı 103 olarak belirlendi. Çalışma kapsamında toplanan hasta verileri 

IBM Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) for Macos 29.0 (IBM Corp., 

Armonk, NY) paket programı ile analiz edildi. Kategorik veriler için sıklık ve yüzde, 

sürekli veriler için ortalama, standart sapma, medyan, minimum ve maksimum 

tanımlayıcı değer olarak verildi. Değişkenlerin normallik sınaması Kolmogorov 

Smirnov testi ile değerlendirildi. Gruplar arası karşılaştırılmalarda “Mann Whitney U-

Testi” ve kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında da “Ki-Kare veya Fisher’s Exact 

Testi” kullanıldı.  Sonuçlar, p değerinin 0,05’ten küçük olduğu durumlarda istatistiksel 

açıdan anlamlı kabul edildi.    
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4. BULGULAR 

Çalışmada 1 Ocak 2023 ve 1 Ocak 2025 tarihleri arasında Başakşekir Çam ve 

Sakura Şehir Hastanesi Kadın Hastalıkları Servisi 1 ve 2 de yatan 206 hastanın verileri. 

analiz edildi.  Her grupta 103 hasta olmak üzere iki grupta toplam 206 olgu mevcuttur. 

Grup 1 (n=103, %50) hiperemezis gravidarum tanılı gebelerden grup 2 (n=103, %50) 

hiperemezis gravidarum tanısı olmayan gebelerden oluşmaktadır. 

Tablo 3’te çalışmaya dahil edilen olguların yaş, boy, ağırlık, beden kitle 

indeksi, paritesi ve gebelik haftası değişkenlerine ait tanımlayıcı istatistiklerinin 

ortalama ve median değerleri, minimum maksimum değerleri ile birlikte sunulmuştur. 

Tablo 3: Olguların tanımlayıcı istatistikleri 

Değişken Ortalama Median 

Yaş 28.3 +- 5.6 28 (18-43) 

Boy 160.9 +- 6.7 160 (145-179) 

Ağırlık 66.9 +- 12.6 65 (42-115) 

BMI 25.8 +- 5 24.9 (17-51) 

Parite  0.87+- 1 0.50 (0-6) 

Gebelik Haftası  12.1 +- 4.8 11 (0-23) 

206 olgunun yaşları 18 ile 43 arasında değiştiği görülmektedir. Yaş ortalaması 

28.3 olarak hesaplanmıştır. Standart sapma değeri +/- 5.6 olarak hesaplanmıştır.  

206 olgunun boyları 145 ile 179 arasında değiştiği görülmektedir. Boy 

ortalaması 160.9 olarak hesaplanmıştır. Standart sapma değeri +/- 6.7 olarak 

hesaplanmıştır. 

206 olgunun ağırlık değerleri 42 ile 115 arasında değiştiği görülmektedir. 

Ağırlık ortalaması 66.9 olarak hesaplanmıştır. Standart sapma değeri +/- 12.6 olarak 

hesaplanmıştır. 

206 olgunun vücut kitle indeksi 17 ile 51 arasında değiştiği görülmektedir. 

Vücut kitle indeksi ortalaması 25.8 olarak hesaplanmıştır. Standart sapma değeri +/- 5 

olarak hesaplanmıştır. 
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206 olgunun paritesi 0 ile 6 arasında değiştiği görülmektedir. Parite ortalaması 

0.87 olarak hesaplanmıştır. Standart sapma değeri +/- 1 olarak hesaplanmıştır. 

206 olgunun gebelik haftası 0 ile 23 arasında değiştiği görülmektedir. Gebelik 

haftası ortalaması 12.1 olarak hesaplanmıştır. Standart sapma değeri +/- 4.8 olarak 

hesaplanmıştır. 

Tablo 4’te çalışmaya dahil edilen olguların sırasıyla WBC (lökosit), HGB 

(hemoglobin), PLT (trombosit), MPV, PCT, NEU (nötrofil), LYM (lenfosit), NLR, 

PLR, RDW, CRP, PRC (prokalsitonin), üre, kreatinin, AST, ALT, LDH 

değişkenlerine ait istatistiklerinin ortalama ve median değerleri, minimum maksimum 

değerleri ile birlikte sunulmuştur. 

Tablo 4: Olguların değişken istatistikleri 

Değişken Ortalama Median 

WBC 10.3+- 2.8 10.1 (4.95-20.58) 

HGB 12+- 1.3 12.2 (7.3-15.9) 

PLT 271.000 +- 65.000 272.000 (75.000-467.000) 

MPV 10.7+-1.18 10.6 (8.5-20.5) 

PCT 0.28 +-0.06 0.28 (0.09-0.5) 

NEU 7.9+- 5.42 7.3 (2.51-74.5) 

LYM 2.03+-0.76 1.93 (0.51-4.5) 

NLR 4.76+-4.8 3.87 (0.90-56.8) 

PLR 154+- 78 134 (60-580) 

RDW 41+-4 40 (34-61) 

CRP 7.7+-9.75 4.4 (0.2-83.4) 

PRC 0.04+-0.05 0.03 (0.0-0.7) 

Üre 17.5+-5.8 16.7 (6.3 41.5) 

Kreatinin 0.55+- 0.11 0.53 (0.05-1.18 

ALT 25.8+-44 15.5 (2-572) 

AST 24.3+-18.7 20 (9-230) 

LDH 217+-65.7 200 (110-546) 
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206 olgunun; WBC değerleri 4.95 ile 20.58 arasında değiştiği görülmektedir. 

değerlerin ortalaması 10.3, HGB değerleri 7.3 ile 15.9 arasında değiştiği 

görülmektedir. HGB değerleri ortalaması 12 olarak hesaplanmıştır. PLT değerleri 

75000 ile 467000 arasında değiştiği görülmektedir. PLT ortalaması 271000 olarak 

hesaplanmıştır. MPV değerleri 8.5 ile 20.5 arasında değiştiği görülmektedir. MPV 

değerleri ortalaması 10.7 olarak hesaplanmıştır. PCT değerleri 0.09-0.5 arasında 

değiştiği görülmektedir. PCT ortalaması 0.28 olarak hesaplanmıştır. NEU değerleri 

2.52 ile 74.5 arasında değiştiği görülmektedir. NEU ortalaması 7.9 olarak 

hesaplanmıştır. LYM değerleri 0.51 ile 4.5 arasında değiştiği görülmektedir. LYM 

ortalaması 2.03 olarak hesaplanmıştır. NLR değerleri 0.96 ile 56.8 arasında değiştiği 

görülmektedir. NLR ortalaması 4.76 olarak hesaplanmıştır. PLR değerleri 60 ile 580 

arasında değiştiği görülmektedir. PLR ortalaması 154 olarak hesaplanmıştır. RDW 

değerleri 34 ile 61 arasında değiştiği görülmektedir. RDW ortalaması 41 olarak 

hesaplanmıştır. CRP  değerleri 0.2 ile 83.4 arasında değiştiği görülmektedir. CRP 

ortalaması 7.7 olarak hesaplanmıştır. PRC değerleri 0.0 ile 0.7 arasında değiştiği 

görülmektedir. PRC ortalaması 0.04 olarak hesaplanmıştır.  Üre değerleri 6.3 ile 41.5 

arasında değiştiği görülmektedir. Üre ortalaması 17.5 olarak hesaplanmıştır. Kreatinin 

0.05 ile 1.18 arasında değiştiği görülmektedir. Kreatinin ortalaması 0.55 olarak 

hesaplanmıştır. AST değerleri ile 230 arasında değiştiği görülmektedir. AST 

ortalaması 24.3 olarak hesaplanmıştır. ALT değerleri 2 ile 572 arasında değiştiği 

görülmektedir. ALT ortalaması 25.8 olarak hesaplanmıştır.  LDH değerleri 110 ile 546 

arasında değiştiği görülmektedir. LDH ortalaması 217 olarak hesaplanmıştır.  

Tablo 5: Kontrol ve Hasta grubunun klinik özelliklerinin karşılaştırılması 

 

Kontrol 

Ortalama 

(n:103) 

Kontrol 

Median 

(n:103) 

Hasta 

Ortalama 

(n:103) 

Hasta 

Median 

(n:103) 

P değeri 

Yaş 29.4+-6.2 29 (18-43) 27.3+-4.6 28 (18-38) 0.08 

Boy 160.9+-6.8 160 (145-179) 160+-6.6 160 (145-179) 0.992 

Ağırlık 66.7+-12.3 64 (44-115) 66.5+-12.7 63 (43-116) 0.7 

BMI 26.9+-5.3 26.5 (18-51) 24.8+-4.5 24 (17.2-40.5) 0.03 

Parite 0.94+-1.1 1 (0-6) 0.8+-1 0.0 (0-4) 0.34 

Hafta 14+-5.4 14 (0-23) 10.3+-3.4 9 (5-23) <0.005 
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Hasta ve kontrol grubu arasında yaş, boy, ağırlık ve parite değerlerinde anlamlı 

farklılık saptanmamıştır. (p değeri >0.05)  

Hasta gruptaki BMI değerleri kontrol grubuna göre istatiksel olarak anlamlı 

yüksek saptanmıştır. (p değeri=0.03; p değeri < 0.05) 

Tablo 6: Kontrol ve Hasta grubunun laboratuvar verilerinin karşılaştırılması 

 Kontrol 

Ortalama 

(n:103) 

Kontrol 

Median 

(n:103) 

Hasta 

Ortalama (n:103) 

Hasta 

Median 

(n:103) 

P değeri 

WBC 10.3+-2.7 10.1 (4.9-17) 10.3+-3 10.1 (5.7-20.5) 0.941 

HGB 11.6+-1.42 11.9 (7.3-14.8) 12.3+-1.1 12.4 (8.8-15.9) <0.005 

PLT 
270.000+-59.979 

274.000  

(75.000-412.000) 
271.000+-70.000 

264.000  

(146.000-467.000) 
0.891 

MPV 10.6+-0.93 10.6 (8.5-13.6) 10.7+-1.3 10.6 (8.8-20.5) 0.438 

PCT 0.28+-0.05 0.28 (0.09-0.41) 0.28+-0.06 0.28 (0.16-0.5) 0.885 

NEU 7.2+-2.45 6.9 (2.5-14.1) 8.7+-7.2 7.8 (3.47-74.5) 0.052 

LYM 2.2+-0.8 2.1 (0.5-4.5) 1.7+-0.6 1.7 (0.5-3.5) <0.005 

NLR 3.5+-1.6 3.2 (0.9-12.3) 5.9+-6.4 4.4 (1.2-56.8) <0.005 

PLR 134+-70 121 (60-580) 173+-82 151 (66-468) <0.005 

RDW 42.5+-4.3 41.8 (36-61) 39.9+-3.4 39.4 (34-50) <0.005 

CRP 6.2+-6 4.2 (0.3-35) 9.3+-12 4.7 (0.2-83.4) 0.022 

PRC 0.03+-0.04 0.03 (0.0-0.4) 0.04+-0.07 0.03 (0.0-0.7) 0.542 

Üre 16.6+-4.9 16 (8-32) 18.4+-6.5 17.6 (6.3-41.5) 0.023 

Kreatinin 0.56+-0.11 0.5 (0.37-1.18) 0.54+-0.1 0.54 (0.05-0.87) 0.117 

ALT 18.3+-15 13 (2-111) 33.3+-60 18 (3-572) 0.015 

AST 22.21+-9 20 (10-76) 26.6+-24 20 (9-230) 0.086 

LDH 218+-63 199 (110-466) 217+-68 205 (117-546) 0.967 

Hasta ve kontrol grubu arasında WBC, PLT, MPV, PCT, NEU, PRC, 

Kreatinin, AST, LDH değerlerinde anlamlı farklılık saptanmamıştır. (p değeri >0.05)  

Hasta gruptaki HGB, LYM, NLR, PLR, RDW, CRP, Üre, ALT değerleri 

kontrol grubuna göre istatiksel olarak anlamlı yüksek saptanmıştır. (p değeri < 0.05) 
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Tablo 7: Hasta gruptaki 1-9 kez kusanlar ile 10 ve üzeri kusanlar arasındaki klinik 

özelliklerinin karşılaştırılması 

 1-9 Kusma 

Ortalama 

(n:50) 

1-9 Kusma 

Median 

(n:50) 

10> Kusma 

Ortalama 

(n:47) 

10> Kusma 

Median 

(n:47) 

P değeri 

Yaş 27.6+-4.7 28 (19-38) 27+-4.4 27.5 (18-36) 0.459 

Boy 160.4+-6.8 160 (145-175) 161.6+-6.4 161 (150-179) 0.,525 

Ağırlık 64.2+-11.8 62 (45-100) 64.8+-11.6 64.5 (42-95) 0.,713 

BMI 24.9+-4.3 24.1 (18-40) 24.8+-4.7 24 (17-40) 0.599 

Parite 0.86+-1 0.5 (0-4) 0.74+-1 0.1 (0-4) 0.491 

Hafta 10.1+-3.4 9 (6-23) 10.4+-3.4 9 (5-19) 0.598 

Hasta grupta 1-9 kez kusanlar ile 10 ve üzeri kusanlar arasında yaş, boy, ağırlık, 

BMI, hafta ve parite değerlerinde anlamlı farklılık saptanmamıştır. (p değeri >0.05) 

Tablo 8: Hasta gruptaki 1-9 kez kusanlar ile 10 ve üzeri kusanlar arasındaki 

laboratuvar verilerinin karşılaştırılması 

 

1-9 Kusma 

Ortalama 

(n:50) 

1-9 Kusma 

Median 

(n:50) 

10> Kusma 

Ortalama 

(n:47) 

10> Kusma 

Median 

(n:47) 

P 

değeri 

WBC 9.7+-2.6 9.3 (5-17) 11.1+-3.3 10.4 (6-20) 0.04 

HGB 12.3+-1.1 12.3 (8-14) 12.4+-1.2 12.6 (9-16) 0.529 

PLT 266000+-68 
265000 

(152000-419000 
279000+-72 

268000 

(146000-467000 
0.481 

MPV 10.7+-0.97 10.7 (9-12) 10.7+-1.7 10.5 (8-20) 0.340 

PCT 0.28+-0.06 0.28 (0.17-0.46) 0.28+-0.072 0.28 (0.16-0.5) 0. 706 

NEU 7.4+-2.8 7 (3.8-16.7) 10.2+-10 8.4 (3-74) 0. 015 

LYM 1.8+-0.6 1.8 (0.5-3.5) 1.7+-0.59 1.65 (0.5-2.9) 0. 152 

NLR 4.8+-3.4 3.9 (1.5-20.1) 7.3+-8.7 5.1 (1.2-56.8) 0. 017 

PLR 162+-77 141 (66-429) 185+-86 158 (79-468) 0. 060 

RDW 39+-3 38 (34-50) 40.8+-3.6 40.3 (34-49) 0. 011 

CRP 6.7+-8.9 4.4 (0.2-42) 12.6+-14.8 7 (0.4-83) 0. 018 

PRC 0.03+-0.028 0.03 (0-0.17) 0.05+-0.1 0.03 (0-0.7) 0. 498 

ÜRE 18.1+-5 17.7 (6-32) 18.9+-7.9 16.9 (6-41) 0. 827 

Kreatinin 0.52+-0.12 0.54 (0.05-0.87) 0.55+-0.085 0.54 (0.37-0.72) 0. 501 

ALT 28.6+-29 19 (3-185) 39+-84 17 (6-572) 0. 522 

AST 26.2+-15 21 (11-101) 27+-32 20 (9-230) 0. 174 

LDH 216+-64 199 (136-398) 221+-73 211 (117-546) 0. 706 
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Hasta grupta 1-9 kez kusanlar ile 10 ve üzeri kusanlar arasında HGB, PLT, 

MPV, PCT, LYM, PLR, PRC, Üre, Kreatinin, ALT, AST, LDH değerlerinde anlamlı 

farklılık saptanmamıştır. (p değeri >0.05) 

Hasta grupta 1-9 kez kusanlar ile 10 ve üzeri kusanlar arasında WBC, NEU, 

NLR, RDW, CRP değerlerinde10 kez kusan grupta istatiksel olarak anlamlı yükseklik 

saptanmıştır. (p değeri < 0.05) 

 



35 

5. TARTIŞMA 

Hiperemezis Gravidarumlu hastalarda, şiddetli mide bulantısı ve kusma 

nedeniyle kilo kaybı, dehidratasyon, elektrolit ve asit-baz dengesizliği meydana gelir 

ve sıklıkla hastaneye yatış gerekir (82). Bu klinik tablo kötüleşirse, Wernicke 

ensefalopatisi ve merkezi pontin miyelinoliz ve K vitamini eksikliğinden kaynaklanan 

kanama diatezi gibi olumsuz fetal sonuçlara sebep olabilir (83). Bu nedenle, HG'nin 

erken tanısı ve uygun tedavisi maternal ve fetal morbidite ve mortaliteyi önlemede çok 

önemlidir. Ancak, HG'nin etiyolojisi net olarak bilinmediğinden, bu hastalar ampirik 

olarak tedavi edilir ve tedavinin etkinliği geçicidir. 

İnflamasyonun HG patogenezinde önemli bir rol oynadığı düşünülmektedir, 

ancak mekanizma tam olarak açıklanmamıştır (82). Kaplan ve arkadaşları serum tümör 

nekroz faktörü-alfa (TNF-alfa) düzeylerinin HG'li hastalarda sağlıklı hamile ve hamile 

olmayan kadınlara göre anlamlı derecede yüksek olduğunu bildirmiştir (84). Bu 

nedenle, TNF-alfa'nın HG etiyolojisinde rol oynayabileceğini öne sürmüşlerdir. 

Kiyokawa ve arkadaşlarının çalışmasında, interlökin-4 salgılayan hücrelerin oranının 

anlamlı derecede artmış olduğu ve T-helper-1/T-helper-2 (Th1/Th2) oranının HG 

grubunda kontrol grubuna göre anlamlı derecede düşük olduğu bulunmuştur (85). 

Başka bir çalışmada, serum paraoksonaz-1 (PON-1) aktivitesi HG hastalarında sağlıklı 

hamile kadınlara göre anlamlı derecede düşük bulunmuştur (86). Bu sonuç, artmış 

oksidatif stres ve inflamasyonla ilişkili olabilir. HG'li hastalarda, proinflamatuar bir 

sitokin olan vaspin'in artışı, HG'nin inflamatuar bir bozukluk olduğunu 

düşündürmektedir (87). Caglayan ve ark.'nın çalışmasında, inflamatuar bir belirteç 

olan serum sirtuin-1 düzeyinin HG hastalarında kontrol grubundakilerden anlamlı 

derecede daha yüksek olduğu bulunmuştur (88). 

Çeşitli çalışmalarda HG ile ilişkilendirilen inflamatuar belirteçlerin tümü, tüm 

merkezlerde mevcut değildir. Teknik zorluklar ve yüksek maliyetler nedeniyle. NLR, 

PLR, PDW, MPV, PCT, RDW gibi sistemik inflamatuar belirteçlerin preeklampsi, 

koroner arter hastalığı, otoimmün hastalıklar, inflamatuar hastalıklar gibi birçok 

hastalıkta tanısal değeri daha önce çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir (89). Ancak 

literatürde bu belirteçlerin HG ile ilişkisine dair az sayıda çalışma ve yetersiz veri 
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bulunmaktadır. Bu çalışmada, tam kan sayımı ile kolayca ulaşılabilen bu belirteçlerin 

HG'li hastalarda değişip değişmediğini değerlendirmek için çalışmamızı planladık. 

Yüksek RDW değerlerinin artmış inflamasyon ve oksidatif stresi yansıttığı 

düşünülmektedir (90). Ancak, yakın zamanda yapılan iki çalışmada, HG'li hastaların 

RDW değeri kontrol grubuyla benzerdi (91). Çalışmamızda, bu iki çalışmadan da 

benzer sonuçlar elde edildi. 

Hemostazdaki merkezi rollerine ek olarak, çalışmalar trombositlerin güçlü 

immün modülatörleri ve efektörleri olduğunu göstermiştir (92). PDW, MPV ve PCT, 

trombosit aktivasyonunun belirteçleri olarak kabul edilir (93). Tayfur ve arkadaşları, 

PCT'nin HG grubunda kontrol grubuna göre daha yüksek olduğunu bildirdiler (91). 

Ayrıca, PCT düzeyinin HG şiddetiyle ilişkili olduğunu buldular. Ancak, Beyazit ve 

arkadaşları, HG'li hastalarda MPV ve PDW değerlerinin sağlıklı gebe kadınlarla 

benzer olduğunu gösterdiler (94). Cintesun ve arkadaşlarının çalışmasında, HG grubu 

ile kontrol grubu arasında PCT, PDW ve MPV açısından anlamlı bir fark yoktu (95). 

Çalışmamızda, her iki grubun PDW, MPV ve PCT değerleri benzerdi. Bu sonuç ve 

birkaç uyumlu çalışma, trombosit aktivasyonunun HG'deki inflamasyonun 

patogenezinde majör bir rolü olmayabileceğini düşündürmektedir. 

Bağışıklık sisteminin fizyolojik tepkisi, çoğu inflamatuar hastalık ve 

malignitede nötrofillerin artmasına ve lenfosit sayılarının azalmasına neden olur (94). 

Bu sonuç, inflamatuar hastalıkların tanısında ve prognozunun değerlendirilmesinde 

PLR ve NLR değerlerinin yaygın olarak kullanılmasına yol açmıştır (96). Tayfur ve 

ark., PLR'nin HG varlığını tahmin etmek için etkili bir inflamatuar belirteç olduğunu 

bildirmiştir. Kurt ve ark., NLR düzeylerinin HG hastalarında kontrol grubu 

deneklerine kıyasla arttığını bulmuştur (91). Cintesun ve ark.'nın çalışmasında, hem 

NLR hem de PLR değerleri HG grubunda kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha 

yüksek bulunmuştur. Bu çalışmada, gruplar karşılaştırıldığında, NLR ve PLR değerleri 

HG grubunda sağlıklı gebe kadınlara göre anlamlı olarak daha yüksekti (89). 

Son yıllarda yapılan çalışmalarda inflamasyon belirteçleri ile HG arasında 

önemli bir ilişki olduğu gösterilmiştir. (89) Bu ilişkinin varlığı HG’nin 

patofizyolojisinde inflamasyonun rol alabileceğini ortaya koymaktadır. Bu ilişkinin 
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netleşmesi etyolojisi henüz bilinmeyen HG’nin etyopatogenezinin anlaşılmasına katkı 

sağlayabilir. Ayrıca neden olduğu olumsuz maternal ve fetal etkilerin önceden 

anlaşılıp önlem alınmasını sağlayabilir. Çalışmamızda hastanelerde ulaşılması kolay 

nispeten maliyeti az enflamatuvar belirteçler olan bazı hemogram ve biyokimya 

parametrelerini kullandık ve karşılaştırdık.  

Yapılan bir çalışmada uterin desiduadaki doğal öldürcü (natural killer NK) ve 

sitotoksik T hücre aktivasyonunun HG olan hastalarda normal gebelere göre daha 

baskın olduğu saptanmıştır. Bu bulgulara paralel olarak HG de aşırı aktive olmuş 

immün sistemin bir sonucu olarak görülmektedir. Kurt ve ark.’nın yapmış olduğu 

prospektif bir çalışmada NLR ve yüksek duyarlılıktaki CRP seviyelerinin HG olan 

grupta anlamlı olarak daha yüksek olduğu saptanmıştır (97). Çift ve ark.’nın yaptığı 

433 gebenin dahil edildiği retrospektif bir çalışmada ise enflamatuar belirteçler olan 

NLR, PLR ve plateletcrit (PCT) değerlerinin HG hastalarında anlamlı olarak yüksek 

olduğu saptanmıştır (98). Beyazıt ve ark.’nın yaptığı 112 hastanın dahil edildiği 

prospektif bir çalışamada PLR ve NLR değerlerinin HG olan hastalarda daha yüksek 

olduğu saptanmış ve NLR değerleri CRP değerleriyle korele olarak bulunmuştur (99). 

Üç yüz elli beş gebenin dahil edildiği prospektif bir çalışmada BK, NLR, PLR ve RDW 

değerlerinin HG grubunda daha yüksek olduğu saptanmış, hatta gebeliğin geç ikinci 

trimesterinde dahi HG olan hastalarda yüksek seviyede kaldığı gösterilmiştir. (100) 

Biz de çalışmamızda diğer çalışmalar ile uyumlu olarak CRP, NLR ve RDW 

değerlerinin anlamlı yüksek olduğunu saptadık. PLR değerinde kontrol ve hasta grubu 

karşılaştırıldığında anlamlı fark varken hasta grubundaki 1-9 kez kusan ve 10 dan fazla 

kusan gebeler arasında anlam fark bulunmadı. Bazı çalışmalarda PCT değerinin de 

anlamlı yüksek olduğu gösterilmiş olsa da çalışmamızdaki PCT değerlerini 

karşılaştırdığımızda her iki grup arasında anlamlı bir ilişki bulunamadı.  

PRC kalsitonin prekürsörüdür ve enflamatuvar süreçlerde yer alan bir 

prohormondur. Şiddetli inflamasyon sırasında PRC, monositler ve parankimal dokular 

dahil olmak üzere hemen hemen tüm hücre tiplerinden salgılanır. Bu da enflamatuvar 

süreçte PRC’nin için hem diagnostik hem de prognostik amaçlı kullanılabilecek bir 

marker özelliği kazandırmaktadır (101). Gebelerde PRC’nin preeklampsi tanısı için 

potansiyel bir belirteç olduğu ve seviyesi ile hastalığın şiddeti arasındaki ilişki 
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belirtilmektedir. (102) PPROM’da da PRC seviyeleri yüksek bulunmuştur. (103) Bu 

çalışmalar dışında gebelikte ortaya çıkan hastalıklar ile PRC arasındaki ilişkinin 

değerlendirildiği çok fazla çalışma yoktur. Biz de çalışmamızda HG’li hastalarda PRC 

seviyesinin de diğer enflamatuvar parametreler gibi ilişkisini inceledik. Ancak anlamlı 

yükseklik saptanmadığı görüldü. 

Çalışmamızda hiperemezis gravidarumlu gebeleri günde 1-9 kez kusanlar ve 

10 ve üzerinde kusanlar olarak inceledik. Yapılan istatiksel incelemelere göre WBC, 

NLR, RDW ve CRP değerlerinde 10 ve üzeri kusanlarda anlamlı yükseklik saptandı. 

(p değeri < 0.04) Bu sonuçta daha ağır seyreden hiperemezis gravidarum hastalarının 

inflamatuvar komponentinin daha baskın geldiğini göstermektedir. LYM değerleri 

kontrol grubuna göre anlamlı düşüklük saptandı. Bağışıklık sisteminin fizyolojik 

tepkisi, çoğu inflamatuar hastalık ve malignitede nötrofillerin artmasına ve lenfosit 

sayısının azalmasına neden olur (107). Bunun dışında HGB, PLR, Üre, ALT değerleri 

de kontrol grubuna göre anlamlı yükseklik saptandı. Hemoglobin veya hematokritte 

yükselme, dehidratasyon ortamında hemokonsantrasyondan kaynaklanabilir. Önemli 

dehidratasyon, yükselmiş serum kreatinin, kan üre azotu ve azalmış glomerüler 

filtrasyonla birlikte akut böbrek hasarına neden olabilir (108). Alternatif tanıları 

değerlendirmek için tiroid testleri, lipaz tetkiği ile yeni çalışmalar planlanabilir. 

 Bu çalışmanın sonuçları, WBC, NEU, NLR, RDW, CRP nin HG tanısında 

etkili belirteçler olarak kullanılabileceğini düşündürmektedir. NLR ve CRP 

değerlerindeki artış aynı zamanda inflamasyonun HG patogenezinde önemli bir rol 

oynayabileceğini göstermektedir. 

Hastanemizde yatan HG lu gebelerin tamamına yakınının keton +3 pozitif 

olması nedeniyle elimizdeki verilerle ketonüri açısından değerlendirme yapılamadı. 

Ketonüri seviyesi ile hastalığın şiddeti arasında ilişkinin olduğunu belirten 

çalışmaların yanı sıra ilişkinin olmadığını da belirten çalışmalar mevcuttur (104). Bu 

nedenle ketonüri ile HG şiddeti arasındaki korelasyon değerlendirilebilirdi.  

Çalışmadaki vaka sayısının artması çalışma gücünü arttırabilirdi. Özellikle 

ketonüri seviyelerine göre hastalığın şiddetiyle ilgili sonuçların daha anlamlı olmasını 

sağlayabilirdi. Bu çalışmamızın limitasyonudur. HG ile PRC ve CRP seviyelerinin 
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çalışılması, NLR, PLR ile eş zamanlı olarak hastalık prognozu ile sonuçlarının 

değerlendirilmesi çalışmamızın güçlü yanıdır. Serum CRP, NLR, PRC ve PLR 

değerlerinin HG’de yüksek çıkması HG’nin etyopatonezinde enflamasyonun rol 

alabileceğini gösterebilir. Bir diğer limitasyon ise çalışmamızın retrospektif olarak 

tasarlanmasıdır ve bu tür çalışmaların sınırlamalarını içerme potansiyeline sahiptir. 

Diğer sınırlama, nispeten düşük örneklem büyüklüğüdür. Çalışmaya dahil edilen tam 

kan sayımı sonuçları, hastaların hastaneye yatırıldığı ve semptomların en şiddetli 

olduğu zamandaki değerlerdi. Tedavi sonrası tam kan sayımı sonuçları, sistemik 

inflamatuar belirteçlerin tedavinin etkinliğini izlemede yararlı olup olmadığını 

gösterebilir. Grupların medyan gravida sayısı üç veya dört iken, her iki grupta da 

medyan parite sayıları birdir. Bu sonuç, hastaların düşük yapmış olabileceğini 

düşündürmektedir. Parite sayısı açısından iki grup arasında bir fark olmamasına 

rağmen, bu hastalarda enfeksiyon veya bağışıklık sistemi bozuklukları olup olmadığı 

araştırılmadığı için bu sınırlamalardan biridir. Bir diğer sınırlama ise daha önce HG ile 

tanımlanmış olan TNF-alfa, vaspin, IL-6 gibi proinflamatuar sitokinlerin yokluğudur. 

Sistemik inflamatuar belirteçlerin sonuçlarının bu sitokinlerle korelasyonuyla 

yapılacak bir çalışma, HG patogenezi hakkında daha fazla bilgi sağlayabilir. 
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6. SONUÇ 

Hiperemezis gravidarum çok yaygın olmasa da görüldüğünde maternal ve 

fetal olumsuz etkilere yol açabilmektedir. Etiyoloji tam olarak bilinmeyen bu 

hastalıkla ilgili bir çok teori öne sürülmektedir ve bunlardan biri enflamatuar bir 

süreç olduğudur.  

Bizim çalışmamızda da hasta grubu HGB, NLR, PLR, RDW, CRP, Üre, 

ALT değerleri kontrol grubuna göre istatiksel olarak anlamlı yüksek LYM değeri 

ise düşük saptanmıştır. Hasta grubu 10 ve üzeri kusanlarda WBC, NEU, NLR, 

RDW, CRP değerlerinde 1-9 kez kusanlara göre istatiksel olarak anlamlı yüksek 

saptanmıştır ve gebelik bulantı kusmasının enflamatuar bir zemini olduğunu 

desteklemektedir.  

Bu çalışmanın sonuçları, WBC, NEU, NLR, RDW, CRP nin HG tanısında 

etkili belirteçler olarak kullanılabileceğini düşündürmektedir. NLR ve CRP 

değerlerindeki artış aynı zamanda inflamasyonun HG patogenezinde önemli bir 

rol oynayabileceğini göstermektedir.  

Ancak prospektif dizayn edilmiş daha geniş örneklemle yapılacak 

çalışmalarda HG ve enflamasyon ilişkisine dair daha güçlü sonuçlar elde edilebilir. 
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