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ebelik bulantı kusması (morning sickness) gebeli�in

birinci trimesterinde gebelerin yakla�ık % 50 ile

80’ninde görülmekte ve kadınların sosyal,

profesyonel ve ailevi ya�antıları üzerinde olumsuz etkilere

yol açmaktadır(1). Daha a�ır bulantı-kusma tablosuyla

seyreden Hiperemezis Gravidarum (H.Gravidarum) ise

kilo kaybına (vucut a�ırlı�ının �%5’i) yol açacak düzeyde

a�ırı bulantı, kusma ve dehidratasyon, ketozis, elektrolit

ve asid-baz dengesizli�i, bazen de hepatik ve renal

yetmezlik ile seyredebilen bir klinik tablodur(2).

H.Gravidarum’ un klinik bulguları tipik olarak

gebeli�in 4 ile 8. haftaları arasında ba�layıp, genellikle

20. gebelik haftasından önce sonlanmaktaysa da, nadiren

bulguların gebelik boyunca devam etti�i inatçı vakalarla

da kar�ıla�ılabilmektedir(3). H.Gravidarum insidansının

toplumdan topluma de�i�mekle birlikte, genellikle %

0.5-1 civarında oldu�u kabul edilmektedir(4).

Yazıda bulantı kusması ve H.Gravidarum’un etyo-

patogenezi ve tedavi uygulamalarıyla ilgili bilgiler son

yıllara ait literatür verileri ı�ı�ında ele alındı.

ET�YOLOJ�

H.Gravidarum’un nedeni tam olarak bilinmemek-

tedir. H.Gravidarum’a yol açtı�ı, ya da �iddetlendirdi�i

kabul edilen etkenler �unlardır: Gebelik hormonları

(Human Chorionic Gonadotropin [hCG], estradiol (E2),

progesterone ), hipertitoidizm, üst gastrointestinal sistem

(G�S) dismotilitesi, immun sistem disfonksiyonu, beslenme

bozuklukları, Helicobacter pylori (H. pylori) enfeksiyonu

ve psikolojik faktörler. Bu kadar çok sayıda etken

sıralanmasına kar�ın, bugüne kadar bu etkenlerden hiçbiriyle

hastalı�ın etyopatogenezi tam olarak açıklanamamı�tır.

Hormonal teori

hCG

H.Gravidarum’ un klinik belirtileri genellikle serum

beta hCG (ß-hCG) seviyelerinin en yüksek düzeylere

ula�tı�ı gebeli�in ilk trimesterinde ortaya çıkar. Yine ß-

hCG seviyelerinin normalden daha yüksek seyretti�i

ço�ul gebelikler ve gestasyonel trofoblastik hastalıklarda

da H.Gravidarum klini�inin daha sık gözlendi�i

bilinmektedir. Bununla birlikte, H.Gravidarum’lu

hastalarla kontrol grubundaki gebeleri kar�ıla�tıran

çalı�malarda serum ß-hCG seviyelerini yüksek bulan

ara�tırmacıların yanı sıra, farklılık bulamayanlarda

vardır(5,6).

Östrojen ve progesteron

Progesteron tek ba�ına veya östrojenle birlikte bulantı

kusmaya neden olabilir. Progesteronun düz kas

kontraksiyonunu azalttı�ı, bu nedenle mide motilitesini

ve dolayısıyla mide bo�almasını olumsuz yönde

etkileyerek, bulantı kusmaya neden olabilece�i bildiril-

mi�tir(7). Walsh ve ark. fizyolojik seviyelerdeki progesteron

ve östrojenin sa�lıklı kadınlarda postprandial gastrik

disritmiyi uyararak bulantıya neden olabildi�ini

göstermi�lerdir(7).  Buna kar�ın bulantı kusması olan ve

olmayan gebe grupları arasında serum progesteron

seviyeleri arasında farklılık gösteremeyen ara�tırma

sonuçları da bulunmaktadır(6).

Hipertiroidizm

H.Gravidarum’ lu gebelerin 2/3’ünde geçici bir

hipertiroidi olu�maktadır(8). hCG ile tiroid stimulan

hormon (TSH) hem yapısal, hem de etkile�im gösterdikleri

reseptörler yönüyle benzerlik göstermektedir. Yapılan

ara�tırmalarda hCG’nin tirotropik aktivitesi net bir biçimde

ortaya konulmu�tur(9). Goodwin ve ark. gebelerdeki

yüksek hCG seviyesi ve hipertiroidizm ile bulantı kusma

�iddetinin do�ru orantılı oldu�unu göstermi�lerdir(5).

H.Gravidarum’la birl ikte görülen geçici

hipertiroidizm genellikle ikinci trimester ortalarına do�ru

kendili�inden geriledi�inden, bu hastalara antitiroid tedavi

uygulanması önerilmemektedir(10). Bununla birlikte nabız

ritmi 120 atım/dakika’nın üzerinde seyreden (�iddetli

ta�ikardik) ve palpabl tiroid bezi olan hastalarda Graves

hastalı�ı dü�ünülmeli ve tanı kesinle�tirildi�i takdirde

antitiroid tedaviye ba�lanmalıdır(10).

Üst gastrointestinal sistem (G�S) dismotilitesi

Gastrik peristaltik kasılmalar midenin fundusu ile

korpusu arasında yer alan gastrik pace-maker bölgesinden

ba�latılır. Bu bölgede sirküler ve longitudinal kas lifleri

arasında yer alan özelle�mi� Cajal hücreleri ritmik elektrik

uyarılarının olu�turulmasından sorumludur(11). Bu

merkezden depolarizasyon ve repolarizasyon dalgalarıyla

olu�turulan elektrik akımları, dakikada 3 kez dairesel ve

do�rusal yönde yayılarak, normal mide peristaltizm

sıklı�ını olu�tururlar. Normal gastrik peristaltizmin

bozuldu�u durumlar (gastrik disritmiler) bulantıya yol

açmaktadır. Gastrik disritmiler bradigastri (dakikada 1-

2.5 peristaltik haraket) veya ta�igastri (dakikada 3.7-10

peristalt ik haraket) olarak sını flanmaktadır.

Koch ve ark. farklı �iddetlerde bulantı kusması olan

gebelerde elektrogastrogram (EGG) ile gastrik myoelektrik
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ritmi ölçmü�ler, ve hasta grubunda gastrik disritmi oranını

% 81 (26/32), sa�lıklı gebelerde ise % 12 (2/17)

bulmu�lardır (12). Östrojen-progesteron kombinasyonu

almakta olan kadınlara verilen test yemekleri gastrik

disritmiye yol açarken, hormonal ilaç kullanmayanlarda

aynı yemeklerin normal gastrik ritmi etkilemedi�i

görülmü�tür(7).

EGG kaydı epigastrium’a yerle�tirilen EKG elektrodu

benzeri elektrodlarla yapılabilen, non-invazif bir i�lemdir.

EGG ölçümleri gebelik bulantı kusmasının

fizyopatolojisinin ara�tırılmasında yardımcı olabilir.

�mmunolojik nedenler

Minagawa ve ark. gebelik süresince immun yanıtı

izlemi�ler ve gebeli�in devamı için granülositler, natural

killer (NK) ve ekstratimik hücrelerin aktivasyonunun

gerekli oldu�unu saptamı�lardır(13). �mmun yanıtın a�ırı

aktivasyonunun H.Gravidarum’ uda içine alan birçok

hastalı�ın nedeni olabilece�ini, H.Gravidarum’ da kan

ve uterin NK ve ekstratimik T hücrelerinin seviyelerinin

arttı�ını belirtmi�lerdir. Leylek ve ark. H.Gravidarum’ lu

gebelerde immünoglobulinlerin, C3, C4 ve lenfosit

seviyelerinin sa�lıklı gebelere göre daha yüksek

seviyelerde oldu�unu göstermi�lerdir(14).

Beslenme bozuklukları

Eser element yoksunluklarının H.Gravidarum

etyogenezinde rol oynayabilece�i iddia edilmi�, ancak

plazma ve eritrosit çinko, bakır ve magnezyum seviyeleri

yönünden sa�lıklı gebelerle H.Gravidarum’lular yapılan

kar�ıla�tırmalarda belirgin bir farklılık saptanamamı�tır (15).

H. pylori enfeksiyonu

1998 yılında yayınlanan bir ara�tırmanın sonuçlarına

göre H.pylori enfeksiyonu ile H.Gravidarum arasında

kuvvetli bir ili�ki oldu�u iddia edilmi�tir(16). Ara�tırmada

H.pylori’ye kar�ı serumda olu�an Ig G türü özgül antikorlar

yönünden H Gravidarum’lu grupta % 90’nın üzerinde

pozitiflik saptanırken, kontrol grubunda bu oran % 50’nin

altında bulunmu�tur. Koçak ve ark. ara�tırma sonuçları

da bu bulguları destekler nitelikte sonuçlanmı�tır (17).

H.pylori ile H.Gravidarum arasında bir ili�ki

kurulmu� olması mantıklı bir yakla�ımdır. Çünki

H.pylori’nin akut ve kronik gastrit, gastrik-duodenal

ülserler, gastrik adenokarsinom gibi mide rahatsızlıklarının

olu�umunda  önemli rol oynadı�ı kabul edilmektedir(18).

Ara�tırmacılar gebelik nedenli artan steroid

hormonunun humoral ve hücresel immunite üzerine

etkisiyle ya da vucutta sıvı-elektrolit dengesi üzerindeki

etkileriyle gastrik asiditeyi de�i�tirerek, subklinik H.pylori

enfeksiyonunun belirgin hale gelmesine yol açtı�ını öne

sürmü�lerdir(16,17). H. pylori Ig G seroloji pozitifli�i

aktif enfeksiyonun yanısıra, yıllar önce geçirilmi� hatta

eradike edilmi� bir enfeksiyonun da göstergesi

olabilmektedir(19). Aktif H.pylori enfeksiyonunu saptamak

için gastroskopik biyopsi, üre soluk ve gaita antijen

testlerinin kullanılması önerilmektedir(20). Ba�ı� ve

arkada�ları yaptıkları çalı�mada, klasik destekleyici

tedaviye dirençli 20 H Gravidarum’lu ve asemptomatik

10 gönüllü gebe üzerinde gastroskopik gözlem sonrası

biyopsi almı�lardır(21). Histopatolojik incelemede H

Gravidarum’lu 20 gebeden 19’unda (95%), asemptomatik

gebelerin ise yarısında (50%) H.pylori saptanmı�tır (p:

0.009). Cevrio�lu ve ark. 27 H.Gravidarum’ lu ve 97

asemptomatik gebeden aldıkları gaita örneklerini H.pylori

gaita antijen testi pozitiflik oranları yönüyle

kar�ıla�tırdıklarında, iki grup arasında önemli farklılık

oldu�unu (sırasıyla %40.7 ve %12.4, p: 0.001) ortaya

koymu�lardır(22). Sonuç olarak midede H.pylori

enfeksiyonunun varlı�ı gebelerde dispeptik �ikayetlerin

olu�masını uyarabildi�i gibi, gebelik bulantı kusmaları

da subklinik bir H.pylori enfeksiyonun belirgin hale

gelmesine neden olabilir. Tedaviye dirençli bulantı kusma

ile birlikte belirgin dispeptik yakınmaları ve epigastrik

a�rı �ikayetleri olan gebelerde aktif H.pylori

enfeksiyonunun ara�tırılması, pozitiflik saptananlarda

H.pylori eradikasyonunun tedavi seçenekleri arasında

sunulması mantıklı bir yakla�ım gibi görünmektedir.

Psikolojik nedenler

H.Gravidarum’un ki�ili�i geli�memi�, ba�ımlı,

histerik, depressif veya sinirli yapıdaki kadınlarda daha

sık görüldü�ü bildirilmi�tir(23). H.Gravidarum’un özellikle

aileden ve ev ortamından kaynaklanan psikolojik

çatı�malar nedeniyle, muhtemelen gebeli�e kar�ı bir

protesto eylemi olarak geli�tirildi�i dü�ünülmektedir.

Gebenin ev ortamından ayrılması ya da tekrar dönmesinin

hastalık bulgularının gerileme veya �iddetlenmesine yol

açabilmesi, ayrıca hipnoz ve antidepressif ilaç kullanımı

gibi psikiyatrik tedavi yöntemlerinin, H.Gravidarum’lu

hastaların tedavisinde faydalı olabilece�inin gösterilmi�

olması, hastalara yakla�ımda psikolojik faktörlerin de

göz önünde bulundurulmasını gerektirmektedir(24,25).

Ayrıca �iddetli bulantı kusmalar nedeniyle

dehidratasyon ve malnutrisyon geli�en, tedavi çabalarına

ra�men klinik tablosu düzeltilemeyen hastaların psikolojik
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deste�e ihtiyaçları vardır. Hastanın gebeli�ini sonlan-

dırmak iste�i, hastanın bu gebeli�inin planlanmadan

oldu�unu göstermekten çok hastanın içinde bulundu�u

çaresizli�in göstergesi olarak de�erlendirilmelidir.

AYIRICI TANI

H.Gravidarum’un tanısı gebelikte bulantı kusmaya

neden olabilecek di�er nedenlerin dı�lanmasıyla

konulmaktadır (Tablo 1),(26). Dirençli bulantı kusma

�ikayetiyle ba�vuran gebelerde detaylı bir öykü alınmalı,

fizik muayeneyle tüm sistemler gözden geçirilmeli ve

öncelikle dü�ünülen patolojiyi ortaya koymak üzere

seçilen laboratuar testleri istenmelidir.

Tablo I: Gebelikte dirençli bulantı kusma �ikayetiyle ba�vuran hastalarda

ayırıcı tanı (26)

H�PEREMEZ�S�N KOMPL�KASYONLARI

Anneye ait komplikasyonlar

H.Gravidarum’ da anneye ait komplikasyonlar,

benign ve hayatı tehdit edenler olarak iki ba�lık altında

toplanabilir. Kilo kaybı, dehidratasyon, malnutrisyona

ba�lı asidoz, kusmaya ba�lı alkaloz, hipokalemi, kas

güçsüzlü�ü, tetani, K vitamini yetmezli�ine ba�lı

koagulasyon bozuklukları ve psikolojik bozukluklar

tedavisi nisbeten daha kolay olan benign komplikasyonlar

içinde sayılabilir(26). H.Gravidarum nedeniyle olu�abilen

ve hayatı tehdit eden komplikasyonlar arasında Wernicke

ansefalopatisi, santral pontin myelinozis (osmotik

demiyelinizasyon sendromu), Mallory-Weiss yırtıkları,

özefagus rüptürü, pnömotoraks, karaci�er ve böbrek

yetmezlikleri sayılabilir(27,30).

Wernicke ensefalopatisi (WE)

Vitamin B1 (thiamine) eksikli�i ile olan Wernicke

ensefalopatisi, diplodi, anormal göz hareketleri, ataksi

ve konfüzyon ile karakterizedir. Tipik göz bulguları altıncı

sinir felci, dik bakı� felci (gaze palsy) veya nistagmustan

olu�ur. Dekstroz içeren damar içi sıvılar zamanından önce

WE olu�masına yol açabilir. Bu nedenle replasman

sıvılarıyla birlikte hastaya verilecek vitaminlerin seçimi

önemlidir. Tekin ve ark. yakla�ık iki ay süreli dekstroz

ve elektrolit içeren mayilerle tedavi edildikten sonra

refere edilen bir olguda, peranteral replasman mayisine

B6 ve C vitaminleri konulmasına ra�men WE bulguları

ortaya çıktı�ını göstermi�lerdir(31). Bu nedenle replasman

mayilerinin içine konulan B vitamini sadece B6

(pyridoxine) de�il, aynı zamanda B1 (thiamine)’de içeren

kombine preparat tarzında olmalıdır. WE tanısı, dü�ük

kırmızı küre transketolaz (thiamin ba�ımlı enzim)

aktivitesi veya artmı� thiamine  pyrofosfat etkisi ile teyid

edilebilir. Güçlendirilmi� magnetik rezonans görüntüleme

(MRI) ile akut WE hastalarında aquaduct ve dördüncü

ventrikül etrafında simetrik lezyonlar tespit edilebilir
(27,31). Bu lezyonlar thiamin tedavisi ile kaybolmaktadır.

Her ne kadar thiamin replasmanı ba�lanması ile WE

bulguları geriler ise de, retrograde amnezi, konfobulasyon

(korsakof psikozu), ö�renme kabiliyetinde bozulma

geli�enlerde iyile�me oranı %50’lerde kalmaktadır(29).

Santral pontin myelinozis

Hiponatremi (plazma sodyumu <120 mEq/L),

uyu�ukluk, kasılmalar ve solunum durmasına yol açabilir.

Hem ciddi hiponatremi hem de onun çabuk düzeltilmesi

santral pontin myelinozise yol açabilir. 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 komlikasyondur Santral pontin myelinolizis ve WE

gebelik esnasında birlikte olabilir. Thiamin eksikli�i,

myelin kılıfları sodyum de�i�ikliklerine kar�ı daha hassas

hale getirir(29).

Di�er komplikasyonlar

Hiperemezisde anemi ve periferal nöropatiye yol

açan siyanokobalamin (vitamin B12) ve piridoksin

(vitamin B6) gibi vitaminleri de içeren di�er vitamin
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Gastrointestinal hastalıklar Metabolik hastalıklar

Gastroenterit Diabetik ketoasidoz

Bilier sistem hastalıkları Porfiria

Hepatit Addison hastalı�ı

�ntestinal tıkanıklık Hipertiroidi

Peptik ülser (H.pylori?) Nörolojik hastalıklar

Pankreatit Pseudotümör serebri

Appendisit Vestibüler lezyonlar

Genitoüriner hastalıklar Migren ba�a�rısı

Pyelonefrit Santral sinir sistem tümörleri

Üremi Gebelikle ili�kili durumlar

Dejenere uterin leimyom Gebelik bulantı-kusması

Torsiyon (adneksler) Gebelikte akut ya�lı karaci�er

Böbrek ta�ı Preeklampsi

�laç toksisitesi veya intoleransı
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eksiklikleri de görülebilir(26).

Fetal komplikasyonlar

H.Gravidarum’un fetal etkileri tartı�malıdır. Profet

H.Gravidarum sayesinde annenin besinler içindeki olası

toksinleri almaktan korundu�u, böylece geli�mekte olan

embriyo veya fetus üzerine teratojenik madde

maruziyetinin azaltıldı�ı teorisini öne sürmü�tür(32).

Buna kar�ın H.Gravidarum nedeniyle olu�an a�ırı

kilo kaybı ve malnutrisyonun dü�ük do�um a�ırlı�ı,

antepartum hemoraji ve preterm do�um ve fetal anomali

ile sonuçlanma ihtimalinin sa�lıklı gebelerden daha fazla

oldu�unu bildiren ara�tırmacılar da vardır(33,34). Tsang

ve ark. gebelik takiplerinde komplikasyon saptanmayan

13053 gebe ile, H.Gravidarum tanısıyla yataklı tedavi

gören 193 gebeyi maternal ve fetal sonuçları yönüyle

de�erlendirmi�ler ve ortalama do�um a�ırlı�ı, do�umdaki

gebelik haftası, preterm do�um oranları, Apgar skorları,

perinatal mortalite ve fetal anomali oranları yönünden

gruplar arasında farklılık saptayamamı�lardır(35).

TEDAV�

Tedavi yakla�ımı hastalı�ın �iddetine ve varsa e�lik

eden komplikasyonlara göre yönlendirilir. Tedavi de

uygulanan yöntemler non-farmakolojik ve farmakolojik

olarak ikiye ayrılabilir. Klinik tablonun nisbeten hafif

seyirli oldu�u gebelik bulantı kusmalarında ba�langıçta

diyet rejimi de�i�iklikleri, antiemetik-vitamin

kombinasyonları tercih edilerken, H.Gravidarum

olgularında yataklı tedavi, sıvı-elektrolit replasmanı, total

parenteral (TPN) veya enteral beslenme seçenekleri önde

gelmektedir. Tedavi izleminde hastaların günlük aldı�ı-

çıkardı�ı mayii miktarı ve kilo takibi yapılır. Ba�langıçta

a�ızdan beslenebilecek i�tah 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 konsültas-

yonu istenmesi önemlidir.

Non-farmakolojik tedavi

Diyet tedavisi

Ya�lı yiyecekler mide bo�almasını geciktirdi�i,

sebzeler ve lifli gıdaların sindirimi daha uzun zaman

aldı�ı, portakal ve limonlu meyve suları asit olu�umunu

arttırdı�ı, demir preparatları tahri� edici etkiye sahip

olabildi�i için, bu besin ve preparatların tüketiminden

mümkün oldu�unca uzak durulmalıdır. Ba�lıca protein

ve karbonhidratlardan olu�an, beraberinde az miktarda

elektrolitli sıvı alınan, küçük ancak sık aralı porsiyonlarla

beslenilmelidir. Koch ve ark. gebelik bulantı kusmalarında

basamaklı diyet önermi�lerdir. Ba�langıçta hafif tuzlu

tavuk suyu ve biraz rahatlayınca �ehriyeli çorba ve

beraberinde tuzlu krakerler alınabilir. Her seferinde 30-

60 ml çorba alınarak, miktar günde 1-1.5 litreye (1500

kalori) tamamlanmaya çalı�ılır. Bir sonraki a�amada ise

hastanın ho�una giden, kokusu rahatsız etmeyen papates,

pirinç, fırında pi�irilmi� tavuk gö�sü gibi midede kolayca

sindirilebilen yiyeceklerden, toplam günde 6 ö�üne

tamamlanacak sıklıkta verilebilir. Tüm bu diyet

uygulamaları sırasında ek olarak günlük ihtiyacı

kar�ılayacak bir vitamin preparatının verilmesi de

önerilmektedir(36).

Zencefil

Gebelik bulantı kusmalarında alternatif bir tedavi

ajanıdır. Günlük 1 gram (4x250 mg) dozunda alınan

zencefilin semptomlarının giderilmesinde plasebodan

daha etkili oldu�u gösterilmi�tir(37). Günümüze dek

yapılan yayınlarda zencefile yönelik herhangi bir fetal

anomali risk artı�ı bildirilmemi�tir.

Acupuncture-acupressure-acustimulation

Çin tıbbında el bile�inin iç yüzünün 4-5 cm (3

parmak) üzerindeki pericardium-6 (P-6) Neiguan noktasına

akupunktur uygulanarak mide rahatsızlıkları, bulantı ve

kusma tedavi edilebilmektedir. P6 noktası palmaris longus

ve flexor carpi radialis kaslarının tendonları arasında ve

median sinirin hemen üzerinde yer almaktadır. Buraya

uygulanan i�ne yada elektriksel stimulasyon el ve

parmaklara yayılan elektrik akımı hissi (deqi)

yaratmaktadır. Rosen ve ark. gebelik bulantı kusması

�ikayetleri olan 187 hastayı P-6 noktasına sinir uyarısı

uygulananlar ve plasebo (koldaki ilgisiz nokaya uyarı)

gruplarına ayırarak grupları tedaviye yanıt yönüyle

kar�ıla�tırmı�lardır(38). Tedavi grubunda bulantı-kusma

indeksindeki azalma oranı kontrol grubuna göre istatiksel

anlamlı düzeyde daha fazla (p: 0.003) bulunmu�tur. Koch

ve ark. P-6 noktası uyarısının gastrik myoelektrik aktiviteyi

de�i�tirerek, midenin normal (dakikada 3 kez) siklik

aktivitesine dönmesinin sa�ladı�ını göstermi�lerdir(39).
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Tablo II:Gebelik bulantı kusmasında farmakolojik tedavi(26,40,41)

�V: intravenöz olarak, �M: intramusküler olarak.

¶: Tablo 2’deki ilaçların konjenital anomali yapma ihtimalleri üzerinde yapılan

ara�tırmalarda, ilaçlardan herhangi biri için belirgin bir teratojenite ve fetal yan

etki riski ortaya konulamamı�tır(40).

Farmakolojik tedavi (Tablo 2)

Pyridoxine (Vitamin B6) ve Doxylamine

Pyridoxine tek ajan olarak kullanılabildi�i gibi

doxylamine’le kombine preparat halinde de

verilebilmektedir. Bir ara�tırmada günde 3 kez 25 mg’

lık tabletler halinde alınan pyridoxine’nin gebelik bulantı

kusmalarını plaseboya göre belirgin biçimde azalttı�ı

bildirilmi�tir(43).

Antiemetikler

Pyridoxine ve/veya Doxylamine preparatlarından

fayda görmeyen hastalara Tablo 2’de verilen antiemetikler

uygulanabilir. �laçların etkinlikleri hastadan hastaya

farklılıklar gösterebilmektedir. Siu ve ark. intravenöz

(IV) sıvı replasmanı ve promethazine-metoclopramide

kombinasyonuna ra�men durumu a�ırla�an ve gebelik

terminasyonu dü�ünülen H.Gravidarum’lu bir olguda IV

serotonin (5HT-3) reseptor antagonisti ondansetron tedavisi

ile 2 gün içinde yanıt alındı�ını ve gebeli�in terme kadar

götürülebildi�ini belirtmi�lerdir(44). Buna kar�ın Sullivan

ve ark. H.Gravidarum’ lu hastalar üzerinde yaptıkları

prospektif randomize kontrollü bir çalı�mada

ondansetronun promethazine kar�ı üstünlü�ünü

gösterememi�lerdir(45).

Antihistaminik ve antikolinerjikler

Diphenhydramine, meclizine ve dimenhydrinate’ın

kullanıldı�ı ara�tırmalarda her üç ilacında plaseboyla

kar�ıla�tırıldı�ında gebelik bulantı kusmalarının

azaltılmasında daha etkili oldu�u gösterilmi�tir(46).

Motilite ilaçları

Metoclopramide alt özefagus sfinkter basıncını

arttırmasının yanısıra, gıdaların mideden geçi� sürecini

hızlandırır. H.Gravidarum’un tedavisinde plaseboya göre

daha etkili oldu�u gösterilmi�tir(47).

Kortikosteroidler

Oral veya parenteral yolla uygulanan steroid

tedavisinin H.Gravidarum’ lu hastaların iyile�me sürecini

hızlandırdı�ı ve aynı nedenle tekrar hastaneye yatırılma

sayısını azalttı�ı gösterilmi�tir(48,49). Kortikosteroidlerin

bulantı kusmayı azaltmadaki etki mekanizmaları tam

olarak bilinmemekle birlikte, beyindeki kemoreseptor

trigger zone’a etkiyle bulantıyı inhibe ettikleri tahmin

edilmektedir. Ayrıca steroidler ki�inin kendini iyi

hissetmesini sa�lıyarak (öforizan), a�ırı immun sistemik

yanıtı baskılayarak ve i�tahı açarak H.Gravidarum’ lu

hastalarda faydalı olabilir(49). Yost ve ark. 110 H.

Gravidarum’lu hasta üzerinde yaptıkları randomize,

plasebo kontrollü deneyde, hastaları klasik standart

(promethazine 25 mg ve metoclopramide 10 mg 4x1)

tedavi alan ve standart tedaviye ek olarak kortikosteroid

kullananlar �eklinde iki gruba ayırmı�lardır. Sonuç olarak

kortikosteroid kullanımının tedavi ba�arısı yönüyle di�er

gruba üstünlü�ü gösterilememi�tir(50).

Intravenöz sıvı (IV)-elektrolit replasmanı

Yeterli sıvı alımını sa�layamayan ve ketotik her

kadın hastaneye yatırılmalıdır. Mide içeri�inin uzun süreli
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�laç

Pyridoxine (vitamin B6)

Doxylamine

Antiemetikler

Chlorpromazine

Prochlorperazine

Promethazine

Trimethobenzamide

 Ondansetron

Droperidol

Antihistaminik ve antikolinerjikler

Diphenhydramine

Meclizine

Dimenhydrinate

Motilite ilaçları

Metoclopramide

Kortikosteroid

Methylprednisolon

Alternatif tedavi

Hiperemezis gravidarum tedavisi

�ntravenöz sıvı tedavisi

�ntravenöz sıvı replasmanı

Elektrolit imbalansının düzeltilmesi

(hiponareminin hızlı düzeltilmesinden

kaçın)

Vitamin deste�i (Thiamine 100 mg IV

veya IM,

Pryidoxsine (B6 vit.) 3x10-50 mg)

Parenteral beslenme

Enteral beslenme (nasogastrik tüp,

jejunostomi

veya perkütan endoskopik gastrostomi)

Doz

3x25 mg/gün-oral

1x25 mg /gün-oral

2-4x10-25 mg/gün-oral

3-4x5-10 mg/gün-oral

4-6x12.5-25 mg/gün-oral

3-4x250 mg/gün-oral

2-3x8 mg/gün-oral

6-8x0.5-2 mg/gün �V-IM

3-6x25-50 mg/gün-oral

4-6x25 mg/gün-oral

4-6x50-100 mg/gün oral

3x5-10 mg/gün

3x16 mg/gün-oral

(azaltılarak kesilir)

Zencefil (1 gr/gün-

oral, 4 gün)

Gebelik

Kategorisi(42)

A

¶

C

C

C

C

B

C

B

B

B

B

C
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kaybı hipokloremik metabolik alkaloza yol açmaktadır.

Yeterli miktarda ve uygun içerikli sıvının yerine

konması tedavinin en önemli parçasıdır. Ancak bu konuda

standartla�mı� bir mayii rejimi yoktur. Genellikle

ba�langıçta saatte 200-300 ml verilip, 2 litreyle hidrasyon

sa�landıktan sonra, hastanın idrar çıkarım miktarına göre

idame mayii verilir.  Wernicke ensefalopatisi geli�imini

önlemek için dekstrozlu sıvılar verilmeden önce normal

serum fizyolojik (SF) (%0.9 sodyum klorür; 150 mmol/L

Na+) veya Hartmann solüsyonu (%0.6 sodyum klorür;

131 mmol/l Na+), ringer laktad gibi elektrolit içeren

mayilerle tedaviye ba�lanmalıdır. Bu solüsyonlara gerekli

görülürse potasyon klorür eklenebilir. Daha yüksek

konsantrasyonlu NaCl solüsyonlarının �iddetli hiponatremi

vakalarında dahi yeri yoktur. Çünkü bunlar serum

sodyumunun a�ırı hızlı düzelmesi ve beraberinde santral

pontine myelinolizi riskini getirirler. Dekstrozlu sıvı

tedavisine ba�lanmadan önce 100 mg IV B1 vitamini

(thiamin) uygulanmalıdır(26). Sıvı elektrolit tedavi

rejimleri, sodyum ve potasyum ölçümleri ve di�er

elektrolitlerinin serum düzeylerine göre günlük

ayarlanmalıdır. IV sıvı replasman tedavilerine genellikle

antiemetik ilaçlar da eklenmektedir.  Günlük sıvı alım ve

çıkarım tabloları tutulmalı, ayrıca hastalar tartılarak

kiloları izlenmelidir.

Enteral ve parenteral beslenme

Yukarıda önerilen tedavi rejimlerinin yo�un biçimde

uygulanmasına ra�men bulantı kusması devam eden

hastalarda son çare olarak enteral ve parenteral beslenme

seçenekleri devreye sokulmalıdır. Bu tedavi rejimlerinde

hastanın günlük kalori ihtiyacını kar�ılayacak biçimde

elektrolit, protein, ya� ve karbonhidrat içeren sıvılardan,

saate ortalama 100 ml gidecek �ekilde verilmektedir.

Parenteral beslenme dü�ünülen olgularda tedaviye

ba�lamadan önce bu konuda deneyimli bir gastroenteroloji

uzmanından konsültasyon istenebilir.

Enteral beslenme

Enteral beslenme parenteral hiperalimantasyona

tercih edilmelidir. Enteral beslenme maliyet açısından

total parenteral nutrisyondan daha ucuzdur. Genellikle

endoskop içinden geçirilerek jejunuma yerle�tirilen 8-10

Frech çaplı kateterler kullanılmaktadır(51). Nazogastrik

tüpü tolere edemeyen hastalarda beslenme tüpü perkutan

endoskopik gastrostomi ile direkt olarak mideye

yerle�tirilebilir(52).

Total parenteral beslenme (TPN)

TPN çok ciddi olgularda destek tedavisi olarak

gerekebilir. Tedavinin 2 haftadan uzun süreli devam

edebilece�i dü�ünülen olgularda periferalden ziyade

santral kateterler tercih edilmelidir. Metobolik ve

enfeksiyon komplikasyonları açısından dikkatli izlem

zorunludur. Kateter giri� yeri infeksiyon açısından düzenli

olarak gözlenmelidir. Kataterin endotelde hasar yapması

trombozisi provoke edebilir. Endotel hasarına ek olarak

hiperosmolar sıvıda trombosize katkıda bulunabilir(53).

SONUÇ

Gebelik bulantı kusmaları gebelerin yakla�ık %50

ila 80 ninde görülebilen ve genellikle ilk trimester sonuna

do�ru kendili�inden düzelebilen bir rahatsızlıktır. Gebelik

bulantı kusmasının daha a�ır formu olan ve ortalama yüz

gebeden birinde görülen hiperemesis gravidarum ise

biyolojik ve psikososyal etkenlerin birlikte rol aldı�ı

multifaktöryel bir hastalıktır. Hiperemezisli hastalarda

yatırılarak yapılan tedavi ba�langıcında altta yatan nedenler

ara�tırılmalı ve tedavi seçenekleri her hasta için bireyselle�-

tirilmelidir. Tedavide genellikle antiemetiklerle birlikte

intravenöz sıvı-elektrolit replasmanı uygulanmakta,

dirençli durumlarda enteral ve total parenteral beslenme

seçeneklerine ba�vurulabilmektedir.
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