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H�PEREMEZ�S GRAV�DARUM VE HELICOBACTER PYLORI: DERLEME
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*Uluda� Üniversitesi Tıp Fakültesi, Kadın Hastalıkları ve Do�um Anabilim Dalı, Bursa

**Uluda� Üniversitesi Tıp Fakültesi, Mikrobiyoloji ve Enfeksiyon Hastalıkları Anabilim Dalı, Bursa

ÖZET

Bulantı ve kusma gebe kadınların %70-85’inde görülen bir durumdur. Bu semptomların daha �iddetli oldu�u ve ayrıca kilo kaybı,

beslenme bozuklu�u, sıvı-elektrolit imbalansının e�lik etti�i klinik tabloya Hiperemezis gravidarum (H.gravidarum) denir. Bu klinik

tablonun etyopatogenezi için endokrinolojik (Human koryonik gonodotropin-_hCG, progesteron, östrojen, tiroid hormonları),

immunolojik, metabolik, anatomik, psikolojik faktörlerin yanısıra son yıllarda yapılan çalı�malarda Helicobacter pylori (H.pylori)

enfeksiyonunun da rol oynayabilece�i ileri sürülmü�tür.

H.pylori; spiral �ekilli, kamçılı, mide antrumunda ya�ayan gram negatif bir bakteridir. Salgıladı�ı üreaz enzimi sayesinde üreyi

parçalayarak ortam pH’sını yükseltip kendine uygun bir ortam sa�lar. Kronik antral gastrit, peptik ülser ve mide kanseri gibi

hastalıkların etyopatogenezinde H.pylori’nin rol oynadı�ı kesin olarak gösterilmi�tir.

Bu yazı ile biz Helicobacter pylori enfeksiyonunun hiperemezis gravidarum etyopatogenezindeki yerini literatür ara�tırması ile

gözden geçirdik.

Anahtar kelimeler: helicobacter pylori enfeksiyonu, hiperemezis gravidarum

SUMMARY

Hyperemesis gravidarum and Helicobacter pylori: Review

70-85% of pregnant women complain of nausea and vomiting. More severe presentation of these symptoms accompanied by weight

loss, malnutrition and fluid electrolyte imbalance forms the clinical picture, classically named Hyperemesis gravidarum. The

pathophysiology of this clinical picture has been hypothesized to be connected with endocrinological factors (human chorionic

gonadotropin, progesterone, estrogen, thyroid hormones), immunological, metabolic, anatomical, psychological factors and more

recently with an infectious agent, Helicobacter Pylori (H.pylori).

H. Pylori is a spiral shaped, whip-like tailed gram negative bacteria, which is capable of surviving in the gastric antrum.

Degradation of urea with the urease enzyme produced by this microorganism raises the local pH which makes the conditions more

favorable for survival. H.pylori has already been shown to be etiologically related to chronic antral gastritis, peptic ulcer and

gastric cancer.

Finally, with this study we reviewed all the published evidence for the causal role of H.pylori in hyperemesis gravidarum.

Key words:  helicobacter pylori infection, hyperemesis gravidarum
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H�PEREMEZ�S GRAV�DARUM

Gastrointestinal sistem gebelik sürecinde sık olarak

etkilenmekte ve bununla ilgili en sık görülen semptom

bulantı-kusma olmaktadır(1). Bu durum gebeli�in

seyrini olumsuz yönde etkileyip, ya�am kalitesinin

bozulmasına, psikososyal problemlere yol açabilmek-

tedir. Semptomlar tipik olarak 4 ile 10. gebelik haftaları

arasında görülmekte olup, 20. gebelik haftasından sonra

azalmaktadır. Ancak gebelerin %10’unda semptomlar

tüm gebelik boyunca sürmektedir(2). Bu semptomların

daha a�ır formu olan H.gravidarum, inatçı bulantı-

kusma, dehidratasyon, elektrolit inbalansı, ketonüri ve

gebelik öncesi vücut a�ırlı�ının %5’inden fazla kilo

kaybı ile karakterize bir hastalıktır. Görülme insidansı

%0,5-2’dir ve gebeli�in ilk aylarındaki en sık

hospitalizasyon nedenlerinin ba�ında gelmektedir(3,4).

H.gravidarumunun etyopatogenezi tam açıklı�a

kavu�mamı� konulardan biridir. 1960’lı yıllardan bu

yana yapılan çalı�malar incelendi�inde sebep olarak

en fazla gebeli�e ba�lı hormonlar sorumlu tutulmu�tur

(�hCG, progesteron, östrojen). Ayrıca prolaktin, tiroid

ve adrenal korteks hormonlarınında etken olabilece�i

gösterilmi�tir. Bu endokrinolojik hipotezlere ek olarak

immunolojik, metabolik, anatomik ve psikolojik

sebepler de ileri sürülmü�tür. Bu faktörler içinde

üzerinde en çok durulan�hCG-H.gravidarum ili�kisidir.

Semptomların serum �hCG seviyesinin en yüksek

düzeylere ula�tı�ı gebeli�in ilk aylarında ortaya çıkması

ve ço�ul gebelik, trofoblastik hastalık, Trizomi 21 gibi

�hCG düzeyinin arttı�ı durumlarda H.gravidarum

tablosunun daha sık görülmesi bu ili�kiyi destekleyen

örneklerdir. �hCG’nin üst gastrointestinal sistemde

sekresyonu arttırdı�ı ve tiroid stimülan hormona benzer

etkisinin patogenezde rol oynadı�ı ileri sürülmü�tür.

Bu kadar çok etken sıralanmasına ra�men, bugüne

kadar bunlardan hiçbiri ile hastalı�ın etyopatogenezi

tam olarak açıklanamamı�tır(5).

H.gravidarumun olası bazı risk faktörleri arasında;

plasental dokunun arttı�ı durumlar (ço�ul gebelik,

gestasyonel trofoblastik hastalık), aile hikayesi, önceki

gebeliklerinde H.gravidarum öyküsü, ilk gebelik, genç

ya�, dü�ük sosyoekonomik düzey ve obezite

sayılmaktadır(6).

H.gravidarum tanısı genellikle bulantı-kusmaya neden

olabilecek sebeplerin dı�lanması ile konulmaktadır.

Özellikle gebeli�in geç dönemlerinde dirençli bulantı-

kusmalarda ayırıcı tanı açısından dikkatli olunmalıdır.

Ayırıcı tanıda dü�ünülmesi gereken hastalıklar tablo

I’de özetlenmi�tir(7).

Tablo I: Dirençli bulantı-kusmalarda ayırıcı tanı(7)

H.gravidarumda gözlenen komplikasyonları maternal

ve fetal komplikasyonlar �eklinde iki ba�lık altında

inceleyebiliriz. Maternal komplikasyonlar arasında;

kilo kaybı, dehidratasyon, sıvı-elektrolit ve asit-baz

dengesizli�i daha kolay tedavi edilebilir komplikas-

yonlar olmakla beraber, nörolojik hastalıklar (Wernicke

ensefalopatisi, santral pontin myelinozis), Mallory-

Weiss yırtıkları, pnömotoraks, retinal hemoraji,

karaci�er ve böbrek yetmezli�i hayatı tehdit eden ve

tedavisi daha zor komplikasyonlar arasında sayılabilir(7-

10).

H.gravidarumun fetal etkileri üzerinde bir görü� birli�i

yoktur. Literatürde spontan abortus, dü�ük do�um

a�ırlı�ı, preterm do�um ve fetal anomali riskinde artı�ın

sa�lıklı gebelerden daha fazla oldu�unu bildiren

çalı�malar mevcuttur(11,12). 520739 gebenin incelendi�i

geni� bir kohort çalı�masında H.gravidarum (n=2466)

tanısı alan olgularda kontrol grubuna göre SGA (Small

for gestational age) bebeklerin istatistiksel olarak daha

fazla oldu�u saptanmı�tır (%29,2’ye kar�ın %20,8,

p<0.001)(13).

Gebeli�e ba�lı bulantı ve kusmaların tedavisi

semptomların �iddetine ba�lı olarak diyet tedavisinden

parenteral nütrisyona kadar de�i�iklik göstermektedir.

Tedavide uygulanan yöntemleri non-farmakolojik

(diyet, zencefil, ginger, akupunktur) ve farmakolojik

olarak ikiye ayırabiliriz. Farmakolojik tedavide sıklıkla

vitamin (piridoksin), doksilamin, antiemetikler

(klorpromazin, proklorperazin, prometazin)

Eser �. Özyürek ve ark

Gastrointestinal hastalıklar Metabolik hastalıklar
Gastroenterit Diabetik ketoasidoz

Biliyer sistem hastalıkları Porfiria

Hepatit Hipertiroidi
�ntestinal obstruksiyon Hiperparatiroidi

Gastrik disritmiler Addison hastalı�ı

Peptik ülser Nörolojik hastalıklar

Pankreatit Pseudotümör serebri

Apendisit Vestibuler lezyonlar
Genitoüriner hastalıklar Migren

Pyelonefrit Tümörler

Üremi Psikolojik hastalıklar
Böbrek ta�ı Anoreksia nervosa

Adneksiyal torsiyon Bulimia nervosa

Dejenere uterin leiomyom �laç toksisitesi- intoleransı
Gebelikle ilgili durumlar Levodopa, Digital,

Gebelik bulantı-kusması Fenitoin, NSAID,

Gebeli�inakutya�lıkaraci�erhastalı�ı Kemoterapi ilaçları,
Preeklampsi Morfin vb.



237

antihistaminik-antikolinerjikler (difenhidramin,

meklizin, dimenhidrinat), motilite ilaçları (metok-

lopromid) ve kortikosteroid (metilprednizolon) kullanıl-

maktadır(14). Klinik tablonun hafif seyirli oldu�u

durumlarda ba�langıçta diyet rejimi de�i�iklikleri ve

antiemetik tedavi uygulanırken; a�ır olgularda yataklı

tedavi, besin kısıtlaması, sıvı-elektrolit replasmanı

tercih edilmektedir. Takiben küçük porsiyonlarla

a�ızdan beslenmeye ba�lanıp, zamanla besin miktarları

artırılarak normal beslenmeye geçilir(15). Hastaların

izleminde günlük aldı�ı-çıkardı�ı ve kilo takibi yapılır.

Bu tedavi uygulamaları sırasında hastalara psikolojik

destek verilmesi önemlidir. A�ır vakalarda Wernicke

ensefalopatisi geli�imini önlemek için dekstrozlu sıvı

verilmeden önce serum fizyolojik veya laktatlı ringer

gibi elektrolit içeren sıvılarla birlikte B vitamin

kompleksi verilmelidir. Ayrıca sodyum açı�ının yava�

düzeltilmesi santral pontin myelinozis geli�imini de

önleyecektir.

HELICOBACTER PYLORI

H.pylori, yüzyılımızın ba�ından bu yana insan mide

salgıları içinde görülmesine kar�ın, kronik antral gastrit,

peptik ülser ve mide kanseri arasındaki ili�ki 1983

yılında anla�ılmı�(16).

H.pylori; spiral �ekilli, kamçılı, hareketli, katalaz,

oksidaz ve üreaz pozitif, 2-4 μm boyutlarında gram

negatif bir bakteridir. H.pylori, mide antrumunda

yerle�erek ya�ar ve mukus içinde koloniler yapar. Üreaz

enzimi sayesinde üreyi amonya�a çevirip, çevresinde

bazik bir ortam olu�turmak suretiyle kendisini mide

asitinin zararlı etkisinden korur. Zorunlu mikroaerofilik

bir bakteri olup, üremek için %5-15’lik CO2’li ortamlara

ihtiyaç duyar(17,18).

H.pylori, fekal-oral ve oral-oral yolla bula�ır. Bu bakteri

dünyada en sık rastlanan bakteriyal enfeksiyonlar

arasındadır(19,20). Kalabalık ya�am, kötü hijyen ko�ulları

ve dü�ük sosyoekonomik düzey enfeksiyon oranını

arttırmaktadır. H.pylori’nin prevalansı ya� ve co�rafik

lokalizasyon ile ilgilidir. Enfeksiyona yakalanma riski

ya�la birlikte artmaktadır. Amerika’da 60 ya�ın üzerinde

prevalans %50-60’a ula�ırken, ülkemizde yapılan

çalı�malarda ise %46-78 oranında prevalanslar

verilmi�tir(19,21,22).

H.pylori enfeksiyonunu takiben bir dizi immünolojik

reaksiyon sonucu antijenler B lenfositlerine sunulur

ve sırasıyla IgM, IgA, IgG antikorları olu�ur. IgM

antikorları birkaç ay içinde kaybolurken, IgG-IgA

antikorları ise daha uzun süre yüksek düzeyde saptanır.

Antimikrobiyal tedavi sonucu eradikasyon sa�lanırsa

bu antikor düzeylerinde dü�me gözlenir(23).

Akut H.pylori enfeksiyonunda bulantı, kusma ve karın

a�rısı görülür. Semptomlar 3-14 gün sürer ve takip

eden günlerde kronik süperfisyel gastrit geli�ir. Bu

kronik enfeksiyon hali asemptomatik olarak sürebildi�i

gibi, fonksiyonel dispepsi (non-ülser dispepsi), peptik

ülser, gastrik maligniteye (adenokarsinom, lenfoma)

ilerleyebilir. EUROGAST ara�tırma grubunun bir

çalı�masında H.pylori varlı�ının mide kanseri riskini

6 kat arttırdı�ı saptanmı�tır(24-26).

H.pylori enfeksiyonunun tanısında invaziv ve non-

invaziv yöntemler kullanılabilir. Endoskopik biyopsi,

hızlı üreaz testi ve histopatolojik inceleme invaziv

yöntemlerdir. Bunlar daha çok aktif enfeksiyonun

tanısında güvenilirdir, ancak tedaviye yanıtı de�erlen-

dirmede pratik de�ildir ve maliyeti de yüksektir(27).

Non-invaziv yöntemler içinde seroloji, üre nefes testi

ve gaita antijen testi yer alır. Seroloji, sadece venöz

giri�im gerektirdi�inden kolay bir tanı yöntemidir.

H.pylori için IgG-IgA antikorlarınının serolojik ölçümü,

özellikle tedaviye yanıtın de�erlendirilmesinde faydalı

olabilir, ancak aktif enfeksiyon tanısı için güvenilir

de�ildir(28). Gaita antijen testi, hem aktif enfeksiyon

için iyi bir belirteç, hem non-invaziv, hem de

endoskopik biyopsi ve üre nefes testi ile kar�ıla�tırıl-

dı�ında maliyetinin daha dü�ük olması ile avantajlı bir

tanı yöntemidir(29,30).

H.pylori eradikasyonu, antimikrobiyal tedaviden 28

gün sonra H.pylori için testlerin negatif olması olarak

tanımlanmaktadır. Bu eradikasyon tedavisinde

antibiyotikler, bizmut tuzları, H2 reseptör blokörleri,

proton pompa inhibitörlerinin yer aldı�ı çe�itli

kombinasyonlar kullanılmaktadır. Tek bir ilaç ile tedavi

etkin olmamaktadır. Tedavide son yıllarda, proton

pompa inhibitörleri+klaritromisin+amoksisilin/

metranidazol kombinasyonu ve ranitidin bizmut sitratın,

klaritromisin ya da klaritromisin+amoksisilin ile

kombinasyonu sık kullanılmaktadır. Tedavi süresi 1-

2 haftadır. Yapılan çalı�malarda %95’e varan

eradikasyon oranları bildirilmektedir(31).

Hiperemezis gravidarum ve Helicobacter pylori: Derleme



238

H�PEREMEZ�S GRAV�DARUM VE

HELICOBACTER PYLORI �L��K�S�

�lk trimesterde gebeliklerin %70-85’inde de�i�ik

derecelerde bulantı ve kusma görülmektedir(1).

H.gravidarum klinik olarak bu durumun en �iddetli

�eklidir. H.gravidarum etyopatogenezi bugüne kadar

tam olarak açıklı�a kavu�turulamamı�tır. Patogenezde

hormonal, immunolojik, anatomik, gastrointestinal

motilite bozuklu�u, enfeksiyon ve psikolojik faktörlerin

rolü olabilece�i öne sürülmü� ancak bunların hiçbiri

üzerinde ortak bir görü�e varılamamı� ve yapılan

çalı�malar kesin bir sonuca varmaktan uzak kalmı�tır(5).

Son 10-15 yıldır peptik ülser hastalı�ı ba�ta olmak

üzere çe�itli dispeptik durumlarda H.pylori adı verilen

bakterinin etyolojide rol oynadı�ının gösterilmesi

üzerine H.gravidarumda da bu bakterinin etken

olabilece�i dü�ünülmü�tür. Son yıllarda H.pylori ile

H.gravidarum ili�kisini ara�tıran çalı�malar yapılmı�

ancak çeli�kili sonuçlar ortaya çıkmı�tır. Yapılan bu

çalı�maların genel özellikleri ve sonuçları tablo 2’de

kısaca özetlenmi�tir. H.pylori prevalansı toplumdan

topluma de�i�iklik göstermekte, prevalans geli�mekte

olan ülkelerde daha yüksek olarak saptanmakta, artan

ya�la beraber H.pylori enfeksiyon sıklı�ı da artmaktadır
(21).

Tablo 2’de görüldü�ü üzere H.gravidarum-H.pylori

ili�kisi ilk defa 1998 yılında Frigo ve ark. tarafından

ara�tırılmı� ve bundan sonra gerek Türkiye’de gerekse

dünyada bu konu üzerinde çalı�malar hızlanmı�tır.

Frigo ve ark.’nın yapmı� oldu�u bu ilk çalı�mada 105

H.gravidarumlu gebe çalı�maya alınmı� ve serumda

anti H.pylori IgG konsantrasyonu ölçülüp,

asemptomatik kontrol grubu (n=129) i le

kar�ıla�tırıldı�ında, hiperemezisi olanlarda istatistiksel

olarak daha yüksek H.pylori seropozitifli�i saptanmı�tır

(%90,5’e kar�ın %46,5, p<0.001). Bunun sonucunda

H.pylori’nin H.gravidarum patogenezinde rol

oynayabilece�i öne sürülmü�tür(32). Gebeli�in erken

dönemlerindeki hormonal de�i�ikli�in intravasküler

ve ekstravasküler aralıktaki sıvıların yer de�i�tirmesine

yol açtı�ı, bunun sonucunda olu�an mide pH

de�i�ikli�inin H.pylori enfeksiyonuna zemin hazırladı�ı

görü�ü ortaya konmu�tur. H.gravidarumdaki semptom-

ların intravenöz sıvı, yatak istirahati, vitamin B ve

metaklopramid HCl ile gerilememesi de H.pylori

enfeksiyonunun varlı�ı ile açıklanmaya çalı�ılmı�tır(33).

Bu ilk çalı�madan kısa bir süre sonra ülkemizde Koçak

ve ark. tarafından yapılan bir çalı�mada hiperemezisli

gebelerde H.pylori seropozitifli�i yüksek olarak

saptanırken (%91,5’e kar�ın %44,8, p<0.001), bir ba�ka

çalı�mada gruplar arasında fark saptanmamı�tır

(%63,2’ye kar�ın %60, p>0.05)(34,35).

�ran’da da bu konu ile ilgili literatürde mevcut olan iki

çalı�manın ikisinde de hiperemezisli gebelerde

seropozitivite istatistiksel olarak anlamlı düzeyde

yüksek saptanmı�tır(36,37).ABD’de yapılan çalı�malarda

ise H.gravidarum ile H.pylori arasında bir ili�kinin

bulunmaması, H.pylori enfeksiyon sıklı�ının co�rafik

ve ekonomik faktörlere ba�lı olarak de�i�ken olmasının

bir sonucu olabilir(38,39). Türkiye’de de buna benzer

�ekilde bölgesel farklılıklar göze çarpmaktadır.

H.pylori seropozitif hiperemezisli gebelerde eradikas-

yon tedavisinin semptomlar üzerine olumlu etkisinin

oldu�unu öne süren çok az yayın mevcuttur. ElYounis

ve ark. H.pylori seropozitif oldukları sonradan tespit

edilen H.gravidarumlu iki hastanın ba�ka sebeplerle

verilen be� günlük oral eritromisin ile semptomların

kayboldu�unu bildirmi�lerdir(40). Ancak, H.pylori

eradikasyon tedavisinde gastrik mukozadaki dü�ük pH

sebebi ile makrolidler tek ba�ına etkin de�ildirler,

proton pompa inhibitörleri ile kombine edilmeleri

gerekir. Bunun yanında be� günlük tedavide standart

tedavi süresi olan ondört günden çok kısadır. Dolayısı

ile H.pylori eradikasyon ihtimali çok dü�üktür. Bununla

ilgili Öztopçu ve ark.’nın yapmı� oldu�u prospektif

randomize bir çalı�mada anti H.pylori IgG antikoru

kontrol grubuna göre yüksek saptanan hiperemezisli

gebelerin (%79,7-55/69 & %57,4–39/68, p<0.001)

seropozitif olanların aynı �ekilde hospitalizasyon

sürelerininde uzun oldu�u bulunmu�tur (4,89±1-13’e

kar�ın 3,07±0,25 gün, p<0.001). Seropozitif olan 55

H.gravidarumlu gebeye, 27’si standart tedavi

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

olarak Amoksisilin 500mg 2x1 �eklinde ikinci bir

randomizasyon yapılmı�tır. Her iki grup hospitalizasyon

süreleri açısından kar�ıla�tırıldıklarında amoksisilin

verilen grupta yatı� süresi di�erlerine kıyasla daha kısa

olmakla beraber istatistiksel anlamlılı�a ula�mamı�tır

(5,78±0,80’e kar�ın 5,32±0,98 gün, p=0.065)(41).

Tablo 2’de görüldü�ü gibi 1998’den günümüze kadar

yapılan çalı�maların büyük bir kısmında tanı yöntemi

olarak seroepidemiyolojik çalı�malarda kullanılan

H.pylori spesifik immunglobulinler ara�tırılmı�tır.

Bunlardan sadece Bagis ve ark. endoskopik biyopsi,

Cevrio�lu ve ark. ise serolojik yöntemlerin yanında

Eser �. Özyürek ve ark



239

aktif enfeksiyon belirteci olarak gaita antijen testi

kullanmı�lardır. Bagis ve ark.’nın çalı�masında 20

H.gravidarum vakasına ve 10 asemptomatik gebeye

endoskopik biyopsi yapmı�tır. Hiperemezisli gebelerin

sayısı az olmakla beraber H.pylori enfeksiyon oranı

çalı�ma grubunda %95 (19/20), kontrol grubunda ise

%50 (5/10) olarak bulunmu�tur (p<0.001)(42). Cevrio�lu

ve ark. ise hastaları iki gruba ayırarak, seroloji (IgG

ve IgA) ve gaita antijen testi yöntemleri ile H.pylori

enfeksiyonu ara�tırmı�lardır. Bu çalı�manın sonucuna

göre seroprevalans bakımından her iki grup arasında

fark gözlenmezken, aktif enfeksiyon göstergesi olan

gaita antijen testi H.gravidarum olgularında istatistiksel

olarak anlamlı �ekilde yüksek pozitiflik saptanmı�tır

(%40,7’ye kar�ın %12,4, p<0.001)(43).

Dü�ük sosyoekonomik seviye H.pylori enfeksiyonu

için bir risk faktörüdür. Karaca ve ark. dü�ük sosyoeko-

nomik seviyenin H.gravidarumlu gebe kadınlardaki

H.pylori enfeksiyonu için bir risk faktörü olup

olmadı�ını ara�tırmı�lardır. Çalı�ma sonucunda

H.gravidarum grubunda daha yüksek seropozitivite

(%82,1’e kar�ın %64,4, p<0.001) saptanmı� olup, aynı

�ekilde dü�ük sosyoekonomik seviyedeki olgularda

her iki grupta anlamlı H.pylori seropozitivitesi

bulunmu�tur (%88,9’a kar�ın %68,1, p<0.001)(44).

Yapılan bir çalı�mada hiperemezisli vakalarda H.pylori

HG= Hiperemezis gravidarum , HP= Helicobacter pylori ,  CagA= Sitotoksin ili�kili gen ,  PCR= Polimeraz zincir reaksiyonu , Ig=�mmunglobulin , HpSA = Helicobacter pylori
gaita (stool) antijen testi * �statistiksel olarak anlamlı ( p<0.05 )

Yazar Tanı yöntemi HG olgularda Asemptomatik olgularda
HPprevalansı (n) HPprevalansı (n) Yorum

Frigo ve ark.32 Serolojik test % 90,5 % 46,5 IgG titresi HG grubunda daha yüksek saptandı
(1998, Avusturya) (anti HPIgG) (95 / 105) (60 / 129) (%74,2± 23,6 & %24,3 ± 4,4 , p<0.001)*.
Koçak ve ark.34 Serolojik test % 91,5 % 44,8 IgG titresi HG grubunda % 73,8 iken,
(1999, Türkiye) (anti HPIgG) (87 / 95) (52 / 116) kontrol grubunda %25,8 olarak bulundu (p <0.001)*.
Harma ve ark.35 Serolojik test % 63,2 % 60 HG ve kontrol grubu arasında istatistiksel olarak
(1999, Türkiye) (anti HPIgG) (31 / 49) (21 / 35) anlamlı fark saptanmadı (p>0.05).
Hayakawa ve ark.46 Serolojik test % 47,5 % 20,6 Hem serolojik test (% 47,5 & %20,6)
(2000, Japonya) (anti HPIgG) (16 / 34) (6 / 29) hem de PCR (%61,8 & %27,1) sonucuna göre HG

ve PCR (tükrük) ve HP ili�kisi anlamlı bulunmu� (p<0.001)*.
�ahin ve ark.50 Serolojik test % 61,6 % 53,3 HG ve kontrol grubu arasında istatistiksel
(2000, Türkiye) (anti HPIgG) (37 / 60) (32 / 60) olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0.05).
Erdem ve ark.45 Serolojik test % 85,1 % 64,1 Bu çalı�mada HG ve HP arasındaki ili�ki anlamlı
(2002,Türkiye) (anti HPIgG) (40 / 47) (25 / 39) olmakla birlikte, Semptomların ba�lama haftası ve

süresi ile HP seropozitivitesi arasında ili�ki
bulunmadı�ı saptandı (p<0.05)*.

Bagis ve ark.42 Endoskopi ve % 95 % 50 HG olgularında endoskopik biyopsi sonucu aktif
(2002, Türkiye) Histoloji (19 / 20) (5 / 10) HP enfeksiyonunu göstermektedir (p<0.001)*.
Kazerooni ve ark.36 Serolojik test % 81,5 % 54,7 Koçak ve ark.’nın çalı�masına benzer �ekilde IgG
(2002, �ran) (anti HPIgG) (44 / 54) (29 / 53) titresi HGgrubunda yüksekbulundu. (%69,7& %34,5, p<0.01)*.
Salimi-Khayati ve ark.37 Serolojik test % 88,9 % 40,7 Di�er çalı�malardan farklı olarak ya�, parite, e�itim düzeyi,
(2002, �ran) (anti HPIgG) (48 / 54) (22 / 54) semptomların ba�langıç haftası ve süresi açısından

seropozitifveseronegatifgruplararasındafarksaptanmadı(p<0.001)*.
Jacobson ve ark.38 Serolojik test % 36 % 29 Bu çalı�mada HG ve HP seroprevalansı arasında
(2003,ABD) (anti HPIgG) (19 / 53) (44 / 153) ili�ki olmadı�ı sonucuna varmı�tır (p>0.05).
Berker ve ark.48 Serolojik test % 70 % 61,2 Bu çalı�mada HG ve HP seroprevalansı arasında
(2003, Türkiye) (anti HPIgG) (56 / 80) (49 / 80) ili�ki olmadı�ı sonucuna varılmı�tır (p>0.05).
Cevrio�lu ve ark.43 Serolojik test IgG:%85,2 (23/27) IgG:%73,2 (71/97) HpSA, HG olgularında HP enfeksiyonunu göstermede
(2004, Türkiye) (anti HP IgG-IgA) IgA:%48,1 (13/27) IgA:%41,2 (40/97) serolojik testlerden daha etkili, güvenilir ve gerçekçi sonuçlar

ve Gaita antijen testi HpSA:%40,7 (11/27) HpSA:%12,4 (12/97) vermektedir. Bu çalı�mada sadece HpSA testi için olan sonuçlar
(HpSA) istatistiksel anlamlılı�a sahiptir (p<0.001)*.

Noyan ve ark.49 Serolojik test % 74,6 % 63,8 Anti HP IgG(+) saptanan HG ve kontrol grubunda Cag
(2004,Türkiye) (anti HP IgG ve (53 / 71) (46 / 72) A antijen testi sonucunda sırası ile HG grubunda %75,5 (40/53)

Cag Aantijen testi) ve kontrol grubunda %45,7 (21/46) olarak saptandı (p=0.002)*.
Öztopçu ve ark.41 Serolojik test % 79,7 % 57,4 HG vakalarının anti HP IgG (+) olan 55 olgusunun ortalama
(2004, Türkiye) (anti HPIgG) (55 / 69) (39 / 68) yatı� süresi 4,89 ± 1,13 gün, (-) olan 14 olgunun ise 3,07 ± 0,25

günolaraksaptandı.Bufarkdaistatistiksel olarakanlamlı idi (p<0.001)*.
Xia ve ark.47 Serolojik test % 88,9 % 45 Anti HP IgG(+) saptanan HG ve kontrol grubunda CagA antijen
(2004, Çin) (anti HP IgG ve (64 / 72) (45 / 100) testi sonucunda sırası ile HG grubunda %78,1 (50/64) ve

Cag Aantijen testi) kontrol grubunda %31,3 (14/45) olarak saptandı (p<0.01)*.
Karaca ve ark.44 Serolojik test % 82,1 % 64,4 HP ile HG arasındaki ili�ki anlamlı bulundu.
(2004, Türkiye) (anti HPIgG) (46 / 58) (58 / 90) Çalı�mada ayrıca dü�ük sosyoekonomik seviyede HG’lu

gebelerde HP enfeksiyonu için bir risk faktörü oldu�u sonucu
çıktı (p<0.001)*.

Lee ve ark.39 Serolojik test % 65 % 66,7 Hispanik populasyonundaki HG olgularında HP enfeksiyonu
(2005,ABD) (anti HPIgG) (26 / 40) (28 / 42) ile aralarındaki ili�ki istatistiksel olarak anlamlı saptanmadı

(p>0.05).

Tablo II: Hiperemezis gravidarum ile Helicobacter pylori ili�kisini ara�tıran çalı�maların sonuçları

Hiperemezis gravidarum ve Helicobacter pylori: Derleme
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enfeksiyon oranı daha yüksek olmasına ra�men H.pylori

pozitifli�i ile semptomların �iddeti ve süresi arasında

direkt bir ili�ki saptanamamı�tır(45).

SONUÇ

H.pylori enfeksiyonu dünyada en sık rastlanan

gastrointestinal sistem enfeksiyonudur. Epidemiyolojik

çalı�malarda H.pylori prevalansının ya�la ve dü�ük

sosyoekonomik düzey ile arttı�ı gösterilmi�tir. Ayrıca,

enfekte bireylerin ço�u asemptomatik olarak

kalmaktadır. H.pylori ile enfekte olan insanların bir

kısmında dispeptik hastalıklar geli�irken, di�erlerinin

asemptomatik kalmasının sebebi henüz netlik

kazanmamı�tır. H.pylori ile enfeksiyona yüksek oranda

rastlanırken H.gravidarum prevalansı bunun yanında

çok dü�ük kalmaktadır. Ayrıca, yapılan çalı�maların

bazılarında, H.gravidarumlu gebelerde H.pylori kontrol

gruplarına göre daha yüksek oranda saptanmı�ken,

semptomlarla korelasyonu ortaya konamamı�tır. Bunun

yanında H.gravidarum, H.pylori ile enfekte olmayan

gebelerde de kar�ımıza çıkmaktadır.

Sonuç olarak, literatürde bu konu ile ilgili yapılan

çalı�malara bakıldı�ında çeli�kili sonuçlar olmakla

birlikte, büyük bir kısmı H.gravidarum ile H.pylori

arasında anlamlı bir ili�ki oldu�u sonucuna varmı�lardır.

Ancak çalı�maların hemen hepsinde aktif enfeksiyon

varlı�ını tespit etmekten uzak sadece serolojik test

kullanılması H.gravidarum semptomlarının gerçekten

H.pylori enfeksiyonuna ba�lı olup olmadı�ını

anlamamıza engel olmaktadır. Yinede tedaviye yanıt

vermeyen ve persiste eden H.gravidarum olgularında

H.pylori ara�tırılması ve tespit edildi�inde eradikasyonu

hem semptomların iyile�mesinde hem de ileride

olu�abilecek gastrointestinal sistem hastalıklarını da

önleyece�i kanısındayız. Bu konudaki soru i�aretlerinin

iyi randomize edilmi�, aktif enfeksiyonun tanısını

koyabilecek yöntemlerin kullanıldı�ı prospektif

çalı�malarla ortadan kalkaca�ını dü�ünmekteyiz.
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