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OZET

Bulanti ve kusma gebe kadinlarin %70-85’inde goriilen bir durumdur. Bu semptomlarin daha siddetli oldugu ve ayrica kilo kaybu,
beslenme bozuklugu, sivi-elektrolit imbalansimin eglik ettigi klinik tabloya Hiperemezis gravidarum (H.gravidarum) denir. Bu klinik
tablonun etyopatogenezi icin endokrinolojik (Human koryonik gonodotropin-_hCG, progesteron, dstrojen, tiroid hormonlari),
immunolojik, metabolik, anatomik, psikolojik faktorlerin yamsira son yillarda yapilan calismalarda Helicobacter pylori (H.pylori)
enfeksiyonunun da rol oynayabilecegi ileri siiriilmiistiir.

H.pylori; spiral sekilli, kam¢ili, mide antrumunda yasayan gram negatif bir bakteridir. Salgiladigi iireaz enzimi sayesinde iireyi
parcalayarak ortam pH’sini yiikseltip kendine uygun bir ortam saglar. Kronik antral gastrit, peptik iilser ve mide kanseri gibi
hastaliklarin etyopatogenezinde H.pylori’nin rol oynadigi kesin olarak gosterilmigtir.

Bu yazi ile biz Helicobacter pylori enfeksiyonunun hiperemezis gravidarum etyopatogenezindeki yerini literatiir arastirmast ile

gozden gecirdik.

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
Sfavorable 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.
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HIPEREMEZIS GRAVIDARUM

Gastrointestinal sistem gebelik siirecinde sik olarak
etkilenmekte ve bununla ilgili en sik gériilen semptom
bulanti-kusma olmaktadir(!), Bu durum gebeligin
seyrini olumsuz yonde etkileyip, yasam kalitesinin
bozulmasina, psikososyal problemlere yol agabilmek-
tedir. Semptomlar tipik olarak 4 ile 10. gebelik haftalar
arasinda goriilmekte olup, 20. gebelik haftasindan sonra
azalmaktadir. Ancak gebelerin %10’unda semptomlar
tiim gebelik boyunca siirmektedir(?). Bu semptomlarin
daha agir formu olan H.gravidarum, inatci bulanti-
kusma, dehidratasyon, elektrolit inbalansi, ketoniiri ve
gebelik oncesi viicut agirhiginin %5’ inden fazla kilo
kaybr ile karakterize bir hastaliktir. Goriilme insidans:
%0,5-2°dir ve gebeligin ilk aylarindaki en sik
hospitalizasyon nedenlerinin baginda gelmektedir(34).
H.gravidarumunun etyopatogenezi tam acikliga
kavugmamig konulardan biridir. 1960’11 yillardan bu
yana yapilan ¢aligmalar incelendiginde sebep olarak
en fazla gebelige bagli hormonlar sorumlu tutulmustur
(BhCG, progesteron, dstrojen). Ayrica prolaktin, tiroid
ve adrenal korteks hormonlarininda etken olabilecegi
gosterilmigtir. Bu endokrinolojik hipotezlere ek olarak
immunolojik, metabolik, anatomik ve psikolojik
sebepler de ileri siiriilmiistiir. Bu faktorler icinde
tizerinde en ¢ok durulan fhCG-H.gravidarum iligkisidir.
Semptomlarin serum BhCG seviyesinin en yiiksek
diizeylere ulasti81 gebeligin ilk aylarinda ortaya ¢ikmasi
ve cogul gebelik, trofoblastik hastalik, Trizomi 21 gibi
BhCG diizeyinin arttig1 durumlarda H.gravidarum
tablosunun daha sik goriilmesi bu iligkiyi destekleyen
orneklerdir. fhCG’nin iist gastrointestinal sistemde
sekresyonu arttirdigi ve tiroid stimiilan hormona benzer
etkisinin patogenezde rol oynadigi ileri siiriilmiigtiir.
Bu kadar ¢ok etken siralanmasina ragmen, bugiine
kadar bunlardan hi¢biri ile hastalifin etyopatogenezi
tam olarak agiklanamamugtir(®),

H.gravidarumun olas1 bazi risk faktorleri arasinda;
plasental dokunun artti§1 durumlar (¢cogul gebelik,
gestasyonel trofoblastik hastalik), aile hikayesi, 6nceki
gebeliklerinde H.gravidarum 6ykiist, ilk gebelik, geng
yas, diisiik sosyoekonomik diizey ve obezite
say1llmaktadir(®),

H.gravidarum tanis1 genellikle bulanti-kusmaya neden
olabilecek sebeplerin diglanmasi ile konulmaktadir.
Ozellikle gebeligin ge¢ donemlerinde direncli bulanti-

kusmalarda ayirici tan1 agisindan dikkatli olunmalidir.

Ayirict tanida diisiiniilmesi gereken hastaliklar tablo

I"de 6zetlenmistir(?).

Tablo I: Direncli bulanti-kusmalarda ayirict tani’”)

Gastrointestinal hastahklar Metabolik hastaliklar
Gastroenterit Diabetik ketoasidoz
Biliyer sistem hastaliklar1 Porfiria
Hepatit Hipertiroidi
Intestinal obstruksiyon Hiperparatiroidi
Gastrik disritmiler Addison hastaligt

Peptik iilser Norolojik hastahklar
Pankreatit Pseudotiimér serebri
Apendisit Vestibuler lezyonlar

Genitoiiriner hastaliklar Migren
Pyelonefrit Tiimorler
Uremi Psikolojik hastaliklar
Bobrek tagt Anoreksia nervosa
Adneksiyal torsiyon Bulimia nervosa
Dejenere uterin leiomyom Tlag toksisitesi- intoleranst

Gebelikle ilgili durumlar Levodopa, Digital,
Gebelik bulanti-kusmasi Fenitoin, NSAID,
Gebeligin akut yagh karaciger hastaligt Kemoterapi ilaclari,
Preeklampsi Morfin vb.

H.gravidarumda gozlenen komplikasyonlar1 maternal
ve fetal komplikasyonlar seklinde iki baglik altinda
inceleyebiliriz. Maternal komplikasyonlar arasinda;
kilo kayb1, dehidratasyon, sivi-elektrolit ve asit-baz
dengesizligi daha kolay tedavi edilebilir komplikas-
yonlar olmakla beraber, nrolojik hastaliklar (Wernicke
ensefalopatisi, santral pontin myelinozis), Mallory-
Weiss yirtiklari, pndmotoraks, retinal hemoraji,
karaciger ve bobrek yetmezligi hayat: tehdit eden ve
tedavisi daha zor komplikasyonlar arasinda say1labilir(’-
10),

H.gravidarumun fetal etkileri lizerinde bir goriig birligi
yoktur. Literatiirde spontan abortus, diisiik dogum
agirhg, preterm dogum ve fetal anomali riskinde artigin
saglikli gebelerden daha fazla oldugunu bildiren
galigmalar mevcuttur11:12), 520739 gebenin incelendigi
genis bir kohort ¢caligmasinda H.gravidarum (n=2466)
tanist alan olgularda kontrol grubuna gére SGA (Small
for gestational age) bebeklerin istatistiksel olarak daha
fazla oldugu saptanmistir (%29,2’ye karsin %?20,8,
p<0.001)(13).

Gebelige bagli bulanti ve kusmalarin tedavisi
semptomlarin siddetine bagli olarak diyet tedavisinden
parenteral niitrisyona kadar degisiklik gdstermektedir.
Tedavide uygulanan yontemleri non-farmakolojik
(diyet, zencefil, ginger, akupunktur) ve farmakolojik
olarak ikiye ayirabiliriz. Farmakolojik tedavide siklikla
vitamin (piridoksin), doksilamin, antiemetikler

(klorpromazin, proklorperazin, prometazin)



antihistaminik-antikolinerjikler (difenhidramin,
meklizin, dimenhidrinat), motilite ilaglar1 (metok-
lopromid) ve kortikosteroid (metilprednizolon) kullanil-
maktadir(!4, Klinik tablonun hafif seyirli oldugu
durumlarda baglangicta diyet rejimi degisiklikleri ve
antiemetik tedavi uygulanirken; agir olgularda yatakl
tedavi, besin kisitlamasi, sivi-elektrolit replasmani
tercih edilmektedir. Takiben kii¢iik porsiyonlarla
agizdan beslenmeye baslanip, zamanla besin miktarlar
artirlarak normal beslenmeye gegcilir(!9), Hastalarin
izleminde giinliik aldig1-¢cikardig1 ve kilo takibi yapilir.
Bu tedavi uygulamalari sirasinda hastalara psikolojik
destek verilmesi 6nemlidir. Air vakalarda Wernicke
ensefalopatisi gelisimini 6nlemek icin dekstrozlu sivi
verilmeden dnce serum fizyolojik veya laktath ringer
gibi elektrolit iceren sivilarla birlikte B vitamin
kompleksi verilmelidir. Ayrica sodyum a¢iginin yavas
diizeltilmesi santral pontin myelinozis gelisimini de

Onleyecektir.

HELICOBACTER PYLORI

H.pylori, ylizyilimizin bagindan bu yana insan mide
salgilar1 i¢inde goriilmesine karsin, kronik antral gastrit,
peptik iilser ve mide kanseri arasindaki iligki 1983
yilinda anlagiimig(1©),

H.pylori; spiral sekilli, kame¢ili, hareketli, katalaz,
oksidaz ve iireaz pozitif, 2-4 ym boyutlarinda gram
negatif bir bakteridir. H.pylori, mide antrumunda
yerleserek yasar ve mukus iginde koloniler yapar. Ureaz
enzimi sayesinde iireyi amonyaga ¢evirip, cevresinde
bazik bir ortam olusturmak suretiyle kendisini mide
asitinin zararh etkisinden korur. Zorunlu mikroaerofilik
bir bakteri olup, tiremek i¢in %5-15’lik CO2’li ortamlara
ihtiyag duyar(17-18),

H.pylori, fekal-oral ve oral-oral yolla bulagir. Bu bakteri
diinyada en sik rastlanan bakteriyal enfeksiyonlar
arasindadir19.20), Kalabahk yagam, ktii hijyen kosullari
ve diisiik sosyoekonomik diizey enfeksiyon oranini
arttirmaktadir. H.pylori'nin prevalans: yas ve cografik
lokalizasyon ile ilgilidir. Enfeksiyona yakalanma riski
yasla birlikte artmaktadir. Amerika’da 60 yagm iizerinde
prevalans %50-60’a ulasirken, iilkemizde yapilan
caligmalarda ise %46-78 oraninda prevalanslar
verilmigtir(19:21.22),

H.pylori enfeksiyonunu takiben bir dizi immiinolojik

reaksiyon sonucu antijenler B lenfositlerine sunulur

Hiperemezis gravidarum ve Helicobacter pylori: Derleme

ve sirastyla IgM, IgA, IgG antikorlar1 olusur. IgM
antikorlar1 birka¢ ay icinde kaybolurken, IgG-IgA
antikorlar1 ise daha uzun siire yiiksek diizeyde saptanir.
Antimikrobiyal tedavi sonucu eradikasyon saglanirsa
bu antikor diizeylerinde diisme gozlenir(23),

Akut H.pylori enfeksiyonunda bulanti, kusma ve karimn
agris1 goriiliir. Semptomlar 3-14 giin siirer ve takip
eden giinlerde kronik siiperfisyel gastrit gelisir. Bu
kronik enfeksiyon hali asemptomatik olarak siirebildigi
gibi, fonksiyonel dispepsi (non-iilser dispepsi), peptik
iilser, gastrik maligniteye (adenokarsinom, lenfoma)
ilerleyebilir. EUROGAST arastirma grubunun bir
calismasinda H.pylori varliginin mide kanseri riskini
6 kat arttirdig1 saptanmigtir(24-26),

H.pylori enfeksiyonunun tanisinda invaziv ve non-
invaziv yontemler kullanilabilir. Endoskopik biyopsi,
hizli iireaz testi ve histopatolojik inceleme invaziv
yontemlerdir. Bunlar daha ¢ok aktif enfeksiyonun
tanisinda giivenilirdir, ancak tedaviye yanit: degerlen-
dirmede pratik degildir ve maliyeti de yiiksektir(27),
Non-invaziv yontemler icinde seroloji, lire nefes testi
ve gaita antijen testi yer alir. Seroloji, sadece vendz
girisim gerektirdiginden kolay bir tan1 yontemidir.
H.pylori i¢in IgG-IgA antikorlarininin serolojik 6l¢iimii,
ozellikle tedaviye yanitin degerlendirilmesinde faydali
olabilir, ancak aktif enfeksiyon tanisi i¢in giivenilir
degildir(?®). Gaita antijen testi, hem aktif enfeksiyon
icin iyi bir belirte¢, hem non-invaziv, hem de
endoskopik biyopsi ve iire nefes testi ile kargilagtiril-
diginda maliyetinin daha diisiik olmasi ile avantajli bir
tan1 yontemidir(29:30),

H.pylori eradikasyonu, antimikrobiyal tedaviden 28
giin sonra H.pylori i¢in testlerin negatif olmas1 olarak
tanimlanmaktadir. Bu eradikasyon tedavisinde
antibiyotikler, bizmut tuzlari, H2 reseptor blokorleri,
proton pompa inhibitdrlerinin yer aldigi cesitli
kombinasyonlar kullamlmaktadir. Tek bir ilag ile tedavi
etkin olmamaktadir. Tedavide son yillarda, proton
pompa inhibitorleri+klaritromisin+amoksisilin/
metranidazol kombinasyonu ve ranitidin bizmut sitratin,
klaritromisin ya da klaritromisin+amoksisilin ile
kombinasyonu sik kullanilmaktadir. Tedavi siiresi 1-
2 haftadir. Yapilan caligmalarda %95’e varan

eradikasyon oranlar1 bildirilmektedirG1),
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HIPEREMEZIS GRAVIDARUM VE
HELICOBACTER PYLORI ILISKiSI

Ik trimesterde gebeliklerin %70-85’inde degisik
derecelerde bulanti ve kusma goriilmektedir(D),
H.gravidarum klinik olarak bu durumun en siddetli
seklidir. H.gravidarum etyopatogenezi bugiine kadar
tam olarak ag¢ikliga kavusturulamamigtir. Patogenezde
hormonal, immunolojik, anatomik, gastrointestinal
motilite bozuklugu, enfeksiyon ve psikolojik faktorlerin
rolii olabilecegi 6ne siiriilmiis ancak bunlarin hicbiri
tizerinde ortak bir goriise varilamamis ve yapilan
caligmalar kesin bir sonuca varmaktan uzak kalmigtir®),
Son 10-15 yildir peptik iilser hastalif1 basta olmak
tizere c¢esitli dispeptik durumlarda H.pylori ad1 verilen
bakterinin etyolojide rol oynadiinin gosterilmesi
tizerine H.gravidarumda da bu bakterinin etken
olabilecegi diisiiniilmiistiir. Son yillarda H.pylori ile
H.gravidarum iligkisini aragtiran ¢caligmalar yapilmig
ancak celigkili sonuglar ortaya ¢ikmigtir. Yapilan bu
caligsmalarin genel 6zellikleri ve sonuglar: tablo 2°de
kisaca 6zetlenmigtir. H.pylori prevalans: toplumdan
topluma degisiklik gdstermekte, prevalans gelismekte
olan iilkelerde daha yiiksek olarak saptanmakta, artan
yasla beraber H.pylori enfeksiyon siklig1 da artmaktadir
2D,

Tablo 2°de goriildiigii iizere H.gravidarum-H.pylori
iligkisi ilk defa 1998 yilinda Frigo ve ark. tarafindan
arastirilmig ve bundan sonra gerek Tiirkiye’de gerekse
diinyada bu konu iizerinde ¢aligmalar hizlanmigtir.
Frigo ve ark.’min yapmig oldugu bu ilk ¢aligmada 105
H.gravidarumlu gebe ¢aligmaya alinmig ve serumda
anti H.pylori IgG konsantrasyonu olgiiliip,
asemptomatik kontrol grubu (n=129) ile
karsilagtirildifinda, hiperemezisi olanlarda istatistiksel
olarak daha yiiksek H.pylori seropozitifligi saptanmigtir
(%90,5’e karsin %46,5, p<0.001). Bunun sonucunda
H.pylori’nin H.gravidarum patogenezinde rol
oynayabilecegi 6ne siiriilmiistiir(32). Gebeligin erken
donemlerindeki hormonal degisikligin intravaskiiler
ve ekstravaskiiler araliktaki sivilarin yer degistirmesine
yol actigi, bunun sonucunda olusan mide pH
degisikliginin H.pylori enfeksiyonuna zemin hazirladig:
goriisii ortaya konmustur. H.gravidarumdaki semptom-
larin intravendz sivi, yatak istirahati, vitamin B ve
metaklopramid HCI ile gerilememesi de H.pylori
enfeksiyonunun varligi ile agiklanmaya galigilmigtirG3),

Bu ilk ¢calismadan kisa bir siire sonra iilkemizde Kocak

ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada hiperemezisli
gebelerde H.pylori seropozitifligi yiiksek olarak
saptanirken (%91,5’e karsin %44.,8, p<0.001), bir bagka
caligmada gruplar arasinda fark saptanmamigtir
(%63,2’ye karsin %60, p>0.05)(34.35),

Iran’da da bu konu ile ilgili literatiirde mevcut olan iki
caligmanin ikisinde de hiperemezisli gebelerde
seropozitivite istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksek saptanmustir36:37). ABD’de yapilan gahsmalarda
ise H.gravidarum ile H.pylori arasinda bir iligkinin
bulunmamasi, H.pylori enfeksiyon sikligimin cografik
ve ekonomik faktorlere bagh olarak degisken olmasinin
bir sonucu olabilir38:39), Tiirkiye’de de buna benzer
sekilde bolgesel farkliliklar géze carpmaktadir.
H.pylori seropozitif hiperemezisli gebelerde eradikas-
yon tedavisinin semptomlar iizerine olumlu etkisinin
oldugunu 6ne siiren ¢ok az yayin mevcuttur. El Younis
ve ark. H.pylori seropozitif olduklar1 sonradan tespit
edilen H.gravidarumlu iki hastanin bagka sebeplerle
verilen bes giinliik oral eritromisin ile semptomlarin
kayboldugunu bildirmiglerdir#9. Ancak, H.pylori
eradikasyon tedavisinde gastrik mukozadaki diisiik pH
sebebi ile makrolidler tek bagina etkin degildirler,
proton pompa inhibitorleri ile kombine edilmeleri
gerekir. Bunun yaninda bes giinliik tedavide standart
tedavi siiresi olan ondort giinden ¢ok kisadir. Dolayisi
ile H.pylori eradikasyon ihtimali ¢ok diisiiktiir. Bununla
ilgili Oztopgu ve ark.’nin yapmis oldugu prospektif
randomize bir ¢aligmada anti H.pylori IgG antikoru
kontrol grubuna gore yiiksek saptanan hiperemezisli
gebelerin (%79,7-55/69 & %57,4-39/68, p<0.001)
seropozitif olanlarin ayni sekilde hospitalizasyon
siirelerininde uzun oldugu bulunmustur (4,89+1-13’e
kargin 3,07+0,25 giin, p<0.001). Seropozitif olan 55
H.gravidarumlu gebeye, 27’°si standart tedavi
(kristalloid+antiemetik) ve 28’1 standart tedaviye ek
olarak Amoksisilin 500mg 2x1 seklinde ikinci bir
randomizasyon yapilmugtir. Her iki grup hospitalizasyon
stireleri agisindan kargilastirildiklarinda amoksisilin
verilen grupta yatis siiresi digerlerine kiyasla daha kisa
olmakla beraber istatistiksel anlamliliga ulasmamigtir
(5,78+0,80’e karsin 5,32+0,98 giin, p=0.065)“D,
Tablo 2’de goriildiigii gibi 1998’den giiniimiize kadar
yapilan ¢aligmalarin biiyiik bir kisminda tan1 yontemi
olarak seroepidemiyolojik ¢aligmalarda kullanilan
H.pylori spesifik immunglobulinler aragtirilmigtir.
Bunlardan sadece Bagis ve ark. endoskopik biyopsi,

Cevrioglu ve ark. ise serolojik yontemlerin yaninda



aktif enfeksiyon belirteci olarak gaita antijen testi
kullanmislardir. Bagis ve ark.’nin ¢aligsmasinda 20
H.gravidarum vakasina ve 10 asemptomatik gebeye
endoskopik biyopsi yapmustir. Hiperemezisli gebelerin
sayist az olmakla beraber H.pylori enfeksiyon orani
caligsma grubunda %95 (19/20), kontrol grubunda ise
%350 (5/10) olarak bulunmustur (p<0.001)42). Cevrioglu
ve ark. ise hastalar1 iki gruba ayirarak, seroloji (IgG
ve IgA) ve gaita antijen testi yontemleri ile H.pylori
enfeksiyonu arastirmiglardir. Bu ¢alismanin sonucuna
gore seroprevalans bakimindan her iki grup arasinda
fark gozlenmezken, aktif enfeksiyon gostergesi olan

gaita antijen testi H.gravidarum olgularinda istatistiksel

Hiperemezis gravidarum ve Helicobacter pylori: Derleme

olarak anlaml gekilde yiiksek pozitiflik saptanmistir
(%40,7’ye karsin %12,4, p<0.001)43).

Diisiik sosyoekonomik seviye H.pylori enfeksiyonu
icin bir risk faktoriidiir. Karaca ve ark. diisiik sosyoeko-
nomik seviyenin H.gravidarumlu gebe kadinlardaki
H.pylori enfeksiyonu icin bir risk faktorii olup
olmadigin1 arastirmislardir. Caligma sonucunda
H.gravidarum grubunda daha yiiksek seropozitivite
(%82,1°e karsin %64,4, p<0.001) saptanmig olup, aym
sekilde diisiik sosyoekonomik seviyedeki olgularda
her iki grupta anlamli H.pylori seropozitivitesi
bulunmustur (%88,9’a karsin %68,1, p<0.001)(“44).
Yapilan bir calismada hiperemezisli vakalarda H.pylori

Tablo 11: Hiperemezis gravidarum ile Helicobacter pylori iligkisini arastiran ¢alismalarin sonuglart

Yazar Tan1 yontemi HG olgularda Asemptomatik olgularda
HP prevalansi (n) HP prevalansi (n) Yorum

Frigo ve ark.32 Serolojik test %0 90,5 % 46,5 IgG titresi HG grubunda daha yiiksek saptandi

(1998, Avusturya) (anti HPIgG) (95/105) (60/129) (%742+23.6 & %243 +44, p<0.001)*.

Kogak ve ark.34 Serolojik test % 91,5 % 44,8 IgG titresi HG grubunda % 73,8 iken,

(1999, Tiirkiye) (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 arasinda istatistiksel olarak

(1999, Tiirkiye) (anti HPIgG) (31/49) (21/35) anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Hayakawa ve ark.46 Serolojik test % 47,5 % 20,6 Hem serolojik test (% 47,5 & %20,6)

(2000, Japonya) (anti HP IgG) (16/34) (6/29) hem de PCR (%61,8 & %27,1) sonucuna gore HG

ve PCR (tiikriik) ve HP iligkisi anlamli bulunmusg (p<0.001)*.
Sahin ve ark.50 Serolojik test % 61,6 % 53,3 HG ve kontrol grubu arasinda istatistiksel
(2000, Tiirkiye) (anti HPIgG) (37/60) (32/60) olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05).
Erdem ve ark.45 Serolojik test % 85,1 % 64,1 Bu ¢alismada HG ve HP arasindaki iligki anlamli
(2002, Tiirkiye) (anti HP IgG) (40/47) (25/39) olmakla birlikte, Semptomlarin baglama haftas1 ve
siiresi ile HP seropoxzitivitesi arasinda iligki
bulunmadig: saptandi (p<0.05)*.
Bagis ve ark.42 Endoskopi ve % 95 % 50 HG olgularinda endoskopik biyopsi sonucu aktif
(2002, Tiirkiye) Histoloji (19/20) (5/10) HP enfeksiyonunu gostermektedir  (p<0.001)*.
Kazerooni ve ark.36 Serolojik test % 81,5 % 54,7 Kocak ve ark.’nin galismasima benzer sekilde IgG
(2002, Tran) (anti HPIgG) (44/54) (29/53) titresi HG grubunda yiiksek bulundu. (%69,7 & %34.5, p<0.01)*.
Salimi-Khayati ve ark.37  Serolojik test % 889 % 40,7 Diger ¢alismalardan farkh olarak yas, parite, egitim diizeyi,
(2002, Iran) (anti HPIgG) (48/54) (22/54) semptomlarmn baslangi¢ haftasi ve siiresi agismdan
seroporzitif ve seronegatif gruplar arasinda fark saptanmadh (p<0.001)*.
Jacobson ve ark.38 Serolojik test % 36 %29 Bu ¢alismada HG ve HP seroprevalansi arasinda
(2003, ABD) (anti HPIgG) (19/53) (44/153) iliski olmadig1 sonucuna varmugtir (p>0.05).
Berker ve ark 48 Serolojik test %10 % 61,2 Bu ¢alismada HG ve HP seroprevalansi arasinda
(2003, Tiirkiye) (anti HPIgG) (56/80) (49/80) iliski olmadig1 sonucuna varilmigtir (p>0.05).
Cevrioglu ve ark.43 Serolojik test 18G:%85,2 (23/27)  1gG:%73,2 (71/97) HpSA, HG olgularinda HP enfeksiyonunu gostermede
(2004, Tiirkiye) (anti HP IgG-IgA) 1gA:%48,1 (13/27)  1gA:%41,2 (40/97) serolojik testlerden daha etkili, giivenilir ve gergekgi sonuglar
ve Gaita antijentesti ~ HpSA:%40,7 (11/27) HpSA:%124 (12/97)  vermektedir. Bu cahismada sadece HpSA testi i¢in olan sonuglar
(HpSA) istatistiksel anlamhhga sahiptir (p<0.001)*.

Noyan ve ark.49 Serolojik test % 74,6 % 63,8 Anti HP IgG(+) saptanan HG ve kontrol grubunda Cag

(2004, Tiirkiye) (anti HP IgG ve 53/71) 46/72) A antijen testi sonucunda sirast ile HG grubunda %75,5 (40/53)
Cag A antijen testi) ve kontrol grubunda %45,7 (21/46) olarak saptand (p=0.002)*.

Oztopeu ve ark.41 Serolojik test % 79,7 % 574 HG vakalarmnin anti HP IgG (+) olan 55 olgusunun ortalama

(2004, Tiirkiye) (anti HPIgG) (55/69) (39/68) yatis siiresi 4,89 + 1,13 giin, (-) olan 14 olgununise 3,07 + 0,25
giin olarak saptands. Bu fark da istatistiksel olarak anlamlr idi (p<0.001)*.

Xia ve ark 47 Serolojik test % 889 %o 45 Anti HP IgG(+) saptanan HG ve kontrol grubunda Cag A antijen

(2004, Cin) (anti HP IgG ve 64/72) (45/100) testi sonucunda sirasi ile HG grubunda %78,1 (50/64) ve

Cag A antijen testi) kontrol grubunda %31,3 (14/45) olarak saptandi (p<0.01)*.

Karaca ve ark.44 Serolojik test % 82,1 % 64.4 HP ile HG arasindaki iligki anlamh bulundu.

(2004, Tiirkiye) (anti HPIgG) (46/58) (58/90) Caligmada ayrica diisiik sosyoekonomik seviyede HG’lu
gebelerde HP enfeksiyonu igin bir risk faktorii oldugu sonucu
¢ikti (p<0.001)*.

Lee ve ark.39 Serolojik test % 65 % 66,7 Hispanik populasyonundaki HG olgularinda HP enfeksiyonu

(2005, ABD) (anti HPIgG) (26/40) (28/42) ile aralarindaki iligki istatistiksel olarak anlamh saptanmadi

(p>0.05).

HG= Hiperemezis gravidarum , HP= Helicobacter pylori, Cag A= Sitotoksin iligkili gen , PCR= Polimeraz zincir reaksiyonu , lg=immunglobulin , HpSA = Helicobacter pylori
gaita (stool) antijen testi * Istatistiksel olarak anlamli ( p<0.05)
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enfeksiyon oram daha yiiksek olmasina ragmen H.pylori
pozitifligi ile semptomlarin siddeti ve siiresi arasinda

direkt bir iligki saptanamamgtir(4),

SONUC

H.pylori enfeksiyonu diinyada en sik rastlanan
gastrointestinal sistem enfeksiyonudur. Epidemiyolojik
calismalarda H.pylori prevalansinin yasgla ve diigiik
sosyoekonomik diizey ile arttig1 gosterilmigtir. Ayrica,
enfekte bireylerin ¢ogu asemptomatik olarak
kalmaktadir. H.pylori ile enfekte olan insanlarin bir
kisminda dispeptik hastaliklar gelisirken, digerlerinin
asemptomatik kalmasinin sebebi heniiz netlik
kazanmamugtir. H.pylori ile enfeksiyona yiiksek oranda
rastlanirken H.gravidarum prevalansi bunun yaninda
cok diisiik kalmaktadir. Ayrica, yapilan ¢aligmalarin
bazilarinda, H.gravidarumlu gebelerde H.pylori kontrol
gruplarma gore daha yiiksek oranda saptanmigken,
semptomlarla korelasyonu ortaya konamamistir. Bunun
yanida H.gravidarum, H.pylori ile enfekte olmayan
gebelerde de karsimiza ¢ikmaktadir.

Sonug olarak, literatiirde bu konu ile ilgili yapilan
caligmalara bakildiginda celigkili sonuclar olmakla
birlikte, biiyiik bir kism1 H.gravidarum ile H.pylori
arasinda anlamh bir iligki oldugu sonucuna varmiglardir.
Ancak caligmalarin hemen hepsinde aktif enfeksiyon
varligini tespit etmekten uzak sadece serolojik test
kullanilmas1 H.gravidarum semptomlarinin gergekten
H.pylori enfeksiyonuna bagli olup olmadigini
anlamamiza engel olmaktadir. Yinede tedaviye yanit
vermeyen ve persiste eden H.gravidarum olgularinda
H.pylori aragtirilmasi ve tespit edildiginde eradikasyonu
hem semptomlarin iyilesmesinde hem de ileride
olusabilecek gastrointestinal sistem hastaliklarini da
onleyecegi kamsindayiz. Bu konudaki soru igaretlerinin
iyi randomize edilmis, aktif enfeksiyonun tanisini
koyabilecek yontemlerin kullanildigi prospektif

caligmalarla ortadan kalkacagim diisiinmekteyiz.
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