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OZET

Amag: Calismanin amaci, klinigimizde komplet ve
parsiyel molar gebelik tanist konulan olgularin klinik
verilerini ve tiroid fonksiyonlarint karsilastirarak, literatir
bilgileri 151g1nda tartistlmasidir.

Gereg ve Yoéntem: Bir Universite Hastanesinin Kadin
Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi’ nde Ocak 2006- Ocak
2016 tarihleri arasinda, tedavi ve takibi yapilan toplam
242 komplet ve parsiyel molar gebelik olgularinin klinik
verileri ve tiroid fonksiyon testleri retrospektif olarak
incelendi. Hastalar 127 komplet molar gebelik olgusu ve
115 parsiyel molar gebelik olgusu olmak tizere iki gruba
ayrildi.

Bulgular: Komplet mol tanist konulan hastalarin yas
ortalamast 33.87112.14 iken, parsiyel mol tanisi konulan
hastalarin yas ortalamast 31.73+10.12 idi. Iki grup
arasinda yas acisindan istatiksel anlamli fark bulunmadi
(p: 0.139). Komplet mol tanist konulan hastalarin TSH
degeri ortalamalari 0.520.9 mIU/ml iken, patsiyel mol
olgularinin TSH degeri ortalamalari 1.0%1.2 mIU/ml
olarak bulundu. Parsiyel mol olgularinin TSH degetleri,
komplet mol olgularina gbre daha yiiksek bulundu (p:
0.001).

Sonug: Calismamizin  sonuglart  degerlendirildiginde;
molar gebelik olgularinda klinik takip ve tedavi goz
o6ntne alindiginda, tiroid fonksiyon testlerinin anlamli
Olgiide  etkilenmedigi  gbzlenmektedir. Bu  sonug,
hipertiroidinin limcil seyreden komplikasyonlart olmasi
sebebiyle, molar gebelik olgularinda tiroid
fonksiyonlarinin  degerlendirilmesine gerek olmadigi
seklinde yorumlanmamalidir.

Anahtar Kelimeler: Komplet molar gebelik, parsiyel
molar gebelik, tiroid fonksiyon testleri

Girig

Gestasyonel  trofoblastik  hastaliklar ~ (GTH)
plasentadan kaynaklanan, anormal proliferasyon
gbsteren trofoblastlarin farkli lokal invazyon ve

ABSTRACT

Objective: The aim of the present study was to discuss
and compare the clinical outcomes and thyroid functions
of complete and incomplete mole pregnancies in the
highlights of the literature.

Materials and Methods: The study was conducted at a
University Hospital, Department of Obstetrics and
Gynecology between January 2006 and January 2016. The
clinical outcomes and thyroid function tests of 242
complete and incomplete mole pregnancies wete
reviewed retrospectively. The patients were divided into
two groups as, 127 pregnancies with complete mole and
115 pregnancies with incomplete mole.

Results: The mean maternal age of complete and
incomplete mole pregnancies were 33.87112.14 and
31.73%10.12, respectively. There was no significant
difference between the groups (p: 0.139). The mean TSH
values of complete and incomplete mole pregnancies
were 0.510.9 mIU/ml and 1.0£1.2 mIU/ml, respectively.
The mean TSH values were higher in incomplete mole
pregnancies than in complete mole pregnancies (p:
0.001).

Conclusion: The present study showed that thyroid
functions were not affected clinically in mole pregnancies
for the follow-up and management of the patients.
However, we still recommended that the thyroid
functions should be evaluated in mole pregnancies, to
prevent the mortal complications of hyperthyroidism.

Key Words: Complete mole pregnanacies, incomplete
mole pregnancies, thyroid function tests

yayitlim  paterni gOstermesi sonucu olugan,
tumorler spektrumudur (1). Klinikte, human
koryonik gonadotropin (HCG)’ in beta alt
Unitesinin hassas olarak belirlenip, timér belirteci
olarak kullanilmast GTH’ 1n tan1 ve tedavisini
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kolaylastirmistir. Kemoterapi, en yaygin GTH’ da
bile etkin bir tedavi secenegi olarak karsimiza
citkmaktadir. GTH histopatolojik olarak komplet
mol, parsiyel mol, invaziv mol ve koryokarsinom
olarak incelenmekte iken, son yillarda plasental
yerlesim bélgesinden gelisen trofoblastik tiimérler
de bu grup i¢ine dahil olmustur. GTH genellikle
molar gebelik sonrasi gelismekle birlikte, terapotik
veya spontan abortus, ektopik veya term gebelik
sonrasinda da gelisebilir (2).

Molar gebeliklerin genetik yapist incelendiginde
gorilmektedir ki, komplet molin diploid karyotipi
mevcuttur. Yaklastk %75-85" 1 46, XX, kalan kismi
ise 46, XY seklindedir. Parsiyel moller ise genelde
69, XXX, 69 XXY veya 69, XYY seckillleri ile
triploidiktir (2). Komplet mol makroskopik olarak
beyaz Uzim salkimina benzemektedir. Cap1 11
mm’ den 2 cm’ e kadar degisen duz, seffaf,
avaskiiler pembe veya gri hidropik vezikuller
karakteristik olarak izlenir. Bu vezikiller ince bag
dokusundan olusan yapilarla ve birbirleri ile de
iliski icindedirler. Hidropik vezikiller ivedi bir
sekilde  buyiiyerek  uterus  icini  doldurup
distansiyona sebep olurlar. Fetal vyapilar
embriyo izlenmez. Plasenta, amniyotik kese ve
amniyotik sivi ayirt edilemez ve intervilléz yapilar
karakteristik olarak anormaldir. Parsiyel molde ise
embriyo veya fetlis ve embriyonik membranlar
izlenir. Histolojik yapi genellikle mozaiktir, yani
hidropik villuslarla ve hidropik olmayan villuslar
bir arada izlenir. Parsiyel molin bir diger 6zelligi
de fetal damarlarin, bazen de fetal eritrositlerin
izlenebilmesidir. Trofoblastik proliferasyon
mevcuttur, ancak genellikle daha az belirgindir.
Fetls nadiren ikinci trimestere kadar yasar fakat
term gebelik goriilmesi ise daha nadirdir (3).

ve

Gestasyonel trofoblastlar, steroid hormonlari ve
glikoproteinleri  sentezleyebilirler. Bu  sebeple
GTH’ in tanisinda en 6nemli belirte¢ beta HCG
seviyesinin Olctulmesidir. Trofoblastik hastaligin
erken evresinde eger beta HCG seviyesi maternal
serumda 100000 mIU/ml lizerine ¢ikmazsa tanida
yardimct degildir. Bazen normal ¢ogul gebeliklerde
de maternal serum beta HCG seviyesi boyle
Olcilebilir. Maternal serum veya idrardaki HCG
miktart canli timoér hicrelerinin sayist ile yakin
paralellik gostermektedir. GTH’ 1n tedavi sonrasi
izleminde de beta HCG 6nemli rol oynamaktadir.
Hastaligin tedavisi ile maternal serum seviyesi
gerilemekte, hastaligin rekirrensinde ise artis
gorilmektedir (2).

Gebelikte olusan fizyolojik degisiklikler tiroid
bezinin islevini ve tiroid fonksiyon testlerini
etkilemektedir. Gebeligin tiroid bezi fizyolojisi
tzerine olan etkileri geri déntisimliudir. Gebelik

sirasinda  Ozellikle ilk trimesterde plasentadan
salgilanan HCG  sekresyonunda artis gozlenir.
Tiroid stimulan hormon (TSH) ve HCG’ in her
ikisi de alfa ve beta alt Unitesinden olusmaktadir.
Her iki hormonun da alfa alt tnitesi aynidir. Bu
biyokimyasal = benzerlik HCG> nin  TSH
reseptorlerine baglanarak tiroid bezini stimile
etmesine  sebep  olur.  Gebelik  fizyolojisi
incelendiginde, HCG gebeligin ilk haftasindan
itibaren yiikselmeye baslar, 10. gebelik haftasinda
en yiksek seviyesine ulagir ve daha sonra HCG
seviyesi plato ¢izer. HCG’ deki bu artis serbest
tiroksin (T4) seviyesinde hafif artisa ve TSH
seviyesinde de anlamli bir dislse sebep olur. Ayni
zamanda, gebelikte artan Ostrojen tiroid baglayict
globilin (TBG) seviyesinde vyiikselmeye sebep
olur. Artmis olan TBG, total T4 seviyesinde de
artisa yol acar. Gebelikte metabolizmada olusan
fizyolojik degisikliklerin yani sira GTH da asir1
artan HCG seviyesi tiroid bezi fonksiyonlarinin
degerlendirilmesinde zorluklara yol agmaktadir (4).

Calismamizda, molar gebelik olgularinda tiroid
bezi fonksiyonlarini degerlendirdik. Klinigimizde
komplet ve parsiyel molar gebelik tanisi konulan
olgularin klinik verilerini ve tiroid fonksiyonlarini
karsilastirarak, literatiir bilgileri 15181nda tartismay1
amacladik.

Gereg ve Yontem

Universitemiz Kadin Hastaliklart ve Dogum
Klinigi’ nde Ocak 2006- Ocak 2016 tarihleri
arasinda molar gebelik 6n tanisi ile tedavi ve takibi
yaptlan hastalar retrospektif olarak incelendi.
Belirtilen tarihler arasinda klinigimizde takip ve
tedavi edilen 265 mol gebelik olgusunun verilerine
ulasildi. Mol gebelik tanist patoloji sonucu ile
dogrulanmis olan hastalar calismaya dahil edildi.
Retrospektif olarak, hasta kayitlart incelendi.
Hastalarin yas, beta HCG, TSH, serbest T4
degerleri ve kiiretaj sayilari kaydedildi. Verilerine
eksiksiz ulagilan toplam 242 komplet ve parsiyel
mol olgusu calisma icine dahil edildi. Hastalar 127
komplet molar gebelik olgusu ve 115 parsiyel
molar gebelik olgusu olmak tzere iki gruba ayrildi.

Olgulara, cerrahi islem O6ncesinde rutin fizik
muayene ve pelvik muayene yapildi. Jinekolojik
ultrasonografi, kan sayimi, kan grubu rutin
biyokimya, beta HCG ve akciger grafisi gibi
tetkikler istendi. Tium hastalara suction-kiiretaj
islemi uygulandi. Bazi hastalara ileri yasta olmalari
ve dogurganliklarini tamamlamis olmalar1 gbz
ontnde bulundurularak tedavi yéntemi olarak total
abdominal histerektomi islemi uygulandi. Cerrahi
islem sonrasinda elde edilen 6rnekler patolojik
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incelemeye tabi tutuldu. Patoloji sonucu komplet
ve parsiyel mol olanlar ¢alisma igine dahil edildi.

Calismamizdaki stirekli degiskenler icin tanimlayict
istatistikler; ortalama, standart sapma, minimum
ve maksimum degerler olarak ifade edilmistir.
Surekli  degiskenler  bakimindan iki  grup
ortalamalarint  karsilastirmada Students T-testi
kullanilmigtir. Hesaplamalarda istatistik anlamlilik
dizeyi %5 olarak alinmis ve hesaplamalar icin
SPSS (IBM SPSS Statistics for Windows, Version
22.0. IBM Corp. Released 2013. Armonk, NY:
IBM Corp.) istatistik paket programi kullanilmigtir.

Bulgular

Calismaya alinan toplam 242 hastanin  yas
ortalamasi 32.861+11.25 iken, yas dagilimi araligi
15 ile 62 arasindaydi. Komplet mol tanist konulan
hastalarin yas ortalamas: 33.87+12.14 iken, yas
dagilimi araligt 15 ile 61 arasindaydi. Parsiyel mol
tanist  konulan  hastalarin  yas  ortalamasi
31.73+10.12 iken, yas dagilimi araligt 16 ile 62
arasindaydi. Tki grup arasinda hastalarin  yas
ortalamalari agisindan anlamli fark bulunamadt (p:
0.139). Calismaya katilan tim hastalarin ortalama
beta HCG degeri 1266102291031 mIU/ml iken,
beta HCG degetleri dagilimi 124 mIU/ml ile
2247474 mIU/ml arasindaydi. Komplet mol tanist
konulan hastalarin beta HCG degeri ortalamalari
118257 mIU/ml iken, patsiyel mol olgularinin beta
HCG degeri ortalamalart 135835 mIU/ml olarak
bulundu. Tki grup arasinda beta HCG degerleri
acisindan  istatistiksel  olarak  anlamli  fark
gbzlenmedi (p: 0.640). Calismaya katilan tim
hastalarin TSH degeri ortalamasi 0.74%+1.07
mlIU/ml iken, TSH degeri dagilimlart 0.1 mIU/ml
ile 6.00 mIU/ml arasindaydi. Komplet mol tanist
konulan hastalarin TSH degeri ortalamalari
0.5+0.9 mIU/ml iken, parsiyel mol olgularinin
TSH degeri ortalamalart 1.0£1.2 mIU/ml olarak
bulundu. Parsiyel mol olgularinin TSH degerleri,
komplet mol olgularina gére daha yiksek bulundu
(p: 0.001). Caligmaya katilan tiim hastalarin serbest

T4 degeri ortalamasi 1.64+1.8 ng/dl iken, serbest
T4 degeri dagilimlar1 0.4 ng/dl ile 19.7 ng/dl
arasindaydi. Komplet mol tanisi konulan hastalarin
serbest T4 degeri ortalamalart 1.8£2.0 ng/dl iken,
patsiyel mol olgularinin  serbest T4 degeri
ortalamalart 1.6+1.8 ng/dl olarak bulundu. Iki
grup arasinda serbest T4 degerleri acisindan
istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmedi (p:
0.129). Calismaya katilan tiim hastalarin ortalama
suction-kiiretaj sayilart 1.57+1.01 iken, suction-
kiretaj sayist dagilimlart 1 ile 5 arasindaydu.
Komplet mol tanist konulan hastalarin kiretaj
sayist ortalamalart 1.8+1.2 iken, parsiyel mol
olgularinin  suction-kiiretaj sayist ortalamalari
1.4£0.6 olarak bulundu. Komplet mol olgularinin
ortalama suction-klretaj sayisi, parsiyel mol
olgulart ile karsilastirildiginda daha yiksekti (p:
0.002) (Tablo 1).

Tartigma

Topluma dayalt yapilan arastirmalarda, dinyanin
bir¢cok bolgesinde molar gebelik insidansi yaklasik
1/1000 olarak bildirilmektedir. Molar gebelik
etyolojisinde, etnik, cevresel ve kiiltiirel faktorlerin
birlikte etkin oldugu gorilmustir (2). Turkiye’den
yapilan yayinlara bakildiginda, molar gebelik
gorilme sikligt bin dogum ic¢in 1.1 ila 10.6, bin
gebelik icin ise 0.3 ila 18 arasinda verilmektedir
(5,6). 2011 yilinda klinigimizden yapilan calismada
Kurdoglu M ve ark, Van ve cevresinde GTH
gorilme  sikligini - 8.1/1000  dogum  olarak
bildirmislerdir (7).

Molar gebelik etyolojisinde rol oynayan en belirgin
risk faktorlerinden bir tanesi anne yasidir. Atasi
ve ark’ nin yaptiklari calismada Greme caginin ileri
yaslarinda molar gebelik gériilme sikliginin iki kat
arttig1 ortaya konmustur (8). Bizim calismamizda
da literatir ile uyumlu olarak, tim hastalarin yas
ortalamast  32.86%111.25 olarak  bulunmustur.
Ayrica komplet ve parsiyel mol olgularinin anne
yaslari incelendiginde iki grup arasinda anlamli
fark bulunamamistir.

Tablo 1. Komplet ve parsiyel molar gebeliklerin demografik ve laboratuvar verilerinin karsilastirilmasi

Komplet molar gebelikler (n: 127) Parsiyel molar gebelikler (n: 115) p*
Anne yast 33.9%12.1 31.7£10.1 0.139
Beta HCG 118257£263344 135835£319753 0.640
TSH 0.5%0.9 1.0£1.2 0.001
Serbest T4 1.8+2.0 1.6£1.8 0.129
Kiretaj sayis1 ~ 1.8%1.2 1.4£0.6 0.002

HCG, Insan koryonik gonadotropin; TSH, Tiroid stimiile edici hormon; T4, Tiroksin.
X Devamli verilerin karsilastirilmasinda Students-T Test kullanilmistir. P<0.05 anlamli olarak kabul edildi.
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Komplet molar gebeliklerin hem lokal invazyon,
hem de wuzak yaylim g6sterme olasiliklar
mevcuttur. Molin bosaltilma isleminden sonra,
lokal invazyon yapma olasiigt %15 ve metastaz
yapma olasilig1 ise %4 olarak bildirilmistir. Ayrica
¢ok merkezli yapilan bir metaanalizde, molar
gebeligin bosaltilmasindan sonra ek tedavi gereken
olgularin sayisinin  farkli ¢alismalarda Onemli
degisiklikler gosterdigi belirtilmistir. Bu
metaanalizde ek tedavi gereken olgu sayisinin en
disik  9%5.7, en yiksek ise %36 oldugu
bildirilmistir (9). Komplet molar gebeligi takiben
persiste hastalik gelisme olasiligt parsiyel molar
gebelige gbore daha fazladir. Genis serilerde yapilan

calismalarda, komplet molar gebelikten sonra
persiste hastalik gelisme riski  %10-45 iken,
parsiyel molar gebelikten sonra ise bu risk %0-12
olarak bildirilmektedir (10-15). Bizim
calismamizda da literatir verileri ile uyumlu
olarak, komplet molar gebelik olgulari, parsiyel
molar gebelik olgularina  gbére daha fazla
tekrarlayan  suction-kiiretaj islemine  maruz
kalmislardir.

GTH hastalarinin %5-10" unda; tasikardi, yiiksek
viicut 1s1s1, tremor ile kendini gdsteren hipertiroidi
gbzlenebilir. Bu olgularda, hipertiroidi tanisi
maternal serumda yitksek tespit edilen serbest T4

ve triiyodotiroksin (T3) ile konur (16). Bu
durumun sebebi, HCG’ nin yuksek
konsantrasyonlarda tirotropik etkisi ile, doza

bagimlt olarak TSH’ y1 baskilamasidir (17). Ayrica
yapilan c¢aligmalar gbstermistir ki, komplet molar
gebeliklerin de %2-7" sinde hipertiroidi belirtileri
gorilebilir. Bu hastalarda da serbest T4 ve T3

seviyeleri de  yiksektir. Bu  hastalar da
hipertiroidinin  klinik semptomlart ile klinige
bagvurabilirler  (11,18-20). Calismamizda ise,

komplet molar gebelik olgularinda parsiyel molar
gebelik olgularina gére daha diisik TSH seviyeleri
(0.5£0.9 mIU/ml, 1.0+1.2 mIU/ml sirastyla)
tespit ettik. Iki grubun serbest T4 degerleri
arasinda ise istatiksel olarak anlamli fark
bulunamad:. Sonuglarimiz dikkate alindiginda tim
molar gebelik olgularinin  tiroid degerlerinin
ortalamast  klinik  hipertiroidi ~ ile  uyumlu
bulunmamistir. Komplet molar gebelikler ile
parsiyel  molar  gebelikler — arasindaki  fark
istatistiksel olarak anlamli olmakla bitlikte, iki
deger de TSH’ 1in belirlenen normal degerleri
arasinda  kalmaktadir. Istatiksel olarak olarak
anlamli olan bu fark, klinik tant ve takip acisindan
onemli kabul edilmemistir.

Calismamizin glcli taraflart arasinda, tek merkez
deneyimini yansittyor olmasi, hasta sayisinin
literatiirdeki bazt calismalarla karsilastirildiginda

yuksek olmast sayilabilir. Calismamizin
dezavantajlart arasinda ise, retrospektif olmasi,
hastalarin bagvuru sikayetlerinin yer almamast,
hastalarin sadece tiroid fonksiyon testlerine gore
degerlendirilmesi sayilabilir.

Calismamizin sonuclart degerlendirildiginde; molar
gebelik olgularinda klinik takip ve tedavi gbz
onune alindiginda, tiroid fonksiyon testlerinin
anlamli  Olclide etkilenmedigi g6zlenmektedir.
Ancak arastirmacilar olarak; cikan bu sonucun,
molar gebelik olgularinda tiroid fonksiyonlarinin
degerlendirilmemesi gerektigi anlamina gelmemesi
gerektigini  disinmekteyiz. Literatirde, ciddi
hipertiroidi komplikasyonlari ile karsilasilan molar
gebelik olgulart ile karsilasilmaktadir. Hi¢ akildan
cikarilmamalidir ki, hipertiroidi semptomlarinin
gbzlendigi GTH olgularinda anestezik indiksiyon
tiroid firtinasini indukleyebileceginden, anestezi
oncesinde profilaktik olarak beta-adrenerjik bloke
edici ajanlar uygulanmalidir  (21-23). Tiroid
firtinasy;  hipertermi, deliryum, konvilsiyon,
tagiaritmi, yuksek ¢tkisli kalp yetmezligi veya
kardiyovaskiiler kollaps ile seyreden bir durumdur
ve kontrol aluna alinamadiginda  Slimcul
seyredebilir (24). Bu olgularda, Kadin Hastaliklari
ve Dogum, Dabhiliye Endokrinoloji ve Anestezi
hekiminin  birlikte, multidisipliner  yaklagimla
hastay1 yonetmesi en uygun secenek olacaktir.
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