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Trofoblastik haıtabklar ıpektrumunun bir bölümünü oluşturan mol hidati· 
diform günümüzde birçok sorunları beraberinde taşımaktadır. Dünyanın her yerinde 
tanı, tedavi, takip yönünden değişik yöntemler kullanılmaktadır. Bizde bunu göz· 
önüne alarak, 5 yıllık süre içerisinde ( 1983·1988) kliniğimize başvuran ve komplet 
mol (mol hidatidiform) tanısı konulan 34 olguyu inceledik. Amacımız klinik olarak 
riskli olanları diğerlerinden ayırabi/rnek ve daha etkin bir takip ve tedavi türü sap· 
tayabilmekti. 

SUMMARY 

Mole Hydatidiform 

In now days, mole hydatidiform that {orms, a part of the spectrum of trop· 
hoblastic diseases is associated with a lot of prob/ems and complications. All over 
the world, dif{erent methods are in use from the po int of diagnosis, treatment and 
fol/ow up. Having this in mind we evaluated the 34 cases of mo/e hydatidiform that 
diagnosed in our clinic within the years of 1983 · 1988. O ur main goal was to diffe· 
rentiate clinical/y the high-risk cases from the low ones and to establish a more 
effective method in the managemen t of the disease . 

Kadın Hastalıkları ve Do~um Bilim Dalında, Hippocrates'in tanımlayışından 
buyana ilk kez Marchand 1895'te mol hidatidiformun (MH) trofoblastlardan kay­
naklandı~ını ileri sürmüş ve tıp dünyasına kabul ettirmiştir 1 . Aradan uzun yıllar 
geçmesine karşın, hastalı~ın tanı ve tedavisi , tüm karanlık yönleriyle önemini koru­
maktadır. Sayısız çalışma ve araştırmalar, e~~· edilen sonuçlar bir ölçüde klinik 
uygulamalara katkıda bulunmuş , bir bölümü ise akademik de~eri olmaktan ileri gi­
dememiştir. Biz klinisyenlerin ço~u laboratuvar verilerini ve araştırma sonuçlannı 
klinik uygulamaya destek oldu~u sürece benimseme ve de~erlendirme e~ilimindedir. 

* Doç. Dr. ; Uludağ Univ. Tıp Fak. Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı 
l:Jğretim Vyesi. 
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Birçok hastalıkların türe özgü oldu~unu düşünürsek MH için de "Primum Nil 
No Cere " kuralı ne derece uygulamadadır, bilmiyoruz. Bilmeden, farketmeden bir· 
çok yönleri henüz açıklı~a kavuşmamış olan tedavi yöntemirnizle , hastaya ne dere­
ce yararlı olabilece~imizi veya oldu~umuzu ortaya koyabilmek için , bir taraftan 
ç alışmalanmızı sürdürürken, di~er taraftan 5 yıllık (1983-1988) uygulama ve sonuç­
lanmızı de~erlendirmek , MH tanı ve tedavi yöntemlerine katkıda bulunabilmek, 
hangi mo llerin maligniteye dönüşmede daha riskli göründü~ünü saptayabilmek ama­
cıyla bu çalı şmayı düzenledik . 

Trofoblastik Neoplazilerin (TN), öme~in koriokarsinomanın tanısındaki kuş­

kular, MH'da malignite ç izgileri henüz kesinleşmemiştir2 • MH, spektrumun ortasın­
dadır , maligniteye dönüş üp dönüşmeyece~i henüz kesin çizgilerle belirlenmemiştir ; 

ancak çok yüksek oranlarda koriokarsinomaya dönüştü~ü bilinmektedir3
• Bu korku , 

klinisyenleri ister istemez tedavi yönünden katı davranmaya yöneltmektedir. Çok 
farkb tedaviler uygulamadadır. Petologlar için de tanı yönünden durum pek farklı 
de~ildir . Malign dejeneransa gidecek MH, di~erlerinden histopatolojik olarak ayrı­
lamamaktadır4 . 

O halde sorun , hangi tür MH ya (Klinik olarak) hangi tedavi şemasının uygu­
lanaca~ndadır. Mo! gebeli~inin sonlandınlmasında birçok noktalar dikkate alınır­
ken, molün koriokarsinomaya dönüşmesine engel olmak ön planda gelmektedir. Bu­
nun için de farklı ,;ıebelik sonlandırma yöntemleri, farklı tedavi şemalan, farklı izle­
me şekilleri kliniklerde görülmektedir. Profilaktik kemoterapi her MH ya uygulan­
malı mıdır? Hangi hastaya, gebeli~inin sonlandınlmasında hangi yöntem kullanıl· 
malıdır? Hasta nasıl izlenmelidir? Bunlar, açıklı~a kavuşması gereken noktalardır. 

Patologlar da bu açıdan bize yeteri kadar yardımcı olamamaktadır. MH tanısı onlar 
arasında da çelişkilidir ; öme~in birisi tek kriteri yeterli görürken, di~erleri dört kri­
teri bir arada görmek gere~ini duyarlar5

• Yani mikropatolojik tanı bizi belli bir 
tedaviye yöneltememektedir . öyleyse klinikte riskli MH lan di~erlerinden ayırabil­

rnek ve ona göre tedaviye yönelmek çok önemlidir. Literatürde korkunç malignite­
ye kayma insidansı verilmektedir ; öme~in % 20 gibi yüksek insidansın yanında 
% 2.5 gibi düşük oranlar da bildirilmektedir6

• 

Molar dokuyu organizmadan temizlemek amaçtır, ancak bunu sag-larken uy­
gulanan tedavi yönteminin optimal derecede, hastanın yaranna olması gerekir ; hiç 
kemoterapi uygulanmadan şifaya giden çok olgular vardır 7 • 

MATERYAL VE METOD 

Çalışmamıza 34 MH hastası alınmıştır. Bu hastalar ço~unlukla gebelik kont­
rolu sırasında veya hafif eksutero vaginal kanama nedeniyle klini~e alınmış ve MH 
tanısı klinik, ultrasonografik olarak konulmuş ve daha sonra histopatolojik olarak 
kesinleşmiş hastalardır. Rutin laboratuvar istemleri dışında idrarda dilüsyonlu immü­
nolojik gebelik testi (Pregnosticon · Planotest) tüm olgularda istenmiştir . Bir kısım 
olguda akci~er grafisi ve tiroid fonksiyon testleri yaptırılmıştır. Parsiyel mol, kori­
okarsinoma, invazif mol çalışmanın dışında tutulmuştur. öykülerinde , meslekleri, 
yaşı, do~um, düşük, kürtaj, gebelikten korunma, sistemik hastalık, ilaç kullanma, 
geçirilmiş mol ögelerinin bulunup bulunmadı~ı özenle araştınlmıştır. MH nın son­
landınlması tüm olgularda vacum küretajı , üç olguda buna ilave abdomirıal total 
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Kaçıncı Adet 
Sıra Adı gcbcliği rötarı 

No. Soyadı Yaşı o lduğu (Hafta) 

ı S.A. 25 2 ll 
2 M.B. 46 9 ı2 

3 A.ö. 23 ı ı6 
4 H.O. ı9 2 ı4 

5 R.Ç. 21 ı ı6 
6 R.Ş. 2ı ı 22 
7 M.E. 46 9 6 
8 A.Y. 20 3 ı2 
9 H.B. 2ı 3 15 

10 A.Y. 24 3 12 
ll G.S. 22 2 ı4 

ı2 S.B. ı9 ı 20 
13 A.K. 21 ı ı o 
ı4 N.ö. 23 ı 20 
15 F.A. 30 4 16 
ı6 M.ö. 24 2 14 
ı7 A.A. 35 5 ı5 

ı8 MM. 28 2 8 
ı9 L.Ş. 24 3 8 
20 A.ö . 25 3 ı o 
2ı F.ö. ı9 ı 16 
22 A.K. 2ı ı 14 
23 E.E. 29 4 12 
24 M.ö. 24 2 14 
25 N.P. 25 3 8 
26 A.D. 35 8 8 
27 G.Z. 44 9 10 
28 F.Y. 23 2 ı2 

29 F.G. 20 ı 8 
30 F.A. 36 7 ı6 
31 S.Y. 28 4 ı4 

32 G.S. ı8 ı ı2 

33 M.E. 2ı 3 14 
34 F.D. 20 ı ı6 

(UL: Unilateral ; BL: Bilateral) 

U te rus 
büyüklüğü 

(Hafta) 

ı6 

22 
20 
ı4 

ı6 
22 
ı o 
ı6 

18 
12 
22 
20 
ı o 
24 
20 
ı6 
16 
ı2 

ı4 
ı5 

28 
ı8 
18 
18 
12 

8 
17 
20 

8 
24 
ı6 

ı2 

ı4 

ı6 

Küretaj öncesi Serum beta· Gebelik testinin Beta·HCG'nin 
Ovaryal idrar HCG HCG düzeyi negatifleş mc bazaldüzeye 
kitle titrasyonu (mlU/ml) Kcmoıcrapi Jürcsi inme süresi 

BL ırıooo 400 l\1TX + Ac 2 k ür ı5 gün 26 gün 
UL ı tıooo 2ı MTX+Ac 3 " '20 " 60 " 
BL 1/ı500 800 MTX+Ac 4 " 20 " 75 " 
- ıt50 ı o MTX ı " 5 " 5 " 
- ıt200 500 MTX+Ac 3 " ı5 " 60 " 
UL ırıooo - MTX+Ac 4 " - -
- ıt200 ı4 MTX ı " 5 " 20 " 
- 1/400 182 MTX+Ac 3 " 15 " 28 " 
- ıtıoooo 200 MTX 2 " 5 " 15 " 
- ı/50 20 MTX ı " ı o " 45 " 
- ı t500 40 MTX ı " 7 " 22 " 
- ırıoo 1000 MTX+Ac 3 " ı5 " 52 " 
- ırıoo 20 Uygulanmadı 3 " 17 " 
BL 1/400 400 MTX+Ac 3 " 20 " 50 " 
- ıt4000 (SSK hastanesine gönderildi.) 
- ı/200 40 MTX ı kür 5 gün ı5 gün 
- ıtıoo 50 MTX ı 5 " ı4 .. 
- ı t400 - MTX 2 10 " 
UL ıtı500 - MTX+Ac2 20 " 
UL ıtıooo - MTX+Ac2 ı5 " 
BL 1/1000 - MTX+Ac6 60 " 
BL 1/1500 - MTX+Ac2 20 " 
UL 1 /ıOOO - MTX+Ac3 25 " 
- 1/500 - MTX+Ac2 18 " 
- 1/500 - MTX 2 7 " 
- 1/200 - MTX ı 5 " 
UL 1/1500 - MTX+Ac3" 40 " - ıtıooo - MTX+Ac3" 30 " 
- ıt200 - MTX ı " ı o " 
BL ıt800 - MTX+Ac 5 " -
- ıt400 - MTX 2 " 6 " 
- ı t500 - MTX 2 " ı3 " 
- ı/400 - MTX 3 " 22 " 
- ıt50 - Uygulanmadı 7 " 



histerektomi ile yapılmıştır. Elde edilen ma teryeller % 95 'lik alkol içerisinde histo· 
patolojik inceleme için Fakültemiz Patoloji Anabilim Dalına gönderilmiştir. MH nın 
sonlandınlmasından önce ve sonra, uterus büyüklü~ü, bunun amenore süresi ile 
uyumlulu~u ve ovaryal kistlerin varlı~ kaydedilmiştir. MH nın sonlandınlmasını ta· 
kiben kabul etmeyen 3 hasta dışında tüm olgular kemoterapiye alınmıştır. Hastala· 
nn bir bölümünde, gebelik testinin negatifleşmesirıden sonra, serum beta-HCG dü­
zeyleri, radıoimmunoassay (RIA) yöntemiyle saptanmıştır. Uterus involusyonu ye­
terli görülmeyen olgularda revizyone küretaj uygulanmıştır. Oigulann izlenmesi en 
az ı yıl, en çok 2 yıl sürmüş, koriokarsirıoma dönüşen olgular aynca tedavi edilmiş­
tir. Kemoterapide Methotrexate ve Actinomycin D kullanılmıştır. Methotrexsate'ın 
bir kürlük total dozu 75-ı25 mg olarak 5 günde fraksiyone verilmiştir. ı5 gün içinde, 
serum beta-HCG düzeyierirlin bazal seviyeye inmemesi ya da idrarda HCG titrasyo­
nunun negatifleşmemesi halinde tedaviye Actirıomycirı D eklenmiştir . Bir kür Acti­
nomycin D, total 2.5 mg olmak üzere 5 günde fraksiyone verilmiştir . Serum beta­
HCG bazal düzeyi ı o miU /ml olarak kabul edilmiştir8 . Serum beta-HCG düzeyi ile 
izlenemiyen olgular, gebelik testiniri negatifleşmesirıden sonra ilk ay on günde bir, 
sonra ayda bir idrar HCG titrasyonu ve üç ayda bir jirıekolojik muayene ve akci~er 
grafisi ile iki yıl takipte tutulmuştur. 

BULGULAR 

Olgulann öykülerinden önemli noktalar, laboratuvar verileri, uygulanan ke­
moterapive di~er özellikleri aşa~ıdaki çizelgede görülmektedir. 

Çi~elgedeki 2,27 ve 30 sıra no'lu hastalara, MH gebeli~inin vakum küretajla 
sonlandınlmasını takiben histerektomi uygulanmıştır; bunlardan 30 nolu hasta daha 
sonra korlokarsinoma dönüşmüş ve farklı tedavi uygulanmıştır. 6 ve 2ı sıra nolu 
hastalar da koriokarsinom gelişen olgulardır. Aynca 5 sıra nolu hastada eklampsi 
görülmüştür. ıo sıra nolu hastanın öyküsünde, iki yıl önce geçirilmiş MH gebeliği 
vardır. 

TARTIŞMA 

Komplet mo! tanısı, ancak incelenen materyalde en azından amniotik doku 
bulunmamasıyla konulabilir. Bizim olgulanmızın hiçbirirıde fetal dokudan sözedil­
memiştir. Molle birlikte viable fetüs görüldü~üne ilişkin yayınlar vardır9 • Bu gibi 
olgularda gebeli~in sonlandınlması gereklidir. Dünya literatüründe, 85 gebelikte ı '­

den 2200 gebelikte 1 'e kadar çok geniş MH insidansı bildirilmektedir1 0
• Bizim kli­

ni~imizin verilerine göre insidans 245 gebelikte bir olarak saptanmıştır . Hastalann 
yaşlan gözönüne alındı~nda, erken ve geç yaşlarda oluşma oranı daha fazla gibi 
görünmektedir, bu literatürle uyumludur ı 0 • Ancak mol_ oluşma riski , maligniteye 
kayma riski olarak düşünülemez; maligniteye dönüşen olgulanmızdan biri ı9 ya­
şındadır. 

MH nın sonlandınlmasında de~işik yöntemler kuJJ.anılagelmiştir; ancak yön­
temin seçiminde hastanın reprodüktif fonksiyonunun gözönünde tutulması ve has­
tayı travmatize etmeden molar dokunun optimal ölçüde temizlenmesi amaçtır. Va­
kum (Aspirasyon) küretajı, bunun için en uygun yöntemdir. Uygulamamızda her-
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hangi bir koroplikasyon görülmemiştir. Bulgulanmızda yer alan histerektomilerden 
ikisi yaşlı, biri genç fakat koriokarsinom gelişmesi nedeniyle sonradan uygulan­
mıştır. Bu hasta (21 sıra no) iki yıl içinde serebral metaztaz nedeniyle vefat etmiştir. 
Bu olgu, dönemindeki olanaksızlıklar nedeniyle sadece idrarda HCG titrasyonu ile 
takip edilmiş, gebelik testlerinin negatifleşmesinden sonra, kontrol muayenelerinde 
koriokarsinom gelişti~i saptanmıştır. 

Görüldü~ü gibi olgularda koriokarsinoma dönüşme oranı oldukça düşüktür 
(% 8.8). Bu olgulann üçü de idrarda HCG titrasyonu ile takip edilmiştir. İdrarla 
itrah edilen biyolojik aktif HCG, dolaşunda mevcut HCG'nin % 10'undan daha az· 
dır,% 90'ı vücutta metabolize edilir1 1

• İdrardaki miktarı, immünolojik gebelik test· 
leriyle tesbit edilebilecek düzeyin altına düştü~ünde bile, dolaşımdaki HCG seviyesi 
düşünülenden daha yüksektir; kaldı ki immünolojik gebelik testlerinin hassasiyeti de 
bu konuda dikkate alınması gereken bir faktördür. Olgulann serum beta-HCG düze· 
Yi ile izlenmesi halinde, yukanda bildirilen maligniteye kayma oranının daha da dü­
şece~i açıktır; ancak yöntemin pahalı olması ve her yerde yapılamaması gözönünde 
tutularak önce idrar HCG titrasyonu ve bunun negatifleşmesini takiben serum beta· 
HCG düzeylerinin tesbiti ve elde edilen sonuçlara göre tedavinin yeterli olup olma· 
dı~ına karar verilmesi gereklidir. Nitekim, klini~imizde, çizelgede görüldü~ü gibi, bu 
şekilde izledi~iz olgularda daha iyi sonuçlara vardı~ımız kanısındayız. Serum be· 
ta-HCG düzeyinin bazal seviyeye inmesi, vücuttaki trofoblastlann temizlenmiş ol· 
du~unun göstergesidir. Hemekadar, serum beta·HCG düzeyi ile izlenen hastalarda 
tedavide kalma süresi daha uzun gibi görünmekte ise de, hastanın takipte kalma sü· 
resinin ve normal reprodüktif fonksiyonuna dönmesi için gereken sürenin ~alacajtı 
ve maligniteye dönüşme riskinin azalaca~ açıktır. Bu yoiia tc; kip o;diien hastalara, 
6 ayın sonunda yeniden gebe kalabilme şansı tanmabilece~i bildirilmektedir1 2

• Se· 
nım beta-HCG· düzeyi, vücuttaki trofoblastik doku kitlesinin göstergesi oldu~una 
göre, başlangıçta HCG titrasyonu yüksek olan, uterusu beklenenden 4-6 hafta daha 
büyük olan ve ovaryal theca-lutein kistleri mevcut olan olgularda serum beta-HCG 
düzeyinin bazal seviyeye inmesi daha uzun süre alacaktır. Klini~imizde de bu tür 
olgulann daha uzun süre takip ve tedavide kaldı~ı dikkati çekmektedir. Ovarial 
theca-lutein kistleri oluşumu, yüksek HCG düzeylerine cevaptır, ancak bu kistlerin 
neo-plazik olup olmadı~ına karar verilebilmesi için, hastanın, serum beta·HCG dü· 
zeyi bazal seviyeye indikten sonra da en az, kistlerin normal kaybolma süresi olan 
iki ay süresince takibi gerekiri 2. Olgulanmızdan birinde, rahim içi araç ile birlikte 
(Lippes.Loop) MH saptanmıştır; ancak rahim içi aracın, mo! gelişiminde rol oyna· 
yıp oynamadı~na ilişkin yeterli literatür bilgisine rastlanmamıştır. Klini~imizde, 
MH tahliyesini takiben kemoterapiyi kabul etmeyen iki ol2Udan birincisinde gebe­
lik testi 3 günde negatifleşmiş ve serum beta-HCG düzeyi 17 günde bazal seviyeye 
düşmüş ; ikinci olguda ise gebelik testi 7 günde negatifleşmiştir. Bunun anlamı, MH 
nın spontan olarak da regresyona gidebilece~idir. .. 

Olgularımızın birinde (sıra no: 10) rekürrent mol vardır. Hemekadar bu t~r 
kişilerde koriokarsinom gelişme olasılı~ı fazlaysa da bizim olgumuzda: gebe~k 
testi 10 günde ne atifle mi serum beta-HCG düzeyi 45 günde bazal sevıyeye ın · 
miştir. Greenhill :ört ~k~nt molden üçünün koriokarsinoma dönüştü~ünü bil­
dirmektedirıJ. Bu tür olgularda, serum beta-HCG düzeyinin uzun sürede bazal 
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seviyeye inmesi ilginçtir. Kanımızca burada gebelik immünolojisi rol oynamakta· 
dır. Trofoblastlann bu tür kişilerde lysise u~ması daha uzun zaman alabilir. Scott 
bunu embrionik dokuya anne antikortannın yetersizliAi gibi görmektedlr14

. Nor· 
malde, akci~erlerde trofoblastlann spontan kaybolması da bu immünotojik mekaniz· 
maya ba~lanmaktadır . 

HCG'in alfa subunitinin , TSH (Tiroid stirnüle edici hormon) ile homolog ol· 
ması nedeniyle, MH da yüksek HCG, TSH gibi aktivite gösterecellııden, palpabl 
go itre olmaksızın, tiroto ksikoz görülebilir; bu; koriokarsinomlarda daha sıktır1 5

• 

Biz olgulanmızda, buna rastlamadık . 

Klini~imizde Rh D negatif olan MH olgulanna, Rh immün globülin yapılma· 
maktadır. Anlayışımız, komplet molde fetüs ve yolk kesesi olmadıAından eritrosit 
yapımının konu olamıyaca~ şeklindedir. Hemekadar mo lar doku üzerinde Rh D 
antijen i gösterilmiş se de, fetüs ile birlikte olanlarda bunun ieçerli oldu~u inancın· 

dayız16 . 
MH olgulannın , izlenme süresi içinde gebelikten korunması gereklidir ; bunun 

nasıl yapılaca~ . hastanın durumuna göre klinisyenin karanna bırakılmalıdır. Oral 
kontraseptif kullanımı ile ilişkili çelişkili yayınlar vardır 1 7

• 

SONUÇ 

MH gebeli~i geçiren olgularda, hastayı bir an önce normal reprodüktif fonksi· 
yonuna döndürebilme arzusunun yanında , koriokarsinomıı dönüşme olasılıeının 

bulunması , hekimi ve hastayı çözümü güç bir sorunia karşı karşıya bırakmaktadır . 
Yaşlı MH olgulannda, serum beta-HCG düzeyinin bazal seviyeye inme süresi, 

kemoterapiye ra~men uzamaktadır ; o halde yukanda konu edilen sorunun oluşma· 
sında bir risk faktörü gibi görünmektedir. Aynca hemekadar çelişkili olsa da litera· 
türde bu tür yayınlar vardır 1 8 • 1 9 • 2 o. 

İmmünolojik gebelik testleriyle idrarda HCG titrasyon saptanma.aı MH olgu· 
lannın takibinde yetersizdir . Olsa olsa başlangıçta, negatifleşinceye kadar bir de~er 
taşıyabilir . Literatürde , MH gebeli~inden 9 yıl sonra görülen koriokarsinom olgulan 
bildirilmektedir2 1

• Bu bakımdan, serum beta-HCG düzeylerinin bazal seviyeye inişi 
mutlaka izlenmelidir. 

Klini~imizde, gerek serum, gerekse idrar HCG düzeyleri yüksek olan, uterusu, 
beklenenden 4-6 hafta büyük olan ve overlerinde theca-lutein kisti bulunan olgulann 
daha uzun süre tedavide kaldığı gözlenmektedir. Rekürrent molde de aynı durum 
sözkon u su dur. 

Yukandan beri sözü edilen risk faktörleri dikkate alınarak hastalar uygun ke· 
mo terapi planına alınmalı , ~rum beta-HCG düzeyleri bazal sevi~eye indikten sonra 
~n az iki ay izlenmelidir . Altı ayın sonunda hastanın normal yaşamına dönmesine 
ızin verilebilir. 

ı. 
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