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Ozer

Amag: Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Kliniginde molar gebelik
nedeniyle tedavi goren hastalarin risk faktorleri, tedavi yéntemi, 3
hCG diizeyi ve gestasyonel trofoblastik hastalik gecirdikten sonra fer-
tilite durumlarim arastirmay1 amagladik.

Materyal ve Metod: Kadin Hastaliklar1 servisinde Ocak 2005 -
Temmuz 2009 tarihleri arasinda molar gebelik nedeniyle tedavi géren
hastalar calismaya dahil edilmistir. Hastalar yas, gravide, parite, gebe-
lik haftasi, gecirilmis molar gebelik 6ykiisii, egitim durumu, sosyo-
ekonomik diizey, akraba evliligi, tedavi yontemi, fhCG diizeyi
(molar gebelik tespit edildigi zaman, tedaviden 1 hafta ve lay sonra,
B-hCG negatiflesmesi), molar gebelik sonras gelisen gebelik kriterler-
ine gore degerlendirildi.

Bulgular: Patolojik sonuglar1 incelendiginde; 60 hastada, 15 (%25.0)
hasta parsiyel mol hidatiformla, 41 (%68.3) hasta komplet mol hidati-
formla, 4 (%6.7) hasta invazif mol ile uyumlu idi, koryokarsinoma ile
uyumlu olguya rastlanmadi. Olgularm 23'tinde (%38.3) molar gebelik
sonrast gebelik olusmustur. Klinigimizde hastalarin tedavisinde tercih
edilen tedavi yontemi genel anestezi altinda “suction kiiretaj”
olmustur. Paritesini tamamlamis olan 6 hastaya histerektomi uygu-
lanmustir. 5 hasta da f-hCG diizeyleri takip siiresinde tekrar yiikselme-
si tizerine metotreksat ile tedavi edilmistir.

B-hCG'nin negatiflesmesi ortalama 83 giinde olmustur. Bu
calismada, tedavi sonrasi serum B-hCG diizeylerinin normale inis
stiresi ortalamalarinin parsiyel hidatiform mol grubunda 82.66+11.8
giin, komplet hidatiform grubunda 72.32+3.3 giin, invazif hidatiform
mol grubunda 200+18.3 giin oldugu tespit edildi (p<0,05).

Sonug: Etyolojisi tam olarak netlesmemis bu durum karsisinda
elimizdeki tek segenek, etkili aile planlamas1 yéntemleri ile toplumun
tiim katmanlarina ulasabilmis bir takip protokoliiniin yayginlas-
tirilmas gibi goriinmektedir.

Aim: The aim of this retrospective study was to analyze the clini-
cal characteristics, risk factors, therapy modalities, f-hCG levels and
future fertility outcomes of patients who were treated fo rmolar preg-
nancy in our clinic.

Material and Method: The patients diagnosed as gestational tro-
phoblastic disease between 2005-2010 was evaluated retrospectively.
Patients’ age, gravidity, parity, gestational age, previous history of
mole hydatiforme, education level, socio-economic status, family his-
tory, treatment method, f-hCG level (when the molar pregnancy is
detected, 1 week and 1 month after treatment, f~hCG negativity
time), were noted and evaluated accordingly.

Findings: Out of 60 patients, 15 (25%) patients had partial mole,
41(68.3%) had complete mole and 4 (6.7%) had invasive mole. We did
not encountered choriocarcinoma in our series. After the treatment, 23
patients became pregnant during follow up.

Suction curettage under general anesthesia was the preferred
method of treatment in our series. 6 patients who have completed
their reproductivity were treated with hysterectomy. An increase in
B-hCG levels in the follow-up period in 5 patients were treated with
methotrexate regimen.

The return of serum B-hCG levels to negative after treatment was
within 82.66 + 11.8 days in partial hydatidiform mole, 72.32 + 3.3 days
in complete hydatidiform mole group and 200 + 18.3 days in invasive
hydatidiform mole group (p <0.05).

Conclusion: It seems as if the only option in our hand is effective
family planning and follow up protocol for this condition.
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GiRis VE AMAC

Gestasyonel trofoblastik hastaliklar mol hidati-
form, invazif mol ve koryokarsinomayi tanimlayan
genel bir terimdir. Gergek etyolojisi hala tam netlik
kazanmamis olmakla birlikte, anormal gametogene-
zis, fertilizasyon ve trofoblastik dokunun malign
transformasyonu ile karakterize patolojik bir degisik-
liktir. [lk kez Hipokrat tarafindan tariflenen trofoblas-
tik hastaliklarin, giintimiizde bagarili tedavi metodla-
r1 olmasina ragmen halen fatal riskleri mevcuttur (1).
1969 yilindan 6nce metastatik koryokarsinom nere-
deyse kaginilmaz olarak oliimciil iken giintimiizde
hastalarin ¢ogunda kiir elde edilmekte ve genellikle
de tireme fonksiyonlar: korunmaktadir. Bu dramatik
degisikligin sebepleri daha erken tan1 konmasi, hu-
man chorionic gonadotropin (HCG) diizeyinin hassas
olarak olgtilebilmesi ve etkin kemoterapi olanagidir
2).

Gestasyonel trofoblastik hastalik olusumunda et-
kili oldugu pek ¢ok arastirici tarafindan bildirilen
predispozan faktorler: menars, parite, ilk gebelik ya-
s1, gecirilmis mol gebelik Oykiisii, 6nceki gebelikler
arasindaki siire, genetik faktorler, malniitrisyon, viral
enfeksiyonlar, sosyoekonomik diizey ve Asya koken-
li olmaktir (3).

Literatiirde bildirilen mol insidansi, 1000 gebelik-
te 0.7 ile 10 arasinda degismektedir. Yirmi yas alt1 ve
40 yas tizerindeki gebeliklerde insidans1 artmaktadir
(2,4). Ayrica tiim trofoblastik hastaliklar iginde kor-
yokarsinoma insidanst %2-19 arasindadir. Giinii-
miizde kullanilan ultrasonografik muayene, gebelik
testleri ve histopatolojik inceleme gibi mevcut tani
yontemleriyle bu hastaliklar1 teshis etmek kolaylas-
misgtir.

Komplet hidatidiform mollii hastalarda en sik
gozlenen klinik bulgular vajinal kanama, yiiksek hu-
man koryonik gonadotropin (hCG) diizeyleri ve ge-
belik haftasindan uyumsuz olarak biiyiik saptanan
uterustur (5-7). invaziv mollii hastalarda kiiretaj son-
rast devam eden B-Hcg diizeyinde yiikselme ve/veya
vajinal kanama gdzlenir. invaziv mol tanus1 genellikle
histerektomi materyalinde konabilen bir tan1 olsa da
eger kiiretaj materyalinde invazyonu gosteren myo-
metrium dokusu mevcutsa kiiretaj ile de taninabilir.
Kiiretaj, invazif mollii hastalarda yeterli f-hCG di-
stisti saglayamamaktadir ve genellikle devam eden f3
hCG yiiksekligi ve vajinal kanama igin kemoterapi
bazen de histerektomi gerekebilmektedir (7).

~1

Bu calismada Hastanemiz Kadin Hastaliklar1 ve
Dogum Kliniginde molar gebelik nedeniyle tedavi go-
ren hastalarin risk faktorleri, tedavi yontemi, B~-HCG
diizeyleri ve gestasyonel trofoblastik hastalik gegir-
dikten sonraki fertiliteyi arastirmay1 amagladik.

MATERYAL VE METOD

Hastanemiz Kadin Hastaliklar1 ve Dogum klini-
ginde Ocak 2005-May1s 2009 tarihinde molar gebelik
On tanisi ile yatist olan hastalar degerlendirildi. Calig-
mamiza patoloji sonucu molar gebelik olarak gelen
hastalar dahil edildi. Basvurdugunda molar gebelik
tanis1 koyulan, fakat patoloji sonucu molar gebelik ile
uyumlu gelmeyen hastalar galigmadan c¢ikartild.
Toplam 60 hasta degerlendirildi. Retrospektif olarak
tasarlanan ¢alismada hasta takip dosyalar1 incelendi,
hastalarin obstetrik (gravida, parite, abortus), ayrica
gecirmis mol gebelik Oykiisii, egitim durumu (ilko-
kul, ortaokul, lise, iiniversite), sosyo-ekonomik diizey
800 TL {icretin altinda diistik geliri olanlar, 800-2000
TL arasi orta geliri olanlar, 2000 TL uzerinde yiiksek
geliri olanlar), akraba evliligi, B-hCG diizeyi (ilk tes-
pit edildiginde, tedaviden 1 hafta sonra, 1 ay sonra ve
negatiflesme siiresi) incelendi.

Miidahale 6ncesi tiim olgulara fizik muayene ve
pelvik muayene yapildi. Pelvik ultrasonografi, he-
mogram, kan grubu, rutin biyokimya, 8-hCG, akciger
grafisi istendi. Hastalarin tedavileri en az iki tinite
kan hazirlandiktan sonra, genel anestezi altinda suc-
tion kiiretaj ile yapildi. Bazi olgularda tedavi yontemi
suction kiiretaj yerine hastalarin ileri yasta olmasi ve
fertilite arzularini tamamlamis olmalar1 sebebi ile to-
tal abdominal histerektomi (TAH) olarak planlanda.
Alinan materyal patolojiye yollandi. Patoloji sonucu
(komplet, parsiyel, invazif mol) olarak tespit edildi.

Miidahaleden sonra hastalar kanama yoniinden
yakin takibe alindi. Hastalar f-hCG monitorizasyu-
nuna alinarak taburcu edilip, onkoloji poliklinigine
ayaktan takibe gagrildilar. Haftalik izlem periyodla-
rinda B-hCG degerinin negatif olarak saptanmasi re-
misyon olarak kabul edildi. Bunu takiben hastalar 6
ay boyunca aylik f-hCG yakin takibine alindilar. z-
lemde tist tste iki 6l¢gtimde titrenin iki katindan fazla
artmasi veya arka arkaya yapilan 3 haftalik 6l¢iimde
yaridan daha az diisme (plato) veya artma olmas: ha-
linde hastalar persistan mol olarak kabul edildi.

Kemoterapi gereken hastalarda ilk olarak tek ajan
metotraksat (Mtx) tedavisi tercih edildi. Mtx klasik
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olarak 25 mg/giin dozda, 5 giinliik kiirler halinde in-
travendz olarak uygulandi. Daha yiiksek doz Mtx
vermek istedigimiz hastalarda Mtx+folinik asit teda-
visi uygulandi. Mtx 25 mg/giin dozda 5 giinliik teda-
vi sonrasi bir haftalik bekleme periyodunda 0.1
mg/kg/giin folinik asit uygulandi. Tedavi siirecinde
haftalik S-hCG ol¢timlerine devam edildi. f-hCG de-
gerinin negatif olmasindan sonra bir kiir daha kemo-
terapi uygulandu.

Prospektif olarak hastalarin molar gebelik gegir-
dikten sonra gravida ve paritesi, ayrica tekrarlayan
molar gebelik durumu dikkate alindu.

Veriler bilgisayar ortaminda SPSS 13.0 programi
ile degerlendirilerek tanimlayici ve karsilastirmali is-
tatistiksel analizleri yapildi. Karsilagtirmal istatistik-
sel analizlerde, normal dagilima uyan verilerin kargi-
lagtirilmasinda parametrik bir test olan Ki-kare testi
ve normal dagilima uymayan verilerin karsilastiril-
masinda ise nonparametrik karsiligi olan Fisher’s
Exact testi uyguland. Istatistiksel anlamlilik diizeyi
olarak p<0,05 olarak kabul edildi.

BULGULAR

Hastalar yas, gravide, parite, gebelik haftasi, geci-
rilmis mol Sykiisii, egitim durumu, sosyo- ekonomik
diizey, akraba evliligi, tedavi yontemi, B-hCG diizeyi
(molar gebelik tespit edildigi zaman, tedaviden 1 haf-
ta ve lay sonra, f-hCG negatif gelmesi), molar gebe-
lik sonrasi gebelik olusmas: gibi kriterlere gore deger-
lendirildi.

Hastalarin yas dagilimi araligi 17 ila 54 arasinda
olup, %42’si 19-34 yas arasindaydi

Tablo I—Yas Gruplarina Gére Gebelerin Dagilimi

<18 yas 3
19-34 yas 42
>35yas I5

Olgulardan 11'i (%18.3) primigravid iken, 15
(%24.9) hastanin 5 ve iizerinde gebelik 6ykiisii vardi.
Hastalarin 19'u (%31.7) nullipar iken, 8 (%11.7) hasta-
nin paritesi 4 ve ftizerinde idi. Olgularm 39'unun
(%65.0) daha 6nce hi¢ spontan abortus Oykiisii yok-
ken, 15’inin (%25.0) 1 kez spontan abortusu olmustu.
Olgulardan 47 (%78.3) tanesi daha 6nce hig dilatasyon
ve kiiretaj (D&C) olmamisken, 13 olgunun (%21.7)

D&C oykiisii mevcuttu. Olgularin 2’sinde (%3.3) gegi-
rilmis mol gebelik Oykiisii vardi.

Hastalar tedavi yontemine gore 3 gruba ayrild:
Suction kiiretaj yapilanlar
Total Abdominal Histerektomi (TAH) yapilanlar
Kemoterapi (metotrexat) alanlar

Klinigimizde hastalarin tedavisinde tercih edilen
tedavi yontemi genel anestezi altinda suction kiiretaj
idi. Paritesini tamamlamis olan 6 (%10) hastaya histe-
rektomi uygulanmisti. 5 (%8.3) hasta da B HCG dii-
zeyleri takip stiresinde tekrar yiikselmesi tizerine me-
totreksat ile tedavi edilmisti.

Tablo 2—Hastalarin Tedavi Sekilleri

Tedavi yontemi [ | Yiizde
Suction curettage 49 81,7
TAH* 6 10,0
Metotreksat 5 83
Total 60 100,0

*Total Abdominal Histerektomi

Gebeler egitim durumlarina gore ilkogretim, orta-
ogretim, lise ve {iniversite mezunu olarak 4 gruba ay-
rildi. Gebelerin %78’si ilk okul, %10’u ortaokul,
%11.7’si lise mezunuydu. Universite mezunu olan
yoktu.

Gebeler gelir diizeyine gore
e 800 TLiicretin altinda diisiik geliri olanlar,
e 800-2000 TL aras1 orta geliri olanlar,
® 2000 TL {tizerinde yiiksek geliri olanlar olarak
gruplandu.

Gebelerin gelir diizeyine goére sayilar1 ve oramn
Tablo 3’de gosterilmektedir. Gebelerin biiyiik bolii-
mii diisiik sosyoekonomik diizey simifindayda.

Tablo 3—Gebelerin Gelir Duizeylerine Gére Dagilimi

Gelir diizey [ | Yiizde
Diistik 36 60,0
Orta 23 38,3
Yiksek | 1,7
Total 60 100,0

Olgularin 19’unda (%31.7) esler arasinda akrabalik mevcuttu
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Alinan materyallerin patoloji sonuglar: incelendi-
ginde hastalarin 15 (%25.0) parsiyel mol hidatiform,
41’1 (%68.3) komplet mol hidatiform, 4'ii (%6.7) inva-
zif molle uyumlu idi, koryokarsinoma ile uyumlu ol-
guya rastlanmada.

Takiplerde olgularin 23’iinde (%38.3) molar gebe-
lik sonras: gebelik olusmustur.

B-hCG diizeyi

Olgularin miidahale sirasindaki gebelik haftalar:
ile miidahale 6ncesi ve miidahaleden 1 hafta sonraki
B-hCG degerleri ve B-HCG diizeyinin negatiflesme
siiresi Tablo 4’de gosterilmistir. Tablo 4’te belirtildigi
gibi tan1 konuldugu sirada ortalama gebelik haftasi
8.93+-2.19 olup, bosaltim 6ncesi ile karsilastirildigin-
da bosaltim sonrasi, -hCG degerlerindeki diigsme is-
tatiksel olarak anlamli kabul edilmistir. -HCG'nin
negatiflesme siiresi ortalama 83 giinde olmustur.

Olgular patolojik tanilarma gore degerlendirildi-
ginde hcg degerlerinin negatiflesmesi arasinda farkli-
liklar bulunmaktadir.

Tedavi sonras1 serum -hCG diizeylerinin norma-
le inis stiresi ortalamalarinin parsiyel hidatiform mol
grubunda 82.66+11.8 giin, komplet hidatiform gru-
bunda 72.32+3.3 giin, invazif hidatiform mol grubun-
da 200+18.3 giin oldugu Tablo 5’de tespit edildi. Se-
rum, -hCG diizeylerinin normale inis siiresindeki en
uzun ortalamalar invazif mol grubunda iken
(200+18.3), en diisiik ortalamalar komplet mol gru-
bunda gozlendi (72.32+3.3) (grafik 1).

Tablo 4—f-hCG Negatiflesme Siiresi

O

TARTISMA

Gestasyonel trofoblastik hastaliklar ve plasenta
karsinomlar1 hakkinda calismalarm yeterli oldugu
sOylenemez. Yapilan tiim g¢alismalarin sonuglarina
gore gestasyonel trofoblastik hastaliklarin etyolojisi
heniiz tam anlamiyla netlik kazanmis degildir.

Diinyanin cesitli bélgelerinden bildirilen mol hi-
datiform insidanslar1 arasinda biiyiik farkhiliklar
mevcuttur (8). Bu farkliliklar genetik faktorlere bagla-
nabilecegi gibi giivenilir istatistiksel veri toplamada-
ki problemlerle de ilgili olabilir. Ozellikle kirsal ke-
simlerde erken gebelik diisiiklerinin énemli bir kis-
mimin kayit disinda kalmasi insidans sonuglarinin

1,0 patoloji
_[ invazif
[ komplet
[ parsiyel

02—

05

04

02—

00—

T T T T T T
om 0,00 100 00 150,00 w000 2500
hegneg

Sekil 1-Tedavi sonrasi serum B-hCG diizeylerinin 3 farkli

N Minimum Maksimum Ortalama *sD
Yas 60 17 53 29,36 9,07
Gebelik haftasi 60 5 18 8,98 2,19
b-hCG 60 320 350000 58635,66 81704,49
Tablo 5—Tedavi Sonrasi Serum S-Hcg Diizeylerinin Normale inig Siiresi Ortalamalari

% 95CI

Patoloji sonucu Normale inis siiresi Alt limit Ust limit [
Komplet mol 72.32+33 65.8 788 41
Parsiyel mol 82.66+11.8 59.6 105.8 15
invazif mol 200%18.3 165.3 2358 4
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dogrulugunu etkilemektedir. Seksenli yillarin ortala-
rina kadar yapilan arastirmalarm pek cogunda sapta-
nan mol insidanslar1 biiyiik hastane verilerini yansi-
tir. Bu ¢alismalara gore en yiiksek mol hidatiform in-
sidansinin Giineydogu Asya ve Japonya’da goriildii-
gii bilinir. Bu aragtirmalardaki mol insidanslar: Ja-
ponya, Endonezya ve Tayland’da sirasiyla 1000 gebe-
likte 1.9, 10 ve 2.8’dir. Ancak Kuzey Amerika’dan bil-
dirilen populasyon bazl ¢calismalarda verilen oranlar
arasinda belirgin fark yoktur.

Ulkemizde ise arastirmalarin azhig1 ve verilerin
referans hastanelerden toplanmasi nedeniyle yeterli
degerlendirme yapmak oldukca zordur. Ancak
1971-1982 yillar1 arasinda Zeynep Kamil Hastane-
si'nde 1000 dogumda 1.1, Istanbul Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesinde 10 yillik dénemde 3.5, Ege
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde 4 yillik dé-
nemde 10 ve Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hasta-
nesinde 7 yillik donemde 10.58'dir. Goriildiigii gibi
veriler arasinda 10 kata varan farkliliklar mevcuttur
(9-11).

Ingiltere’de 8 yillik dénemde tahmin edilen hida-
tiform mol insidans1 100.000 gebelikte 108.4, yani her
923 gebelikte 1’dir (12). Bizim ¢alismamizda ise mol
hidatiform insidansi her 1000 dogumda 4 ve frekans:
1/250 idi. Olgularin patolojik incelemesi yapildigin-
da %25.0"1 parsiyel, %68.3'i komplet mol hidatiform
ve %6.7’si invazif mol tipinde idi.

Hastalarmn ortalama yas aralig: incelendiginde en
yliksek oranin %37.03 ile 19-35 yas araliginda oldugu
gozlendi. Literatiirde ise erken ve geg fertil gebelik-
lerde mol hidatiform insidansmin artti$1 gozlemlen-
mistir. Bu arastirmalarda anne yasinin 35’in {izerinde
oldugu gebeliklerde mol hidatiform insidansinin 5
kat kadar arttig1 ve 40 yas {lizerinde bu artisin 6nemli
boyutlara ulagtif1 saptanmistir. Ornegin Bagshawe
ve Mazzanti'nin yaptig1 calismalarda 25-29 yas gebe-
likleri ile kiyaslandiginda 50 yas tizerindeki gebelik-
lerde mol hidatiform insidansinin 400 kat kadar artti-
&1 saptanmustir (12,13).

Yapilan arastirmalar sinirli olmakla birlikte gebelik
sayisindaki artisin molar gebelik riskini degistirmedi-
gini gostermistir. Bizim olgularimizin ise %24.9"unun
gravidasi 5 ve {izerindeydi. Bu durum bélgemizin sos-
yoekonomik kosullarma ve kadinlarin egitim diizeyi
diistikliigiine bagh olabilir. Ayrica anne yas1 dikkate
alinmaksizin yalnizca gebelik sayisinin etkilerinin
arastirilmasi yanlis olacaktir.

Bir¢ok aragtirma mol hidatiform gecirmis kadin-
larda sonradan molar gebelik gelisme riskinin diger
kadin populasyonuna gore 20-40 kat arttigini goster-
mistir. Sand ve arkadaslar1 tarafindan yapilan aragtir-
maya gore bir kez mol gebelik geciren kadinlarda
hastaligin tekrarlama orani diger populasyona gore
10 kat artmigtir (14). Ancak Ingiltere’de yapilan bir
baska calisma da ise sekonder molar gebelik insidan-
s1 %1’den az olarak tespit edilmistir (15). Bizim calis-
mamizda ise daha 6nce mol gebelik geg¢irmis olgula-
rin oran1 %3.3'di.

Sosyoekonomik diizey ile mol gebelikler arasinda-
ki iliski konusunda literatiirde birbirleriyle celisen
bilgiler bulunmaktadir. Hsu'nun yaptig1 calismalar-
da mol olgularinin sosyoekonomik durumu kotii
olan toplumlarda daha sik goriildiigii saptanmis ve
bu yiiksek insidansin yetersiz protein alimina bagh
oldugu soylenmistir (16). Ayn1 donemde yapilan pek
¢ok arastirmada ise bu goriis reddedilmis ve 6zellik-
le yiiksek proteinli besinlerin tiiketildigi Alaska’da da
mol insidansinin yiiksek olusu bu goriisii destekle-
mistir. Bizim arastirmamiz ise hastalarin %60 mimn
sosyoekonomik diizeyinin diisiik oldugunu ve sade-
ce %40'nun ilkokul sonrasi egitim aldigini gostermis-
tir. Ancak bunun nedeni klinigimizin hasta populas-
yon ¢cogunlugunun kirsal kokenli, biiyiik ve kalabalik
ailelere mensup, diisiik sosyokiiltiirel ve ekonomik
diizeydeki kadinlardan olugsmasi ve dogum kontrol
yontemlerini yeterince ve etkin kullanamayislar1 da
olabilir. Olgularin %31.7’sinde ise esler arasinda ak-
rabalik mevcuttu. Bu konuyla ilgili daha net bilgilere
ulagmak igin farkli bolgelerde yasayan, degisik bes-
lenme aligkanliklari ve sosyoekonomik diizeyleri
olan gruplarin da incelenmesi gerekmektedir.

Klinigimizde hidatiform mol tedavisinde suction
kiiretaj olgularin %81.17’sinde basarili sonuglar elde
edilmistir. Uygun kosullar saglandiktan sonra genel
anestezi altinda, oksitosin infiizyonuyla kiiretaj, mol
hidatiformun tedavisinde yeterli olmustur. Paritesini
tamamlayan hastalara (%10.0) total histerektomi uy-
gulanmistir. 5 hasta da (8.3) f-hCG diizeyleri takip
siiresinde tekrar yiikselmesi iizerine metotreksat ile
tedavi edilmistir.

B-hCG diizeyleri gestasyonel trofoblastik hstalik-
larin (GTH) tan1 ve takibinde kullanilan trofoblast ak-
tivitesini gosteren onemli bir kriterdir. Kliniklerde,
tedavi sonras1 f-hCG takipleri yapilarak persistans
gosteren vakalarin erken teshisi saglanabilir. Calis-
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malarda genel olarak parsiyel mol hastalarmnin bas-
langi¢ f-hCG diizeylerinin komplet mol hastalarina
gore daha diisiik oldugu bildirilmistir. Scott ve ark.
komplet mol hidatiform vakalarinin f-hCG diizeyle-
rinin nonmolar gebelik ve parsiyel mol hidatiformlu
vakalara oranla daha yiiksek oldugu bildirilmistir
(17). Aymi calismada B-hCG diizeylerinin normale
inis stiresinin komplet mol vakalarinda diger iki gru-
ba oranla anlamh derecede daha uzun bulundugu
tespit edilmistir. Berkowitz ve ark.larinin ¢alismasin-
da ise f—hCG diizeyleri agisindan invazif, komplet ve
parsiyel mol gruplar1 arasinda anlaml fark olmama-
sina karsin f~hCG’in normale doniis siiresinin parsi-
yel mol hastalarinda invazif ve komplet mol hastala-
rina oranla anlamli derecede daha kisa oldugu bildi-
rilmistir (18). Fakat f~hCG seviyeleri hastaliklara go-
re standardize edilemez. Molar gebeliklerde ¢ok ytik-
sek deger tespit edilebilirken, koryokarsinomlarda
disiik degerler bulunabilir. Hangi hastada invazif
mol veya koryokarsinom gelisecegini gosteren stan-
dart bir -hCG seviyesi yoktur.

Bizim ¢alismamizda GTH vakalarimin tedavi 6n-
cesi serum B-hCG ortalamasi 58635.66 mIU/ml olup,
parsiyel hidatiform mol grubunda 61.000 (25.000-
200.000) mIU/ml, komplet hidatiform mol grubunda
278.011 (13.829- 73.100)mIU/ml, persiste hidatiform
mol grubunda 293.392 (16.000-844.428) mIU/ml sek-
linde dagilim gostermekteydi. En diisiik f-hCG dii-
zeyi ortalamasi parsiyel hidatiform mol grubunda
61.000 (25.000-200.000) mIU/ml iken, en yiiksek orta-
lama persiste hidatiform mol grubunda 293.392
(16.000-844.428) mIU/ml idi. Parsiyel mol grubu has-
talarin B-hCG seviyeleri, komplet mol ve persiste
mol grubu hastalarin f-hCG seviyelerine gore an-
laml1 derecede daha diisiiktii (p=<0,005).

Yapilan calismalarda tedavi sonrast f-hCG dii-
zeylerinin normal degere inme siirelerinin, parsiyel
mollerde komplet molden daha kisa oldugu ifade
edilmistir. Bu stire serum B-hCG seviyesi ile paralel-
lik gostermekteydi.

Bu calismada, tedavi sonrasi serum -hCG diizey-
lerinin normale inis siiresi ortalamalarinin parsiyel
hidatiform mol grubunda 82.66+11.8 giin, komplet
hidatiform grubunda 72.32+3.3 giin, invazif hidati-
form mol grubunda 200+18.3 giin oldugu tespit edil-
di. Serum S-hCG diizeylerinin normale inis stiresin-
deki en uzun ortalamalar invazif mol grubunda iken
(200+18.3), en diisiik ortalamalar komplet mol gru-

—

bunda gozlendi (72.32+3.3). Ayrica tedavi sonras1 fB—
hCG diizeylerinin normal degere inme siireleri ile te-
davi oncesi B-hCG seviyeleri arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir iliski tespit edildi (p<0,05). Bu de-
gerler yapilan calismalarla uyumluydu.

Bizim calismamizda tekrar eden mol %3.3 olarak
saptanmustir. Ozalp ve arkadaslarin yaptig1 aragtir-
mada molar gebelik sonrasi tekrar molar gebelik ris-
ki %1 olarak saptanmis ve en az iki molar gebeligi
olan olgularda tekrar molar gebelik olasiliginin %23.1
oldugu bildirilmistir.

Matsui ve arkadaslarinin ¢alismasinda, molar ge-
belik sonrasi spontan reziilasyon olan 891 olgudan
438 (749.2)'inde 650 gebelik gelismistir (19). Bu seri-
de komplet ve parsiyel mollerde gebelik sonuglari
farkli bulunmamis ve genel populasyona benzer ol-
dugu vurgulanmstir. Tekrar eden komplet mollerde
%1.3, parsiyel mollerde ise %1.5 ve genel populasyo-
nun bes kat1 olarak saptanmustir. Tekrar eden komp-
let mollerde persistan GTH riski artmadig: belirtil-
mistir. Daha sonra gebelik gelisenlerde %0.46 ve da-
ha sonra gebeligi olmayanlarda %1.8 yiiksek riskli
GTH gelisimi bildirilmistir. Calismacilar komplet ve
parsiyel mollerde daha sonraki {ireme fonksiyonu
normal oldugunu ve daha sonra gebeligi olanlarda
ytliksek riskli GTH gelisiminin etkilenmedigini bildir-
mislerdir. Bizim g¢alismamizda olgularin 23(%38.3)
molar gebelik sonras1 dogum ile sonuglanan gebeligi
olusmustur.

Etyolojisi tam olarak netlesmemis bu durum kar-
sisinda elimizdeki tek secenek, etkili aile planlamasi
yontemleri ile toplumun tiim katmanlarina ulasabil-
mis bir takip protokoliiniin yayginlastirilmasi gibi
goriinmektedir. Bu patolojinin daha iyi aydinlatilabil-
mesi i¢in Ozellikle insidansin yiiksek oldugu bolge-
lerde etyolojik faktorler tizerinde daha detayli calis-
malara ihtiya¢ vardir. Ayrica molekiiler ve genetik
diizeyde arastirmalar ilerledikce, bu lezyonlarin bi-
yolojisinin daha iyi anlasilacagi, tan1 ve tedavide
onemli gelismeler kaydedilecegi kesindir.
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