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Amaç: Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Klini¤inde molar gebelik
nedeniyle tedavi gören hastalar›n risk faktörleri, tedavi yöntemi, b
hCG düzeyi ve gestasyonel trofoblastik hastal›k geçirdikten sonra fer-
tilite durumlar›n› araflt›rmay› amaçlad›k.

Materyal ve Metod: Kad›n Hastal›klar› servisinde Ocak 2005 –
Temmuz 2009 tarihleri aras›nda molar gebelik nedeniyle tedavi gören
hastalar çal›flmaya dahil edilmifltir. Hastalar yafl, gravide, parite, gebe-
lik haftas›, geçirilmifl molar gebelik öyküsü, e¤itim durumu, sosyo-
ekonomik düzey, akraba evlili¤i, tedavi yöntemi, b-hCG düzeyi
(molar gebelik tespit edildi¤i zaman, tedaviden 1 hafta ve 1ay sonra,
b-hCG negatifleflmesi), molar gebelik sonras› geliflen gebelik kriterler-
ine göre de¤erlendirildi.

Bulgular: Patolojik sonuçlar› incelendi¤inde; 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 rastlanmad›. Olgular›n 23’ünde (%38.3) molar gebelik
sonras› gebelik oluflmufltur. Klini¤imizde hastalar›n tedavisinde tercih
edilen tedavi yöntemi genel anestezi alt›nda “suction küretaj”
olmufltur. Paritesini tamamlam›fl olan 6 hastaya histerektomi uygu-
lanm›flt›r. 5 hasta da b-hCG düzeyleri takip süresinde tekrar yükselme-
si üzerine metotreksat ile tedavi edilmifltir. 

b-hCG‘nin negatifleflmefli ortalama 83 günde olmufltur. Bu
çal›flmada, tedavi sonras› serum b-hCG düzeylerinin normale inifl
süresi ortalamalar›n›n parsiyel hidatiform mol grubunda 82.66±11.8
gün, komplet hidatiform grubunda 72.32±3.3 gün, invazif hidatiform
mol grubunda 200±18.3 gün oldu¤u tespit edildi (p<0,05). 

Sonuç: Etyolojisi tam olarak netleflmemifl bu durum karfl›s›nda
elimizdeki tek seçenek, etkili aile planlamas› yöntemleri ile toplumun
tüm katmanlar›na ulaflabilmifl bir takip protokolünün yayg›nlafl-
t›r›lmas› gibi görünmektedir.

Aim: The aim of this retrospective study was to analyze the clini-
cal characteristics, risk factors, therapy modalities, b-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, b-hCG level (when the molar pregnancy is
detected, 1 week and 1 month after treatment, b-hCG negativity
time), were noted and evaluated accordingly.

F›ndings: 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.

ÖZET ABSTRACT
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G‹R‹fi VE AMAÇ

Gestasyonel trofoblastik hastal›klar mol hidati-
form, invazif mol ve koryokarsinomay› tan›mlayan
genel bir terimdir. Gerçek etyolojisi hala tam netlik
kazanmam›fl olmakla birlikte, anormal gametogene-
zis, fertilizasyon ve trofoblastik dokunun malign
transformasyonu ile karakterize patolojik bir de¤iflik-
liktir. ‹lk kez Hipokrat taraf›ndan tariflenen trofoblas-
tik hastal›klar›n, günümüzde baflar›l› tedavi metodla-
r› olmas›na ra¤men halen fatal riskleri mevcuttur (1).
1969 y›l›ndan önce metastatik koryokarsinom nere-
deyse kaç›n›lmaz olarak ölümcül iken günümüzde
hastalar›n ço¤unda kür elde edilmekte ve genellikle
de üreme fonksiyonlar› korunmaktad›r. Bu dramatik
de¤iflikli¤in sebepleri daha erken tan› konmas›, hu-
man chorionic gonadotropin (HCG) düzeyinin hassas
olarak ölçülebilmesi ve etkin kemoterapi olana¤›d›r
(2).

Gestasyonel trofoblastik hastal›k oluflumunda et-
kili oldu¤u pek çok araflt›r›c› taraf›ndan bildirilen
predispozan faktörler: menarfl, parite, ilk gebelik ya-
fl›, geçirilmifl mol gebelik öyküsü, önceki gebelikler
aras›ndaki süre, genetik faktörler, malnütrisyon, viral
enfeksiyonlar, sosyoekonomik düzey ve Asya köken-
li olmakt›r (3). 

Literatürde bildirilen mol insidans›, 1000 gebelik-
te 0.7 ile 10 aras›nda de¤iflmektedir. Yirmi yafl alt› ve
40 yafl üzerindeki gebeliklerde insidans› artmaktad›r
(2,4). Ayr›ca tüm trofoblastik hastal›klar içinde kor-
yokarsinoma insidans› %2-19 aras›ndad›r. Günü-
müzde kullan›lan ultrasonografik muayene, gebelik
testleri ve histopatolojik inceleme gibi mevcut tan›
yöntemleriyle bu hastal›klar› teflhis etmek kolaylafl-
m›flt›r. 

Komplet hidatidiform mollü hastalarda en s›k
gözlenen klinik bulgular vajinal kanama, yüksek hu-
man koryonik gonadotropin (hCG) düzeyleri ve ge-
belik haftas›ndan uyumsuz olarak büyük saptanan
uterustur (5-7). ‹nvaziv mollü hastalarda küretaj son-
ras› devam eden b-Hcg düzeyinde yükselme ve/veya
vajinal kanama gözlenir. ‹nvaziv mol tan›s› genellikle
histerektomi materyalinde konabilen bir tan› olsa da
e¤er küretaj materyalinde invazyonu gösteren myo-
metrium dokusu mevcutsa küretaj ile de tan›nabilir.
Küretaj, invazif mollü hastalarda yeterli b-hCG dü-
flüflü saglayamamaktad›r ve genellikle devam eden b
hCG yüksekligi ve vajinal kanama için kemoterapi
bazen de histerektomi gerekebilmektedir (7).

Bu çal›flmada Hastanemiz Kad›n Hastal›klar› ve
Do¤um Klini¤inde molar gebelik nedeniyle tedavi gö-
ren hastalar›n risk faktörleri, tedavi yöntemi, b-HCG
düzeyleri ve gestasyonel trofoblastik hastal›k geçir-
dikten sonraki fertiliteyi araflt›rmay› amaçlad›k.

MATERYAL VE METOD

Hastanemiz Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um klini-
¤inde Ocak 2005-May›s 2009 tarihinde molar gebelik
ön tan›s› ile yat›fl› olan hastalar de¤erlendirildi. Çal›fl-
mam›za patoloji sonucu molar gebelik olarak gelen
hastalar dahil edildi. Baflvurdu¤unda molar gebelik
tan›s› koyulan, fakat patoloji sonucu molar gebelik ile
uyumlu gelmeyen hastalar çal›flmadan ç›kart›ld›.
Toplam 60 hasta de¤erlendirildi. Retrospektif olarak
tasarlanan çal›flmada hasta takip dosyalar› incelendi,
hastalar›n obstetrik (gravida, parite, abortus), ayr›ca
geçirmifl mol gebelik öyküsü, e¤itim durumu (ilko-
kul, ortaokul, lise, üniversite), sosyo-ekonomik düzey
800 TL ücretin alt›nda düflük geliri olanlar, 800–2000
TL aras› orta geliri olanlar, 2000 TL uzerinde yüksek
geliri olanlar), akraba evlili¤i, b-hCG düzeyi (ilk tes-
pit edildi¤inde, tedaviden 1 hafta sonra, 1 ay sonra ve
negatifleflme süresi) incelendi. 

Müdahale öncesi tüm olgulara fizik muayene ve
pelvik muayene yap›ld›. Pelvik ultrasonografi, he-
mogram, kan grubu, rutin biyokimya, b-hCG, akci¤er
grafisi istendi. Hastalar›n tedavileri en az iki ünite
kan haz›rland›ktan sonra, genel anestezi alt›nda suc-
tion küretaj ile yap›ld›. Baz› olgularda tedavi yöntemi
suction küretaj yerine hastalar›n ileri yaflta olmas› ve
fertilite arzular›n› tamamlam›fl olmalar› sebebi ile to-
tal abdominal histerektomi (TAH) olarak planland›.
Al›nan materyal patolojiye yolland›. Patoloji sonucu
(komplet, parsiyel, invazif mol) olarak tespit edildi.

Müdahaleden sonra hastalar kanama yönünden
yak›n takibe al›nd›. Hastalar b-hCG monitorizasyu-
nuna al›narak taburcu edilip, onkoloji poliklini¤ine
ayaktan takibe ça¤r›ld›lar. Haftal›k izlem periyodla-
r›nda b-hCG de¤erinin negatif olarak saptanmas› re-
misyon olarak kabul edildi. Bunu takiben hastalar 6
ay boyunca ayl›k b-hCG yak›n takibine al›nd›lar. ‹z-
lemde üst üste iki ölçümde titrenin iki kat›ndan fazla
artmas› veya arka arkaya yap›lan 3 haftal›k ölçümde
yar›dan daha az düflme (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



olarak 25 mg/gün dozda, 5 günlük kürler halinde in-
travenöz olarak uyguland›. Daha yüksek doz Mtx
vermek istedi¤imiz hastalarda Mtx+folinik asit teda-
visi uyguland›. Mtx 25 mg/gün dozda 5 günlük teda-
vi sonras› bir haftal›k bekleme periyodunda 0.1
mg/kg/gün folinik asit uyguland›. Tedavi sürecinde
haftal›k b-hCG ölçümlerine devam edildi. b-hCG de-
¤erinin negatif olmas›ndan sonra bir kür daha kemo-
terapi uyguland›.

Prospektif olarak hastalar›n molar gebelik geçir-
dikten sonra gravida ve paritesi, ayr›ca tekrarlayan
molar gebelik durumu dikkate al›nd›.

Veriler bilgisayar ortam›nda SPSS 13.0 program›
ile de¤erlendirilerek tan›mlay›c› ve karfl›laflt›rmal› is-
tatistiksel analizleri yap›ld›. Karfl›laflt›rmal› istatistik-
sel analizlerde, normal da¤›l›ma uyan verilerin karfl›-
laflt›r›lmas›nda parametrik bir test olan Ki-kare testi
ve normal da¤›l›ma uymayan verilerin karfl›laflt›r›l-
mas›nda ise nonparametrik karfl›l›¤› olan Fisher’s
Exact testi uyguland›. ‹statistiksel anlaml›l›k düzeyi
olarak p<0,05 olarak kabul edildi.

BULGULAR

Hastalar yafl, gravide, parite, gebelik haftas›, geçi-
rilmifl mol öyküsü, e¤itim durumu, sosyo- ekonomik
düzey, akraba evlili¤i, tedavi yöntemi, b-hCG düzeyi
(molar gebelik tespit edildi¤i zaman, tedaviden 1 haf-
ta ve 1ay sonra, b-hCG negatif gelmesi), molar gebe-
lik sonras› gebelik oluflmas› gibi kriterlere göre de¤er-
lendirildi.

Hastalar›n yafl da¤›l›m› aral›¤› 17 ila 54 aras›nda
olup, %42’si 19-34 yafl aras›ndayd›

Olgulardan 11’i (%18.3) primigravid iken, 15
(%24.9) hastan›n 5 ve üzerinde gebelik öyküsü vard›.
Hastalar›n 19’u (%31.7) nullipar iken, 8 (%11.7) hasta-
n›n paritesi 4 ve üzerinde idi. Olgular›n 39’unun
(%65.0) daha önce hiç spontan abortus öyküsü yok-
ken, 15’inin (%25.0) 1 kez spontan abortusu olmufltu.
Olgulardan 47 (%78.3) tanesi daha önce hiç dilatasyon
ve küretaj (D&C) olmam›flken, 13 olgunun (%21.7)

D&C öyküsü mevcuttu. Olgular›n 2’sinde (%3.3) geçi-
rilmifl mol gebelik öyküsü vard›.

Hastalar tedavi yöntemine göre 3 gruba ayr›ld›
Suction küretaj yap›lanlar
Total Abdominal Histerektomi (TAH) yap›lanlar
Kemoterapi (metotrexat) alanlar

Klini¤imizde hastalar›n tedavisinde tercih edilen
tedavi yöntemi genel anestezi alt›nda suction küretaj
idi. Paritesini tamamlam›s olan 6 (%10) hastaya histe-
rektomi uygulanm›flt›. 5 (%8.3) hasta da B HCG dü-
zeyleri takip süresinde tekrar yükselmesi üzerine me-
totreksat ile tedavi edilmiflti.

Gebeler e¤itim durumlar›na göre ilko¤retim, orta-
o¤retim, lise ve üniversite mezunu olarak 4 gruba ay-
r›ld›. Gebelerin %78’si ilk okul, %10’u ortaokul,
%11.7’si lise mezunuydu. Üniversite mezunu olan
yoktu.

Gebeler gelir düzeyine göre
• 800 TLücretin alt›nda düflük geliri olanlar,
• 800–2000 TL aras› orta geliri olanlar, 
• 2000 TL üzerinde yüksek geliri olanlar olarak

grupland›. 

Gebelerin gelir düzeyine göre say›lar› ve oran›
Tablo 3’de gösterilmektedir. Gebelerin büyük bölü-
mü düflük sosyoekonomik düzey s›n›f›ndayd›.

GÜLTEK‹N ve Ark.28

Tablo 1—Yafl Gruplar›na Göre Gebelerin Da¤›l›m›

≤18 yafl 3

19-34 yafl 42

≥35yafl 15

Tablo 2—Hastalar›n Tedavi fiekilleri

Tedavi yöntemi n Yüzde

Suction curettage 49 81,7

TAH* 6 10,0

Metotreksat 5 8,3

Total 60 100,0

Tablo 3—Gebelerin Gelir Düzeylerine Göre Da¤›l›m›

Gelir düzey n Yüzde

Düflük 36 60,0

Orta 23 38,3

Yüksek 1 1,7

Total 60 100,0

*Total Abdominal Histerektomi

Olgular›n 19’unda (%31.7) efller aras›nda akrabal›k mevcuttu
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Al›nan materyallerin patoloji sonuçlar› incelendi-
¤inde hastalar›n 15’i (%25.0) parsiyel mol hidatiform,
41’i (%68.3) komplet mol hidatiform, 4’ü (%6.7) inva-
zif molle uyumlu idi, koryokarsinoma ile uyumlu ol-
guya rastlanmad›.

Takiplerde olgular›n 23’ünde (%38.3) molar gebe-
lik sonras› gebelik oluflmufltur.

b-hCG düzeyi
Olgular›n müdahale s›ras›ndaki gebelik haftalar›

ile müdahale öncesi ve müdahaleden 1 hafta sonraki
b-hCG de¤erleri ve b-HCG düzeyinin negatifleflme
süresi Tablo 4’de gösterilmifltir. Tablo 4’te belirtildi¤i
gibi tan› konuldu¤u s›rada ortalama gebelik haftas›
8.93+-2.19 olup, boflalt›m öncesi ile karfl›laflt›r›ld›¤›n-
da boflalt›m sonras›‚ b-hCG de¤erlerindeki düflme is-
tatiksel olarak anlaml› kabul edilmifltir. b-HCG‘nin
negatifleflme süresi ortalama 83 günde olmufltur.

Olgular patolojik tan›lar›na göre de¤erlendirildi-
¤inde hcg de¤erlerinin negatifleflmesi aras›nda farkl›-
l›klar bulunmaktad›r.

Tedavi sonras› serum b-hCG düzeylerinin norma-
le inifl süresi ortalamalar›n›n parsiyel hidatiform mol
grubunda 82.66±11.8 gün, komplet hidatiform gru-
bunda 72.32±3.3 gün, invazif hidatiform mol grubun-
da 200±18.3 gün oldu¤u Tablo 5’de tespit edildi. Se-
rum‚ b-hCG düzeylerinin normale inifl süresindeki en
uzun ortalamalar invazif mol grubunda iken
(200+18.3), en düflük ortalamalar komplet mol gru-
bunda gözlendi (72.32+3.3) (grafik 1).

TARTIfiMA

Gestasyonel trofoblastik hastal›klar ve plasenta
karsinomlar› hakk›nda çal›flmalar›n yeterli oldu¤u
söylenemez. Yap›lan tüm çal›flmalar›n sonuçlar›na
göre gestasyonel trofoblastik hastal›klar›n etyolojisi
henüz tam anlam›yla netlik kazanm›fl de¤ildir. 

Dünyan›n çeflitli bölgelerinden bildirilen mol hi-
datiform insidanslar› aras›nda büyük farkl›l›klar
mevcuttur (8). Bu farkl›l›klar genetik faktörlere ba¤la-
nabilece¤i gibi güvenilir istatistiksel veri toplamada-
ki problemlerle de ilgili olabilir. Özellikle k›rsal ke-
simlerde erken gebelik düflüklerinin önemli bir k›s-
m›n›n kay›t d›fl›nda kalmas› insidans sonuçlar›n›n

Tablo 4—b-hCG Negatifleflme Süresi

N Minimum Maksimum Ortalama ±SD

Yafl 60 17 53 29,36 9,07

Gebelik haftas› 60 5 18 8,98 2,19

b-hCG 60 320 350000 58635,66 81704,49

Tablo 5—Tedavi Sonras› Serum b-Hcg Düzeylerinin Normale ‹nifl Süresi Ortalamalar›

% 95CI

Patoloji sonucu Normale inifl süresi Alt limit Üst limit n

Komplet mol 72.32±3.3 65.8 78.8 41

Parsiyel mol 82.66±11.8 59.6 105.8 15

‹nvazif mol 200±18.3 165.3 2358 4

fiekil 1–Tedavi sonras› serum b-hCG düzeylerinin 3 farkl›



do¤rulu¤unu etkilemektedir. Seksenli y›llar›n ortala-
r›na kadar yap›lan araflt›rmalar›n pek ço¤unda sapta-
nan mol insidanslar› büyük hastane verilerini yans›-
t›r. Bu çal›flmalara göre en yüksek mol hidatiform in-
sidans›n›n Güneydo¤u Asya ve Japonya’da görüldü-
¤ü bilinir. Bu araflt›rmalardaki mol insidanslar› Ja-
ponya, Endonezya ve Tayland’da s›ras›yla 1000 gebe-
likte 1.9, 10 ve 2.8’dir. Ancak Kuzey Amerika’dan bil-
dirilen populasyon bazl› çal›flmalarda verilen oranlar
aras›nda belirgin fark yoktur. 

Ülkemizde ise araflt›rmalar›n azl›¤› ve verilerin
referans hastanelerden toplanmas› nedeniyle yeterli
de¤erlendirme yapmak oldukça zordur. Ancak
1971-1982 y›llar› aras›nda Zeynep Kamil Hastane-
si’nde 1000 do¤umda 1.1, ‹stanbul Üniversitesi T›p
Fakültesi Hastanesinde 10 y›ll›k dönemde 3.5, Ege
Üniversitesi T›p Fakültesi Hastanesinde 4 y›ll›k dö-
nemde 10 ve Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi Hasta-
nesinde 7 y›ll›k dönemde 10.58’dir. Görüldü¤ü gibi
veriler aras›nda 10 kata varan farkl›l›klar mevcuttur
(9-11). 

‹ngiltere’de 8 y›ll›k dönemde tahmin edilen hida-
tiform mol insidans› 100.000 gebelikte 108.4, yani her
923 gebelikte 1’dir (12). Bizim çal›flmam›zda ise mol
hidatiform insidans› her 1000 do¤umda 4 ve frekans›
1/250 idi. Olgular›n patolojik incelemesi yap›ld›¤›n-
da %25.0’ü parsiyel, %68.3’i komplet mol hidatiform
ve %6.7’si invazif mol tipinde idi. 

Hastalar›n ortalama yafl aral›¤› incelendi¤inde en
yüksek oran›n %37.03 ile 19-35 yafl aral›¤›nda oldu¤u
gözlendi. Literatürde ise erken ve geç fertil gebelik-
lerde mol hidatiform insidans›n›n artt›¤› gözlemlen-
mifltir. Bu araflt›rmalarda anne yafl›n›n 35’in üzerinde
oldu¤u gebeliklerde mol hidatiform insidans›n›n 5
kat kadar artt›¤› ve 40 yafl üzerinde bu art›fl›n önemli
boyutlara ulaflt›¤› saptanm›flt›r. Örne¤in Bagshawe
ve Mazzanti’nin yapt›¤› çal›flmalarda 25-29 yafl gebe-
likleri ile k›yasland›¤›nda 50 yafl üzerindeki gebelik-
lerde mol hidatiform insidans›n›n 400 kat kadar artt›-
¤› saptanm›flt›r (12,13).

Yap›lan araflt›rmalar s›n›rl› olmakla birlikte gebelik
say›s›ndaki art›fl›n molar gebelik riskini de¤ifltirmedi-
¤ini göstermifltir. Bizim olgular›m›z›n ise %24.9’unun
gravidas› 5 ve üzerindeydi. Bu durum bölgemizin sos-
yoekonomik koflullar›na ve kad›nlar›n e¤itim düzeyi
düflüklü¤üne ba¤l› olabilir. Ayr›ca anne yafl› dikkate
al›nmaks›z›n yaln›zca gebelik say›s›n›n etkilerinin
araflt›r›lmas› yanl›fl olacakt›r. 

Birçok araflt›rma mol hidatiform geçirmifl kad›n-
larda sonradan molar gebelik geliflme riskinin di¤er
kad›n populasyonuna göre 20-40 kat artt›¤›n› göster-
mifltir. Sand ve arkadafllar› taraf›ndan yap›lan araflt›r-
maya göre bir kez mol gebelik geçiren kad›nlarda
hastal›¤›n tekrarlama oran› di¤er populasyona göre
10 kat artm›flt›r (14). Ancak ‹ngiltere’de yap›lan bir
baflka çal›flma da ise sekonder molar gebelik insidan-
s› %1’den az olarak tespit edilmifltir (15). Bizim çal›fl-
mam›zda ise daha önce mol gebelik geçirmifl olgula-
r›n oran› %3.3‘di. 

Sosyoekonomik düzey ile mol gebelikler aras›nda-
ki iliflki konusunda literatürde birbirleriyle çeliflen
bilgiler bulunmaktad›r. Hsu’nun yapt›¤› çal›flmalar-
da mol olgular›n›n sosyoekonomik durumu kötü
olan toplumlarda daha s›k görüldü¤ü saptanm›fl ve
bu yüksek insidans›n yetersiz protein al›m›na ba¤l›
oldu¤u söylenmifltir (16). Ayn› dönemde yap›lan pek
çok araflt›rmada ise bu görüfl reddedilmifl ve özellik-
le yüksek proteinli besinlerin tüketildi¤i Alaska’da da
mol insidans›n›n yüksek oluflu bu görüflü destekle-
mifltir. Bizim araflt›rmam›z ise hastalar›n %60’›n›n
sosyoekonomik düzeyinin düflük oldu¤unu ve sade-
ce %40’n›n ilkokul sonras› e¤itim ald›¤›n› göstermifl-
tir. Ancak bunun nedeni klini¤imizin hasta populas-
yon ço¤unlu¤unun k›rsal kökenli, büyük ve kalabal›k
ailelere mensup, düflük sosyokültürel ve ekonomik
düzeydeki kad›nlardan oluflmas› ve do¤um kontrol
yöntemlerini yeterince ve etkin kullanamay›fllar› da
olabilir. Olgular›n %31.7’sinde ise efller aras›nda ak-
rabal›k mevcuttu. Bu konuyla ilgili daha net bilgilere
ulaflmak için farkl› bölgelerde yaflayan, de¤iflik bes-
lenme al›flkanl›klar› ve sosyoekonomik düzeyleri
olan gruplar›n da incelenmesi gerekmektedir. 

Klini¤imizde hidatiform mol tedavisinde suction
küretaj olgular›n %81.17’sinde baflar›l› sonuçlar elde
edilmifltir. Uygun koflullar sa¤land›ktan sonra genel
anestezi alt›nda, oksitosin infüzyonuyla küretaj, mol
hidatiformun tedavisinde yeterli olmufltur. Paritesini
tamamlayan hastalara (%10.0) total histerektomi uy-
gulanm›flt›r. 5 hasta da (8.3) b-hCG düzeyleri takip
süresinde tekrar yükselmesi üzerine metotreksat ile
tedavi edilmifltir.

b-hCG düzeyleri gestasyonel trofoblastik hstal›k-
lar›n (GTH) tan› ve takibinde kullan›lan trofoblast ak-
tivitesini gösteren önemli bir kriterdir. Kliniklerde,
tedavi sonras› b-hCG takipleri yap›larak persistans
gösteren vakalar›n erken teflhisi sa¤lanabilir. Çal›fl-
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malarda genel olarak parsiyel mol hastalar›n›n bafl-
lang›ç b-hCG düzeylerinin komplet mol hastalar›na
göre daha düflük oldu¤u bildirilmifltir. Scott ve ark.
komplet mol hidatiform vakalar›n›n b-hCG düzeyle-
rinin nonmolar gebelik ve parsiyel mol hidatiformlu
vakalara oranla daha yüksek oldu¤u bildirilmifltir
(17). Ayn› çal›flmada b-hCG düzeylerinin normale
inifl süresinin komplet mol vakalar›nda di¤er iki gru-
ba oranla anlaml› derecede daha uzun bulundu¤u
tespit edilmifltir. Berkowitz ve ark.lar›n›n çal›flmas›n-
da ise b-hCG düzeyleri aç›s›ndan invazif, komplet ve
parsiyel mol gruplar› aras›nda anlaml› fark olmama-
s›na karfl›n b-hCG‘in normale dönüfl süresinin parsi-
yel mol hastalar›nda invazif ve komplet mol hastala-
r›na oranla anlaml› derecede daha k›sa oldu¤u bildi-
rilmifltir (18). Fakat b-hCG seviyeleri hastal›klara gö-
re standardize edilemez. Molar gebeliklerde çok yük-
sek de¤er tespit edilebilirken, koryokarsinomlarda
düflük de¤erler bulunabilir. Hangi hastada invazif
mol veya koryokarsinom geliflece¤ini gösteren stan-
dart bir b-hCG seviyesi yoktur.

Bizim çal›flmam›zda GTH vakalar›n›n tedavi ön-
cesi serum b-hCG ortalamas› 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 flek-
linde da¤›l›m göstermekteydi. En düflük b-hCG dü-
zeyi ortalamas› parsiyel hidatiform mol grubunda
61.000 (25.000-200.000) mIU/ml iken, en yüksek orta-
lama persiste hidatiform mol grubunda 293.392
(16.000-844.428) mIU/ml idi. Parsiyel mol grubu has-
talar›n b-hCG seviyeleri, komplet mol ve persiste
mol grubu hastalar›n b-hCG seviyelerine göre an-
laml› derecede daha düflüktü (p£0,005).

Yap›lan çal›flmalarda tedavi sonras› b-hCG dü-
zeylerinin normal de¤ere inme sürelerinin, parsiyel
mollerde komplet molden daha k›sa oldu¤u ifade
edilmifltir. Bu süre serum b-hCG seviyesi ile paralel-
lik göstermekteydi.

Bu çal›flmada, tedavi sonras› serum b-hCG düzey-
lerinin normale inifl süresi ortalamalar›n›n parsiyel
hidatiform mol grubunda 82.66±11.8 gün, komplet
hidatiform grubunda 72.32±3.3 gün, invazif hidati-
form mol grubunda 200±18.3 gün oldu¤u tespit edil-
di. Serum b-hCG düzeylerinin normale inifl süresin-
deki en uzun ortalamalar invazif mol grubunda iken
(200+18.3), en düflük ortalamalar komplet mol gru-

bunda gözlendi (72.32+3.3). Ayr›ca tedavi sonras› b-
hCG düzeylerinin normal de¤ere inme süreleri ile te-
davi öncesi b-hCG seviyeleri aras›nda istatistiksel
olarak anlaml› bir iliflki tespit edildi (p<0,05). Bu de-
¤erler yap›lan çal›flmalarla uyumluydu.

Bizim çal›flmam›zda tekrar eden mol %3.3 olarak
saptanm›flt›r. Özalp ve arkadafllar›n yapt›¤› araflt›r-
mada molar gebelik sonras› tekrar molar gebelik ris-
ki %1 olarak saptanm›fl ve en az iki molar gebeli¤i
olan olgularda tekrar molar gebelik olas›l›¤›n›n %23.1
oldu¤u bildirilmifltir.

Matsui ve arkadafllar›n›n çal›flmas›nda, molar ge-
belik sonras› spontan rezülasyon olan 891 olgudan
438 (%49.2)’inde 650 gebelik geliflmifltir (19). Bu seri-
de komplet ve parsiyel mollerde gebelik sonuçlar›
farkl› bulunmam›fl ve genel populasyona benzer ol-
du¤u vurgulanm›flt›r. Tekrar eden komplet mollerde
%1.3, parsiyel mollerde ise %1.5 ve genel populasyo-
nun befl kat› olarak saptanm›flt›r. Tekrar eden komp-
let mollerde persistan GTH riski artmad›¤› belirtil-
mifltir. Daha sonra gebelik geliflenlerde %0.46 ve da-
ha sonra gebeli¤i olmayanlarda %1.8 yüksek riskli
GTH geliflimi bildirilmifltir. Çal›flmac›lar komplet ve
parsiyel mollerde daha sonraki üreme fonksiyonu
normal oldu¤unu ve daha sonra gebeli¤i olanlarda
yüksek riskli GTH gelifliminin etkilenmedi¤ini bildir-
mifllerdir. Bizim çal›flmam›zda olgular›n 23(%38.3)
molar gebelik sonras› do¤um ile sonuçlanan gebeli¤i
oluflmufltur.

Etyolojisi tam olarak netleflmemifl bu durum kar-
fl›s›nda elimizdeki tek seçenek, etkili aile planlamas›
yöntemleri ile toplumun tüm katmanlar›na ulaflabil-
mifl bir takip protokolünün yayg›nlaflt›r›lmas› gibi
görünmektedir. Bu patolojinin daha iyi ayd›nlat›labil-
mesi için özellikle insidans›n yüksek oldu¤u bölge-
lerde etyolojik faktörler üzerinde daha detayl› çal›fl-
malara ihtiyaç vard›r. Ayr›ca moleküler ve genetik
düzeyde araflt›rmalar ilerledikçe, bu lezyonlar›n bi-
yolojisinin daha iyi anlafl›laca¤›, tan› ve tedavide
önemli geliflmeler kaydedilece¤i kesindir. 
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