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ÖN S ÖZ 

Trofoblastik hastalıklar, anne sağlığını, do~dan do~a et­

kileyen, morbidite ve mortalite oranlarını yükselten 1önemli bir has -

talık grubunu me,ydana getirirler. 

Hipokrat•dan beri bilinen ve defalarca tarif edilen trofoblas­

tik hastalıklar, ülkemizde ve özellikle bölğemizde, insidansı açısın­

dan, önemli bir yer tutmaktadır. Klinik izlenimi, kesin rakamlarla 

_belirlemek, merkezi bir durumda bulunan fakUlte hestanesi kliniğimiz­

deki insidansı ve etiolajik etkenleri ortaya koymak ve neticeleri, 

literatür verileri ile kıyaslamak için, bu çalışmayı yaptık. 

Bana, çalışmalarım sırasında, değerli bilgi ve tecrübeleriyle 

ışık tutan, destek olan, yardımlarını tüm ihtisasım boyunca, benden 

esirgemeyen, dotru yolu gösteren Sayın Hocam Doçent Dr.Orhan ERMAN'a 

minnet tarım. 

Ayrıca, tezimin hazırla~sında yol ~steren Sayın Yardımcı 

Doçent Dr.Hakkı Uyar•a, Safın Doçent Dr.Turgut Uçak'a, Sayın Doçent 

Abdullah Turfanda'ya, Sayın Doçent Dr.Ergin Bengisu'ya, ~--11 

~&la ve tUm çalışma arkadatlarıma teşekkUrU borç bilirim. 

Dr.A.Az1z Akkaya 
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GİRİŞ VE AMAÇ 

Gebelikle ilgili trofoblastik hastalıklar; mole hidatidosa, 

invaziv mole ~ koriokaralnoma olmak üzere, başlıca Uç klinikopato-
. 

lojik tabloyle ortaya oıkar. Bunlardan selim bir tumör olan mole hi-

datidose, iletde koriokarsinomaye dönüşme olesılı~ ve bazen neden 

olduğu klinik komplikasymlar y<mlerinden, do~m hekimli~inin en a~ır 

tablolarından birini oluşturabilir. 

M1kroskopik olarak selim yapılı, fakat karakter olarak malign 

tümör özelliği gösteren invaziv mole ile• tamamen malign karakterli 

olan koriokarsinoma; tedavi adilmediii taktirde, anne hayatını tehdit 

eden a~r patolojik olaylardır. 

Bu hastalıklar, doğurganlık yaşındaki geno kadınlarda artaya 

çıkmakta, insidansı co~afi bölgeler bakımından btiy'ük farklılıklar 

gCSstermektedir (1, 4,5, 9 ,ı o ,11,12). 

Batı ülkelerinden, Uzak Do~ ülkelerine gidildikçe, daha sık 

gHrtllme ktedir. Aynı zamanda mole hidatiform ile koriokarsinoma arasın-



da, büyük insidans farki vsrdir. Mole hidatiform 1/2000 ora~nda 

görülürken, koriokarsinoma l/40000oraninda görülmektedir (13). 

Trofoblastik hastaliklarin. etiolojisi ve patogenezi, tam 

açiklığa kavuşmuş değildir. Beslenme bozukluğu olan ve kötü sosyo­

ekonomik şartlarda yaşayanlarda, daha sık görülmektedir (12,20). 

Annenin immunolojik savunma sistemini bozan faktörler, etio­

lojide rol oynamaktadır. Batı ülkelerinde, çoğunlukla primigravidle­

rin hastalığı olan trofoblast tümörleri, ülkemizde ve Uzak Doğu ül­

kelerinde çok doğum yapmış kad~ların hastalıği olarak görülmekte­

dir (17, ıs, 20). 

1981-1985 yılleri arasında, araştırma görevlisi olarak bulun­

duğum, Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum 

Anabilim Deli Kliniklerine müracaat ederek; mole hidatiform, inva­

ziv mole ve koriokarsinoma tanıları ile tedaviye alınan, hastaneye 

yatırılan ve sonra da takipleri yapilan hastaların etiolojisi ve 

insidans özelliklerinin, bölgemize göre incelenmesi, tezimin amacı­

nı oluşturdu. 
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G E N E L B İ L G İ L E R 

Tarif: 

Mole hidatiform; korian villuslar~n~n üzüm salkımı eeklinde 

kietik dejenerasyonu, trofoblastlar~n ileri derecede proliferasyonu, 

hidropisi ve hiperaktivitesi ile karakterli, selim bir plasenta has­

tal~~~d~r. 

Mole hidatiform; Latinoe Mollus • tlzüm, Hidatis • SUlu kelime­

lerinden türeyerek, sulu UzUm anlamına gelmektedir. 

Tarihçe: 

Mole hidatiform, ilk defa Hipokrat tarafından tarif edilmi~ 

fakat 1827 yılına kadar, uzun bir mUddat, halk arasında "üzüm gebeli­

Ai teklinde adland~rılarak kal~ştır. Bu tarihte Velpeau taraf~ndan 
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ele alınmıo ve tanımlanmıştır 

Wirchov; 1863 yılında, hsstalı~ı plasentanın ijdemat6z bir ge­

lişmesi olarak tarif etiili ı, Te tUmörler sıD.l.f1DB solaDuştur. 

Nihayet Marchand geniş oapta oalışmaları ile hastalıAa gerçek 

anlamını kazandırmş, plas antanın miksomat~?z bir gelişmesi olmay:ı.p, 

villusların~ hidropik bir dejenerasyanu Oldu~ ortaya koymuştur 

1893'de Schmorl, ilk olarak yapt:ığı çalışııalarla mole hidati-

formda, akciAerlerde trofoblastların mevcudiyetini gösterdi. 

192l'de Meyer; mole hidatiformda, damarlanme olmadıAını, de-

Aişikliklerin esasının stroma ve damar deAişiklikleri olduAunu, epi-

tel proliferasyonunun eart olmadığını ileri sürdü. 

Bugünkü mole hidatiform anlayışına, otörlerin geniş çalışmala-

rı sayesinde gelinmiştir. 

Molar gebelik ve koriokersinomanın epidemiyolojisi: 

Mole hidatiform ~ koriokarsinoma arasındaki yakın ilieki, J 
bu grup hastalıkların epidemiyolojisinde Jansımaktadır. Koriokaraino­

ma, herhangi bir gebeliğin ardından celitebilmekle beraber; bu risk, 

mole olu~munu takiben son derece artmaktadır. Tam anlamıyla 011111 sa 

bile, kısmen bu direkt yakınlık nedeniyle, mole hidatiform ~ korio-
' 

karsinamanın husulUndeki coğrafi yapılar bt~biriyle benzerlik clster­

~> mekted:lr. Bu 1k1 hastalık tabloBU, a;ym. kiidında daha sık olarak da 
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husule gelebilmektedir. 

Belirli populasyonlardaki trofoblastik hastalı~ın epidemiyolo-

jisi konusunda güvenilebilecek birkaç çalışae bulunmaktadır. Bu kldar 

az sayıda çalışmanın bulunmasındaki bir nedenı bir populasyondaki tüm 

yeni olgular~ sayılmasındaki zorluktur. Benign trofoblastik hastalık­

ların, merkezi bir şekilde kaydedildi~! çok az Ulke vardır. Koriokar-

-sinoma insidansı hakkında veri temin eden kanser kayıt enstitülerinde, 

malignitenin, histolojik olarak kanıtlanması mUmkUn olmayan olgular­

daki diagnostik belirsizlikler, verilerin değerini sınırlamakte ve 

karşılıklı kıyaslamaları zorla1tırmaktadır. 

Nihayet, epidemiyolojik çalışmalar, cevaplandırabildiklerinden 

~ çok daha fazla sayıda yeni soruların ortaya çıkmasına yol açmaktadır. 

Bu sorular; yerleşimdeki çeşitliliğin Bnemi, ırk, sosyo-ekonomik po -

ziayon veya beslenme durumu ve yaş gibi faktörlerle ilgilidir. Diğer 

-jinekolojik hastalıklarla olan ilişkisi ve bazı spesifik şimik madde-

lere veya enfeksiyöz ajanlara maruz kalmanın önemi, dikkati çeken ket­

fedilmemiş yönlerini meydana getirmektedir. 

Mole Hidatiform İnsidansı 

Mole hidatiform insidansı, genel olarak, toplam nüfusdan z1y~de, 

bir toplumdaki toplam gebelik sayısı ile ilgili olarak ifade edilmek -

tedir. Bu sayede, oranlar, doğum hızları belirgin olarak de~işebilen 

J 
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toplumlar arasında, daha dolaysız bir eekilde kıyaslanabilmektedir. 
1 

Yayınlanmış olan birçok insidans değerleri, tek bir hastanenin top­

lanmış deneyimlerine dayanmaktadır. Mola hidatiform tedavisi için 

hastanenin hizmet verdi~i popula~onun, rutin obstetrik bakım ioin 
. 

hastaneye gelen nüfusla ~nı olduğu varsayılmaktadır. Komplikasyon-

suz gebelik geçiren kadJnlar~ sıklıkla evde doğum yaptıkları veya 

hastanenin, geniş bir sahadan gelen trofoblastik hastalık olgularını -
kabul ettiği, az gelişmiş ülkelerde, tek hastane istatistikleri, 

mole hidatiform insidansının yüksek bulunmasına yol açabilmektedir. 

Oranlar belirli bir populasyonda hesaplal\sa dahi, hem pay (hie\atidi-

form mole) ve hem de payda (gebelikler) y·önünden müphem noktalar bu-

lunur: mole hidatiform olgularının doğru bir tekilde sayılmasını sağ-

layabileoek kayıt ve benzeri sistemler, çok az ülkede bulunur ve 

spontan, provoke düşUkler hakkındaki veril~in bulunmayışı, gebe1ik-

lerin sayılması nı zorla ştJ.rır. 

Tablo !'de dünyanın çeşitli bölgelerinde bildirilen insidans 

değerleri görW.mektedir (7). Daha güvenilir olan popula~ona dayalı 

tahminlerde, tek hastane oranlarına kıyasla, çok daha az değişme ol- J 
duğu açıkça bellidir. Populasyona dayalı tahminler konusunda, Asya 

oranları (Japonya ve Singapur) Amerika değerlerinin ortalama 1.5-2.5 

katıdır. Oysa, tek hastane oranları konusundaki tahminler, Endonez-

ya'da 1/85 olan değer ile Birleşik Devletlerde 1/1700 olan deA&r ara-

sında değişecek tekilde, 20 katlık bir fark göstermektedir. Sadece 

bir ülkeden alınan birçok değerin kıyaslanması ilginç olacaktır ı 



ULKE ADI 

Endonezya 

Tayvan 

Çin 
Hindistan 

Filipinler 

Meksiko 

Irak 
Birle~ik Devletler (B8wai) 

Endone eya 

Hindistan-

İsrail 

Japonya 

Hong Kong 

Meksiko 

Avustralya 

Singapur 

Birleşik Devletler 

Uganda 

-s-

Birleşik Devletler (New York) 

Birleşik Devletler (Los Angeles) 

Bel fa st 

MOLE HİDATİFORM GÖRULME ORANI 

B 

B 

B 

B 

B 

B 

B 

B 

B 

B 

B 

A 

B 

B 

B 

A 

A 

B 

B 

B 

B 

1/85 

1/120 

1/150 

1/160 

1/200 

1/200 

1/221 

1/238 

1/373 

1/400 

1/460 

1/522 

1/530 

1/613 

1/820 

1/823 

1/923 

1/970 

1/1000 

1/1115 

1/1190 

Çin A 1/1290 

Norveç A 1/1300 

İsrail A 1/1300 

Birleşik Devletler (Bonolulıı) A 1/1326 

Birleşik Devletler (New York) B 1/1349 

Birleşik Devletler (Rhode Is.) A 1/1450 
İsveç A 1/1560 

Birleşik Devletler (New York) B 1/1700 

Birleşik Devletler (Cook County) B 1/1724 

Tablo 1 : Çeşitli UlkB~erdeki mole hidatiform insidans değerleri 

A Belirli populasyon oalışmalarının neticeleri 

~ : Bir veya daha fazla ha ataneni n kç-ı tlanndan all.DID deAerler 
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Hrne~in, Qin'de 1/150 de~rine karfın, 1/1250 de~rinin de bulunması 

gibi. son olarak zikredilen rakam, 7.5 milyon gebelikde 5863 mole hi­

dstiform olgusu tespit edilmiş bulunan Oin'de, 2 milyon kadının, ret­

rospektif olarak tetkiki sonucu ortaya oıkmış.tır ( 3.3,4),46). 

Maternal yaş (Anne yaşı) 

Yazarların ço~, molar gebelik riskinin, 40 yaş üzerinde bulu­

nan kadınlarda belirgin olarak arttığı hususunda birleşmektedir. Pa­

kat, mole'lerin genç kadınlardaki (20 yaşın altında) nisbi sıklığı 

hakkında, çelişkili bildiriler bulunmaktadır. Slocumb Te Lund ( 45 ), 

bir miktar olgu üzerindeki bulgulara dayanarak, genç kadınların, as­

lında art~a bir tehlike içinde bulunduklarını ileri sUrmüşlerdir. 

Geniş kapsamlı sekiz çalışmada, mole hidatiform gebelikleri için bil­

dirilen, ilgili risk değerleri ( 7,50 ), oranların gençlerde daha yük­

sek olduğu görU§Unü desteklemektedir. Yaşlıca kadınlarda görülen art~u, 

çok dabl fazla etkileyi oidir ve erken "yükselme" değerlerinin, mo le 

hidatiform olgularının seçilerek Te fazlaslYla bildirilmesine ~a bu 

:raş grubunıı..ki gebeliklerin bildirilme noksanlığına bağlı olmsı milm­

kUndiir. 

Anne yaşı ile ilgisi, Down. Sendrom 'ndaki gibidir ı yine de 

Down Sendromu ile mole hidatiform arasında herhangi bir bağlantı bu­

lunduğunu dUfUndUreoek bir bildiri bulunmamaktadır. 

J 
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Pari te ve Baba Yaeı: 

Mole hidatiform insidansı ile paritenin bir arada bildirilma 

sıklığı, muhtemlen, anne yaşının insidans tizerindeki etidsinin dolay­

lı bir sonucudur. Anne yaşı tetkik edilirken, paritenin araetırıldığı 

iki çalışmada, paritenin hiçbir etkisi bulunma~ştır ( J5, 5J ). 

Buna benzer bir oekilde, anne yaşının kontrolü sırasında, baba 

yaşının aa tetkiki, hiçbir etkisinin bulunmadı~ını göstermiştir. 

Irk: 

İnsidans konusundaki coğrafi farklılıklar; çevresel,'kültUrel, 

sosyo-ekonomik veya ırk (genetik) faktörlerine bağlı olabilmektedir. 

Buna ilaveten, görülen farklılığın çoğundan, metoddaki değişiklikler 

sorumlu tutulabilmektedir. Bn iyi tetkik edilen ç0k-ırklı populasyon 

Hawai'dir; McCorriston, Japon, C~ali ve Pilipinli kadınlar arasında 

ortalamanın üzerinde ve Kafkasyalı ve Hawai'li kadınlar arasında ise 

düşük değerler bulmuştur. Jacobs ve ark'nın ( 30 -) Hawai 'deki oalışm.a-

lar:uıda, bir dizi apontan düşilk; komplet mole, pars~el aole n non­

molar olarak tasnif edilmiştir. ED son g~veden Pilipinlilerde, sadeoe 

komplet mole yönünden bir fazlalık olduğu görülmüştür. Yazarlar, diğer 

Asya ırklarının, Rawaililerin yaşam vekline u;rum sağlayabileoek kadar 

vakitleri bulundu~u n bu dur\11111 geldikleri zaman da, yUksek mo le 

J 
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hidatiform rizikolarını kaybettikleriDi ifade etmektedirler. Kafkas­

yall.larda komplet mole aıklı~ ortalamam.n altında idi -"" Pilipinli­

ıerde g5rülen oranın beşte biri idi. Parsiyel mole'Un ırkla yakından 

ilgili olmadığı g5rUldü ( JO) • 

Singapur'da, Çinliler, Hintliler ve Kalayalılar arasındaki in­

aidans oranları karoılaştırJ.lm:ıştır ( 50 ). Birleşik Devletlerde zenoi 

kadınlar arasında, mole hidatiform'un, b8,1az kadınlara nazaran, hem 

daha yüksek ( 53 ) ve hem de daha düşük ( 26 ) değerler gösterdiğini 

ortaya koyan bildiriler bulunmaktadır. 

Sosyoekonomik faktörlerı 

Yetersiz beslenmenin ve sosyoekonomik durumun, Asya'da, mole 

hidatiform'un yüksek insidans göstermesine katkısı bulundu~ ileri 

aiirill.mUştUr ( J ). Bu görtişü destekleyen çok az delil bulunmaktadır. 

İngiltere'de (7) nya Hawai'de ( J6 ), sosyoekonomik durumla ilgisi­

ni g5steren bir bul~ tespit edilmemiştir. 

Kişisel ve Ailevi Hassasiyet: 

Aynı kadında birçok kez molar gebelik husule gelmesi nadfrdir, 

fakat beklenenden daha b~ük bir sıklılcla kargılaşılır. Klintkler, 

J 



-12-

ı hidatiform tespit edilen kad~nların ~ 0.5-2'sinin, daha Hnoeden mo e . 

de molar gebelik geçirdiklerini, genellikle bildirmektedirler. 5 veya 

daha fazla mole geçiren birkaç kadın bildirilmiştir (24 ). İki kez ev­

ıenmi~ olan bir olguda, 10 defa aole bulunmu~turı bu olay, erkekten 

ziyade, metemal bir hassasiyetin sorumlu oldu~u gHstermektedir. 

Mole hidatiform husulünü takiben, her gebelikdeki rekUrrens rizikosu, 

yukar~daki istatistiklerden hesap edilemez, çünkü mole'den sonraki 

fertilite durumu genellikle bilinmemektedir. 

özellikle rekUrren olarak, mole geçiren kad~nlarda, apontan 

düşük sık gHrülür. Mole hidatiform rizikosu, ikiz gebeliklerle de il­

gili olabilmektedir: De George ( 2 1), ikiz anneleri arasında 898 ge-

belikde 4 mole hidatiform olgusu bildirmiştir. 

Familyal trofoblastik hastalık konusunda iki bildiri bulunmak­

tadır. Ambani ( 6 ), üç aile tarif etmektedir: birinde; iki kez mole 

geçiren bir kadım.n, bir kez aole ve üç dü~k geçiren bir kız kardeei 

ve bir mole geçiren kuzeni, ikincisindea üç kez mole geçiren bir ka­

dın~n, bir kez mole geçiren ve·daha sonra amenore ve sterilite tespit 

edilen bir k~z kardeli bulunm8ktayd~. Uçüncüsünde; üo kez mole geçiren J 
bir kadının, birinde, iki kez mole ve koriokarsinoma ve di~erinde bir 

mole geQmişi olan iki laz kardeşi bulunuyordu. La Vecohia ( .32), homo­

zigot ikizlerde, bir mole ve mole'den sonra da koriokarsinoma tespit 

edildi~ini bildirmiştir. 

Bu gözlemler, aazı kıdanlarda genetik bir hassassiyetin bulun-



-1)-

du~u, fak~t yakın aile fertleriyle paylaşılan bir. t•kttlrUn etkisinin 

de rolU olabilece~ini düşUndUrmektedir. 

Mole Hidatiform Genetiği: 

P!'rsiyel mole'ler (b.u olgularda bir miktar embryonal veya fe­

tel doku bv,lunur) ve komplet mole'ler (fetal doku bulunmaz) arasında-

ki morfolojik ayırımın,6nemli bir genetik farklılığı yansıttığı, ya-

kın bir zamanda ortaya çıkarılmıştır. Parsiyel mole 1ler genellikle 

triploid veya trisomik'dir, oysa komplet mole'ler genellikle 46 XX 

olup; babaya ait iki eş haplotip bulunur ve maternal kromozomlar 

yoktur. Bazı komplet mole'ler, diepermik fertilizasyondan (46 XX ve­

ya ; 46 XY) ve m di ren de • hem anne ve hem de baba dan gelen kromozan­

larla beraber, kesinlikle normal bir zigottan meydana gelirler. Par-

siyel mole'lerde görülen triploidi sıklıkla diepermik fertilizasyon-

dan kaynaklanır. Parsiyel mole'lerin komplet mole'lere oranı hemen 

hemen 2/l'dir (30 ). 

Her ne kadar, elde mevcut deliller, komplet bir mole'Un, ko­

riokarsinoma prekürsörü oldu~nu dUşUndürUrae de ı parsiyel Te komp­

let mole'lerin, ortaya çıkma şekilleri, davranışları ve malignite 

Potansiyelleri bakımından nasll a.yrılabilecekleri konusunda fikir 

Yi.lrU.tmek için vakit henfiz çok erkendir. Ya111 kadınlarda T&ya Asya-

lll.n baz:ı. kesimlerinde, 7Uksek olan mole hidatiform insidansının, par­

aiyel aıole 'lerdeki veya kanplet mola 'lerdeki ya da her ikisindeki 

J 
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t gösterip sHstermeyeoe~i bilinmemektedir. Homolog (tek aperm) 
ar ı "ı 
Te diepermik komple~ mole'ler arasında a~rım yapılması da, her iki 

antite için farklı olan sebepler yönünden, Hnemli olabilmektedir. B­

ğer pars~el ve komplet mole'lerin farklı sebepleri vars•; birikmiş 

analizler, sadece bir olayla ilgisi bulunan bir fakttirün bulunması 

~ansını zayıflatacak ve beraber bulunma Hzel11~1n1n Hnemini azaltacak-

tır. 

Mole hidatiformun patolojik anetomisi 

Makro skopik gHrUnüm: Klasik bir sınıflandırma ile, mo le hi da-

tiformu makroskopik olarak; 

ı. Parsjyel mole, 

2. Total ve.ya komplet mole, 

olmak Uzere, iki gurupta topl~abiliriz. 

ı. Parsiyel mole'de değişik büyüklüklerde olmak üzere, villus 

dejenerasyonu, plasentanın belirli kısımlarında sınırlı kalır. Burada, 

fetusun yaşama şansı, mole'Un genişli~i ile ters orantılıdır. Geni~ 

bir saha yı kaplayan mole •lerde, beslenme bozuldu~ için, fetus ölür. 

Plasenta, normal do~lardan sonra, mikroskop1k olarak inoelenirse; 

ço~ zaman, ldiçük mi kroskopik bölgelerde hidropik dejenerasyon halin­

de Tillua değişiklikleri gHrUlür. ~akat, bu hidropik dejenerasyonun, 

J 
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hida titorm ile ilgisi yoktur. Bu olayın insidansı ~ 25 oldu~ 
mo le 

halde; ~ole gebeli~i, birçok yerlerde old~ gibi, 2000 gebelikte 1 

görUlmektedir. Bir di~er enteresen gelişme, ikiz gebeliklerde gttrülür; 

burada, ovumun birinde molar de~işiklik meydana gelmesine ra~en, di­

~r o'YUm mi ada kadar gelişebilmektedir ( 40 ) • 

2. Total veya komplet mole: Bu tip olgularda, kavum uteri üzüm 

salkımı teklinde veziküllerle doludur. Komplet mole, genellikle en sık 

gHriO. en tipini meydana getirmektedir. BUtUn vi ll uelarda lllOlar dejene­

rasyon gelişmiştir. Villuslar, dejenerasyonun derecesine g~re, merci-

mek bijyüklüğünden, üzüm tanesi büyüklü~ne kadar, çeşitli boyutlarda 

olabilmektedir. Bu veziküller, ince birer sapla, birbirlerine bağlı-

dırlar. Komplet mole hidatiform olgularında, fetus ile anne arasında-

ki metabolizms yolları ortadan kalktığı için, !etusun yaşama 1ansı 

yoktur. Birbirlerine ince saplarla ba~lı olan vezikUller, zaman zaman, 

uzun diziler halinde vaginaya uzanır ve koparak vaginadan dışarı atı­

labilirler. Bu durumda, kesin teşhis koyabilmek mümkün olabilmektedir. 

Mikroekapik g~rUnUm: 

Benign mole•Un histolojik yapısı: Trofoblastik proliferasyon, 

stroma~n hidropik dejenerasyonu ve kan damarlarının bulunmayışı ile 

karakterlidir. Villijz yapı korunmuştur ve anaplastik delişiklikler 

J 



-16-

bulunmad~ğ~ gibi, stroma veya ~ometrium içine de epitelyel invazyon 

yoktur. 

Malign potanaiye ll i mo le' ler, trofobla s ti k a kti T1 tenin artma sı 

ve anaplastik de~işikliklerle kara~terlidir. Malignitenin derecesini 

tayin etmek için, histolojik kriterler temin etmek amacıyla çeşitli 

girişimlerde bulunulmuştur, fakat en kesin yHntem, yine de klinik se­

yirdir. _ 

overler, yükselmiş olan korionik gonadotropin hormon dUZe.1leri­

ne tepki gösterirler ve theka lutein kistleri gelişir. Theka lutein 

kistleri, hidatidiform mole'lerin% J0-50'sinde me.rdana gelir, genel­

likle iki taraflıd:ırlar, çe1itli btiyUklUkte olabilirler ve overi 20 cm 

veya daha fazla büyütebilirler ( 54 ). 

İnvaziv mole'ün histolojik yapıs~, hidatidiform mole'e benzer. 

Villus yapısı korunmuştur. Metastatik dokularda dahi, villöz yapılar 

görülür. Aralarındaki en önemli fark, aşırı trofoblastik proliferas­

yon ve invaziv oluşudur. Anaplazi, çeşitli düzeylerde olabilir. Vil­

löz yapının korunmuş olması, invaziv mole'Un koriokarsinomadan ~ırt 

edilmesine yardımcı olur. 

Koriokarsinoma, uterus duvarında, düzensiz olarak geli~iş he­

morajik bir kitle olarak görülür. Anaplastik trofoblastik hUcreler, 

uterus duvarını kitleler halinde istila etmiştir. Kan damarları ve 

sdale dokusu harabolmuştur. Histolojik görUnUme, nekroz ve kanama ha­

kimdir. HUcreler kitleler halinde prolifere olur Te villus yapıları 

tanınmaz bir duruma gelir. ~ yapı, metastazlarda da tespit edilir 

(54 ). 

J 
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Molar ve pastmolar küretajların ayrı ayrı alınmasxna dikkat e­

dilmelidir. Bu küretajlar, trofoblastik dokuların tetkiki ve belki 

de trofoblastik hastalığın prognozu bakımından b~ük 6nem taşımakta­

dır (27 ). Mole hidatiform'un d~erlendirilmesi sırasında, en az 

8_10 parafin kesiti alınması gerekmektedir. Kesitler, de~işik alanlar­

dan ve muhtelif seviyelerden alınmalıdır. Teorik olarak, bütUn post­

molar kürJtaj materyalinin m1kroskopik olarak incelenmes~ sereld.r. Bu 

durum, pratikte mümkUn olmayabilir. E~er alınan materyal azsa, tümün­

den preparat hazırlanır. Fazla miktarda materyal bulunuyorsa, patolog 

bunun bir kısmını kullanır ve gerisini daha ileri bir tarihte kullan-

ması gerekiyors,a, saklar. Mole hidatiform, ilk incelemede teşhis edi­

lirse, trofoblastik proliferasyon ve internal doku ile olan ilişkisi 

tayin edilebilir. Hertig ve Sheldon, 1949'da mole hidatiform tespit 

edilen geniş bir hasta serisini tetkik ederek, hastalı~ın ortaya çı­

kışı ve molar villuslarla birlikte bulunan trofoblastın mikroekapik 

görünüşü aresında bağlantı kurm~a çaıışmışlardır (29 ). 

Bu çalışmadan anlaşıldıg:ına göre, villusları çevreleyen 

trofoblastlar ne kadar bol, de~işik ve komplike olursa, hastanın prog- J 
nozu da o derece kötü olmaktadır ( 2 9). Fakat prognoz her hasta için 

bu oeldlde kesin olarak tayin edilememektedir. Sl>ylenebilecek tek gey, 

moıe hidatiformu bulunan hastalardan, komplikasyonları bulunanlarda, 

moıe ile ilgili olan husus, bol miktarda trofoblast gl>rUlmesidir. 

Mikroskopikinceleme ve te~hisde, söz konusu bir di~er problem 

de, molar villusların tespit edildiği durumlarda, trofoblastların 



-18-

aekilde geli~mesinin 8nemin1 belirlemenin 1mkansızlı~ veya 
aş:ı.rı W' . 

güçlU~üdür (27 ). Mole hidatitorm ve çevresindeki dokularla ilgili 

kUretaj materyaline sit preparat incelendi~inde; pleomortik sinsitio­

trofoblast ve sitotrotoblastlardan ibaret bUyük parçalar halinde aat 

trotoblast tespit edilirse, bunun mole ile birlikte oluşan korionepi­

teliomay:ı temsil e de bile oeği dU{Jllnülmüşse de, böyle ol E dığı, petolog­

lar taratından ifade edilmiştir ( 29 ) • 

Bir diğer problem, korioadenoma restruens kararına varılması 

sırasında karşılaşılan güçlüktür. Korioadenoma destruens'i, küretaj 

materyali ile teşhis edebilmek, genellikle imkansızdır. 

Baz:ı ender durumlarda, trofoblastik dokuların ~ometriumda gö-

rülmesi, korioadenomayı düşündüren histolojik bulguların tespit edil-

mesini sağlayabilir. Villusların, ~ometriuma ya~ldığ:ı, kesin olarak 

g8rü1Unce, daha başka villusların da bulunup bulunmadığı akla gelebi­

lir. Hertig, yaptığı çalışmalarda, mole teşhisi ko,yulan şahıslarda, 

hemen histerektom1 yap:ıld:ığı taktirde; ~metriumdaki 1nvazyonun tes­

Pit edilebileceğini görmüştür ( 28 ). Belki de, bütün aole'ler hiç de-

ğilse bir miktar yayılma gösterip, sonradan gerileyebilmektedirler J 

( 2 7 • 29 ) • Bu nedenle, bir tek yaygın odağJ.n tespit edilmesi, hastaya 

uygulanacak işlemi değiştirmemelid:lr. Bu tip hastalar, olağan postmo-

lar hastalara kıyasla, daha yak:J.ndan takip edilmelidirler (27,29,39 ). 

Özellik g8steren bir di~r olay, Y&sküler kanallardaki trofo­

blast infiltrasyonunun değerlandirilmesidir. Bazı yazarıara gHre. tro­

toblastların vasküler kanallara girmesi ve hatta akci#erlere taşınması 
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loj iktir (9 10 ). Bu nedenle, damarlar içinde tespit edilen 
dahi fizyo ' 

ı t "-r malign bir hastalı~J.n belirtisi de~1ldirler ( 27). 
trofOb as .LQ ' 

Bir başka problem de, histerektomi operasyonu ile çıkartJ.lmış 

bir uterusun myometrium tabakasında t'spit edilen tro~oblast odakla-

ın aç~klanabilmesidir. Böyle durumlarda, d8ha fazla sayıda kesit 
rın , 

alınması ve parçaların daha derine kadar kesilmesi suretiyle villus­

ların strormsı ayırt edilmeye çalışılmaktadJ.r (27,29,38). 

Bir kesitte, aaf trofoblast bulunduğu zaman, bu dokudan daha 

derin kesitlerin alJ.nmasl gerekmektedir. Çünkü, bazen yaygın bir mole 

odağından geçen kesit, korionepitelioma teşhisine yol açabilmektedir. 

Mole hidatiform•u, mikroekapik görünüm yönünden karakterfatize 

eden üç öze·llik bulunmaktadlr: 

ı. Trofoblastik proliferasyon, 

2. Villus stromasının hidropik dejenerasyonu, 

3. Damarların ezlJ.ğJ. veya yokluğu. 

Marchand'ın devir açan çallşmalarına kadar, stromal dejenera­

tif değişikliklere, büyük önem verilmiştir. Fakat, o günlerde, stro­

mal de~işmeler yanında, vasküler de~iş1kliklere de önem verenler ol­

muştur. Çeşitli otörlere göre, bu durum, mole'ün malign değifim özel­

liği hakkında fikir vermektedir. Bu yazarlar, stroınada, kietik deje- . 

neresans hakim ve epitel proliferasyonu hafif ise, bu olgularl benign; 

aksini ise malign potansiyelli olarak de~erlendirmişlerdir (54) • 

J 
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Erken devredeki mole hidatiform olgular~, dejenerasyona para­

lel olarak trofoblastik de~işmeler g~rUlmedi~inden, genellikle teşhis 

edilemezler. Bu görüşte olan araşt~rıc~lar, erken devredeki molar de­

jenerasyonun, belirli bir nedene bağlanemayan erken dönem düşüklerine 

yol açt~klarına inanmaktad~rlar (39 ). 

Mole hidatiformu meydana getiren hücrelerin mikroskopik gBrü­

nUm ve karakterleri: 

Trofoblast 

Novak'a göre; daha erken ve şimdi henüz tespit edilemamiş faz-

ların, ileride ta~mlanabilmesi mümkünse de, mole hidatiformdaki en 

önemli faktörün; gerek Langhans tabakası Te gerekse sinsitiumu kapsa-

yan trofoblastik proliferasyon olduğu şeklindeki görüş, sUnU.Uzde ha­

kimdir ( 39). 

wYnn ve ~vies, elektron mikroskopu kullanarak yaptıkları ça­

lışmalarında, sinsitiotrofoblast~n, eitotrofoblastdan (Langhans taba-

kasından) türediği fikrini, daha önce de ileri sürüldUğU gibi, des­

teklamişlerdir ( 55). Bu yazarlar, muhtelif geçiş hücreleri bulund~­

nu göstermişlerdir. Bu tabakalar~n orta derecede ve lokalize prolife­

raeyonıarı, normal gebeliklerde bile görülür, fakat mole•de daha be­

lirgindir. Benign mole hidatiform'da, trofoblastik aktivite tamamen 

J 
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t 
..... ma yakın derecede kaybolur ( 39 ). Bunun sebebi, genellikle, 

veya a ...... 

duvarındaki kan yatağ~ndan uzak bir yerde geliştiği için, de­
uterus 

tif değişmeye u~yan villuslardan ileri gelmesidir. Örneğin, jenera 

uterusdan dışarı atılmış bulunan mole hidatiform veziküllerinde, tro-

foblestik aktivite görülmez ( 39 ). Aynı şekilde, operasyon sırasJ.nda 

uterus boşluğundan d~şarJ. atJ.lm~ş olan veziküllerde de, bu aktivite 

görülmez ~ 39). Fakat, henüz uterus duvarını:~ bağlJ. bulunan villuslar­

deki aynı mole hidatiform, çok değişik bir manzara göaterebilmektedir. 

çünkü burada trofoblastik proliferasyon o kadar belirgindir ki, malig­

nite şüphesine dahi yol açabilmektedir. Epitel proliferasyonu, gebeli-

ğin ilk dönemlerinde gelişen mole hidatiform olgular.ında çok daha az-

d~r ( 31,39,41,42,44,48,49,51,52,55). 

Hertig ve Sheldon'a göre, operasyon ile alınmış veya kandili-

ğinden d~9ar~ atılmış molar dokunun trofoblastik büyüme derecesinde 

görülen büyük değişmeler nedeniyle, lezyonun benign mi yoksa malign 

mi olduğuna karar verilirken, bu mikroekapik bilgelere güvenmek veya 

bu görüşle hareket etmek hatalıdır; çünkü, aynı mole bidatiform olgu­

larının, uterua duvar~nda bulunduğu s~rada tespit edilmiş olan histo­

lojik bulgular~ tamamen farklıdır (39 ). Hertig ve Sheldon, bu düşün­

ce ile hareket ederek, trofoblastik proliferasyonun derecesi ve ana­

Plastik değişmenin mevcut olup olmemas~ esasına dayanan 6 ~P tes­

Pit etmişler se de; bu kadar ince nUans farklarJ.na göre yapılan ay~­

rımıarın pratik değeri olabileceğine inanmak zordur. Nitekim, aynı 

Yazarlar, bu sınıflandırmadaki gurupları, bir müddet sonra, 3'e indir-
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mişlerdir (28 ). 

Trofoblastik bUyümelerde, Langhans hücrelerini sinsitiumdan 

ay~rt edebilmek kolay olmaktad~r. Langhans hücreleri, küboid veya 

polihedral şekilli olup, büyük yuvarlak ve koyu boyanan nukleusla~ 

bulunmaktadır. Sinsitium, delikli amorf sitoplasma kitlelerinin mey­

dana getirdiği tabakalar halindedir ve hemstoksilen eosin boyası ile 

kırm~z~m§~ bir renk alır. Diğer bir deyişle, bu iki element, normal 

trofoblast~n iki tabakasl ile, pratik olarak ~nıdır. Her ikisi de, 

kolaylıkla korionik gonadotropin meydana getirmektedir. Sinsitiumda, 

birçok büyük ve koyu renkli nükleer kitleler bulunmaktadır. Sinsiti-

umun tomurouk verme eğilimi, karakteristik olan ve villuslara yakın 

bir yerde bulunan, sinsitual dev hücrelerinin me,ydana gelmesini sağ-

lamaktadlr. Bu hücrelerde, genellikle, bir veya birçok merkezi nuk-

leus bulunmaktadlr. 

Stromada; bir miktar ~dem ve mikaomatoz dejenerasyon görülür, 

nukleuslar azdır ve kan damarlar~ mevcut değildir. Stroma kalıntıla-

rı, çok defa villusların duvarl üzerinde sıkıştırılmış, yassllaşmış, 

ince bir alan haline gelmiştir ve berrak sıvı ile dolu büyük bir mer- J 
kezi boşluk ihtiva etmektedirler. Villusların, su tutmaları, dev bo­

yutlara ulaşmalarına neden olur ve villuslar, büyük veya küçük , 

üzüme benzer veziküllere dönUJUr. Böylece, mole hidatiformun mekros­

kopik özellikleri ortaya çıkar. 

Mole hidatiform•un mikroskopik Hzellikleri, genellikle, şu şe-
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kilde özetıenebilmektedir: 

ı. Gayet ~i korunmuş villus modeli, 

2. stromada ödem ve dejenerasyon, 

3. Kan hücrelerinin az olmas~, 

4. Anaplastik aktivite olmadan, önemll dere oede tro:foblastik 

aktivite bulunmaSl., 

5. -stromaya nüfuz etme eğilimi buluDDitma sı, 

6. Uterus dokularında, malign prototipi karakterize eden, 

tahrip edi ci :ra;rJ.lman~n bulunmama s~. 

Mole hidatiform'un mikroskopik yapJ.s~ incelandikten sonra, 

akla şöyle bir soru gelmektedir; Birçok abortuslardan ve hatta nor­

mal doğumlardan sonra, plasenta incelenecek olursa, küçük mikroekapik 

bölgelar halinde hidropik dejenerasyon sahala~na rastlanmaktad~; 

acaba bu olgularda in situ mole hidatiform var mıdır? Moll ve Meyer­

in 1921 yllında yapmış oldukları yay~nda~ beri bilinen bir gerQek; 

gebeliğin ilk üç ayJ.nda husule gelen abortuslarda, mikroskopik ola­

rak mole hidatiform'u hat~rlatan hidropik TilluslarJ.n bulunmasıd~r. 

Otörler, bu benzerliğin, sadece morfolojik anlamda olmad~ğı görüşU­

nU Paylaşmaktadırlar ( 42 ) • 

.Aynı yazarlar, baz~ ara guruplar oluşturarak, btı guruplara 

giren de~işik şekiller.in, mole hidatiform gibi kabul edilebilece~i­

ni ileri sürmüşlerdir. Botella, Benirschke ve Driscoll ise, villo­

s:iter hidropsla~n çoğunu, fetal dolaşJ.mın durmasından ileri gelen, 
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it bir gerilemenin sonucu olarak gtirmek Te kabul etmek e~111min­
bas 
dedirler { 42 ). Yazarlar, ;yapmş olduklarl. çalJ.şmalarda, inceledik-

leri birçok plas entanJ.n,· aşağJ.da belirtilen sebeplerden dolay-ı, mole 

hidatiform ile ilgili olmadığı görüşündedirler: 

ı. Mikroekapik mole hidatiform olgularında, korionik gonado­

tropin değerlerini, gebeliğin tahmini ;yaşJ.ns göre, normal 

~veya normalin al tJ.nda bulmuşlardJ.r. 

2. Mikroekapik mole hidatiform olgularJ.nın klinik seyirleri, 

daima elverişlidir. 

3. Mikroakopik mole hidatiform olgularJ.nın insidansJ., Hertig 

ve Edmonds•un% 29 ve düşüklerde % 40 olarak verdikleri 

değerlerden de anlaşJ.labileceği gibi, mole hidatiform'a 

ait insidans değerlerinden çok yüksektir (42 ). 

Mole Hidatiformun UltrastrüktUrü: 

Mole hidatiformun iltrastrüktUrü üzerinde ;yapılan çalışmaların 

neticeleri, aşağJ.daki gibi, la.saoa açJ.kla nabillr: 
1 

Sitotrofoblastlar bir basal membran Uzerine oturmaktadır. Bir­

birlerine desmosamlarla bağl1d1rlar. Nüve kromatini; incelmiş olup, 

nUve içinde homojen dağılış gösteDmekte ve nUve zarJ.na ;yakın olarak 

YOğunlaşmaktadır. Sitoplasma mitokondriumdan zengindir. Rozet oek-
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di ilmiş ribozomlar ihtiva etmektedir. Bunlardan başka, baz~­
linde z 

nuıer yı~ın halinde bulun.akta ve bazen de di~er tanecik­
ları gra 

:in 
~evresini sarmaktadırlar. Ba hücrelerin glikojenden zengin 

ıer y 

olduğunu gösteren bu bulgu, bu hücrelerin, steroid yap~liil.na katJ.ld~-

ğını telkin etmektedir. Sinsitiotrofoblastlarda desmosomlar yoktur. 

Sitoplasm kitlesi içinde, sitoplasmik zara rastlanmaz. Kesintisiz 

devam eden sitoplasma kitlesi içinde, çekirdekler ince granüllll kro­

motin tanecikleri göstermektedir. Periferde, membran bölgesinde yer 

yer kromatin yoğunlaşmaları gBrülmekte ve bu durum sitotrofoblastlar 

ile tezat meydana getirmektedir. Sitotrofoblastlar, sinsitiotrofo-

blastlara gBre, daha az net olarak görülmektedir. Sitoplasmalarında 

ribosomları boldur, fakat mitokondriler bulunmaz. Bu hücrelerin bir 

başka özelliği de, bol miktarda adkrovillus ihtiva etmelerid1r. 

Mole'U~ Histokimfası: 

Mole s~~sı, asit ve ödem sıvıları gibi, çevre sıv~lar~n~n 

kompozisyonlarına benzer özellikler gösteren bir interstitial s~vı- J 

dır ( 37). Fakat, mo le sıvı al. içindeki klorür miktarı, asit ve ödem 

sıvılarına göre, daha düşüktür. Sodium, klorür, kalsium, protein ve 

demir içeriği, serumdakinden daha az; fosfor, fosfat, alkali ve asit 

fosfataz ile su içeriği ise, serumdakinden daha fazladır. 
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Askorbik asit ve nonprotein azot konsantras~onu, serumdeki 

Mole s~vısı; albumin, proteine ba~lı iod ve mUhtemelen ile aynıdır. 

t}ıyro::x:ine de ihtiva etmektedir. llole s~v:ısımn içinde, kolesterol 

bulunınamaktad:ı.r (lO). 

:Mole sıvıs:ı.nda, amino asid konsantrasyonunun ;rUksek bulunması, 

trofoblast aktivitesini gBstermektedir. Tro~oblast; az miktarda nor­

mal serum albumininin, thyroxine'in ve glikozun, ~ava~ bir oekilde 

geçmesini sağlamaktad:ır ( 1 ). Bure ve arkadaşla!'l, trofoblast:ın his­

tokimyasal ~zellikleri üzerinde çalışm~şlar ve trofoblastlar:ın için-

de; basofili, nukleoprotein, glikojen, glikoprotein, anorganik de-

mir, alkali fosfataz, asit fosfataz ve 5 nukleotidaz bulundu~u 

tespit etmişlerdir ( 15 ) • 

Mole Hidatiform'da Etioloji ve Patogenez: 

Mole hidatiform konusu; uzun ~ll ar boyu, çeşitli ~Bnleri ile 

incelenmiş olma~na ve çok zengin literattir bilgisini kapsamasına 

ra~en; gerek etioloji Te gerekse patogenez konularında, henUz kesin 

bir netioe~e varılama~ştır. Mole hidatiform'un, dejeneratif karak­

terli m1 oldu~, ~oksa neoplastik Bzellikler mi gösterdiği, güntimUz­

de dahi tartı~a konusudur. 

Emil Novak; koriokarsinomade oldu~ gibi, neoplastik de~iomeye 

U~ayabilen mole'Un dejeneratif bir olay oldu~na ve mole hidatiform-

J 
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S
ebebinin, fonkszyonel llllternal aparat ve benign trofoblast­

un esas 

birlikte fetus kardievasküler sisteminin agenesisi olduğuna 
ıarla ' 

n Hertig ve Mansell ile aynı görüştedir (39 ). 
inans ' 

Mole konusunda, geniş çalışmalar yapan Hertig, mole gelişimi-

nin dejeneratif karakterli olmayıp, fizyolojik karakterli olduğunu 

ileri sürmektedir. Hertig'e göre; olaY1n temeli, trofoblastların 

canlılıklarını sürdürdü~, korionik villuslardaki fonksiyonel fetal 

kan temininin kaybolmasına bağlıdır ( 28 ). Yazara göre; mole kist-

leri, fetal-korionik dolaşımın normal olarak ~dana geldiği, üçün­

cü ile beşinci gelişim haftalarında ortaya çıkmaya başlar. Fetusun 

bulunmadığı, kusurlu olarak bulunduğu veya erken bir dönemde oıdü~ 

durumlarda, korionik dolaşım meydana gelmez ve neticede, mezodermik 

çekirdek erir. Diğer taraftan, intervillöz alandaki matemel kan 1-

le beslene~ trofoblast, yaşamına devam eder ve maternal kandan vil-

luslare doğru olan madde akımı de aktivitesini korur ( 1 ) • 

Korionik dolaşım bulunmadığı -için, sıvı maddeler villuslarda 

birikir, villuslar şişer ve mole kistler:!. meydana gelir. Mole hida­

tiform•un patogenezi hakkındaki görüşler gibi, etiolojisi hakkında­

Id fikirler de çeşitli farklılıklar göstermektedir. 

Son senelerde, üzerinde en çok durulan, etiolojik etkenlerin 

başında beslenme problemleri gelmektedir. Aoosta ve Sison; biolojik 

değerleri yüksek bulunan et, yumUrta, süt ve sUtlü maddelerdeki pro­

teinlerin tamamen eksik oldu~ veya yetersiz kaldığı durumlarda, 

l 
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id tiform g~rUlme oranının, arttı~ını bildirmişlerdir ( 1 ). 
mole h a 

l ar kendilerine mUraoaat eden hastaların, daha çok pirinç 
Bu yazar • 

ve daha ziyade kurUtulmuş tuzlu balık, sebze ve meyva ile beslenmek-

te olduklarını bildirmişlerdir. B~le bir diyetin nedeni, kısmen 

gelenekle re dayanmakla beraber, genell:H~le ekonomik kökenlidir. Ni­

tekim; yüksek biolojik değerleri bulunan proteinler bakımından fa­

kir bir diyetle beslenen; Filipin adaları, Çin, Endonezya, Japonya 

ve Hindistan gibi ülkelerde yaşayan insanlar arasında; mole hidati­

form insidansının yüksek oldu~ bildirilmektedir ( 14 ). Gelenek, 

iklim, yüksek hayat standartları gibi nedenlerle, proteinden zengin 

et, süt, yumurta Ye peynirin bol miktarda tüketildiği, batı ülkele­

rinde, mole hidatiform insidansı bu kadar yüksek bulunrnamaktadır(2 ). 

Bazı yazarlar; Güney Doğu A~a ülkelerinde rastlanan ve ka-

lıtsal bir hastalık gözüyle bakılan mole hidatiformun sebebinin, ' 

kalıtsal olmadı~ını, fakat halkı fakir olan Filipinlerde, hastalığın 

ekonomik etkeniere bağlı olduğunu tespit etmişlerdir; çünkü, aynı 

ülkelerde yaşayan varlıklı kesimde, bu hastalık seyrek görülmekte-

dir. İkinci DüQya SaTaşı sırasında, Filipinlerde yiyecek kıtlığı ol- J 
muş ve zengin hastalar arasında da yüksek oranda mole hidatiform g8-

rülmü.ştü.r. 

GünümUzdeki incelemeler ve elde edilen bilgiler; mole hidati­

form ve belki de korionik maligniteye eğilimin; yetersiz protein a­

lımı nedeniyle hatalı beslenmenin yol açtığı, patolojik ovumdan kay­

naklandığı düşUnoesini akla getirmektedir. 
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son zamanlarda, tüberküloz ile birlikte ortsya çıkan mole hi-

if rm olgularınln sayısında artış olduğu görülmUş; bunun nedeni, 
dat o 

~~ıoz besillerinin toksisitesine bağlanmak istenmiş; fakat ge­
tUber.ıı.. .... 

nellikle, tüberkülozlu hastaların kötü beslenme koşullarından ileri 

geldiği sonucuna varılmıştır ( 1 ). Aynı şekilde sifiliz, anemi, 

kalP ve böbrek hastallklsrJ. gibi rahatsJ.zlıklar, mole oluşumunda, 

etiolojik bir faktör olarak öne silı-UlmUşse de, klinik ve laboratuvar 

incelemeleri, bu görUşleri doğrulamamıştır. 

Ovariumların kietik dejenerasyonu, muhtemel bir sebep olarak 

gösterilmek istenmiş; hatta bu görüşe paralel olarak, Stockel, mole­

ün lutein hücrelerinden kaynaklandJ.ğını; Frankel ise korpus luteum 

fonksiyonundaki bir bozukluktan ileri geldiğini savunmuşlarsa da; 

normal gebeliklerde de sık olarak ovariumlarJ.n kietik dejenerasyona 

u~adığı ve mole tedavisinden sonra kistlerin gerilemesi, bu düşün-

ceyi çürütmüştUr ( 25 ). 

Villusları tutan selllller anaplazi, proliferasyon ve prognoz 

gibi çeşitli kriterlere göre; Douglas, mole'leri altı farkll. gurupta 

toplam~a teşebbüs etmiştir. İleri derecedeki proliferatif mole'ler­

den sonra, kamplikasyon insidansının daha yüksek bulunması, do~ 

olabilir, fakat en zararsız görünen mole'lerden sonra bile, çok sa­

Yıda 1nvaz1v veya malign eğilimler olabilmektedir. Diagnostik kri-
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f kesin ve açık olarak belirten Hertig ve Sheldon, 
terleri, ilk de a 

ni malign potansiyelli ve belirgin malign guruplar 
olguları; be gn, 

·d··zenlemişlerdir. Trofoblastın biolojik davran:ı. şım.n hi st o­
halinde u 

ısından bile daha çok önemli olduğu görülmektenir ( 29 ). lojik yap 

Patolojik Sınıflandırma: Bu proliferatif trofoblastik anormal­

likler, histopatolojik görUnümlerine dayanarak, MOLE HİDATİFORM , 

İNVAZİV MOLE veya KORİOKARSİNOM diye sınıflandırılmaktadır. Başlan-

gıçta mole hidatiform teşhisi almış bulunan hastaların yakla§1k ola­

rak% 80'i, diletasyon ve küretajdan sonra, iyi huylu bir seyir iz -

ler. Fakat% 12-15'inde, sonradan lokal invaziv hastalık gelişir ve 

% 5-B'inde ileride metastatik leztonlar ortaya çıkar. Trofoblastik 

hastalığın kötü huylu şekillerinin bulunması nedeniyle, daha sonra 

tedaviye ihtiyaç gösterebilecek % 20 oranındaki hastaların seçiminde, 

mole hidatiform•un patolojik sınıflandırılmasının, doğru bir prognoz 

göstergesi olduğu kanıtlanmamıştır. Trofoblastik hastalıkların diğer 

eıekillerinde, tahmin ihtimali, daha yüksektir. Çünkü, invaziv mole 

veya koriokarsinoma patolojik tanısı almış olan hastaların, tümü ol­

masa bile, çoğu, kötü huylu bir seyir takip eder ve tedaviye ihtiyaç 

gösterir. 

Klinik Sınıflandırma: Etkin kemoterapötik ilaçların kullanıl­

masıyla, trofoblastik hastalıkların gidişi ve seyri değişmiştir. Buna 

ilaveten, hCG için spesifik olan hassas testler geliştirilmiştir. 

J 
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~ylece, trcfcblastik hastalıkların sınıflandırılması, tedavisi ve 

se,rri de kökünden de~işmiştir. Netice olarak, . trofoblastik hastalık­

ler, klinik olarak, İYİ ve KÖTU huylu olmak üzere sınıflandırılmak­

ta ve kötü huylu olan gurup,. ~rJ. ca, METASTATiK ve ME TASTAT İK OLMAYAN 

şeklinde al t-bölUmlere ayr:ılmaktadır ı 

I. Metastatik olmayan 

II.-Metastatik 

A. DUşük riskli - "Yüksek risk" ijzelliklerine sehip olma­

yan, fakat metastatik oldu~ kanıtlanmış bulunan hasta­

larl.n türıü. 

B. Yüksek riskli 

ı. Beta hCG düzeyi ıoo.ooo miU/ml'den yüksek 

2. Teşhisden 4 aydan fazla bir süre önce, gebelik hika-

yesinin bulunması. 

3. Miadında gebeliği takiben. 

4. Karaciğer veya beyin metastazl. 

5. Daha önce uygulanmış olan kemoterapinin başarısız 

olması. 

Koriokarsinoma veya invaziv mole patolojik tanJ.sı almış bulu­

nan hastalar, klinik olarak kötü huylu trofoblastik sınıflamasJ.nda 

da yer almaktadır. ÇünkU bunların hemen hemen hepsi, daima kötü huy­

lu davranJ.ş göstermekte ve tedaviyi gerektirmektedirler. öte yandan, 

J 
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~oıe hidatiform patolojik tanısı al~ş bulunan hastalar, klinik gi­

dişlerine dayan~ak, klinik sınıflandırmadaki, iyi huylu(% BO) 

ds k6tü huylu (% 20) trofoblastik hastalık gurubu içinde iken, ya 

yaşamlarını yitirebilmektedir. Hem patolojik ve hem de klinik sınıf-

ıand~manın kullanılması, çoğu zaman karışık olabilmektedir. Fakat 

bu durum, aynı zamanda, hastalı~ın karışık yapısını da yansıtmış ol-

~akta dlX ( 40 ) • 

Klinik Kerakterleri 

Mole hidatiform'un başlıca semptomu; gebeliğin genellikle 

üçüncü ve dördüncü ~ında ort~a çıkan kanamadır. Pelvik muayenede; 

uterusun, gebeliğin tahmin edilen devresine göre normal kabul edi-

lenden, daha büyük olduğu anlaşılır. Fakat bunun birçok istisnaları 

vardır. Çünkü hastanın gözlem altına alınmasından daha önce, bü;rUk 

molar kitleler, genellikle, dışarı atılmıe olabilmektedir. Uterus, 

gbôek üzerine kadar yükselmiş olmakla beraber, fetus kalp sesleri 

duyulamaz ve röntgen tetkiklerinde iskelet yapısı görülemez. Hasta, 

kUgUk veya büyük, tipik veziküler doku kitleleri düşürdüğünü söyle­

Yerek, bazen yardımcı olabilmektedir. Birinci veya ikinci trimestir 

toksem1ai ve bazen de thyrotoksikoz ile beraber bulunabilmekte ye 

subjektif gebelik belirtileri verebilmektedir. 

Mole'ün mal1gn tipinde ,bu geli~me, uterus duvarının delinme--

J 
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olarak, bazen ~iddetli ve hatta HldUrUcU intraabdominal 
, 1ne sebeP 

~oı açmaktadır. Tahrip edici bu tipi, ayn~ şekilde, da­
kanaınalB ra J 

sirayet edebilir ve kesin malign olan koriokarsinomada 
msrısra da 

v gibi zaman zaman vaginada, vulvada veya akciğerlerde meta-
oldugu ' 

stazların ortaya ç~kmasına ne den olabil ir. Fakat korioadenoma des-

truens karakteristik olarak, sistemi k olmaktan ziyade, lokal in­
' 

yazyon göstermektedir. 

Tan~: 

Kanamanın meydana gelişi ve uterusun nispetsizce bUyük hacim-

de oluşu, mole hidatiform'dan şüphe ettirecek ve kantitatif human 

chorionic gonadotrophin (hCG) tayininin gerekliliğini düşündUrecek-

tir. Beş veya altı aylık gebeliğe uyan bir uterusun tespit edildiği 

durumlarda, fetus hareketlerinin, kalp seslerinin veya röntgen tat­

kikinde iskaletin görülmeyişi halinde, teşhis doğrulanır. Radiopak 

bir maddenin, intrauterin olarak 20 ml injeksiyonunu takiben yap~lan 

röntgen te tki ki ile, ka:rn kteristik "güve yemi ş:" veya "bal peteği" 

görüntüsü ortaya ç~kar~labilmektedir. 

Ultraaon: !nte.rnal ya~ların görüntir hale getirilmesi yönte-

md olarak, tiltreson guderek artan bir şekilde kullanılmaya başla~ş­

tlr. Çeşitli endokrinolojik testıerin haz~r ve intrauterin bir madde 

enjeksiyonunun değerli olduğu hallerde; tanısı bazen zor olabilen 

J 
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h
idatiform olgularında, ultrason en uygun tanı yöntemleri ara­

ınola 

r almaktadır. Hızla büyüyen uterusu bulunan genç bir kadın­
s:ında ye 

l trason resmi, çok karakteristik bir görüntim meydana getirecek­
da, u 

Şüphesiz, ikiz gebeli~in (molar ve normal) mevcut oldu~ gibi, 
tir• 

ender durumların dışı~da, fetus kıaımlarJ.mn tanınması, mole teşhi-

sini genellikle bertaraf eder. 

Teşhis sırasında, arteriografi de yararlı olabilmektedir. 

ç;k sJ.k rastlanan bir sorun, inatçı trofoblastik hastalık-

ların, yeni bir gebelikten ayırt edilebilmesidir. Çünkü, her ikisin­

de de, yüksek HCG ile beraber, büyümUş bir uterus tespit edilir. Ge-

belik, yüksek estriol ve pregnanediol ile karakterlidir; trofoblas-

tik hastaliklarda bunlar düşüktür ve bu çok değerli bir ay1r1mdır. 

Human Chorionic Gonadotrophin (hCG): 

Fox ve Tow, çeşitli etnik guruplarda, belirli farklar bulun­

duğunu göstermiş oldukları halde; normal gebeliğin erken aylarında, 

hCG düzeyi belirgin olarak yükselmiş bulunmaktadır. Molar hastalık 

ihtimalinden şüphe edildiği zaman, tantitatif hCG tayininin temini 

zorunludur. Patolojik tablo, fonksiyon gören bütün trofoblast mor-

folojisin1 • her zaman göstermediği için; biolojik aktivitenin bu gös-

tergesi • patolojik tablodan bile daha önemlidir. örneğin, myometrial 

invazyan mevcutsa, küretaj tam anlamıyla bilgi verici olmayacaktır; 

J 

~---------------------------------
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ktomi de, ekstrauterin trofoblastJ.n değerlendirilmesinde, 
hister e 

iz kalacaktJ.r. Bununla beraber, elde edilen her doku örneği­
yeters 

S]. kı bir patolojik tetkike tabi tutulmasJ. gerekir. Klinisyen, 
nin, 

şu konularl. daima akılda bulundurmalJ.dJ.r; 

ı. Materyal, her zaman total trofoblastJ.n örneği değildir. 

2. Biyolojik davranJ.ş, her zaman olağan histolojik örnekle-

re cymaz. 

Normal olarak, gebeliğin ortalama 50 inci ve BO inci günle-

rinde, gonadotropin atılışJ., keskin bir zirveda bulunur; bu yüzden 

idrarda, birçok mole hidatiform olgusunda olduğu kadar, hCG buluna~ 

bilir. İkiz veya çoğul gebeli k, aşJ.n olarak yüksek bir titreye se-

bep olabilir. Devamlı artan bir titre, tek bir yüksek değerden daha 

anlamlJ.dır (100.000 IU/ml•den fazla). BUtUn biyolojik tahliller 

herhangi bir laboratuvar standardına göre yorumlanmalJ.dır. 

Eğer mole hidatiform dokularJ.nJ.n düşürülmesinden veya boşal-

tJ.lmasJ.ndan sonra; hormon tetkikleri bir kez daha müspet bulunursa; 

veya sekiz hafta sonra da müspet olmakta inat ederse; ya yeni bir 

gebelik ya da bir koriokarsinoma akla gelmelidir. Fakat, bu her zaman 

böyle olmaz, çünkü testıerin çok yüksek pozitif olduğu birçok durum­

da, hastalJ.ğJ.n daha sonraki seyri, trofoblastik doku yuvalarJ.nJ.n, ge-

nellikle derindeki kan damerı boşluklarında olmak üzere• uterus du-

verı içinde artakaldığını göstermiştir; öyle ki , kUretle bu bölge le-

re ulaşJ.lamaz. Buna, "syncytial m,yometrit is" denir. 

J 
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ıf moıe•ün boşaltılmasını takiben, biyolojik tahlil de­De s, 

önemli olduğunu belirtmiştir. Üzerinde çalışılan 81 
~erlerinin 

d 75 ,i 60 gün içinde normal bir korionik gonadotropin se­
hastadan ?O 

i östermiştir. Birkaçında, ortalama değere doğru yavaş bir şe­yiyes g 

kilde azalma görülmüştür. Fakat geri kalan olgularda, yüksek bir 

inveziv mole veya koriokarsinoma insidansı görülmüştür; bu nedenle, 

iki aydan sonra, inatçJ. bir şekilde devam eden pozitif hCG anlamlı 

kabul edilmelidir ( 22 ). Histerektomiden sonra pozitif ise, diğer 

organıara yayılması muhtemel olduğu için, prognozu kötüdür. 

Brewer, mole'Un boşaltJ.lmasından sonra, hastaların~ 40'ınna, 

hCG'nin 60 güne kadar yüksek kaldığını belirtnwaktedir; bu % 40'ın 

yarısı daha yavaş olarak geriler, fakat diğerleri SJ.klıkla invaziv 

mole'e veya koriokarsinomaya doğru ilerler. Biyolojik olarak hala 

aktif bulunan bir lezyonun tedavisi için karer verilmesi gereken 

duru.mlaı:'da, 60 günü kritik süre olarak kabul etmek gerekir ( 39 ). 

HCG'nin kantitatif tayin yöntemleri: 

ı. İmmatür bir fare uterusunun ağJ.rlığının artması veya 

2. Geçen seneler içinde yararlanılmış olan, serumun veya id-

rarın çeşitli dilusyon faktörlerinin kullanılabilmesi ile 

erkek kurbağada spermatozoa cevabı. 
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3
• çok ~akın bir zamanda, serumda hCG'nin internas~onel üni­

te (IU) mi ktarınl. tay in eden bir ~öntem olarak, kompleman 

fiksasyon ~öntemi tanımlanmuş ve dikkatle kontrol edilmiş 

olan çall.şmalarda, hayvanlarl. içine aian bi~olojik tahlil­

Iere göre, daha büyük bir doğruluk ve daha az komplikas~on 

ortaya konm.ıştur. Taymor, hCG ile ilgili bi~olojik ve im­

mun tetkiklerin, karşılaştırmalı delerlerinin tartışmas:ı.nl. 

~apmıştır ( 48 ). Değişik laboratuvarlarda ve değişik etnik 

guruplarda, farklı sonuçlar alınabileceği, daima hatırda 

tutulmalıdır. Kendi kliniklerinde, Novak ve arkadaşları, 

normal gebede 60 ile 70 inci günleri arasında, 100.000 

IU'yi aşan bir hCG düzeyi tespit etmişlerdir; bu değer, 

narmal tek bir gebelik için olağan değildir; fakat ender 

istisnalar da bulunabilmektedir ( 40 ). 

Son zamanlarda, hem bi~olojik ve hem de immun tetkiklerin 

istenmesi gerektiği, ortaya ç:ı.kmışt:ı.r. Her ikisi de, tamamen.farkl:ı. 

aktiviteleri ~ansı t:ıyor gibi görünmektedir ler [oldukça spesifik an­

ti kor (immunoassay) ve antijen tarafından komplekslerin oluşturul -

Illasına karşı lmsule gelen harmonal faaliyet (bioassay)] • Del fs gi­

bi uygun bir bioassay, litrede 500 IU gibi düşük düzeylere kadar 

doğruluk gösterir (0.5 IU/ml se:ru.m); diğer taraftan, yaygın olarak 

Uygulanan immun ~öntemler, sadeoe 1.000 IU/L (100 IU/ml)'ye kadar 

hassasiyet göstermektedir. Haasaslaşt:ı.rılm:ı.ş radioimmun tetkikler 
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di
oimrounoassay) miliünite alanına kadar inebilmektedir. Birlik­

(rs 

te ı n iki ~arklı yöntem, tek bir metodla elde edilemeyen 
kUııaxn 8 

be ıirli diagnostik kriterler gösterebilmekted:ir. hCG tayininde, iki 

ları genellikle birbirine uygundur ve hCG tayinindeki yönternin sonuç 

ı Yöntemlerin sonuçları arasındaki nispetsizlik, tedavi görme­
fark l. 

yen hastalarda kemoterapiyi veya tedavi edilen hastalarda tedavinin 

değiştiri ımasini gerektirebilmektedir ( 22 ). Bioassay ve immunoas­

say ile elde edilen hCG değerlerinin çizelge halinde işaretlenmesi 

ile hastanın kartındaki tamperatür ve nabız de~erlerinin çizelge 

~eklinde işaretlenmesi arasında benzerlik bulunmaktadır. 

Genellikle, teroperatür ve nabız çizelgeleri, teroperatUr nab-

zın altında olacak şekilde, birlikte yükselir ve düşer. Böyle olmu-

yorsa, çizgiler artan tamperatür ve düşen nabız ile ça~şıyorsa, 

prognoz kötüdür. Benzeri şekil de, normal b:ir gebelikde bioessay ve 

immunoassay çizgileri, bioassay sonuçları immunoassay sonuçlarına 

eşit veya hemen altında olacak şekilde birlikte yükselir ve birlikte 

düşerler (B/I oranı = ı)~ Böyle olmuyarsa ve işaretlenmiş çizgiler 

çakışıyorlarsa veya iki yöntemin değerleri birbirinden uzaklaşıyor­

sa, trofoblastik lezyonlu hastanın prognozu kötüdür. 

Normal gebelik ve değişik tro~oblastik hastalık tiplerinder 

özellilde beta subüniteleri olmak üzere, hCG'nin çeşitli subünite­

lect üzerindeki daha ileri çalışmalar, hCG spesifik olarek (LH ol­

makslZln) ~dana çıkarılabildiği için, bu bulguların uygulanabil­

mesi konusunda, bilgilerimizi muhtemelen arttıracaktır. Urogenital 
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ndaki primer bir odakten gelişen baz~ kanserlerin, HCG 

ofoblasta döneceğinin belirtilmesi gerekir. Belki de hCG 
üreten tr 

i kanser aç~sından preoperatif tetkiklerin değişmez bir par­
te etler ' 

oımalıdJ.r; özellikle metastazlardan şüphe edilen hallerde • 
çasl. 

Birlikte bulunan ovaryal değişiklikler: 

Malign prototipi olan koriokarsinoma gibi, en az~ndan bazı 

mole hidatiform olgular~nda overler, granulosa hücrelerinden çok, 

theka hücreleri üstün gelecek şekilde, abartJ.lmış luteinizasyon ile 

beraber, belirgin polikistik büyüme tarz~nda ilginç bir değişim gös-

termektedir. Küçük kistler palpe edilerneyeceği için, eğer sonagram 

yapJ.l~rsa, mole hidatiform'daki bu değişikliklerin insidansı, % 50 

Yi geçiyor gibi görünmektedir. Bu normal intrauterin gebeliklerde de 

bazen gözlenmektedir. Ovaryal büyüme, sadece orta derecede olabilir 

veya bazJ. olgularda bir kahil başı büyüklüğünde tarif edilen kitle­

ler halinde aşır~ boyutlara ul~şabilir. Bu theka lutein kistlerinin 

ortoya ç~kma zamanı çok değişkendir ve bazı olgularda mole'Un boşal­

tılmasına kadar, ortaya çıkmamaktad~r. 

Tam mekanizması, bütünüyle belli olmamakla beraber, karakte­

ristik hiperreaksiyo luteinalis dahil olmak üzere, bu ovaryal deği­

Şiklikler, molar doku taraf~ndan ~tilen anormal derecede yüksek 
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h rmona bağl~ olarak, overyel dokunun muhtemelen abar-
fobıastik o tr o 

b~n.J. göstermalete dir. Mole 'ün boşal t~lmasJ.ndan birkaç ay 
tılınl.Ş ceva 

ryal multipl lutein kistleri kendiliğinden kaybolur ve 
içinde bu ova 

aktif tedavi endikasyonu yoktur. 
hiçbir 

Kor i okarsinoma 

Koriokarsinoma, tamamen korionik epitelden, yani trofoblast-

lerdan meydana gelen malign bir neoplazidir. Şüphesiz, bu tip lezyon­

larJ.n çoğu, gestasyonel trofoblastlardan gelişir ve gebe uterus için­

de meydana gelirler. Tümörün gebelikden sonra da meydana gelebilmesi 

mUmkündür. 

Koriokarsinoma, ikaz edici bir belirti göstermeden ortaya çık-

tı~J. ve tüketici bir klinik seyir izlediği için, kötü bir izlenim 

bJ.ra~ştJ.r; ancak, bütün jinekolojik malignitelerin içinde, en fazla 

tedavi edilebilme potansiyelindedir. Nadir oluşu nedeniyle, teşhisi 

geeikebilir ve bundan dolayJ. da,' hastanın şifa bulma şansJ. da kaybo­

labilir. Burada, hidatiform mole teşhisinin önemi ortaya çJ.kmaktadJ.r. 

Erken teşhis sayesinde, süratle tedavi edilebilmektedir. Böylece, 

morbidite azalJ.r ve hastanJ.n, sağlıklı bir kişi olarak, ya,antJ.sına 

dönmesi mümkün olur. Geataayonel koriokarsinomalar arasında, en na­

dir ·· ··ı goru en şekilleri; tamamen normal olan gebeliklerden sonra veya 

normal bir gebeliğin ardJ.ndan, doğum sırasında ortaya çıkanlardJ.r. 
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ti çekecek bir molar antesedanı bulunmadan gelişti~i 
'.r(!Jill:frÜ!lt dikkS 

kadınlarda, hadisenin tabiatı henUz anlaşılmadan, kalıcı 
talihaiz 

~ıdurüoü bir akibete yol açan tehlikeli semptomlar hueule 
n hatta 

aeıebilmektedir. 

Bu tümörler, avillHz trofoblastlardan meydana gelir, nekro-

tik e~tlim ~österir ve hastanın kendi dokularında, ya hiç ya da çok 

aa sellüler inflamatuar reaksiyon ile ortaya çıkarlar. Lezyona , 

-organize bir plasenta içinde ve bu nedenle de korionik villusla~n 

bulunduğu bir ortamda rastlanır. Hem sinsisyum ve hem de sitotrofo­

blast bulunur ve sitotro~blastlar sahaya hakim olup, solid veya 

1•ttat kitleler halinde gelişirler. 

Tümör hücreleri, dokuların içine tek tek veya kitleler ha-

~ linde, yavaş yavaş girer ve bazen kaynaklandıkları organın kendi 

elemanlarının yerine geçerler. Koriokarsinoma, beslenmesini anneye 

lit kan damarlarının invazyoun ile sa~lar. Damarla~n tutulmasına 

-ait bu eğilim, tUmör için tipik olan, hematojen yayılmayı yansıtmak­

tadır. Böyle bir yayılma, primer lezyonun k~naklandığı uterus için­

de, hiçbir iz bırakmadan da meydana gelebilir. 

Bazı koriokarsinomalar, erken devredeki villöz ovumu hatırla­

tan ve nok az da sinsisium ile • çevrelenmiş, oldukça düzenli sitotro-

toblastik hücrelerden meydana gelir. Diğerleri, çok büyUk ve çok sa­

Yıda nukıeuslar, hiperkromasi, büyük ve çok sa~da nukleoluslar şek­
linde .... ' g~totrofoblastta ileri derecede sitolajik atipi gösterirler. 
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blftst i~inde ~ok say~da mitetik figürler bulunur; normal 
Si totrofo "" " , 

acaiP bir şekil gösterebilirler. Nekroz ve kanama, hemen hemen 
..,eya 

aman vard~r. Baz~ tümör kitleleri, hemen hemen tamamen tahrip 
he!'Z 

olabilir ve geride sadece, lezyonun tabiat~~ akla getirecek hücre 

kalıntıları bulunur. Bu değişiklikler, küçük biopsilerin değerlen­

dirilmasini gUçleştirebilmektedir. ilerlemiş olgularda, korionik 

tümör geniş alanlara yayılma eğilimindedir. 

Bazı kadınlarda, koriokarsinoma tanısı için dikkati çeker 

bir tarzda; uterin subinvolusyon ve puerperal kanama meydana gelir. 

Küretajla, patognomonik doku parçalar~ elde edilir. Bu parçalar, 

bazen, yanlış olarak "artakalmış parçalar" veya_ "plasenta yerinin 

noninvolusyonu" olarak değerlendirilmektedir. Gestasyonel trofo -

blast~n ta~nmas~; proliferatif sapmalarla olan ilişkisini artt~rır, 

fakat aynı zamanda da, belirli morfolojik niteliklerin normal olarak 

beklenebileceği, zaman koşulların belirler. Klinik dikkatin yoğun­

laştırllması ve kürete edilen dokuların histopatolojik değerlendiril-

masinde titiz devranılma sı, erken teşhis imkanı sağlar. Normal bir 

doğumdan sonra, uterus içinde 2 hafta süreyle, dağınlk trofoblastik 

hücreler tespit edilebilmektedir. Gebelik sonrası uterusda, solid 

trofoblast, normal bir kalıntı değildir. Prolifere olan trofoblast, 

korionik neoplaama ihtimalini akla getirmelidir. 

Hastalar, tUmorUn işgal ettiği yerlere ve beraberinde bulu­

nan kanamaya bağlı olarak, çeşitli semptomlar gösterebilirler. He­

morajik vaginal nodüller, pulmoner lezyonlar, karaciğer yırt~lması 
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ö lojik komplikasyonlar hastal~~~n ilk ciddi belirtileri 
ye akUt n ro 

olabil i!'• 
Sebep ne olursa olsun, aralarmda fetal aneiDinin de bulundu-

-·~telif fetus hastal~klar~n~n en s~k orta,ya ç~kma 1ekli, fetal 
ltı' JDIA.l• 

Psdur ~tal aneiDinin (nonhemol1tik) sebebi, fetomaternal ka-
hidro • 

aaBBd~r. Genellikle, böyle bir kanama, klinik olarak belirli de~il-

dir ~e plasental bariyerde anatomik bir gedik tespit edilmez. Bu 

durumun istisnalar~ içinde; koranjiomalar ve koriokarsinomalar gibi 

aekrotik korionik neoplazmalar bulunur. Bu tip olgularda, plasenta-

da, bir veya daha fazla, prolifere avillöz trofoblast kitlesi bulu­

nur ve tipik eğilimi olan nekroz ve kanama ile kendini gösterir. An-

oak çok nadir olarak, villöz invazyon tespit edilebilmektedir ve fe-

tal metastaz çok seyrektir. Gestasyonel koriokarsinoma, beklenmeyen 

ve s~kl~kla tahrip edici etkilerin meydana geldiği anne dokuların­

da prolifere olan, fetal dokulara ait bir tümör şeklinde yegane 

Psrazitik neoplazmad~r ( 23 ). 

Tedavi: 

Mole hidatiformda uygun tedavi; oksitosin stimulaayonu, ute­

l"Ustın boşal t~lma~ 'Ye gerekirse cerrahi yönteııe başvurma ı;,ekUnde­
dir n ha • a sonra gelişebilecek koriokarsinoma ihtimalinden dolayl, 

b:loa 888Y'lerle dikkatli bir postoperatif takip gerekmektedir. Ola-



-44-

değişim % 5-10 oranında olduğu halde, ileri yaşlardaki 
~tan ıııa Ugn 

oldukça yüksek malign dejenerasyon insidansl (% 25'e 
kB dı nların 

) ··atermesi nedeniyle, arzuladl~J. tüm çocuklar :ını doğurmuş 
ıaıdar go 

ı da histerektomi savunulabilir. 
oıan ar 

incelmiş uterus duvar:ın1n perforasyonundan sakJ.nmak amac:ıy-

ıa, vaginal tahliye çok dikkatli yapJ.lmalJ.d:ır. Küretaj uterusun 

bUtUn duvarlarına uygulanmalıd:ır. Malign potansiyellerin yanısıra, 

doku retansiyonu; daha sonra koriokarsinomanJ.n geli~mesi ihtimali­

ne, haftalarca, hatta aylarca gebelik testlerinin yüksek oranda 

pozitif olarak devam etmesine neden olabilir. 

Bazen, küretaj:ın tatbiki ile beraber, birçok olguda, vakum 

ile tahliyeden de yararlanJ.labilir. Bu işlem SJ.rasJ.ttda, arka hipo-

fiz ekstresi injeksiyonu, uterusu kontraksiyana sevk ederek perfo-

rasyon tehlikesini azaltacaktJ.r. Bazen uterus tamponu, transfüzyon 

vs gerektirecek kadar kanama olabilmektedir. Bununla birlikte, e~er 

uterus, goôek üzerine kadar yükselmiş ise, abdominal yoldan tahliye 

dah az kanlı olur ve uterus içindekilerinin daha yeterli bir şekil­

de boşaltılmasına imkan verir. Hipertonik saline kullan:ılmasJ., yük­

sek bir morbiditeye sebep oluyor gibi görünmektedir. 

Tan1, nadiren erken dönemde yap:ılabildi~i için, histerotomi 

oıa~an operatif yaklaşım haline gelmiştir; Tow, geniş tecrübeleriy­

le (Singapur), uterus büyüklüğüne bala.lmaksJ.z:ın, histerotominin na­

~~en gerekli olduğunu ileri sürmüştür. KUretaj sırasında başlang:ıç­
tak:ı k anaman1n, uterus kavitesinde evvelce birikmiş kanın serbest-
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ba~l~ olarak, aşxr~ olabileceğini belirtmektedir. Fakat 
le§ıııesine 

taki kenaıııı dan sonra, özellikle operasyon s~ras~nrla pi to­
başlangıç 

~ dalanılırsa, kanama daha da azalır. Transfüzyon için kan 
sinden J..ay 

undur. Bugün rutin tedavi; vakum-ki.iretej ile nadiren his­
daiıııs uyg 
- t -~ aeklindedir. Bu derece tecrübe sahibi bir klinikçiyle uz-te ro Olll-l ,. 

ma k zordur ve trofoblastik lazyonların ele el~nmas~nda, oe~it­
ıaşma 

11 
Asyalı jinekologlerın geniş kişisel tecrübelerine Amerikan otör-

ıerin1n gerçekten sahip olmadıkları, çeşitli yayınlarla vurgulan -

ma ktadır ( 39 ) • 

Takip konusunun üzerinde önemle durulmalı ve biyolojik test­

ıere, negatif olana kadar devam edilmelidir. Eğer testler. devamı~ 

olarak pozitif bulunuyorsa, uterusde veya başka bir yerde aktif 

olarak fonksiyon yapan trofoblastik doku mevcudiyetine şüphe kalmaz. 

Bu, maligniteye bağlı olabilir de, olmayabilir de. Koriokarsinomade, 

metastazlarln en s~k yerleşme yeri olan ekciğerlerin periodik olarak 

- :öntgen tetkiklerinin temini genellikle öngörUlUr. 

Bugünkü bilgilerin ~şığ~nda, dikkatli hiçbir jinekolog veya 

obstetrisyen, olguların biyolojik takibinde beşar~Bl.Z kalmaz. Test­

ler bazen iki hafta içinde negatif olur. Bazen fonks~on yapan tro­

toblastik dokunun varlığını kesinlikle gösterecek eekilde sıklıkla 

B.Ylarca pozitif olarak ka hrlar. Tabloya karı~an yeni bir gebelik 

Çok Yanıltıcı olacağı için, inceleme boyunce hastaya kontrasapsiyon 

Uygulanması önerilir. Bu maksat la daha çok "doğum kontrol hapı" kul­

hn:unı UY'gundur. 
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P
ozitif olarak devam ederse ve Hzellikle ~hastada kana­

Test 
uterus subinvolusyon halinde ise, dikkatli bir ikinci 

JDB ~arsa "'e 
diksayonu doğar. Bu, rezidüel moler dokunun veya sadece 

)C(ir8tsje!1 

desidua parçalar~n~n bulunduğunu gösterir. Eğer test hala 
118 ıcrotik 
pozitif kal~yorsa ve özellikle kantitatif titre daha da yükseliyor-

kesin bir tedavi şekli düşünülmelidir. Devamı~ olarak yüksek 
1!18' 

bulunan veya yükselen ti trelerin bulundu~ ve bundan sonra da gebe-

lik arzu edilen durumlarda, tabiat~ belirsiz diğer trofoblastik has­

talık çeşitleri gibi, koriokarsinomanın primer tedavisi olarak, 

methotrexate ve diğer ilaçların faydas~ konusunda, genel bir inanç 

bulunmaktadır ( 39 ). 

Mole'ün boşaltılmas~ndan sonra ortays çıkan anormal bir HCG 

titresi, spesifik bir tedavi şeklini düşündürmelidir. 

Methotrexate'dan Hnceki günlerde, hCG'nin devamlı olarak 

yükselen bir düzeyde olmas~, küretaj materyalinin histolojik gHrünü-

- mUne bakl.lmaksız~n, genç hastalarda bi le, koriokarsinomanın erkenden 

life bulup önlenebilmesi ümidiyle, histerektomi için geçerli bir en­

dikasyon olarak düşünülürdü. ~ı zamanda, olguların çoğunda, küret­

le ulaşılamSlfan yerlerde ~ometriumda kalan trofoblasttan fazla 

birşey gösterilerneyeceği düşünülürdü. Diğer bir deyişle, muhtemel 

bir koriokarsinomanın erkenden life bulması ümidiyle, çok s~ıda 

histerektomi yapılmıştır. Pestmolar yükselen hCG bulunan daha genç 

hastaların tedavisinde, bugün daha çok tecrübe edinilmiştir ( 39 ). 
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1956 yıl~na ait, Li ve ark'n~n ( 34 ) makalelerinden beri, 

~noma, hemen hemen% lOO'e yakın tetal sonuçlanan bir has­
ıcorioka:r 

i ken, oldukça iyi prognozu olan bir hastal~k durumuna gelmiş­
talık 

tir· 
Aşağıda belirtilen hususlar~n tespit edilmesi konusundeki 

çallşmal ar genişletilmi ştir: 

ı. Ektopik bölgelere göç eden baz~ trofoblastik hücrelerin, 

niçin geliştikleri ve invazyon yapt~klar~; 

2. Normal ve anormal trofoblastik hücre aras~ndaki farkın 

ne olduğu. 

Plasentada, antijenik bir polisakkaridin mevcudiyeti ve folik 

asit miktarlarJllln art~ş olmasJ. gibi bezl. gerçekler meydana çJ.kar-

t1lm1şt~r. Tedavide, folik asit antagonisti olan methotrexate 1 l.n 

kullaıulms nedeni, plasentada folik asit miktarlar~n~n artm~ş olma-

Bldlr. 

Burada izah edilen trofoblastik hastal1k kemoterapisi, ges­

tasyonel {homograft) kaynakl~ olanlar içindir. Teratomatöz (otograft) 

kaynakl~ olanlar da, aynı biletiklerle ve ayn~ tarzda tedavi edilir­

ler, fakat elde edilen neticeler oldukça yetersizdir. 

Bu lezyonlar, kor1onik gonadotropin meydane getirirler ve 

tedavi metodlar~ın etkinli~inin değerlendirilmesinde, ender fl.rsat­

lardan birini temin ederler. Bu hormonun, iki temel bölümü vard~; 
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:1. 
n hormon ve tireotropik hormon etkilerini de gösteren 

ıute:ln :z;l!l 

i 
oir1 ve korionik gonadotropin'e özgü olan Beta-zinciri. 

aı:fa'"'z n 

incirinin tetkiki , tedavinin gelişimi nin takibi ni sağlamakta­
Beta ... z 

Kemoterapinin gelişmesi nedeniyle, olguların günümüzde me-

di kal olarak tedavi edilebildikleri ve önemli bir k:ı.smında, cerra­

hi müdahaleden korunulabildiği için; korioadenoma destruens ve ko­

riokrursinoma tedavisi, daha karlŞlk bir durum arzetmektedir. Oysa, 

h:ldat:ldiform mole'de, en basit şekliyle, mole'ün, uterus kavitesin­

den boşalhlmas1ndan daha fazlasl gerekmemektedir. Koriokarsinoma-

da, sadece methotrexate tedavisinden, % 50 oranında cevap alınabil-

mektedir. Geri kalanlarda, üçlü tedaviyle % 40 oramnda cevap all­

~nabilmektedir. Üçlü tedavide; methotrexate, dactinomycin ve chlor-

ambucil kullanllmaktadır. Üçlü tedaviye cevap alınamayan hastalar­

da, aşağıdaki durumlardan birini n mevcudiyet:!. düşünülür; 

ı. 3 ay veya daha uzun süre devam eden semptomlar; 

2. Tedavi başlang1cında, hepatik ve hematopoietik fonksiyon-

larm ciddi şekilde bozuk bulunma sı; 

3. Serebral metastazlar; 

4. Septisemi. 

Bu koşullardan birinin mevcut olduğu durumlarda, üçlü tedavi başa­

~Blz kaldığı zaman, sadece diğer ilaçlarla veya korobinasyon şekil­
let-iyle 

• başarı sağlanamamaktadır. 
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Bazı otörler tarafından, 6-diazo-5-oxo-L-norleucine, cyclo-

pnosphamide, triethylene thiophosphoramide (thiotepa), mercapto­

purine veya doxorubicin, tek olarak veya kombinasyon halinde kulla­

nılarak, başarılı primer kemoterapi elde edilebilmektedir. Bildiri­

len neticeler, methotrexate veya Uçlü tedaviden elde edilen netice­

lerden daha iyi değildir. 

Bugün, yüksek riskli trofoblastik hastalıklarda tavsiye edi­

len program, Bagshawe'e ( :e ) aittir: 

- Hydroxyurea; birinci ve ikinci günlerde, 12 saat aralarla, 

dört doz halinde, oral olarak 500 mg; 

- Vincristine; üçüncü gün, intrevenez tek doz şeklinde, 

1 mg/M2 ; 

2 - Methotrexate; üçüncü gün, tek doz şekl1nde, 100 mg/M ve 

12 saatlik infüzyon şeklinde 200 mg/M2 ; 

- Folirdk asit; Methotrexat&'ın verilmesinden 12 saat sonra 

başlanarak, 12 saat aralarla, dört doz halinde, intramüs­

küler olarak, 12 mg/M2 

- Dactinomycin; Beşinci, altıncı ve yedinci günler, intrave-

nöz olarak, 0.010 mg/kg ; 

Cyclophosphamide; Beşinci gün, intravenöz olarak, 600 mg/M2; 

- Doxorubioin; Onuncu gün, intrsvenöz olarak, 30 mg/M2• 

Surw1t ve ark ( 47 ), bu tedavi metodunun modifiye bir şekli 
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ile, daha önce methotrexate, dactinomycin ve cyclophosphemide ajan­

larına direnç gösteren gestasyonel trofoblastik hastalıklı 5 veya 

6 hastada netice aldıklarını bildirmişlerdir. 

Nongestasyonel koriokarsinomalı hastalarda prognoz, kemotera­

pinin gelişmesi ile, bir mikter düzelmiş olmakla beraber, yine de 

yetersiz bulunmaktadır. Tercih edilen tedavi filek11, başlangıçten i­

tibaren, üçlü tedav1d1r. Bu hastalardan mümkün olanlarda daha önce, 

total abd~nal histerektomi, bilateral salpingo-oophorektomi ve 

parsiyel omentektomi yapılmış bulunmaktadır. Bunlar daha agresif ma­

lignitelerdir ve malign teratomların parçası olarak, diğer malign 

tümörlerle birlikte bulunmaları, tedavi problemlerini daha çok ka­

rıştırmaktadır ( 34 ). 

J 



MATERYAL VE METOD 

Dicle Üniversitesi Tıp Fah~ltesi Kadın Hastalıkları ve Doğum 

Anabilim Dalına, 1979-1984 yılları arasındaki beş yıllık sürede, mü­

racaat eden 20.701 gebeden, klinik ve histopatolojik değerlendirme 

sonucu, trofoblastik tümör teşhisi konan 212 hasta, olgularımızı o­

luşturdu. 

212 olgunun, 200'ü mole hidatiform, 12's1 koriokarsinoma ol­

gularıdır. 

Mole hidatiform olguların1n tanısında; menstruasyon anamnezi, 

klinik muayene, idrarda hCG konsantrasyonları, Doppler ile çocuk 

kalp seslerinin aranması, radyolojik ve ultrasonografik tetkik me­

todlarını kullandık. 

Tedavi yöntemi olarak, 24 haftalık ve daha küçük cesametteki 

olgularda, intravenöz oksitosin perfüzyonunu takiben, vakum küretaj 

ile uterus tahliyesi; 24 haftalık gebelikten büyük cesamette olan 

olgularda, gerekirse histerotomi ile tahliye metodlarını uyguladık. 

Olguları, mole tahliyesinden sonra, gebelik testleri negatifleşin-

l 
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ceye kadar haftada bir,bundan sonra de ayda bir, idrar hCG titrasyon­

ları ile takip ettik. 

Tahliyeden sonra, sekiz haftaden uzun sürede, idrar HCG tit­

rasyonları, normale inm~en olguları, tekrar kliniğe yatırarak, 

trofoblastik aktivite yönünden tetkik ettik. Ayrıca, hastaların, 

tamamında akciğer grafileri yaptırıp metastaz yönünden araştırdık. 

Tahliyeden sonra, tüm olguların, tahliye materyallerini, his­

topatolojik muayeneye tabi tuttuk ve kesin teşhise, bu incelemeler­

den sonra ulaştJ.k. 

Koriokarsinoma olgularını; klinik, radyolojik, harmonal ve 

histopatolojik ince1emelerle teşhis ederek, klinikte takip ve tedavi 

ettik. 

Gerek trofoblastik aktivitesi devam eden mole olgularında, 

gerekse koriokarsinomalerda, methotrexate ve actinomycin-D uyguladık. 

Olguların tümünde, idrar HCG ti traayonları, en az 1 yJ.l müd­

- detle, normal seviyede seyrettikten sonra, gebe kalmalarJ.na izin 

verdik. 



BULGULAR 

Son 5 yıl içinde, kliniğimize müracaat edip tetkik edilen 

20.701 gebenin 200'ünde (% 0.97) male hidatiform, 12'sinde (% 0.06) 

ise kariakarsinoma tespit ettik. Bu, her 100 dağuma karş1 1 male ve 

her 1725 dağuma karşılık 1 kariokarsinoma olgusu, anlamına gelmekte-

dir. 

Trofoblast tümör1erinin, yıllara göre dağılımı incelendiğin-

de, en fazla % 1.37 ile 1981 yılında olduğu görülmektedir (Tablo I). 

Tablo I: Trafoblast tUmörlerinin yıllara göre dağılımı 

Yıllar Gebe sayısı Mo le % Kar i o kar si no ma % Toplam olgu % J 
s ısı 

1979 6038 40 0.66 2 0.03 42 o.69 
1980 4117 34 0.83 4 o.ıo 38 o.93 

1981 3922 52 1.32 2 0.05 54 1.37 

1982 3376 38 1.13 38 1.1) 

1983 3248 36 1.11 4 0.12 40 1.23 

Toplam 20.701 200 12 212 
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Trofoblastik hastalıkların, yaş guruplarına göre da~ılımı 

incelendiğinde, gerek mole ve gerekse koriokarsinomaların en fazla 

% 23 ve % 41.66 oranla~yla, 20 ile 24 yaş gurupları arasında oldu­

ğu görülme~edir (Tablo II). Bu yaş gurubu, doğurganlı~ın en fazla 

olduğu devredir. 

Tablo II: 200 mole, 12 koriokarsinoma olgusunun, yaş gurup­

larına göre dağılımı 

Yaş ~urupları Mo le % Koriokar sinoma % 

15-19 22 ll ı 8 • .33 

20-24 46 23 5 41.66 

25-29 .33 16.5 ı 8.3.3 

30-34 .31 ,15.5 3 25.00 

.35-.39 28 14 ı 8 • .33 

40-44 27 13.5 ı 8.33 

45 ve Uzeri 1.3 6.5 

Toplam 200 100 12 100 

J 



-55-

Tablo Irrı de, rıD le hidatiform olgularının gebe li k haftaları na 

gör• dağılJ.mı görülmektedir • 16 ile 24 hafta arasJ.ndaki % 53.5'11k 

oran, dikkat çekicidir. 

Tablo III: 200 mole olgusunda,mole'Un tespit edildiği 

gebelik haftaları 

Gebelik haftası Olgu sayısı % 

1-4 hafta 8 4 

5-8 hafta 9 4.5 

9-12 hafta 13 6.5 

13-16 hafta 37 18.5 

17-20 hafta 57 28.5 

21-24 hafta 50 25 

25-28 hafta 22 ll 

29-32 3 1.5 

33 ve üzeri ı 0.5 

Toplam 200 100 

J 
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Mole olgularının, doğum sayılarına göre dağ1l1mı; Tablo IV'de 

görUlmektedir. 

Tablo IV: 200 mole olgusunun, doğum sayılarına göre dağılımı 

Partus Olgu sayısı % 

o 27 13.5 

ı 18 9 

2 25 12.5 

3 17 8.5 

4 16 8 

5 21 10.5 

5'in Uzeri 76 38 

Toplam 200 100.0 

Mole'Un en sık görüldü~ gurup, 5 veya daha fazla do~m . 

yap~ş grand multiparları oluşturan guruptur. 

J 
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200 mole olgusundaki semptomatoloji; Tablo V'de görülmek-

te dir. 

Tablo V: Mole semptomlar~nln olgulara dağ~l~mı 

Semptom Olgu say1s1 % 

Kanama 162 81 

Gebelik aymdan daha bUyük uterus 100 50 

Ane mi 66 33 

Ağrı 33 16.5 

Ağr~ ve kanama 34 17 

Vezikül düşürme 27 13.5 

Hiperemesis gravidarum ı 0.5 

Tabloda da görüldüğü gibi, en s~k görülen semptom, kanama; 

ikinci sıkl~kta ise, uterusun, gebelik ~ından daha bü~Jk olmasıdır. 

J 
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Mole olgularının kliniğe yatırılış teşhisleri; Tablo VI'da 

gösterilmektedir. 

Tablo VI: 200 mole olgusunun giriş teşhisleri 

(SJ.klık derecelerine göre) 

Gir1ş teşhis leri Olgu sayJ.s J. % 

Uole hidatiform 121 60.5 

Ab ort us imminen s 27 13.5 

Abortus insipiens ll 5.5 

İn utero mort fetalis lO 5 

Plasenta re tansiyonu 8 4 

Diefonksiyonel kanama 5 2.5 

Koriokarsinoma 3 1.5 

Bozulmuş gebelik 2 ı 

Missed Abertion 2 ı 

Abortus inkompletus 2 ı 

Dekolman plasenter 2 ı 

Habituel ab ort us 2 ı 

Genital tümör ı 0.5 

Korpus uteri karsinomu ı 0.5 

Hiperernesis gravidarum ı 0.5 

TOPLAM 200 1oo.o 

200 olgunun 12l'i (% 60.5), mole teşhisi ile yat:ı.rılmJ.ş, 

geri kalan 79'u (% 39.5) başka teşhislerle yatırılm:ı.şlardır. 

J 
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Koriokarsinoma olgularım.n, doğum sayJ.lar:uıa göre da~J.lım:ı, 

Tablo VII'de görülmektedir. 

Tablo VII: 12 koriokarsinome olgusunun, doğum sayJ.sJ.na göre 

dağılıım. 

Part us Olgu BSY J.S l % 

o ı 8.3 

ı 2 16.7 

2 ı 8.3 

3 2 16.7 

4 2 16.7 

5 1 8.3 

5'in üstü 3 25.0 

Toplam 12 ıoo.o 

Koriokarsinoma olgularında da, 5'in üstünde doğum sayJ.sJ., 

en sık görülmekle beraber; olgu sayısı, bu konuda sonuç vermek için 

yeterli de~ildir. 

1 
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·' 
Koriokarsinoma olgular~ttnzda, antesedanda tespit edilen 

bulgular, Tablo VIII'de görülmektedir. 

Ta~lo VIII: Koriokarsinoma olgular~nda, antesedanda 

tespit edilen bulgular 

Antesedan Olgu sgy ~ s1 

Normal gebeliği takiben 4 

Mmle hidatiformu takiben 5 

Abortusu takiben 2 

Ektopik gebeliği takiben 1 

Toplam 12 

% 

33.33 

41.67 

16.67 

8.33 

1oo.oo 

Koriokarsinoma olgular~m~z~n 4'ünün (% 33.33) narmal gebeli- J 
ği, 5'inin (% 41.67) mole hidatiform'u, 2's1nin (% 16.67) abortusu, 

l'inin (% 8.33) ektopik gebeliği takip ettiği saptanm1şt~r. 
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Tablo IX'da, koriokersinoma olgularının giriş teşhisleri 

gösterilmi ştir. 

Tablo IX: 12 koriokersinoma olgusunde giriş teşhisleri 

Giriş teşhisi Olgu S8YJ. sı % 

Kor i o kar sinoma 3 25 
Mole hidatiform 4 33.3 
Observasyon 3 25 
Ektopik gebelik ı 8.3 

İn utero mort fet al is ı 8.3 

Toplam 12 - 99.9 

l 

Tabloda de görüldüğü gibi, koriokersinoma olgulerının 

~ 25'1 teşhisi konularak yatırılmış olup, farklı giriş teşhis-

lerinin de bulunduğu görülmektedir. 



... 

TARTIŞMA 

Trofoblastik hastalıklar~ teşkil eden mole, mola aestruens 

ve koriokarsinoma, klinik özellikleri ile, farkll tablolar oluştu­

rurlar. Bu tUm~lerin klinik özelliklerini incelemek için, son 5 

y~l içinde kliniğimize başvuran ve trofoblastik hastal~k teşhisi 

konulan hastalar, retrospektif olarak incelenmiştir. 

Mole hidatiform, Bat1 ülkelerinden, Uzak Doğu ülkelerine 

gidildikçe, daha slk görülmektedir ( 1,4,5,10,12,13,16,17,19,20). 

Memleketimizde, bu konuda yapılmış geniş istatistikler olma-

makla beraber, yapılan baz~ araşt~rmalarda, mole insidans~nın 

1/898 ile 1/100 aras1nda değiştiği bildirilmiştir (16,17,18). 

ÇalJ.şmemızda,mole insidansını, 1/100 olarak bulduk. Bu, ol- J 

dukça yüksek bir orandır. Biz, bu durumu bölgemizde sosyo-ekonomik 

şartların, Bab ülkelerine göre, daha bozuk olmasma, lnrsal kesim-

deki halkımızın yeterli gıda almamas1na bağlamaktayız. Mole olgula­

r~IID.Z~n yJ.llara göre dağ1l:ıım.nda, önemli bir farklılık görmedik • 
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Yaş guruplarına göre, molar gebeliğin dağılı~ incelendiğin­

de (Tablo II), en sık olarak 20-24 ~aş gurupları aresında oldu~ 

görülmektedir. Bizim, bulgularımız, Slocum ve Lund'un yaptıkları 

çalışmalarda, bildirdikleri 25-30 yaş gurubunun, en fazla rizikolu 

gurup olduğu sonucuna yakın bulunmaktadır ( 22 ). 

Bununla beraber, 45 yaş üzerinde 13 olgumuzun bulunması da 

dikkat çekicidir. Zira, bu yaş üzerindeki kadınlarda, do~m sayısı 

memleketimizde oldukça azdır. Bu da bize, ileri yaş gebeliklerinde 

de mole insidang,ının1 yüksek olabileceğini göstermektedir. 

Mole olgularımızın, tespit edildiği gebelik haftalarının 

incelenmesinde (Tablo III), olgularınuzın% 53.5'inin 16-24 hafta­

lar arası gebelik cesametinde olduğunu tespit ettik. Bu oran, ol-

• dukça dikkat cekicidir. Zira yirminci haftadan sonra, mole olgula­

rırnn tedavi ve klinik komplikasyonları, belirgin artış göstermek­

tedir (15,17,18). 

Bu durum, memleketimizde ay~ konuda yap1lan çalışmalardaki 

neticelere, benzerlik göstermektedir ( 17,18 ). Biz, bu oran yüksek­

lif,ini, memleketimizde erken gebelik dönemindeki tıbbi kontrollerin 

yetersiz olmasına ve halkımızın bu dönemde semptomlar ortaya çık­

madan hastanelere başvurmamalanna bağlıyaruz. 

Batı ülkelerinde, mole hidatiform, daha ziyade primiparların 

hastalığıdır ( 10,13,15). 

Mole olgularının doğum sayıenna göre incelenmesinde (Tablo IV), 

en yüksek oranı 5'den fazla doğum yapmış, grand multiparlarda gör-
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mekteyiz. Bu bulgu, yöremiz bakımından önemli bir özellik göster­

mektedir. 

Biz bu durumu, çok do~m yapıruş la. danlardaki vUcut savunma 

mekanizmaslnın zayıflamasına ba~lıyoruz. Ayrıca yöremizde çok do~m 

yapan kesim 1 daha ziyade, kontrasap siyon uygulamayan ve lnrsal böl­

gelerde yaşayan kadlnlardır. 

Mol~ hidatiform olgularında, semptomatoloji, Hipokrat'dan 

bu yana dikkati çekmiştir. Kanama, gebelik ayından bUyük uterus 

ve kansJ.zlJ.k, en önde gelen semptomlardır ( 15,17,18 ). 

Olgulannn.zın incelennesinde, bu üç bulgu, bizim de en sık 

rastladlğJ.mız semptomları oluşturuyardu. Bu semptomlar, düşük komp­

likasyonu olan gebeli klerle benzerlik göstermektedir. Bu nedenle, 

bu olguları, düşük olgularındaD ay1rmak için, dikkatli bir klinik 

muayene yapılması gerektiği kanlsındayız. 

Tablo VI incelendiğinde, 200 mole olgumuzun, ancak 12l'inin, 

gerçek teşhis:i ile, diğer 79'unun ise başka teşhislerle kliniğimize 

yatırılmış olduğunu gördük. Bulgularımnz, mole hidatiform gibi önem-

li bir hastalığın teşhisinde, klinik muayenenin dikkatle yapılması- J 
nln ne denli önemli olduğunu bir kez daha vurgulamaktadır. 

5 sene içinde görülen 12 koriokarsinoma olgumuzun,istatis­

tiki analizleri sonucunda, yöremizde 1725 doğumda ı koriokarsinoma 

olgusuna rastlandıAını tespit ettik. Bu değer, oldukça yüksek bir 

insidansdır. Çeşitli araştırmalarda, korioksrsinoma sıkllğınJ.n Batı 
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ülkelerinde,J0-40 bin gebelikte ı; Uzak Doğu ülkelarinde 1se,l500-

2000doğumda ı görüldüğü bildirilmektedir ( 1,11,13,18,19,20). 

Bulgularırnızın, Uzak Doğu ülkelerindeki insidansıara benzerlik gös­

terdiği, böylece ortaya çıkmaş bulunmaktadır. 

Koriokarsinoma olgularının, doğum sayılerına göre dağılımı, 

önemli bir özellik göstermekle beraber; yine en yüksek insidansı 

grand multi..Parlarda görmekteyiz (Tablo VII). 

Koriokarsinoma, en çok mole hidatidosa'yı takip ettiğine gö­

re, bu gurupta da koriokarsinoma 1nsidansJ.ru.n artması, tabiidir. 

Gerçekten, çalışmaım.zda da % 41.67 oram ile, mole'ü takip etmektedir. 

Ayrıca bir olgumuz da, ektopik gebelikten sonra, kor:i akarsino­

ma tespit edilmiştir. Bu bulgularımaz, bu konuda araştırma yapan 

çalışmacıların bulguları ile uyum göstermektedir (1 1,13,17,18). 

Koriokarsinoma, hematojen metastazı,seri olan bir tümördür. 

Bu nedenle, teşhisin, erken dönemde yapılması, prognozu etkiler (20). 

Materyalimiz deki koriokarsi noına olgularının, ancak $ 25 'i, gerçek 

giriş teşhisi ile yatırılmıştır. Geri kalanların, farklı giriş teş-

hisleri bulunduğunu tespit ettik (Tablo VIII). J 



S O N U Ç 

Bu çalışmamızda, trofoblastik tümörlerin selim ve habis olan 

türlerinde; erken teşhis ve tedavinin; tedavi, komplikasyonlar ve 

prognoz açısından, çok önemli olduğu neticesine vardık. Semptomato­

lojisi, klinik özelliklerir etiolajik etkenler ~ından 
takip edilmesi; prognozu etkileyen, başlıca faktör~~ teşkil etmek-

tedir. 

1979-1984 arasındaki son 5 yıl içinde, kliniğimize müracaat 

edip tetkik edilen 20.701 gebenin 200'ünde (% 0.97) mole hidatiform, 

12'sinde (% o.o6) ise koriokarsinoma tespit ettik. Bu, her 100 doğu-

ma karşı 1 mole ve her 1725 doğuma karşılık 1 koriokarsinoma olgusu, 

anlamına gelmektedir. 

Bölgemizde etiolojide rol oynayan faktörleri 1 şu şekilde tes-

pit ettik: 

ı. Çalışmalarımızda, trofoblastik hastalıkların, en fazla 

20 ile 24 yaş gurupları arasında görüldüğünü saptadık. Bu yaş guru-

bu, doğurganlığ~n en fazla olduğu devredir. 

J 
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2. Trofoblastik hastalıkların, 5 veya daha fazla doğum yap-

mış grand multiparlarda rastlandığı müşahade edildi. 

3. Trofoblastik hastalık insidansını yüksek buluşumuzu; böl-

gemizde sosyo-ekonomik koşulların, Batı ülkelerine gtlre, daha bozuk 
~ .... #. ........ , 

olmas:ı.ne, lnreal kesimdeki halk:ı.m:ı.z:ı.n yeterli .g3:'da almamasına bağla-

maktayız. 

4. S~rimi zde t 45 yaş üzerinde 13 olgumuzun bulımmasJ. da, dik-

kat çekicidir . Bu durumu, çok do~m yapmış kadınlardaki vücut savun­

ma mekanizmasının zayJ.flamasına ba8J adJ k. k~ ~trr 
/tJ~ fe;,t.,..,..le/1. 

5. İnsidans yüksekliğinin bir diğer nedenini de , memle1Eeti -

mizde erken gebelik dönemindeki tıbbi kontrollerin yetersiz olması-

na ve halkımızJ.n ~ semptomlar ortaya ÇJ.kmadan hastanelere 

başvurmamalarına bağladık. 

Bölgemizde Sl.k rastlanan trofoblasti k hastalıkların, zama-

~nda tedavi edilmedikleri taktirde, önemli komplikasyonlara yol 

açtıkları tespit edildi. Bu husus üzerinde , bölgemiz hekimlerinin 

dikkatle durmasl. gerekmektedir. Bu nedenle, her gebe kadının hekim 

kontrolü altında bulundurulması; gebelik kontrollarının titizlikle 

ve zamanında yapılması; doğum ve düşüklerden sonra ortaya çıkan 

komplikasyonların, trofoblastik hastalıklar ytlnünden tetkikleri; 

hastalıkların, erken teşhisi ve prognozu bakımından, son derece 

önem taşıdığı sonucuna vardık . 



Ö Z E T 

Dicl~ Üniversitesi Tıp Fakültesi Araştırma Hastanesi Kadın 

Hastalıklar1 ve Doğum Anabilim Dalında, 1979-1984 aras1ndaki 5 

yıllık sürede, trofoblastik hastalık teşhisi konulmuş 212 olguda, 

insidans ve etiolajik etkenler incelendi. Bu olguların 200'ünü 

mole hidatidosa, 12'sini koriokarsinoma olguları oluşturuyordu. 

Aynı süre içinde, anabilim dalım1za başvuran gebe sayıs1, 20.701 

olarak bulundu. Olgular; yaş, doğum sayısı, semptomları ve giriş 

teşhislerine göre guruplandırılarak, incelendi. 100 doğuma karşı-

-· lık 1 mole olgusu ve 1725 dağuma karşılık, 1 koriokarsinoma olgusu 

tespit edildi. 

Trofoblast tümörlerinin; sıklıkla, sosyo-ekonomik koşulları 

kötü, doğum kontrolü uygulamayan, kırsal kesirndeki, çok doğum yap­

mış kadınlarda görüldüğü müşahade edildi. 

Bulgularımız, literatürdeki verilerle karşılaştırıldı. Gebe­

lik kontrollarının titizlikle yapılmasının .ve hastal1ğın erken teş­

his ve tedavisinin, prognozda, önemli rol oynadığı saptandı. 
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