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1- Hidatidiform Mol (HM)
Komplet (KM)
Parsiyel (PM)
2- Invaziv Mol (IM)
3- Koriyokarsinom (KK)
4- Plasental site trofoblastik tm (PSTT) ve
5- Epiteloid trofoblastik tm (ETT)







e Iki tir kronik villus...buyimus,hidropik ve normal boyutta fibrotik
stromall

* Minimal trofoblastik hiperplazi

* Genislemis kavitasyon olan villus,
* Trofoblastik psoduinklizyonlar

* Fetal kan hicreleri

Gametogenez ve fertilizasyon bozuklugu
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embryonik gelisme

Normal gelisim icin biparental genom gerekli



EX OVO OMNIA

All living beings derive
from the ovum



* Gynogenotes embryo

Fertilized ovumdan paternal pronukleusu cikarip yerine maternal
pronukleus koyarsak extraembryonik kompenent olmaz ve embryoblast
olusur.

TERATOMA

* Androgenetik embryo
Sadece paternal kromozom HYDATIFORM MOLE



TEORI

Hipotez 1: Enucleated Oocyte

Mayoz sirasinda tim kromozomlarda non-disjunction oluyor.
Sadece polar bodi olusur.

Hipotez 2: Postzygotik diploidization
of a triploid conception
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MATERNAL KATKI IMPTINTE DEGILSE RiSK ARTMIYOR
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GENOMIK IMPRINTING

Genomik imprinting hatalari?

Bir-iki gen hatasi: Angelman Sendromu, Silver Russel Sendromu, Prader
Villi Sendromu, fragile X, konjenital myotonik distrofy

Daha fazla geni; MOL HYDATIFORM
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LOarENa Aok Exprenaint ke

Gametogenez sirasinda baski anahtari. Gametogenez sirasinda genlerin damgalanma sekli ebeveynin cinsiyetine
gore degisir. Buna metilasyon paternindeki degisiklikler eslik eder. ( B ) Parentarel ve biparental hidatidiform moller
arasindaki genetik farklar. Paternal hidatidiform molde, tum baskili genler, sadece bir baba baskisi veya metilasyon

paterni tasir. Biparental molde, metilasyon, ancak demetilasyon oogenezde kusurludur ve KCNQIOT1 gibi maternal
olarak basilmis genlerin anormal bir metilasyonuna yol agar.
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Kromozom Uzerine damgalanmis bir bolge 11p15.5. Kromozomal bolge 11p15.5, farkl bir baski desenine sahip
birkag geni barindirir. P57kip2 , IPL ve H19 ise genler babadan, baskili ya da susturulur IGF2 ve KCNQIOT1 genleri
maternal basilir. Bir hidatidiform molde, paternal olarak turetiimis kromozomlarin mevcudiyeti, yalnizca bu basilan
genlerin anormal bir ekspresyon paternine yol acar. 'kapali' ifadenin olmadigini gosterir; ‘on' aktif geni gosterir.



TRIPLOIDY

Spontan abortuslarin %10-20
Gebeliklerin %1.2
%60 69XXY, %37 69XXX, %3XYY

Diandric Triploidy (%85)

XXY, XXX, XYY

Tek normal oosit 2 spermle doélleniyor
Spontan dusuk,

Fetus olabilir ancak miada gelmeaz.
Plazenta normal biyimede, mikrosefali

Mozaik triploid ilk hucre bolunmesinde
error

Mole hydatiform gelisimi (%65)

Digenik Triploidy (%15)

XXY, XXX

Genetik materyal anneden
Diploid oosit

Mifetus var ve miada gelebilir.
Kicuk plazenta ve ciddi gelisme
geriligi

Makrosefali

Sebep oositin ikinci mayozunda
error

Miada gelebilir ancak mental
retarde ve en uzun iki ay yasam

Mol hydatiform gelismiyor ??7?7?
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MOZAIZIK/SIMERIK GEBELIK

* Plazentada hidropik degisiklik ancak trofoblastik hiperplazi yok.
 Androgenetik ve biparentarel hiicre dizisi mevcut.

* Mol hydatiforme gelisebilir.

* Plazental mezenkimal displazi gelisebilir.

* Beckwith-Wiedemann fenotip benzer fetls : malformasyonlar ve
blyime anomalisi

e Persistant hidatiform olabilir.



TANI

Ultrason
Histolojik inceleme
* iImmunostaining teknik

p57kip2

Parsiyel moli komplet molden ayirmada kullanilir
Maternal orjinli

Ploipdi belirlemek icin Sitogenetik Analiz: Taze doku gerekli
DNA flow sitometri (CISH-FISH): Parafin materyalde calisilir.

Triploidyi belirler ancak maternal-faternal kaynakli oldugunu sdylemez.

Molekuler Fenetik yontem (unique DNA polymorfizm, microstalite): faternal ve
maternal allelleri tanimak icin



* Siklig1 1/600 gebelik
 Parsiyel molde gestasyonel trofoblastik neoplazi riski %1dir.

. ParsiYeI mol gebeliklerinin 1/30 ilk gebeliktir. Komplet moliin %50si ilk
gebeliktir. Komplet molde genellikle ilk gebeliktir. Komplet moldeki 5 yas daha
genc. Komplet molde tekrar hemen bir sonraki gebelikte olur. Parsiel molde
3,5.gebelikte olur.

* Parsiyel mol gebelik gecirende bir sonraki gebelikte komplet mol riski artmaz.

e 3 ve daha fazla komplet mol sonrasi normal gebelik olabilir ancak PGD VE IVF
tekrar mol olusumunu dnler. Ailesel tekrarlayan mol hidatiformda oosit
donation onerilir.

* PM vitamin A eksikligi ile, lleri anne yasi ile iliskisiz;
* Adet duzensizligi 6ykisu ve yuksek estrojenli OKS kullanimui ile iliskilidir.

* Fertilite tedavileri mol hidatiform riskini artirmaz. Ancak ikiz mol gebelik
birlikteligi olan hastalarin %50si fertilite tedavisi almis.

Berkowitz RS, et al. AJOG 1995; Acaia B, et al.
Gynecol Oncol 1988



* Bir sonraki gebelikte tekrarlama riski %1-2, iki mol sonrasi tekrarlama
riski %23

e Ailesel tekrarlayan mol hidatiform 1/650, tek gen mutasyonu,
otozomal resesif

* NLRP7, KHDC3L gen mutasyonlari tanimlanmistir.
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NLRPT mutation analysis

A N
48-80% No
Yes
|
v
H KHDC3L mutation analysis
LB in 7% of patients P TP
LB in 1.5% of pregnancies
Ovum donation may help & 10-14% No
(based on 3 successful cases). Yes \I/
Review histopathology
\ Parental contribution to 2 2 HMs
2 CHM Diploid androgenetic
diploid biparental or
Triploid dispermic

Genetic counseling:

= Higher frequency of live births

* LB in most patients

« IVF and PGS increase chances of
LB.




AYIRICI TANI

* Mezenkimal plazental displazi

e Spontan dusulk ...%15-40 hidropik dejenerasyon

* Hidropik dejenerasyon ....Becwith Wiedemann

* Plazental site nodile

* Ekangere plazantal site ...... nonmolar lezyon

* Immunostaining ki67...low
P57kip2.....+++++........parsiyel mol



* USG ile tani komplet molede %79, parsiyel molede %29-32.
14 haftadan sonra 6zellikle.
Ortalama %48-56
transvers cap/on arka cap 1.5 parsiyel mol

* Partial molde HCG >100000 ancak %10 vakada.

. 12mm suction katater kullaniimall.
Medikal tedavi kontraendike, kemoterapi ihtiyacini artiriyor.
Rahim agzi agikhgi icin hazirhk kemoterapi artirmaz.
Rh IG yapilmali.
Histerektomi persistan trofoblastik hastaligi ihtimalini 0 yapmaz.

TAKIP: Relaps parsiel mol sonrasi 1/3000
Hcg islem sonrasi hemen élciilmeli. iki ay icinde hastalarin yarisinda hcg Olanir.

| haftalik hcg 6lcimu iki negatif sonug sonrasi.sonra ayda bir hcg. 2 ayda hcg Olandiysa 4 ay, yoksa 6 ay takip.....komplet
mo

Parsiyel mol icin hcg 0 olunca takpten c¢ikarilir.
Kesin kontraseption..
* Basarisiz gebeliklerde 3 hafta sonra hcg
* %98 normal gebelik.
¢ MALIGN: KHM’ de %16 (anne geni olan daha az malignite)
PHM’ de %0.5



kiz gebelik ve mole hidatiforme

* 1/20000-120000gebelikte bir.

* %38-57....saglikli bebek

* %25 canlidogum

* Fetal kayip %40

* Premature %36

* Preeklempsi %20

* Anne 6lumi yok

* 34hafta

* %50 sezaryan

* Kanama, preeklempsi, spontan distk
* Prenatal invasive testing for karyotip
* GTN RiSKi ARTMAZ.

* %26 persistan trofoblastik hastalik. Daha ¢ok abortus olanlarda. Gebelik uzunlugu ile ilgili degil.






