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GESTASYONEL 
TROFOBLASTİK TÜMÖRLERİN 

SINIFLANDIRILMASI  
VE GENEL BİLGİLER

Uğur TURHAN

GIRIŞ

Gestasyonel trofoblastik hastalık (GTD) veya neoplazi (GTN) anormal fertili-
zasyonun sonucu olarak gebelikte gelişen trofoblastın anormal proliferasyonu ile 
karakterize bir hastalık grubudur. Genellikle spontan rezolüsyon ile sonuçlanan 
benign mol hidatiformdan, mortalite riski yüksek olan koriyokarsinoma, nadir 
görülen Plasental yerleşim yeri trofoblastik tümör (PSTT) ve Epitelioid trofoblas-
tik tümör’e (ETT) kadar değişkenlik gösteren bir spektruma sahiptir[1].

TROFOBLAST EMBRIYOLOJISI VE FIZYOLOJISI

Trofoblastık hücrelerin normal gelişimine baktığımızda; trofoblastik hücreler, 
embriyonun endometrial kavitede implantasyonunu sağlayan ve fetal gelişim için 
esas olan ana bileşenlerdir[2] Plasental gelişim sırasında, trofoektoderm hücrele-
ri, invazif ekstravillöz trofoblast(EVT) ve villöz sitotrofoblast( CTB) oluşturmak 
üzere hızlıca farklılaşır[3, 4] Konsepsiyon sonrası 7. gün trofoblast, blastokisti 
saran sitotrofoblastlara farklılaşır. Konsepsiyonun 13. günündeyse sitotrofoblast 
tabakası invazif ve noninvazif sitotrofoblastlara farklılaşır. İnvazif sitotrofoblastlar 
(ekstravillöz trofoblast) hücre kümeleri oluşturarak uterin epiteline invaze olur 
ve plasenta ve fetüs arasında kan akımını sağlar. Bu süreç, ekstravillöz trofoblast-
ların sinsisyotrofoblast içerisinden göç ederek desidualize olmuş endometriuma 
ulaşması, maternal kaynaklı spiral arterlerin duvarlarını invaze etmesi ve yüksek 
dirençli spiral arterlerin direncini düşürmesi ile gerçekleşir. Damar direncinin 
düşmesi damar içerisinden geçen kan akımının artmasını sağlar. Ekstravillöz tro-
foblastlar sinsityotrofoblastların içerisinden geçerken lakün adı verilen boşluklar 
oluşur. Bu intervillöz boşluklar birleşerek trabekülleri oluşturur. İntervillöz boş-
luk ve spiral arter oluşumu, intervillöz boşluğa daha fazla kan akımını mümkün 
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reas gibi bölgelerde PSST’ye ait metastazlar izlenebilmektedir[55-57]. PSTT olan 
286 hastada % 5.9 oranında lenf tutulumu izlenebilmektedir[58].

İleri yaş ( özellikle >34 yaş), derin myometrial yayılma ve tümör büyüklüğü 
kötü prognoz ile özellikle ilişkilidir[48, 52, 59]. İleri evre olması ve doğum öncesi 
gebelikler arasında uzun süre mevcudiyeti; PSTT için bağımsız prognostik de-
ğişkenlerdir. PSST tanısı patolojik değerlendirmede berrak hücrelerin varlığı ile 
konulmaktadır[51].

PSST’de en sık görülen semptom anormal vajinal kanamadır. Vakaların % 
31.3-79.4’ünde görülür. Ardından 2. sıklıkla amenore görülür[48, 50, 54]. Has-
talarda nadiren de olsa baş dönmesi, baş ağrısı ve öksürük şikayetleri ve nefrotik 
sendrom, virilizasyon, galaktore, polisitemi gibi bulgular metastaz belirtileri ola-
bilir. Bazal serum βhCG düzeyi, vakaların % 77-90’ında yükselir fakat koriyokar-
sinomdan çok daha düşük seviyelerde izlenir [60-62].

Chang ve ark. yaptığı bir çalışmada PSST olgularında serum βhCG seviyesinin 
1.1 ile 8300 arasında değiştiğini saptamıştır[55]. Özellikle persistan düşük βhCG 
düzeyleri olan kadınlarda GTN tanısında serbest βhCG’nin toplam βhCG oranına 
bölünmesini, diferansiyel için yararlı bir biyokimyasal belirteçtir[48]. Özellikle 
serbest-βhCG >30% ‘un üzerinde olması PSST için anlamlı olduğunu göstermek-
tedir.

Sonuç: Gestasyonel trofoblastik hastalık (GTD) veya neoplazi (GTN), özel-
likle mortalite riski yüksek olan, tanısı zor olan koriyokarsinoma, Plasental yerle-
şim yeri trofoblastik tümör (PSTT) ve Epitelioid Trofoblastik Tümör (ETT) gibi 
bir çok geniş spektrum gösteren bir klinik durumdur. Patofizyolosi yeteri kadar 
anlaşılmış olsa da hastalıkta semptomlar gelişmeden önce tanı genellikle konula-
mamaktadır. Yüksek mortalite riski, geç tanı; bu hastalarda hastalığın ciddiyetini 
arttırmakta ve tedavi şansını zora sokmaktadır. Klinisyen, rutin kontrole gelen 
her hastada GTN açısından tetikte olmalıdır.
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