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Neslihan DUZKALE TEKER!

GIRIS

Gestasyonel trofoblastik hastaliklar (GTH), normal veya anormal fertilizasyonu
takiben, plasentada yer alan trofoblastlarin anormal proliferasyonu sonucu ortaya
¢ikan bir grup hastaliktir. Jinekolojik maligniteler igerisinde en ¢ok kiir saglana-
bilen bu hastalik grubu, plasentadan koken alip, degisken derecede lokal invaz-
yon ve metastaz gosterebilir’. GTH’lar benign ve malign GTH’lar 2 ana gruba
ayrilir. Benign GTH’lar; komplet ve parsiyel mol hidatiform, egzajere plasental
site ve plasental site nodiilden olusur. Malign olanlar (persistan GTH ve gestasyo-
nel trofoblastik neoplazi (GTN)); invaziv mol hidatiform, koryokarsinoma (KK),
plasental site trofoblastik tiimor ve onun bir varyant: olan epiteloid trofoblastik
timordir (Sekil 1).

Bu tiimorlerin lokal invazyon ve uzak metastaz yapma potansiyelleri mevcut-
tur®. Bu hastalik grubunun insidansini etkileyen bazi risk faktorleri; sosyoeko-
nomik diizey, kan grubu, menars yas1, maternal yas, parite, geirilmis mol gebelik
oykiisii, genetik faktorler, malniitrisyon, parazitler ve enfeksiyonlar olarak sirala-
nabilir®. Her 1000 gebeligin 1-3 kadar1 mol hidatiform (MH) tanis1 alir. MH’larin
yaklagik %10’u GTN'e transforme olur®.

! Uzm. Dr.,Digkap1 Yildirim Beyazit Egitim ve Aragtirma Hastanesi, neslihanduzkale@gmail.com

-283-



Jinekolojik Ttimérler

kalabilmesi i¢in temel olan inaktif molekiiler yolaklara 6zgii tasarlanan hedefe
yonelik tedaviler, klinikte umut vaat etmektedir. Bu tedavi tipinde, inhibitérlerin
spesifik yolaklar1 secerek elimine etmesi, standart kemoterapiklerin aksine, mak-
simum terapotik etki ve minimum yan etki saglar. GTN’lerde ve hiicre hatlarinda
eksprese olan ¢esitli molekiiller i¢in hedeflenmis yeni terapétiklerin yakin gele-
cekte kullanilabilecegi ve bu grup hastalikta yararl olacag diisiinilmektedir®”
(Tablo 2).

Tablo 2: GTN’de molekiiler hedefler ve kullanilmasi1 muhtemel ilaglar

Molekiiler Hedefler Kullanilmas1 Muhtemel ilaglar
c-MYC Antisenseoligonucleotides
EGFR Cetuximab, gefitinib, erlotinib
MAPK* CI-1040, PD59089

MMP Marimastat

mTOR** AP23573, RAD001, CCI-779

*MAPK=mitogen-activated protein kinase,
**mTOR=mammaliantarget of rapamycin

Sonug¢

Son yillarda molekiiler genetik alanindaki gelismeler, klinisyenlerin MH ve
GTN'deki molekiiler degisimleri daha yakin izlemelerine olanak saglamaktadir.
Nadir goriilen bu hastalikta hastalarin ¢ogunlugunun tedavi edilebilir olmasina
ragmen, bir grup hastanin neden agresif ve ilaca rezistans oldugu, mol hidati-
formu olanlarda, bu olusumun tahliyesi sonrasinda hangi hasta grubunda GTN
gelisebilecegi ve kimlerin tedavi almasi gerektigi ile ilgili konular halen tam olarak
aydinlatilamamistir. GTN’lerde genetik, epigenetik ve posttranslasyonel kontrol
mekanizmalarinin kompleks bir etkilesim paterni mevcuttur. Yapilacak genis ol-
cekli arastirmalarla yeni verilerin toplanmasi, sadece hastaligin etyopatogenezi-
nin daha iyi anlasilmasina katki saglamayacak ayni zamanda terap6tik potansiyeli
olabilecek aday molekiillerin de kesfedilmesine imkan taniyacaktir.
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