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Gestasyonel trofoblastik hastalıklar (GTH) 
komplet mol hidatiform (KMH) ve parsiyel mol 
hidatiform (PMH) gibi premalign hastalıklar ile 
invaziv mol, koryokarsinom, plasental site trofob-
lastik tümör (PSTT) ve epiteloid trofoblastik tümör 
(ETT) gibi malign hastalıkları kapsayan gebelik ile 
ilişkili bir dizi hastalık grubudur.

Mol Hidatiform

Molar gebelikler villöz trofoblastlardan kaynaklanır 
ve paternal genlerin aşırı ekspresyonunun bir sonu-
cu olarak trofoblast hiperplazili anormal koryonik 
villuslar ile karakterizedir.

Epidemiyoloji
KMH insidansı 1000 gebelikte 1-3 iken PMH 

1000 gebelikte 1’dir (1). Mol hidatiform (MH) in-
sidansı dünya genelinde bölgesel farklılıklar göster-
mektedir. Kuzey Amerika ve Avrupa ülkelerinde gö-
rülme oranı düşükken Latin Amerika, Asya ve Orta 
Doğu ülkelerinde yüksek oranlar bildirilmiştir.

Risk faktörleri
Reprodüktif dönemin başı ve sonu MH için risk 

faktörüdür. 35 yaşından sonra risk artarken 45 ya-
şından sonra risk 5-10 kat artmaktadır. 13-19 yaş 
arasında da risk iki katına çıkmaktadır. MH için 
≤15 ve ≥45 yaş en riskli dönemdir (2).

Geçirilmiş molar gebelik MH riskini 10 kat art-
tırır. İki molar gebelikten sonra tekrarlama oranı ise 
%10-25’dir (3).

Beslenme alışkanlıkları MH gelişimini etkileye-
bilir. Hayvansal yağ ve beta karoten eksikliği KMH 
gelişim riskini arttırırken, PMH için böyle bir iliş-
ki saptanmamıştır (4). KMH’de yüksek serum B12 
vitamini düzeylerine rastlanırken düşük ortalama 
serum folat seviyeleri bulunmuştur. Mol hidatiform 
hastalarında serum çinko seviyeleri daha yüksek iken 
serum bakır seviyeleri daha az saptanmıştır (5,6).

KMH’de oksidatif hasarın defektif plasentasyon 
ile ilişkili olduğu savunulmaktadır. KMH’de nor-
mal gebeliklere göre plazma nitrik oksit, plazma pe-
roksit ve protein oksidasyon seviyelerinde artış sap-
tanmıştır. Artan oksidatif stres seviyeleri ile endojen 
DNA hasarında artış izlenmiştir (7-10).

Sınıflama
Mol hidatiform kromozomal patern, makros-

kopi ve mikroskobik histopatoloji, klinik ve prog-
nozlarına göre komplet ve parsiyel mol hidatiform 
olmak üzere ikiye ayrılır.

Komplet Mol Hidatiform
KMH çoğunlukla diploiddir ve paternal orijinli 

46XX yapısına sahiptir. Mayoz sırasında maternal 
kromozomunu kaybeden ovum ile haploid tek bir 
spermin fertilizasyonu ve o spermin genomunun 
duplikasyonu sonucu oluşur. Az bir oranda ise 
ovumun dispermik fertilizasyonu sonucu oluşabilir 
ve 46XX veya 46XY şeklinde olabilir. p57 sadece 
maternal alelde eksprese edildiği için KMH’de p57 
negatiftir.
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birincil tedaviye yanıt vermeyecek ya da nüks ede-
cektir. Fakat yine de bu hastaların %75-80’nin so-
nuçları mükemmeldir (43). Risk faktörleri arasında 
akciğer ve vajina dışındaki alanlara multipl metas-
taz varlığı ve yetersiz birincil kemoterapi sayılabilir 
(44).EMA-CO tedavisi ile nüks eden veya direnç 
gelişen yüksek riskli hastalarda EMA-EP veya pakli-
taksel ve sisplatin ile haftalık değişen Paklitaksel ve 
etopozid (TE-TP) rejimi kullanılabilir (11).

Nüks olan hastalarda, fluorine-18 fluorodeok-
siglukoz-PET (FDG-PET) taraması aktif hastalık 
alanını tespit ederek cerrahi rezeksiyonu ve kür elde 
etmeyi kolaylaştırabilir (45).

Yüksek ve Ultra Yüksek Riskli Gestasyonel 
Trofoblastik Neoplazide Diğer Tedavi 
Yöntemleri
GTN’de primer tedavi yöntemi KT olsa da bazı 

durumlarda KT’ye ek olarak radyoterapi (RT), cer-
rahi ve diğer tedavi yöntemleri uygulanabilir.

Cerrahi
Cerrahi GTN tedavisinde önemli bir rol oyna-

yabilir. Yüksek riskli hastaların yaklaşık yarısında 
tedavi seyri sırasında bazı cerrahi prosedürlere ihti-
yaç olacaktır (44). Histerektomi kontrol edilemeyen 
uterin kanamada tercih edilebileceği gibi kemotera-
piye direnç durumunda tümör yükünü azaltmak 
için de kullanılabilir. Karaciğer, dalak, böbrek ve 
bağırsak gibi hayati organların ciddi kanamalarında 
veya bu organlardaki dirençli tümörü eksize etmek 
için laparotomi gerekebilir. Kemorezistans pulmo-
ner hastalığın rezeksiyonu küratif olabilir (46). İnt-
rakranial basınç artışı veya kanama durumlarında 
kraniotomi ihtiyacı olabilir (11).

Radyoterapi
RT GTN tedavisinde sınırlı bir role sahiptir. Be-

yin metastazı tedavisinde etkili olabilir. Bu etkisi de 
intratekal metotreksat ile karşılaştırıldığında tartış-
malıdır.

Diğer Tedavi Yöntemleri
Uterin kanamalarda cerrahiye alternatif olarak 

uterin arter embolizasyonu uygulanabilir. Seçili va-
kalarda karaciğer kanaması veya KT’ye dirençli tü-
mör varlığında selektif hepatik arter embolizasyonu 

yapılabilir (47). Pembrolizumab gibi immünotera-
piler bazı kadınlarda hayat kurtarıcı olabilir (48).
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