
Güncel Kadın Hastalıkları ve Doğum Çalışmaları VI

- 63 -

Bölüm 6

GESTASYONEL TROFOBLASTİK HASTALIKLAR

Fırat EKMEZ1

GİRİŞ

Gestasyonel trofoblastik hastalık (GTH), plasentada anormal trofoblast 
proliferasyonu ile karakterizedir. Bu kategori iyi huylu, neoplastik olmayan 
plasental site nodül, exaggerated plasenta bölgesi ve hidatiform mol lezyonlarından 
oluşur. Gestasyonel trofoblastik neoplazi (GTN) ise Koryokarsinom, plasental 
site trofoblastik tümör (PSTT), epiteloid trofoblastik tümör (ETT) ve invaziv mol 
hastalıklarını içerir. (1)

Gestasyonel trofoblastik hastalık (GTH), histolojik olarak, premalign parsiyel 
mol hidatiform (PMH) ve komplet mol hidatidiformun (KMH) yanı sıra malign 
invaziv mol hidatiform, koriokarsinom, plasental site trofoblastik tümör (PSTT) 
ve epiteloid trofoblastik tümörü (ETT) içerir.(2)

İNSİDANS VE EPİDEMİYOLOJİ

Molar gebelik, Hindistan, Endonezya ve Türkiye’deki her 1000 gebeliğin 12’sinde 
Japonya ve Çin’deki her 1000 gebelikten 1-2’sinde Avrupa’daki her 1000 gebeliğin 
0.5 ila birinde görülür. Her ne kadar epidemiyolojik çalışmalar komplet mol 
hidatiform insidansında geniş bir varyasyon bildirmiş olsa da, bu oran dünyanın 
birçok yerinde 1000 gebelik başına 1’dir. Gelişmiş ülkelerde, komplet mol 
hidatiform insidansı 1000 gebelikte yaklaşık 1–3’tür ve parsiyel mol hidatiform 
insidansı 1000 gebelikte yaklaşık 3’tür. (3)

Mol hidatiform; anormal bir döllenmeden, molar olmayan bir gebelikten 
(spontan veya indükte abort, ektopik gebelik, term ya da preterm doğum) sonra 
ortaya çıkabilir. Molar gebelikler villus kökenli trofoblastlardan kaynaklanır. 
Babaya ait genlerin aşırı ekspresyonunun bir sonucu oluşan trofoblast hiperplazisi 
ve anormal koryonik villus varlığı ile karakterizedir. (4, 5)

Gestasyonel trofoblastik neoplazi (GTN) gelişme ihtimali, komplet mol 
hidatiformda parsiyel hidatiform molden daha yüksektir. GTN; parsiyel mol 
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kontraseptif kullanılarak LH süpresyonu yapılır ve böylece eşzamanlı LH-hCG 
ölçümüyle hipofizer yükseklik dışlanabilir. (45,46,47,48)

Kalıcı KHM / PHM, KK, PSTT ve ETT, herhangi bir hamilelikten yıllar sonra 
bile ortaya çıkabileceğinden, bu koşullar altında tanı zordur. Vajinal kanama ve 
dismenore yanında, bulantı veya hemoptizi gibi spesifik olmayan semptomlar 
sadece tümör farklı organlara yayıldıktan sonra teşhis edilebilir. PSTT ve ETT 
yavaşladıkça, daha düşük β-hCG seviyeleri ürettikçe ve daha yüksek lenfatik 
yayılma insidansına sahip olduklarından CC’den ayırt edilebilir. (49)

TEDAVİ

Molar gebelik tedavisinde; fertilitesinin korunmasını isteyen hastalarda öncelikli 
tedavi vakum boşaltma ve küretajdır. Vakum boşaltma ve küretaj genel anestezi 
altında yapılır ve serviks 12-14 mmlik vakum kanülünü uterin kaviteye iletecek 
şekilde genişletilir. İntravenöz oksitosin infüzyonuna uterin kontraksiyonları 
arttırmak için müdahaleyle beraber başlanır ve kanama durumuna göre 
postoperatif dönemde de devam edilir. Uterusun gebelik boyutu 16 haftadan büyük 
olduğunda transfüzyon için kan hazır bulundurulmalıdır. Rh (-) hastalara gerekli 
immünizasyon sağlanır. Uterin perforasyonu engellemek için 12 haftadan büyük 
uterusu olan hastalarda işlem ultrason eşliğinde yapılır. Vakum boşaltmadan 
sonra hassas keskin küretaj uygulanır. (50)

Histerektomi, gebelik istemeyen ileri yaş hastalarda vakum küretaja bir 
alternatiftir. Histerektomi, molar gebeliği tahliye etmenin yanı sıra kalıcı 
sterilizasyon sağlar ve hastalığın lokal miyometrial invazyon riskini ortadan 
kaldırarak daha sonraki kemoterapi ihtiyacını azaltır. (51)

Molar gebelik tahliyesi sırasında veya hemen sonrasında metotreksat veya 
aktinomisin D kemoterapisinin profilaktik olarak uygulanması, molar gebelik 
sonrası GTN insidansında %3-8’e kadar bir azalma sağlar. Ancak sadece bu tedavi 
postmolar GTN riskinin normalden çok daha yüksek olduğu veya yeterli hCG 
takibinin mümkün olmadığı durumlarla sınırlı tutulmalıdır.(52)
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