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GESTASYONEL 
TROFOBLASTİK 
HASTALIKLAR

10. 
BÖLÜM

GIRIŞ

Gestasyonel trofoblastik hastalıklar; anormal 
fertilizasyon sonucu trofoblastın anormal proli-
ferasyonu ile oluşan , patolojik ve klinik özellik-
leri ile geniş spektrum gösteren bir hastalık gru-
budur(1). İnsidansı 1/1000 dir. Trofoblast, insan 
koryonik gonodotropin ( β-hCG) üretir. Bu ne-
denle serum β-hCG takibi tanı ve klinik yönetim 
için sıklıkla kullanılır.

Histolojik olarak sınıflamada parsiyel ya da 
komplet hidatidiform mol, invaziv mol, koryo-
karsinom, epiteloid trofoblastik tümör, plasental 
yerleşim bölgesinden gelişen trofoblastik tümör 
ve farklı derecelerde malign potansiyel taşıyan 
trofoblastik hastalıkları içermektedir(2). 

Risk Faktörleri 

Gestasyonel trofoblastik hastalık gelişiminde 
risk faktörleri multifaktöriyeldir. Bunlar içeri-
sinde en önemli risk faktörleri maternal yaş ve 
mol gebelik öyküsünün olmasıdır. Adolesanlar 
ve 36-40 yaş arası kadınlarda risk 2 kat fazladır. 
40 yaşından sonra risk 10 katına çıkmaktadır. 
Hidatiform mol nadir de olsa postmenapozal 

dönemde de gelişebilmektedir. İleri yaşlarda ge-
lişen hidatiform mollerde malignite potansiyeli 
artmaktadır(3). Öncesinde komplet mol geçiren-
lerde tekrar etme riski %1,5 olup, bu oran parsi-
yel mol geçirenlerde %2,7 dir.

Majör risk faktörlerinin dışında Asya kökenli 
olmak ,düşük sosyoekonomik durum , infertilite 
öyküsü, nulliparite, sigara içmek (günlük > 15 ) 
, anne kan grubu ( AB, A yada B ) ve OKS kulla-
nımı sayılabilir(4). 

MOL HIDATIFORM

Molar gebelikte trofoblast profilerasyonu ve 
vilöz stromal ödem mevcuttur. Yani hidatiform 
moller aşırı ödematöz immatür plasentalardır(5). 
Karyotip farklılıklar ,histolojik değişikliklerin 
derecesi ve embriyonik materyal olup olmama-
sına göre komplet yada parsiyel mol gebelik ola-
rak ikiye ayrılır. En sık komplet mol hidatiform 
izlenir.

Komplet mol hidatiform

Komplet mol hidatiform histolojik yapısı fe-
tüs veya villöz damarlanmanın yokluğu ve vil-
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plato çizen veya rölaps (tam yanıt sonrası tekrar 
hCG yükselmesi) eden bu hastalarda en uygun 
ikinci basamak kemoterapi tedavisi EMA-EP 
protokolüdür. EMA-CO protokolünde bulunan 
vinkristin ve siklofosfamid çıkartılarak , etopo-
sid ve sisplatin ile koyulur ve EMA-EP protokolü 
oluşturulmuş olur. 

Hem düşük hem de yüksek riskli bütün has-
talarda serum β-hCG düzeyleri tespit edilemez 
düzeye geldikten sonra 1 yıl kadar takip edilme-
lidir. Bu süreç boyunca oluşacak yeni bir gebelik 
takibi zorlaştıracağından oral kontraseptifler ile 
etkin kontrasepsiyon sağlanmalıdır(51).

Tablo 5: Yüksek riskli gestasyonel trofoblastik 
hastalık tedavisinde EMA-CO protokolü
1.Kür Ema

1. Gün •	Aktinomisin-D 0.5 mg intravenöz 
puşe

•	Etoposid 100 mg/ m2 200 ml salin 
içinde 30 dakikada

•	Metotraksat 100mg/ m2 intravenöz

2. Gün •	Aktinomisin-D 0.5 mg intravenöz 
puşe

•	Etoposid 100 mg/m2 200 ml şalin 
içinde 30 dakikada

•	Folinik asit 15 mg oral veya 
intramüsküler metotraksat

başlamasından 24 saat sonra 
başlamak üzere her 12 saate bir

olmak üzere 4 kez.

2. küre başlamadan önce ilaçsız 5 
gün ara.

2. KÜR CO

8. Gün •	- Vinkristin (Oncovin) 1mg/m2 
intravenöz puşe (maksimum 2 mg)

•	- Siklofosfamid 600 mg/m2 20 
dakika süre içinde infüzyon

Bunu takip eden 6 gün ilaçsız 
dönem

Mukosit gelişirse iyileşinceye kadar 
tedaviye ara verilir. Beyaz küre sayısı 
1500/mm3, trombosit sayısı 50.000/
mm3’ün altına düşmedikçe tedavi 
araları uzatılmaz.

Gestasyonel Trofoblastik Hastalık 
Sonrası Gebelik

Gestasyonel trofoblastik neoplaziler başarılı 
bir şekilde tedavi edildiğinde genellikle fertilite 
etkilenmez(52). Takip eden bir sonraki gebelikte 
%2 tekrar etme riski mevcuttur(53). O yüzden bu 
hastalar bir sonraki gebeliklerinde erken dönem-
de sonografi ile takip edilmelidir. Ayrıca doğum 
sonrası plasenta ve ekleri patolojiye gönderilmeli 
ve postpartum 6 haftaya kadar serum β-hCG ta-
kibine devam edilmelidir. 

Gestasyonel trofoblastik neoplazi tedavisi 
sonrası oluşan gebeliklerde abortus, sezaryen 
doğum, prematür doğum ve fetal anomali risk-
lerinin artmadığı saptanmıştır. Ayrıca kemotera-
pi tedavisi sonrası gebe kalanlarda fetal anomali 
riskinin de artmadığı rapor edilmiştir(54).
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