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" Olgu Sunumu

Mol evakuasyonu sonrasi trofoblastik pulmoner emboli: Olgu sunumu

Trophoblastic pulmonary embolism after molar evacuation: A case report
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Oz

Pulmoner trofoblast hiicre embolizasyonu normal/anormal gebeliklerde olusabilen ve klinik belirtileri genellikle ilk 72
saat icinde destek tedavileri ile diizelen bir durumdur. Sunulan olgu, fazla trofoblastik yiikin bir géstergesi olabilecek
yuksek B-hCG degerleri ve blylik uterin cesameti olan, evakuasyon tedavisi sonrasi 8. saatinde non-trombotik pulmoner
trofoblast hiicre embolisi gelisen ve multidisipliner yonetilerek destek tedavisi ile 4. glinden sonra sikayetleri gerileyen
literattrde az 6rnegi olan, nadir bir olgudur.
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Abstract

Pulmonary trophoblast cell embolism is a condition that can occur in normal/abnormal pregnancies. Clinical symptoms
usually improve with supportive treatment within 72 hours. Here, we present a case who had high B-hCG values indicative
of excessive trophoblastic burden, and who had a big uterus. The patient developed non-thrombotic pulmonary
trophoblast cell embolism at 8th hour after the evacuation treatment. This is a rare case whose complaints regressed
after the fourth day of supportive therapy with multidisciplinary management.
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Giris

Gestasyonel  trofoblastik hastaliklar  plasental trofoblastik
hucrelerden kaynaklanan heterojen bir hastalik grubudur. Komplet/
parsiyel mol hidatiform ve gestasyonel trofoblastik neoplaziler
olarak siniflandirilirlar (1). Molar gebeliklerin bosaltimi sirasinda
ve sonrasinda pulmoner komplikasyonlar gorilebilmektedir.
Trofoblast hiicre embolizasyonu normal/anormal gebeliklerde
olusabilen ve klinik belirtileri genellikle ilk 72 saat iginde destek
tedavileri ile diizelen bir durumdur. Ancak literatiirde ani maternal
6lum ile sonuglanan vakalar da bildirilmistir (2).

Sunulan olguda, pulmoner trofoblastik hiicre embolisine
bagh solunum fonksiyon bozuklugu ve kardiyak yuklenme
bulgularinin literatirde bildirilen vakalarin aksine daha uzun
surdGgl gorilmustir. Yiksek B-hCG degerleri ve biyik uterus
cesameti ile nadir gorilen trofoblastik hiicre embolisine bagh
72 saatten fazla sliren semptomlari bulunan olgu, literatire
katki saglamasi amaciyla sunulmustur.

Olgu sunumu

28 vyasinda, G3P2Y2, gecirilmis sezaryen Oykisi olan hasta
anormal vajinal kanama yakinmasi ile hastanemize basvurdu.
Hastanin fizik muayenesinde; menstrual kanama paterninde
vajinal kanamasinin oldugu, uterusun 30 haftalik gebelik
blylklGagiinde oldugu, diger bulgularinin normal oldugu
belirlendi. Yapilan ultrasonografik degerlendirmede komplet
ile uyumlu ekojenik goérinim saptandi.
laboratuvar bulgularinda B-hCG, hemoglobin, hematokrit
degerleri sirastyla 3.75x10° mlU/ml, 8.2 gr/dl, %24.7 olarak
tespit edildi. Preoperatif postero-anterior akciger grafisi (PAAG)
normal olan (Sekil 1) ve tetkiklerinde hipertiroidi (TSH: 0.032
mIU/L, T3: 34.18 mlIU/L, T4: 4.07 mIU/L) haricinde herhangi
bir patolojik bulgu saptanmayan hastaya kan ve kan Grinleri
hazirhigi yapilarak vakum kiretaj islemi planlandi. Hastaya genel
anestezi altinda (anestezi indiksiyonunda propofol 2 mg/kg,
fentanil 1 mg/kg, idamede sevofluran kullanilarak larengeal
maske esliginde) vakum kiiretaj islemi yapildi. Vakum kiiretaj
sirasinda herhangi bir
postoperatif 8. saatte baslayan ani solunum sikintisi ve takipne
saptandi. Bu sirada hastanin oksijen satlrasyonu %75-80,
nabzi 120/dk, tansiyon arteriyeli (TA) 170-160/110-90 mmHg
idi. Acil olarak yogun bakima alinan hastaya serbest oksijen
(5L/dk) tedavisi baslandi ve tedavi ile oksijen satlirasyonlari
%85-90 seviyelerinde seyretti. Kan gazi degerleri; pH: 7.48,
pCO2: 17.7 mmHg, PO2: 67.8 mmHg, HCO3: 12.9 mEq/L, BE:
-9 mmol/L olarak saptandi. Hastanin PAAG’de akciger sag
Ust zonda konsolidasyon ile uyumlu dens goriinim izlendi,
pulmoner bilgisayarli tomografi (BT) anjiografisinde sag st lob
apikoposteriorda emboliye sekonder olabilecegi disinilen
konsolide alan gorilda (Sekil 2, 3). Mevcut bulgulari ile gégus
hastaliklari ve kardiyoloji bolimlerine konsilte edilen hastanin

mol Hastanin

komplikasyon izlenmeyen hastada
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kardiyak muayene ve yapilan ekokardiyografisinde sag kalp
yuklenme bulgulari, 3.derece trikuspit yetmezligi, 1. derece
mitral yetmezlik saptandi, ejeksiyon fraksiyonu %65 olarak
belirlendi. Hastada semptomlarinin  evakuasyon
sonras! 8. saat gibi cok erken bir siirede baslamasi nedeni ile
non-trombotik pulmoner trofoblast hiicre embolisi dislinilda.
Taniyr dogrulamak igin hastadan bronkoskopik bronkoalveolar
ornek alinmasi planlandi ancak hasta ve yakini onam vermedigi
icin hastadan ornekleme yapilamadi. Hastanin semptom ve
bulgularina yonelik destek tedavileri dizenlendi ve nazal
devaml pozitif havayolu basinci (CPAP) (5cmH20), distk
molekdl agirlikli heparin, spironolakton, nebivolol tedavileri
baslandi. Postevakuasyon 2. glinde hastanin tansiyonun daha
da yukselmesi lizerine kalsiyum kanal blokérl tedaviye eklendi.
Multidisipliner destek tedavisine ragmen hastanin bulgu ve
semptomlarinda ilk 72 saate gerileme olmadi. Postevakuasyon
96. saatten itibaren hastanin genel durumunda iyilesme,
takipne ve dispnede gerileme izlendi. Kontrol PAAG’de apekste
izlenen konsolidasyonun geriledigi gorildi ve CPAP tedauvisi
kesilerek serbest oksijen tedavisi ile hastanin izlemine devam
edildi. Hastanin idame tedavisinde; solunum fonksiyon
testlerinde zorlu vital kapasite (FVC): 2.68 Lt %109, zorlu
ekspiryumun 1. saniyesinde ¢ikarilan hava hacmi (FEV1): 2.33 Lt
%110, FEV1/FVC %87 ve ekspiryumda uzama nedeniyle inhaler
tedavileri baslandi, kan basinci ylksekligi ve kardiyak yiklenme
bulgularinin devam etmesi lizerine haftada {i¢ glin spironolakton
ve nebivolol tedavilerine devam edilmesi 6nerildi. Semptom ve
bulgulari butiini ile gerileyen hasta postevakuasyon 16. glinde
oneriler ile taburcu edildi. Patoloji sonucu mol hidatiform olarak
raporlanan hastanin serum B-hCG degeri tahliyeden 20 hafta
sonra negatiflesti (postevakuasyon 1.giin B-hCG 1.2x10° mIU/
ml; 5.giin B-hCG 78 x10°® mlU/ml). Kontrasepsiyon amaciyla
oral kontraseptif baslanan hastanin 2. ay kontroliinde herhangi

solunum

patolojik bir bulgu saptanmadi.

Sekil 1. Preoperatif normal olarak degerlendirilen postero-anterior akciger grafisi
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Sekil 2. Postevakuasyon postero-anterior akciger grafisi: sag st zonda

konsolidasyon ile uyumlu dens gériinim.

sekil 3.

apikoposteriorda emboliye sekonder olabilecegi diistintilen konsolide alan.

Postevakuasyon pulmoner BT anjiografide sag st lob

Tartigma

GUnUmizde ultrasonografinin  yayginlasmasi ile 6zellikle
komplet mol hidatiform vakalari erken dénemde kolaylikla
taninabilmektedir. Ancak halen gecikmis vakalar gézlenmekte
ve bu duruma bagli komplikasyonlar olusabilmektedir. B-hCG
degeri arttikca molar gebelik bosaltimina bagli olusabilecek
komplikasyonlarin sikhigl da artmaktadir. Trofoblastlarin erken
gebelikten itibaren subklinik olarak, uterin vendz dolasimda

ve akciger parankiminde bulundugu gosterilmistir (3), ancak

25

normal gebelik ve gestasyonel trofoblastik hastaliklarda masif
trofoblastik embolinin fatal seyredebilecegi bilinmelidir (2, 4).
Vakum kiretaj, molar gebeliklerde uterin boyuta bakilmaksizin
yapilmasi gereken tedavidir. Tedavi dncesi hastanin hemodinamisi
iyi degerlendirilmeli ve kan/kan GrtinG hazirhgi yapilmaldir. Molar
gebelige eslik edebilen preeklampsi ve hipertroidi igin ayrintil
klinik degerlendirme planlanmalidir. Gestasyonel trofoblastik
hastaliklarda genellikle asemptomatik seyreden hipertroidi
vakum kiretaj sonrasi kendiliginden gerileme egilimindedir.
Bununla birlikte semptomatik olgularda, tasikardi nedeniyle
yuksek debili kalp yetmezligine ve tiroid firtinasi olusturarak ani
kardiyovaskiler kollapsa neden olabilir. Bu nedenle hastalarin
yakin takibi 6nem arz etmektedir. Olgumuzdaki hipertroidi
yuksek B-hCG
durumu antitiroid tedavi verilmeksizin 6. haftada tamami ile

seviyeleriyle iligskilendirilmis ve hipertroidi
normale dénmiustir. Mol hidatiform olgularinda hipertiroidiye
yol acan tirotropik faktor tam olarak tanimlanamamistir. Bazi
arastirmacilar ayri bir koryonik tirotropik faktoriin hipertroidiye

neden olabilecegini rapor etmistir (5).

ilk kez Schmorl tarafindan 1893 vyilinda

tanimlanmistir (6). Ardindan inkomplet abortuslarda vena

Trofoblast gogl

cava icinde trofoblast hiicreleri saptanmis ve trofoblastlarin
vaskiler hareketinin plasentanin batinligine bagh oldugu
distnalmistar (7). Molar gebeliklerde olusan trofoblast
hareketi uygulama ne kadar dikkatli yapilirsa yapilsin, vakum
kiretaj sirasinda ve/veya sonrasinda olusabilmektedir.
Trofoblast embolisinin gestasyonel trofoblastik hastaliklarin
seyrinde ve sonrasinda %2-11 oraninda gozlenebildigi (5, 8),
uterus boyutlarinin artmasi, B-hCG degerinin 100x10° miU/ml ve
Uzerine ¢ikmasi ile bu oraninin %25’lere ¢iktig1 bildirilmektedir
(9). Molar gebelik bosaltimi sirasinda/sonrasinda trofoblastlarin
pulmoner dolasima gectikleri gosterilmis ve evakuasyon
sirasinda bu hastalarda kalp hizi, ortalama sistemik ve
pulmoner arter basinci ve kardiyak ¢citkimda anlamli degisiklikler

(4).
gozlendigi siddetli olgularda; dispne, takipne, tasikardi, oksijen

izlenmemistir Akciger parankiminde infiltrasyonlarin
satlrasyonu dusuklGginin gorilebilecegi ve sikhikla 72 saat
icinde destek tedavileri ile klinigin dizelecegi belirtiimektedir.
Mekanik ventilasyon ihtiyaci nadiren gerekmektedir (5, 10).
Twiggs ve ark.nin 128 molar gebelik vakasi iceren galismalarinda
12 hastada solunum sikintisi ve kan gazlarinda hipoksemi
olustugu belirtilmistir. Hastalarin takipne, dispne ve tasikardi
semptomlari ilk 12 saat icinde baslamis, 72 saat icinde mekanik
ventilasyon ihtiyaci olmaksizin diizelerek kan gazlarinda gorilen
hipoksemi bulgulari gerilemistir (9). lkarashi ve ark. 2 tip

trofoblastik emboli tanimlamistir. Tip 1 embolinin trofoblast



hicresinin tamaminin, Tip 2 embolinin ise amorf trofoblastik
fragmanlarin embolizasyonu ile olustugunu belirtmisler ve Tip
2 embolinin santral sinir sisteminde (SSS) gbzlenebilecegini ve
ani maternal 6lim ile iliskili olabilecegini rapor etmislerdir (11).
Bizim olgumuzun bulgulari (SSS bulgusu olmamasi) ve destek
tedavisine yanit vermesi Tip 1 embolizmi, biitlind ile yanitin 4.
glinden sonra baslamasi Tip 2 embolizmi disindirmektedir.
Sonugta belirtilen iki tip embolizmin birbirinden keskin bir sinirla
ayrilamayacagi asikardir ve her iki tip trofoblastik embolizmin

karma sekilde de olabilecegi akla gelmektedir.

Hastamizdaki akut solunum yetmezligi ve hipoksemi radyolojik
bulgularla degerlendirildiginde pulmoner emboli ile uyumlu
bulunmustur.  Ayirici  tanida  duslindiGgimiz aspirasyon
pndémonisi ve trombotik pulmoner emboli tanilari hastanin
klinigi ve laboratuvar bulgulariyla dislanmistir. Postoperatif akut
solunum yetmezliginin tek bir hastali§a bagli olarak gelistigi
disunilse de ashinda tablo multifaktériyeldir. Beraberinde
var olan preeklampsi, hipertroidi, anemi, sivi yliklenmesi gibi
durumlar klinigi ciddi bir sekilde etkileyebilmektedir. Kan
basinci artisi periferik etkileri ile kimdlatif kardiyovaskiler
stresi arttirmaktadir. Bir diger faktor anemidir. Mol hidatiform
olgularinda goriilen aneminin ¢ogu kez kanamayla orantisiz
oldugu saptanmistir. Literatirde bu konuda yapilmis olan
galismalar hastalarda ¢ogunlukla dilisyonel aneminin gelistigi
yonindedir (12). Bu nedenle hastaya verilecek kan ve diger
volim genisleticiler, volim yuklenmesine yol agarak tabloyu
kotulestirebili. Anemi yoniinden dikkatli bir degerlendirme
yapilmali, hastada ne kadar kan kaybi oldugu ve asil olarak
hematokrit onliinde  bulundurulmalidir.

degerleri  goz

Hastamizda volim yiklenmesinden kaginilmasina ragmen
yuksek trofoblastik yukin bir gostergesi olabilecek yiksek
B-hCG dizeyleri, hipertroidi ve TA ylksekligi nedeniyle solunum
yetmezligi uzun siire devam etmis ve literatiirde belirtildigi
gibi 72 saat iginde gerileme saglanamamistir. Hatta hastada
taburculuk sonrasinda bile uzun dénem idame tedavisine ihtiyag
duyulmustur. Bu yonleriile olgumuz literatlirde sunulan konu ile

ilgili olgu sunumlarindan farklihk géstermektedir.

Sonugta, non-trombotik emboliler icinde trofoblastik emboli
yabanci bir dokudan (fetal doku) kaynaklanmasi nedeniyle
ozelliklidir. Mol hidatiform nedeni ile evakuasyonu vyapilan
olgularda islem sonrasi erken dénemde solunum sikintisi ve
takipne gelistiginde, durumun trofoblastik pulmoner emboliye
bagli olabilecegi akilda tutulmaldir. Yiksek trofoblastik yikin
gostergesi olabilecek yiksek B-hCG degerleri ve hipertroidisi olan

hastalarda trofoblastik emboli riskinin artabilecegi bilinmeli ve
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bu hastalarin evakuasyon sonrasi takipleri dikkatlice yapilmahdir.
Bu 6nemli klinik antitenin destek tedavisi ile siklikla ilk 72 saat
icerisinde geriledigi ancak anemik, hipertiroidisi ve hipertansiyonu
olan hastalarda siirecin uzayabilecegi unutulmamalidir. Mol
hidatiformu olan olgularda preoperatif detayli degerlendirme,
ve gerektiginde

sirecin uygun yonetimi ve yakin takibi

multidisipliner yaklasim olmazsa olmaz kavramlardir.
Cikar Catismasi

Bu yazi tamami ile bilimsel amagla hazirlanmis olup, hicbir yazarin
yazi ile ilgili herhangi bir ¢ikar gcatismasi bulunmamaktadir.
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