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19 GESTASYONEL TROFOBLASTIK TUMOR OLGUSUNUN
KLINIK DEGERLENDIRILMESI*

Dr.Erdal Malatyalioglut*

OZET

Bu calismada 1.1.1985 - 31.12.1989 tarihleri arasinda Samsun
Dofum ve Cocuk Bakimevinde muayene edilen 61414 gebe kadanda
19 gestasyonel trofoblastik timbr olgusu tespit edildi.
Mol hidatiform insidansimiz 1/3232°dir. bu insidans diger
birgok calismadan daha yiksektir. Olgularimiz tibbi ve cer-
rahi miidahaleler, histopatoclojik incelemeler, kemoterapl
ve takip yOniinden gbzden gegirildi. Bulgular literatiir bul-
gular: ile kargzlastairilda.

SUMMARY

CLINTCAL EVALUATION OF 19 GESTATIONAL TROPHOBLASTIC
NEOPLASMS

We studied the epidemiclogy of gestational trophoblastic
neoplasms among 61414 pregnant women at the maternity
hospital in Samsun during the period 1.1.1%85 - 31.12.1989.
Our estimated rate of 1 hydatiform wmoles per 3232
pregnancies. The incidence was higher than in the other
studies. In these cases the surgical and wmedical
interventions, histopathological evaluations, resulis of
the chemotherapy and follow-up are considered. Findings
are compared with the data given in the literature.

* Samsun Dofum ve Cocuk Bakamevi Kadin Hastaliklari ve Dogum  BS1Umi
calismalarindan.

**Gamsun Dofum ve Cocuk Bakimevi Kadin Hastaliklari ve Dofum Uzmani.

331
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Anahtar kelimeler: Gestasyonel Trofoblastik timdrler, mol
hidatiform, invaziv mol, korickarsinoma.

Gestasyonel trofablastik tiimorler terimi (GTT); mol hidatiform,
invazif mol ve korickarsinomayr kapsar. GTT'ler normal miada
ulagmig gebelikten, abortustan ve ektopik gebelikten sonra olu-
sabilir,

Mol hidatiform ilk kez M.O. 400 yilinda Hipokrates tarafindan
tanimlanmis olup 1895'de Marchand hastalifin orijininin trofo-
blast oldugunu gostermistir. Daha sonralar1 Fels, Ernhart,
Roessler ve Zondek mol hidatiformlu hastalarin idrarinda asiri
miktarda gonadotropik hormon bulundugunu gostermislerdir *77.

Hertig'in 6ncii oldugu c¢alismalar ve daha sonralari Vassilakos
ve arkadaglari, Szulman ve Surti, Jacops ve arkadaslar1 yaptik-
lari morfolojik ve sitogenetik ¢alismalarla mol hidatiformun
komplet veya klasik mol hidatiform ve garsiel mol hidatiform
olmak tzere iki tipini ortaya koymuslardir = °

Trofoblastik hastalik klinik olarak benign ve malign davramsh
olarak da simiflandiriimakta ve malign davramishi grupta ayrica
metastatik ve non-metastatik diye alt bélimlere ayrilmaktadir.
Invazif mol ve koriokarsinomali olgular ise malign davramsgh
trofoblastik hastalik simiflandirmasinda yer almaktadir®.

Trofoblastik hastalikla 1ilgili epidemiyolojik calismalardaki en
buytik sorun, bir toplumdaki tiim yeni olgularin teker teker sayi-
lip tespit edilmesindeki gliclitkktiir. Ancak birkac ilkede trofo-
blastik hastaliklar igin kayit merkezleri vardir. Birgok olguda
da histolojik olarak taminin stipheli olmasi nedeniyle verilerin
degerlendirilmesi ve diger serilerle kargilagtirma yapmak gilic-
tiar *. Diger taraftan bu tip epidemiyolojik calismalar, cografik
dagilim, irksal faktor, sosyoekonomik durum, beslenme durumu
gibi birgok soruyu cevaplandirmaktan cok bagka bir takim soru-
larin dogmasina yardim etmektedir. Halen diger jinekolojik du-
rumlarla olan iligki, maruz kalinan kimyasal ajanlarin o6nemi
veya enfekte ajanlar aydinlanmamis esaslar olarak durmaktadir.

Mol hidatiform insidansi, genellikle toplumdaki gebelik sayisina
oranlanarak ifade edilir. Tespit edilen insidans Kore'de 1/51'den,
A.B.D.'de 1/1700 gebelik arasinda olmak fizere genis bir dagilim
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gostermektedir 27%77 ,

Mol hidatiform olgularinin % 50'sinde uterus beklenen gebelik
ayindan biiytkeiir. Uterus kanamas: slirekli géze carpan tek
semptomdur *r2¢%s7:9,

Invazif mol, myometrium veya diger dokularin invaze oldugu
bir moldir. Mol hidatiformun histolojik paterni mevcuttur.
Kiretaj materyalinden tam koymak c¢ok daha zordur. Cunkid
ktiretajda nadiren myometrial doku elde edilir. Invazif molli
olgularda spontan uterus perforasyonu ve kanama insidanst daha
yiitksektir. Insidans 1/12.000 gebelik olup nadiren metastaz yapa-
. ot D . N .- g 2

bilir. Mortalite % 15 olup spontan remisyon nadirdir”.

Korickarsinoma, mol hidatiformdan ¢ok dsha nadirdir. Epidemiyo-
lojik calismalar genellikle 50 olgudan az serilere dayanir. Yiksek
insidans  Asya'dir., Tespit edilen insidans bati {ilkelerinde
1/10.000 - 1/70.000 gebelik iken, Asya‘da 1/250 - 1/160C gebelik
arasindadir. Ancak bu cografik farklihiklarin hudutlarindan emin
olmak guctiir %7 Tam koriokarsinomalarin yaklasik varisina molar
bir gebelik 6ncelik ettigi halde, biitin molar gebeliklerin sadece
% 3-5'inin korickarsinoma ile sonuclandigi bilinmektedir. Mortali-
te % 98'e kadar cikmaktadir. Spontan remisyon nadirdir?®¢’ .
Olgularda en sik semptom diizensiz kanamalardir. Spesmenin
incelenmesi ile malignant trofoblastik hastalhigin tanisi konur.
Bununia beraber metastaz ile miracaat eden bazi olgularda
uterusta tiimér yoktur 2

Goruldiagin gibi trofoblastik hastaliklar nispeten nadir olmakla
birlikte bir gebelik komplikasyonu olmalari nedeniyle halk sag-
lig1 acisindan dnemlerini korumaktadirlar.

Bu calismalarda 1,1.1985 - 31.12.1989 tarihleri arasinda Samsun
Dogum ve Cocuk Bakimevinde tespit edilen GTT olgulart klinik
degerlendirilmeye tabi tutuldu. Bulgular ve tedavi sekilleri lite-
rattr bulgulart 1sifinda tartisild

MATERYAL VE METOT

GTT olgulart yas, gravida, abortus, yasayan cocuk, egitim diize-
yi trofoblastik Thastaligin takip ettigi gebelik, oturdugu yer,
beraberindeki semptomlar, klinik bulgular, yapilan tibbi ve cer-
rahi mudahaleler, histopatolojik bulgular yoéntinden goézden gegi-
rildi. Rutin olarak tam kan sayimi, periferik yayma, akciger
grafisi, karaciger fonksiyon testleri, tiroid testleri, gebelik tes-
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ti, HCG titrajlar1  yapildi. Ultrasonik muayene uygulandi.

Hastalarin degerlendirilmesi asagidaki klasifikasyona gore ya-
pilds :

A) Nonmetastatik : Uterus disinda hastalik bulgusu yoktur.
B) Metastatik : Uterus diginda herhangi bir yerde hastalik
bulgusu vardir.

i- lyi Prognozlu (dostk riskli)

a) 4 aydan kisa sireli,

b) Idrar HCG 100.000 1.U/24 h'den az,
Serum beta HCG 40.000 L.U/ml'den az,

c) Beyin ve karaciger metastazi yok,

d) Daha once kemoterapi uygulanmis.

2- Kothi Prognoziu {yoksek riskii)

a) 4 aydan uzun sireli,

b) Idrar HCG 100.000 1.U/24 h'den fazla,
Serum beta HCG 40.000 LU/ml'den fazla,

c) Beyin ve karaciger metastazi var,

d) Daha once basarili olamamis kemoterapi var,

e) Term'deki bir gebeligi takiben olusmasi.

Gestasyonel Trofoblastik Neoplazinin Evrelendirilmesi

Stage 1 : Uterus korpusunda simirls,

Stage I : Pelvis ve vaginaya metastaz yapmis,
Stage 1II : Akcigere metastaz yapmis,

Stage IV : Uzak metastaz yapmis.

Olgulardaki histerektomi endikasyoniari ise su sekilde idi

{- Hasta 40 yasin istiinde ise,

2- Aile fertlerini tamamlamis bir kadinda molar gebelik akut
abdominal komplikasyonlara (kanama, sepsis) eslik ediyorsa,

3- Hayat1 tehdit eden kanama varsa,

4- Kemoterapi kullanimina kontraendikasyon varsa,

o9~ Kemoterapiden cevap almamamlgsa”.

Yiksek riskli kabul edilen olgulara methotrexate tedavisi uygu-
landi. Giinde 25 mg'dan 5 gin siire ile total 125 mg olmak
tizere intravendz methotrexate verildi. Ayrica beraberinde 2 x 5
mg Folic acid agizdan verildi.
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BULGULAR

Arastirma kapsamina almnan olgular 16-54 yasglarinda olup yas
ortalamas: 25 *2,29'dur.

GTT'la olgularin % 57.89'u multipar, % 42.11'i primipar olup
% 36.84'tiniin daha o6nce bir veya daha fazla abortus yaptigi
tespit edildi. Olgular arasinda ikiz gebelik yoktu. Olgularin
% 73'68"1 kirsal alandan, % 26.32'si sehir merkezindendi. Egitim
diizeyleri yéniinden bakildiginda % 78.94'0c  okur-yazar veya
ilkokul mezunu olup % 21.06 olgu okur-yazar bile degildi.
Trofoblastik hastaligin, olgularin % 73.68%'inde abortus sonrass,
% 26.32'sinde miadina ulasmis gebelikten sonra olustugu sap-
tandi,

Olgularimizin klinik bulgular1 Tablo I'de verilmistir.

Tablo I. 19 GTT Timdr Olgusunun Klinik Bulgulari.

Klinik Bulgu SayL (%}
1. Kanama 18 94,74
2. Uterus bliyikligl 4 aylik veya beklenen gebelik ayindan 11 57,58

bliylik
3, Uterus blyukldgl beklenen gebelik haftas: ile esit 3 15.79
4, Uterus beklenen gebelik haftasindan kiiglk 5 26.32
5. Anemi 11 57.88
B. Cebelik toksemisi 2 10.53
7. Hiperemezis gravidarum 4 21.05

Olgularin % 26.32'sinde bilateral teka lutein kisti mevcuttu.
Bunlarin da % 80 6 cm'nin {izerindeydi.

Hichir olgumuzda tirotoksikoz ve trofoblastik  emboll  tespit
edilmedi.

Olgularin % 57.89'unda teshis ultrasound calismasiyla teyit
edildi.

Olgularimizda yapilan cerrahi midahaleler Tablo II'de veril-
mistir.



Tablo II. GIT Olgularinda Yapilan Cerrahi Miidahaleler.

Cerrahi Midzhale Saya ()
1. Vakum kiiretaj 13 68.42
2. Total abdominal histerektomi 4 21.05
S« Histerotomi + bilateral tiip ligasyonu 2 ?D.SZ

Histerotomi yapllah olgularda uterus buyuklugii 28. hafta ve
lizerinde idi.

Total abdominal histerektomi uygulanan olgularin % 50'sinde
invazif mol mevcut olup bunlardan bir tanesi akut karin tablosu
ile hastaneye miuracaat etmisti. Yapilan laparatomide kornual
uterus perforasyonu mevcuttu.

Teka lutein kisti tespit edilen olgularimizdan birinde ise uterus
evakuasyonundan 9 hafta sonra akut karin tablosu olustu. Hasta
acil laparatomiye alindi. Sol overin 20 cm capinda kistik ve
sap1 etrafinda torsiyone oldugu go6zlendi. Kistin icine kanama
mevcuttu, Salpingooferektomi yapildi. Sag over multikistikti,
Kistler aspire edildi.

Tum olgularda histopatolojik calisma yapildi. % 84.21'inde komp-
let mol, % 10.53%inde invazif mol, % 5.26'sinda ise koriokar-
sinoma oldugu saptandi.

Anemi tespit edilen 11 olgunun % 45.45'ine 1 veya daha fazla
tnite kan transfiizyonu yapildi.

Vakum kiretaj veya histerotomi yapilan olgularin % 40"inda
bir hafta sonra kanamanin devam etmesi nedeniyle tekrar kire-
taj yapildi. Bir olguda mol ile uyumlu dejeneratif plasental doku
gelirken geri kalan olgularda endometritis saptandi ve bu olgu-
larda uygun antibiyotikler ile tedavi edildi.

Molin bosaltilmasindan sonra Beta HCG takibi yapilan 15 olgu-
nun % 46.66'sinda Beta HCG seviyeleri 3 hafta sonra, % 46.66'da
8 hafta ve sonrasinda negatiflesti. % 6.68 olguda ise titraj
yiksek kaldi.

Yiksek riskli kabul edilen 11 olguda methotrexate uygulandi.
Methotrexate uygulanan olgularin % 18.18'inde ilaca bagl toksi-
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site saptandi. Bir olguda gastrointestinal ~sisteme—ait-yan- etkiler
gozlenirken diger bir olguda kemik iligi depresyonu tespit edildi.
38 unite beyazkire transfizyonu ile birlikte antibiyotik tedavisi
alan bu olgu iyilesti.

TARTISMA

GTT insidansi, genellikle toplumdaki gebelik sayisina oranlanarak
ifade edilir. Genelde bircok yayindaki insidans tek bir hastane-
nin birikmis olgularina aittir*. Az gelismig tlkelerde, komplikas-
yonsuz dogumlar siklikla evlerde olmaktadir. Diger taraftan
GTT'li olgu, hastaneye kirsal alandan gonderilir. Bu nedenle
tek bir hastane istatistigi insidansi gercekte oldugundan daha
fazla biiytitecektir. Dimnyada ancak birkac tilkede GTT'un dogru
sayisini tespit etmeye yarayacak benzer sistemler veya kayit
sistemleri vardir. Ayrica spontan veya uyarilmig abortuslara
ait veri yoklugu gebelik sayisinin tespitini guglestirmektedir.

Mol hidatiformun tespit edilen insidansi Kore'de 1/51'den,
A.B.D.'de 1/1700 gebelik arasinda genis bir sinirda degismek-
tedir 22%77. Poliklinigimize bagvuran hastalarin % 50'si gebelik
tamsi almaktadir. 1.1.1985 - 31.12.1989 tarihleri arasinda top-
lam poliklinik hasta sayimiz 1292.828 olup bunun 61.414'u gebelik’
tanist  almistir. Buna  gore mol  hidatiform  insidansimiz
1/3232'dir.

insidansdaki cografi farklhiliklar; cevresel, kulturel, sosyoekono-
mik ve 1irksal faktorlere bagli olabilir. Ayrica metodolojik fark-
liliklar bu gorilen bircok farkliligin sebebi sayilabilir 49 Asya'da
kot beslenme ve diisitk sosyoekonomik durumla insidansin ytksek
olusu arasinda iliski oldugu ileri sordlmustir. Ancak bu tezi
destekleyen c¢ok az veri vardir. En iyi calisma, birgok 1rkin
bir arada oldugu Havai toplumunda yapilmigtir. McCorriston
insidanst Japon, Cin ve Filipinli kadinlarda ortalamanin dzerin-
de, daha disiik sosyoekonomik durumda olan Havai'li kadinlarda
ise ortalamamn altinda bulmustur **7. Arastirmamizdaki olgu-
larin % 73.68'i daha disik sosyoekonomik diizeyli kirsal alandan
iken % 26.32'si il merkezindendi. % 21.06 olgu okuryazar bile
degildi.

Bircok yazar, molar gebelik riskinin 40 vyas tzerindeki kadinlar-
da belirgin bir sekilde arttiginda hemfikirdir. Ellerindeki ¢ok
az miktardaki olguya dayanarak Slocumb ve Lund genc¢ kadinla-
rin da artmis risk grubu icinde oldugunu ileri surduler. Genel

olarak yaymnlar da bu gorisgi destekler. Bununla beraber insi-
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dans, daha vyasli kadmnlarda belirgin bir sekilde daha viiksek-
gir **°, Bizim olgularimizin en genci 16, en yaslisi ise 534 ya-
sinda olup yas ortalamast 25* 2.29'dur.

Diger taraftan parite ile mol hidatiform insidansinin artisi ara-
sindaki iliski muhtemelen anne yasinin, insidans ile olan iliskisi
nedeniyle, indirekt bir iligkidir. Nitekim yapilan iki calismada,
paritenin insidans {izerine etkisi bulunmamistir. Arastirmamiz-
daki olgularin % 57.89'u multipar, % 42.11'1 primipardir,

Diger taraftan tzerinde calisiimis onemli bir risk faktor de
onceki abortuslardir. Arastirmamizdaki olgularin % 42.11'inin
daha o6nce bir veya daha fazla sayida abortus yaptifi tespit
edildi. Atrash ve arkadaglari yaptiklari ¢alismada mol hidati-
form insidansi ile daha o6nceki gebelik sayisi ve spontan abortus-
lar arasinda iliski gosterememislerdir®. Messerli ve arkadaslari
ise, molar gebelikli kadinlarin hikayesinde, kontrol gruplarina
gbre daha c¢ok’ spontan abortus oldugunu rapor etmislerdir.
Meizner ve arkadasglari, kontrol grubu ile karsilastirildifinda
GTT'y olan grupta hem spontan hem de uyarilmis abortus orani-
m Gnemli dlclide yiksek bulmuslardir®. Bu bulgular bazi spekii-
lasyonlara yol acabilir. Muhtemelen daha sonra molar gebelik
gelisen olgularda spontan abortus ihtimali yiiksektir **<°+%, Bunun
sebebi kromozomal bir bozuklugun bazi olgularda abortusa, bazi
olgularda GTT gelismesine yol acmis olmasidir . Bu nedenle
uyarilmis veya spontan ilk trimestir abortus materyalinin kromo-
zomal incelenmesi yapilmis olsa 6nemli kromozomal anomaliler
ortaya koyacaktir.

Bir kadinda molar bir gebeligin birden fazla olusmas: nadirdir.
Ancak beklenenden daha sik meydana gelir. Referans klinikler,
mol hidatiformlu olgularin % 0.5 - 2'sinin daha o¢énce molar
gebeligi oldugunu rapor etmislerdir®. Arastirmamizdaki olgularin
hichirinde daha 6nce bir moclar gebelik yoktu.

Mol hidatiform riski, ikiz gebelikle de direkt iliskili olabilir.
De George 898 ikiz gebelikte 4 olgu rapor etmistir’. Arastirma-
mizda ikiz olgu yoktur.

Komplet mol hidatiform genellikle gebeligin 6. - 8. haftasinda
semptomatik olur. Eger bosaltilmazsa 16 - 18. gebelik haftasin-
dan sonra spontan abortus olur ******°, Arastirmamizdaki olgu-
larin oykisinden hepsinin 6. - 8. gebelik haftalarinda sempto-
matik oldugunu ancak hastaneye olduk¢ca ge¢ basvurduklarim
tespit ettik.
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Goldstein ve Berkowitz'in yayinladigi olgularin % 97'sinde, Curr
ve arkadaslarinin  vayinladigi olgularin % 89%'unda ve son 10
yilda Yale'de goriilen olgularin % 94'inde en 6nemli semptom
ve klinik buigu olarak kanama tespit edilmistir. Kanama en
erken, olmast gereken son adet tarihinden 4 hafta sonra gorii-
lur Y%7 | Arastirmamizda da tespit edilen en sik klinik bulgu
kanama olup, % 97 olguda mevcuttu. Goldstein ve Berkowitz,
olgularimin % 54'de hemoglobin degerinin 10 gr'in altinda
oldugunu vayinlamislardir. Bu bulgu Connecticut ile uyumliu
degildir. Orada olgularin sadece % 10'unda postoperatif trans-
flizyon gerekmistir. Aragtirmamizda ise olgularin % 54Yinde
anemi tespit edildi. Kanama ve anemi molar gebeligin genellik-
le gec bir bulgusudur. Teshisin erken konulmasi ile 6nlenebilir.
Olgularimizin tamaminda ilk klinik belirti 6-8. haftalarda oldugu
halde % 80 olgu 16. gebelik haftasi gibi olduk¢ca gec bir donem-
de miiracaat etmistir. ’

Klasik mol hidatiformda 2. en sik klinik bulgu uterus biiytimesi-
dir. Asapr vyukar1 olgularin % 45-50'sinde uterus hesap edilen
gebelik stiresinden biyiktur % Goldstein ve Berkowitz'in olgula-
rimin % 51'inde, Curry ve ark. olgularinin %  46'sinda,
Conneticut'daki olgularin % 38'inde uterus beklenen gebelik
haftasindan 4 hafta daha buytktir '*%. Aym zamanda c¢ok fazla
buyiimiis bir uterus daha sonraki trofoblastik neoplazi ve molar
dokunun muhteme! bir embolizasyonu icin bir risk faktér kabul
edilir L. Arastirmamizdaki olgularin % 57.58'inde uterus bekle-
nen gebelik ayindan buyakti. ‘

Olgularimizin % 21.05"inde asiri kusma mevcuttu. Asgiri kusma-
lar molar gebeligin sik rastlanan bir semptomu olarak tammlan-
migtir. Goldstein ve Berkowitz'in serisinde % 26, Yale serisinde
% 20 oranindadir. Oyle goérimiiyor ki bu durum, uterus bliytimesi
ve Wé;}emli dlciide artmis Beta HCG seviyeleri ile birlikte-
dir *'’,

Klasik molin bir diger semptomu da erken toksemidir. Olgularin
% 10-15'inde gorultr. Arastirmamizda bu oran % 10.53'ttr.
New England Center'da % 27, Southeasten Trophoblas Center'de
% 12 oraminda goérilmiistir. Oyle goruniiyor ki preeklampsi daha
gec bir semptomdur. Nitekim olgularimizin % 10.52'sinde uterus
biuyiiklagiin 24. gebelik haftasimn  Gizerindeydi. Yale serisinde
oldugu gibi klasik molde. teshis: 10-12. gebelik haftasinda konul-
maktadir® %, Bu nedenle preeklampsi hentiz gelismemis olabilir.
Bununla beraber bir gebe, gebeliginin erken doneminde preek-
lamptik toksemi ile miiracaat ediyorsa ¢nce molar gebelik disii-
nitimelidir.
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Mol hidatiform tams1 konunca uterusun bosaltilmas: esastir.
Hastada ciddi sekilde anemi mevcutsa kan transfiizyonu hemen
baslamali ve gerektiginde kullamlmak fizere kan kroslari hazir-
lanmalidir,

Uterus buytkligii 16. gebelik haftasindan =- ise suction kiiretaj
en emin ve etkili iglemdir. Daha buiyuk rteruslu olgularda iki
koldan serum girilip cok siddetli bir Ear'ﬁma halinde, anminda
histerotomi yapilacak sekilde bir haziri iu sonra suction kire-

taj yapiir #77 1% Bsylece olgularin % 80 %-'inde spontan remis-
yon saglamr. % 15-20 olguda ise persisian hastalik gelisecek-
tir® %7, Kiretajin yoklugu veya uterus buyikligii 20 hafradan

fazia olmast halinde veya c¢ok siddetli kanamalarda abdominal
histerotomi ile uterusun bosaltilmasi alternatif bir metod olabi-
lir. Ancak artik her yerde suction kiretaj icin gerekli alet ede-
vatin hazir olusu nedeniyle histerotomi dasha az kullanilan bir
metod olmustur 1'% . Uterus boyiklugi 28, gebelik haftasina
ulagsa bile minimal kan kaybi ile ve cok az komplikasyonla
suction  kiiretaj yapilabilir.  Histerotom: sonucu postmolar
malignancy insidansinin daha fazla olmas: nedeniyle bu operas-
yon stratle terk edilmektedir®. Tium bu islemlerden sonra uteru-
sun iyl bir kontraksiyonunu takiben endometrial kavitenin nazik,
keskin Dlmayan bir kiiretaji yapilmalidir. Aragtirmanuzdaki olgu-
larin % 68.42'sine primer olarak vakum kiiretaj ve keskin olma-
yan kiretle kavum kontrolt yapildi. Suction kiretaj vapilan
olgularin % 23.07'sinde persistan trofoblastik hastalik  tes shis
edildi. Bunlardan 2 tanesi invazif mol olup bir tanesinde ise
daha sonra koriokarsinoma gelisti. Histerotomi ve bilateral thp
ligasyonu uygulanan % 10.53 Egbdq ise uterua biiytklakleri 28,
gebelik haftasi ve tzerindeydi. Yeteri kadar cocuk sahibiydiler.

Intrav ndz oksitosin veya pros aglandin E:z vaginal suppozituvar-
larla uterus stimtlasyonu yapila 13"10

Daha yasli ve c¢ok ¢ocuk dogurmus hastalarin intakt molar
gebeliklerinde histerektomi secilecek tedavi olabilir. Eger gele-
cekte bir gocuk arzusu yoksa bu teknik daha sonraki malignancy
sansini dramatik bir sekilde azaltacaktir. Bununla beraber pri-
mer moli histerektomi ile bo altilan bircok hastada daha sonra
metastatik sekeller gelismistir 2 Bu nedenle histerektemi vapil-
sin- veya yapilmasin tim hastalar mutlaka Beta HCG testi ile
takip edilmelidir.Over rezeksiyonu masif teka lutein kisti olsa
bile nadiren gereklidir. Beta HCG seviyeleri dustikce bu kist-
er spontan olarak gelirler. Ovarian kistlerin riptir ve torsivonu
ve de asgirt kanamas: laparatomiyi gerekli kilabilir. Nitekim
teka lutein kisti tespit edilen 5 olgumuzdan birinde uterusun
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bosaltilmasmdan 8 haftasonra—sol~overkisttorsiyonu nedeniyle
taparatomi gerekmigtir. Uterusun hizh involisyonu, ovarien kist-
lerin regresyonu ve kanamamn kesilmesi iyi klinik bulgulardir.
Ancak duizenli siklik adetlerin baslamasi bile muhtemel bir per-
sistan trofoblastik hastalifi ekarte ettirmez.

Delf kontrollii bir calismada, molar gebeligin bosaltilmasindan
sonra Beta HCG seviyeiermdeki distisi takip etti. Olgularin
% 50'sinde 3 hafta sonra test negatifti. % 75%%inde 40. gin so-
nunda negatifti, Molar gemhgm bosaltilmasindan 8 hafta sonra
Beta HCG titreleri yiiksek kalan hastalarda daha sonra invazif
mo! veya koriokarsinoma gelisme insidanst % 50'dir?. Bu ne-
denle mol bosaltilmasindan %@; & persiste hastalik  gelisip
gelismedigini erken anlamak ig¢in 3 hafra arka a%kaya sifir gele-
ne kadar her hafta, alti ay c,yda bir Beta HCG takibi vapibir.
Bu sire zarfinda en az bir yil stre i

le hormonal kontrasepsiyon
gereklidir. Aragtirmamizda molin Mg Emimasmﬁan sonra DBeta
HCG takibi yap ﬂ 15 olgunun % 46.667sin

sinda 3 hafta sonra
Beta HCG Sbvzye negatiftl, % 486. 08 olguda

rasinda negatifle 3'9 % 6.68 olguda titraj yiksek kald:s ki bu
Jig 1 koriok arsmoma/dh

]

olg
ciftd

.

1948'de Hertz fetal dokularin biiyik miktarda folik aside ihtiyvag-
lart oldugunu ve deney hayvanlarimin disi genital organlarinda

I
sstrojenin uyardifs  biiviimenin, antifolik  bir birlesim olan
methotrexate ile inhibe edﬂem,eceg}'m‘ ispatiayan veriler :
i ajan ile fetal éiunmﬂ gerceklestirile-

ladi. 1952'de Thiersch bu
bilecefini gozledi. Li ise malign melano: clan b:u hastada
methotrexate tedavisi sirasinda yiiksek o“n ’%eta HCG ini

normale  dugtiigunt  belirtti 1856'da  Li, Hertz ve
methotrexate ile tedavi e ; ik trofoblastik
ta remisyon oldugunu ik O zamandan beri
profilaktik kemoterapinin uteru £ ile birlikte kullanil-
masinin malign sekel ins u:idpw azal ,Ej’i ra dair bircek yayin
vardir. Ayni sekilde bunun 1(:11”;,.;@:1 olan bircok yayin da mev-
cuttur** . Malign sekelin erken teshisi A,,Hl Beta HCG titraj
vapilabilen bircok merkezde profilaktik kemoterapl kullanilma-
malkctadir.

‘a.

Nonmetastatik veya disitk rési'“ pcz‘sz‘:’;mz’; !
tek veya birden fazla ke niar

Mutch ve arkadaslart rutin la uonmvw calismelar: ile nonmetas-
tatik GTT olan 19 olguyu prospekiif olaak Computed axial
.

tomography (CAT) ile dirmisierdir. 16 olguda (% 41)
akcigerlerde, rutin akci

astaligy olan olgular
la tedavi edilirler.

sy grafisi ile tespit edilemsyen mikro-
metastazlar tespit etmisierdir., CAT ile daha dnceleri nonmetas-
tatik  GTT oldugu kabul edilen olgularda pulmoner metastaz
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gosterilebilir''. Molla olgularin asagt yukar: % 4'unde yiiksek
riskli metastatik trofoblastik hastalik gelisir. Yiksek riskli bu
hastalarda survival % 60'tir. Yiksek riskli hastalar énemli mor-
bidite ile neticelenen birden fazla kemoterapotik ajanla tedavi
edilirler. Goldstein ve arkadaglar;, 247 mol olgusunda uterusun
bosaltilmast ile birlikte profilaktik kemoterapi uygulamiglar ve
hastalarin ancak % 4'tinde persistan hastalk gelistigini tespit
etmiglerdir, Buna kargilik kemoterapi almayan 858 olgunun
% 18.6'sinda persistan olusmustur. Profilaktik kemoterapiyi taki-
ben persistan hastalik gelisen olgularda sadece bir kez daha
kemoterapi yapilmas: ile tam bir remisyon saglanmis ve hicbir
metastatik hastalik gelismemistir '*, Arastirmamizdaki olgular-
dan % 57.89'u yiksek riskli kabul edilerek methotrexate uygu-
landi. Bunlardan sadece birinde persistan hastalik gelisti ki bu
olgu korickarsinoma olup daha sonra kaybedildi.
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