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OZET

Amag: Klinigimizde gestasyonel trofoblastik hastalik tanisiyla takip ve tedavileri yapilan hastalarin retrospektif
degerlendirilmesi.

Planlama: Klinigimizde 1996-2010 yillar: arasinda gestasyonel trofoblastik hastalik tanist alarak takip ve tedavisi
yapilmis olan hastalarin dosyalart incelenmistir.

Ortam: Yiiziincii Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi, Kadin Hastaliklar: ve Dogum Klinigi, Van.

Hastalar: Klinigimizde 1996-2010 yillar: arasinda gestasyonel trofoblastik tanisi konulan, takip ve tedavileri yapilan
173 hastadan dosya bilgilerine ulasilabilen147 hasta.

Girigim: Herhangi bir girisim uygulanmamustir.

Degerlendirme parametreleri: Demografik ve obstetrik parametreler, kan grubu, onceki gebeligine ait obstetrik 6ykii,
korunma yontemi, basvuru esnasindaki gebelik haftasi ve sikayetler, gestasyonel trofoblastik hastaligin histolojik tipi,
evresi, uygulanan tedaviler ve komplikasyonlar ile eslik eden klinik problem varligi.

Sonug: Klinigimizde 1996-2010 yillar: arasinda 18234 dogum gerceklesmis ve 173 olguya gestasyonel trofoblastik
hastalik tanist konulmustur. Yiiz kirk yedi hastanin 72 °de (% 49) komplet mol, 61 °de (% 41.5) parsiyel mol, 3’de (%
2) invaziv mol, 7’de (% 4.8) koryokarsinom, 1’de (% 0.7) plasental site trofoblastik tiimér tespit edilmistir. U¢ hastada
(% 2) subtip belirlenememistir. Ortalama yas 31.45 + 10.29 y1l olup en sik basvuru sikayeti vaginal kanama (% 77.6)
idi. Primer tedavi olarak 140 hastaya oksitosin infiizyonu ile birlikte vakum kiiretaj, 7 hastaya ise histerektomi
uygulanmustir. Yirmi alti hastaya tek ajan kemoterapi, 6 hastaya da multiajan kemoterapi protokolleri uygulanmistir.
Tiim hastalar, 8 hCG takibine alinmistir.

Yorum: Klinigimizde goriilen gestasyonel trofoblastik hastalik insidanst 8.1/1000 dogum olarak hesaplanmus,
hastalarimizin ¢ogunlugunun egitim ve sosyoekonomik diizeyinin diisiik oldugu tespit edilmistir. Bolgemizdeki yiiksek

gravida ve parite oranlarmmin azaltilmast bu hastaligin insidansinin diismesine katkida bulunabilir.

Anahtar kelimeler: gestasyonel trofoblastik hastalik, hidatiform mol, insidans
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SUMMARY
GESTATIONAL TROPHOBLASTIC DISEASES: FOURTEEN YEAR EXPERIENCE OF OUR CLINIC

Objective: To evaluate the patients followed and treated with a diagnosis of gestational trophoblastic disease in our
clinic retrospectively.
Design: The files of the patients followed and treated in our clinic between 1996 and 2010 with a diagnosis of

gestational trophoblastic disease were examined.

Yazisma adresi: Yard. Dog. Dr. Zehra Kurdoglu. Yiiziincii Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi, Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Anabilim Dal1, Van
Tel.: (0505) 31023 16
e-posta: zehrakurdoglu@hotmail.com
Alindigi tarih: 20.07.2010, revizyon sonrast alinma: 20.07.2010, kabul tarihi: 08.12.2010, online yayin tarihi: 14.03.2011

DOI ID: 10.5505/tjod.2011.98470 134



Gestasyonel trofoblastik hastaliklar

Setting: Yuzuncu YIl University, Faculty of Medicine, Department of Obstetrics and Gynecology, Van.
Patients: The 147 patients with satisfactory information in their files within 173 patients treated and followed in our
clinic between 1996 and 2010 with a diagnosis of gestational trophoblastic disease.

Interventions: No intervention to the patients.

Main outcome measures: Demographic and obstetric parameters, blood group,obstetric history in the previous
pregnancy, contraceptive method, gestational week and complaints on admission, hystological type, stage, treatment
and complications of gestational trophoblastic disease and presence of associated clinical problems.
Results: In our clinic, 18.324 deliveries occured and 173 cases had a diagnosis of gestational trophoblastic disease
between 1996 and 2010. Out of 147 patients, 72 (49%), 61 (41.5%), 3 (2%), 7 (4.8%) and 1 (0.7%) had diagnoses
of complete mole, partial mole, invasive mole, choriocarcinoma and placental site trophoblastic tumor, respectively.
In 3 patients (2%), subtype could not be determined. Mean age was 31.45 = 10.29 years and the most common
complaint was vaginal bleeding (77.6%). As the primary therapy, suction curettage with oxytocin infusion or
hysterectomy was appplied to 140 and 7 patients, respectively. A single agent chemotherapy was performed to 26
patients while a multiagent chemotherapy was given to 6 patients. All patients were followed up by serial serum f3-
hCG measurements.

Conclusions: The incidence of gestational trophoblastic disease in our clinic was calculated as 8.1 per 1000 deliveries
and socio-economic and educational status of majority of the patients were low. Lowering the high birth rate in our

region may contribute to decrease of disease incidence.
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GIiRIiS GEREC VE YONTEMLER

Gestasyonel trofoblastik hastaliklar; plasentada Yiiziincii Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin
yer alan trofoblastlarin anormal proliferasyonu sonucu Hastaliklar1 ve Dogum Anabilim Dali servisinde Ocak
olusan bir grup hastaliktir. Histolojik olarak; komplet 1996 ile Nisan 2010 tarihleri arasinda gestasyonel
ve parsiyel hidatiform mol, invaziv mol, koryokarsinom, trofoblastik hastalik tanisi konulan, tedavi ve takipleri
plasental site trofoblastik tlimor olarak siniflandirilmak- yapilan 173 hastadan dosya bilgilerine ulasilabilen147
tadir(D), hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Hastalarm yas, meslek,

Androjenik orjinli tek jinekolojik malignensi olan egitim durumu, sosyoekonomik diizeyi, kan grubu,
hastaligin insidansi cografik bolgelere gore degisiklik menars yasi, gravida, parite, onceki gebelikte abortus
gostermektedir(?). Kuzey Amerika ve Avrupa Oykiisii, korunma yontemi, bagvuru sikayetleri,
tilkelerinde daha az rastlanirken Tiirkiye’ de, insidansi gestasyonel trofoblastik hastaligin histolojik tipi, mol
0.3-16.0/1000 gebelik, 1.0-24.5/1000 dogum olarak gebelik Oykiisii, onceki gebelikte term dogum Oykiisii,
tespit edilmistir(3). Sosyoekonomik diizey, kan grubu, gebelik haftasi, hiperemezis ve hipertiroidi varligi,
menars yasi,maternal yas, parite, gecirilmis mol gebelik preeklampsi ve eklampsi varligi, hastalik evresi,
Oykiisii, genetik faktorler, malniitrisyon, parazitler, uygulanan tedavi ve komplikasyonlar kaydedilmistir.
enfeksiyonlar risk faktorleri arasinda sayilabilir(®). Verilerin degerlendirilmesinde SPSS 17.0 istatistik

Bu galigmada 1.1.1996-13.4.2010 tarihleri arasinda programi kullanilmigtir. Gestasyonel trofoblastik
Yiiziincii Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin hastalik goriilmesi acisindan yas gruplari, gravida,
Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dali’nda gestasyonel parite sayilart arasindaki farkliliklar z testi kullanilarak
trofoblastik hastalik tanis1 konulup tedavi ve takipleri degerlendirilmistir.
yapilan hastalarin retrospektif olarak degerlendirilmesi, Tiim hastalara 6ncelikle pelvik ve fizik muayene,
Van yoresindeki gestasyonel trofoblastik hastaliklarin serum B-hCG, hemogram, bobrek, karaciger ve tiroid
insidansinin belirlenmesi amaglanmaistir. fonksiyon testleri yapilmis ve akciger grafisi

¢ektirilmistir. Esaote Picus Pro marka ultrason cihazi

kullanilarak uterus ve adneksiyel alanlar degerlen-
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dirilmistir. Anormal bulgu saptanan vakalarda ek olarak
beyin, tiim abdomen ve akciger tomografisi tetkikleri
yapilarak metastaz varlig1 arastirilmistir.

Kesin tani ve tedavi amaciyla, dnce hastalara
ameliyathane sartlarinda vakum kiiretaj uygulanmistir.
Hastanin yasi ve paritesi goz oniine alinarak uygun
hastalara histerektomi yapilmistir. Vakum kiiretaj
sonrasinda hastalar serum 3-hCG takibine alinmistir.
Ug kez arka arkaya serum B-hCG degerleri 5 mIU/ml’
nin altina ininceye kadar haftalik, daha sonrada 1 yil
stiresince aylik takipleri yapilmistir. Takip sirasinda
kiiretaj sonrasi 12 hafta gegmesine ragmen remisyona
girmeyen, yiikselen veya plato ¢izen 3-hCG degerleri
olan hastalarda persiste gestasyonel trofoblastik neoplazi
olustugu kabul edilmistir. Bosaltim sonrasi histopato-
lojik olarak koryokarsinom tanisi konulan hastalara,
baslangicta ya da izlemde metastaz saptananlara ya da
izlemde serum B-hCG degerleri yiikselen hastalara
kemoterapi uygulanmistir. Non-metastatik (FIGO Evre
I), diisiik riskli (iyi prognozlu) metastatik (FIGO Evre
II-1IT1 / DSO Skor <8) gestasyonel trofoblastik
neoplazilerin tedavisinde tek ajan kemoterapi
kullanilmigtir. Bu tedaviye yanit vermeyen ya da yiiksek
riskli (kotl prognozlu) metastatik (FIGO Evre IV/
DSO Skor >8) gestasyonel trofoblastik neoplazilerde
multiajan kombine kemoterapiler kullanilmistir. Tek
ajanli kemoterapide; metotreksat rescue (metotreksat
1,3,5,7. giinlerde 1mg/kg/giin, folinik asit 0.1mg/kg/giin
2,4,6,8. giin), metotreksat 20-25 mg/giin 5 giin, 50
mg/m2/glin, haftada bir protokollerinden birisi
uygulanmustir. Ilk tedaviden sonra B-hCG seviyesinde
hizli bir diislis oldugunda ve bu diigiis devam ettigi
stirece kiir tekrarlanmamustir. Ancak 3-hCG seviyesinin
plato ¢izdigi ya da yiikselmeye basladigi hastalarda
ikinci kiir kemoterapi verilmistir. Bu tedaviye yanit
vermeyen ya da yiiksek riskli hastalarda kombine
kemoterapi uygulanmistir. Kombine kemoterapi
protokolii olarak EMA-CO (Etoposid, Metotreksat,
Aktinomisin-D, Vinkristin, Siklofosfamid) veya EP/
EMA (Etoposid, Sisplatin/Etoposid, Metotreksat,
Aktinomisin-D) kullanilmistir. EMA-CO protokolii su
sekilde uygulanmustir:

EMA (Kiir 1)

1. Giin; Etoposid 100 mg/m2 200 ml salin iginde
30 dakikada metotraksat 100 mg/m? intravendz,
aktinomisin-D 0.5 mg intravendz puse

2. Giin; Etoposid 100 mg/m2 200 ml salin i¢inde
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30 dakikada, aktinomisin-D 0.5 mg intravenoz
puse, folinik asit 15 mg oral veya intramiiskiiler,
metotraksat baglamasindan 24 saat sonra baglanarak
her 12 saate bir olmak tizere 4 kez 2. kiire bag-

lamadan once ilagsiz 5 giin ara verilmistir.

CO (Kiir 2) 1. Giin; Siklofosfamid 600 mg/m?
20 dakika siire iginde inflizyon, vinkristin(Oncovin) 1mg/m?2
intravendz puse (maksimum 2 mg). Bunu takip eden
6 giin ilagsiz donem birakilmuistir.

EP/EMA protokolii de asagidaki gibi uygulanmustir:

EP; 1. Giin; Etoposid 100 mg/m2, 250 ml salin
iginde 30 dakikada, sisplatin 75 mg/m?, intravendz 12
saatte.

EMA; 1. Giin; Etoposid 100 mg/m2 200 ml salin
iginde 30 dakikada, metotraksat 300 mg/m? intravendz
12 saatte, aktinomisin-D 0.5 mg intravendz puse.
Kemoterapi sonrasinda haftalik 8-hCG takiplerine
devam edilmistir. Ardisik 3 kez 3-hCG seviyesi normal
gelinceye kadar kemoterapiye devam edilmistir.
Takip edilen tiim hastalara kontrasepsiyon yontemi
olarak oral kontraseptif 6nerilmistir.

SONUCLAR

Yiiziincii Y11 Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin
Hastaliklar1 ve Dogum Anabilim Dali servisinde Ocak
1996 ile Nisan 2010 tarihleri arasinda 18234 gebe kadin
dogum yapmis olup gestasyonel trofoblastik hastalik
insidanst 8.1/1000 dogum olarak hesaplanmuistir. Dosya
verilerine ulagilabilen 147 hastanin 72°de (%49) komplet
mol, 61°de (%41.5) parsiyel mol, 3’de (%2) invaziv
mol, 7°de (%4.8) koryokarsinom, 1’ de (%0.7) plasental
site trofoblastik tiimor tespit edilmistir. Ug hastada (%2)
subtip belirlene-memistir.

Olgularin ilk siradaki bagvuru sikayeti vajinal
kanama (%77.6) olmakla birlikte adet rotari (%10.2),
agr1 (%9.5), bulanti-kusma (%2), vezikiil diistirme (%
0.7) diger basvuru nedenleridir.

Hastalarin yag ortalamasi 31.45 £+ 10.29 (17-56)
idi (Tablo I). Menars yaslar1 11 ile 15 arasinda
degismekte olup ortalama 12.68 + 0.83 olarak
hesaplanmistir. Yiizde 71°1 ev hanimi olup % 77.6” st
okur yazar degildi ve %66’ sinin gelir diizeyi diistiktii.

Olgulardan 22’ si (%15) primigravid iken 40’nin (%
27.2) gravida sayisi 5 ile 9 arasinda degismekteydi ve 9’nun
(%6.1) gravidast 15’ ten fazla idi (Tablo II). Hastalarin 27’



nin (%18.4) nullipar, 3 (%2.1) hastanin ise paritesinin 15’
ten fazla oldugu saptanmustir (Tablo III).

Tablo I: Hastalarin yas dagilimi.

Yas (y1l) Say1 (n=) Yiizde (%)
15-19 16 10.88
20-24 29 19.73
25-29 30 20.41
30-34 19 12.93
35-39 10 6.80
40-44 20 13.61
45-49 16 10.88
50-54 6 4.08
55-59 1 0.68
Toplam 147 100

Tablo II: Hastalarin gravida ozellikleri.

Gravida Say1 (n=) Yiizde (%)
1 22 15
2 21 14.3
3 16 10.9
4 13 8.8
5-9 40 27.2
10-14 26 17.7
15-18 9 6.1
Toplam 147 100

Tablo III: Hastalarin parite ozellikleri.

Parite Say1 (n=) Yiizde (%)
0 27 18.4
1 24 16.3
2 14 9.5
3 11 7.5
4 11 7.5
5-9 37 25.1
10-14 20 13.6
15-17 3 2.1
Toplam 147 100

Kan gruplart incelendiginde; 69 hastanin (%46.9)
A grubuna, 25 hastanin (%17) B grubuna, 17’sinin (%
11.6) AB grubuna, 36’ sinin (%24.5) 0 kan grubuna
sahip oldugu goriilmiistiir. Kontrasepsiyon yontemleri
incelendiginde; 3 hastanin (%2) RIA (rahim igi arag),
1’nin (%0.7) oral kontraseptif, 7’sinin (%4.8) coitus
interruptus, 1’nin (%0.7) prezervatif ile gebelikten
korundugu, 113 hastanin (%76.9) ise higbir korunma
yontemi uygulamadigi goriilmiistiir. 22 hastanin (%
15) kontrasepsiyon bilgisine ulagilamamistir.

Hastalarin 47’sinde (%32) spontan abortus dykiisti,
6’sinda (%4.1) mol gebelik oykiisii, 94°de (%63.9) bir
onceki gebeliginde termde dogum oykiisii, 76’sinda
(%51.7) hipertiroidi, 22’sinde (%15) hiperemezis, 5’de

137

Gestasyonel trofoblastik hastaliklar

(%3.4) preeklampsi, 2’sinde (%]1.4) eklampsi tespit
edilmistir (Tablo IV).

Tablo IV: Hastalarin énceki gebeliklerine ait ozellikler ve mevcut

trofoblastik hastaliga eslik eden ek klinik sorunlar.

Var Yok Bilinmiyor
() (%0) () (%) (n) (%)
Spontan abortus
Oykiisi 47 (% 32) 100 (%68) -
D&C Oykiisii 15(% 10.2) 130 (%88.4) 2 (% 1.4)

Gegirilmis mol
gebelik oykiisii
Bir 6nceki
gebelikte termde
dogum Oykdisii

6 (%4.1)

94 (% 63.9)

141 (% 95.9)

38 (% 25.9)

15 (% 10.2)

Hipertiroidi 76 (% 51.7) 71 (%48.3) -
Hiperemezis 22 (% 15) 100 (% 68) 25 (% 17)
Preeklampsi 5(%3.4) 142 (% 96.6) -
Eklampsi 2(% 1.4) 145 (% 98.6) -

Tablo V: Hastalarin FIGO evrelemesine gére dagilimi.

Evre Say1 (n) Yiizde (%)
Evre I 137 93.1
Evre II - -
Evre 111 6 4.1
Evre IV 2 1.4
Bilinmeyen 2 1.4
Toplam 147 100

Tan1 konuldugu anda ortalama gebelik haftas:
13.49 £ 3.94 idi. Tedavi olarak; 130 hastaya (%88.4)
genel anestezi altinda vakum kiiretaj, 10 hastaya (%
6.8) vakum kiiretaj sonrasi histercktomi, fertilitesini
tamamlamis 7 hastaya (% 4.8) histerektomi
uygulanmistir. Bir hastada vakum kiiretaj sirasinda
uterin perforasyon gelisirken 1 hasta trofoblastik
embolizasyona bagli akut solunum yetmezligi
sonucunda ex olmustur. Ayrica hipertiroidi tespit edilen
olgulardan 39°na (%26.5) cerrahi 6ncesinde beta blokor
tedavisi uygulanmasi gerekmistir. Uluslararasi
Jinekoloji ve Obstetri Federasyonu (FIGO) evreleme-
sine gore hastalarin dagilimi Tablo V’te gosterilmistir.
Takip edilen 3 hastaya haftada bir 50 mg/m? protokolii
ile metotreksat verilmistir. Bunlardan 2’sine 4 Kkiir,
I’ne 2 kiir metotreksat uygulanmistir. Ondokuz hastaya
metotreksat rescue (metotreksat 1,3,5,7.glinlerde
Img/kg/giin, folinik asit 0.1mg/kg/giin 2,4,6,8. giin)
protokolii uygulanmustir. 1 hastaya metotreksat 20-25
mg/giin dozunda 5 giin 2 kiir, 3 hastaya da 1’er kiir
uygulanmistir. Multiajan kombine kemoterapi ise 6

hastaya uygulanmistir. Bu hastalardan 3’niin patoloji
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sonucu koryokarsinom, 1’nin parsiyel mol, 1°nin
invaziv mol, 1’nin de plasental site trofoblastik timor
olarak rapor edilmistir. Koryokarsinom tanis1 konulan
hastalardan birine 1 kiir metotreksat tedavisi sonrasinda
serum B-hCG degerlerinin plato ¢izmesi tizerine 2 kiir
EMA-CO protokolii uygulanmistir. Diger koryokarsi-
nom tanisi alan hasta, serum B-hCG degerlerinin
yiikselmesi tizerine 9 kiir EMA-CO ve 5 kiir EP/ EMA
protokolii ile tedavi edilmistir. Patoloji sonucu
koryokarsinom olan diger bir hasta ise 7 kiir
metotreksat-rescue ile tedavi edilmis, 8 haftalik
izleminde remisyon gelismemesi lizerine 4 kiir EMA-
CO protokolii uygulanmistir. invaziv mol saptanan ve
karaciger metastazlari olan evre IV bir hastaya 5 kiir
EMA-CO protokolii, plasental site trofoblastik tiimor
tanisi alan evre III olguya 9 kiir EMA-CO protokolii
uygulanmistir. Parsiyel mol tanisi alan ve 3 kiir
metotreksat-rescue protokolii ile tedavi edilen hastada
serum B-hCG degerlerinin plato ¢izmesi tizerine 4 kiir
EMA-CO protokolii de uygulanmustir.

TARTISMA

Gestasyonel trofoblastik hastaliklar; patogenezi
tam olarak aydinlatilamamis, benign ve malign bir
grup hastahig1 igermektedir®). Diinyadaki epidemiyolo-
jik ¢aligmalar sonucunda farkli insidanslar rapor
edilmistir. Toplum bazli ¢alismalarda Giiney Dogu
Asya’daki iilkelerde molar gebelik insidansinin Amerika
ve Avrupa’ ya gore 2-3 kat fazla oldugu gosterilmistir
(6). Endonezya’ da hidatiform mol insidans1 11.5/1000
dogum iken Amerika’da 1/1000’den daha azdir®.
Japonya’daki mol gebelik insidansi; 1974 yilinda
2.5/1000 canlt dogum olarak tespit edilmisken 1991
yilindan itibaren azalmaya baslayarak 2000 yilinda
1.65/1000 canli dogum olarak saptanmistir?). Tiirkiye’
de ise Giil ve arkadaslari; 1997 yilinda yaptiklar
calismada gestasyonel trofoblastik hastalik insidansini
12.9/1000 dogum, Cetin ve ark. 6.6/1000 dogum,
Yalgin ve ark. kirsal kesimde hidatiform mol insidansini
0.83/1000 dogum, Giil ve ark. ise 2000 yilinda
yayinladiklar1 ¢alismada gestasyonel trofoblastik
hastalik insidansini bin dogumda 24.5 olarak rapor
etmislerdir®-10), Bizim galismamizda ise gestasyonel
trofoblastik hastalik insidansi bin dogumda 8.1 olarak
tespit edilmistir. Yine klinigimizde 1995-1998 yillar
arasinda yapilmis galigmaya gore insidansin daha diisiik
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¢ikmasini; yillar icerisinde klinigimizdeki dogum
sayisinin artigina, saglik hizmeti veren kuruluslarin
artis ile hasta takiplerinin kismen klinigimiz disinda
da yapilmaya baslamasina baglayabiliriz.

Hastalarin yas gruplarina bakildiginda 20 yas
altinda 16 hasta (%10.88), 20-39 yas araliginda 88
hasta (%59.86), 40 yas ve iizerinde 43 hasta (%29.25)
mevcuttur. Diger yas gruplariyla karsilastirildiginda,
iireme gagindaki yas grubunda gestasyonel trofoblastik
hastaliklar anlamli olarak daha fazla goriilmiistiir
(p=0.001). Literatiirde, hastaligin 20 yas altinda goriilme
riskinin 1.5 kat, 40 yas iistiinde 5.2 kat arttig1 bildiril-
migtir(1D),

Molar gebeliklerde en sik goriilen bagvuru sikayeti
vajinal kanama olup vezikil diisiirme, hiperemezis,
hipertiroidi ve preeklampsi semptomlar: da eslik
edebilir. Bunlarin disinda trofoblast embolisi, erigkin
solunum yetersizligi sendromu (ARDS), kan kaybina
bagli sok, anemi, kalp yetmezligi gibi anormal bulgular
ortaya ¢ikabilir(12). Bizim ¢alismamizda da hastalarin
en sik vajinal kanama (%77.6) nedeniyle bagvurdugu
ve bunu adet rétari (%10.2), agri (%9.5), bulanti-kusma
(%2), vezikiil diistirmenin (%0.7) izledigi gézlenmistir.
Ayrica, hastalarin %51.7’de hipertiroidi, %3.4’de
preeklampsi, %1.4’de eklampsi tespit edilmistir. Bir
hasta trofoblastik embolizasyona bagli akut solunum
yetmezligi sonucunda ex olmustur.

Literatiirde molar gebeliklerde maternal A kan
grubuna daha siklikla rastlandig1 bildirilmistir(13). Bu
calismada da hastalarin en fazla (% 46.9) A kan grubuna
sahip olduklar1 gézlenmistir.

Hastalarin gravidalar karsilastirildiginda; gravida
sayis1 5 ve iizerinde olan kadinlarda gestasyonel
trofoblastik hastalik goriilme orani primigravidlere
gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiliksek
saptanmistir (p=0.001). Benzer olarak, paritesi 5 ve
iizerinde olan grand multiparlarda nulliparlara gore
daha fazla gestasyonel trofoblastik hastalik saptanmigtir
(p=0.001).

Molar gebeligin tani ve tedavisinde ilk segenek
vakum kiiretajdir. Fertilitesini tamamlamig hastalarda
histerektomi de tedavi yontemlerinden birisi olarak
sunulabilir. Vakum kiiretaj sonrasinda tim hastalar
seri hCG takibine almmalidir(1:12:14) Caligmada 140
hastaya genel anestezi altinda oksitosin inflizyonu ile
birlikte vakum kiiretaj uygulanmistir. Bunlardan birinde
kiiretaj uygulamasi sirasinda perforasyon gelismistir.
Hastalar 3 kez arka arkaya negatif serum 8 hCG



degerleri elde edinceye kadar haftalik daha sonra 1 yil
stireyle aylik hCG takibine alinmistir. Hastalara serum
B hCG degerleri negatiflestikten sonra 12 ay siiresince
literatiirde de belirtildigi gibi oral kontraseptifler 6neril-
mistir. Boylece hem kontrasepsiyon, hem de hCG ile
¢apraz reaksiyon yapabilen LH’nin baskilanmasi
saglanmistir(15),

Gestasyonel trofoblastik neoplazilerde temel tedavi
yontemi kemoterapi olup tek veya gok ajanli protokoller
belirlenmistir. Yiiz on bes hastaya kemoterapi
verilmezken 26 hastaya tek ajan kemoterapi, 6 hastaya
da multiajan EMA-CO ve EP/EMA kombine
kemoterapi uygulanmustir.

Sonug olarak; hastalarimizin ¢gogunlugu diisiik
sosyoekonomik diizeye ve egitime sahiptir. Klinigimiz-
deki insidans, literatiirdeki bazi ¢aligmalarda saptanan
insidanslardan daha yiiksektir. Bolgemizdeki yiiksek
gravida ve parite oranlarinin azaltilmasi bu hastaligin

insidansinin diismesine katkida bulunabilir.
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