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OZET:

Amag: Gestasyonel trofoblastik hastalik (GTH),
anormal fertilizasyonun bir sonucu olarak gelisen,
gebelikte trofoblastin anormal proliferasyonu so-
nucu endometrium ve myometriumu invazyonu ile
karakterize bir hastalik grubudur. Kesin tani, va-
kum kiiretaj sonrast alinan ornegin histopatolojik
olarak degerlendirilmesi ile konur. Bu calismayla
hastanemizde histopatolojik olarak GTH tanist
alnus olgularin oranlarint ve klinik takip diizey-
lerinin belirlenmesini amagladik.

Gereg ve Yontemler: 2000-2008 yillar: arasinda
hastanemizde dogum ve abortus yapan olgular ile
histopatolojik olarak GTH tamisint alan olgularin
medikal kayitlari retrospektif olarak incelenmistir.
Calismanuzda  verilerin  degerlendirilmesinde
SPSS 120 paket programi kullanildi. Tek
degiskenli analizde Pearson Ki —kare analizi
kullanildi. P<0.05 istatistiksel olarak anlamli ka-
bul edildi.

Bulgular:  Toplam 103951 olgu incelendi. Bu
olgulardan 257 tanesinde histopatolojik tani
GTH olarak belirlendi. 5 (%1.94) olguda ko-
ryokarsinom, 3 (%I1.16) olguda ise plasental
yerlesim bolgesinden gelisen trofoblastik tiimor
(PYBGTT) saptandi. 249 (%96) olguda ise tant
mol hidatiform (MH) idi. MH olgularimin 136
(%52,9)’s1 parsiyel, 113 (%43,9)’ii komplet mol
olarak degerlendirildi. Tam almis olan toplam
249 MH olgusunun  %25°i (62) gerekli olan
takiplerini  yaptirmanugstir.  Takipsizlik orant
parsiyel mol olgularinda %21 (29/136), kom-
plet mol hastalarinda ise %25 (33/113) olarak
belirlenmistir.

Sonuclar: GTH olgularinda programlanmis bir
takip hastaligin yonetiminin temelini olusturur
ve hayati bir onem tasir. Hastalarin uzmanlagmus
kliniklerde amaca uygun yonlendirilmeleri ile
durumlart hakkinda daha saglikli bilgi sahibi
olduklart ve gerekli olan takibe daha fazla uyum
sagladiklar: goriilmektedir.
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ABSTRACT :

Gestational trophoblastic disease and
Follow-up Ratio

Objective: Gestational trophoblastic disease is a
heterogeneous group of diseases characterized by
invasion of abnormally proliferating trophoblast-
ic tissue to the endometrium and myometrium. Di-
agnosis is histopathologically following vacuum
curettage. Purpose of this research is to determine
the follow-up ratio of patients who had GTD.

Material and methods: This retrospective study
was performed including the patients who had
GTH diagnosis at Zeynep Kamil Hospital between
2000 and 2008. Statistical analysis was performed
using the SPSS 12 program. Chi-square test was
used for statistical analysis. P values were con-
sidered to be statistically significant at P < 0.05.

Results: 103951 patients were included in this
research. 257 of them had GTH diagnosis his-
topathologically. 5 of them (%1.94) had chori-
ocarcinoma , 3 of them (%1 .16) had placental site
trophoblastic tumors and 249 of them (%96) had
hydatidiform mole .62 of hydatidiform mole cases
(%25) did not visit doctors regularly. This ratio
is %21 at partial mole cases and %25 complete
mole cases respectively.

Conclusion: Patients who had GTH diagnosis
should be followed regularly. Regular follow up
at specialized clinics is extremely important for
the proper management of the disease.

Keywords: Gestational trophoblastic disease, his-
topathologic diagnosis, rate of follow up
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GIRIS:

Gestasyonel trofoblastik hastalik (GTH),
anormal fertilizasyonun bir sonucu olarak
gelisen gebelikte trofoblastin anormal prolif-
erasyonu sonucu endometrium ve myometri-
umu invazyonu ile karakterize bir hastalik
grubudur. Genellikle spontan rezoliisyon ile
sonuclanir. Benign mol hidatiformdan, hayati
tehdit eden koryokarsinoma kadar degiskenlik
gosteren genis bir spektruma sahiptir(1).
Genellikle ilk trimasterde olan vaginal kana-
ma veya gebeligin 10-12. haftalarinda yapilan
rutin ultrasonografi ile tant konulur(2,3.4).
Uterusun hizli biiyiimesi ve uterusun olmasi
gereken gestasyonel haftadan biiyiik palpasy-
onu, 2. Trimesterden Once goriilen preek-
lampsi ve asir1 hiperemezis gravidarum
diger klinik bulgulardir(5) Kesin tani, vakum
kiiretaj sonras1 alinan ornegin histopatolojik
olarak degerlendirilmesi ile konur(6). Gesta-
syonel trofoblastik hastalik olusumunda etkili
oldugu pek cok arastirici tarafindan bildirilen
predispozan faktorler: Maternal yas, menars,
parite, ilk gebelik yasi, gecirilmis mol gebe-
lik Oykiisii, onceki gebelikler arasindaki siire,
genetik faktorler, diet, malniitrisyon, viral en-
feksiyonlar, sosyoekonomik diizey ve Asya
kokenli olmaktir(7,8). Hatta pelvik tiiberkiiloz
bile GTH olusumunda suclanmistir(9,10).
Vakum kiiretajin kullanimi1 ve gelisimi, ge-
belik terminasyonu, kontraseptif yontemler,
goriintiileme yontemleri ve biokimyasal tes-
tler dogum oranlarini azaltmakla birlikte GTH
insidansini da azaltmigtir. Biz bu c¢aligmayla
hastanemizde histopatolojik olarak GTH
tanis1 almis olgularin oranlarimi ve klinik tak-
ip diizeylerinin belirlenmesini amacladik.

GEREC VE YONTEM:

2000-2008 yillar1 arasinda hastane-
mizde dogum ve abortus yapan olgular
ile histopatolojik olarak GTH tanist alan
olgularin medikal kayitlari retrospektif olarak
incelenmistir. GTH larin her bir yila ait ve in-
celenen son 8 yildaki toplam oranlari, dogum
veya diisiik yapan tiim gebelik sayilarina gore
karsilagtirilmigtir. Tan1 sonrasinda standart
B-hCG takibine uyum gosteren olgular takipli
olarak kabul edilmistir.

Klinigimize abortus, dogum sonrasi vajinal
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kanama veya gestasyonel yasla uyumsuz
uterus biiytikliigii gibi siipheli bir Oykiiyle
bagvuran her kadin gebelik ve trofoblastik
hastaliklar yoniinden arastirilmaktadir. Tro-
foblastik hastalik tanisi konulan olgulara te-
davi amaglh vakum kiiretaj uygulanmaktadir.
Vakum Kkiiretaj Oncesi ve sonrasi serum
B-hCG (mIU/ml) degerleri takip edilmekte-
dir. Parsiyel, komplet molar gebelik ve abor-
tus tanilar1 kiiretaj sonrasi elde edilen doku-
nun histopatolojik olarak degerlendirilmesi
ile tanimlanmistir. Calismamizda veriler-
in degerlendirilmesinde SPSS 12.0 paket
programi kullanildi. Veri sunumunda yiizde
dagilimlari, ortalama standart sapma degerleri
ile birlikte verildi. Tek degiskenli analizde
Pearson Ki —kare analizi kullanildi. P<0.05
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR:

Toplam 103951 olgu incelendi. Bu olgu-
lardan 257 tanesinde histopatolojik tan1t GTH
olarak belirlendi. 5 (%1.94) olguda koryokars-
inom, 3 (%1.16) olguda ise plasental yerlesim
bolgesinden gelisen trofoblastik tiimor (PY-
BGTT) saptandi. 249 (%96) olguda ise tani
mol hidatiform (MH) idi. MH olgularinin 136
(%52.9)’s1 parsiyel, 113 (%43,9)’ii komplet
mol olarak degerlendirildi (Sekil 1).

Sekil 1: 8 yillik trofoblastik hastaliklarin yiizdeleri
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GTH 8 yillik oram1 1000 gebelikte 2.4 olarak
saptandi. Oran olarak en sik goriildiigii donem
bin gebelikte 3 olarak 2003-2004 yillar1 arasi
ve en az goriildiigii donem ise bin gebelikte 1,9
ile 2000-2001 yillar aras1 olmustur. Olgu say1si
olarak incelendiginde ise, GTH’larin en fazla
sayida goriildiigii yil 41 olgu 2006-2007 yillar,
en az gorildiigi yil ise 26 olgu ile 2002-2003
yillari olarak belirlenmistir (Tablo 1).
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Tablo 1: Yillara gore gestasyonel trofoblastik hastalik

oranlari
< Gestasyonel Tro-
Yillar Dogum + Abortus fohlasti)l,( Hastahk %
Sayis1
Sayisi

2000-2001 14072 27 0.19
2001-2002 12373 32 0.25
2002-2003 10657 26 0.24
2003-2004 9924 30 0.30
2004-2005 12803 31 0.24
2005-2006 14167 37 0.26
2006-2007 14588 41 0.28
2007-2008 15110 33 0.21
Toplam 103694 257 0.24

Tan1 almig olan toplam 249 MH olgusu
incelendiginde; Bunlardan %25 (62) olgu
gerekli olan takiplerini yaptirmamigtir. Tak-
ipsizlik orani parsiyel mol olgularinda %21
(29/136), komplet mol hastalarinda ise %25
(33/113) olarak belirlenmistir. En fazla takip-
sizlik oran1 %46 (12/26) ile 2000-2001 yillari
arasinda gerceklesmistir. 2000-2001 yilindan
sonra olgularm takipsizlik oranlarinda belir-
gin bir azalma gozlenmistir. 2003 yilinda ayri
bir Jinekolojik Onkoloji Kliniginin hizmete
girmesinden sonra takipsizlik oran1 %?20‘nin
altina diisiiriilmiistiir(Tablo 2, Sekil 2).

Sekil 2: 8 yillik trofoblastik hastaliklarin yiizdeleri
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TARTISMA:

Gestasyonel trofoblastik hastaliklar, fetal
trofoblastik dokudan kaynaklanan heterojen
bir neoplazi grubudur. Malignite potansi-
yeli degiskendir, mol hidatiform hastaligin
benign formudur. MH 1000-2000 gebelikte
1 oraninda goriiliir(11). Mol hidatiform his-
topatolojik, sitolojik ve klinik yapisina gore
iki gruba ayrilir; parsiyel veya komplet mol.
Parsiyel formu fokal, hafif-orta trofoblastik
hiperplazi ve degisken seviyede villoz 6demle
karakterizedir(1,9,12). Tam hidatidiform mol,
cografik ve irksal farkliliklar olmakla birlikte
en yliksek oranlarda dogu Asya’da bildiri-
lirken, A.B.D’de 1500-2000 gebelikte bir go-
zlenmektedir. Bu molar gebelikli hastalarin
%15-20’s1 invaziv molle ve %?2-3’ii de ko-
ryokarsinoma ile sonuc¢lanmaktadir(13,14).
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Ulkemizde GTH insidans1 12/1000 gebelikte
bildirilmistir(7,9). Klinigimizde ise gesta-
syonel trofoblastik hastalik goriilme orani
24/1000 olarak saptanmistir. GTH’larda in-
sidans amaciyla yapilan arastirmalar genel-
likle toplum oranlarindan ziyade hastane
tabanli calistlmustir. insidans, gebelik ve
dogum oranlarma bagli olabilecegi gibi
sevk zinciri dolayisi ile tersiyer grup hasta-
nelerde tarafli olarak daha yiiksek oranlarda
cikabilmektedir(9). Calisgmamiz  toplum
kokenli olmayip klinik kokenli oldugundan
bu yiiksek insidansin, molar gebelik tanisi
alan hastalarin diger kliniklerden hastane-
mize refere edilmesi nedeniyle oldugunu
diistinmekteyiz.Harris ve  arkadaslarinin
yaptig1 calismaya gore komplet hidatiform
mol en yaygin goriilen gestasyonel trofoblas-
tik hastaliktir. Nontroblastik plasental tiimor
ise oldukca nadir goriiliir. Koryoanjiomalar
nontrofoblastik plasental tiimorler biraz daha
yaygindir ve %1 gebelik ten daha az oran-
larda goriiliir(15,16). Plasental teratomlar da
cok nadir goriiliir ve koryoanjiomalarle ben-
zer oranlarda goriiliir(15). Bizim 8 yillik bir
donemi iceren calismamizda ise GTH’lardan
en sik goriilenin %52.9 oranla parsiyel mol
hidatiform oldugu ortaya konmusgtur. Kory-
oanjiomalar klinigimizde %1,94 oraninda
goriiliirken, plasental side tiimorler %1,16
oraninda literatiirle benzer oranlardadir.

Mol gebeliklerinde, kiiretaj sonrasinda klinik
gerileme B-HCG degerlerinin periyodik tak-
ibi ile yapilir. Tam---Komplet hidatidiform
mol gebelikleri, %20 oraninda postmolar
gestasyonel trofoblastik hastaliklara (invaziv
mol, persistan mol, koryokarsinom) doniise-
bilir(13,17). Invaziv mollii hastalarda kiire-
taj sonrasi B-HCG diizeyinde yiikselme ve
genelikle vajinal kanama devam eder. Bu
durumda kemoterapi bazen de histerektomi
gerekebilmektedir(13). Tam histerektomi pi-
yesindeki myometrial invazyon ile konur.
Invaziv molde nadir olarak hematojen yolla;
en sik akciger, vajen, vulva ve broad liga-
ment gibi sistemik metastazlar olabilmek-
tedir(13,14). Metastaz1 olmayan hastalara
kemoterapide tek ajan olarak metotreksat
kullanilir, eger yanit alimamazsa daktino-
misin kullanilabilir(13,18). B-HCG molar
hastaligin tan1 ve takibinde onemli bir timor
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belirtecidir. Molar dokunun spontan rezoliisy-
onunda B-HCG seviyeleri azalirken yiik-
sek seviyeler persistan trofoblastik hastalig1
diislindiiriir. Bu nedenle GTH sonrasi mut-
laka 3-HCG takibi yapilmalidir. Bu ¢alisma
ile klinigimizde tan1 ve tedavisi yapilan ve
takibi planlanan hastalardan %25 inin takibi-
ni aksattigini saptadik. Gerek hastanin sosy-
okiiltiirel seviyesi gerekse ekonomik neden-
ler sebebiyle hasta takibini aksatmig olabilir.
Hasta tedavisi tamamlandigindan HCG taki-
plerini birinci basamak kliniklerde devam
ettiriyor olmast muhtemeldir.  Hastalarin
bilgilendirilmesi ve takibe devami hekimin
onemli gorevlerindendir. Bu nedenle hasta
yeterince aydinlatilmali ve yeterli ve giivenli
kontrasepsiyon yontemleri 6gretilmelidir.
Birgok arastirma mol hidatiform gegirmis
kadinlarda sonradan molar gebelik gelisme
riskinin diger kadin populasyonuna gore
arttigimi gostermistir(19,20). Bu da mol ge-
beliklerinden sonraki her gebelikte hastalarin
mutlaka yakin takip edilmesi gerektigini gos-
termektedir.

TARTISMA:

GTH olgularinda programlanmaisg bir tak-
ip hastaligin yonetiminin temelini olusturur ve
hayati bir onem tagir. Hastalarin uzmanlagmig
kliniklerde amaca uygun yonlendirilmeleri ile
durumlar1 hakkinda daha saglikli bilgi sahibi
olduklar1 ve gerekli olan takibe daha fazla
uyum sagladiklar1 goriilmektedir.
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