
Özet:

Amaç: Gestasyonel trofoblastik hastalık (GTH), 
anormal fertilizasyonun bir sonucu olarak gelişen, 
gebelikte trofoblastın anormal proliferasyonu so-
nucu endometrium ve myometriumu invazyonu ile 
karakterize bir hastalık grubudur. Kesin tanı, va-
kum küretaj sonrası alınan örneğin histopatolojik 
olarak değerlendirilmesi ile konur. Bu çalışmayla 
hastanemizde histopatolojik olarak GTH tanısı 
almış olguların oranlarını ve klinik takip düzey-
lerinin belirlenmesini amaçladık.

Gereç ve  yöntemler: 2000–2008 yılları arasında 
hastanemizde doğum ve abortus yapan olgular ile 
histopatolojik olarak GTH tanısını alan olguların 
medikal kayıtları retrospektif olarak incelenmiştir. 
Çalışmamızda verilerin değerlendirilmesinde 
SPSS 12.0 paket programı kullanıldı.Tek 
değişkenli analizde Pearson Ki –kare analizi 
kullanıldı. P<0.05 istatistiksel olarak anlamlı ka-
bul edildi.

Bulgular:    Toplam 103951 olgu incelendi. Bu 
olgulardan 257 tanesinde histopatolojik tanı 
GTH olarak belirlendi. 5 (%1.94) olguda ko-
ryokarsinom, 3 (%1.16) olguda ise plasental 
yerleşim bölgesinden gelişen trofoblastik tümör 
(PYBGTT) saptandı. 249 (%96) olguda ise tanı 
mol hidatiform (MH) idi. MH olgularının 136 
(%52,9)’sı parsiyel, 113 (%43,9)’ü komplet mol 
olarak değerlendirildi. Tanı almış olan toplam 
249 MH olgusunun  %25’i (62) gerekli olan 
takiplerini yaptırmamıştır. Takipsizlik oranı 
parsiyel mol olgularında %21 (29/136), kom-
plet mol hastalarında ise %25 (33/113) olarak 
belirlenmiştir. 

Sonuçlar: GTH olgularında programlanmış bir 
takip hastalığın yönetiminin temelini oluşturur 
ve hayati bir önem taşır. Hastaların uzmanlaşmış 
kliniklerde amaca uygun yönlendirilmeleri ile 
durumları hakkında daha sağlıklı bilgi sahibi 
oldukları ve gerekli olan takibe daha fazla uyum 
sağladıkları görülmektedir.  

Anahtar kelimeler: gestasyonel trofoblastik 
hastalık, histopatoloji, takip

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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GİRİŞ:

	 Gestasyonel	trofoblastik	hastalık	(GTH),	
anormal	 fertilizasyonun	 bir	 sonucu	 olarak	
gelişen	gebelikte	trofoblastın	anormal	prolif-
erasyonu	sonucu	endometrium	ve	myometri-
umu	 invazyonu	 ile	 karakterize	 bir	 hastalık	
grubudur.	 Genellikle	 spontan	 rezolüsyon	 ile	
sonuçlanır.		Benign	mol	hidatiformdan,	hayatı	
tehdit	eden	koryokarsinoma	kadar	değişkenlik	
gösteren	 geniş	 bir	 spektruma	 sahiptir(1).	
Genellikle	ilk	trimasterde	olan	vaginal	kana-
ma	veya	gebeliğin	10-12.	haftalarında	yapılan	
rutin	 ultrasonografi	 ile	 tanı	 konulur(2,3,4).	
Uterusun	hızlı	büyümesi	ve	uterusun	olması	
gereken	gestasyonel	haftadan	büyük	palpasy-
onu,	 2.	 Trimesterden	 önce	 görülen	 preek-
lampsi	 ve	 aşırı	 hiperemezis	 gravidarum	
diğer	klinik	bulgulardır(5)	Kesin	tanı,	vakum	
küretaj	 sonrası	 alınan	 örneğin	 histopatolojik	
olarak	değerlendirilmesi	ile	konur(6).	Gesta-
syonel	trofoblastik	hastalık	oluşumunda	etkili	
olduğu	pek	çok	araştırıcı	tarafından	bildirilen	
predispozan	faktörler:	Maternal	yaş,	menarş,	
parite,	 ilk	gebelik	yaşı,	geçirilmiş	mol	gebe-
lik	öyküsü,	önceki	gebelikler	arasındaki	süre,	
genetik	faktörler,	diet,	malnütrisyon,	viral	en-
feksiyonlar,	 sosyoekonomik	 düzey	 ve	 Asya	
kökenli	olmaktır(7,8).	Hatta	pelvik	tüberküloz	
bile	 GTH	 oluşumunda	 suçlanmıştır(9,10).	
Vakum	 küretajın	 kullanımı	 ve	 gelişimi,	 ge-
belik	 terminasyonu,	 kontraseptif	 yöntemler,	
görüntüleme	yöntemleri	 ve	 biokimyasal	 tes-
tler	doğum	oranlarını	azaltmakla	birlikte	GTH	
insidansını	da	azaltmıştır.	Biz	bu	çalışmayla	
hastanemizde	 histopatolojik	 olarak	 GTH	
tanısı	almış	olguların	oranlarını	ve	klinik	tak-
ip	düzeylerinin	belirlenmesini	amaçladık.

GEREÇ VE YÖNTEM:

	 2000–2008	 yılları	 arasında	 hastane-
mizde	 doğum	 ve	 abortus	 yapan	 olgular	
ile	 histopatolojik	 olarak	 GTH	 tanısı	 alan	
olguların	medikal	kayıtları	retrospektif	olarak	
incelenmiştir.	GTH‘ların	her	bir	yıla	ait	ve	in-
celenen	son	8	yıldaki	toplam	oranları,	doğum	
veya	düşük	yapan	tüm	gebelik	sayılarına	göre	
karşılaştırılmıştır.	 Tanı	 sonrasında	 standart	
β-hCG	takibine	uyum	gösteren	olgular	takipli	
olarak	kabul	edilmiştir.
Kliniğimize	 abortus,	 doğum	 sonrası	 vajinal	

kanama	 veya	 gestasyonel	 yaşla	 uyumsuz	
uterus	 büyüklüğü	 gibi	 şüpheli	 bir	 öyküyle	
başvuran	 her	 kadın	 gebelik	 ve	 trofoblastik	
hastalıklar	 yönünden	 araştırılmaktadır.	 Tro-
foblastik	hastalık	 tanısı	 konulan	olgulara	 te-
davi	amaçlı	vakum	küretaj	uygulanmaktadır.	
Vakum	 küretaj	 öncesi	 ve	 sonrası	 serum	
β-hCG	 (mIU/ml)	 değerleri	 takip	 edilmekte-
dir.	Parsiyel,	komplet	molar	gebelik	ve	abor-
tus	 tanıları	küretaj	 sonrası	elde	edilen	doku-
nun	 histopatolojik	 olarak	 değerlendirilmesi	
ile	 tanımlanmıştır.	 Çalışmamızda	 veriler-
in	 değerlendirilmesinde	 SPSS	 12.0	 paket	
programı	 kullanıldı.	 Veri	 sunumunda	 yüzde	
dağılımları,	ortalama	standart	sapma	değerleri	
ile	 birlikte	 verildi.	 Tek	 değişkenli	 analizde	
Pearson	 Ki	 –kare	 analizi	 kullanıldı.	 P<0.05	
istatistiksel	olarak	anlamlı	kabul	edildi.

BULGULAR:

	 Toplam	103951	olgu	incelendi.	Bu	olgu-
lardan	257	tanesinde	histopatolojik	tanı	GTH	
olarak	belirlendi.	5	(%1.94)	olguda	koryokars-
inom,	3	(%1.16)	olguda	ise	plasental	yerleşim	
bölgesinden	 gelişen	 trofoblastik	 tümör	 (PY-
BGTT)	 saptandı.	 249	 (%96)	 olguda	 ise	 tanı	
mol	hidatiform	(MH)	idi.	MH	olgularının	136	
(%52,9)’sı	 parsiyel,	 113	 (%43,9)’ü	 komplet	
mol	olarak	değerlendirildi	(Şekil	1).
Şekil 1: 8	yıllık	trofoblastik	hastalıkların	yüzdeleri	
 

GTH	 8	 yıllık	 oranı	 1000	 gebelikte	 2,4	 olarak	
saptandı.	Oran	olarak	en	sık	görüldüğü	dönem	
bin	gebelikte	 3	 olarak	2003–2004	yılları	 arası	
ve	en	az	görüldüğü	dönem	ise	bin	gebelikte	1,9	
ile	2000–2001	yılları	arası	olmuştur.	Olgu	sayısı	
olarak	 incelendiğinde	 ise,	 GTH’ların	 en	 fazla	
sayıda	görüldüğü	yıl	41	olgu	2006–2007	yılları,	
en	az	görüldüğü	yıl	ise	26	olgu	ile	2002–2003	
yılları	olarak	belirlenmiştir	(Tablo	1).
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Tablo 1: Yıllara	göre	gestasyonel	trofoblastik	hastalık	
oranları

Yıllar Doğum + Abortus 
Sayısı

Gestasyonel Tro-
foblastik Hastalık 

Sayısı
%

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
Tanı	 almış	 olan	 toplam	 249	 MH	 olgusu	
incelendiğinde;	 Bunlardan	 %25	 (62)	 olgu	
gerekli	 olan	 takiplerini	 yaptırmamıştır.	 Tak-
ipsizlik	 oranı	 parsiyel	 mol	 olgularında	 %21	
(29/136),	 komplet	 mol	 hastalarında	 ise	 %25	
(33/113)	 olarak	 belirlenmiştir.	 En	 fazla	 takip-
sizlik	oranı	%46	(12/26)	 ile	2000–2001	yılları	
arasında	 gerçekleşmiştir.	 2000–2001	 yılından	
sonra	 olguların	 takipsizlik	 oranlarında	 belir-
gin	bir	 azalma	gözlenmiştir.	 2003	yılında	 ayrı	
bir	 Jinekolojik	 Onkoloji	 Kliniğinin	 hizmete	
girmesinden	 sonra	 takipsizlik	 oranı	 %20‘nin	
altına	düşürülmüştür(Tablo	2,	Şekil	2).
Şekil 2: 8	 yıllık	 trofoblastik	 hastalıkların	 yüzdeleri	

TARTIŞMA:

	 Gestasyonel	trofoblastik	hastalıklar,	fetal	
trofoblastik	 dokudan	 kaynaklanan	 heterojen	
bir	 neoplazi	 grubudur.	 Malignite	 potansi-
yeli	 değiskendir,	 mol	 hidatiform	 hastalığın	
benign	 formudur.	 MH	 1000-2000	 gebelikte	
1	 oranında	 görülür(11).	Mol	 hidatiform	 his-
topatolojik,	 sitolojik	 ve	 klinik	 yapısına	 göre	
iki	gruba	ayrılır;	parsiyel	veya	komplet	mol.	
Parsiyel	 formu	 fokal,	 hafif-orta	 trofoblastik	
hiperplazi	ve	değisken	seviyede	villoz	ödemle	
karakterizedir(1,9,12).	Tam	hidatidiform	mol,	
coğrafik	ve	ırksal	farklılıklar	olmakla	birlikte	
en	 yüksek	 oranlarda	 doğu	 Asya’da	 bildiri-
lirken,		A.B.D’de	1500-2000	gebelikte	bir	gö-
zlenmektedir.	 Bu	 molar	 gebelikli	 hastaların	
%15-20’si	 invaziv	 molle	 ve	 %2-3’ü	 de	 ko-
ryokarsinoma	 ile	 sonuçlanmaktadır(13,14).	

Ülkemizde	GTH	insidansı	12/1000	gebelikte	
bildirilmiştir(7,9).	 Kliniğimizde	 ise	 gesta-
syonel	 trofoblastik	 hastalık	 görülme	 oranı	
24/1000	olarak	 saptanmıştır.	 	GTH’larda	 in-
sidans	 amacıyla	 yapılan	 araştırmalar	 genel-
likle	 toplum	 oranlarından	 ziyade	 hastane	
tabanlı	 çalışılmıştır.	 İnsidans,	 	 gebelik	 ve	
doğum	 oranlarına	 bağlı	 olabileceği	 gibi	
sevk	 zinciri	 dolayısı	 ile	 tersiyer	 grup	 hasta-
nelerde	 taraflı	 olarak	 daha	 yüksek	 oranlarda	
çıkabilmektedir(9).	 Çalışmamız	 toplum	
kökenli	 olmayıp	 klinik	 kökenli	 olduğundan	
bu	 yüksek	 insidansın,	 molar	 gebelik	 tanısı	
alan	 hastaların	 diğer	 kliniklerden	 hastane-
mize	 refere	 edilmesi	 nedeniyle	 olduğunu	
düşünmekteyiz.Harris	 ve	 arkadaşlarının	
yaptığı	 çalışmaya	 göre	 komplet	 hidatiform	
mol	en	yaygın	görülen	gestasyonel	trofoblas-
tik	 hastalıktır.	Nontroblastik	plasental	 tümor	
ise	 oldukça	 nadir	 görülür.	 Koryoanjiomalar	
nontrofoblastik	plasental	tümorler	biraz	daha	
yaygındır	 ve	 %1	 gebelik	 ten	 daha	 az	 oran-
larda	görülür(15,16).	Plasental	 teratomlar	da	
çok	nadir	görülür	ve	koryoanjiomalarle	ben-
zer	oranlarda	görülür(15).	Bizim	8	yıllık	bir	
dönemi	içeren	çalışmamızda	ise	GTH’lardan	
en	 sık	 görülenin	%52.9	 oranla	 parsiyel	mol	
hidatiform	 olduğu	 ortaya	 konmuştur.	 Kory-
oanjiomalar	 kliniğimizde	 %1,94	 oranında	
görülürken,	 plasental	 side	 tümörler	 %1,16	
oranında	literatürle	benzer	oranlardadır.
Mol	gebeliklerinde,	küretaj	sonrasında	klinik	
gerileme	β-HCG	değerlerinin	periyodik	 tak-
ibi	 ile	 yapılır.	 Tam---Komplet	 hidatidiform	
mol	 gebelikleri,	 %20	 oranında	 postmolar	
gestasyonel	 trofoblastik	hastalıklara	(invaziv	
mol,	persistan	mol,	koryokarsinom)	dönüse-
bilir(13,17).	 	 İnvaziv	mollü	hastalarda	küre-
taj	 sonrası	 β-HCG	 düzeyinde	 yükselme	 ve	
genelikle	 vajinal	 kanama	 devam	 eder.	 Bu	
durumda	 kemoterapi	 bazen	 de	 histerektomi	
gerekebilmektedir(13).	Tanı	 histerektomi	 pi-
yesindeki	 myometrial	 invazyon	 ile	 konur.	
İnvaziv	molde	nadir	olarak	hematojen	yolla;	
en	 sık	 akciğer,	 vajen,	 vulva	 ve	 broad	 liga-
ment	 gibi	 sistemik	 metastazlar	 olabilmek-
tedir(13,14).	 Metastazı	 olmayan	 hastalara	
kemoterapide	 tek	 ajan	 olarak	 metotreksat	
kullanılır,	 eğer	 yanıt	 alınamazsa	 daktino-
misin	 kullanılabilir(13,18).	 	 β-HCG	 molar	
hastalığın	tanı	ve	takibinde	önemli	bir	tümör	
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belirtecidir.	Molar	dokunun	spontan	rezolüsy-
onunda	 β-HCG	 seviyeleri	 azalırken	 yük-
sek	 seviyeler	 persistan	 trofoblastik	 hastalığı	
düşündürür.	 Bu	 nedenle	 GTH	 sonrası	 mut-
laka	 β-HCG	 takibi	 yapılmalıdır.	Bu	 çalışma	
ile	 kliniğimizde	 tanı	 ve	 tedavisi	 yapılan	 ve	
takibi	planlanan	hastalardan	%25	inin	takibi-
ni	aksattığını	 saptadık.	Gerek	hastanın	sosy-
okültürel	 seviyesi	 gerekse	 ekonomik	 neden-
ler	sebebiyle	hasta	takibini	aksatmış	olabilir.
Hasta	 tedavisi	 tamamlandığından	HCG	taki-
plerini	 birinci	 basamak	 kliniklerde	 devam	
ettiriyor	 olması	 muhtemeldir.	 	 Hastaların	
bilgilendirilmesi	 ve	 takibe	 devamı	 hekimin	
önemli	 görevlerindendir.	 Bu	 nedenle	 hasta	
yeterince	aydınlatılmalı	ve	yeterli	ve	güvenli	
kontrasepsiyon	yöntemleri	öğretilmelidir.
Birçok	 araştırma	 mol	 hidatiform	 geçirmiş	
kadınlarda	 sonradan	 molar	 gebelik	 gelişme	
riskinin	 diğer	 kadın	 populasyonuna	 göre		
arttığını	 göstermiştir(19,20).	 Bu	 da	 mol	 ge-
beliklerinden	sonraki	her	gebelikte	hastaların	
mutlaka	yakın	takip	edilmesi	gerektiğini	gös-
termektedir.

TARTIŞMA:

	 GTH	olgularında	programlanmış	bir	tak-
ip	hastalığın	yönetiminin	temelini	oluşturur	ve	
hayati	bir	önem	taşır.	Hastaların	uzmanlaşmış	
kliniklerde	amaca	uygun	yönlendirilmeleri	ile	
durumları	hakkında	daha	sağlıklı	bilgi	sahibi	
oldukları	 ve	 gerekli	 olan	 takibe	 daha	 fazla	
uyum	sağladıkları	görülmektedir.
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