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Mahgn Trofoblastik Hastaliklarda Tani- Tedavi ve
lzleme Yintemleri

OZET

Yozida malign trofoblastik hastalik-
larda tani ve aywrict taninin nasil yapilma-
s1 gerektigi, buradaki esaslar, giicliikler ve
degigik yazarlarin bu konudaki goriigleri
bildirilmig, hastaligin prognosu agiklan-
miagtir.

Tedavideki yeni goriigler anlatilmug,
histerektominin bu goriigteki yerine degi-
nilmig, sitostatiklerin bu hastalhklardaki
rolii ve uygulama modelleri bildirilmigtir.
Tedavinin sona ermesinden sonra hastala-
rin izlenmesinin nasil olmas: gerektigi be-
lirtilmistir. Elde edilen iyilesme sonuclari
ve tedaviden sonra gebelik durumu tart:-
silmigtir.

SUMMARY

In this article, the diagnosis and the
differential diagnosis together with the
prognosis of malign  trophoblastic
the essentials, difficulties and the opini-

ons of different authors about the subject.

have been discussed.

The new outlook of the therapy,
the role of hysterectomy, the cytostatics
and their mode of administration have
been reviewed. How to control the pati-
ents after the therapy has also been given.
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The result of improvement and the preg-
nancy situations after the treatment are
discussed.

GIRIS

Trofoblastik hastaliklar oldukga sey-
rek goriilmesine karsin XX. yiizyil bagin-
dan beri bu alanda yapilan ¢aligmalar gi-
derek genis ve cok yonlii boyutlara ulas-
mistir. Bu calismalarda ilk agirhk nokta-
s1 hastaliklanin patoloji ve simiflandirilma-
sina verilmistir. Siniflandirmaya yonelik
ilk cahsma, Marchand'in'.??. orjinal
cahismalanna dayanarak Ewing® tarafin-
dan yapilmistir. Ewing'in simiflandirmasi,
cok sayida bilim adam tarafindan daha
sonra yapilan smiflandirmalann temeli
olmustur. Ewing, Trofoblastik hastalikla-
n Mola Hydatidosa, Trofoblastik Prolife-
rasyon Gosteren Mola Hydatidosa, Sin-
sityel Endometritis, Sinsitiyom.,[{orio A-
denoma Destruruyens (malign mole), Ko-
rion Epiteliom olarak ayirmistir.

Daha sonra Hertz ve arkadaslan®.®.
yaymlarinda trofoblastik hastaliklarin ba-
sitce metaztas yapan ve yapmayan olarak
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aynimasim onerdiler. Hertz'in bu Onerisi
son zamanlarda daha cok taraftar bulma-
ya baglamigtir” 2. Diger yandan benignve
malign trofoblastik hastahklar arasinda
keskin bir sinir yoktur. Ozellikle uterusun
birakildig1 vakalarda, tedavi baglangicinda
definitif histopatolojik tan1 meveut degil-
dir. Tedavi histolojik kriterlerden daha
cok klinik ve biogimik kriterlere gore dii-
zenlenir’. Trofoblastik hastaliklann ma-
lign grubu, diger bir deyimle metastaz ya-
pan grubu, invazif mole ve korion epiteli-
omadir.

TANI ve AYIRICI TANI

Invazif mol ile korion epitelioma ara-
sinda bir aymmm yapihp yapimayacag he-
niiz tartisma konusudur. Korion epitelio-
manin kesin tamsi ancak histopatolajik o-
larak konulabilir. Histopatolojik inceleme
yapilan materyelde atipik trofoblast hiic-
relerin artigi yaninda villuslara rastlanma-
masi korion epiteomaya has bulgudur'®.
Bu bulgunun tespit edilebilecegi materyal
her zaman elimizde olmayabilir. Bu
durum ozellikle uterusun c¢ikanlmamis
oldugu vakalarda sikhikla séz konusudur.
Histerektomie yapilan vakalarda, vakala-
nn l_jﬁtﬁnp_len daha fazlasinda uterusta
korion epiteliomaya 6zel lezyon bulunma-
yabilir. Korion epiteliomali hastalann ol-
dukca biiyiikk bir kisminda da endomet-
rium afetzede degildir. Bu durum, tek-
rarlanan kiirtajlarla elde edilen materye-
lin kesin histopatolojik taniya kolayca
gitme olanag:1 vermiyecegini gbsterir.
Biitiin bu zorluklardan otiirii, bircok a-
ragtinct malign trofoblastik hastalikla-
nn invaziv mole-korion epitelioma ay:-
nc: tansinda klinik ve biogimik metod-
lann histopatolojik metodlardan da &n-
de geldifi goriisiindedirler. Malign trof-
lastik hastahik, gebelik, abort, veya dis
gebelikten sonra meydana ¢ikmigsa bu
d‘.ﬂ:n, ¢ok Kkorion epiteliomamn lehine-
dir'*. Tojo'?, yaymladif: bir seri va-
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kasinda invaziv mole vakalanmn % 96
oraninda mola hidatidosa zemininde
gelistigini bildirmigtir. Yine Tojo geci-
rilmis gebelifi izleyen trofoblasiik has-
talifin ortaya ¢ikmasi siiresinin de ay:
nc1 tamda onemli bir kriter oldugunu
savunmaktadir. Gegirilmis gebelifi iz-
leyen ilk 6 aydan sonra karsilagilacak
malign trofoblastik hastalifin ¢ok bi-
yiik bir oranda korion epitelioma ol-
dogunu, bu siireden Once tespit edi-
len vakalann yiiksek oranda invaziv
mole oldugunu belirtmektedir. Aynca
uterus digi metastaz yapma ydniinden
de fark oldugunu, korion epitelioma
vakalanmn % 35'inin, invaziv mole
vakalanmn ise ancak % 13'iinin ext-
ra uterin invazyon yaptigim ileri sir-
mektedir. Aym seride korion epite-
lioma vakalanmin % 64'i akcifer me-
taztazma neden olurken, malign mole
vakalanmin ancak % 22'si akciger metas-
tazi yapmigtir. Beyin metastazina rast-
ladign 5 vakanmin hepsinde de koryon
epitelioma mevcuttu. Yine aym seride,
vagina on duvarmna tipik olarak metas-
taz yapmig vakalarin hepsinin invaziv
mole oldugunu saptamistir.

Korion epitelioma ve invaziv molin
aymnc tamsinda onemli bir kriter de ke-
moterapotik ajanlara duyarhltk durumu-
dur. Korion epitelioma vakalannin bil-
yiik bir cogunlugu methotrexat'a direng-
lidir. Methotrexat'a direncli olan bu Vla°
kalann yansindan fazlas Actinomycin
D ye de direnglidir.Methotrexata di
rencli olan invaziv mole vakalannmn 1s€
korion epitelioma vakalannin aksine 6ok
az bir kism: Actinomyein D ye direncl
dir' 2,

Vakalardaki fatalite (letalite) 01'&_1“
da aymne tamda Onemli bir kriterdir.
Bagshawe!?, 1957 - 1975 yillan arasin-
da izledigi 350 malign trofoblastik h?s-
tahkh hastada yalmzea korion epitelio
mali vakalarda Oliim goriildigiinii sapta-



mistir. Keza Tojo'?, 15 korion epiteli-
omah vakanin 6 sinda 6lim gordiigiinii,
buna karsin 54 invaziv mollii hastadan
hicbirinde 6lim olmadigim bildirmistir.
Korion epitelioma'min invaziv molden
ayirt edilebilecegi diger bir kriterde bio-
simik metodlardan olan serumda Hu-
man Korionik Gonadotropin (HCG) ve
serumda Human Plasental Laktojen
(HPL) seviyeleridir' . Buna gore korion
epiteliomalilarda serum HCG seviyesi
26820-448.500 i.ii/lt. iken invaziv molde
serum HCG seviyesi 780-31200 i.ii/lt dir.
Serum HPL seviyesi ise korion epitelioma-
hlarda 0-0.025 mg/lt. invaziv molde ise
bu deger 0.018-0.1 mg/lt'dir. Malign
trofoblastik hastaliklarda bilinmesi gere-
ken diger bir husus, hastahifin ne dlciide
yayllma gosterdiginin tespitidir. Bunun
icin elimizde bugiin oldukca ileri yontem-
ler vardir. Her ne kadar arastimecilarin bu
yontemlere oncelik verigleri farkh ise de
hepsinin birlegtigi ilk metod HCG tayi-
nidir. Bilindigi gibi HCG sadece normal
ve anormal trofoblastik dokulardan salgi-
lanir. Yapilan ince aragtirmalar tek bir ko-
rion epitelioma hiicresinin 24 saatte10™®
ii. HCG salgiladigini ortaya koymustur!'
Bu bulgudan yararlanilarak hassas kont-
roller yapilabilmektedir. HCG tayinleri
idrar ve kanda yapilabilir. Birgok klinik
durumlarda HCG'nin sadece idrarda tayi-
ni yeterlidir. Bugiin HCG tayini ¢cok has-
sas radyoimmun yontemlerle yapilmakta-
dir. HCG miktan tiimor yayilimi hakkin-
da bize fikir veren indirekt bir indikator-
diir. Bir tek trofoblast hiicresinin salgila-
dif1 24 saatlik HCG miktan belli oldugu-
na gore, saptanan HCG seviyesiyle orga-
nizmada bulunan trofoblastik hiicre sayi-
s1 bile tespit edilebilir.

Aragtirmalar metastazh hastalarda
HCG miktannin metastazlarn genisligi
oraninda arttifim gostermektedir. Kural
olarak 24 saatlik idrarda HCG miktan
100.000 i.i.niin altinda olan vakalann

prognozu HCG seviyesi 100.000 i.i.nin
iistinde olan vakalardan iyidir'5.'®.
Ancak cok malign bazi trofoblastik tii-
morler nadir olarak ¢ok az miktarlarda
HCG salglayabilirler. HCG seviyeleri hem
trofoblastik hastalifin izlenmesinde hem
hastaligin yayilmas: hakkinda yararli bil-
giler sagladig: gibi, bu tayinle baz organ-
larda diger yontemlerle saptanamayan
kiiiik metaztazlar da tespit edilebilmek-
tedir.

PROGNOZ

Malign trofoblastik  hastaliklarda
prognozu onemli oranda etkileyen sant-
ral sinir sistemi metastazlan, plazmada
ve likor serebrospinaliste HCG tayin e-
dilerek cok erken saptanabilir' 7. Eger
santral sinir sistemi metastazlan yoksa
plazma HCG seviyesi likor HCG seviye-
sine gore yaklasik 70:1 oran gosterir. Me-
tastaz varsa likor HCG seviyesi artar. iler-
lemis vakalarda plazma seviyesini gecer.
Eger diger inceleme yontemleriyle kolay-
ca ortaya ¢ikanlan akciger ve batin metas-
tazlan tespit edilirse bu vakalarda 2 - 3
haftalik aralarla lomber ponksiyon yapi-
larak likorde HCG seviyesi tayin edilme-
lidir' *. Bu sekilde hastaligin santral si-
nir sistemine gectigi erkenden anlasilmis
olur. Karaciger metastazlanmn ortaya ¢i-
kanlmasinda vena hepatikadan alinan
kanda HCG tayini yapilir' ®. Tiimér yay:-
liminin hakkinda bilgi veren diger yon-
temlerden biri radyolojik tetkiklerdir.
Bunlar direk grafiler ve kontras maddeler-
le yapilan tetkiklerdir (histerografi, intre-
venoz piyelografi, pelvik anjiyografi, seb-
ral anjiyografi, lenfografi, vs.). Son yillar-
da Onem kazanan diger tam yéntemler-
den biri de radyoizotoplarla yapilan sin-
tigrafik incelemelerdir. Bu yontemle me-
tastaz siiphesi olan organlann sintigrafik
tetkiki yapilabilir. Bunlardan baska son
zamanlarda organ metastazlarim ortaya
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cikarmak igin ultraschall kullanilmaya
baglamigtir' . Aynca beyin metastazla-
rinin ortaya ¢ikanimasinda E.E.G den is-
tifade edilir’®. Son yillarda serebral me-
tastazlann tamsinda axial tomografi de
kullamilmaktadir. Biitiin bu tetkiklerin
yaminda hastanin belirli araliklarla siste-
mik ve jinekolojik muayenelere tabi tu-
tulmasi gereklidir.

TEDAVI

Malien bir trofoblastik hastahkla kar-
s1 karsiya bulunuldugunda ve hastahifin
organizmadaki yayilim derecesi ortaya
¢iktifinda bu progesin tedavi yontemleri
ufak farklarla birbirine benzer. Genellikle
malign trofoblastik hastalikh vakalan te-
davi baslangicinda malignite yOniinden
hafif, orta ve agir' > veya sadece hafif ve
agir vakalar olarak aywmaktadirlar®’.
Vakalanin dahil edildigi gruba gore te-
davi yapilmasi Onerilmektedir. Vakala-
nn gruplandinlmas: yapilirken trofob-
lastik hastalifin gecirilmis bir gebelikten
veya mola hydatidosa'dan sonra ortaya
¢ikmasi, hastalifin ortaya c¢ikmasi igin
gecen siire, hastalifin ortaya ¢ikmasi ile
tedaviye baslanmas: arasinda gegen siire,
hastalifin lokalizasyonu ve metaztaz du-
rumu, tiimor civarinda mononiiklear hiicre
infiltrasyonu bulunup bulunmamasi goz-
Oniine alinir ve buna gore vakalar hafif
orta ve agir gruplara aynhr. Kaeser®!, va-
kalann koriyon epitelioma kamsinmin his-
tolojik olarak tespiti, HCG seviyesinin
yiiksek olmasi (idrarda 100.000 i.i/24
saat iizerinde), beyin ve karaciger metas-
tazlanmn bulunmasi hastalifin ortaya
cikmasiyla tedaviye baslanmasi arasin-
da gecen siirenin 6 aydan fazla olmasi
halinde vakalann agir gruptan sayilma-
s1 gerektigini bildirmektedir.

Malign trofoblastik hastaliklara ya-
kalananlann iyilesme sanslan son 15
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yilda c¢ok artmistir. Tedavi edilebilirlik
oranindaki bu artigta sitostatiklerin rolii
biiyiiktiir. Bunun yaninda, tam1 konulma-
siyla tedaviye baslama arasindaki siirenin
kisa olmasi, tiimor yayiliminn hizh olma-
masi, hastahgim malignite derecesinin az
olmasi, hastanin antimetabolitlere daya-
mkhliginin iyi durumda olmasi, tedavi e-
dilebilirlik oranimi artiran diger kosullar-
dir.

Bugiin elimizde malign trofoblastik
hastaliklann tedavisinde en etkili yontem
olarak cesitli kemoterapdtik ajanlar var-
dir. Bu ajanlar ya tek baslanna (monote-
rapi) veya degisik kombinasyonlar halin-
de ikili, iiclii veya daha fazla olarak birlik-
te kullamlir.

Kemoterapide karsilasilan giicliikle-
rin basinda toksisite ve rezistans sorunu
gelir. Hastaligin, baglanan kemoterapotik
ajana rezistan oldugu anlagilinca veya tok-
sisite belirtileri ortaya ¢ikinca derhal di-
ger ajanlara gecilmelidir. Rezistans olay1
miimkiin oldugu kadar erken saptanmali-
dir. Rezistansin onemli belirtileri, tiimor
biiyiikliigiiniin ii¢ tedavi kiirii siiresince iki
katina cikmasi ve HCG seviyesinin 3
tedavi kiiri boyunca degismeden kal-
masi veya yiikselmesidir.

Hafif vakalann baslangic tedavisine
methotrexat veya aktinomisin D ile bas-
lamir. Methotrexat dozu giinde 15 - 25 mg
(veya 0.3 - 0.4 mg/krg). 5 giin siire ile ve-
rilir. Actinomycin giinde en fazla 0.5 mg.
i.v. olarak 4-5 giin verilir. Bobrek yetmez-
ligi ve karaciger bozuklugu olan hastalar-
da tedaviye Actinomycin D ile baglamr.
Bu baslangic tedavisiyle HCG seviyesi 0'a
kadar inerse 1 - 2 emniyet kiirii daha yapr
Iir’2. Diger bir tedavi sekli olarak met-
hotrexat'n haftada 2 defa 0,6 mg/ker.
olarak verilmesidir’®. Baslangic kiirin-
den sonra yapilacak emniyet kiirlerine ge-
lince, yapilan tayinde HCG seviyesi hala
yilksek ise tiimore yeter derecede etki



yapmadig1 kabul edilerek ila¢ degistiril-
meli veya kombine tedaviye gegilmelidir.
Bagshawe'ye gore'®| Kombinasyon teda-
vileri asagidaki sekilde siklik olarak
yapilmahdir.

— Birinei Siklusta 6-Azauridin, Met-
hotrexat, Folinik asit,

— lkinei Siklusta Actinomycin D,

— Uciincii Siklusta 6-Azauridin, Met-
hotraxet, Folinik asit,

— Dordiincii Siklus Vincristin, Cyc-
lophosplamid,

— Besinci Siklus 6-Azauridin Met-
hotrexat, folinik asit.

Bu sonuncu kombinasyon az toksik
olup diger toksik kombinasyonlarla has-
tada goriilebilecek kotii degisiklikler mi-
nimal seviyeye indirilmis olur. Kural ola-
rak tedavi aralarinda 7-10 giinliik bosluk-
lar bulunmalidir. Uclii tedavi etkisiz olur-
sa, actinomycin D yerine vincristin + Cye-
lophosplamid + adriyamysin ve Chloram-
bucil verilebilir. Bu siklik kombinasyon
tedavilerine de rezistans gosteren vakalar
¢ok iyi bir degerlendirilmeye tabi tutula-
rak multidrok tedavisine alinir. Bu teda-
vide 6-Azauridin, methotrexat, folinik a-
sit, actinomycin D, Mithramycin, L- As-
parainase, vineristin, cyclophophlamid ve
Cloroquin kullanilir. Bu tedavi tiiri gok
toksik oldugundan ancak belirli merkez-
lerde yapilmahdir. Baslangic tedavisinde
kullamlan ajanlara (Methotretax ve Acti-
nomycin D) rezistans gosteren vakalarda
Kaeser? !, 6nce 6-Mercaptopurin (Purinet-
hol) bu da yeterli olmazsa vineristin (On-
covin) veya vinblastin (Velbe) cyclophost
plamid (Endoksan) ile beraber verilebile-
cegini bildirmistir. Bunlardan sonu¢ alin-
mazsa veya vaka karaciger, beyin, metas-
tazlari ihtiva ediyorsa, HCG itrahl
100.000 i.i. nin iizerindeyse, korion epi-
teliom tanis: histopatolojik olarak konul-
mugsa Methotrexat + actinomycin D +
Chlorambusil, ii¢lii kombinasyon tedavisi-
ni uygulamay tavsiye eder.

Korion epiteliomada en basta gelen
olim nedeni beyin metastazlandir'®. Bu
nedenle beyin metastazlanna ¢ok erken
tam konulmasi gereklidir. Beyin metastazi
tespit edilen vakalarda kematorapétik aja-
nin intra-tekal verilmesi gereklidir. Yine
bu vakalar radyoterapiye alinmaldirlar.
Yakin senelere kadar malign trofoblastik
hastalik teshis edilen hastalarda ilk yapi-
lan miidahalelerden biri de uterusun c¢ika-
rilmas1 idi. Bugiin, uterusun cikariimasi
yoluna ancak belirli baz1 durumlarda bag
vurulmaktadir. Ciinkii biitiin malign trofo-
lastik hastaliklanin ve ozellikle metastaz
yapmis sekillerinin en segkin tedavisinin
kemoterapi oldufu hususunda tam bir
anlagsma vardir. Biitiin diger malign solid
tiimorlere karsilik trofoblastik tiimorlerde
cesitli ajanlarla yapilan kemoterapi sade-
ce palyatif bir etkiye sahip olmayip bila-
kis kiiratif etki gosterir' *.'®.'®. Oncele-
ri metastazl vakalarda metastazlann belir-
li bir dlgiide regrasyonunu saglamak gaye-
siyle bagvurulan histerektomiden bugiin
igin artik boyle bir sonu¢ beklenmemek-
tedir. Ancak kanamalara ve kompresyon-
lara neden olan vakalarda, dogal olarak
hysterectomie endikasyon konmaktadir,

Nadiren de olsa bazi metastazli vaka-
larda uzak metastazlann regresyonuna
ragmen uterustaki lokal bulgular direng
gosterebilmektedirler. Bu tiir vakalarda
uterusun c¢ikartilmasiyla hastamin HCG
tayinlerinin izlenmesi daha kolay bir se-
kil yapilabilir'>. Uterusun metastazh
malign frofoblastik hastalarda gikariima-
sim1 Onerenler, vakalann izlenmesinde ol-
dukca biiyiik kolayliklar yaninda su avan-
tajlanin da elde edilebilecegini ileri siirer-
ler' . Uterusun ¢ikanlmasi ile organizma-
daki tiimoral kitle kismen de olsa azaltil-
mi§ olur. Yine bu sayede azalan tiimoral
kitle nedeniyle kullanilacak total kemo-
terapotik ajan dozu azalr. Buna bagh
olarak toksik yan etkilerin de azalacagim
bildirirler. Ancak bu operasyonun sonu-
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cunda saglanabilecek avantajlar kadar
histerektomi esnasinda lokal odaktan
kana kansacak olan hiicrelerin yeni me-
tastazlara neden olabilmesiyle ortaya ¢i-
kacak dezavantajlari da gbz oniinde bu-
lundurmak gerekir. Ciinkii, operatif giri-
simlerden sonra ozellikle akcifer me-
tastazlaninin sikca ortaya c¢iktig: bildiril-
mistir?*.

IZLEME

Kemoterapinin tamamlanmasindan
sonra hastalar ciddi ve programh bir
sekilde izlenmelidir. Bu izleme esna-
sinda klinisyene gene en degerli yol
gosterici HCG tayinleridir.
HCG tayinlerinin hassas radyoimmun
yontemlerle yapilmas:1 gereklidir. Bu ta-
yinler miimkiin oldugu kadar kisa aralik-
larla yapilmalidir. Cesitli aragtiricilara go-
re bu siire ilk alt1 ayhk devrede bir-iki haf-
ta arasinda olmalidir. Ondan sonraki alt
ayda her ay bir kez yapilmasi 6nerilmek-
tedir. Baz1 aragtinicilar ise bu kontrollerin
daha sik yapilmasim ve ii¢ yil devam et-
mesini tavsiye etmektedirler! 2.

Vakalann izlenmesinde vaz gecilmi-
yecek bir yontem de bazal temparatiir
kontrolleridir. Yine belirli aralklarla
Akcigerlerin radyolojik tetkiki biiyiik
onem tasir. En ufak bir residiv siiphesi
halinde ilk muayenenin jinekolojik mua-
yene olacagi dogaldir. Tipk: benign tro-
foblastik hastaliklarin izlenmesinde oldu-
gu gibi burada da hastalarn 1 - 3 yil gebe
kalmamas: gerekmektedir. Vakalann iz-
lenme doneminde nadir de olsa gebelik
mi? yoksa residiv sorusu ile kars: karsiya
kalinabilir. Boyle durumlarda basvurula-
cak yontem yedinci hafta sonuna kadar

bekleyip ultrasonla kesin taniya gitmektir.

TARTISMA ve SONUC

Invaziv mol ile korion epitelioma ara-
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sinda bir ayirici tani yapilmasina ne kadar
caba harcanirsa harcansin buna olanak yok-
tur. Korion epiteliomanin prognosunun
daha kotii oldugu, daha ciddi tedavi ge-
rektigi bilindigi halde tiimorden alinan
parcalann ciddi histopatolojik muayene-
si ile her zaman ayirici tam1 konulmamak-
tadir. Bunun i¢in gecirilmis gebelik,abort,
mola hidatidosa, gebelifin sona ermesi
ile hastahifin ortaya cikmasi arasinda ge-
cen zaman, HCG titrasyonunun yiiksek-
lik derecesi, tiimoriin anjiografik olarak
tetkiki gibi kilinik parametrelerden fayda-
lamlmaktadir.

Bunlarin yaminda kemoterapiye ce-
vap veris sekilleri de ayinei tanida rol ay-
nar. Tiimoriin yayilisi muhtelif yyontem-
lerle tayin edilebilmektedir. Radioimmun
HCG tayininin en hassas yéntem oldugu
kabul edilmesine ragmen memleketimizin
i¢in bu olanak ¢ok sinirh oldugundan 24
saatlik idrarda HCG nin immunolojik
yontemlerle tayini yapilabilir. Pregnosti-
con test 1000 [.U./24 saat Plano test
3000 1.t7/24 saat bu ig icin oldukca uy-
gundurlar. Bu degerler negatif olduktan
sonra radioimmun kontrola gecilebilir. Tii-
moriin abdomende yayilmas: hakkinda fi-
kir veren narkos muayenesi histerografi,
laparoskopi, kolaylikla;pelvis anjiografisiile
sintigrafi ise memleketimizde yapilabilme
imkanlar simirl oldugundan giicliikle ya-
pilabilir. Akciger grafisi ise en kolay yap1-
labilen muayene usuliidiir. Hastahgmn to-
raksta meydana c¢ikisini hemen tesbit e-
debilmemize ragmen hastaligin seyrini iz-
lemekte pek yararh degildir. Giinkii ba-
zen radyolojik defekt HCG seviyesinin
diimesinden 1 -2 yil sonra kaybolur. Be-
yin metastazlarini saptamak icin arteriog-
rafi memleketimizde beyin sintigrafisin-
den daha kolay tatbik edilebilir. Yine tam
icin kullamlan kompiiterize aksiyal to-
mografinin ise simdilik ismi bilinmelidir.
Beyin metastazlarinda likorde HCG tayini
de yapilabilir. Karaciger metastaz: tesbiti .



igin kullamlabilen ultrason ve sintigram
da yurdumuzda bazi kliniklerde yapilabil-
mektedir.

Metastaz yapan trofoblastik tiimor-
lerde, kemoterapiden sonra sadece uterus-
ta hala canli trofoblast dokusu varsa veya
uterustan hayat: tehdit edici kanamalar
oluyorsa uterusun ¢ikarilmasi yaninda te-
davide daha-az sitositatige ihtiyag goste-
recefinden 35 yasin iistiindeki hastalarda
ve ¢ocuk arzusu bulunmayanlarda diigii-
niilmelidir. Kemoterapi esnasinda methot-
rexat ve actinomisin D ye rezistan invaziv
molde korion epiteliomaya gore daha na-
dirdir. Korion epiteliomada ise kombine
tedavi tercih edilmelidir.

Literatirde monoterapi ile total
remisyon % 48 - 9022 ikili ve ii¢lii kom-
bine tedavi ile % 78 - 88 oraninda goriil-
mektedir’? 2%, Diger bir simflandirma
ile hafif vakalarda % 100 agir vakalarda
ise % 75 - 80 total remisyon beklenebilir
8 22- Hastalann HCG kontrolleri dncele-
ri haftalik sonra aylik ve birinci yildan
sonra da alt1 aylik araliklarla iki y1l yapil-
malidir. Rontgen kontrolleri de aylik ya-
pilmahdir. Hassas bir test ile yapilan HCG
tayinleri bir kac¢ hafta negatif kalir ise bu
vakalanin % 90 ninda sifa beklenebilir.
% 8 inde iki ay icinde residiv goriiliir. % 2-
sinde ise rezidiv daha geg olarak sahneye
cikar. ¢ aydan sonraki negatif HCG tes-
ti ise vakada % 98 definitif iyilesme ihti-
malini gosterir® ~

Mono veya Poli kemoterapiden sonra
goriilen gebeliklerde bugiine kadar bir a-
nomali tesbit edilmemistir. Ancak abort

orani artmigtir! > €. Kemoterapiden son-.

ra dogan yiizlerce cocuk bilinmektedir
12132026 27 {leride genetik bir bozuk-
lugun sahneye c¢ikacaginn beklenip bek-
lenmiyecegi bilinmemektedir. Gebelik,
korion epiteliomada rezidiv rizikosunu ar-
tirmaz. Geg rezidivler gebe kalan ve kal-
mayanlarda aym orandadir.

Sonug¢ olarak, trofoblastik tiimorler
bazi bakimlardan diger tumorlerden fark-
hdir. Aralanndaki simir kesin degildir. Te-
daviden once her zaman definitif tani ko-
nulamaz. Cok nadir fakat ¢ok habis bir
tiimor olan korion epitelioma, mola hida-
tidosa veya normal bir gebelikten sonra
ortaya cikar. Tedavi edilmezse hemen he-
men daima oliimle sonlanir. Seyrek goriil-
diigii ve degigik sekiller gosterdigi icin
tansi giiglegebilir. HCG tayini, tani ve iz-
leme ig¢in Snemlidir. Tedavinin esas: sis-
temli kemoterapidir. Bazan histerektomi
veya rontgen 1sinlamasi eklenebilir. Sifa,
korion epiteliomada % 80 dolaylanndadir
Boyle iyi bir sonug alinabilmesi igin bu
hastalikta uzmanlagmig kimselerin bulun-
dugu merkezler gereklidir,
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