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BURSA TIP FAKü LTESi DERGiSi 

Malign T rofoblastik Hastahklar da Tam- Tedavi ve 
izleme Yöntemleri 

ÖZET 

Yazıda malign trofoblastik hastalık
larda tanı ve ayırıcı tanının nasıl yapılma
sı gerektiği, buradaki esaslar, güçlükler ve 
değişik yazarların bu konudaki görüşleri 
bildirilmiş, hastalığın prognosu açıklan
mıştır. 

Tedavideki yeni görüşler anlatılmış, 
histerektominin bu görüşteki yerine deği
nilmiş, sitostatiklerin bu hastalıklardaki 
rolii ve uygulama modelleri bildirilmiştir. 
Tedavinin sona ermesinden sonro hastala
rın izlenmesinin nasıl olması gerektiği be
lirtilmiştir. Elde edilen iyileşme sonuçlan 
ve tedaviden sonra gebelik durumu tartı

şılmıştır. 

SUMMARY 

In this article, the diagnosis and the 
differential diagnosis together with the 
prognosis of malign trophoblastic 
the essentials, dif{iculties and the opini
ons of dif{erent authors about the subject. 
have been discussed. 

The new outlook of the theropy, 
the role of hysterectomy, the cytostatics 
and their mode of administrotion have 
been reviewed. How to control the pati
ents a{ter the theropy has also been given. 

Dr. Suat KIY AN(*) 
Dr. Erdal AHAT (**) 

The result o f improvement and the preg
nancy situations after the tre~tment are 
discussed. 

GiRiŞ 

Trofoblastik hastalıklar oldukça sey
rek görülmesine karşın XX. yüzyıl başın
dan beri bu alanda yapılan çalışmalar gi

derek geniş ve çok yönlü boyutlara ulaş

mıştır. Bu çalışmalarda ilk a~ırlık. nokta
sı hastalıkların patoloji ve sıruflandırılma
sına verilmiştir. Sınıflandırmaya yönelik 
ilk ·çalışma, Marchand'ın 1 

•
2 

•
3

• orjinal 
çalışmalanna dayanarak Ewing" tarafın
dan yapılmıştır. Ewing'in sınıflandırması, 
çok sayıda bilim adamı tarafından daha 
sonra yapılan sınıflandırmalann temeli 
olmuştur. Ewing, Trofoblastik hastalıkla
n Mola Hydatidosa, Trofoblastik Prolife
rasyon Gösteren Mola Hydatidosa, Sin
sityel Endometritis, Sinsitiyom

1
Korio A

denoma Destruruyens (malign mole), Ko
rion Epiteliom olarak ayırmıştır. 

Daha sonra Hertz ve arkadaşlan5 
.
6

. 

yayınlarında trofoblastik hastalıkların ba
sitçe metaztas yapan ve yapmayan olarak 
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aynimasını önerdiler. Hertz'in bu önerisi 
son zamanlarda daha çok taraftar bulma
ya başlamıştır' .8 • Di~er yandan benignve 
malign trofoblastik hastalıklar arasında 
keskin bir sınır yoktur. özellikle uterusun 
bırakıldı~ı vakalarda, tedavi başlangıcında 
definitif histopatolojik tanı mevcut de~il
dir. Tedavi histolojik kriterlerden daha 
çok klinik ve bioşimik kriteriere göre dü
zenlenir9. Trofoblastik hastalıklann ma
lign grubu, diRer bir deyimle metastaz ya
pan grubu, invazif mole ve korian epiteli
omadır. 

TANI ve AYIRICI TANI 

lnvazif mol ile korian epitelioma ara· 
sında bir ayının yapılıp yapımayaca~ he
nüz tartışma konusudur. Korian epitelio
manın kesin tanısı aiıcak histopatolajik o
larak konulabilir. Histopatolojik inceleme 
yapılan materyelde atipik trofoblast hüc
relerin artışı yanında villuslara rastlanma
ması korian epiteomaya has bulgudur1 0 

• 

Bu bulgunun tespit edilebilece~ materyal 
her zaman elimizde olmayabilir. Bu 
durum özellikle uterusun çıkanlmamış 

oldu~ vakalarda sıklıkla söz konusudur. 
Histerektomie yapılan vakalarda, vakala
no 1/3'ünden daha fazlasında uterusta 
korian epiteliarnaya özel tezyon bulunma
yabilir. Korian epiteliarnalı hastalann ol
dukça büyük bir kısmında da endomet
rium afetzede de~ildir. Bu durum, tek
rarlanan kürtajlarla elde edilen materye
lin kesin histopatolojik tanıya kolayca 
gitme olana~ı vermiyece~ini gösterir. 
Bütün bu zorluklardan ötürü, birçok a
raştıncı malign trofoblastik hastalıkla

no invaziv mole-korion epitelioma ayı
ncı tanısında klinik ve bioşimik metod
Iann histopatolojik metodlardan da ön
de geldiRi görüşündedirler. Malign traf
Iastik hastalık, gebelik, abort, veya dış 
gebelikten sonra meydana çıkmışsa bu 
daha çok korian epiteliomanın lehine-
d. ı ı T · ı 2 
ır . oıo , yayınladıRı bir seri va-
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kasında invaziv mole vakalannın % 96 
oranında mola bidatidoaa zemininde 
geliştiRini bildirmiştir. Yine Tojo geçi· 
rilıniş gebeliRi izleyen trofoblastik has· 
talı~ın ortaya çıkması süresinin de ayı· 
ncı tanıda önemli bir kriter oldugunu 
savunmaktadır. Geçirilmiş gebeli~i iz. 
leyen ilk 6 aydan sonra karşılaşılacak 
malign trofoblastik bastalı~m çok bü
yük bir oranda korian epitelioma ol· 
do~unu, bu süreden önce tespit edi· 
ten vakalann yüksek oranda invaziv 
mole oldu~nu belirtmektedir. Aynca 
uterus dışı metastaz yapma yönünden 
de fark oldu~nu, korion epitelioma 
vakalannın % 35 'inin, invaziv mole 
vakalannın ise ancak % 13'ünün ext· 
ra uterin invazyon yaptı~ını ileri sür· 
mektedir. Aynı seride korion epite· 
li oma vakalannın % 64 'ü akci~er me· 
taztazına neden olurken, maligıı mole 
vakalannın ancak % 22'si akci~er metas· 
tazı yapmıştır. Beyin metastazma rast· 
ladı~ı 5 vakanın hepsinde de ko~on 
epitelioma mevcuttu. Yine aynı sende, 
vagina ön duvanna tipik olarak me~ 
taz yapmış vakalann hepsinin invazıv 

mole olduAunu saptamıştır. . . .. 
Korion epitelioma ve invaziv molun 

ayıncı tanısında önemli bir kriter de ke· 
moterapötik ajanlara duyarlılık durum~· 
dur. Korian epitelioma vakalannın bu· 
yük bir çoğunlu~ metbotrexat'a direnç· 
lidir. Methotrexat 'a dirençli olan bu v~· 
kalann yansından fazlası Actinomycı~ 
D ye de dirençlidir.Methotrexat'a ~ı· 
rençli olan invaziv mole vakalannın ıse 
korion epitelioma vakalannın aksine ço~ 

. · · D ye dirençlı· az bır kısmı Actınomycın 
dirı 2 • 

V akalardaki fatalite (I etalite) 0~ 
d .. ml" bı"r kriterdır. da ayıncı tanı a one ı 

Bagshawe1 3 , 1957 · 1975 yıllan ~ın· 
da izledi~i 350 malign trofoblast~ h~· 
talıklı hastada yalnızca korian epıtelıo· 
malı vakalarda ölüm görüldü~ünü sapta· 

' 



mıştır. Keza Tojo1 2
, 15 korion epiteli

omalı vakanın 6 sında ölüm gördüğünü, 
buna karşın 54 invaziv mollü hastadan 
hiçbirinde ölüm olmadığını bildirmiştir. 
Korion epitelioma'nın invaziv molden 
ayırt edilebileceği diğer bir kriterde bio
şimik metodlardan olan serumda Hu
man Korionik Gonadotropin (HCG) ve 
serumda Human Plasental Laktojen 
(HPL) seviyeleridir1 2

• Buna göre korion 
epiteliomalılarda serum HCG seviyesi 
26820-448.500 i.ü/lt. iken invaziv molde 
serum HCG seviyesi 780-31200 i.ü/lt dir. 
Serum HPL seviyesi ise korion epitelioma
lılarda 0-0.025 mg/lt. invaziv molde ise 
bu değer 0.018-0.1 mg/lt'dir. Malign 
trofoblastik hastalıklarda bilinmesi gere
ken diğer bir husus, hastalığın ne ölçüde 
yayılma gösterdiğinin tespitidir. Bunun 
için elimizde bugün oldukça ileri yöntem
ler vardır. Her ne kadar araştırıcıların bu 
yöntemlere -öncelik verişleri farklı ise de 
hepsinin birleştiği ilk metod HCG tayi
nidir. Bilindiği gibi HCG sadece normal 
ve anormal trofoblastik dokulardan salgı
larur. Yapılan ince araştırmalar tek bir ko
rion epitelioma hücresinin 24 saatteHf5 

i.ü. HCG salgıladığını ortaya koymuştur1 4• 

Bu bulgudan yararlanılarak hassas kont
roller yapılabilmektedir. HCG tayinleri 
idrar ve kanda yapılabilir . Birçok klinik 
durumlarda HCG'nin sadece idrarda tayi
ni yeterlidir. Bugün HCG tayini çok has
sas radyoimmun yöntemlerle yapılmakta
dır. HCG miktan tümör yayılıını hakkın

da bize fikir veren indirekt bir indikatör
dür. Bir tek trofoblast hücresinin salgıla
dığı 24 saatlik HCG miktan belli olduğu
na göre, saptanan HCG seviyesiyle orga
nizmada bulunan trofoblastik hücre sayı
sı bile tespit edilebilir. 

Araştırmalar metastazlı hastalarda 
HCG miktannın metastazlann genişliği 

oranında arttığını göstermektedir. Kural 
olarak 24 saatlik idrarda HCG miktan 
100.000 i.ü.nün altında olan vakalann 

prognozu HCG seviyesi 100.000 i.ü.nin 
üstünde olan vakalardan iyidir' 5 • 1 6 • 

Ancak çok malign bazı trofoblastik tü
mörler nadir olarak çok az miktarlarda 
HCG salgılayabilirler. HCG seviyeleri hem 
trofoblastik hastalığın izlenmesinde hem 
hastalığın yayılması hakkında yararlı bil
giler sağladığı gibi, bu tayinle bazı organ
larda diğer yöntemlerle saptanamayan 
küçük metaztazlar da tespit edilebilmek
tedir. 

PROGNOZ 

Malign trofoblastik hastalıklarda 

prognozu önemli oranda etkileyen sant
ral sinir sistemi metastazlan, plazmada 
ve likör serebrospinaliste HCG tayin e
dilerek çok erken saptanabilir' 7 . E~er 
santral sinir sistemi metastazlan yoksa 
plazma HCG seviyesi likör HCG seviye
sine göre yaklaşık 70:1 oran gösterir. Me
tastaz varsa likör HCG seviyesi artar. İler· 

!emiş vakalarda plazma seviyesini geçer. 
Eğer diğer inceleme yöntemleriyle kolay
ca ortaya çıkanlan akciğer ve batın metas
tazlan tespit edilirse bu vakalarda 2 . 3 

haftalık aralarta lomber ponksiyon yapı
larak likörde HCG seviyesi tayin edilme
lidir' 3 • Bu şekilde hastalığın santral si
nir sistemine geçtiği erkenden anlaşılmış 
olur. Karaciğer metastazlannın ortaya çı
kanlmasında vena hepatikadan alınan 

kanda HCG tayini yapılır1 8 • Tümör yayı
lımının hakkında bilgi veren diğer yön
temlerden biri radyolojik tetkiklerdir. 
Bunlar direk grafiler ve kontras maddeler
le yapılan tetkiklerdir (histerografi , intre
venöz piyelografi, pelvik anjiyografi, seb
ral anjiyografi, lenfografi, vs.). Son yıllar
da önem kazanan diğer tanı yöntemler
den biri de radyoizotoplarla yapılan sin
tigrafik incelemelerdir. Bu yöntemle me
tastaz şüphesi olan organiann sintigrafik 
tetkiki yapılabilir. Bunlardan başka son 
zamanlarda organ metastazlannı ortaya 
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çıkarmak için ultraschall kullanılmaya 

başlamıştır' 9 • Aynca beyin metastazla
nnın ortaya çıkanlmasında E.E.G den is
tifade edilir2 0 . Son yıllarda serebral me
tastazlann tanısında axial tomografi de 
kullanılmaktadır. Bütün bu tetkiklerin 
yanında hastanın belirli aralıklarla siste
mik ve jinekolojik muayenelere tabi tu
tulması gereklidir. 

TEDAVi 

~!align bir trofoblastik hastalıkla kar
şı karşıya bulunuldu~nda ve hastalı~ın 
organizmadaki yayılım derecesi ortaya 
çıktı~ında bu proçesin tedavi yöntemleri 
ufak farklada birbirine benzer. Genellikle 
malign trofoblastik hastalıklı vakalan te
davi başlangıcında malignite yönünden 
hafif, orta ve a~ır1 3 veya sadece hafif ve 
a~ır vakalar olarak ayırmaktadırlar2 ı . 
Vakaların dahil edildi~i gruba göre te
davi yapılması önerilmektedir. Vakala
no gnıplandırılması yapılırken trofob
lastik hastalı~ın geçirilmiş bir gebelikten 
veya mola hydatidosa'dan sonra ortaya 
çıkması, hastalı~ın ortaya çıkması için 
geçen süre, hastalı~ın ortaya çıkması ile 
tedaviye başlanması arasında geçen süre, 
hastalı~ın lokalizasyonu ve metaztaz du
rumu, tümör civannda mononüklear hücre 
infıltrasyonu bulunup bulunmaması göz
önüne alınır ve buna göre vakalar hafif 
orta ve a~ır gruplara ayrılır. Kaeser2 1

, va
kalann koriyon epitelioma kanısının his
tolojik olarak tespiti, HCG seviyesinin 
yüksek olması (idrarda 100.000 i.ü/24 
saat üzerinde), beyin ve karaciger metas
tazlannın bulunması hastalı~ın ortaya 
çıkmasıyla tedaviye başlanması arasın

da geçen sürenin 6 aydan fazla olması 
halinde vakaların a~ır gruptan sayılma

sı gerekti~ini bildirmektedir. 
Malign trofoblastik hastalıklara ya

kalananların iyileşme şanslan son 15 
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yılda çok artmıştır. Tedavi edilebilirlik 
oranındaki bu artışta sitostatiklerin rolü 
büyüktür. Bunun yanında, tanı konulma
sıyla tedaviye başlama arasındaki sürenin 
kısa olması, tümör yayılımının hızlı olma
ması, hastalığın malignite derecesinin az 
olması, hastanın antimetabolitlere daya
nıklılı~ının iyi durumda olması, tedavi e
dilebilirlik oranını artıran di~er koşullar
dır. 

Bugün elimizde malign trofoblastik 
hastalıklann tedavisinde en etkili yöntem 
olarak çeşitli kemoterapötik ajanlar var
dır. Bu ajanlar ya tek başlarına (monote· 
rapi) veya de~işik kombinasyonlar halin· 
de ikili, üçlü veya daha fazla olarak birlik
te kullanılır. 

Kemoterapide karşılaşılan güçlükle· 
rin başında taksisite ve rezistans sorunu 
gelir. Hastalı~ın, başlanan kemoterapötik 
ajana rezistan oldu~ anlaşılınca veya tok
sisite belirtileri ortaya çıkınca derhal di· 
~er ajaniara geçilmelidir. Rezistans olayı 
mümkün oldu~ kadar erken saptanmalı· 
dır.. Rezistansın önemli belirtileri, tümör 
büyüklü~ünün üç tedavi kürü süresince iki 
katına çıkması ve HCG seviyesinin 3 
tedavi kürü boyunca de~işmeden kal· 
ması veya yükselmesidir. 

Hafif vakalann başlangıç tedavisine 
methotrexat veya aktinomisin D ile baş· 
tanır. Methotrexat dozu günde 15- 25 mg 
(veya 0.3 - 0.4 mg/krg). 5 gün süre ile ve· 
rilir. Actinomycin günde en fazla 0.5 mg. 
i.v. olarak 4-5 gün verilir. Böbrek yetmez
li~i ve karaci~er bozuklu~ olan hastalar· 
da tedaviye Actinomycin D ile başlanır. 
Bu başlangıç tedavisiyle HCG seviyesi O'a 
kadar inerse 1 - 2 emniyet kürü daha yapı

lır2 2 . Di~ er bir tedavi şekli olarak met
hotrexat'ın haftada 2 defa 0,6 mg/kgr. 
olarak verilmesidir2 3 • Başlangıç kürün· 
den sonra yapılacak emniyet kiirlerine ge· 
!ince, yapılan tayinde HCG seviyesi haJa 
yüksek ise tümöre yeter derecede etki 



yapmadı~ı kabul edilerek ilaç değiştiril
meli veya kombine tedaviye geçilmelidir. 
Bagshawe'ye göre ı 3 , Korobinasyon teda
vileri aşa~ıdaki şekilde siklik olarak 
yapılmalıdır. 

- Birinci Siklusta 6-Azauridin, Met
hotrexat, Folinik asit, 

- İkinci Siklusta Actinomycin D, 
. - tlçüncii Siklusta 6-Azauridin, Met

hotraxet, Folinik asit, 
- Dördüncü Siklus Vincristin, Cyc

lophosplamid, 
- Beşinci Siklus 6-Azauridin Met

hotrexat, folinik asit. 
Bu sonuncu korobinasyon az toksik 

olup di~er toksik kombinasyonlarla has
tada görillebilecek kötü değişiklikler mi
nimal seviyeye indirilmiş olur. Kural ola
rak tedavi aralannda 7-10 günlük boşluk
lar bulunmalıdır. üçlü tedavi etkisiz olur
sa, actinomycin D yerine vincristin + Cyc
lophosplamid + adriyamysin ve Chloram
bucil verilebilir. Bu siklik korobinasyon 
tedavilerine de rezistans gösteren vakalar 
çok iyi bir de~erlendirilmeye tabi tutula
rak multidrok tedavisine alınır. Bu teda
vide 6-Azauridin, methotrexat, folinik a
sit, actinomycin D, Mithramycin, L- As
parainase, vincristin, cyclophophlamid ve 
Cloroquin kullanılır. Bu tedavi türü çok 
toksik olduğundan ancak belirli merkez
lerde yapılmalıdır. Başlangıç tedavisinde 
kullanılan ajaniara (Methotretax ve Acti
nomycin D) rezistans gösteren vakalarda 
Kaeser2 1 

, önce 6-Mercaptopurin (Purinet
hol) bu da yeterli olmazsa vincristin (On
covin) veya vinblastin (Velbe) cyclophost 
plamid (Endoksan) ile beraber verilebile
ceğini bildirmiştir. Bunlardan sonuç alın
mazsa veya vaka karaciğer, beyin, metas
tazları ihtiva ediyorsa, HCG itrahı 

100.000 i.ü. nin üzerindeyse, korion epi
teliarn tanısı histopatolojik olarak konul
muşsa Methotrexat + actinomycin D + 
Chlorambusil, üçlü korobinasyon tedavisi
ni uygulamayı tavsiye eder. 

Korion epiteliarnada en başta gelen 
ölüm nedeni beyin metastazlandır1 3

• Bu 
nedenle beyin metastazlanna çok erken 
tanı konulması gereklidir. Beyin metastazı 

tespit edilen vakalarda kematörapötik aja
run intra-tekal verilmesi gereklidir. Yine 
bu vakalar radyoterapiye alınmalıdırlar. 

Yakın senelere kadar malign trofoblastik 
hastalık teşhis edilen hastalarda ilk yapı
lan müdahalelerden biri de uterusun çıka
rılması idi. Bugün, uterusun çıkanlması 
yoluna ancak belirli bazı durumlarda baş 
vurulmaktadır. Çünkü bütün malign trofo
lastik hastalıklann ve özellikle metastaz 
yapmış şekillerinin en seçkin tedavisinin 
kemoterapi olduğu hususunda tam bir 
anlaşma vardır. Bütün diğer malign solid 
tümörlere karşılık trofoblastik tümörlerde 
çeşitli ajanlarla yapılan kemoterapi sade
ce palyatif bir etkiye sahip olmayıp bila
kis küratif etki gösterir1 5 

• 
1 6

• ı 8
• öncele

ri metastazlı vakalarda metastazlann belir
li bir ölçüde regrasyonunu sa~lamak gaye
siyle başvurulan histerektomiden bugün 
için artık böyle bir sonuç beklenmemek
tedir. Ancak kanamalara ve kampresyon
lara neden olan vakalarda, doğal olarak 
hysterectomie endikasyon konmaktadır. 

Nadiren de olsa bazı metastazh vaka
larda uzak metastazlann regresyonuna 
rağmen uterustaki lokal bulgular direnç 
gösterebilmektedirler. Bu tür vakalarda 
uterusun çıkartılmasıyla hastanın HCG 
tayinlerinin izlenmesi daha kolay bir şe
kil yapılabilir' 2 • Uterusun metastazlı 
malign trofoblastik hastalarda çıkanlma
sını önerenler, vakalann izlenmesinde ol
dukça büyük kolaylıklar yanında şu avan
tajiann da elde edilebileceğini ileri sürer
ler• 2

• Uterusun çıkanlması ile organizma
daki türnöral kitle kısmen de olsa azaltıl
mış olur. Yine bu sayede azalan türnöral 
kitle nedeniyle kullanılacak total kemo
terapötik ajan dozu azalır. Buna bağlı 

olarak toksik yan etkilerin de azalacağını 
bildirirler. Ancak bu operasyonun sonu-
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cunda sa~lanabilecek avantajlar kadar 
histerektomi esnasında lokal odaktan 
kana kanşacak olan hücrelerin yeni me
tastazlara neden olabilmesiyle ortaya çı
kacak dezavantajlan da göz önünde bu
lundurmak gerekir. Çünkü, operatif giri
şimlerden sonra özellikle akci~er me
tastazlannın sıkça ortaya çıktı~ı bildiril
miştir24 . 

iZLEME 

Kemoterapinin tamamlanmasından 

sonra hastalar ciddi ve programlı bir 
şekilde izlenmelidir. Bu izleme esna
sında klinisyene gene en değerli yol 
gösterici HCG tayinleridir. 
HCG tayinlerinin hassas radyoiınmun 

yöntemlerle yapılması gereklidir. Bu ta
yinler mümkün oldu~u kadar kısa aralık
larla yapılmalıdır. Çeşitli araştmcılara gö
re bu süre ilk altı aylık devrede bir-iki haf
ta arasmda olmalıdır. Ondan sonraki altı 
ayda her ay bir kez yapılması önerilmek
tedir. Bazı araştıncılar ise bu kontrollerin 
daha sık yapılmasını ve üç yıl devam et
mesini tavsiye etmektedirler1 2. 

Vakalann izlen·mesinde vaz geçilmi
yecek bir yöntem de bazal temparatür 
kontrolleridir. Yine belirli aralıklarla 

Akci~erlerin radyolojik tetkiki büyük 
önem taşır. En ufak bir residiv şüphesi 
halinde ilk muayenenin jinekolojik mua
yene olacağı do~aldır. Tıpkı beni~n· tro
foblastik hastailkiann izlenmesinde oldu
~ gibi burada da hastalann ı -3 yıl gebe 
kalmaması gerekmektedir. Vakalann iz
lenme döneminde nadir de olsa gebelik 
mi'? yoksa residiv sorusu ile karşı karşıya 
kalınabilir. Böyle durumlarda başvurula
cak yöntem yedinci hafta sonuna kadar 
bekleyip ultrasonla kesin tanıya gitmektir. 

TARTIŞMA ve SONUÇ . 

lnvaziv mol ile korion'epitelioma ara-
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sında bir ayıncı tanı yapılmasına ne kadar 
çaba harcanırsa harcansın buna olanak yok
tur. Korion epiteliomanın prognosunun 
daha kötü olduğu, daha ciddi tedavi ge
rekti~i bilindi~i halde tümörden alınan 

parçalann ciddi histopatolojik muayene
si ile her zaman ayıncı tanı konulmamak
tadır. Bunun için geçirilmiş gebelik,abort, 
mola hidatidosa, gebeliğin sona emıesi 

ile hastalığın ortaya çıkması arasında ge
çen zaman, HCG titrasyonunun yüksek
lik derecesi, tümörün anjiografik olarak 
tetkiki gibi kilinik parametrelerden fayda
lanılmaktadır. 

Bunlann yanında kemoterapiye ce
vap veriş şekilleri de aymcı tanıda rol ay
nar. Tümörün yayılışı muhtelif yyöntem
lerle tayin edilebilmektedir. Radioimmun 
HCG tayininin en hassas yöntem oldu~u 
kabul edilmesine ra~men memleketimizin 
için bu olanak çok sınırlı olduAtından 24 
saatlik idrarda HCG nin immunolojik 
yöntemlerle tayini yapılabilir. Pregnosti
con test ıooo l.ti./24 saat Plano test 
3000 İ.ü/24 saat bu iş için oldukça uy
gundurlar. Bu de~erler negatif olduktan 
sonra radioiınmun kontrola geçilebilir. Tü
mörün abdomende yayılması hakkında fi. 
kir veren narkos muayenesi histerografi , 
laparoskopi, kolaylıkla;pelvis anjiografisiile 
sintigrafi ise memleketimizde yapılabilme 
imkanlan sınırlı olduğundan güçlükle ya
pılabilir. Akci~er grafisi ise en kolay yapı
labilen muayene usulüdür. Hastalı~ın to
raksta meydana çıkışını hemen tesbit e
debilmemize ra~men hastalı~ın seyrini iz
lemekte pek yararlı değildir. Çünkü ba
zen radyolojik defekt HCG seviyesinin 
düşmesinden ı -2 yıl sonra kaybolur. Be
yin metastazlannı saptamak için arterlog
raft memleketiınizde beyin sintigrafisin
den daha kolay tatbik edilebilir. Yine tanı 
için kullanılan kompüterize aksiyal to
mografinin ise şimdilik ismi bilinmelidir. 
Beyin metastazlannda likörde HCG tayini 
de yapılabilir. Karaci~er metastazı tesbiti 



için kullanılabilen ultrason ve sintlgram 
da yurdumuzda bazı kliniklerde yapılabil
mektedir. 

Metastaz yapan trofoblastik tümör
lerde, kemoterapiden sonra sadece uterus
ta hala canlı trofoblast dokusu varsa veya 
utenıstan hayatı tehdit edici kanamalar 
oluyorsa utenısun çıkanlması yanında te· 
davide daha· az sitositati~e ihtiyaç göste
rece~inden 35 yaşın üstündeki hastalarda 
ve çocuk arzusu bulunmayanlarda düşü
nülmelidir. Kemoterapi esnasında methot
rexat ve actinomisin D ye rezistan invaziv 
molde korion epiteliarnaya göre daha na
dirdir. Korion epiteliarnada ise kombine 
tedavi tercih edilmelidir. 

Literatürde monoterapi ile total 
remisyon % 48 . 902 2 . ikili ve üçlü kom
bine tedavi ile % 78 · 88 oranında görül
mektedir2 2 . 2 5 • Dijter bir sınıflandınna 
ile hafif vakalarda % ı 00 ajtır vakalarda 
ile % 75 · 80 total remisyon beklenebilir 
8 •22 - Hastalann HCG kontrolleri öncele
ri haftalık sonra aylık ve birinci yıldan 
sonra da altı aylık aralıklarla iki yıl yapıl· 
malıdır. Röntgen kontrolleri de aylık ya
pılmalıdır. Hassas bir test ile yapılan HCG 
tayinleri bir kaç hafta negatif kalır ise bu 
vakaların % 90 nında şifa beklenebilir. 
% 8 inde iki ay içinde residiv görülür.% 2· 
sinde ise rezidiv daha geç olarak sahneye 
çıkar. üç aydan sonraki negatif HCG tes
tl ise vakada % 98 definitif iyileşme ihtl· 
malini gösterir8 

-

Mono veya Poli kemoterapiden sonra 
görülen gebeliklerde bugüne kadar blr a
nomali tesbit edilmemiştir. Ancak abort 
oranı artmıştır' 3 •26 • Kemoterapiden son·. 
ra dojtan yüzlerce çocuk bilinmektedir 
ı 2 •1 3 . 2 °. 26 • 2 7 • İleride genetik bir bozuk· 
lujtun sahneye çıkaca~ının beklenip bek· 
lenmiyecejti bilinmemektedir. Gebelik, 
korion epiteliarnada rezidiv rizikosunu ar
tırmaz. Geç rezidivler gebe kalan ve kal· 
mayanlarda aynı orandadır. 

Sonuç olarak, trofoblastik tümörler 
bazı bakımlardan diger tümörlerden fark· 
lıdır. Aralarındaki sınır kesin de~ildir. Te
daviden önce her zaman defmitif tanı ko· 
nulamaz. Çok nadir fakat çok habis bir 
tümör olan korion epitelioma, mola hida
tidosa veya normal bir gebelikten sonra 
ortaya çıkar. Tedavi edilmezse hemen he· 
men daima ölümle sonlanır. Seyrek görül· 
düjtü ve dejtişik şekiller gösterdi~i için 
tanısı güçleşebilir. HCG tayini, tanı ve iz
leme için önemlidir. Tedavinin esası sis
temli kemoterapidir. Bazan histerektomi 
veya röntgen ışıolaması eklenebilir.Şifa, 

korion epiteliarnada % 80 dolaylarındadır 
Böyle iyi bir sonuç alınabilmesi için bu 
hastalıkta uzmanlaşmış kimselerin bulun
duıtu merkezler gereklidir. 
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