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Gestasyonel trofoblastik hastaliklar (GTH) plasental trofoblastlarin anormal
ve agir1 proliferasyonu ile karakterize birbiriyle iligkili bir hastalik grubudur.
Erken gebelikte rutin olarak ultrasonografi (USG) kullanimi, normal
gebeligin ekarte edilmesi ve molar gebeligin ilk trimester gibi erken dénemde
taninmasina olanak saglamistir. Kesin tami, vakum kiiretaj sonrast alinan
ornegin histopatolojik olarak degerlendirilmesi ile konur.

Gestasyonel trofoblastik hastaliklar, premalign/benign ve malign olarak
siniflandirilirlar. Benign GTH; plasental site nodiil, egzajere plasental site
ve mol hidatiformdan (komplet ve parsiyel) olusur. Tam ve kismi molar
gebelik en sik goriilen GTH’lerdir. Lokal invazyon ve uzak metastaz yapma
potansiyelleri mevcuttur. Malign olanlari; gestasyonel trofoblastik neoplazi
(GIN) bashg: alunda incelenen koryokarsinoma (KK), plasental site
trofoblastik tiimor (PSTT) ve onun bir varyanti olan epiteloid trofoblastik
tiimordiir (ETT).

Human koryonik gonadotropin (hCG) hastaligin tani, takip ve tedaviye
yamitin degerlendirilmesinde kullanilir.

GTN, genellikle kemoterapiye iyi yamit verir. Diigiik riskli GTN (Evre I-III:
skor <7) tek ajanli kemoterapi ile tedavi edilir ancak ek ajanlar gerektirebilir;
genel sagkalim %100%e yaklagir. Yiiksek riskli GTN (FIGO Evre II-II1: skor =7
ve Evre IV), direngli hastalik odaklarinin eksizyonu i¢in adjuvan cerrahi veya
beyin metastazlar1 igin radyoterapi ile birlikte veya bunlar olmadan ok ajanl
kemoterapi ile tedavi edilir ve yaklasik %90’lik bir sagkalim orani elde edilir.

Tedavi sonrasinda dogurganhigin korundugu ve gebelik sonuglarinin iyi
oldugu gozlenmistir. Bu kitap boliimiinde, GTN’ye yaklagim, tedavi ve yeni
tedavi stratejileri hakkinda bilgi verilmesi amaglanmugtir.
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1.Gestasyonel Trofoblastik Hastaliklar

Gestasyonel trofoblastik hastaliklar (GTH), plasentadan kaynaklanan ve
birbiriyle iliskili olan hastaliklar zincirini ifade eder. Bu hastaliklar, trofoblast
hiicrelerinin anormal proliferasyonu sonucu gelisir. Trofoblast, plasentada
bulunan ve embriyonun gelisimini destekleyen hiicrelerdir. Sitotrofoblast,
sinsityotrofoblast ve intermediate(ara) trofoblastlar olmak tizere ii¢ degisik
hiicre tiiriinden geligmektedir.

Gestasyonel trofoblastik neoplazi (GTN), koryokarsinom, plasental
bolge trofoblastik tiimor, epiteloid trofoblastik tiimor ve invaziv mol
gibi gestasyonel neoplazmalar1 tanimlamak igin kullanilan bir terimdir.
Histopatolojik taniy1 dogrulamak igin doku elde etmenin miimkiin olmadig1
belirli durumlarda, molar gebeligin bosaltilmasindan sonra human koryonik
gonadotropinin (hCG) siirekli yiikselmesine dayanarak GTN tanusi konur.

1.1 Epidemiyoloji

Aragtirmalar, GTN vakalarinin yaklagik %50’sinin molar gebelikten,
%25’inin gebelik kayb1 veya tubal gebelikten ve %25’inin term veya preterm
gebelikten kaynaklandigin1 gostermektedir (1). Bu bilgilerin ampirik
kanitlara dayandigini ve daha ileri aragtirmalar ortaya giktik¢a degisebilecegini
belirtmek 6nemlidir.

Tam bir mol hidatiformundan sonra hastalarin yaklagik yiizde 15’inde
lokal invazyon gelisirken, yiizde 5’inde metastatik hastalik goriiliir. Buna
kargilik, kismi hidatidiform mol, hastalarin %]1-4’tinde tipik olarak viicudun
diger bolgelerine yayilmayan gestasyonel trofoblastik neoplaziye (GTN) yol
acar (2).

Arastirma tahminleri, gebelik kaybindan sonra GTN gelisme olasiliginin
yaklagik 15.000 gebelikte 1 oldugunu gostermektedir. Ote yandan, term
gebelik sonrasinda GTN goriilme ihtimalinin 150.000 gebelikte 1 civarinda
oldugu tahmin edilmektedir. Tiim gebelik tiirleri dikkate alindiginda,
GTN’nin toplam goriilme sikliginin 40.000 gebelikte 1 oldugu tahmin
edilmektedir (3).

Tiirkiye’de bildirilen GTH insidanst her 1000 gebelikte 0,3-16°dir(4).

1.2 Risk Faktorleri

Mol hidatiform igin 6nemli iki risk faktori anne yaginin agirt olmasi
ve daha once gegirilmis molar gebelik Oykiisiidiir(5). Bu nedenle, ortaya
cikabilecek komplikasyonlarin erken tespiti ve uygun sekilde yonetilmesini
saglamak i¢in bu risk faktorlerine sahip gebelerin yakindan izlenmesi Onerilir.
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Hidatidiform mol (HM) Oykiisii olan kadimnlarda yeniden bir HM
geligtirme riski yliksektir. Daha 6nce molar gebelik oykiisii olan bir hastada
molar gebeligin tekrarlanma olasilig1 kabaca %1-1,5 olup, bu da genel

popiilasyona yonelik riskten yaklagik 10-15 kat daha ytiksektir(6).

Aragtirmalar, <15 yag veya 35 yag Ustii kadinlarin molar gebelik olma
riskinin daha yiiksek oldugunu gostermistir. Londra’daki Charing Cross
Hastanes’nde 7916 molar gebeligin incelendigi aragtirmaya gore ortanca
anne yaginin 27 oldugu goriildii. Caligma ayrica 15 yag ve alti ya da 45
yas ve lizeri kadinlarin molar gebelik yagamaya daha yatkin oldugunu da
vurgulamugtir(7).

Tleri anne yagiyla artan molar gebelik riskinde parsiyel mole kiyasla
komplet molar gebelik daha 6n plandadir(8).

1.3 Klinik Bulgular

Vajinal kanama, pelvik rahatsizlik ve hiperemezis gravidarum gibi
erken gebelik belirtileri mevcut olabili. Bu belirtiler erken gebelik
komplikasyonlarinin  gostergesi olabilir ve nitelikli bir saghk hizmeti
saglayicisi tarafindan derhal degerlendirme ve tedavi gerektirebilir(9). Molar
villusun altta yatan desiduadan ayrilmasindan kaynaklanan vajinal kanamanin
ortaya ¢ikmasi, bir galiymada bildirildigi gibi hastalar arasinda %84 prevalans
orantyla yaygin bir olgudur(10).

Pelvik agr1 ve basku ile birlikte vajinal kanama molar gebelik hastalarinda
goriilen tipik semptomlardir. Bu semptomlar siklikla spesifik degildir ve
genigleyen uterus ve kistik yumurtaliklardan kaynaklanabilir. Molar gebelik
vakalarinda genisleyen uterus ve kistik overler, vajinal kanamaya benzer
pelvik agr1 ve baski gibi yaygin, spesifik olmayan semptomlara yol agar.

Yapilan bir aragtirmaya gore gebelik doneminde hastalarin yaklagik
yizde 8’inde hiperemezis gravidarum mevcut oldugu tespit edilmigtir(10).
Bu durum, molar olmayan gebeliklere gore daha giddetli olabilen ve daha
erken geligebilen asir1 bulanti ve kusma ile karakterizedir. Bu semptomlarin
hiperemezis gravidarum varligina isaret edebilecegi gibi, ozellikle gogul
gebelik vakalarinda normal bir hamilelikte de ortaya ¢ikabilecegini
unutmamak onemlidir.

Hipertiroidizmin geligmesi i¢in birkag¢ hafta boyunca human koryonik
gonadotropin hCG) diizeylerinin 100.000 mIU/mInin {izerinde olmasi
gerekir. Hastalarda tagikardi, sicak cilt ve titreme gibi semptomlar
goriilebilir. HM’li hastalar asemptomatik olsalar bile laboratuvar testlerinde
hipertiroidizm belirtileri gosterebilirler(11).
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1.4 GTH’nin Tanis1

GTH tamis1 konulurken 6ykii, fizik muayene, goriintiileme yontemi
olarak oncelikli olarak ultrasonografi kullanilanilabilir. Fizik muayene
sirasinda spekulum ile yapilan gozlemde vajinal metastaz olmasi durumunda
tiziim benzeri yapilar vajende ya da serviks agzinda izlenebilir. Bu yapilara
travmatize edecek muayenelerden kaginilmalidir aksi tadirde zedelendigi
zaman agir1 kanamaya neden olabilirler. Hassas gekilde bimanuel pelvik
muayene yapildiginda mobil, yumugak bir uterus ve bilateral biiylimiig olan
overler hissedilebilir.

GTH’nin tanusi, ultrasonografi, kan testleri ve histopatolojik inceleme ile
konulur. GTN, hidatidiform moliin tamamen bosaltilmasindan sonra siklikla
ortaya ¢ikan bir durumdur. Klinik 6zellikleri arasinda uterus boyutunun
gebelik siiresinden daha 6nemli olmast ve hCG diizeyinin 100.000 IU/
mDden yiiksek olmasi yer alir. HCG seviyeleri belirgin sekilde yiikseldiginde
genelde bilateral overlerde biiytime goriiliir (Teka lutein kistleri). Komplet
molar gebeligi takiben GTNyi diigiindiiren belirtiler genislemis bir uterus,
anormal uterin kanama ve bilateral overlerde biiyiimedir. Nadir durumlarda
vajinada, Ozellikle biyopsi yapildiginda ciddi kanamaya neden olabilecek
metastatik bir nodiil tespit edilebilir(12).Ultrasonografi, rahim iginde
iizim benzeri yapilar1 gosterebilir. Gestasyonel trofoblastik hastaliklarin
karakteristik kan belirtegleri hCG dir. hCG, trofoblast hiicreleri tarafindan
tretilen bir hormondur. GTHde hCG diizeyleri yiiksektir. Histopatolojik
inceleme, rahim duvarindan alinan parganin incelenmesidir. Bu inceleme ile
GTH’nin tipi ve evresi belirlenebilir.

Molar olmayan gebelik sonrast olugan GIN baskin  formu
koryokarsinomdur. Koryokarsinom tanisi molar gebelige 6zgii olmayan
semptomlarla ortaya ¢ikabilir. Bu siklikla tanida gecikmeye neden olur ve bu
da prognoz iizerinde olumsuz bir etkiye neden olabilir. Sonug olarak, molar
olmayan bir gebelik sonrasinda hCG seviyelerinde artig goriilen hastalarin,
aksi kanitlanmadikga koryokarsinom olarak diisiintilmesi gerekmektedir.

1.5 GTH’nin Siniflandirilmasi

Gestasyonel Trofoblastik Hastaliklar, molar gebelikler ve trofoblastik
tiimorler olmak iizere iki grupta inecelenmektedir.

Molar gebelikler
Mol hidatiform (Komplet mol (CM) ve Parsiyel mol (PM))

Invaziv mol hidatiform
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Trofoblastik tiimorler

Koryokarsinom (KC)

Plasental bolgeden gelisen trofoblastik tiimor (PBT)
Epitelioid trofoblastik tiimor (ET)

Histolojik olarak benign ve malign karakterde olabilirler. Komplet ve
parsiyel mol benign iken; invaziv mol, koryokarsinom, plasental bolgeden
gelismis trofoblastik tiimor ve epiteloid trofoblastik tiimor ise malign
karakterdedir.

1.5.1 Komplet Mol

Komplet mol, genetik olarak anormal bir gebeliktir. Genetik yap1 sadece
paternal orjinlidir. Diploid yapidadir. En sik 46,XX (%90) izlenmekle
beraber, %10 46, XY karyotipte izlenmektedir. Bu genetik yapinin olugmasi
iki gekilde gerceklegebilir:

Duplikasyon; genetik olarak bog ovumun, haploid kromozom (23,X)
igeren bir sperm ile fertilizasyonunu takiben paternal kromozomlarin
duplikasyonu sonucu 46,XX karyotip yap: meydana gelir.

Dispermik fertilizayon; genetik olarak bog ovumun iki ayri sperm
tarafindan fertilize olmasini takiben olusur. 46,XX veya 46, XY karyotip
meydana gelir.

Bu gebelikte, embriyo gelismez ve yerine trofoblast hiicreleri kontrolsiiz
bir sekilde ¢ogalarak iiziim benzeri yapilar1 olusturur.

Komplet moliin ultrasonografi goriintiisii, rahim iginde {iziim benzeri
yapilarin varlig: ile karakterizedir. Bu yapilar, genellikle rahimin arka
duvarinda yer alir. Ultrasonografi gortintiisii, “karyagdi manzarasi” olarak
da adlandirilir (Figiir-1). Kesin tani kiiretaj materyalinin histopatolojik
incelenmesi ile konulur.
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Figiir-1

1.5.2 Parsiyel Mol

Parsiyel mol, genetik olarak anormal bir gebeliktir. Bu gebelikte, embriyo
kismen gelisir ve trofoblast hiicreleri kontrolsiiz bir gekilde ¢ogalarak {iziim
benzeri yapilari olugturur.

Parsiyel moliin ultrasonografi goriintiisii, rahim i¢inde {izim benzeri
yapilarin varhigi ile karakterizedir. Ancak, bu yapilar komplet moliin
ultrasonografi goriintiisiinden daha kiigiik ve daha diizensizdir. Rahim
iginde, embriyoya ait yapilar da goriilebilir.

Bu fotografta, rahim i¢inde {iztim benzeri yapilar ve embriyoya ait yapilar
goriilmektedir. Bu yapular, parsiyel moliin tipik ultrasonografi goriintiistidiir
(Figiir-2 ).
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Parsiyel moliin ultrasonografi goriintiisii, genellikle tan1 igin yeterlidir.
Ancak, kesin tan1 i¢in histopatolojik inceleme yapilmasi gerekir.

1.5.3 Invaziv Mol

Komplet mol iin bir komplikasyonu olarak gelisebilir. Invaziv mol
de, trofoblast hiicreleri rahim duvarina invaze eder. Hastalarin yaklagik
%]15-20sinde tam bir mol hidatidiformdan sonra postmolar GTN gelisir
ve %1-4’linde parsiyel mol hidatidiformdan sonra gelisir(17). Invaziv mol
belirtileri arasinda kanama, karin agrisi, sislik, ates ve yliksek hCG diizeyleri
yer alir.

Invaziv mollerin metastatik yayilimi kan damarlart yoluyla meydana gelir;
akcigerler ve vajina en sik etkilenen bolgelerdir.
1.5.4 Koryokarsinom

GTH’nin en agresif formudur. KC, diger organlara da yayilabilir.
Koryokarsinom, molar olmayan bir gebelikten sonra en sik goriilen
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gestasyonel trofoblastik neoplazi (GTN) tiiriidiir. Plasental site trofoblastik
timor (PSTT) veya epiteloid trofoblastik tiimor (ETT), molar olmayan bir
gebelikten sonra GTN’nin yalmizca yiizde 1 ila 2’sini olugturur(18).

Koryokarsinom, erken vaskiiler invazyon ve yaygin metastazlarla
karakterize, oldukga agresif bir GTN formudur. Bu durumun klinik belirtileri
oncelikle hastaligin yayginligi ve metastazlarin konumuna gore belirlenir.
Koryokarsinom belirtileri arasinda; kanama, karin agrisi, sislik, ates, kilo
kaybi, bag agris1, nobetler ve solunum problemleri goriiliir.

Koryokarsinom tipik olarak kan dolagimi yoluyla yayilir ve metastaz
bolgesinden kanamaya ve diger semptomlara yol agar(19).

1.5.5 Plasental Site Trofoblastik Tiimor

PSTT tipik olarak molar olmayan kiiretaj veya hamilelik sonrasinda
tanimlanir, ancak molar gebelikten sonra da ortaya gikabilir. PSTT tanusi
hamilelikten birkag ay, hatta yillar sonra konulabilir(20).

PSTT ile invaziv mol veya koryokarsinom arasindaki temel ayirt edici
ozelliklerden biri, olduk¢a diigiik seviyelerde hCG salgilanmasidir. Bu
ozellik, PSTT’yi 6nemli Olgiide daha yiiksek hCG seviyeleri sergileyen diger
iki durumdan ayirir(21). PSTT koryokarsinomla kargilastirildiginda daha
az vaskiiler invazyon, nekroz ve kanamaya neden olmaktadir. Ustelik PSTT,
bolgesel lenf nodlarina veya diger metastatik bolgelere metastaz yapmadan
Once uzun bir siire boyunca uterus iginde lokalize kalma egilimindeyken,
koryokarsinom daha agresif bir metastatik davranug sergiler(22).

1.5.6 Epiteloid Trofoblastik Tiimor

Epiteloid Trofoblastik Tiimor (ETT), koryonik tip ekstravilloz
trofoblastlarin ~ doniigiimiinden  kaynaklanan ~ GTN’nin  nadir  bir
varyantidir(23). Bu fenomen, uterus iginde ¢ogalan ve kitle olusumuna
yol agan anormal trofoblastik hiicrelerin varligiyla karakterize edilir. ETT,
GTN’nin nispeten nadir goriilen bir belirtisi olarak kabul edilir ve siklikla
yiiksek niiks ve metastaz riski ile iligkilidir. Ayrica ETT nin uygun tan1 ve
tedavisi igin jinekologlari, patologlar1 ve onkologlari igeren multidisipliner
bir yaklagim siklikla gereklidir.

1.6 Klinik

Anormal vajinal kanama, uterusun gestasyonel yasa gore daha biiylik
olmasi, 20 haftadan 6nce geligebilen preeklampsi, hiperemezis gravidarum,
teka lutein kistleri ve trofoblastik emboli klinigi ile hastalar bagvurabilmektedir.
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Mevcut uygulamaya gore, mol hidatidiform vakalarinin yalmzca kiigiik
bir yiizdesi preeklampsi ile iligkilidir; bu oran 8,5 haftalik gebelikte yiizde
1 ila 3,5 arasindadir (13). Komplet mol ileri gebelik yaglarinda ortaya
ciktiginda preeklampsi daha yaygin olarak goriilii. Ornegin, 1988°den
1993’e kadar komplet mol olan hastalar {izerinde yapilan bir ¢aligmada 74
hastadan yalnizca birinde preeklampsi vardi(10).

1.7 Tedavi

Vakum kiiretaj, uterusun bogaltilmasi iglemi, serviksin mekanik olarak
genigletilmesini, uterus igeriginin aspire edilmesini ve molar dokunun
kapsamli bir gekilde ¢ikariimasini saglamak igin plastik kaniil ile yapilir. Keskin
kiiretaj, perforasyon riski yiiksek oldugundan uterusu bogaltmak igin degil
vakumdan sonra kontrol amagh kullamilabilir. Uterus igeriginin tamamen
bogaltilmasini saglamak igin ultrason rehberliginin kullanilmasi tavsiye edilir
(14). Bu yontem, hamileligin sonlandirilmas: veya diisiikten sonra mevcut
olan herhangi bir kalinti dokunun giivenli ve etkili bir gekilde ¢ikarilmasini
kolaylagtirmak igin klinik uygulamada optimal bir yaklagim olarak kabul edilir.
Ultrason rehberliginin kullanilmasi rahim boglugunun daha dogru bir sekilde
degerlendirilmesine olanak tanir ve bu da iglem sirasinda ortaya ¢ikabilecek
olast komplikasyonlarin teshis ve tedavi edilmesini saglar. Anesteziden sonra
islem yapilirken oksitosin, mayi igerisinde infiizyon seklinde verilir. Tslem
bittikten sonra uterin kavitede gebelik materyali olup olmadig: ultrason ile
kontrol edilir.

Segilmig hastalarda  histerektomi yapilabilir. Bagka bir gebelik
diigiiniilmiiyor ve cerrahi sterilizasyon isteniyorsa, malign geligim riski
olan menopoza yakin hastalarda veya kanmanin durdurulamadig olgularda
histerektomi yapilabilir. Histerektomi, abdominal veya laparoskopik olmak
tizere iki yaklagimla gergeklestirilebilir. Yaklagimin se¢imi uterusun biyiikliigii
ve cerrahin deneyim diizeyi gibi gesitli faktorlerden etkilenir (15).

Yiiksek riskli ve takibin miimkiin olamayacag: hastalarda proflaktik
kemoterapi verilebilir.

1.8 Takip

Postoperatif donemde hCG diizeyi ok 6nemlidir ve negatifleginceye kadar
takip edilmelidir. hCG seviyelerinin kalict olarak yiikselmesi ayn:t zamanda
metastatik invaziv mol, koryokarsinom veya nadir durumlarda plasental
bolge trofoblastik tiimor veya epiteloid trofoblastik tiimoriin gelismesinden
de kaynaklanabilir. Sosyoekomik kosullar ve kamu hastanelerine ulagma
giigliigii yagayan hastalarda tedavi protokollerine uyum daha diigiiktiir.
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Azalan hCG seviyest, ti¢ haftalik bir siire boyunca seviyenin dort degerde
yiizde ondan fazla giderek azaldigi bir durumu ifade eder. Bu, 1, 7, 14 ve
21. giinlerde hCG degerleri alinarak ve bu degerler arasinda ylizde onun
tizerinde bir diisiis gozlemlenerek belirlenir. Komplet mol ve parsiyel molde,
hCG diizeylerinin normallesmesi genellikle kiiretajdan sonra 4-6 hafta i¢inde
gergeklesir.

Invaziv mol ve koryokarsinomda ise hCG diizeylerinin normallesmesi
daha uzun siirebilir.

HCG seviyesi tespit edilemez hale geldiginde, parsiyel veya komplet mol
olan hastalarda GTN geligme riski yiizde birden ¢ok daha az olur(16).
1.8.1 Molar Gebelikte HCG Diizeyi Takibi Siklig:

Molar gebelikte hCG diizeyleri, hastaligin evresine ve tipine gore degigen
araliklarla takip edilir. Komplet mol ve parsiyel molde, hCG diizeyleri
genellikle kiirtajdan sonra her 2-4 haftada bir takip edilir. Invaziv mol ve
koryokarsinomda ise hCG diizeyleri genellikle her 1-2 haftada bir takip edilir.

HCG diizeyleri normallesinceye kadar takipler devam eder.

1.8.2 HCG Diizeyi Artmast

HCG diizeylerinin artmasi, molar gebeligin tekrarladigini veya hastaligin
ilerledigini gosterebilir. Bu durumda, ek tedavi gerekebilir.

1.9 GTH’nin Tedavisi

GTH’nin tedavisi, hastaligin evresine ve tipine gore degisir.

Komplet Mol ve Parsiyel Mol tedavisi, genellikle kiiretaj ve kemoterapi
ile yapilir.

Evre I (non-metastatik) ve Evre II-III (metastatik) risk skoru <7 olan
hastalar diigtik-riskli olarak kabul edilir. Bu hastalar tek-ajan metoreksat
(MTX) veya aktinomisin D (Act-D) kemoterapisi alirlar

Evre IV veya Evre II-III ve risk skoru >7 olan hastalar yiiksek-riskli
olarak kabul edilir ve ¢oklu-ajan kemoterapi ve/veya adjuvan radyoterapi/
cerrahiyle agresif sekilde tedavi edilirler.

Invaziv Mol tedavisi, genellikle kemoterapi ile yapilr.
Koryokarsinom tedavisi ise genellikle kemoterapi ve cerrahi ile yapilir.

Kemoterapi tedavisi genellikle {i¢ dongiiden olusur. Her dongii, birkag
hafta sirer.
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Tablo.1.Gestasyonel Trofoblastik Neoplazi Evveleme Sistemi (24)

FIGO 2000 Gestasyonel Trofoblastik Neoplazi Evreleme Sistemi

EVRE TANIM

I Uterusa sinirli hastalik

Il Uterus digi genital yapilarda (adneksler, vajen, broad lig.) sinirli hastalik
1] Akciger metastaz

v Diger uzak metastaz

Toblo.2.GTN Prognostik Skor Indeksi(24)

Prognostik Faktor Skor
0 1 2 4

Yag (yil) <40 =40

Onceki gebelik Mol abortus Term gebelik

Oykiisii hidatiform

Tedaviye kadar gegen | <4 4-6 7-12 >12

stire(ay)

Tedavi 6ncesi <103 10%- <10* 10*- 10° =108

heg(IU/L)

En biiyiik tiimor <3 3-5 >5

kitlesi (cm)

Metastaz bolgeleri Akciger Dalak, bobrek | Gastrointestinal | Beyin,
sistem karaciger

Metastaz sayisi 0 1-4 5-8 >8

Bagarisiz kemoterapi Tek ajan 2 veya daha

fazla ajan

Bir hastanin toplam puani, her prognostik faktor igin bireysel puanlarin
eklenemsiyle elde edilir.

<7 Diisiik risk

=7 Yuksek risk

Diisiik riskli GTN rejimlerinde kullanilan ajanlar

-Metotreksat

-Daktinomisin

Yiiksek riskli GTN rejimlerinde kullanilan ajanlar
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-EMA/CO: Etoposide, Methotrexate, Dactinomycin/
Cyclophosphamide, Vincristine

-EMA/EP (or EP/EMA)

-T'P/TE: Paclitaxel, Cisplatin/Paclitaxel, Etoposide
-BEP: Bleomycin, Etoposide, Cisplatin

-VIP: Etoposide, Ifosfamide, Cisplatin

-ICE: Ifosfamide, Carboplatin, Etoposide

-TTP: Paclitaxel, Ifosfamide, Cisplatin
-PD-1/PD-L1 inhibitors

-Capecitabine-based regimens

-Gemcitabine * cisplatin

-High-dose chemotherapy with peripheral hematopoietic cell
transplant (HCT)

1.10 GTH’nin Komplikasyonlari

GTH’nin komplikasyonlar, hastaligin evresine ve tipine gore degisir.
Kanama, septisemi, kemoterapiye bagh yan etkiler , bobrek yetmezligi ve
oliim gortlebilir.

1.11 Sonug

GTH, giintimiizde en iyi tedavi edilebilen jinekolojik kanser tiiriidiir. Son
KT dozunda sonra en az bir yil boyunca dogum kontrol yontemi tavsiye
edilmelidir. Bu hem gebeligin olas1 bir relaps1 gizlemesini 6nlemek hem de
anormal gebelik insidansini azaltmak i¢in gereklidir. Erken tani ve tedavi ile,
GTH’den kaynaklanan 6liim riski ¢ok dusiiktiir.
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