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Giris

Gestasyonel trofoblastik neoplaziler (GTN), trofoblastik hastaliklarin malign formudur. Bu grupta
invaziv mol, koryokarsinom, plasental site trofoblastik timor (PSTT) ve epiteloid trofoblastik timor

(ETT) yer alir.

Koryokarsinom insidansi Kuzey Amerika ve Avrupa’da 40.000 gebelikte 1 iken Glineydogu
Asya’da 40.000 gebelikte 9,2 ve Japonya’da 3,3’diir (1). Ulkemizde ise 28 merkezin katildigi 10 yili
kapsayan retrospektif calismada GTN insidansi 1000 dogum icin 0,38 olarak bulunmustur (2).

GTN’lerin %50’si molar gebelik sonrasi gelisirken, %25’i term veya preterm gebelik sonrasi,
%25'i de diisiik veya ektopik gebelik sonrasi gelisir (3-4). Spontan disiik sonrasi GTN insidansi 1500
gebelikte 1 iken, term gebelik sonrasi GTN insidansi 150.000 gebelikte birdir. Komplet mol hidatiform
sonrasl hastalarin %15-20’sinde, parsiyel mol hidatiform sonrasi ise %0,5-5'inde GTN gelisir (3-5).
GTN nin tanisinin hizlica konulmasi 6nemlidir. Tani ve tedavideki gecikme tedaviye cevabi azaltabilir,

morbidite ve mortaliteyi arttirabilir.

Siniflama

invaziv Mol

Histolojik olarak trofoblastik proliferasyon gosteren villuslarin myometriuma invazyonu taniyi

koydurur. Derin myometrial invazyon uterin serozaya ulasabilir ve tedavi edilmez ise uterin ruptir ve



ciddi intraperitoneal kanamalara sebep olabilir. invaziv mol hematojen yol ile yayilir. En sik metastaz

yeri akciger ve vajinadir (6).

Tani siklikla klinik olarak konur. invazyonun tanisini, kiiretaj materyalinde myometrium
genelikle olmadig icin koymak zordur. Bu ylizden genellikle histerektomi yapilirsa histolojik tanisi

konulabilir.
Koryokarsinom

Oldukga malign trofoblastik kokenli bir timordiir. GTN’nin en agresif formudur. Hematojen yol ile
yayilip olduk¢a kanamali metastatik lezyonlara yol agabilir. Uterus disinda tiplerde, overde, akciger,

karaciger, dalak, bébrek, bagirsak veya beyinde bulunabilir (7).

Makroskopik olarak hemorajik ve nekrotik bir kitle formasyonu olustururken mikroskopik
olarak villus formasyonu olmaksizin belirgin atipi gosteren sito ve sinsityotrofoblastik hiicrelerin
myometriuma invazyonu ile karakterizedir. Koryon villusu icermez (8). immiinohistokimyasal olarak
tim trofoblast hiicreler hCG, inhibin ve sitokeratin ile glicli boyanir. Hiicrelerin yaklasik yarisinda da

Ki-67 yaygin olarak eksprese edilir (9).
Plasental Site Trofoblastik Tiimor

PSTT mononiikleer intermediyer trofoblast hiicrelerden kdken alan nadir bir GTN formudur. Siklikla
erken evrede tani alirlar, yavas blylylp ge¢ metastaz yaparlar. Genellikle fundus veya servikse
lokalize olurlar (8). immiinohistokimyasal boyamada hCG ile fokal boyanirken sitokeratin ve human
plasental laktojen ile diffliz olarak boyanir. Ki-67 hiicrelerin %10-30’unda eksprese edilir (1,7).

Vaskiiler invazyon, nekroz ve hemoraji nadirdir ve lenfatik metastaz yapma egilimindedir.
Epiteloid Trofoblastik Tiimor

Nadir gorilen bir timoérdir. Klinik, patolojik ve prognostik olarak PSTT'ye benzer bir formdur.
Morfolojik olarak skuamoz hicreli karsinoma benzer. Histolojik olarak koryonik tip intermediyer
trofoblastlardan kdken alirlar. Kalsifikasyon ve nekrozun siklikla eslik ettigi, cevre dokulari

derinlemesine invaze eden nodiiller seklinde géralirler (8).
Klinik Ozellikler

GTN klinigi dnceki gebelik oykiisiine, hastaligin yayilimina ve histolojik tipine baghdir. Mol hidatiform
sonrasi ortaya ¢cikan GTN’de mol tahliyesi sonrasi diizensiz kanama izlenebilir. invaziv mol veya

karyokarsinomda yiiksek hCG seviyelerine bagl (>100.000 mIU/ml) hipertiroidizm, hiperemezis,



ovarian teka litein kistleri ve bunlarin sebep oldugu tasikardi, bulanti-kusma ve pelvik basi gibi
semptomlar gorulebilir. GTN’li hastalar metastaz yerlerine gére ortaya ¢cikan semptomlar ile de
basvurabilirler. Vajina metastazinda, forniks ve subiiretral bélgede oldukga vaskdler kitle ve plrtlan
vajinal akinti gorilebilir. Akciger metastazi olan hastalarda gogis agrisi, dispne, 6kslirtik, hemoptizi,
karaciger metastazi olan hastalarda glisson kapsiliuntn gerilimine baglh epigastrik agri/sirt agrisi ve
sarilik, beyin metastazi olan hastalarda bas agrisi, nébet, bulanti-kusma, néropati ve hemiparazi
gorilebilir. (10-14). Metastatik lezyonlarin kanamasi veya uterin perforasyona bagli ciddi kanamalar

olusabilir hatta sok tablosu ortaya cikabilir.
Tani ve Degerlendirme

GTN tanisi genellikle molar gebeligin kiiretajindan sonra hCG siirveyansi ile konulur. Histolojik
korelasyon bazen miimkiin olmamaktadir. Non-molar gebelik sonrasi olusan GTN’de, takiplerde
genellikle hCG takibi yapiimadig icin, tani genellikle ge¢ konulmakta ve hasta metastaz bulgulari ile

tani almaktadir.

International Federation of Gynecology and Obstetrics (FIGO) postmolar GTN tani kriterleri

(15):

e En az 3 haftalik donemde 4 6lgiimde (0, 7, 14 ve 21. giinler) hCG'nin plato ¢izmesi
e Enaz 2 haftalik dénemde 3 dlgiimde (0, 7 ve 14. glinler) %10 veya daha fazla hCG yukselisi
e Mol bosaltilmasi sonrasi 6 ay persiste eden hCG yiiksekligi

e Koryokarsinom histolojik tanisinin bulunmasi

GTN tanisi konulan hastalarin hikdyesi alinmali ve tam bir fizik muayene yapilmalidir. Kanda
bazal hCG, Ure-kreatinin, hemogram, tiroid fonksiyon testleri, koagiilasyon testleri ve HBsAg
bakilmahdir. Tercihen vajinal yol olmak Uzere pelvik ultrasonografi (USG) yapilmalidir (16). Pelvik
USG, GTN tanisinda kullanilabilecek kolay ulasilabilir, ucuz ve non-invaziv bir gértintiileme teknigidir.
GTN'nin tipik sonografik ve Doppler 6zellikleri yoktur. USG’de gesitli sonografik goriintiler ortaya
¢ikabilir. Hiperekojenik, hipoekojenik veya heterojen miyometriyal kitle bulunabilir ve genellikle

endometriyum ile net bir arayiiz yoktur. Doppler USG’de yogun vaskiilarite izlenebilir (17).

GTN’de en sik metastaz alanlari akciger(%80), vajina(%30), santral sinir sistemi(%10) ve
karaciger(%10)’dir. Akciger ve vajinal metastaz yok ise diger alanlarda metastaz nadirdir (18).
Metastazlari oldukga vaskiler oldugu ve biyopsi almak hayati tehdit eden kanamalara yol acabilecegi

icin metastazlardan biyopsi 6nerilmez.



Vajinal metastazlar 6n vajina mukozasinda mavi yumusak nodiller seklinde goriliir ve

genellikle pelvik muayene ile taninir (10).

Akciger metastazi tanisini koymak i¢in gégiis X-ray incelemesi yeterlidir. X-ray filmi negatif
olan hastalarin %40’inda akciger bilgisayarli tomografi (BT) ile mikrometastazlar saptanabilir. Ancak
bu mikrometastazlar sonuclari etkilemedigi ve risk faktori olarak degerlendirilmedigi icin, BT
gerekmez. Karaciger metastaz tanisi USG veya BT ile, beyin metastaz tanisi BT veya manyetik

rezonans gortntileme ile konulabilir (19).

invaziv mol ve koryokarsinomda yiiksek hCG diizeyleri izlenirken PSST ve ETT’de diisiik hCG
dizeyleri mevcuttur. Kiitlesel timorlerde dahi hCG seviyesi genellikle 1000 mIU/ mL’den azdir.
Olgularin %30-50’si metastatik hastaliga bagli gelisen semptomlar ile tani alir. Tanida USG
yardimcidir. Endometrium ve myometriumu iceren solid veya kistik ekojenik kitle gortlebilir.

Tumorin vaskilaritesini belirlemek icin doppler sonografi eklenebilir (20).
Evreleme, Siniflama ve Prognostik Risk Skorlama Sistemleri

GTN ilk olarak 1982’de anatomik olarak FIGO tarafindan evrelendirilmistir. 1992’de bazi risk faktorleri
eklenerek revize edilmistir. Bagshawe tarafindan ise 1976’da cesitli prognostik faktorleri iceren
skorlama sistemi énerilmistir. 2000 yilinda FIGO GTN evreleme sistemini revize etmistir. Ginimdizde
ise GTN icin FIGO/WHO siniflandirma sistemi kullanilmaktadir (Tablo 1 ve 2). Bu yeni evreleme

sistemi anatomik ve anatomik olmayan prognostik faktorleri birlestirmektedir (21).

Tablo 1. GTN igin FIGO evreleme semasi (15)

Evre 1 Uterusta sinirli hastalik

Evre 2 Uterus disina yayillmis ama genital organlara sinirli(adneksler, vajen, broad lig.)
Evre 3 Akciger metastazi

Evre 4 Diger uzak metastazlar

Tablo 2. Modifiye WHO GTN risk skorlama sistemi (15)

Skor
Risk Faktori
0 1 2 4
Yas <40 240 - -
Onceki gebelik dykisi Mol Abortus Term -
indeks gebelik ile aradaki siire (ay) <4 4-<7 7-<13 >13




Tedavi dncesi serum hCG >10° 10%-10* >10° -
(mlu/ml)

En blylk timor capi - 3-<5cm >5cm -
Metastaz bolgeleri Akciger Dalak, bobrek | Gastrointestinal Beyin, KC
Metastaz sayisi - 1-4 5-8 >8
Onceki basarisiz kemoterapi - - Tek ilag >2ilag

Evre; FIGO anatomik evresini belirten Roma rakami ve ardindan modifiye WHO risk skorunu

gosteren rakam kaydedilir (6r: 11:5).
Farkli timor karakteri ve davranisi nedeni ile PSTT ve ETT’de FIGO/WHO sistemi kullanilamaz.

Evre 1 olan hastalar dislik, evre 4 olanlar ise yliksek risk grubunda degerlendirilir. Skorlama
sistemi en ¢ok evre 2 ve 3 olgularda 6nem kazanmaktadir. Risk skoru <7 olan hastalar diistk riskli, risk

skoru 27 olan hastalar ise yliksek riskli olarak kabul edilir (15).

Disuk risk grubundaki hastalarin %25-35’inde primer kemoterapiye direng olusmaktadir. Bu
hastalarin %70-80’i WHO skoru 5-6 olan hastalardir (22). Skoru 5-6 olan hastalarda metotreksat
(MTX) direncini dngérebilmek icin Doppler usg ile uterin arter pulsalite indeksi 6l¢iimi 6nerilmektedir
(23,24). WHO skoru 5-6 olan hastalarda tek ajan kemoterapiye direnc insidansi artmistir. Bu neden ile

¢oklu ajan kemoterapi (KT) kullanim esiginin diistiriimesi 6nerilmektedir (19).

FIGO risk skoru 213 olan hastalarin 5 yillik 6lim oranlari daha yilksek olup bu durum koéti
prognoz i¢in de bagimsiz bir risk faktoridir. Bu hasta grubu ultra-yiksek riskli alt grubu olusturur ve
tedaviye standart KT rejimleri ile baslamak yerine disiik dozlu ve daha az yogun rejimler ile

baslanmasi 6nerilmektedir. Konsolidasyon tedavisine de daha uzun siire devam edilir (25,26).
hCG

Bazi durumlarda dogru olmayan hCG olglimleri, degersiz tani, gereksiz monitdrizasyon ve tedaviye
sebep olabilir. Serumda yikselmis bir hCG degeri gebelik dislandiginda trofoblastik ve germ hicreli
tumorler icin oldukca spesifik bir belirtectir. Ciddi yan etkileri olan ve KT alan hastalarda yanlis
pozitif hCG agisindan dikkatli olunmaldir. Bu durum fantom hCG olarak da adlandirilir ve 800 mIU/ml
degerlerine ulasabilir. Yanlis pozitif sonuglarin ¢ogu, hastalarin serumundaki hayvan
imminoglobiilinlerine karsi olusan antikorlardan kaynaklanmaktadir. Heterofil antikorlar buyik
molekdller oldugu icin glomeriiler membrandan gecemezler. idrar analizi ile yanlis pozitif sonuglar

belirlenebilir. hCG degerleri idrarda saptanabilir diizeyin altinda ise dilisyon calismalari ve heterofil



antikor bloke edici antikorlar da kullanilabilir (27). Bir diger disiik hCG pozitifligi sebebi de sessiz GTH
dir. Trofoblastik hastaligin bir varyantidir. Serum hCG diizeyleri 50-200 mIU/ml araliginda bulunabilir.
Sessiz GTH’de sitotrofoblastlarin invazyonunu gosteren hiperglikolize hCG varyanti incelenir. Tespit

edilmez ise takip yeterli iken tespit edilirse tedavi gerektirir (28).

Tedavi

Diisiik Riskli Gestasyonel Trofoblastik Neoplazide Klinik Yonetimi

Distik riskli GTN’de tedavi tek ajan MTX veya aktinomisin D ile yapilir. MTX etkili, iyi tolere edilen ve
uygun maliyetli bir ajandir. MTX ile iliskili yan etkilerden kaginmak igin folinik-asit ile birlikte
uygulanabilir. Her iki ajan da hematolojik toksisite ile iliskilidir ve bobrek tarafindan atilir. MTX

hepatotoksiktir. Anormal karaciger fonsiyon testleri varliginda aktinomisin D tercih edilmelidir.
Onerilen tedavi protokolleri su sekildedir (19):

e  MTX-folinik asit (FA) 8 glinlik rejim (1,3,5,7. glinlerde 50 mg MTX intramuskdler(im), 2,4,6,8.
glnlerde MTX’den 24 saat sonra oral 15 mg FA); 2 haftada bir tekrarlanir

e 2 haftada bir 5 glin stire ile MTX 0,4 mg/kg(max. 25 mg) intravaskdiler(iv) veya im

e 2 haftada bir aktinomisin D pulse 1,25 mg/m?iv

e 2 haftada bir 5 glin sure ile aktinomisin D 0,5 mg iv

e Diger: haftalik MTX 30-50 mg/m? im, 2 haftada bir 300 mg/m? MTX infiizyon

Tek ajan KT ile iyi bir cevap alinabiliyor fakat hCG seviyesi normal degerlerin lizerinde plato
ciziyor ya da toksisiteye bagli uygun doz ve siklikta tedavi yapilamiyorsa KT alternatif tek ajan ile
degistirilmelidir. Tek ajan KT ile hCG seviyelerinde belirgin artis saptaniyorsa, metastaz gelismisse
veya ardisik tek ajan KT’ye rezistans gelismis ise ¢oklu ajan KT’ye gecilmelidir (7). hCG seviyesi
normale geldikten sonra 2-3 siklus daha konsolidasyon KT’si verilmesi rekiirrens sansini azaltir. Tam

remisyon oranlari %100’e yakindir (19).

Yiiksek ve Ultra Yiiksek Riskli Gestasyonel Trofoblastik Neoplazide Klinik Yonetimi
Yiiksek Riskli Gestasyonel Trofoblastik Neoplazide Kemoterapi

Yiiksek riskli hastalar tek ajan KT'ye biiyik ihtimalle direng gelistirecegi icin ¢coklu ajan KT ile tedavi
edilir. Coklu ajan KT rejimi yillar icerisinde degisim gostermistir. 1970-1980’lerde MAC [MTX,
aktinomisin D (Act-D) ve siklofosfamid veya klorambusil] ve CHAMOCA (siklofosfamid, hidroksitre,

Act-D, MTX/folinik asid, vinkristin ve doksorubisin) rejimleri kullanilmistir. 1980’de GTN tedavisinde



etopozid cok etkili bir ajan olarak bulunmus ve distik yan etki ve ylksek tam cevap ve sag kalim
oranlari nedeni ile yiksek riskli GTN tedavisinde EMA-CO (etopozid, MTX, Act-D, |I6kovorin,
siklofosfamid, vinkristin) rejimi birinci secenek olmustur (tablo 3). EMA-CO rejimi ile primer remisyon
oranlari %54 ile %91 arasinda degismektedir. Her 2-3 haftada bir uygulanir. Tedavi hCG negatif gelene
kadar devam etmeli; sonrasinda da hastaya en az 3 kir daha niiks riskini azaltmak icin konsolidasyon

KT’si verilmelidir (21).

Tablo 3. EMA-CO rejimi (" intravendz) (19)

1. gin 100 mg/m? etopozid (30 dakikada iv")
0.5 mg Act-D (iv bolus)

100 mg/m? MTX iv puse, sonrasinda 200 mg/m?

iv inflizyon (12 saatte)

2. giin 100 mg/m?etopozid (30 dakikada iv)
0.5 mg Act-D (iv bolus)

15 mg FA (im veya oral), MTX baslangicindan 24

saat sonra baslayarak her 12 saatte bir 4 doz

8. gln 1 mg/m?vinkristin (iv bolus) (maksimum 2mg)

600 mg/m? siklofosfamid (iv)

EMA-CO rejimi alopesiye ve miyelosupresyona neden olur. Granulosit koloni uyarici faktor (G-CSF)
destegi, tedavinin devamliliginin saglanmasi ve noétropenik atesli ataklarin dnlenmesinde etkilidir. G-
CSF, 2.glin kemoterapisinden 24 saat sonra baslanmali ve daha sonra CO’dan 24 saat 6nce
kesilmelidir. Kreatinin >2,0 mg/d| ise, kreatinin klirensi tedaviden dnce bakilmali ve 50’nin lizerinde

olmahdir. KT rejimi, her bir donglintin 15.glinlinde tekrar eder, her iki-li¢ haftada bir uygulanir (29).
Ultra Yiiksek Riskli Gestasyonel Trofoblastik Neoplazide Kemoterapi

Risk skoru 213 olan hastalar ultra-yiksek riskli olarak tanimlanir. Bu hasta grubunda tedaviye
standart KT rejimleri ile baslamak ani timor yikimi ile ciddi kanama, kemik iligi baskilanmasi,
metabolik asidoz, septisemi ve ¢oklu organ yetmezligine ve hatta 6lime yol acabilir. Bunu 6nlemek

icin KT'ye tam doz baslamak yerine yumusak bir baslangic 6nerilir. Secili yiksek riskli hastalarda




(hCG>100,000 mIU/L ve FIGO/WHO>12) EMA-CQ’ya baslamadan 6nce 1-2 siklus EP (etopozid 100
mg/m? ve sisplatin 20 mg/m?) ile indiiksiyon KT’si vermek sag kalimi artirip erken éliimleri azaltabilir

(21).

Ultra yliksek riskli hastalarda en ¢ok tercih edilen rejim EMA-CO’daki 8.glinde siklofosfamid
ve vinkristin ile etopozid ve sisplatinin yer degitirdigi EMA-EP (etopozid, MTX, Act-D, |6kovorin,
etopozid ve sisplatin) rejimidir. Bu hasta grubunda konsolidasyon tedavisine de daha uzun siire, 4

siklus, devam edilir (21).

Beyin metastazl hastalarda MTX dozunu 1 g/m?ye arttirmak kan-beyin bariyerini gegcmeye

yardimci olabilir ya da intratekal 12,5 mg MTX uygulanabilir (30).
Niiks veya Kemoterapiye Direngli Yiiksek Riskli Gestasyonel Trofoblastik Neoplazide Kemoterapi

EMA-CO’nun birincil tedavideki basarisina ragmen yiiksek riskli hastalarin yaklasik %30-40’1 birincil
tedaviye yanit vermeyecek ya da niiks edecektir. Akciger ve vajina disindaki alanlara multipl metastaz
varligi ve yetersiz birincil KT risk faktorleri olarak sayilabilir. EMA-CO tedavisi ile niiks eden veya
direnc gelisen yiksek riskli hastalarda EMA-EP veya Paklitaksel ve sisplatin ile haftalik degisen
Paklitaksel ve etopozid (TE-TP) rejimi kullanilabilir. BEP (Bleomisin, Etopozid, Sisplatin) FA (5-
Fluorourasil, Act-D), FAEV (Floksuridin, Act-D, Etopozid, Vinkristin), MBE (MTX, Bleomisin, Etopozid)

ve VIP/ICE (Ifosfamit, Sisplatin, Etopozid) kullanilan diger kurtarma (salvage) rejimleridir (19,21,29).

Niiks olan hastalarda, fluorine-18 fluorodeoksiglukoz-PET (FDG-PET) taramasi aktif hastalik

alanini tespit ederek cerrahi rezeksiyonu ve kir elde etmeyi kolaylastirabilir (31).
Yiiksek ve Ultra Yiiksek Riskli Gestasyonel Trofoblastik Neoplazide Diger Tedavi Yontemleri

GTN’de primer tedavi yontemi KT olsa da bazi durumlarda KT’ye ek olarak cerrahi, radyoterapi (RT) ve

diger tedavi yontemleri uygulanabilir.
Cerrahi

Cerrahi, GTN tedavisinde 6nemli bir rol oynayabilir. Yiiksek riskli hastalarin yaklasik yarisinda tedavi
seyri sirasinda bazi cerrahi prosedirlere ihtiya¢ olacaktir (32). Histerektomi; uterusa sinirli hastalig
olup fertilite arzusu olmayan durumlarda, KT’ye direncli/niks hastalikta timor yukinG azaltmak igin
ve yasami tehdit eden uterin ruptir/vajinal kanamada uygulanabilir bir cerrahi prosedurdur.
Metastatik lezyonlarin tedavisinde de cerrahi uygulanabilir. Karaciger, dalak, bobrek ve bagirsak gibi
hayati organlarin ciddi kanamalarinda veya ekstrauterin metastaz eksizyonu icin cerrahi girisimler

gerekebilir. Gastrointestinal obstriiksiyon, perforasyon durumlarinda laparotomi uygulanabilir.


https://www.uptodate.com/contents/cisplatin-drug-information?source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/paclitaxel-conventional-drug-information?source=see_link

Kemorezistans pulmoner hastaligin rezeksiyonu kiratif olabilir (33). intrakranial basing artisi veya

kanama durumlarinda kraniotomi ihtiyaci olabilir (19).
Radyoterapi

RT GTN tedavisinde sinirh bir role sahiptir. Beyin metastazi tedavisinde etkili olabilir. Bu etkisi de

intratekal MTX ile karsilastirildiginda tartismaldir.
Diger Tedavi Yontemleri

Uterin kanamalarda cerrahiye alternatif olarak uterin arter embolizasyonu uygulanabilir. Segili
vakalarda karaciger kanamasi veya KT'ye direncli timor varliginda selektif hepatik arter
embolizasyonu yapilabilir. Pembrolizumab gibi imminoterapiler bazi kadinlarda hayat kurtarici

olabilir. Ayrica otolog kemik iligi veya kok hiicre nakli ile yliksek doz KT verilebilir (29).
PSST ve ETT Tedavisi:
PSTT tedauvisi:

PSTT nadir gorlen bir timor olmasi sebebi ile tedavi kiiglik olgu serilerine dayanmaktadir. Uterusa
sinirli timore (FIGO evre 1) 6nerilen tedavi sekli cerrahidir. Histerektomi uygulanir. FIGO evre 2'de
cerrahi sonrasi relaps ve mortalite oranlari yliksek oldugu icin ¢cok ajanh KT eklenmesi diistinilebilir.
Fakat adjuvan tedavinin mortalite lizerine etkisi tartismalidir. Metastatik timoérlerde (FIGO evre 4)
¢oklu ajan KT dnerilmektedir. Rejimlerin birbirine istiinligl kanitlanamamistir. Kullanilan bazi

rejimler sunlardir: EMA/CO, EP/EMA ve MAE (MTX, Daktinomisin, Etopozid) (34).

PSTT, KT'ye kismen direncli oldugu icin KT rejimlerine ek olarak timérin eksizyonu
disindlebilir bir tedavi secenegidir. Histerektomi, akciger metastazinin rezeksiyonu, tikayici

abdominal lezyonlarin gikarilmasi gibi cerrahiler hastaligin kontrollinde iyi sonuglar verebilir (34).
ETT tedavisi:

ETT oldukca nadir goérilen bir timoérdir. Davranis ve prognoz acisindan PSTT ile yakin benzerlik

gosterdikleri icin onlar gibi tedavi edilirler (34).
Takip:

Dusuk riskli GTN’de (MTX/Aktinomisin D sonrasi) 12 ay boyunca, yuksek riskli GTN’de (EMA-CO veya
esdegeri sonrasi) 2 yil boyunca aylik hCG takibi yapilmaldir. PSTT/ETT'de en az hCG ve uygun bir

goriintileme yontemi ile 5 yillik takip yapilmalidir (16).



Son KT dozunda sonra en az bir yil boyunca dogum kontrol yontemi tavsiye edilmelidir. Bu
hem gebeligin olasi bir relapsi gizlemesini 6nlemek hem de anormal gebelik insidansini azaltmak igin
gereklidir. Herhangi bir metot kullanilabilir. KT sonrasi rahim ici ara¢ takmadan dnce en az 6 haftalik

bir bekleme siresi 6nerilir (16).

MTX ve folinik asitten sonra belirgin bir artmis sekonder malignansi risk yoktur. EMA-CO'dan
sonra normal popilasyona gore 1,5 kat artmis risk s6z konusudur. Miyeloid 16semi en sik goriilen

ikinci malignitedir. Ardindan meme ve kolon kanseri ve melanom gelmektedir (16).
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