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ÖZET

Plasental site trofoblastik tümör (PSTT) intermediate gestasyonel trofoblastlardan kaynaklanan Gestasyonel trofoblastik neo-
plazilerden (GTN) bir tanesidir. GTN’lerin nadir görülen bir tipidir ve şimdiye kadar literatürde 300 kadar olgu bildirilmiştir (1).
Trofoblastik tümörlerin %1-2‘sini oluşturur (2). Düşük insidansda olması etyoloji ve klinikopatolojisinin anlaşılmasını sınırlandırır.
Tipik olarak reproduktif yaştaki kadınlarda görülür ve term gebelikten aylar ya da yıllar sonra ortaya çıkabilir. Fakat herhangi bir 
gebelikten sonra da ortaya çıkabilir. PSTT‘ye erken evrede tanı koymak kolay değil çünkü hastalar sıklıkla düzensiz vaginal kanama 
ve amenore ile başvururlar. β-HCG seviyeleri genellikle orta derecede yüksek ve koryokarsinomlu hastalardan daha düşüktür (3). 
Tanı için intermediate trofoblastlarda proliferatif büyüme myometrial kaslara infiltrasyon gereklidir. Tanı için intrauterin aspirasyon 
yetersiz, uterin küretaj gereklidir. GTN’ler kemoterapiye duyarlı iken, PSTT’lar zayıf biyolojik davranışından dolayı göreceli olarak 
kemorezistanstırlar (3). PSTT yavaş büyür, uterus içine yayılır ve lenf nodlarına geç metastaz yapar. Non metastatik hastalığın en 
etkin tedavisi histerektomidir (3). Yüksek mitotik indeksli büyük tümör volumlü ve metastatik olgularda adjuvan kemoterapi öner-
ilir. Biz bu olgu sunumunda 32 yaşında yüksek B-HCG seviyesi ve düzensiz kanamalarla kliniğimize başvuran bir hastada yapılan 
tetkiklerde PSTT tanısı alan bir hastayı sunmayı amaçladık.

Anahtar Kelimeler: Gestasyonel Trofoblastik Neoplazi; Trofoblastik Tümör.
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OLGU
32 yaşında gravida 2 parite 2 yaşayan çocuğu 2 olan, bir 
yıl önce sezaryen ile doğum yapan hasta 4 aylık laktas-
yon amenoresinin ardından düzensiz kanama şikayeti 
ile tarafımıza başvurdu. Gebelik takibinde herhangi bir 
antenatal ve postnatal komplikasyon izlenmemiş olup 
sağlıklı bir erkek bebek sezeryanla doğum yapmıştır.
Yapılan jinekolojik muayenede serviks nullipar, uterus  
yumuşak ve normal büyüklükte, bilateral overler ser-
best idi. Yapılan transvaginal ultrasonografi’de uterusda 
kaviteye bası yapan 4×5 cm kistik dejenerasyon içeren 
kitle saptandı. β-HCG sonucu 237  mIU/mlt idi.Yapı-
lan MR görüntülemede endometrial kavite içerisinde 
heterojen yapıda, içerisinde hemorajik alanlar ve kis-
tik alanlar-dilate vasküler yapılar ile uyumlu olabilecek 
alanlar bulunan, myometrium-endometrium bileşke-
sinin bozulmasına neden olan kitle tesbit edildi. Tek-
rarlayan β-HCG düzeyleri 7.52 ve 953 mIU/mlt  olan 
olguya bu bulgularla probe küretaj uygulandı. Patoloji 
sonucu plasental site trofoblastik tümör olarak geldi. 
Torax BT ve pelvik MR‘da metastatik hastalık bulgu-
suna rastlanmadı. Bu ön tanıyla hastaya dış merkezde 
histerektomi operasyonu yapıldı. Uterus spesmeninin 
histopatolojik değerlendirilmesinde uterus fundusta 
lokalize yaklaşık 2 cm çapında, myometriuma sınırlı 
lenfovasküler tutulum gösteren PSTT rapor edildi (Şe-
kil 1). İmmunohistokimyasal inceleme sonucu β-HCG 
seyrek hücrede pozitif, P 63 negatif,  Ki 67 proliferasyon 
indeksi değişken olup %5-40 idi. Mitotik index:10/10 
BBA idi. Olgu Evre 1 olarak kabul edildi. Medikal on-
koloji tarafından ek girişim düşülmedi. Hastanın 3 
aylık takibinde β-HCG ve pelvik MR sonucu normal 
olarak değerlendirildi.

TARTiŞMA

PSTT invazif intermediate gestasyonel trofoblastlardan 
kaynaklanan GTN’ ın nadir görülen bir formudur ve 
tüm GTN’lerin %1-2 sini oluşturur (2). Diğer GTN tip-
leri parsiyel ve komplet mol hidatiform, invazif mol, 
koryokarsinom epiteloid trofoblastik tümördür. PSTT 
ilk olarak 1978’de Kurrman ve ark. Tarafından 12 olgu 
serisi olarak tanımlanmış ve trofoblastik pseudotümör 
olarak adlandırılıp benign bir patoloji olduğu düşü-
nülmüştür. O zamandan bu yana literatürde 300 olgu 
tanımlanmış olup malign potansiyel taşıdığı ortaya ko-
yulmuştur.

PSTT‘ler herhangi bir gebelik durumundan sonra 
oluşabilirler. Mol Hidatiform, spontan abort, ektopik 

ABSTRAcT

Placental site trophoblastic tumor (PSTT) is one of the gestational trophoblastic neoplasias (GTN) arising from intermediate ges-
tational trophoblasts. It is a rarely seen type of GTN’s, and 300 cases have been reported in the literature so far (1). Is also covers 
1-2%of trophoblastic tumors (2). Having a low incidence limits the understanding of its etiology and clinical pathology. Typically 
seen in women of reproductive age and term pregnancy may occur months or years later. It may occur after any pregnancy as well. 
PTTY is not easy to diagnose in the early stages because patients often present with irregular vaginal bleeding or amenorrhea. 
β-HCG levels are generally lower than those patients moderately high and choriocarcinoma (3). Infiltration of the proliferative 
growth myometrial muscle in the intermediate trophoblast is required for diagnosis. İntrauterine aspiration is inadequate and 
uterine curettage is required for diagnosis. While GTNs are responsive to chemotherapy, PSTTs are relatively chemoresistance due 
to the weak biological behavior (3). PSTT grows slowly, spreads into the uterus, and makes metastatis passing to lymph nodes. 
Hysterectomy is the most effective treatment to the non-metastatic disease (3). For metastatic patients and with high mitotic 
indexed large tumor adjuvant chemotherapy is recommended. We aim to provide a PSTT which is a rare form of GTNs’case ac-
companying the literature in the case report.

Key words: Gestational Trophoblastic Neoplasia; Trophoblastic Tumor.

Şekil 1 • Myometriumda kas demetleri arasında karakteristik 
infiltrasyon gösteren intermediate trophoplastic hücreler (H.E. 
X200).
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gebelik ve en sık da term gebelik sonrası meydana ge-
lirler (3). Baergen ve ark yaptıkları literatür tarama-
sında olguların %57 sinin term gebeliği, %17 sinin 
abortusu %26’sının molar gebelik ile birlikte olduğunu 
buldular (4). Postmenopoz PSTT nadir görülür PSTT 
sıklıkla amenore ile prezente olduğundan postmeno-
poz olgularda gözden kaçabilir. Gitlespie ve ark.da (5) 
4998 GTN li olgunun 7 tanesinin PSTT olduğu bir der-
lemede bir olgunun daha önce bir gebeliği olmadığını 
tanımladılar. Aynı çalışmada olguların 5’ i dişi konsep-
sustan sonra birininde çoğul gebelikten sonra oluştuğu 
bildirilmiştir. Hui ve ark yaptıkları bir çalışmada 20 ol-
guda Y kromozom yokluğunu göstermişlerdir (6). Pa-
ternal X kromozomunun bu tümörde  fonksiyonel bir 
role sahip olabileceğini düşünmüşlerdir. Yine Hassadia 
ve ark. PSTT li olgularda dişi fetus predominansı oldu-
ğunu göstermişlerdir (7).Bizim olgumuzda literatürden 
farklı olarak erkek bebek öyküsü mevcuttu.

Hastalar en sık amenore periyotları ile birlikte olan 
anormal vaginal kanama ve ceşitli organ metastazları 
ile basvururlar. Ayrıca abdominal ağrı, uterin rüptür, 
postmenopoz kanama şikayetleride görülebilir (7). Bi-
zim olgumuz literatürle uyumlu olarak term gebeliği 
takiben amenore ve düzensiz adet kanaması ile bas-
vurmuştur. Bazı olgular asemptomatik olup yalnızca 
β-HCG seviyesindeki persiste artış ile tanı konulabilir 
(8). PSTT li hastalarda sıklıkla düşük persiste serum 
β-HCG düzeyleri mevcuttur. β-HCG’ nin PSTT’li olgu-
lardaki önemi koryokarsinom ve molar gebeliklerin ta-
nısı ve tedavisindeki yeri kadar açıklık kazanmamıştır. 
İleri evre PSTT’ de yüksek serum β-HCG seviyeleri iz-
lendiği fakat başlangıç β-HCG seviyelerinin evre ve sağ 
kalım oranları ile korelasyon göstermediği bildirilmiştir 
(4). Hassadia ve ark. 10.000 mIU /ml üzerindeki değer-
lerin kötü prognoza işaret ettiğini bildirmişlerdir (7). 
Günümüzde β-HCG değerleri halen hastalığın takibi ve 
tedaviye yanıtı izlemede en geçerli yöntem olarak kabul 
edilmektedir. Bizim olgumuzda da literatürle uyumlu 
olarak düşük B-HCG seviyeleri mevcuttu.

PSTT’ nin klinik ve biyolojik davranışını öngörmek 
zordur. GTN için kullanılan WHO’ nun prognostik sis-
temi ve FIGO’ nun evrelendirilmesi günümüzde kul-
lanılmakta fakat PSTT ile çok uyumlu değildir. Prog-
nostik faktörler arasında önceki gebelikten 2 yıldan 
daha uzun süre geçmesi, mitotik miktarın 5/10 HPF 
nin üzerinde olması, yoğun koogulatif nekroz, derin 
myometrial invazyon ve β-HCG seviyesinin 1000 IU/
lt ‘den fazla olmasıdır (3,4). Fakat bir çalışmada serum 
B-HCG’ nin survial ve rekurrensde prediktif değerinin 
olmadığı belirtilmiştir (9). Buna rağmen serum B-HCG 
değerlendirmesi halen en sık kullanılan belirteçtir.

Tanıda histolojik morfoloji ve immunohistokim-
yasal boyama önemlidir. Histolojik olarak PSTT, mus-

kuler liflere koryonik villi infiltrasyonu olmaksızın 
intermediate trofoblastik hücre proliferasyonundan 
meydana gelir (4). PSTT myometriuma derin infiltras-
yon ve yüksek invazyon gösterir. Uterin duvara penetre 
olabilir. Yoğun hemoraji olmamasına rağmen vaskula-
rizasyon yaygındır. Mikroskopik olarak trofoblastik in-
vazyona benzer fakat sıklıkla büyük hücre yatağı veya 
kitle gibi görülür. PSTT genellikle yuvarlak, polihed-
ral asimetrik birkaç nükleotidli hücrelerden meydana 
gelir. İmmunohistokimyada PSTT karakteristik olarak 
HCG için pozitiftir.HPL için pozitif hücrelerin yüksek 
oranını gösterir. HPL PSTT’ in trofoblastlarında yüksek 
miktarda eksprese edilir. Koryokarsinomdan farklı ola-
rak HPL’in yaygın, hCG’ nin fokal pozitivitesi bu iki 
hastalığın ayrımında önemlidir. Ki 67 bir proliferasyon 
belirtecidir ve mitotik aktivite için bir göstergedir. PSTT 
li hastalarda %10-20, plasental site reaksiyon için %1’ 
den az,  koryokarsinom için %50’ den fazla pozitiflik 
gösterir (10,11). P 63, P 53 benzeri bir tümör süpre-
sördür. PSTT nin diferansiyasyonunu gösterir ve pozitif 
boyama koryokarsinomla ilişkilidir. Bizim olgumuz p 
53 ile negatif boyanma Ki 67 ile de %5-40 boyanma 
göstermiştir. Mitosis değişkendir ve önemli bir prog-
nostik faktördür.Tüm bu belirteçler GTN’lerin ayırıcı 
tanısında kullanılır. Görüntüleme yöntemleri özellikle 
metastazı belirlemede kullanılır diagnostik değildir. 
Ultrasonografi ile görülemeyen olgularda MR özellikle 
tümörün lokalizasyonu-yayılımını tanımlamada ve te-
davinin takibinde önemlidir (12).

Günümüzde GTN sınıflandırılması non-metastatik 
düşük risk, metastatik ve yüksek risk-metastatik olarak 
sınıflandırılmaktadır. PSTT’nin biyolojik davranışı yük-
sek değişkenlik gösterir ve belirtiler prognostik grup-
larla uyumlu değildir. Yavaş büyüme ile karakterizedir.

GTN’ler genellikle kemosensitifdir, PSTT’ler ise ke-
moterapiye rölatif rezistanstırlar (13). Bir çalışmada 
%61 rezistans veya inkomplet cevap olduğu gösteril-
miştir (3). Bundan dolayı primer tedavisi cerrahidir. 
Lokalize hastalığı bulunan bir çok vakada total abdo-
minal histerektomi etkin tedavidir. Gıllespie ve ark (5) 
uterusla sınırlı hastalığı olan olgularda kemoterapisiz 
cerrahi tedavi ve takiplerinde 3 yıldan 9 yıla kadar 
hastalıksız dönem olduğunu göstermişlerdir. Yine Has-
sadia ve ark (7) yalnızca cerrahi ile tedavi edilen has-
talarda 3 ay ile 10 yıl arasındaki takiplerde hiç rekür-
rense rastlamamışlardır. Schmid ve ark (3) kemoterapi 
ile karşılaştırıldığı zaman cerrahi ile tedavi edilen lokal 
hastalık için çok az rekürrens oranı bildirmişlerdir ve 
kemoterapinin yararının gösterememişlerdir. PSTT de 
metastaz lenfatik yolla ve sıklıkla paraartik ve pelvik 
lenf nodlarına olmaktadır. Stage 1 olgularda lenfade-
nektomi özellikle %50’den fazla myometrial invazyon 
varlığı gibi riskli gruplarda önerilir (13). Ayrıca lenfatik 
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metastaz FIGO klasifikasyon sistemine dahil değildir. 
Kombine kemoterapi ve cerrahi tedavisi stage 2 has-
talara önerilir (3,14). Stage 1 olgular için kötü prog-
nostik faktöre sahip olanlar, en son gebelikten itibaren 
geçen süresi uzun olanlar, yüksek mitotik aktiviteye 
sahip olanlar, vasküler invazyon ve derin myometrial 
invazyonu olanlar, seröz membran invazyonu olanlar, 
postop β-HCG düzeyleri yüksek devam edenlere ayrı-
ca kemoterapide önerilebilir (3,8,15). Bizim olgumuz 
bu risk faktörlerine sahip olmadığından stage 1 kabul 
edilip yalnızca cerrahi tedavi uygulanmıştır. Feltmate 
ve ark. operasyonu takip eden hafta içinde kemoterapi 
başlanıldığı zaman prognozun iyi olduğunu göstermiş-
lerdir (8). Farklı kemoterapi rejimleri arasında bir fark 
yoktur. EMA/CO, EMA/EP ve EMA rejimleri en sık uy-
gulananlardandır (3,4,8,15,16). Fertilitesini korumak 
isteyen hastalarda tümörün lokal rezeksiyonu birkaç 
olguda tanımlanmıştır (17). Shen ve ark 6 hastada ute-
rus korunması amacıyla cerrahi ve kemoterapi kombi-
nasyonunu başarı ile uygulamışlar ve hastaların birinde 
terme kadar giden bir gebelik tanımlamışlardır (17). 
Konservatif tedavinin başarı şansının düşük olduğu 
konusunda hasta yeteri kadar bilgilendirilmelidir. Genç 
hastalarda, prognostik faktörü bulunmayan, tümörün 
fokal olduğu olgularda önerilmelidir (17).

 Sonuç olarak, PSTT klinik ve histolojik tanısı 
zor nadir görülen bir GTN’ dir. Diğer GTN’lerden spe-
sifik tanısı yapılmalıdır. Genellikle amenore ve metro-
raji gibi non-spesifik semptomlarla kendini gösterir. 
Bazen son gebelikten yıllar sonra ortaya çıkar. Tanı için 
β-HCG yüksekliğinin takibi önemlidir fakat B-HCG se-
viyesi diğer GTN’ler kadar yüksek değildir. 2009’ da 
FIGO evreleme sistemini WHO’ dan modifiye etmiş-
tir. Her ikisinde de en önemli prognostik faktör önceki 
gebelikten itibaren geçen süredir. Rölatif olarak kemo-
rezistans olup prognozu değişkendir. Önerilen tedavi 
cerrahidir. Stage 1 hastalarda KT önerilmez fakat kötü 
prognozlu hastalarda önerilir. En iyi KT rejiminin han-
gisi olduğuna dair bir konsensus yoktur.
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