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SSuummmmaarryy
The gestational trophoblastic disease comprises 4 different diseases, i.e. hydatiform mole, invasive mole, chori-
ocarcinoma and placental site tumour. Their common feature is the excretion of HCG and high chemosen-
sitivity (with the exception of the placental site tumour). In the low-risk group the curability reaches 100%,
thanks to single-agent therapy with methotrexate or dactinomycin. In the high-risk group, multi-drug chemo-
therapy is used; the most common regimen is EMA-CO: etoposide, methotrexate, dactinomycin, vincristine
and cyclophosphamide. The response rate is about 80%. The presence of brain metastases (10%) requires
simultaneous radio- and chemotherapy. Many time, the treatment is preceded by excision of the metastatic
tumour on craniotomy. There have been attempts at radiotherapy and/or hepatic arteries embolisation in case
of liver metastases (10%). Metastatic lesion in the lungs (80%) require long chemotherapy, but after HCG
decreases to normal limits, residual lesions in the lungs are merely radiological findings and do not require
further treatment. The management of relapses is a combination of surgery and chemotherapy. The leading
regimen is EMA-CE: etoposide, methotrexate, dactinomycin and cisplatin. High-dose chemotherapy with sub-
sequent stem cells transplantation is attempted. Rescue regimens in the recurrent disease are successfully based
on paclitaxel, cisplatin and etoposide. The follow-up consists in determination of the serum HCG concentration.

KKeeyy  wwoorrddss:: gestational trophoblastic disease (GTD), chemotherapy, metastases, combined treatment, relapses,
follow-up 

SSttrreesszzcczzeenniiee
Ci¹¿owa choroba trofoblastyczna sk³ada siê z czterech jednostek chorobowych: zaœniadu groniastego, zaœnia-
du inwazyjnego, raka kosmówki, guza miejsca ³o¿yskowego. Wspólnymi ich cechami s¹ wydzielanie do krwi
gonadotropiny kosmówkowej (HCG) i wysoka chemiowra¿liwoœæ (poza guzem miejsca ³o¿yskowego).
W grupie niskiego ryzyka uzyskuje siê ok. 100% wyleczalnoœæ po zastosowaniu monoterapii metotreksatem
lub daktynomycyn¹. W grupie wysokiego ryzyka stosuje siê leczenie wielolekowe EMA-CO: Vepesid, meto-
treksat, daktynomycyna, winkrystyna i Endoxan, na które odpowiada ok. 80% chorych. Wyst¹pienie przerzutów
do mózgu (10%) wymaga stosowania równoczasowo radio- i chemioterapii. Wielokrotnie leczenie poprze-
dzone jest kraniotomi¹ i chirurgicznym usuniêciem guza przerzutowego. W przypadku zmian przerzutowych
do w¹troby (10%) prowadzi siê próby radioterapii i/lub embolizacjê têtnic w¹trobowych. Przerzuty do p³uc
(czêstoœæ wystêpowania ok. 80%) wymagaj¹ d³ugotrwa³ej chemioterapii, ale po uzyskaniu normy HCG prze-
trwa³e zmiany resztkowe poddawane s¹ jedynie obserwacji. Leczenie choroby nawrotowej w wiêkszoœci przy-
padków skojarzone jest z chirurgicznym usuwaniem zmian guzowatych i chemioterapi¹. Wiod¹cym progra-
mem leczenia jest program EMA-CE: Vepesid, metotreksat, daktynomycyna, cisplatyna. Podejmuje siê próby
leczenia wysokimi dawkami z nastêpowym przeszczepem komórek macierzystych. Leczenie ratunkowe
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The gestational trophoblastic disease (GTD) compris-
es 4 basic diseases:
– a hydatiform mole;
– an invasive mole;
– choriocarcinoma;
– a placental site tumour.
Before the chemotherapy era, the diagnosis of GTD led,
in most of the cases, to patients’ death. Presently, with
the wide use of cytostatic agents, the therapy aims at
a complete recovery. Even a relapse after the first-line
chemotherapy does not exclude the possibility of a recov-
ery. Another important goal in the management of this
disease is fertility preservation in women at the reproduc-
tive age. There have been numerous articles concerning
women’s fertility after an aggressive chemotherapy. Fre-
quently, these women give birth to healthy babies. 
For a doctor taking care of a patient with GTD, a cru-
cial point is a struggle for the patient’s life at any cost,
despite a high clinical stage of the disease, brain or liver
metastases, frequent haemorrhages from the metastatic
tumours or any other complications of the treatment. The
literature supplies examples of patients who required tem-
porary intubation due to respiratory failure, excisions of
the haemorrhagic brain metastases, or a treatment of uri-
nary system infections. In spite of all these life-threatening
complications, the women achieved a complete recovery.

Ci¹¿owa choroba trofoblastyczna sk³ada siê z czterech
podstawowych jednostek chorobowych:
– zaœniadu groniastego;
– zaœniadu inwazyjnego;
– raka kosmówki; 
– guza miejsca ³o¿yskowego.
Przed er¹ chemioterapii rozpoznanie ci¹¿owej choroby
trofoblastycznej w wiêkszoœci przypadków koñczy³o siê
œmierci¹ pacjentki. Obecnie w dobie szeroko stosowa-
nych cytostatyków g³ównym za³o¿eniem leczenia jest
osi¹gniêcie ca³kowitego wyleczenia. Nawet pojawienie
siê nawrotu choroby po leczeniu pierwszej linii nie prze-
kreœla szans pacjentki na ca³kowite wyleczenie. Drugim
bardzo wa¿nym za³o¿eniem w leczeniu ci¹¿owej choro-
by trofoblastycznej jest d¹¿enie do zachowania p³od-
noœci u kobiet, które s¹ w wieku rozrodczym. Ostatnio
ukazuje siê coraz wiêcej doniesieñ na temat p³odnoœci
kobiet po agresywnym leczeniu chemicznym. Nierzad-
ko kobiety te rodz¹ zdrowe dzieci.
Niezwykle wa¿ne dla lekarza lecz¹cego chor¹ na ci¹¿o-
w¹ chorobê trofoblastyczn¹ jest podjêcie walki o ¿ycie
pacjentki za wszelk¹ cenê, mimo wysokiego stopnia pier-
wotnego zaawansowania choroby, przerzutów do móz-
gu czy w¹troby, czêstych krwotoków z guzów przerzuto-
wych czy innych powik³añ, jakie mog¹ wyst¹piæ w trakcie
terapii. W piœmiennictwie mo¿na spotkaæ takie donie-

w przypadku choroby nawrotowej z du¿ym powodzeniem prowadzone jest w oparciu o leki: paklitaksel, ci-
splatynê i Vepesid. Obserwacja chorych po leczeniu oparta jest na monitorowaniu we krwi chorych pozio-
mu gonadotropiny kosmówkowej (HCG).

SS³³oowwaa  kklluucczzoowwee:: ci¹¿owa choroba trofoblastyczna, chemioterapia, przerzuty, leczenie skojarzone, nawroty,
kontrola po leczeniu
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sienia o pacjentkach, które wymaga³y na pewien czas in-
tubacji z powodu zaburzeñ oddychania, leczenia ostrego
zapalenia uk³adu moczowego, usuwania krwawi¹cych gu-
zów przerzutowych do mózgu. Mimo tych ciê¿kich powi-
k³añ udawa³o siê uzyskaæ ca³kowite wyleczenie tych kobiet.

RROOZZPPOOZZNNAANNIIEE  
CCII¥¥¯̄OOWWEEJJ  NNOOWWOOTTWWOORROOWWEEJJ  

CCHHOORROOBBYY  TTRROOFFOOBBLLAASSTTYYCCZZNNEEJJ

Podstawowym markerem oznaczanym we krwi chorych
jest gonadotropina kosmówkowa (HCG). Po zakoñcze-
niu ci¹¿y zaœniadowej pacjentki musz¹ mieæ oznaczany
poziom HCG w surowicy krwi w dniach 1., 7., 14., 21.
itd. Oczekiwaæ nale¿y, ¿e poziom HCG w ci¹gu najbli¿-
szych 18 tygodni wróci do normy. Rozpoznanie ci¹¿o-
wej choroby trofoblastycznej mo¿emy postawiæ w czte-
rech przypadkach: 
– w 3-4 oznaczeniach zostanie stwierdzone plateau po-

ziomu HCG;
– poziom HCG wzroœnie o ok. 10% w oznaczeniach

w dniu 1., 7., 14.;
– w materiale histopatologicznym stwierdzono roz-

poznanie choriocarcinoma;
– jeœli utrzymuje siê podwy¿szony poziom HCG przez

18 tygodni od zakoñczenia ci¹¿y zaœniadowej.
Nastêpnym krokiem jest ustalenie stopnia zaawansowa-
nia choroby, aby móc wdro¿yæ odpowiednie leczenie.
Ustalenie stopnia zaawansowania mo¿liwe jest po:
– dok³adnym wywiadzie chorobowym;
– badaniu przedmiotowym;
– RTG/KT klatki piersiowej z policzeniem ewentualnej

liczby guzków przerzutowych;
– KT /USG jamy brzusznej;
– morfologii krwi obwodowej;
– badaniu czynnoœci w¹troby;
– badaniu czynnoœci nerek; 
– przy podejrzeniu zmian przerzutowych do CUN ba-

danie rezonansu magnetycznego mózgu.
Ustalenie stopnia zaawansowania klinicznego oparte jest
na systemie anatomicznym klasyfikacji FIGO 2000 (ta-
bela 1) i ocenie punktowej dla grup ryzyka (tabela 2).
W zale¿noœci od liczby punktów chore podzielono na
dwie grupy: niskiego ryzyka i wysokiego ryzyka. Grupa

TTHHEE  DDIIAAGGNNOOSSIISS  OOFF  GGTTDD

The basic blood marker of GTD is human chorionic
gonadotropin (HCG). After the termination of a mole
pregnancy, the HCG concentration should be evaluated
on the day 1st, 7th, 14th, 21st etc. The HCG level is expect-
ed to decrease to the normal limits within 18 weeks. The
GTD can be diagnosed in 4 cases:
– a HCG plateau in 3-4 measurements;
– an increase by min. 10% in the HCG level on days

1st, 7th, 14th;
– choriocarcinoma on the pathological examination;
– increased HCG level >18 weeks after the termina-

tion of the mole pregnancy.
The next step is determining the clinical stage of the dis-
ease, so that the appropriate treatment can be com-
menced. In order to achieve that, the following proce-
dures must be observed:
– a precise disease history;
– a thorough physical examination;
– a chest X ray or a CT scan giving the exact number

of any metastatic nodules;
– CT/US of the abdomen;
– a complete blood count;
– assessment of the liver functions;
– assessment of the renal functions;
– NMR of the central nervous system, when brain

metastases are suspected.
The clinical staging is based on the anatomical classifi-
cation introduced by FIGO in 2000 (table 1) and on the
risk score (table 2).
According to the score, patients are divided into two
groups, namely of a low and high risk. The low risk
group: score <7; the high risk group: score ≥7. In the
Gynaecological Oncology Department, Maria Sklodow-
ska-Curie Memorial Cancer Centre, Warsaw, the staging
and treatment are based on the above criteria. 

TTHHEE  MMAANNAAGGEEMMEENNTT  
OOFF  TTHHEE  LLOOWW  RRIISSKK  GGTTDD

The most common histopathological form is the hydat-
iform mole (partial or complete). It accounts for about
80% of the cases whereas the invasive mole accounts

Table 1. The FIGO anatomical classification of GTD
Tabela 1. Anatomiczny system klasyfikacji FIGO dla nowotworowej ci¹¿owej choroby trofoblastycznej

Stage I The disease limited to the uterus
Stopieñ I Choroba ograniczona do macicy

Stage II The disease exceeding the uterus, but limited to the reproductory organs
Stopieñ II Choroba wychodz¹ca poza macicê, ale ograniczona do narz¹dów rodnych

Stage III Lung metastases, regardless of the involvement of the reproductory organs
Stopieñ III Przerzuty do p³uc, bez wzglêdu na zajêcie narz¹dów rodnych

Stage IV Metastases in organs other than lungs
Stopieñ IV Wystêpowanie przerzutów do wszystkich pozosta³ych narz¹dów
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for 15%. The choriocarcinoma is found in about 5% of
the cases. It occurs after a mole pregnancy (50%), after
a miscarriage (25%), or after a physiological labour
(20%). In 5% of the cases choriocarcinoma develops
after an extrauterine pregnancy. The mole pregnancy
is diagnosed mainly on the US examination, when the
patients presents with recurring vaginal bleeding in the
first weeks of the pregnancy. The termination of the
mole pregnancy usually takes place at the 12th week of the
pregnancy. After the curettage patients should have the
serum HCG level determined. In about 10% of the cases
a diagnose of the GTD can be established and the treat-
ment should be commenced. There has been lately an
interesting report concerning the prophylactic adminis-
tration of dactinomycin in patients diagnosed with GTD.
Uberti et al.(1) carried out a retrospective analysis of
60 patients with GTD. 29 of the patients received a single
prophylactic dose of dactinomycin after the mole evac-
uation. The control group comprised 31 patients with the
hydatiform mole, who did not receive chemotherapy. The
persistent GTD was then diagnosed in 2 patients (6.9%),
who had been treated prophylactically. In the control
group 9 patients (29%) developed the persistent GTD.
Hence, the prophylactic administration of dactinomycin
reduced by 76% the percentage of patients, in whom the
hydatiform mole progressed towards the persistent GTD. 
In case of recurrent serious vaginal bleeding in patients,
who had the mole pregnancy primarily removed, a sub-

niskiego ryzyka – liczba punktów <7; grupa wysokiego
ryzyka – liczba punktów ≥7. Wed³ug takich kryteriów
ustalany jest stopieñ zaawansowania i prowadzone jest
leczenie w Centrum Onkologii w Klinice Nowotworów
Narz¹dów P³ciowych Kobiecych w Warszawie.

LLEECCZZEENNIIEE  GGRRUUPPYY  NNIISSKKIIEEGGOO  RRYYZZYYKKAA

Najczêstsz¹ postaci¹ histopatologiczn¹ jest zaœniad gro-
niasty (czêœciowy lub ca³kowity), który stanowi ok. 80%
przypadków, zaœniad inwazyjny 15%, rak kosmówki wy-
stêpuje w ok. 5% przypadków – w 50% po ci¹¿y zaœnia-
dowej, w 25% po poronieniu, a w 20% po porodzie pra-
wid³owym, w ok. 5% rak kosmówki przebiega po ci¹¿y
pozamacicznej. Ci¹¿ê zaœniadow¹ rozpoznaje siê przede
wszystkim w USG, kiedy pacjentka w pierwszych tygo-
dniach ci¹¿y zg³asza siê do lekarza z powodu powtarza-
j¹cych siê krwawieñ z dróg rodnych. Zakoñczenie ci¹¿y
zaœniadowej odbywa siê przeciêtnie ok. 12 tygodnia. Po
wy³y¿eczkowaniu pacjentki powinny byæ kontrolowane
pod k¹tem poziomu HCG w surowicy krwi. W ok. 10%
przypadków rozpoznaje siê nowotworow¹ ci¹¿ow¹ cho-
robê trofoblastyczn¹ i wówczas nale¿y podj¹æ leczenie.
Ostatnio pojawi³o siê ciekawe doniesienie na temat pro-
filaktycznego podania daktynomycyny chorym z roz-
poznaniem choroby trofoblastycznej. Uberti i wsp.(1)

przeprowadzili retrospektywne badanie, w którym wziê-
³o udzia³ 60 pacjentek z rozpoznaniem ci¹¿owej choroby

Table 2. FIGO classification system 2000 – point score
Tabela 2. System klasyfikacji FIGO 2000-ocena punktowa

FIGO score 0 1 2 4
Punktacja FIGO

Age ≤39 >39
Wiek

Pregnancy termination mole pregnancy miscarriage term birth
Sposób zakoñczenia ci¹¿y Ci¹¿a zaœniadowa Poronienie Poród czasowy

Time since the pregnancy termination (months) <4 4-6 7-12 >12
Czas od zakoñczenia ci¹¿y (miesi¹ce)

HCG before treatment <103 103-104 >104-105 >105
Stê¿enie HCG przed leczeniem

The maximum diameter of the tumour, <3 3-4 ≥5
including the uterus (cm)
Najwiêkszy wymiar guza, w³¹czaj¹c macicê (cm)

Localisation of the metastases lungs spleen, kidneys liver, alimentary tract brain
Miejsca przerzutów P³uca Œledziona, nerki Przewód pokarmowy, w¹troba Mózg

Number of metastases 0 1-3 4-8 >8
Iloœæ wykrytych przerzutów

Previous treatment single agent 2 or more cytostatics 
Uprzednie leczenie chemiczne Monoterapia Dwa lub wiêcej
Bez powodzenia (iloœæ leków)
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sequent curettage of the uterine cavity is necessary. If the
mole appears to be the cause of the bleeding, the curet-
tage itself may lead to the GTD regression. Unfortu-
nately, the repeated curettage is of no use in case of the
invasive mole or the choriocarcinoma. 
In case of the placental site tumour hysterectomy is nec-
essary. If the disease exceeds the uterus, chemotherapy
should be taken into account, with the serum placental
lactogen serving as the marker. 
The chemotherapy is based on single-agent regimens.
The leading cytostatics are methotrexate (MTX), dactin-
omycin (ACT-D) and etoposide (Vp-16). Moreover,
a regimen with 5-fluorouracil can be also encountered;
however, it is not widely used due to the inconvenient
10-days continuous infusions and poor tolerance. 

MMEETTHHOOTTRREEXXAATTEE  RREEGGIIMMEENNSS

Methotrexate is administered intramuscularly in the dose
of 0.4 mg/kg i.m. (max. 25 mg daily) on days 1st-5th,
every 14 days or in the dose of 1.0 mg/kg on days 1st, 3rd,
5th, 7th, with the folinic acid, 0.1 mg/kg i.m. on days 2nd,
4th, 6th, 8th every 14 days. 
In many cases, methotrexate was administered orally
in the dose of 0.4 mg/kg on days 1st-5th. Farley et al.(2)

described a case of a woman with stage III choriocar-
cinoma diagnosed 6 months after giving birth to a live
newborn. The woman was then treated with methotrex-
ate, 0.4 mg/kg orally on days 1-5, every 14 days; besides
she underwent hysterectomy. After the serum HCG low-
ered to the normal limits, the patient received two more
cycles of chemotherapy with no complications. It should
be mentioned, that the oral form of methotrexate was
chosen due to other forms of the drug being unavailable.
The authors underline that oral methotrexate combined
with hysterectomy can be an equivalent therapy even for
stage III disease, however only in very limited cases.
Methotrexate with folinic acid is believed to be the best
regimen that gives the highest response rate in the low-
risk GTD. Moreover, the toxicity is relatively low and
administration highly feasible. First used in 1956, its effi-
ciency has been confirmed ever since in numerous arti-
cles. Between January 1992 and December 2001, Tona-
nont et al.(3) administered methotrexate and folinic acid
as the first-line treatment to 94 patients with low and
middle-risk GTD. A complete remission was obtained in
64 cases (68%, 95% CI: 58-78%). 6.4% of the patients
presented with mucositis. Hepatotoxicity was observed
in 6.4% of the patients. The authors underline a high
efficiency and low toxicity of methotrexate.
Similar conclusions were drawn by Srisomboon et al.(4).
They investigated the efficacy and toxicity of methotrex-
ate and folinic acid in the first-line treatment of the non-
metastatic GTD. Of 67 patients treated at Chiang Mai
University Hospital in the years 1997-2003, 55 were treat-
ed with methotrexate, 1.0 mg/kg i.m. on days 1st, 3rd, 5th,

trofoblastycznej. 29 z nich otrzyma³o profilaktyczn¹ po-
jedyncz¹ dawkê daktynomycyny po ewakuacji zaœniadu
z macicy. W grupie kontrolnej by³o 31 pacjentek z zaœnia-
dem, które nie otrzyma³y profilaktycznej chemiotera-
pii. Przetrwa³a choroba trofoblastyczna w grupie leczo-
nych profilaktycznie zosta³a zdiagnozowana u 2 chorych
(6,9%), natomiast w grupie kontrolnej u 9 (29%). Poda-
nie profilaktyczne pojedynczej dawki daktynomycyny
zredukowa³o a¿ w 76% ryzyko przejœcia zaœniadu w po-
staæ przetrwa³¹ ci¹¿owej choroby trofoblastycznej.
W przypadku pojawiaj¹cego siê obfitego krwawienia
z dróg rodnych u chorych po pierwotnym usuniêciu ci¹-
¿y zaœniadowej konieczne jest ponowne wy³y¿eczkowanie
macicy. Jeœli przyczyn¹ krwawienia jest zaœniad gronia-
sty, to powtórne wy³y¿eczkowanie jamy macicy mo¿e
spowodowaæ regresjê choroby trofoblastycznej. Niestety,
w przypadkach zaœniadu inwazyjnego, raka kosmówki
kolejny zabieg wy³y¿eczkowania jamy macicy nie ma dla
leczenia wiêkszego znaczenia. W przypadku rozpoznania
guza miejsca ³o¿yskowego konieczny jest zabieg usuniê-
cia macicy. Jeœli choroba wychodzi poza macicê, wów-
czas do rozwa¿enia jest próba chemioterapii pod kon-
trol¹ poziomu laktogenu ³o¿yskowego w surowicy krwi.
Schematy leczenia chemicznego oparte s¹ na mono-
lekowych terapiach. Wiod¹cymi lekami s¹: metotrek-
sat – (Mtx), daktynomycyna – (ACT-D), etopozyd
– (Vepesid – Vp-16). Spotyka siê równie¿ leczenie z za-
stosowaniem 5-fluorouracylu, jednak nie jest ono po-
wszechnie stosowane ze wzglêdu na niewygodne, trwa-
j¹ce przez 10 dni ca³odobowe wlewy do¿ylne, które
pacjentki Ÿle toleruj¹.

LLEECCZZEENNIIEE  MMEETTOOTTRREEKKSSAATTEEMM

Metotreksat stosuje siê:
– w dawce 0,4 mg/kg cc/i.m., maks. 25 mg dziennie,

dzieñ 1.-5. co 14 dni 
lub

– 1,0 mg/kg cc/i.m., dzieñ 1., 3., 5., 7. z kwasem folino-
wym 0,1 mg/kg cc/i.m., dzieñ 2., 4., 6., 8. co 14 dni.

Metotreksat w wielu przypadkach stosowany by³ w po-
staci doustnej 0,4 mg/kg, dzieñ 1.-5. Farley i wsp.(2) opi-
sali przypadek doustnego podawania metotreksatu u ko-
biety, u której w 6 miesiêcy po urodzeniu ¿ywego dziecka
rozpoznano choriocarcinoma w III° wg FIGO. Pacjentka
otrzyma³a leczenie metotreksatem w dawce 0,4 mg/kg
doustnie dn. 1.-5. co 14 dni. Mia³a równie¿ wykonany
zabieg usuniêcia macicy. Po uzyskaniu normy HCG we
krwi kobieta otrzyma³a 2 dodatkowe kursy chemiotera-
pii. Leczenie znios³a bez ¿adnych powik³añ. Nadmieniæ
nale¿y, ¿e leczenie doustnym metotreksatem prowadzo-
no ze wzglêdu na brak innej postaci leku. Autorzy chcie-
li podkreœliæ, ¿e w bardzo wyj¹tkowych sytuacjach do-
ustna postaæ leku i zabieg operacyjny usuniêcia macicy
mog¹ byæ równowa¿nym leczeniem daj¹cym ca³kowit¹
remisjê nawet w III° zaawansowania choroby.
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7th and folinic acid, 0.1 mg/kg on days 2nd, 4th, 6th, 8th. The
cycles were repeated every 14 days. Very good results were
obtained; 55 patients were cured, of which 49 (89%) had
a complete remission and 6 (11%) proved methotrex-
ate-resistant. Of the latter group, 3 patients were then
successfully treated with dactinomycin, 1 was treated
with 5-fluorouracil and etoposide, which also led to
a complete recovery. Two patients required a hysterec-
tomy. The toxicity of the treatment was negligible. Above
all, a high effectiveness and good tolerance of the regi-
men was emphasized. 

DDAACCTTIINNOOMMYYCCIINN  RREEGGIIMMEENNSS

Dactinomycin is administered in the dose of 9-13 µg/kg
i.v. (max. 0.5 mg) on days 1st-5th, every 14 days. An inter-
esting administration route is a bolus of 1.25 mg/kg i.v.,
every 14 days.
There were studies comparing the effectiveness of metho-
trexate and bolus dactinomycin in patients with low-risk
GTD. The dose of methotrexate was 30 mg/m2 i.m.,
whereas the dose of dactinomycin was 1.25 mg/m2 i.v.
every 14 days. The patients treated with dactinomycin
achieved a significantly higher rate of complete response
(89%) when compared to the methotrexate group (50%)(5).
However, a higher toxicity of dactinomycin should be
taken into account. 
Matsui et al.(6) carried out an investigation of relapse risk
factors in patients with low-risk GTD, who underwent
single-agent chemotherapy. Between 1974 and 2000,
272 patients were treated with MTX, ACT-D or Vp-16.
The assessed parameters included the remission rate,
regimen changes due to resistance and toxicity as well as
the relapse rate. The overall survival rate was 100%. The
remission rate after the primary chemotherapy was 75.5%.
The remission rate in patients treated with Vp-16 was
higher than in the MTX or MTX+folinic acid group.
24 patients (8.8%) required a change of the regimen due
to drug resistance. Age, the presence of metastases and
a high serum HCG proved unrelated to drug resistance.
The resistance occurred more often in patients treated
with methotrexate and folinic acid than in those treated
with Vp-16. Patients with a high WHO score as well as
those, who required a change of the regimen had a high-
er relapse rate. Nevertheless, all the patients eventually
achieved a complete remission. A higher relapse rate in
patients, who developed drug resistance shows the need
for a drug that would minimize this effect. 
Osborne et al.(7) investigated the best regimen for patients
with low-risk GTD. 39 studies were carried out assessing
4 regimens: methotrexate with or without folinic acid,
dactinomycin, etoposide and 5-fluorouracil. Effective-
ness, costs and patients’ preferences were evaluated.
According to the obtained data, 3 regimens were found
to be superior, i.e. oral methotrexate 100 mg/m2, metho-
trexate i.v. and pulses of dactinomycin. The dactinomycin

Uwa¿a siê, ¿e metotreksat z kwasem folinowym jest naj-
lepszym lekiem daj¹cym najwy¿szy procent odpowiedzi
w leczeniu ci¹¿owej choroby trofoblastycznej niskiego ry-
zyka przy stosunkowo niskiej jego toksycznoœci i ³atwo-
œci podawania pacjentkom. Po raz pierwszy lek zosta³
zastosowany w 1956 roku, a wci¹¿ ukazuj¹ siê prace na
temat jego skutecznoœci. Tonanont i wsp.(3) od stycznia
1992 do grudnia 2001 roku leczyli metotreksatem z kwa-
sem foliowym chore z grupy niskiego i œredniego ryzyka
ci¹¿owej nowotworowej choroby trofoblastycznej. Sto-
sowali te leki jako leczenie pierwszego rzutu. Terapiê
przeprowadzono u 94 pacjentek. Pe³n¹ remisjê uzyska-
no w 64 przypadkach (68%, 95% CI: 58-78%). Zapale-
nie œluzówek odnotowano u 6,4%, hepatotoksycznoœæ
równie¿ u 6,4% kobiet. Autorzy podkreœlaj¹ wysok¹ efek-
tywnoœæ leczenia w grupie niskiego ryzyka i równocze-
œnie nisk¹ toksycznoœæ metotreksatu.
Do podobnych wniosków doszli Srisomboon i wsp.(4),
którzy przeprowadzili badania nad ocen¹ skuteczno-
œci i toksycznoœci leczenia metotreksatem z folinianem
w I rzucie leczenia ci¹¿owej choroby trofoblastycznej bez
przerzutów. W latach 1997-2003 leczono 67 pacjentek
w Chiang Mai University Hospital; 55 z nich podawano
metotreksat w dawce 1,0 mg/kg cc/i.m., dzieñ 1., 3., 5.,
7. i folinianem 0,1 mg/kg cc w dniu 2., 4., 6., 8. Kursy
powtarzano co 14 dni. Uzyskano bardzo dobre wyniki:
55 kobiet zosta³o wyleczonych, z tego u 49 (89%) osi¹g-
niêto ca³kowit¹ remisjê, pozosta³e 6 (11%) pacjentek wy-
kaza³o opornoœæ na metotreksat. Trzy z nich leczono dak-
tynomycyn¹ i równie¿ uzyskano wyleczenie, 1 kobieta
otrzyma³a leczenie 5-fluorouracylem i Vepesidem, po któ-
rych uzyskano wyleczenie, 2 wymaga³y zabiegów histe-
rektomii. Toksycznoœæ leczenia by³a niewielka, podkre-
œlano przede wszystkim wysok¹ skutecznoœæ i dobr¹
tolerancjê metotreksatu z folinianem w ci¹¿owej choro-
bie trofoblastycznej bez przerzutów.

LLEECCZZEENNIIEE  DDAAKKTTYYNNOOMMYYCCYYNN¥¥

Lek ten stosuje siê w dawce 9-13 ?g/kg cc/i.v. dzieñ 1.-5.,
powtarzane co 14 dni, maks. 0,5 mg dzieñ 1.-5. i.v.
Interesuj¹cym sposobem podawania daktynomycyny jest
podawanie jej w bolusie w dawce 1,25 mg/kg cc/i.v. co
14 dni. Prowadzono badania, w których porównywano
skutecznoœæ leczenia metotreksatem i daktynomycyn¹
w bolusie u pacjentek z grupy niskiego ryzyka ci¹¿owej
choroby trofoblastycznej. Dawka metotreksatu wynosi³a
30 mg/m2 i.m. co 14 dni, a daktynomycyny 1,25 mg/m2

i.v. co 14 dni. Zdecydowanie wy¿szy procent (89%) ca³-
kowitej odpowiedzi uzyskano u chorych leczonych dak-
tynomycyn¹, a jedynie 50% u kobiet leczonych meto-
treksatem(5). Jednak nale¿y podkreœliæ znacznie wy¿sz¹
toksycznoœæ daktynomycyny ni¿ metotreksatu.
Matsui i wsp.(6) przeprowadzili badanie, którego celem
by³o okreœlenie czynników ryzyka nawrotu u pacjentek
z ci¹¿ow¹ chorob¹ trofoblastyczn¹ niskiego ryzyka, leczo-
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regimen was most widely accepted. Since there are no
prospective randomised studies, the choice of the regi-
men remains an open question.

TTHHEE  MMAANNAAGGEEMMEENNTT  
OOFF  HHIIGGHH--RRIISSKK  GGTTDD

This group of patients includes women, in whom the dis-
ease exceeds the reproductory organs, with metastases
in the lungs, liver, central nervous system or other sites,
e.g. bowels or stomach. Additionally, patients with a high
HCG level, after a physiological labour, with choriocar-
cinoma or placental site tumour also belong to this group.
In all these cases, chemotherapy is based on multi-drug
regimens comprising methotrexate, dactinomycin, etopo-
side, vincristine and cyclophosphamide. The EMA-CO
regimen is administered every 14 days. The response
rate is about 80%.
In the management of high-risk GTD, a crucial step is
localizing the foci of the disease.
In case of brain metastases (10% of the cases), brain
irradiation up to the dose of 30 Gy is used, simultane-
ously with chemotherapy(8,9). A neurosurgical interven-
tion with craniotomy and metastasectomy is necessary
due to a haemorrhage from metastatic tumours in the
brain(9,10). Yang et al.(9) observed 63 patient with brain
metastases in the years 1985-2004. 13 of the patients had
craniotomy due to a high intracranial pressure caused by
a haemorrhage from a metastatic tumour. Multi-drug
chemotherapy followed. Of the 13 patients, 7 achieved
a complete remission, 5 a partial remission, 1 patient
died of progression and dissemination of the disease and
3 patients died during the treatment. The authors empha-
size, that an intracranial haemorrhage in young patients
at the reproductive age should always raise a suspicion
of GTD metastases in the brain! Suresh et al.(11) report,
that metastatic GTD in the brain accounts for 50% of
deaths. They remind, that metastatic brain tumours, e.g.
choriocarcinoma, lung cancer or kidney cancer metas-
tases cause bleeding more often than primary tumours. 
In many centres, our centre included, there have been
attempts to administer methotrexate in the dose of
12.5 mg into the subarachnoid space instead of the
8th day cytostatics of the EMA-CO regimen, i.e. vin-
cristine and cyclophosphamide. The infusions were
repeated every 14 days. Such treatment was conduct-
ed in 2 patients and led to a complete remission.
Liver metastases occur in about 10% of the cases. Diag-
nosed mainly on the abdominal ultrasound or CT scan,
metastases in the liver significantly worsen the progno-
sis. Research has been carried out in the subject of alter-
native methods of imaging liver metastases, e.g. hepat-
ic arteriography(12). Tam et al. analysed retrospectively
309 patients treated between 1981 and 2001, 26.2% of
which had hepatic arteriography. The result of the arte-
riography proved not correlated with the mortality rate

nych monolekowo. W latach 1974-2000 leczono 272 pa-
cjentki, stosuj¹c Mtx, ACT-D lub Vp-16. Porównywano
odsetek remisji, zmiany chemioterapii z powodu opor-
noœci i toksycznoœci oraz odsetek nawrotów. Ca³kowite
prze¿ycie wynosi³o 100%. Odsetek remisji po pierwot-
nej chemioterapii wyniós³ 75,5%. Odsetek remisji uzyski-
wanych po Vp-16 by³ wy¿szy ni¿ po Mtx/Mtx+folinian.
Zmiany chemioterapii z powodu opornoœci na leki wy-
maga³y 24 pacjentki (8,8%). Wiek, przerzuty i wysoki po-
ziom HCG nie wp³ywa³y na opornoœæ. Opornoœæ by³a
czêstsza przy leczeniu metotreksatem z kwasem foliowym
ni¿ przy leczeniu Vepesidem. U pacjentek z wysok¹ punk-
tacj¹ i u tych, które wymaga³y zmiany chemioterapii, ob-
serwowano wy¿szy odsetek nawrotów. Wszystkie chore
ostatecznie osi¹gnê³y ca³kowit¹ remisjê. Wy¿szy odsetek
nawrotów wystêpuj¹cy u kobiet z opornoœci¹ na chemio-
terapiê wskazuje na potrzebê poszukiwañ leku, który
niós³by najmniejsze ryzyko rozwoju opornoœci.
Osborne i wsp.(7) poszukiwali najlepszego schematu le-
czenia w grupie niskiego ryzyka. Przeprowadzono 39 ba-
dañ, zastosowano 4 typy schematów leczenia: metotre-
ksat z folinianem lub bez niego, daktynomycynê, Vepesid
i 5-fluorouracyl. Oceniano efektywnoœæ, koszty i upodo-
bania pacjentek. Na podstawie danych okaza³o siê, ¿e
przewagê mia³y 3 schematy: metotreksat 100 mg/m2 p.o.,
metotreksat do¿ylny i pulsy daktynomycyny. Ten ostatni
schemat leczenia uzyska³ najwiêksz¹ akceptacjê. Ponie-
wa¿ nie ma danych pochodz¹cych z prospektywnych
randomizowanych badañ, st¹d wybór najlepszego sche-
matu jest nadal kwesti¹ problematyczn¹. 

LLEECCZZEENNIIEE  CCII¥¥¯̄OOWWEEJJ  
CCHHOORROOBBYY  TTRROOFFOOBBLLAASSTTYYCCZZNNEEJJ  

WWYYSSOOKKIIEEGGOO  RRYYZZYYKKAA

Do tej grupy chorych nale¿¹ pacjentki, u których cho-
roba trofoblastyczna wychodzi poza narz¹d rodny, prze-
rzuty lokalizuj¹ siê w p³ucach, w¹trobie, centralnym
uk³adzie nerwowym lub maj¹ inne umiejscowienie, np.
jelita, ¿o³¹dek. W tej grupie znajduj¹ siê tak¿e kobiety
z wysokim stê¿eniem HCG, choroba trofoblastyczna
poprzedzona jest prawid³ow¹ ci¹¿¹, porodem czy te¿
wynik histopatologiczny brzmi – rak kosmówki lub guz
miejsca ³o¿yskowego. We wszystkich tych przypadkach
chemioterapia oparta jest na wielolekowym schemacie
leczenia z nastêpuj¹cymi lekami: metotreksatem, dakty-
nomycyn¹, Vepesidem, winkrystyn¹, Endoxanem. Jest to
program EMA-CO podawany co 14 dni, a odsetek od-
powiedzi na niego waha siê w granicach 80%. W lecze-
niu choroby wysokiego ryzyka bardzo wa¿ne jest po-
szukiwanie ognisk choroby.
W przypadku wyst¹pienia przerzutów do mózgu (czê-
stoœæ wystêpowania okreœla siê na ok. 10%) równocze-
œnie z chemioterapi¹ wielolekow¹ prowadzone jest na-
promienianie mózgowia do dawki 30 Gy(8,9). Wielokrotnie
z powodu krwawienia z guza konieczna jest interwen-
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of the group. Hence, hepatic arteriography is inappro-
priate in GTD.
Taking into account dangerous haemorrhages from
metastatic tumours in the liver, there have been attempts
to irradiate the liver up to the dose of 2000 cGy/g or to
perform embolisation of the hepatic arteries. Such pro-
cedures were carried out in the Academic Medical Centre
in Holland(13). Two cases were described of the hepatic
arteries embolisation at the time of haemorrhages from
metastatic choriocarcinoma to the liver. The embolisa-
tion enabled to manage life-threatening haemorrhages.
Lung metastases can be found in about 80% of the cases.
The presence of metastases in the lungs implies stage III
of the disease, regardless of the reproductory organs
involvement. Regression of these lesions is relatively slow.
Even after HCG has reached normal limits, persistent
pulmonary metastases are still visible in the chest X-ray.
Powles et al.(14) compared the outcome in patients with
and without residual radiological lesions. 76 patients
were analysed; 53 (70%) without any lesions in the chest
X-ray and CT scan, 8 patients (11%) with residual lesions
in the chest X-ray only and 15 (19%) with residual lesions
in the CT scan. A relapse was diagnosed in 2 (2.6%)
patients, 1 of whom had had residual pulmonary lesions.
Patients with residual lesions in the lungs are believed
not to have a higher relapse risk. Surgical management
of such lesions is still not recommended.
Amikura et al.(15) described a case of a 31-year-old woman
with metastatic choriocarcinoma treated with EMA-CO
regimen. 11 days after the completion of the 7th cycle, the
patient developed respiratory failure. In the CT scan,
interstitial pneumonia with a characteristic picture of
“opaque glass” was found. The findings were confirmed
by broncho-alveolar lavage. After the administration of
a high-dose steroid, a clinical improvement was obtained.
Chemotherapy was re-started according to a new proto-
col of paclitaxel (180 mg/m2) and carboplatin (AUC-5).
After 8 cycles, the HCG level reached normal limits and
3 consolidating cycles followed. Eventually, the patient
achieved a complete remission. In conclusion, paclitaxel
and carboplatin are effective in GTD and can be used as
an alternative to the EMA-CO regimen, even in patients
with a history of pulmonary fibrosis due to EMA-CO. 
The use of paclitaxel in metastatic GTD had been earlier
reported by Joshua et al.(16). A 31-year-old woman with
metastatic GTD required 3rd line chemotherapy. After she
received paclitaxel and cisplatin combination, a com-
plete response was observed. During 21 months of the
follow-up, the patient remained disease-free.

TTHHEE  MMAANNAAGGEEMMEENNTT  
OOFF  GGTTDD  RREECCUURRRREENNCCEESS

After the completion of the 1st line treatment, patients
ought to have serum HCG determined; 3 times every
2 weeks, then 3 times every month and, finally, every

cja neurochirurgiczna z kraniotomi¹ i usuniêciem guza
przerzutowego(9,10). Yang i wsp.(9) obserwowali w la-
tach 1985-2004 63 pacjentki z przerzutami do mózgu.
U 13 z nich wykonano zabieg kraniotomii z powodu wy-
sokiego ciœnienia œródczaszkowego wywo³anego krwa-
wieniem z guza œródmózgowego. Spoœród kolejnych
13 pacjentek, u których po³¹czono zabieg chirurgiczny
z wielolekow¹ chemioterapi¹, 7 uzyska³o ca³kowit¹ re-
misjê, 5 remisjê czêœciow¹, 1 kobieta zmar³a z powodu
progresji i rozsiewu choroby, 3 pacjentki zmar³y w trak-
cie leczenia. Autorzy z du¿ym naciskiem przypominaj¹,
¿e krwotok wewn¹trzczaszkowy u m³odych pacjentek
w grupie reprodukcyjnej powinien zawsze wzbudzaæ po-
dejrzenie przerzutów ci¹¿owej choroby trofoblastycznej
do mózgu! Suresh i wsp.(11) podaj¹, ¿e przerzuty do cen-
tralnego uk³adu nerwowego s¹ przyczyn¹ 50% zgonów.
Przypominaj¹, ¿e guzy przerzutowe do mózgu znacz-
nie czêœciej krwawi¹ ni¿ guzy pierwotne. S¹ to przerzu-
ty z raka kosmówki, p³uc i nerki.
W wielu oœrodkach, w tym równie¿ w Centrum Onkolo-
gii w Warszawie, podejmowano próby podawania doka-
na³owego metotreksatu w dawce 12,5 mg zamiast leków
do¿ylnych dnia 8. schematu EMA-CO, czyli zamiast
winkrystyny i cyklofosfamidu. Wlewy powtarzano co
14 dni. Leczenie takie zastosowano u 2 chorych, uzy-
skuj¹c ca³kowit¹ remisjê.
Zmiany przerzutowe do w¹troby wystêpuj¹ w ok. 10%.
Stwierdzenie przerzutów do w¹troby zdecydowanie po-
garsza rokowanie. Rozpoznanie obecnoœci przerzutów
do w¹troby najczêœciej oparte jest na badaniu USG lub
KT jamy brzusznej. Podjêto badania nad innymi mo¿-
liwoœciami obrazowania zmian w w¹trobie, np. arterio-
grafi¹ naczyñ w¹trobowych(12). Tam i wsp. przeprowa-
dzili retrospektywn¹ analizê 309 pacjentek leczonych
w latach 1981-2001. U 26,2% kobiet wykonano arterio-
grafiê. Stwierdzono, ¿e wynik arteriografii têtnic w¹tro-
bowych nie korelowa³ ze œmiertelnoœci¹ w tej grupie cho-
rych. Badanie to nie jest wiêc w³aœciwym postêpowaniem
w ci¹¿owej chorobie trofoblastycznej.
Ze wzglêdu na niebezpieczne krwotoki z guzów przerzu-
towych do w¹troby, próbuje siê napromieniaæ w¹trobê do
dawki 2000 cGy/g lub embolizowaæ têtnice w¹trobowe.
Takie leczenie podjêto m.in. w Akademickim Centrum
Medycznym w Holandii(13). Opisano 2 przypadki embo-
lizacji têtnic w¹trobowych w trakcie krwotoków ze zmian
przerzutowych raka kosmówki do w¹troby. Pozwoli³a
ona na opanowanie krwotoków zagra¿aj¹cych ¿yciu.
Leczenie zmian przerzutowych do p³uc. Czêstoœæ wy-
stêpowania przerzutów do p³uc ocenia siê na ok. 80%.
Obecnoœæ przerzutów do p³uc daje, niezale¿nie od stop-
nia zajêcia narz¹du rodnego, III stopieñ zaawansowania
klinicznego. Zmiany te wolno ulegaj¹ regresji. Bardzo
czêsto po uzyskaniu normy HCG w surowicy w obrazie
RTG klatki piersiowej utrzymuj¹ siê przetrwa³e zmiany
odpowiadaj¹ce przerzutom do p³uc. Powles i wsp.(14) po-
równali wyniki leczenia pacjentek ze zmianami resztko-
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3 months. During the follow-up period, patients should
be on oral contraception. Recurrences of the trophoblas-
tic disease usually occur within 18 months and not later
than 36 months after the completion of treatment. The
most important role is then played by imaging techniques,
as the management of choice in case of relapses is often
a surgical excision of the recurrent lesions. 
Chemotherapy is usually based on the EMA-CE regi-
men, as in the high-risk GTD(17,18).
Ghaemmaghami et al.(17) used this regimen in the 1st line
treatment in 17 patients with high-risk GTD, includ-
ing 3 patients with central nervous system metastases.
A prospective analysis was carried out in the years
2000-2003. EMA-CE regimen was administered in stan-
dard doses. Brain metastases were treated with high doses
of methotrexate together with brain irradiation. A total
of 100 cycles were administered, 71% in a full dose. The
most common cause of the dose reduction was leucope-
nia; 2 patients did not complete the treatment due to
hypersensitivity, neutropenic fever and death. All the
other patients achieved a remission. In patients without
CNS metastases, 1 case of relapse was diagnosed. Other
complications were reported as follow: 3° anaemia – 3%,
3-4° thrombocytopenia – 3%, 3-4° leucopenia – 12%. 
Xiang et al.(19) released a paper assessing the EMA-CE
regimen in the chemoresistant GTD. 15 patients were
analysed, 12 of whom were diagnosed with choriocar-
cinoma and 3 with a placental site tumour. The patients
received a total of 93 cycles of EMA-CE chemotherapy. In
11 patients (73.7%) a complete remission was observed,
in 3 (20%) – a partial remission, whereas 1 patient did not
respond at all. The main side effects included myelosup-
pression and gastro-intestinal disorders. The EMA-CE
regimen proves effective in chemoresistant GTD; the
results may even improve, when it is combined with sur-
gery. The authors suggested the use of this regimen as
a primary treatment in metastatic GTD.
A rescue regimen for recurrent GTD based on paclitax-
el, etoposide and cisplatin was described by Osborne et
al.(20). The combination of drugs enables a stable remis-
sion in patients with recurrent high-risk GTD previous-
ly treated with chemotherapy. 
In the management of high-risk GTD resistant to rescue
regimens, high-dose chemotherapy with the stem cells
transplantation is being widely discussed. El-Helw et
al.(21) published the largest retrospective analysis so far.
The data were obtained from 3 centres that treated
11 patients between 1993 and 2004. The conditioning
was based on the following regimens:
– Carbo-EC-T (CBDCA+Vp-16+CTX+PCL+Pred-

nisolone);
– CEM (DDP+Vp-16+Melphalan);
– ICE (Ifosphamide+CBDCA+Vp-16).
Two patients achieved a complete remission; 1 for
4 months and the other for 12 months. Three patients
had a partial response for 1-2 months. 

wymi w p³ucach z chorymi bez zmian radiologicznych
w p³ucach. Ogólnie analizie poddano 76 kobiet, spo-
œród których u 53 (70%) nie zaobserwowano zmian
w RTG/KT klatki, u 8 (11%) resztkowe zmiany wykry-
to tylko w RTG, u 15 (19%) resztkowe zmiany w KT.
Nawrót choroby wyst¹pi³ u 2 pacjentek (2,6%), przy
czym jedna z nich mia³a wczeœniej resztkowe zmiany
w p³ucach, a u drugiej ich nie zaobserwowano. Wydaje
siê, ¿e chore z resztkowymi zmianami w p³ucach nie
maj¹ wy¿szego ryzyka nawrotu ci¹¿owej choroby tro-
foblastycznej. Nadal zaleca siê nieoperowanie resztko-
wych zmian w p³ucach.
Amikura i wsp.(15) opisali przypadek 31-letniej kobiety
z chorob¹ przerzutow¹ (choriocarcinoma), która by³a le-
czona programem EMA-CO. Chora otrzyma³a wstêp-
nie 7 kursów. Jedenaœcie dni po 7. kursie rozwinê³a siê
niewydolnoœæ oddechowa. W badaniu KT stwierdzono
œródmi¹¿szowe zw³óknienie p³uc z „obrazem mlecznej
szyby”, co zosta³o potwierdzone pop³uczynami oskrze-
lowo-pêcherzykowymi – BAL. Po zastosowaniu stery-
dów w wysokich dawkach uzyskano poprawê kliniczn¹
i wznowiono chemioterapiê. Tym razem wdro¿ono le-
czenie paklitakselem w dawce 180 mg/m2 z karboplaty-
n¹ (AUC-5). Po 8 kursach uzyskano powrót poziomu
HCG do normy, nastêpnie podano 3 kursy utrwalaj¹-
ce. Pacjentka uzyska³a ca³kowit¹ remisjê. Wyci¹gniêto
podstawowy wniosek: paklitaksel z karboplatyn¹ s¹
skuteczne w leczeniu ci¹¿owej choroby trofoblastycz-
nej i mog¹ byæ alternatyw¹ dla programu EMA-CO,
nawet u chorych po leczeniu w³óknienia p³uc wywo³a-
nego schematem EMA-CO.
O zastosowaniu paklitakselu w przerzutowej chorobie tro-
foblastycznej donosi³ wczeœniej Joshua i wsp.(16). 31-letnia
kobieta z przerzutow¹ ci¹¿ow¹ chorob¹ trofoblastyczn¹
wymaga³a zastosowania chemioterapii III rzutu. Otrzy-
ma³a leczenie paklitakselem z cisplatyn¹, uzyska³a ca³ko-
wit¹ odpowiedŸ i w ci¹gu 21 miesiêcy obserwacji pozo-
stawa³a bez nawrotu choroby.

LLEECCZZEENNIIEE  CCHHOORROOBBYY  NNAAWWRROOTTOOWWEEJJ

Po zakoñczonym leczeniu pierwszego rzutu pacjentki
musz¹ mieæ stale kontrolowany poziomu HCG we krwi:
3 oznaczenia co 2 tygodnie, potem 3 oznaczenia co
miesi¹c, nastêpnie co 3 miesi¹ce. W tym czasie chore
powinny stosowaæ doustn¹ antykoncepcjê. Nawroty ci¹-
¿owej choroby trofoblastycznej pojawiaj¹ siê do 36 mie-
siêcy, najczêœciej w trakcie pierwszych 18 miesiêcy ob-
serwacji. Najwa¿niejsze jest wtedy obrazowanie zmian
chorobowych, gdy¿ bardzo czêsto pierwszym postêpo-
waniem po stwierdzeniu zmian nawrotowych jest ich
chirurgiczne usuniêcie.
Leczenie chemiczne opiera siê na programie EMA-CE,
który jest zazwyczaj stosowany w leczeniu choroby tro-
foblastycznej wysokiego ryzyka(17,18). Ghaemmaghami
i wsp.(17) stosowali ten program w I rzucie leczenia ci¹¿o-
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High-dose chemotherapy with the subsequent stem
cells transplantation remains not fully investigated. The
released articles confirm the necessity of cisplatin admin-
istration in high-risk GTD. The high-dose chemotherapy,
as it seems, ought to be confined to the cases of recur-
rent GTD in patients previously treated with cisplatin.
Still, it is a matter of the future.
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