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Úvod
Gestačná trofoblastová choroba (GTCH) je spektrum tu-

morov a nádorom podobných zmien s rôznym biologickým 
správaním. Zahŕňa tumory s nízkym potenciálom maligni-
zácie (parciálnu a kompletnú hydatidóznu molu) a gestač-
né trofoblastové tumory (GTT), ktoré môžu metastázovať 
a neliečené mať fatálne dôsledky (invazívna mola, chorio-
karcinóm a veľmi zriedkavý trofoblastový nádor placentár-
neho lôžka - placental site trophoblastic tumor - PSTT). Ďal-
šími léziami zo skupiny GTCH sú epiteloidný trofoblastový 
nádor, zmiešané lézie (exaggerated placental site, placental 
site nodule or plaque) a neklasifikované trofoblastové lézie. 
Ak GTT lokálne invadujú alebo metastázujú a hladina be-
ta podjednotky humánneho choriogonadotropínu (β -hCG) 
pretrváva alebo sa zvyšuje, ide o perzistujúcu GTCH, pre 
ktorú sa používa aj termín gestačná trofoblastová neoplá-
zia (GTN)(1,2,3). Gravidita nasledujúca po liečbe GTCH je 
riziková z hľadiska možnosti rekurencie, recidívy alebo 
malígneho zvratu ochorenia.

Epidemiológia
Incidencia moly hydatidózy v USA a Európe je 

1 : 1 000 - 2 000, v Ázii 1 : 500 a v Mexiku 1 : 200 gravi-
dít. Výskyt choriokarcinómu v USA, Mexiku, Európe je 
1 : 20 000 - 50 000 gravidít, v Indii, Afrike a Latinskej Ame-
rike 1 : 500 - 1 000 gravidít(2,3). Na Slovensku sú každoročne 
novodiagnostikované a liečené približne 4 pacientky s ma-
lígnou formou GTCH(4,5).

Kompletná mola hydatidóza (KMH)
Makroskopicky pripomína strapec hrozna, plod nie je 

prítomný, choriové klky sú hydropticky degenerované s vý-
raznou a difúznou hyperpláziou trofoblastu na povrchu, 
avaskulárne s tvorbou centrálnych cisterien. Je diploidná 
a takmer vždy má androgénny pôvod. Môže byť monosper-
mická - homozygotná (80 % prípadov) alebo dispermická - 
heterozygotná (20 % prípadov). Heterozygotná KMH má 
vyšší malígny potenciál ako homozygotná. Zriedkavo môže 
byť KMH tetraploidná alebo má biparentálny pôvod. V prí-
pade biparentálnej moly je žena nositeľkou mutácie v géne 

NLRP 7, ktorý je predispozičným faktorom pre rekurenciu 
molárnej gravidity a jej familiárny výskyt(1,2,6-15).

KMH sa manifestuje krvácaním z rodidiel po ameno-
rei a sekundárnou anémiou. V polovici prípadov je ma-
ternica väčšia, ako by mala zodpovedať dĺžke tehotnosti. 
Hladiny hCG v krvi a moči sú vysoké. Ováriá sú zväčše-
né cystami, ktoré zvyčajne spontánne regredujú po evaku-
ácii moly do 2-3 mesiacov. Asi v 1/3 prípadov sa v I. tri-
mestri tehotnosti vyskytuje aj hypereméza, hypertenzia, 
proteinúria(1,3,8).

Ultrasonografickým (USG) vyšetrením v II. trimestri 
sa v dutine maternice detekujú rôzne echá pripomínajú-
ce obraz „snehovej búrky“ alebo „včelie plásty“ a chýba 
plod. Asi v polovici prípadov sú ováriá cysticky zmenené. 
Pri transvaginálnom vyšetrení v I. trimestri sa zobrazuje 
oválne ohraničená alebo heterogénna masa vo zväčšenom 
utere, zriedkavejšie je prítomná „klasická“ KMH(1,3,8,16-19).

Parciálna mola hydatidóza (PMH)
Prejavuje sa častejšie príznakmi zamĺknutého alebo in-

kompletného potratu. Maternica je menšia - nezodpovedá 
dĺžke tehotnosti, hladiny hCG sú nižšie ako pri KMH, cys-
ty na ováriách sa vyskytujú zriedkavo. Časť klkov má nor-
málnu štruktúru, časť je hydropicky degenerovaná, pri-
čom hydrops klkov a hyperplázia trofoblastu je menšia ako 
pri KMH. Plod môže byť prítomný s početnými malfor-
máciami (36,4 - 92,9 %), zvyčajne exituje intrauterine ale-
bo hneď po narodení(6,7,9,14,21,22). PMH najčastejšie vzniká 
oplodnením vajíčka dvomi spermiami alebo diploidnou 
spermiou. Väčšina PMH (60 - 90 %) je triploidná - obsahuje 
69 chromozómov, z ktorých 46 pochádza od otca. Ojedine-
le je PMH diploidná a častejšie prechádza do perzistujúcej 
gestačnej trofoblastovej choroby. PMH obsahuje aj mater-
skú jadrovú DNA(7,14,21). Nadmerné zväčšenie uteru pri 
PMH sa vyskytuje iba v 4 - 8 %, preeklampsia hypereméza, 
hypertyreóza a théka-luteínové cysty zriedkavo, krvácanie 
je zvyčajne slabšie. V klinickej praxi sa táto „gravidita“ ve-
die v 74 - 92 % pod klinickou diagnózou abortus incomple-
tus alebo missed abortion. Riziko výskytu trofoblastovej ne-
oplázie po PMH je podstatne nižšie ako po KMH(1,9,10,11).
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V I. trimestri gravidity dominuje v USG obraze neho-
mogénny vzhľad choriového tkaniva, jeho výrazné zväčše-
nie, fokálne alebo difúzne cystické zmeny a subchoriálny 
echo negatívny priestor. Gestačný vak je pravidelného ale-
bo nepravidelného tvaru, môže byť prázdny alebo obsaho-
vať amorfné echá, pričom pomer priečneho a predozadné-
ho priemeru je väčší ako 1,5. Ak je plod prítomný, môže 
byť mŕtvy alebo živý, ale rastovo retardovaný v 67 - 90 %. 
Vývojové chyby plodu sa vyskytujú v 36 - 93 %. Zvyčajne sa 
diagnostikujú až po 11. týždni gravidity. Cystické zmeny 
na ováriách sú zriedkavé. Triploidná PMH má v II. a III. tri-
mestri gravidity abnormálne zmeny na placente v 29 - 56 %, 
oligohydramnion v 32 - 44 % a polyhydramnion v 3 - 5 % prí-
padov(1,16,20,21,23).

Liečba KMH a PMH
Spočíva v evakuácii dutiny maternice metódou vákuu-

mexhauscie s následnou šetrnou kyretážou. V II. trimestri 
gravidity (ak je prítomný plod) prichádza do úvahy medi-
kamentózna indukcia potratu. Príprava krčka prostaglan-
dínmi pred evakuáciou moly je možná. Treba sa však vy-
hnúť prolongovanej aplikácii prostaglandínov pre riziko 
trofoblastovej embolizácie. Rutinné opakované kyretáže 
sú neopodstatnené. Indikáciou na rekyretáž je suspektný 
USG obraz v dutine maternice a krvácanie pri perzistencii 
alebo elevácii ß-hCG. Ovariálne cysty si vyžadujú chirur-
gickú intervenciu len v prípade torzie alebo ruptúry s kr-
vácaním do brušnej dutiny. Tieto komplikácie sa vyskytu-
jú len v 2 - 3 %. Hysterektómia je indikovaná pri vážnom 
poranení maternice, nezvládnuteľnom krvácaní a u žien, 
ktoré neplánujú tehotnosť. U žien s faktorom Rh nega-
tív (anti-D negat.) sa odporúča profylaktické podanie an-
ti-D imunoglobulínu po evakuácii PMH. Imunoprofylaxia 
nie je indikovaná po evakuácii KMH, pretože hydropic-
ky degenerované klky sú avaskulárne a nemajú anti-D an-
tigén(1,2,9,10,12).

Vzhľadom na skutočnosť, že histologická diagnóza je 
stanovená až po uplynutí optimálnych 72 hodín na Rh imu-
noprofylaxiu, odporúčame podať anti-D imunoglobulín aj 
ženám po evakuácii KMH.

Dispenzarizácia po evakuácii KMH a PMH
Ak má gynekológ primárneho kontaktu k dispozícii 

kvantitatívne stanovenie ß-hCG, je dispenzarizácia pacient-
ky po evakuácii KMH a PMH plne v jeho kompetencii. Po-
kles hladín ß-hCG do negativity po KMH aj PMH sa dá 
očakávať v priebehu troch mesiacov u 98 % pacientok(24,25).

Po evakuácii KMH alebo PMH treba sledovať hladiny 
ß-hCG v týždňových intervaloch až do negativity. Ak hla-
diny ß-hCG klesnú do negativity do 8 týždňov (56 dní), 
treba ich ďalej sledovať v mesačných intervaloch ešte 
do 6 mesiacov od evakuácie. Ak hladiny ß-hCG neklesnú 
do negativity do 8 týždňov (56 dní), treba ich sledovať ďa-
lej 6 mesiacov od toho dňa, keď sa stanú negatívne. Pri pr-
vom vyšetrení po evakuácii moly treba urobiť USG malej 
panvy a rtg pľúc, ak nebol urobený krátko pred evakuá-
ciou(1,3,9,10,24).

USG vyšetrenie po evakuácii moly je indikované, ak hla-
diny ß-hCG neklesajú (plateau) alebo stúpajú, pri nepravi-
delnom krvácaní a pri sekundárnej amenorei(1,24,25).

Ak hladiny ß-hCG neklesajú (plateau) počas troch týž-
dňov, stúpajú o 50 % a viac počas dvoch týždňov alebo pre-
trváva pozitivita dlhšie ako 6 mesiacov po evakuácii moly, 
ide o perzistujúcu gestačnú trofoblastovú chorobu a je indi-
kovaná chemoterapia aj pri absencii histopatologickej diag-
nózy malignity(25-28).

Gravidita po KMH a PMH
Riziko opakovania molárnej gravidity po KMH a PMH 

je nízke - menej ako 2 %. Ak dôjde k rekurencii molárnej 
gravidity, v 68 - 80 % sa opakuje ten istý histologický typ(1).

Gravidita po KMH a PMH sa odporúča 6 mesiacov 
po evakuácii dutiny maternice, ak hladiny ß-hCG klesli 
do 8 týždňov. Ak neklesli do 8 týždňov, odporúča sa 6 me-
siacov od poklesu do negativity. Cielené USG vyšetrenie 
je potrebné v nasledujúcej gravidite v 12.-13. týždni gravi-
dity.

Keď hladiny β -hCG klesli do negativity a žena otehot-
nie pred uplynutím dispenzarizačného obdobia, je pokračo-
vanie gravidity akceptovateľné. Ak je USG nález na konci 
I. trimestra gravidity normálny, nie je dôvod na prerušenie 
tehotnosti(9,10,24,25).

Ak hladiny β -hCG neklesli do negativity a žena otehot-
nie pred uplynutím dispenzarizačného obdobia, situácia je 
veľmi kontroverzná. Vtedy treba uvážlivo posúdiť pokračo-
vanie gravidity(9,10,24,25).

V prípade, že ide o viacplodovú graviditu s normálnym 
plodom a KMH, prognóza je nepriaznivá. Šanca porodiť 
živé dieťa je 25 %, riziko včasného potratu 40 %, predčas-
ného pôrodu 36 %, preeklampsie viac ako 20 %. Treba in-
formovať matku o rizikách perinatálnej morbidity a mor-
tality. Invazívna prenatálna diagnostika je indikovaná 
v prípade, keď nie je jasné, či ide o kombináciu KMH s nor-
málnym plodom alebo o PMH, alebo je abnormálny nález 
na placente(1,29,30).

Prenatálna starostlivosť v prípade normálnych nálezov 
sa nelíši od postupov pri fyziologickej tehotnosti a je v kom-
petencii gynekológa primárneho kontaktu.

Kvantitatívne stanovenie ß-hCG je indikované 6 týž-
dňov po každej nasledujúcej gravidite po KMH alebo 
PMH. Odporúča sa aj histopatologické vyšetrenie mate-
riálu tejto následnej gravidity - placenta, tkanivo potratu, 
ektopickej gravidity. Cielené USG vyšetrenie je indikova-
né v prípade krvácania v šestonedelí(1,2,10,24,25,28).

Gestačná trofoblastová neoplázia (GTN)
Je charakterizovaná lokálnou inváziou alebo metastázo-

vaním, pričom hladina β -hCG pretrváva alebo stúpa. Mô-
že vzniknúť po každej forme gravidity(1,2).

Pri invazívnej mole sa hydropicky degenerované klky 
s hyperpláziou trofoblastu alebo bunky trofoblastu nachá-
dzajú hlboko v myometriu alebo v cievnych priestoroch 
v extrauterinnej lokalizácii. V myometriu môžu byť aj lo-
žiská hemorágie a tkanivovej nekrózy. Klinicky sa mani-
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festuje krvácaním z maternice, kašľom alebo hemoptýzou 
po evakuácii moly hydatidózy. Maternica je zväčšená, pre-
siaknutá a ováriá môžu byť cysticky zväčšené. USG vy-
šetrením sa detekujú echá ako pri kompletnej mole, ktoré 
však zasahujú rôzne hlboko do myometria. Ováriá sú zvy-
čajne cysticky zmenené. Na invazívnu molu upozorní per-
zistencia alebo stúpanie hladín β -hCG po evakuácii KMH 
alebo PMH po ich predchádzajúcom poklese. Metastázy 
sa vyvíjajú v 24 - 40 % prípadov. Najčastejšou lokalizáciou 
metastáz sú pľúca, pošva, vulva a široké väzy maternice. 
Úmrtnosť na lokálne hemoragické komplikácie pred érou 
chemoterapie bola 4 - 15 %(1,2,4,9,10,12,20).

Choriokarcinóm tvorí zmiešaná populácia buniek, pre-
važne cyto- a syncytio- menej intermediárneho trofoblastu, 
choriové klky nie sú prítomné. Typická je infiltrácia a deš-
trukcia myometria, invázia buniek trofoblastu do cievnych 
priestorov a rozsiahle ložiská nekróz a krvácania. Prejavu-
je sa nepravidelným krvácaním z rodidiel, ale aj kašľom, 
hemoptýzou, hematúriou, neurologickými príznakmi, he-
moperitoneom, melénou. Najčastejšie metastázuje do pľúc, 
pošvy, obličiek, pečene a mozgu. Môže mať dlhý čas laten-
cie - aj viac ako 10 rokov od predchádzajúcej tehotnosti. 
Môže vzniknúť z každej formy tehotnosti - v 50 % vzniká 
z hydatidóznej moly, v 25 % po potrate, v 22 % po pôrode 
a v 3 % po extrauterinnej gravidite. Pri USG vyšetrení môže 
mať vzhľad myomatózneho uzla alebo sa manifestuje rôzne 

sýtymi echami v utere, ktoré zasahujú do myometria. Hla-
diny β -hCG sú rôzne vysoké(1,2,4,9,20).

Trofoblastový nádor placentárneho lôžka tvoria prevaž-
ne bunky intermediárneho trofoblastu, ktoré rastú väčši-
nou expanzívne a roztláčajú svalové bunky myometria. 
Choriové klky nie sú prítomné. Medzi nádorovými bun-
kami a v stene ciev sú depozity fibrinoidu. Klinický prie-
beh je veľmi variabilný, najčastejšie sa manifestuje krváca-
ním. Hladiny hCG sú tiež veľmi variabilné, prevažne nízke. 
Vo väčšine prípadov je benígny, ale v 15 - 20 % sa správa ma-
lígne. Môže vzniknúť z akejkoľvek formy tehotnosti(1,2,4,9).

Liečba GTN
Liečba GTN je prísne individuálna a sústredená do špe-

cializovaných centier. V liečbe je preferovaná chemotera-
pia, ktorá sa individuálne dopĺňa alebo kombinuje s chirur-
gickou liečbou a rádioterapiou. Chemoterapia je hlavnou 
metódou liečby a riadi sa štádiom ochorenia a prognostic-
kým skórovacím systémom FIGO 2 000 modifikovaným 
WHO(26). Podľa prognostického skóre je indikovaná mono-
chemoterapia alebo polychemoterapia. Kurabilita GTN do-
sahuje 95 %, v štádiu mozgových metastáz 50 - 75 %(1,2,9,26). 
Chirurgická liečba zahŕňa širokú škálu výkonov od naj-
jednoduchších (kyretáž a vákuumexhauscia) cez jednodu-
chú hysterektómiu alebo hysterektómiu s panvovou lymfo-
nodektómiou až po exstirpácie metastáz a resekcie alebo 
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exstirpácie orgánov. Hysterektómia je indikovaná pri kon-
zervatívne nezvládnuteľnej metrorágii, pri poranení uteru 
(iatrogénnom alebo rastom nádoru), na redukciu nádoro-
vých más zistených v maternici, najmä pri ich rezistencii 
na chemoterapiu po zohľadnení veku a fertility ženy. Chi-
rurgická intervencia je indikovaná pri solitárnych metastá-
zach v prípade, že sú rezistentné na chemoterapiu alebo 
sú príčinou krvácania. Diagnostické exstirpácie metastáz 
v rôznych lokalitách sa neodporúčajú (vysoké riziko ne-
zvládnuteľného krvácania). Rádioterapia je indikovaná 
na liečbu metastáz v mozgu a pečeni (20 - 30 Gy) v kom-
binácii s chemoterapiou a chirurgickou liečbou(1,2,9,26). 
PSTT sa často vylieči kyretážou, ale ak perzistuje alebo 
metastázuje, je málo citlivý na chemo- aj rádioterapiu. Me-
tódou voľby je hysterektómia a exstirpácia metastatických 
ložísk v priaznivej lokalizácii. Prežívanie žien pri pokroči-
lom PSTT je len 30 %(3).

V SR sa liečba pacientok s GTN sústreďuje do Centra 
pre trofoblastovú chorobu (CTCH SR).

Dispenzarizácia GTN
Dispenzarizácia po liečbe GTN trvá 5 rokov, potom sa 

žena považuje za vyliečenú. Sleduje sa klinický stav, gy-
nekologický nález, hladiny β -hCG, ultrazvukové vyšetre-
nie vnútorného genitálu, hematologické a biochemické pa-
rametre (podľa toxicity liečby), rtg hrudníka. Prvý rok 
po liečbe sa sleduje β -hCG v týždňových intervaloch, až 
kým nie sú 4 hodnoty negatívne. Potom sa v mesačných 
intervaloch sleduje β -hCG jeden rok u pacientok nízkeho 
rizika a 2 roky u pacientok vysokého rizika. Dispenzari-
začné postupy sa podľa priebehu ochorenia a liečby indivi-
dualizujú. Ak je β -hCG negatívne 1 rok, riziko rekurencie 
GTN je menej ako 1 %. Riziko sekundárnych malignómov 
po liečbe kombinovanou chemoterapiou (najmä etoposi-
dom) je zvýšené. V SR, tak ako vo väčšine svetových cen-
tier, preferujeme celoživotnú dispenzarizáciu žien po lieč-
be GTN(1,2,4).

Gravidita po liečbe GTN
Gravidita po skončení chemoterapie je možná po 1 ro-

ku u žien nízkeho rizika a po 2 rokoch u žien vysokého ri-
zika. Počas tohto obdobia sa neodporúča otehotnieť, pre-
tože by bolo ťažké oddiferencovať recidívu alebo malígny 
zvrat ochorenia.

Ženy, ktoré otehotneli do 12 mesiacov po skončení che-
moterapie, majú vyššie riziko spontánneho potratu, intrau-
terinného odumretia plodu a recidívy GTN oproti tým, 
ktoré otehotneli 12 mesiacov po skončení liečby. Infertili-
ta alebo neschopnosť otehotnieť po 12 mesiacoch sa udá-
va 3,6 %. Výskyt placenta accreta je niekoľkonásobne vyšší 
(0,91 %) ako v ostatnej populácii (0,18 %). Pripisuje sa to 
skôr deštrukcii endometria vlastným ochorením alebo agre-
sívnej kyretáži ako vplyvu chemoterapie(1,2,5,31-34).

V SR je rozhodnutie o ďalšej gravidite po chemotera-
pii GTN v kompetencii CTCH SR. Sledovanie tehotnosti 
je v kompetencii gynekológa primárneho kontaktu, v spo-
lupráci s CTCH SR. Pôrod možno viesť v rajónnom za-

riadení. Šesť týždňov po ukončení gravidity nasledujúcej 
po liečbe GTN (pôrod, potrat, extrauterinná gravidita) tre-
ba skontrolovať hladinu β -hCG(1-4,9,28).

Odporúčané postupy v gravidite nasledujúcej po GTCH
1. po evakuácii KMH a PMH
- gravidita možná o 6 mesiacov, ak sú hladiny ß-hCG ne-

gatívne do 8 týždňov
- ak hladiny ß-hCG nie sú negatívne do 8 týždňov, gravi-

dita je možná o 6 mesiacov odo dňa, keď bolo ß-hCG 
prvýkrát negatívne

- pokračovanie gravidity je akceptovateľné, aj keď žena 
otehotnie pred uplynutím dispenzarizačného obdobia, 
ak β -hCG kleslo do negativity

- prísne individuálne posúdiť pokračovanie gravidi-
ty ak β -hCG nekleslo do negativity a žena otehotnie 
pred uplynutím dispenzarizačného obdobia (konzulto-
vať CTCH SR)

- cielené USG vyšetrenie v nasledujúcej gravidite 
po KMH a PMH v 12.-13. týždni (vylúčiť rekurenciu 
molárnej gravidity)

- pri nekomplikovanom priebehu je sledovanie gravidity 
po KMH a PMH v kompetencii gynekológa primárne-
ho kontaktu podľa platných postupov pre fyziologickú 
tehotnosť

- v prípade viacplodovej gravidity s normálnym plodom 
a KMH informovať matku o rizikách perinatálnej mor-
bidity a mortality (nepriaznivá prognóza)

2. po chemoterapii GTN
- gravidita možná o 1 rok pri GTN nízkeho rizika 

a o 2 roky pri GTN vysokého rizika
- sledovanie nekomplikovanej gravidity po liečbe GTN 

je v kompetencii gynekológa primárneho kontaktu v sú-
činnosti s CTCH SR podľa platných postupov pre fyzio-
logickú tehotnosť

3. sledovanie po skončení následnej tehotnosti po KMH, 
PMH, GTN

- šesť týždňov po ukončení každej následnej gravidity 
po KMH, PMH, GTN stanoviť hladinu β -hCG

- vhodné je histopatologické vyšetrenie materiálu násled-
nej gravidity (placenta, tkanivo potratu, extrauterinnej 
gravidity)
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