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I. Vorwort

Aufgrund der Seltenheit  und der biologischen Heterogenität  gestat ionsbedingter und 

nicht-gestat ionsbedingter Trophoblasterkrankungen und der damit  einhergehenden 

Unsicherheit  bzgl .  der opt imalen Diagnost ik und der geeigneten Therapieverfahren ist  

eine Lei t l in ie zur Verbesserung der Versorgungsqual i tät  s innvol l .  Ziel  der Erstel lung der 

vor l iegenden Leit l in ie war es, die Diagnost ik und Therapie von gestat ionsbedingten und 

nicht-gestat ionsbedingten Trophoblasterkrankungen anhand der aktuel len Li teratur 
sowie der Erfahrungen der betei l igten Kol leginnen und Kol legen evidenzbasiert  zu 

standardisieren. Um die Reichweite der vor l iegenden Leit l in ie zu erhöhen, wurde sie in 

Kooperat ion mit  der Österreichischen Gesel lschaft  für Gynäkologie und Geburtshi l fe 

(OEGGG) und der Schweizer ischen Gesel lschaft  für Gynäkologie und Geburtshi l fe 

(SGGG) erstel l t .  Auf diese Weise sol l  die Lei t l in ie im gesamten deutschsprachigen 

Raum Anwendung f inden und zu einer internat ionalen Vereinheit l ichung der Diagnost ik 

und Therapie dieser sel tenen Gruppe von Erkrankungen bei tragen. 

II. Leitlinieninformationen

Template-Version 

Version 9.0 -  2026-01-04 

Herausgeber 

Federführende Fachgesellschaften 

Deutsche Gesellschaft für Gynäkologie und Geburtshilfe (DGGG) e.V.  

Repräsentanz der DGGG und Fachgesel lschaften 

Jägerstr .  58-60 

D-10117 Berl in

Telefon: +49 (0) 30-5148 83340 

Telefax: +49 (0) 30-5148 83344 

in fo@dggg.de 

ht tp: / /www.dggg.de/ 

mailto:info@dggg.de
http://www.dggg.de/
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Österreichische Gesellschaft für Gynäkologie und Geburtshilfe (OEGGG) 

Frankgasse 8 

AT-1090 Wien 

oeggg@oeggg.at 

ht tp: / /www.oeggg.at 

 

Schweizerische Gesellschaft für Gynäkologie und Geburtshilfe (SGGG) 

Gynécologie Suisse SGGG 

Altenbergstraße 29 

Postfach 6 

CH-3000 Bern 8 

sekretar iat@sggg.ch 

http: / /www.sggg.ch/  

 

In Repräsentanz durch die Präsidentin der DGGG 

Prof.  Dr.  Barbara Schmalfeld 

Universi täts-Frauenkl inik 

Universi tätskl inikum Hamburg-Eppendorf  

Mart inistr .  52, 20246 Hamburg 

 

In Repräsentanz durch den Präsidenten der SGGG 

Prof.  Dr.  Viola Heinzelmann 

Frauenkl inik am Universi tätsspital  Basel  

Petersgraben 4, 4031 Basel,  Schweiz 

 

In Repräsentanz durch die Präsidentin der OEGGG 

Prof.  Dr.  Bett ina Toth 

mailto:oeggg@oeggg.at
http://www.oeggg.at/
https://de.wikipedia.org/wiki/Universit%C3%A4tsspital_Basel
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Universi tätskl inik für Gynäkologische Endokrinologie und Reprodukt ionsmedizin 

Medizinische Universi tät  Innsbruck 

Anichstrasse 35 

A-6020 Innsbruck, Österreich 

 

Leitlinienkoordinatoren / Ansprechpartner 

Der hier genannten Koordinatoren haben maßgebl ich an der Lei t l in ienplanung, 

Organisat ion, Anmeldung, Entwicklung, Redakt ion, Implementierung, Evaluierung und 

Publ ikat ion mitgewirkt .  Inhal t l iche Anfragen zu den in der Lei t l in ie abgehandelten 
Themen sind an die Koordinatoren zu r ichten: 

 

Prof.  Dr.  med. Clemens Tempfer, MBA 

Marien Hospital  Herne - Universi tätskl inikum der Ruhr-Universi tät  Bochum 

Kl inik für Frauenhei lkunde 

Hölkeskampring 40 

44625 Herne 

Tel. :  +49(0)2323-4991801 

Fax: +49 (0)2323-499393 

clemens.tempfer@rub.de 

 

Prof.  Dr.  med. Ingolf Juhasz-Boess 

Universi täts-Frauenkl inik Freiburg 

Hugstetter Straße 55 

79106 Freiburg 

Tel. :  +49 761 270 30020 

Fax: +49 761 270 29190  

f rk.direkt ion@unikl inik-freiburg.de 

 

Prof.  Dr.  med. Lars Christian Horn 

mailto:clemens.tempfer@rub.de
mailto:frk.direktion@uniklinik-freiburg.de
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Universi tätskl inikum Leipzig 

Inst i tut  für Pathologie 

Liebigstr .  26 

04103 Leipzig 

Tel. :  +49(0)341-9715046 

Lars-Christ ian.Horn@unikl inik- leipzig.de 

 

Journal ist ische Anfragen sind an den Herausgeber oder al ternat iv an die 

Lei t l in ienkommission dieser Lei t l in ie zu r ichten. 

 

Leitliniengruppe 

Tabel le 1:  Federführende und/oder koordinierende Lei t l in ienautoren: 

Autor/in AWMF-Fachgesellschaft  

Prof.  Dr.  C. Tempfer,  

Bochum 

Arbeitsgemeinschaft  für Gynäkologische Onkologie 

(AGO e.V.) in der Deutschen Gesel lschaft  für 

Gynäkologie und Geburtshi l fe (DGGG) und in der 

Deutschen Krebsgesel lschaft  e.V. (DKG) 

Prof.  Dr.  I .  Juhasz-Boess, 

Freiburg 

Arbei tsgemeinschaft  für Gynäkologische Onkologie 

(AGO e.V.) in der Deutschen Gesel lschaft  für 

Gynäkologie und Geburtshi l fe (DGGG) und in der 

Deutschen Krebsgesel lschaft  e.V. (DKG) 

Prof.  Dr.  L.-C. Horn, 

Leipzig 
Deutsche Gesel lschaft  für Pathologie e.V. (DGP) 

 

Die folgenden Fachgesel lschaften /  Arbei tsgemeinschaften /  Organisat ionen /  Vereine 
haben Vertreter für die Konsensuskonferenz benannt:  
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Tabel le 2:  Repräsentat iv i tät  der Lei t l in iengruppe: Betei l igung der Anwenderzielgruppen 

DGGG-Arbeitsgemeinschaft (AG)/ 
AWMF/Nicht-AWMF-Fachgesellschaft/  
Organisation/Verein 

Arbeitsgemeinschaft  für gynäkologische Onkologie der DGGG und der DKG (AGO) – 

Organkommission Uterus 

Berufsverband der Frauenärzte e.V. (BVF) 

Deutsche Gesel lschaft  für Gynäkologie und Geburtshi l fe e.V. (DGGG) 

Deutsche Gesel lschaft  für Kl inische Chemie und Laborator iumsmedizin e. V. (DGKL) 

Deutsche Gesel lschaft  für Nuklearmedizin e. V. (DGN) 

Deutsche Gesel lschaft  für Pathologie e.V. (DGP) 

Deutsche Krebsgesel lschaft  (DKG) 

Österreichische Gesel lschaft  für Gynäkologie und Geburtshi l fe e.  V. (OEGGG) 

Schweizer ische Gesel lschaft  für Gynäkologie und Geburtshi l fe (SGGG) 

 

Tabel le 3:  Repräsentat iv i tät  der Lei t l in iengruppe: Betei l igung der 

Pat ient innenzielgruppe 

AWMF/Nicht-AWMF-Fachgesellschaft/  Organisation/Verein 

Bundesverband Frauenselbsthi l fe nach Krebs e.V. 

 

Tabel le 4:  Betei l igte Lei t l in ienautoren/ innen: 

Autor/in 
Mandatsträger/in  

DGGG-Arbeitsgemeinschaft (AG)/ 
AWMF/Nicht-AWMF-Fachgesellschaft/  
Organisation/Verein  

PD Dr.  S. Ackermann, 
Darmstadt 

Experte 

Prof.  Dr.  R. Dit t r ich, 

Er langen 
Deutsche Gesel lschaft  für Endokrinologie (DGE)  
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Autor/in 
Mandatsträger/in  

DGGG-Arbeitsgemeinschaft (AG)/ 
AWMF/Nicht-AWMF-Fachgesellschaft/  
Organisation/Verein  

Dr.  Jens Einenkel,  Borna Experte 

Prof.  Dr.  med. A. 

Günthert ,  Luzern 

Schweizer ische Gesel lschaft  für Gynäkologie und 

Geburtshi l fe (SGGG) 

Frau H. Haase Bundesverband Frauenselbsthi l fe nach Krebs e.V. 

NN 
Deutsche Gesel lschaft  für Kl inische Chemie und 

Laborator iumsmedizin e. V. (DGKL) 

PD Dr. M. Kreissl ,  
Augsburg 

Deutsche Gesel lschaft  für Nuklearmedizin e. V. (DGN) 

Prof.  Dr.  med. S. 

Polterauer,  Wien  

Österreichische Gesel lschaft  für Gynäkologie und 

Geburtshi l fe e.  V. (OEGGG) 

Prof.  Dr.  Dr.  A. D. Ebert ,  

Berl in 
Berufsverband der Frauenärzte e.V. (BVF) 

Prof.  Dr.  E. Steiner,  

Rüsselsheim 

Experte 

Prof.  Dr.  Jürgen Kratzsch, 

Leipzig (ausgeschieden 

2025) 

Deutsche Gesel lschaft  für  Kl inische Chemie und 

Laborator iumsmedizin (DGKL) 

Prof.  Dr.  F. Thiel ,  

Göppingen 
Experte 

Prof.  Dr.  Michael 

Eichbaum, Wiesbaden 
Experte 

Prof.  Dr.  Tanja Fehm, 
Düsseldorf  

Expert in 

PD Dr. habi l .  Paul Gaß, 

Chemnitz 
Experte 
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Leitlinienkommission der DGGG 

Abbi ldung 1: Graf ische Darstel lung der Lei t l in ienkommission 

 

ht tps: / /www.dggg.de/lei t l in ien 

 

Leitl inienbeauftragter der DGGG 

Prof.  Dr.  med. Matthias W. Beckmann 

Universi tätskl inikum Erlangen 

Frauenkl inik 

Universi tätsstrasse 21-23 

D-91054 Erlangen 

http: / /www.frauenklinik.uk-er langen.de 

https://www.dggg.de/leitlinien
http://www.frauenklinik.uk-erlangen.de/
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Leitl inienbeauftragter der SGGG 

Prof.  Dr.  med. Daniel  Surbek 

Universi tätskl inik für Frauenhei lkunde, Geburtshi l fe und feto-maternale Medizin 

Inselspi tal  Bern 

Eff ingerstraße 102 

CH-3010 Bern 

 

Leitl inienbeauftragter der OEGGG 

Prof.  Dr.  med. Karl  Tamussino 

Universi tätskl inik für Frauenhei lkunde und Geburtshi l fe Graz 

Auenbruggerplatz 14 

AT-8036 Graz 

 

Leitl iniensekretariat der Leitl inienprogramme der DGGG, OEGGG und SGGG 

Christ ina Meixner,  Tanja Rust ler 

Universi tätskl inikum Erlangen 

Frauenkl inik 

Universi tätsstrasse 21-23 

D-91054 Erlangen 

Telefon: +49 (0) 9131-85/44063 oder +49 (0) 9131-85/33507 

Telefax: +49 (0) 9131-85/33951 

lei t l in ien@dggg.de 

http: / /www.dggg.de/lei t l in ienste l lungnahmen/  

 

Finanzierung 

Es gab keine externe Finanzierung dieser Lei t l in ie.  Die Arbei t  der 

Lei t l in ienautoren/Innen erfolgte ehrenamtl ich. 

http://www.dggg.de/leitlinienstellungnahmen/
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Publikation 

Das derzei t ige Publ ikat ionsorgan ist  die Geburtshi l fe und Frauenhei lkunde  (GebFra)  

des Thieme Verlags. In diesem wird nach Veröffent l ichung der Lei t l in ie angestrebt,  die 

Langversion (bei  maximal 10-12 Seiten des Lei t l in ientexts) oder die Kurzversion zu 

publ iz ierten. Ein Supplement im Frauenarzt  ist  mögl ich. Die aktuel le Version zum 

Download dieser Lei t l in ie f inden Sie auf der Website der AWMF: 

 

http: / /www.awmf.org/lei t l inien/detai l / l l /032-049.html  

 

Zitierweise 

Die korrekte Zi t ierweise dieser Langversion der Lei t l in ie besteht aus folgender Syntax. 

Diese Syntax ist  bei  der Benutzung im Rahmen von Publ ikat ionen bei  Fachjournalen zu 

beachten, wenn in den Autorenhinweisen keine eigene Zi t ierweise vorgegeben wird:  

 

Gestat ional  and Non-gestat ional  Trophoblast ic Disease. Guidel ine of DGGG, OEGGG 

and SGGG (S2k Level,  AWMF Registry No. 032/049, August 2025) 

 

Leitliniendokumente 

Dieses gesamte Lei t l in iendokument wird als Langversion bezeichnet.  Um den Umgang 

des Lei t l in ieninhalts für speziel le Si tuat ionen (Praxisal l tag, Vorträge) oder nicht 
medizinische Interessensgruppen (Pat ienten, Laien) zu er leichtern, wird in dieser 

Lei t l in ie die Erstel lung einer Kurzversion  und einer DIA-Version  angestrebt.   

Nach den Vorgaben des AWMF-Regelwerks (Version 2.0) ist  für die Erstel lung dieser 

Lei t l in ie eine Darlegung von Interessen und Umgang mit Interessenkonflikten nöt ig.   

Des Weiteren wird für die Erstel lung einer Lei t l in ie ab S2-Niveau (S2e/S2k/S3) ein 

ausführ l icher Lei t l in ienreport  mit  ggf.  Evidenztabel len (S2e/S3) eingefordert  und wird 

mit  der Langversion publ iz iert .  Dazu f inden Sie im separaten Kapitel  ,Publ ikat ion‘  
zusätzl iche Informationen. Die Zusammenfassung der Interessen al ler Lei t l in ienautoren 

und den Lei t l in ienreport  f inden Sie in diesem Dokument in einem separaten Kapitel  

,Darlegung von Interessen und Umgang mit  Interessenkonf l ikten‘ .  
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Urheberrecht 

 

Genderhinweis 

Aus Gründen der besseren Lesbarkei t  wird auf die durchgehende Verwendung 

männl icher und weibl icher Sprachformen verzichtet.  

 

 

Der Inhalt  der Nutzungsrechte umfasst „das Recht der eigenen nicht 
auszugsweisen Verviel fäl t igung, Verbrei tung und Speicherung, öf fent l icher 
Zugängl ichmachung auch durch interakt ive Produkte oder Dienste das 
Vortragsrecht sowie das Recht zur Wiedergabe durch Bi ld und Tonträger in 
gedruckter und elektronischer Form, sowie das Anbieten als 
Anwendungssoftware für mobi le Betr iebssysteme.“.  Die Autoren können ihre 
Nutzungsrechte an Dri t te einmal ig übertragen, dies geschieht entgegen §32 
des UrhG immer unentgel t l ich. Dabei werden beispielsweise der 
Arbei tsgemeinschaft  der Wissenschaft l ichen Medizinischen 
Fachgesel lschaften (AWMF) einfache Nutzungsrechte zur Veröffent l ichung 
auf ihrer Homepage übertragen. Des Weiteren ist  es mögl ich ein 
beschränktes einmal iges Nutzungsrecht zu übertragen. Diese Dri t ten 
(Verlage etc.)  s ind berecht igt ,  die Lei t l in ie z.B. in einer Fachzeitschr i f t  zu 
veröffent l ichen, als Buch herauszubringen oder auch in Form eines 
Computerprogramms (App) für Endnutzer zur Verfügung zu stel len 
(sogenanntes öffent l iches Zugängl ichmachen).  Sie sind jedoch nicht 
berecht igt ,  ihrersei ts weitere Personennutzungsrechte einzuräumen. 

Die Einräumung von Nutzungsrechten für wissenschaft l iche-medizinische 
Lei t l in ien im Sinne der Autoren als Miturheber erfolgt  im Sinne §8 des 
Urheberrechtsgesetzes (UrhG). Urheber sind natür l iche Personen dieses 
Werkes nach §2 des UrhG, also al le Autoren der Lei t l in ie,  welche als 
Miturhebergemeinschaft  bezeichnet wird. Diese Gemeinschaft  räumt mit  
Erstel lung ihres öffent l ich zugängl ichen Werkes der medizinischen 
Fachgesel lschaft ,  z.B. der Deutschen Gesel lschaft  für Gynäkologie  und 
Geburtshi l fe (DGGG), nur repräsentat iv Nutzungs- und/oder 
Verwertungsrechte ein.  Die Urheber nach §2 des UrhG bleibt  jedoch immer 
die Miturhebergemeinschaft .  
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Besonderer Hinweis 

Die Medizin unter l iegt einem fortwährenden Entwicklungsprozess, sodass al le Angaben, 
insbesondere zu diagnost ischen und therapeut ischen Verfahren, immer nur dem 

Wissensstand zurzei t  der Drucklegung der Lei t l in ie entsprechen können. Hinsicht l ich 

der angegebenen Empfehlungen zur Therapie und der Auswahl sowie Dosierung von 

Medikamenten wurde die größtmögl iche Sorgfal t  beachtet.  Gleichwohl werden die 

Benutzer aufgefordert ,  die Beipackzettel  und Fachinformationen der Herstel ler zur 

Kontrol le heranzuziehen und im Zweifelsfal l  einen Spezial isten zu konsult ieren. 

Fragl iche Unst immigkeiten sol len bi t te im al lgemeinen Interesse der Redakt ion 
mitgetei l t  werden. Der Benutzer selbst bleibt  verantwort l ich für jede diagnost ische und 

therapeut ische Appl ikat ion, Medikat ion und Dosierung. 

 

Abkürzungen 

 

Tabel le 5:  Verwendete Abkürzungen 

AD Act inomycin D 

aPSN  atypisches Plazentabettknötchen 

BM  Blasenmole 

CCA  Chorionkarzinom 

CT  Computertomogramm 

EPS  
hyperplast ische Implantat ionsstel le(n) des Plazentabettes; Exaggerated 
Placental  Si te 

ETT  epi theloide(r)  Trophoblast-Tumor(e);  Epitheloid Trophoblast ic Tumor 

FDG-

PET/CT 

18F-Fluorodeoxyglukose-Posi tronen-Emissions-

Tomographie/Computertomographie 

FIGO  Internat ional  Federat ion of Gynecology and Obstetr ics 

FISH  Fluoreszenz in si tu Hybridisierung 

GTD  gestat ionsbedingte Trophoblasterkrankung(en) 

GnRH Gonadotropin-Releasing-Hormon 
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GTN  gestat ionsbedingte trophoblastäre Neoplasie(n) 

hCG  humanes Choriongonadotropin 

hMG humanes menopausales Gonadotropin 

HPF  high power f ield (starke Mikroskopvergrößerung bei  400x) 

HPL  humanes plazentares Lactogen 

IM  invasive Mole 

KI Konf idenzinterval l  

IUP  Intrauter inpessar 

LH  luteinisierendes Hormon 

MRT  Magnetresonanztomogramm 

MTX Methotrexat 

NGTD  nicht-gestat ionsbedingte Trophoblasterkrankung(en) 

OR Odds Rat io 

PEG Polyethylenglycol  

PM  Part ialmole 

PSN  Plazentabett-Knötchen; Placental  Si te Nodule 

PSTT  Plazentabett-Tumor(e);  Placental  Si te Trophoblast ic Tumor 

SSW  Schwangerschaftswoche 

TNM  Tumor Nodus Metastasen-Klassi f ikat ionssystem 

UICC  Union Internat ionale Contre le Cancer 

WHO  World Health Organisat ion 

 

III. Leitlinienverwendung 

Begründung für die Auswahl des Leitlinienthemas 

Aufgrund der Seltenheit  und biologischen Heterogenität  gestat ionsbedingter und nicht-

gestat ionsbedingter Trophoblasterkrankungen und der damit  einhergehenden 

verbrei teten Unsicherheit  bzgl .  einer individuel l  opt imalen Diagnose und Therapie 
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erscheint eine Lei t l in ie zur Aufrechterhal tung und Verbesserung der 

Versorgungsqual i tät  notwendig. 

 

Änderungen/Neuerungen 

Zur vor igen Lei t l in ie ergaben sich folgende Änderungen: für al le Kapitel  wurde die 

aktuel le Li teratur von Januar 2023 bis Januar 2026 gesichtet und informel l  bewertet,  in 

den Kapiteln 1 bis 7 wurde aktuel le relevante Li teratur eingefügt und der Text geändert  

sowie Empfehlungen ergänzt bzw. erneuert .  

 

Fragestellung und Ziele 

Die Zielor ient ierung der Lei t l in ie beinhaltet  die Information und Beratung von Frauen 

über die Diagnost ik,  die Therapie, sowie die Nachsorge. Fokussiert  wird hierbei  auf das 

di f ferenzierte Management der unterschiedl ichen Formen gestat ionsbedingter und 

nicht-gestat ionsbedingter Trophoblasterkrankungen. Darüber hinaus sol len die 

Empfehlungen der Lei t l in ie Grundlage zur Entscheidungsf indung im Rahmen von 
interdiszipl inären Tumorkonferenzen in Krebszentren sein.  

 
Versorgungsbereich 

Ü Stat ionärer Versorgungssektor 

Ü Ambulanter Versorgungssektor 

 

Patientinnenzielgruppe 

Die Lei t l in ie r ichtet s ich an al le an gestat ionsbedingten und nicht-gestat ionsbedingten 

Trophoblasterkrankungen erkrankte Frauen. 

 

Anwenderzielgruppe / Adressaten 

Diese Lei t l in ie r ichtet s ich an folgende Personenkreise:  

Ü Gynäkologen/Innen in der Niederlassung 

Ü Gynäkologen/Innen mit  Kl inikanstel lung 
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Ü Pathologen/Innen 

Ü Nuklearmediziner/ Innen 

Ü Labormediziner/ Innen 

Diese Lei t l in ie dient der Informationen folgender Personenkreise: 

Ü Genetiker/ Innen 

Ü Pflegekräfte/ Innen 

Ü Radiologen/Innen 

Ü Internist ische Onkologen/Innen 

 

Verabschiedung und Gültigkeitsdauer 

Die Gült igkei t  dieser Lei t l in ie wurde durch die Vorstände/Verantwort l ichen der 
betei l igten Fachgesel lschaften/Arbei tsgemeinschaften/Organisat ionen/Vereine, sowie 

durch den Vorstand der DGGG und der DGGG-Leit l in ienkommission sowie der SGGG 

und OEGGG im Januar 2026 bestät igt  und damit  in seinem gesamten Inhalt  genehmigt.  

Diese Lei t l in ie besi tzt  eine Gült igkei tsdauer vom 01.01.2026 bis 31.12.2030. Diese 

Dauer ist  aufgrund der inhal t l ichen Zusammenhänge geschätzt.  

 

Überarbeitung und Aktualisierung 

Bei dr ingendem Bedarf  kann eine Lei t l in ie früher aktual is iert  werden, bei  weiterhin 

aktuel lem Wissenstand kann ebenso die Dauer auf maximal 5 Jahre ver längert  werden. 

Die Lei t l in ienkommission der DGGG, SGGG und OEGGG hat dazu ein Flow-Chart  

entwickel t ,  welches zunächst für jede gemeinsame Leit l in ie dieser Fachgesel lschaften 

gi l t :  
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Ansprechpartner für diese Prozesse sind die federführenden Autoren der 

Lei t l in iengruppe in enger Zusammenarbeit  innerhalb der festgelegten Gült igkei tsdauer 

oder nach Ablauf der Gült igkei t  die Lei t l in ienkommission der DGGG. 

 

Leitlinienimplementierung 

Leit l in ien sind als „Handlungs- und Entscheidungskorr idore“ zu verstehen, von denen 

in begründeten Fäl len abgewichen werden kann oder sogar muss. Die Anwendbarkei t  

einer Lei t l in ie oder einzelner Empfehlungsgraduierungen muss in der individuel len 
Si tuat ion vom Arzt geprüft  werden im Hinbl ick auf die Indikat ionsstel lung, Beratung, 

Präferenzermit t lung und die Betei l igung der Pat ient in an der Therapie-Entscheidung in 

Zusammenhang der verfügbaren Ressourcen.  

Geringe Dringlichkeit  (hoher Aufwand)                                              Hohe Dringlichkeit   (geringer Aufwand)    

 

Feststellung eines Überarbeitungs- oder Ergänzungsbedarf 

Vorgezogenes oder reguläres Update der 
gesamten Leitlinie oder einzelner Kapitel                            
(Entsprechend der Gültigkeit der aktuellen 
Leitlinienversion maximal von 5 Jahren) 

1. Entwurf eines Änderungsvorschlages durch die 
verantwortliche Arbeitsgruppe der letzten 
Leitlinienversion. 

2. Umlauf des Änderungsvorschlages an alle beteiligten 
Autoren und Gesellschaften 

3. Abstimmung und Genehmigung des finalen 
Änderungsvorschlages  

4. Erstellung einer überarbeiteten Version im Teilbereich 
der Leitlinie und ggf. des Leitlinienreports. 

5. Übermittlung der überarbeiteten Version im Teilbereich 
durch den Leitlinienkoordinator über das 
Leitliniensekretariat der DGGG, OEGGG und SGGG an 
die AWMF. 

1. Anmeldung durch den 
Leitlinienkoordinator über das 
Leitliniensekretariat der DGGG, OEGGG 
und SGGG an die AWMF. 

2. Komplette oder partielle Überarbeitung 
der Leitlinie entsprechend dem 
Methodischen Standards der AWMF zur 
Erstellung einer Leitlinie (siehe AWMF 
Regelwerk). 

 

Zeit bis zur Aktualisierung: ca. 1-2 Jahre Zeit bis zur Aktualisierung: ca. 1 bis 6 Monate 

Amendment vor Ablauf der Leitlinie einzelner Kapitel 
(ohne AWMF-Anmeldung) 



  
Gestationsbedingte und nicht-gestationsbedingte Trophoblasterkrankungen  
 
Methodik                                                        
 

23 

Die verschiedenen Dokumentenversionen dieser Lei t l in ien dienen dem Kl inik-nahen 

Einsatz,  welcher Sie in Kapitel  Lei t l in iendokumente f inden.  

Spezi f ische Qual i tätsindikatoren wurden nicht benannt.  

 

IV. Methodik 

Grundlagen 

Die Methodik zur Erstel lung dieser Lei t l in ie wird durch die Vergabe der 

Stufenklassi f ikat ion vorgegeben. Das AWMF-Regelwerk (Version 2.0) gibt  

entsprechende Regelungen vor.  Es wird zwischen der niedr igsten Stufe (S1),  der 

mit t leren Stufe (S2) und der höchsten Stufe (S3) unterschieden. Die niedr igste Klasse 

def iniert  s ich durch eine Zusammenstel lung von Handlungsempfehlungen, erstel l t  durch 

eine nicht repräsentat ive Expertengruppe. Im Jahr 2004 wurde die Stufe S2 in die 

systematische Evidenzrecherche-basierte (S2e) oder strukturel le Konsens-basierte 
Unterstufe (S2k) gegl iedert .  In der höchsten Stufe S3 vereinigen sich beide Verfahren.  

Diese Leitl inie entspricht der Stufe S2k. 

 

Quel le:  Arbei tsgemeinschaft  der Wissenschaft l ichen Medizinischen 

Fachgesel lschaften (AWMF)-Ständige Kommission Lei t l in ien. AWMF-Regelwerk 

„Lei t l in ien“.  2.  Auf lage 19.11.2020.  

http: / /www.awmf.org/lei t l inien/awmf-regelwerk.html  

 

Literaturrecherche 

Schlüssel fragen wurden nicht formul iert .  Da es sich um eine S2k-Lei t l in ie handelt ,  

wurde keine struktur ierte Li teraturrecherche mit  Beurtei lung des Evidenzgrads 

durchgeführt .  Die Lei t l in ienautoren haben jedoch eine aktual is ierte Li teratursuche 

(PubMed) durchgeführt  und die aktuel le Li teratur entsprechend zi t iert .  Eine formale 
methodische Bewertung von Studien erfolgte nicht.  

 

 

 

http://www.awmf.org/leitlinien/awmf-regelwerk.html
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Empfehlungsgraduierung 

Während mit  der Darlegung der Qual i tät  der Evidenz (Evidenzstärke) die Belastbarkei t  
der publ iz ierten Daten und damit  das Ausmaß an Sicherhei t  /  Unsicherhei t  des Wissens 

ausgedrückt wird,  ist  die Darlegung der Empfehlungsgrade Ausdruck des Ergebnisses 

der Abwägung erwünschter /  und unerwünschter Konsequenzen al ternat iver 

Vorgehensweisen. 

Die Verbindl ichkei t  def iniert  die medizinische Notwendigkei t  einer Lei t l in ienempfehlung 

ihrem Inhalt  zu folgen, wenn die Empfehlung dem aktuel len Stand der Wissenschaft  

entspr icht.  In nicht zutreffenden Fäl len darf  bzw. sol l  von der Empfehlung dieser 
Lei t l in ie abgewichen werden. Eine jur ist ische Verbindl ichkei t  ist  durch den Herausgeber 

nicht def inierbar,  wei l  dieser keine Gesetze, Richt l in ien oder Satzungen ( im Sinne des 

Satzungsrechtes) beschl ießen darf .  Dieses Vorgehen wird vom obersten deutschen 

Gericht bestät igt  (Bundesgerichtsurtei l  VI ZR 382/12).   

Die Evidenzgraduierung und Empfehlungsgraduierung einer Lei t l in ie auf S2k-Niveau ist  

nicht vorgesehen. Es werden die einzelnen Empfehlungen nur sprachl ich – nicht 

symbol isch – unterschieden. Die Wahl der Semantik wurde durch die 

Lei t l in ienkommission der DGGG, OEGGG und SGGG mit  dem Hintergrund festgelegt,  
dass es sowohl im Deutschen als auch im Engl ischen keine eindeut ige bzw. 

zweifelsfreie Semantik für eine Verbindl ichkeit  geben kann. Die gewählte Formul ierung 

des Empfehlungsgrades sol l te im Hintergrundtext er läutert  werden.  

 

Tabel le 6:  Graduierung von Empfehlungen (deutschsprachig) 

Beschreibung der Verbindlichkeit Ausdruck 

Starke Empfehlung mit  hoher Verbindl ichkei t  Sol l  /  Sol l  nicht 

Einfache Empfehlung mit  mit t lerer 

Verbindl ichkei t  
Sol l te /  Sol l te nicht 

Offene Empfehlung mit  ger inger Verbindl ichkei t  Kann /  Kann nicht 

 

Tabel le 7:  Graduierung von Empfehlungen  

(engl ischsprachig nach Lomotan et al .Qual Saf Health Care.2010) 
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Description of binding character Expression 

Strong recommendat ion with highly binding 

character 
must /  must not 

Regular recommendation with moderately 

binding character 
should /  should not 

Open recommendat ion with l imited binding 

character 
may /  may not 

 

Statements 

Sol l ten fachl iche Aussagen nicht als Handlungsempfehlungen, sondern als einfache 

Darlegung Bestandtei l  dieser Lei t l in ie sein, werden diese als „Statements“  bezeichnet.  

Bei  diesen Statements ist  die Angabe von Evidenzgraden nicht mögl ich.  

 

Konsensusfindung und Konsensusstärke 

Im Rahmen einer strukturel len Konsensusf indung (S2k/S3-Niveau) diskut ierten die 

berecht igten Tei lnehmer der Si tzung die ausformul ierten Statements und Empfehlungen 

und st immten diese anschl ießend onl ine im DELPHI-Verfahren ab (Rückmeldungsquote 

100%; DELPHI-Verfahren schri f t l ich; Rückmeldung nicht anonymisiert) .  Hierbei  kam es 
zu signi f ikanten Änderungen von Formul ierungen. Abschl ießend wurde abhängig von 

der Anzahl der Tei lnehmer die Stärke des Konsens ermit tel t .  

 

Tabel le 8:  Eintei lung zur Zust immung der Konsensusbi ldung 

Symbolik Konsensusstärke Prozentuale Übereinstimmung 

+++ Starker Konsens Zust immung von > 95% der Tei lnehmer 

++ Konsens Zust immung von > 75-95% der Tei lnehmer 

+ Mehrheit l iche Zust immung Zust immung von > 50-75% der Tei lnehmer 
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Symbolik Konsensusstärke Prozentuale Übereinstimmung 

-  Kein Konsens Zust immung von < 51 % der Tei lnehmer 

 

Expertenkonsens 

Wie der Name berei ts ausdrückt,  s ind hier Konsensus-Entscheidungen speziel l  für 

Empfehlungen/Statements ohne vor ige systemische Li teraturrecherche (S2k) oder 

aufgrund von fehlender Evidenzen (S2e/S3) gemeint.  Der zu benutzende 
Expertenkonsens (EK) ist  gleichbedeutend mit  den Begri f f l ichkei ten aus anderen 

Lei t l in ien wie „Good Cl inical  Pract ice“ (GCP) oder „kl inischer Konsensuspunkt“  (KKP). 

Die Empfehlungsstärke graduiert  s ich gleichermaßen wie berei ts im Kapitel  

Empfehlungsgraduierung beschrieben ohne die Benutzung der aufgezeigten Symbol ik 

ledigl ich semantisch („sol l “ / „sol l  nicht“  bzw. „sol l te“/„sol l te nicht“  oder „kann“/„kann 

nicht“) .  

 

Leitlinienreport 

Formale Konsensfindung: Verfahren und Durchführung 

Grundlage des Lei t l in ientextes bi ldete die im Jahr 2019 publ iz ierte S2k-Lei t l in ie 

,Gestat ionel le und nicht-gestat ionel le Trophoblasterkrankungen‘ (AWMF 032/049) und 

eine systematische Li teraturrecherche nach einem def inierten Suchalgor i thmus, der auf 

Anfrage zur Verfügung gestel l t  werden kann. Im Folgenden wurden >3000 Abstracts 
überprüft  und die relevante Li teratur ident i f iz iert  und den jewei l igen Kapiteln 

zugeordnet.  Die Statements und Empfehlungen wurden interdiszipl inär unter 

Moderat ion von C. Tempfer und I .  Juhasz-Boess diskut iert  und im Anschluss in einem 

Onl ine-Verfahren konsent iert .  Nach Ausarbeitung der einzelnen Kapitel  entsprechend 

der zugeordneten Li teratur durch die Kapitelautoren wurde im Anschluss eine 

zusammenhängende Rohfassung erstel l t ,  welche dann im gemeinsamen Vorab-Konsens 

bearbei tet  wurde. Aus diesem Text wurden die gegenüber der Vorversion geänderten 
Statements und Empfehlungen extrahiert  und in einer onl ine-Abst immung konsent iert .  

Das Abst immungsergebnis für jedes neu angest immte Statement/Empfehlung wurde im 

Text nach dem Schema Zust immung/Enthaltung/Ablehnung (X/X/X) im Fal le von 

Enthal tungen und/oder Ablehnungen oder im Fal le von einst immiger Zust immung nach 

dem Schema X/X protokol l iert .   
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Ansprechpartner für das Aktual is ierungsverfahren: Prof.  Dr.  med. Clemens Tempfer,  

MBA (clemens.tempfer@rub.de) 

Im Vorfeld:  

• Fest legung von Zielen, Vorgehensweise, Abst immungsverfahren, Tagungsort

• Einladung al ler an der Konsent ierung betei l igten Personen

Tischvorlage: Lei t l in ienmanuskript  und Statements sowie Empfehlungen; Vorlage war 

die an al le rundgemai l te Fassung der Lei t l in ie nach Abschluss der Konsensuskonferenz 

und Einarbei tung al ler Kommentare 

Die Schri t te der Lei t l in ienerstel lung erfolgten durch: 

• Präsentat ion der zu konsent ierenden Aussagen /  Empfehlungen

• Sti l le Not iz erfolgte: ein Protokol l  wurde durch Prof.  Tempfer angefert igt

• Registr ierung der Stel lungnahmen im Umlaufverfahren und Zusammenfassung
von Kommentaren durch den Moderator

• Debatt ieren /  Diskussion der Diskussionspunkte

• Endgült ige Abst immung über jede Empfehlung im Onl ine-Verfahren

Das Konsent ierungsprotokol l  wird auf Anfrage zur Verfügung gestel l t .  Folgende 
Personen haben an der Erstel lung des Lei t l in ientextes mitgewirkt  bzw. an der 

Konsensuskonferenz tei lgenommen: siehe Lei t l in iengruppe. 

Berücksichtigung von Nutzen und Nebenwirkungen 

Gesundheitsökonomische Aspekte wurden diskut iert ,  spielen bei  dieser Erkrankung 

jedoch nur eine untergeordnete Rol le.  Gleiches gi l t  für Behandlungsmethoden der 

Al ternat ivmedizin.  Grundsätzl ich wurden die Empfehlungen unter Abwiegen von Nutzen 

und Nebenwirkungen bzw. Schaden und Risiken formul iert .  

Darlegung von Interessen und Umgang mit 
Interessenkonflikten 

An al le Tei lnehmer an der Lei t l in ienerstel lung und/oder akt ive Tei lnahme an 
Konsensusprozessen wurde das „AWMF-Formular zur Erklärung von 

Interessenkonf l ikten im Rahmen von Lei t l in ienvorhaben“ verschickt.  Diese wurden vom 

federführenden Lei t l in ienautor/ in zur Veröffent l ichung zusammengefasst und bef inden 
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sich im vol len Umfang tabel lar isch anbei.  Die Beurtei lung der Interessenskonf l ikte 

erfolgte entsprechend den folgenden Kri ter ien: 

 

 

 

 

Die Angaben in den COI-Erklärungen wurden in der Konsensusgruppe diskut iert  und 

bewertet.  Die Einschätzung als ,ger inger‘ ,  ,moderater ‘  oder ,hoher‘  Interessenskonf l ikt  

erfolgte ohne formal is ierte Kr i ter ien. Ein f inanziel ler Interessenskonf l ikt ,  Akt ienbesi tz 

oder ein temporäres oder dauerhaftes Vertragsverhäl tnis mit  einem Unternehmen, 

welches in dieser Lei t l in ie erwähnte Produkte erzeugt oder vertreibt ,  wurde als ,hoher 

Interessenskonf l ikt ‘  bewertet.  Die Einschätzung der Interessenskonf l ikte erfolgte mit  
Bezugnahme auf die in der vor l iegenden Lei t l in ie diskut ierten Themen. Al le 

Interessenkonf l ikte der Tei lnehmer wurden als nicht relevant eingestuft .  Durch die 

federführenden Autoren wurde die Repräsentat iv i tät  der Gruppe und die struktur ierte 

Konsensf indung als ausreichender Schutz vor Verzerrung angesehen. Ein Ausschluss 

eines Autors oder Mandatsträgers von den Abst immungen war deshalb nicht 

erforder l ich. 

Im Folgenden sind die Interessenerklärungen als tabel lar ische Zusammenfassung 

dargestel l t  sowie die Ergebnisse der Interessenkonf l iktbewertung und Maßnahmen, die 
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nach Diskussion der Sachverhal te von der der LL-Gruppe beschlossen und im Rahmen 

der Konsensuskonferenz umgesetzt  wurden: 
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Tabel le 9:  Zusammenfassung und Umgang zur Darlegung von Interessen und Umgang mit  Interessenkonf l ikten 

 

Berater-bzw. 
Gutachter-
tätigkeit1 

Mitarbeit in 
einem 
Wissenschaft-
lichen Beirat 
(advisory 
board)1 

Bezahlte 
Vortrags-/oder 
Schulungs-
tätigkeit 

Bezahlte 
Autoren-/oder 
Coautoren-
schaft 

Forschungs-
vorhaben / 
Durchführung 
klinischer 
Studien 

Eigentümer-
interessen 
(Patent, 
Urheberrecht, 
Aktienbesitz)2 

Indirekte 
Interesse 

(u.a. Mitglied in 
Fach-
gesellschaften, 
klinischer 
Schwerpunkt, 
pers. 
Beziehungen) 

Von CoI betroffene Themen 
der Leitlinie, 

Einstufung bzgl. der 
Relevanz, 

Konsequenz3 

C .  Tempfer  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ja  ke ine  

L.C .  Horn  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ja  ke ine  

S.  Ackermann  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ja  ke ine  

R.  D i t t r ich  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ja  ke ine  

J .  E inenke l  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ja  ke ine  

A.  Günther t  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ja  ke ine  

H.  Haase  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  ke ine  

J .  Kra tzsch  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ja  ke ine  

M.  Kre iss l  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ja  ke ine  
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Berater-bzw. 
Gutachter-
tätigkeit1 

Mitarbeit in 
einem 
Wissenschaft-
lichen Beirat 
(advisory 
board)1 

Bezahlte 
Vortrags-/oder 
Schulungs-
tätigkeit 

Bezahlte 
Autoren-/oder 
Coautoren-
schaft 

Forschungs-
vorhaben / 
Durchführung 
klinischer 
Studien 

Eigentümer-
interessen 
(Patent, 
Urheberrecht, 
Aktienbesitz)2 

Indirekte 
Interesse 

(u.a. Mitglied in 
Fach-
gesellschaften, 
klinischer 
Schwerpunkt, 
pers. 
Beziehungen) 

Von CoI betroffene Themen 
der Leitlinie, 

Einstufung bzgl. der 
Relevanz, 

Konsequenz3 

S .  Po l te rauer  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ja  ke ine  

A.  Eber t  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ja  ke ine  

E.  S te iner  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ja  ke ine  

T.  Fehm  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ja  ke ine  

F.  Th ie l  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ja  ke ine  

M.  E ichbaum Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ja  ke ine  

M.  Koch  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ja  ke ine  

P.  Gaß  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ja  ke ine  

I .  Juhasz -Boess  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ne in  Ja  ke ine  

1  =  H ie r  we rden  en tsp rechend  §139b  SGB V  f i nanz ie l l e  Bez iehungen  zu  Un te rnehmen ,  Ins t i t u t i onen  ode r  In te ressenve rbänden  im  Gesundhe i t swesen  

e r fass t .  Fo lgende  F rage  wurde  bean twor te t :  Haben  S ie  ode r  d ie  E in r i ch tung ,  fü r  d ie  S ie  tä t i g  s ind ,  i nne rha lb  des  lau fenden  Jah res  ode r  de r  3  

Ka lende r jah re  davo r  Zuwendungen  e rha l ten  von  Un te rnehmen  de r  Gesundhe i t sw i r t scha f t  ( z .B .  A rzne im i t te l i ndus t r i e ,  Med iz inp roduk t indus t r i e ) ,  
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Berater-bzw. 
Gutachter-
tätigkeit1 

Mitarbeit in 
einem 
Wissenschaft-
lichen Beirat 
(advisory 
board)1 

Bezahlte 
Vortrags-/oder 
Schulungs-
tätigkeit 

Bezahlte 
Autoren-/oder 
Coautoren-
schaft 

Forschungs-
vorhaben / 
Durchführung 
klinischer 
Studien 

Eigentümer-
interessen 
(Patent, 
Urheberrecht, 
Aktienbesitz)2 

Indirekte 
Interesse 

(u.a. Mitglied in 
Fach-
gesellschaften, 
klinischer 
Schwerpunkt, 
pers. 
Beziehungen) 

Von CoI betroffene Themen 
der Leitlinie, 

Einstufung bzgl. der 
Relevanz, 

Konsequenz3 

i ndus t r i e l l en  In te ressenve rbänden ,  kommerz ie l l  o r i en t ie r ten  Au f t rags ins t i t u ten ,  Ve rs i che rungen /Vers i che rungs t räge rn ,  ode r  von  ö f fen t l i chen  Ge ldgebern  

( z .B .  M in i s te r ien ) ,  Kö rpe rscha f ten /E in r i ch tungen  de r  Se lbs tve rwa l tung ,  S t i f t ungen ,  ode r  ande ren  Ge ldgebern ?  

2  =  Angaben  zu  M isch fonds  waren  n i ch t  e r fo rde r l i ch  

3  =  H ie rzu  wurden  fo lgende  Aspek te  abge f rag t :  M i tg l i edscha f t  /Funk t ion  in  In te ressenve rbänden ;  Schwerpunk te  w issenscha f t l i cher  Tä t igke i ten ,  

Pub l i ka t i onen ;  Schwerpunk te  k l i n i sche r  Tä t igke i ten ;  Fede r füh rende  Be te i l i gung  an  Fo r tb i l dungen /Ausb i l dungs ins t i t u ten ;  Pe rsön l i che  Bez iehungen  (a l s  

Pa r tne r  ode r  Ve rwand te r  1 .  G rades )  zu  e inem Ver t re tungsbe rech t ig ten  e ines  Un te rnehmens  de r  Gesundhe i t sw i r t scha f t ;  sons t ige  re levan te  In te ressen  
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1 Gestationsbedingte Trophoblasterkrankungen 
(GTD) 

 

C. Tempfer 

 

Konsensbasier tes  Sta tement   1.S1  geprüf t  2025  
Expertenkonsens Konsensusstärke +++ 

Die morphologische Diagnost ik und Klassi f ikat ion der GTD sol l  nach der 

letzten Auf lage der WHO-Klassi f ikat ion erfolgen. 

 

Die Plazenta ist  ein bei  al len höheren Säuget ieren in der Schwangerschaft  neu 
gebi ldetes Organ zur intrauter inen Versorgung des Feten mit  Sauerstoff  und 

Nährstoffen. Die Bezeichnung ,Plazenta‘  lei tet  s ich vom lateinischen Wort für Kuchen 

(,placenta‘)  ab. Die Plazenta besteht sowohl aus embryonalem als auch aus 

mütter l ichem Gewebe, ist  im ausgerei f ten Zustand etwa 500 Gramm schwer und etwa 

20 Zent imeter groß. Sie entsteht aus dem fetalen Trophoblasten und dem mütter l ichen 

Endometr ium. Die fetale Seite der Plazenta mit  Chorionplatte und Nabelschnur ist  von 

Amnionepithel  bedeckt.  Zwischen der Chorionplatte und der auf der mütter l ichen Seite 
bef indl ichen Dezidua l iegt der mit  Blut  gefül l te intervi l löse Raum, der dem 

Stoffaustausch zwischen Mutter und Fetus dient.  Die Plazenta wird durch 

bindegewebige Plazentasepten in etwa 20 Felder,  die sogenannten Kotyledonen, 

untertei l t .  Neben dem Stoffaustausch hat die Plazenta auch eine endokrine Funkt ion 

und produziert  u.a.  die Hormone humanes Choriongonadotropin (hCG), Progesteron und 

humanes plazentares Lactogen (HPL).  Eine weitere wesent l iche Funkt ion der Plazenta 

besteht in der Ausbi ldung einer selekt iven Stoffbarr iere zwischen Mutter und Fetus, der 

sogenannten Plazentaschranke. Diese stel l t  eine passive Fi l termembran dar,  die 
mütter l iches und kindl iches Blut t rennt und den fetomaternalen Übertr i t t  von 

verschiedenen im Blut gelösten Substanzen ermögl icht oder verhindert .  Die dafür 

verwendeten Mechanismen sind Dif fusion, er leichterte Dif fusion, akt iver Transport ,  

Diapedese und Pinozytose. Durch Dif fusion gelangen z.B. Sauerstoff ,  Wasser,  

Vi tamine, Alkohol,  Drogen oder Medikamente in die fetale Blutzirkulat ion. Glukose, 

Aminosäuren und Elektrolyte gelangen über er leichterte Dif fusion und akt ive 

https://de.wikipedia.org/wiki/H%C3%B6here_S%C3%A4ugetiere
https://de.wikipedia.org/wiki/Embryo
https://de.wikipedia.org/wiki/Trophoblast
https://de.wikipedia.org/wiki/Endometrium
https://de.wikipedia.org/wiki/Chorion
https://de.wikipedia.org/wiki/Nabelschnur
https://de.wikipedia.org/wiki/Amnion
https://de.wikipedia.org/w/index.php?title=Intervill%C3%B6se_Raum&action=edit&redlink=1
https://de.wikipedia.org/wiki/Kotyledonen
https://de.wikipedia.org/wiki/Hormon
https://de.wikipedia.org/wiki/Progesteron
https://de.wikipedia.org/wiki/Diffusion
https://de.wikipedia.org/wiki/Diapedese
https://de.wikipedia.org/wiki/Pinozytose
https://de.wikipedia.org/wiki/Glukose
https://de.wikipedia.org/wiki/Aminos%C3%A4ure
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Transportprozesse zum Fetus. Proteine, den Nestschutz vermit telnde Ant ikörper vom 

Typ IgG und Fette werden über Pinozytose transport iert .  Viren und Bakter ien können 

durch Diapedese zum Fetus gelangen [1,2].  

Gestat ionsbedingte Trophoblasterkrankungen (GTD) umfassen eine zytogenet isch und 
kl inisch heterogene Gruppe von Krankheitsbi ldern, die durch eine Fehldi f ferenzierung 

und/oder Prol i ferat ion des Trophoblastepi thels gekennzeichnet sind [3] .  Die 

morphologische Eintei lung erfolgt  nach der World Health Organizat ion (WHO)-

Klassi f ikat ion [4] .  Aufgrund des Nachweises bzw. des Fehlens von Chorionzotten ( lat .  

,v i l l i ‘ )  können vi l löse und nicht-vi l löse GTD unterschieden werden (Tabel le 10).  Vi l löse 

und nicht-vi l löse GTD umfassen sowohl benigne als auch mal igne Erkrankungen sowie 

solche, die sich von benigne zu mal igne entwickeln, wie z.B. im Fal le der postmolaren 
Trophoblastpersistenz. Abbi ldung 2 zeigt  einen Algori thmus zur immunhistochemischen 

Dif ferenzierung trophoblastärer Läsionen. GTD treten in den meisten Fäl len als 

sporadische Erkrankung auf.  In sel tenen Fäl len kommen auch wiederholte bzw. famil iär 

gehäufte Fäl le von kompletten Blasenmolen vor,  für die eine Assoziat ion mit  Mutat ionen 

in den Genen NLRP7 und KHDC3L, die zu maternalen Imprint ing-Defekten führen, 

beschrieben wurde [5] .  Außerdem scheinen Frauen mit  Molenschwangerschaften auch 

eine Prädisposi t ion für aneuploide Frühaborte aufzuweisen [6] .  

Ein molekulares Prof i l  wies in 30 Fäl len von GTD (15 Chorionkarzinome, 7 ETT, 5 PSTT, 
1 invasive Mole und 2 gemischte Histologien) in 13% eine homologe 

Rekombinat ionsdef iz ienz (HRD) auf,  in 33% p53 Mutat ionen, Mikrosatel l i tenstabi l i tät  in 

100% der Fäl le und eine PD-L1-Posi tvi tät  in 92% [7].  Diese Daten geben Hinweise 

darauf,  welche molekularen Zielstrukturen für neue Therapieansätze zur Verfügung 

stehen. 

 

1.1 Epidemiologie der GTD 

 

C. Tempfer 

 

In den entwickel ten Industr iestaaten wird für die Blasenmole eine Prävalenz von 1 pro 

591 Schwangerschaften angegeben [8] ,  für GTD eine Prävalenz von 1 pro 714 

Lebendgeburten [9] .  In einer populat ionsbasierten hol ländischen Studie mit  6343 Fäl len 
von GTD, die über einen Zeitraum von 20 Jahren (1994 bis 2013) gesammelt  wurden, 

zeigte sich ein Inzidenzanst ieg in den ersten 10 Jahren, gefolgt  von einer Stabi l is ierung 

https://de.wikipedia.org/wiki/Immunglobulin_G
https://de.wikipedia.org/wiki/Pinozytose
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der Erkrankungsinzidenz. Insgesamt betrug die Inzidenz der GTD über 20 Jahre 1,67 

Fäl le/1000 Geburten/Jahr [10].  Eine erhöhte Inzidenz an GTD f indet sich bei  jungen 

(10-19 Jahre) und bei  äl teren (40-54 Jahre) Frauen und ist  auch vom ethnischen 

Hintergrund abhängig. Schwarze US-Amerikanerinnen sind z.B. in landesweiten 
Registern überrepräsent iert  [11] und Asiat innen weisen eine doppelt  so hohe Inzidenz 

auf wie Europäerinnen [9,12].  Darüber hinaus scheinen auch die Krankheitsver läufe in 

verschiedenen ethnischen Gruppen Unterschiede aufzuweisen. In einer retrospekt iven 

Kohortenstudie von 316 Frauen mit  GTD benöt igten z.B. Asiat innen signi f ikant häuf iger 

eine Zweit l in ienchemotherapie im Vergleich zu kaukasischen oder afroamerikanischen 

Frauen. Außerdem war die Dauer der Chemotherapie bis zum Erreichen einer Remission 

signi f ikant länger [13].  Die Ursachen für diese ethnischen Unterschiede sind unbekannt.  

 

1.2 Stadieneinteilung der GTD 

 

C. Tempfer 

 

Konsensbasier tes  Sta tement   1.S2  geprüf t  2025  
Expertenkonsens Konsensusstärke +++ 

Im Fal le einer operat iven Therapie einer mal ignen GTD (z.B. Chorionkarzinom, 

PSTT, ETT) sol l  die postoperat ive Stadieneintei lung nach der aktuel len TNM-

Klassi f ikat ion erfolgen (Tabel le 11).  Die Angabe des FIGO-Stadiums ist  

opt ional . 

 

1.3 Definition TNM-relevanter Parameter 

 

L.-C. Horn 

 

Die Perineuralscheideninf i l t rat ion (Pn) ist  def iniert  als der Nachweis von Tumorzel len 

in den perineuralen Spalträumen, unabhängig von der Ausdehnung der Tumorzel len 

innerhalb der Spalträume und unabhängig davon, ob der Nerv selbst inf i l t r iert  ist  oder 

nicht [14].  
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Die Lymphgefäßinf i l t rat ion (L-Kategorie) beinhaltet  den Nachweis von einzeln oder in 

Gruppen l iegenden Tumorzel len innerhalb von Spalträumen, die eindeut ig von 

Lymphendothel ien ausgekleidet sind (L1;[15]) .  Das TNM-Komitee hat festgelegt,  dass 

bei  einem Nachweis von Tumorzel len innerhalb von Spalträumen ohne eindeut ige 
Endothelauskleidung der Befund als L0 (keine Lymphgefäßinf i l t rat ion) zu klassi f iz ieren 

ist  [15],  da es sich zumeist um schrumpfungsbedingte Artefakte handelt .  

Die Invasion in Venen (V-Kategorie) unterscheidet zwischen einer makroskopisch 

sichtbaren (V2) und einer histologisch gesicherten Veneninf i l t rat ion (V1) [16].  Die 

mikroskopische V1-Kategorie ist  im TNM-System als der Nachweis von Tumorzel len 

innerhalb des Venenlumens und/oder als der Nachweis von Tumorzel len, die die 

Venenwand inf i l t r ieren, def iniert  [15].  

 

1.4 Staging und Risikostratifizierung der GTD 

 

C. Tempfer 

 

Konsensbasier tes  Empfehlung   1.E1  geprüf t  2025  
Expertenkonsens Konsensusstärke +++ 

Die Risikostrat i f iz ierung der GTD sol l  nach dem aktuel len FIGO-Risikoscore 

erfolgen. 

 

Die Risikostrat i f iz ierung der GTD, die gleichzeit ig auch die Basis für die 

Indikat ionsstel lung zur Chemotherapie ist ,  sol l  nach dem jewei ls aktuel len FIGO-

Risikoscore erfolgen. Für die vor l iegende Lei t l in ie wurde der Internat ional Federat ion 

of Gynecology and Obstetr ics (FIGO)-Risiko-Score angewandt (Tabel le 12) [17].  Den 

stärksten prädikt iven Wert der im FIGO-Risikoscore enthal tenen Faktoren hinsicht l ich 

einer MTX-Resistenz weisen ein prätherapeut ischer hCG-Wert >100 000  IU/ l  (Odds 
Rat io [OR] 14.3; 95% KI 4.7-44.1),  gefolgt  von einem prätherapeut ischen hCG-Wert 

>10 000  IU/ l  (OR 5.0; 95% Konf idenzinterval l  [KI]  2.5-10.4),  einem Zeitraum von >7 

Monaten sei t  der letzten Schwangerschaft  (OR 4.1; 95% KI 1.0-16.2) und einer 

Tumorgröße >5 cm (OR 2.2; 95% KI 1.3-3.6) auf [18].  
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1.5 hCG-Bestimmung 

 

J.  Kratzsch, R. Dit t r ich 

 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E2  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 

Bei der hCG-Best immung sol l te ein Assay benutzt  werden, der mögl ichst mit  

den folgenden sechs i rregulären Formen von hCG, die spezi f isch von GTD 

gebi ldet werden können, in einem hohen Maße kreuzreagiert :  

hyperglykosi l iertes hCG, nicked hyperglykosi l iertes hCG, nicked 
hyperglykosi l iertes hCG ohne das C-terminale Ende, f reies beta hCG, nicked 

freies beta-hCG und beta-core Fragment. 

 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E3  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke ++ 

Ein Verdacht auf falsch-posi t ive hCG-Werte kann durch folgende 

Vorgangsweisen überprüft  werden:  

1) Test auf Lineari tät  des hCG-Wertes nach Verdünnung oder PEG-Fäl lung der 

Probe,  

2) Verwendung von Blocking-Röhrchen,  

3) hCG-Best immung paral lel  in Serum und Urin,   

4) Vergleich des Ergebnisses mit  der Messung durch ein Zweit labor,  das einen 

anderen geeigneten Assay zur Best immung von hCG nutzt .  

Das Therapiemonitor ing für hCG sol l  immer mit  der gleichen Assaymethode 

durchgeführt  werden. 

 

Die hCG-Best immung im Serum ist  neben dem histologischen Nachweis einer 

Trophoblasterkrankung der wicht igste Parameter zur Fest legung der Therapie, der 

Therapiedauer und der Beurtei lung des Therapieeffekts.  In der kl inischen Praxis ist  in 
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vielen Fäl len der hCG-Wert sogar der einzige fassbare Parameter zum Nachweis einer 

Trophoblasterkrankung. Da Trophoblasttumoren verschiedene Formen von hCG 

produzieren, kommt einer exakten hCG-Best immung eine große kl inische Bedeutung zu. 

Da die Kreuzreakt iv i tät  der kommerziel l  angebotenen hCG-Assays gegenüber GTD-
relevanten Isoformen, Fragmenten und Abbauprodukten des hCG-Moleküls eine große 

Viel fal t  zeigt  und das Zustandekommen der jewei l igen Ergebnisse für den Anwender 

kaum nachvol lz iehbar und z.T. widersprüchl ich ist  [19-21] sol l ten für Diagnost ik und 

Therapiekontrol le nur hCG-Assays verwendet werden, die berei ts in kl inischen Studien 

erfolgreich für die jewei l ige Fragestel lung val idiert  bzw. verwendet wurden [22-24].  

Retrospekt ive Untersuchungen zu falsch posi t iven und falsch negat iven hCG-

Ergebnissen sol l ten bei  der Auswahl des Assays berücksicht igt  werden [25].  

Assays, die hCG-Isoformen in einem unzureichenden Ausmaß messen, können zu falsch 

erniedr igten oder sogar falsch negat iven Ergebnissen führen [26,27].  Bei  der hCG-

Messung sol l te deshalb zumindest auch hyperglykolsyl iertes hCG vol lständig detekt iert  

werden [28].  Zur Vermeidung der Messung falsch niedr iger hCG-Werte durch den so 

genannten „high dose hook effect“  [28,29] sol l te das Labor über den Verdacht auf GTD 

informiert  werden, damit  der „high dose hook effect“  berei ts in der Pr imärmessung durch 

hCG-Best immungen in verschiedenen Verdünnungen nachgewiesen werden kann. 

Darüber hinaus kann die Einnahme von Biot in (Vi tamin H) bei  Messsystemen, die das 
Biot in-Streptavidin-System verwenden, zu falsch niedr igen hCG-Konzentrat ionen im 

Serum führen [30].  Hier ist  ein Absetzen des Medikaments für etwa eine Woche oder 

der Nachweis des exogenen Biot ins empfehlenswert  [30].  

Ursachen für erhöhte hCG-Messwerte bei  nicht bestehender Schwangerschaft  oder GTD 

sind paraneoplast ische Prozesse [31],  eine eingeschränkte Nierenfunkt ion [32],  hohe 

Leukozytenzahlen [33],  hohe alkal ische Phosphatase-Konzentrat ionen im Blut [34] oder 

eine Messinterferenz durch unspezi f ische ant i -animal-,  ant i -Maus- oder heterophi le 

Ant ikörper [35,36].  Zum Nachweis von letzteren sind folgende Vorgehensweisen 
mögl ich: 

1) Eine Verdünnungsreihe der verdächt igen Probe mit  dem Assaydi luent (z.B. 1:2; 

1:4;  1:8) wird durchgeführt .  Proben mit  falsch hohen Messwerten durch 

unspezi f ische Ant ikörper zeigen meist  ein nicht- l ineares Verdünnungsverhalten. 

Die Wiederf indung nach Verdünnung ist  in diesem Fal l  meist  deut l ich vermindert  

und nimmt mit  steigender Verdünnung weiter ab. 

2) Polyethylenglycol  (PEG)-Fäl lung der Ant igen-Ant ikörper-Komplexe in der Probe. 
Die Wiederf indung von hCG ist  nach PEG-Fäl lung durch die Bindung des 

Moleküls an Ant ikörper deut l ich vermindert .  Da dies eine relat iv unspezi f ische 
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Methode ist ,  sol l te die Bestät igung der Ant igen-Ant ikörper-Bindung durch 

Gelausschlusschromatographie erfolgen [37].  

3) Bei  Ant ikörper-Interferenz ist  außerdem die Verwendung von kommerziel l  

verfügbaren „Blocking“-Röhrchen mögl ich, welche die endogenen Störant ikörper 
adsorbieren und danach eine störungsfreie Messung ermögl ichen. 

4) Bei unerwartet hohen hCG-Werten im Blut kann zur Kontrol le eine Messung des 

hCGs in Urin erfolgen, da im Urin jene kreuzreakt iven Ant ikörper,  die im Blut zu 

falsch posi t iven Werten führen können, nicht nachweisbar sind [38].  

5) Hohe Dif ferenzen zwischen einem fragwürdigen hCG-Wert und dem Messwert 

des hCGs mit  einer al ternat iven kommerziel len Methode aus einem Zweit labor 

weisen auf falsch erhöhtes hCG hin.  

Vorhergehende Injekt ionen mit  rekombinantem luteinisierendem Hormon (LH) oder 

Fol l ikel-st imul ierendem Hormon (FSH) bzw. humanem menopausalem Gonadotropin 

(hMG) zur ovariel len St imulat ion können in sel tenen Fäl len Ant ikörper mit  

Kreuzimmunreakt iv i tät  gegen hCG verursachen, wodurch die Ant igen-Ant ikörper-

Wirkung im analyt ischen Messsystem gestört  werden kann [28,39,40].  Auch können 

Serumwerte bis 36 IU/L hCG in Ausnahmefäl len bei  per i-oder postmenopausalen Frauen 

nachgewiesen werden [41].  Die St imulat ion des hCG nach Gabe von Gonadotropin-

Releasing-Hormon (GNRH)-Agonisten und die Suppression dieser Werte durch 
Estrogen/Progest in weisen auf eine hypophysäre Genese des hCG hin [42].  

Die Referenzbereichsgrenze für hCG-Messungen ist  Assay-spezi f isch und darf  nicht mit  

der Nachweisgrenze des Assays (Synonym: sensi t iv i ty,  lower l imit  of  detect ion) 

verwechselt  werden. Die Firma Roche gibt  z.B. für ihren hCG-Assay folgende Werte an: 

≤1 mIU/mL für 97.5% der Werte von 181 gesunden, nicht-schwangeren 

prämenopausalen Frauen. Im Fal le von persist ierenden niedr igen hCG-Werten sol l te 

daher vor Beginn einer Therapie geklärt  werden, ob die gemessenen hCG-Werte 

oberhalb des Referenzbereiches des verwendeten Assays für prämenopausale nicht-
schwangere Frauen l iegen. 

Außerdem ist  zu beachten dass die Referenzbereichsgrenze für postmenopausale 

Frauen etwas höher l iegt als die für prämenopausale Frauen und daher für 

prämenopausale GTD-Pat ient innen ungeeignet ist .  

Das Monitor ing von hCG-Messungen bei  individuel len Pat ient innen sol l te mögl ichst im 

selben Labor mit  der gleichen analyt ischen Platt form durchgeführt  werden, da 

besonders häuf ig bei  GTD die Vergleichbarkei t  von verschiedenen Assaymethoden 
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aufgrund unterschiedl icher Kreuzreakt iv i täten zu den hCG-Isoformen nicht gegeben ist  

[28].   

Wei l  die Unterscheidbarkei t  zweier nacheinander gemessener hCG-Werte von Faktoren 

wie der biologischen, pat ientenspezi f ischen Varianz des Analyten und der 
konzentrat ionsabhängigen Messunsicherheit  des jewei l igen Assays abhängt,  hat sich 

die Lei t l in ienkommission entschlossen, die Begri f fe ,Plateau‘ und ,Anst ieg‘  mit  Bezug 

auf die hCG-Messungen nicht generel l  quant i tat iv zu def inieren.  

Das Ausmaß der individuel len, assay- u.  laborspezi f ischen Varianz muss bei  der 

Interpretat ion der ser iel len hCG-Werte hinsicht l ich der Begri f fe ,Plateau‘ und ,Anst ieg‘  

jewei ls im Einzel fal l  berücksicht igt  werden. Ein generel ler Grenzwert im Sinne einer 

Prozentabgabe ist  nicht empfehlenswert ,  dies wird jedoch internat ional  unterschiedl ich 
gehandhabt.  In einem der weltweit  größten Zentren für die Behandlung von Frauen mit  

Trophoblasterkrankungen wird z.B. für die Trophoblastpersistenz nach 

Molenschwangerschaft  eine Dif ferenz zweier aufeinanderfolgender hCG-Messungen 

von 20% für die Def ini t ion eines hCG-Anst iegs verwendet [38].  Für die MTX-Resistenz 

oder die Resistenz hinsicht l ich anderer Chemotherapie-Schemata wird al lerdings auch 

in diesem Zentrum keine prozentuale Grenze def iniert .  

Fal ls es Probleme mit  der Zuordnung der beiden Begri f fe ,hCG-Anst ieg‘  und ,hCG-

Plateau‘ im individuel len Fal l  einer Pat ient in gibt ,  sol l ten Angaben zu oben genannten 
Faktoren mit  dem Labor,  das die hCG-Best immungen durchgeführt  hat,  abgest immt 

werden. 

 

Wann ist ein hcG-Wert als negativ einzustufen? 

Ein negat iver hCG-Wert l iegt dann vor,  wenn der gemessene hCG-Wert entweder 

unterhalb der Nachweisgrenze des verwendeten Assays l iegt oder innerhalb des 

Referenzbereiches (Normalwert)  des verwendeten Assays für gesunde, nicht-

schwangere prämenopausale Frauen ( im Fal le einer prämenopausalen Pat ient in) bzw. 
für gesunde postmenopausale Frauen ( im Fal le einer postmenopausalen Pat ient in).  

In Ausnahmefäl len kann ein r icht ig negat iver Wert auch leicht über dem 

Referenzbereichsl imit  l iegen, z.B. bei  7 U/ l  im Fal le eines oberen 

Referenzbereichsl imits von 5 U/ l  [43].  Das Referenzbereichs-Limit  schl ießt ja meist  

nicht al le Werte von Gesunden mit  ein,  sondern aus stat ist ischen Gründen nur 97.5% 

der Daten bzw. das 95% Konf idenzinterval l  des Limits [44].  
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1.6 Villöse GTD 

 

E. Steiner, T. Fehm, L.-C. Horn, C. Tempfer, H.-G. Strauss* 

*aus der LL-Gruppe ausgeschieden 

 

Konsensbasier tes  Sta tement   1.S3  geprüf t  2025  
Expertenkonsens Konsensusstärke +++ 

Die vi l lösen GTD umfassen die Part ialmole, die Blasenmole und die invasive 

Mole. 

 

Die Part ialmole und die Blasenmole repräsent ieren abnorme Schwangerschaftsprodukte 
mit  besonderen chromosomalen Charakter ist ika infolge einer Befruchtungsstörung. Sie 

lei ten sich vom vi l lösen Trophoblasten ab. Konstantes Merkmal ist  der Nachweis 

di f ferenzierungsgestörter Chorionzotten [45,46].  Part ial-  und Blasenmole sind die 

häuf igsten GTD-Formen. In einer koreanischen Studie mit  >370 000 Schwangerschaften 

waren Part ial -  und Blasenmolen für 80.3% al ler GTD verantwort l ich [47].  

 

1.6.1 Partialmole 

Zytogenet isch handelt  es sich in über 90% der Fäl le um eine Tr iploidie (69XXX, 69XXY, 

69XYY). Zwei Dri t tel  des Genoms stammen vom Vater und nur ein Dri t tel  von der Mutter.  

Daher spr icht man von einem androgenet ischen Ursprung der Part ialmole[48,49].  

 

1.6.1.1 Diagnostik 

Sonographisch f indet sich eine vergrößerte Plazenta mit  tei ls blasigen Strukturen. Die 

hCG-Werte können erhöht sein. Ein Embryo bzw. Fetus ist  in der Mehrzahl der Fäl le 

nachweisbar und weist  unterschiedl ich schwerwiegende Fehlbi ldungen auf.  Die 
Lebensfähigkeit  wird nur sel ten erreicht.  

 

1.6.1.2 Pathomorphologie 

 



  
Gestationsbedingte und nicht-gestationsbedingte Trophoblasterkrankungen  
 
Gestat ionsbedingte Trophoblasterkrankungen (GTD)                                                        
 

42 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E4  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 

In der morphologischen Diagnost ik/Befundbericht sol l  der Terminus „part iel le 

Mole“ für die Diagnose einer Part ialmole nicht verwendet werden.  

 

Makroskopisch f indet sich eine vergrößerte Plazenta, welche herdförmig von wechselnd 
vielen Zottenblasen durchsetzt  sein kann. Histologische Merkmale der Part ialmole sind: 

hypovaskular is iertes, f ibrosiertes, hydropisch degeneriertes Zottenstroma, intravi l löse 

Epithel invaginate, endovi l löse Trophoblasteinschlüsse und eine fokale 

Trophoblasthypertrophie vor al lem des Synzyt iotrophoblasten mit  Ausbi ldung von 

Epithelzungen und Epithelgir landen mit  Zähnelung der Zottenoberf läche. 

Der diagnost ische Terminus „part iel le Mole“ sol l  nicht verwendet werden, um 

Verwechslungen mit  der Blasenmole zu vermeiden, zu der sowohl zytogenet isch als 

auch prognost isch deut l iche Unterschiede bestehen. 

Tabel le 13 zeigt  die wicht igsten di f ferenzialdiagnost ischen kl iniko-pathologischen 

Merkmale der Part ialmole und der Blasenmole (komplette Mole).  

 

1.6.1.3 Therapie und Nachsorge 

 

Konsensbasier tes  Sta tement   1.S4  geprüf t  2025  
Expertenkonsens Konsensusstärke +++ 

Ziel  der Therapie der Part ialmole ist  die vol lständige Ent leerung von 

Trophoblastmater ial  aus dem Cavum uter i . 

 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E5  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke + 

Zur Ent leerung von Trophoblastmater ial  aus dem Cavum uter i  sol l  eine 
Saugkürettage unter sonographischer Kontrol le durchgeführt  werden. 
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Konsensbasier te  Empfehlung   1.E6  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 

Im Rahmen der Kürettage einer Part ialmole sol l  eine zei tnahe Berei tstel lung 

von Erythrozytenkonzentraten gewährleistet  sein. 

 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E7  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 

Nach Therapie einer Part ialmole sol l  bei  Rhesus-negat iver Pat ient in eine Ant i -

D-Prophylaxe gegeben werden. 

 

Fal ls innerhalb von 72 Stunden nicht geklärt  ist ,  ob eine Part ialmole oder eine komplette 

Mole (bei  der ja keine Ant i -D-Prophylaxe notwendig ist  – siehe Empfehlung 1.S7) 

vor l iegt,  sol l te bei  Rhesus-negat iver Pat ient in jedenfal ls eine Ant i-D-Prophylaxe 

gegeben werden. 

 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E8  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 

Nach Diagnose einer Part ialmole sol l  aufgrund des Risikos der Entwicklung 

einer persist ierenden GTD (0,5-4%) eine sequenziel le wöchent l iche hCG-

Kontrol le bis zur Negat iv i tät ,  d.h.  mindestens zwei aufeinander folgende 

negat ive hCG-Werte, durchgeführt  werden.  

 

Albr ight et  al .  fanden in einer Meta-Analyse von 19 Studien bei  Frauen nach Part ialmole 

eine gestat ionsbedingte Trophoblastneoplasie (GTN)-Inzidenz von 3.95% (221/5 593) 

[50].  Unabhängige Risikofaktoren für eine hCG-Persistenz nach ini t ia ler Molentherapie 

sind neben der Höhe des hCG-Wertes eine vorangegangene Sect io und ein 

vorangegangener Spontanabort  (retrospekt ive Analyse; n=182) [51].  

Das Risiko einer GTN nach erfolgter hCG-Normal is ierung ist  gegenüber dem 

Gesamtr is iko als vergleichsweise ger ing einzustufen. Nach Erreichen der hCG-
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Negativ i tät  und Vorl iegen von mindestens zwei aufeinanderfolgenden negat iven hCG-

Best immungen fanden Albr ight et  al .  eine neuerl iche GTN in ledigl ich 0.03% (5/14 864) 

der Frauen mit  Part ialmole und in 0.35% (64/18 357) der Frauen mit  kompletter Mole 

[50].  

 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E9  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 

Im Fal le einer Molen-Gemini-Schwangerschaft  oder einem Alter >45 Jahre 

oder einer Zei t  bis zur hCG-Negat iv ierung ≥8 Wochen sol l te nach hCG-

Negat iv ierung ein weiteres 3-monat l iches hCG-Monitor ing für 30 Monate 

erfolgen. 

 

In einer französischen Analyse von 7761 Frauen mit  Molenschwangerschaften und hCG-

Normal is ierung mit  3 konsekut iven negat iven hCG-Tests entwickel te sich in 0% (0/2592) 
der Fäl le von Part ialmolen eine GTN und in 0.36% (18/5045) der Fäl le von 

Komplettmolen [52].  Bei  Frauen mit  Molen-Gemini-Schwangerschaft  entwickel te sich 

nach hCG-Normal is ierung eine GTN in 2/95 (2.1%) Fäl len. Risikofaktoren für eine GTN-

Entwicklung nach hCG-Negat iv ierung waren neben einer Molen-Gemini-

Schwangerschaft  auch ein Al ter >45 Jahre und eine Zeit  bis zur hCG-Negat iv ierung ≥8 

Wochen, sodass von den Autoren in diesen Fäl len eine längere hCG-Nachsorge von 30 

Monaten nach Erreichen der hCG-Negat iv i tät  empfohlen wird.  

 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E10  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 

Bei persist ierenden hCG-Werten nach Kürettage und Diagnose einer 

Part ialmole kann zur Vermeidung einer Chemotherapie zunächst eine Re-

Kürettage unter sonographischer Kontrol le erfolgen, insbesondere bei  

niedr igen hCG-Werten <1000 IU/ l .  Nach Re-Kürettage mit  erneuter Diagnose 

einer Part ialmole sol len neuerl ich wöchent l iche hCG-Kontrol len bis zur 

Negat iv i tät ,  d.h. mindestens 2 aufeinander folgende negat ive hCG-Werte, 
erfolgen. 
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Die Empfehlung zur Durchführung einer Saugkürettage basiert  auf der Annahme, dass 

die Saugkürettage gegenüber der Verwendung von metal l ischen scharfen oder stumpfen 

Küretten eine ger ingere Morbidi tät  aufweist .  Dies ist  jedoch für die GTD nicht durch 

vergleichende Studien belegt.  Al lerdings war in einer Cochrane-Metaanalyse von zwei 
randomisierten Studien an 550 Frauen mit  Abortus incompletus die Saugkürettage der 

herkömmlichen Kürettage bzgl .  Blutver lust,  Schmerzempfinden und Operat ionsdauer 

signi f ikant überlegen [53],  sodass ein Vortei l  der Saugcurettage im Fal le einer GTD 

extrapol iert  werden kann. Da bei  einer GTD wie z.B. der Blasenmole ein aufgelockerter 

und daher besonders vulnerabler Uterus vor l iegt,  ist  die Empfehlung zur Verwendung 

einer Saugkürettage sinnvol l .  

Bei  hCG-Negat iv i tät  und Vorl iegen von mindestens zwei aufeinanderfolgenden 
negat iven hCG-Best immungen beträgt die Wahrscheinl ichkei t  einer postmolaren 

Trophoblastpersistenz weniger als 1:3000 [54].  Coyle et al .  empfehlen dennoch nach 

retrospekt iver Analyse al ler Pat ient innen des Charing Cross Trophoblast Disease 

Center von 1980 bis 2009 bei  Pat ient innen mit  Part ialmole eine zusätzl iche einmal ige 

Urin-hCG-Messung 4 Wochen nach Normal is ierung des Serum-hCG [55].  

Pezeshki  et  al .  konnten in einer retrospekt iven Kohortenstudie an 544 Frauen mit  hCG-

Persistenz nach operat iver Molentherapie zeigen, dass nach einer zweiten Kürettage 

bei  368/544 (68%) Frauen keine Chemotherapie notwendig war [56].  Al lerdings zeigte 
sich in einer kleinen randomisierten Studie an 89 Pat ient innen mit  hCG-Persistenz und 

>5000 IU hCG kein Effekt einer zweiten Kürettage [57].  Auch in einer retrospekt iven 

Analyse von 105 bzw. 68 Pat ient innen mit  oder ohne rout inemäßige zweite Kürettage 

nach Molendiagnose ergab sich kein Unterschied in der Häuf igkei t  einer 

Trophoblastpersistenz (15.2% versus 20.6%) [58].  Eventuel l  lässt sich diese Diskrepanz 

durch den Einf luss der Höhe des hCG-Spiegels bzw. durch den Unterschied zwischen 

einer rout inemäßig durchgeführten Re-Kürettage versus einer Re-Kürettage nur im Fal l  

einer hCG-Persistenz erklären. In einer belgischen Registerstudie mit  313 Pat ient innen 
mit  hCG-Persistenz lag der Erfolg der zweiten Kürettage bei  80% (<1000 IU/ l ) ,  65% 

(<5000 IU/ l )  und 45% (>5000 IU/ l )  [59].  Bezügl ich der Kr i ter ien für die Diagnose einer 

persist ierenden GTD (postmolare Trophoblastpersistenz) nach Part ialmole und der 

weiteren Vorgangsweise siehe Kapitel  1.6.2.  

Die Datenlage zur Re-Kürettage bleibt  auch weiterhin kontroversiel l .  Eine rezente 

Metaanalyse bestät igt  den posi t iven Effekt der Re-Kürettage [60],  eine weitere rezente 

Metaanalyse f indet hingegen keinen signi f ikanten Effekt auf die Remissionsrate [61].  In 
Zusammenschau al ler vor l iegenden Daten erfolgte daher eine ,kann‘-Empfehlung für die 

Re-Kürettage. 
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1.6.2 Blasenmole (komplette Mole) 

Zytogenet isch lässt sich bei  der Blasenmole in der Mehrzahl der Fäl le ein 46,XX-
Chromosomensatz nachweisen [45].  Eine Eizel le mit  nicht ef fekt ivem Genom wird durch 

ein haploides Spermium befruchtet,  das väter l iche Genom wird verdoppelt  

(androgenet ischer Ursprung).  

Eine Sonderform der Blasenmole ist  die fami l iäre, wiederhol te,  komplette Mole [62].  Im 

Gegensatz zum androgenet ischen Ursprung der kompletten Mole ist  diese in der Regel 

biparentalen Ursprungs mit  einem Gendefekt auf Chromosom 19q13.4. In betroffenen 
Famil ien sind die meisten Schwangerschaften komplette Molen. In einer Studie von 152 

Schwangerschaften von Frauen betroffener Famil ien mit  fami l iärer,  wiederhol ter,  

kompletter Mole waren 113 (74%) Schwangerschaften komplette Molen [63].  Famil iäre 

biparentale Blasenmolen weisen eine NLRP7- oder KHDC3L-Mutat ion auf und lassen 

sich oft  nur mit tels immunhistochemischer und/oder molekularpathologischer Analysen 

ver i f iz ieren [64].  

 

1.6.2.1 Diagnostik 

Sonographisch zeigt sich ein vergrößerter Uterus mit  zyst ischen Strukturen ohne 

Fetalanlage. Die hCG-Werte im Serum bzw. Urin sind meist  deut l ich erhöht,  was eine 
Hyperemesis,  eine Hyperthyreose oder Symptome einer Präeklampsie hervorrufen 

kann. In ca. 30% der Fäl le treten Thekaluteinzysten im Ovar auf.  

 

1.6.2.2 Pathomorphologie 

 

Konsensbasier tes  Sta tement   1.S5  geprüf t  2025  
Expertenkonsens Konsensusstärke +++ 

Die sogenannte , f rühe‘ Blasenmole ist  eine durch den zunehmenden Einsatz 

der Sonographie zumeist um die 10. SSW diagnost iz ierte Molenform und 

entspr icht biologisch einer Blasenmole. 
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Die Plazenta ist  vergrößert  und von traubenförmig angeordneten Zottenblasen 

durchsetzt .  Histologische Merkmale der Blasenmole sind hydropisch vergrößerte, blasig 

aufgetr iebene Chorionzotten mit  einem tei lweise erhal tenen, schmalen, 

subtrophoblastären Bindegewebssaum, in dem sich gelegent l ich nicht- lumenbi ldende 
Gefäße nachweisen lassen, avaskuläres, zel larmes Stroma, intraepithel iale Mikrozysten 

sowie eine apolare, sehr var iable,  meist  stark ausgeprägte Trophoblasthyperplasie des 

Zyto- und Synzyt iotrophoblasten mit  Polymorphie unter Ausbi ldung intraepithel ialer 

Mikrozysten. 

Durch den vermehrten Einsatz der Transvaginalsonographie wird die Blasenmole oft  in 

einem frühen Entwicklungszustand diagnost iz iert ,  wobei sich das beschriebene 

morphologische Bi ld der kompletten Mole oftmals noch nicht völ l ig herausgebi ldet hat 
(sog. ear ly complete mole; [65]) ,  was zu diagnost ischen Problemen führen kann. Daher 

sol l ten dem/r Pathologen/ in der kl inische Verdacht auf eine Molengravidi tät  und ggf.  

bekannte hCG-Werte mitgetei l t  werden. 

 

1.6.2.3 Therapie und Nachsorge 

 

Konsensbasier tes  Sta tement   1.S6  geprüf t  2025  
Expertenkonsens Konsensusstärke +++ 

Ziel  der Therapie der Blasenmole ist  die vol lständige Ent leerung von 

Trophoblastmater ial  aus dem Cavum uter i . 

 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E11  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke + 

Zur Ent leerung von Trophoblastmater ial  aus dem Cavum uter i  sol l  eine 
Saugkürettage unter sonographischer Kontrol le durchgeführt  werden. 

 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E12  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 
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Konsensbasier te  Empfehlung   1.E12  geprüf t  2025  
Im Rahmen der Kürettage einer Blasenmole sol l  eine zei tnahe Berei tstel lung 

von Erythrozytenkonzentraten gewährleistet  sein. 

 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E13  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 

Aufgrund des aufgelockerten Uterus besteht eine erhöhte Perforat ions- und 

Blutungsgefahr.   

Im Fal le stärkerer Blutungen können Uterotonika eingesetzt  werden.  

Die Hysterektomie sol l  nur bei  lebensbedrohl ichen Blutungen erfolgen.  

 

Konsensbasier tes  Sta tement   1.S7  geprüf t  2025  
Expertenkonsens Konsensusstärke +++ 

Im Fal le einer Blasenmole ist  keine Ant i -D-Prophylaxe notwendig, da das 
Rhesus-Ant igen D nicht expr imiert  wird. 

 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E14  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 

Fal ls innerhalb von 72 Stunden kein histologischer Befund mit  der def ini t iven 

Diagnose einer Blasenmole vor l iegt,  sol l  bei  Rhesus-negat iver Pat ient in eine 
Ant i -D-Prophylaxe durchgeführt  werden. 

 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E15  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 

Nach Kürettage einer Blasenmole sol len aufgrund des Risikos der Entwicklung 
einer persist ierenden GTD (16-23%) wöchent l iche hCG-Kontrol len erfolgen. 
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Konsensbasier te  Empfehlung   1.E15  geprüf t  2025  
Ab dem Erreichen negat iver hCG-Werte (zumindest zwei konsekut ive negat ive 

hCG-Best immungen) sol len weitere monat l iche Kontrol len für zumindest 6 

Monate nach der Kürettage erfolgen.  

Für diesen Zeitraum sol l  eine hormonel le Kontrazept ion erfolgen. Orale 

Kombinat ionspräparate können verwendet werden. 

 

Die Häuf igkei t  einer Trophoblastpersistenz nach kompletter Blasenmole wird in der 

Li teratur mit  16% bis 23% angegeben [50,52].  Im Fal le der Detekt ion von 
Lungenmetastasen besteht ein erhöhtes Risiko für simultane Hirnmetastasen [38].  

Insgesamt sind Hirnmetastasen bei  Pat ient innen mit  GTD al lerdings mit  ledigl ich 222 in 

der Li teratur dokumentierten Fäl len sel ten [66].  

Das Risiko einer GTN nach erfolgter hCG-Normal is ierung ist  hingegen als sehr ger ing 

einzustufen. In einer Meta-Analyse von 19 Studien betrug die Häuf igkei t  einer GTN nach 

hCG-Normal is ierung 0.35% (64/18 357) nach kompletter Mole und 0.03% (5/14 864) 

nach Part ialmole [50].  

Als unabhängige Risikofaktoren für eine postmolare GTD wurden in einer retrospekt iven 
Studie an 182 Pat ient innen eine Abortanamnese (Hazard Rat io [HR] 6.3, 95% CI 2.5-

15.6),  eine vorangegangene Sect io (HR 5.1, 95% CI 2.1-12.7) und die Höhe des hCG-

Wertes (HR 1.3, 95% CI 1.1-1.6) ausgewiesen [51].  

Ein weiterer Prädiktor für die Entwicklung einer postmolaren Trophoblastpersistenz ist  

die Abfal lgeschwindigkei t  von hCG nach der Kürettage. In einer retrospekt iven 

Kohortenstudie von 260 Pat ient innen mit  Blasenmole waren der erste und der zweite 

wöchent l iche hCG-Wert nach Kürettage die einzigen Parameter mit  prädikt ivem Wert für 
eine postmolare Trophoblastpersistenz [67].  Die Autoren errechneten einen opt imalen 

cut of f-Wert von 6288 IU/ l  für den ersten und 801 IU/ l  für den zweiten hCG-Wert.  

Ob ein Prostaglandin-Priming die Prognose in Bezug auf das Risiko der Entwicklung 

einer nachfolgenden GTN beeinf lusst,  ist  unklar.  In einer Fal l -Kontrol l -Studie an 291 

Pat ient innen war ein Prostaglandin-Priming nicht mit  einem erhöhten Risiko für eine 

nachfolgende GTN und Chemotherapie assozi iert  [68].  Eine medikamentöse 

Evakuierung des Uterus ist  eventuel l  mit  einem erhöhten Risiko für eine nachfolgende 

GTN und Chemotherapie assozi iert  [69].  
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Konsensbasier te  Empfehlung   1.E16  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke ++ 

Im Fal l  persist ierender hCG-Werte kann eine Re-Kürettage noch in utero 

verbl iebenes Trophoblastgewebe entfernen und so bei  einem Tei l  der 
Pat ient innen eine Chemotherapie vermeiden, insbesondere bei  niedr igen hCG-

Werten <1000 IU/ l .  

 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E17  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 

Eine prophylakt ische Chemotherapie bei  abfal lenden oder negat iven hCG-
Werten nach Kürettage einer Blasenmole sol l  nicht durchgeführt  werden.  

 

Konsensbasier tes  Sta tement   1.S8  geprüf t  2025  
Expertenkonsens Konsensusstärke + 

Für die Diagnose einer persist ierenden vi l lösen GTD (postmolare 
Trophoblastpersistenz) gel ten folgende Kri ter ien (Tabel le 14):  

1.  Vier oder mehr konsekut ive hCG-Werte mit  einer Plateaubi ldung (zur 

 Def ini t ion des Begri f fs ,Plateau‘  siehe Kapitel  1.5) oder 

2.  Anst ieg der hCG-Werte (zur Def ini t ion des Begri f fs ,Anst ieg‘  s iehe 

 Kapitel  1.5) bei  2 konsekut iven Messungen (Tag 0 und 7) oder 

3.  Persist ierende hCG-Werte über 6 Monate 

 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E18  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke ++ 

Sind die Kri ter ien einer persist ierenden vi l lösen GTD erfül l t ,  sol len zum 

Nachweis bzw. Ausschluss von Metastasen neben einer gynäkologischen 

Inspekt ions- und Palpat ionsuntersuchung folgende bi ldgebende 

Untersuchungen durchgeführt  werden: CT des Thorax und des Abdomens, 
Transvaginalsonographie, MRT des Gehirns. 
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Konsensbasier te  Empfehlung   1.E18  geprüf t  2025  
Bei Verdacht auf Metastasen in der o.g. Bi ldgebung kann eine FDG-PET/CT-

Untersuchung durchgeführt  werden.  

 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E19  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 

Bei Diagnose einer persist ierenden vi l lösen GTD sol l  (mit  Ausnahme der 

Mögl ichkei t  einer Re-Kürettage) eine Chemotherapie durchgeführt  werden. 

 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.EXX neu 2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke ++ 

Bei bi ldgebendem Verdacht auf Metastasen im Fal le einer persist ierenden 

vi l lösen GTD sol l te vor einer lokal therapeut ischen Maßnahme, z.B. Operat ion 

oder Strahlentherapie, eine FDG-PET/CT-Untersuchung durchgeführt  werden.  

 

1.6.2.4 Re-Kürettage 

Nachstehend die Kri ter ien, bei  deren Vorl iegen eine Re-Kürettage zur Vermeidung einer 

Chemotherapie durchgeführt  werden kann:  

•  Vier oder mehr konsekut ive hCG-Werte mit  einer Plateaubi ldung (zur Def ini t ion 
des Begri f fs ,Plateau‘ siehe Kapitel  1.5) oder 

•  Anst ieg der hCG-Werte gegenüber dem jewei l igen Vorwert  bei  2 konsekut iven 

Messungen (Tag 0 und 7) (zur Def ini t ion des Begri f fs ,Anst ieg‘  s iehe Kapitel  1.5) 

oder 

•  persist ierende hCG-Werte über 6 Monate nach Ausräumung einer Blasenmole 
sowie 

•  keine durch Bi ldgebung nachgewiesenen Fernmetastasen 

Pezeshki  et  al .  konnten in einer retrospekt iven Kohortenstudie an 544 Frauen mit  hCG-

Persistenz nach operat iver Molentherapie zeigen, dass nach einer zweiten Kürettage 

bei  368/544 (68%) Frauen keine Chemotherapie notwendig war [56].  Al lerdings zeigte 
sich in einer kleinen randomisierten Studie an 89 Pat ient innen mit  hCG-Persistenz und 
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>5000 IU hCG kein Effekt einer zweiten Kürettage [57].  Auch in einer retrospekt iven 

Analyse von 105 bzw. 68 Pat ient innen mit  oder ohne rout inemäßige zweite Kürettage 

nach Molendiagnose ergab sich kein Unterschied in der Häuf igkei t  einer 

Trophoblastpersistenz (15.2% versus 20.6%) [58].  Eventuel l  lässt sich diese Diskrepanz 
durch den Einf luss der Höhe des hCG-Spiegels bzw. durch den Unterschied zwischen 

einer rout inemäßig durchgeführten Re-Kürettage versus einer Re-Kürettage nur im Fal l  

einer hCG-Persistenz erklären. In einer belgischen Registerstudie mit  313 Pat ient innen 

mit  hCG-Persistenz lag der Erfolg der zweiten Kürettage bei  80% (<1000 IU/ l ) ,  65% 

(<5000 IU/ l )  und 45% (>5000 IU/ l )  [59].  Bezügl ich der Kr i ter ien für die Diagnose einer 

persist ierenden GTD (postmolare Trophoblastpersistenz) nach Part ialmole und der 

weiteren Vorgangsweise siehe Kapitel  1.6.2.  

Die Datenlage zur Re-Kürettage bleibt  auch weiterhin kontroversiel l .  Eine rezente 

Metaanalyse bestät igt  den posi t iven Effekt der Re-Kürettage [60],  eine weitere rezente 

Metaanalyse f indet hingegen keinen signi f ikanten Effekt auf die Remissionsrate [61].  In 

Zusammenschau al ler vor l iegenden Daten erfolgte daher eine ,kann‘-Empfehlung für die 

Re-Kürettage. 

 

1.6.2.5 Hysterektomie 

Auch eine Hysterektomie ist  eine effekt ive Therapie der Blasenmole und kann bei  
Pat ient innen mit  abgeschlossener Famil ienplanung erwogen werden. Zhao et al .  zeigten 

in einer Meta-Analyse von 6 Studien mit  283 >40 jähr igen Pat ient innen nach 

Hysterektomie ein signi f ikant ger ingeres Risiko einer nachfolgenden GTD als nach einer 

Kürettage (OR 0.19; 95% KI 0.08-0.48; p=0.0004) [72].  In einer kleinen Vergleichsstudie 

zeigte sich kein Unterschied zwischen laparoskopischen (n=22) und offenen 

Hysterektomien (n=17) hinsicht l ich Rezidivrate und Gesamtüberleben [73].  

Ein Vortei l  oraler Kontrazept iva gegenüber anderen Verhütungsmethoden besteht in der 

Unterdrückung der endogenen Produkt ion von luteinisierendem Hormon (LH), das mit  
dem Nachweis niedr iger hCG-Spiegel interfer ieren kann [74].  Sowohl 

Kombinat ionspräparate als auch reine Gestagen-Präparate können sicher angewandt 

werden [75].  Auch bei  noch erhöhtem hCG-Serumspiegel kann eine orale hormonale 

Kontrazept ion ohne Risiko für den Krankheitsver lauf angewandt werden [76].  

 

1.6.2.6 Prophylaktische Chemotherapie 

Wang et al .  konnten in einer Cochrane-Analyse zur prophylakt ischen Chemotherapie 
nach Kürettage einer Blasenmole nur eine Studie von hoher methodischer Qual i tät  
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f inden [77].  Die Nachtei le überwogen den therapeut ischen Effekt einer prophylakt ischen 

Chemotherapie durch die therapiebedingte Toxizi tät  und das Auftreten einer rascheren 

Chemotherapie-Resistenz im Fal le eines Rezidivs. Auch eine retrospekt ive Studie mit  

Pat ient innen nach Komplettmole und einem hCG-Wert >20 000 U/ l  v ier Wochen nach 
Kürettage fand keinen Vortei l  einer prophylakt ischen MTX-Therapie [78].  

 

1.6.2.7 Bildgebung 

Der Seltenheit  der Tumorent i tät  geschuldet,  ist  die Datenlage für al le 

schnit tbi ldgebenden Verfahren bei  persist ierenden GTD nach Blasenmole oder 

Part ialmole eingeschränkt.  Es exist ieren ledigl ich zwei retrospekt ive Studien [79,80] mit  

11 bzw. 14 Pat ient innen mit  GTD sowie eine aktuel lere Arbei t  mit  41 Pat ient innen [81].  
In dieser Arbei t  wird der Einsatz der FDG-PET-CT-Untersuchung bei  Verdacht auf 

Metastasierung empfohlen. Mangi l i  et  al .  sehen in einer systematischen 

Li teraturanalyse von 1996 bis 2015 im pr imären Staging keinen Zugewinn durch das 

FDG-PET-CT im Vergleich zum herkömmlichen CT hinsicht l ich der Sensit iv i tät  der 

Detekt ion von Fernmetastasen, sehr wohl aber hinsicht l ich der Spezi f i tät  und in diesem 

Sinne einen potenziel len diagnost ischen Mehrwert  bei  der Verlaufsbeurtei lung von 

Metastasen unter einer Chemotherapie. Hier ist  die Dif ferenzierung zwischen akt iven 

und inakt iven Läsionen durch das FDG-PET-CT besser mögl ich [82].  

 

1.6.2.8 Low-Risk-Fälle 
 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E20  neu 2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 

Mittel  der Wahl für Low-Risk-Fälle  (FIGO-Score ≤6) sind Actinomycin D  (1.25 

mg/m2 i .v.  q 2 Wochen) oder Methotrexat  50mg i .m. jewei ls an den Tagen d 

1,3,5,7 q 2 Wochen und Folsäure 15mg p.o. jewei ls an den Tagen d 2,4,6,8. 

Bei  Entwicklung einer Resistenz (Anst ieg oder Plateaubi ldung der hCG-Werte 
– Def ini t ion siehe Kapitel  1.5) sol l  eine Monochemotherapie (Methotrexat im 

Fal le einer Erst l in ientherapie mit  Act inomycin D oder Act inomycin D im Fal le 

einer Erst l in ientherapie mit  Methotrexat in den oben genannten Dosierungen) 

oder eine Polychemotherapie nach dem EMA/CO-Schema durchgeführt  werden 

(siehe Tabel len 15 und 16).  
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Die Folsäuresubst i tut ion während einer MTX-Therapie sol l te mit  einer Fixdosis von 15 

mg p.o. an den Tagen 2,4,6,und 8 erfolgen. In einer retrospekt iven Analyse von 667 

GTN-Fäl len konnten Pol i  et  al .  zeigen, dass eine 15 mg-Fixdosis einer individual is ierten 

Dosis (0.1 mg/kg Körpergewicht)  gleichwert ig war und zu weniger Konsultat ionen führte 

[83].  Das Interval l  zwischen Methotrexat und der Folsäuresubst i tut ion sol l te 24 Stunden 

betragen [84,85].  

In einer aktuel l  publ iz ierten, randomisierten Studie mit  228 Pat ient innen mit  GTN 

wurden Act inomycin D (1.25 mg/m2 i .v.  q 2 Wochen) und Methotrexat (50mg i .m. an den 

Tagen d 1,3,5,7 q 2 Wochen und Folsäure 15mg p.o. an den Tagen d 2,4,6,8) direkt 

vergl ichen [86].  Act inomycin D war deut l ich effekt iver (Kompletremissionsrate 72% 

versus 54%; p=0.0038) und führte zu einer kürzeren Zeit  bis zum Erreichen der 

Komplettremission (7 versus 9 Wochen; p=0.029).  In dieser Studie wurde bei  

Resistenzentwicklung direkt eine Polychemotherapie (EMA/CO oder FAV [5-
Fluorouraci l ,  Act inomycin D, Vincr ist in])  verabreicht.  Mit  diesem Management betrug 

die Rate an sekundären Komplettremissionen 100%, die Rezidivraten waren gleich hoch 

(0.88% versus 0.88%; mit t lere Nachbeobachtungszeit  28.5 Monate).  Act inomycin D war 

hinsicht l ich der ≥Grad 2 Ereignisse Übelkei t ,  Erbrechen und Alopezie toxischer,  MTX 

führte zu mehr Leberenzymerhöhungen (ALT). 

 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E21  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 

Mittel  der Wahl für Intermediate-Risk-Fäl le (FIGO-Score 5-6; siehe auch 
Tabel le 12) ist  Methotrexat bzw. Act inomycin D (siehe Empfehlung 1.E20).  

Al lerdings kann im Fal l  eines FIGO-Scores von 5-6 und hCG >100 000 IU/ l  

oder  Fernmetastasen oder  Chorionkarzinom al ternat iv auch eine 

Polychemotherapie nach dem EMA/CO-Schema durchgeführt  werden (Tabel len 

15 und 16). 

 

In einer 2021 publ iz ierten Analyse von 431 Pat ient innen mit  GTN wiesen Pat ient innen 

mit  einem FIGO-Score von 5-6 und einem hCG-Wert >411 000 IU/ l  bzw. im Fal le des 

Vorl iegens von Fernmetastasen bzw. im Fal le der Diagnose eines Chorionkarzinoms mit  
einem hCG-Wert >149 000 IU/ l  ein signi f ikant erhöhtes Resistenzr is iko von 40% 
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(141/351) auf eine Monotherapie mit  MTX oder AD auf [87].  Bei  diesen Pat ient innen ist  

daher eine pr imäre Polychemotherapie nach dem EMA/CO-Schema empfehlenswert.  

 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E22  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 

Im Fal le einer Mono-Chemotherapie sol len bei  negat ivem hCG ( i .e.  zumindest 

drei  konsekut ive wöchent l iche negat ive hCG-Best immungen) noch 3 
konsol idierende Zyklen erfolgen. 

 

In einem retrospekt iven Vergleich von zwei versus drei  MTX-Konsol idierungszyklen 

nach Abfal l  der hCG-Werte unter den Referenzbereich bei  351 hol ländischen und 600 

br i t ischen Pat ient innen mit  postmolarer Trophoblastpersistenz betrugen die 
Chemotherapie-Resistenzraten 8,4% im Fal le von zwei Konsol idierungszyklen und 4% 

im Fal le von drei  Konsol idierungszyklen [88].  

 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E23  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 

Bleiben die hCG-Werte nach Abschluss der Chemotherapie negat iv (zumindest 

drei  konsekut ive wöchent l iche negat ive hCG-Best immungen),  sol len weitere 

monat l iche hCG-Kontrol len für ein Jahr erfolgen. 

 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E24  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke + 

Für die Diagnose einer Methotrexat-Resistenz sol len folgende Kri ter ien 

angewandt werden: 

Ü Vier oder mehr konsekut ive hCG-Werte mit  einer Plateaubi ldung  
Zur Def ini t ion des Begri f fes ,Plateau‘ siehe Kapitel  1.5) oder 

Ü Anst ieg der hCG-Werte (Zur Def ini t ion des Begri f fs ,Anst ieg‘  s iehe 

Kapitel  1.5) 
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Konsensbasier te  Empfehlung   1.E25  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke ++ 

Bei Auftreten einer Chemotherapie-Resistenz sol l  zur Metastasensuche ein 

Re-Staging mit tels gynäkologischer Inspekt ions- und Tastuntersuchung, 

Transvaginalsonographie, CT des Thorax und des Abdomens und MRT des 

Schädels erfolgen. 

Bei Verdacht auf Metastasen in der o.g. Bi ldgebung kann eine FDG-PET/CT-

Untersuchung durchgeführt  werden.  

 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E26  neu 2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 

Mittel  der Wahl im Fal l  einer MTX-Resistenz ist  eine weitere Mono-
Chemotherapie mit  Act inomycin D (1.25 mg/m2 q 2 Wochen) bzw. im Fal le 

einer Act inomycin D-Resistenz eine weitere Monotherapie mit  MTX 50mg i .m. 

jewei ls an den Tagen d 1,3,5,7 q 2 Wochen und Folsäure 15mg p.o. jewei ls an 

den Tagen d 2,4,6,8. Eine Polychemotherapie nach dem EMA-CO-Schema 

kann auch nach Versagen einer der beiden Mono-Chemotherapie-Schemata 

durchgeführt  werden. 

 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E27  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 

Bei Versagen beider Mono-Chemotherapie-Schemata (MTX und Act inomycin 

D) sol l  eine Polychemotherapie nach dem EMA-CO-Schema eingesetzt  werden 

(siehe Tabel le 16).   

 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E28  neu 2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 
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Konsensbasier te  Empfehlung   1.E28  neu 2025  
Bei Versagen einer EMA-CO-Therapie sol len plat inhalt ige Schemata (BEP/ 

/Carboplat in-Pacl i taxel /TP-TE/EMA-EP) eingesetzt  werden. Al ternat iv kann 
auch eine Immuntherapie mit  Pembrol izumab eingesetzt  werden (siehe Tabel le 

16). 

 

In der 2020 publ iz ierten, prospekt iv-randomisierten Studie GOG 275 wurden bei  54 

Pat ient innen mit  low-r isk GTN MTX und AD direkt vergl ichen. Die 
Komplettremissionsraten waren nicht unterschiedl ich (88% vs. 79%), al lerdings klagten 

Pat ient innen unter MTX signi f ikant häuf iger unter Mukosi t is und Augenschmerzen [89].  

Einschränkend ist  festzuhalten, dass die Studie wegen Rekrut ierungsproblemen 

vorzei t ig abgebrochen wurde. 

Osborne et al .  vergl ichen eine niedr ig dosierte (und daher wahrscheinl ich unterdosierte) 

MTX-Therapie mit  30 mg/m2 wöchent l ich mit  Act inomycin D 1.25 mg/m2 q 2 Wochen in 

einer prospekt iv-randomisierten Studie. In dieser Studie zeigte sich ein Vortei l  für 

Act inomycin D im pr imären Ansprechen (70% vs. 53%) bei  höherer Toxizi tät  der 
Act inomycin D-Therapie (Nausea, Vomitus, Alopezie, gastrointest inale Toxizi tät) .  Bei 

jewei ls einem Rezidiv pro Studienarm lag das Gesamtüberleben in beiden Armen bei 

100%. Die Therapiedauer bis zur Remission war im MTX-Arm länger [90].  

Eine Cochrane Meta-Analyse zur Frage der opt imalen Erst l in ientherapie der GTN (7 

Studien, 667 Pat ient innen) kommt zu dem Schluss, dass AD gegenüber MTX hinsicht l ich 

der Erfolgsrate (Hei lung, Resistenzentwicklung) überlegen ist  und ein vergleichbares 

Nebenwirkungsprof i l  aufweist  [91].  

Bzgl .  der MTX-Therapie ist  ein 8-Tages-Schema wahrscheinl ich einem wöchent l ichen 

Schema überlegen. Retrospekt ive Daten aus dem New England Trophoblast Register 

mit  grossen Pat ientenzahlen zeigen, dass die pr imäre Ansprechrate des 8-Tage-

Schemas (50mg i .m. d 1,3,5,7 und Folsäure 15mg p.o. d 2,4,6,8) höher l iegt als die des 

wöchent l ichen Ein-Tages-Protokol ls (84% vs. 62%) [92]) .  Eine retrospekt ive i tal ienische 

Studie mit  176 Pat ient innen fand al lerdings keinen Unterschied zwischen beiden MTX-

Regimen (MTX-Resistenz 28% vs. 22%; Rezidiv 3% vs. 6%; Nebenwirkungen CTCAE1-

5 16% vs. 15%) [93].  

Yarandi et  al .  publ iz ierten eine weitere prospekt iv-randomisierte Studie mit  k leiner 

Fal lzahl  (n=62),  in der das o.g. Act inomycin D-Therapieschema gegenüber einem MTX-

Schema über 5 Tage im pr imären Ansprechen äquieffekt iv war (80% versus 78%). 

Ausserdem war nach pr imärem MTX-Versagen die Ansprechrate einer Act inomycin D-



  
Gestationsbedingte und nicht-gestationsbedingte Trophoblasterkrankungen  
 
Gestat ionsbedingte Trophoblasterkrankungen (GTD)                                                        
 

58 

Therapie ebenso hoch (16.7% bezogen auf die Grundgesamtheit)  wie das Ansprechen 

einer MTX-Therapie nach pr imärem Act inomycin D-Versagen (15.6% bezogen auf die 

Grundgesamtheit)  [94].  Ähnl iche Ergebnisse werden aus retrospekt iven Analysen mit  

einem 5-Tage-MTX-Schema im Vergleich zu Act inomycin D al le 2 Wochen berichtet [95].  

Eine Hysterektomie kann bei  Low r isk-Fäl len in Ausnahmefäl len nach abgeschlossener 

Famil ienplanung al ternat iv zu einer Chemotherapie durchgeführt  werden. Die Häuf igkei t  

der postoperat iven hCG–Normal is ierung ist  mit  der einer Chemotherapie vergleichbar.  

Bolze et al .  ber ichten in einer retrospekt iven Analyse von 74 low r isk-Fäl len (FIGO-

Score <7) von einer Hei lungsrate von 82% nach al leiniger Hysterektomie ohne 

Chemotherapie [96].  Ein ungünst iger Prognosefaktor war ein FIGO-Score von 5 oder 6 

oder ein durch die Kürettage histologisch gesichertes Chorionkarzinom. 

Taylor et  al .  dokumentierten spontane Normal is ierungen des hCG-Wertes innerhalb von 

6 Monaten nach der ersten Kürettage einer GTN nach Blasenmole ohne Chemotherapie 

bei  30/35 Pat ient innen, die einen postoperat iv fal lenden hCG-Wert aufwiesen [97].  

 

1.6.2.9 MTX-Resistenz 

Die Kri ter ien der MTX-Resistenz wurden empir isch etabl iert .  Eine formale Evaluierung 

bzgl .  Sensi t iv i tät  und Spezi f i tät  im Rahmen von kl inischen Studien wurde basierend auf 

der dieser Lei t l in ie zugrundegelegten Li teratursuche nicht ident i f iz iert .  Die vor l iegenden 
Kri ter ien zur Diagnose einer MTX-Resistenz or ient ieren sich an dem Vorgehen des 

Gestat ional  Trophoblast ic Disease Centre am Imperial  Col lege/Charing Cross Hospital  

in London [98].  

In einer retrospekt iven Analyse von 358 Frauen mit  low-r isk GTD, die mit  MTX behandelt  

wurden, entwickel ten 64 Frauen eine MTX-Resistenz [99].  Die Höhe des hCG-Wertes 

war ein Prädiktor für die Entwicklung einer MTX-Resistenz. Bei MTX-resistenten 

Pat ient innen berichten Chapman-Davis et al .  von einer 75%-igen Ansprechrate auf AD 

(48/64).  Al le rest l ichen 16 Pat ient innen sprachen auf eine Polychemotherapie an. 
Andere Studien kamen zu ähnl ichen Ergebnissen. Wu et al .  ber ichten von einer 82%-

igen Ansprechrate auf AD bei 73 MTX-resistenten Pat ient innen [100].  Maesta et al .  von 

einer 72%-igen Ansprechrate auf AD bei 68 MTX-resistenten Pat ient innen, wobei kein 

Unterschied zwischen einem 5-Tages-AD-Regime (10-12 µg/kg d1-5, q14) und einem 

gepulsten AD-Regime (1,25 mg/m2 d1, q 14) festzustel len war [101].  

Die Wahl zwischen Act inomycin D als Mono-Chemotherapie und EMA-CO im Fal le einer 

MTX-Resistenz r ichtet s ich nach dem FIGO-Score, der im Rahmen des Re-Stagings 
erhoben wird. Welcher und ob ein oberer Grenzwert des hCG im Serum zur 
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Entscheidung für oder gegen eine Mono-Chemotherapie heranzuziehen ist ,  wird 

kontrovers diskut iert .  Si ta-Lumsden et al .  ber ichten von einem hCG-Grenzwert von 300 

IU/L, unter dem die Pat ient innen mit  AD, darüber mit  EMA-CO behandelt  wurden [98].  

Growdon et al .  ber ichten in einer Serie von 45 Frauen mit  MTX-resistenter GTD von 
einer 93%-igen Remissionsrate auf eine AD-Therapie im Fal l  eines hCG-Wertes <600 

IU/L [102].  In einer persönl ichen Mit tei lung berichtete M. Seckl  vom Gestat ional  

Trophoblast ic Disease Centre am Imperial  Col lege/Charing Cross Hospital  in London, 

dass dort  sei t  2012 der obere hCG-Grenzwert für eine Zweit l in ientherapie mit  AD auf 

1000 IU/L hochgesetzt  wurde. Von 2012 bis 2015 wurden in London mit  dieser 

Vorgangsweise keine Todesfäl le registr iert  [103].  Yarandi et  al .  und Ubert i  et  al .  geben 

keinen hCG-Grenzwert an, sondern or ient ieren sich al lein am FIGO-Score, der nach 
dem Re-Staging bei  MTX-Resistenz erhoben wurde [94,95].  Ziel  dieser Vorgangsweise 

war es, mögl ichst vielen Frauen die Morbidi tät  der EMA-CO-Therapie zu ersparen. 

Singhal et  al .  (116 GTN-Fäl le,  davon 33 Fäl le mit  Chemotherapie-Resistenz und 12 

GTN-Rezidive) ident i f iz ierten einen intermediären FIGO-Risikoscore von 5-6 als 

Risikofaktor für eine Chemotherapieresistenz (11/25; 44%) und einen hohen FIGO-

Risikoscore von ≥13 als Risikofaktor für ein GTN-Rezidiv (5/16; 31%) [104].  

Wicht igster Risikofaktor für die Entwicklung einer Resistenz auf AD bei MTX-Resistenz 

ist  die Höhe des hCG-Wertes am Beginn der Zweit l in ientherapie [105].  

Eine FDG-PET/CT-Untersuchung kann zur di f ferenzialdiagnost ischen Klärung fragl icher 

im Rahmen des Re-Stagings erhobener Befunde bzw. zur Beurtei lung der Restvi tal i tät  

von Tumormanifestat ionen sinnvol l  sein [79-82].  

Die Erfolgsrate einer AD-Therapie bei  MTX-Resistenz betrug in einer retrospekt iven 

Analyse von 45 Fäl len 67% (30/45) [105].  Als wicht igster Risikofaktor für das Versagen 

einer AD-Therapie bei  MTX-Resistenz erwies sich die Höhe des hCG-Wertes vor Beginn 

der AD-Therapie. Wu et al .  ber ichten von einer Erfolgsrate von 82% eines 5-Tages-

Act inomycin-D-Schemas bei  89 Pat ient innen mit  MTX-Resistenz [100].  In einem 
retrospekt iven Vergleich von zwei AD-Regimen (5-Tages-Schema mit  10-12 μg/kg pro 

Tag für 5 Tage q14) oder 2-wöchent l iches Schema mit  1.25 mg/m2  Körperoberf läche) 

waren die Erfolgsraten vergleichbar (Gesamterfolgsrate 72%) [101].  

Anantharaju et al .  ber ichten über eine 38%-ige Resistenzrate nach EMA-CO (31/82 

Pat ient innen),  wobei 25/31 (81%) auf eine Salvage-Chemotherapie (EMA-EP, EMA-EP 

gefolgt  von BIP, EMA-EP gefolgt  von VAC, EMA-EP gefolgt  von TC) ansprachen [106].  

Die Gesamtüberlebensrate nach 2 Jahren betrug 87%. Die Höhe des hCG-Wertes am 
Beginn der Salvage-Therapie war der wicht igste Prognosefaktor hinsicht l ich Überleben. 

In einer retrospekt iven Studie wurden 8 Pat ient innen mit  Therapie-Resistenz auf EMA-
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CO oder EMA-EP hinsicht l ich der Effekt iv i tät  einer Folgetherapie mit  Carboplat in AUC 

6 und Pacl i taxel  175 mg/m2 – q 3 Wochen untersucht.  Bei  6 von 8 Pat ient innen (75%) 

kam es zum Ansprechen, bei  5/8 zur einer Komplettremission [107].  

 

1.6.2.10 GTN-Rezidiv nach erfolgter MTX-Therapie und hCG-Normalisierung 

Mittel  der Wahl im Fal le eines Rezidivs nach erfolgter MTX-Therapie und hCG-

Normal is ierung ist  in Analogie zur MTX-Resistenz eine weitere Mono-Chemotherapie 

mit  AD (1.25 mg/m2 al le 2 Wochen).  Eine Polychemotherapie nach dem EMA-CO-

Schema ist  im Fal le eines FIGO-Scores >7 nach Re-Staging mögl ich. Jareemti  et  al .  

vergl ichen die Erfolgsraten einer Chemotherapie zwischen 124 Fäl len mit  MTX-

Resistenz und 22 Fäl len mit  GTN-Rezidiv nach Mono-Chmeotherapie. Die Erfolgsraten 
nach Zweit l in ienchemotherapie waren vergleichbar (77% vs. 76%), die Zei t  bis zur 

Remission war in Rezidivfäl len al lerdings signi f ikant kürzer als in Resistenzfäl len 

(Median 4.9 vs. 8.3 Wochen) [108].  

 

1.6.2.11 High-Risk-Fälle 
 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E29  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 

Bei High-Risk-Fäl len (FIGO-Score ≥7; Tabel le 12) sol l  eine Chemotherapie 

nach dem EMA-CO-Schema erfolgen (Tabel le 16).  

 

Konsensbasier tes  Sta tement   1.S9  geprüf t  2025  
Expertenkonsens Konsensusstärke +++ 

Eine Indukt ionschemotherapie mit  1 bis 3 Zyklen Etoposid 100 mg/m2 d1,2 und 

Cisplat in 20 mg/m2 d1,2 q7 kann bei  Hochris iko-Pat ient innen mit  FIGO-Score 

>12 frühe (<4 Wochen nach Therapiebeginn) hämorrhagiebedingte Todesfäl le 

reduzieren. 
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Konsensbasier te  Empfehlung   1.E30  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke ++ 

Während einer Polychemotherapie nach dem EMA-CO-Schema sol l  vor jedem 

Zyklus eine hCG-Kontrol le durchgeführt  werden. Bei Plateau oder Anst ieg sol l  
eine Umstel lung auf eine Chemotherapie nach dem EMA-EP oder BEP-Schema 

erfolgen (Tabel le 16).  Al ternat iv kommen das TP-TE-Schema und das 

Carboplat in-Pacl i taxel-Schema in Betracht.  

 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E31  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke + 

Die Chemotherapie sol l  bis zum Erreichen negat iver hCG-Werte (zumindest 

drei  konsekut ive wöchent l iche negat ive hCG-Best immungen) fortgeführt  

werden. Eine inkomplette Chemotherapie erhöht das Risiko einer 

Therapieresistenz. 

Nach Erreichen negat iver hCG-Werte sol l ten bis zu drei  zusätzl iche EMA-CO 

Chemotherapiezyklen zur Konsol idierung durchgeführt  werden. Im Fal le einer 

BEP-Chemotherapie werden Konsol idierungszyklen nicht empfohlen.  

 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E32  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 

Bei Auftreten einer Chemotherapie-Resistenz sol l  zur Metastasensuche ein 

Re-Staging mit tels gynäkologischer Inspekt ions- und Tastuntersuchung, 

Transvaginalsonographie, CT des Thorax und des Abdomens, MRI des Gehirns 
erfolgen. Bei Verdacht auf Metastasen in der o.g. Bi ldgebung sol l te eine FDG-

PET/CT-Untersuchung durchgeführt  werden. 

 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E33  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke + 
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Konsensbasier te  Empfehlung   1.E33  geprüf t  2025  
Bleiben die hCG-Werte nach Abschluss der Therapie negat iv (zumindest drei  

konsekut ive wöchent l iche negat ive hCG-Best immungen),  sol len weitere 
monat l iche hCG-Kontrol len für ein Jahr erfolgen. 

Für diesen Zeitraum sol l  eine orale hormonel le Kontrazept ion erfolgen. 

Orale Kombinat ionspräparate oder Gestagen-Präparate können verwendet 

werden. 

 

In einer retrospekt iven Vergleichsstudie von 291 Pat ient innen mit  Hochrisiko-GTD, 

konnte durch eine Indukt ionschemotherapie mit  Etoposid/Cisplat in mit  nachfolgender 

Chemotherapie nach dem EMA-CO-Schema die Rate an frühen Todesfäl len von 7% 

(11/151) auf 0.7% (1/140) gesenkt werden [109].  

Das EMA-CO-Schema ist  in der high r isk-Situat ion einer Monotherapie oder dem MAC-

Schema überlegen. In einer retrospekt iven Analyse von 17 Pat ient innen mit  

Lebermetastasierung bei  GTD betrug das Ansprechen auf EMA-CO 82%, das 

Ansprechen auf MAC, MTX oder AD ledigl ich 17% [110].  

Hingegen sind das EMA-CO-Schema und Cisplat in-basierte Schemata als 

Erst l in ientherapie in der high r isk-Situat ion bzw. als Zweit l in ientherapie nach MTX-

Resistenz als äquieffekt iv zu betrachten, weisen jedoch unterschiedl iche 

Nebenwirkungsprof i le auf.  In einem Vergleich von 103 Pat ient innen, die mit  EMA-CO 

behandelt  wurden und 83 Pat ient innen, die mit  einem EMACP-Schema (Etoposid, MTX, 

Cyclophosphamid, AD, Cisplat in) behandelt  wurden, waren die Remissionsraten 

vergleichbar (EMA-CO: 85%; EMACP: 92%), Pat ient innen mit  EMACP benöt igten aber 
weniger Therapiezyklen. Fieber,  Nausea, Diarrhoe und renale Toxizi tät  t raten unter 

EMACP häuf iger auf als bei  Pat ient innen mit  EMA-CO. Anämie, Neurotoxizi tät  und 

hepat ische Toxizi tät  waren hingegen bei  Pat ient innen mit  EMA-CO stärker ausgeprägt 

[111].  

Eine neuere systematische Übersichtsarbeit  und Metaanalyse von 35 Studien und 2276 

Fäl len mit  high r isk-GTN errechnete eine Gesamtmortal i tät  von 10.9% und für EMA/CO 

bzw. EMA/EP eine geringere Mortal i tät  (8.8% versus 9.5%) und eine höhere Rate an 

Komplettremissionen (76.6% versus 60.7%) im Vergleich zu al ternat iven 
Erst l in ienregimen [112].  EMA/CO bzw. EMA/EP sol l ten daher bei  high-r isk GTN 

vorrangig eingesetzt  werden. 
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Bei Anwendung des BEP-Schemas muss beachtet werden, dass Bleomycin eine 

pulmonale Toxizi tät  aufweist  [113],  sodass eine kumulat ive Höchstdosis von 300 mg 

nicht überschri t ten werden sol l te.  Ist  diese Höchstdosis erreicht,  erfolgt  eine 

Fortsetzung des Schemas ohne Bleomycin. 

Eine FDG-PET/CT-Untersuchung kann im Fal le einer Chemotherapieresistenz hi l f reiche 

Informationen zur Restvi tal i tät  von Tumormanifestat ionen nach Chemotherapie l iefern 

[82].  In einer Studie wurden 2 von 7 Pat ient innen mit  Chemotherapie-resistenter GTD 

gehei l t ,  nachdem FDG-PET/CT-posi t ive Herde entfernt und die FDG-PET/CT-negat iven 

(und daher wahrscheinl ich avi talen) Herde belassen wurden [81].  Ähnl iches f indet sich 

in einer weiteren Arbeit ,  in der bei  2 von 4 Pat ient innen FDG-PET/CT-negat ive Herde 

belassen wurden [80].  

Bei  Vorl iegen von Lungenmetastasen verschlechtert  s ich die Prognose. In einer 

systematischen Übersichtsarbeit  (5 Studien; n=3629) fanden Zhang et al .  ein signi f ikant 

erhöhtes Rezidivr is iko (RR 3.03),  eine erhöhte Rate an erkrankungsspezi f ischen 

Todesfäl len (RR 22.1) und ein erhöhtes Risiko für Chemoresistenz (RR 1.4) im Fal le 

von Lungenmetastasen [114].  

Ob im Fal le einer Polychemotherapie Cisplat in durch Carboplat in ersetzt  werden kann, 

ist  unklar.  Die l imit ierte Datengrundlage zu dieser Fragestel lung [115,116] er laubt keine 

eindeut ige Empfehlung. 

 

1.6.3 Invasive Mole 

 

A. Ebert ,  J.  Einenkel,  L.-C. Horn 

 

Die invasive Mole ist  durch den Nachweis von Chorionzotten mit  der Morphologie einer 

Blasenmole innerhalb des Myometr iums bzw. in Lymph- oder Blutgefäßen oder sel tener 

nach vaskulärer Verschleppung in extrauter ine Lokal isat ionen wie Vagina und Lunge 

def iniert .  

 

1.6.3.1 Diagnostik 
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Konsensbasier te  Empfehlung   1.E34  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 

Ein Staging sol l  mit tels CT-Thorax, CT-Abdomen, Schädel-MRT, 

Transvaginalsonographie, und gynäkologischer Inspekt ions- und 
Palpat ionsuntersuchung erfolgen. 

Bei Verdacht auf Metastasen in der o.g. Bi ldgebung kann eine FDG-PET/CT-

Untersuchung durchgeführt  werden. 

 

Kl inisch manifest iert  s ich die invasive Mole in der Regel durch persist ierende oder 

ansteigende hCG-Werte. Sie lässt s ich vaginalsonographisch durch den Nachweis von 

Einblutungen bzw. echodichte Bezirke im Myometr ium vermuten. Zusätzl ich können 

Thekalutein-Zysten auftreten. 

 

1.6.3.2 Pathomorphologie 

Histomorphologisch lässt s ich eine invasive Mole im Al lgemeinen nur am 

Hysterektomiepräparat diagnost iz ieren, in Ausnahmefäl len auch am Abradat.  

 

1.6.3.3 Therapie und Nachsorge 

 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E35  neu 2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke ++ 

Im Fal le einer invasiven Mole sol l  eine Chemotherapie durchgeführt  werden. 

Mit tel  der Wahl für Low-Risk-Fälle  (FIGO-Score <7; Tabel le 12) ist  

Methotrexat  50mg i .m. d 1,3,5,7 und Folsäure 15mg p.o. d 2,4,6 oder 

Actinomycin D  (1.25 mg/m2 q 2 Wochen) (Tabel le 15).  Bei  High-Risk-Fällen  

(FIGO-Score ≥7; Tabel le 12) sol l  eine Chemotherapie nach dem EMA-CO-

Schema erfolgen (Tabel le 16).  

Bei  Z. n.  Hysterektomie und low-r isk-Situat ion kann auf eine Chemotherapie 

verzichtet werden. 
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Konsensbasier tes  Sta tement   1.S10  geprüf t  2025  
Expertenkonsens Konsensusstärke +++ 

Die hCG-Kontrol len während und nach der Therapie erfolgen entsprechend 

dem Vorgehen bei  Blasenmole (siehe 1.6.2).  

 

In der Li teratur wurde auch von einem erfolgreichen organerhaltenden Vorgehen unter 
Verzicht auf eine Chemotherapie ber ichtet.  Kumar et al .  behandelten eine Pat ient in mit  

perfor ierter invasiver Mole und Hämatoperi toneum mit tels Kürettage und Kei lexzision. 

Eine Chemotherapie wurde nicht verabreicht.  Die hCG-Werte f ielen spontan. Während 

einer Nachbeobachtungszeit  von 2 Jahren kam es zu keinem Rezidiv [117].  

 

1.7 Immunhistochemische und molekularpathologische 
Zusatzuntersuchungen villöser GTD 

 

L.-C. Horn 

 

Im Gegensatz zur Part ialmole weist  die Blasenmole einen diploiden Chromosomensatz 

mit  ausschl ießl ich väter l icher Kern-DNA und mütter l icher mitochondrialer DNA (sog. 
paternal  imprint ing) auf.  Das hat eine di f ferente Expression best immter Genprodukte 

(z.B. p57KIP2, oder PHLDA2) zur Folge [118].  Neben der in der Regel aufwendigen 

Ploidiebest immung mit tels DNA-Zytometr ie oder der FISH-Analyse, kann eine p57K I P 2 -

Immunhistochemie auch bei  der Dif ferent ialdiagnose einer ( f rühen) Blasenmole hi l f reich 

sein.  Nahezu al le Blasenmolen zeigen eine negat ive Reakt ion für p57K I P 2  der vi l lösen 

Stromazel len und des Zytotrophoblasten (einige wenige Zel len dürfen posi t iv sein),  

wohingegen die Part ialmole oder diploide (hydropische) Aborte sowie Wind- und 
Embryonalmolen und die mesenchymale Dysplasie eine nukleäre Reakt ion in mehr als 

25% der genannten Zel len aufweise. Als interne Posi t ivkontrol le kann die (mütter l iche) 

Dezidua genutzt werden, deren Kerne p57K I P 2  exprimieren [119].  Gleiches gi l t  für den 

intervi l lösen Trophoblasten (auch bei  der Blasenmole).  Extrem sel ten sind p57K I P 2 -

posi t ive Blasenmolen. Das ist  der Fal l ,  wenn sie genet isches Mater ial  des mütter l ichen 

Chromosoms 11 enthal ten, was jedoch eine komplexe Befruchtungsstörung voraussetzt .  

Problematisch kann die Interpretat ion der p57K I P 2 - Immunhistochemie bei  den sehr 
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eltenen androgenet ic/biparental  mosaic/chimeric Blasenmolen sein. Morphologisch 

f indet sich hier ein Nebeneinander von Chorionzotten mit  und ohne trophoblatäre 

Hyperplasie.  In den Zotten ohne Trophoblastzel lhyperplasie f indet sich eine p57K I P 2 -

Posi t iv i tät  im vi l lösen Zytotrophoblasten, wohingegen die Stromazel len negat iv sind. In 
den Zotten mit  Trophoblastzel lhyperplasie sind sowohl der vi l löse Zytotrophoblast als 

auch die Stromazel len negat iv [120].  Pr inzipiel l  wird eine diskordante p57-Expression 

bei  der plazentaren mesenchymalen Dysplasie und androgenet ischen/biparentalen bzw. 

mosaik/chimären Blasenmolen beobachtet  [121-123].  

Die methodisch recht aufwendige DNA-Flowzytometr ie kann in einem Tei l  der Fäl le bei  

der Unterscheidung zwischen PM und BM di f ferenzialdiagnost isch hi l f reich sein [124].  

Verlässl iche Ergebnisse werden besonders bei  der Analyse von Fr ischgewebe erziel t .  
Eine Unterscheidung zwischen BM, tr isomen und hydropischen Aborten sowie der 

mesenchymalen Dysplasie ist  al lerdings nicht mögl ich. Daher sol l te der p57K I P 2 -

Immunhistochemie der Vorzug gegeben werden [62,125].  

In normalen Plazenten wurde eine starke PD-L1- Expression im Synzyt io- und eine 

mäßige im intermediären Trophoblasten nachgewiesen, wohingegen der 

Zytotrophoblast vol lständig negat iv war [126].  Unter den GTD überwog der starke PD-

L1-Nachweis im Chorionkarzinom und war in den vom intermediären 

Trophoblastenabstammenden PSTT und ETT geringer ausgeprägt [126].  Bolze et al .  
fanden bezügl ich der PD-L1-Expression keine Unterschiede zwischen den einzelnen 

Ent i tären der GTD und keine Korrelat ion zum FIGO-Risikoscore sowie zum Ansprechen 

auf eine Chemotherapie. Einschränkend ist  jedoch zu sagen, dass die bisher 

untersuchte Fal lzahl  ger ing ist  [127].  

Der Einsatz der aus der Forensik bekannten short  tandem repeat-Genotypisierung kann 

zur Dif ferenzierung einer androgenet ische Diploidie,  diandrischen Triploidie bzw. 

biparentalen Diploidie hi l f reich sein [121,123,128].  Nach gegenwärt igem Kenntnisstand 

spiel t  dieses Verfahren jedoch in der Mehrzahl der Fäl le für die Diagnost ik und Therapie 
vi l löser GTD keine Rol le,  mit tel f r ist ig ist  jedoch, zumindest an Zentren, eine Ausweitung 

dieser Methode zu erwarten [121,123,129].  

Die Bedeutung molekularer Marker,  wie z.B. eine Promotorhypermethyl ierung von 

CDKN2A und CDKN7, CDH1 sowie ASPP1, der Nachweis eines Y-Chromosoms, eine 

Überexpression von Her-2, EGFR und p53 sowie eine verminderte Expression von nm23 

ist  für die Einschätzung des Risikopotenzials einer BM bezügl ich der Entwicklung einer 

persist ierenden GTD unklar [130].  
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Aus molekularpathologischen Untersuchungen mit tels short  tandem repeat-Analyse gibt  

es Hinweise darauf,  dass heterozygote (disperme) BM mögl icherweise ein höheres 

Risiko für eine persist ierende GTD aufweisen als homozygote (monsperme) BM [125].  

 

1.8 Nicht-villöse GTD 

 

F.  Thiel ,  L.-C. Horn 

 

Die nicht-vi l lösen GTD umfassen eine Reihe von Trophoblasterkrankungen, deren 
Diagnost ik nicht mit  dem Nachweis fehldi f ferenzierter Chorionzotten einhergeht [131].  

Zu den nicht-vi l lösen GTD zählen der Plazentabettknoten (PSN), die hyperplast ische 

Implantat ionsstel le (EPS), das Chorionkarzinom, der Plazentabett -Tumor (PSTT) und 

der epi theloide Trophoblasttumor (ETT). Chorionzotten können beim intraplazentaren 

und intramolaren Chorionkarzinom sowie bei  der EPS vorkommen, stehen jedoch im 

Gegensatz zu den Zel len der verschiedenen Trophoblastzel lpopulat ionen nicht 

diagnost isch im Mit telpunkt.  Tabel le 17 zeigt  charakter ist ische kl iniko-pathologische 

Parameter zur Dif ferenzialdiagnose der nicht-vi l lösen GTD. 

 

1.8.1 Plazentabettknoten (Placental Site Nodule; PSN) 
 

F. Thiel ,  L.-C. Horn 

 

Der Plazentabettknoten als noduläre Form bzw. der placental  s i te plaque bei  

plaqueart iger Morphologie sind tumorähnl iche Läsionen des intermediären 

Trophoblasten und stel len meist  einen Zufal lsbefund im Abradat oder 
Hysterektomiepräparat dar.  

 

1.8.1.1 Diagnostik 

In etwa 50% der Fäl le ist  der PSN mit  dysfunkt ionel len Blutungen assozi iert  [132].  Er 
kann im Zusammenhang mit  Aborten, Abrupt iones, Terminschwangerschaften oder 

Extrauter ingravidi täten auftreten, wobei der Abstand zur vorangegangenen 
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Schwangerschaft  var iabel  ist  (bis >7 Jahre).  Auch Fäl le von PSN bei postmenopausalen 

Frauen sind berichtet worden. 

 

1.8.1.2 Pathomorphologie 

Der PSN ist  die Folge von ret iniertem Trophoblastepi thel  im Bereich der 

Implantat ionsstel le.  Histologisch handelt  es sich um polymorphe Zel len des 
intermediären Trophoblasten, die keine Mitosen aufweisen und in dichtes, hyal inis iertes 

Mater ial  eingelagert  s ind. Etwa 2/3 der PSN f inden sich im unteren Uter insegment [132].  

 

1.8.1.3 Therapie und Nachsorge 

 

Konsensbasier tes  Sta tement   1.S11  geprüf t  2025  
Expertenkonsens Konsensusstärke +++ 

Therapie der Wahl ist  die Abrasio,  bei  der in der Regel die Läsion vol lständig 

entfernt wird. 

 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E36  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 

PSN ist  eine benigne Erkrankung. Eine Nachkontrol le mit tels hCG-Best immung 

sol l  nicht durchgeführt  werden. 

 

Zum atypischen PSN (aPSN) wird auf das Kapitel  ,Sonderfäl le‘  (Kapitel  2.2) verwiesen. 

 

1.8.2 Hyperplastische Implantationsstelle (Exaggerated Placental 
Site; EPS) 

 

F.  Thiel ,  L.-C. Horn 
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Die hyperplast ische Implantat ionsstel le oder EPS wurde in der äl teren Li teratur als 

synzyt iale Endometr i t is bezeichnet und stel l t  eine Hyperprol i ferat ion des intermediären 

Trophoblasten im Bereich der plazentaren Implantat ionsstel le dar.  Die Prävalenz der 

EPS unter Aborten des 1. Tr imenons der Schwangerschaft  wird mit  1,6% angegeben 
[133].  

 

1.8.2.1 Diagnostik 

Die EPS ist  in der Regel ein Zufal lsbefund und kann nach Geburten, Aborten, 
Abrupt iones oder im Rahmen von Extrauter ingravidi täten auftreten. Eine makroskopisch 

sichtbare Tumorbi ldung fehl t .  Eine Kombinat ion mit  der Blasenmole ist  häuf ig.  Das 

erhöhte Risiko für eine Trophoblastpersistenz geht in diesem Fal l  auf die 

Trophoblastprol i ferat ion der Blasenmole zurück [133].  

Auch im Rahmen von post partum-Hysterektomien kann ein EPS diagnost iz iert  werden. 

De Miguel et  al .  beschreiben z.B. 5 Fäl le von EPS in einer Serie von 25 konsekut iven 
post partum-Hysterektomien [134].  

 

1.8.2.2 Pathomorphologie 

 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E37  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 

Eine Chemotherapie sol l  bei  isol ierter EPS ohne Blasenmole nicht erfolgen. 

Postoperat ive hCG-Kontrol len sol len nur bei  hinweisender Kl inik wie z.B. 

persist ierenden vaginalen Blutungen durchgeführt  werden. 

 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E38  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 

Wird eine EPS in Kombinat ion mit  einer Part ialmole oder Blasenmole 
diagnost iz iert ,  sol l  die Nachsorge wie bei  der Part ialmole bzw. Blasenmole 

erfolgen. 
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Histologisch ist  die EPS gekennzeichnet durch eine überschießende Prol i ferat ion des 

Trophoblasten und das Nebeneinander von Chorionzotten und einer 

Trophoblastzel lprol i ferat ion, die das normale Plazentabett  imit iert ,  jedoch eine deut l ich 

gesteigerte Zel lzahl ,  insbesondere an intermediärtrophoblastären Riesenzel len 
aufweist .  Die EPS weist  mehrkernige Riesenzel len vom Typ des intermediären 

Trophoblasten auf [124].  Immunhistochemisch zeigt sich ein dem PSN und PSTT 

ähnl iches Reakt ionsmuster,  der Ki-67-Label ing-Index l iegt um 1%. Sind Antei le des 

cavumnahen Myometr iums im Präparat erfasst,  oder f indet sich die EPS in einem 

Hysterektomipräparat,  ist  of t  eine über das normale Maß hinausgehende myometrane 

Inf i l t rat ion nachweisbar [135].  

Insbesondere in Biopsien und Kürettage-Mater ial  kann die EPS als Chorionkarzinom 
oder PSTT fehl interpret iert  werden [136,137].  Di f ferent ialdiagnost isch können hier der 

Nachweis/Ausschluß einer tumorösen Läsion, die hCG-Werte im Serum und 

immunhistochemische Untersuchungen hi l f reich sein. Zum gegenwärt igen Zeitpunkt gibt  

es keine molekularpathologischen Hinweise, dass die EPS eine direkte Vorläufer läsion 

des PSTT ist  [138].  

Sol l ten persist ierend erhöhte hCG-Werte nach EPS gefunden werden, sol len diese 

abgeklärt  werden. Sie werden in den meisten Fäl len durch zurückgebl iebene 

Trophoblastzel len verursacht,  die durch eine Re-Kürettage entfernt werden können. 
Pel legr ini  et  al .  beschrieben einen Fal l  von EPS, der zu massiven vaginalen Blutungen 

und einer Notfal lhysterektomie führte [139].  

 

1.8.3 Plazentabett-Tumor (Placental Site Trophoblastic Tumor; 
PSTT) 

 

F. Thiel ,  L.-C. Horn 

 

PSTT machen 2% der GTD aus [140].  Histologisch handelt  es sich um eine Prol i ferat ion 

des intermediären Trophoblasten des plazentaren Implantat ionsbettes (sog. 

implantat ion si te intermediate trophoblast) ,  die in der Major i tät  der Fäl le mit  einem 

kl inisch evidenten Tumor einhergeht.  
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1.8.3.1 Diagnostik 

Der PSTT ist  eine Erkrankung des Reprodukt ionsalters mit  einem mit t leren Alter von 30 

Jahren und einer weiten Streubrei te (19 bis 62 Jahre).  Symptome sind azykl ische 

Blutungen oder Amenorrhoe. Der Uterus ist  bei  etwa einem Viertel  der Pat ient innen 
vergrößert  und etwa 80% der Pat ient innen weisen erhöhte hCG-Werte zwischen 1000 

und 2000 IU/ l  auf.  

Die meisten Fäl le treten nach Aborten oder unauffäl l igen Schwangerschaften auf.  Nur 

5 bis 8% der Pat ient innen mit  PSTT haben eine Blasenmole in der Anamnese, was in 

deut l ichem Gegensatz zum Chorionkarzinom steht,  dem in mehr als 50% der Fäl le eine 

Blasenmole vorausgeht.  Das Interval l  zur vorangegangenen Gravidiät  wird mit  einem 

Mit tel  von 3 Jahren angegeben, kann aber bis zu 18 Jahren betragen [132].  Zumeist 
s ind PSTTs benigne, 10 bis 15% der Fäl le sind jedoch kl inisch mal igne und weisen eine 

Mortal i tätsrate von bis zu 20% auf.  Ein langes Interval l  zur letzten Schwangerschaft  

scheint ein ungünst iger prognost ischer Faktor zu sein [141].  

 

1.8.3.2 Pathomorphologie 

Histologisch stel l t  der PSTT eine Prol i ferat ion des intermediären Trophoblasten mit  dem 

Nachweis einzelner Riesenzel len dar.  Charakter ist isch ist  ein dissezierendes Wachstum 

in das Myometr ium, wobei die Muskelfasern durch die Trophoblastzel len verdrängt,  aber 

nicht destruiert  werden. Die Gefäßwände werden durch Trophoblastzel len und eine 

f ibr inoide Matr ix ersetzt .  Das dissezierende Invasionsmuster und die Art  der 
Gefäßinf i l t rat ion imit iert  das physiologische Wachstumsmuster des intermediären 

Trophoblasten im Bereich des Plazentabettes [142].  Riesenzel len sind sel tener als beim 

Chorionkarzinom und entsprechen dem intermediär-trophoblastären und nicht dem 

synzyt ialen Typ. 

Immunhistochemisch f indet sich ein dem PSN identes Reakt ionsmuster,  wobei HPL und 

Mel-CAM (CD 146) in der Mehrzahl der Zel len nachweisbar sind. Der Ki -67-Label ing-

Index beträgt ca. 8 bis 20%. Vereinzel t  f inden sich ß-HCG-posi t ive Zel len. Die p63-

Expression ist  negat iv,  was die Unterscheidung zum ETT ermögl icht  [142,143].  

Wie berei ts erwähnt,  ist  die EPS keine zwangsläuf ige Vorläufer läsion des PSTT. Für 

die Entwicklung eines PSTT ist  of fenbar ein väter l iches X-Chromosom eine wesent l iche 

Voraussetzung, sodass ein PSTT mögl icherweise bevorzugt im Rahmen einer Gravidi tät  

mit  weibl ichem Gestat ionsprodukt entsteht.  Diese Daten sind derzei t  noch nicht als 

gesichert  zu betrachten. 
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Die Einschätzung des Mal igni tätsgrades eines PSTT ist  histologisch schwier ig.  

Parameter,  die auf einen mal ignen Verlauf hindeuten können, lauten wie folgt 

[139,140,144-146]:  

Ü ein den Uterus überschrei tendes Tumorwachstum, 

Ü eine hochgradige nukleäre und zel luläre Polymorphie, 

Ü (ausgedehnte) koagulat ive Nekrosen, 

Ü destrukt ives Wachstum, 

Ü t iefe myometrane Inf i l t rat ion, 

Ü Nachweis von Trophoblastzel len mit  wasserhel lem Zytoplasma, 

Ü 5 Mitosef iguren pro 10 HPF und 

Ü eine hohe prol i ferat ive Akt iv i tät  (Ki-67 label ing index) von mehr als 50%. 

 

1.8.3.3 Therapie und Nachsorge 
 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E39  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 

Nach Diagnosestel lung im Abradat sol l  eine einfache Hysterektomie 

durchgeführt  werden. 

 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E40  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 

Zum Nachweis bzw. Ausschluss von Metastasen sol len neben einer 

gynäkologischen Inspekt ions- und Palpat ionsuntersuchung folgende 

bi ldgebenden Untersuchungen durchgeführt  werden: CT des Thorax und des 

Abdomens, Transvaginalsonographie, MRT des Gehirns. 

Bei  Verdacht auf Metastasen in der o.g. Bi ldgebung kann eine FDG-PET/CT-
Untersuchung durchgeführt  werden. 
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Konsensbasier te  Empfehlung   1.E41  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 

Bei Vorl iegen eines FIGO-Stadiums I I  bis IV sol l  eine Chemotherapie nach 

dem EMA-CO-Schema (Tabel le 16) oder dem EP/EMA-Schema (Tabel le 16) 
durchgeführt  werden. Das BEP-Schema kann bei  Versagen von EMA-CO und 

EP/EMA angewandt werden. 

 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E42  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 

Zur Dif ferenzialdiagnose gegenüber EPS sol l te bei  prämenopausalen 

Pat ient innen mit  Kinderwunsch vor der Entscheidung zur Hysterektomie eine 

pathologische Zweitmeinung eingeholt  werden. 

 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E43  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 

Bleiben die hCG-Werte nach Abschluss der Chemotherapie negat iv (zumindest 

drei  konsekut ive wöchent l iche negat ive hCG-Best immungen),  sol len weitere 
monat l iche hCG-Kontrol len für ein Jahr erfolgen. 

 

Der Seltenheit  der Tumorent i tät  geschuldet,  ist  die Datenlage für al le 

schnit tbi ldgebenden Verfahren bei  PSTT eingeschränkt. 

Aufgrund der eingeschränkten Datenlage ist  eine Einschätzung der Prognose des PSTT 

schwier ig.  In einer Übersichtsarbeit  mit  137 PSTT-Fäl len betrug die Mortal i tät  16 % 

[147].  

In einer retrospekt iven Kohortenstudie von 35 550 Frauen mit  zwischen 1976 und 2006 

diagnost iz ierten Trophoblasterkrankungen hatten 62 Frauen einen PSTT [148].  

Pat ient innen im FIGO-Stadium I hatten eine 10-Jahres-Überlebensrate von 90% und 
keinen erkennbaren Vortei l  durch eine adjuvante Chemotherapie. Hingegen betrug die 

10-Jahres-Überlebensrate von Pat ient innen mit  FIGO-Stadium II  nur 52% und war mit  
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der 10-Jahres-Überlebensrate von Pat ient innen mit  den FIGO-Stadien I I I - IV 

vergleichbar (49%). Pat ient innen mit  den FIGO-Stadien I I - IV erhiel ten eine adjuvante 

Chemotherapie. Der wicht igste Prognosefaktor war die Dauer des Zeitraumes sei t  der 

letzten Schwangerschaft .  Bei  al len an der Grunderkrankung verstorbenen Pat ient innen 
betrug die Dauer des Zeitraumes sei t  der letzten Schwangerschaft  ≥48 Monate. 

In einer Li teraturrecherche über einen Zeitraum von 1981 bis 2014 mit  60 Pat ient innen 

fanden Nie et al .  ebenfal ls keinen Vortei l  einer adjuvanten Chemotherapie bei  

Pat ient innen mit  PSTT im Stadium I hinsicht l ich des 10-Jahres-Gesamtüberlebens 

(96,7% gegenüber 79,1%; p=0,2)  [149].  

Fel tmate et al .  ber ichten über 13 hysterektomierte Pat ient innen mit  PSTT, von denen 

acht eine adjuvante Chemotherapie erhiel ten. Von jenen vier Pat ient innen, die innerhalb 
einer Woche nach der Operat ion eine Chemotherapie erhiel ten, entwickel te nur eine 

Pat ient in ein Rezidiv,  während al le vier Pat ient innen ein Rezidiv entwickel ten, die erst  

≥3 Wochen nach der Operat ion eine Chemotherapie erhiel ten [141].  Diese Daten deuten 

darauf hin,  dass die adjuvante Chemotherapie zei tnah zur Operat ion erfolgen sol l te.  

In eine weitere retrospekt ive Studie aus China wurden 108 Pat ient innen mit  PSTT 

eingeschlossen. Die Mortal i tät  betrug 7/108 (6%). Bei 49/71 Pat ient innen im Stadium I 

wurde nach operat iver Therapie eine adjuvante Chemotherapie angewandt,  22/71 

erhiel ten keine adjuvante Therapie. Hierbei  zeigte zwischen den Gruppen kein 
signi f ikanter Unterschied in Rezidivrate (p=0.3) bzw. Überleben (0.7).  Eine 

fert i l i tätserhal tende Therapie erfolgte in 23 Fäl len, davon 11 Kürettagen, 10 lokale 

Resekt ionen und in zwei Fäl len Lobektomien bei  pulmonalen Metastasen ohne 

Operat ion am Uterus durchgeführt .  20/23 Pat ient innen erhiel ten zusätzl ich eine 

adjuvante Chemotherapie. Vergl ichen mit  dem Gesamtkol lekt iv zeigte sich stat ist isch 

keine schlechtere Prognose durch den Uteruserhalt ,  al lerdings verstarb 1/23 

Pat ient innen. 7/23 Pat ient innen wurden schwanger,  sechs Pat ient innen konnten die 

Schwangerschaft  erfolgreich austragen [150].  

Eine plat inhal t ige Chemotherapie bzw. eine Hochdosischemotherapie scheint in die 

Prognose von Pat ient innen mit  fortgeschri t tenem PSTT bzw. ETT zu verbessern. In 

einem Vergleich von zwei Pat ient innenkohorten, die von 1976-2006 bzw. 2007-2014 

behandelt  wurden, zeigte sich bei  konstanter Vertei lung der Prognosefaktoren, aber 

verstärktem Einsatz plat inhalt iger Chemotherapien und Hochdosischemotherapie in der 

jüngeren Kohorte eine verbesserte Gesamtüberlebensdauer (8.3 Jahre versus 2.6 

Jahre; p=0.005).  In dieser retrospekt iven Registerstudie mit  insgesamt 125 Pat ient innen 
mit  einem PSTT und/oder einem ETT zeigte sich in einer mult ivar iaten Analyse ein 
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Zeit interval l  zwischen vorrausgegangener Schwangerschaft  und GTD von ≥48 Monaten 

sowie ein Tumorstadium von I I I  bzw. IV als stärkste Prognosefaktoren [151].  

In einer immunhistochemischen Analyse von 24 PSTT exprimierten 96% der Tumore 

HPL [152].  Bezügl ich des Wertes von HPL als Serum-Tumormarker l iegen jedoch 
widersprüchl iche Erfahrungen vor [132].  Einzelne Autoren wie z.B. Kim et al .  empfehlen 

die Verwendung von HPL [153].  

Auch ein fert i l i tätserhal tendes Vorgehen bei  PSTT wurde in der Li teratur beschrieben. 

Jiang et al .  wählten in 29/126 PSTT-Fäl len mit  l imit ierter Erkrankung eine lokale 

Resekt ion mit  Uteruserhalt  mit  bzw. ohne adjuvante Chemotherapie je nach 

Risikofaktoren [154].  Im Rahmen der Nachsorge zwischen 36 und 176 Monaten wurde 

kein Rezidiv beobachtet und 16 gesunde Kinder am Termin geboren. Insgesamt kann 
daher festgestel l t  werden, dass in Ausnahmefäl len auch eine fert i l i tätserhal tende 

Vorgangsweise mögl ich ist .  

Polnaszek et al .  therapierten eine Pat ient in mit  PSTT und Fert i l i tätswunsch mit  

Pembrol izumab 200 mg al le 2 Wochen und erreichten nach 3 Zyklen eine 

Komplettremission mit  anschl ießender Spontanschwangerschaft  [155].  

In einer Li teraturübersicht (16 Studien; 63 Pat ient innen) mit  fert i l i tätserhal tendem 

Vorgehen bei  PSTT und einer Lebendgeburtenrate von 36% (23/63 Pat ient innen) lag 

die Rezidivrate bei  14% (8/63 Pat ient innen).  Al le Pat ient innen mit  Rezidiv wurden 
sekundär hysterektomiert  [156].  Die hohe Rezidivrate bei  fert i l i tätserhal tendem 

Vorgehen bei  PSTT ist  im Rahmen der Pat ient innenaufklärung zu beachten. 

 

1.8.4 Epitheloider Trophoblasttumor (ETT) 

 

F. Thiel ,  L.-C. Horn 

 

Der ETT ist  mit  1,4% al ler GTD eine sel tene Ent i tät ,  die vom intermediären 

Trophoblasten ausgeht.  Bisher wurden 108 Fäl le publ iz iert  [149].  Der ETT geht zumeist 

mit  einer Tumorbi ldung vom chorionic type des intermediären Trophoblasten einher 

[133].  Histologisch ist  der ETT randl ich scharf  begrenzt (sog. pushing border) und 

besteht aus einer relat iv unimorphen Populat ion mononukleärer Trophoblastzel len mit  

überwiegend brei tem eosinophi len Zytoplasma, eingebettet  in landkartenart ige 
Nekrosen und ein eosinophi les, hyal inisiertes Mater ial .  Kleine Blutgefäße, die in 
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Tumorzel lnestern l iegen, die von hyal inis ierten Nekrosen umgeben sind, zeigen zumeist  

einen regelrechten Wandaufbau. 

 

1.8.4.1 Diagnostik 

Patient innen mit  ETT bef inden sich im Al lgemeinen im reprodukt iven Alter.  Bei  den 

Pat ient innen gehen in 67% unauffäl l ige Geburten voraus mit  einem Interval l  von 1-18 
Jahren [157,158].  Häuf ige Symptome sind dysfunkt ionale Blutungen mit  Tumornachweis 

im vergrößerten Uterus. Bei pr imärer pulmonaler Metastasierung fal len Pat ient innen 

jedoch auch durch respirator ische Symptome auf [159].  hCG ist  in den meisten Fäl len 

ger ing erhöht (<2500 IU/ l ) .  Eine anatomische Prädi lekt ionsstel le für ETT ist  das untere 

Uter insegment bzw. die Zervix uter i .  Zhang et al  beschreiben diese Lokal isat ion in 26/58 

Fäl len [160].  In 6 Fäl len in der Li teratur wurde der ETT ini t ia l  als Plattenepithelkarzinom 

fehldiagnost iz iert  [160].  

 

1.8.4.2 Pathomorphologie 

Makroskopisch handelt  es sich meist  um sol id-zyst ische Tumoren mit  gelegent l ichen 

Kalzi f iz ierungen und Einblutungen. Histologisch charakter ist isch sind intermediärer 

Trophoblast mit  eosinophi lem Zytoplasma, eosinophi le,  landkartenart ige Nekrosen und 

Blutgefäße mit  einem regelrechten Wandaufbau innerhalb von Tumorzel lnestern. ß-

hCG, HPL und CD 146 (Mel-CAM) sind fokal  posi t iv,  die Prol i ferat ionsrate ist  ger ing. 

Inhibin-alpha ist  posi t iv.  ETT zeigten in einer kleinen Fal lser ie verschiedene veränderte 
Signalpfade wie z.B. PI3K-Akt-mTOR mit  einem häuf igen Verlust der PTEN-

Proteinexpression. Zusätzl ich fand sich ein hohes Expressionsniveau von PD-L1, was 

mögl icherweise eine Ant i -PD-L1-Immuntherapie wirksam erscheinen lässt [161].  

Bis zu 40% der Fäl le von ETT weisen bei  Diagnosestel lung eine extrauter ine 

Ausbrei tung auf.  Diese Fäl le zeigen einen mal ignen Verlauf mit  einer hohen 

Mortal i tätsrate [160].  Die häuf igste Metastasenlokal isat ion bei  ETT ist  die Lunge 

[158,160].  
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1.8.4.3 Therapie und Nachsorge 

 

Konsensbasier tes  Sta tement   1.S12  geprüf t  2025  
Expertenkonsens Konsensusstärke +++ 

Therapie der Wahl des ETT ist  die Hysterektomie, bei  Diagnose von 

Metastasen eine Polychemotherapie in Analogie zur Therapie des PSTT. 

 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E44  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 

Bleiben die hCG-Werte nach Abschluss der Chemotherapie negat iv (zumindest 

drei  konsekut ive wöchent l iche negat ive hCG-Best immungen),  sol len weitere 

monat l iche hCG-Kontrol len für ein Jahr erfolgen. 

 

Ähnl ich wie der PSTT zeigt auch der ETT ein schlechtes Ansprechen auf eine 

Chemotherapie [159,160].  Daher ist  das Ziel  der Therapie die vol lständige chirurgische 

Entfernung des ETT. In einer unizentr ischen retrospekt iven Fal lser ie von 5 Pat ient innen 

mit  ETT hatten bemerkenswerterweise 4/5 Pat ient innen bei  Diagnosestel lung berei ts 
Lungenmetastasen. Al le 5 Pat ient innen wurden hysterektomiert ,  die 4 Pat ient innen mit  

Lungenmetastasen erhiel ten zusätzl ich eine Chemotherapie und in 3 Fäl len darüber 

hinaus eine Resekt ion der Lungenmetastasen. Bei keiner Pat ient in wurde ein Rezidiv 

beobachtet [159].  

Fr i jstein et  al .  ber ichten über 54 Pat ient innen mit  ETT (FIGO Stadium I:  n=36; Stadium 

II- IV: n=18) [162].  Die Pat ient innen wurden mit tels Operat ion (n=23),  Chemotherapie 

(n=6) bzw. Operat ion und Chemotherapie (n=25) behandelt .  39/45 Pat ient innen 
überlebten, darunter al le mit  Erkrankung im Stadium I.  Tumorstadium und Zeit interval l  

sei t  der letzten Schwangerschaft  waren die wicht igsten Prognosefaktoren. Zhang et al .  

ident i f iz ierten 27 Fäl le von extrauter inen ETT (Lunge, n=4; Ovar,  n=3; Vagina, n=2;  

andere Lokal isat ionen, n=18).  In 20/27 Fäl len konnte der ETT operat iv vol lständig 

entfernt werden [163].  

Bei  Metastasen eines ETT sol l te daher,  wenn mögl ich, eine Komplettresekt ion des 

Uterus und der Metastasen erfolgen. Auch eine postoperat ive Chemotherapie ( in 
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Analogie zum PSTT) scheint die Prognose zu verbessern. Bei Versagen des EMA-CO-

Schemas (siehe Tabel le 16) oder des EP/EMA-Schemas (siehe Tabel le 16) kann auch 

das TP/TE-Schema (Pacl i taxel /Cisplat in/Etoposid) bzw. ggf.  eine Immuntherapie mit  

Pembrol izumab angewandt werden [164].  Ein ungünst iger Prognosefaktor ist  eine lange 
Dauer sei t  der letzten Schwangerschaft  [157].  

Die Wert igkei t  von Inhibin-alpha als Tumormarker in der Nachsorge ist  nicht belegt 

[163].  

 

1.8.5 Chorionkarzinom (CCA) 

 

S. Pol terauer,  A. Günthert ,  L.-C. Horn 

 

Das Chorionkarzinom, früher als Chorionepithel iom bezeichnet,  ist  durch eine 

Prol i ferat ion des Zyto- und Synzyt iotrophoblasten mit  ausgeprägter Angioinvasion 

charakter is iert .  

 

1.8.5.1 Diagnostik 

Symptome sind dysfunkt ionel le vaginale Blutungen. Die Diagnose erfolgt  am Abradat.  

Die hCG-Werte l iegen meist  über 100.000 U/ l .  Durch die erhöhten hCG-Werte kann es 
zu den bei der Blasenmole genannten, unspezif ischen Symptomen kommen. In über 

50% der Fäl le geht dem Chorionkarzinom eine Blasenmole voraus. Das 

Chorionkarzinom wird aber auch nach Aborten, einer Terminschwangerschaft  und sel ten 

nach Extrauter ingravidi täten beobachtet [165].  In 2,5% der Fäl le,  insbesondere nach 

vorangegangener unauffäl l iger Schwangerschaft  oder nach einem Abort ,  wird die 

Diagnose nicht kl inisch gestel l t ,  sondern erst  durch die Entfernung einer Metastase.  

 

1.8.5.2 Pathomorphologie 

Histologisch kennzeichnend ist  ein biphasisches Wachstum von Zyto- und 

Synzyt iotrophoblast.  Letzterer reagiert  immunhistochemisch stark posi t iv mit  
Ant ikörpern gegen β-HCG und ist  für die hCG-Produkt ion verantwort l ich. Im Gegensatz 

zum PSTT f indet sich keine f ibr inoide Wanddegenerat ion. Chorionkarzinome weisen 

ausgedehnte Hämorrhagien und bräunl ich-gelbl iche, bröckel ige Nekrosen auf,  die sich 

prakt isch immer im Zentrum des Tumors bef inden. 
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Charakter ist isch ist  eine starke Angioinvasion. Die Gefäße des Chorionkarzinoms 

weisen im Gegensatz zum PSTT keine f ibr inoide Wanddegenerat ion auf.  

Korrespondierend zum Mitosereichtum des Chorionkarzinoms f indet sich ein Ki-67-

Prol i ferat ionsindex von 60-80%, der weitaus höher ist  als beim PSTT oder dem ETT und 
in Einzel fäl len ein hi l f reiches Kri ter ium in der Dif ferenzialdiagnose sein kann.  

Der Nachweis von Chorionzotten schl ießt die Diagnose eines Chorionkarzinoms nicht 

aus. So f inden sich Chorionzotten z.B. beim intraplazentaren Chorionkarzinom. Auch 

besteht die Mögl ichkei t ,  dass sich zum Zeitpunkt der histologischen Diagnose einer 

Blasenmole berei ts ein Chorionkarzinom entwickel t  hat (sog. intramolares 

Chorionkarzinom) [166].  

Als sog. intraplazentares inzidentes Chorionkarzinom wird ein Chorionkarzinom 
bezeichnet,  welches in einer sonst unauffäl l igen Plazenta auftr i t t  und weder kl inische 

Symptome noch Metastasen aufweist  [45].  Diese treten fast ausschl iessl ich im dr i t ten 

Tr imenon auf und machen 0,03% al ler GTD aus [159].  Sowohl das fetale als auch das 

maternale Outcome in diesen Fäl len sind gut.  In einer Serie von 58 Schwangerschaften 

mit  einem intraplazentaren, inzidentel l  diagnost iz ierten Chorionkarzinom wurden 20 

intrauter ine Fruchttode beschrieben, 38 Lebendgeburten, davon zwei mit  postpartaler 

Mortal i tät  bei  infant i lem Chorionkarzinom [167].  Nach dem Ausschluss von Metastasen 

ist  ein exspektat ives Vorgehen ohne Chemotherapie mögl ich. Bei  1 von 25 Pat ient innen 
mit  exspektat ivem Management wurde in dieser Arbei t  sekundär ein Fernrezidiv 

diagnost iz iert ,  das mit tels Polychemotherapie gehei l t  werden konnte. 

 

1.8.5.3 Therapie und Nachsorge 

 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E45  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke ++ 

Bei Verdacht auf Chorionkarzinom sol l  in Analogie zum Vorgehen bei  

Blasenmole eine Saugkürettage unter sonographischer Kontrol le durchgeführt  

werden. 

 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E46  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 
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Konsensbasier te  Empfehlung   1.E46  geprüf t  2025  
Im Fal le der Kürettage sol l  eine zei tnahe Berei tstel lung von 

Erythrozytenkonzentraten gewährleistet  sein.  

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E47  geprüf t  2025  
Expertenkonsens Konsensusstärke +++ 

Bei histologischem Nachweis eines Chorionkarzinoms sol l  ein Staging mit tels 

gynäkologischer Inspekt ions- und Tastuntersuchung, 

Transvaginalsonographie, CT des Thorax und des Abdomens und MRT des 

Gehirns erfolgen. 

Bei Verdacht auf Metastasen in der o.g. Bi ldgebung kann eine FDG-PET/CT-

Untersuchung durchgeführt  werden. 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E48  geprüf t  2025  
Expertenkonsens Konsensusstärke ++ 

Bei histologischem Nachweis eines Chorionkarzinoms sol l  eine Chemotherapie 
erfolgen. Mit tel  der Wahl für Low-Risk-Fälle  ist  Methotrexat  50mg i .m. d 

1,3,5,7 und Folsäure 15mg p.o. d 2,4,6 oder Actinomycin D  (1.25 mg/m2 q 2 

Wochen).  (s iehe auch Tabel le 15).  Bei  Entwicklung einer Chemotherapie-

Resistenz (Anst ieg oder Plateaubi ldung der hCG-Werte siehe Kapitel  1.5) 

sol l te eine Act inomycin D-Therapie bzw, eine MTX-Therapie oder eine 

Polychemotherapie erfolgen (Tabel len 15 und 16).  

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E49  geprüf t  2025  
Expertenkonsens Konsensusstärke ++ 

Bei histologischem Nachweis eines Chorionkarzinoms sol l  eine Chemotherapie 

erfolgen. Mit tel  der Wahl für Intermediate-Risk-Fälle  (FIGO-Score 5 oder 6;  
s iehe auch Tabel le 12) ist  eine Polychemotherapie nach dem EMA-CO-
Schema  (Tabel le 16).  
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Konsensbasier te  Empfehlung   1.E50  geprüf t  2025  
Expertenkonsens Konsensusstärke +++ 

Bei High-Risk-Fällen  (FIGO-Score ≥7; Tabel le 12) sol l  eine Chemotherapie 
nach dem EMA-CO-Schema erfolgen (Tabel le 16).  

Konsensbasier tes  Sta tement   1.S13  geprüf t  2025  
Expertenkonsens Konsensusstärke +++ 

Eine Indukt ionschemotherapie mit  1 bis 3 Zyklen Etoposid 100 mg/m2 d1,2, q7 

und Cisplat in 20 mg/m2 d1,2, q7 kann bei  Hochrisiko-Pat ient innen mit  WHO-

Score >12 (Tabel le 12) frühe (<4 Wochen nach Therapiebeginn) 

hämorrhagiebedingte Todesfäl le reduzieren. 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E51  geprüf t  2025  
Expertenkonsens Konsensusstärke +++ 

Bei Auftreten einer Chemotherapie-Resistenz sol l  zur Metastasensuche ein 

Re-Staging mit tels gynäkologischer Inspekt ions- und Tastuntersuchung, 
Transvaginalsonographie, CT des Thorax und des Abdomens und MRT des 

Schädels erfolgen. 

Bei Verdacht auf Metastasen in der o.g. Bi ldgebung sol l te eine FDG-PET/CT-

Untersuchung durchgeführt  werden. 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E52  geprüf t  2025  
Expertenkonsens Konsensusstärke +++ 

Die Chemotherapie sol l  bis zum Erreichen negat iver hCG-Werte (zumindest 

drei  konsekut ive wöchent l iche negat ive hCG-Best immungen) fortgeführt  

werden. Eine inkomplette Chemotherapie erhöht das Risiko einer 

Therapieresistenz. Nach Erreichen negat iver hCG-Werte sol l ten bis zu drei  
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Konsensbasier te  Empfehlung   1.E52  geprüf t  2025  
zusätzl iche EMA-CO Chemotherapiezyklen zur Konsol idierung durchgeführt  

werden. Im Fal le einer EMA-EP- oder BEP-Chemotherapie werden 

Konsol idierungszyklen nicht empfohlen. 

 

Konsensbasier te  Empfehlung   1.E53  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 

Nach Abschluss der Therapie sol len weitere monat l iche hCG-Kontrol len für ein 

Jahr erfolgen. 

 

Es besteht eine starke Blutungsneigung und Perforat ionsgefahr.  Von einer pr imären 

Hysterektomie ist  abzuraten, da aufgrund der intraoperat iven Manipulat ion am Uterus 

Tumorzel len während der Operat ion hämatogen disseminiert  werden können, was zu 

einer pulmonalen Metastasierung führen kann[168].  

Die Indikat ion zur Hysterektomie wird in der Regel bei  schweren, lebensbedrohl ichen 

Hämorrhagien gestel l t .  In diesen Fäl len kann auch eine selekt ive Gefässembol isat ion 

der Uter ingefässe sei tens der intervent ionel len Radiologie in Erwägung gezogen 
werden [169].  

Savage et al .  ber ichten über 234 Pat ient innen mit  Chorionkarzinom, die über einen 

Zeitraum von 21 Jahren behandelt  wurden. Die Hei lungsrate war sehr hoch und betrug 

94.4% (FIGO low r isk-Gruppe: 100%; FIGO high r isk-Gruppe: 96%; FIGO ul tra high r isk-

Gruppe: 80.5%) [170].  

J iang et al .  ber ichten über 51 Pat ient innen mit  pr imär intrakraniel lem Chorionkarzinom. 

Es handelte sich um 39 männl iche und 12 weibl iche Pat ienten, davon 23 Kinder.  Die 
Prognose war ungünst ig mit  einer mit t leren Überlebensdauer von 22 Monaten [171].  

Der Seltenheit  der Tumorent i tät  geschuldet,  ist  die Datenlage für al le 

schnit tbi ldgebenden Verfahren bei  persist ierenden GTD eingeschränkt.  Es exist ieren 

ledigl ich drei  retrospekt ive Studien [79,80] mit  11 bzw. 14 Pat ient innen mit  GTD. Eine 

aktuel lere Arbei t  untersuchte ein größeres Pat ientenkol lekt iv von 41 Pat ient innen [81].  

In dieser Arbei t  wird der Einsatz der FDG-PET bei Verdacht auf Metastasierung als 

vortei lhaft  erachtet.  
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In einer retrospekt iven Kohortenstudie von 65 Frauen mit  low-r isk Chorionkarzinom 

berichten Taylor et  al .  von einer spontanen Normal is ierung der hCG-Werte ohne 

adjuvante Chemotherapie bei  24/65 Pat ient innen [172].  Bei  einem Tei l  dieser 

Pat ient innen handelte es sich al lerdings um intramolare bzw. intraplazentare 
Chorionkarzinome bzw. unklare Histologien. Diese Studie zeigt,  dass in ausgewählten 

Fäl len von Chorionkarzinomen auch gänzl ich auf eine Chemotherapie verzichtet werden 

kann. Al lerdings empfehlen auch die Autoren dieser Studie bei  low-r isk-Pat ient innen 

mit  Chorionkarzinom grundsätzl ich eine MTX-Monotherapie. In einer weiteren Studie 

von Braga et al .  wurden 47 von 199 Pat ient innen mit  low-r isk Chorionkarzinom ohne 

Chemotherapie expektat iv behandelt .  Al lerdings benöt igten 21/47 Pat ieninnen sekundär 

eine MTX-Therapie aufgrund persist ierender hCG-Werte. 12/47 Pat ient innen mit  
spontanem hCG-Abfal l  innerhalb von 2 bis 3 Wochen nach Diagnose bl ieben auch ohne 

Therapie rezidivfrei  [173].  Bolze et al .  therapierten 80 Pat ient innen mit  low-r isk 

Chorionkarzinom und spontanem hcG-Abfal l  bis zur Negat iv i tät  ohne weitere Therapie 

[174] und beobachteten in keinem der 80 Fäl le ein Rezidiv nach einem mit t leren fol low-

up von 50 Monaten. Eine Voraussetzung für ein individuel les Konzept mit  exspektat ivem 

Vorgehen ist  daher ein spontaner und kompletter hCG Abfal l .  Eine entsprechende 

Aufklärung der Pat ient in ist  vor einem exspektat ivem Vorgehen bei  low-r isk 

Chorionkarzinom notwendig. Keinesfal ls sol l  bei  steigenden hCG-Werten die 
Chemotherapie postponiert  werden.  

In einer 2021 publ iz ierten Analyse von 431 Pat ient innen mit  GTN und einem FIGO-Score 

von 5 oder 6 wiesen Pat ient innen mit  Chorionkarzinom oder Metastasen oder einem 

hCG-Wert >411 000 U/ l  ein signi f ikant erhöhtes Resistenzr is iko auf eine Monotherapie 

mit  MTX oder AD auf [87].  Bei  diesen Pat ient innen ist  daher eine pr imäre 

Polychemotherapie nach dem EMA/CO-Schema empfehlenswert.  

 

1.9 Vorgehen bei Hirnmetastasen 

 

M. Eichbaum, C. Scholz 

Hirnmetastasen bei  Pat ient innen mit  GTD sind mit  222 in der Li teratur publ iz ierten 

Fäl len sel ten [66],  stel len jedoch eine besondere therapeut ische Herausforderung dar.  

In den meisten Fäl len f inden sich simultan auch andere Metastasen, am ehesten in der 
Lunge (etwa 84%). Ein Charakter ist ikum von Hirnmetastasen bei  Pat ient innen mit  GTN 

ist  die verstärkte Blutungsneigung im Vergleich zu Hirnmetastasen bei  anderen 

mal ignen Grunderkrankungen. 
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Die mediane Überlebenszeit  von Pat ient innen mit  Hirnmetastasen wird mit  12 Monaten 

angegeben [66].  In einer retrospekt iven Analyse von 109 Pat ient innen mit  

Hirnmetastasen betrug die 5-Jahres-Überlebensrate 71% [175].  In einer Serie von 37 

Pat ient innen, die mit  dosiseskal iertem EMA-CO und Ganzhirnbestrahlung behandelt  
wurden, betrug die Gesamtüberlebensrate 51% [168].  Die Gesamtüberlebensrate von 

Pat ient innen mit  Hirnmetastasen hat sich in den letzten 20 Jahren verbessert  und l iegt 

bei  asymptomatischen Pat ient innen >50% [176].  

Vorgehen der Wahl bei  Hirnmetastasen ist  ein mult imodaler Ansatz mit  

unterschiedl ichen Kombinat ionen von systemischer Chemotherapie (EMA-CO- oder EP-

EMA-Schema), intrathekaler MTX-Therapie, Ganzhirnbestrahlung und lokaler Resekt ion 

mit tels gamma-knife oder Kraniotomie. Die Chemotherapie kann in Form eines 
dosiseskal ierten Schemas (MTX 1 g/m2 und intrathekales MTX in der Dosierung 12,5 

mg) erfolgen [54].  Die appl iz ierte Strahlendosis beträgt 20 bis 30 Gray in 2 Gray-

Frakt ionen [175,176].  

Xiao et al .  ber ichten in einer Serie von 14 Pat ient innen mit  GTN und Hirnmetastasen 

über eine Überlebensrate von 78% nach einer mit t leren Beobachtungszeit  von 89 

Monaten nach mult imodalem Therapieansatz (systemische Chemotherapie [EMA/CO 

oder 5-FU/Dact inomycin],  intrathekales MTX und Hirnbestrahlung) [177].  

In einer retrospekt iven französischen Fal lser ie konnte bei  21 Pat ient innen mit  
Hirnmetastasen eines GTD bei Ini t ialpräsentat ion auch eine guter Behandlungserfolg 

durch eine rein systemische, zytostat ische Erst l in ientherapie erziel t  werden. Drei  der 

ber ichteten Pat ient innen verstarben al lerdings binnen vier Wochen aufgrund zerebraler 

Einblutungen, drei  Pat ient innen noch im Verlauf der begonnen Erst l in ientherapie. Unter 

Ausschluss der ini t ia l  verstorbenen Pat ient innen ergab sich eine 5-Jahres-

Überlebensrate von 81%. Die Mehrzahl der Pat ient innen wurde nach dem EMA-CO-

Schema oder in Anlehnung daran therapiert  [178].  

 

1.10 Operative Therapie 

 

S. Ackermann 

Die operat ive Therapie spiel t  in der Pr imärtherapie als Saugcurettage bei  Part ialmole 

oder Blasenmole oder als Hysterektomie bei  ETT oder PSTT eine wicht ige Rol le.  Bei  
Pat ient innen mit  GTD und abgeschlossener Famil ienplanung kann eine Hysterektomie 

zur Verr ingerung der Wahrscheinl ichkei t  einer Chemotherapie aufgrund einer 
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Trophoblastpersistenz diskut iert  werden. Eine pr imäre Hysterektomie bei  Frauen mit  

Part ialmole oder kompletter Blasenmole mit  abgeschlossener Famil ienplanung führte in 

einer retrospekt iven Untersuchung zu keiner Redukt ion bezügl ich der nachfolgenden 

Entwicklung einer GTD. Ganz im Gegentei l  entwickel ten in dieser Serie 7/12 
Pat ient innen eine GTD nach Hysterektomie [179].  In einer Studie mit  74 Pat ient innen 

mit  low-r isk GTD (FIGO score < 6) und abgeschlossener Famil ienplanung konnte 

hingegen in 82% der Fäl le durch eine al leinige Hysterektomie eine hCG-Normal is ierung 

erreicht werden, in 13 Fäl len war trotzdem eine Chemotherapie notwendig [96].  In der 

Rezidivtherapie sol l te die Indikat ion zur Operat ion zurückhaltend gestel l t  werden.  

Der Nachweis von Residual läsionen nach Abschluss einer Chemotherapie bei  low-r isk-

GTD hat keinen prädikt iven Wert hinsicht l ich Progression und Rezidivrate [179, 180].  
Konkret fand sich in einem Vergleich von 901 Pat ient innen mit  postmolarer 

Trophoblastpersistenz und Komplettremission (negat ives hCG und keine Residual läsion 

in der Bi ldgebung) und 135 Pat ient innen mit  postmolarer Trophoblastpersistenz und 

Part ialremission (negat ives hCG und in der Bi ldgebung nachweisbare Residual läsion) 

kein signi f ikanter Unterschied bzgl.  der Rezidiv- und Progressionsrate. Bei  46/135 

Pat ient innen verr ingerte sich die Residual läsion im Laufe der Nachbeobachtung oder 

verschwand vol lständig spontan. In 83 Fäl len bl ieb die Residual läsion konstant,  

während es in ledigl ich 6 Fäl len zu einer Progression kam. Eine operat ive Resekt ion 
von ausschl ießl ich in der Bi ldgebung nachgewiesenen Residualherden ist  daher bei  Z.n. 

low-r isk GTD in den meisten Fäl len nicht sinnvol l .  Ob Pat ient innen mit  biopt isch 

gesicherten Residual läsionen oder PET-CT-posi t iven Residual läsionen von einer 

operat iven Resekt ion in stärkerem Ausmaß prof i t ieren, ist  mögl ich, aber nicht 

nachgewiesen. 

Operat ive Notfal l intervent ionen bei  hämorrhagischen Kompl ikat ionen von Metastasen 

sind in der Li teratur beschrieben, können im Einzelfal l  lebensrettend sein und sind 

daher im Einzel fal l  als Al ternat ive zu einer selekt iven Gefäßembol isat ionen anwendbar 
[178,181].  

Auch die operat ive Resekt ion von einzelnen Residual läsionen bei  chemoresistenter 

Erkrankung kann im Einzel fal l  durchgeführt  werden [38,182].  Studien mit  größeren 

Fal lzahlen zu dieser Fragestel lung l iegen jedoch nicht vor,  sodass die Sinnhaft igkei t  

dieser Intervent ion nicht belegt ist .  
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2 Sonderfälle 

2.1 Mehrlingsschwangerschaften mit GTD 

 

J. Einenkel,  C. Tempfer,  T. Fehm 

 

Mehrl ingsschwangerschaften mit  GTD und einem gesunden Zwi l l ing wurden in der 

Li teratur beschrieben. In einer Serie von 77 Fäl len mit  Blasenmole und einem gesunden 

Zwi l l ing wurde in 24 Fäl len die Schwangerschaft  abgebrochen [183].  Von den 53 Frauen, 

die die Schwangerschaft  weiterführten, hatten 23 einen Spontanabort  und zwei 

entwickel ten eine schwere Präeklampsie mit  nachfolgender 
Schwangerschaftsbeendigung. Eine Lebendgeburt  erfolgte bei  24 der übr igen 28 

Frauen. Unabhängig vom Schwangerschaftsausgang erhiel ten 15/77 Frauen eine 

Chemotherapie wegen Trophoblastpersistenz. Lin et al .  ber ichten über 72 Fäl le von 

kompletten Molen mit  einem gesunden Co-Zwi l l ing [184].  10 Schwangerschaften wurden 

abgebrochen, in 35/62 Fäl len kam es zu einer Lebendgeburt .  Die Rate an 

postoperat iven bzw. postpartalen GTN lag bei  46%. In einer Li teraturübersicht 

ident i f iz ierten Suksai et  al .  insgesamt 204 in der Li teratur publ iz ierte Fäl le von 

kompletten Molen mit  einem zweiten Fetus. Die Lebendgeburtenrate betrug 78/204 
(38%). Ein niedr iger hCG-Wert war ein Prädiktor für eine Lebendgeburt  [185].  

Auch Zi lberman et al .  (14 Studien; n=244; komplette Blasenmole + normaler Fetus) 

errechneten eine maternale Kompl ikat ionsrate von 80%, eine Lebendgeburtenrate von 

50% und eine Rate an nachfolgenden GTN von 34% [186].  

In einer aktuel len französischen nat ionalen Kohortenstudie fanden sich unter 11 411 

Molenschwangerschaften 141 komplette Blasenmolen mit  einem viablen Fetus [187].  

108/141 Frauen versuchten die Schwangerschaft  auszutragen. 37% (40/108) dieser 

Schwangerschaften endeten in einem Spontanabort ,  in 16% der Fäl le (17/108) musste 
die Schwangerschaft  aufgrund von maternalen Kompl ikat ionen abgebrochen werden. 51 

Kinder wurden mit  einem mit t leren Gestat ionsal ter von 32 Wochen geboren, davon 

überlebten 39. Insgesamt betrug daher die neonatale Überlebensrate nach dem Versuch 

eine Molenschwangerschaft  mit  v iablem Fetus auszutragen ledigl ich 36% (39/108).  

Diese Zahlen sind für die Aufklärung der betroffenen Frauen von Relevanz.  
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2.2 Der atypische PSN 

 

T. Fehm, C. Tempfer,  L.-C. Horn 

 

Konsensbasier te  Empfehlung   2.E54  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 

Der aPSN ist  eine morphologische Ent i tät ,  bei  der histologisch eine eindeut ige 

Unterscheidung zwischen einem PSN und einem ETT nicht zweifelsfrei  mögl ich 

ist .  Die kl inische Nachsorge sol l  der beim ETT entsprechen.  

 

Eine Sonderform des PSN stel l t  der atypische PSN (aPSN) dar.  Der aPSN ist  eine in 

der Li teratur diskut ierte Läsion, bei  der morphologisch eine eindeut ige Unterscheidung 
zwischen einem PSN und dem ETT nicht zweifelsfrei  mögl ich ist .  Diskut ierte Kri ter ien 

für einen aPSN sind eine Größe von mehr als 0,4 bzw. 0.5cm, eine höhere Zel lular i tät ,  

ein kompaktes Wachstum, eine unscharfe äußere Begrenzung und ein hoher Ki-67 

Label ing-Index von 8-10% sowie eine cycl in E-Expression [188-191].  Aufgrund seiner 

extremen Seltenheit  s ind die Erfahrungen mit  dem aPSN jedoch begrenzt.  Kaur et  al .  

beschreiben 21 Fäl le von aPSN, wobei in 3/21 Fäl len konkomitant oder sequenziel l  ein 

mal igner Trophoblasttumor diagnost iz iert  wurde [192].  Die Autoren empfehlen daher im 

Fal le eines aPSN ein kl inisches und bi ldgebendes Staging sowie eine regelmässige 
Nachsorge. 

 

3 Nicht-molare gestationelle
 Trophoblasterkrankungen (NGTD) 

 

T. Fehm, L.-C. Horn 

 

Bei den NGTD kann es sich um Chorionkarzinome des Ovars als eine sel tene Variante 

reiner oder mischdif ferenzierter Keimzel l tumore handeln. Im Rahmen von 

Adenokarzinomen und Karzinosarkomen (früher:  mal ignen Mül ler ’schen Mischtumoren) 
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des Endometr iums sind sel tene Fäl le mit  einer t rophoblastären Dif ferenzierung in Form 

eines Chorionkarzinoms oder eines PSTT beschrieben worden [193-195].  NGTD können 

auch im Rahmen von Urothelkarzinomen mit  t rophoblastärer Dif ferenzierung vorkommen 

[196].  Pr imär trophoblastär di f ferenzierte Tumoren anderer Lokal isat ion sind extrem 
selten. 

In Einzel fal lber ichten wurde die Therapie zumeist nach der Lokal isat ion des Karzinoms 

und der dominanten Histologie bei  gemischten histologischen Komponenten 

ausgerichtet.  So berichten Carta et al .  von einem fokalen NGTD im Rahmen eines 

endometr ioiden Adenokarzinoms des Uterus. Die Pat ient in wurde erfolgreich durch 

Hysterektomie und Adnexektomie behandelt  [197].  Horn et al .  ber ichten von einer 

Pat ient in mit  serösem Endometr iumkarzinom mit  choriokarzinomatöser Komponente 
[198].  Nach Hysterektomie und Adnexektomie entwickel te die Pat ient in 

Lungenmetastasen und verstarb trotz Chemotherapie zwei Monate postoperat iv.  Einen 

ähnl ichen Verlauf ber ichten Cai et  al .  in einem Fal lber icht einer Pat ient in mit  

endometr ioidem Adenokarzinom des Uterus mit  t rophoblastärer Dif ferenzierung, das 

durch vaginale Blutungen und ein erhöhtes Serum-alpha-Fetoprotein auff iel .  Die 

Pat ient in entwickel te nach Hysterektomie, Omentektomie und Lymphadenektomie 

sekundär Lungenmetastasen und verstarb an der Erkrankung [199].  

In der größten publ iz ierten Serie von nicht-molaren gestat ionel len Chorionkarzinomen 
erfassten Savage et al .  234 Pat ient innen (Inzidenz: 1:66 775 Lebendgeburten).  Die 

Inzidenz st ieg mit  dem Alter an und erreichte bei  Frauen zwischen 40 und 45 Jahren 

den höchsten Wert (1:41 718).  Die Hei lungsrate im Gesamtkol lekt iv betrug 94% [170].  

 

4 Aufarbeitung des Gewebes 

 

L.-C. Horn 

 

Die morphologische Klassi f ikat ion der GTD ist  in Abbi ldung 3 zusammengefasst.  Lässt 

sich morphologisch eine eindeut ige Einordnung in einen PSTT oder ETT nicht t ref fen, 

die Läsion jedoch dem intermediären Trophoblasten zuordnen kann kann der 

diagnost ische Terminus intermediärer Trophoblasttumor ( ITT) verwendet werden 

[191,200].  

Erstmals hat die WHO-Klassi f ikat ion 2020 den Terminus „gemischter Trophoblasttumor“ 
in die Kategoris ierung der GTD mit  aufgenommen [201].  Dieser ist  def iniert  als eine 
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histomorphologisch (und ggf.  immunhistochemisch) nachweisbare Kombinat ion aus 

mindestens zwei t rophoblastären Tumoren (Chorionkarzinom, Plazentabett -Tumor oder 

epi theloider Trophoblasttumor) [202].  

 

4.1 Diagnostische Biopsie und Kürettage-Material 

 

Konsensbasier te  Empfehlung   4.E55  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 

Der Befundbericht sol l  zur Art  der GTD Stel lung nehmen.  

 

Das im Rahmen einer histologischen Sicherung der kl inischen Verdachtsdiagnose einer 

GTD entnommene Gewebe bzw. bei  histologischem Verdacht auf eine GTD sol l  das 
Gewebe so aufgearbei tet  werden, dass eine adäquate Klassi f ikat ion der GTD mögl ich 

ist  [45].  Gegebenenfal ls ist  eine vol lständige Aufarbei tung notwendig. Der histologische 

Befundbericht sol l  zur Art  der GTD Stel lung nehmen. 

 

4.2 Hysterektomiepräparat 

 

Konsensbasier te  Empfehlung   4.E56  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 

Die morphologische Aufarbei tung sol l  so erfolgen, dass al le therapeut isch und 

prognost isch relevanten Parameter erhoben werden können. Der 

Befunderstel lung sol l  die jewei ls gül t ige WHO-Klassi f ikat ion zur 

Tumortypisierung und die aktuel le TNM-Klassi f ikat ion zur Stadieneintei lung 

sowie die R-Klassi f ikat ion (UICC) zugrunde gelegt werden. 
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Konsensbasier te  Empfehlung   4.E57  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 

Der Befundbericht einer Hysterektomie bei  GTD sol l  folgende Angaben 

beinhalten: 

1.  Art  der GTD nach WHO 

2. Nachweis/Fehlen von Lymph- oder Blutgefäßeinbrüchen  

 (L- und V- Status) 

3.  Nachweis/Fehlen von Perineuralscheideninf i l t raten (Pn-Status) 

4.  Staging (pTNM und FIGO) 

5. Dreidimensionale Tumorgröße in cm3 

6. Minimaler Abstand zum vaginalen Rand in cm, wenn relevant  

7.  R-Klassi f ikat ion (UICC) 

 

Die morphologische Aufarbei tung sol l  so erfolgen, dass al le in der nachfolgenden Liste 
erforder l ichen Angaben erhoben werden können [165].  Grundlage der Befunderstel lung 

sind die WHO-Klassi f ikat ion zur Tumortypisierung [64] und die aktuel le pTNM-

Klassi f ikat ion zur Stadieneintei lung [198] sowie zur R-Klassi f ikat ion die aktuel le Union 

Internat ionale Contre le Cancer (UICC)-Klassi f ikat ion, die obl igater Bestandtei l  der 

pTNM-Klassi f ikat ion ist .  

 

5 Patientinnenaufklärung 

 

H. Haase 

 

Konsensbasier te  Empfehlung   5.E58  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 

Wenn qual i f iz ierte und sachdienl iche Informationsquel len (Print -  oder 

Internetmedien) zum Einsatz kommen, sol l ten diese nach def inierten 

http://de.wikipedia.org/wiki/Union_internationale_contre_le_cancer
http://de.wikipedia.org/wiki/Union_internationale_contre_le_cancer
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Konsensbasier te  Empfehlung   5.E58  geprüf t  2025  
Qual i tätskr i ter ien für Gesundheitsinformationen erstel l t  und Pat ient innen zur 

Verfügung gestel l t  werden, um sie durch eine al lgemeinverständl iche 

Risikokommunikat ion (z.  B. Angabe von absoluten Risikoredukt ionen) in Ihrer 
selbstbest immten Entscheidung für oder gegen medizinische Maßnahmen zu 

unterstützen. 

 

Konsensbasier te  Empfehlung   5.E59  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 

Der Pat ient in sol l  angeboten werden, den Partner/die Partner in oder 

Angehörige in das Gespräch bzw. die Gespräche einzubeziehen. 

 

Konsensbasier te  Empfehlung   5.E60  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 

Im ärzt l ichen Gespräch sol len die individuel len Präferenzen, Bedürfnisse, 

Sorgen und Ängste der Pat ient in eruiert  und berücksicht igt  werden. Wenn eine 

Pat ient in dafür mehrere Gespräche benöt igt ,  sol l  das Angebot zu weiteren 
Gesprächen bestehen. 

 

Konsensbasier te  Empfehlung   5.E61  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 

Der Pat ient in sol l te eine psychosoziale und psychoonkologische Unterstützung 

bei  psychischen, sexuel len oder partnerschaft l ichen Problemen angeboten 

werden. 

 

Konsensbasier te  Empfehlung   5.E62  geprüf t  2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 
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Konsensbasier te  Empfehlung   5.E62  geprüf t  2025  
Die medizinisch-onkologische Rehabi l i tat ion dient der spezi f ischen 

Behandlung von Krankheits- und Therapiefolgestörungen. Al le Pat ient innen 
sol len über die gesetzl ichen Mögl ichkeiten zu Beantragung und 

Inanspruchnahme von Rehabi l i tat ionsmaßnahmen informiert  und beraten 

werden. 

 

Die Informations- und Aufklärungspf l ichten gegenüber Pat ienten/Innen sind sei t  2013 

im neuen „Gesetz zur Verbesserung der Rechte von Pat ient innen und Pat ienten“ 

(PatRechte G), in Kraft  getreten am 26.02.2013, geregelt .  Der Deutsche Bundestag hat 

am 29. November 2012 die Gesetzesvorlage angenommen. Folgende Aspekte sind 

Gegenstand des Gesetzes: die Informationspf l ichten zwischen Behandler und Pat ient,  

die Einwi l l igung, die Aufklärungspf l ichten, die Dokumentat ion der Behandlung, die 
Einsichtnahme in die Pat ient innenakte und die Beweislast der Haftung bei  Behandlungs- 

und Aufklärungsfehlern. Mit  dieser gesetzl ichen Regelung verbunden sind 

Verpf l ichtungen mit  Gesetzcharakter,  die über den Rahmen von Empfehlungen einer 

Lei t l in ie hinausgehen. 

Im ersten Gespräch erwartet die Pat ient in in erster Linie Information und Aufklärung. 

Ein weiteres, wicht iges Anl iegen ist  es, Verständnis zu f inden und mit  Ängsten und 

Gefühlen wahrgenommen zu werden, um Vertrauen zum Arzt aufbauen zu können. 

Die Pat ient in sol l  über die Notwendigkei t  der onkologischen Nachsorge, über 
Rehabi l i tat ion, über soziale und psychoonkologische Unterstützung informiert  werden. 

Für die genannten Bereiche (Rehabi l i tat ion, Sozialmedizin,  Psychoonkologie) sind bei  

Bedarf  weiterführende fachl iche Beratungen zu empfehlen und in die Wege zu lei ten. 

Jede Behandlung erfordert  die Mitwirkung der Pat ient in.  Aspekte, die im Bereich der 

Eigenverantwortung l iegen, sind anzusprechen. Die Pat ient in sol l  auf die Mögl ichkei t  

Selbsthi l fegruppen zu kontakt ieren, hingewiesen werden. 

Bei Vorl iegen von Beeinträcht igungen im Sinne einer Rehabi l i tat ionsbedürf t igkei t  kann 
nach den gesetzl ichen Best immungen (SGB V, VI,  IX) binnen 2 Wochen nach 

Beendigung der Pr imärtherapie eine Anschlusshei lbehandlung in einer geeigneten 

Rehabi l i tat ionskl inik aufgenommen werden. Die pr imär behandelnde Kl inik lei tet  diese 

Maßnahme über Sozialarbei ter/ Innen ein. Al ternat iv kann auch eine sogenannte 

Regelhei lbehandlung binnen 2 Jahren nach Primärtherapie über die gesetzl iche Renten- 

und Krankenversicherung beantragt und genehmigt werden. Al le Pat ient innen sind über 

die gesetzl ichen Mögl ichkei ten zu Anschlusshei lbehandlungen, Regelhei lbehandlungen 
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und ambulanten Rehabi l i tat ions-Angeboten in Zusammenarbeit  mit  den jewei ls 

behandelnden Ärzten und Sozialarbei tern/Innen eingehend zu informieren und zu 

beraten. 

 

6 Immuntherapie 

 

S. Pol terauer 

 

Konsensbasier te  Empfehlung   6.E63  neu 2025  
Expertenkonsens  Konsensusstärke +++ 

Bei Pat ient innen mit  Progression unter oder Rezidiv nach Polychemotherapie 

kann eine Immuntherapie mit  Pembrol izumab 200 mg i .v.  q21 Tage 

durchgeführt  werden (Tabel le 16). 

 

Trotz der hohen Hei lungsraten durch Primärtherapie und nachfolgende 

Polychemotherapieschemata versterben etwa 0,5-5% al ler Pat ient innen mit  GTD 

aufgrund der Entwicklung einer Chemotherapie-Resistenz. Daher ergibt  s ich die 
Notwendigkei t  neuer Therapieansätze wie z.B. der Immuntherapie. GTD zeigen eine 

hohe Expression des Transmembranpoteins programmed cel l  death l igand 1 (PD-L1),  

das an den T-Zel l  inhibi tory receptor Programmed Death Protein 1 (PD-1) bindet 

[121,122].  Eine hohe Konzentrat ion von PD-L1 im Tumorgewebe kann das Ansprechen 

auf eine Immuntherapie vorhersagen. Die Anwendung einer Therapie mit  

Pembrol izumab, einem monoklonalem Ant ikörper,  der als Immun-Checkpoint- Inhibi tor 

an den PD-1 Rezeptor bindet,  wurde kürzl ich bei  Pat ient innen mit  Chemotherapie-

resistenter GTD untersucht [203].  Insgesamt 4 Pat ient innen mit  Resistenz nach 
mehreren Linien Kombinat ionschemotherapie wurden mit  Pembrol izumab 2 mg/kg al le 

3 Wochen behandelt .  Nach Erreichen einer Remission erhiel ten Pat ient innen weitere 

fünf Konsol idierungszyklen. Die Therapie wurde gut toler iert ,  Grad 1/2-Toxizi täten 

traten auf.  Bei  drei  von vier Pat ient innen zeigte sich nach Abschluss der Therapie eine 

Komplettremission, die zwischen 5 und 24 Monate nach Therapieende anhiel t .  Bei  einer 

Pat ient in kam es unter Pembol izumab zu einem Progress und die Pat ient in verstarb an 

der Erkrankung. Al le Tumore bzw. Metastasen zeigten eine starke PD-L1 Expression 
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(>90%). Der PD-L1-Status war kein prädikt iver Parameter für Therapieansprechen, 

hingegen der Nachweis,  die Dichte und die Vertei lung von Tumor- inf i l t r ierenden 

Leukozyten sowie eine HLA-G-Expression der Tumorzel len. In einem Fal lber icht 

beschreiben Huang et al .  eine Pat ient in mit  Chemotherapie-resistentem, 
metastasiertem Chorionkarzinom und Komplettremission unter Pembrol izumab [204].  In 

einem aktuel len Review der bisher publ iz ierten Fäl le (n=7) von Pat ient innen mit  

vortherapierten, Chemotherapie-resistenten GTD sprachen 6/7 Pat ient innen auf die 

Immuntherapie mit  Pembrol izumab an. Ein komplettes Ansprechen wurde bei  5 

Pat ient innen beobachtet [205].  Weitere Fal lber ichte beschreiben ähnl ich erfolgreiche 

Ergebnisse bei  tei ls stark vorbehandelten Pat ient innen [196-211].  

Braga et al .  führten eine systematische Li teraturanalyse durch und ident i f iz ierten 15 
Fäl le mit  Chemoresistenz und einer Ansprechrate auf Pembrol izumab von 86% [212].  

Barcel los et al .  errechneten eine Rate an Komplettremissionen von 71% [213].  Cheng 

et al .  hingegen berichten über eine ger ingere Remissionsrate von 50% (4/8 Fäl len) 

[214].  

Die opt imale Dauer einer Immuntherapie bei  GTN ist  unklar.  In den einschlägigen 

Studien wurde meist  eine Therapie bis zur hCG-Negat iv ierung mit  einer anschl ießenden 

Erhal tung von mindestens 3 Zyklen durchgeführt  [203,213,216].  In einem aktuel len 

Expertenkonsensus wird das Konzept einer Erhal tungstherapie im Rahmen einer 
Immuntherapie unterstützt ,  eine genaue Dauer der Konsol idierung aber nicht festgelegt.  

Insgesamt erscheint daher aktuel l  die Empfehlung einer Immuntherapie bis zur 

Erreichung der hCG-Negat iv i tät  gefolgt  von zusätzl ichen 6 Konsol idierungszyklen mit  

Pembrol izumab 200 mg i .v.  q 21 oder 3 Konsol idierungszyklen mit  Pembrol izumab 400 

mg i .v.  q 42 vertretbar.  

Ni imi et  al .  beschreiben einen Fal l  von Remission auf eine al ternierende Chemotherapie 

mit  Carboplat in/Pacl i taxel  und Etoposid/Pacl i taxel  bei  Z. n.  Progression unter 

Pembrol izumab [215].  Diese Arbei t  zeigt ,  dass nach Pembrol izumab-Versagen eventuel l  
auch eine weitere Chemotherapie erfolgreich sein kann. 

Zhao et al .  analysierten 43 Pat ient innen, von denen sich 18 Pat ient innen nach Erreichen 

einer Komplettremission durch eine Immuntherapie einer operat iven Resekt ion von 

sichtbaren Rest läsionen unterzogen, 25 Pat ient innen wurden nicht operiert .  Die 

progressionsfreie Überlebensrate nach 2 Jahren betrug 91% bzw. 90% [216].  Eine 

operat ive Resekt ion von Rest läsionen nach Immuntherapie sol l te daher kr i t isch 

diskut iert  werden. 

Immuntherapien wie Pembrol izumab stel len eine neue Therapieopt ion für Pat ient innen 

mit  Chemotherapie-resistenter GTN nach mult iplen Vortherapien dar und wurden vom 
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engl ischen Nat ional  Health Service (NHS) in dieser Indikat ion 2018 zugelassen 

(ht tps: / /www.england.nhs.uk/wp-content /uploads/2018/01/pembrol izumab-urgent-

po licy-statement.pdf). Auch die aktuel le Lei t l in ie des US-Amerikanischen Nat ional  

Comprehensive Cancer Network (NCCN) weist  auf die Mögl ichkei t  einer Immuntherapie 
bei  Chemotherapie-resistenten GTD hin 

(ht tps:/ /www.nccn.org/professionals/physician_gls/pdf/gtn.pdf) .  Eine einarmige, 

prospekt ive Studie untersuchte die Anwendung des PD-L1-Ant ikörpers Avelumab bei  

Pat ient innen mit  low-r isk GTN nach vorangegangener Mono-Chemotherapie mit  MTX. 

Die Pat ient innen erhiel ten Avelumab 10 mg/kg al le 2 Wochen bis zur hCG 

Normal is ierung und anschl ießend 3 Konsol idierungszyklen. Es zeigte sich bei  8/15 

(53%) Pat ient innen ein komplettes Ansprechen auf die Therapie [217].  Bei  den 
Pat ient innen, bei  denen es zu keiner Remission kam, wurde eine Chemotherapie mit  AD 

verabreicht,  bei  Versagen von AD anschl ießend eine Polychemotherapie. Durch dieses 

Management konnten al le Pat ient innen gehei l t  werden. Es wurde kr i t is iert ,  dass die 

Ansprechrate von 53% als niedr ig zu beurtei len ist  und dass PD-1 Ant ikörper-Therapien 

eventuel l  wirksamer sind als PD-L1 Ant ikörper-Therapien [218].  

 

7 Schwangerschaft nach Trophoblasterkrankung 

 

E. Steiner,  C. Tempfer 

 

Schwangerschaften nach GTD sind mögl ich und nicht mit  einer ungünst igen 
mütter l ichen, fetalen oder neonatalen Prognose assozi iert .  Zu beachten ist  jedoch das 

Wiederholungsris iko der GTD. Konkret bezi f fern Gadducci  et  al .  das 

Wiederholungsris iko einer GTD mit  0,7 bis 2,6% nach einer vorangegangenen GTD bzw. 

etwa 10% nach zwei GTDs [219].  Die Lebendgeburtenrate von Frauen mit  GTD in der 

Anamnese beträgt 75%, die Rate an kongenitalen Fehlbi ldungen ist  nicht erhöht (1,8%), 

eventuel l  besteht jedoch ein ger inggradig erhöhtes Risiko für intrauter inen Fruchttod 

[220].  In einer systematischen Übersichtsarbei t  von 18 Studien zur Fert i l i tät  nach GTD 

berichten Garcia et al . ,  dass es keinen Hinweis auf eine reduzierte Fert i l i tät  nach GTD 
gab, jedoch eine erhöhtes Abortr is iko im Fal le einer Schwangerschaft  <6 Monate nach 

Abschluss der GTD-Therapie und ein erhöhtes Risiko für intrauter inen Fruchttod [221].  

Zu ähnl ichen Ergebnissen kommen Vargas et al .  in einer Analyse von 2432 

Schwangerschaften von Frauen, die aufgrund einer GTD (komplette Mole, part iel le 

Mole, Trophoblastpersistenz nach Molenschwangerschaft)  behandelt  wurden [222].  
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Auch in dieser großen unizentr ischen, retrospekt iven Analyse waren die 

Schwangerschafts- und Geburtsergebnisse bis auf ein ger inggradig erhöhtes Risiko für 

intrauter inen Fruchttod von 1,3% nicht schlechter als die populat ionsbasierten Daten 

der Bevölkerung. Betrachtet man ausschl ießl ich Molenschwangerschaften, ist  das 
Risiko für eine GTD sehr ger ing. Earp et al .  fanden bei  9 315 Pat ient innen mit  

Blasenmole und 12 329 nachfolgenden Schwangerschaften ledigl ich 3 Fäl le von GTD 

[223].  In einer Meta-Analyse (6 Studien; 25 222 Frauen mit  Mole) vergl ichen Capozzi  et  

al .  Schwangerschaften nach kompletter Mole (n=13 129) und nach part iel ler Mole (n=12 

093) [224].  Die Lebendgeburtenrate war nach kompletten Molen etwas höher (54% vs. 

51%; p=0.002).  Die Raten an ektopen Gravidi täten, Spontanaborten, intrauter inen 

Fruchttoden und Frühgeburten unterschied sich hingegen nicht.  Madi et  al .  analysierten 
die erste Schwangerschaft  nach Chemotherapie wegen GTN in 23 Studien [225].  Die 

Inzidenz von Spontanaborten betrug 15%, die Rate an Malformationen 3% und die Rate 

an intrauter inen Fruchttoden und Frühgeburten 1.7% bzw. 6%. Die Zei t  zwischen der 

Chemotherapie und der ersten Schwangerschaft  beeinf lusste diese Outcomes nicht,  

ledigl ich die Rate an Spontanaborten war im Fal le einer Schwangerschaft  innerhalb von 

6 Monaten nach Chemotherapie erhöht.  

Eine andere Situat ion f indet sich bei  Famil ien mit  einem genet isch bedingten Syndrom, 

das durch wiederhol te Molenschwangerschaft  gekennzeichnet ist .  In diesen Fäl len ist  
der zukünft ige Schwangerschaftserfolg deut l ich reduziert .  Fäl le von wiederhol ten 

Molenschwangerschaften sind durch Mutat ionen in den NLRP7- und KHDC3L-Genen, 

die zu Methyl ierungsfehlern und maternalem Imprint ing führen, gekennzeichnet [62].  Es 

f inden sich komplette Molen mit  biparentalem Chromosomensatz.  

Nach Chemotherapie aufgrund einer GTD ist  die Frage der Langzeitnebenwirkungen auf 

die Fert i l i tät  zu beachten. Zusätzl ich ist  die Frage nach durch die Therapie 

hervorgerufenen Zweitmal ignomen zu beantworten. In der Übersichtsarbei t  von Gaducci  

et  al .  wird auf ein erhöhtes Risiko für eine myeloische Leukämie verwiesen, welches in 
Abhängigkei t  von der kumulat iven Dosis an Etoposid anst ieg [226].  Die Gonotoxizi tät  

von MTX und EMA-CO ist  ger ing. In einer Analyse von 12 Frauen, die mit  MTX behandelt  

wurden, und von 34 Frauen, die mit  EMA-CO behandelt  wurden, hatten 12/12 (100%), 

bzw. 32/34 (97%) Frauen nach Abschluss der Chemotherapie regelmäßige 

Menstruat ionszyklen [227].  Savage et al .  errechneten ein Risiko von 13% für den Eintr i t t  

der Menopause vor dem 40. Lebensjahr nach Monochemotherapie bzw. von 36% für den 

Eintr i t t  der Menopause vor dem 45. Lebensjahr nach EMA-CO-Therapie [228].  

Dass die Ovarfunkt ion in unterschiedl ichem Ausmaß von der gewählten Chemotherapie 

beeinf lusst wird,  zeigt  die Arbei t  von Xue et al .  In dieser Arbei t  hatten Pat ient innen 

nach EMA/CO- oder EMA/EP-Schema höhere Amenorrhoeraten und niedr igere Raten an 
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normalen Menstruat ionszyklen als die Vergleichsgruppe nach Act inomycin-D oder 

Floxuridine/Act inomycin-D/Vincr ist ine oder Floxuridine/Act inomycin 

/Etoposide/Vincr ist in [229].  Konkret betrug z.B. die Amenorrhoe-Rate nach EMA/CO 

oder EMA/EP 25%, nach AD 17%. 

In einer retrospekt iven Analyse von Cioff i  et  al .  wurden 75 Pat ient innen untersucht,  die 

aufgrund einer GTD unter pr imärem Erhalt  des Uterus chemotherapiert  wurden. 

Unterschieden wurde zwischen einer low-r isk-Gruppe (Gruppe A, FIGO Score <7),  die 

mit  einer Mono-Therapie behandelt  wurde und einer high-r isk-Gruppe (Gruppe B, FIGO 

Score ≥ 7),  welche eine Kombinat ionstherapie erhiel t .  In beiden Gruppen wurde 

postchemotherapeut isch eine passagere sekundäre Amenorrhoe beobachtet (33 % 

Gruppe A; 67 % Gruppe B).  Ein vorzei t iges Eintreten in die Menopause wurde nur bei  3 
Pat ient innen der Gruppe B beobachtet.  Für al le anderen Pat ient innen, bei  denen auch 

langfr ist ig der Uterus erhal ten wurde, ergab sich eine Schwangerschaftsrate von 57% 

( low r isk,  Gruppe A) bzw. 52% (high-r isk,  Gruppe B).  Die Abortrate sowie das Risiko für 

eine Frühgeburt l ichkei t  waren dabei in beiden Gruppen gleich [230].  
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VIII. Anhang 

Tabel le 10: Eintei lung gestat ionsbedingter Trophoblasterkrankungen (GTD) nach 

kl inisch-pathobiologischen Kri ter ien in Anlehnung an die World Health Organizat ion 

(WHO)-Klassi f ikat ion 

Molenschwangerschaften 

Part ialmole (part ial  hydat idi form mole; PHM)  vi l löse GTD 

Blasenmole (complete hydat idi form mole; CHM)  

Invasive Mole ( invasive mole; IM) 

 

Benigne Läsionen 

Hyperplast ische Implantat ionsstel le (exaggerated placental  s i te;  EPS) 

Plazentabettknoten (placental  s i te nodule; PSN) 

             non-vi l löse 

Gestat ionsbedingte trophoblastäre Neoplasien (GTN)     GTD 

Chorionkarzinom (chorioncarcinoma; CCA)      

Plazentabettumor (placental  s i te trophoblast ic tumor; PSTT) 

Epitheloider Trophoblasttumor (epi thel ial  t rophoblast ic tumor; ETT) 

 



  
Gestationsbedingte und nicht-gestationsbedingte Trophoblasterkrankungen 
 
Anhang                                                        
 

122 

Tabel le 11: Tumor Nodus Metastasen (TNM)-Klassi f ikat ion und Internat ional  Federat ion 

of Obstetr ics and Gynecology (FIGO)-Klassi f ikat ion der Trophoblasterkrankungen 

 

 
 



  
Gestationsbedingte und nicht-gestationsbedingte Trophoblasterkrankungen 
 
Anhang                                                        
 

123 

Tabel le 12: Internat ional  Federat ion of Gynecology and Obstetr ics (FIGO)-Risiko-Score 

Punktwert 

  0 1 2 4 

Alter (Jahre) <40 ≥40     

Vorangegangene 
Schwangerschaft 

MS Abort  TS   

Intervall  zwischen letzter 
Schwangerschaft und Beginn  
der CHXT (Monate) 

<4 4-6 7-12 >12 

hCG (IU/l)  <103  103 -104  104 -105  >106  

Anzahl der Metastasen  0 1-4 5-8 >8 

Lokalistion der Metastasen Lunge Mi lz/Niere GI-Trakt Hirn, Leber 

Grösster Tumordurchmesser 
(cm)  

  3-5 >5   

Vorangegangene CHXT     
Mono-
therapie 

Kombi-
nat ions-

CHXT 

Bewertung :  0-4 Punkte → niedr iges Risiko (Low-Risk);  5-6 Punkte → intermediäres 

Risiko ( Intermediate-Risk);  ≥7 Punkte → hohes Risiko (High-Risk) 

MS=Molenschwangerschaft ;  TS=Terminschwangerschaft ;  CHXT=Chemotherapie; 

hCG=humanes Choriongonadotropin; GI=Gastrointest inal  
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Tabel le 13: Kl iniko-pathologische Merkmale der Part ialmole und der Blasenmole 

(komplette Mole) 

Merkmal Partialmole Blasenmole 

Symptomatik 

missed abort ion 

Embryon./ fetale 

Fehlbi ldungen 

vaginale Blutung 

fehlende Fruchtanlage 

Makroskopie 
einzelne Zottenblasen 

große Plazenta 

Zottenblasen 

reichl ich Mater ial  

Embryo-fetales Gewebe ja,  mit /ohne Fehlbi ldungen fehl t  

Mikroskopie 

Stromaödem gering, fokal   ausgeprägt,  di f fus 

Zottenblasen Stammzotten al le/viele Zotten1  

Trophoblasthyperplasie fokal ,  ger ing stark,  gel .  z i rkumferent 

Trophoblastatypien keine /  ger ing stark 

p57K I P 2  /  PHLDA2 posi t iv2   negat iv3  

Karyotyp 
i .d.R. t r iploid 

biparental  

diploid ( id.R. 46, XX) 

zumeist  uniparental  

Klinik 

Uterusgröße i .d.R. normal meist  vergrößert  

Sonographie gel .  Plazentazysten „Schneegestöber“1  

Ovariel le 

Thekaluteinzysten 
ungewöhnl ich nicht sel ten 

HCG-Spiegel  meist  nicht erhöht meist  deut l ich erhöht 
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Merkmal Partialmole Blasenmole 

Persist ierende GTD selten (0,02 – 5%) ca. 25% 

1kann bei der sog. f rühen Blasenmole fehlen bzw. sehr diskret ausgebi ldet sein;   
2  > 25%; 3  kann in extrem sel tenen Fäl len posi t iv sein 

 

Tabel le 14: Indikat ionen für eine Chemotherapie bei  Trophoblastpersistenz nach 

Internat ional  Federat ion of Gynecology and Obstetr ics (FIGO)-Kri ter ien 

Vier oder mehr konsekutive humanes Choriongonadotropin (hCG)-Werte mit einer Plateaubildung (zur 

Definition des Begriffs ,Plateau‘ siehe Kapitel 1.5) oder 

Anstieg der hCG-Werte (zur Definition des Begriffs ,Anstieg‘ siehe Kapitel 1.5) oder 

Persistierende hCG-Werte über 6 Monate nach Ausräumung einer Blasenmole 
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Tabel le 15: Chemotherapieregime für postmolare Trophoblastpersistenz mit  niedr igem 

Internat ional  Federat ion of Gynecology and Obstetr ics (FIGO)-Risikoscore 

Schemata der 1. Wahl: 

 
MTX 8-Tage Regime (50 mg Gesamtdosis i .m. jewei ls an den Tagen 1, 3,  5,  7 
mit  Folat 15 mg p.o. 24-30 Stunden nach MTX an den Tagen 2, 4,  6,  8),  

wiederholt  al le 14 Tage 

 AD 1,25 mg/m2 i .v.  Körperoberf läche al le 2 Wochen 

Schemata der 2. Wahl: 

 MTX-Schema wie oben mit  gewichtsadapt ierter Dosis von 1 mg/kg 

 MTX 30 mg/m2 Körperoberf läche i .m. wöchent l ich 

 
MTX 0,4 mg/kg Körpergewicht (Maximum 25 mg/Tag) i .v.  tgl .  an den Tagen 1-5 
mit  Wiederholung al le 14 Tage 

 AD 0,5 mg i .v.  an den Tagen 1-5 mit  Wiederholung al le 14 Tage 

 AD 10 µg/kg i .v.  an den Tagen 1-5 mit  Wiederholung al le 14 Tage 

Abkürzungen: MTX=Methotrexat;  AD=Act inomycin D 
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Tabel le 16: Chemotherapie- und Immuntherapieregime für GTN mit  Chemoresistenz 

bzw. mit  hohem Internat ional Federat ion of Gynecology and Obstetr ics (FIGO)-

Risikoscore 

EMA-CO-Schema 

 

Tag 1: AD 0,5 mg i .v. ;  Etoposid 100 mg/m2 i .v. ;  MTX 300 mg/m2 i .v. 

Tag 2: AD 0,5 mg i .v. ;  Etoposid 100 mg/m2 i .v. ;  Folat  15 mg p.o. al le 12 

Stunden x4 

Tag 8: Vincr ist in 1 mg/m2 i .v.  (Maximum 2 mg/m2 i .v.) ;  Cyclophosphamid 

600 mg/m2 i .v.  

Wiederholung al le 14 Tage 

Bei Hirnmetastasen: Erhöhung der MTX-Dosis an Tag 1 auf 1 g/m2; Erhöhung 

der Folatdosis auf 30 mg; zusätzl ich an Tag 8: MTX 12,5 mg intrathekal 

EMA-EP-Schema: 

 

Tag 1: Etoposid 100 mg/m2 i .v. ;  MTX 300 mg/m2 i .v. ;  AD 0,5 mg i .v. 

Tag 2: Folat  15 mg p.o. al le 12 Stunden x4 (Beginn 24 Stunden nach MTX) 

Tag 8: Etoposid 150 mg/m2 i .v. ;  Cisplat in 75 mg/m2 i .v. 

Wiederholung al le 14 Tage 

BEP-Schema: 

 

Tag 1, 8 und 15: Bleomycin 15 mg/m2 i .v.  (Bolus) (Maximal 30 mg 

Einzeldosis) 

Tag 1 bis 5:  Etoposid 100 mg/m2 i .v.  (über 30 Minuten);  Cisplat in 20 mg/m2 

i .v.  über 1 Stunde + Hydratat ion 

Wiederholung al le 21 Tage 

TP-TE-Schema: 

 
Tag 1: Pacl i taxel  135 mg/m2 über 3 Stunden und Cisplat in 60 mg/m2 über  

3 Stunden  
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Tag 15: Pacl i taxel  135 mg/m2 über 3 Stunden und Etoposid 150 mg/m2 über 

1 Stunde 

Wiederholung al le 28 Tage 

Carboplatin-Paclitaxel-Schema: 

 

Tag 1: 

Pacl i taxel  175 mg/m2 über 3 Stunden  

Carboplat in AUC 6 über 1 Stunde 

Wiederholung al le 21 Tage 

Immuntherapie mit Pembrolizumab 

 

Tag 1: 

Pembrol izumab 200 mg i .v.  

Wiederholung al le 3 Wochen 

Nach 5 Zyklen ggf.  Interval lver längerung mit  Pemrol izumab 400 mg. i .v.  al le 

6 Wochen bis zur hCG-Negat iv ierung oder Progression. Im Fal le einer hCG-

Negat iv ierung Konsol idierungstherapie für 18 Wochen (z.B. 6 Zyklen mit  200 

mg i .v.  q 21).  

Abkürzungen: MTX=Methotrexat; AD=Actinomycin D 
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Tabel le 17: Kl inikopathologische Parameter zur Dif ferenzialdiagnose verschiedener nicht-vi l löser gestat ionsbedingter 

Trophoblasterkrankungen (GTD) 

 Chorionkarzinom PSN EPS PSTT ETT 

Alter 
Prä-mp. (29-31 

Jahre) 
Jedes Alter Prä-mp. 2ß-63 Jahre 15-48 Jahre 

Vorausgegangene 
Gravidität 

Term-

Schwangerschaft 

Blasenmole 

tubare EU 

Jede 

Jede 

Besonderes 

Blasenmole 

Term-
Schwangerschafte 

Term-
Schwangerschafte 

Prätherapeutisches 
HCG 

>10.000 IU/l Meist 0 IU/l <1.000 IU/l <1.000 IU/l <1.000 IU/l 

Klinische Symptome Meist symptomatisch Keine/gelegentlich Keine Meist Keine / ja 

Diagnose durch Symptome Zufallsbefund Zufallsbefund Symptome Symptome 

Tumornachweis Meistens Nein Nein meistens meistens 

Tumorlokalisation Meist Corpus Isthmus / Corpus Corpus / EU Corpus Uterus 

Hämorrhagische 
Läsion 

Ja Nein Nein Nein /Fokal Nein / fokal 

Wachstumsmuster infiltrativ / destruktiv  dissektiv dissektiv verdrängend 

Geographische 
Nekrosen 

keine / 
hämorrhagische 

Nein Nein Nein / selten ja 
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 Chorionkarzinom PSN EPS PSTT ETT 

Vaskuläre 
Veränderungen 

Hämangioinvasion Keine 
Wie im normalen 
Plazentabett 

char. Umbau  
(s. Text) 

Gut erhalten, 
umgeben von 

Trophoblastzellen 

Zelluläre 
Zusammensetzung 

Biphasisch  Monomorph Bimorph Bimorph Monomorph 

Riesenzellen Synzytial Keine 
Intermediärer 

Trophoblast 

Intermediärer 

Trophoblast 
Keine /selten 

Mitotische Aktivität Koch Keine Keine 
Variabel (meist ≤ 5/10 
HPF) 

0-9/10 HPF 

Ki-67 Index hoch ~80%  Meist 0% 0-5% Meist < 50% 10-25% 

Abkürzungen: PSN= Plazentabett-Knötchen; EPS= hyperplastische Implantationsstelle des Plazentabettes; PSTT= Plazentabett-Tumor; ETT= 

epitheloider Trophoblast-Tumor; prä-mp=prämenopausal; EU=extrauteringravidität; IU/l=Internationale Einheiten pro Liter; HPF=high power fileds
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Abbi ldung 2: Algor i thmus der Therapie gestat ionsbedingter Trophoblasterkrankungen 

(GTD) 
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Abbi ldung 3: Klassi f ikat ion der GTD (Horn 2019, WHO 2020) 
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