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ÖZET
Amaaç: Bu çal›flma, yüksek riskli GTN tedavisinde EMA-CO

rejiminin toksisite profilinin de¤erlendirilmesini amaçlamaktad›r.
Maateeryaall vvee MMeetoot: 1994-2004 y›llar› aras›nda yüksek riskli

gestasyonel trofoblastik neoplazi (GTN) tan›s› alan 33 hasta
EMA-CO kemoterapisiyle tedavi edildi. 23 hasta (110 kür) EMA-
CO tedavisini birincil olarak (Grup 1), tek ajan metotreksat veya
MAC III kemoterapisine yan›t vermeyen 10 hastaysa (49 kür)
ikincil olarak ald› (Grup 2). Hastalar kemoterapi süresince toksisi-
te, kemoterapi alabilirlik ve cevap aç›s›ndan haftada bir tam kan
say›m›, serum biyokimya, serum b-HCG ve pelvik muayene ile
de¤erlendirildi. Her kemoterapi siklusu öncesinde kemik ili¤i, he-
patik ve renal fonksiyon yeterlili¤i aç›s›ndan hastalar tetkik edildi.

Soonuçllaar: En s›k ve en ciddi yan etki hematolojik toksisiteydi.
Nötropeni d›fl›nda grade 4 toksisiteye rastlanmad›. Hastalar›n
%9.1’inde ve kürlerin %1.9’unda grade 4 düzeyinde nötropeni ge-
liflti. Mukozit, alopesi ve anemi geliflimi Grup 1’de, diare Grup
2’de belirgindi. 13 hastada (%39.4) toplam 19 kür (%11.9) toksi-
siteden dolay› gecikmeli olarak verildi. Toksisite nedeniyle kemo-
terapi terk edilmedi veya kemoterapi rejimi de¤ifltirilmedi.

Taart›flmaa: EMA-CO kemoterapi rejimini birincil veya ikincil
olarak almak toksisite profilini belirgin olarak etkilememektedir.
Kemoterapi sonras›nda geliflen toksisite kabul edilebilir düzeyde
olup ve kal›c› toksisiteye oluflmamaktad›r. 

Anaahtaar KKeellimeelleer: EMA-CO, toksisite, gestasyonel
trofoblastik neoplazi.

ABSTRACT
Objeecctivee: To evaluate toxicity profile of EMA-CO chemothe-

rapy regimen for the treatment of high risk gestational trophoblas-
tic neoplasia (GTN).  

Maateeriaallss aand MMeethoodss: Thirty-three patients with high risk
GTN have been treated with EMA-CO chemotherapy between
1994 and 2004. Of these 33 patients 23 (110 courses) received
EMA-CO as primary treatment (Group 1), whereas the remaining
10 patients (49 courses) who were unresponsive to single agent
methotrexate or MAC III chemotherapy received EMA-CO as se-
condary treatment (Group 2). Patients were followed by weekly
complete blood count, serum biochemistry, β-HCG and pelvic exa-
mination in terms of ability to receive chemotherapy, toxicity and
response to chemotherapy. Prior to every course of chemotherapy,
patients were evaluated in terms of sufficiency of bone marrow, he-
patic and renal functions. 

Reessulltss: Adverse hematological side effects were the most
common and serious toxicity. There was no grade 4 toxicity, except
for neutropenia. Grade 4 neutropenia developed in 9.1% of patients
and 1.9% of courses. Mucositis, alopecia and anemia were more
common in Group 1, while diarrhea was more common in Group 2.
A total of 19 courses (11.9%) have been delayed in 13 patients
(39.4%) because of toxicity. However, none of the chemotherapy
courses were cancelled or changed.

CCoonccllussioon: Receiving EMA-CO chemotherapy regimen as a
primary or secondary treatment do not seem to affect toxicity pro-
file. Toxicity following chemotherapy was in acceptable range and
no permanent toxicity developed. 

Keeywoordss: EMA-CO, toxicity, gestational
trophoblastic neoplasia.

GG‹‹RR‹‹fifi
Nonmetastatik ve düflük riskli metastatik gestas-

yonel trofoblastik neoplazilerde (GTN) kemoterapi
ile %100’e yaklaflan oranlarda tedavi baflar›s› elde
edilmektedir (1-5). Bu hastalar›n ço¤unda tek ajan ke-

moterapisiyle (genellikle metotreksat, aktinomisin D
veya etoposid) remisyon sa¤lanabilmektedir (6-7).

Yüksek riskli GTN’de, kemoterapide çoklu ajan
kullan›lmas›na ra¤men %10-30 oran›nda ilaca direnç
ve yüksek oranda metastaz ve rekürrens görülmekte-
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dir (8-10). Önceleri MAC (metotreksat, aktinomisin
D, siklofosfamid veya klorambusil) veya CHAMO-
MA protokolleri (hidroksiüre, aktinomisin D, metot-
reksat, folinik asit, sitoksan, vinkristin, adriamisin)
kullan›lm›flt›r. Ard›ndan Newlands, 1980’lerde for-
müle etti¤i EMA-CO (etoposid, metotreksat, folinik
asit, aktinomisin D, siklofosfamid, vinkristin) kemo-
terapisiyle uzun süreli yaflam oran›n›n %80’e ç›kt›¤›-
n› göstermifltir (11). Bugün EMA-CO rejimi yüksek
riskli GTN’de en çok tercih edilen tedavi seçene¤idir.
Ayr›ca bu rejimde tespit edilen toksisite profili di¤er
rejimlere benzer oranlar göstermektedir (11-14).

Bu çal›flma, yüksek riskli GTN tedavisinde EMA-
CO rejiminin toksisite profilinin de¤erlendirilmesini
amaçlamaktad›r.

MMAATTEERRYYAALL vvee MMEETTOODD
Hastalar›n GTN skorlamas› 2000 y›l›na kadar,

1983 y›l›nda Dünya Sa¤l›k Örgütü (World Health Or-
ganization-WHO) taraf›ndan gelifltirilen skorlama
sistemi kullan›larak yap›lm›flt›r. 2000 y›l›ndan sonra
FIGO’nun modifiye ettti¤i WHO’nun yeni skorlama
sistemi kullan›lm›flt›r. 1983 y›l›nda WHO taraf›ndan
bildirilen skorlama sistemine göre GTN, düflük riskli
(skor ≤ 5), orta riskli (skor: 6-7) ve yüksek riskli (skor

≥ 8) olmak üzere üç gruba ayr›lmaktad›r (15). Düflük
risk grubunda olanlara tek ajan metotreksat, orta risk
grubunda olanlara MAC III ve yüksek risk grubunda
olanlara EMA/CO kemoterapi rejimleri uygulanm›fl-
t›r. Düflük ve orta risk grubunda direnç geliflen hasta-
lara EMA/CO verilmifltir.

1994-2004 y›llar› aras›nda yüksek riskli GTN tan›-
s› alan 33 hasta EMA-CO kemoterapisiyle tedavi
edilmifltir. Tablo-I’de EMA-CO kemoterapi protoko-
lü görülmektedir. EMA-CO tedavisini 23 hasta birin-
cil olarak (Grup 1), tek ajan metotreksat (4 hasta) ve-
ya MAC III kemoterapisine (6 hasta) yan›t vermeyen
10 hasta ikincil olarak alm›flt›r (Grup 2). 

Tedavi öncesinde fizik muayene, PA akci¤er gra-
fisi, toraks ve tüm abdomen bilgisayarl› tomografisi,
serum β-HCG (radioimmünoassay ile çal›fl›lm›flt›r),
rutin kan say›m›, serum biyokimya ölçümleri ile has-
talar de¤erlendirilmifltir. Hastalar, kemoterapi süre-
since toksisite, kemoterapi alabilirlik ve cevap aç›s›n-
dan haftada bir tam kan say›m›, serum biyokimya, se-
rum β-HCG ve pelvik muayene ile izlenmifltir.

Hastalar her kemoterapi öncesinde yeterli kemik
ili¤i (lökosit ≥3000/ml, trombosit ≥100000/ml, he-
moglobin ≥10 mg/dl), hepatik (total bilüribin, AST ve
ALT normalin üst s›n›r›n›n iki kat›ndan düflük olacak)

Tablo 11. EMA/CO Kemoterapisi

EMA

1. Gün Etoposid 100 mg/m2, 200 ml %0.9 NaCl içinde 30 dakikada ‹V
infüzyon

Aktinomisin D 0.5 mg ‹V pufle
Metotreksat 100 mg/m2 ‹V pufle ve 200 mg/m2 1000 cc %5 dek-

stroz içinde 12 saatte infüzyon
2. Gün Etoposid 100 mg/m2, 200 ml %0.9 NaCl içinde 30 dakikada ‹V

infüzyon
Aktinomisin D 0.5 mg ‹V pufle
Folinik Asit Metotreksat›n verilmesinden 24 saat sonra bafllamak

üzere folinik asit 15 mg ‹M veya oral olarak her 12
saatte bir 4 doz 

CO

8. Gün Vinkristin 1 mg/m2 ‹V pufle
Siklofosfamid 600 mg/m2 ‹V infüzyon

Tedavi 15 günde bir uygulanmaktad›r.
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ve renal (glomerüler filtrasyon h›z› ≥ 60 ml/dk olma-
l›) fonksiyon yeterlili¤i aç›s›ndan de¤erlendirilmifltir.
Profilaktik olarak G-CSF veya eritropoetin verilme-
mifl ancak hemoglobin de¤erinin 10 g/dl’nin alt›nda
olmas› durumunda kemoterapi öncesi kan transfüzyo-
nu yap›lm›flt›r. Kemoterapi toksisitesi WHO kriterle-
rine göre de¤erlendirilmifltir (16).

‹statistiksel olarak univaryant analiz için Chi-squ-
are testi kullan›ld›. P < 0.05 olmas› anlaml› olarak ka-
bul edildi.

BBUULLGGUULLAARR
Hastalar›n yafl ortalamas› 33.7 y›l (19-57), median

takip süresi 53.4 (3-129) ayd›. 23 hasta EMA-CO’yu
birincil seçenek olarak alm›fl (Grup 1) ve bu gruba
toplam 110 (%69.2) kemoterapi kürü verilmiflti. 10
hastaysa ikincil olarak EMA-CO alm›fl (Grup 2) ve bu

hastalara toplam 49 (%36.8) kemoterapi kürü uygu-
lanm›flt›. Verilen kür, tüm hastalar için ortalama
4.8’di. Birinci gruba ortalama 4.8, ikinci gruba ortala-
ma 4.9 kemoterapi kürü verilmiflti. Uygulanan kür sa-
y›s› aç›s›ndan iki grup aras›nda istatistiksel olarak
fark yoktu.

Kemoterapi s›ras›nda grade 4 toksisite olarak sa-
dece nötropeni gözlendi. 

Hematolojik toksisite incelendi¤inde, 26 hastada
(%78.8) ve toplam 67 kürde (%42.1) anemi tespit
edildi. (Tablo 2). 18 hastada (%54.5) ve 36 kürde
(%22.6) nötropeni mevcuttu. Bu hastalar›n 3’ünde
(%9.1), toplam 3 kürde (%1.9) grade 4 nötropeni ge-
liflimi tespit edildi. Febril nötropeni sadece bir hasta-
da (%3) ve bir kürde (%0.6) geliflti. Trombositopeni 6
hastada (%18.2) ve 9 kürde (%5.7) tespit edildi (Tab-
lo 2).

Tablo 22. Genel Toksisite Profili

Parametre Grade 00 Grade 11 Grade 22 Grade 33 Grade 44

Anemi Kür Bafl›na 92 (%57.9) 45 (%28.3) 20 (%12.6) 2 (%1.3) -
Kifli Bafl›na 7 (%21.2) 11 (%33.3) 13 (%39.4) 2(%6.1) -

Nötropeni Kür Bafl›na 123 (%77.4) 17 (%10.7) 8 (%5) 8 (%5) 3 (%1.9)
Kifli Bafl›na 15 (%45.5) 6 (%18.2) 4 (%12.1) 5 (%15.2) 3 (%9.1)

Trombositopeni Kür Bafl›na 150 (%94.3) 3 (%1.9) 4 (%2.5) 2 (%1.3) -
Kifli Bafl›na 27 (%81.8) 2 (%6.1) 3 (%9.1) 1 (%3) -

KCFT Kür Bafl›na 140 (%88.1) 16 (%10.1) 3 (%1.9) - -
Bozuklu¤u Kifli Bafl›na 19 (%57.6) 11 (%33.3) 3 (%9.1) - -
Bilurubin Kür Bafl›na 157 (%98.7) 1 (%0.6) 1 (%0.6) - -
Yüksekli¤i Kifli Bafl›na 31 (%94) 1 (%3) 1 (%3) - -
ALP Kür Bafl›na 153 (%96.2) 6 (%3.8) - - -
Yüksekli¤i Kifli Bafl›na 30 (%90.9) 3 (%9.1) - - -
Mukozit Kür Bafl›na 111 (%69.8) 19 (%11.9) 27 (%17) 2 (%1.3) -

Kifli Bafl›na 8 (%24.2) 9 (%27.3) 15 (%45.5) 1 (%3) -
Bulant›-Kusma Kür Bafl›na 76 (%47.8) 53 (%33.3) 29 (%18.2) 1 (0.6) -

Kifli Bafl›na 6 (%18.2) 11 (%33.3) 15 (%45.5) 1 (%1.3) -
Diare Kür Bafl›na 141 (%88.7) 6 (%3.8) 9 (%5.7) 3 (%1.9) -

Kifli Bafl›na 24 (%72.7) 3 (%9.1) 5 (%15.2) 1 (%3) -
Cilt Kür Bafl›na 157 (%98.7) - 2 (%1.3) - -
Reaksiyonu Kifli Bafl›na 31 (%93.9) - 2 (%6.1) - -
Saç Kifli Bafl›na 8 (%24.2) 5 (%15.2) 6 (%18.2) 14 (%42.4) -
Nöropati Kifli Bafl›na 19 (%57.6) 14 (%42.4) - - -
Konstipasyon Kifli Bafl›na 21 (%63.6) 12 (%36.4) - - -
A¤r› Kifli Bafl›na 24 (%72.7) 9 (%27.3) - - -
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Hepatotoksisite incelendi¤inde, 14 hastada
(%42.4), 19 kürde (%11.9) ve sadece grade 1 ve 2 dü-
zeyinde KCFT yükselmesi tespit edildi. Bilirubin dü-
zeylerinin yükselmesine iki (%6) hastada ve iki kürde
(%1.2) rastlan›ld›. ALP yüksekli¤i üç hastada (%9.1)
ve alt› kürde (%3.8) grade 1 düzeyinde gözlendi. Gra-
de 3 ve 4 hepatotoksisiteye rastlan›lmad›. 

Mukozitin 25 hastada (%75.8) ve toplam 48 kürde
(%30.2) geliflti¤i gözlendi. Bulant›-kusma 27 hastada
(%81.8), toplam 83 kürde (%52.2) tespit edildi. Gra-
de 3 toksisite sadece bir hastada (%3) ve bir kürde
(%0.6) mevcuttu. Diare 9 hastada (%27.3) ve 18 kür-
de (%11.3) tespit edildi. Grade 3 diare sadece bir has-
tada (%3) ve üç kürde (%1.9) geliflmiflti. Konstipas-
yon 12 hastada (%36.4), a¤r› ise 9 hastada (%27.3) ve
sadece grade 1 düzeyinde tespit edildi

Nöropati 14 hastada (%42.4) geliflti ve sadece gra-
de 1 düzeyindeydi. Nöropati günlük yaflam› etkileye-
cek düzeyde de¤ildi. ‹laç atefli bir hastada (%3) ve bir
kürde (%0.6) grade 1 düzeyinde geliflti. 

Böbrek toksisitesi de¤erlendirildi¤inde; hematüri
bir hastada (%3), proteinüri bir hastada (%3), üre
yüksekli¤i bir hastada (%3) ve her birinin bir kürde
(%0.6) grade 1 düzeyinde geliflti¤i belirlendi.

EMA-CO kemoterapisini birincil veya ikincil ola-
rak alman›n toksisite profili üzerindeki etkisi de¤er-
lendirildi. 

Hematolojik toksisite aç›s›ndan, anemi geliflimi
Grup 1’de kür bafl›na daha belirgindi (Tablo 3). An-
cak kifli bafl›na de¤erlendirmede anlaml› fark bulun-
mad› (P=0.055) (Tablo 4). Tedaviyi birincil veya
ikincil olarak almak geliflen nötropeni ve trombosito-
peni oranlar›n› etkilememekteydi. Febril nötropeni
sadece Grup 2’de geliflli.

Hepatotoksisite aç›s›ndan, Grup 1 ve Grup 2 ara-
s›nda kür (Tablo 5) ve kifli bafl›na (Tablo 6) farkl›l›k
tespit edilmedi.

Mukozit geliflimiyle ilgili olarak tedavi gruplar›
aras›nda kür bafl›na toksisite oran› Grup 1’de belirgin-
di (P=0.02) (Tablo 5), ancak kifli bafl›na de¤erlendir-
mede fark yoktu (Tablo 6).

Tablo 33. Grup 1 ve 2 aras›nda hematolojik aç›dan kür bafl›na toksisite oranlar›.

Toksisite Grup 11 Grup 22 Anlaml›l›k

Anemi P=0.039
Grade 0 59 (%53.6) 33 (%67.3)
Grade 1 30 (%27.3) 15 (%30.6)
Grade 2 19 (%17.3) 1 (%2.1)
Grade 3 2 (%1.8) -
Grade 4 - -

Nötropeni P=0.988
Grade 0 84 (%76.3) 39 (%79.6)
Grade 1 12(%10.9) 5 (%10.2)
Grade 2 6 (%5.5) 2 (%4.1)
Grade 3 6 (%5.5) 2 (%4.1)
Grade 4 2 (%1.8) 1 (%2)

Trombositopeni P=0.913
Grade 0 103 (%93.7) 47 (%96)
Grade 1 2 (%1.8) 1 (%2)
Grade 2 3 (%2.7) 1 (%2)
Grade 3 2 (%1.8) -
Grade 4 - -
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Bulant›-kusmayla ilgili grade 3 toksisite sadece
Grup 2’de geliflmiflti. Toksisite oranlar›nda her iki
grup aras›nda fark yoktu. Diarenin Grup 1’de 6 hasta-
da (%26), 10 kürde (%9), Grup 2’de 3 hastada (%30)
ve 8 kürde (%16.3) geliflti¤i gözlendi. Grade 3 diare
sadece Grup 2’de geliflmiflti. Kür bafl›na de¤erlendi-
rildi¤inde Grup 2’de toksisite daha yüksek oranda
tespit edildi (Tablo 5). Kifli bafl›na toksisite de¤erlen-
dirmesinde farkl›l›k gözlenmedi (Tablo 6).

Her iki grupta birer tane olmak üzere iki olguda ve
iki kürde grade 2 düzeyinde cilt reaksiyonu tespit
edildi, gruplar aras› farkl›l›k yoktu (Tablo 5-6). ‹laç
atefli sadece Grup 2’de görüldü (Tablo 5-6). Saç dö-
külmesi Grup 1’de 18 hastada (%78,3), Grup 2’de 7
hastada (%70) tespit edildi. Kifli bafl›na toksisite oran-
lar› karfl›laflt›r›ld›¤›nda saç dökülmesi Grup 1’de an-
laml› olarak fazlayd› (Tablo 6).

13 hastada (%39.4) toplam 19 kür (%11.9) toksi-
siteden dolay› gecikmeli olarak verildi. Gecikme 15
kürde sadece hematolojik toksisite, 1 kürde hepatolo-

jik toksisite ve 3 kürde hem hematolojik hem hepato-
lojik toksisite sebebiyleydi. Toksisiteden dolay› ke-
moterapi terk edilmedi veya kemoterapi rejimi de¤ifl-
tirilmedi.

TTAARRTTIIfifiMMAA
1980’lerde kullan›lmaya bafllanan EMA-CO ke-

moterapisiyle uzun süreli yaflam oran›nda art›fl (11),
%70-90 aras›nda de¤iflen yüksek cevap oranlar› (12-
14, 17-19) ve %75-100 sa¤ kal›m oranlar›
(11,12,14,17-19) ile yüksek riskli GTN tedavisinde
yüz güldürücü sonuçlar al›nmaktad›r.

Escobar’›n 2003’te yay›nlad›¤› çal›flmas›nda nöt-
ropeni %13.5 kürde tespit edilmiflken, grade 4 nötro-
peni yaln›zca bir kürde (%0.4) geliflmiflti (19).
1999’da yay›nlanan Akyol’un çal›flmas›nda, nötrope-
ni kifli bafl›na %57 (20), Bolis’in çal›flmas›nda ise
%40.9 oran›nda bulunmufltur (12). Bizim çal›flma-
m›zda %54.5 hastada ve %22.6 kürde nötropeni tespit
edilmifltir. Grade 4 nötropenik toksisite hastalar›n

Tablo 44. Grup 1 ve 2 aras›nda hematolojik aç›dan kifli bafl›na toksisite oranlar›.

Toksisite Grup 11 Grup 22 Anlaml›l›k

Anemi P=0.055
Grade 0 4 (%12.4) 3 (%30)
Grade 1 5 (%21.7) 6 (%60)
Grade 2 12 (%52.2) 1 (%10)
Grade 3 2 (%8.7) -
Grade 4 - -

Nötropeni
Grade 0 9 (%39.1) 6 (%60) P=0.824
Grade 1 5 (%21.7) 1 (%10)
Grade 2 3 (%13.1) 1 (%10)
Grade 3 4 (%17.4) 1 (%10)
Grade 4 2 (%8.7) 1 (%10)

Trombositopeni P=0.096
Grade 0 19 (%82.6) 8 (%80)
Grade 1 - 2 (%20)
Grade 2 3 (%13) -
Grade 3 1 (%4.4) -
Grade 4 - -
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%9.1’inde ve kürlerin %1.9’unda geliflmiflti. EMA-
CO’yu birincil veya ikincil olarak almak nötropeni
geliflimini etkilememekteydi. Soper’in çal›flmas›nda
febril nötropeni %2 olarak bildirilmifltir (14). Bizim
çal›flmam›zda bu oran %3’tür.

Escobar çal›flmas›nda kürlerin %15’inde anemi
geliflimini saptam›flt›r (19). Bolis hastalar›n›n
%22.7’sinde anemi geliflti¤ini bildirmifltir (12). Bu
çal›flmada kür bafl›na %42.1 ve kifli bafl›na %78.8 ora-
n›nda anemi geliflti¤i tespit edildi. Kür bafl›na de¤er-

lendirildi¤inde anemi Grup 1’de anlaml› olarak belir-
gindi. Anemi bizim çal›flmam›zda, Escobar’›n çal›fl-
mas›nda oldu¤u gibi tespit edilen en s›k hematolojik
toksisiteydi, ancak oranlar›m›z oldukça yüksekti. Di-
¤er çal›flmalar› destekler flekilde bizim çal›flmam›zda
anemi aç›s›ndan grade 4 toksisiteye rastlanmad›
(12,19).

EMA-CO tedavisinin sonuçlar› konusunda bu te-
daviyi tan›mlayan kifli olan Newlands’›n 1991’de ya-
y›nlad›¤› çal›flmas›nda EMA-CO toksisitesinin öngö-

Tablo 55. Grup 1 ve 2 aras›nda kür bafl›na toksisite oranlar›.

Toksisite Grup 11 Grup 22 Anlaml›l›k

Hepatik TToksisite P=0.426
Grade 0 95 (%86.4) 45 (%91.8)
Grade 1 12 (%10.9) 4 (%8.2)
Grade 2 3 (%2.7) -
Grade 3 - -
Grade 4 - -

ALP YYüksekli¤i P=0.096
Grade 0 104 (%94.5) 49 (%100)
Grade 1 6 (%5.5) -
Grade 2 - -
Grade 3 - -
Grade 4 - -

Mukozit P=0.02
Grade 0 70 (%63.6) 41 (%83.7)
Grade 1 13 (%11.8) 6 (%12.2)
Grade 2 25 (%22.8) 2 (%4.1)
Grade 3 2 (%1.8) -
Grade 4 - -

Bulant›-Kusma P=0.121
Grade 0 57 (%51.8) 19 (%38.8)
Grade 1 36 (%32.2) 17 (%34.4)
Grade 2 17 (%15.5) 12 (%24.4)
Grade 3 - 1 (%2)
Grade 4 - -

Diare P=0.041
Grade 0 100 (%91) 41 (%83.7)
Grade 1 5 (%4.5) 1 (%2)
Grade 2 5 (%4.5) 4 (%8.7)
Grade 3 - 3 (%6.1)
Grade 4 - -
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Tablo 66. Grup 1 ve 2 aras›nda kifli bafl›na toksisite oranlar›. 

Toksisite Grup 11 Grup 22 Anlaml›l›k

Hepatik TToksisite P=0.470
Grade 0 13 (%56.5) 6 (%60)
Grade 1 7 (%30.5) 4 (%40)
Grade 2 3 (%13.3) -
Grade 3 - -
Grade 4 - -

ALP YYüksekli¤i P=0.231
Grade 0 20 (%86.9) 10 (%100)
Grade 1 3 (%13.1)
Grade 2 -
Grade 3 -
Grade 4 -

Mukozit P=0.145
Grade 0 5 (%21.7) 3 (%30)
Grade 1 4 (%17.4) 5 (%50)
Grade 2 13 (%56.5) 2 (%20)
Grade 3 1 (%4.4) -
Grade 4 - -

Bulant›-Kusma P=0.374
Grade 0 5 (%21.7) 1 (%10)
Grade 1 7 (%30.5) 4 (%40)
Grade 2 11 (%47.8) 4 (%40)
Grade 3 - 1 (%10)
Grade 4 - -

Diare P=0.279
Grade 0 17 (%74) 7 (%70)
Grade 1 3 (%13) -
Grade 2 3 (%13) 2 (%20)
Grade 3 - 1 (%10)
Grade 4 - -

Cilt RReaksiyonu P=0.521
Grade 0 22 (%95.6) 9 (%90)
Grade 1 - -
Grade 2 1 (%%4.4) 1 (%10)
Grade 3 - -
Grade 4 - -

Alopesi P=0.022
Grade 0 5 (%21.7) 3 (%30)
Grade 1 1 (%4.4) 4 (%40)
Grade 2 4 (%17.4) 2 (%20)
Grade 3 13 (%56.5) 1 (%10)
Grade 4 - -

devam›
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rülebilir ve manüple edilebilir oldu¤u; hematopoetik
büyüme faktörleri olan G-CSF veya GM-CSF  kulla-
n›m› ile ilaç dozlar›n›n art›r›labilece¤ine ›fl›k tutul-
mufltur (11).

Bolis’in çal›flmas›nda yaln›zca bir hastada (%2.7)
geçici periferik nöropati tespit edilmiflken (12), bu ça-
l›flmada periferik nöropati 36 kürde (%22.6) grade 1
düzeyinde ve 14 (%42.6) hastada tespit edildi. Nöro-
pati geliflimi günlük yaflam› etkileyecek düzeyde de-
¤ildi. Gruplar aras› nöropati geliflimi aç›s›ndan farkl›-
l›k tespit edilmedi.

Toksisite nedeniyle tedavi gecikmesi Escobar’›n
2003’te yay›nlad›¤› çal›flmas›nda %13.5 (19),
Schink’in 1992’de yay›nlad›¤› çal›flmas›nda ise
%12.5 (13) oran›nda bildirilmifltir. Bu çal›flmada ke-
moterapi toksisitesi nedeniyle tedavi gecikmesi, di¤er

çal›flmalar› destekler flekilde kürlerin %11.9’unda tes-
pit edilmifltir. Newlands’›n 1991’de yay›nlad›¤› çal›fl-
mas›nda (11) oldu¤u gibi bizim çal›flmam›zda da doz
s›n›rlay›c› toksisite birinci planda hematolojik toksisi-
teydi. 

Yap›lan çal›flmalar EMA-CO toksisitesinin ›l›ml›
ve öngörülebilir oldu¤unu rapor etmifllerdir
(11,14,19). Bu çal›flmalar içlerinde EMA-CO kemo-
terapi rejimini ilk ve ikinci basamak olarak alan has-
talar içermelerine ra¤men, bu gruplar›n toksisite pro-
filleri karfl›laflt›r›lmam›flt›r. Bu çal›flmada bu iki grubu
karfl›laflt›rd›k. Bizim çal›flmam›zda tespit edilen toksi-
site profili kabul edilebilir düzeydeydi. Sonuçta etkin-
li¤i ve kabul edilebilir toksisite profili nedeniyle
EMA-CO, yüksek riskli GTN tedavisinde bugün için
en önemli kemoterapi seçene¤idir.

Tablo 66. ((devamm›))

Toksisite Grup 11 Grup 22 Anlaml›l›k

Periferik NNöropati P=0.178
Grade 0 15 (%65.2) 4 (%40)
Grade 1 8 (%34.8) 6 (%60)
Grade 2 - -
Grade 3 - -
Grade 4 - -

Konstipasyon P=0.178
Grade 0 15 (%65.2) 4 (%40)
Grade 1 8 (%34.8) 6 (%60)
Grade 2 - -
Grade 3 - -
Grade 4 - -

A¤r› P=0.566
Grade 0 17 (%74) 7 (%70)
Grade 1 6 (%26) 3 (%30)
Grade 2 - -
Grade 3 - -
Grade 4 - -
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