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OZET

Amag: Bu ¢aligma, yiiksek riskli GTN tedavisinde EMA-CO
rejiminin toksisite profilinin degerlendirilmesini amaglamaktadir.

Materyal ve Metot: 1994-2004 yillar1 arasinda yiiksek riskli
gestasyonel trofoblastik neoplazi (GTN) tanisi alan 33 hasta
EMA-CO kemoterapisiyle tedavi edildi. 23 hasta (110 kiir) EMA-
CO tedavisini birincil olarak (Grup 1), tek ajan metotreksat veya
MAC III kemoterapisine yanit vermeyen 10 hastaysa (49 kiir)
ikincil olarak ald1 (Grup 2). Hastalar kemoterapi siiresince toksisi-
te, kemoterapi alabilirlik ve cevap acisindan haftada bir tam kan
saymmi, serum biyokimya, serum b-HCG ve pelvik muayene ile
degerlendirildi. Her kemoterapi siklusu oncesinde kemik iligi, he-
patik ve renal fonksiyon yeterliligi agisindan hastalar tetkik edildi.

Sonuglar: En sik ve en ciddi yan etki hematolojik toksisiteydi.
Notropeni diginda grade 4 toksisiteye rastlanmadi. Hastalarin
%9.1’inde ve kiirlerin %1.9’unda grade 4 diizeyinde notropeni ge-
listi. Mukozit, alopesi ve anemi gelisimi Grup 1°de, diare Grup
2’de belirgindi. 13 hastada (%39.4) toplam 19 kiir (%11.9) toksi-
siteden dolay1 gecikmeli olarak verildi. Toksisite nedeniyle kemo-
terapi terk edilmedi veya kemoterapi rejimi degistirilmedi.

Tartisma: EMA-CO kemoterapi rejimini birincil veya ikincil
olarak almak toksisite profilini belirgin olarak etkilememektedir.
Kemoterapi sonrasinda geligen toksisite kabul edilebilir diizeyde
olup ve kalic1 toksisiteye olusmamaktadir.

Anahtar Kelimeler: EMA-CO, toksisite, gestasyonel
trofoblastik neoplazi.

GIRIS
Nonmetastatik ve diisiik riskli metastatik gestas-
yonel trofoblastik neoplazilerde (GTN) kemoterapi
ile %100°e yaklasan oranlarda tedavi basarisi elde
edilmektedir (1-5). Bu hastalarin cogunda tek ajan ke-

ABSTRACT

Objective: To evaluate toxicity profile of EMA-CO chemothe-
rapy regimen for the treatment of high risk gestational trophoblas-
tic neoplasia (GTN).

Materials and Methods: 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, 3-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.

Results: 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.

Conclusion: 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.

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

moterapisiyle (genellikle metotreksat, aktinomisin D
veya etoposid) remisyon saglanabilmektedir (6-7).
Yiiksek riskli GTN’de, kemoterapide coklu ajan
kullanilmasina ragmen %10-30 oraninda ilaca direng
ve yiiksek oranda metastaz ve rekiirrens goriilmekte-
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dir (8-10). Onceleri MAC (metotreksat, aktinomisin
D, siklofosfamid veya klorambusil) veya CHAMO-
MA protokolleri (hidroksiiire, aktinomisin D, metot-
reksat, folinik asit, sitoksan, vinkristin, adriamisin)
kullanilmigtir. Ardindan Newlands, 1980’lerde for-
miile ettigi EMA-CO (etoposid, metotreksat, folinik
asit, aktinomisin D, siklofosfamid, vinkristin) kemo-
terapisiyle uzun siireli yagam oraninin %80’e ¢iktigi-
n1 gostermigtir (11). Bugiin EMA-CO rejimi yiiksek
riskli GTN’de en cok tercih edilen tedavi segenegidir.
Ayrica bu rejimde tespit edilen toksisite profili diger
rejimlere benzer oranlar gostermektedir (11-14).

Bu calisma, yiiksek riskli GTN tedavisinde EMA-
CO rejiminin toksisite profilinin degerlendirilmesini
amaclamaktadir.

MATERYAL ve METOD

Hastalarin GTN skorlamasi 2000 yilina kadar,
1983 yilinda Diinya Saglik Orgiitii (World Health Or-
ganization-WHO) tarafindan geligtirilen skorlama
sistemi kullanilarak yapilmistir. 2000 yilindan sonra
FIGO’nun modifiye etttigi WHO’nun yeni skorlama
sistemi kullanilmigtir. 1983 yilinda WHO tarafindan
bildirilen skorlama sistemine gore GTN, diisiik riskli
(skor < 5), orta riskli (skor: 6-7) ve yiiksek riskli (skor

Tablo 1. EMA/CO Kemoterapisi

> 8) olmak iizere {i¢ gruba ayrilmaktadir (15). Diisiik
risk grubunda olanlara tek ajan metotreksat, orta risk
grubunda olanlara MAC III ve yiiksek risk grubunda
olanlara EMA/CO kemoterapi rejimleri uygulanmig-
tir. Diisiik ve orta risk grubunda direng gelisen hasta-
lara EMA/CO verilmistir.

1994-2004 yillar1 arasinda yiiksek riskli GTN tani-
st alan 33 hasta EMA-CO kemoterapisiyle tedavi
edilmistir. Tablo-I"’de EMA-CO kemoterapi protoko-
lii goriilmektedir. EMA-CO tedavisini 23 hasta birin-
cil olarak (Grup 1), tek ajan metotreksat (4 hasta) ve-
ya MAC III kemoterapisine (6 hasta) yanit vermeyen
10 hasta ikincil olarak almigtir (Grup 2).

Tedavi 6ncesinde fizik muayene, PA akciger gra-
fisi, toraks ve tiim abdomen bilgisayarli tomografisi,
serum B-HCG (radioimmiinoassay ile calisilmigtir),
rutin kan sayimi, serum biyokimya 6l¢timleri ile has-
talar degerlendirilmistir. Hastalar, kemoterapi siire-
since toksisite, kemoterapi alabilirlik ve cevap acisin-
dan haftada bir tam kan sayimi, serum biyokimya, se-
rum B-HCG ve pelvik muayene ile izlenmistir.

Hastalar her kemoterapi dncesinde yeterli kemik
iligi (l6kosit =3000/ml, trombosit =100000/ml, he-
moglobin =10 mg/dl), hepatik (total biliiribin, AST ve
ALT normalin @ist sinirinin iki katindan diisiik olacak)

EMA
1. Giin Etoposid 100 mg/m2, 200 ml %0.9 NaCl iginde 30 dakikada IV
inflizyon
Aktinomisin D 0.5 mg IV puse
Metotreksat 100 mg/m2 IV puse ve 200 mg/m2 1000 cc %5 dek-
stroz i¢inde 12 saatte infiizyon
2. Giin Etoposid 100 mg/m2, 200 ml %0.9 NaCl i¢cinde 30 dakikada IV
infiizyon
Aktinomisin D 0.5 mg IV puse
Folinik Asit Metotreksatin verilmesinden 24 saat sonra baglamak
iizere folinik asit 15 mg IM veya oral olarak her 12
saatte bir 4 doz
Cco
8. Giin Vinkristin 1 mg/m2 IV puse
Siklofosfamid 600 mg/m2 [V infiizyon

Tedavi 15 giinde bir uygulanmaktadir.
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ve renal (glomeriiler filtrasyon hizi = 60 ml/dk olma-
I1) fonksiyon yeterliligi agisindan degerlendirilmistir.
Profilaktik olarak G-CSF veya eritropoetin verilme-
mis ancak hemoglobin degerinin 10 g/dl’nin altinda
olmasi durumunda kemoterapi 6ncesi kan transfiizyo-
nu yapilmistir. Kemoterapi toksisitesi WHO kriterle-
rine gore degerlendirilmistir (16).

Istatistiksel olarak univaryant analiz i¢in Chi-squ-
are testi kullanildi. P < 0.05 olmasi anlamli olarak ka-
bul edildi.

BULGULAR
Hastalarin yag ortalamasi 33.7 yil (19-57), median
takip siiresi 53.4 (3-129) aydi. 23 hasta EMA-CO’yu
birincil secenek olarak almis (Grup 1) ve bu gruba
toplam 110 (%69.2) kemoterapi kiiri verilmisti. 10
hastaysa ikincil olarak EMA-CO almis (Grup 2) ve bu

Tablo 2. Genel Toksisite Profili

hastalara toplam 49 (%36.8) kemoterapi kiirii uygu-
lanmigti. Verilen kiir, tiim hastalar i¢in ortalama
4.8°di. Birinci gruba ortalama 4.8, ikinci gruba ortala-
ma 4.9 kemoterapi kiirii verilmisti. Uygulanan kiir sa-
yist agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak
fark yoktu.

Kemoterapi sirasinda grade 4 toksisite olarak sa-
dece notropeni gozlendi.

Hematolojik toksisite incelendiginde, 26 hastada
(%78.8) ve toplam 67 kiirde (%42.1) anemi tespit
edildi. (Tablo 2). 18 hastada (%54.5) ve 36 kiirde
(%22.6) notropeni mevcuttu. Bu hastalarin 3’iinde
(%9.1), toplam 3 kiirde (%1.9) grade 4 notropeni ge-
lisimi tespit edildi. Febril nétropeni sadece bir hasta-
da (%3) ve bir kiirde (%0.6) gelisti. Trombositopeni 6
hastada (%18.2) ve 9 kiirde (%5.7) tespit edildi (Tab-
lo 2).

Parametre Grade 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3 Grade 4
Anemi Kiir Bagina 92 (%57.9) 45 (%28.3) 20 (%12.6) 2 (%1.3) -

Kisi Bagina 7 (%21.2) 11 (%33.3) 13 (%39.4) 2(%6.1) -
Notropeni Kiir Bagina 123 (%77.4) 17 (%10.7) 8 (%5) 8 (%5) 3(%1.9)

Kisi Basina 15 (%45.5) 6 (%18.2) 4 (%12.1) 5 (%15.2) 3 (%9.1)
Trombositopeni Kiir Bagina 150 (%94 .3) 3 (%1.9) 4 (%2.5) 2 (%1.3) -

Kisi Bagina 27 (%81.8) 2 (%6.1) 3(%9.1) 1 (%3) -
KCFT Kiir Bagina 140 (%88.1) 16 (%10.1) 3 (%1.9) - -
Bozuklugu Kisi Basina 19 (%57.6) 11 (%33.3) 3 (%9.1) - -
Bilurubin Kiir Bagina 157 (%98.7) 1 (%0.6) 1 (%0.6) - -
Yiiksekligi Kisi Bagina 31 (%94) 1 (%3) 1 (%3) - -
ALP Kiir Bagina 153 (%96.2) 6 (%3.8) - - -
Yiiksekligi Kisi Bagina 30 (%90.9) 3 (%9.1) - - -
Mukozit Kiir Bagina 111 (%69.8) 19 (%11.9) 27 (%17) 2 (%1.3) -

Kisi Bagina 8 (%24.2) 9 (%27.3) 15 (%45.5) 1 (%3) -
Bulanti-Kusma Kiir Bagina 76 (%47.8) 53 (%33.3) 29 (%18.2) 1 (0.6) -

Kisi Bagina 6 (%18.2) 11 (%33.3) 15 (%45.5) 1 (%1.3) -
Diare Kiir Bagina 141 (%88.7) 6 (%3.8) 9 (%5.7) 3 (%1.9) -

Kisi Bagina 24 (%72.7) 3(%9.1) 5 (%15.2) 1 (%3) -
Cilt Kiir Bagina 157 (%98.7) - 2 (%1.3) - -
Reaksiyonu Kisi Basina 31 (%93.9) - 2 (%6.1) - -
Sag Kisi Bagina 8 (%24.2) 5(%15.2) 6 (%18.2) 14 (%42 4) -
Noropati Kisi Bagina 19 (%57.6) 14 (%42 4) - - -
Konstipasyon Kisi Bagina 21 (%63.6) 12 (%36.4) - - -
Agn Kisi Bagina 24 (%72.7) 9 (%27.3) - - -
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Tablo 3. Grup 1 ve 2 arasinda hematolojik acidan kiir bagina toksisite oranlari.

Toksisite Grup 1 Grup 2 Anlamlilik
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 - -
Nétropeni 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 - -
Hepatotoksisite incelendiginde, 14 hastada Bobrek toksisitesi degerlendirildiginde; hematiiri

(%42.4), 19 kiirde (%11.9) ve sadece grade 1 ve 2 dii-
zeyinde KCFT yiikselmesi tespit edildi. Bilirubin dii-
zeylerinin yiikselmesine iki (%6) hastada ve iki kiirde
(%1 .2) rastlanildi. ALP yiiksekligi ii¢c hastada (%9.1)
ve alt1 kiirde (%3.8) grade 1 diizeyinde gozlendi. Gra-
de 3 ve 4 hepatotoksisiteye rastlanilmadi.

Mukozitin 25 hastada (%75.8) ve toplam 48 kiirde
(%30.2) gelistigi gdzlendi. Bulanti-kusma 27 hastada
(%81.8), toplam 83 kiirde (%52.2) tespit edildi. Gra-
de 3 toksisite sadece bir hastada (%3) ve bir kiirde
(%0.6) mevcuttu. Diare 9 hastada (%27.3) ve 18 kiir-
de (%11.3) tespit edildi. Grade 3 diare sadece bir has-
tada (%3) ve ii¢ kiirde (%1.9) gelismisti. Konstipas-
yon 12 hastada (%36.4), agr1 ise 9 hastada (%27.3) ve
sadece grade 1 diizeyinde tespit edildi

Noropati 14 hastada (%42 .4) gelisti ve sadece gra-
de 1 diizeyindeydi. Noropati giinliik yasam etkileye-
cek diizeyde degildi. Ilag atesi bir hastada (%3) ve bir
kiirde (%0.6) grade 1 diizeyinde gelisti.

bir hastada (%3), proteiniiri bir hastada (%3), iire
yiiksekligi bir hastada (%3) ve her birinin bir kiirde
(%0.6) grade 1 diizeyinde gelistigi belirlendi.

EMA-CO kemoterapisini birincil veya ikincil ola-
rak almanin toksisite profili lizerindeki etkisi deger-
lendirildi.

Hematolojik toksisite agisindan, anemi geligimi
Grup 1’de kiir basina daha belirgindi (Tablo 3). An-
cak kisi basina degerlendirmede anlaml fark bulun-
madi (P=0.055) (Tablo 4). Tedaviyi birincil veya
ikincil olarak almak gelisen nétropeni ve trombosito-
peni oranlarini etkilememekteydi. Febril nétropeni
sadece Grup 2’de gelisli.

Hepatotoksisite agisindan, Grup 1 ve Grup 2 ara-
sinda kiir (Tablo 5) ve kisi bagina (Tablo 6) farklilik
tespit edilmedi.

Mukozit gelisimiyle ilgili olarak tedavi gruplar
arasinda kiir bagina toksisite oran1 Grup 1’de belirgin-
di (P=0.02) (Tablo 5), ancak kisi bagina degerlendir-
mede fark yoktu (Tablo 6).
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Tablo 4. Grup 1 ve 2 arasinda hematolojik acidan kisi basina toksisite oranlari.

Toksisite Grup 1 Grup 2 Anlamlilik
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 - -
Nétropeni
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 (%174) 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 - -

Bulanti-kusmayla ilgili grade 3 toksisite sadece
Grup 2’de geligmisti. Toksisite oranlarinda her iki
grup arasinda fark yoktu. Diarenin Grup 1’de 6 hasta-
da (%26), 10 kiirde (%9), Grup 2’de 3 hastada (%30)
ve 8 kiirde (%16.3) gelistigi gozlendi. Grade 3 diare
sadece Grup 2’de gelismisti. Kiir bagina degerlendi-
rildiginde Grup 2’de toksisite daha yiiksek oranda
tespit edildi (Tablo 5). Kisi basina toksisite degerlen-
dirmesinde farklilik gézlenmedi (Tablo 6).

Her iki grupta birer tane olmak iizere iki olguda ve
iki kiirde grade 2 diizeyinde cilt reaksiyonu tespit
edildi, gruplar arasi farklilik yoktu (Tablo 5-6). Ilag
atesi sadece Grup 2’de goriildii (Tablo 5-6). Sa¢ do-
kiilmesi Grup 1’de 18 hastada (%78,3), Grup 2’de 7
hastada (%70) tespit edildi. Kisi basina toksisite oran-
lan kargilastirildiginda sa¢ dokiilmesi Grup 1°de an-
lamli olarak fazlaydi (Tablo 6).

13 hastada (%39.4) toplam 19 kiir (%11.9) toksi-
siteden dolay1 gecikmeli olarak verildi. Gecikme 15
kiirde sadece hematolojik toksisite, 1 kiirde hepatolo-

jik toksisite ve 3 kiirde hem hematolojik hem hepato-
lojik toksisite sebebiyleydi. Toksisiteden dolay: ke-
moterapi terk edilmedi veya kemoterapi rejimi degis-
tirilmedi.

TARTISMA

1980’lerde kullanilmaya baglanan EMA-CO ke-
moterapisiyle uzun siireli yasgam oraninda artig (11),
9%70-90 arasinda degisen yiiksek cevap oranlar1 (12-
14, 17-19) ve %75-100 sag kalim oranlari
(11,12,14,17-19) ile yiiksek riskli GTN tedavisinde
yiiz giildiiriicii sonuglar alinmaktadir.

Escobar’in 2003’te yayinladig1 caligmasinda not-
ropeni %13.5 kiirde tespit edilmisken, grade 4 notro-
peni yalmizca bir kiirde (%0.4) gelismisti (19).
1999’da yaymlanan Akyol’un calismasinda, ndtrope-
ni kisi basma %57 (20), Bolis’in calismasinda ise
%40.9 oraninda bulunmustur (12). Bizim calisma-
mizda %54 .5 hastada ve %22.6 kiirde nétropeni tespit
edilmistir. Grade 4 notropenik toksisite hastalarin
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Tablo 5. Grup 1 ve 2 arasinda kiir bagina toksisite oranlari.

Toksisite Grup 1 Grup 2 Anlamlilik
Hepatik Toksisite 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 Yiiksekligi 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 - -
Bulanti-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 - -

%9.1’inde ve kiirlerin %1.9’unda gelismisti. EMA-
CO’yu birincil veya ikincil olarak almak nétropeni
gelisimini etkilememekteydi. Soper’in caligmasinda
febril notropeni %?2 olarak bildirilmistir (14). Bizim
calismamizda bu oran %3 tiir.

Escobar calismasinda kiirlerin %15’inde anemi
gelisimini saptamugstir (19). Bolis hastalarinin
%22.7’sinde anemi gelistigini bildirmigstir (12). Bu
caligsmada kiir bagina %42.1 ve kisi bagina %78.8 ora-
ninda anemi gelistigi tespit edildi. Kiir bagina deger-

lendirildiginde anemi Grup 1’de anlaml1 olarak belir-
gindi. Anemi bizim calismamizda, Escobar’in calig-
masinda oldugu gibi tespit edilen en sik hematolojik
toksisiteydi, ancak oranlarimiz oldukca yiiksekti. Di-
ger calismalari destekler sekilde bizim ¢alismamizda
anemi acisindan grade 4 toksisiteye rastlanmadi
(12,19).

EMA-CO tedavisinin sonuglar1 konusunda bu te-
daviyi tanimlayan kisi olan Newlands’in 1991°de ya-
yinladig1 ¢caligmasinda EMA-CO toksisitesinin 6ngo-
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Tablo 6. Grup 1 ve 2 arasinda kisi bagina toksisite oranlari.

Toksisite Grup 1 Grup 2 Anlamlilik
Hepatik Toksisite 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 Yiiksekligi 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 (%174) 5 (%50)
Grade 2 13 (%56.5) 2 (%20)
Grade 3 1 (%4.4) -
Grade 4 - -
Bulanti-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 Reaksiyonu 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 - -

devami
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Tablo 6. (devami)

Toksisite Grup 1

Grup 2 Anlamlilik

Periferik Noropati
Grade 0 15 (%65.2)
Grade 1 8 (%34.8)
Grade 2 -
Grade 3 -
Grade 4 -
Konstipasyon
Grade 0 15 (%65.2)
Grade 1 8 (%34.8)
Grade 2 -
Grade 3 -
Grade 4 -
Agn
Grade 0 17 (%74)
Grade 1 6 (%26)
Grade 2 -
Grade 3 -
Grade 4 -

P=0.178
4 (%40)
6 (%60)

P=0.178
4 (%40)
6 (%60)

P=0.566
7 (%70)
3 (%30)

riilebilir ve maniiple edilebilir oldugu; hematopoetik
biiylime faktorleri olan G-CSF veya GM-CSF kulla-
nimi ile ilag dozlarinin artirilabilecegine 151k tutul-
mugtur (11).

Bolis’in calismasinda yalnizca bir hastada (%2.7)
gecici periferik noropati tespit edilmigken (12), bu ¢a-
lismada periferik noropati 36 kiirde (%22.6) grade 1
diizeyinde ve 14 (%42.6) hastada tespit edildi. Noro-
pati gelisimi giinliik yagsami etkileyecek diizeyde de-
gildi. Gruplar aras1 noropati gelisimi agisindan farkli-
lik tespit edilmedi.

Toksisite nedeniyle tedavi gecikmesi Escobar’in
2003’te yaymladig1 calismasinda %13.5 (19),
Schink’in 1992°de yayinladigi calismasinda ise
%12.5 (13) oraninda bildirilmistir. Bu ¢aligmada ke-
moterapi toksisitesi nedeniyle tedavi gecikmesi, diger

caligmalar1 destekler sekilde kiirlerin %11.9’unda tes-
pit edilmistir. Newlands’in 1991°de yayinladig: calig-
masinda (11) oldugu gibi bizim c¢alismamizda da doz
sinirlayici toksisite birinci planda hematolojik toksisi-
teydi.

Yapilan calismalar EMA-CO toksisitesinin iliml1
ve Ongoriilebilir oldugunu rapor etmislerdir
(11,14,19). Bu caligmalar iclerinde EMA-CO kemo-
terapi rejimini ilk ve ikinci basamak olarak alan has-
talar icermelerine ragmen, bu gruplarin toksisite pro-
filleri karsilagtirilmamigtir. Bu ¢aligmada bu iki grubu
karsilagtirdik. Bizim ¢alismamizda tespit edilen toksi-
site profili kabul edilebilir diizeydeydi. Sonucta etkin-
ligi ve kabul edilebilir toksisite profili nedeniyle
EMA-CO, yiiksek riskli GTN tedavisinde bugiin i¢in
en onemli kemoterapi secenegidir.
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