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1. GĠRĠġ ve AMAÇ 

 

Mesane kanseri; dünya genelinde sıklık sırasına göre erkeklerde yedinci, kadınlarda ise onyedinci  

sırada görülen kanser türüdür (1). Gelişmiş Batı ülkelerinde ise mesane kanserlerinin sıklığı;         

erkeklerde dördüncü,  kadınlarda ise dokuzuncu  sırada yer almaktadır (2). Mesane kanseri; bu yüksek 

insidansi ve nüks etme eğilimi nedeniyle önemli sağlık sorunları ortaya çıkarırken, sağlık  

harcamalarında da önemli yük oluşturmaktadır (3). 2008 yılında, dünya genelinde 386,300 yeni 

mesane kanseri olgusu ve mesane kanserine bağlı 150,200 ölüm tespit edilmiştir (4). Mesane kanseri 

insidansinin uluslararası değişimi 14 kata kadar ulaşmaktadır (4). Yüksek riskli topluluklar; Avrupa, 

Kuzey Amerika ve Kuzey Afrika ülkeleridir (3). Global Cancer Statistics 2008 verilerine göre; 

erkeklerde mesane kanseri  insidans hızı (yüzbinde), Güney Avrupa’da 21.0, Kuzey Amerika’da 20.1, 

Batı Avrupa’da 18.2, Kuzey Avrupa’da 14.8, Orta ve Doğu Avrupa’ da  14.5, Kuzey Afrika’da 14.5, 

Batı Asya’ da 13.2 olarak  saptanmıştır (2) Kadınlarda ise bu oran; Güney Avrupa’ da 3.3, Kuzey 

Amerika’da 5.5, Batı Avrupa’da 4.2, Kuzey Avrupa’da 4.2, Orta ve Doğu Avrupa’da 2.5, Kuzey 

Afrika’da 2.4, Batı Asya’ da ise 2.4 olarak bulunmuştur (2). Mesane kanserine ait en düşük insidans 

ise her iki cinsiyette de Malezya ve Orta Afrika ülkelerinde görülmüştür (2). , 

Ülkemizde epidemiyolojik bilgilerin kısıtlılığı nedeniyle kanser insidans verileri yetersizdir. 2006 

yılında Eser ve ark.’nın sekiz ilin (İzmir, Eskişehir, Trabzon, Edirne, Erzurum, Antalya, Samsun, 

Bursa) kanser kayıt verilerine göre yapılan çalışmada, mesane kanserinin yaşa standardize insidans 

hızı erkeklerde 19.6/100.000,  kadınlarda ise 2.5/100.000 olarak belirlenmiştir İllere göre insidans hızı 

erkeklerde İzmir’de 24.8, Eskişehir’de 24.8, Trabzon’da 24.1, Edirne’de 18.8, Erzurum’da 18.5, 

Antalya’da 17.2, Samsun’da 16.8, Bursa’da 15.3 iken, kadınlardaki insidans hızı İzmir’de 2.5,   

Eskişehir’de 2.7,  Trabzon’da 2.0,   Edirne’de 2.1,    Erzurum’da  2.4, Antalya’da 3.3, Samsun’da 1.7, 

Bursa’da  2.4 oranında olduğu gözlemlenmiştir. Bu çalışmada; mesane kanseri tüm kanserler içinde 

erkeklerde 3.sırada yer alırken, kadınlarda ise 13. sırada olduğu saptanmıştır (5). 

 

Mesane kanseri olgularının %20-40’ında (1/3) ilk tanı anında invaziv hastalık vardır ve bunlarında 

yaklaşık %25’inde sistektomi esnasında lenf nodu metastazları mevcuttur (6). İnvaziv mesane 

kanserleri tedavi edilmediğinde %85’i 2 yıl içerisinde ölmektedir.  Sistektomi sonrası 10 yıllık 

hastalıksız sağkalım %50-66’civarındadır (7,8). 
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Yüzeyel mesane tümörlerinin tedavisinde Transüretral Mesane Tümörü Rezeksiyonu (TUR-MT )  ilk 

basamağı oluşturmakta ve altın standart olarak kabul edilmektedir. Mesane kanseri, ilk tanı aldığında 

%75-85 oranında kas invaziv olmayan yapıdadır (9).  Ancak kas invaziv olmayan mesane kanserleri 

mukozaya (Ta, Tis [carsinoma in-situ, CIS]) ve submukozaya sınırlı (T1) farklı grupları içerir. Tanı 

anında bunların %70’i Ta, %20’si T1, %10’u ise; Tis’dir. Bu tümörlerin yaklaşık %70‘i nüks ederken, 

%20-30’u daha ileri evre veya patolojik dereceye progresyon gösterirler (10). Nüks ve progresyonları 

invaziv kanserlere oranla daha düşük olmakla birlikte; bu üç tümör alt tipinin kendi arasında önemli 

oranda farklılıklar göstermektedir. Dolayısıyla tedavi de; bunların farklı özelliklerinin temel alındığı 

ve prognostik faktörlerle zenginleştirilen risk gruplarına göre yapılmaktadır. Primer transüretral 

mesane tümörü rezeksiyonuna ek tedavi yapılmayan kas invaziv olmayan mesane tümörlerinin 

yaklaşık %70‘i nüksederken, %20-30’u daha ileri evre veya patolojik dereceye progresyon gösterirler 

(10). 

Bu çalışmadaki amacımız  primer  mesane  tümörü olan 2  yıllık  izlemde nüks etmeyen  hastaların   

demografik ve histopatolojik  özelliklerini rekürrens gösteren  hastalarla karşılaştırarak incelemek ve 

mesane  kanser  nüksünü engellemeye  yönelik bulgular elde edebilmektir. 

 

 

                                               2. GENEL BĠLGĠLER 

 

1 - ANATOMĠ  

Mesane, idrar depolama ve boşaltma görevi yapan, pelvik yerleşimli, içi boş musküler bir organdır. 

Boş mesane, erişkinlerde simfizis pubisin arkasında yer alırken, yeni doğan ve çocuklarda desensus 

tamamlanmadiğı  için daha yukarı konumdadır. Mesanenin şekli ve konumu boş ve dolu oluşuna 

göre değişir. Mesanenin en üst noktasını oluşturan apeks, simfizis pubisin hemen yukarısında karın 

ön duvarına doğru uzanır ve embriyolojik dönemdeki urakusun artığı olan fibröz bir bantla göbeğe 

bağlanır. Kadınlarda mesane tabanı, vajen ön duvarı ve uterus, erkeklerde rektumla komşudur, 

aralarında  fasya rektovezikalis  (Denonviller fasyası) bulunur. Erkeklerde mesanenin üst yüzeyi 

tamamen peritonla kaplı olup,  sigmoid  kolon ve ince bağırsaklarla, kadınlarda ise uterus ve ince 

bağırsaklarla komşudur. Mesanenin peritonla örtülü olmayan alt-yan yüzeyleri simfizis pubis, levator 
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ani ve internal obturator kaslarla komşudur. Simfizis pubisle aralarında  Retziüs aralığı denilen bir 

aralık vardır. Bu aralıkta gevşek yağ-bağ dokusu ve Santorini ven pleksusu bulunur. Mesanenin 

hareketsiz bölümünü oluşturan mesane boynu prostatın tabanına oturur ve içinde internal sfinkter yer 

alır. 

Mesane mukozası, 4-8 katlı değişici epitelden oluşup kas tabakasına trigon dışında gevşek submukoza 

tabakasıyla bağlanmıştır. Submukoza (lamina propria) tabakasında her yöne uzanan elastik ve 

kollajen liflerden oluşan gevşek bağ dokusu ve kapiller damarlar yer alır. Kas yapısı (detrusör) belirli 

bir düzene bağlı olmaksızın her yöne uzanan düz kas liflerinden oluşmuştur. Düz kastan oluşan ve 

istemli olarak uyarılabilen tek organdır. Mesane boynunda belirgin, iç ve dışta longitudinal, ortada 

sirküler üç tabaka oluşturur. .En dış tabakasını örten seroza (adventisya), kollajen ve bir kaç elastik kas 

liflerinden oluşur ve içinde kan damarları, küçük sinirler ve çok küçük ganglionlar bulunur. Gerçek 

bir seroza yapısında değildir.  

 

 

Ureterovezikal BileĢim Anatomisi 

 

1. Mezodermal BileĢen: Mezonefrik kanaldan gelişen mezodermal bileşen sempatik sinirler 

tarafından kontrol edilen 2 bolumden ibarettir 

   a-Ureter ve Yuzeyel Trigon: Bobrek kaliksleri, pelvis ve ekstravezikal ureterin duz kas dokusu 

peristaltik aktiviteye izin veren sarmal liflerden oluşur. Bu lifler mesane duvarına yaklaştıkca 

uzunlamasına kas lifleri şeklinde yeniden yapılanır. Ureter mesane icinde eğimli seyreder. İntravezikal 

ureter yalnızca uzunlamasına kas liflerinden oluştuğundan peristaltik aktivite gosteremez. Bu duz kas 

lifleri ureter orifisine yaklaştıkca, ureterin catısını oluşturacak lifler her iki yana ayrılarak tabanı 

oluşturanlarla ve diğer ureterin denk kas demetleriyle birleşir ve yuzeyel trigon oluşur. Bu nedenle 

ureterotrigonal kompleks tek bir oluşumdur.   

 b-Waldeyer Kılıfı ve Derin Trigon: Normalde ureter 3 kas tabakasından oluşurken, distal ureterin 

mesaneye yakın bolumunde, sirkuler ve oblik seyreden kas liflerinde longitudinal donuşum olur. 

Boylece bu segment longitudinal duz kas liflerinden oluşur. Histolojik olarak fibromuskuler olan bu 

yapı, Waldeyer kılıfı olarak adlandırılır ve karşı taraf kas lifleriyle birleşerek derin trigonu oluşturur 
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ġekil-1. Normal ureterotrigonal kompleks. Waldeyer kılıfı ureteri mesaneye giriş yerinde sarar ve aşağı doğru 

derin trigon olarak devam eder. Ureter kası da aşağı doğru uzanarak yuzeyel trigonun oluşumuna katılır 

(Tanagho EA, Pugh RCB: The anatomy and function of the ureterovesical junction. Br J Urol 1963; 35:151.) 

 

2. Endodermal BileĢen: Endodermal kompanent, parasempatik sinirlerle inerve edilen detrusor kasını 

oluşturur  

 

a. Detrusor : Bu kasın demetleri ceşitli yonlerde seyreder ve mesane boynunda birleşerek sonlanırlar. 

Detrusor’un, ureterin gecişine izin verdiği ureteral hiyatus mesane duvarının en zayıf bolgesidir. 

Detrusor kası 3 tabakalı yapı gosterir. Bunlar; 

(1). İc longitudinal tabaka 

(2). Orta sirkuler tabaka 

(3). Dış longitudinal tabaka 

 

Mesane, büyük oranda superior ve inferior vezikal arter ile beslenir. Kanlanması iyi bir organ olup 

damarlar arasında zengin anastomozlar vardır. Çevresi ve adventisyası altında çok zengin ven pleksusları 

bulunur. Bunlardan bir kısmı arterlere paralel seyreder, bazıları bağımsızdır. Bu pleksuslar, mesane ve 

prostatın ön, yan ve arka yüzlerini kuşatan geniş vezikal ve prostatik venöz pleksuslara, ön taraftan 

penisin dorsal venini de alıp vena iliaca internaya açılırlar. 

Lenfatikleri, kas tabakaları arasında ve dışında olmak üzere iki pleksusta toplanır. Mesanenin üst 

kısmından çıkan lenf damarları eksternal iliak, alt kısımdan çıkanlar internal iliak, mesane boynundan 

çıkanlar ise sakral veya kammon iliak lenf bezlerine açılırlar.  
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Sempatik lifler, torakal 11-12. ve lomber 1-2. segmentlerden gelir ve sonlanmaları alfa veya beta 

adrenerjiktir. Mesane tabanı ve proksimal üretrada alfa adrenerjik reseptörler, mesane kubbesi ve yan 

duvarlarda, beta adrenerjik reseptörler daha yoğun olarak bulunur. 

 

Parasempatik lifler sakral 2-4. segmentlerden gelir. Afferent ve efferent motor ve duyu liflerini taşırlar. 

Endoderm orijinli detrüsör kasının, motor siniri primer olarak pelvik parasempatik pleksustan 

kaynaklanırken, mezoderm orijinli trigon ve üreterin alt ucunun motor siniri sempatik orijinlidir. 

Mesanenin gerilme ve dolgunluk hissi parasempatik sinirlerle taşınırken ağrı, dokunma ve ısı hissi 

sempatik sinirlerle taşınır.  

2 - HĠSTOLOJĠ  

 

Mesane histolojik olarak mukoza ve submukoza, müsküler tabaka, seroza olmak üzere üç tabakadan 

oluşur.  

 

1)Mukoza ve submukoza: Mukoza transizyonel (değişici) epitel hücreleri ile döşenmiştir. 

Transizyonel epitel hücreleri mesane boş iken 4-8, dolu iken 2-3 kat hücreden oluşan tabakalar halinde 

dizilirler.  

 

Yüzeyel tabakada, tek sıralı eozinofilik sitoplazmalı hekzagonal umbrella (şemsiye) hücreler bulunur. 

Bu tabaka sülfatlanmış polisakkaritler (glikozaminoglikan) ile kaplıdır.  

 

Orta tabaka; alçak kolumnar, küboidal, oval geniş sitoplazmalı lizozim ve sitoplazmik veziküller 

içeren hücrelerden oluşur.  

 

Bazal tabaka; düzenli bir bazal lamina üzerinde ve ona yapışık olarak bulunan tek sıralı kuboidal 

hücrelerden oIuşmaktadır.  

 

Mesane boş iken oval ve kuboid yapıda olan hücreler, mesane dolunca basınç etkisiyle yassı epitele 

dönüşür.  
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Lamina propria zengin bir damar ağı içerir. Lenfatik damarlar, elastik liflerden oIuşan gevşek bağ 

dokusu bulunur. Damar ağına yakın seyreden düzenli veya düzensiz şekilde düz kas demetleri bulunur. 

Bu kas demetleri muskülaris mukozayı oluştururIar. Mesane tümör evrelemesinde bu bölgede görülen 

tümörler bazen kas invazyonu yapmış izlenimi vererek yanlış evrelemeye neden olabilir.  

 

2) Musküler tabaka: İçte ve dışta longitudinal, ortada sirküler seyirli kas demetleri bulunur.  

3) Seroza: Fibroelastik bir tabaka olup damarlar ve sinirler bulunur. Çok sayıda yağ hücresi mevcuttur.  

3 - MESANE KANSERĠ 

     ĠNSĠDANS ve EPĠDEMĠYOLOJĠ: 

  

Mesane kanseri insidansı sanayileşme ile birlikte tüm dünyada giderek artmaktadır. 2009 yılı itibari 

ile ABD'de 70.980 yeni tanı, 14.330 ölüm izlenmekte.ve kansere bağlı ölümlerde 6. sırada 

yeralmaktadır.Bindokuzyüzellili yıllardan beri özellikle son 20 yıl içerisinde mesane tümörü insidansı 

yılda %0.8 artmaktadır. İnsidanstaki bu artışa rağmen mortalitesi azalma eğilimindedir. Mortalitedeki 

azalma; yüzeyel mesane kanserlerinde intravezikal tedavi uygulanmasının yanında ilerlemiş ve 

metastaz yapmış mesane kanserinde cerrahi tedaviye kombine kemoterapinin yaygın olarak 

kullanılmasına bağlanmaktadır.  

 

Mesane kanseri erkeklerde,  kadınlara  göre  2,5  kattan  daha  fazla görülmektedir. Erkeklerde prostat, 

akciğer, kolorektal kanserlerden sonra % 6,2 oranı ile tüm kanserler içinde en sık görülen dördüncü 

kanserdir. Kadınlarda % 2,5 oran ile tüm kanser olgularında sekizinci sırada görülen kanserdir. Beyaz 

ırkta daha fazla görülür. Mesanenin transizyonel hücreli karsinoması, genitoüriner sistemin prostat 

kanserinden sonra ikinci en sık ürolojik malignitesidir. Ülkemizde ise Sağlık Bakanlığı istatistiklerine 

göre kanserler arasında üçüncü sırada rastlanmaktadır. Ortalama tanı yaşı erkekler için 69, kadınlarda 

ise 71’dir. Genitoüriner tümörler arasında ikinci en sık ölüm sebebidir. Mesane tümörlerin sıklığı 

bölgelere ve ülkelere göre değişmektedir. ABD ve İngiltere de mesane kanseri riski yüksek iken, 

Japonya ve Finlandiya'da bu risk düşüktür. Bu farklılıklar herediter ve çevresel faktörlerin yansımasına 

bağlıdır (11).  

 

 



10 

 

4 - ETĠYOLOJĠ ve ETĠYOPATOGENEZ  

 

Mesane kanseri gelişimine ve progresyonuna sahip olduğu rapor edilen faktörler; mesleki 

kimyasallara maruz kalma, sigara, kahve, analjezik ya da yapay tatlandırıcı kullanımı, parazitik, 

bakteriel, mantar, viral enfeksiyonlar, mesane taşları ve genotoksik kemoterapötik ajanlar alınması 

olarak söylenebilir. Mesane kanseri Almanya'da anilin boyaları üreten boya fabrikası işçilerinde 

saptanmış olup endüstrileşme ile ilgisi gösterilen ilk kanserdir. İdrar için rezervuar oluşturması 

nedeni ile mesane konsantre kimyasal maddelere maruz kalır. Çoğu araştırmacı mesane tümörlerinin 

primer olarak çevresel faktörler nedeniyle oluştuğunu düşünmektedir.Mesane tümörünün oluşma 

mekanizmasında çevresel faktörlere aşırı maruz kalmanın yanısıra bağışıklık sisteminde defektlerin 

bulunması da önemlidir (11).  

Sigara, ürotelyal kanserlerin %45’i ile ilişkili bulunmuştur ve en iyi dökümante edilmiş risk faktörüdür. 

Mesane kanseri sigara içenlerde içmeyenlerden 4 kat fazla görülmektedir. Sigara dumanının içerdiği 

karsinojenik madde tam olarak bilinmese de nitrozaminler suçlanmaktadır. Sigara içenlerin idrarları ile triptofan 

metabolitlerinin atıldığı da bilinmektedir.Diyetle mesane kanseri gelişmesi arasında zayıf bağlantı 

vardır. Bazı çalışmalarda kahve, yapay tatlandırıcılar ve hatta musluk suyu bile olası karsinojenler olarak 

suçlanmıştır.  

 

Ondokuzuncu yüzyılın sonlarında Rehn anilin boyalarının  ürotelyal karsinojenler olduğunu bildirmiş, 

daha sonraları aktif  karsinojenlerin anilin boyalarının metabolitleri olduğu anlaşılmıştır. İşyerinde beta 

naftilamin, boyalar, yağlar, benzin, çinko ve kromun da içinde bulunduğu çeşitli kimyasal maddelerle 

temas, olguların %18 ile %40'ında mesane kanseri ile ilişkili bulunmuştur. Toz boya, deri işleme, 

metal mühendisliği ve organik kimyasallar ile uğraşan kimselerde riskin arttığı bilinmektedir.  

 

Kahve içiminin de tümöre neden olduğu bir varsayımdan ibarettir. Ancak içimin çok yaygın olması; 

beraberinde sigara ve suni tatlandırıcının da kullanılması bu ilişkiye neden olabilir. Yüksek dozda alınan 

suni tatlandırıcının (sakarin ve siklamat içeren) kemirici hayvanlarda, mesane kanseri yaptığı 

gösterilmiştir. Analjeziklerden fenasetinin aşırı kullanımı pelvis renaliste değişici hücreli karsinom 

insidansını arttırmaktadır. Olguların çoğunluğunu kadınlar oluşturur. Fenasetinin kimyasal yapısı anilin 

boyalarına benzer. Siklofosfamid alan hastalarda 6-13 yıllık bir dönemde mesane kanserine yakalanma 

riski yaklaşık 9 kat artmaktadır.  
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Kronik mesane enfeksiyonlarının yassı hücreli mesane tömörlerine neden olduğu bilinmektedir. 

Schistosoma haematobium enfeksiyonu bulunan hastalarda yassı hücreli mesane tümörü insidansı 

belirgin olarak artmaktadır.  

 

Mesane tümörlü hastaların büyük bir kısmının idrarlarında triptofan metabolitlerinin düzeyi yüksek 

bulunur. Triptofan metabolitlerinin düzeylerinin tümör rekürrens oranları ile de ilişkili olduğu 

gösterilmiştir. Pridoksin uygulanması ile bazı hastalarda bu atılım normale döner. Nitekim yüzeysel 

mesane tümörlerinde pridoksin uygulanması erken tümör rekürrensini belirgin olarak azaltmaktadır.  

Şu ana kadarki veriler en azından bazı mesane kanserlerinin karsinojen bağımlı olduğunu 

göstermektedir. Karsinojenlerin genom değişimi ile malign transformasyonu başlattıkları 

düşünülmektedir. Kanser hücrelerinin en önemli özelliklerinden biri de gen ekspresyonunda ortaya 

çıkan büyük değişikliklerdir. Tanı konulduğunda, çoğu kez, aynı tümör içerisindeki hücrelerde çok 

değişik tiplerde genetik bozukluklar ve hücresel heterojenite görülebilir. Tümör hücrelerinde görülen 

bu heterojenite kanser dokusunun çok farklı biyolojik yeteneklere sahip olmasını, en önemlisi tedavi 

girişimlerine kolayca karşı koymasını sağlar (11). 

Sonuç olarak, multiselüler bir organizmada karsinogenez sonucu oluşan fenotipik ozellikler, 

hücreler üzerinde tek tek kimyasal, fiziksel, biyolojik veya genetik hasarlar ile bunların 

kombinasyonları nedeniyle ortaya çıkar. Biyolojik, kimyasal ve fiziksel karsinojenler kronik olarak 

uygulandığında hücrelerde tek veya daha fazla sayıda mutasyona neden olabilirler.  

 

Diğerleri gibi mesane kanseri de pek çok genetik değişikliğin bir arada ya da birbirini izleyen biçimde 

hücre siklusunda ortaya çıkmasıyla kendini gösteren ve kontrolsüz hücre çoğalması, invazyon ve 

nihayet metastaz ile karakterize bir süreç olarak gelişmektedir 

 

5 - HĠSTOPATOLOJĠ  

 

Mesane tümörlerinin % 95'i epitelyal tümörler olup, bunların yaklaşık % 80-85'i değişici epitel hücreli 

karsinoma (Transizyonel hücreli karsinoma; TCC, DEHK)' dır. Geri kalan % 5-8‟i skuamöz hücreli 

(yassı epitel) kanser 'dir. Genellikle kronik enfeksiyon, mesane taşı yada daimi kateter kullanımı ile 

birliktedir. Schistosoma haematobium enfeksiyonunun yaygın olduğu Mısır, Afrika'nın bir bölümü ve 

Orta Doğu’da tüm mesane tümörlerinin % 60'ını yassı epitel hücreli karsinoma oluşturur. Tanı anında 

genellikle kas invazivdirler (11). Adenokarsinom ve küçük hücreli karsinom mesane kanserlerinin % 
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2'den azını oluşturur. Primer adenokarsinomlar sıklıkla mesane tabanından köken alırken; diğer 

adenokarsinomlar kubbede urakustan kaynaklanırlar. Her iki tümör tipi de tanı anında genellikle 

mesaneye lokalize olmalarına rağmen sıklıkla kas invazyonu yapmışlardır. Agresif tedaviye rağmen 5 

yıllık sağkalım oranı %40’dan azdır. Aynı hastadan birden fazla patolojinin bir arada bulunabileceği de 

göz ardı edilmemelidir. Mikst karsinoma tüm mesane tümörlerinin %2-4’ünü oluştururlar. Değişici, 

glandüler, yassı ve undiferansiye hücrelerden oluşurlar. Undiferansiye karsinoma, tüm mesane 

tümörlerinin % 2’ sinden azını oluştururlar. Metastatik kanserler, prostat, serviks ve rektum kanserleri 

direkt yayılımla mesaneyi invaze edebilirler. Mesaneye metastaz yapan tümörler sırası ile melanom, 

lenfoma, mide, meme, böbrek ve akciğer tümörüdür (11).  

 

Nadir neoplazmlar arasında; karsinosarkoma, karsinoid tümör, melanom, lenfoepitelyal karsinom, 

plazmasitoid karsinom, dev hücreli karsinom bulunmaktadır. Mesanede çok nadiren de olsa 

nonepitelyal tümörler (mezenkimal tümörler, feokromositoma, lenfoma, plazmasitoma, germ hücreli 

tümör) olabilmektedir (11).  

 

Mesane tümöründe öncül lezyonlar:  

 

a) Papiller neoplazilerin öncü lezyonları:  

Bu grupta displazi, papiller hiperplazi ve inverted papillomlar yer almaktadır.  

 

b) Displazik intraepitelyal neoplazi:  

Atipi veya displazi terimi ürotelyumda anormalliklerin görülmesi yanısıra karsinoma insitu tanısını 

destekleyecek değişikliklerin olmaması durumunda kullanılır. Bu terimler düşük dereceli 

intraürotelyal neoplazi ile aynı anlamda kullanılmaktadır. Hemen  tüm displazik lezyonlar, karsinomla 

birliktelik göstermektedir. Mesane karsinomlarının %20-86’sına displazik alanlar eşlik etmektedir.  

c) Metaplazi:  

Mesanede skuamöz, intestinal ve nefrojenik olmak üzere üç çeşit metaplazi görülür. Metaplazik 

değişikler zararlı uyaranlara urotelyumun cevabı olup neoplazi için oldukça düşük risk taşırlar.  
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Papillom: Dünya Sağlık Örgütü (WHO) papillomayı ince bir fibrovasküler sap ile normal değişici 

hücreli epitelden kaynaklanmış bir papiller tümör olarak kabul etmiştir. Papillomalar tüm değişici 

hücrelerin %20’sini oluşturur. %16 oranında daha yüksek grade'li tümörlere progresyon gösterirler.  

Karsinoma insitu (Tis): Düz, nonpapiller anaplastik epitel olarak tanımlanabilir. Ürotelyum normal 

hücresel polaritesini kaybeder ve hücreler genişleyerek ilkel çekirdekçiklere sahip hale gelirler. Tis 

ekzofitik bir lezyona uzak ya da yakın olarak ortaya çıkabileceği gibi nadiren de olsa makroskopik 

tümör olmaksızın fokal yada diffüz bir lezyon olarak da görülebilir. Tis'in multiple tümörlerle birlikte 

olma insidansı daha yüksektir. Tis'in çeşitli davranış şekilleri olmasına rağmen çoğu invaziv hastalığa 

doğru progresyon gösterirler. Ayrıca Tis ile birlikte olan ekzofıtik lezyonlar daha fazla tekrarlama ve 

invaziv olma eğilimindedirler (11).  

 

DeğiĢici hücreli karsinom (DHK): Mesane kanserinin yaklaşık % 90-95’i değişici hücreli karsinomlardır. 

Çoğunluğu papiller ekzofıtik yapıda iken, daha az oranda sapsız ve ülsere olabilirler. Papiller olanlar 

yüzeyel karakterde iken sapsız olanlar daha çok invazivdir. DHK, histolojik derece bakımından farklı 

sınıflandırmalara göre 3, 4 veya 5 gruba ayrılmaktadır. Tablo-1'de bu farklı histolojik dereceleme 

sistemleri birbiriyle karşılaştırılmıştır. Ash klasifikasyonunda ise 4 grade tipi kullanılmaktadır. Buradaki 

kriterler hücre boyutu, pleomorfizm, nükleer polarizasyon ve mitoz  sayısıdır. 2004 yılında WHO tarafından  

histolojik derecelendirme  tekrar yenilenmiştir. (Tablo-2). 
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Tablo-1.DHK’ların histolojik derecelemesinde kullanılan sistemler 

 

 

Tablo 2. Ürotelyal karsinom için 2004 WHO/ISUP histolojik derecelendirme sistemi ve sitolojik 

karĢılıkları 

 

Ash  Mostrofi/WHO Bergkvist Broders  Murphy  

Grade  Ι Papillom  0 Ι Papillom  

П Ι Ι,  П П DüĢük dereceli 

Ш П Ш Ш Yüksek dereceli 

ΙV Ш ΙV ΙV  

Ash’a göre Grade Ι: Ġyi diferansiye, Grade П: Orta diferansiye, Grade Ш: Kötü diferansiye, 

Grade ΙV: Ġndiferansiye   
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6 - EVRELENDĠRME  

 

Jewett ve Strong tarafından 1946'da geliştirilen ilk evreleme sisteminde, yüzeyel hastalık ile kasları 

invaze eden hastalık arasında bir ayırım önerilmiştir. Marshall bu sistemi 1952 yılında modifiye ederek 

mukozaya sınırlı tümörleri Evre 0; lenf nodu metastazını D1 ve uzak metastazları da Evre D2 olarak 

ayırdı. Uluslararası Kanser Merkezleri Birliği (The Union International Cancer Center; UICC) 

evreleme sistemini primer tümör (T evresi); lenf nodları (N evresi) ve metastaz sahaları (M evresi) 

olarak gruplara ayırdı. UICC tarafından 1987‟de yapılan klinik evreleme 2009 'de değiştirilerek son halini 

almıştır. (Tablo 3)  

Mesane kanseri yaşamı tehdit etmeyen düşük grade’li yüzeyel papiller lezyonlardan, yüksek grade‟li 

ve sıklıkla metastaz yapmış olan invaziv tümörlere kadar heterojen bir yelpaze oluşturur. Heterojen 

bir kanser grubu olan süperfisyel mesane tümörleri; mukozaya sınırlı ve papiller yapıda olan Ta, 

yüksek gradeli- yüzeyel ve epitele sınırlı olan Tis ve submukoza veya lamina propriayı invaze eden T1 

tümörleri içerir. Şu anki TNM sınıflandırması Ta tümörleri non-invaziv ve papiller tümörler olarak, Tis 

tümörleri yüzeyel karsinoma insitu olarak ve T1 tümörleri subepitelyal konnektif dokuya invazyon 

yapmış tümörler olarak tanımlamaktadır.T1 tümörlerin alt gruplara evrelendirilmesi, submukozal 

invazyon derinliğinin prognostik faydası olduğunu göstermiştir. T1 alt evrelemesi T1a-b ve T1(a,b,c) 

olarak yapılmıştır. T1a tümörler muskularis mukozayı etkilememiştir. T1b-c tümörler muskularis mukozayı 

atake etmiştir. Alt sınıflandırmaya bakılmaksızın submukozal invazyonun derinliğine bakılarak prognozun 

farklılık gösterdiğini düşündüren bulgular vardır. Bu alt klasifıkasyona karşı olanlar, transüretral 

rezeksiyon (TUR) cipslerinin doğru invazyon derinliği ve varlığı açısından değerlendirilmesinin zor 

olduğunu kabul etmektedirler.   



16 

 

Prostatı tutan mesane tümörlerinin doğru tanımlanması ve evrelenmesi de başka bir tartışma 

konusudur. Şu anki TNM sınıflandırmasında, prostatı tutan tümörler T4a olarak kabul edilmektedir. 

Bununla beraber, prostatı tutmuş yüzeyel TCC' nin prognozunun prostat stromasını tutan tümörden 

daha iyi olduğu rapor edilmiştir.  
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Tablo-3. Mesane kanserinin 2002 TNM evrelemesi             

   (2009 güncellemesi) 

T - PRİMER TÜMÖR  

TX Primer tümör değerlendirilemiyor 

T0 Primer tümöre ait kanıt yok  

Ta Non-invaziv papiller karsinom  

Ts Karsinoma in situ: flat tümör  

T1 Tümör epitel altı dokuyu tutmuş 

T2 Tümör kas dokusunu tutmuş 

                        T2a: Tümör yüzeyel kas dokusunu tutmuş (iç yarı)  

                        T2b: Tümör derin kas dokusunu tutmuş (dış yarı)  

T3 Tümör perivezikal dokuyu tutmuş  

                       T3a: Mikroskopik olarak  

                       T3b: Makroskopik olarak (ekstravezikal kitle)  

T4 Tümör; prostat, uterus, vajen, pelvik duvar, abdominal duvar gibi yapıları  

tutmuş  

                     T4a:Prostat, uterus veya vajina 

                     T4b:Pelvik duvar veya abdominal duvar 

N - LENF NODLARI  

NX Bölgesel lenf nodları değerlendirilemiyor 

N0 Bölgesel lenf nodu metastazı yok  

N1 Gerçek pelviste tek bir lenf nodu metastazı (Hipogastrik, obturator, eksternal iliak 

veya presakral lenf nodu metastazı) 

N2 Gerçek pelviste multipl lenf nodu metastazı (Hipogastrik, obturator, eksternal iliak veya 

presakral lenf nodu metastazı) 

N3 Kommon iliak lenf nodlarına metastazı 

M – UZAK METASTAZLAR  

MX Uzak metastazlar değerlendirilemiyor 

M0 Uzak metastaz yok 

M1 Uzak metastaz  var 
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7 - HASTALIĞIN DOĞAL SEYRĠ 

 

Yüzeyel mesane tümörlerinin doğal seyrini tahmin etmek tümör heterojenitesi nedeni ile mümkün 

değildir. Yüzeyel mesane kanserini karakterize eden iki özellik hastalığın rekürrensi ve 

progresyonudur. Rekürrens ve progresyon riskleri; histolojik grade, invazyon derinliği, multisentrisite, 

tümör çapı, vasküler ve lenfatik invazyonun varlığı veya yokluğu, Tis varlığı veya yokluğu gibi birçok 

histopatolojik faktöre bağlıdır. Her ne kadar bu konvansiyonel değerler bazı prognostik bilgiler verse 

de, her tümörün malignite potansiyelini değerlendirmede yetersiz kalmaktadır. 

 

Tüm mesane tümörlerinin % 80'i tanı anında süperfisiyeldir ve bunların da %70'i Ta'dır. Ta tümörler 

genel olarak düşük gradeli (G1) tümörlerdir. Süperfisyel tümörlerin %30'u T1 tümörlerdir. Bunların 

da %30'u yüksek grade'lidir (G3). Tis yüksek gradeli bir tümördür ve tüm mesane tümörlerinin %10'unu 

oluşturur (12). Yüzeyel mesane tümörlü hastalar eğer sadece TUR ile tedavi edilirlerse %60- 90’ı 

rekürrens gösterir. Tis ile birlikte bulunan T1 tümörlerde rekürrens %80’den fazla bulunmuştur (11).  

 

8 - TANI  

 

Tanı ve Semptomlar  

 

Mesane tümörlerinde erken semptom daha iyi bir prognozun işaretidir (13). En sık gözlenen semptom 

ağrısız hematüridir. Hematürinin derecesi tümörün yayılımı ile uyumlu değildir. Hematüri; hasta 

tarafından makroskobik olarak yada rutin bir idrar tahlilinde tespit edilebilir. Herhangi bir derecedeki 

hematüride; hematürinin diğer potansiyel sebeplerinden biri (böbrek taşı, bakteriyel sistit, v.b.) tespit 

edilmişse bile mesane kanseri açısından da değerlendirilmesi gereklidir.  

 

Mesane kanserli hasta irritabl idrar yapma şikayeti ile de müracaat edebilir. Hastada sıkışma hissi, 

dizüri ve artmış idrar sıklığı gibi şikayetler olabilir. Bu semptomlar sıklıkla bakteriyel sistitin 

göstergesi olmasına rağmen; hematüri olsun yada olmasın, inatçı semptomlarda bakteriyel kültürün 

negatifliği, Tis gibi mesane kanserinin varlığı ihtimalini araştırmaya teşvik etmelidir (13).  
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Fizik Muayene  

 

Parmakla rektal muayene ve bimanuel pelvik palpasyonu içeren fizik muayene hematüri vakalarında 

önerilmektedir. Ancak mesane kanserli hastaların %85’i ilk müracaat esnasında yüzeyel bir tümöre 

sahiptir. Lokal ileri tümörlerde pelvik kitle saptanabilir. 

Görüntüleme  

 

Ġntravenöz Pyelografi (IVP):  

Büyük tümörler mesanede dolma defekti olarak görülebilirler veya invaziv tümörlerde mesane 

duvarının simetrik olarak genişleyemediği görülebilir. Aynı zamanda intravenöz pyelografi (IVP); 

kalikslerde, renal pelvisde ve üreterlerde dolum defekti yapan bir tümörü ve üreter orifisindeki invaziv 

bir mesane tümörüne ya da üreteral tümöre bağlı oluşan hidronefrozu saptamada da kullanılabilir. İlk 

tanıda IVP‟nin rutin yapılması ihtiyacı, bu metodun uygulanması ile saptanan önemli bulguların insidansının 

az olması sebebi ile şimdilerde sorgulanır haldedir.  

      ġekil-2:                                                                                    

 

 

Ultrasonografi:  

 

Ultrasonografinin üriner traktın ilk değerlendirilmesinde kullanım sıklığı artmaktadır. Bu,  sadece yöntemin 

kontrast  madde gerektirmemesi gibi  avantajlarının yanında, üriner sistemi daha hassas değerlendirebilen 

probların çıkması ile de açıklanabilir. Transabdominal ultrasonografi böbrekteki kitlenin, 

hidronefrozun ve mesane içindeki dolum defektinin görüntülenmesine olanak verir. Düz abdominal 
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film ile kombine edilmesi sonucunda, hematürinin sebebinin açıklanmasında IVP kadar kesin sonuç 

verdiği saptanmış ve mesane tümörü saptamada daha uygun olduğu görülmüştür (13). 

 

ġekil-3: 

 

Bilgisayarlı Tomografi (BT):  

Bilgisayarlı tomografi (BT) taramasının invaziv mesane tümörlerinin pelvik ve abdominal lenf nodu 

metastazlarının değerlendirilmesinde yeri vardır. Lokal hastalığın yayılımını saptamada kullanılırlığı, 

perivezikal dokulardaki artefaktlardan dolayı azalmıştır. Bu daha önce yapılan rezeksiyonun sonucunda 

oluşan inflamasyon nedeniyle oluşabilir ve yüksek evrelemeye (overstaging) yol açabilir. BT taraması 

lenf nodu yayılımını değerlendirme olanağı sağlar ama mikroskobik bilgi vermez. Bu yüzden lenf 

nodu metastazını değerlendirmede sensitivitesi düşüktür. BT’nin en yaygın kullanımı büyümüş lenf 

nodlarını ve olası karaciğer metastazlarını saptamaktır (13).  

 

ġekil-4              

Ġdrar sitolojisi  

 

Yüksek grade’li malignite veya Tis varlığında idrarda veya mesane yıkantı suyunda dökülmüş kanser 

hücrelerinin değerlendirilmesi kısmen faydalıdır. Hasta hidrate edilerek kanser hücrelerinin daha iyi 

değerlendirilmesi sağlanabilir. Sitoloji için incelenecek idrar, sabahın ilk idrarı olmamalıdır. Üst üriner 
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traktın veya mesanenin görüntüleme yöntemleri ile değerlendirilmesi negatif olsa bile idrar 

sitolojisinin pozitif olması üriner sistemin herhangi bir yerinde tümör olduğunu gösterir. Ayrıca, idrar 

sitolojisinin negatif olması da düşük grade’li bir tümörün varlığını ekarte ettirmez (14). 

Sitolojik yorum problemli olabilir; hücre sayısının az olması, atipi, dejeneratif değişiklikler ve terapötik 

değişiklikler bu zorluklara katkıda bulunur. Bunlar, ürotelyal malignitelerin araştırılması için idrarda 

daha değerli olabilecek çalışmaların yapılmasını teşvik etmiştir.  

 

Yeni Testler  

 

Son yıllarda, idrar belirteçlerinin değerlendirilmesi ile ilgili birçok çalışma yapılmaktadır. BTA 

(Bladder Tumor Antigen), NMP 22 (Nuclear Matrix Protein), fibrin-degradation products, Quanticyt 

and Immunocyt kullanılabilirler. Bunların birçoğunun mesane kanseri için daha yüksek sensitivitesi, 

daha düşük spesifitesi vardır. Bu nedenle yanlış pozitif testler gereksiz görüntülemeye ve mesane 

biopsilerine yol açar. Bu gibi testlerin, yüzeyel mesane kanserindeki karar verme sürecinde tedavi ve 

prognozda ilave bilgiler sağlayıp sağlamayacağı, konuyla ilgili çok-merkezli prospektif verilerin mevcut 

olmaması nedeniyle henüz bilinmemektedir (11) 

Sistoskopi ve TUR  

 

Sonuçta mesane kanserinin tanısı sistoskopi ve tümörün transüretral rezeksiyonu ile elde edilen 

materyalin patolojik değerlendirilmesi ile konur. Hasta mesane kanseri açısından değerlendirilirken, 

sistoskopi ilk başta anestezi uygulanmadan yapılabilir. Eğer yapılan tetkiklerde mesane kanseri 

saptanmış ise veya üriner sitoloji pozitif bulunmuş ise tanısal sistoskopi atlanır ve hasta anestezi 

altında sistoskopi ve biopsi veya tümör rezeksiyonu için hazırlanır. 

ġekil-5: 
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Mesanede palpabl bir kitle olup olmadığını ve eğer tümör varsa, pelvik duvara fikse olup olmadığını 

değerlendirmek için anestezi altında hastaya bimanuel muayene yapılmalıdır. Bimanuel muayene 

hem TUR’dan önce hem de sonra yapılabilir. Rezeksiyondan sonra palpabl kitle varlığı ekstravezikal 

tümör varlığını gösterir. Sistektomi öncesi radyoterapi sonuçlarının takibinde dikkate değer katkısı 

olabilir (14). Mesane tümörünün rezeksiyonu, tümörün yapısı ve mesane duvar katmanlarındaki 

yayılımı daha iyi ortaya koyabilmek amacıyla, mümkün olduğunca derin yapılmalıdır. Tümörün mesane 

duvarındaki katmanlarda yayılımı evrelemede ve prognozu belirlemede kullanılır. Patolojik 

değerlendirme için rezeke edilen tümörün yüzeyel kısmı ve derin kısmı ayrı ayrı gönderilmelidir. 

Koterin yaygın kullanımı patolojik detayları bozabilir, bu yüzden koter artefaktından kaçınılmalıdır.  

Tümörden ve şüpheli alanlardan biopsi, hastalığın yayılımını belirlemek için alınmalıdır. Histolojik 

yapı için soğuk biopsi ve hastalığın yayılımının tespiti için TUR biopsiler yapılmalıdır. Tümör 

yokluğunda sitoloji pozitifliği var ise veya herhangi bir papiller olmayan tümör varlığında normal 

mukozadan rastgele biopsilerin alınması gereklidir. Soliter papiller lezyonlarda rastgele biopsiler alınması 

kontrendikedir çünkü ilave bir bilgi sağlamaz ve mukozaya tümör ekilmesi gibi bir risk taşır. Prostatik 

üretraya yüksek sıklıkta yayılımından dolayı Tis şüphesi varlığında prostatik üretradan TUR biopsi 

alınmalıdır (14).  

9 – TEDAVĠ SEÇENEKLERĠ  

 

a - Yüzeyel Mesane Tümör Tedavisi  

Ta - T1 lezyonların tedavisi  

Ta-T1 lezyonlarının tedavi rejimleri planlanırken hastalığın rekürrens ve progresyon riski, yan 

etkileri ve maliyeti hesaba katılmalıdır. Bu grup hastalar için standart tedavi tümörün transüretal 

rezeksiyonu ve fulgurasyonudur. Özellikle düşük evre ve grade‟li hastalarda etkinliği çok yüksektir. 

TUR yapılan hastaların ancak %10-15 inde ileri bir tedavi gerekebilir. Bunda da en etkili faktör 

tümörün klinik ve histopatolojik evresi ve biyolojik davranışıdır. İnvaziv kansere progresyon riski 

vakaların çoğunda düşüktür, ancak vakaların %10‟unu oluşturan yüksek grade T1G3 hastalarda oran 

%50’yi bulur (14). Hastalığın rekürrens ve progresyon riski, ilk TUR ve tanı çalışmaları ile elde edilen 

klinik ve patolojik veriler ile tahmin edilebilir. Bunlar yüzeyel mesane tümörlerinin prognostik 

faktörleri olarak bilinir.  

Prognostik faktörler  

Yüzeyel mesane tümörleri ile ilgili birçok büyük çalışma grupları, çeşitli prognostik faktörler ile 

ilgili tanımlamalarda bulunmuşlardır (15,16). Prognostik parametrelerin değerlendirilmesi kolay 



23 

 

olmakla beraber hastalık rekürrensi için önemleri düşüktür. Bunlar aşağıda sıralanmıştır.  

1-Tanı anındaki tümör odağı sayısı  

2-Daha önceki rekürrens oranı (3.aydaki rekürrens)  

3-Tümörün büyüklüğü: Daha büyük tümör, rekürrens için yüksek risk taşır.  

4-Tümörün anaplastik grade’i  

               

İnvaziv hastalığa dönüşümde en önemli faktörler anaplastik grade ve T kategorisidir. Prognostik 

faktörler baz alınarak, yüzeyel mesane tümörleri aşağıdaki gibi risk gruplarına ayrılabilir:  

   a-Düşük riskli türmörler: Tek, Ta, G1, <3 cm büyüklük  

   b-Yüksek riskli tümörler: T1, G3, multifokal veya yüksek rekürrensli, Tis  

   c-Orta riskli tümörler: Tüm diğer tümörler, Ta-T1, G1-G2, multifokal, >3 cm büyüklük  

 

Yüzeyel mesane kanserinde; tümör sayısı, tümör çapı, yıllık rekürrens sayısı, Ta/T1 hastalık durumu, 

grade’i CIS varlığı göz önünde bulundurularak rekürrens ve progresyon skoru tanımlanmıştır. 

Skorlama sistemine göre progresyon ve rekürrens için risk grupları oluşturulmuştur(17) (Tablo 4).  
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Tablo 4. Yüzeyel mesane tümörlerinde rekürrens ve progresyonda etkili faktörler 

 Faktör  Rekürrens  Progresyon 

Tümör sayısı 

Tek  0 0 

2-7 3 3 

≥8 6 3 

Tümör çapı 

< 3 cm 0 0 

≥ 3 cm 3 3 

Rekürrens  

Primer  0 0 

≤ 1 rekürrens/yıl 2 2 

> 1 rekürrens/yıl 4 2 

Kategori  

Ta  0 0 

T1 1 4 

EĢlik eden CIS 

No  0 0 

Yes 1 6 

Grade (1973 WHO) 

G1 0 0 

G2 1 0 

G3 2 5 

Toplam skor 0-17 0-23 

CIS=Karsinoma in situ   
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Rekürrens skoru 1 yıllık rekürrens 

olasılığı 

   %        (95 % CI) 

5 yıllık rekürrens 

olasılığı 

    %        (95 % CI) 

Rekürrens risk grubu 

0    15          (10-19)    31          (24-37) Düşük risk 

1-4    24          (21-26)    46          (42-49) 

Orta risk 
5-9    38          (35-41)    62          (58-65) 

10-17    61          (55-67)    78          (73-84) Yüksek risk 

 

Progresyon skoru 1 yıllık progresyon 

olasılığı 

   %        (95 % CI) 

5 yıllık progresyon 

olasılığı 

    %        (95 % CI) 

Progresyon risk grubu 

0    0.2          (0-0.7)    0.8          (0-1.7) Düşük risk 

2-6    1           (0.4-1.6)    6              (5-8) Orta risk 

7-13    5             (%4-7)    17          (14-20) 
Yüksek risk 

14-23    17           (10-24)    45          (35-55) 

 

Yüzeyel mesane tümörlerinde TUR'dan hemen sonra tek doz erken kemoterapotik ajan 

uygulanması 

 

TUR’dan sonraki 6 saat içinde tek doz intravezikal epirubisin veya mitomisin C uygulanması 

rekürrens oranını %50 azaltabilir ve bu yüzdendir ki mesane perforasyonu beklenmeyen tüm yüzeyel 

mesane tümörlü hastalarda uygulanmalıdır. BCG  (Bacillus Calmette Guarin) kontrendikedir çünkü 

mesanedeki açık yaralara bağlı olarak sistemik yan etki tehlikesi vardır. Düşük riskli tümörlere, 

rekürrens ihtimali düşük olduğu için başka bir tedavi uygulamaya gerek yoktur. Nüks riski yüksek 

tümörler (rekürren multipl Ta-T1, G1-G2) 4-8 haftalık mesane instillasyonları ile tedavi edilmelidir. 

Ciddi mesane irritasyon bulgularının varlığında yakınmaları ağırlaştırmamak için ve daha sonra 

gelişecek mesane kontraksiyonunu önlemek üzere tedavi ertelenmeli veya durdurulmalıdır. Yan etkiler 

tedavi rejiminin yoğunluğuna bağlıdır (14).  
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Ġdame kemoterapi  

 

Kemoterapötik ajanların instillasyonlarının tekrarlanmasının yararı net olarak tanımlanmamıştır. Ancak 

rekürrens ve progresyon olasılığı yüksek hastalarda ilk indüksiyon tedavisini takiben aylık 

intravezikal uygulamalara devam edilmesi önerilmektedir. TUR’dan sonra erken instillasyon 

uygulanmış orta riskli hastalarda idame kemoterapisinin 6 aydan daha uzun sürdürülmesinin, 

rekürrensleri ve/veya progresyonu önlemede bir yararı olduğu kanıtlanmamıştır (14). İntravezikal 

tedavi, tedaviden sonraki ilk fazda rekürrens şansını azaltmada etkili olabilir.  

 

Rekürren Hastalığın Tedavisi 

 Rekürrens durumunda, ilk baştaki instillasyon programına dönülür. Yüksek riskli tümörlerde veya 

multipl rekürrenslerde, BCG‟nin ispatlanmış faydasından dolayı BCG tedavisi önerilmektedir 

(18,19). T1 tümörler kasları infiltre ederek progrese olurlar ve buna göre tedavi edilmelidir.  

Ġntravezikal uygulanan kemoterapötik ajanlar 

En sık kullanılan ajanlar; MitomisinC, epirubisin ve doksorubisin’dir. Hiçbirinin diğerine üstünlüğü 

kanıtlanmamıştır. Kemoterapotik ajanlar 30-50 ml izotonik solusyonu veya suda eritilerek mesanede 

1-2 saat tutulur. Dozlar; Mitomisin C için 20-40 mg, epirubisin için 50-80 mg ve doksorubisin için 50 

mg dır; ancak kürü sağlayan gerçek dozlarla ilgili bilgiler noksandır. Dilüsyondan kaçınmak için, 

instillasyon öncesinde hastanın sıvı almaması konusunda bilgilendirilmesi gerekir. Yan etkilerine bakacak 

olursak; kimyasal sistit tedavinin yoğunluğuna (konsantrasyon ve sıklık) bağlıdır ve kullanılan tüm 

ilaçlarda görülebilir. Tedavi sonlandırıldığında çoğu vakada kendiliğinden iyileşme olur. Ciddi 

kimyasal sistit gelişenlerde mesane kontraksiyonu gelişebilir. Mitomisin C ile ellerde ve genital 

bölgede alerjik deri reaksiyonları sıklıkla görülebilir. Bundan kaçınmak için eller ve genital bölge 

miksiyon sonrası yıkanmalıdır.  

 

Ġmmün düzenleyici ajanlar  

İntravezikal uygulanan BCG‟den başka hastalığın rekürrensini önlemede kemoterapotik ajanlar kadar 

başarılı olduğu ispatlanan diğer immunmodülatuar ajanlar; interferon, interlökin ve KLM (Keyhole 

Limpet Hemocyanin)’dir (14).  
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Tis'in Tedavisi  

 

Tis’in güncel tedavisi, 6 hafta süreyle verilen BCG instillasyonlarından oluşmaktadır. Komplet yanıt 

hastaların %70‟inden fazlasında elde edilir. Eğer sitoloji ve biopsi pozitif olarak devam ederse, bir diğer 

siklüs ilave edilerek %15 komplet düzelme sağlanabilir. 3, 6, 12, 18, 24, 30 ve 36’ıncı aylardaki 

idame tedavi siklüslerinin, bu yüksek malignan hastalıkta rekürrensi önlediği savunulmaktadır. Eğer 

bu ikinci siklüsden sonra kür sağlanamazsa veya erken hastalık rekürrensi varsa, üretrektomi ile 

birlikte sistektomi endikedir (14). 

T1 G3 mesane tümörlerinin tedavisi  

 

T1G3 mesane tümörlerin progresyona yatkınlığı yüksektir ve bu yüzden bazı merkezler üstün sağkalım 

oranı için erken sistektomi uygulama eğilimindedir. Yine de kemoterapotik ajanların instillasyonları ve 

BCG tedavisi ile hastaların %50’ sinin mesanelerinin korunduğu gösterilmiştir (18,20). Hangi T1G3 

tümörlere gerçekten erken sistektomi yapılması gerektiği tanımlanamamıştır, ancak solid yada papiller 

tümör görünümü, yüksek rekürrens oranı, multipl olması ve eşlik eden Tis varlığı gibi faktörler karar 

vermede etkilidir.  

  Yüzeyel mesane tümörlerinde izlem  

Yüzeyel mesane tümörleri % 30 ile % 80 arasında rekürrens gösterdikleri için yakın izlem 

gerektirmektedirler. Mesane tümörleri en sık olarak yine mesanede nüks etmektedirler ve bu nedenle 

mesanenin değerlendirilmesi izlemin temelini oluşturmaktadır. Geçmişte izlem; ilk bir yıl 3 aylık ve bir 

yıldan sonra 6 aylık aralarla idrar sitolojisi ve sistoskopi ile gerçekleştirilmekteydi. Yeni tümör 

belirleyicileri üzerindeki çalışmalara rağmen etkin bir tümör belirleyicisinin bulunmaması, izlemde 

idrar sitolojisi ve sistoskopinin altın standart olarak yerini korumasına yol açmıştır (21). En önemli 

unsur, TUR sonrası 3. ayda yapılan sistoskopidir. Parmar, 3. aydaki sistoskopi ve risk gruplarına göre 

izlem sıklığını belirlemiştir (22,23)i 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

Bu çalışma, İzmir Katip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi Üroloji Kliniğinde 

yürütülmüştür. 

 

ÇalıĢma Dizaynı: 

Bu çalışmada; 2008 ile 2015 yılları arasında İzmir Katip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Üroloji Kliniğinde primer  mesane  tümörü   nedeni ile  TUR-MT yapılan,post op 

erken dönemde  intravezikal  tedavi  alan  ve  en az   iki  yıllık  izlemde rekürrens  göstermeyen  

hastaların  demografik ve histopatolojik  özelliklerini  içeren veriler retrospektif  olarak  incelendi. Bu 

hastalar rekürrens gösteren hastalarla karşılaştırıldı.67 hasta nüks etmeyen ve 51 hasta nüks edenler 

olmak üzere toplamda 118 hasta  çalışmaya  dahil edildi.En az 2 yıllık izlemi  tamamlamayan  

hastalar çalışma dışı  bırakıldı. Hastaların demografik özellikleri olarak yaş, cinsiyet, meslek, 

kimyasal karsinojen maruziyeti, sigara içme durumu, TUR-MT patolojisi, tümör özellikleri, plastik 

eşya kullanımı, organik tarım ürünü kullanımı, hasta psikolojisi, sistemik hastalık varlığı, uyku  

düzeni, dializ  öyküsü, konserve  yiyecek tüketimi, ek ürolojik girişim öyküsü, 6 hafta intravezikal 

tedavi  alma durumu, günlük sıvı  alımı (su,çay,kahve tüketimi) ve yaşanılan yer olarak  incelendi. 

Yöntem: 

Daha önce  mesane tümörü  tanısı  olmayan  primer  mesane tümörü  saptanan  hastalara ve rekürrens 

gösteren  hastalara monopolar veya plazmakinetik  TUR sistemiyle  TUR-MT yapıldı. Operasyondan 

sonra 6  saat içinde tek doz intravezikal  50 mg epirubicin uygulandı . TUR-MT  patolojisine göre 

hastalara 6  haftalık intavezikal epirubicin, mitomisin –c veya 6 hafta  BCG  tedavisi uygulandı. 

Epirubicin 50 mg, Mitomisin 20 mg ve BCG  81 mg haftada  bir  kez olmak  üzere 6  hafta uygulandı. 

Hastalar operasyon sonrası sistoskopik takibe alındı. Sistoskopi sonuçlarına  hastane veri kayıt 

sisteminden ulaşıldı. En az 2 yıllık takipte nüks etmeyen hastalar ve rekürrens gösteren  hastalar  iki ayrı 

gurup olarak  çalışmaya dahil edildi. Hastaların demografik özellikleri hastalar sistoskopi takiplerine 

geldiklerinde anket formlarıyla elde edildi. Hastalara sistoskopi sonrası tek doz fosfomisin tedavisi 

verildi.  
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Ġstatistiksel yöntem:  

Tüm çalışma SPSS 17.0 istatistik paket programı kullanılarak gerçekleştirildi. Sayısal değişkenlerin 

normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov Simirnov Testi ile sınandı. Kategorik değişkenler frekans ve 

yüzde, sayısal değişkenler ortalama ve standart sapma veya medyan ve minimum-maksimum değerleri 

ile betimlendi. İki bağımsız ortalama Student t Testi, iki bağımsız medyan Mann Whitney U Testi ile 

karşılaştırıldı. İki bağımsız kategorik değişken arasındaki ilişki Ki-kare (Fisher’s Exact/Exact) Testi ile 

incelendi. Çalışma %95 güven düzeyinde gerçekleştirildi (p<0.05 istatistiksel anlamlı farklılık kabul 

edildi.). 

4. BULGULAR 

 

Yaş, nüks olmayan grupta ortalama 63.5±10.3 ve nüks olan grupta ortalama 66.5±10.4 olarak 

hesaplandı. Nüks olmayan ve olan grupların yaş ortalamaları homojen bulundu (p=0.121). 

 

Nüks olmayan grupta 56 (%83.6) hasta erkek ve 11 (%16.4) hasta kadındı. Nüks olan grupta 44 

(%86.3) hasta erkek ve 7 (%13.7) hasta kadındı. Nüks olmayan ve olan grupların cinsiyet dağılımları 

homojen bulundu (p=0.687). 

Nüks olmayan grupta 6 (%9) hasta çalışmıyor, 14 (%20.9) hasta çiftçi, 10 (%14.9) hasta memur, 7 

(%10.4) hasta işçi, 9 (%13.4) hasta şöför ve 21 (%31.3) hasta diğer meslekleri icra etmekteydi. Nüks 

olan grupta 5 (%9.8) hasta çalışmıyor, 10 (%19.6) hasta çiftçi, 7 (%13.7) hasta memur, 21 (%41.2) 

hasta işçi, 3 (%5.9) hasta şöför ve 5 (%9.8) hasta diğer meslekleri icra etmekteydi. Nüks olmayan ve 

olan grupların meslek dağılımları anlamlı olarak farklı bulundu (p=0.002). Bu farklılık nüks olan 

grupta iĢçi olarak çalıĢanlarının oranının nüks olmayan grupta iĢçi olarak çalıĢanların 

oranından yüksek ve  nüks olan grupta diğer meslekleri icra edenlerin oranının nüks olmayan 

grupta diğer meslekleri icra edenlerin oranından düĢük olmasından kaynaklanmaktaydı. 

 

Nüks olmayan grupta 15 (%22.4) hasta köyde, 2 (%3) hasta ilçede ve 50 (%74.6) hasta şehirde 

yaşamaktaydı. Nüks olan grupta 5 (%9.8) hasta köyde, 15 (%29.4) hasta ilçede ve 31 (%60.8) hasta 

şehirde yaşamaktaydı. Nüks olmayan ve olan grupların yaşanılan yer dağılımları anlamlı olarak farklı 

bulundu (p<0.001). Bu farklılık nüks olan grupta ilçede yaĢayanların oranının nüks olmayan 

grupta ilçede yaĢayanların oranından yüksek olmasından kaynaklanmaktaydı (Tablo 1). 
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Tablo1. Demografik özellikler 

 

 Nüks 
p 

 Yok (n=67) Var (n=51) 

Yaş (Ortalama±SS) 63.5±10.3 66.5±10.4 0.121 

Cinsiyet (n, %)       

Erkek 56 (%83.6) 44 (%86.3) 

0.687 
Kadın 11 (%16.4) 7 (%13.7) 

Meslek (n, %)       

Çalışmıyor 6 (%9) 5 (%9.8) 

0.002 

Çiftçi 14 (%20.9) 10 (%19.6) 

Memur 10 (%14.9) 7 (%13.7) 

İşçi 7 (%10.4) 21 (%41.2) 

Şöför 9 (%13.4) 3 (%5.9) 

Diğer 21 (%31.3) 5 (%9.8) 

Yaşanılan yer (n, %)       

Köy 15 (%22.4) 5 (%9.8) 

<0.001 İlçe 2 (%3) 15 (%29.4) 

Şehir 50 (%74.6) 31 (%60.8) 
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Nüks olmayan grupta 5 (%7.5) hasta sigara içmiyor, 23 (%34.3) hasta sigara bırakmış ve 39 (%58.2) 

hasta aktif olarak sigara içiyordu. Nüks olan grupta 11 (%21.6) hasta sigara içmiyor, 22 (%43.1) hasta 

sigara bırakmış ve 18 (%35.3) hasta aktif olarak sigara içiyordu. Nüks olmayan ve olan grupların 

sigara kullanım dağılımları anlamlı olarak farklı bulundu (p=0.018). Bu farklılık nüks olan grupta 

sigara içmeyenlerin oranının nüks olmayan grupta sigara içmeyenlerin oranından yüksek ve  

nüks olan grupta sigara içenlerin oranının nüks olmayan grupta sigara içenlerin oranından 

düĢük olmasından kaynaklanmaktaydı. 

Sigara tüketimi, nüks olmayan grupta medyan 40 (0-100) paket/yıl ve nüks olan grupta medyan 30 (0-

120) paket/yıl olarak hesaplandı. Nüks olmayan ve olan grupların sigara tüketimi medyan değerleri 

arasında farklılık bulunamadı (p=0.065). 

 

Nüks olmayan grupta 38 (%56.7) hasta karsinojene maruz kalmazken, 29 (%43.3) hastada karsinojene 

maruziyet vardı. Nüks olan grupta 43 (%84.3) hasta karsinojene maruz kalmazken, 8 (%15.7) hastada 

karsinojene maruziyet vardı.Tütün,eter,vernik,cila,ayakkabı boyası,benzin,mazot gibi maddeler 

hastaların meslekleri nedeni ile maruz kaldıkları kimyasal karsinojenler olarak  düĢünüldü. 

Nüks olmayan ve olan gruplarda karsinojene maruziyet varlığı açısından anlamlı farklılık 

saptandı (p=0.001). 

 

Nüks olmayan grupta 28 (%41.8) hasta plastik eşya kullanmazken, 39 (%58.2) hastada plastik eşya 

kullanıyordu. Nüks olan grupta 31 (%60.8) hasta plastik eşya kullanmazken, 20 (%39.2) hastada 

plastik eşya kullanıyordu.  Nüks olmayan ve olan gruplarda plastik eşya kullanımı açısından anlamlı 

farklılık saptandı (p=0.041) (Tablo 2). 
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Tablo 2. Sigara ve karsijone maruziyet öyküsü 

 

 Nüks 
p 

 Yok (n=67) Var (n=51) 

Sigara kullanımı (n, %)       

İçmiyor 5 (%7.5) 11 (%21.6) 

0.018 Bırakmış 23 (%34.3) 22 (%43.1) 

İçiyor 39 (%58.2) 18 (%35.3) 

Sigara tüketimi (pk/yıl) (Medyan, Min-Maks) 40 (0-100) 30 (0-120) 0.065 

Karsinojene maruziyet (n, %)       

Yok 38 (%56.7) 43 (%84.3) 

0.001 
Var 29 (%43.3) 8 (%15.7) 

Plastik eşya kullanımı (n, %)       

Kullanmıyor 28 (%41.8) 31 (%60.8) 

0.041 
Kullanıyor 39 (%58.2) 20 (%39.2) 
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Nüks olmayan grupta 41 (%61.2) hasta evre TA ve 26 (%38.8) hasta evre T1’di. Nüks olan grupta 32 

(%62.7) hasta evre TA ve 19 (%37.3) hasta evre T1’di. Nüks olmayan ve olan grupların evreleri 

arasında farklılık saptanamadı (p=0.864). 

 

Nüks olmayan grupta 23 (%34.3) hasta grade 1, 11 (%16.4) hasta grade 2, 13 (%19.4) hasta grade 2a, 

10 (%14.9) hasta grade 2b ve 10 (%14.9) hasta grade 3’dü. Nüks olan grupta 19 (%37.3) hasta grade 

1, 2 (%3.9) hasta grade 2, 8 (%15.7) hasta grade 2a, 10 (%19.6) hasta grade 2b ve 12 (%23.5) hasta 

grade 3’dü. Nüks olmayan ve olan grupların gradeleri arasında farklılık saptanamadı (p=0.205). 

 

Nüks olmayan grupta 46 (%68.7) hastada tek odak ve 21 (%31.3) hastada multipl odak vardı. Nüks 

olan grupta 32 (%62.7) hastada tek odak ve 19 (%37.3) hastada multipl odak vardı. Nüks olmayan ve 

olan grupların odak sayıları arasında farklılık saptanamadı (p=0.502). 

 

Nüks olmayan grupta 7 (%10.4) hasta karşı duvar, 3 (%4.5) hasta kubbe, 12 (%17.9) hasta sağ orifis 

etrafı, 20 (%29.9) hasta sağ yan duvar, 14 (%20.9) hasta sol orifis etrafı ve 11 (%16.4) hasta sol yan 

duvar lokalizeydi. Nüks olan grupta 9 (%17.6) hasta karşı duvar, 1 (%2) hasta kubbe, 12 (%23.5) hasta 

sağ orifis etrafı, 14 (%27.5) hasta sağ yan duvar, 7 (%13.7) hasta sol orifis etrafı, 6 (%11.8) hasta sol 

yan duvar ve 2 (%3.9) hasta boyun lokalizeydi. Nüks olmayan ve olan grupların lokalizasyonları 

arasında farklılık saptanamadı (p=0.435). 

 

Boyut, nüks olmayan grupta medyan 3 (1-7) cm ve nüks olan grupta medyan 3 (1-7) cm olarak 

hesaplandı. Nüks olmayan ve olan grupların boyut medyan değerleri arasında farklılık bulunamadı 

(p=0.936). 

 

Nüks olmayan grupta 62 (%92.5) hasta papiller, 4 (%6) hasta solid ve 1 (%1.5) hasta solidopapiller 

tümör tipine sahipti. Nüks olan grupta 41 (%80.4) hasta papiller ve 10 (%19.6) hasta solid tümör tipine 

sahipti. Bu farklılık nüks olan gurupta solid tümör oranın yüksek olması ile ilgili olabilir.Nüks 

olmayan ve olan grupların tümör tipleri anlamlı olarak farklı bulundu (p=0.041) (Tablo 3) . 
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Tablo 3. Tümör özellikleri 

 Nüks 
p 

 Yok (n=67) Var (n=51) 

Evre (n, %)       

TA 41 (%61.2) 32 (%62.7) 
0.864 

T1 26 (%38.8) 19 (%37.3) 

Grade (n, %)    

G1 23 (%34.3) 19 (%37.3) 

0.205 

G2 11 (%16.4) 2 (%3.9) 

G2A 13 (%19.4) 8 (%15.7) 

G2B 10 (%14.9) 10 (%19.6) 

G3 10 (%14.9) 12 (%23.5) 

Odak sayısı (n, %)       

Tek 46 (%68.7) 32 (%62.7) 

0.502 
Multibil 21 (%31.3) 19 (%37.3) 

Lokalizasyon (n, %)       

Karşı duvar 7 (%10.4) 9 (%17.6) 

0.435 

Kubbe 3 (%4.5) 1 (%2) 

Sağ orifis etrafı 12 (%17.9) 12 (%23.5) 

Sağ yan duvar 20 (%29.9) 14 (%27.5) 

Sol orifis etrafı 14 (%20.9) 7 (%13.7) 

Sol yan duvar 11 (%16.4) 6 (%11.8) 

Boyun 0 (%0) 2 (%3.9) 

Boyut (Medyan, Min-Maks) 3 (1-7) 3 (1-7) 0.936 

Tümör tipi (n, %)       

Papiller 62 (%92.5) 41 (%80.4) 

0.041 Solid 4 (%6) 10 (%19.6) 

Solidopapiller 1 (%1.5) 0 (%0) 
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Nüks olmayan grupta 6 haftalık idame tedavisi 2 (%3) hasta almamış, 12 (%17.9) hasta 6 haftalık  

BCG idame tedavisi , 29 (%43.3) hasta 6 haftalık epirubicin idame tedavisi ve 24 (%35.8) hasta 6 

haftalık mitomisin idame tedavisi  aldığı saptandı. Nüks olan grupta 6 haftalık idame tedavisi 14 

(%27.5) hasta almamış, 22 (%43.1) hasta 6 haftalık BCG idame tedavisi, 6 (%11.8) hasta 6 haftalık 

epirubicin  idame tedavisi  ve 9 (%17.6) hasta 6 haftalık mitomisin idame tedavisi aldığı saptandı. 

Nüks olmayan ve olan grupların 6 haftalık idame tedavisi anlamlı olarak farklı bulundu (p<0.001). Bu 

farklılık nüks olan grupta BCG tedavisi alanların oranının nüks olmayan grupta BCG tedavisi 

alanların oranından yüksek ve  nüks olan grupta epirubisin tedavisi alanların oranının nüks 

olmayan epirubisin tedavisi alanların oranından düĢük olmasından kaynaklanmaktaydı.Bu 

literatürle ve BCG tedavisinin mesane tümörlerinde kullanım amacı ile tamamen ters düşmektedir 

 

Nüks olmayan grupta 64 (%95.5) hasta 3 ay ve 3 (%4.5) hasta 6 aylık periyodlarla takip edildi. Nüks 

olan grupta 51 (%100) hastanın tamamı 3 aylık periyodlarla takip edildi. Nüks olmayan ve olan 

grupların takip aralıkları arasında anlamlı farklılık saptanamadı (p=0.257). 

 

Takip süresi, nüks olmayan grupta medyan 24 (24-48) ay ve nüks olan grupta medyan 24 (6-108) ay 

olarak hesaplandı. Nüks olmayan ve olan grupların takip süresi medyan değerleri arasında farklılık 

bulunamadı (p=0.366) (Tablo 4). 
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Tablo 4. Tedavi özellikleri 

 

 Nüks 
p 

 Yok (n=67) Var (n=51) 

6 hafta idame (n, %)       

Idame yok 2 (%3) 14 (%27.5) 

<0.001 

BCG 12 (%17.9) 22 (%43.1) 

Epirubisin 29 (%43.3) 6 (%11.8) 

Mitomisin 24 (%35.8) 9 (%17.6) 

Takip aralığı (n, %)       

3 ay 64 (%95.5) 51 (%100) 
0.257 

6 ay 3 (%4.5) 0 (%0) 

Takip süresi (ay) (Medyan, Min-Maks) 24 (24-48) 24 (6-108) 0.366 
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Nüks olmayan grupta 30 (%44.8) hastada sistemik hastalık yok, 7 (%10.4) hasta DM, 17 (%25.4) 

hasta HT, 9 (%13.4) hasta DM+HT ve 4 (%6) hastada diğer sistemik hastalıklar vardı. Nüks olan 

grupta 30 (%58.8) hastada sistemik hastalık yok, 6 (%11.8) hasta DM, 8 (%15.7) hasta HT, 5 (%9.8) 

hasta DM+HT ve 2 (%3.9) hastada diğer sistemik hastalıklar vardı. Nüks olmayan ve olan gruplarda 

sistemik hastalık varlığı açısından anlamlı olarak farklılık saptanamadı (p=0.556). 

 

Nüks olmayan grupta 66 (%98.5) hastada diyaliz yokken, 1 (%1.5) hastada diyaliz vardı. Nüks olan 

grupta 50 (%98) hastada diyaliz yokken, 1 (%2) hastada diyaliz vardı. Nüks olmayan ve olan 

gruplarda diyaliz varlığı açısından anlamlı farklılık saptanamadı (p>0.999). 

 

Nüks olmayan grupta 66 (%98.5) hastada KT/RT yokken, 1 (%1.5) hastada KT/RT vardı. Nüks olan 

grupta 47 (%92.2) hastada KT/RT yokken, 4 (%7.8) hastada KT/RT vardı. Nüks olmayan ve olan 

gruplarda KT/RT varlığı açısından anlamlı farklılık saptanamadı (p=0.164). 

 

Nüks olmayan grupta 50 (%74.6) hastada diğer ürolojik girişimler yokken, 17 (%25.4) hastada diğer 

ürolojik girişimler vardı. Nüks olan grupta 44 (%86.3) hastada diğer ürolojik girişimler yokken, 7 

(%13.7) hastada diğer ürolojik girişimler vardı. Nüks olmayan ve olan gruplarda diğer ürolojik girişim 

varlığı açısından anlamlı farklılık saptanamadı (p=0.119). 

 

Nüks olmayan grupta 12 (%17.9) hastanın psikolojisi negatif, 55 (%82.1) hastanın psikolojisi pozitifti. 

Nüks olan grupta 5 (%9.8) hastanın psikolojisi negatif, 46 (%90.2) hastanın psikolojisi pozitifti. Nüks 

olmayan ve olan gruplarda hasta psikolojisi açısından anlamlı farklılık saptanamadı (p=0.214). 

 

Nüks olmayan grupta 12 (%17.9) hastada düzenli uyku yokken, 55 (%82.1) hastada düzenli  uyku 

vardı. Nüks olan grupta 12 (%23.5) hastada düzenli uyku yokken, 39 (%76.5) hastada düzenli uyku 

vardı. Nüks olmayan ve olan gruplarda düzenli uyku açısından anlamlı farklılık saptanamadı 

(p=0.453)(Tablo 5). 
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Tablo 5. Diğer özellikler 

 

 Nüks 
p 

 Yok (n=67) Var (n=51) 

Sistemik hastalık (n, %)       

Yok 30 (%44.8) 30 (%58.8) 

0.556 

DM 7 (%10.4) 6 (%11.8) 

HT 17 (%25.4) 8 (%15.7) 

DM+HT 9 (%13.4) 5 (%9.8) 

Diğer 4 (%6) 2 (%3.9) 

Diyaliz (n, %)       

Yok 66 (%98.5) 50 (%98) 

>0.999 
Var 1 (%1.5) 1 (%2) 

KT/RT (n, %)       

Yok 66 (%98.5) 47 (%92.2) 

0.164 
Var 1 (%1.5) 4 (%7.8) 

Diğer ürolojik girişimler (n, %)       

Yok 50 (%74.6) 44 (%86.3) 

0.119 
Var 17 (%25.4) 7 (%13.7) 

Hasta psikolojisi (n, %)       

Negatif 12 (%17.9) 5 (%9.8) 

0.214 
Pozitif 55 (%82.1) 46 (%90.2) 

Düzenli uyku (n, %)       

Yok 12 (%17.9) 12 (%23.5) 0.453 
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Var 55 (%82.1) 39 (%76.5) 

 

 

 

Nüks olmayan grupta 12 (%17.9) hasta organik tarım ürünü tüketimine dikkat etmezken, 55 (%82.1) 

hasta organik tarım ürünü tüketimine dikkat ediyordu. Nüks olan grupta 16 (%31.4) hasta organik 

tarım ürünü tüketimine dikkat etmezken, 35 (%68.6) hasta organik tarım ürünü tüketimine dikkat 

ediyordu.  Nüks olmayan ve olan gruplarda organik tarım ürününe dikkat etme açısından anlamlı 

farklılık saptanamadı (p=0.089). 

 

Nüks olmayan grupta 52 (%77.6) hasta konserve yiyecek tüketmezken, 15 (%22.4) hasta konserve 

yiyecek tüketiyordu. Nüks olan grupta 38 (%74.5) hasta konserve yiyecek tüketmezken, 13 (%25.5) 

hasta konserve yiyecek tüketiyordu. Nüks olmayan ve olan gruplarda konserve yiyecek tüketimi 

açısından anlamlı farklılık saptanamadı (p=0.695). 

 

Su tüketimi, nüks olmayan grupta medyan 5 (2-20) bardak/gün ve nüks olan grupta medyan 8 (2-20) 

bardak/gün olarak hesaplandı. Nüks olmayan ve olan grupların günlük su tüketimi medyan değerleri 

arasında farklılık saptandı (p=0.004). 

 

Çay tüketimi, nüks olmayan grupta medyan 5 (2-20) bardak/gün ve nüks olan grupta medyan 5 (0-15) 

bardak/gün olarak hesaplandı. Nüks olmayan ve olan grupların günlük çay tüketimi medyan değerleri 

arasında farklılık bulunamadı (p=0.468). 

 

Nüks olmayan grupta 63 (%94.0) hasta kahve tüketmiyor veya arasıra tüketiyor, 4 (%6.0) hasta günde 

1-2 fincan kahve tüketiyordu. Nüks olan grupta 25 (%49) hasta kahve tüketmiyor veya arasıra 

tüketiyor, 26 (%51) hasta günde 1-2 fincan kahve tüketiyordu.Nüks olmayan ve olan gruplarda 

kahve tüketimi açısından anlamlı farklılık saptandı (p<0.001) (Tablo 6). 
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Tablo 6. Beslenme alışkanlıkları 

 

 Nüks 

p 
 Yok (n=67) Var (n=51) 

Organik tarım ürünü tüketimi (n, %)       

Dikkat etmiyor 12 (%17.9) 16 (%31.4) 

0.089 
Dikkat ediyor 55 (%82.1) 35 (%68.6) 

Konserve yiyecek tüketimi (n, %)       

Tüketmiyor 52 (%77.6) 38 (%74.5) 

0.695 
Tüketiyor 15 (%22.4) 13 (%25.5) 

Su (bardak/gün) (Medyan, Min-Maks) 5 (2-20) 8 (2-20) 0.004 

Çay (bardak/gün) (Medyan, Min-Maks) 5 (0-20) 5 (0-15) 0.468 

Kahve       

İçmiyor/Ara sıra 63 (%94.0) 25 (%49) 

<0.001 

1-2 fincan/gün 4 (%6.0) 26 (%51) 
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Nüks olan grupta, nüks pT; 4 (%8.2) hasta CIS, 36 (%73.5) hasta TA, 7 (%14.3) hasta T1 ve 2 (%4.1) 

hasta T2 olarak saptandı. 

Nüks olan grupta, nüks grade; 4 (%8.2) hasta CIS, 28 (%57.1) hasta G1, 1 (%2) hasta G2, 3 (%6.1) 

hasta G2A, 4 (%8.2) hasta G2B ve 9 (%18.4) hasta G3 olarak saptandı (Tablo 7). 

 

 

Tablo 7. Nüks patolojisi 

 

 n (%) 

Nüks pT   

CIS 4 (%8.2) 

TA 36 (%73.5) 

T1 7 (%14.3) 

T2 2 (%4.1) 

Nüks Grade   

CIS 4 (%8.2) 

G1 28 (%57.1) 

G2 1 (%2) 

G2A 3 (%6.1) 

G2B 4 (%8.2) 

G3 9 (%18.4) 
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                                                        5. TARTIġMA 

 

Mesane kanseri etyolojisinde birçok faktör rol oynamaktadır.  Sosyoekonomik durumun çok fakirden zengine 

beş sınıfa ayrılarak incelendiği bir çalışmada erkek/kadın ve ırk/etnik köken etkisi dikkate alındığında dahi 

sosyal sınıf derecesinin artması ile mesane  kanserinin arttığı gösterilmiştir (24) 

ABD’de son 15 yılda mesane kanseri insidansınde yaklaşık %40’ lık bir artış görülmüştür (25). Mesane 

kanseriyle ilgili tarama çalışmaları henüz tam yapılamadığından epidemiyolojistler bu artışı karsinojenlere 

maruz kalmayla açıklamışlardır (26,27). Çalışmamıza dahil edilen nüks etmeyen olguların 38’inde (% 56.7) ve 

nüks eden olguların 43’ünde(%84.3)  karsinojenlere maruziyet saptanmadı. Tütün,eter,vernik,cila,ayakkabı 

boyası,benzin,mazot gibi maddeler hastaların meslekleri nedeni ile maruz kaldıkları kimyasal 

karsinojenler olarak  düşünüldü.Karsinojen maruziyetinin mesane tümör etyolojisinde en önemli 

nedenlerden biri olduğu düşünülürse nüks etmeyen guruptaki düşük karsinojen maruziyetinin nedeninin 

çalışmadaki hasta sayısının  yeterli olmamasıyla ilişkili olabileceği kanaatindeyiz. 

Sigara kullanımı, mesane kanseri için belirlenmiş en önemli risk faktörüdür. Zeegers ve ark. çalışmasında sigara 

kullanımının mesane kanseri gelişme riskini 3-4 kat arttırdığı gösterilmiştir (28). Sigara ile mesane kanseri 

arasında direkt olarak patofizyolojik ilişki olduğu gösterilmiştir. Sigara; β-naftilamin ve polisiklik aromatik 

hidrokarbonlar gibi mesane kanserine yol açtığı bilinen aromatik aminler içermektedir. Bu maddeler, böbrek 

yoluyla atılmakta ve üriner sistemde karsinojenik etki yaratmaktadırlar (1). Ülkemiz kaynaklı değerlendirmede, 

erkeklerde mesane kanserlerinin İzmir’ de %52’sinin, Türkiye’ de ise %40’ının sigaraya bağlı olduğu 

saptanmıştır (5).  Bizim çalışmamızda hastaların nüks etmeyen gurupta  62’si (%92.5) ve nüks eden gurupta 40‘ı 

(%78.4)  içiyor veya hayatının bir döneminde  sigara içmişti.Bu bulgu istatiksel olarak anlamlı 

bulundu.Sigaranın nüks eden gurupta daha düşük oranda olmasının çalışmadaki hasta sayısının yeterli 

olmamasından kaynaklandığı kanaatindeyiz. 

Meslek ilk tespit edilen ve ikinci derecede önemli risk faktörüdür. Mesleki maruziyetlerin bütün mesane 

kanserlerinin %5-25 kadarında rol oynadığı tahmin edilmektedir (29). Mesane kanseri riski ile birebir ilişkili 

olmamakla birlikte β-naftilamin, 4-aminobifenil ve benzidin maruziyetleri, özellikle tekstil boyası işçilerin ve 

lastik teker endüstrisinde çalışanların maruz kaldığı özel ajanlardır. Çalışma alanlarında bu özel kimyasalların 

yasaklanması ve katı denetimler sayesinde Batı topluluklarındaki mesane kanseri insidensi minimal azalmıştır 

(30). Ancak mesane karsinogenezinde önemli ortotoluidin gibi aday kimyasallar; boya, lastik, kimya ve pestisit 

sektörlerinde halen kullanılmaktadır. Kaynağı tam belirlenememekle birlikte 4-aminobifenil çevrede yaygın 

olarak bulunmaktadır (31). Çalışmamıza dahil edilen nüks etmeyen  guruptaki hastaların 4’ü(%5.9) ve nüks 
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eden guruptaki hastaların 7’si(13.7) riskli meslek grubundaydı. Bu durum mesleki maruziyet nükse önemli etkisi 

olduğunu göstermektedir. 

Kahve ile mesane kanseri riski arasındaki ilişki sıkça araştırılmıştır. Zayıf bir pozitif birliktelik bulguları olsa da 

araştırma sonuçları tutarsızdır (32). Bu tutarsızlıkların çoğunun nedeni kahveyle birlikte içilen sigara gibi 

faktörlerin iyi araştırılmamasıdır. Kahvenin sıklıkla sigara ile birlikte içilmesi mesane kanseriyle bariz ilişkiye 

neden olabilir. Kafein mesane kanseri riskini artırıyorsa bile bu risk epidemiyolojik çalışmalarla ortaya 

konulamayacak kadar azdır (24). Çalışmaya dahil edilen hastalardan nüks etmeyen gurupta 63’ü (%94) 

kahve içmiyorken 4’sı (%6) kahve içiyordu.Nüks eden gurupta 25’i(%49) kahve içmiyorken 

26’sı(%51) kahve içiyordu. Bu nüks etmede anlamlı bir faktör olarak düşünülebilir . 

Radyoterapi mesane kanseri için bilinen bir risk faktörüdür. Kaldor ve ark. daha önce over kanseri nedeniyle 

radyoterapi yapılan bir grup hastanın takiplerinde mesane kanseri oluşumu riskini araştırmışlar ve sadece 

cerrahi tedavi ile tedavi edilen hastalarla kıyaslandığında radyoterapi veya kemoterapi (thiotepa ve melphalan) 

verilen hastalarda mesane tümörü riskinin arttığını göstermişlerdir (33). Bizim çalışmamızda nüks etmeyen 

gurupta sadece 1 hastada (%1.5)  radyoterapi öyküsü mevcutken nüks eden gurupta 4(%7.8) hastada 

radyoterapi öyküsü mevcuttu. Çalışmamızdaki bu bulgunun  yeterli hasta sayısına ulaşılamaması nedeni ile 

anlamlı cıkmamış olabileceği  kanatindeyiz.  

Diyetsel faktörlerin mesane kanseri üzerine olan etkileri birçok çalışmada irdelenmiştir. Meyve ve sebzeler 

(özellikle narenciye, elma, çilek, domates, havuç), karsinojenik maddelerin detoksifikasyonunda rol oynayan 

önemli komponentler içermektedir. Bu nedenle, DNA hasarlanmasını ve oksidatif hasarı önlerler. De Stefani 

ve ark.‘nın yapmış oldukları çalışmada; çay, kahve ve bunlara eklenmiş olan şekerin mesane kanseri oluşma 

riskini yaklaşık 3 kat kadar attırdığını, taze sebze, meyve içerikli beslenmede ise böyle bir riskin olmadığı 

saptanmıştır (34). Rot ve ark.’ nın çalışmasında ise total alınan sebze ve meyve miktarının mesane kanseri 

riskini azaltmadığı ancak yüksek oranda lifli sebzelerin alınmasıyla bu riskin azaldığı gösterilmiştir (35). 

Çalışmamıza dahil edilen nüks etmeyen gurupta 55 hasta(%82.1) ve nüks eden gurupta 35(%68.6) hasta  

organik tarım ürün tüketimine dikkat ediyordu. Bu durum istatiksel olarak anlamlı bulunmaması 

çalışmamızda yeterli hasta sayısına ulaşamamamız nedeni ile  olabilir. Yine de oransal veriler beslenmenin 

mesane kanserinde nüksü önlemede önemli faktörlerden biri olabileceğini göstermektedir. 

TUR-MT sonrasında erken postoperatif dönemde uygulanan tek doz kemoterapinin rekürrensleri %50 

oranında azaltabildiğine dair çalışmalar bulunmakta ve bu uygulamadan sonra düşük riskli hastalarda ek başka 

tedavi seçeneklerine gerek olmadığı bildirilmektedir (36).  Bizim çalışmamızda olguların tamamı postoperatif 

erken dönemde intravezikal tedavi aldı. Nüks etmeyen olguları incelediğimiz çalışmamızda postoperatif tek 

doz intravezikal tedavinin rekürrensi engellemede etkili olabileceğini göstermektedir.  Sylvester erken 

postoperatif dönemde intravezikal kemoterapiyi değerlendiren 7 randomize çalışmanın meta-analizinde tek doz 

kemoterapinin rekürrens riskini %39 oranında azalttığını saptamıştır. Yine bu meta-analiz sonucunda hem tek 
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tümörü olan olgularda hem de multiple tümörlü olgularda bu risk azalması oluşmasına karşın tek tümörü olan 

olgularda %35.8, multiple tümörlülerde ise %65.2 oranında rekürrens saptanmıştır (37). 

Yüzeyel mesane tümörlü hastalarda nüks ve progresyonu önlemek ve sistemik tedavilerin morbiditesinden 

kaçınmak için, mesane içine üretral katater yardımıyla immünoterapötik veya kemoterapötik ajanlar verilebilir. 

Rekürrens ve progresyonu önlemede etkin olduğu gibi rezeksiyonu imkansız olan yaygın yüzeyel tümörlerin 

tedavisinde de etkinliği vardır (38,39). Bizim çalışmamızda nüks etmeyen gurupta sadece 2’si (%3) ve nüks 

eden gurupta 14(%27.5) hasta intravezikal 6 haftalık idame tedavisi almamıştı. Bu bulgu istatiksel olarak 

anlamlı bulundu..Bu durum nüksü engellemede intravezikal tedavinin önemini göstermektedir. 

 

 

Rekürrens ve progresyon için ayrı uzun ve kısa dönem riskleri belirleyebilmek amacıyla 2006 yılında, 

European Organization for Research and Treatment of Cancer (EORTC), Genito-Urinary Cancer 

Group (GUCG) en anlamlı 6 klinik ve patolojik parametreye dayanan skorlama sistemi ve risk 

tabloları geliştirmiştir EORTC veri havuzu, bu skorlama sistemi ve tablolar için temel oluşturmuştur. 

Ta ve T1 evre mesane kanseri tanısı konulan 2596 hasta, 7 ayrı EORTC-GUCG çalışma koluna 

randomize edilmiş, sadece CİS bulunan hastalar ise çalışma dışı bırakılmıştır. Randomize edilen 

hastaların da %78’i intravezikal kemoterapi almıştır. Bununla beraber hiçbir hastaya, sekonder TUR 

veya idame BCG tedavisi uygulanmamıştır. Skorlama sistemi tümör sayısı, boyutu, önceki rekürrens 

oranı, T evresi, eşlik eden CİS varlığı ve tümör derecesi esas alınarak oluşturulmuş, toplam puanlar 

rekürrens ve progresyon için ayrı ayrı hesaplanmıştır (40). 

Çalışmaya dahil edilen nüks etmeyen gurupta hastaların  patolojik evresi 41 (%61.2) hastada Ta ve 26 

(%38.8) hasta T1’di. Tümör gradeleri 23 (%34.3) hastada G1, 11 (%16.4) hastada G2, 13 (%19.4) 

G2A, 10 (%14.9) hastada G2B ve 10 (%14.9) hastada G3’tü. Nüks eden gurupta 32(%62.7) hastada Ta 

ve 19(%37.3) hasta T1’di.Tümör gradeleri 19(%37.3) hastada G1, 2(%3.9) hastada G2, 8(%15.7) 

hastada G2A, 10(%19.6) hastada G2B ve 12(%23.5) hastada G3’tü.Çalışmamızda nüks etmeyen 

hastaların çogunlukla Ta patolojiye sahip olduğu ve düşük grade’li hastalar olduğu görülmektedir. 

Rekürrens için önemli faktörlerden biri olan tümör sayısına baktığımızda olgulardan 

çoğunluğunda,nüks etmeyen gurupta 46 (%68.7) hastada tek odakta tümör saptandı. Nüks eden 

gurupta 32(%62.7) hastada tek odakta tümör saptandı.Rekürrensi için tümör boyutu (≥ 3 cm) risk 

faktörlerinden biri olarak tanımlanmıştır (40). Bizim çalışmamızda ortalama tümör boyutu her iki 

gurupta da 3 cm idi. Bu durum çalışmanın  yeterli hasta sayısına sahip olmamasına bağlı olabilir. 

Tümör lokalizasyonunun rekürrense etkisinin araştırıldığı bir çalışmada üreter orifis etrafına lokalize tömörün rekürrens 

için prediktif olduğu belirtilmiştir  (41). Çalışmamızda nüks etmeyen gurupta 26 hastada (%39),nüks eden gurupta 

19(%37.3) hastada  orifis etrafında tümör saptanmıştır. Hastaların çoğunluğunda orifis dışında tümör gözlenmesi 
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literatürü destekleyen bir bulgudur. 

Kronik böbrek yetmezliğinin tümör rekürrensi ve progresyonu için kötü prognoz olduğu 

bildirilmiştir(42). Bizim çalışmamızda da nüks  etmeyen gurupta sadece 1 hastada nüks eden gurupta 

da 1 hastada  kronik böbrek yetmezliği saptanması, mevcut literatürle tutarsız bir durum gibi 

görünmektedir.  

Fazla miktarda sıvı alımı işeme frekansının artması ile üriner karsinojenlerin mesane ürotelyumuna 

temas zamanını kısaltarak mesane kanser riskini azatlığını gösteren çalışmalar mevcuttur (55-57) 

Çalışmamızda nüks etmeyen gurupta günlük su tüketimi ortalama 5 bardak/gün (2-20),nüks eden 

gurupta 8 bardak/gün(2-20) idi. Bu istatiksel olarak anlamlı saptandı fakat öne sürülen mekanizmayla 

çelişkili görünmekte. 

Literatürde diabetin yüzeyel mesane kanserinde rekürrens ve progresyonda etkisi olduğu 

gösterilmiştir.(58)  Nüks etmeyen hastaları incelediğimiz çalışmamızda diabeti olan 16(%23.8) 

mevcuttu. Nüks eden gurupta ise 11(%21.6)  hastada diabet mevcuttu.Bu bulgu istatiksel olarak da 

anlamlı olmamakla birlikte literatürle çelişkili görünmektedir 

Literatürde  kanser gelişiminde hipertansiyonun rolü tartışmalıdır (59). Buna karşın BCG tedavisi 

sonrası mesane kanseri rekürrensinin arttığını gösteren çalışma da mevcuttur (60) . Çalışmamızda nüks 

etmeyen gurupta  26(%38.8) hastada ve nüks eden gurupta 13(%25.5) hastada  hipertansiyon öyküsü 

bulumaktaydı. 

Boorjian ve ark. prostat kanseri tedavisinde uygulanan radyoterapinin mesane kanseri riskini 

artırdığını göstermişlerdir(61). Bizim çalışmamızda nüks etmeyen gurupta 1 hastada nüks eden 

gurupta 4 hastada radyoterapi öyküsü bulunması literatürü destekleyen bir bulgudur.Bu durumun 

istatiksel olarak  anlamlı  bulunmamasının hasta sayısının azlığıyla ilişkili olabileceği kanaatindeyiz 

Çalışmamızda nüks etmeyen gurupta 28(%41.8) hasta, nüks eden gurupta ise 31(%60.8) hasta plastik 

eşya kullanmıyordu. Çalışmamızda bu kriter istatiksel olarak anlamlı bulundu. 
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SONUÇ 

 

Yüzeyel mesane tümörlerinde TUR-MT standart tedavidir. Kas invaziv olmayan  mesane tümörleri 

tanı anında  %70’i Ta, %20’si T1, %10’u ise; Tis’dir. Bu tümörlerin yaklaşık %70‘i nüks ederken, 

%20-30’u daha ileri evre veya patolojik dereceye progresyon gösterirler. Biz çalışmamızda iki yıllık 

izlemde nüks etmeyen hastaların demografik ve histopatolojik özelliklerini inceledik. 

Çalışmamızda hastaların sigara kullanımı durumu, meslek durumu, kimyasal karsinojene maruziyet, 

plastik eşya kullanımı, günlük sıvı alımı, dialize girip girmediği, kemoterapi alma durumu ,radyoterapi 

alma  durumu ,yaşanılan yer,sistemik  hastalık  varlığı ,post op  dönemde 6  haftalık  intravezikal  alma  

durumu,tümör patolojisi,sayısı  ve lokalizasyonu  açısından hastaları  inceledik. 

Karsinojenlere maruziyetin ,sigara kullanımının, riskli meslek grubunun,yaĢanılan yerin, günlük sıvı 

alımının, plastik eĢya kullanımının, 6 hafta idame tedavinin,günlük kahve tüketiminin,tümör 

tipinin tümör nüksünde önemli parametler olduğunu gözlemledik. 

Mesane  kanserinin  nüksünde veya nüks etmemesinde birçok faktörün rol alabileceğini  

düĢünüyoruz. Çevresel faktörlerin yanında moleküler ve genetik faktörler de rol oynayabilir. Bu 

konuyla ilgili daha fazla hasta sayısına sahip, prospektif randomize kontrollü çalıĢmalara ihtiyaç 

olduğunu düĢünüyoruz. 
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7. ÖZET 

 

 Primer mesane tümörü olan 2 yıllık izlemde nüks etmeyen hastaların demografik ve 

histopatolojik özellikleri 

Amaç: Primer mesane tümörü olan 2 yıllık izlemde nüks etmeyen hastaların demografik ve 

histopatolojik özelliklerini incelemek ve mesane kanser nüksünü engellemeye yönelik bulgular elde 

edebilmektir. 

Gereç ve yöntem: Kliniğimizde primer mesane tümörü  nedeni ile TUR-MT yapılan, post op erken 

dönemde  intravezikal  tedavi  alan  ve  en az   iki  yıllık  izlemde rekürrens  göstermeyen  hastaların  

demografik  özelliklerini  içeren veriler retrospektif  olarak  incelendi. Bu veriler rekürrens gösteren 

hastalarla karşılaştırıldı.67 hasta primer mesane tm tanılı 51 hasta rekürrens gösterenler olmak üzere 

toplamda 118 hasta çalışmaya dahil edildi. Hastaların demografik ve histopatolojik özellikleri olarak 

yaş, cinsiyet, meslek, kimyasal karsinojen maruziyeti, sigara içme durumu, TUR-MT patolojisi, tümör 

özellikleri, plastik eşya kullanımı, organik tarım ürünü kullanımı, hasta psikolojisi, sistemik hastalık 

varlığı, uyku  düzeni, dializ  öyküsü, konserve  yiyecek tüketimi, ek ürolojik girişim öyküsü, 6 hafta 

intravezikal tedavi  alma durumu, günlük sıvı  alımı (su, çay, kahve tüketimi) ve yaşanılan yer olarak  

incelendi.  

Bulgular: Nüks olmayan grupta ortalama yaş 63.5±10.3 yıl, nüks olan grupta 66.5±10.4 yıl idi 

(p=0.121). Nüks olmayan grupta 56 (%83.6) hasta erkek ve 11 (%16.4) hasta kadındı. Nüks olan 

grupta 44 (%86.3) hasta erkek ve 7 (%13.7) hasta kadındı. (p=0.687). 

Nüks olmayan grupta 64 (%95.5) hasta 3 ay ve 3 (%4.5) hasta 6 aylık periyodlarla takip edildi. Nüks 

olan grupta 51 (%100) hastanın tamamı 3 aylık periyodlarla takip edildi (p=0.257). Takip süresi, nüks 

olmayan grupta medyan 24 (24-48) ay ve nüks olan grupta medyan 24 (6-108) ay olarak hesaplandı 

(p=0.366). 
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Mesleki dağılımlar, yaĢanılan yer, karsinojen maddelere maruziyet, plastik eĢya kullanımı, 6 

haftalık idame intravezikal terapi, günlük su ve kahve tüketimi açısından iki grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark mevcuttu. 

Sigara içme durumu, patolojik tümör evresi ve grade, tümör sayısı, tümör tipi, tümör tipi, eşlik eden 

sistemik hastalık, diyaliz, uyku durumu, ürolojik girişim öyküsü, hasta psikolojisi, kemoterapi / 

raditoterapi , organik tarım ürünlerinin tüketimi, konserve gıdalar, çay tüketimi her iki grupta 

benzerdi. 

 

Sonuç: ÇalıĢmamızda mesane kanserinin nüks etmemesinde birçok faktörün rol alabileceğini 

düĢünüyoruz. Çevresel faktörlerin yanında moleküler ve genetik faktörler de rol oynayabilir. Bu 

konuyla ilgili daha fazla hasta sayısına sahip prospektif randomize kontrollü çalıĢmalara ihtiyaç 

vardır 

Anahtar kelimeler: Mesane kanseri, nüks, intravezikal tedavi 

ABSTRACT 

 

 

The demographic and histopathologic characteristics of patients who had non-recurrence 

primary bladder tumor during two years follow up  

Objective: To investigate the demographic characteristics of patients who had non-recurrence primary 

bladder tumor during two years follow up and to achieve findings on the prevention of bladder cancer 

recurrence 

Material and Methods: Sixty seven patients with non-recurrence primary bladder cancer and 

51patients recurence blabber cancer tumor underwent TUR-BT received a single dose of intravesical 

therapy and after surgery during two years follow up were included the study.  Demographic 

characteristics of patients were analyzed retrospectively. Age, gender, occupation, chemical 

carcinogen exposure, smoking status, TUR-BT pathology, tumor characteristics, use of plastic ware, 

organic agricultural products usage, patient psychology, systemic diseases, sleep patterns, dialysis 

history, canned food consumption, history of urological surgery, 6 weeks intravesical therapy, daily 

fluid intake (water, tea, coffee consumption) and place of residence have been viewed as the 

demographic characteristics of the patients 
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Results: The mean age of patients was 63.5±10.3. 56 patients (83.6%) were male, 11 patients (16.4%) 

were female in non-recurrence group. The mean age of patients was 66.5±10.4. 44 patients (86.3%) 

were male, 7 patients (13.7%) were female in recurrence group (p=0.121, p 0.687). 

Follow op range for 64 patients (95.5%) was 3 months and 9 patients (4.5%) was 6 months in non 

recurrence groups. Follow op range for 51 patients (100%) was 3 months in recurrence groups 

(p=0.257). The median follow up time of non recuurrence patients was 24 months (24-48) and 24 

months (6-108)  in recurrence group (p=0.336). 

There weere statistically significant difference  in terms of the occupational distributions,  living place,  

exposed to carcinogenic substances, use of plastic ware 6 weeks maintenance intravesical therapy, 

daily water intake coffee consumption. 

Smoking status, pathologic tumor stage, tumor grade, the number of tumor, type of tumor, 

concomitant systemic disease, dialysis, sleep status, urologic intervention patients psychology, 

chemotherapy /radithepaphy, consumption of organic agricultural products, canned foods, tea 

consumption were similar in both groups 

Conclusion: In this study, we think that many factors may have role on the non-recurrence of bladder 

cancer. Molecular and genetic factors may also play role as well as environmental factors.  On this 

topic, large number of patients, prospective and randomized controlled trials are needed. 

Keywords: bladder cancer, recurrence, intravesical therapy 
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