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1. GIRIS ve AMAC

Mesane kanseri; diinya genelinde siklik sirasina gore erkeklerde yedinci, kadinlarda ise onyedinci
sirada goriilen kanser tiriidiir (1). Gelismis Bati llkelerinde ise mesane kanserlerinin sikligi;
erkeklerde dordiincii, kadinlarda ise dokuzuncu sirada yer almaktadir (2). Mesane kanseri; bu yliksek
insidansi ve niiks etme egilimi nedeniyle o6nemli saglik sorunlari ortaya cikarirken, saglik
harcamalarinda da 6nemli yik olusturmaktadir (3). 2008 yilinda, diinya genelinde 386,300 yeni
mesane kanseri olgusu ve mesane kanserine bagli 150,200 6liim tespit edilmistir (4). Mesane kanseri
insidansinin uluslararasi degisimi 14 kata kadar ulagsmaktadir (4). Yiiksek riskli topluluklar; Avrupa,
Kuzey Amerika ve Kuzey Afrika iilkeleridir (3). Global Cancer Statistics 2008 verilerine gore;
erkeklerde mesane kanseri insidans hiz1 (yiizbinde), Giiney Avrupa’da 21.0, Kuzey Amerika’da 20.1,
Bati Avrupa’da 18.2, Kuzey Avrupa’da 14.8, Orta ve Dogu Avrupa’ da 14.5, Kuzey Afrika’da 14.5,
Bati Asya’ da 13.2 olarak saptanmistir (2) Kadinlarda ise bu oran; Giiney Avrupa’ da 3.3, Kuzey
Amerika’da 5.5, Bati Avrupa’da 4.2, Kuzey Avrupa’da 4.2, Orta ve Dogu Avrupa’da 2.5, Kuzey
Afrika’da 2.4, Bat1 Asya’ da ise 2.4 olarak bulunmustur (2). Mesane kanserine ait en diisiik insidans

ise her iki cinsiyette de Malezya ve Orta Afrika iilkelerinde goriilmustiir (2). ,

Ulkemizde epidemiyolojik bilgilerin kisitliligi nedeniyle kanser insidans verileri yetersizdir. 2006
yilinda Eser ve ark.’nin sekiz ilin (Izmir, Eskisehir, Trabzon, Edirne, Erzurum, Antalya, Samsun,
Bursa) kanser kayit verilerine gore yapilan ¢alismada, mesane kanserinin yasa standardize insidans
hiz1 erkeklerde 19.6/100.000, kadinlarda ise 2.5/100.000 olarak belirlenmistir illere gore insidans hizi
erkeklerde izmir’de 24.8, Eskisehir’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, kadinlardaki insidans hizi [zmir’de 2.5,
Eskisehir’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 oraninda oldugu gézlemlenmistir. Bu ¢alismada; mesane kanseri tiim kanserler i¢inde

erkeklerde 3.sirada yer alirken, kadinlarda ise 13. sirada oldugu saptanmustir (5).

Mesane kanseri olgularmin %20-40’mda (1/3) ilk tan1 aninda invaziv hastalik vardir ve bunlarinda
yaklastk %25’inde sistektomi esnasinda lenf nodu metastazlari mevcuttur (6). invaziv mesane
kanserleri tedavi edilmediginde %85’ 2 yil igerisinde Olmektedir. Sistektomi sonrasi 10 yillik

hastaliksiz sagkalim %50-66’civarindadir (7,8).



Yiizeyel mesane tiimorlerinin tedavisinde Transiiretral Mesane Tiimori Rezeksiyonu (TUR-MT ) ilk
basamag1 olusturmakta ve altin standart olarak kabul edilmektedir. Mesane kanseri, ilk tan1 aldiginda
%75-85 oraninda kas invaziv olmayan yapidadir (9). Ancak kas invaziv olmayan mesane kanserleri
mukozaya (Ta, Tis [carsinoma in-situ, CIS]) ve submukozaya simirli (T1) farkli gruplan igerir. Tani
aninda bunlarin %701 Ta, %20’si T1, %10’u ise; Tis’dir. Bu tiimorlerin yaklasik %701 niiks ederken,
%20-30’u daha ileri evre veya patolojik dereceye progresyon gosterirler (10). Niiks ve progresyonlari
invaziv kanserlere oranla daha diisiik olmakla birlikte; bu ti¢ tiimér alt tipinin kendi arasinda 6nemli
oranda farkliliklar gostermektedir. Dolayisiyla tedavi de; bunlarin farkli 6zelliklerinin temel alindigt
ve prognostik faktorlerle zenginlestirilen risk gruplarina goére yapilmaktadir. Primer transiiretral
mesane tiimorii rezeksiyonuna ek tedavi yapilmayan kas invaziv olmayan mesane tiimdrlerinin
yaklasik %701 niiksederken, %20-30’u daha ileri evre veya patolojik dereceye progresyon gosterirler
(10).

Bu c¢alismadaki amacimiz primer mesane timdrii olan 2 yillik izlemde niiks etmeyen hastalarin
demografik ve histopatolojik ozelliklerini rekiirrens gosteren hastalarla karsilastirarak incelemek ve

mesane kanser niiksiinii engellemeye yonelik bulgular elde edebilmektir.

2. GENEL BIiLGILER

1- ANATOMI

Mesane, idrar depolama ve bosaltma gorevi yapan, pelvik yerlesimli, i¢i bos muskiiler bir organdir.
Bos mesane, erigkinlerde simfizis pubisin arkasinda yer alirken, yeni dogan ve ¢ocuklarda desensus
tamamlanmadigi i¢in daha yukar1 konumdadir. Mesanenin sekli ve konumu bos ve dolu olusuna
gore degisir. Mesanenin en list noktasini olusturan apeks, simfizis pubisin hemen yukarisinda karmn
on duvarma dogru uzanir ve embriyolojik dénemdeki urakusun artigi olan fibréz bir bantla gébege
baglanir. Kadinlarda mesane tabani, vajen on duvan ve uterus, erkeklerde rektumla komsudur,
aralarinda fasya rektovezikalis (Denonviller fasyasi) bulunur. Erkeklerde mesanenin iist yiizeyi
tamamen peritonla kapli olup, sigmoid kolon ve ince bagirsaklarla, kadinlarda ise uterus ve ince

bagirsaklarla komsudur. Mesanenin peritonla ortiilii olmayan alt-yan ylizeyleri simfizis pubis, levator
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ani ve internal obturator kaslarla komsudur. Simfizis pubisle aralarinda Retziiis araligi denilen bir
aralik vardir. Bu aralikta gevsek yag-bag dokusu ve Santorini ven pleksusu bulunur. Mesanenin
hareketsiz boliimiinii olusturan mesane boynu prostatin tabanina oturur ve i¢inde internal sfinkter yer

alir.

Mesane mukozasi, 4-8 katl degisici epitelden olusup kas tabakasina trigon diginda gevsek submukoza
tabakasiyla baglanmistir. Submukoza (lamina propria) tabakasinda her yone uzanan elastik ve
kollajen liflerden olusan gevsek bag dokusu ve kapiller damarlar yer alir. Kas yapisi (detrusor) belirli
bir diizene bagli olmaksizin her yone uzanan diiz kas liflerinden olugsmustur. Diiz kastan olusan ve
istemli olarak uyarilabilen tek organdir. Mesane boynunda belirgin, i¢ ve dista longitudinal, ortada
sirkiiler ii¢ tabaka olusturur. .En dis tabakasini rten seroza (adventisya), kollajen ve bir kag elastik kas
liflerinden olusur ve i¢inde kan damarlari, kii¢iik sinirler ve ¢ok kiigiik ganglionlar bulunur. Gergek

bir seroza yapisinda degildir.

Ureterovezikal Bilesim Anatomisi

1. Mezodermal Bilesen: Mezonefrik kanaldan gelisen mezodermal bilesen sempatik sinirler

tarafindan 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 olusur. Bu lifler mesane duvarina yaklastikca
uzunlamasina kas lifleri seklinde yeniden yapilamir. Ureter mesane icinde egimli seyreder. Intravezikal
ureter yalnizca uzunlamasina kas liflerinden olustugundan peristaltik aktivite gosteremez. Bu duz kas
lifleri ureter orifisine yaklastikca, ureterin catisim1 olusturacak lifler her iki yana ayrilarak tabani
olusturanlarla ve diger ureterin denk kas demetleriyle birlesir ve yuzeyel trigon olusur. Bu nedenle

ureterotrigonal kompleks tek bir olusumdur.

b-Waldeyer Kilifi ve Derin Trigon: Normalde ureter 3 kas tabakasindan olusurken, distal ureterin
mesaneye yakin bolumunde, sirkuler ve oblik seyreden kas liflerinde longitudinal donusum olur.
Boylece bu segment longitudinal duz kas liflerinden olusur. Histolojik olarak fibromuskuler olan bu

yap1, Waldeyer kilifi olarak adlandirilir ve karsi taraf kas lifleriyle birleserek derin trigonu olusturur



Sekil-1. Normal ureterotrigonal kompleks. Waldeyer kilifi ureteri mesaneye giris yerinde sarar ve asagi dogru
derin trigon olarak devam eder. Ureter kasi da asagi dogru uzanarak yuzeyel trigonun olugumuna katilir
(Tanagho EA, Pugh RCB: The anatomy and function of the ureterovesical junction. Br J Urol 1963; 35:151.)

2. Endodermal Bilesen: Endodermal kompanent, parasempatik sinirlerle inerve edilen detrusor kasini

olusturur

a. Detrusor : Bu kasin demetleri cesitli yonlerde seyreder ve mesane boynunda birleserek sonlanirlar.
Detrusor’un, ureterin gecisine izin verdigi ureteral hiyatus mesane duvarmin en zayif bolgesidir.

Detrusor kasi 3 tabakali yap1 gosterir. Bunlar;
(1). Ic longitudinal tabaka
(2). Orta sirkuler tabaka

(3). D1s longitudinal tabaka

Mesane, biiyiik oranda superior ve inferior vezikal arter ile beslenir. Kanlanmasi iyi bir organ olup
damarlar arasinda zengin anastomozlar vardir. Cevresi ve adventisyasi altinda ¢ok zengin ven pleksuslar
bulunur. Bunlardan bir kismu arterlere paralel seyreder, bazilari bagimsizdir. Bu pleksuslar, mesane ve
prostatin On, yan ve arka yiizlerini kusatan genis vezikal ve prostatik vendz pleksuslara, 6n taraftan

penisin dorsal venini de alip vena iliaca internaya agilirlar.

Lenfatikleri, kas tabakalari arasinda ve disinda olmak {izere iki pleksusta toplanir. Mesanenin st
kismindan ¢ikan lenf damarlar1 eksternal iliak, alt kisimdan ¢ikanlar internal iliak, mesane boynundan

cikanlar ise sakral veya kammon iliak lenf bezlerine agilirlar.



Sempatik lifler, torakal 11-12. ve lomber 1-2. segmentlerden gelir ve sonlanmalar1 alfa veya beta
adrenerjiktir. Mesane tabani ve proksimal iiretrada alfa adrenerjik reseptorler, mesane kubbesi ve yan

duvarlarda, beta adrenerjik reseptorler daha yogun olarak bulunur.

Parasempatik lifler sakral 2-4. segmentlerden gelir. Afferent ve efferent motor ve duyu liflerini tagirlar.
Endoderm orijinli detriisér kasinin, motor siniri primer olarak pelvik parasempatik pleksustan
kaynaklanirken, mezoderm orijinli trigon ve treterin alt ucunun motor siniri sempatik orijinlidir.
Mesanenin gerilme ve dolgunluk hissi parasempatik sinirlerle tasinirken agri, dokunma ve 1s1 hissi

sempatik sinirlerle taginr.

2 - HISTOLOJi

Mesane histolojik olarak mukoza ve submukoza, miiskiiler tabaka, seroza olmak iizere ii¢ tabakadan

olusur.

1)Mukoza ve submukoza: Mukoza transizyonel (degisici) epitel hiicreleri ile dosenmistir.
Transizyonel epitel hiicreleri mesane bos iken 4-8, dolu iken 2-3 kat hiicreden olusan tabakalar halinde

dizilirler.

Yiizeyel tabakada, tek sirali eozinofilik sitoplazmali hekzagonal umbrella (semsiye) hiicreler bulunur.

Bu tabaka siilfatlanmis polisakkaritler (glikozaminoglikan) ile kaplidir.

Orta tabaka; algak kolumnar, kiiboidal, oval genis sitoplazmali lizozim ve sitoplazmik vezikiiller

iceren hiicrelerden olusur.

Bazal tabaka; diizenli bir bazal lamina iizerinde ve ona yapigik olarak bulunan tek sirali kuboidal

hiicrelerden olusmaktadir.

Mesane bos iken oval ve kuboid yapida olan hiicreler, mesane dolunca basing etkisiyle yassi epitele

doniisiir.



Lamina propria zengin bir damar agi igerir. Lenfatik damarlar, elastik liflerden olusan gevsek bag
dokusu bulunur. Damar agina yakin seyreden diizenli veya diizensiz sekilde diiz kas demetleri bulunur.
Bu kas demetleri muskiilaris mukozay1 olustururlar. Mesane timor evrelemesinde bu bolgede goriilen

tlimorler bazen kas invazyonu yapmus izlenimi vererek yanlis evrelemeye neden olabilir.

2) Muskiiler tabaka: igte ve dista longitudinal, ortada sirkiiler seyirli kas demetleri bulunur.
3) Seroza: Fibroelastik bir tabaka olup damarlar ve sinirler bulunur. Cok sayida yag hiicresi mevcuttur.
3 - MESANE KANSERI

INSIDANS ve EPIDEMiYOLOJI:

Mesane kanseri insidansi sanayilesme ile birlikte tiim diinyada giderek artmaktadir. 2009 yil1 itibari
ile ABD'de 70.980 yeni tani, 14.330 olim izlenmekte.ve kansere bagli oliimlerde 6. sirada
yeralmaktadir.Bindokuzyiizellili yillardan beri 6zellikle son 20 yil igerisinde mesane tiimdrii insidansi
yilda %0.8 artmaktadir. insidanstaki bu artisa ragmen mortalitesi azalma egilimindedir. Mortalitedeki
azalma; yiizeyel mesane kanserlerinde intravezikal tedavi uygulanmasinin yaninda ilerlemis ve
metastaz yapmis mesane kanserinde cerrahi tedaviye kombine kemoterapinin yaygin olarak

kullanilmasina baglanmaktadir.

Mesane kanseri erkeklerde, kadinlara gore 2,5 kattan daha fazla goriilmektedir. Erkeklerde prostat,
akciger, kolorektal kanserlerden sonra % 6,2 orani ile tiim kanserler i¢inde en sik goriilen dordiincii
kanserdir. Kadimnlarda % 2,5 oran ile tiim kanser olgularinda sekizinci sirada goriilen kanserdir. Beyaz
irkta daha fazla goriiliir. Mesanenin transizyonel hiicreli karsinomasi, genitotiriner sistemin prostat
kanserinden sonra ikinci en sik {irolojik malignitesidir. Ulkemizde ise Saglik Bakanlig: istatistiklerine
gore kanserler arasinda li¢lincii sirada rastlanmaktadir. Ortalama tani yasi erkekler i¢in 69, kadinlarda
ise 71°dir. Genitotiriner timorler arasinda ikinci en sik 6lim sebebidir. Mesane tiimoérlerin sikligi
bolgelere ve iilkelere gore degismektedir. ABD ve Ingiltere de mesane kanseri riski yiiksek iken,
Japonya ve Finlandiya'da bu risk diisiiktiir. Bu farkliliklar herediter ve ¢evresel faktorlerin yansimasina
baglidir (11).



4 - ETiYOLOJi ve ETIYOPATOGENEZ

Mesane kanseri gelisimine ve progresyonuna sahip oldugu rapor edilen faktorler; mesleki
kimyasallara maruz kalma, sigara, kahve, analjezik ya da yapay tatlandirici kullanimi, parazitik,
bakteriel, mantar, viral enfeksiyonlar, mesane taglar1 ve genotoksik kemoterapdtik ajanlar alinmasi
olarak soylenebilir. Mesane kanseri Almanya'da anilin boyalar iireten boya fabrikasi iscilerinde
saptanmis olup endiistrilesme ile ilgisi gosterilen ilk kanserdir. Idrar igin rezervuar olusturmasi
nedeni ile mesane konsantre kimyasal maddelere maruz kalir. Cogu arastirmaci mesane tiimorlerinin
primer olarak c¢evresel faktorler nedeniyle olustugunu diistinmektedir.Mesane tiimdriiniin olusma
mekanizmasinda ¢evresel faktorlere asirt maruz kalmanin yanisira bagisiklik sisteminde defektlerin

bulunmasi da énemlidir (11).

Sigara, iirotelyal kanserlerin %45°1 ile iliskili bulunmustur ve en iyi dokiimante edilmis risk faktoriidiir.
Mesane kanseri sigara i¢cenlerde icmeyenlerden 4 kat fazla goriilmektedir. Sigara dumaninin igerdigi
karsinojenik madde tam olarak bilinmese denitrozaminler suglanmaktadir. Sigara igenlerin idrarlar ile triptofan
metabolitlerinin atildigr da bilinmektedir.Diyetle mesane kanseri gelismesi arasinda zayif baglanti
vardir. Bazi galismalarda kahve, yapay tatlandiricilar ve hatta musluk suyu bile olasi karsinojenler olarak

suclanmustir.

Ondokuzuncu yiizyilin sonlarinda Rehn anilin boyalannn {irotelyal karsinojenler oldugunu bildirmis,
daha sonralar1 aktif karsinojenlerin anilin boyalarim metabolitleri oldugu anlasilmustir. Isyerinde beta
naftilamin, boyalar, yaglar, benzin, ¢inko ve kromun da i¢inde bulundugu ¢esitli kimyasal maddelerle
temas, olgularin %18 ile %40'inda mesane kanseri ile iligkili bulunmustur. Toz boya, deri isleme,

metal miithendisligi ve organik kimyasallar ile ugrasan kimselerde riskin arttig1 bilinmektedir.

Kahve iciminin de tiimére neden oldugu bir varsayimdan ibarettir. Ancak i¢imin ¢ok yaygin olmasi;
beraberinde sigara ve suni tatlandiricinin da kullanilmasi bu iliskiye neden olabilir. Yiiksek dozda alinan
suni tatlandiricinin  (sakarin ve siklamat igeren) kemirici hayvanlarda, mesane kanseri yaptigi
gosterilmistir. Analjeziklerden fenasetinin asir1 kullanimi pelvis renaliste degisici hiicreli karsinom
insidansini arttirmaktadir. Olgularin ¢ogunlugunu kadinlar olusturur. Fenasetinin kimyasal yapisi anilin
boyalarina benzer. Siklofosfamid alan hastalarda 6-13 yillik bir ddonemde mesane kanserine yakalanma

riski yaklasik 9 kat artmaktadr.
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Kronik mesane enfeksiyonlarinin yassi hiicreli mesane tomorlerine neden oldugu bilinmektedir.
Schistosoma haematobium enfeksiyonu bulunan hastalarda yassi hiicreli mesane tiimérii insidansi

belirgin olarak artmaktadir.

Mesane tiimorlii hastalarin biiyiik bir kisminin idrarlarinda triptofan metabolitlerinin diizeyi yiiksek
bulunur. Triptofan metabolitlerinin diizeylerinin tiimor rekiirrens oranlart ile de iliskili oldugu
gosterilmistir. Pridoksin uygulanmasi ile bazi hastalarda bu atilim normale doner. Nitekim yiizeysel

mesane tiimdrlerinde pridoksin uygulanmasi erken tiimor rekiirrensini belirgin olarak azaltmaktadir.

Su ana kadarki veriler en azindan bazi mesane kanserlerinin karsinojen bagimli oldugunu
gostermektedir. Karsinojenlerin genom degisimi ile malign transformasyonu Dbaslattiklari
diisiiniilmektedir. Kanser hiicrelerinin en 6nemli 6zelliklerinden biri de gen ekspresyonunda ortaya
cikan biiyilik degisikliklerdir. Tan1 konuldugunda, cogu kez, ayni tiimdr igerisindeki hiicrelerde ¢ok
degisik tiplerde genetik bozukluklar ve hiicresel heterojenite goriilebilir. Tiimdr hiicrelerinde goriilen
bu heterojenite kanser dokusunun ¢ok farkli biyolojik yeteneklere sahip olmasini, en 6dnemlisi tedavi

girisimlerine kolayca karsi koymasini saglar (11).

Sonu¢ olarak, multiseliiler bir organizmada karsinogenez sonucu olusan fenotipik ozellikler,
hiicreler tizerinde tek tek kimyasal, fiziksel, biyolojik veya genetik hasarlar ile bunlarin
kombinasyonlar1 nedeniyle ortaya cikar. Biyolojik, kimyasal ve fiziksel karsinojenler kronik olarak

uygulandiginda hiicrelerde tek veya daha fazla sayida mutasyona neden olabilirler.

Digerleri gibi mesane kanseri de pek ¢ok genetik degisikligin bir arada ya da birbirini izleyen bi¢cimde
hiicre siklusunda ortaya ¢ikmasiyla kendini gosteren ve kontrolsiiz hiicre ¢ogalmasi, invazyon ve

nihayet metastaz ile karakterize bir siireg olarak gelismektedir

5 - HISTOPATOLOJI

Mesane tiimorlerinin % 95'i epitelyal tiimérler olup, bunlarin yaklasik % 80-85'i degisici epitel hiicreli
karsinoma (Transizyonel hiicreli karsinoma; TCC, DEHK)' dir. Geri kalan % 5-8*i skuamdz hiicreli
(yasst epitel) kanser 'dir. Genellikle kronik enfeksiyon, mesane tasi yada daimi kateter kullanimi ile
birliktedir. Schistosoma haematobium enfeksiyonunun yaygin oldugu Misir, Afrika'nin bir bolimii ve
Orta Dogu’da tiim mesane tiimorlerinin % 60'm1 yass1 epitel hiicreli karsinoma olusturur. Tan1 aninda

genellikle kas invazivdirler (11). Adenokarsinom ve kii¢iik hiicreli karsinom mesane kanserlerinin %
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2'den azini olusturur. Primer adenokarsinomlar siklikla mesane tabanindan koken alirken; diger
adenokarsinomlar kubbede urakustan kaynaklanirlar. Her iki timor tipi de tan1 aninda genellikle
mesaneye lokalize olmalarina ragmen siklikla kas invazyonu yapmuglardir. Agresif tedaviye ragmen 5
yillik sagkalim oran1 %40’dan azdir. Aym hastadan birden fazla patolojinin bir arada bulunabilecegi de
g0z ard1 edilmemelidir. Mikst karsinoma tiim mesane tiimorlerinin %2-4’Uinli olustururlar. Degisici,
glandiiler, yass1 ve undiferansiye hiicrelerden olusurlar. Undiferansiye karsinoma, tiim mesane
timorlerinin % 2’ sinden azim olustururlar. Metastatik kanserler, prostat, serviks ve rektum kanserleri
direkt yayilimla mesaneyi invaze edebilirler. Mesaneye metastaz yapan tiimorler sirasi ile melanom,

lenfoma, mide, meme, bobrek ve akciger timdriidiir (11).

Nadir neoplazmlar arasinda; karsinosarkoma, karsinoid tiimor, melanom, lenfoepitelyal karsinom,
plazmasitoid karsinom, dev hiicreli karsinom bulunmaktadir. Mesanede ¢ok nadiren de olsa
nonepitelyal tiimorler (mezenkimal tiimorler, feokromositoma, lenfoma, plazmasitoma, germ hiicreli

tiimor) olabilmektedir (11).

Mesane tiimoriinde onciil lezyonlar:

a) Papiller neoplazilerin oncii lezyonlari:

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

b) Displazik intraepitelyal neoplazi:

Atipi veya displazi terimi iirotelyumda anormalliklerin goriilmesi yanisira karsinoma insitu tanisini
destekleyecek degisikliklerin olmamasi durumunda kullanilir. Bu terimler diisiik dereceli
intraiirotelyal neoplazi ile ayn1 anlamda kullanilmaktadir. Hemen tiim displazik lezyonlar, karsinomla

birliktelik gostermektedir. Mesane karsinomlarinin %20-86’sina displazik alanlar eslik etmektedir.

¢) Metaplazi:

Mesanede skuamoéz, intestinal ve nefrojenik olmak iizere {i¢ gesit metaplazi goriliir. Metaplazik

degisikler zararli uyaranlara urotelyumun cevabi olup neoplazi i¢in oldukca diisiik risk tagirlar.
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Papillom: Diinya Saglik Orgiitii (WHO) papillomay: ince bir fibrovaskiiler sap ile normal degisici
hiicreli epitelden kaynaklanmis bir papiller timdr olarak kabul etmistir. Papillomalar tiim degisici

hiicrelerin %20’sini olusturur. %16 oraninda daha yiiksek grade'li tiimorlere progresyon gosterirler.

Karsinoma_insitu (Tis): Diiz, nonpapiller anaplastik epitel olarak tanimlanabilir. Urotelyum normal

hiicresel polaritesini kaybeder ve hiicreler genisleyerek ilkel ¢ekirdekgiklere sahip hale gelirler. Tis
ekzofitik bir lezyona uzak ya da yakin olarak ortaya ¢ikabilecegi gibi nadiren de olsa makroskopik
timor olmaksizin fokal yada diffiiz bir lezyon olarak da goriilebilir. Tis'in multiple tiimorlerle birlikte
olma insidansi daha yiiksektir. Tis'in ¢esitli davranig sekilleri olmasina ragmen ¢ogu invaziv hastaliga
dogru progresyon gésterirler. Ayrica Tis ile birlikte olan ekzofitik lezyonlar daha fazla tekrarlama ve

invaziv olma egilimindedirler (11).

Degisici hiicreli karsinom (DHK): Mesane kanserinin yaklasik % 90-95°1 degisici hiicreli karsinomlardir.
Cogunlugu papiller ekzofitik yapida iken, daha az oranda sapsiz ve iilsere olabilirler. Papiller olanlar
yiizeyel karakterde iken sapsiz olanlar daha ¢ok invazivdir. DHK, histolojik derece bakimindan farkli
siiflandirmalara gore 3, 4 veya 5 gruba ayrilmaktadir. Tablo-1'de bu farkli histolojik dereceleme
sistemleri birbiriyle karsilastirilmigtir. Ash klasifikasyonunda ise 4 grade tipi kullanilmaktadir. Buradaki
kriterler hiicre boyutu, pleomorfizm, niikleer polarizasyon ve mitoz sayisidir. 2004 yilinda WHO tarafindan

histolojik derecelendirme tekrar yenilenmistir. (Tablo-2).
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Tablo-1.DHK’larin histolojik derecelemesinde kullanilan sistemler

Ash Mostrofi/lWHO Bergkvist Broders Murphy

Grade 1 Papillom 0 I Papillom

1| I I, II 1| Diisiik dereceli
m I 11 11 Yiiksek dereceli
v 11 v v

Ash’a gore Grade I: lyi diferansiye, Grade II: Orta diferansiye, Grade III: Kotii diferansiye,

Grade IV: Indiferansiye

Tablo 2. Urotelyal karsinom icin 2004 WHO/ISUP histolojik derecelendirme sistemi ve sitolojik

karsihiklar:
1973 WHO 2004 WHO
Papillom » Papillom
Grade 1 Dasuk malignite potansiyelli papiller Grotelyal neoplazm
Grade 2 »| DlsiUk dereceli papiller Grotelyal karsinom
Grade 3 »| Yiksek dereceli papiller trotelyal karsinom
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Sitolojik Karsiligi 2004 WHO/ISUP

Dz lezyonlar Reaktif /Inflamatuar dedigiklikler Reakfif atipi/Onemi belirsiz atipi
Onemi belirsiz atipi Displazi
Urotelyal karsinom, yilksek dereceli Karsinoma in situ
Papiller lezyonlar Normal hilcreler/kiimeler Papillom
Normal/Atipik Dustk malign potansiyelli papiller trotelyal neoplazm
Atipik/Urotelyal karsinom, dusik deraceli Urotelyal karsinom, dusik derecali
Urotelyal karsinom, yilksek dereceli Urotelyal karsinom, yiiksek deracell

6 - EVRELENDIRME

Jewett ve Strong tarafindan 1946'da gelistirilen ilk evreleme sisteminde, yiizeyel hastalik ile kaslari
invaze eden hastalik arasinda bir ayirim onerilmistir. Marshall bu sistemi 1952 yilinda modifiye ederek
mukozaya sinirh tiimorleri Evre 0; lenf nodu metastazini D1 ve uzak metastazlar1 da Evre D2 olarak
ayirdl. Uluslararas1 Kanser Merkezleri Birligi (The Union International Cancer Center; UICC)
evreleme sistemini primer timdr (T evresi); lenf nodlari (N evresi) ve metastaz sahalart (M evresi)
olarak gruplara ayirdi. UICC tarafindan 1987“de yapilan klinik evreleme 2009 'de degistirilerek son halini
almigtir. (Tablo 3)

Mesane kanseri yagami tehdit etmeyen diisiik grade’li yiizeyel papiller lezyonlardan, yiiksek grade“li
ve siklikla metastaz yapmis olan invaziv tiimorlere kadar heterojen bir yelpaze olusturur. Heterojen
bir kanser grubu olan siiperfisyel mesane tiimdrleri; mukozaya sinirli ve papiller yapida olan Ta,
ylksek gradeli- ylizeyel ve epitele sinirli olan Tis ve submukoza veya lamina propriay1 invaze eden T1
timorleri igerir. Su anki TNM siniflandirmasi Ta tiimorleri non-invaziv ve papiller tiimorler olarak, Tis
tiimorleri ylizeyel karsinoma insitu olarak ve T1 tiimorleri subepitelyal konnektif dokuya invazyon
yapmis timorler olarak tanimlamaktadir. T1 tiimérlerin alt gruplara evrelendirilmesi, submukozal
invazyon derinliginin prognostik faydasi oldugunu gostermistir. T1 alt evrelemesi T1a-b ve T1(a,b,c)
olarak yapilmugtir. Tla tliimorler muskularis mukozay: etkilememistir. T1b-c timé6rler muskularis mukozayt
atake etmistir. Alt siniflandirmaya bakilmaksizin submukozal invazyonun derinligine bakilarak prognozun
farklilik gosterdigini diisiindiiren bulgular vardir. Bu alt klasifikasyona karsi olanlar, transiiretral
rezeksiyon (TUR) cipslerinin dogru invazyon derinligi ve varhg acisindan degerlendirilmesinin zor

oldugunu kabul etmektedirler.
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Prostat1 tutan mesane tiimdrlerinin dogru tanimlanmasi ve evrelenmesi de bagka bir tartisma
konusudur. Su anki TNM smiflandirmasinda, prostati tutan tiimdrler T4a olarak kabul edilmektedir.
Bununla beraber, prostati tutmus yiizeyel TCC' nin prognozunun prostat stromasini tutan tiimorden

daha iyi oldugu rapor edilmistir.
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Tablo-3. Mesane kanserinin 2002 TNM evrelemesi

(2009 giincellemesi)

T-PRIMER TUMOR

TX Primer tiim&r degerlendirilemiyor
TO Primer tiimére ait kanit yok

Ta Non-invaziv papiller karsinom
Ts Karsinoma in situ: flat timér

T1 Tiimor epitel alt1 dokuyu tutmus
T2 Tiim6r kas dokusunu tutmus

T2a: Tiimor ylizeyel kas dokusunu tutmus (i¢ yart)

T2b: Tiimdr derin kas dokusunu tutmus (dis yar1)

T3 Tiimor perivezikal dokuyu tutmus

T3a: Mikroskopik olarak

T3b: Makroskopik olarak (ekstravezikal kitle)

T4 Tiimdr; prostat, uterus, vajen, pelvik duvar, abdominal duvar gibi yapilari

tutmus

T4a:Prostat, uterus veya vajina

T4b:Pelvik duvar veya abdominal duvar

N - LENF NODLARI

NX Bolgesel lenf nodlart degerlendirilemiyor
NO Bolgesel lenf nodu metastazi yok
N1 Gergek pelviste tek bir lenf nodu metastazi (Hipogastrik, obturator, eksternal iliak

veya presakral lenf nodu metastazi)

N2 Gergek pelviste multipl lenf nodu metastazi (Hipogastrik, obturator, eksternal iliak veya
presakral lenf nodu metastazi)

N3 Kommon iliak lenf nodlarina metastazi

M - UZAK METASTAZLAR

MX Uzak metastazlar degerlendirilemiyor
MO Uzak metastaz yok
M1 Uzak metastaz var
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7 - HASTALIGIN DOGAL SEYRi

Yiizeyel mesane tiimorlerinin dogal seyrini tahmin etmek tiimdr heterojenitesi nedeni ile miimkiin
degildir. Yiizeyel mesane kanserini karakterize eden iki Ozellik hastaligin rekiirrensi ve
progresyonudur. Rekiirrens ve progresyon riskleri; histolojik grade, invazyon derinligi, multisentrisite,
timor ¢api, vaskiiler ve lenfatik invazyonun varligi veya yoklugu, Tis varlig1 veya yoklugu gibi birgok
histopatolojik faktére baglidir. Her ne kadar bu konvansiyonel degerler bazi prognostik bilgiler verse

de, her timdriin malignite potansiyelini degerlendirmede yetersiz kalmaktadir.

T{im mesane tiimdrlerinin % 80'i tan1 aninda siiperfisiyeldir ve bunlarin da %70'i Ta'dir. Ta tiimorler
genel olarak diisiik gradeli (G1) tiimorlerdir. Siiperfisyel tiimorlerin %30 T1 tiimorlerdir. Bunlarin
da %30'u yiiksek grade'lidir (G3). Tis yiiksek gradeli bir tiimordiir ve tiim mesane tiimorlerinin %10'unu
olusturur (12). Yiizeyel mesane tlimérlii hastalar eger sadece TUR ile tedavi edilirlerse %60- 90’1
rekiirrens gosterir. Tis ile birlikte bulunan T1 tiimérlerde rekiirrens %80°den fazla bulunmustur (11).

8- TANI

Tam ve Semptomlar

Mesane tiimorlerinde erken semptom daha iyi bir prognozun isaretidir (13). En sik gbzlenen semptom
agrisiz hematiiridir. Hematiirinin derecesi tiimoriin yayilimi ile uyumlu degildir. Hematiiri; hasta
tarafindan makroskobik olarak yada rutin bir idrar tahlilinde tespit edilebilir. Herhangi bir derecedeki
hematiiride; hematiirinin diger potansiyel sebeplerinden biri (bobrek tasi, bakteriyel sistit, v.b.) tespit

edilmigse bile mesane kanseri agisindan da degerlendirilmesi gereklidir.

Mesane kanserli hasta irritabl idrar yapma sikayeti ile de miiracaat edebilir. Hastada sikisma hissi,
diziiri ve artmus idrar sikligi gibi sikayetler olabilir. Bu semptomlar siklikla bakteriyel sistitin
gostergesi olmasina ragmen; hematiiri olsun yada olmasin, inatg1 semptomlarda bakteriyel kiltiiriin

negatifligi, Tis gibi mesane kanserinin varlig1 ihtimalini arastirmaya tesvik etmelidir (13).
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Fizik Muayene

Parmakla rektal muayene ve bimanuel pelvik palpasyonu iceren fizik muayene hematiiri vakalarinda
onerilmektedir. Ancak mesane kanserli hastalarin %85°1 ilk miiracaat esnasinda yiizeyel bir tiimore

sahiptir. Lokal ileri timérlerde pelvik kitle saptanabilir.

Goriintiileme

intravenoz Pyelografi (IVP):

Biiyiik ttimorler mesanede dolma defekti olarak goriilebilirler veya invaziv tiimdrlerde mesane
duvarmin simetrik olarak genisleyemedigi goriilebilir. Ayn1 zamanda intravendz pyelografi (IVP);
kalikslerde, renal pelvisde ve iireterlerde dolum defekti yapan bir tlimdrii ve iireter orifisindeki invaziv
bir mesane tiimoriine ya da iireteral tiimdre bagl olusan hidronefrozu saptamada da kullamilabilir. ilk
tanida IVP“nin rutin yapilmasi ihtiyaci, bu metodun uygulanmast ile saptanan énemli bulgularin insidansmin

az olmast sebebi ile simdilerde sorgulanir haldedir.

Sekil-2:

Mesane —
Timéri

Ultrasonografi:

Ultrasonografinin iiriner traktin ilk degerlendirilmesinde kullanim siklig1 artmaktadir. Bu, sadece yontemin
kontrast madde gerektirmemesi gibi avantajlarinin yaninda, iiriner sistemi daha hassas degerlendirebilen
problarin ¢ikmasi ile de acgiklanabilir. Transabdominal ultrasonografi bdbrekteki Kkitlenin,

hidronefrozun ve mesane igindeki dolum defektinin goriintiilenmesine olanak verir. Diiz abdominal
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film ile kombine edilmesi sonucunda, hematiirinin sebebinin agiklanmasinda IVP kadar kesin sonug

verdigi saptanmig ve mesane tiimori saptamada daha uygun oldugu goriilmiistiir (13).

Sekil-3:

Bilgisayarh Tomografi (BT):

Bilgisayarli tomografi (BT) taramasinin invaziv mesane tiimorlerinin pelvik ve abdominal lenf nodu
metastazlarinin degerlendirilmesinde yeri vardir. Lokal hastaligin yayihmini saptamada kullamlirligs,
perivezikal dokulardaki artefaktlardan dolay1 azalmistir. Bu daha 6nce yapilan rezeksiyonun sonucunda
olusan inflamasyon nedeniyle olusabilir ve yiiksek evrelemeye (overstaging) yol agabilir. BT taramasi
lenf nodu yayilimini degerlendirme olanagi saglar ama mikroskobik bilgi vermez. Bu yiizden lenf
nodu metastazin1 degerlendirmede sensitivitesi diigiiktiir. BT nin en yaygin kullammm biiylimiis lenf

nodlarini ve olasi karaciger metastazlarini saptamaktir (13).

Sekil-4

Idrar sitolojisi

Yiiksek grade’li malignite veya Tis varliginda idrarda veya mesane yikant1 suyunda dokiilmiis kanser
hiicrelerinin degerlendirilmesi kismen faydalidir. Hasta hidrate edilerek kanser hiicrelerinin daha iyi

degerlendirilmesi saglanabilir. Sitoloji icin incelenecek idrar, sabahmn ilk idrari olmamalidir. Ust iiriner
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traktin veya mesanenin goriintiilleme yontemleri ile degerlendirilmesi negatif olsa bile idrar
sitolojisinin pozitif olmasi iiriner sistemin herhangi bir yerinde tiimor oldugunu gosterir. Ayrica, idrar

sitolojisinin negatif olmasi1 da diisiik grade’li bir timoriin varhigini ekarte ettirmez (14).

Sitolojik yorum problemli olabilir; hiicre sayisinin az olmasi, atipi, dejeneratif degisiklikler ve terapotik
degisiklikler bu zorluklara katkida bulunur. Bunlar, tirotelyal malignitelerin arastirilmasi igin idrarda
daha degerli olabilecek ¢alismalarin yapilmasin tesvik etmistir.

Yeni Testler

Son yillarda, idrar belirteglerinin degerlendirilmesi ile ilgili bircok ¢alisma yapilmaktadir. BTA
(Bladder Tumor Antigen), NMP 22 (Nuclear Matrix Protein), fibrin-degradation products, Quanticyt
and Immunocyt kullanilabilirler. Bunlarin bir¢ogunun mesane kanseri i¢in daha yiiksek sensitivitesi,
daha diisiik spesifitesi vardir. Bu nedenle yanlis pozitif testler gereksiz goriintiilemeye ve mesane
biopsilerine yol agar. Bu gibi testlerin, yiizeyel mesane kanserindeki karar verme siirecinde tedavi ve
prognozda ilave bilgiler saglayip saglamayacagi, konuyla ilgili cok-merkezli prospektif verilerin mevcut

olmamasi nedeniyle heniiz bilinmemektedir (11)

Sistoskopi ve TUR

Sonugta mesane kanserinin tanisi sistoskopi ve tiimoriin transiiretral rezeksiyonu ile elde edilen
materyalin patolojik degerlendirilmesi ile konur. Hasta mesane kanseri agisindan degerlendirilirken,
sistoskopi ilk basta anestezi uygulanmadan yapilabilir. Eger yapilan tetkiklerde mesane kanseri
saptanmig ise veya Uriner sitoloji pozitif bulunmus ise tanisal sistoskopi atlanir ve hasta anestezi

altinda sistoskopi ve biopsi veya tiimor rezeksiyonu i¢in hazirlanir.

Sekil-5:
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Mesanede palpabl bir kitle olup olmadigin1 ve eger tiimor varsa, pelvik duvara fikse olup olmadigini
degerlendirmek icin anestezi altinda hastaya bimanuel muayene yapilmalidir. Bimanuel muayene
hem TUR’dan 6nce hem de sonra yapilabilir. Rezeksiyondan sonra palpabl kitle varligi ekstravezikal
timor varligimi gosterir. Sistektomi Oncesi radyoterapi sonuglarinin takibinde dikkate deger katkisi
olabilir (14). Mesane tiimoriiniin rezeksiyonu, timoriin yapisi ve mesane duvar katmanlarindaki
yayilimi daha iyi ortaya koyabilmek amaciyla, miimkiin oldugunca derin yapilmalidir. Tiimoriin mesane
duvarindaki katmanlarda yayillimi evrelemede ve prognozu belirlemede kullanilir. Patolojik
degerlendirme icin rezeke edilen tiimdriin yiizeyel kismi ve derin kismi ayr ayri1 gonderilmelidir.

Koterin yaygin kullanimi patolojik detaylar1 bozabilir, bu ylizden koter artefaktindan kaginilmalidir.

Timorden ve siipheli alanlardan biopsi, hastaligin yayilimini belirlemek i¢cin alinmalidir. Histolojik
yap1 i¢in soguk biopsi ve hastaligin yayiliminin tespiti icin TUR biopsiler yapilmalidir. Tiimor
yoklugunda sitoloji pozitifligi var ise veya herhangi bir papiller olmayan timoér varliginda normal
mukozadan rastgele biopsilerin alinmasi gereklidir. Soliter papiller lezyonlarda rastgele biopsiler alinmas1
kontrendikedir ¢iinkii ilave bir bilgi saglamaz ve mukozaya timdr ekilmesi gibi bir risk tasir. Prostatik
tiretraya yiiksek siklikta yayilimindan dolayir Tis sliphesi varliginda prostatik tiretradan TUR biopsi
alinmalidir (14).

9 - TEDAVI SECENEKLERI

a - Yiizeyel Mesane Tiimor Tedavisi
Ta - T1 lezyonlarin tedavisi

Ta-T1 lezyonlarinin tedavi rejimleri planlanirken hastaligin rekiirrens ve progresyon riski, yan
etkileri ve maliyeti hesaba katilmalidir. Bu grup hastalar igin standart tedavi tlimoriin transiiretal
rezeksiyonu ve fulgurasyonudur. Ozellikle diisiik evre ve grade”li hastalarda etkinligi ¢ok yiiksektir.
TUR vyapilan hastalarin ancak %10-15 inde ileri bir tedavi gerekebilir. Bunda da en etkili faktor
tiimoriin klinik ve histopatolojik evresi ve biyolojik davramsgidir. Invaziv kansere progresyon riski
vakalarin ¢ogunda diisiiktiir, ancak vakalarin %10“unu olusturan yiiksek grade T1G3 hastalarda oran
%50’yi bulur (14). Hastaligin rekiirrens ve progresyon riski, ilk TUR ve tan1 ¢alismalari ile elde edilen
klinik ve patolojik veriler ile tahmin edilebilir. Bunlar yiizeyel mesane timorlerinin prognostik

faktorleri olarak bilinir.
Prognostik faktorler

Yiizeyel mesane tiimorleri ile ilgili bir¢ok biiylik ¢alisma gruplari, gesitli prognostik faktorler ile

ilgili tanimlamalarda bulunmuslardir (15,16). Prognostik parametrelerin degerlendirilmesi kolay
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olmakla beraber hastalik rekiirrensi i¢in dnemleri diisiiktiir. Bunlar asagida siralanmustir.
1-Tam anindaki tim6r odag: say1st
2-Daha onceki rekiirrens orani (3.aydaki rekiirrens)
3-Tlimoriin biiylikligii: Daha biiytik tiimér, rekiirrens i¢in yiiksek risk tasir.

4-Tilimdriin anaplastik grade’i

Invaziv hastaliga doniisiimde en &nemli faktorler anaplastik grade ve T Kategorisidir. Prognostik

faktorler baz alinarak, yiizeyel mesane tiimorleri agagidaki gibi risk gruplaria ayrilabilir:
a-Diisiik riskli tiirmorler: Tek, Ta, G1, <3 cm biiyiikliik
b-Yiiksek riskli timorler: T1, G3, multifokal veya yiiksek rekiirrensli, Tis

C-Orta riskli tiimorler: Tiim diger timérler, Ta-T1, G1-G2, multifokal, >3 cm biiyiikliik

Yiizeyel mesane kanserinde; timor sayisi, timor ¢api, yillik rekiirrens sayisi, Ta/T1 hastalik durumu,
grade’i CIS varligi goz oOniinde bulundurularak rekiirrens ve progresyon skoru tanimlanmugtir.

Skorlama sistemine gore progresyon ve rekiirrens igin risk gruplari olusturulmustur(17) (Tablo 4).
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Tablo 4. Yiizeyel mesane tiimorlerinde rekiirrens ve progresyonda etkili faktorler

Faktor Rekiirrens Progresyon
Tiimor sayis1

Tek 0 0
2-7 3 3
>8 6 3
Tiimor capi

<3cm 0 0
>3 cm 3 3
Rekiirrens

Primer 0 0
< 1 rekiirrens/yil 2 2
> 1 rekiirrens/y1l 4 2
Kategori

Ta 0 0
T1 1 4
Eslik eden CIS

No 0 0
Yes 1 6
Grade (1973 WHO)

Gl 0 0
G2 1 0
G3 2 5
Toplam skor 0-17 0-23
ClIS=Karsinoma in situ
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Rekiirrens skoru

1 yillik rekiirrens
olasihg

%  (95%Cl)

5 yillik rekiirrens
olasihg

%  (95%Cl)

Rekiirrens risk grubu

0 15 (10-19) 31 (24-37) Diisiik 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) Yiiksek risk
Progresyon skoru 1 yillik progresyon 5 yilik progresyon Progresyon risk grubu
olasihgi olasihg

%  (95%Cl)

%  (95%Cl)

0 0.2 (0-0.7) 0.8 (0-1.7) Diisiik risk
2-6 1 (0.4-1.6) 6 (5-8) Ortarisk
7-13 5 (%4-7) 17 (14-20)

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

Yiizeyel mesane tiimorlerinde TUR'dan hemen sonra tek doz erken kemoterapotik ajan

uygulanmasi

TUR’dan sonraki 6 saat i¢inde tek doz intravezikal epirubisin veya mitomisin C uygulanmasi

rekiirrens oranini %50 azaltabilir ve bu yiizdendir ki mesane perforasyonu beklenmeyen tiim yiizeyel

mesane timorli hastalarda uygulanmalidir. BCG  (Bacillus Calmette Guarin) kontrendikedir  ¢iinkii

mesanedeki agik yaralara bagli olarak sistemik yan etki tehlikesi vardir. Disiik riskli tiimorlere,

rekiirrens ihtimali diigiik oldugu i¢in baska bir tedavi uygulamaya gerek yoktur. Niiks riski yiiksek

timorler (rekiirren multipl Ta-T1, G1-G2) 4-8 haftalik mesane instillasyonlar ile tedavi edilmelidir.

Ciddi mesane irritasyon bulgularimin varliginda yakinmalar agirlastirmamak i¢in ve daha sonra

gelisecek mesane kontraksiyonunu 6nlemek tizere tedavi ertelenmeli veya durdurulmalidir. Yan etkiler

tedavi rejiminin yogunluguna baglhidir (14).
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Idame kemoterapi

Kemoterap6tik ajanlarin instillasyonlarinin tekrarlanmasinin yarari net olarak tanimlanmamustir. Ancak
rekiirrens ve progresyon olasiligi yiiksek hastalarda ilk indiiksiyon tedavisini takiben aylik
intravezikal uygulamalara devam edilmesi 6nerilmektedir. TUR’dan sonra erken instillasyon
uygulanmis orta riskli hastalarda idame kemoterapisinin 6 aydan daha uzun siirdiriilmesinin,
rekiirrensleri ve/veya progresyonu onlemede bir yarari oldugu kanitlanmamustir (14). Intravezikal

tedavi, tedaviden sonraki ilk fazda rekiirrens sansini azaltmada etkili olabilir.

Rekiirren Hastah@in Tedavisi

Rekiirrens durumunda, ilk bastaki instillasyon programina doniiliir. Yiiksek riskli tiimorlerde veya
multipl rekiirrenslerde, BCG*nin ispatlanmis faydasindan dolayr BCG tedavisi onerilmektedir

(18,19). T1 tiimorler kaslar1 infiltre ederek progrese olurlar ve buna gore tedavi edilmelidir.
Intravezikal uygulanan kemoterapotik ajanlar

En sik kullanilan ajanlar; MitomisinC, epirubisin ve doksorubisin’dir. Higbirinin digerine iistiinliigii
kanitlanmamistir. Kemoterapotik ajanlar 30-50 ml izotonik solusyonu veya suda eritilerek mesanede
1-2 saat tutulur. Dozlar; Mitomisin C i¢in 20-40 mg, epirubisin i¢in 50-80 mg ve doksorubisin i¢in 50
mg dir; ancak kiirli saglayan gergek dozlarla ilgili bilgiler noksandir. Diliisyondan kaginmak igin,
instillasyon dncesinde hastanin sivi almamasi konusunda bilgilendirilmesi gerekir. Yan etkilerine bakacak
olursak; kimyasal sistit tedavinin yogunluguna (konsantrasyon ve siklik) baghdir ve kullanilan tiim
ilaglarda goriilebilir. Tedavi sonlandirildiginda cogu vakada kendiliginden iyilesme olur. Ciddi
kimyasal sistit gelisenlerde mesane kontraksiyonu gelisebilir. Mitomisin C ile ellerde ve genital
bolgede alerjik deri reaksiyonlar1 siklikla goriilebilir. Bundan ka¢inmak icin eller ve genital bolge

miksiyon sonrasi yikanmalidir.

Immiin diizenleyici ajanlar

Intravezikal uygulanan BCG“den baska hastaligin rekiirrensini énlemede kemoterapotik ajanlar kadar
basarili oldugu ispatlanan diger immunmodiilatuar ajanlar; interferon, interlokin ve KLM (Keyhole

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

Tis’in giincel tedavisi, 6 hafta siireyle verilen BCG instillasyonlarindan olugsmaktadir. Komplet yanit
hastalarin %70 “inden fazlasinda elde edilir. Eger sitoloji ve biopsi pozitif olarak devam ederse, bir diger
sikliis ilave edilerek %15 komplet diizelme saglanabilir. 3, 6, 12, 18, 24, 30 ve 36’mnc1 aylardaki
idame tedavi sikliislerinin, bu yiiksek malignan hastalikta rekiirrensi 6nledigi savunulmaktadir. Eger
bu ikinci sikliisden sonra kiir saglanamazsa veya erken hastalik rekiirrensi varsa, tiretrektomi ile

birlikte sistektomi endikedir (14).

T1 G3 mesane tiimorlerinin tedavisi

T1G3 mesane tiimorlerin progresyona yatkinligi yiiksektir ve bu yiizden bazi merkezler iistiin sagkalim
orani i¢in erken sistektomi uygulama egilimindedir. Yine de kemoterapotik ajanlarin instillasyonlar1 ve
BCG tedavisi ile hastalarin %50’ sinin mesanelerinin korundugu gosterilmistir (18,20). Hangi T1G3
timorlere gergekten erken sistektomi yapilmasi gerektigi tanimlanamamustir, ancak solid yada papiller
timor goriinimi, yiiksek rekiirrens orani, multipl olmasi ve eslik eden Tis varligi gibi faktorler karar

vermede etkilidir.
Yiizeyel mesane tiimorlerinde izlem

Yiizeyel mesane tiimorleri % 30 ile % 80 arasinda rekiirrens gosterdikleri ig¢in yakin izlem
gerektirmektedirler. Mesane tiimérleri en sik olarak yine mesanede niiks etmektedirler ve bu nedenle
mesanenin degerlendirilmesi izlemin temelini olusturmaktadir. Gegmiste izlem; ilk bir y1l 3 aylik ve bir
yildan sonra 6 aylk aralarla idrar sitolojisi ve sistoskopi ile gerceklestirilmekteydi. Yeni timor
belirleyicileri tizerindeki ¢alismalara ragmen etkin bir tiimor belirleyicisinin bulunmamasi, izlemde
idrar sitolojisi ve sistoskopinin altin standart olarak yerini korumasina yol agmustir (21). En 6nemli
unsur, TUR sonrasi 3. ayda yapilan sistoskopidir. Parmar, 3. aydaki sistoskopi ve risk gruplarina gore

izlem sikhigini belirlemistir (22,23)i
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3. GEREC ve YONTEM

Bu ¢alisma, izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Uroloji Kliniginde

yurltilmistiir.

Calisma Dizayni:

Bu calismada; 2008 ile 2015 yillar1 arasinda Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Uroloji Kliniginde primer mesane tiimorii nedeni ile TUR-MT yapilan,post op
erken donemde intravezikal tedavi alan ve en az iki yillik izlemde rekiirrens gostermeyen
hastalarin demografik ve histopatolojik o6zelliklerini igeren veriler retrospektif olarak incelendi. Bu
hastalar rekiirrens gosteren hastalarla karsilastirildi.67 hasta niiks etmeyen ve 51 hasta niiks edenler
olmak f{izere toplamda 118 hasta c¢alismaya dahil edildi.En az 2 yillik izlemi tamamlamayan
hastalar calisma dis1  birakildi. Hastalarin demografik ozellikleri olarak yas, cinsiyet, meslek,
kimyasal karsinojen maruziyeti, sigara icme durumu, TUR-MT patolojisi, tiimor 6zellikleri, plastik
esya kullanimi, organik tarim iriinii kullanimi, hasta psikolojisi, sistemik hastalik varligi, uyku
diizeni, dializ &ykiisii, konserve yiyecek tiiketimi, ek iirolojik girisim &ykiisli, 6 hafta intravezikal

tedavi alma durumu, gilinliik stv1 alimi (su,cay,kahve tiiketimi) ve yasanilan yer olarak incelendi.
Yontem:

Daha 6nce mesane tiimorii tanist olmayan primer mesane timorii saptanan hastalara ve rekiirrens
gosteren hastalara monopolar veya plazmakinetik TUR sistemiyle TUR-MT yapildi. Operasyondan
sonra 6 saat icinde tek doz intravezikal 50 mg epirubicin uygulandi . TUR-MT patolojisine gore
hastalara 6 haftalik intavezikal epirubicin, mitomisin —c veya 6 hafta BCG tedavisi uygulandi.
Epirubicin 50 mg, Mitomisin 20 mg ve BCG 81 mg haftada bir kez olmak tizere 6 hafta uyguland.
Hastalar operasyon sonrasi sistoskopik takibe alindi. Sistoskopi sonuglarina hastane veri kayit
sisteminden ulasildi. En az 2 yillik takipte niiks etmeyen hastalar ve rekiirrens gosteren hastalar iki ayrn
gurup olarak calismaya dahil edildi. Hastalarin demografik 6zellikleri hastalar sistoskopi takiplerine
geldiklerinde anket formlariyla elde edildi. Hastalara sistoskopi sonrasi tek doz fosfomisin tedavisi

verildi.
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Istatistiksel yontem:

Tim calisma SPSS 17.0 istatistik paket programi kullanilarak gerceklestirildi. Sayisal degiskenlerin
normal dagilima uygunlugu Kolmogorov Simirnov Testi ile sinandi. Kategorik degiskenler frekans ve
ylizde, sayisal degiskenler ortalama ve standart sapma veya medyan ve minimum-maksimum degerleri
ile betimlendi. Iki bagimsiz ortalama Student t Testi, iki bagimsiz medyan Mann Whitney U Testi ile
karsilastirildi. Tki bagimsiz kategorik degisken arasindaki iliski Ki-kare (Fisher’s Exact/Exact) Testi ile
incelendi. Calisma %95 giiven diizeyinde gerceklestirildi (p<0.05 istatistiksel anlamli farklilik kabul
edildi.).

4. BULGULAR

Yas, niiks olmayan grupta ortalama 63.5£10.3 ve nilks olan grupta ortalama 66.5+10.4 olarak

hesaplandi. Niiks olmayan ve olan gruplarin yas ortalamalar1 homojen bulundu (p=0.121).

Niiks olmayan grupta 56 (%83.6) hasta erkek ve 11 (%16.4) hasta kadindi. Niiks olan grupta 44
(%86.3) hasta erkek ve 7 (%13.7) hasta kadindi. Niikks olmayan ve olan gruplarin cinsiyet dagilimlari
homojen bulundu (p=0.687).

Niiks olmayan grupta 6 (%9) hasta galigmiyor, 14 (%20.9) hasta ciftci, 10 (%14.9) hasta memur, 7
(%10.4) hasta is¢i, 9 (%13.4) hasta s6for ve 21 (%31.3) hasta diger meslekleri icra etmekteydi. Niiks
olan grupta 5 (%9.8) hasta calismiyor, 10 (%19.6) hasta ¢ift¢i, 7 (%13.7) hasta memur, 21 (%41.2)
hasta isci, 3 (%35.9) hasta s6for ve 5 (%9.8) hasta diger meslekleri icra etmekteydi. Niiks olmayan ve
olan gruplarin meslek dagilimlar1 anlamli olarak farkli bulundu (p=0.002). Bu farkhlik niiks olan
grupta isci olarak cahsanlarimin oranmmn niiks olmayan grupta isci olarak calisanlarin
oranindan yiiksek ve niiks olan grupta diger meslekleri icra edenlerin oraninin niiks olmayan

grupta diger meslekleri icra edenlerin oranindan diisiik olmasindan kaynaklanmaktaydi.

Niiks olmayan grupta 15 (%22.4) hasta koyde, 2 (%3) hasta ilgede ve 50 (%74.6) hasta sehirde
yasamaktaydi. Niiks olan grupta 5 (%9.8) hasta kdyde, 15 (%29.4) hasta ilgede ve 31 (%60.8) hasta
sehirde yasamaktaydi. Niiks olmayan ve olan gruplarin yasanilan yer dagilimlar: anlamli olarak farkli
bulundu (p<0.001). Bu farkhilik niiks olan grupta ilcede yasayanlarin oraninin niiks olmayan

grupta ilcede yasayanlarin oramindan yiiksek olmasindan kaynaklanmaktaydi (Tablo 1).
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Tablo1. Demografik 6zellikler

Niiks
p
Yok (n=67) Var (n=51)
Yas (Ortalama=SS) 63.5£10.3 66.5+10.4 0.121
Cinsiyet (n, %)
Erkek 56 (%83.6) 44 (%86.3)
0.687
Kadin 11 (%16.4) 7 (%13.7)
Meslek (n, %)
Caligmiyor 6 (%9) 5 (%9.8)
Ciftei 14 (%20.9) 10 (%19.6)
Memur 10 (%14.9) 7 (%13.7)
0.002
Isci 7 (%10.4) 21 (%41.2)
Sofor 9 (%13.4) 3(%5.9)
Diger 21 (%31.3) 5 (%9.8)
Yasanilan yer (n, %)
Koy 15 (%22.4) 5 (%9.8)
flge 2 (%3) 15 (%29.4) <0.001
Sehir 50 (%74.6) 31 (%60.8)
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Niiks olmayan grupta 5 (%7.5) hasta sigara i¢gmiyor, 23 (%34.3) hasta sigara birakmis ve 39 (%58.2)
hasta aktif olarak sigara i¢iyordu. Niiks olan grupta 11 (%21.6) hasta sigara igmiyor, 22 (%43.1) hasta
sigara birakmis ve 18 (%35.3) hasta aktif olarak sigara igiyordu. Niiks olmayan ve olan gruplarin
sigara kullamim dagilimlar1 anlamli olarak farkli bulundu (p=0.018). Bu farkhlik niiks olan grupta
sigara icmeyenlerin orammmin niiks olmayan grupta sigara icmeyenlerin oranindan yiiksek ve
niiks olan grupta sigara icenlerin orammmn niiks olmayan grupta sigara icenlerin oranmindan

diisitk olmasindan kaynaklanmaktaydi.

Sigara tiiketimi, niiks olmayan grupta medyan 40 (0-100) paket/yil ve niiks olan grupta medyan 30 (0-
120) paket/yil olarak hesaplandi. Niiks olmayan ve olan gruplarin sigara tiikketimi medyan degerleri
arasinda farklilik bulunamadi (p=0.065).

Niiks olmayan grupta 38 (%56.7) hasta karsinojene maruz kalmazken, 29 (%43.3) hastada karsinojene
maruziyet vardi. Niiks olan grupta 43 (%84.3) hasta karsinojene maruz kalmazken, 8 (%15.7) hastada
karsinojene maruziyet vardi.Tiitiin,eter,vernik,cila,ayakkab1 boyasi,benzin,mazot gibi maddeler
hastalarin meslekleri nedeni ile maruz kaldiklar1 kimyasal karsinojenler olarak diisiiniildii.
Niiks olmayan ve olan gruplarda karsinojene maruziyet varhigi agisindan anlamh farklhihik
saptandi (p=0.001).

Niiks olmayan grupta 28 (%41.8) hasta plastik esya kullanmazken, 39 (%58.2) hastada plastik esya
kullaniyordu. Niiks olan grupta 31 (%60.8) hasta plastik esya kullanmazken, 20 (%39.2) hastada
plastik esya kullaniyordu. Niiks olmayan ve olan gruplarda plastik esya kullanimi agisindan anlaml

farklilik saptandi (p=0.041) (Tablo 2).
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Tablo 2. Sigara ve karsijone maruziyet dykiisii

Niiks
p
Yok (n=67) Var (n=51)
Sigara kullanimu (n, %)
Igmiyor 5 (%7.5) 11 (%21.6)
Birakmig 23 (%34.3) 22 (%43.1) 0.018
Iciyor 39 (%58.2) 18 (%35.3)
Sigara tiiketimi (pk/yil) (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 esya kullanimi (n, %)
Kullanmiyor 28 (%41.8) 31 (%60.8)
0.041
Kullantyor 39 (%58.2) 20 (%39.2)
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Niiks olmayan grupta 41 (%61.2) hasta evre TA ve 26 (%38.8) hasta evre T1’di. Niiks olan grupta 32
(%62.7) hasta evre TA ve 19 (%37.3) hasta evre T1’di. Niiks olmayan ve olan gruplarin evreleri
arasinda farklilik saptanamadi (p=0.864).

Niiks 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’dii. Niiks 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°dii. Niiks olmayan ve olan gruplarin gradeleri arasinda farklilik saptanamadi (p=0.205).

Niiks olmayan grupta 46 (%68.7) hastada tek odak ve 21 (%31.3) hastada multipl odak vardi. Niiks
olan grupta 32 (%62.7) hastada tek odak ve 19 (%37.3) hastada multipl odak vardi. Niikks olmayan ve

olan gruplarin odak sayilar1 arasinda farklilik saptanamadi (p=0.502).

Niiks olmayan grupta 7 (%10.4) hasta kars1 duvar, 3 (%4.5) hasta kubbe, 12 (%17.9) hasta sag orifis
etrafi, 20 (%29.9) hasta sag yan duvar, 14 (%20.9) hasta sol orifis etrafi ve 11 (%16.4) hasta sol yan
duvar lokalizeydi. Niiks olan grupta 9 (%17.6) hasta kars1 duvar, 1 (%2) hasta kubbe, 12 (%23.5) hasta
sag orifis etrafi, 14 (%27.5) hasta sag yan duvar, 7 (%13.7) hasta sol orifis etrafi, 6 (%11.8) hasta sol
yan duvar ve 2 (%3.9) hasta boyun lokalizeydi. Niiks olmayan ve olan gruplarin lokalizasyonlar1
arasinda farklilik saptanamadi (p=0.435).

Boyut, niikks olmayan grupta medyan 3 (1-7) cm ve niiks olan grupta medyan 3 (1-7) cm olarak
hesaplandi. Niiks olmayan ve olan gruplarm boyut medyan degerleri arasinda farklilik bulunamadi
(p=0.936).

Niiks olmayan grupta 62 (%92.5) hasta papiller, 4 (%6) hasta solid ve 1 (%]1.5) hasta solidopapiller
tiimor tipine sahipti. Niiks olan grupta 41 (%80.4) hasta papiller ve 10 (%19.6) hasta solid tiimér tipine
sahipti. Bu farklilik niiks olan gurupta solid tiimor oranin yiiksek olmasi ile ilgili olabilir.Niiks

olmayan ve olan gruplarin tiimér tipleri anlamh olarak farklh bulundu (p=0.041) (Tablo 3) .
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Tablo 3. Tumor ozellikleri

Niiks
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, %)
Gl 23 (%34.3) 19 (%37.3)
G2 11 (%16.4) 2 (%3.9)
G2A 13 (%19.4) 8 (%15.7) 0.205
G2B 10 (%14.9) 10 (%19.6)
G3 10 (%14.9) 12 (%23.5)
Odak sayis1 (n, %)
Tek 46 (%68.7) 32 (%62.7)
0.502
Multibil 21 (%31.3) 19 (%37.3)
Lokalizasyon (n, %)
Kars1 duvar 7 (%10.4) 9 (%17.6)
Kubbe 3 (%4.5) 1 (%2)
Sag orifis etrafi 12 (%17.9) 12 (%23.5)
Sag yan duvar 20 (%29.9) 14 (%27.5) 0.435
Sol orifis etrafi 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
Tamoér tipi (n, %)
Papiller 62 (%92.5) 41 (%80.4)
Solid 4 (%6) 10 (%19.6) 0.041
Solidopapiller 1 (%1.5) 0 (%0)
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Niiks olmayan grupta 6 haftalik idame tedavisi 2 (%3) hasta almamis, 12 (%17.9) hasta 6 haftalik
BCG idame tedavisi , 29 (%43.3) hasta 6 haftalik epirubicin idame tedavisi ve 24 (%35.8) hasta 6
haftalik mitomisin idame tedavisi aldig1 saptandi. Niiks olan grupta 6 haftalik idame tedavisi 14
(%27.5) hasta almamus, 22 (%43.1) hasta 6 haftalik BCG idame tedavisi, 6 (%11.8) hasta 6 haftalik
epirubicin idame tedavisi ve 9 (%17.6) hasta 6 haftalik mitomisin idame tedavisi aldig1 saptandi.
Niiks olmayan ve olan gruplarin 6 haftalik idame tedavisi anlamli olarak farkli bulundu (p<0.001). Bu
farkhilik niiks olan grupta BCG tedavisi alanlarin oranimin niiks olmayan grupta BCG tedavisi
alanlarin oramindan yiiksek ve niiks olan grupta epirubisin tedavisi alanlarin oranimmin niiks
olmayan epirubisin tedavisi alanlarin oranindan diisiik olmasindan kaynaklanmaktaydi.Bu

literatiirle ve BCG tedavisinin mesane tiimorlerinde kullanim amaci ile tamamen ters diismektedir

Niiks olmayan grupta 64 (%95.5) hasta 3 ay ve 3 (%4.5) hasta 6 aylik periyodlarla takip edildi. Niiks
olan grupta 51 (%100) hastanin tamami 3 aylik periyodlarla takip edildi. Niiks olmayan ve olan

gruplarin takip araliklari arasinda anlamli farklilik saptanamadi (p=0.257).

Takip siiresi, niiks olmayan grupta medyan 24 (24-48) ay ve niiks olan grupta medyan 24 (6-108) ay
olarak hesaplandi. Niiks olmayan ve olan gruplarin takip siiresi medyan degerleri arasinda farklilik

bulunamadi (p=0.366) (Tablo 4).
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Tablo 4. Tedavi ozellikleri

Niiks
p
Yok (n=67) Var (n=51)
6 hafta idame (n, %)
Idame yok 2 (%3) 14 (%27.5)
BCG 12 (%17.9) 22 (%43.1)
<0.001
Epirubisin 29 (%43.3) 6 (%11.8)
Mitomisin 24 (%35.8) 9 (%17.6)
Takip aralig1 (n, %)
3ay 64 (%95.5) 51 (%100)
0.257
6 ay 3 (%4.5) 0 (%0)
Takip siiresi (ay) (Medyan, Min-Maks) 24 (24-48) 24 (6-108) 0.366
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Niiks olmayan grupta 30 (%44.8) hastada sistemik hastalik yok, 7 (%10.4) hasta DM, 17 (%25.4)
hasta HT, 9 (%13.4) hasta DM+HT ve 4 (%6) hastada diger sistemik hastaliklar vardi. Niiks olan
grupta 30 (%58.8) hastada sistemik hastalik yok, 6 (%11.8) hasta DM, 8 (%15.7) hasta HT, 5 (%9.8)
hasta DM+HT ve 2 (%3.9) hastada diger sistemik hastaliklar vardi. Niiks olmayan ve olan gruplarda

sistemik hastalik varlig1 agisindan anlamli olarak farklilik saptanamadi (p=0.556).

Niiks olmayan grupta 66 (%98.5) hastada diyaliz yokken, 1 (%1.5) hastada diyaliz vardi. Niiks olan
grupta 50 (%98) hastada diyaliz yokken, 1 (%2) hastada diyaliz vardi. Niiks olmayan ve olan
gruplarda diyaliz varlig1 agisindan anlamli farklilik saptanamadi (p>0.999).

Niiks olmayan grupta 66 (9%98.5) hastada KT/RT yokken, 1 (%]1.5) hastada KT/RT vardi. Niiks olan
grupta 47 (%92.2) hastada KT/RT yokken, 4 (%7.8) hastada KT/RT vardi. Niiks olmayan ve olan
gruplarda KT/RT varligi agisindan anlamli farklilik saptanamadi (p=0.164).

Niiks olmayan grupta 50 (%74.6) hastada diger tirolojik girisimler yokken, 17 (%25.4) hastada diger
iirolojik girisimler vardi. Niiks olan grupta 44 (%86.3) hastada diger iirolojik girisimler yokken, 7
(%13.7) hastada diger tirolojik girisimler vardi. Niiks olmayan ve olan gruplarda diger iirolojik girisim

varlig1 agisindan anlamli farklilik saptanamadi (p=0.119).

Niiks olmayan grupta 12 (%17.9) hastanin psikolojisi negatif, 55 (%82.1) hastanin psikolojisi pozitifti.
Niiks olan grupta 5 (%9.8) hastanin psikolojisi negatif, 46 (%90.2) hastanin psikolojisi pozitifti. Niiks
olmayan ve olan gruplarda hasta psikolojisi agisindan anlamli farklilik saptanamadi (p=0.214).

Niiks olmayan grupta 12 (%17.9) hastada diizenli uyku yokken, 55 (%82.1) hastada diizenli uyku
vardi. Niiks olan grupta 12 (%23.5) hastada diizenli uyku yokken, 39 (%76.5) hastada diizenli uyku

vardi. Niiks olmayan ve olan gruplarda diizenli uyku agisindan anlamli farklilik saptanamadi
(p=0.453)(Tablo 5).
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Tablo 5. Diger 6zellikler

Niiks
p
Yok (n=67) Var (n=51)
Sistemik hastalik (n, %)
Yok 30 (%44.8) 30 (%58.8)
DM 7 (%10.4) 6 (%11.8)
HT 17 (%25.4) 8 (%15.7) 0.556
DM+HT 9 (%13.4) 5 (%9.8)
Diger 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)
Diger iirolojik girisimler (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)
Diizenli uyku (n, %)
Yok 12 (%17.9) 12 (%23.5) 0.453

38




Var 55 (%82.1) 39 (%76.5)

Niiks olmayan grupta 12 (%17.9) hasta organik tarim iiriinii tiikketimine dikkat etmezken, 55 (%82.1)
hasta organik tarim riinii tiiketimine dikkat ediyordu. Niiks olan grupta 16 (%31.4) hasta organik
tarim Uriini tiiketimine dikkat etmezken, 35 (%68.6) hasta organik tarim iirlini tiiketimine dikkat
ediyordu. Niiks olmayan ve olan gruplarda organik tarim iirliniine dikkat etme agisindan anlamli

farklilik saptanamadi (p=0.089).

Niiks olmayan grupta 52 (%77.6) hasta konserve yiyecek tiiketmezken, 15 (%22.4) hasta konserve
yiyecek tiiketiyordu. Niiks olan grupta 38 (%74.5) hasta konserve yiyecek tiiketmezken, 13 (%25.5)
hasta konserve yiyecek tiiketiyordu. Niiks olmayan ve olan gruplarda konserve yiyecek tiiketimi

acisindan anlamli farklilik saptanamadi (p=0.695).

Su tiiketimi, niiks olmayan grupta medyan 5 (2-20) bardak/giin ve niiks olan grupta medyan 8 (2-20)
bardak/giin olarak hesaplandi. Niiks olmayan ve olan gruplarin giinliik su tiiketimi medyan degerleri

arasinda farklilik saptand1 (p=0.004).

Cay tiiketimi, niiks olmayan grupta medyan 5 (2-20) bardak/giin ve niiks olan grupta medyan 5 (0-15)
bardak/giin olarak hesaplandi. Niiks olmayan ve olan gruplarin giinliik ¢ay tiiketimi medyan degerleri

arasinda farklilik bulunamadi (p=0.468).

Niiks olmayan grupta 63 (%94.0) hasta kahve tiilketmiyor veya arasira tiiketiyor, 4 (%6.0) hasta giinde
1-2 fincan kahve tiiketiyordu. Niiks olan grupta 25 (%49) hasta kahve tiikketmiyor veya arasira
tilketiyor, 26 (%51) hasta giinde 1-2 fincan kahve tiiketiyordu.Niiks olmayan ve olan gruplarda
kahve tiiketimi acisindan anlamh farkhhk saptandi (p<0.001) (Tablo 6).
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Tablo 6. Beslenme aliskanliklari

Niiks
p
Yok (n=67) Var (n=51)
Organik tarim {irlinii tiikketimi (n, %)
Dikkat etmiyor 12 (%17.9) 16 (%31.4)
0.089
Dikkat ediyor 55 (%82.1) 35 (%68.6)
Konserve yiyecek tiiketimi (n, %)
Tiiketmiyor 52 (%77.6) 38 (%74.5)
0.695
Tiiketiyor 15 (%22.4) 13 (%25.5)
Su (bardak/giin) (Medyan, Min-Maks) 5 (2-20) 8 (2-20) 0.004
Cay (bardak/giin) (Medyan, Min-Maks) 5 (0-20) 5 (0-15) 0.468
Kahve
Igmiyor/Ara sira 63 (9%94.0) 25 (%49)
<0.001
1-2 fincan/giin 4 (%6.0) 26 (%51)
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Niiks olan grupta, niiks pT; 4 (%8.2) hasta CIS, 36 (%73.5) hasta TA, 7 (%14.3) hasta T1 ve 2 (%4.1)
hasta T2 olarak saptandi.

Niiks olan grupta, niiks 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 saptand1 (Tablo 7).

Tablo 7. Niiks patolojisi

n (%)
Niiks pT
CIS 4 (%8.2)
TA 36 (%73.5)
T1 7 (%14.3)
T2 2 (%4.1)
Niiks 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. TARTISMA

Mesane kanseri etyolojisinde birgok faktor rol oynamaktadir. Sosyoekonomik durumun ¢ok fakirden zengine
bes simfa ayrilarak incelendigi bir ¢alismada erkek/kadin ve wk/etnik koken etkisi dikkate alindiginda dahi

sosyal sinif derecesinin artmas ile mesane kanserinin arttigi gosterilmistir (24)

ABD’de son 15 yilda mesane kanseri insidansinde yaklasik %40’ lik bir artig goriilmistir (25). Mesane
kanseriyle ilgili tarama galismalar1 heniiz tam yapilamadigindan epidemiyolojistler bu artis1 karsinojenlere
maruz kalmayla agiklamuslardir (26,27). Calismamiza dahil edilen niiks etmeyen olgularm 38’inde (% 56.7) ve
niiks eden olgularm 43’iinde(%84.3) karsinojenlere maruziyet saptanmadi. Tiitiin,eter,vernik,cila,ayakkabi
boyasi,benzin,mazot gibi maddeler hastalarin meslekleri nedeni ile maruz kaldiklar1 kimyasal
karsinojenler olarak diisiiniildii.Karsinojen maruziyetinin mesane timdr etyolojisinde en onemli
nedenlerden biri oldugu disiiniiliirse nilkks etmeyen guruptaki diisiik karsinojen maruziyetinin nedeninin
caligmadaki hasta sayisinin yeterli olmamasiyla iligkili olabilecegi kanaatindeyiz.

Sigara kullanimi, mesane kanseri igin belirlenmis en 6nemli risk faktoriidiir. Zeegers ve ark. caligmasinda sigara
kullaniminin mesane kanseri gelisme riskini 3-4 kat arttirdign gosterilmistir (28). Sigara ile mesane kanseri
arasinda direkt olarak patofizyolojik iliski oldugu gosterilmistir. Sigara; B-naftilamin ve polisiklik aromatik
hidrokarbonlar gibi mesane kanserine yol actigi bilinen aromatik aminler icermektedir. Bu maddeler, bobrek
yoluyla atilmakta ve iiriner sistemde karsinojenik etki yaratmaktadirlar (1). Ulkemiz kaynakh degerlendirmede,
erkeklerde mesane kanserlerinin izmir’ de %352’sinin, Tiirkiye’ de ise %40’mim sigaraya bagh oldugu
saptanmugtir (5). Bizim ¢alismamizda hastalarin niiks etmeyen gurupta 62’si (%92.5) ve niiks eden gurupta 401
(%78.4) iciyor veya hayatinin bir doneminde  sigara i¢mistiBu bulgu istatiksel olarak anlamli
bulundu.Sigaramin niiks eden gurupta daha diisiik oranda olmasmin ¢alismadaki hasta sayisimn yeterli

olmamasindan kaynaklandig kanaatindeyiz.

Meslek ilk tespit edilen ve ikinci derecede 6nemli risk faktoriidiir. Mesleki maruziyetlerin biitiin mesane
kanserlerinin %5-25 kadarinda rol oynadigi tahmin edilmektedir (29). Mesane kanseri riski ile birebir iliskili
olmamakla birlikte B-naftilamin, 4-aminobifenil ve benzidin maruziyetleri, 6zellikle tekstil boyas is¢ilerin ve
lastik teker endiistrisinde ¢alisanlarin maruz kaldigi 6zel ajanlardir. Calisma alanlarinda bu 6zel kimyasallarin
yasaklanmasi ve kat1 denetimler sayesinde Bati topluluklarindaki mesane kanseri insidensi minimal azalmistir
(30). Ancak mesane karsinogenezinde 6nemli ortotoluidin gibi aday kimyasallar; boya, lastik, kimya ve pestisit
sektorlerinde halen kullanilmaktadir. Kaynagi tam belirlenememekle birlikte 4-aminobifenil ¢evrede yaygmn
olarak bulunmaktadir (31). Calismamiza dahil edilen niiks etmeyen guruptaki hastalarin 4°(%5.9) ve niiks
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eden guruptaki hastalarin 7°si(13.7) riskli meslek grubundaydi. Bu durum mesleki maruziyet niikse dnemli etkisi
oldugunu gostermektedir.

Kahve ile mesane kanseri riski arasindaki iliski sik¢a arastirilnustir. Zayif bir pozitif birliktelik bulgular olsa da
arastirma sonuglari tutarsizdir (32). Bu tutarsizliklarin ¢ogunun nedeni kahveyle birlikte igilen sigara gibi
faktorlerin iyi arastirilmamasidir. Kahvenin siklikla sigara ile birlikte i¢ilmesi mesane kanseriyle bariz iliskiye
neden olabilir. Kafein mesane kanseri riskini artirryorsa bile bu risk epidemiyolojik ¢ahgmalarla ortaya
konulamayacak kadar azdir (24). Calismaya dahil edilen hastalardan niiks etmeyen gurupta 63’ (%94)
kahve i¢cmiyorken 4’s1 (%6) kahve igiyordu.Niikks eden gurupta 25’i(%49) kahve i¢miyorken

26’s1(%51) kahve i¢iyordu. Bu niiks etmede anlamli bir faktor olarak diistiniilebilir .

Radyoterapi mesane kanseri igin bilinen bir risk faktoriidiir. Kaldor ve ark. daha 6nce over kanseri nedeniyle
radyoterapi yapilan bir grup hastamin takiplerinde mesane kanseri olusumu riskini arastirmuglar ve sadece
cerrahi tedavi ile tedavi edilen hastalarla kiyaslandiginda radyoterapi veya kemoterapi (thiotepa ve melphalan)
verilen hastalarda mesane tiimort riskinin arttigini gostermislerdir (33). Bizim ¢alismamizda niiks etmeyen
gurupta sadece 1 hastada (%1.5) radyoterapi Oykiisii mevcutken niiks eden gurupta 4(%7.8) hastada
radyoterapi Oykiisii mevcuttu. Calismamizdaki bu bulgunun yeterli hasta sayisina ulagilamamasi nedeni ile

anlamli cikmamus olabilecegi kanatindeyiz.

Diyetsel faktorlerin mesane kanseri tizerine olan etkileri birgok ¢alismada irdelenmistir. Meyve ve sebzeler
(Ozellikle narenciye, elma, ¢ilek, domates, havug), karsinojenik maddelerin detoksifikasyonunda rol oynayan
onemli komponentler icermektedir. Bu nedenle, DNA hasarlanmasim ve oksidatif hasar1 onlerler. De Stefani
ve ark.‘nin yapmus olduklari ¢alismada; gay, kahve ve bunlara eklenmis olan sekerin mesane kanseri olugma
riskini yaklasik 3 kat kadar attirdigini, taze sebze, meyve igerikli beslenmede ise bdyle bir riskin olmadig
saptanmustir (34). Rot ve ark.” nin galigmasinda ise total alinan sebze ve meyve miktarinin mesane kanseri
riskini azaltmadigi ancak yiiksek oranda lifli sebzelerin alinmasiyla bu riskin azaldigi gosterilmistir (35).
Calismamiza dahil edilen nilkks etmeyen gurupta 55 hasta(%82.1) ve niiks eden gurupta 35(%68.6) hasta
organik tarim {iriin tiiketimine dikkat ediyordu. Bu durum istatiksel olarak anlamli bulunmamasi
calismamizda yeterli hasta sayisina ulasamamamiz nedeni ile olabilir. Yine de oransal veriler beslenmenin

mesane kanserinde niiksii 6nlemede 6nemli faktorlerden biri olabilecegini gostermektedir.

TUR-MT sonrasinda erken postoperatif donemde uygulanan tek doz kemoterapinin rekiirrensleri %50
oraminda azaltabildigine dair ¢alismalar bulunmakta ve bu uygulamadan sonra diistik riskli hastalarda ek bagka
tedavi seceneklerine gerek olmadig: bildirilmektedir (36). Bizim ¢alismamizda olgularin tamamu postoperatif
erken donemde intravezikal tedavi aldi. Niiks etmeyen olgulart inceledigimiz ¢aligmamizda postoperatif tek
doz intravezikal tedavinin rekiirrensi engellemede etkili olabilecegini gostermektedir.  Sylvester erken
postoperatif donemde intravezikal kemoterapiyi degerlendiren 7 randomize galigmanin meta-analizinde tek doz

kemoterapinin rekiirrens riskini %39 oraninda azalttigim saptanustir. Yine bu meta-analiz sonucunda hem tek
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tiimorii olan olgularda hem de multiple tiimorlii olgularda bu risk azalmasi olusmasina karsin tek tiimérii olan

olgularda %35.8, multiple timdrliilerde ise %65.2 oraminda rekiirrens saptanmustir (37).

Yiizeyel mesane tiimorlii hastalarda niiks ve progresyonu onlemek ve sistemik tedavilerin morbiditesinden
kacinmak i¢in, mesane igine iiretral katater yardimiyla immiinoterapdtik veya kemoterapétik ajanlar verilebilir.
Rekiirrens ve progresyonu 6nlemede etkin oldugu gibi rezeksiyonu imkansiz olan yaygin yiizeyel tiimorlerin
tedavisinde de etkinligi vardir (38,39). Bizim ¢alismamizda niiks etmeyen gurupta sadece 2’si (%3) ve niiks
eden gurupta 14(%27.5) hasta intravezikal 6 haftalik idame tedavisi almamusti. Bu bulgu istatiksel olarak

anlamli bulundu..Bu durum niiksii engellemede intravezikal tedavinin 6nemini gostermektedir.

Rekiirrens ve progresyon i¢in ayr1 uzun ve kisa donem riskleri belirleyebilmek amaciyla 2006 yilinda,
European Organization for Research and Treatment of Cancer (EORTC), Genito-Urinary Cancer
Group (GUCG) en anlamli 6 klinik ve patolojik parametreye dayanan skorlama sistemi ve risk
tablolar1 gelistirmistir EORTC veri havuzu, bu skorlama sistemi ve tablolar i¢in temel olusturmustur.
Ta ve T1 evre mesane kanseri tanisi konulan 2596 hasta, 7 ayri EORTC-GUCG g¢aligma koluna
randomize edilmis, sadece CIS bulunan hastalar ise ¢alisma disi birakilmistir. Randomize edilen
hastalarin da %78’1 intravezikal kemoterapi almigtir. Bununla beraber higbir hastaya, sekonder TUR
veya idame BCG tedavisi uygulanmamustir. Skorlama sistemi tiimor sayisi, boyutu, dnceki rekiirrens
orani, T evresi, eslik eden CIS varlig1 ve tiimdr derecesi esas aliarak olusturulmus, toplam puanlar

rekiirrens ve progresyon igin ayri ayri hesaplanmustir (40).

Calismaya dahil edilen niiks etmeyen gurupta hastalarin patolojik evresi 41 (%61.2) hastada Ta ve 26
(%38.8) hasta T1°di. Tiimor 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’tii. Niiks eden gurupta 32(%62.7) hastada Ta
ve 19(%37.3) hasta T1°di.Timor 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’tii.Calismamizda niiks etmeyen
hastalarin ¢ogunlukla Ta patolojiye sahip oldugu ve diisiik grade’li hastalar oldugu goriilmektedir.
Rekiirrens i¢in Onemli faktorlerden biri olan timdr sayisina baktiginzda olgulardan
cogunlugunda,niiks etmeyen gurupta 46 (%68.7) hastada tek odakta timor saptandi. Niiks eden
gurupta 32(%62.7) hastada tek odakta tiimor saptandi.Rekiirrensi i¢in tiimor boyutu (> 3 cm) risk
faktorlerinden biri olarak tanimlanmistir (40). Bizim ¢alismamizda ortalama tiimdr boyutu her iki

gurupta da 3 cm idi. Bu durum galismanin yeterli hasta sayisina sahip olmamasina bagl olabilir.

Tiimdr lokalizasyonunun rekiirrense etkisinin arastirnldig bir galismada tireter orifis etrafina lokalize tomdriin rekiirrens
icin prediktif oldugu belirtilmistir (41). Cahsmamizda niiks etmeyen gurupta 26 hastada (%39),niiks eden gurupta
19(%37.3) hastada orifis etrafinda tiimor saptanmugtir. Hastalarm ¢ogunlugunda orifis diginda tiimér gézlenmesi
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literatiirii destekleyen bir bulgudur.

Kronik bobrek yetmezliginin tiimor rekiirrensi ve progresyonu igin kotii prognoz oldugu
bildirilmistir(42). Bizim ¢aligmamizda da niiks etmeyen gurupta sadece 1 hastada niiks eden gurupta
da 1 hastada kronik bobrek yetmezligi saptanmasi, mevcut literatiirle tutarsiz bir durum gibi
goriinmektedir.

Fazla miktarda sivi alimi iseme frekansinin artmasi ile iiriner karsinojenlerin mesane iirotelyumuna
temas zamanini kisaltarak mesane kanser riskini azath@mi gosteren calismalar mevcuttur (55-57)
Calismamizda niiks etmeyen gurupta giinliik su tiiketimi ortalama 5 bardak/giin (2-20),niikks eden
gurupta 8 bardak/giin(2-20) idi. Bu istatiksel olarak anlamli saptandi fakat 6ne siiriilen mekanizmayla

celigkili goriinmekte.

Literatiirde diabetin yiizeyel mesane kanserinde rekiirrens ve progresyonda etkisi oldugu
gosterilmistir.(58) Niiks etmeyen hastalar1 inceledigimiz ¢alismamizda diabeti olan 16(%23.8)
mevcuttu. Niiks eden gurupta ise 11(%21.6) hastada diabet mevcuttu.Bu bulgu istatiksel olarak da

anlamli olmamakla birlikte literatiirle geligkili goriinmektedir

Literatiirde kanser gelisiminde hipertansiyonun rolii tartismalidir (59). Buna karsin BCG tedavisi
sonrast mesane kanseri rekiirrensinin arttigin1 gosteren ¢alisma da mevcuttur (60) . Calismamizda niiks
etmeyen gurupta 26(%38.8) hastada ve niiks eden gurupta 13(%25.5) hastada hipertansiyon Oykiisii
bulumaktaydi.

Boorjian ve ark. prostat kanseri tedavisinde uygulanan radyoterapinin mesane kanseri riskini
artirdigin1 gostermislerdir(61). Bizim g¢alismamizda niiks etmeyen gurupta 1 hastada niiks eden
gurupta 4 hastada radyoterapi Oykiisii bulunmasi literatiirii destekleyen bir bulgudur.Bu durumun

istatiksel olarak anlamli bulunmamasinin hasta sayisinin azligiyla iligkili olabilecegi kanaatindeyiz

Caligmamizda niiks etmeyen gurupta 28(%41.8) hasta, niiks eden gurupta ise 31(%60.8) hasta plastik

esya kullanmiyordu. Caligmamizda bu kriter istatiksel olarak anlamli bulundu.
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SONUC

Yiizeyel mesane tiimorlerinde TUR-MT standart tedavidir. Kas invaziv olmayan mesane tiimorleri
tan1 aninda %70’1i Ta, %20’si T1, %10’u ise; Tis’dir. Bu tiimorlerin yaklasik %701 niiks ederken,
%20-30’u daha ileri evre veya patolojik dereceye progresyon gosterirler. Biz ¢aligmamizda iki yillik

izlemde niiks etmeyen hastalarin demografik ve histopatolojik 6zelliklerini inceledik.

Caligmamizda hastalarin sigara kullanimi durumu, meslek durumu, kimyasal karsinojene maruziyet,
plastik esya kullanimi, giinliik s1vi alimi, dialize girip girmedigi, kemoterapi alma durumu ,radyoterapi
alma durumu ,yasanilan yer,sistemik hastalik varligi ,post op donemde 6 haftalik intravezikal alma

durumu,tiimor patolojisi,sayisi ve lokalizasyonu agisindan hastalar1 inceledik.

Karsinojenlere maruziyetin ,sigara kullammminin, riskli meslek grubunun,yasanilan yerin, giinliik sivi
alimimin, plastik esya kullaniminin, 6 hafta idame tedavinin,giinliik kahve tiiketiminin,tiimor

tipinin tiimor niiksiinde 6nemli parametler oldugunu gozlemledik.

Mesane kanserinin niiksiinde veya niiks etmemesinde bir¢cok faktoriin rol alabilecegini
diisiiniiyoruz. Cevresel faktorlerin yaninda molekiiler ve genetik faktorler de rol oynayabilir. Bu
konuyla ilgili daha fazla hasta sayisina sahip, prospektif randomize kontrollii calismalara ihtiyac

oldugunu diisiiniiyoruz.
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7. OZET

Primer mesane tiimorii olan 2 yillik izlemde niiks etmeyen hastalarin demografik ve

histopatolojik ozellikleri

Amag: Primer mesane timorii olan 2 yillik izlemde niiks etmeyen hastalarin demografik ve
histopatolojik 6zelliklerini incelemek ve mesane kanser niiksiinii engellemeye yonelik bulgular elde
edebilmektir.

Gereg ve yontem: Klinigimizde primer mesane tiimorii nedeni ile TUR-MT yapilan, post op erken
donemde intravezikal tedavi alan ve en az iki yillik izlemde rekiirrens gostermeyen hastalarin
demografik ozelliklerini iceren veriler retrospektif olarak incelendi. Bu veriler rekiirrens gosteren
hastalarla karsilastirildi.67 hasta primer mesane tm tanili 51 hasta rekiirrens gdsterenler olmak iizere
toplamda 118 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin demografik ve histopatolojik 6zellikleri olarak
yas, cinsiyet, meslek, kimyasal karsinojen maruziyeti, sigara igme durumu, TUR-MT patolojisi, timor
oOzellikleri, plastik esya kullanimi, organik tarim iriinii kullanimi, hasta psikolojisi, sistemik hastalik
varligi, uyku diizeni, dializ Gykiisii, konserve yiyecek tiiketimi, ek tirolojik girisim Oykiisii, 6 hafta
intravezikal tedavi alma durumu, ginliik sivi alimi (su, ¢ay, kahve tiiketimi) ve yasanilan yer olarak

incelendi.

Bulgular: Niiks olmayan grupta ortalama yas 63.5+10.3 yil, niiks olan grupta 66.5£10.4 yil idi
(p=0.121). Niiks olmayan grupta 56 (%83.6) hasta erkek ve 11 (%16.4) hasta kadindi. Niikks olan
grupta 44 (%86.3) hasta erkek ve 7 (%13.7) hasta kadindi. (p=0.687).

Niiks olmayan grupta 64 (%95.5) hasta 3 ay ve 3 (%4.5) hasta 6 aylik periyodlarla takip edildi. Niiks
olan grupta 51 (%100) hastanin tamami 3 aylik periyodlarla takip edildi (p=0.257). Takip siiresi, niiks
olmayan grupta medyan 24 (24-48) ay ve niiks olan grupta medyan 24 (6-108) ay olarak hesaplandi
(p=0.366).
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Mesleki dagilimlar, yasanilan yer, karsinojen maddelere maruziyet, plastik esya kullanimi, 6
haftahk idame intravezikal terapi, giinliik su ve kahve tiiketimi acisindan iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamh fark mevcuttu.

Sigara igme durumu, patolojik tiimor evresi ve grade, timor sayisi, timor tipi, timor tipi, eslik eden
sistemik hastalik, diyaliz, uyku durumu, irolojik girisim oykiisii, hasta psikolojisi, kemoterapi /
raditoterapi , organik tarim driinlerinin tiiketimi, konserve gidalar, cay tiiketimi her iki grupta

benzerdi.

Sonu¢: Calismamizda mesane kanserinin niiks etmemesinde bir¢cok faktoriin rol alabilecegini
diisiiniiyoruz. Cevresel faktorlerin yaninda molekiiler ve genetik faktorler de rol oynayabilir. Bu
konuyla ilgili daha fazla hasta sayisina sahip prospektif randomize kontrollii calismalara ihtiyac

vardir
Anahtar kelimeler: Mesane kanseri, niiks, 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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