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GIRIS ve AMAG

Sepsise neden olarak 6liime sebep olan aktif sistitler disinda, sistitler ha-
fif dereceli morbiditelerin sikga nedeni olan mesane hastaligidir. Sistit bazen 8y-
le boyutlar kazanabilir ki hastay! sosyal yagamdan uzaklagtirir ve dayaniimaz
semptomlara neden olabilir. Sistitler gogunlukla infeksiyonlara bagli gelismekle
birlikte bazen semptomlarn agiklayacak infeksiyéz, mekanik, neoplastik, anato-
mik, nérolojik, Grodinamik veya emosyonel bir etyoloji géstermez ve uygulanan
klasik sistit tedavisine yanit alinamaz.

Cogunlukla kadin olan hastalar suprapubik veya retropubik agri, sik idrar
yapma, nokturi, dizliri, hematiri gibi uzun sureli sistit semptomlaryla bagvurur-
lar.

Kronik bakteriyel sistitler digindaki uzun stireli kronik sistitler calismacilar
tarafindan birgok subgruba ayriimigtir: Baglicalan interstisyel sistit, detrlisor
myopati, kronik nonspesifik sistit, eosinofilik sistit, sarkoidoz ve kollegenoziarda
gOrulen sistitler, uretral sendrom, agrili mesane sendromudur(19,24,50,54).

Caligmamizda bakteriyel olmayan grup iginde yer alan son zamanlarda
literatlirde oldukga ilgi ceken ve lizerinde birgok galismanin yapildid: interstisyel
sistit hastaligi tizerinde yogunlagmak istedik. Bu hastalikta birgok yazar tarafin-
dan tarif edilen ancak oturmamig histopatolojik tanitici kriterleri inceleyip inters-
tisyel sistit icin spesifik sayilabilecek bulgulari ve tanida biopsinin yerini ortaya
koymay amagladik.



GENEL BILGILER

Mesanenin Histolojisis,4s)

Mesane hastaliklarinda histolojik &zelliklerin bilinmesi 6nem tagidigin-
dan, temel histolojik bilgilerin dikkate alinmasini uygun gérdik.

Mesane duvari igten disa dogru epitel tabakasi, lamina propria, diiz kas
(muskularis propria) ve adventisiadan olugur. Mesanenin Ust ylizeyi digta parie-
tal peritonla értGludar.

Urotelium

Mesane ve Ureterlerin i¢ ylizeyini nonkeratinize skuaméz ve psédostrati-
fiye kolumnar epitel arasinda bir gegis formu olan degisici epitel déger. Birgok
histolog ve patolog degisici epitel terimi yerine "Urotelium"un daha uygun bir te-
rim oldugunu diglinmektedir.

Uroteliumun kalinli§i mesanenin distansiyon derecesiyle iligkilidir. Kont-
rakte bir mesanede Urotelium 6-7 kat iken tam distansiyonda 2-3 kat olup epitel
hicrelerinin uzun eksenleri bazal membrana horizontal olarak yer alirlar.

Urotelin iki gérevi vardir: (1) hipertonik idrar ve doku sivilari arasinda os-
motik bir barier olusturmak, (2) ylizey membranindaki genis rezerv sayesinde
mesanenin kolayca distansiyonunu saglamaktir.

Urotelium 3 tip hiicreden olusur. Lumenden duvara dogru (1) superisial
hticreler (semsiye hiicreleri), (2) intermediyer hiicreler, (3) bazal hiicrelerdir. Su-
perfisial hiicreler mesane bogluguyla temas halinde olan buy(k eliptik hlicreler
olup semsiye gibi &rtl olusturarak alttaki hiicrelerin tzerinde yer alir. Bazen bu



hicreler ¢ift gekirdekli olabilirler. Semsiye hiicrelerin genis eosinofilik sitoplazma-
lari vardir. Distansiyondaki bir mesanede bu hiicreler yassilagir ve segilmeleri
zorlagir. Bu hiicrelerin lumene bakan ylzleri lig tabakadan olugan bir sitoplazmik
membranla ortlltidir. Bunlardan ikisi elektron yogun tabaka, digeri ise santral
gegirgen tabakadir. Elektron yogun tabaka farkli kalinliklardadir. Bu nedenle bu
membrana "asimetrik unit membran (AUM)" denir. Birgok invaginasyon igeren bu
membran, mesane distansiyon halindeyken ylizey alanini genigletir.

Intermediyer hiicreler; kontrakte mesanede 5 kat olusturur ve longitudinal
eksenleri bazal membrana dik gérintimdedir. Nlveleri oval olup sitoplazmalarn
vakuolltidir. Sitoplazmik membranlari belirgindir ve birbirlerine desmosomlarla
baghdirlar. Distansiyon halindeki mesanede ise intermediyer hicreler tek kata
kadar inebilir.

Bazal tabaka hticreleri ancak kontrakte mesanede gériilebilen kuboidal
hicrelerdir.

Bazal membran ise devami olup lamine lusida, lamina densa ve fibriller-
den olusgur.

Mesane mukozasinin ylizeyinde bir proteoglikan olan sulfonlanmig gliko-
zaminoglikan (GAG) tabakas! vardir. Bu hidrofilik tabaka ylizeydeki hlicrelere
suyun baglanmasini saglar ve diger zararli maddelerin yapismasini ve absorbsi-
yonunu Onleyerek Uroteliumu bakteriler, diger mikroorganizmalar, kanserojenler,
kristaller ve idrarda bulunan diger maddelerden koruyan bir barier olugtu-
rur(19,35,38,43).

Glikozaminoglikanlarn olusturan major siniflar hyallironik asid, heparin
sulfat, heparin, kondroitin-4-sulfat, kondroitin-6-sulfat, dermatan sulfat ve keratan
sulfattir. Bu karbonhidrat zincirleri protein gekirdeklerle giftleserek proteoglikan
denen bliylik makromolekdl sinifini olugtururlar.

Lamina Propria

Bazal membranla muskularis propria arasinda yer alir. Zengin vaskdler



ag, lenfatik kanallar, sensorial sinir uglan, birkag elastik lif igerir. Lamina propria-
nin derin kisimlarinda ise bag dokusu daha gevsektir.

Lamina proprianin kalinlig: bélgesel farkiiliklar gdsterir; trigon ve mesane
boynunda daha incedir, hatta lamina propria gérilemeyebilir. Lamina proprianin
orta kisimlarinda orta boy arter ve venler bulunur. Bu demetlere muskularis mu-
kozada denir. Infeksiyonlarda (irotelium ve bu ince kas demetleri arasindaki iligki
bozulur.

Muskularis Propria

Mesanenin diz kaslar 3 tabakadan olusur; i¢ ve dig longitudinal tabaka,
santral sirkller tabaka. Ancak bu (i¢ tabaka bir arada sadece mesane boynunda
gorulir. Geri kalan mesanede 2 tabaka segilir. Kas demetleri arasindaki bag do-
kusunda damar, lenfa yollari, sinir, nadiren ganglion hicreleri gérillr. Muskula-
ris proprianin kalinligi diger tabakalarda oldugu gibi hastadan hastaya, yasla ve
distansiyon derecesiyle degisir.

Sistitlerin Simflandiriimasi

Sistitler etyolojilerine, olusturduklian paternlere, konagin morfolojik ceva-
bina gére degisik gekillerde siniflandinimiglardir. Biz sistitlerin klinikopatolojik
Ozelliklerine gbre siniflandiriimasini daha uygun bulduk:

1. Akut, basit sistitler
2. Kronik sistitler ve folikuler sistit
3. Tedavi komplikasyonu olarak ortaya gikan sistitler
— Postirradiasyon sistiti
— Siklofosfamid, thiotepo, mitomycin C gibi droglarla olusan sistit.
4. Spesifik infeksiydz sistitler:
— Tlberkiloz sistit
— Fungal sistitler
— Aktinomiges sistiti
— Schistosomiasis sistiti
— Gocukluk gaginin akut hemorajik sistiti



5- Spesifik patern olusturan sistitler
— Sistitis sistika
— Sistitis glandularis
— Interstisyel sistit
— Malokoplaki
— Eosinofilik sistit
— Enkruste sistit
— Anfizematéz sistit

Calismamizda baglica interstisyel sistit ele alip, kronik nonspesifik sistit,
eosinofilik sistit, tberktiloz sistit, insitu karsinomlarda gérdligiimiz sistit ve Gret-
ral sendrom Uizerinde duracagiz.

Interstisyel Sistit (IS)

ilk kez 1887'de Skene bir dizi iseme semptom kompleksi tanimlayarak bu
tabloya interstisyel sistit adini vermistir(27). Daha sonra John Hopkins hastane-
sinde bir jinekolog olan Hunner 1914'de "nadir bir mesane (lseri tipi" diye gtini-
muzde Hunner Uiseri olarak bilinen lezyonu tarif etmigtir(16,33). Bugiin igin ise
gerek Klinik gerekse morfolojik agidan IS gok az spesifik kriterle karakterize, tani-
s1 icin daha ziyade doktorun deneyimi ve kigisel tecrlibesini gerektiren, biiylk 6l
clide baska hastaliklarin eliminasyonuna dayanilarak tanisi konabilen bir hasta-
lhktir. Genel olarak kronik irritatif iseme semptomlarinin, steril ve sitolojik olarak
negatif idranin, karakteristik sistoskopik bulgularnn gérildigd ve bu bulgulara yol
agabilecek bagka bir nedenin bulunmadig! durumlarda IS sendromu akla gelme-
lidir(35). IS orta yash kadanlarda erkeklere oranla 6-11 kat daha fazla g6ruldr.
Nadiren gocuklarda ve yaglilarda da bildirilmistir(19,35,50).

Oravisto 1975'de yapti§1 epidemiolojik galigmada IS insidansini 100.000
kadinda 18.1, her iki cinste ortak olarak 100.000'de 10.6 olarak bildirmigtir ve her
yil 100.000 kadindan 1.2'sine IS tanisi kondugunu ortaya koymustur(19).
National Institute of Health (NIH) ve Interstitial Cytitis Association (ICA)'nin
1987'de yapti§i epidemiyolojik galigmada ise 1985 yilinda USA da yaklagik
43.500 kadin hasta oldudunu, tani kriterleri genis tutuldugu takdirde de bu sayi-
nin 5 kati kadar daha ylksek olabilecedi 6ne sriimigtir(27). Agustos 1987'de



IC icin gogunlugun katildigi "eliminasyon" ve "olasi tani" kriterleri agiklanmig-
tir(18):

Tablo 1

IS'nin Elimine Edildigi Durumlar

— 18yasinalt

—  Benign ve malign mesane tlimérleri varhg:

—  Radyasyon sistiti

—  Tlberkiloz sistit

—  Bakteriyel sistit

—  Vaginit

—  Siklofostamid sistiti

—  Uretral divertikil

—  Uterus, serviks, vagen ve {iretra kanserleri

—  Aktif herpes

—  Mesane ve alt ureteral tas

—  Geceleri 12 saat iginde 5'den az uyanma

—  2'den az nokturi

—  Antibiyotik, Uriner antiseptik veya Uriner analjeziklerle semptomlarin
gerilemesi

— 12 aydan az bir gegmis

—  Urodinamide saptanan istemsiz mesane kontraksiyonlari

— 400 cc'nin izerinde kapasite ve sensorial "urgency"nin olmayisi

IS'nin tanisinin kondugu durum
—  Hunner Ulseri

Muhtemel Faktérler
—  Mesanenin distansiyonuyla ortaya ¢tkan bogaltiimasiyla gegen agn
—  Suprapubik, pelvik, Uretral, vaginal ve perineal agri
—  Endoskopide glomeriilasyon gériimesi

—  Sistometrogram ile kompliansin azalmasi

Aslinda bu kriterler hastaligi tanimlamaktan ziyade yapilan g¢aligmalarda
hasta popllasyonunda standardizasyonu saglamak amaciyla kullaniimaktadir.
Hanno 1990'da yapti§i calismada kendisi tarafindan IS olarak kabul edilen has-



talarin % 36'sinin NIH kriterlerine uymadigini bildirmistir(18).
Etyoloji

Etyolojiye y6nelik pekgok teori olmasina ragmen giinimizde IS etyolojisi
hala agikliga kavugmamigtir. Patogenezde suglanan mekanizmalar; infeksiyon,
lenfovaskiiler obstriiksiyon, ndropati, endokrinopati, psikondrotik anomaliler, in-
feksiyon digindaki inflamasyonlar, mesanenin koruyucu tabakasinda defekt, id-
rardaki irritatif maddelerdir.

infeksiyon

ilk defa Hunner kronik bakteriel infeksiyonun hematogen yolla mesane
duvarini tutmasi sonucu IS'nin meydana geldigini iddia etmistir(5,35). Daha son-
ra streptokoklar, gram (-) ajanlar, anaerob ve fastidious organizmalar (6rn.: gard-
nerella ve laktobasillus) etyolojide suglanmig ve mesane duvarindaki infeksiyon
etkenlerinin ancak sofistike serolojik, histolojik, immunhistokimya ve elektronmik-
roskopisi ile saptanabilecegi iddia edilmistir(32,54). Birkag ¢alisma diginda infek-
siydz ajanlarla IS arasinda direkt veya indirekt iligki ortaya konmamistir(35).

1989'da yapilan American Urological Association toplantisinda sunulan
birgok calismada IS etkeni olarak infeksiy6z etkenlerin g&sterilemedigi ve mul-
tipl, uzun sdreli antibiyotik tedavisi ile IS semptomlarinin gerilemedigi bildirilerek
bu teori reddedilmistir(18,32). Bugline kadar yapilan galigmalarda proviral form-
lar, yavag Ureyen virUsler, retrovirusler de etyolojik etkenler arasinda arastiril-
mugtir. Bunlan incelemek amaciyla rekombinan DNA teknolojisi ve insitu hibridi-
zasyon gibi sofistike metodlarla galigilimasi gerekmektedir(35).

Vaskuler ve Lenfatik Obstriiksiyon

Pelvik infeksiyon ve operasyonlar sonrasi IS semptomlarinin artmasi kro-
nik lenfatik obstriiksiyonlarin ve vaskuler yetmezIidin IS sebebi olabilecegini di-
slindlirmUistir(35). Ancak hayvanda lenfatik drenaj ve kan akimint bozan ope-
rasyonlar sonrasinda 1S'nin meydana gelmemesi bu teoriyi glrlitmisttir(35).



Néropati

IS'de agrninin varligi, intramural ve perivesikal sinir demetleri iginde ve et-
rafinda fokal inflamasyonun gérilmesi, hem santral analjezik, hem de antikoli-
nerjik 6zellikleri igeren amitriptilin tedavisinin 1S semptomlarini azaltmasi,
1969'da Meirowsky'nin yaptidi hayvan deneyleri, gesitli denervasyon operasyon-
lariyla semptomlarin gerilemesi, etyolojide néropatinin sorumlu olabilecegini akla
getirmistir(15,17,35).

Birkag galismada mesanede lamina propria ve kas tabakasinda sempatik
akimin arttigi, sempatik nérotransmitterler olan vazoaktiv intestinal polipeptid ve
néropeptid Y metabolizmasinda artig oldugu gésterilmigtir(15,23,35).

Artmig sempatik aktivasyon mast hiicre proliferasyonuna, kronik steril inf-
lamasyona, histaminin mast hlicrelerinden desarjina yol agarak 1S'nin bir kisim
bulgu ve semptomlarini agiklayabilir. Denervasyon ameliyatlariyla semptomlarin
gerilemesi de bu teoriye 6nemli destek saglamaktadir(15).

Endokrinopati

Ooferektomi sonrasi semptomlarin artmasi, erkeklerde, gocuklarda ve
yagh kadinlarda 1S'nin nadir gériiimesi gebelikie ve oral kontraseptif kullanimin-
da semptomlarin degiskenlik géstermesi seksliel hormonlarin etkinligini glinde-
me getirmistir(35). Ancak bu hipotez deneysel ve klinik olarak desteklenmemis-
tir.

Psikonoroz

Hunner 1930'da, Bowers 1958'de, Walsh 1978'de IS hastalarinda belli bir
kisilik yapisinin oldugunu iddia etmiglerdir, ancak bugilin birgok yazar I1S'de rast-
lanan kisilik yapisinin uzun siiren ve agir semptomlar nedeniyle gelistigi inancini
paylagmaktadir(35).



inflamasyon (Otoimmunite)

IS'nin daha ziyade orta yagh kadinlarda gériilmesi, romatoid artrit, SLE,
Hashimato tiroiditi gibi diger otoimmun hastaliklarla bir arada olan vakalarin bildi-
rilmesi, bazi IS hastalarinda ilag hipersensitivitesi ve atopik reaksiyonlarin géz-
lenmesi immunolojik etyolojiyi glindeme getirmisgtir(1,35). Himoral ve hiicresel
immunite arastinimig ve geligkili sonuglar ortaya konmustur. Jokinen 1972'de,
Rosin 1979'da % 54-85 IS hastasinda ANA (+)'ligi oldugunu, % 85 vakada anti-
niikleer antikorlarin serumda ylkseldigini, Silk 1970'de % 45 1S'de serumda spe-
sifik antimesane antikorlarinda ytikselme oldugunu iddia etmistir(35). Buna kar-
sin Anderson 1989'da ANA(+)'liginin IS de % 46, diger mesane patolojilerinde
% 29 oraninda rastlandigini, organa spesifik antimesane antikorlarinda ve orga- -
na spesifik olmayan antikorlarda anlamli bir yikselmenin bulunmadigini goster-
migtir.(1).

Bazi caligmalarda mesane duvarinda uroteliumda, lamina propriada, da-
marlar etrafinda immunglobulin depolanmalari oldugu bildiriimigse de(16,35,55),
bu birikimin belli bir patern olugturmadigi, kontrol grubuyta anlaml bir farklilik
gOstermedigi, dolayisiyla bu birikimlerin nonspesifik oldugu 6ne siriimus-
ttr(18,35,36).

IS'de idrarda da otoantikor saptanmamistir(37). Ancak Matilla 1990'da
elastin mikrofibrillerine karg otoantikor geligsiminin IS de rastlandigini iddia et-
migtir(1,35). Ayrica sistoplasti gegiren hastalarda rekiran IS nin intestinal seg-
‘mentlerde gorllmesi, steroidal ve nonsteroidal antiinflamatuar ajanlar ve immun-
supressivler ile yapilan tedavilerde sonug alinamamasi IS nin bir otoimmun has-
talik oldugu yénindeki gérisleri desteksiz birakmigtir(36).

Sonugta IS de dolanan antikorlarin dnemi ve spesifitesi pek anlasilama-
migtir(16). Immunglobulin depolanmalarinin da dolasan antikorlarin absorbsiyo-
nuna bagh meydana geldigi ve nonspesifik oldugu diigtintiimektedir(1,35).

BUtln bu bilgilerin isiginda immunolojik teori geri plana itilmis ve immu-
nolojik aktivasyonun bagka bir mekanizmayla meydana gelen doku zararina se-
konder cevap oldugu goérigleri yogunluk kazanmigtir(35).
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IS hastalarinda mesane duvarinda rastlanan inflamatuar hicrelerin im-
munhistolojik fenotiplemeleri geligkili sonuglar ortaya gikarmigtir(18,31,37). Han-
no 1S'de immunhistolojik fenotip agisindan belirgin bir 6zellik saptamamig(18),
ancak MacDermott Uroteliumda CDg, lamina propria da CD, hakimiyeti oldugunu
iddia etmis ve bu sonuca dayanarak IS nin limenden kaynaklanan nedenlerle
meydana gelmedigi savini 6ne striimsttr(31). '

Oravisto 1980'de anne-kizda ve monozigot kiz ikizlerde IS tanimlamig(6)
ve bunun Uzerine IS etyolojisinde genetik faktdrler aragtinimaya baglanmistir.
HLADR-6 ile IS arasinda anlamli bir iligki kuran yazarlarin yanisira HLDR eks-
presyonunun anlamli oimadi§in: iddia edenler de olmustur(37).

Mesane Yiizeyin Orten Tabakada Defekt ve Idrardaki Toksik Ajanlar

Uroteliumun Iiminal yiizeyini érten sulfonlanmis glikozaminoglikan
(GAG) mikroorganizmalarin, kanserojenlerin, kristallerin, idrarda bulunan toksik
maddelerin ylzeye tutunup duvar igine absorbsiyonunu engelleyen bir barier
olusturur(35). GAG tabakasindaki hasara bagli idrardaki degisik maddelerin
subepitelial mesafeye sizdigi, inflamatuar proges baglattig birgok yazar tarafin-
dan iddia edilmigstir(19,40,43). Dilworth, Fowler ve Dulwood sizan bu maddenin
Tamm-Horsfall proteini oldugunu géstermistir(9,35).

Bugtin kuvvetli destekleyici kanitlar olmasa da IS etyolojisi igin en ilgi ¢e-
kici hipotez mesane ylizeyindeki defekt ve bu defekte bagli mesane duvarinin id-
rar igerigindeki maddelerden zarar gérmesidir. Zamanla bdyle bir kronik sizinti-
nin hastaligin ilerlemesine sebep olacadi ve muhtemelen otoimmun komponen-
tin de sekonder olarak patogenezde rol alacagi iddia edilmektedir(35,40).

Hastalarin kendi idrarlariyla yapilan yama testlerinde meydana gelen po-
zitif cilt reaksiyonu alerjiden ziyade toksik reaksiyon olup IS etyolojisinde idrarda-
ki toksik maddelerin roliin(i daha da ortaya ¢ikarmigtir(25).

Klinik Belirtiler

Basta gelen IS semptomlari; gece ve giindiiz varolan sik idrar yapma,
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urgency (=acil olarak idrar yapma, sikigma hissi), nokturi, miksiyonla kaybolan
suprapubik ve pelvik agri, disparonidir(1,16,19,35,36,54). infeksiyonlarda ve
neoplazmalarda sikga rastlanan yanma hissi IS de nadiren gér{illir(36). Inkonti-
nans ise pek sik rastlanmaz, rastlandiginda ise urgency tipindedir(35).

Gergek Uriner retansiyon son derece nadirdir, gogunlukla medikasyona
bagl meydana gelir(35). Hematiiri de IS de sik rastlanan bir bulgu degildir. Pel-
vik ve nérolojik fizik muayene normal bulgular verir(36). Nadiren baz! hastalarda
anterior vaginal hassasiyete rastlamr(35). Idrar analizleri genellikle normaldir.
Bazen 1/3 hastada hafif piyiri gérilebilir (Bir blylk blyltmede 5-10 I6kosit) cok
nadir olarak bu sayi 10'un {zerine ¢ikar(36). Idrar kiilttir(i IS tanisini koyabilmek
igin mutlaka steril olmalidir. Maskell ve Wilkins sofistike kultr teknikleriyle bakte-
riel ve parazitik etkenlerin bulunabilecegini iddia etmistir(32,54). Ancak birgok
yazara gére bu bulgu gok kiiglk bir hasta grubu icin gegerlidir(34).

Sistoskopi

IS tanisinda spesifik diagnostik kriterlerin bulunmayigi sistoskopiyi tani
icin gerekli kilmaktadir. Tipik sistoskopik bulgularin birgogu diger mesane patolo-
jilerinde de rastlanir(19,27,35). Hunner llseri ve azalmis mesane kapasitesi (400
ml altinda) klasik (tlserli) IS igin 2 tipik bulgudur. Aslinda Ulser terimi biraz yanil-
ticidir, ¢link(i bu lezyon bilinen kronik (lser degildir; mukoza ve submukozanin
incelmig goriindigll bir alandir ve gogunlukla y{izeyi fibrin veya koagulumla &6rtii-
IGdlr(27). Messing ve Stamey'in erken IS diye tanimladig: llsersiz, normal me-
sane kapasitesine sahip IS'lerde ise sistoskopide multipl glomeriilasyonlar
(Strawberry hemorajiler) g6rillir(36). Glomerilasyon toplu igne bagi blyUkIiuglin-
de petegiel hemorajiler gseklinde gbzlenir. Redistansiyon ile daha genis hemorajik
alanlar meydana gelir(5,19,27). Ulserler genellikle kubbede lokalizedir. Trigon ti-
pik olarak korunmustur(5). Sistoskopik bulgular ile semptomlarin yogunlugu ara-
sinda korelasyon yoktur(35,36).

Histopatoloji

Bazi yazarlar IS de nonspesifik morfolojik bulgularin varigina isaret ede-
rek patolojinin rollintn tanida gok kisith oldugunu vurgularken(35,36), bazi ya-
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zarlar ise biopsinin diger 6nemli hastaliklarin (6rn.: insitu karsinom) eliminasyonu
agisindan 6nemli oldugunu iddia etmiglerdir(19). Ancak 1990'da Johannson'in
kapsamli galismasinda IS de 151tk mikroskopisinde gdzlenen bulgular incelenmis
ve 2 Kklinik 1S subtipinde (lilserli-klasik ve Ulsersiz, erken 1S) birbirinden farkh an-
cak karakteristik histopatolojik bulgularin varligi gésterilmistir(27). Klasik tipte, Ul-
setli alandan alinan biopside ylzeyleri gogunlukia eksiida ile kapli kama seklin-
de mukoza kaybi gérilmistir(27,50). Bu kisimda epitel ya tamamen kaybolmusg
ya da eksiida iginde kalinti halinde izlenmistir. Ulser tabaninda granilasyon do-
kusu cogunlukla mevcuttur. Ulserin gevresindeki mukozada ise (irotelium incel-
mig, bazi alanlarda tamamen dékilmistir(2,19,27). Nadiren ¢evre mukozada
metaplazik degisiklere de rastlanir(1,27). Erken IS ise mukoza rptiri ve bu
alanda submukozada hemorajilerle karakterizedir. Lamina propriada granilas-
yon dokusu veya mononiikleer iltihabi hiicre infiltrasyonu da mevcuttur.

Ayrica IS de lamina propriada Tamm-Horsfall proteini oldugu iddia edilen
proteindz madde birgok yazar tarafindan tanimlanmigtir(9,16,25). Btln bunlann
disinda damar duvarlarinda degisiklikler, vaskulit, lamina propria ve kas tabaka-
sinda fibrozis, perinéral mononikleer iltihabi hiicre infiltrasyonu da tarif edilmis-
tir(16,25,27,35,36). Yapilan ¢alismalarda 1S'de mesane duvarinda mast hiicrele-
riyle ilgili gok geligkili sonuglar elde edilmigtir. Kimi yazarlara gére IS de detrusor
mastozitozisi tani igin en 6nemli bulgu iken, bazi yazarlar da diger mesane pato-
lojilerinde de mast hiicre artiginin bulundugu, bu nedenle derin tabakalarda mast
hiicrelerinin varliginin IS igin spesifik sayilamayacagin: éne sirmigler-
dir(7,18,35).

IS de direkt immunfloresan ve immunoperoksidaz yéntemleriyle immung-
lobulin depolanmalar literatiirde bildirilmigtir(1,16,35,55). Ayrica 6zel boya tek-
nikleri ve ultrastriktlrel olarak aragtirilan GAG tabakasinda yer yer incelmeler
de tarif edilmigtir(2,16,25,55).

Tedavi

Bugiln icin IS de tam sifa saglayacak veya effektif bir tedavi séz konusu
degildir. IS tedavisi 2 ana baglik altinda 6zetlenebilir: Medikal ve Cerrahi Tedavi.
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Medikal tedavide antiinflamatuar, antispazmodik, antihistaminik, kas gev-
seticiler, ylizey epitelinde koruyucu tabaka olugturmak amaciyla kullanilan sod-
yum pentosanpolistilfat (Elmiron) gibi heparin analogu, antidepresan ve analjezik
etkisi olan amitriptilin, mast hicrelerinin aktivasyonunu durduran nalmefen,
DMSO (Dimethylsulfoxid), silvernitrat, klorpaktin, WCS-90, nifedipin denenmek-
tedir(4,5,11,14,17,19,20,24, 39,42,43).

Agriy1 gidermek amaciyla bazi merkezlerde transkutandz elektrik sinir
stimtlasyonu (TENS) kullaniimaktadir(10).

Bdtin bu ajanlara kargi cevap bugln igin tartigmaldir.

Cerrahi tedavide de mesane augmentasyonu, Uriner diversiyon, lumber
sinir kdkl dekompresyonuna y&nelik cerrahi, substitisyonel sistoplasti, uterosak-
ral ligaman rezeksiyonu uygulanmaktadir(15,19,38,52,53).

Uretral Sendrom

Sik idrar yapma, "urgency", dizlri, suprapubik veya sirt agrisi, idrar ya-
parken duraklama gibi semptomlari olan ancak objektif Urolojik bulgusu bulun-
mayan, genellikle kadinlarda rastlanan bir sendromdur(18,35,54).

Bu tariflenen semptomlar driner infeksiyonlar, timdérler, taslar, IS ve diger
birgok hastalikta da gézlenebilir. Karigikligi engellemek amaciyla bu hastalik igin
birtakim kurallar belirlenmigtir: Baglangi¢ ve orta akim idrar analizlerinin negatif
ve idrarin steril olmasi, Uretral swab kulturlerinde trichomonas, mikobakter, man-
tar, Chlamydia, Ureaplasma, N.gonore ve diger bakteriel patojenlerin Uirememe-
si, sitolojik olarak normal idrar ve idrar lavaji, malignite, kondilomata, divertikiil,
IS ve eosinofilik sistit gibi kronik sistler igin tipik histolojik ve sitolojik bulgularin
bulunmayigi, SLE gibi kollagen doku hastaligi olmamasi, hikayesinde karnin alt
bolgesine, pelvise veya vagene travma hikayesinin bulunmamasi, radyoterapi
g6érmemig olmasi, toksik ajanlara maruz kalmamasi, rektiran bakteriliri veya in-
feksiyonlarin olmamasi, pelvik, jinekolojik muayenede, radyolojik tetkiklerde her-
hangi bir patolojinin saptanmamasi Uretral sendrom tanisint diigtinddrmelidir.
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Birgok yazar, bu sendromun daha ziyade kadinlarda ve reproduktif dé-
nemde oldugunu, nadiren gocuklarda da goérildiginG bildirmigtir(35).

"American Board of Urology" tarafindan sertifika verilmis 127 Grolog
(1987) IS'yi gbzden gegirirken "agrili mesane sendromu” ve steril idrar olan bir
grup hastaya rastlamiglar, ancak bu hastalari IS kriterlerine de uyduramamuglar,
kronik irritatif iseme semptomlarina sahip olan bu hastalara "Gretral sendrom" ta-
nist koymuslardir(35).

Etyolojide uretral obstriiksiyon (uretral stenoz veya uretrada glandiler
geniglemeye bagl), infeksiyon, nérogenik faktérlere bagli eksternal uretral sfink-
terde spasm, psikojenik faktdrler hormonal dengesizlik, sindirilmig veya gevresel
kimyasal maddeler, alerji suglanmig ancak obstriiksiyon, infeksiyon ve psikojenik
faktorler diginda higbiri fazla destek gérmemistir(35).

Uretral sendromda histolojik bulgular ise nonspesifik kronik sistit seklinde
oldugu 6ne sirilmektedir(54).

Eosinofilik Sistit

ik defa 1960'da Palubinskas ve Brown tarafindan tanimlanan eosinofilik
sistit oldukga nadir rastlanan bir hastalik olup bugline kadar literatlirde 43 vaka
bildirilmistir(26,51).

Klinikte birkag hafta sliren multipl ataklar halinde seyreden, ani diz(ri, sik
idrar yapma, gros hematlri ve suprapubik agri seklinde kendini goste-
rir(22,26,51). Literatiirde ataklarla seyretmeden ani baglayan stk idrar yapma
semptomlarina yol agan eosinofilik sistit vakalarinda bildirilmigtir(22).

Sistoskopide mesane mukozasinda 6dem, submukozal kanama, bazen
Ulserasyon, papiller lezyon veya kadifemsi eritematdz plaklar gbzlenir(51). Bu
bulgulara ataklar sirasinda rastlanir. Ataklar arasinda ise lezyonlar geriler(22).

Eosinofilik sistit 6zellikle sistoskopik bulgulari nedeniyle mesane neopla-
zileri ile sikga karigir(51). Ancak eosinofilik sistitin mesane kanseriyle birarada
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gorilebildigini de unutmamak gerekir(22,51). Bunlann diginda literatiirde bildiri-
len ve ataklar halinde seyretmeyen vakalar da siklikla 1S'yi akla getirir(22). Eosi-
nofilik sistitin ayirici tanisina hemorajik sistitler ve tliberkiilozda alinmalidir(22).

Etyolojide uzun bir dénem alerji suglanmis ve yabanci proteinler veya
bekterilere karsi allerjik cevabin bu tabloya yol agtigi digtinGimistiir(26). Birgok
yazar bu allerjenler tizerinde galismig; gesitli bakteri ve parazitlerin, portakal, do-
mates, gukulata, ¢ay, kahve, inek stti gibi yiyeceklerin, sodyum warfarin, meti-
cillin, antranilik asid, intravesikal mitomycin C gibi medikasyonlarin, kondrom,
spermisid jeller, vaginal tampon gibi kontakt allerjenlerin rol oynayabilecegi 6ne
strlilmistir(29,44). Daha ziyade kadinlardan ve gocuklardan olusan bir hasta
grubunda hikayelerinde astim bronsiale, atopik dermatit gibi allerjik durumlar, id-
rarda ve kanda eosinofili, kanda IgE ylksekligi bildirilmistir(26,49,51).

Daha sonra Hellstrom ve arkadaglari sistemik alerji hikayesi olmayan 16
eosinofilik sistit vakasi rapor etmislerdir(26). Bu hastalarda mecvut bir iriner sis-
tem patolojisine (prostat hipertrofisi, mesane kanseti vb...) bagli mesane hasari
gb6zlenmigstir(26).

BugUln i¢in patogenez sistemik veya lokal ajanlara maruz kalan mesane-
nin cevabi olarak agiklanmaktadir(26,49) ve eosinofilik sistitin IS, malakoplaki gi-
bi kronik sistitler spektrumunda yeraldigi iddia edilmektedir(26).

Bazi yazarlar eosinofilik sistite eglik eden eosinofilik gastroenterit de bil-
dirmiglerdir(49).

Eosinofilik sistitin 151k mikroskopik incelemelerinde sistoskopik lezyon
saptanan bdlgelerden alinan biopsilerde ylizey Ulserli ve polimorfdan zengin, fib-
rin ile 6rtlilG olarak gézlenmistir(3). Lezyonun gérlimedigi alanlardan alinan bi-
opsilerde ise epitel hiperplastik olup 8 kat hlicreden olugmaktadir. Ultrastriikttirel
incelemelerde de epitel lizerinde ince bir GAG tabakasinin oldugu gériimus-
tir(3). Lamina propriada édem, bol eosinofil polimorf, mast hicreleri, makrofaj-
lar, eritrosit ve ndtrofil polimorflar g6zlenir(3,22). Bazi vakalarda dev hiicrelerin
de varligi bildiriimektedir(3). Lamina propriada superfisial damarlarin limenlerin-
de fibrin trombsleri gézlenebilir. Diger damarlar telenjiektazik ve sigkin aktif en-
dotellerle ddgelidir(3). Damar duvarlarinda nétrofil polimorflarin gézlendigi vas-
kulit bulgulari da sik¢a rastlanir(3). Damarlarda gézlenen bu degisiklikler kas ta-
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bakasi iginde de gorilebilir(3). Lamina propriada degigik derecelerde kollagen
artig1 mevcuttur(3,22). Lamina propriadaki degigiklikler sistoskopik olarak lezyon
gbrilmeyen alanlardan alinan biopsilerde daha hafif olmak kaydiyla aynen goz-
lenir(3). Bazi vakalarda kas nekrozlari bildirilmigtir. Cogunlukla fokal olan kas
nekrozlan ylzeyel kaslarda nadiren masiftir(22,29).

Eosinofilik sistit tanisinda biopsinin yeri gok énemlidir. Ancak biopsiler
akut dénemde, atak esnasinda alinmazsa, gok sayida atak gegiren bir hastadan
biopsi almigsa morfolojik olarak kronik degisiklikler ve fibrozis eosinofilik sistit
icin karakteristik olan eosinofilik infiltrasyon ve submukozal 6demi maskeleyebi-
lir. Bu nedenle eosinofilleri daha iyi gbrebilmek agisindan Giemsa boyas! yapil-
masi 6nerilir(22). Eosinofilik sistite eslik eden skuaméz displazi, karsinoma insi-
tu, tretelial karsinom, anaplastik dev hicreli karsinom bildirilmigtir(22).

Tedavisinde antihistaminikler ve steroid kullanilmakta, densensitizasyon
denenmekte, medikal tedaviye cevap vermeyen vakalarda ise {riner diversiyon
6nerilmektedir(29,49,51).

Kronik Nonspesifik Sistit(4s,50)

Tekrarlayan veya persistan akut sistit atakian kronik inflamatuar degisik-
liklere yol agar. Uretranin kisaligi nedeniyle daha ziyade kadinlarda gériilen kro-
nik nonspesifik sistitlerde etyolojide siklikla E.coli, stafilokokus aureus, strepto-
kokus faecalis, proteus, pseudomonas auriginosa gibi bakteriyel, herpes virus,
adenovirus gibi viral, actinomyces, candida gibi funfal infeksiyonlar rol oynar.
Bunlarnin diginda instrumentasyon, mekanik travma, fekal kontaminasyon, pros-
tatik obstriksiyon ise diger etkenlerdir. Kronik nonspesifik sistitler asemptomatik
olabildikleri gibi giddetli semptomlara da yol agabilirler. Bakteriliri vakalarin bir
kisminda gdzlenir.

Tani icin orta akim idrarin mikrobiyolojik incelemesi, uretral kateterizas-
yon, suprapubik mesane aspirasyonu, mesane yikantis: gibi teknikler kullanil-

maktadir.

Sistoskopide herhangi bir patoloji gérilmeyebilecegi gibi lenfositik infilt-
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rasyonun yogun oldugu vakalarda trigonda pembe-gri nodller gézlenir. Mesane
duvarni ileri dénemde kalinlagmig ve liiminal yizde nedbeler nedeniyle girintili, ¢i-
Kintili olarak izlenir.

Mikroskopik incelemede epitel hiperplastik, nadiren Ulseredir. Uzun sliren
vakalarda irregiiler hiperplazi alanlan polipoid gériiniim alabilir ve sik¢a skua-
méz metaplazi rastlanir.

Lamina propria genislemis olup fibroz dokuda normale oranla artig var-
dir. Lamina propriada konjesyon, damar duvarinda kalinlagma ve yaygin iltihabi
hiicre infiltrasyonu gézlenir. litihabi infiltrasyonu olusturan hiicreler lenfosit, plaz-
mosit, seyrek eosinofillerdir. Aktivasyon déneminde nétrofil polimorflara da rast-
lanir. fitihabi hiicreler bazen kas tabakasi i¢inde de uzanir. Bazen de lamina
propriada lenfositlerin olugturdugu germinal merkezleri belirgin foliktillere rastla-
nir.

Tiiberkiiloz Sistit(so)

Genitolriner infeksiyonlarin nadir nedeni olan tlberkiloz siklik sirasina
gore bdbrek (% 61), Ureter (% 19), mesane (% 16)'y1 tutar. Genellikle akciger t-
berkilozunu takiben 5-10 yil sonra genitolriner tlberkiiloz gérlur. Basiller go-
gunlukla hematogen yolla bébrege gelir, bobrekteki grantilom ve kavernlerin alt
Uriner traktusa agiimasiyla lreter, mesane ve uretrayi da tutar. Nadiren prostat,
seminal vezikll veya epididimden hematogen yayilim ile tliberkdiloz sistit olusur.
Sistoskopide akut fazda ureter orifisleri hiperemiktir. Mukozada ekslidasyon, Ul-
serasyon, uzun slren vakalarda fibrozis ve kontraktiir gérilebilir. Mikroskopik
olarak lamina propriada kazeifikasyon nekrozlarini gevreleyen epiteloid histiosit
ve dev hiicrelerden olugan grantlomlar gézlenir. Bu alanlarda genellikle ylzey
epiteli Glseredir. Uzun sliren vakalarda bad dokusu gelisimi gézlenebilir. Kesin
tant igin kilturde aside direngli basiller Uretilmelidir.

Tedavi amaciyla antitliberklloz medikasyon uygulanir. Ancak agiri agn
yakinmasi olan, medikal tedaviye cevap vermeyen, hayati tehdit eden hematuri-
ye yol agan vakalarda ise cerrahi tedavi tercih edilir.
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GEREG ve YONTEM

Subat 1991 - Subat 1993 tarihleri arasinda Cerrahpasa Tip Fakiltesi
Patoloji Anabilim Dali'na irritatif mesane gikayetleri olan degisik yas grubundaki
hastalarin mesanelerinden alinan 43 adet cold-cup, 9 adet rezeksiyon metaryeli,
kontrol grubu olugturmak amaciyla mesane ile ilgili yakinmasi olmayan 16'si
postmortem 17 mesane biopsisi Bouin ya da % 10 formalinde fikse edilerek rutin
islemlerden gegirildi. Lamlar HE, PAS-Van Gieson, Toluidin mavisi, Masson bo-
ya yéntemleriyle boyanarak incelendi. Ayrica 48 vakada ise ani dondurma son-
rasi direkt immunfloresan ydntemi ile IgA, IgM, IgG ve fibrinogen birikimi aragti-
rildi.

PAS-Van Gieson boyasi ile ylizeyde pembeye boyanan non-asid muko-
polisakarid tabaka ve kahverengi-turuncuya boyanan proteinoz madde birikimi
olup olmadig: incelenmek istendi(16). Toluidin mavisi mast hlicrelerini, Masson
ise bag dokusu artigini géstermek igin kullaniidt.

Morfolojik degerlendirme yapilirken her olgu igin asagida belirtilen &zel-
likler kaydedildi:

1- Uroteliumun durumu: Kontrakte bir mesanede tiroteliumun 6-7 kat,
distansiyonda ise ortalama 3 kat olugturdugu dikkate alinarak degerlendirme ya-
pildi(46). 7 katin Gzeri hiperplastik, semsiye hicrelerinin gérilmedigi kontrakte
mesanede 3-4 kat atrofik olarak degerlendirildi. Cesitli kesitlere kargin Uroteliu-
mun hi¢ gorilmedigi durumda epitel tamamen dokllmis olarak degerlendirildi.
Uroteliumda metaplazik degisiklikler (skuam&z metaplazi, intestinal metaplazi,
nefrojenik metaplazi), displazi (hafif, orta, agir), yijzeydé fibrin varligi, semsiye
hicreleri Gzerinde PAS-Van Gieson ile pembe boyanan glikozaminoglikan
(GAG) tabakasinin varligi arastirildi. Uretelium mukoza riiptiirli olarak adlandiri-
lan "V" geklindeki ylizeyel Ulserasyonlar agisindan incelendi ve Urotelium igine
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giren iltihabi hiicreler (lenfosit, mast hicreleri) arastinldi.
2- Lamina Propria

e Submukozada édem: Uroteliumun hemen altindaki hiicreden ve lif-
ten yogun lamina propriada ve onun derinindeki gevsek bag dokusunda gevse-
me kaydedildiginde 6dem olarak degerlendirildi ve gevgemenin az ya da gok
gokluguna gére (+; +++) olarak derecelendirildi.

e Submukozada hemoraji: Urotelium altinda ekstravaze kiiglik eritro-
sit topluluklarinin varligr kaydedildi.

« litihabi hiicre infiltrasyonu: Lamina propriada polimorf niiveli I5ko-
sit, lenfosit, plazmosit, eosinofil ve Toluidin mavisi ile mast hlicresi aragtiniid.
Polimorf niiveli [6kosit lenfosit plazmosit ve eosinofil infiltrasyonu hticre yoguniu-
guna gore (+; +++) degerlendirildi. Mast hiicreleri biiylik blyltme ile lamina
proprianin tamami taranarak ve bir blylk blyltmedeki mast hicrelerinin ortala-
mast alinarak sayildi.

o Graniilasyon dokusu: Ozellikle epitelin tamamen dokuldiga alanlar-
da arandi.

e Bag dokusu artisi: Kontrollerin 6zellikleri dikkate alinarak Masson
boya ydntemi ile lamina propriada bag dokusu artigi (+; +++) olarak derecelendi-
rildi.

o Proteinéz madde varhigi: Lamina propriada PAS-Van Geison boyasi
ile kahverengi boyanan homojen protein6z madde varhg: aragtirildi.

o Vaskiilit: Kiglk ve orta gapli damar duvarinda nétrofil polimorf, len-
fosit, fibrinoid nekroz, damar gevresinde ekstravaze eritrositler, limenlerinde fib-
rin trombdisleri arand..

3- Kas Tabakasi
o litihabi hicre infiltrasyonu: Kas demetleri arasinda nétrofil
polimori, lenfosit, plazmosit infiltrasyonu (+; +++)'e kadar derecelendirilerek be-

lirtildi.

Toluidin mavisi ile mast hiicre sayimi lamina propriada oldugu gibi yapil-
di ve bir buylk blyitmede ortalama mast hiicre sayisi her olgu igin ortaya kon-
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du.

e Bag dokusu artigi: Kas demetleri arasinda bag dokusu artigi
(+; +++)'e kadar derecelendirilerek kaydedildi.

o Kas tabakasinda 6dem: Lipomatozis gibi diger bulgularda kaydedildi.

4. Olgular perindral iltihabi hlcre infiltrasyonu agisindan incelendi.

Uygulanan direkt immunfloresan teknigi ile urotelium iginde, sitoplazma-
da ve arasinda IgA, lamina propriada yaygin ve subepitelial lineer tarzda, fibrino-
gen, damar duvarinda IgM depolanmast olup olmadi§i arastinildi. Ayrica IgG de-
polanmasi olup olmadigina da bakild:.

Mikroskopik incelemede, (1) epitelin tamamen ya da kismen dékuldigu
veya genelde atrofik oldugu, (2) GAG tabakasinin tamamen veya ¢ogu alanda
ortadan kalktigi, (3) lamina propriada belirgin (++; +++) 6dem, (4) belirgin (++;
+++) damarlanma, (5) protein6z madde birikimi ve lenfosit agirhikli iltihabi infilt-
rasyonun goriildigd, (6) kas tabakasinda ve lamina propriada belirgin mast hiic-
re artisinin saptandigi, bu morfolojik bulgulara ek olarak, (7) immunfloresandada
birikimin gbzlendigi vakalarn IS olarak degerlendirdik.

Morfolojik olarak IS diisiinmemize ragmen klinik semptomlar ve sistosko-
pik bulgular agisindan IS olarak degerlendiriimeyen vakalari klinik ile uyumsuz
IS adi altinda topladik.

Epitelin (1) normal veya kismen normal, (2) kismen atrofik, (3) ki¢lk bir
alanda dok{imUs oldugu, (4) GAG tabakasinin ¢ogu alanda veya her alanda iz-
lendigi, (5) lamina propriada lenfosit, plazmosit agirlikl iltihabi infiltrasyonun, (6)
hafif (+) damar artiginin ve (7) hafif (+) 6demin géziendigi, (8) protein6z madde
birikiminin rastlanmadigi, bu morfolojik bulgulara ek olarak, (8) immunoglobulin
birikiminin saptanmadigi vakalari kronik nonspesifik sistit olarak degerlendirdik.

Epitelin hiperplastik veya dokik oldugu, GAG tabakasinin ylizeyde segi-
lebildigi, lamina propriada bol miktarda eosinofil, seyrek nétrofil polimorf ve len-
fosit, damar artisi, belirgin 6dem gérildigd, vaskiilit saptandigi, proteindz mad-
de birikimine rastlanmadigi vakalarnimizi eosinofilik sistit olarak degerlendirdik.
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[drar kiltirlerinde tliberkiloz Uretilmesine, antitliberkiiloz tedavisine iyi
yanit vermesine dayanarak 2 vakay! tliberkiloz sistit olarak inceledik.

Klinik ve morfolojik olarak IS diislinlilen ancak sistoskopisi normal olan
1 vakayi ureteal sendrom olarak degerlendirdik.

Calisma grubunda yer alan hastalar Cerrahpaga Tip Fakiltesi Uroloji
ABD tarafindan izlendi; semptomatolojik, sistoskopik incelemeler yapilarak biop-
si sonrasi tanilara yonelik tedavi uygulandi.

Istatistik galismalarinda degisik gruplardaki karakterler arasindaki farkin
anlamhh@: Student T testi, %2 testi ve Fischer kesin olasilik testi ile aragtirldi.
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BULGULAR

69 hastadan alinan doku érnekleri gereg ve yéntem de belirttigimiz sistit
kriterleri ve gesitli parametreler agisindan incelendi. Vakalarin 18" (% 34.6) klinik
bulgulariyla uyumlu IS, 5'i (% 9.6) klinik bulgulanyla uyumsuz IS idi. 20 vaka
(% 38.5) klinik bulgularla uyumlu kronik nonspesifik sistit, 2'si (% 3.8) eosinofilik
sistit, 2'si (% 3.8) idrarda tliberkiloz kiltlrinin pozitif olmasi nedeniyle tliberki-
loz sistit idi. 3 vaka (% 5.8) insitu karsinom, 1'i (% 1.9) klinik bulgularla IS dlsd-
niilmesine kargin morfolojik bulgularimizia kronik nonspesifik sistit ve 1 vakada
(% 1.9) klinik ve sistoskopik bulgulanyla tretral sendrom olarak degerlendirildi.

Vakalarnn Yas ve Cinsiyet Dagilimi

Klinik bulgularla uyumlu IS yag sinirlart 18 ile 70 olup yas ortalamasi
39.7 idi. 18 vakanin 14'0 kadin, 4'G erkekti. Kadin/Erkek orani 3.5/1 idi. Klinik ile
uyumsuz IS vakalarinda yag sinirlari 30 ile 78 olup yag ortalamalari 46 idi. 5 va-
kanin 3'0 erkek, 2'si kadin idi. Erkek/kadin orani 1.5/1 idi. Klinik ile uyumlu kronik
nonspesifik sistit vakalarinda yas sininn 18 ile 63 olup, yas ortalamasi 39.8 idi.
20 vakanin 15'i kadin, 5'i erkekti. Kadin/Erkek oram 3/1 idi. Eosinofilik sistit va-
kalarinin biri kadin, biri erkek idi. Yaglan 52 ve 69 idi. 2 tUberk{loz sistit vakasi
2'si de kadin olup yaglan 50 ve 20 idi. 3 insitu karsinom vakasinda yas sinirlan
58 ve 70 idi, yas ortalamasi 63'tll. Vakalarin hepsi erkekti. 1 uretral sendrom va-
kasl ise 25 yasinda olup kadin idi.

Makroskopik bulgular
Klinik ile uyumlu IS vakalarindan sadece 3 adet parsiel ve total sistekto-

mi materyalimiz vardi. Vakalarin 2'sinde mesane mukozasinda kiglk ylizeyel
doku defektleri, 6demli ve hiperemik gérinim mevcuttu. Digerinde ise genis he-
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morajik alanlar, belirgin trabekdiilasyon, mukozada birka¢ alanda bl olusumu ve
6dem dikkati cekti (Resim 1,2,3).

Mikroskopik Bulgular

18 klinik ile uyumlu 1S'de urotelium incelendiginde 10'unda (% 55.6) epi-
telin tamamen dokildiigu, 6'sinda (% 33.3) kismen dékilmis, kismen atrofik ol-
dugu, 2'sinde (% 11.1) atrofik oldugu saptand: (Resim 4). Vakalarin 1'inde
(% 5.6) glandiler metaplazi, 1'inde (% 5.6) nefrojenik metaplazi gézlendi (Resim
5,6). 2 vakada (% 11.1) Urotelium igine giren 1-2 adet mast hiicresi, 3 vakada
(% 16.7) lenfosit bulundu (Resim 12). iki vakada (roteliumda genis eosinofilik si-
toplazmik dev hiicreler (degeneratif trotelium) gériildi. PAS-Van Gieson boya-
siyla yapilan incelemede GAG tabakasi 11 vakada (% 61.1) tamamen kaybol-
mus, 6'sinda (% 33.3) yer yer kaybolmus yer yer korunmus, 1'inde (% 5.6) ko-
runmustu (Resim 8). Metaplazi gbsteren alanlarda GAG mevcuttu (Resim 5).
11 vakada (% 61.1) lamina propriada belirgin (++; +++) 6dem, 6'sinda (% 33.3)
hafif (+) 6dem bulundu. 7 vakada (% 38.9) submukozal hemoraji saptandi.
11 vakada (% 61.1) lamina propriada belirgin (++; +++) damarlanma, 2'sinde
(% 11.1) hafif (+) damarlanma gdzlendi. 4 vakada arteriollerde kalinlasma tespit
edildi. 13 vakada (% 72.2) lamina propriada 2 vakada (% 11.1) kas tabakasinda
hafif (+) fibrozis gérildi. 17 vakada (% 94.4) lamina propriada PAS-Van Gieson
ile sari-kahverengi boyanan homogen yapida proteinz madde bulundu (Resim
9,10) Bu madde gogunlukla genis¢e alanda ancak 2 vakada minimal dlizeyde
olup 2 vakada (% 11.,1) ise ylzeyde ve Uroteliumun superfisial tabakasi iginde
de vardi (Resim 9).

Lamina propriada grantlasyon dokusu sadece 1 vakada (% 5.6) saptan-
di. 18 vakada da degisik yogunlukta iltihabi hlicre infiltrasyonuna rastlandi.
10 vakada (% 55.6) lamina propriada hafif (+) lenfositik infiltrasyon vardi. 3'Unde
(% 16.7) lamina properada giddetli aktivasyon g&steren yogun kronik iltihap (po-
limorf (++; +++), lenfosit (++; +++), plazmosit varligi), 5 vakada (% 27.8) ise hafif
derecede aktivasyon gd&steren yogun kronik iltihap (polimorf (+) lenfosit (++;
++4+), plazmosit varligi) saptandi. Lamina propriada giddetli aktivasyon gésteren
yogun kronik iltihapl bir vakada kas tabakasi iginde de (+++) notrofil polimorf in-
filtrasyonu vardi. Bu vaka IS'ye eklenmis flegmenéz sistit olarak degerlendirildi.
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Lamina propriada hafif derecede aktivasyon gdsteren yogun kronik iltihap g&zle-
nen bir vakada yine lamina propriada hafif (+) eosinofil polimorf infiltrasyonu, di-
ger bir vakada ise lenfoid folikiil olugumu gdzlendi. Bu vaka foliktiler varyanth IS
olarak degerlendirildi. Bir vakada ise mesane duvarinda lipomatozis gbzlendi
(Resim 11).

Toluidin mavisi ile lamina propriada bir blylk blyitmede ortalama mast
hiicre sayisi en az 1, en fazla 19 olup ortalamasi 6.7 idi (Resim 13). Kas tabaka-
sinda bir blylk blyltmede ortalama mast hticre sayisi en az 0, en fazla 18 olup
ortalamasi 6 idi. 18 vakanin 6'sinda mesane kapasitesi diigiik (400 cc'nin altin-
da) olup buniarda bir blylk bulytitmede ortalama mast hlcre sayist lamina prop-
riada en az 2, en fazla 19 olup ortalamasi 9.0 idi (Resim 14). Kas tabakasinda
ise en az 9, en fazla 18 olup ortalamasi 12 idi. Mesane kapasitesi normal olan
(400 cc'nin Ustlinde) 12 vakada bir blyuk blylitmede ortalama mast hiicre sayisi
lamina propriada en az 1, en fazla 5 olup, ortalamasi 2.4, kas tabakasinda en az
0 en fazla 2 olup ortalamasi 1.1 idi. Total sistektomi yapilan 1 vakada ise perind-
ral lenfosit infiltrasyonug6zlendi (Resim 15). Immunfloresan yéntemiyle 7 vaka-
da (% 38.9) lamina propriada haritavari veya subepitelial lineer tarzda fibrinogen
birikimi (Resim 18), 1 vakada (% 5.6) ylzey epitelinde IgA, lamina propriada ha-
ritavari fibrinogen birikimi, 1 vakada (%) lamina propriada damar duvarlarinda
IgM birikimi saptandi. 9 vakada (% 50) IgM, IgG, IgA veya fibrinogen birikimi
gbzlenmedi.

Klinik bulgularla IS dugtnlimeyen ancak morfolojik 6zelliklere dayanila-
rak IS denen 5 vakanin Uroteliumlar incelendiginde 2'sinde (% 40) troteliumun
tamamen dokildGgu, 1'inde (% 20) kismen dbkiimusg, kismende atrofik oldugu,
2'sinde (% 40) atrofik oldugu saptandi. Bir vakada mukozal riiptlr, bir vakada ise
hafif displazi gérildi. Urotelium metaplaziye rastianmadi. GAG tabakasi 2 vaka-
da (% 40) ylzeyde var iken 2 vakada (% 40) hi¢ yoktu, 1 vakada (% 20) ise yer
yer kayip her yerde korunmugtu. 2 vakada (% 40) lamina propriada hafif (+)
6dem, 1 vakada (% 20) belirgin (++; +++) 6dem gorildl. 3 vakada (% 60) sub-
mukozal hemoraji vardi. 5 vakanin 2'sinde (% 40) lamina propriada hafif (+)
2'sinde (% 40) ise belirgin (++; +++) damarlanma vardi. 4 vakada (%80) fibrozis
saptandi. 5 vakanin &'inde de (% 100) lamina propriada proteindz madde bulun-
du. 1 vakada lamina propriada granilasyon dokusu vardi. 5 vakada da degisik
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yogunlukta iltihabi infiltrasyon gézlendi. Lamina propriada 1 vakada hafif lenfosit
(+) infiltrasyonu, 2 vakada siddetli (++/+++) polimorf, (+) lenfosit, (+) plazmosit, 2
vakada hafif (+) polimorf (++/+++) lenfosit, (++) plazmosit infiltrasyonu saptandi.
Lamina propriada bir biliylk biylitmede ortalama mast hiicre sayisi en az 1, en
fazla 10 olup ortalamasi 5, kas tabakasinda ise en az 0, en fazla 15 olup ortala-
masi 6 idi. 6 vakanin 2'sine immunfloresan uygulandi. 1'inde (% 50) fibrinogen
lamina propriada subepitelial lineer tarzda gézlendi. Digerinde ise IgA, IgG, IgM
ve fibrinojen birikimi saptanmadi.

Klinikte uyumlu kronik nonspesifik sistitlerde Grotelium incelendiginde
20 vakada 4'lUnde (% 20) Urotelium tamamen dékiilmig 4'lnde yer yer atrofik,
yer yer dokilmis 4'lnde (% 20) atrofik, 8'inde (% 40) normal olarak saptand..
1 (% 5) vakada mukoza riiptlird gézlendi. 20 vakanin 4'linde (% 20) skuaméz
metaplazi (Resim 7), 3'Uinde (% 15) hafif-orta derecede displazi bulundu. Ylzey-
de GAG tabakasi 10 vakada (% 50) var iken, 5'inde (% 25) yer yer kaybolmus
yer yer korunmus, 5'inde (% 25) tamamen kaybolmustu. Lamina propriada
10 vakada (% 50) hafif (+), 3 vakada (% 15) belirgin (++; +++) 6dem vardi.
20 vakanin 8'inde (% 40) submukozada petesial hemoraji gbzlendi. Lamina
propriada hafif (+) damarlanma 8 (% 40), belirgin (++; +++) damarlanma
3 (% 15) vakada saptandi. 20 vakanin 16'sinda (% 80) fibrozis bulundu. 4 vaka-
da (% 20) lamina propriada proteinéz madde gérildl. Bunlardan birinde protei-
n6z madde ylizeyde de vard:l. 2 vakada (% 10) grantilasyon dokusu saptandi.
20 vakada da degisik yogunlukta iltihabi infiltrasyon izlendi. 20 vakanin 13'tinde
(% 65) lamina propriada hafif (+) lenfositik infiltrasyon, 5'inde (% 30) hafif akti-
vasyon [(+) polimorf] g&steren kronik iltihap (lenfosit [++/+++) plazmosit varligi]
1'inde (% 5) siddetler aktivasyon gésteren [(+++) polimorf] kronik iltihap [lenfosit
(++/+++) plazmosit varli§i], 2'sinde (% 10) yogun konik iltihap [lenfosit (++/+++),
plazmosit (+/++) varligi) saptandi. 2 vakada (% 10) lamina propriada hafif (+) de-
recede eosinofil polimorf infiltrasyonu gézlendi. Bir blyik bliyltmede ortalama
mast hiicre sayisiI lamina propriada en az 1, en fazla 5 olup ortalamasi 2.2, kas
tabakasinda ise en az 1, en fazla 3 olup ortalamasi 1.6 idi. Yapilan immunoflore-
san tetkiklerinde 3 vakada (% 15) fibrinogenin lamina propriada haritavari birikti-
gi, 17 vakada (% 85) ise IgA, IgM, IgG ve fibrinojenle herhangi bir birikimin olma-
digi gorlida.
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Klinigin IS dlstindigl, morfolojik olarak kronik aktif folikiler sistit sapta-
nan vakada (klinik ile uyumsuz kronik nonspesifik sistit) Grotelium atrofik gér(-
niimde idi ve bir alanda mukozal r{iptlir saptandi. Yiizeyde GAG tabakasi ¢ogu
alanda korunmus olmakla birlikte yer yer kaybolmustu. Lamina propriada hafif
submukozal 6dem, hafif damarlanma artigi, seyrek nétrofil (+), lenfosit (++) ve
plazmosit (++) infiltrasyonu gériildd. Submukozal hemoraji, fibrozis, proteindz
madde birikimi veya granilasyon dokusu saptanmadi. Lamina propriada bir bi-
yUk blyttmede ortalama mast hiicre sayisi 3 idi. Kas tabakasi bu biopside gé-
rilmedi. Immun floresan ile birikim saptanmadi.

Kultdr ile verifiye edilmig 2 tiberk{loz sistit vakasinda {rotelium kismen
doktlmis kismende normal olarak gézlendi. Her iki vakada da ylzeyde GAG ta-
bakas! vardi. Lamina propriada belirgin 6dem 2 vakada da saptandi. 1 vakada
submukozal hemoraji, 1 vakada lamina propriada hafif damarlanma artisi, 1 va-
kada da belirgin damarlanma artist vardi. Vakalarin birinde fibrozis, birinde de
proteindz madde birikimi gériildl. 1 vakada lamina propriada hafif lenfositik infilt-
rasyon, digerinde ise belirgin polimorf (++), lenfosit (++), plazmosit (++) ve sey-
rek (+) eosinofil saptandi. Bir blyik biytitmede ortalama mast hlicre sayisi her
iki vakada da 1 idi. Alinan biopsilerde kas tabakasi gérilmedi. 2 vakada da im-
mun floresan ile herhangi bir birikim saptanmad:.

2 Eosinofilik sistit vakasindan birinde Urotelium tamamen dékdimusg, di-
gerinde ise hiperplastikti. 1 vakada ylizeyde GAG gorillirken digerinde saptan-
madi. Vakalardan birinde epitelde agir displazik degisiklikler mevcuttu. Vakalar-
dan birinde belirgin submukozal 6dem g&zlendi. Submukozal hemoraji bir vaka-
da bulunurken lamina propriada her iki vakada da belirgin damarlanma artigi
saptandi. Bir vakada lamina propriada damarlarin duvarlarinda fibrinoid nekroz,
polimorf infiltrasyonu, limenlerinde de trombdisler gériildi ve vaskdilit olarak yo-
rumlandi (Resim 17). Vakalardan birinde hafif fibrozis saptand:. Her iki vakada
da lamina propriada seyrek (+) polimort, belirgin (++) lenfosit, (++) plazmosit ve
gok yogun (+++) eosinofil nétrofil infiltrasyonu gézlendi (Resim 18). Vakalardan
birinde kas tabakasininda da seyrek polimorf (+) ve lenfosit (+) infiltrasyonu var-
di. Bir blyUk blyltmede lamina propriada ortalama 13 (18 ve 8), kas tabakasin-
da da ortalama 4 (8 ve 0) mast hiicresi bulundu.
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Klinik bulgulanyla IS diglnilimis ancak sistoskopisinin normal olarak
degerlendiriimesinden dolay: Uretral sendrom tanisi almig bir vakada trotelium
incelendiginde yer yer atrofik, yer yer de dékilmis oldugu gézlendi. Ylizeyde
GAG tabakasi korunmustu. Lamina propriada belirgin submukozal édem (++),
submukozal hemoraiji, hafif (+) damarlanma, hafif (+) lenfositik infiltrasyon, fibro-
zis ve proteinaz madde saptandi. Mast hiicre sayisi lamina propriada bir biyuk
bliyitmede ortalama 1 idi. Kas tabakasi alinan biopside yoktu. Immunfloresan ile
lamina propriada subepitelial noktasal fibrinogen birikimi gézlendi.

Insitu Urotelial karsinom tanisi almig 3 vakanin Uroteliumlar incelendigin-
de 2'sinde (% 66.7) insitu alani kiiglik bir sahada 1'inde (% 33.3) ise yaygin ola-
telium tamamen dékulmis, 1 vakada (% 33.3) ise kismen doékuimis, kismen de
atrofik olarak saptandi. 2 vakada (‘% 66.7) skuamdz metaplazi mevcuttu. 2 vaka-
da (% 66.7) ylizeyde GAG tabakasi korunmus olup 1 vakada (% 33.3) ise tama-
men kaybolmustu. Lamina propriada submukozal 6édem 1 vakada hafif (+), 1 va-
kada belirgin (++/+++) olarak izlendi. Her Ug¢ vakada (% 100) submukozal hemo-
raji vardi. Lamina propriada belirgin damarlanma artigi (++/+++/ 2 vakada
(% 66.7) saptandi. 2 vakada (% 66.7) lamina propriada fibrozis, 2 vakada da
graniilasyon dokusu bulundu 1 vakada (% 33.3) lamina propriada hafif aktivas-
yon (polimorf (+)), 2 vakada (% 66.7) da giddetli aktivasyon [polimorf (+++)] gbs-
teren yogun kronik iltihap (lenfosit +++, plazmosit (++)] gorildid. Mast hicreler
lamina propriada bir bllylk biyttmede ortalama en az 1, en fazla 5, ortalama
3, kas tabakasinda ise ortalama 2 idi. Immun floresanla vakalarin higbirinde biri-
kim saptanmadi.

17 kontrol vakasindan 5'inde (% 29.4) tirotelium tamamen dékiimas,
1'inde (% 5.9) kismen dékiimis, kismen atrofik, 11'inde (% 64.) normal idi. Y{-
zeyde GAG tabakasi 11'inde (% 64.7) korunmusg, 5'inde (% 29.4) tamamen ka-
yIp, 1'inde ise (% 5.9) yer yer kayip yer yer korunmus idi. Lamina propriada 2 va-
kada (% 11.8) hafif (+) 6édem, 1 vakada (% 5.9) hafif damarlanma saptandi. Va-
kalarin higbirinde iltihabi infiltrasyon, fibrozis proteindz madde birikimi gdzlenme-
di. Mast hlicre sayisi bir blylk buyltmede ortalama lamina propriada en az 5,
en fazla 18 olup ortalamasi 7.6, kas tabakasinda en az 1, en fazla 11 olup, orta-
lamasi 4.2 idi.
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Fisher, kesin olasilik testi ve %2 testi kullanilarak IS ve kronik nonspesifik
sistitlerde tamamen dbkilmis, yer yer atrofik yer yer dékiilmisg urotelium, GAG
tabakasinin tamamen kaybi, GAG tabakasinin yer yer kaybi, hafif submukozal
6dem, belirgin submukozal 6dem, submukozal hemoraji, hafif damarlanma, be-
lirgin damarlanma, hafif ve belirgin nétrofilik infiltrasyon, hafif ve belirgin lenfosi-
tik infiltrasyon, hafif ve belirgin plazmositik infiltrasyon, hafif eosinofilik infiltras-
yon, fibrozis, lamina propriada proteinéz madde varlgi, immun floresanla fibrino-
gen, birikimi kiyaslandi. Epitelin tamamen ddkilmesi, GAG tabakasinin kaybi,
belirgin submukozal §dem belirgin damarlanma artisi, lamina propriada protei-
néz madde varlig: 1S'de istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). Hafif da-
marlanma artisi ise kronik nonspesifik sistitlerde anlamli bulundu (p<0.05). Stu-
dent t testi ile dlislik ve normal mesane kapasiteli IS, kronik nonspesifik sistit ve
kontrol gruplarinda lamina propria ve kas tabakasinda mast hlicre sayisi artigin-
da anlamhlik aragtirildi. Lamina propriada diigik mesane kapasitesi, IS'de mast
hiicre sayisindaki artis normal mesane kapasiteli 1S'ye ve kronik nonspesifik sis-
tite gbre anlamli bulundu (p<0.05). Normal mesane kapasiteli IS ve kronik nons-
pesifik sistitler arasinda ise mast hiicre artigi agisindan anlamli bir fark saptan-
madi (p>0.05) Kontrol grubunda ise lamina propriada normal mesane kapasiteli
IS ve kronik nonspesifik sistite g6re mast hlicre sayisi anlamli olarak fazla idi
(p<0.05). Kas tabakasinda ise digik mesane kapasiteli IS'lerde mast hiicrelerin-
deki artis normal mesane kapasiteli IS'ye, kronik nonspesifik sistite ve kontrol
grubuna gore ileri diizeyde anlamli idi (p<0.05). Normal mesane kapasiteli IS ile
kronik nonspesifik sistit arasinda kas tabakasindaki mast hiicre sayisi agisindan
anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05). Kontrol grubunda kas tabakasinda da mast
hiicre artisi normal mesane kapasiteli IS ve kronik nonspesifik sistite gére an-
lamli olarak farklydi (p<0.05).

Klinik bulgular

Caligmamizdaki vakalarin kiyaslamali klinik bulgular Tablo 3'de verilmis-
tir.

Klinik ile uyumlu 18 IS vakasinda semptom stiresi en az 2 yil, en fazla
25 yil olup ortalamas: 8.2 yildir. 18 vakanin 16'sinda (% 88.9) pollakiri, 12'sinde
(% 66.7) suprapubik agn, 12'sinde (% 66.7) urgency ve urge-inkontinans, 10'un-
da (% 55.6) diziri, 12'sinde (% 66.7) nokturi, 2'sinde (% 11.1) hemattri, 1'inde
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(% 5.6) stress inkontinans, 3'Unde (% 16.7) uretral agn gikayetleri vardi. Mesane
kapasitesi 6 (% 33.3) vakada disgtik (400 cc'lin alti), 13 vakada (% 72.2) ise nor-
mal bulundu. Sistoskopide 12 vakada (% 66.7) glomeriilasyon ve petegiel kana-
ma, 5'inde (% 27.8) damarlanma, 1'inde (% 5.6) ileri derecede trabekiilasyon
glzlendi.

Klinigin 1S diisiinmedigi ancak morfolojik 6zellikleriyle IS olarak degerlen-
dirilen 5 vakada semptom siiresi en az 1 yll, en fazla 4 yil olup ortalamasi 2 yil
idi. 5 vakanin 4'linde (% 80) pollakiiiri, 2'sinde (% 40) urgency ve urge-inkonti-
nans, 4'Uinde (% 80) dizlri, 4'Gnde (% 80) nokturi, 1'inde (% 20) hematdiri, 2'sin-
de (% 40) stres inkontinans, 1'inde (% 20) uretral agn saptandi. 2 vakada gegiril-
mis operasyon hikayesi vardi. 5 vakanin timinde (% 100) mesane kapasitesi
normaldi. Sistoskopide 5 vakanin 3'inde (% 60) petesiel kanama gértllrken 2'si
(% 40) normaldi.

Klinikle uyumlu 20 kronik nonspesifik sistit vakasinda semptom siiresi en
az 1 ay, en fazla 7 yll, ortalama 2.7 yildi. 20 vakanin 20'sinde (% 100) pollakidri,
11'inde (% 55) suprapubik agri, 8'inde (% 40) urgency ve urge-inkontinans,
11'inde (% 55) dizliri, 12'sinde (% 60) nokturi, 4'inde (% 20) hematiri, 4'inde
(% 20) stres inkontinans, 1'inde (% 5) hesitancy (idrar akiminda duraklama)
saptandi. 6 vakada (% 30) gegirilmis operasyon hikayesi vardi. Vakalarin 19'un-
da (% 95) mesane kapasitesi normal, 1'inde (% 5) dislkti. Sistoskopide 2 vaka-
da (% 10) glomertiilasyon, 3 vakada (% 15) damarlanma artisi bulundu. 16 vaka-
da (% 80) ise normaldi.

2 Eosinofilik sistit vakasinda semptom stresi birinde 15 yil, digerinde
3 yil idi. 2 vakanin 2'sinde (% 100) pollakidri, 1'inde (% 50) sUprapubik agn, 1'in-
de diziiri (% 50), 2'sinde de rekiran hematiri, ataklan (% 100) vardi. Vakalardan
biri 7 yil énce urotelial karsinom nedeniyle parsiel sistektomi gegirmis ve radyo-
terapi gérmistld. Mesane kapasiteleri vakalarin birinde normal, digerinde diisik-
tl. Sistoskopide ise her iki vakada kadifemsi gériinim izlendi.

Kulturleriyle verifiye 2 tiberkuloz sistitte semptom siresi 3 ve 4 yildi.
2 vakanin 2'sinde pollakiuri, 1'inde suprapubik agri, 2'sinde urgency ve urge-in-
kontinans, 2'sinde dizlri, 1'inde nokturi, 2'sinde hematiri, 1'inde stress inkonti-
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nans, 1'inde hesitancy saptandi. Her iki vakanin mesane kapasitesi normaldi.
Sistoskopide 2 vakada da damarlanma artigi vardi.

Insitu urotelial karsinom tanisi olan 3 vakada semptom stiresi en az 1 yil,
en fazla 4 yil, ortalama 2.3 yildi. 3 vakanin 3'inde (% 100) pollakilri, 1'inde
(% 33.3) suprapubik agri, 2'sinde (% 66.7) urgency ve urge-inkontinans, 3'Unde
(% 33.3) uretral agn saptandi. Her 3 vakada da mesane, kapasitesi diiglktd.
Sistoskopide hemorajik alanlar, kadifemsi gérinim ve glomertlasyon 3 vakada
da gdzlendi.

Uretral sendrom olarak degerlendirilen vakada semptom stresi 9 yildi.
Pollakidri, suprapubik agri, urgency ve urge-inkontinans, diztri, hematlri gika-
yetleri vardi. Mesane kapasitesi ve sistoskopi bulgusu normaldi.
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Tablo 1: Morfolojik Parametreler

Klinik lls Uyumlu Klinik ile Uyumiu kronik
IS nonspesifik sistit
Toplam Vaka Sayis 18 20
UROTELIUM
o Atrofik 218 (% 11.1) 4/20 (% 20)
o Dokilmug 10/18 (% 55.6) 4120 (% 20)
o Yer yer atrofik yer yer dokiimis 6/18 (% 33.3) 4/20 (% 20)
o Normal - 8/20 (% 40)
o Mukozal rptiir - 1/20 (% 5)
» GAG tabakasi
o o Var 1/18 {% 5.6) 10/20 (% 50)
e Yok 11/18 (% 61.1) 5/20 (% 25)
¢ Yeryer kayip 6/18 (% 33.3) 5/20 (% 25)
o Metaplazik degigiklikler
« Skuamdz metaplazi - 120 (% 5)
o Glandiler metaplazi 1/18 (% 5.6) -
« Nefrojenik metaplazi 118 (% 5.6) -
o Displazik degigiklikler - 3/20 (% 15)
LAMINA PROPRIA
Submukozal Gdem
o Hafif 6/18 (% 33.3) 10/20 (% 50)
o Belirgin 11/18 (% 61.1) 320 (% 15)
o Submukozal hemoraji 7/18 (% 38.9) 8/20 (% 40)
o Damarlanma
o Hafif 2118 (% 11.1) 8/20(% 40)
« Belirgin 11/18 (% 61.1) 3/20 (% 15)
o [itihap hiicreleri hafif (+) belirgin (++/+++) hafif (+) belirgin (++/+++)
« PNL 5/18 (% 27.8) 318 (% 16.7) 6/20 (% 30) 1/20 (% 5)
o Lenfosit 10/18 (% 55.6) 8/18 (% 44.4) 13/20 (% 65) 5720(% 25)
o Plazmosit 218 (% 11.1) 4118 (% 22.2) 4/20 (% 20) 220 (% 10)
o Eosinofil 1118 (% 5.6) - 2/20 (% 10) -
* Gran(lasyon dokusu 118 (% 5.6} 2120 (% 10)
o Fibrozis 1318 (% 72.2) 16/20 (% 80) -
¢ Proteindz madde 17118 (% 94.4) 4720 (% 20)
KAS TABAKASI
{itihap hicreleri hafif (+) belirgin {(++/+++) hafif {(+) balirgin {++/+4++)
o PNL - 1118 (% 5.6)
 Lenfosit - - - -
 Fibrozis 2118 (% 11.1) -
PERINORAL INFLAMASYON 118 (% 5.6) -
IMMUNFLORESAN BULGULAR
lgA + Fibrinogen 1118 (% 5.6) -
IigM 1/18 (% 5.6) -
Fibrinogen 7118 (% 38.9) 3120 {% 15)
Birikim yok 9/18 (% 50) 17/20 (% 85)
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TARTISMA

Yasam geklini 6nemli dlglilerde etkileyen interstisyel sistit, eosinofilik sis-
tit, uzun sliren kronik sistitler, tiberkdloz sistit gibi sistitlerde klinik ve morfolojik
olarak yapilacak ayirici tani hastaya uygulanacak tedaviyi yénlendirmek, dolay-
styla hastanin semptomlarini geriletmek agisindan biylk édnem tagimaktadir.

Bazi yazarlar tarafindan 1S'de her ne kadar, histopatolojik bulgular nons-
pesifik sayilip biyopsinin tanidaki yerinin sadece insitu karsinom gibi diger hasta-
liklarin eliminasyonu oldugu iddia edilsede(18,34,35) ¢calismamizda spesifik mor-
folojik parametreler bulmay) ve bunlari tartismayi amagcladik.

Calisma kapsamina alinan IS vakalarinda yag sinirlar 18-70 olup yag or-
talamas! 39.7 ve kadin/erkek orani 3.5:1 idi. Bu bulgular literatlrt ile uyumluy-
du(35). Kronik nonspesifik sistitlerde ise yas siniri 18 ile 63 olup yas ortalamasi
39.8, kadin/erkek orani 3:1 idi. Heriki grup arasinda ise yas ortalamasi, kadin/er-
kek orani agisindan belirgin bir farklilik dikkati gekmemekteydi.

IS'de urotelium incelendiginde ister diisiik mesane kapasiteli klasik tip is-
terse normal mesane kapasiteli erken IS olsun degisik derecelerde Ulserasyonlar
saptanmig bazen Ulser yataginin ylizeyinin fibrin ve nekrotik materyalle 6rtlili ol-
dugu bildirilmigtir(16,25,27,50). Uroteliumun bitlnliginin bozulmus, kismen ve-
ya tamamen dokilmis bazende atrofik oldugu, yer yer ayrigma egiliminde ve
6demli olarak izlendigi birgok ¢alismada 6ne siriimistir(16,25).Uroteliumun
normal gézlendigi vakalarda bildirilmigtir(12,55). Bizim vakalarimizda Uroteliu-
mun % 55.6 oraninda tamamen dokildigind, % 33.3'Uinde kismen atrofik kis-
men dékiilmis olarak izlendigini, % 11.1'inde ise atrofik oldugunu saptadik. Uro-
teliumu higbir vakada normal olarak izlemedik. Kronik nonspesifik sistitlerde;
Uroteliumun % 20 oraninda tamamen dokildigl, % 20'sinde kismen atrofik kis-
men dokilmus oldugu, % 20'sinde atrofik oldugu, % 40'inda da normal oldugunu



- 35 -

saptadik. Kronik nonspesifik sistitle IS'yi kargilagtirdigimizda troteliumun tama-
men doékulmesini istatistiksel olarak anlamli bulduk (p<0.05). Bu noktada ayirici
tani agisindan dikkate alinmasi gereken insitu karsinomlardir. Bilindigi gibi insitu
karsinomlarda epitelin lamina propriadan ayrigsma 6zelligi vardir(47) ve epiteli
gOriilmedigi igin IS zannedilen insitu karsinomlar da bildirilmistir(19,50). Bu duru-
mu engellemek amaciyla énerimiz klinik gliphe halinde multipl biopsi alinmasi ve
biopsinin belli araliklarla tekraridir.

IS'de (roteliumda 3 vakada hafif lenfositik infilirasyon, 2 vakada da bir-
kag adet mast hiicresi gérdik. Literatlrde Grotelium iginde lenfosit infiltrasyonu
sikga gorlildigt(1,35) mast hicrelerinin de Groteliuma gegisi bildirilmig-
tir(6,10,15,25,27,50). Urotelium igine mast hiicrelerinin girdigi 2 vakamiz klasik
tip IS (dlstk mesane kapasiteli) idi. Diger sistitlerde ise Uroteliumda iltihap hic-
relerine rastlamadik.

Kronik nonspesifik sistitlerde gorildigu kadar sik olmamakla birlik-
te(1,50) literatlirde 1S'de nadirde olsa skuam&z metaplazi(1,19,54), fokal nefroje-
nik metaplazi(27) bildirilmigtir. Wilkins skuam&z metaplazinin gardnerella vagina-
lis sonucu oldugunu ve bu nedenle IS'de infeksiy6z etyolojinin rol oynayabilece-
gini dne sirmistlr(54). Fokal nefrojenik metaplazi gézlenen alanlarda ise urote-
lial mast hiicrelerinin bolca gérilebilecegi vurgulanmigtir(27). Biz 1S'de skuaméz
metaplaziye rastlamadik. Ancak 1 vakada fokal nefrojenik metaplazi, 1 vakada
da fokal glandiler metaplazi gérdiik. Nefrojenik metaplazinin oldugu alanlarda
intraurotelial mast hicreleri saptamadik. PAS-Van Gieson boyasiyla metaplazik
alanlarda GAG tabakasinin mevcut oldugunu izledik. Literatlirde belirtiimeyen bu
bulgunun ilging oldugunu dislinmekteyiz.

Gerek 151k mikroskobu gerekse scaning elektron mikroskobu ile yapilan
galigmalarda Uroteliumda bazi degeneratif degisikliklerin gézlendigi bildirilmis,
hiicrelerin boyutlarinin ve gekillerinin degistigi, eosinofilik sitoplazmik genis hlic-
relere déniistigl ve vakuolizasyonun gézlendigi 6ne slirGIimustir(27,35). 2 va-
kamizda uroteliumda genis eosinofilik sitoplazmali dev hlicre formasyonunu

6zellikle ylzeye! uroteliumda gbzledik.
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Mesanenin degisici epiteli luminal ylizeyi érten sulfonlanmig glikozami-
noglikan (GAG) salgilar. Sulfon gruplarindaki oksijenin su molekillerine afinitesi
vardir ve boylece ylizeyde hidrofilik bir barier olugturarak mikroorganizmalarin,
kanserojenlerin, kristallerin, idrarda bulunan diger toksik maddelerin ylizeye tutu-
narak duvar igine girmesine engel olur(35,40,41,46). Bu maddenin kaybina bagl
olarak epitelin gegirgenliginin arttigi ve idrardaki zararli maddelerin mesane du-
varina sizarak IS etyolojisinde rol oynadiklan iddia edilmektedir(35). IS hastaligi-
nin GAG" takviye eden heparin analoglarina iyi yanit vermesi de bu diiglinceyi
desteklemektedir. Dixon 1986'da EM'unda GAG tabakasinda herhangi bir defekt
saptamamig olmakla birlikte Holm Bentzen ve Sant GAG'da birtakim kalitatif de-
gisikliklerden bahsetmistir(25,48). Bu konuda en genig ¢alismay! yapan Parsons
degisik metodlarla GAG tabakasinin kaybina baglh epitel gegirgenliginin arttigini
gOstermistir(35). 1S'de 151k ve elektron mikroskoplariyla GAG kaybi birgok arag-
tirmaci tarafindan gésterilmistir(16,35,40,41,55).

Bizde PAS-Van Gieson ile yaptigimiz incelemede IS vakalarimizin
% 61.1'inde GAG'in tamamen kayboldugunu % 33.3'linde yer yer korunmUs. yer
yer kaybolmus oldugunu, % 5.6'sinda ise saglam oldugunu gérdik. Kronik nons-
pesifik sistitle karsilastirdigimizda GAG'In tamamen kaybini sadece % 25, kis-
men kaybini % 25, tamamen korundugunu % 50 vakada saptadik. GAG'In tama-
men kaybinin iki grubu kargilastirdigimizda istatistiksel olarak anlamh oldugunu
gbzledik (p<0.05).

Literatlirde lamina propriada 6demin IS'nin nonspesifik bir bulgusunu ol-
dugu ve ¢ogu vakada gbzlendigi vurgulanmaktadir(1,16,19,25,27,35,36,50,55).

Vakalarimizin % 61.1'inde lamina propriada belirgin, % 33.3'lnde hafif
6dem go6zledik. Kronik nonspesifik sistitlerde lamina propriada hafif ddem % 50
vakada gérillrken belirgin 6dem sadece % 15 vakada vardi. Her iki grupta lami-
na propriada belirgin 6demi kargilagtirdigimizda istatistiksel olarak anlamh fark
bulduk (p<0.05).

IS'de lamina propriada damarlanma ve damarlarda dilatasyon sikg¢a rast-
lanan bulgulardir(1,16,19,25,27,35,36,50,55). Yine 1S'de arteriollerde kalinlagma
da bildiriimektedir(50). Calismamizda vakalarimizin % 61.1'inde belirgin damar-
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lanma % 11.1'inde hafif damarlanma gézledik. 4 vakamizda arteriollerin duvarla-

“rinda hafif kalinlagma mevcuttu. Kronik nonspesifik sistit lamino propriada hafif
damarlanma % 40, belirgin damarlanma ise % 15 vakada gdzlendi. IS'yi kronik
sistitle kiyasladigimizda belirgin damarlanmayi istatistiksel olarak anlaml bulduk
(p<0.05). '

Sistoskopide 6zellikle erken IS'de énemli bir bulgu olan glomertilasyonun
mukoza riptiriinden ve altindaki submukozal hemoraji alanlarindan kaynaklan-
dig: bildiriimektedir(27). Submukozada hemoraji bazen Urotelium altinda birkag
ekstravaze eritrosit toplulugu halinde gérilebildidi gibi bazende belirgin olup gok
genis alanlar kaplayabilir(27). Biz 1S'de % 38.9 vakada degisik boyutlarda sub-
mukozal hemorajiye rastladik. Bu oranin % 40 oldugu konik nonspesifik sistitler-
de IS'yi karsilastirdigimizda farki istatistiksel olarak anlamsiz bulduk (p>0.05).

Henlenin ¢ikan kulbundan ve distal tubuluslardan salgilanan bir glikopro-
tein olan Tamm-Horsfall proteinin (= THP) IS'li hastalarda intraurotelial ve sub-
mukozal birikimi ilk defa 1988'de Fowler tarafindan ortaya konmustur(12). Ayni
zamanda uromodulin olarakta bilinen bu madde normalde idrarda bulunur ve
kuvvetli bir immunosupresor olup mitogen veya antijenlerin sebep oldugu lenfo-
sit proliferasyonunu baskilar. Fowler % 71 IS vakasinda 8zellikle intraurotelial
THP g6stermis, kontrol grubunda % 10, diger mesane patolojilerinde de hig go-
rilmedigini 6ne strmuistir. Gillespie de tim IS hastalarinda bu proteinéz madde-
nin urotelium ve lamina propriada g&rtldigdnd bildirmistir(16). Durwood serum-
da THP otoantikorlarini 1S'de gok yiksek bulmus ve bunun 3 sebepten kaynakla-
nabilecedini 6ne strmistir; 1) Fowler'in dlislindligu gibi defektiv GAG'a bagl
epitel permeabilitesi bozuklugu sonucu bu maddenin mesane duvarinin derinlik-
lerine ulagabilecegi, 2) Spesifik antikoruyla baglanan THP'nin immunosupresif
etkisi ortadan kalktigi ve idrardaki birgok antijenin otoimmun ve lokal inflamatuar
reaksiyona neden olabilecegi, 3) IS'nin THP'ye karst otoantikor gelisimiyle karak-
terize bir otoimmun hastalik olmasi.

Biz, 1S'de lamina propriada protein6z maddeyi % 94.4 vakada goérdik.
Bunlarin ikisinde minimal diizeydeydi. 2 vakada da (roteliumda ylizeyel tabaka-
da proteinGz maddeyi saptadik. Kronik nonspesifik sistitlerde proteinéz maddeyi
% 20 vakada, tliberkolliz sistitte 2 vakanin birinde ve uretral sendromda gérdik.
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Diger sistitlerde rastlamadik. Istatistiksel olarak kronik nonspesifik sistit ve 1S'yi
kiyasladigimizda IS'de proteinéz madde varhigini gok ileri diizeyde anlamli bul-
duk (p<0.001).

IS'de THP'nin mesane duvari iginde gériilmesi ve GAG tabakasinin ylk-
sek oranda kaybi bize de epitel permeabilite bozukluguna bagli bu maddenin
trotelium veya lamina propriada biriktigini diglnddrmustir. Bizim bulgulanmiz-
da da proteindz madde varliginin bu kadar ileri diizeyde anlamli olmast THP'nin
IS etyolojisindeki rollinl akla getirmektedir.

Literatlirde hemen hemen b{itlin IS'lerde mesane duvarinda degisik yo-
gunlukta iltihabi hicre varligindan bahsedilmistir(1,3,5,12,23,27,30,31,34,
35,36,50,55).

iitihabi infiltrasyonun &zellikle klasik IS'de yodun olup pansistit seklinde
goriilebilecedi de bildirilmistir(19,25,27,36). iltihabi infiltrasyonu olugturan hiicre-
ler arasinda lenfosit, plazmosit, histrosit, nétrofil 6n planda sayilmakta-
dir(1,25,27,36,50). Bazi literatiirlerde 1S'de lamina propriada degisik yogunlukta
eosinofilik infiltrasyonda bildiriimigtir(25,34,36,50). Lamina propriadaki iltihabi in-
filtrasyon klasik ve erken 1S'de ayri ayri incelendiginde Mc Dermott her iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik buimazken(25) Johansson erken
IS'de iltihabi infiltrasyonun % 10 vakada hafif lenfositik infiltrasyon geklinde oldu-
gundan, digerlerinde ise hig rastlanmadigindan, klasik tipte ise % 91'inde yogun
mononl(ikleer iltihabi hiicre infiltrasyonunun varlijindan bahsetmektedir(27).

IS'de iltihabi infiltrasyonun sebebi aragtirilirken Hohenfellner artmig sem-
patik akimi, Messing ise mast hiicrelerini suglamigtir(23,34). iltihap hiicrelerinin
6zellikle de lenfositlerin (irotelium igine gegisi literatlirde bildirilmigtir(24,27).

Caligsmamizda tim IS vakalarinda mesane duvarinda degigik yogunlukta
iltihabi infiltrasyon izledik. % 55.6 vakada lamina propriada hafif lenfositik iltihap,
geri kalaninda ise yogun lenfositik infiltrasyona rastladik. Lenfositik infiltrasyonu
yogun olarak gérdigimiz sahalarda nétrofilik infiltrasyon da saptadik. Kas taba-
kalarinda iltihabi infiltrasyonu sadece bir vakada gérdik, bu infiltrasyon yogun
nétrofilik infiltrasyon geklindeydi. 1 vakada lamina propriada hafif eosinofilik infilt-
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rasyon gdzledik. Johansson'un galigmasinda da bildirildigi gibi yogun mononik-
leer iltihabi infiltrasyonla giden bir IS vakasinda lenfoid foliklil olugumu sapta-
dik(27). Literatlirde uzun stren asemptomatik bakterilirisi veya uzun yillar triner
sistem infeksiyonlarinda lenfoid folikll olusumu sikga rastlandigi bildiriimekte-
dir(21). 3 vakamizda da daha énce de belirttigimiz gibi uroteliumda hafif lenfosi-
tik infiltrasyona rastladik. Erken ve klasik tipte IS'leri lamina propriadaki iltihabi
infiltrasyon agisindan karsilastirdigimizda; 6 klasik tip 1S'nin 5'inde (% 83.3) yo-
gun iltihabi infiltrasyon saptadik. Erken IS'de ise iltihabin daha hafif oldugunu
gbzledik.

Kronik nonspesifik sistitlerde IS'yi lamina propriadaki iltihabi infiltrasyon
agisindan kargilagtirdigimizda ise her iki grup arasinda istatistiksel olarak an-
lamli bir farklilik saptamadik (Hafif lenfositik infiltrasyon p>0.05, belirgin lenfositik
infiltrasyon p>0.05, hafif nétrofil infiltrasyonu p>0.05, belirgin nétrofil infiltrasyonu
p>0.05, hafif plazmosit infiltrasyonu p>0.05, belirgin plazmosit infiltrasyonu
p>0.05).

Birgok arastirmac! IS'de mesane duvarinin derin katlarinda bol miktarda
mast hlicre varligindan bahsetmis, detrusor mastositozisinin (20 mast hilcre-
si/mm2'nin Ustl) IS igin patognomonik oldugunu iddia edenler olmustur(5,7,13,
18,25,27,28,34,35,36,50).

Immunolojik, kimyasal ve mekanik stimulasyonlarla mast hlicrelerin deg-
ranile oldugu ve ortaya ¢ikan histamin, prostoglandin D, sulfodopeptid, I6kotri-
en gibi vazoaktif aminlerin, kallekrein gibi proteolitik hormonlarin vazodilatas-
yon, diiz kas kontraksiyonu, inflamasyon, néral stimulasyon yaparak IS semp-
tomlarindan sorumlu olabilecegi distndimistiir(7,13,18,197.

CD, ve CDg T lenfositlerden salgtlanan interlkin-3 ile mast hiicre prolife-
rasyonu ve degrantilasyonu olabilecegi bildirilirken otonomik sinir sisteminin sti-
mulasyonu sonucunda da mast hiicre proliferasyonunun meydana gelebilecegi
one slrtimektedir(17).
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Literatlirde mast hiicrelerin artigi ile fibrozis arasinda bir korelasyondan
da bahsedilmektedir(28,35). Kastrup 20 mast hiicresi/mm2'nin I1S'nin diagnostik
spesifitesinin % 88, diagnostik sensitivitesinin de % 95 oldugunu 6ne slirmekte-
dir(28). Bazi yazarlar 1S'de lamina propriada mast hiicre ariginin kontrol grubu-
na gore anlamli bir farklilk géstermedigini, detriisor mastositozisin tanida 6nemli
oldugunu séylerken(13,25,28) bazi yazarlar ise I1S'de hem lamina propriada hem
kas tabakasinda mast hiicrelerinin arttigini 6ne stirmiglerdir(7,25,27).

Birkag yazar ise detrusor mastozitozisinin IS i¢in tanida pek énem tagi-
madigini iddia etmektedir(1,18). Ancak detayl galismalarda erken IS'de klasik IS
ile kargilagtiriidiginda lamina propria ve kasta mast hiicre artiginin kontrol grup-
lanindan pek farkl olmadigi, klasik I1S'de ise hem lamina propria hem de kas ta-
bakasinda mast hiicre artiginin belirgin oldugu gdésterilmistir(13,27,35). Klasik
1S'de Uroteliumun igine giren mast hiicreleri de tarif edilmistir(10,25,27,35).

Bizim galismamizda mesane kapasitesi normal 1S'de bir blylik bilyitme-
de ortalama mast hlcre sayisini lamina propriada 2.4, kas tabakasinda 1.1, me-
sane kapasitesi dislk klasik 1S'de ise mast hiicre sayisini lamina propriada 7.5,
kas tabakasinda 12.0 olarak bulduk. Klasik I1S'de ise 2 vakada Urotelium igine gi-
ren birkag mast hiicresi saptadik. Bu oranlar kronik nonspesifite sistitler de ise
lamina propriada 2.2, kas tabakasinda 1.6, kontrol grubunda ise lamina propria-
da 7.6, kas tabakasinda 4.2 idi. Adli otopilerden aldigimiz materyalle olugturdu-
gumuz kontrol grubunda mast hiicrelerinin bu denli yiksek oluguna bir anlam ve-
remedik. Kontrol grubunun higbir vakasinda da sistit bulgulari mevcut degildi.

Istatistiksel olarak kiyasladigimizda ise diisiik mesane kapasiteli klasik
IS'lere gbre mast hiicre sayisi hem kas tabakasinda hem de lamina propriada
anlaml olarak yiksek bulundu. Anlamlilik kas tabakasi igin ileri dlizeydeydi (la-
mina propria igin p<0.05, kas tabakasi igin p<0.01). Normal mesane kapasiteli
erken IS'lerde ise lamina propria ve kas tabakasinda mast hiicre sayisi artig!
kronik nonspesifik sistitlere gore istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

Bizim bulgularimiz Fall'in 1987'deki ¢aligmasindaki gibi klasik |S'de mast
hlicre artiginin belirgin oldugu, erken 1S'de ise diger sistitlerden farkl olmadi§
seklindedir(10,18).



- 41 -

Literatlirde 6zellikle uzun sliren IS vakalarinda fibrozis gortlebilecegi bil-
dirilirken(1,13,36,50) bazi yazarlar fibrozisin daha ziyade klasik IS'lerde kas ta-
bakasinda inter ve intrafasikiiler alanlarda oldugunu &ne slrmugler-
dir(5,15,34,35). Johansson'in detayli morfolojik galigmasinda ise fibrozisin IS igin
o6nemli bir bulgu olmadig: klasik IS'ler diginda belirgin fibrozise rastlanmadigi
gosterilmigtir(27).

Bizim IS vakalarimizin % 72.2'sinde lamina propriada hafif derecede fib-
rozis saptadik. Kronik nonspesifik sistitlerde ise % 80 vakada hafif derecede fib-
rozis gordiik. Higbir vakamizda belirgin fibrozis saptamadik. Kas tabakasinda
fibrozis gérdigtimiz 2 vaka ise klasik IS idi.

IS'de llserli vakalarin % 60-64'inde graniilasyon dokusu gorillrken, er-
ken IS'de granilasyon dokusunun izlenmedigi bildiriimektedir(27).

Calismamizda sadece 1 Klasik IS vakamizda graniilasyon dokusu gor-
dik.

IS'de perindral lenfositik inflamasyon literatlirde gesitli yazarlar tarafindan
bildiriimekle birlikte bu konuda geligkili gérigler vardir(25,27,34,35,50). Johans-
son bu bulgunun erken IS'de g&rilmedigini, klasik 1S'de ise fokal ve degisik yo-
gunlukta gorilebilmesi nedeniyle kolayca gézden kagabilecegini 6ne slirm{s-
tir{27). Messing coldcup ve forceps biopsilerinde bu bulgunun higbir zaman
rastlanmadidini, transuretral rezeksiyon (TUR) veya agtk rezeksiyonda goriile-
bildigini vurgulamaktadir(35).

Bizde sistektomi uygulanan bir klasik IS vakasinda perindral lenfositik inf-
lamasyona rastladik.

Literatlirde 1S'de mesane duvarinda stromal yag infiltrasyonu gérilebile-
cegi bildiriimistir(25). 1 klasik IS vakamizda lamina propriada stromal yag infilt-
rasyonunu gézledik.

Bazi yazarlar IS'de vaskulit varligindan bahsetmektedirler(1,27,35). Dila-
te venll ve kiiglik ven duvarlarinda ve gevresinde bol nétrofilik infiltrasyon olarak
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tanimladiklan, vaskulitin hem klasik hem erken tip 1S'de gérilebildigini, oranin
% 50-90 oldugunu bildirmektedirler(27,35). Biz higbir IS vakamizda vaskulit géz-
lemedik.

Birgok arastirmaci 1S'de immunolojik patogenezi aydinlatmak amaciyla
indirekt ve direkt immunfloresan veya immunoperoksidaz yéntemiyle mesane
duvarinda; mukoza, bazal membran, submukoza ve damar duvarinda immung-
lobulin, fibrinogen, kompleman, antimesane antikoru, albumin ve antiniikleer an-
tikor aragtirmiglardir(1,16,18,35,36,50).

1972'de Jokinen immunfloresanla saptadigi antintkleer antikorlara daya-
narak [S'nin otoimmun bir hastalik olabilecegdini éne slirm(ig(35,36) ancak indi-
rekt immun floresanla dolanan antimesane antikorlari ve direkt immunfloresania
immunglobulin birikimini aragtirmig, sonugta anlamli bir birikim bulamamistir.
1973'de Gordon IS'de ve diger irritativ mesane semptomlari olan hastalarda me-
sane duvarinda antikor depolanmasini arastirmig, ancak buldugu birikimleri
nonspesifik olarak yorumlanmigtir(35,36).

1986'da Dixon ve Hald ise birkag tip imminglobulinin mesane duvarinda
birikebildigini ama bunlarn belli bir patern olusturmadigini ortaya koymustur(18).

1988'de de Anderson mesane duvarinda immunoperoksidaz ile immung-
lobulin depolanmasi arastirmig, I1S'de % 29, kontrol grubunda ise % 38 olarak
bulmus ve IS'de depolanmanin spesifik olmadigina ve mesanenin inflamatuar
hasarina sekonder olarak gelistigini iddia etmigtir(1). 1989'da Gillespre spesifik
immunoglobulin ve fibrinogen depolanmasinin varligindan séz etmis ve hastalar
birikim paternlerine gére gruplayarak patogeneji agiklamaya, tedaviyi yénlendir-
meye calismigtir(16). Daha da ileri giderek lamina propriada en azindan fibrino-
gen birikimi saptanamadigi vakalarn IS olmadidini iddia etmigtir. 1990'da Matilla
mesane de mukoza, submukoza ve perivaskiler alanlarda immunglobulin depo-
lanmasindan sbz etmigtir(35).

Battn bu bilgiler 1g1g1nda vakalarimiza direkt immunfloresan uygulayarak
mesane duvarinda IgG, IgM, IgA ve fibrinogen birikimini arastirdik. IS vakalari-
mizin % 38.9'unda lamina propriada haritavari veya subepitelial lineer tarzda fib-
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rinogen birikimi, bir vakada (% 5.6) ylzey epitelinde IgA, lamina propriada fibri-
nogen birikimi, bir vakada (% 5.6) damar duvarinda IgM birikimi saptadik. Kronik
nonspesifik sistitlerde ise % 15 vakada lamina propriada fibrinogen birikimi géz-
ledik. Gerek eosinofilik sistit ve tlberkiiloz sistit, gerekse insitu karsinomda im-
munglobulin veya fibrinogen birikimi saptamadik. Istatistiksel olarak IS ve kronik
nonspesifik sistitlerde fibrinogen birikimini kiyasladigimizda farki anlamsiz bul-
duk (p>0.05).

IS'nin trigon haricinde tim mesaneyi difliz olarak tuttugu séylenmekle bir-
likte(5) 6zellikle erken 1S'de normal gérillen mukozadan alinan biopsilerde IS y6-
ninde 6nemli bir degisiklik gérilmedigi, sadece hafif édem izlendigi kaydedel-
mistir(27).

Bizde mesaneden multipl biopsiler alinip bize génderildiginde bulgularin
es agirhkl olmadigini gézlemledik. Bir alanda nonspesifik sistit gdzlerken diger
alanlarda tipik IS morfolojisi gérdiik. Onerimiz IS distintilen vakalarda multip! bi-
opsiler alinmasidir. Klinigin IS dlslndigu ancak bizim morfolojik olarak kronik
aktif folikler sistit olarak degerlendirdigimiz vakada da bdyle bir durumun séz
konusu olabilecegini dlislinerek biopsinin bir slire sonra tekrarlanmasinin ve bir-
kag odaktan biopsi alinmasini énerdik.

Literatlirde en sik rastlanan IS semptomlarinin pollakitiri, noktiri, miksi-
yon ile gegen suprapubik agri, "ungency" olarak bildirilmektedir(5,13,16,19,27,
28,34, 35,36,50,55).

Bunlarin disinda disparoninin sik rastlanan bir bulgu oldugu(19,35), in-
kontinansin pek gorilmedigi, olursada genellikle urge-inkontinans seklinde oldu-
gu(35), hemattrinin bazi vakalarda g&rulebildigi(50), dizlirinin daha ziyade infek-
siyon, neoplazilerde olmakla birlikte 1S'de de rastlanabildigi(35,36) bildirilmisgtir.

Biz IS'de en sik rastlanan semptomlarin siklik sirastyla pollakidri
(% 88.9), suprapubik agn (% 66.7) Urgency-urge-inkontinans (% 66.7) nokturi
(% 66.7) oldugunu, bunu takiben dizirinin % 55.6, hematlrinin % 11.1, {retral
agrinin % 16.7, stres inkontinansinda % 5.6 arasinda gérildiigini saptadik.
Kronik nonspesifik sistitlerde ise pollakiiiri (% 100), nokturi (% 60), urgency-ur-
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ge-inkontinans (% 40), suprapubik agn (% 55) ve dizirinin (% 55) sik rastlanan
semptomlar oldugunu gézledik. Eosinofilik sistitte ise pollakiri (% 100) ve hema-
tUri (% 100) 6nde gelen bulguydu.

Tlberkiloz sistit, insitu karsinom {retral sendromda klinik bulgular IS'ye
benzemekteydi.

Mesane kapasitesi normal erken 1S'de sistoskopide ilk defa Walsh tara-
findan tariflenen glomertiilasyonun tipik bulgu oldugu, IS tanisi konulabilmesi igin
bu bulgunun mutlaka gériilmesi gerektigi birgok yazar tarafindan bildirilmis-
tir(5,16,18,27,28,34,36). Holm-Bentzen ise glomerilasyonun sadece 1S'de degil
eosinofilik sistit, nonspesifik sistitler, detrusor myopati, fibrotik ve normal mesa-
nelerde de goruldiglnd, IS igin patognomonik sayilamayacagini éne slrmig-
tar(25). Glomerilasyon diginda erken IS'nin sistoskopik bulgular! arasinda trabe-
kiilasyon irrigasyon sivisinin hemorajik olmast {(son 50-100 cc'nin) sayilmakta-
dir(35,36). Ozellikle klasik IS'de ise Humer Ulseri, fissiir, lineer skar ve berabe-
rinde glomerllasyon veya blyuk lekeler halinde kanama gogu yazar tarafindan
gbzlenmistir(5,18,34,35,36).

Bizim IS vakalarimizda, sistoskopide yaygin glomeriilasyon ve petesial
kanamalar (% 66.7) damarlanma (% 27.8) trabekdilasyon (% 5.6) izlendi. Kronik
nonspesifik sistitlerde ise glomerilasyon % 10, damarlanma % 15, oraninda
gbzlenirken % 80 vakada gériinim normaldi. Eosinofilik sistitik ise tipik bulgu
olan kadifemsi gérinim vakalarin hepsinde gorildl. Tiberkiloz sistitte damar-
lanma, insitu karsinomlarda ise hemorajik alanlar, kadifemsi gériinim ve glome-
rilasyon izlendi.

Bu bulgular dogrultusunda, glomertlasyon ve petesiel kanamalarin
IS igin oldukga tipik oldugunu ancak patognomonik olmadigint distinmekteyiz.
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Klinik 6zellikleriyle IS diigtinGimeyen 5 vakada morfolojik olarak troteliu-
mun % 40'nin tamamen doékildiga, % 20'sinin kismen dékiilmis, kismen atrofik
oldugu, % 40'nin atrofik oldugunu g&rdik. % 40'inda GAG tabakasinin hig olma-
digi, % 20'sinde ise yer yer kayip yer yer korunmus oldugunu gézledik. B{itlin
vakalarda protein6z madde saptadik. Lamina propiada, damarlanma, édem,
submukozal hemoraji, iltihabi infiltrasyon gibi bulgular izledik. Lamina propia ve
kas tabakasinda mast hiicre artisi saptadik. Bu morfolojik 6zelliklere dayanarak
bu 5 vakaya IS tanisi koyduk. Vakalari klinik yénden inceledigimizde biri Behget
hastasi, biri tedaviye cevap veren ancak sik sik tekrarlayan bakteriyel sistit ya-
kinmalari olan geng bir kadin hasta, biri 4 sene dnce refli ameliyati gegirmis, 1-2
senedir irritatif iseme semptomlarn olan, sistoskopisi normal geng bir kadin has-
ta, biri ise 2 yil 6nce prostatektomi gegirmis mesaneyle ilgili hafif yakinmalan
olan ileri yasta bir hasta idi. Besinci hastanin kliniginde ise hafif irritatif iseme gi-
kayetleri diginda 6zellik yoktu.

Tilberkdiloz sistit vakalarindan birinde de yukarida tarif edilen morfolojik
Ozelliklere dayanarak IS distindlik. Ancak idrar kiltlriinde aside direngli basil
Uretilmesi I1S'yi reddettirdi.

Bdyle bir yargiya varmak igin vaka sayimiz yetersiz olmakia birlikte bu
bulgulanmiz bize Gillespie'nin de ileri siirdii§ gibi 1S'nin tek bir hastalik olmayip
degisik gevresel, viral, hormonal, mekanik ve metabolik faktérlerin ortak bir yol
izlemesi sonucu ortaya ¢ikan "agrili mesane sendromu" olabilecegini diigtind(r-
mektedir(16).

IS'nin ayinci tanisina giren eozinofilik sistit vakasi bugtine kadar literat(r-
de 43 olarak bildirilirken biz 2 vaka saptadik. Hastalarin ikisinde de literatirde ta-
rif edildigi gibi multipl ataklar halinde gros hemattri, diztri, pollakitiri mevcut-
tu(22,26,51). Bu hastalarin sistoskopisinde eozinofilik sistit igin tipik oldugu 6ne
sirlilen kadifemsi eritemattz alanlar gérildld. Vakalardan biri 7 sene evvel Uro-
telial karsinom nedeniyle parsiyel sistektomi gegirmis ve radyoterapi gérmisti.
Belli araliklarla alinan biopsilerde eozinofilik sistit saptandi. Ancak sonuncu biop-
side Urotelial karsinom niikst goéruldi. Eosinofilik sistitin mesane kanserleriyle
birarada gériilebilecegi tirolog ve patologlar tarafindan daima hatirlanmali ve
hastalar sik araliklarla biopsi alinarak takip edilmelidir(22,51).
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Morfolojik incelemelerde eozinofilik sistitlerde ylzey, Ulserli ve eksiida ile
ortlld veya hiperplastik olarak bildiriimekte, epitel lizerinde ince bir tabaka halin-
de GAG goriilebildigi 6ne strtlmektedir(3).

2 vakamizin birinde Uroteliumu tamamen dékilmis, digerinde ise hiperp-
lastik olarak izledik. GAG bir vakada korunmusg olarak gériltirken bir vakada hig
saptamadik. Daha ileri biopsilerde Urotelial karsinom niiksli saptanan vakada
epitelde agir displazik degisiklikler mevcuttu.

Literatlirde eozinofilik sistitte lamina proriada édem, bol eozinofil poli-
morf, mast hicreleri, nétrofil varligi, bazi vakalarda dev hiicre formasyonu, vas-
kilit, fibrozis bildirilmektedir(3,22). Kas tabakasinda da fokal, bazen de masif
nekrozlar saptanmigtir(3,22,29). Vakalarnimizin birinde lamina propriada belirgin
submokazal 6dem, her iki vakada da belirgin damarlanma, bol eosinofil infiltras-
yonu, bunun yani sira seyrek polimorf, belirgin lenfosit ve plazmosit infiltrasyonu
gordlk. Bir vakada lamina propriada damarlarin duvarlarinda fibrinoid nekroz,
duvarda nétrofil infiltrasyonu, limenlerinde trombUsler gérdik. Bu biopside kas
tabakasi mevcut degdildi ancak trombUsler nedeniyle bu vakada kas tabakasinda
nekrozlar olabilecegini diglindlik. Vakalarin birinde lamina propriada hafif fibro-
zis saptadik. Lamina propria ve kas tabakasinda mast hiicre artisi gézledik. Her
iki vakada da lamina propriada proteinéz madde mevcut degildi. Kas tabakalari-
nin gérilebildigi diger vakada kas tabakasi iginde seyrek polimorf ve lenfosit in-
filtrasyonu vardi. Dev hiicre formasyonuna 2 vakamizda da rastlamadik.

IS'nin ayirici tanisinda yer alan tiberkiloz sistitin hem semptomlari hem
de 1g1k mikroskopisindeki 6zellikleri agisindan klasik 1S'yi taklit ettigi literattirde
bildiriimigtir(27). Granillomlarin tiberkuiloz sistitte gogu zaman goriiimedigi kesin
ayirict taninin kiltirde aside direngli basillerin saptanmasiyla yapilabilecegini
one slrilmustir(27). Hem klinigi hem de morfolojik 6zelliklerine dayanilarak IS
dlsinulen bir vakada idrar kiltdriinde aside direngli basil (retildi ve hastaya uy-
gulanan antitliberkiloz tedavi ile dramatik iyilegsme saptandi. Bu vakada 1gik mik-
roskobunda epitel ¢ogu alanda normaldi. Yiizeyde GAG yer yer korunmugtu.
Epiteinde seyrek nétrofil polimorf ve lenfosit gérildl. Lamina propriada belirgin
6dem, belirgin damarlanma, hafif fibrozis, aktif kronik iltihap ve proteindz madde
saptandi. Lamina propriada grantlom gériiimedi.
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Kaltarle verifiye diger tiberkiloz sistitte ise Grotelium kismen dékuimdsg,
kismen normaldi. Ylizeyde GAG tabakasi tim alanlarda korunmustu. Lamina
propriada belirgin 6dem, hafif damarlanma, hafif lenfosit infiltrasyonu, hafif fibro-
zis goriildi. Bu vakada da graniiloma rastlanmadi. Her iki vakada da, immdinflo-
resanda fibrinogen birikimi veya mast hiicre artigi yoktu.

BUtln bu bulgular 1g1ginda morfolojik olarak graniilom saptanmayan ti-
berkiiloz sistitlerde kesin taniya ancak kiltlirle varilabilecegini diiglindiik. Gran{i-
lom gériilmemesinin de tliberktiloz ssistiti reddettirmemesi gerektigini gézlemle-
dik.

Insitu karsinomlar sistitlerle, 6zellikle de IS ile hem klinik hem morfolojik
Ozellikler nedeniyle ayirici taniya girer(18,19,27,34,35,47). Insitu karsinomlarda
kanser hticrelerinin alttaki stromadan ayrnimaya egilimleri vardir(47). Stromada
gbzlenen yogdun iltihap nedeniyle "denuding" sistit gériintlist vererek kolayca pa-
tologu yaniltabilir(47).

3 insitu karsinom vakamizin 2'sinde uroteliumda kanser hicreleri kliglik
bir odakta goérildu, diger alanlarda ise epitel tamamen dékiimistl. Yizeyde
GAG tabakasi 2 vakada korunmus, birinde ise tamamen kaybolmustur. Lamina
propriada 6dem, submukozal hemoraji, damarlanma, fibrozis, granilasyon doku-
su ve aktif kronik agir iltihap saptandi. Mast hiicre artisi, immunfloresanla biri-
kim, proteindz madde varligi gérilmedi.

Semptomlar IS'ye benzeyen ancak sistoskopisi normal olarak gézlenen
uretral sendrom vakamizda Urotelium yeryer atrofik, yeryer dékulmis, ylizeyde
GAG tabakasi korunmustu. Lamina propriada belirgin édem, submukozal hemo-
raji, hafif damarlanma, hafif lenfosit infiltrasyonu, fibrozis ve proteinéz madde
saptadik. Lamina propriada mast hticre artigt olmamakla birlikte immuinfloresan-
da subepitelial fibrinogen birikimi g6zledik. Bu bulgular 1S'nin morfolojik 6zellikle-
rine gok benzemekteydi.

Wilkins IS ve {retral sendromun ayni hastaligin farkli dénemleri oldugu-
nu, her ikisinin de infeksiy&z etyolojiye (fastidious bakteriler, gardnerella vagina-
lis, lactobasillus) bagl oldugunu 6ne slirmis ve inflamatuar progesin uretra ve
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gevresindeki dokulardan bagladigini daha sonra paraliretral doku ve mesaneye
ulastigini zamanla mesane duvarinin derinliklerinde iltihaba yol agarak tipik sis-
toskopik gorlntllere neden oludgunu iddia etmektedir(54).

Etyoloji ne olursa olsun (retral sendromdaki bulgularimiz nedeniyle IS ve
Uretral sendromun ayni spektrumda yeralan hastaliklar oldugunu digslinmekte-

yiz.
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SONUGLAR

Interstisyel sistit, eosinofilik sistit, uzun stiren kronik sistitler, tiberkiloz
sistit gibi kronik sistitler dayaniimaz semptomlara yol agarak hastalarin sosyal
yasamlarini 6nemli dlglide etkilemektedir. Kronik sistitlerde ayirici taniyt kolay-
lagtirmak ve 6zellikle 1S igin spesifik sayilabilecek dignostik kriterleri ortaya koy-
mayi amagladigimiz bu galigmada su sonuglari elde ettik:

Uroteliumun tamamen dékiilmis olmasi, ylizeyde GAG tabakasinin
kaybi, lamina propriada belirgin 6dem ve belirgin damarlanma, lamina propria
ve/veya Uroteliumda proteinéz madde birikimi kuvvetle 1S'yi dlstndiren bul-
gulardir.

Klasik tip (disik mesane kapasiteli) 1IS'de lamina propria ve kas tabaka-
sinda mast hlicre artisi belirgin iken erken tip (normal mesane kapasiteli) 1S'de
diger sistitlerle karsilastinidiginda belirli bir fark gériilmemektedir. Urotelium igine
giren mast hiicreleri klasik 1S'de gézlenebilmektedir.

Perindral lenfosit infiltrasyonu klasik tip 1S'de ve yalnizca rezeksiyon ma-
teryalinde gérulebilmektedir.

Uroteliumun yer yer dékiilms, yer yer atrofik olmasi, Urotelium igine len-
fositlerin girmesi, immunfloresan mikroskopta &ézellikle fibrinogen birikimi saptan-

masi kesin olmamakla birlikte 1S'yi destekleyen bulgulardir.

IS'de diger sistitlerden farkli olmayarak lamina propriada degisik yogun-
lukta iltihabi hiicre infiltrasyonu ve hafif fibrozis gérulebilmektedir.

IS'de seyrek olsa da metaplazik degisiklikler olabilmektedir.
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Kronik nonspesifik sistitte ise 1S'den farkli olarak trotelium genelde nor-
mal ya da prolifere, nadiren atrofik veya dékiimustir. GAG tabakas! gogu alan-
da korunmustur. Uroteliumda metaplazik degisiklikler zellikle skuaméz metapla-
zi IS'ye gére daha siktir. Lamina propriada hafif 6dem, hafif damarlanma goriile-
bilmekle beraber genelde belirgin degildir. IS'de oldugu gibi degigik yogunluklar-
da iltihabi infiltrasyon, hafif fibrozis g&érilebilmektedir. Lamina propriada protei-
n6z madde ve immun floresanla fibrinogen birikimi nadiren izlenebilmektedir..

Gros hematiri ataklari, pollakitiri ve tipik sistoskopik bulgularyla karakte-
rize eosinofilik sistitlerde Grotelium hiperplastik veya déktlmugtir. Lamina propri-
ada 6dem, damarlanma, bol eosinofil infiltrasyonu, mast hlcresi, seyrek nétrofil,
lenfosit infiltrasyonu, vaskiilit ve tromblis g&riilebilir. Eosinofilik sistitin karsinom-
lara egslik edebilecegi Girolog ve pataloglar tarafindan daima akilda tutulmalidir.

Tilberkdloz sistit hem klinik hem morfolojik bulgularia 1S'ye benzer. Gogu
vakada da graniilom gériilmeyebilir. Kesin ayirici tani idrar kiltlirinde aside di-
rengli basil aranmasiyla yapilmalidir.

insitu karsinomlarda Uroteliumun stromadan ayrigma 6zelligi nedeniyle
"denuding" sistit denen, morfolojik olarak (iroteliumun dékiimesi ve lamina prop-
riada yogun iltihabi infiltrasyonla karakterize bir tablo ortaya gikabilir ve patolog
icin yaniltict olabilir. Urotelium fokal displazi veya kanser hiicrelerini igeren kiiclk
bir alan agisindan iyice aragtiniimalidir. Klinik siphe kuvvetli ise biopsi tekrarlan-
mali ve 8rnekleme birkag degisik alandan yapiimaldir.

IS semptomlari ancak normal sistoskopik bulgular ile karakterize Gretral
sendromda morfolojik ézellikler IS'ye benzemektedir.
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0ZET

Cerrahpaga Tip Fakuiltesi Patoloji Anabilim Dali'nda 2 yil igerisinde 18 kli-
nik ile uyumlu interstisyel sistit, 5 klinik ile uyumsuz interstisyel sistit, 20 klinik ile
uyumlu kronik nonspesifik sistit, 1 klinik ile uyumsuz kronik nonspesifik sistit, 2
eosinofilik sistit, 3 insitu karsinom saptadik. 2 tliberkiiloz sistit ve 1 Gretral send-
rom ile birlikte toplam 52 hastadan ve 17 kontrolden alinan mesane materyali
morfolojik degerlendirmeye alindi. Incelemelerde histopatolojik, histokimyasal ve
immunfloresan ydntemleriyle uroteliumun durumu, ylizeyde GAG tabakas!,
lamina proprianin ézellikleri, lamina propria ve/veya Groteliumda proteinéz mad-
de birikimi, kas tabakasinin ézellikleri, mesane duvarinda immunglobulin/fibrino-
gen birikimi, lamina propriada ve kas tabakasinda mast hiicre sayisi ve literattir-
de bu hastalarda bildirilen birgok parametre arastirildi. Degerlendirmeler sonu-
cunda Uroteliumun tamaminin dékiimis olmasi, ylzeyde GAG tabakasinin kay-
b1, lamina propriada belirgin 8dem, belirgin damarlanma, lamina propria ve/veya
Uroteliumda proteindz madde birikimi istatistiksel olarak anlamh bulundu.
Sadece klasik tip (dliglik mesane kapasiteli)}|S'de lamina propria ve kas tabaka-
sinda mast hiicre artiginin belirgin oldugu saptandi. Perindral lenfosit infiltrasyo-
nu, Urotelium igine giren mast hicreleri ve lenfositler, Groteliumun yer yer dokil-
mus, yeryer atrofik olmasi, immunfloresanda lamina propriada fibrinogen birimi
saptanmasi IS igin yardimci diger parametreler olarak belirlendi. IS ile ayirici ta-
niya giren eosinofilik sistitte Uroteliumda hiperplazi/dékiilme, lamina propriada
ddem, damarlanma, bol eosinofil infiltrasyonu, bazi vakalarda vaskiilit ve trom-
bls varh@inin taniy! destekleyici bulgular oldugu sonucuna varildi. Tlberkuloz
sistitte ayirict taninin idrar kiltiruyle yapilabilecegi, in situ karsinomda ise
patologu yaniltabilecek "denuding" sistit tablosu olabilecegi belirlendi. Uretral
sendromda da IS'ye benzer morfolojik bulgular olabilecegdi sonucuna varildi.
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RESIMLER
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Resim 1: Interstisyel sistit saptanan parsiyel sistektomi piyesi: Mukozada belirgin 6dem,
petesial kanama alanlari ve kiguk, yiizeyel doku defektleri
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Resim 2: interstisyel sistit saptanan total sistektomi piyesi: Mukozada 6dem, hiperemik-
hemorajik alanlar
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Resim 3: Interstisyel sistit saptanan parsiyel sistektomi piyesi: Mukozada ileri derecede trabe-
kiilasyon ve kiigik hemorajik alanlar

Resim 4:  interstisyel sistit vakasinda mesane duvari: yiizey epiteli codu alanda tamamen dé-
kiimds, lamina propriada belirgin 6dem ve damarlanma, lenfosit infiltrasyonu. (HE
x32)
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Resim 5:  A: Interstisyel sistitde fokal glandtiler metaplazi (HE x80).
B: Glandtler metaplazi gériilen alanda ylzeyde GAG tabakasinin varli§i (PVG x80)
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Resim 6: Interstisyel sistitte fokal nefrojenik metaplazi (HE x200)

Resim 7:  Kronik nonspesifik sistitte yiizey epitelinde skuaméz metaplazi ve metaplazik alan-
da yiizeyde GAGtabakasi (PVG x80)



A: Normal tirote-
liumda yuzeyde
GAG tabakasi.
(PVG x200)

B: Interstisyel
sistitte GAG ta-
bakasini yitirmig
hiperplazik epitel
(PVG x200)

C: Interstisyel
sistitte ayrisma
Gzelligi gosteren
GAG tabakasini
yitirmig Groteli-
um. (PVG x200)
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Resim 9:  A: Interstisyel sistitte Grotelium ytizeyinde, trotelium iginde ve lamina propriada pro-
tein6z madde (PVG x32)

B: Ayni vakada ylzeyde ve Groteliumun superfisial tabakasinda proteinéz madde
(PVG x200)
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Resim 10: Interstisyel sistitte lamina propriada turuncu-kahverengi boyanan proteinéz madde
(PVG x200)

Resim 11: Interstisyel sistitte mesane duvarinda lipomatozis (HE x32)
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Resim 12: Klasik tip interstisyel sistitte trotelium igine giren birkag mast hiicresi (TM x200)

Resim 13: Interstisyel sistitte lamina propriada artmis mast hiicreleri (TM x80)
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Resim 14: Interstisyel sistitte kas tabakasinda mast hiicreleri (TM x80)

Resim 15: interstisyel sistitte perindral lenfositik infiltrasyon (HE x200)
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Resim 16: A: Direkt immunfloresanlia lamina propriada haritavari fibrinogen birikimi (x200),

B: Lamina propriada subepitelial fibrinogen birikimi (x200)

Resim 17: Eosinofilik sistitte lamina propriada damar duvarlarinda fibrinoid nekroz, limenlerin-
de trombds, gevrede bol eosinofil infiltrasyonu (HE x200)



=169 =

Resim 18: Eosinofilik sistitte lamina propriada belirgin 6dem damarlanma, bol eosinofil infiltras-
yonu (HE x200)
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