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                                                             ÖZET 

 

            Amaç: Mesane kanseri, batı dünyasında prostat, meme, akciğer ve kolorekta  

kanserden sonra en sık görülen beşinci malignitedir. Sigara kullanımı mesane kanseri için 

en önemli risk faktörlerden biridir. Bu çalışmamızda sigara kullanımının ve primer tümöre 

ait bazı faktörlerin kasa invaze olmayan mesane tümörü tanısı almış hastalarda rekkürens 

ve progresyon üzerindeki etkisini araştırmayı amaçladık. 

            Materyal ve Metot: Çalışmamıza kliniğimizde 2015-2020 yılları arasında kasa 

invaze olmayan mesane kanseri tanısı alıp transüretral rezeksiyon sonrası  en az 1 senelik 

düzenli takibi yapılan hastalar dahil edilmiştir. Hastaların verileri retrospektif olarak 

taranmıştır. Hastalar; sigara içmeye devam eden, sigarayı TUR sonrası bırakan ve hiç 

içmeyen olarak 3 gruba ayrıldıktan sonra hastaların  yaşı,cinsiyeti, kronik hastalıkların 

sayısı, primer tümörün evresi, CIS varlığı, tümör boyutu ve sayısı, re-TUR yapılıp 

yapılmaması, sigara içen hastalarda sigaraya maruziyet düzeyi (paket/yıl) ve maruziyet 

düzeyinin alt bileşenleri olan sigara günlük paket kullanım miktarı (günlük paket sayısı) 

ve sigara kullanım süresi(yıl) kaydedildi. Nüks ve progresyon gelişen ve gelişmeyen 

hastalar arasında bu parametreler incelenerek ayrıca nüks ve progresyon üzerine etkili 

faktörlerin araştırılması için de lojistik regresyon analizi ugyulandı. 

           Bulgular: Çalışmamıza kliniğimizde yüzeyel mesane tümörü tanısı alan 329 hasta 

dahil edilmiş olup yaş ortalaması 64,4±12,8 yıl (range: 21-92) bulunmuştur. Hastaların 

%88’i (n=288) erkek, %12’si (n=41) kadın idi. Hastaların %76’sı (n=250) sigara 

içmekteydi. Sigara içen hastaların ortalama sigara içme durumu 42,3±23,3 paket/yıl 

(range: 5-150) idi. Hastalarımızın %35,9’unda (n=118) nüks, %17,4 ise (n=57) 

progresyon olmuştur. Sigara kullanma öyküsü varlığının nüks olup olmaması üzerine 

anlamlı olduğu (p=0,007) ve ilk TUR sonrası sigaranın bırakılması ise nüks gelişmesi 

üzerine ileri derecede istatistiksel olarak anlamlı olduğu (p<0,001) saptanmıştır. Sigara 

kullanımı öyküsünün progresyon gelişmesi üzerine anlamlı bir etkisi olmadığı (p=0,061) 

saptanmakla beraber ilk TUR sonrası sigaranın bırakılması ise progresyon gelişimi 

üzerine ileri derecede istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,001).Nüks ve 

progresyon üzerine etkili faktörlerin multivariate lojistik regresyon analizinde ise nüks 
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üzerine etkili faktörlerden T1 tümör varlığının (p=0,02), TUR sonrası sigaraya devam 

edilmesinin (p<0,001) ve tümör boyutunun 3 cm’den büyük olmasının (p<0,001); 

progresyon kolunda ise T1 tümör (p=0,04) veya CIS olmasının (p=0,009) ve TUR sonrası 

sigaraya devam edilmesinin (p=0,003) istatistiksel olarak anlamlı faktörler olduğu 

bulunmuştur. 

           Sonuç: Çalışmamızın sonuçlarına göre TUR sonrasında sigara içmeye devam 

etmenin nüks ve progresyon gelişmesinde etkili olduğunu saptatık. Aynı zamanda diğer 

klinik faktörlerden kronik hastalık varlığının, tümör boyutunun 3 cm ‘den büyük 

olmasının, CIS veya HG varlığının, tümörün T evresi durumunun, sigara günlük paket 

kullanım miktarının, hastada daha önce nüks gelişmesi ve re-TUR öyküsünün olmasının 

progresyon üzerine; tümör boyutunun 3 cm’den büyük olmasının, HG varlığının, sigara 

günlük paket kullanım miktarının, tümörün T evresi durumunun, multpl tümör varlığının, 

hastada daha önce progresyon gelişmesi ve re-TUR öyküsünün olmasının da nüks 

üzerinde etkili diğer faktörler olduğu sonucuna varmış bulunmaktayız. 

 

 

Anahtar kelimeler: Mesane kanseri, transüretral rezeksiyon, nüks, progresyon, risk 

faktörleri, sigara. 
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                                                ABSTRACT 

 

           Aim: Bladder cancer is the fifth most common malignancy in the Western world 

after prostate, breast, lung and colorectal cancer. Smoking is one of the most important 

risk factors for bladder cancer. In this study, we aimed to investigate the effect of 

smoking and some factors of the primary tumor on recurrence and progression in 

patients diagnosed with non- muscle invasive bladder tumors.  

           Materials and Methods: Patients who were diagnosed with non-muscle invasive 

bladder cancer in our clinic between 2015 and 2020 and were followed up regularly for 

at least 1 year after transurethral resection were included in our study. The data of the 

patients were reviewed retrospectively. Patients divided into 3 groups as continue 

smoking, ceased smoking after TUR, and non-smokers.After dividing, patients' age, 

gender, number of chronic diseases,stage of primary tumor, presence of CIS, tumor size 

and number, whether re-TUR was performed, level of exposure to cigarettes in smokers 

(pack/year)  and the sub-components of the exposure level, the amount of cigarettes used 

per day (number of packs per day) and the duration of smoking (years) were recorded. 

Logistic regression analysis was also applied to investigate the factors affecting relapse 

and progression by examining these parameters between patients with and without 

recurrence and progression. 

           Results: Our study included 329 patients diagnosed with superficial bladder 

tumor in our clinic, and the mean age was 64.4±12.8 years (range: 21-92). 88% (n=288) 

of the patients were male and 12% (n=41) were female. 76% (n=250) of the patients 

were smokers. The mean smoking status of the patients who smoked was 42.3±23.3 

pack/year (range: 5-150). 35.9% (n=18) of our patients had recurrence and 17.4% (n=57) 

had progression. It was determined that the presence of smoking history was significant 

on recurrence or not (p=0.007), and smoking cessation after the first TUR was highly 

statistically significant on recurrence (p<0.001). Although smoking history did not have 

a significant effect on the development of progression (p=0.061), quitting smoking after 

the first TUR was found to be highly statistically significant on the development of 

progression (p<0.001). In the multivariate logistic regression analysis of the factors 
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affecting recurrence and progression, recurrence the presence of T1 tumor (p=0.02), 

continue smoking after TUR (p<0.001) and tumor size greater than 3 cm (p<0.001); T1 

tumor (p=0.04) or CIS (p=0.009) and continue smoking after TUR (p=0.003) were found 

to be statistically significant factors in the progression arm. 

         Conclusions: According to the results of our study, we determined that to continue 

to smoke after TUR is effective in the development of recurrence and progression. At 

the same time, among other clinical factors, the presence of chronic disease, tumor size 

larger than 3 cm, presence of CIS or HG, T stage status of the tumor, daily use of 

cigarette, previous recurrence and history of re-TUR on progression; We concluded that 

tumor size greater than 3 cm, presence of HG, daily use of cigarette, T-stage status of 

the tumor, presence of multiple tumors, previous progression in the patient, and a history 

of re-TUR are other factors affecting recurrence. 

 

Keywords: Bladder cancer, progression, recurrence, risk factors, smoking. 
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1. GİRİŞ 

 

1.1 Giriş ve Amaç 

 

        Mesane kanseri, batı dünyasında prostat, meme, akciğer ve kolorektal kanserden 

sonra en sık görülen beşinci malignitedir (1). Türkiye Cumhuriyeti Sağlık Bakanlığı 

Kanser Savaş Daire Başkanlığı’nın 1996 yılındaki verileri doğrultusunda, yaş 

gözetmeksizin akciğer ve mide kanserlerinden sonra erkeklerde saptanan 3. en sık kanser 

iken, tüm kanser vakalarının %6.6’sını kapsamaktadır (2). Türkiye İstatistik Kurumu’nun 

2009 yılı verilerine baktığımızda, bütün yaş gruplarındaki erkeklerde akciğer ve prostat 

kanserlerinden sonra en sık görülen 3. kanser çeşididir ve erkeklerde görülen kanser 

vakalarının yaklaşık %8’ini oluşturmaktadır (3). İnsidansı, 60 ile 70 yaş aralığında 

maksimuma ulaşan mesane kanseri, yaşla birlikte artış göstermektedir (4). Erkeklerde 

mesane kanseri, kadınlara göre 2,5 kat daha fazla görülmektedir. En yaygın olarak bilinen 

mesane kanserojenleri aromatik aminlerdir. Mesane tümörlerinin oluşumu bir dizi 

etyolojik faktöre bağlıdır (örneğin: kronik enfeksiyonlar, radyasyon, kemoterapi ve 

aromatik aminlere mesleki maruziyet). Ancak günümüzde sigara en önemli risk 

faktörüdür (5). Mesane kanserlerinin %90'ından fazlasını transizyonel hücreli karsinomlar 

(TCC) oluşturmaktadır. Diğer yaygın görülen histolojik tipler ise skuamöz hücreli 

karsinom (%6-8) ve adenokarsinom’dur (%1-2). TCC’ların çoğu mesanede 

saptanmaktadır. Renal pelvis, üreter ve üretrada olan TCC’lar tüm TCC’ların %10'undan 

azını oluşturmaktadır (1,4,5). Mesanede TCC şüphesi olması durumunda histopatolojik 

tanı için transüretral rezeksiyon (TUR) veya biyopsi planlanır (5,6). Tedavi stratejileri ve 

takip, çoğunlukla tümörlerin histolojik evresine ve derecesine dayanır(7).TCC, hastaların 

yaklaşık %75'inde ilk tanı anında yüzeyel; yani kasa invaze değildir (pTa-pT1, Karsinoma 

in situ (CIS)). TUR'dan sonra bu hastalar,  nüks, invazyon ve progresyon gelişme riski 

nedeniyle sistoskopi ile sıkı bir şekilde takip edilmektedir. Orta veya yüksek riskli kasa 

invaze olmayan mesane kanseri (KİOMK) (multifokal ve >pTaG2 hastalığı) olan 

hastalara, rekürrens ve progresyonun önlenmesi amacıyla basil Calmette Guérin (BCG) 

ile adjuvan intravezikal instilasyonlar başlanmaktadır (5,7). KİOMK’nin nüks oranı %75 
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kadardır ve takipler esnasında uzun dönemlerden sonra bile hastaların yaklaşık %10-

15'inde invaziv hastalığa progresyon görülebilmektedir (5). Sigara içmek mesane kanseri 

için en iyi bilinen risk faktörüdür. Sigara içenlerin mesane kanseri geliştirme riski genel 

olarak iki ila dört kat artmıştır. Tüm mesane kanserlerinin tahminen %60'ı, sigara 

kullanımından kaynaklanmaktadır (8,9). Sigara içmenin mesane kanseri ile iyi bilinen bir 

nedensel ilişkisi olduğundan, sigara içme durumu ile nüks, progresyon ve prognoz 

arasında da bir ilişki olduğu varsayılabilir. Sigara içme durumu ve mesane kanserinin 

prognozu hakkında sadece birkaç çalışma vardır. Hasta sayısının az olması nedeniyle çoğu 

kanıt zayıftır (8–10). 

Bu çalışmamızda sigara kullanımının KİOMT nedeniyle tedavi ve takip edilen 

hastalarda rekkürens ve progresyon üzerindeki etkisini araştırmayı amaçladık. 
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2. LİTERATÜR VE GENEL BİLGİLER 

 

            

           2.1 Mesane  

 

 

           2.1.1 Mesane Embriyolojisi 

 

           Böbreğin ve üreterin mezodermal ontogenetik kökeninden farklı olarak, mesane ve 

üretra, ürorektal septumun (yani Tourneux kıvrımı) embriyonik kloakayı ventralde 

ürogenital sinüse, dorsalde ise rektuma böldükten sonra endodermal ürogenital sinüsten 

kaynaklanır (11). Gebeliğin 5. haftasında ürogenital sinüs ayrıca anterior vezikoüretral 

kanal ve posterior ürogenital sinüs olarak ayrılır (12,13). Ürogenital sinüsün ön kısmı 

(yani ön vezikoüretral kanal), erken fetal gelişim sırasında apeksi allantoise bağlı halde 

bulunan mesane haline gelir. Apeks ile allantois arasındaki bu yol, gelişmekte olan mesane 

içeriğinin göbek kordonu yoluyla allantoise boşaltılması için yalnızca erken embriyonik 

aşamada işlevseldir. Gebeliğinin yaklaşık 15. haftasında, mesane; allantois geriledikçe 

göbekten ayrılır. Mesane ile allantois arasındaki bağ urakus adı verilen bir kalıntı haline 

gelir. Bu arada, posterior vezikoüretral kanal, erkekte üretranın pelvik kısmı  ve kadında 

üretra haline gelir. Ürogenital sinüsün posterior kısmı daha sonra erkekte fallik üretraya, 

kadında ise vajinanın alt kısmına ve perineal üretra orifisi olan vajinal vestibüle dönüşür 

(14,15). Gebeliğin 4.-5. haftalarında ortak nefrik kanal (yani Wolffian kanalının üreter 

tomurcuklanma bölgesinin distalindeki arka kısmı) kısalır, genişler ve gelecekteki mesane 

boynunun bulunduğu bölgeye yakın ürogenital sinüse entegre olur. Ortak nefrik kanal 

mesaneye entegre olduğu için üreter tomurcuklanma bölgesini ve Wolffian kanalının ön 

kısmını beraberinde getirir. Son zamanlardaki çalışmalar bunun, ortak nefrik kanalın 

apoptozisine neden olan A vitaminine bağımlı bir gelişim süreci olduğunu ve bunun 

sonunda üreteral orifisi oluşturmak üzere Wolffian kanalından ürogenital sinüs epiteline 

üreter tomurcuklanma bölgesinin transpozisyonu ile sonuçlandığını göstermiştir. 

Wolffian kanalının anterior kısmı daha sonra erkeklerde vas deferensi oluşturur, 

kadınlarda ise geriler. Erkeklerde vas deferens (Wolff kanalları) açıklıkları yavaş yavaş 

kaudale ve mediale göç eder ve mesane boynunun hemen altındaki üretranın prostatik 
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kısmına açılan ejakülatör kanal haline gelir (14–16). Ortak nefrik kanalların ürogenital 

sinüste gelecekteki mesane boynu bölgesine entegrasyonundan sonra bu yapılar genişler, 

üreter ağzını öne doğru hareket ettirir ve Wolffian kanalından ayırır (17,18). Nefrik kanal 

apoptozundan sonraki gelişim süreçleri ve mesane gövdesinin genişlemesi, üreter 

orifislerini mesane duvarındaki son konumlarına doğru yeniden şekillendirir. İnternal 

üretral orifis ile birlikte mesanenin tabanında trigon olarak da adlandırılan üçgen bir bölge 

oluştururlar (19–21). 

 

 

 

 

 

               Şekil-1 : Mesane Embriyolojisi (Rasouly, H. M., & Lu, W. (2013). Lower urinary tract 

development and disease. Wiley interdisciplinary reviews. Systems biology and medicine, 5(3), 307–342)’den 

alınmıştır.) 
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Şekil-2: Ürogenital organların embriyojenik kökenleri (Türk Üroloji Derneği, Güncel 

Üroloji 2. Baskı, 2. Bölüm 28.Sayfa’dan alınmıştır.) 

 
      

 

 

       2.1.2 Mesane Anatomisi   

 

       Mesane, idrar için bir rezervuar görevi gören subperitoneal, içi boş bir 

organıdır. Mesane içeriği boşken minör pelviste bulunur ve dolu olduğunda karın 

boşluğuna doğru uzanmaktadır. Mesane genişleyebilir bir organdır ve tipik olarak 500 

mililitreye kadar idrar depolayabilir (22). Mesane simfizis pubisin hemen arkasında yer 

alır. Kadınlarda, vajinanın ön duvarı  mesanenin posterioruna komşudur (22). 
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                             Şekil-3: Mesane Frontal Kesit (Kadın) (Netter Anatomy Atlası) 
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                                   Şekil-4: Mesane Sagital Kesit (Kadın) (Netter Anatomy Atlası) 

          Erkeklerde rektum, mesanenin posteriorunda bulunur. Altta, pelvik diyafram 

kasları mesaneyi destekler. Mesane, mesane boynunun bazı ligamentöz bağlantıları 

sayesinde fikse olması dışında, nispeten mobil bir organdır. Mesanenin posterioru ve 

kubbenin bir bölümü periton ile örtülüdür. Mesanenin inferior ve inferolateral kısımları 

ise  endopelvik fasya ile kaplıdır (22,23). 
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                                Şekil-5: Mesane Frontal Kesit (Erkek) (Netter Anatomy Atlası) 

                         

                                   Şekil-6: Mesane Sagital Kesit (Erkek) (Netter Anatomy Atlası) 

          Anatomik olarak mesane, kranialde üreterler, kaudalde ise üretra ile bitişiktir. Dört 

anatomik bölüme ayrılmıştır: apeks veya kubbe, gövde, fundus ve boyun. Apeks, 

mesanenin karın duvarına bakan anterosuperior kısmıdır. Fundus, mesanenin 

posteroinferior kısmıdır. Gövde ise apeks ve fundus arasında yer alan mesanenin geniş 

alanıdır. Mesane boynu, mesanenin üretraya açılan kısmıdır (24–26). 
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            2.1.3 Mesane Histolojisi 

            Mesane duvarının mikroskopik yapısı, içten dışa olarak aşağıdaki katmanlar 

halinde sıralanmaktadır (19): 

 Üroepitelyum 

 Lamina propria 

 Muskularis propria 

 Seroza/Adventisya 

 

            Üroepitelyum: Mesanenin yüzeyi, özel bir tabakaya sahip bir epitel olan 

ürotelyumdur. Ürotelyum sadece üreter, mesane ve proksimal üretra yüzeyi gibi idrar  ile 

temas haline olan yapılarda bulunur (19). Ürotelyum üç katmandan oluşur (25). 

 Apikal tabaka - En içteki tabaka, mesane lümeni ile alttaki doku arasında bir 

bariyer görevi görür. Sıklıkla çift nükleuslu, şemsiye şeklindeki hücrelerden 

oluşan tek bir tabakadır. Ürotelyumun bu apikal şemsiye hücreleri bariyer 

oluşturur; hücreler arasındaki sıkı bağlantılar paraselüler geçişi engellerken, 

üroplakinden oluşan bir glikoprotein tabakası ise şemsiye hücrelerini kaplayan 

yüzeysel bir plak oluşturur. 

 Ara tabaka - İki ila üç kat çokgen hücreden oluşur 

 Bazal tabaka - İki ila üç katmandan oluşan küçük küboidal hücrelerden oluşur. 

       İçerisi boş bir mesanede, ürotelyum beş ila yedi kat kalınlığındadır. Mesane 

idrarla dolduğunda, mesane duvarı artan hacime karşılık olarak gerilir. Dolu mesanede 

ürotelyum herhangi bir yapısal hasar olmaksızın iki veya üç katman halinde yeniden 

şekillenmektedir (19,25,27). Yüzeyel katmanında, şemsiye şeklindeki hücreler sıkı 

bağlantılar ile birbirine bağlanır ve üroplakin ile kaplanır, böylece epitelyumun 

altındaki dokulara zarar gelmesini önleyen bir bariyer oluşturur (19). 
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       Lamina Propria: Ürotelyumu ve altındaki muskularis propriayı (detrüsör kası) 

ayıran subürotelyal tabakadır. Üstteki üroepitelyumdan bazal membran ile ayrılır. 

Bileşimi, elastik lifler, kılcal damarlar, lenfatikler, bağışıklık hücreleri, afferent ve 

efferent sinir uçları, fibroblastlar, miyofibroblastlar, adipositler, Cajal veya interstisyel 

hücreler, belirsiz bir düz kas tabakası ve muskularis mukoza ile hücre dışı bir matristir. 

Cajal'ın interstisyel hücreleri lamina propria içindedir; düz kas hücreleri ve sinir 

uçlarıyla bir sinsityum oluştururlar. Cajal'ın interstisyel hücrelerinin bağırsak, üretra 

ve prostatta kalpte bulunan pacemaker hücreleri gibi olarak işlev gördüğü söylenir. 

Mesanede, mesanenin düz kas hücrelerine sinir sinyali transdüserleri gibi davranırlar. 

Ürotelyum ile birlikte lamina propria, işeme refleksinin afferent aksını düzenleyen 

duyusal bölgelerdir. Lamina propria, birçok özelleşmiş hücrenin varlığından dolayı 

mesanenin "fonksiyonel merkezi" olarak görev yapar. Mesanenin kompliyansını 

belirleyen bir kapasitans tabakası görevi görür (19,28,29). 

        Muscularis propria: Detrusor kası olarak da bilinir, üç katmandan oluşur: içte 

longitudinal, ortada circular, and dışta longitudinal. Bu katmanlar, idrar kesesinin 

boynu çevresinde iyi tanımlanmıştır; bununla birlikte, mesane duvarının geri 

kalanında oryantasyon olmaksızın rastgele çalışırlar. Mesanenin gövdesi, trigona 

kıyasla daha yüksek düz kas içeriğine sahiptir ve lamina propria ve muskularis 

mukozanın iyi gelişmiş bir miyofibroblast ağını yansıtır (19). 

        Seroza: Bu ince bağ dokusu tabakası mesane kubbesini kaplar ve karın duvarının 

peritoneal tabakası ile devamlılık gösterir. Ayrıca çeşitli boyutlarda kan damarları 

içerir (19). 

       Adventisya: Bu gevşek bağ dokusu tabakası, mesanenin seroza olmayan 

bölgelerini mesanenin dış tabakası olarak çevreler (19,23). 
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Şekil-7: Mesane Histolojisi (Robbins and Cotran Pathologic Basis of Disease, 9th ed.) 

            2.1.4 Mesane Fizyolojisi 

Mesane, innervasyonunu parasempatik, sempatik ve somatik sinir liflerinden 

oluşan bir ağ aracılığıyla alır. Parasempatik lifler, birleşerek pelvik splanknik sinirleri 

oluşturan sakral spinal sinirlerden (S2-S4) kaynaklanır. Sempatik kontrol, üst ve alt 

hipogastrik pleksuslar ve sinirler şeklinde alt torasik ve üst lomber spinal seviyelerden 

(T10-L2) kaynaklanır. Sakral pleksusun bir dalı olan pudendal sinir (S2-S4), eksternal 

üretral sfinkterin çizgili kaslarına istemli somatik kontrol sağlar. Bu lifler, Onuf çekirdeği 

olarak adlandırılan sakral omuriliğin ventral boynuzundan kaynaklanır (30). Mesane 

duvarındaki mekanoreseptörler, distansiyona duyarlıdırlar. Bu reseptörler, hipogastrik ve 

pelvik splanknik sinirlerin genel viseral afferent (GVA) lifleri aracılığıyla santral sinir 

sistemine (SSS) duyusal bilgi gönderir. Mesane apeksinden gelen duyusal uyarılar 

sempatik lifler ile, mesane tabanından kaynaklanan duyusal uyarılar ise parasempatik sinir 

lifleri ile iletilmektedir. SSS'ne iletilen uyaranın hızı, mesanenin distansiyon derecesi ile 

ilişkilidir, öyle ki kısmen dolu bir mesane yavaş uyaranlar üretirken, tamamen dolu bir 

mesanedeki uyaranların SSS'ne iletim hızı ise daha fazla olmaktadır (15,30,31). 
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Mesanenin dolum ve boşaltım sürecini düzenleyen işeme merkezi, ponsta (pontin 

işeme merkezi) bulunur. Genel olarak, parasempatik yanıt mesanenin boşalmasını uyarır 

ve sempatik yanıt mesane dolumunu destekler. Parasempatik sinirler, detrusor kasının 

kasılmasına ve işeme için internal üretral sfinkterin gevşemesine neden olur. Sempatik 

stimülasyon, detrusor kasının relaksasyonuna veya mesanenin dolmasına, internal 

sfinkterin ise kontraksiyonuna neden olur. Lokal spinal refleksler öncelikle mesane dolum 

sürecini düzenler; Bununla birlikte, işeme, beyin sapındaki pontin işeme merkezinden 

gelen uyarılar ile meydana gelir (32–34). 

Boş bir mesane idrarla dolduğunda, mekanoreseptörler detrusor kasının 

duvarındaki gerilmeyi algılar ve afferent lifler ile bu uyarı omuriliğe iletir. Bu, hipogastrik 

sinirler yoluyla detrüsör ve internal sfinkter üzerindeki sempatik yanıtı uyarır ve sırasıyla 

detrüsörde relaksasyona ve internal sfinkterde kontraksiyona neden olur. Bu sırada 

parasempatik yanıt inhibe olur. Pudendal sinirden eksternal üretral sfinktere giden 

sinyaller de üretrayı kapalı halde tutmak için uyarılır (18). Mesane tamamen dolduğunda, 

duyusal uyarılar pontin işeme merkezine gider, parasempatik yanıtı uyarır ve detrusor 

kasının kasılmasına ve internal sfinkterin relaksasyonuna izin vermek için sempatik 

tonusu inhibe eder. Bu süreç boyunca, eksternal üretral sfinktere yönelik somatik 

innervasyon, sfinkteri kasılı halde tutmak için tonik olarak aktif kalır. İşeme uygun 

olduğunda, sfinkterin relaksasyonuna ve idrarın boşaltılmasına izin vermek için pudendal 

sinirden gelen aktivite engellenir. Dolum işlemi sırasında kortekse gönderilen uyarılar da 

işemede rol oynar. Korteks duygusal, duyusal ve sosyal uyaranları işler ve uygun zamana 

kadar işemeyi önlemek için pontin işeme merkezi (PİM) ve periakuaduktal gri (PAG) 

alandaki hücrelere etki eder (12,22,23,30). Detrüsor, parasempatik sinir sistemi ile regüle 

edilen M3 muskarinik reseptörler içermektedir. Ayrıca içerisinde sempatik sistem 

uyaranları için beta-adrenerjik reseptörler de bulunmaktadır (35,36). İnternal üretral 

sfinkter, üretra ile mesane boynu arasında bulunur. Bu aynı zamanda düz kas 

hücrelerinden oluşur ve sempatik liflerden uyarı alan alfa-adrenerjik reseptörler içerir. Bu 

reseptörün uyarılması, mesanenin dolmasına izin vermek için kontraksiyona, reseptörün 

inhibisyonu ise işeme için relaksasyona neden olur (37). Eksternal üretral sfinkter çizgili 
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iskelet kasından oluşur. Nikotinik reseptörler bu hücreler üzerinde bulunur ve pudendal 

sinirin kontrolü altındadır. Pudendal sinir, sfinkteri uygun bir ana kadar kontrakte halde 

tutmak için somatik sinir lifleri içerir (35,38,39). 

          2.2 Mesane Kanseri 

          2.2.1 Epidemiyoloji 

         Küresel Kanser İnsidans, Mortalite ve Prevalans (GLOBOCAN) verilerine göre, 

2020'de 573.000 yeni mesane kanseri vakası tespit edildi. Bu, yeni tanı konan vakaların 

yaklaşık %3'ünü oluşturuyor. Mesane kanseri insidansının yüksek olduğu çoğu ülke 

Güney, Batı Avrupa ve Kuzey Amerika'da bulunmaktadır. Dünya çapında, 

Yunanistan’daki erkekler en fazla mesane kanseri insidansına sahipken, Kadınlar ise 

Macaristan’da en fazla mesane kanseri insidansına sahiptir (40). Her yıl 100.000 erkeğin 

yaklaşık 26,6’sında ve 100.000 kadının 5,8'inde mesane kanseri teşhisi konduğu Güney 

Avrupa, küresel nüfus arasında en önemli mesane kanseri insidansına sahiptir. Mesane 

kanseri prevalansının düşük olduğu bölgeler ise imalatın diğer ülkere kıysala daha az 

olmasından dolayı kimyasallara daha az maruz kalma ve tütüne erişiminin daha kısıtlı 

olmasının bir sonucu olarak, gelişmemiş ve gelişmekte olan ülkelerden oluşan Orta 

Afrika, Güney Orta Asya ve Batı Afrika'dır (7,9,40). 
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                    Şekil-8: Mesane Kanseri İnsidansı (2020 verilerine göre) (40) 

 
           Birleşik Krallık'ta 2020'de tahmini 12.400 mesane kanseri vakası teşhis edildi. Bu 

tüm kanser teşhislerinin %2.7'sini oluşturmaktadır. Bu nedenle, mesane kanseri Birleşik 

Krallık'ta en yaygın dokuzuncu kanserdir. Sigara içme sıklığının daha belirgin olması ve 

daha yaşlı bir nüfus nedeniyle, mesane kanseri prevalans oranı Almanya dahil olmak üzere 

birçok Avrupa ülkesinde yükselmeye devam etmiştir ve daha da artması beklenmektedir 

(40). Mesane kanseri, erkeklerde kadınlara göre yaklaşık dört kat daha yaygındır ve 

insidans oranları dünya çapında 100.000 erkekte 9.5 ve 100.000 kadında 2.4'tür. Mesane 

kanseri, erkekler arasında en yaygın altıncı ve en ölümcül dokuzuncu tümördür. Bu; büyük 

olasılıkla cinsiyetler arası sigara maruziyetinin farklı olmasıyla bağlantılıdır (41). Mesane 

kanseri dünyadaki en yaygın onuncu malignite iken, 2020'de tahminen 212.536 kişinin 

hayatını kaybetmesiyle en ölümcül on üçüncü kanser oldu. Bu, tüm kanser ölümlerinin 
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%2.1'ini oluşturmaktadır.Ayrıca dünya genelinde 100.000 erkekte 3,3’lük ölüm oranı 

100.000 kadında 0.9'luk ölüm oranından neredeyse dört kat daha yüksektir (6,8,40,41). 

Doğum ile 74 yaş arasında mesane kanserinden ölüm riski erkeklerde %0.3 ve kadınlarda 

%0.08'dir. Mesane kanseri insidansının küresel olarak coğrafi ve zamansal eğilimleri, 

tütün kullanımının yaygınlığını yansıtma eğilimindedir. Bununla birlikte, Schistosoma 

haematobium ile enfestasyon ve değişik kimyasallara maruziyet, Mısır örneğinde olduğu 

gibi bazı popülasyonlarda insidansın yüksek olmasına neden olabilmektedir. Tablo 1’de 

ülkelere göre ölüm sayıları gösterilmiştir (42). 

 

                         
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                   Tablo-1: Ülkelere göre Mesane Kanseri nedenli ölüm sayıları(42) 

 

 

         Türkiye Cumhuriyeti Sağlık Bakanlığı, Kanser Daire Başkanlığı’nın 2013 verilerine 

göre, mesane kanseri erkeklerde; akciğer ve prostat kanserlerinden sonra, üçüncü sırada 

bulunmaktadır (43). Kadınlarda ise ülkemizde yine benzer şekilde ilk 10 kanser arasında 

yer almamaktadır (3). 

  Ülkeler Ölüm Sayıları 

1 Mısır 6710 

2 Tunus 822 

3 Libya 242 

4 Polonya 5026 

5 Mali 426 

6 Slovakya 629 

7 Letonya 271 

8 Sao Tome 5 

9 Cezayir 1861 

10 Sırbistan 931 

  Tüm Dünya 212536 
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             2.2.2 Etyoloji ve Risk Faktörleri 

             2.2.2.1 Cinsiyet   

             Daha önce belirtildiği gibi, cinsiyete uyarlanmış mesane kanseri vakalarının 

yaklaşık dörtte üçü erkeklerde görülmektedir (40). Erkeklerdeki mesane kanseri görülme 

sıklığındaki bu farkın nedenini açıklamak için çeşitli teoriler öne sürülmüştür. Birincisi, 

sigara kullanımı dünya genelinde erkeklerde kadınlardan çok daha yaygındır. Aromatik 

amin metabolizasyonu ve yabancı madde detoksifikasyonunda yer alan enzimler, mesane 

kanseri ile ilgili olan kanserojen metabolizması ile ilişkilendirilmiştir. Bu enzimlerin 

kadın ve erkeklerde farklı düzeylerde bulunduğu gösterilmiştir (44,45). Ek olarak, 

cinsiyetler arasında steroid sentezindeki ve reseptör ekspresyonundaki farklılıklar da vaka 

görülme sıklığındaki oransal ayrımın bir nedendir. 15 yaşından büyük menarş yaşının 

olması, doğum yapmamış kadınlara kıyasla parite öyküsü olması ve östrojen veya 

progestin ilaçlarının kullanımı kadınlarda daha düşük mesane kanseri riski ile 

ilişkilendirilmiştir, bu da seks steroidine maruz kalmanın mesane kanseri riskini azalttığını 

düşündürmektedir (46). 

             2.2.2.2 Yaş 

             Mesane kanserinin ayırt edici özelliklerinden biri, yaşlı popülasyonda sık 

görülmesidir. Amerika Birleşik Devletleri'nde (ABD), mesane kanseri teşhisi konan 

kişilerin %90'ından fazlası 55 yaşın üzerindedir ve ortalama tanı yaşı 73'tür (47). 

              2.2.2.3 Diyet- Beslenme 

             Diyet değişkenleri, mesane kanseri insidansı ile ilgili olarak kapsamlı bir şekilde 

incelenmiştir. İlk retrospektif çalışmalar, daha fazla su tüketimi ile mesane kanseri 

insidansının daha düşük olduğunu ortaya koydu (48). Buna karşılık, Avrupa Prospektif 
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Kanser ve Beslenme Araştırması (EPIC), toplam sıvı tüketimi ile mesane kanseri riski 

arasında bir ilişki bulamamıştır. Bununla birlikte, sıvı alımı konusunda anlaşmazlık 

devam etmektedir. Sıvı tüketimine ek olarak, birçok tüketilen kanserojen madde idrarla 

atılır, bu da bu maddelerin ürotelyumla temasına ve bunun sonucunda da mesane kanseri 

riskinin artmasına neden olmaktadır. Ayrıca mesane kanseri riskini azaltmak için belirli 

bir diyet veya yiyecek grubunun alımını destekleyen hiçbir somut kanıt yoktur (49). İçme 

alışkanlıklarının mesane kanserine etkisi belirsiz olsa da, içme suyunun dezenfeksiyon 

işlemi sırasında sentetik maddeler ile oluşturduğu bileşiklerden olan trihalometan 

düzeyleri, potansiyel olarak kanserojendir, ayrıca içme suyunda arsenik bulunması da 

mesane kanseri gelişime riskini artırır (48,50). Meyve tüketiminin fazla olduğu bireylerde 

mesane kanserine yakalanma riskinin azaldığı öne sürülmüştür; bugüne kadar bu etkinin 

sadece kadınlarda anlamlı olduğu gösterilmiştir (HR: 0.92; %95 GA: 0.85-0.99) (51). 

              2.2.2.4 Vücut Kitle İndeksi (VKİ) 

              Çalışmalar, 30 kg/m2'nin üzerindeki vücut kitle indeksi (VKİ) olarak tanımlanan 

obezitenin kanserojen olabileceğini ve artan VKİ ile kanser gelişme riskinin korele 

olduğunu göstermektedir. Çok sayıda çalışma, artan VKİ'nin mesane tümörü progresyonu 

için önemli bir risk faktörü olduğunu göstermiştir (52). Bu ilişkinin bir nedeni, sigara ve 

obezite arasındaki yüksek korelasyondur. Obezitenin karsinojenezi nasıl tetikleyebileceği 

üzerine yapılan araştırmalara göre, obezite; tümör gelişimini indükleyen insülin sentezini 

arttırır. Gelişen yağ dokusu, proinflamatuar proteinlerin ve sitokinlerin (tümör nekroz 

faktörü ve interlökin-6 gibi) sentezini arttırırken, adiponektin sentezini azaltır. Bu 

metabolik düzensizlikler hiperinsülinemi ve insülin direnci ile sonuçlanır (40). Kandaki 

glikozun regülasyonu için bu değişiklikler pankreasta bulunan beta hücrelerinin insülin 

sentezini artırmasına ve bunun sonucunda da hiperinsülinemiye neden olabilir. 

Hiperinsülinemi, insülin benzeri büyüme faktörü 1'in ekspresyonunu arttırır, bu da hücre 

proliferasyonu ve apopotozisi arasında proliferasyonun artması yönünde dengesizliğe 

neden olur; anjiogenez uyarılır ve dolayısıyla mesane kanseri gelişimini riski artmaktadır 

(52,53). 
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              2.2.2.5 Ek Hastalıklar 

              Ek hastalıklar, tedavinin toksisitesi yoluyla doğrudan veya dolaylı olarak mesane 

kanseri riskini artırabilir. Tipik olarak, kronik inflamasyon sonrasında keratinize skuamöz 

metaplazi oluşumu, doğrudan karsinojeneze neden olur. Ek olarak, mesane taşlarının, 

üretral obstrüksiyonunun, tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlarının (İYE) ve aralıklı veya 

devamlı üriner kateter kullanımından kaynaklanan inflamasyonun metaplazi gelişimine 

katkıda bulunduğu ve mesanede skuamöz hücreli kanser (SCC) gelişme riskini artırdığı 

varsayılmıştır (54). Mesane kanserine neden olduğu düşünülen ilaçlardan biri de 

pioglitazondur. Bu; Tip-2 diyabetli hastalarda glikoz seviyelerini düşüren tiazolidindion 

sınıfı bir antidiyabetik ilaçtır. 2005 yılında yayınlanan randomize bir çalışma, pioglitazon 

tedavisi alan grubun plasebo grubundan daha fazla mesane kanseri vakasına sahip olduğu 

yönünde sonuçlanmıştır (55). Bir diğer önemli risk faktörü kemoterapidir. Kemoterapiler, 

kanserli hücrelerde deoksiribonükleik asit (DNA) hasarı yaparak apoptozise neden olur. 

Ayrıca kemoterapi, hızlı hücre döngüsü olan organlardaki normal hücrelere de etki 

etmektedir. Siklofosfamid, mesane kanseri gelişimini indüklediği kanıtlanmış tek 

kemoterapidir. Fosforamid ve akrolein siklofosfamidin neden olduğu mesane kanserine 

neden olan başlıca mutajenik metabolitlerdir. Doza bağımlı gibi görünen bu durum, 20 

gramdan fazla Siklofosfamid alan hastalarda mesane kanseri görülmesinin 4,5 kat daha 

fazla saptanması ile doğrulanmıştır (56). Radyasyon tedavisini takiben ürotelyal 

karsinomun oluşumu yaşa bağlı olarak görünmemektedir (57). Serviks kanseri için 

kullanılan eksternal radyoterapi tedavisi, tedavi almayan gruba kıyasla mesane kanseri 

insidansının iki ila dört kat artmasıyla ilişkilidir (58). 

                 2.2.2.6 Enfeksiyonlar ve Patojenler 

                 Birçok araştırmacı, tekrarlayan bakteriyel İYE'lerin mesane kanseri geliştirme 

olasılığını artırabileceğini varsaymıştır. Çok sayıda epidemiyolojik çalışma, kronik 

İYE'lerin orta derecede artmış mesane kanseri riski ile ilişkili olabileceğini 
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düşündürmektedir(59). Ek olarak, tekrarlayan gonore enfeksiyonları, mesane kanseri 

gelişimi ile ilişkilendirilmiştir. Bir prospektif araştırma, gonore öyküsü olan erkeklerin 

mesane kanserine yakalanma olasılığını kabaca iki kat arttığını ve bu tümörlerin agresif 

olmaya daha yatkın olduğunu gösterdi (60). Bu,kronik enfeksiyona sekonder açığa çıkan 

nitrozaminler gibi kanserojenlerin oluşumuyla bağlantılıdır. Bir diğer önemli patojen, 

yaklaşık 76 ülkede endemik olan ve 236 milyon kadar insanı etkileyen bir protozoon 

hastalığı şistozomiyazdır. Schistosoma haematobium (S. haematobium), skuamöz hücreli 

mesane kanseri ile ilişkili tek insan şistozomudur (61). Şistozomiyazisin baskın olduğu 

Orta Doğu ve Afrika ülkelerinde, mesane SCC’i, yine şistozomiyazis ile ilişkili olan 

hepatosellüler karsinomdan sonra ikinci en yaygın kanser türüdür (62). Bazı human 

papiloma virüs (HPV) tipleri (Özellikle tip 16) ile mesane kanserleri arasında ilişki olduğu 

ifade edilse de (63). , Yunanistan’da gerçekleştirilen bir yayında , mesane tümörü tanısı 

alan hastaların idrarında polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) ile HPV DNA araştırılması 

yapılmış olup bu virüs ile mesane kanseri ilişkisi saptanamamıştır (64). 

 

 

               2.2.2.7 Sigara ve Tütün Ürünleri 

               Dünya çapında 1 milyardan fazla aktif sigara içicisi vardır ve sigara içenlerin 

mesane kanseri geliştirme şansı iki ila üç kat daha fazladır. Mesane kanseri riski sigara 

içme süresi ve sigara maruziyeti yoğunluğu ile artar ve düşük miktarda katran içeren 

sigaralar, daha düşük bir mesane kanseri geliştirme riski ile ilişkili olarak bulunmamıştır 

(65). Sigara dumanı, beta-naftilamin ve polisiklik aromatik hidrokarbonlar dahil olmak 

üzere bir çok kanserojen içermektedir  (66). Bu partiküllerin mesanede ve vücutta diğer 

dokularda metabolizasyonu, genomda bazı mutasyonların oluşmasına neden olmaktadır. 

Bu mutasyonlar onkogenleri aktive edebilir veya tümör baskılayıcı genleri inhibe ederek 

karsinojenezi tetikleyebilmektedir (67). Detoksifikasyon enzimlerinde defekt ile ilişkili 

bazı kalıtsal genotiplerin, sigara içenlerde kansere yatkınlığı arttırdığı gösterilmiştir. 

Sigara, mesane kanseri insidansı ile bağlantılı en yaygın tütün ürünü olmasına rağmen, 
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pipo ve puro tüketimi de TCC gelişimi ile bağlantılıdır (68). Bir çalışma, sigarayı 

bırakmanın ürotelyal karsinom riskini azalttığını göstermiştir. Bu çalışmada 1-3 yıldır 

sigarayı bırakanların, 15 yıldan uzun süredir sigarayı bırakanlara göre yaklaşık 2 kat daha 

az mesane kanseri riski taşıdığı saptanmıştır (69). Elektronik sigaralarla ilişkili risk 

yeterince değerlendirilmemiştir; ancak yine de elektronik sigara kullanan bireylerin idrar 

örneklerinde bazı kanserojenler tespit edilmiştir (70). 

             2.2.2.8 Mesleki ve Çevresel Maruziyet 

             Deri ve akciğerlerde olduğu gibi, mesane sürekli olarak toksinlere ve 

metabolitlere maruz kalan bir organdır ve sonuç olarak bunlara karşı hassastır. Mesane 

kanseri için ikinci önemli risk faktörü, tüm mesane kanseri vakalarının %5-10'undan 

sorumlu olan aromatik aminler (2-naftilamin, 4-aminobifenil ve benzidin) gibi 

kanserojenlere mesleki maruziyettir. Bu bileşikler sıklıkla  boya, metal, kauçuk ve petrol 

ürünleri imalatında kullanılır. Kimyasallara ve boyalara maruziyet, yaşam boyu en yüksek 

riski taşır. Aromatik aminlere maruz kalma riskinin en yüksek olduğu meslekler arasında 

tütün, boya, kauçuk sanayisi çalışanları, kuaförler, ressamlar ve deri işçileri bulunur. Baca 

temizleyicileri, hemşireler, petrol işçileri ve denizciler gibi polisiklik aromatik 

hidrokarbonlarla maruziyet riski taşıyan mesleki gruplar da tehlike altındadır (48,71). Son 

zamanlarda, dizel yakıt egzozuna mesleki olarak daha fazla maruz kalmanın önemli bir 

risk faktörü olduğu öne sürülmüştür ((OR): 1,61; %95 güven aralığı (CI): 1,08–2,40) (72). 

              

 

            2.2.2.9 Genetik Faktörler 

            Aile öyküsünün çok az etkisi var gibi görünse de ve bugüne kadar mesane 

kanserine yakalanma riski için herhangi bir genetik varyasyonun açık bir önemi 

gösterilmemiştir (73). Çalışmalarda mesane kanserine genetik yatkınlıkla ilişkili 

sayılabilecek küçük bir korelasyona sahip birkaç genetik lokus tanımlamıştır. Bunlar 
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arasında, N-asetiltransferaz 2 (NAT2) ve glutatyon S-transferazın (GSTM1) delesyonu, 

aromatik aminlerin metabolizasyonu ile bağlantılıdır ve dolayısıyla çevresel kanserojene 

maruz kalanlarda bu durum daha önemli bir rol oynamaktadır (74)Ailesel yatkınlık 

açısından inceleyecek olursak mesane kanseri vakalarının birinci derece akrabalarında 

kansere yakalanma riski iki kat daha fazladır. Cowden ve Lynch sendromlarında görülen 

tümör baskılayıcı gen fosfataz ve tensin homologu (PTEN) ve DNA’da yanlış eşleşme 

tamirinden sorumlu gen MutS homolog 2'deki (MSH2) mutasyonlar aynı zamanda  

ürotelyal ve skuamöz mesane kanseri insidansındaki artış ile ilişkilendirilmiştir (74,75). 

           2.2.3 Mesane Kanserinin Patofizyolojisi 

           Kanser oluşumunda hücrelerin çoğalma siklusunun kontrolü ve hücre 

metabolizmasının kritik basamaklarında görev alan genlerde meydana gelebilecek olası 

değişiklikler büyük bir rol oynamaktadırlar. Genetik mekanizmalarda oluşan bu 

değişikliklerden en önemlisi genlerin ekspresyonunu değiştiren mutasyonlardır. 

Bahsedilen hücre içi faktörler dışında kanser oluşumuna neden olabilecek çevresel ajanlar, 

sağlıklı hücreler üzerinde karsinojen etki yaparak hücre genomunda DNA hasarına ve 

mutasyonlara sebebiyet vermektedir. Oluşan bu genetik değişiklikler sonucu kontrolsüz 

hücre çoğalması başlayabilmektedir (76).  Fare modellerinden ve insan örneklerinden 

alınan patolojik ve klinik bilgiler, ürotelyal karsinomun papiller ve flat lezyonlar olarak 

iki farklı yolla kasa invaze olmayan mesane kanseri (KİOMK)’ne geliştiğini 

göstermektedir. Ras mutasyonları, mesane kanserine sahip olan vakaların yaklaşık %5-

13’ ünde saptanmaktadır. Karşımıza en fazla çıkan mutasyonlar H-ras ve Kirsten Rat 

Sarkom Viral Onkogen (K-RAS) mutasyonlarıdır (77–79). Fare modellerinde, Harvey rat 

sarcoma viral oncogene homolog (HRAS) mutasyonu flat veya papiller ürotelyal 

hiperplastik lezyonlara yol açarken, yüksek derecede ekspresyonu KİOMK’ne yol açar. 

Benzer şekilde insanlarda KİOMK’nin prekürsör lezyonları flat veya papiller ürotelyal 

hiperplastik lezyonlardır (80). KİOMK’deki sık rastlanan iki farklı genetik bozukluk; 

kromozom 9'un delesyonu ve FGFR3'te (Fibroblast growth factor receptor 3) bir gen 

mutasyonu da bu hiperplastik prekürsör lezyonlarda belirgindir (81). Benign bir tümör 

olarak kabul edilen ürotelyal papillomda da sık sık FGFR3 mutasyonları bulunmaktadır 
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(Şekil-9)(82). Ta, T1, ≥T2 evreli mesane tümörlerinde sırası ile; %77, %31 ve %15 

ihtimalle FGFR3 geninde mutasyonlar görülmektedir. p53 geni aşırı ekspresyonu ise Ta, 

T1, ≥T2 mesane kanserlerinde sırası ile %11, %51 ve %56 oranında saptanmaktadır. 

Benzer şekilde, yüksek dereceli mesane kanserlerinde FGFR3 gen mutasyonu %26, düşük 

dereceli kanserlerde ise %71 oranında bulunmuştur (83). 

 

 

 

                                         Şekil-9: Mesane Kanseri Patofizyolojisi (84) 

         

        2.2.4 Mesane Kanseri Sınıflaması 

        Mesane kanseri genellikle mesanenin yüzeyini örten epitelyum tabakasından 

(ürotelyum) kaynaklanır ve TCC’lar en yaygın mesane kanser subtipini oluşturmaktadır. 
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Değişik histolojiye sahip (yani, farklı histomorfolojik fenotipleri olan) mesane kanserleri 

de tanımlanmıştır (vakaların %10-25'i) ve bunlar SCC, küçük hücreli karsinom ve 

adenokarsinomlardır. Mikropapiller, sarkomatoid, plazmasitoid ve mikrokistik gibi 

varyant subtipler, yüksek dereceli ürotelyal karsinomlardır (Şekil-10). Varyant histolojiler 

mesane kanserlerinde lokal olarak agresif seyir, metastaz riski ve tedavilere direnç ile 

ilişkilidir. Genel olarak, mevcut sınırlı literatür ışığında bu hastalara bireyselleştirilmiş 

tedavi uygulanmalıdır (85,86). Detrüsor kasını invaze eden tümörler kasa invaziv mesane 

kanseri (KİMK) olarak kabul edilir ve lenf nodlarına veya diğer organlara metastaz yapma 

olasılığı daha yüksektir. Yeni teşhis edilen hastaların yaklaşık %75'i KİOMK tanısı alır. 

Hastaların ise %25'i KİMK veya metastatik hastalığa sahiptir (6). Mesane kanserlerinde 

prognozu belirleyen en önemli etken ise tümörün evresidir (87). Günümüzde en sık 

kullanılan evreleme sistemi kanser-lenf nodu-metastaz (TNM) sınıflandırmasıdır (Tablo-

2  ) (88). 
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Tablo-2 : 2017 Mesane kanserinin TNM evrelemesi (89) 

 

Tx Primer kanser değerlendirilememiş 

 

   

Tis Karsinoma in situ 

Ta Papiller non-invaziv tumor    

T1 Subepitelyal destek doku invazyonu    

T2a Yüzeyel kas invazyonu    

T2b Derin kas invazyonu    

T3a Perivezikal invazyon-mikroskopik    

T3b Perivezikal invazyon-makroskopik    

T4a Prostat, uterus veya vajen invazyonu    

T4b Kanser pelvik duvara veya abdominal duvara invaze    

Nx Lenf nodları değerlendirilememiş 

 

   

N0 Rejyonel lenf nodu metastazı yok 

N1 Gerçek pelvis içerisinde(hipogastrik, obturator, eksternal iliak, presakral )tek 

bir bölgesel lenf nodu metastazı 

   

N2 Gerçek pelvis içerisinde (hipogastrik, obturator, eksternal iliak, presakral) 

birden fazla bölgesel lenf nodu metastazı 

   

N3 Common iliak lenf nodu metastazı    

M0 Uzak metastaz yok    

M1a Rejyonel olmayan lenf nodu metastazı 

 

   

M1b Diğer uzak metastazlar    

 

T:Tümör, N:Lenf Nodu, M:Metastaz 
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İnfiltratif Üroteliyal Kanser 

           • İnfiltratif Üroteliyal Kanser, BTS  

           • Skuamöz farklılaşma gösteren 

           • Glandüler farklılaşma gösteren  

           • Trofoblastik farklılaşma gösteren  

           • “Nested”  

           • “Large nested”* 

           • “İnverted”  
           • Mikrokistik  

           • Mikropapiller  

           • Lenfoepitelyoma benzeri  

           • Lenfoma-benzeri  

           • Plazmasitoid  

           • Sarkomatoid  

           • Lipid hücreli varyant*  

           • Berrak hücreli*  

           • Dev hücreli 

           • Küçük tübüller içeren*  

           • Kordoid özellikler gösteren* 
           • Diskohesive (Lobuler kanser benzeri)  

           • Özel stroma gösteren 

           • Miksoid stromalı üroteliyal kanser*  

           • Ossöz veya konroid stroma  

           • Rabdoid özellikler gösteren  

           • Andiferansiye 

           • Büyük hücreli andiferansiye karsinom*  

           • Osteoklastan zengin andiferansiye karsinom* 

 İnfiltratif Üroteliyal Kanser- Varyantlar 

           • Küçük hücreli kanser  

           • Karsinoid tümör  

           • Paraganglioma  
           • Büyük hücreli nöroendokrin kanser* 

Non-İnvazive Üroteliyal Kanserler 

           • Skuamöz hücreli kanser, BTS 

           • Verrüköz  

           • Bazaloid* 

Nöroendokrin Kanserler 

            • Adenokanser, BTS • Enterik (kolonik tip)  

            • Taşlı yüzük hücreli  

            • Musinöz/Kolloid tip  

            • Berrak Hücreli  

            • Hepatoid* 
            • Miks* 

            • Urakal 

 

*Dünya Sağlık Örgütü 2004 sınıflandırmasında yer almayan kanserler 

                   Şekil-10: İnvaziv Kanser Varyantları (90) 
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İnfiltratif Üroteliyal Kanser 

               - Skuamöz farklılaşma gösteren  

               - Glandüler farklılaşma gösteren  

               - Trofoblastik farklılaşma gösteren 

 İnfiltratif Üroteliyal Kanser- Varyantlar 

                - Nested  

                - Mikrokistik  

                - Mikropapiller  

                - Lenfoepitelyoma benzeri  
                - Lenfoma benzeri  

                - Plazmasitoid  

                - Sarkomatoid  

                - Dev hücreli 

                - Andiferansiye 

Non-İnvazive Üroteliyal Kanserler 

                - Üroteliyal karsinoma in situ 

                - Non-invaziv papiller üroteliyal kanser-Düşük dereceli 

                - Non-invaziv papiller üroteliyal kanser-Yüksek dereceli 

                - Non-invaziv papiller üroteliyal neoplazm-düşük malignite potansiyelli 

                - Ürotelyal papilloma  

                - İnverted ürotelyal papilloma 

Skuamöz Neoplaziler  

                - Skuamöz hücreli kanser, BTS 

                - Verrüköz kanser 

                - Skuamöz hücreli papilloma 

Glandüler Neoplaziler 

                - Adenokanser 

                              - Enterik 

                              - Müsinöz 

                              - Taşlı yüzük hücreli 

                              - Berrak hücreli  

                - Villöz adenoma 

Nöroendokrin Kanserler 

               - Küçük hücreli kanser 

               - Karsinoid  

               - Paraganglioma 

 Mezenkimal Kanserler 

              - Rabdomyosarkoma  

              - Leiomyosarkoma  

              - Angiosarkoma  

              - Osteosarkoma 

              - Malign fibröz histiositoma 

              - Leiomyoma  

              - Hemangioma  
              - Diğer 

 Hematopoetik/lenfoid Kanserler  

              - Lenfoma 

              - Plazmositoma 

 Diğer 

 - Skene, Cowper ve Littre gland kanserleri 

 - Metastatik kanserler 

Şekil-11: Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ)’nün 2004 yılı sınıflandırmasına göre mesane kanserlerinin sınıflandırılması.(91) 



27 
 

 

                2.2.5 Başvuru ve Tanısal İşlemler 

                Mesane kanserinin en yaygın bulgusu mikroskobik veya makroskobik 

hematüridir, ancak hastalar izole mikroskobik hematüri, irritatif işeme semptomları veya 

görüntülemelerde insidental saptanan bir tümör ile de başvurabilirler. Mikroskobik 

hematürisi olan hastalarda mesane kanseri riski yaklaşık %4, gros hematürisi olanlarda ise 

%16.5 civarındadır. Gros hematürinin değerlendirilmesi, mesanenin sistoskopi ile, üst 

üriner sistemin (yani böbrek, renal pelvis ve üreter) ise kesitsel ürografik radyolojik 

yöntemler ile görüntülenmesini içerir. Amerika Üroloji Derneği (AUA)’nin  mikroskobik 

hematüriye yaklaşım kılavuzunda, hastalar arası ayrım gözetmeksizin her hastaya kesitsel 

görüntüleme önerilen önceki kılavuzlara binayen, günümüzde mesane kanseri saptanma 

riskine dayalı bir algoritim önerilmektedir (86). 

                 

      AUA’ya göre risk sınıflaması (5); 

 Düşük Risk (hasta tüm kriterleri karşılamalıdır):  

1. Kadın <50, erkek <40 yaş.   

2. Hiç sigara içmemiş ya da <10 paket/yıl öyküsü olması 

3. Yapılan her ürinanalizinde 3-10 kırmızı kan hücresi (KKH) olması 

4. Risk Faktörü olmaması 

 Orta Derece Risk (hasta kriterlerden herhangi birini karşılamalıdır):  

1. Kadın 50-59 yaş arası; erkek 40-59 yaş arası 

2. 10-30 paket/yıl sigara öyküsü olması 

3. Yapılan her ürinanalizinde 11-25 arası KKH olması 

4. Risk Faktörü olması 
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 Yüksek Risk (hasta kriterlerden herhangi birini karşılamalıdır): 

1. Kadın-erkek >60 yaş 

2. >30 paket/yıl sigara öyküsü olması 

3. Tek bir ürinanalizinde bile >25 RBC olması 

4. Gross Hematüri olması 

Asemptomatik veya mikroskobik hematüri ile başvuran hastalar; düşük riske sahip ise 6 

ayda bir idrar analizi veya ultrason ya da sistoskopi ile değerlendirilir. Orta riske sahip 

hastalar ise üriner ultrasonografi ve sistoskopi ile değerlendirilir. Yüksek riske sahip 

hastalar ise sistoskopi,bilgisayarlı tomografi (BT) ya da magnetik rezonans (MR) ile 

değerlendirilir. Gross-hematüri ile başvuran hastalar sistoskopi, BT ya da MR ile 

değerlendirilmelidir (58). Makroksopik hematürinin mikroskobik hematüriye kıyasla 

daha yüksek evreli kanser ile ilişkili olduğu bulunmuştur (92). 

 

        İdrar Testleri: İdrar sitolojisi, makroskopik hematürinin değerlendirilmesinde ve 

tedavi sonrası takipte kullanılır. Yakın tarihli bir meta-analizde, idrar sitolojisinin 

duyarlılığı 0.37 (%95 CI, 0.35-0.39) ve özgüllüğü 0.95 (%95 CI, 0.94-0.95) idi. Birkaç 

idrar biyobelirteci ABD Gıda ve İlaç Dairesi (FDA) tarafından onaylanmış olsa da, bu 

belirteçler sistoskopinin yerini alacak tanısal doğruluktan uzaktır (93).  

 

        Görüntüleme: Kesitsel ürografi (yani bilgisayarlı tomografi veya manyetik rezonans 

görüntüleme), makroskopik ve yüksek riskli mikroskopik hematürisi olan hastaların üst 

üriner sistemini değerlendirmek için kullanılırken, düşük ve orta riskli mikroskopik 

hematürisi olan hastalarda ultrasonografi kullanılmaktadır. Mesane kanseri tanısından 

şüphelenilen hastalar evreleme amacıyla görüntüleme yapılarak rutin olarak 

değerlendirilmese de, kasa invaziv tümörü tanımlamak için yeni bir multiparametrik 

sistem olan vezikal görüntüleme-raporlama ve veri sistemi (VI-RADS) kullanılabilir. 

1000'den fazla hasta ile yapılan 6 çalışmanın meta analizinde, KİMK tanısı için duyarlılık 

ve özgüllük 0.90 (%95 GA, 0.86-0.94) ve 0.86 (%95 GA, 0.71-0.94) idi(94). 
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Florodeoksiglukoz pozitron emisyon tomografisi (FDG-PET)’nin mesane tümörü olan 

hastalarda sınırlı bir kullanımı vardır. FDG’nin idrar ile vücuttan atılmasından dolayı 

görüntülerde tümöral oluşumun görülmesi zorlaşmaktadır. Bu nedenle tanı süresince 

kullanımı sınırlıdır. Daha çok neo-adjuvan kemoterapiye cevabın değerlendirilmesi için 

kullanılmaktadır (95). 

 

 

        Sistoskopi ve Endoskopik Rezeksiyon: Mesane kanseri olduğu düşünülen hastalara 

üretra ve mesaneyi eksiksiz bir şekilde değerlendirmek için sistoskopi yapılır (Şekil-12). 

Papiller TCC tanısı, mesanenin sistoskopik incelenmesine ve soğuk biyopsi veya 

rezeksiyon yoluyla alınan dokunun histolojik değerlendirmesine bağlıdır. CIS tanısı, 

sistoskopi, idrar sitolojisi ve multpl mesane biyopsilerinin histolojik değerlendirilmesinin  

kombinasyonu ile konmaktadır (96). Sistoskopi, eksternal üretral meatus yoluyla 

mesaneye ilerletilen yaklaşık 5 mm çapında bir kameraya sahip ofis tabanlı bir 

prosedürdür. Sistoskopi, özellikle papiller görünümdeki mesane tümörlerinin tanısında 

vazgeçilemez bir yöntemdir. Kesin tanı için doku örneklemesi ve rezeksiyonu gerekir. 

Konvansiyonel sistoskopide soğuk ışık kaynağı ile beyaz ışık kullanılır. Papiller tarzda 

olmayan flat ve küçük lezyonlarda ve özellikle CIS de eşlik ediyorsa yeterli 

olmayabilmektedir. Makroskopik yardımcı görüntüleme yöntemlerinden foto dinamik 

tanı (FDT) ve dar bant görüntüleme (DBG) yeni arayışların bize getirdiği yeni kanser 

görüntüleme metodları olarak günlük pratikte kullanılmaya başlanmıştır. Daha deneysel 

mikroskopik yardımcı görüntüleme yöntemleri ile in vivo etkin tanı hedefenmektedir. Bu 

mikroskopik yöntemlere örnek olarak, konfokal laser endomikroskopi (CLE), optik 

uyumluluk tomografi (OCT) ve mor ötesi mikroskopik floresan sistoskopi sayılabilir (97). 

Tanısal sistoskopi ve endoskopik rezeksiyon sırasında DBG veya mavi ışıklı sistoskopi 

kullanılması mesane tümörlerinin tanısı için yüksek duyarlılık ve özgüllük sunmaktadır. 

DBG, mesanedeki lezyonun saptanma olasılığını arttırmaktadır (hasta başına ve lezyon 

bazında sırasıyla yaklaşık %10 ve %20). Ayrıca 3. ve 12. ayda nüks riskini azaltır (48). 

Mavi ışıklı sistoskopi, standart yapılan tanısal sistoskopide gözden kaçan papillerTa/T1 

lezyonlarının %14'üne kadarını ve CIS lezyonlarının %40'ına kadarını saptamaktadır. 



30 
 

Yeni tanı almış mesane tümörlerine  TUR uygulanmaktadır (Şekil-13). Bu işlem genelde 

terapötiktir. Amacı; mesane içerisinde tüm görünür tümörleri rezeke etmek ve hastalık 

evrelemesi yapmaktır. İnkomplet rezeksiyon veya şüphesinde, alınan örnekte kas örneği 

bulunmaması veya yüksek gradeli Ta ya da tüm T1 ile sonuçlanan tümörler sonrasında 4 

ila 6 hafta içerisinde TUR işleminin tekrarlanması önerilmektedir. Re-TUR kritiktir, 

çünkü T1 tümör saptanan hastalarda rezidüel tümör oranı %51’dir ve re-TUR sonrası kasa 

invaziv mesane tümörü saptanma olasılığı %8'dir. Mesane kanseri için TUR uygulanan 

1865 hastanın retrospektif bir kohort çalışması, rezeksiyonunun ve evrelemenin yetersiz 

olmasının, daha kötü kansere özgü sağkalım ile ilişkili olduğunu bulmuştur (98,99). 

                          

 

                                    

 

                                                           

                                                 Şekil-12: Rijid Sistoskop(100) 
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                                      Şekil-13: Trans Üretral Rezeksiyon(101) 

 

          2.2.6 Tedavi ve Hastalığın Yönetimi 

          2.2.6.1 Kasa İnvaziv Olmayan Mesane Kanseri (KİOMK) 

          KİOMK, lokalize mesane kanserlerinin yaklaşık %70'ini oluşturmaktadır. Geniş bir 

hastalık yelpazesini kapsar. Sağkalım olumlu olmasına rağmen, düşük ve orta riskli 

KİOMK’li hastalar sırasıyla %43 ve %33'lük 5 yıllık nükssüz sağkalım oranlarına 

sahiptirler ve yüksek riskli KİOMK %21'e varan oranlarda KİMK’ne ilerleyecektir. 

Komplet rezeksiyon uygulanan düşük riskli KİOMK olan hastalara sistoskopik izlem 

yapılmaktadır (6). 
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Tablo-3:  Kasa invaze olmayan mesane kanserinde risk gruplarına göre sınıflama(102) 

 

T:Tümör, G:Grade, CIS:Karsinoma in Situ 

  

       

 

 

        Düşük veya orta riskli KİOMK’den (Tablo-3) şüphelenildiğinde, mesane içerisinde 

yüzen tümör hücrelerini ortadan kaldırmak ve böylece ürotelyuma tümör ekimi ihtimalini 

azaltmak amacıyla TUR’dan sonraki 24 saat içerisinde tek doz intravezikal kemoterapi 

uygulanabilir. 7 randomize çalışmanın meta-analizi, ortalama 3.4 yıllık takipte 

intravezikal kemoterapi ile tümör nüksü olasılığında %39'luk bir azalma (%48'den %37'ye 

mutlak düşüş) göstermiştir. Mitomisin-C uzun zamandır tercih edilen ajan olmuştur, 

ancak irritatif işeme semptomları ve nadiren de olsa mesane epitelinde nekroz ile 

ilişkilendirilmiştir. İntravezikal olarak kullanılan ve güncel bir ajan olan gemsitabin, daha 

düşük bir maliyetle benzer etkinlik ve hastalarda daha tolere edilebilir yan etkiler ile 

uygun bir alternatif olarak karşımıza çıkmaktadır. Valrubisin ve epirubisin dahil olmak 

üzere diğer intravezikal kemoterapötik ajanlar da mevcuttur; bununla birlikte, yukarıdaki 

ajanların etkinliğini birbiriyle karşılaştıran hiçbir randomize veri yoktur (103). Adjuvan 

intravezikal tedavi gereksinimi hastalığın prognozuna bağlıdır. Düşük riskli hasta 

grubunda tek doz erken instilasyon kanserin rekürrens riskini azaltmakta ve standart 

tedavi rejimi olarak günümüzde kabul görmektedir (104). Yüksek riskli kanseri olan 

hastalarda mitomisin-c’nin etkinliğini yükseltmek amacıyla mikrodalga ile indüklenen 

hipertermi veya elektromotiv ilaç kullanımı ile ilgili literatürde sınırlı bilgiler mevcuttur. 

Mikrodalga ile indüklenen hipertermi uygulanan prospektif serilerdeki örneklem sayısı 

Düşük Risk Kanserler → Primer,soliter,Ta,G1, 

Orta Risk Kanserler → Düşük ve yüksek risk grubuna girmeyen tüm kanserler 

Yüksek Risk Kanserler → Takiplerin herhangi birinde 

 • T1 kanser • G3 kanser • CIS • Multipl, rekürren ve >3 cm Ta, G1, G2 kanserler 
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yeterli değildir ve de yetersiz veri içermektedir (105,106) Orta riske sahip hasta grubunda 

adjuvan Bacillus Calmette–Guérin (BCG) ve mitomisin-C uygulanması benzer etkiye 

sahip olarak kabul edilse de yüksek riskli hasta grubunda mitomisin-C önerilmemektedr. 

Yakın tarihli yapılan çalışmalarda, bu grupta BCG’nin daha etkin olduğu kanıtlanmıştır 

(107). 

            BCG, KİOMK’de kullanılan en güçlü intravezikal ajandır. Hastalığın 

progresyonunu engellediği, radikal sistektomiye gidişi azalttığı, hastanın sağkalımını 

arttırdığı bulunmuştur. BCG’nin etkinliğini arttırmak ve yan etkilerini azaltmakla ilgili 

pek çok çalışma yapılmıştır. İmmün yanıtı daha da güçlü indükleme  amacıyla 

rekombinant BCG üretilmiştir.  Rekombinant BCG uygulamasından sonra kanda saptanan 

IFN-α-2b’ nin güçlü etkiye neden olan ajan olduğu belirtilmektedir. BCG tedavisi orta 

riske sahip hastalara altı doz kadar uygulanması yeterli iken yüksek risk grubundaki 

popülasyonda ise  sıklıkla ikinci bir BCG ya da idame tedavisi gerekmektedir (108). 

Sylvester ve arkadaşlarının yapmış olduğu metaanalizde yüksek riskli KİOMK’nde 

intravezikal BCG uygulanan hastalarda progresyon ihtimalinde %27’lik bir düşüş 

yayınlanmıştır. Fakat bu etkinin daha çok idame tedavisi alan hastalarda olduğu 

belirtilmektedir (107). 

             2.2.6.2 Kasa İnvaziv Mesane Kanseri 

             KİMK’li hastaların tedavisi neoadjuvan tedaviyi takiben radikal sistektomi (RS) 

pelvik lenf nodu diseksiyonu ve üriner diversiyon veya seçilmiş hastalarda 

kemoradyoterapi veya parsiyel sistektomi gibi mesane koruyucu bir yaklaşımdan oluşur 

(6). Kasa invaziv mesane kanserlerinin (T2-T4a, N0- Nx, M0) cerrahi tedavisinde RS ve 

bilateral lenf nodu diseksiyonu altın standart olma özelliğini korumaktadır (109). Tanıdan 

sonra ne zaman RS yapılması gerektiğine dair çelişkili çeşitli çalışmalar olsa da tanı 

konulduktan sonra üç ayın geçmesinin ekstravezikal yayılım riskinin %52’den %81’e 

yükselmesine yol açtığını gösteren çalışmalar mevcuttur (110). Bu çalışmalar 

doğrultusundaki genel düşünce, primer tanıdan sonra 90 gün içinde yapılan cerrahinin 

sağkalımı uzattığı ve ekstravezikal yayılımı önlediği yönündedir (111,112). 



34 
 

               

           2.2.7 Mesane Kanseri Riskini Azaltma ve Hastalığı Önleme 

          Son araştırmalara ve analizlere göre, son 20 yılda mesane kanseri tanılarının 

yaklaşık %82'si önlenebilir risk faktörleri ile ilişkili olabilir. Mesane kanseri vakalarının 

sadece %7'sinin kalıtsal genetik faktörlerden kaynaklandığı tahmin edilmektedir (113). 

Sigara içmek, tüm vakaların üçte ikisinde hastalığa neden olan, sanayileşmiş dünyada 

mesane kanseri için açık ara en büyük potansiyel risktir. Sigarayı bırakmanın kanser 

insidansını azalttığı tespit edilmiştir. Benzer şekilde sigara dumanına maruz kalma da 

hastalığa yakalanma riskini arttırmaktadır (114). Mesane kanseri için ikinci en yüksek 

önlenebilir çevresel risk faktörü mesleki maruziyettir. İmalat, nakliye, yangınla mücadele 

ve saç boyası endüstrilerinde çalışanlar, solunum  ve temas yoluyla kimyasal maruziyeti 

en aza indirecek önlemler almalıdır (48). Meyve ve sebzeden zengin bir diyetin mesane 

kanserini ne oranda önleyebileceği ise hala tartışma konusudur. Beslenme değişikliklerin 

koruyucu etkisi sorusuna selenyum ve vitamin E’nin prostat kanserine karşı koruyucu 

etkisinin araştırıldığı SELECT çalışmasının verileri Güney Batı Onkoloji Grubu 

tarafından mesane kanseri üzerine koruyucu etkinliğini değerlendirmek üzere 

uyarlanmıştır. Sonuç olarak selenyum ve vitamin E’nin mesane kanserine karşı koruyucu 

etkinliği gözlenmemiştir (115). Fiziksel egzersizin mesane kanseri oluşumuna karşı 

koruyucu etkisi olduğu kanıtlanmıştır (116). Şistozomiyazisin endemik olduğu yerlerde, 

içilen ve duş alınan suları dezenfekte etmek, ayrıca tatlı sularda yüzmekten ve yürümekten 

kaçınmak, şistozomiyazisin neden oluduğu mesane kanseri insidansını önemli ölçüde 

azaltabilir. Antihelmintik ilaç prazikuantel'in kullanımı hastalığı kontrol altına alabilir ve 

mesane kanserine yakalanma riskini önemli ölçüde azaltabilir (117). Genel popülasyonda 

mesane kanseri taraması şu anda herhangi bir kuruluş tarafından önerilmemektedir. Daha 

önce bu hastalığı geçirmiş, mesanede spesifik konjenital anormallikleri olanlar ve mesleki 

olarak belirli toksinlere maruz kalmış bireyler gibi mesane kanserine yakalanma riski çok 

yüksek olan kişilere, idrar analizi, sitoloji, idrarda bladder tumour antigen (BTA), 

UroVysion, ImmunoCyt gibi tümör belirteçleri bakılması ve sistoskopi önerilmektedir 

(118). 
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Tablo-4: Tümör belirteçlerin özeti  

 

(BTA=Bladder tumour antigen, LE: Kanıt Düzeyi) 
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3.GEREÇ-YÖNTEM 

            3.1 Hasta Popülasyonu ve Çalışma Dizaynı 

             Çalışmamıza 2015-2020 yılları arasında kasa invaze olmayan mesane kanseri 

tanısı alan hastalar dahil edilmiştir. Hastaların verileri retrospektif olarak taranmıştır. 

Hastanemizde kasa invaze olmayan mesane tümörü nedeni ile transüretral rezeksiyon 

yapılmış ve takibi devam eden, hastanemiz veri tabanındaki telefon bilgisi ile ulaşılabilen 

hastaların tamamı çalışmaya alınmıştır. Çalışmaya katılan hastaların ad-soyad, yaş, 

cinsiyet, ayrıntılı sigara kullanımı miktarı, sigara içen hastalarda sigaraya maruziyet 

düzeyi (paket/yıl) ve maruziyet düzeyinin alt bileşenleri olan sigara günlük paket kullanım 

miktarı (günlük paket sayısı) ve sigara kullanım süresi(yıl), mevcut kronik hastalıkların 

sayısı,  rezeksiyonun komplet olup olmadığı, tümör boyutu, re-TUR durumu, tümör sayısı 

ve evresi, detaylı patoloji raporu, CIS varlığı hastalara özel oluşturulan dosyalara 

kaydedildi.  Hastalar ilk önce;  

a) Öyküsünde hiç sigara kullanımı olmayan   

b) Sigara içmiş ve tanıyla beraber bırakmış   

c) Sigara içmeye devam edenler olarak 3 (üç) gruba ayrılmıştır.  

           Bu gruplarda nüks ve progresyon gelişen ve gelişmeyen hastalar sınıflandırıldıktan 

sonra  yukarıda bahsedilen parametreler nüks ve progresyon kollarında ayrı ayrı  

incelendi. Ayrıca nüks ve progresyon üzerine etkili faktörlerin araştırılması için de lojistik 

regresyon analizi ugyulandı. 

           3.2 Etik kurul  

  

          Hastanemiz etik kurul komitesinden, 09/08/2022 tarih ve 3630 sayılı etik kurul 

onayı alındıktan sonra çalışmaya başlandı.  
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            3.3 Dahil etme kriterleri  

 
- KİOMK (Yüzeyel mesane kanseri) tanısı almak  

- Tarafımızca çalışma hakkında bilgilendirilip, çalışmaya katılmayı kabul eden hastalar  

- İlk mesane kanseri tanısı aldığı sırada herhangi bir başka kanser (üst üriner sistem 

ürotelyal karsinomu dahil) tanısı/hikayesi olmamak (örn transizyonel üreter kanseri, 

akciğer kanseri, prostat kanseri vb.) 

- Tedavi ve takip süreçlerine düzenli olarak hastanemizce devam edilmiş olmak 

Verilerine ulaşılan hastalar çalışmaya dahil edilmiştir. 

             

           3.4 Dışlama kriterleri  

- Çalışmaya dahil olmayı kabul etmeyen hastalar  

- KİMK tanısı olanlar ya da takiplerinde kasa invaze nüks veya progresyon saptananlar 

- Verilerine ulaşılmayan veya verilerin düzensiz ve şaibeli olan hastalar   

- Patoloji raporunda varyant patolojik örnek ile karşılaşılanlar 

-  Daha önce herhangi bir sistemik kanser tedavisi veya radyoterapi alanlar 

- ÜK’un prostatik üretra veya üst idrar yolunda lokalizasyonu 

-  Gebelik, emzirme veya doğurganlık çağındaki kadınlar; 
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-  Konjenital veya edinilmiş immün yetmezlik olan hastalar 

-  Antrasiklinlere karşı bilinen aşırı duyarlılığı olanlar 

                 

 

                3.5 Çalışma hedefleri  

            KİOMT tanısı almış ve sigara kullanmayı bırakmış hastalarda, sigarayı bırakma 

sonrası nüksün ve progresyonun azalıp azalmadığını, azaldıysa hangi düzeyde 

olduğunu ortaya koymak.  

 

              3.6 Çalışmanın sınırlılıkları  

              

         Çalışmanın belli yıllar arasında yapılmış olması, örneklemin küçük olması ve 

sadece hastanemize başvuran mesane kanseri hastalarından oluşması çalışmamızın en 

önemli sınırlılıklarındandır 

             3.7 İstatistiksel Analiz  

Analizler SPSS Statistics for Windows, Version 21.0 (IBM Corp., Armonk, NY, 

ABD) kullanılarak yapıldı. Tüm maddeler için tanımlayıcı istatistikler, sıklık ve diğer 

özellikleri içeren hasta verileri için istatistiksel analiz yapıldı. Sürekli veriler ortalama ± 

standart sapma olarak yazıldı. Verilerin normal dağılıma sahip olup olmadığını belirlemek 

için sürekli değişkenler Shapiro-Wilk testi ile analiz edildi. Sürekli ve normal dağılan 

değişkenler student t-testi kullanılarak karşılaştırıldı. Veriler normal dağılıma 

uymadığında gruplararası karşılaştırma Mann Whitney U testi ile gerçekleştirildi. 

Kategorik değişkenler gerektiğinde ki-kare testi ve bazı veriler Fisher exact testi ile 
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değerlendirildi. Risk faktörlerin analizinde binary lojistik regresyon testi kullanıldı. Tüm 

p değerleri iki yönlüydü ve p ≤ 0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

          

         4.1 Demografik ve Genel Bulgular  

   

         Çalışmamıza 329 hasta dahil edilmiş olup yaş ortalaması 64,4 ± 12,8 yıl (range:  

21-92) bulunmuştur. Yaşlara ait frekans grafiği şekil-14’te verilmiştir.  

 

                 

                                                      Şekil-14 : Yaş dağılımı  

 

Hastaların %88’i (n=288) erkek, %12’si (n=41) kadın idi. E:K oranı:7 olarak bulundu 

(Şekil-15).  
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                             Şekil-15 : Mesane kanserinin cinsiyetlere göre dağılımı  
 

             Hastaların %76’sı (n=250) ilk TUR öncesinde sigara içmekteydi. Sigara içen 

hastaların ortalama olarak sigara kullanma düzeyi 42,3±23,3 paket/yıl (range: 5-150) idi 

(Şekil-16).  
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                             Şekil-16 : TUR öncesi sigara içme durumu  

              

 

               Hastalara tanı konup TUR yapıldıktan sonra; sigara içen hasta sayısı 250’den 

109’a düşmüştür. Toplamda 141 hasta sigarayı bırakmış olup, TUR sonrası sigara 

içenlerin tüm grup içindeki oranı %33,1 (n=109) olarak bulundu (Şekil-17).  
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                                 Şekil-17: TUR sonrası sigara içme durumları  

                

                 Hastaların %62’sinde (n=205) tümör boyutu >3 cm idi. Hastaların %62’si 

(n=204) Ta, %38’i (n=125) T1 idi. High grade (HG) hastaların %48,6’sında (160), low 

grade (LG) %51,4’ünde (n=169) saptandı. Carcinoma in situ (CIS) hastaların %12,5’inde 

(n=41) pozitif, %87,5’inde (n=288) negatif saptandı. Hastaların %64,1’inde (n=211) 

soliter tümör izlenirken %35,9’unda (n=118) multipl tümör odağı izlendi (Tablo-5).  
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Tablo-5 : Primer tümörün özellikleri 

    N  %  

Tümör Boyutu    

<3 cm  124  

  

37,7  

 >3 cm  205  62,3  

Tümörün Evresi    

T1  125  

  

38  

 Ta  204  62  

Tümörün Derecesi   

                           HG    160  

  

48,6  

                           LG  169  51,4  

Carsinoma in situ    

   CIS +  41  

  

12,5  

 CIS -  288  87,5  

Tümör sayısı  

Soliter  

  

211  

  

64,1  

 Multiple  118  35,9  

T:Tümör, HG:High Grade, LG:Low Grade, CIS:Karsinoma in situ 

         

         Re-TUR uygulanan hastaların %48’inde (n=62)  sistoskopik olarak tümör 

saptanırken  %52’sinde (n=67) hastada sistoskopik olarak tümör saptanmamıştır.  Bu 

hastaların yapılan RE-TUR un patolojik incelmesinde 69 hastada patolojik rest tümör 

izlenmemiştir. 19 hastada Ta, 40 hastada T1, 1 hastada ise T2 tümör izlenmiştir. RE-TUR 

da tümör saptanan 60 hastanın 13’ü LG, 47’si ise HG olarak saptanmıştır.  Hastaların 

%88’ine (n=292) ilk TUR’u komplet olarak sonuçlanmışken, %12 hastada  (n=12) 

inkomplet TUR uygulanmıştır (Şekil-18). 
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                       Şekil-18: İlk TUR sonrasında komplet ve inkomplet oranı 

               

               Hastaların %35,9’unda (n=118) nüks, %17,4 ise (n=57) progresyon 

saptanmıştır. (Tablo-6). 211 hastanın takiplerinde nüks izlenmezken 118 hastada ise nüks 

izlenmiştir (Tablo-6). 272 hastada progresyon izlenmezken 57 hastada progresyon 

görülmüştür (Tablo-6). Progresyon izlenen 15 hastada T1 38 hastada T2 4 hastada ise T3 

patoloji tespit edilmiştir. Progresyon gösteren hastaların 3 ünde CIS+ liğine bağlı 

progresyon olduğu belirlenmiştir. 55 hastada ise progresyon patolojisinde HG olduğu 

saptanmıştır. 1 hastada ise Tümör ve grade pozitifliği izlenmezken izole CIS+ liğine bağlı 

progresyon olduğu tespit edilmiştir.        
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Tablo-6: Nüks ve progresyon durumu   

                                                                         N                         %  

Nüks  Yok  211  64,1  

   Var  118  35,9  

Progresyon  Yok  272 82,6  

   Var  57  17,4  

 

                                       

 

               4.2 Karşılaştırmalı tablolar, ki kare ve regresyon analizleri  

          

               4.2.1 Nüks Olan ve Olmayan Gruplar 

            Nüks olan hastalarımızın ortalama yaş düzeyi 68 yıl (58-75) iken nüks olmayan 

grupta 65 yıl (55-73) olarak hesaplanmış olup yaşın nüks üzerine istatistiksel olarak 

anlamlı olmadığı izlenmemiştir (p=0,076). Nüks saptanan hastaların %8,5’i (n=10) kadın, 

%91,5’i (n=108) ise erkekti. Nüks olmayan grupta ise erkek oranı %85,3 (n=180) olup 

kadın oranı %14,7 (n=31) idi. Cinsiyetin nüks üzerine istatistiksel olarak anlamlı bir etkisi 

saptanmamıştır (p=0,118). Kronik hastalık öyküsü olan 87 hastada nüks gelişmiş iken 

(nüks saptanan hastaların %73,7’si), 136 hastada (nüks olmayan hastaların %64,5’i) nüks 

olmamıştır.Kronik hastalık öyküsü olmasının nüks üzerine istatistiksel olarak anlamlı bir 

etkisi izlenmemiştir (p=0,101) (Tablo-7). 
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          Çalışmamızda nüks saptanan hastaların %84,7’sinde (n=100) sigara kullanımı    

öyküsü bulunmakta iken, nüks saptanmayan hastaların %71,1’inde (n=150) sigara 

kullanımı öyküsü saptanmıştır. Sigara kullanma öyküsü varlığının nüks olup olmaması 

üzerine anlamlı bir etkisinin olduğu saptanmıştır (p=0,007)  (Tablo-7). Nüks gelişen 

grupta ortalama sigaraya toplam maruziyet miktarı 40 paket/yıl (20-50) iken, nüks 

gelişmeyen grupta ise 30 paket/yıl (0-40)’dır. Hastalarımızın primer patolojisinde CIS 

olan hastaların 22’sinde nüks gelişmiş olup 23’ünde nüks saptanmamıştır. CIS olmasının 

nüks üzerine istatistiksel olarak anlamlı etkisi saptanmamıştır (p=0,065). Günlük sigara 

kullanım miktarı ve sigara kullanımı süresinin ayrı ayrı olarak nüks üzerine etkisini 

incelediğimizde günlük paket kullanım miktarının nüks gelişmesi üzerine istatistiksel 

olarak anlamlı olduğu (p<0,001), kullanım süresinin(yıl) ise istatistiksel olarak anlamlı 

olmadığı (p=0,135) saptandı. İlk TUR sonrası sigaranın bırakılması ise nüks gelişmesi 

üzerine ileri derecede istatistiksel olarak anlmalı olduğu bulunmuştur (p<0,001) (Tablo-

7). 

           Hastaların T evre durumuna göre nüks gelişme olasılığını incelediğimizde nüks 

saptanan hastaların %55,9’unda (n=66) primer patoloji T1, %44,1’inde (n=52) ise Ta 

olup, nüks gelişmeyen hastaların %29,4’ünde (n=62) T1, %70,6’sında (n=149) ise Ta 

olarak sonuçlanmıştır (Tablo-7). Primer T evresinin nüks üzerine istatistiksel olarak 

anlamlı etkisi olduğu saptanmıştır (p<0,001). Çalışmamızda nüks saptanan hastaların 

%59,3’ünde (n=70) primer patoloji’deki grade düzeyi HG iken, nüks saptanmayan 

hastaların %42,7’sinde (n=90) LG olarak raporlanmıştır (Tablo-7). Primer patolojideki 

grade’in HG olarak sonuçlanmasının nüks üzerine istatistiksel olarak anlamlı etkisi 

olduğu görülmektedir (p=0,004) (Tablo-7). Çalışmamızda nüks gelişen gruptaki 

hastaların %82,2’sinde (n=97),  nüks gelişmeyen gruptaki hastaların ise %51,7’sinde 

(n=109) primer tümörün boyutu 3 cm’den büyüktür. Ayrıca nüks saptanan grupta %47,5 

(n=56) hastada ilk TUR öncesi mesanede multiple tümör varlığı mevcut iken nüks 

saptanmayan grupta bu oran %29,4 (n=62)’dir (Tablo-7). Tümör boyutunun 3 cm’den 

büyük olmasının ayrıca da mesanede multiple tümör saptanmasının nüks gelişmesi 

üzerine istatistiksel olarak anlamlı etkileri bulunmuştur (p=0,001) (Tablo-7). 



48 
 

          Re-TUR yapılan hastalarımızın 57’sinde (nüks olan grubun %48,3’ü) nüks 

gelişmiştir. 72 hastada ise (nüks olmayan grubun %34,1’inde) nüks gelişmemiştir. Re-

TUR yapılmasının nüks üzerine istatistiksel olarak anlamlı bir etkisi bulunmamıştır 

(p=0,013) (Tablo-7). 

          Çalışmamızda nüks saptanan hastaların %44,9’unda (n=53) primer patolojisinde 

progresyon izlenmiş iken, nüks saptanmayan hastaların yanlızca %1,9’unda (n=4) 

progresyon olmuştur. Progresyon gelişmiş olmasının nüks üzerine belirgin bir şekilde 

istatistiksel olarak anlamlı etkisi olduğu görülmektedir (p<0,001) (Tablo-7). 
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Tablo-7 : Nüks durumunun risk faktörleri ile ilişkisi 

 Nüks var 

(n=118) 

Nüks yok 

(n=211) 

 

P değeri 

    
Yaş 68 (58-75) 65 (55-73) 0,076 

Cinsiyet (n,%) 

        

           Kadın                                             

           Erkek 

    

    

   10  (8,5) 

108  (91,5) 

    

 

   31 (14,7) 

180  (85,3) 

 

0,118 

Sigara maruziyeti (paket/yıl) 40 (20-50) 30 (0-40) 0,001 

Sigara kullanma öyküsü varlığı (n,%) 100 (84,7) 150 (71,1) 0,007 

Sigara günlük paket kullanım miktarı 1 (1-2) 1 (0-1) <0,001 

Sigara kullanım süresi (yıl) 30 (15-40) 30 (0-40) 0,135 

İlk TUR sonrası sigara bırakma 38 (32.2) 182 (86,3)   <0.001 

Kronik Hast (n,%) 87 (73,7) 136 (64,5) 0,101 

İlk TUR’da 3 cm’den büyük tümör olması (n,%) 97 (82,2) 109 (51,7) <0,001 

CIS varlığı (n,%) 22 (18,6) 23 (10,9) 0,065 

HG varlığı (n,%) 70 (59,3) 90 (42,7) 0,004 

T evresi durumu (n,%) 

    

      T1 

     

      Ta 

 

66 (55,9) 

52 (44,1) 

 

62 (29,4) 

149 (70,6) 

 

<0,001 

Progresyon (n,%) 53 (44,9) 4 (1,9) <0,001 

TUR’da multiple tümör varlığı olması (n,%) 56 (47,5) 62 (29,4) 0,001 

Re-TUR yapılma (n,%) 57 (48,3) 72 (34,1) 0,013 

T:Tümör, CIS:Karsinoma in situ, TUR:Transüretral Rezeksiyon, HG:High Grade 
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           4.2.2 Progresyon Olan ve Olmayan Gruplar 

         Progresyon olan hastalarımızın ortalama yaş düzeyi 67 yıl (59-74,5) iken progresyon 

olmayan grupta 65 yıl (55-73) olarak hesaplanmış olup yaşın progresyon üzerine 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığı izlenmemiştir (p=0,193) (Tablo-8). Progresyon 

gelişen hastaların %8,8’i (n=5) kadın, %91,2’si (n=52) ise erkekti. Progresyon gelişmeyen 

grupta ise erkek oranı %86,8 (n=236) olup kadın oranı %13,2 (n=36) idi ( Tablo-8). 

Cinsiyetin progresyon gelişmesi üzerine istatistiksel olarak anlamlı bir etkisi 

saptanmamıştır (p=0,392) (Tablo-8). Kronik hastalık öyküsü olan 49 hastada perogresyon 

meydana gelmiş iken (progresyon gelişmeyen hastaların %86’sı), 174 hastada 

(progresyon olmayan hastaların %64’ü) progresyon olmamıştır.Kronik hastalık öyküsü 

olmasının progresyon üzerine istatistiksel olarak anlamlı bir etkisi izlenmiştir (p=0,002) ( 

Tablo-8). 

            Çalışmamızda progresyon saptanan hastaların %86’sında (n=49) sigara kullanımı 

öyküsü bulunmakta iken, progresyon saptanmayan hastaların %73,9’unda (n=201) sigara 

kullanımı öyküsü saptanmıştır (Tablo-8). Sigara kullanımı öyküsünün progresyon 

gelişmesi üzerine anlamlı bir etkisi olmadığı saptanmıştır (p=0,061) ( Tablo-8). 

Progresyon gelişen grupta ortalama sigaraya toplam maruziyet miktarı 40 paket/yıl (30-

60) iken,progresyon gelişmeyen grupta ise 30 paket/yıl (0-45)’dır (Tablo-8). Günlük 

sigara kullanım miktarı ve sigara kullanımı süresinin ayrı ayrı olarak progresyon üzerine 

etkisini incelediğimizde günlük paket kullanım miktarının progresyon gelişmesi üzerine 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu (p<0,001), kullanım süresinin ise istatistiksel olarak 

anlamlı olmadığı (p=0,068) saptandı (Tablo-8). İlk TUR sonrası sigaranın bırakılması ise 

progresyon gelişimi üzerine ileri derecede istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 

(p<0,001) (Tablo-8). 
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            Çalışmamızda progresyon saptanan hastaların %73,7’sinde (n=47) primer 

patoloji’deki grade düzeyi HG iken, nüks saptanmayan hastaların %43,4’ünde (n=118) 

LG olarak raporlanmıştır (Tablo-8). Primer patolojideki grade’in HG olarak 

sonuçlanmasının nüks üzerine istatistiksel olarak anlamlı etkisi olduğu görülmektedir 

(p<0,001) (Tablo-8). Hastaların T evre durumuna göre progresyon olma olasılığını 

incelediğimizde progresyon saptanan hastaların %70,2’sinde (n=40) primer patoloji T1, 

%29,8’inde (n=17) ise Ta olup, progresyon gelişmeyen hastaların %32,4’ünde (n=88) T1, 

%67,6’sında (n=184) ise Ta olarak sonuçlanmıştır (Tablo-8). Primer T evresinin 

progresyon gelişmesi üzerine istatistiksel olarak anlamlı etkisi olduğu saptanmıştır 

(p<0,001) (Tablo-8). Çalışmamızda progresyon gelişen gruptaki hastaların %82,5’inde 

(n=47),  progresyon gelişmeyen gruptaki hastaların ise %58,5’inde (n=159) primer 

tümörün boyutu 3 cm’den büyüktür. Ayrıca progresyon gelişen grupta %42,1 (n=24) 

hastada ilk TUR öncesi mesanede multiple tümör varlığı mevcut iken progresyon olmayan 

grupta bu oran %34,6 (n=94)’dir. Tümör boyutunun 3 cm’den büyük olmasının 

progresyon üzerine anlamlı bir etkisi olduğu (p=0,001) saptanmasına rağmen mesanede 

multiple tümör saptanmasının progresyon gelişmesi üzerine istatistiksel olarak anlamlı 

etkisi bulunamamıştır (p=0,291) (Tablo-8). Primer patolojisinde CIS olan hastaların 

19’unda progresyon gelişmiş olup 26’sında progresyon saptanmamıştır. CIS olmasının 

progresyon üzerine istatistiksel olarak anlamlı etkisi bulunmuştur (p<0,001) ( Tablo-8). 

       Çalışmamızda progresyon saptanan hastaların %93’ünde (n=53) nüks gelişmiş iken, 

progresyon saptanmayan hastaların %23,9’unda (n=65) nüks olmamıştır ( Tablo-8). Nüks 

gelişmiş olmasının progresyon gelişmesi üzerine istatistiksel olarak anlamlı etkisi olduğu 

görülmektedir (p<0,001) ( Tablo-8). 

      Re-TUR yapılan hastalarımızın 33’ünde (progrese olan grubun %57,9’u) progresyon 

gelişmiştir. 96 hastada ise (progrese olmayan grubun %35,3’ü) nüks gelişmemiştir. Re-

TUR yapılmasının progresyon üzerine istatistiksel olarak anlamlı bir etkisi saptanmıştır 

(p=0,002) ( Tablo-8). 
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Tablo-8: Progresyon durumunun risk faktörleri ile ilişkisi 

 

 Progresyon 

var (n=57) 

Progresyon 

yok (n=272) 

 

P değeri 

    
Yaş 67 (59-74,5) 65 (55-73) 0,193 

Cinsiyet (n,%) 

        

           Kadın                                             

           Erkek 

 

5 (8,8) 

52 (91,2) 

 

36 (13,2) 

236 (86,8) 

 

0,392 

Sigara maruziyeti (paket/yıl) 40 (30-60) 30 (0-45) 0,001 

Sigara kullanma öyküsü varlığı (n,%) 49 (86) 201 (73,9) 0,061 

Sigara günlük paket kullanım miktarı 1 (1-2) 1 (0-1) <0,001 

Sigara kullanım süresi (yıl) 30 (22,5-40) 30 (0-40) 0,068 

İlk TUR sonrası sigara bırakma 21 (36,8) 199 (73,2) <0,001 

Kronik Hast (n,%) 49 (86) 174 (64) 0,002 

İlk TUR’da 3 cm’den büyük tümör olması (n,%) 47 (82,5) 159 (58,5) 0,001 

CIS varlığı (n,%) 19 (33,3) 26 (9,6) <0,001 

HG varlığı (n,%) 42 (73,7) 118 (43,4) <0,001 

T evresi durumu (n,%) 
    

      T1 

     

      Ta 

 

40 (70,2) 

17 (29,8) 

 

88 (32,4) 

184 (67,6) 

 

<0,001 

Nüks (n,%) 53 (93) 65 (23,9) <0,001 

TUR’da multiple tümör varlığı olması (n,%) 24 (42,1) 94 (34,6) 0,291 

Re-TUR yapılma (n,%) 33 (57,9) 96 (35,3) 0,002 

T:Tümör, CIS:Karsinoma in situ, TUR:Transüretral Rezeksiyon, HG:High Grade 
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           4.2.3 Multivariate Lojistik Regresyon Analizi 

           Nüks ve progresyonu etkileyen kümenin içerisinde sonuca en fazla katkısı olanı 

belirlemek için lojistik regresyon analizi uygulandı. 

           Nüks üzerine etkili faktörlerin incelenmesi için yaptığımız multivariet lojistik 

regresyon analizine göre nüks üzerinde daha önce bahsettiğimiz gibi TUR öncesi içilen 

sigaraya toplam maruziyet düzeyi (paket/yıl) (OR: 0,989 %95 Cl:0,972-1,007 p:0,222), 

HG tümör varlığı (OR: 2,360 %95 Cl : 0,786-7,089 p:0,126), tümör boyutunun 3 cm’den 

büyük olması (OR:0, 0,279  %95 Cl : 0,138-0,562 p<0,001)  TUR öncesi saptanan mesane 

içerisindeki tümör sayısı (OR: 0,833 %95 Cl : 0,450-1,544 p: 0,563), içilen sigaranın 

günlük dozu (paket miktarı) (OR: 1,654 %95 Cl:0,813-3,367 p: 0,165), sigara kullanma 

öyküsünün olması (OR: 2,558 %95 Cl : 0,925-7,073 p:0,07), T1 tümör varlığı (OR: 0,282 

%95 Cl: 0,094-0,841 p: 0,023)  ve TUR sonrası sigaraya devam etmesi (OR: 0,279 %95 

Cl:0,138-0,562 p:<0,001) nüks üzerine bağımsız prediktifler olarak tespit edilmiştir 

(Tablo-9). 
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Tablo-9: Nüks üzerine etkili faktörlerin multivariate lojistik regresyon ile incelenmesi 

      OR     %95 (Cl)    P değeri 

    
Toplam sigara maruziyeti (paket/yıl) 0,989 0,972-1,007   0,222 

Günlük Sigara Kullanım Dozu (paket miktarı) 1,654 0,813-3,367   0,165 

Sigara kullanma öyküsü olması  2,558 0,925-7,073      0,07 

Tümör boyutunun 3cm’den büyük olması 0,279 0,138-0,562 <0,001 

HG varlığı 2,360 0,786-7,089 0,126 

T1 varlığı 0,282 0,094-0,841 0,023 

İlk Tur’daki tümör sayısı 0,833 0,450-1,544 0,563 

TUR sonrası sigaraya devam etmesi 0,279 0,138-0,562 <0,001 

TUR:Transüretral Rezeksiyon, HG:High Grade 

         

           

 

               Progresyon üzerine etkili faktörlerin incelenmesi için de yapılan multivariete 

lojistik regresyon analizinde TUR öncesi içilen sigaraya toplam maruziyet düzeyi 

(paket/yıl) (OR:1,008 %95 Cl: 0,990-1,026 p: 0,389), TUR öncesi içilen sigaranın günlük 

dozu (paket miktarı) (OR: 1,045 %95 Cl : 0,519-2,017 p: 0,901), HG tümör varlığı (OR: 

1,505 %95 Cl : 0,392-5,781 p: 0,552), tümör boyutunun 3 cm’den büyük olması (OR: 

0,637 %95 Cl : 0,281-1,445 p: 0,281), CIS varlığı (OR: 0,337 %95 Cl : 0,150-0,761 p: 

0,009) TUR sonrası sigaraya devam etmesi (OR: 0,340 %95 Cl: 0,167-0,694 p:0,003) ve 

T1 tümör varlığı (OR: 0,273 %95 Cl: 0,075-0,997 p:0,049) progresyon üzerine bağımsız 

prediktifler olarak tespit edilmiştir (Tablo-10).  
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Tablo-10: Progresyon üzerine etkili faktörlerin multivariate lojistik regresyon ile 

incelenmesi 

 

      OR     %95 (Cl)    P değeri 

    
Toplam sigara maruziyeti (paket/yıl) 1,008 0,990-1,026 0,389 

Günlük Sigara Kullanım Dozu (paket miktarı) 1,045 0,519-2,017 0,901 

TUR sonrası sigaraya devam edilmesi 0,340 0,167-0,694 0,003 

Tümör boyutunun 3cm’den büyük olması 0,637 0,281-1,445 0,281 

HG varlığı 1,505 0,392-5,781 0,552 

T1 varlığı 0,273 0,075-0,997 0,049 

CIS varlığı 0,337 0,150-0,761 0,009 

 CIS:Karsinoma in situ, TUR:Transüretral Rezeksiyon, HG:High Grade 
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5. TARTIŞMA 
 

            

         Sigaranın çeşitli kalp ve akciğer hastalıklarının gelişimindeki nedensel rolünün yanı 

sıra KIOMK’de nüks ve progresyon riskini arttırdığı da doğrulanmıştır. Sigara içimi ile 

hastalığın prognozu arasındaki ilişki iyi bilindiğinden, mesane tümörü artık önlenebilir bir 

hastalık olarak kabul edilmektedir (119). Sigarayla ilişkili ÜK’un doğal seyrini sigara 

kullanımı dışı gelişen ÜK ile karşılaştıran birçok çalışma yapılmış olmasına rağmen, 

şaşırtıcı bir şekilde, sigarayla ilişkili mesane kanseri olan hastalarda sigaraya devam 

etmenin etkisine değinen çok az araştırma vardır (120). Mitra ve arkadaşları sigara içme 

süresinin ve günlük içilen sigara miktarının sırasıyla COX-2 değişiklikleri ve Bax 

ekspresyonu ile ilişkili olduğunu ve bunun da daha kötü bir prognozla sonuçlandığını 

gösterdiler. Önceki raporlar, KIOMK gelişme riskinin daha önce hiç sigara içmemiş 

hastalarda en düşük olarak kaydedildiğini gösterse de, tanı anında sigarayı bırakmak da 

hastalığın önlenmesinde önemli bir adımdır (121,122).  

         Furberg ve ark yapmış olduğu çalışmada sigara içen hastaların %22'sinin mesane 

kanseri teşhisi konulduktan sonra sigara içmeye devam ettiği raporlanmıştır (123). Ayrıca 

Bassett ve ark 2012 yılındaki çalışmasında, ürotelyal karsinom tanısı konulduğu anda aktif 

olarak sigara içen hastaların neredeyse yarısı sigarayı bırakmamıştır (124). Serretta ve ark 

2020 yılındaki prospektif çalışmasında 194 hastanın 67'si (%34,5) tanı konulduktan sonra 

sigarayı bırakırken, 127'si (%65,5) ise sigara içmeye devam etmekteydi (125). Bizim bu 

çalışmamızda da bahsedilen çalışmadaki oransal verilere uygun olarak sigara içen 250 

hastanın 141’i (%56) sigarayı bırakmıştır. Nieder ve arkadaşları tarafından gösterildiği 

gibi, hastalarda sigara ve mesane kanseri arasındaki ilişkinin farkındalığı düşüktür (126). 

Sigarayı bırakma oranının bu denli agresif seyir gösteren bir hastalığa sahip insanlarda 

düşük olmasının nedeni olarak nikotinin son derece bağımlılık yapıcı etkisinin yanı sıra, 

hastanın sigara içmenin mesane kanseri gelişimindeki nedensel rolüne ilişkin sınırlı 

farkındalığı bu bulguya katkıda bulunabileceğini düşünmekteyiz. 

          Mesane kanseri, ağırlıklı olarak yaşlı bireylerin hastalığıdır ve ABD'de  teşhislerin 

%80'i 65 yaşın üzerindedir. ABD'de mesane kanseri tanısı için ortalama yaş 73'tür. Bu, 



57 
 

ortalama kanser teşhisi yaşından (65-70 yaş) daha yüksektir. Son derece nadir olmasına 

rağmen, mesane kanseri genellikle düşük dereceli, invaziv olmayan karakterde çocuklarda 

ve genç erişkinlerde de görülebilir (127). Allard ve arkadaşları tarafından yapılan 

çalışmaya toplam 368 hasta dahil edilmiş olup ortalama yaş 65 olarak kaydedilmiştir 

(128). Cheng ve arkadaşları tarafından 1999 yılında düşük sayıda hasta ile bir çalışma 

yapılmıştır. Cheng ve arkadaşları tarafından yapılan bu çalışmaya 83 hasta dahil edilmiş 

olup ortalama yaş 72 olarak kaydedilmiştir (129). Fleshner ve arkadaşları tarafından 286 

hastadan oluşan bir çalışma yapmıştır. Fleshner ve arkadaşlarının çalışmasında ortalama 

yaşı 61,2 yıl saptandı (120). Başka bir çalışmada 265 kişi dahil edilmiş olup ortalama yaş 

67 saptanmıştır (130). Rink ve arkadaşları 2013 yılında oldukça geniş çaplı bir çalışma 

yayınlamışlardır. Amerika’da çalışmalarını yürüten Rink ve arkadaşlarının 20 yıllık 

sonuçlarını paylaştıdığı 2043 hastalık çalışmalarındaki ortalama yaş 67 olarak 

bulunmuştur (131). Pakistan’ın Lahore bölgesinde çalışmalarını yürüten Kashif khan ve 

arkadaşları 2008-2012 yılları arasında opere ettikleri hastalarının verilerini derleyip 2014 

yılında yayınlamışlardır. İlgili çalışmaya toplam 64 hasta dahil edilmiş olup ortalama yaş 

59,9 bulunmuştur (132). Öte yandan Segal ve arkadaşları ise 278 hastadan oluşan bir 

çalışma yapmıştır. Segal ve arkadaşlarının çalışmasında ortalama yaş diğer çalışmalardan 

nispeten daha farklı bulunmuş olup 72,8 olarak kaydedilmiştir (133). Hollanda’dan 

Grotenhuis ve arkadaşları 963 hastanın verilerini geriye dönük taramış ve ortalama yaşı 

64 olarak saptamışlardır (134). Serreta ve arkadaşları tarafından bir yıl süresince yapılan 

çalışmada 395 hastanın verileri geriye dönük analiz edilmiştir. İlgili çalışmada ortalama 

yaş 68 olarak kaydedilmiştir (135). Başka bir çalışmada ortalama tanı yaşı 68.3 olarak not 

edilmiştir (136). Bu çalışmamızda tanı anında ortalama yaş 64,4 ± 12,8 yıl (range: 21-92) 

bulunmuştur. Diğer çalışmalarda da görüldüğü üzere ortalama tanı yaşı 59,9-72,8 arasında 

dağılmaktadır. Çalışmamızın hasta popülasyonu 21 yaşından 92 yaşına uzanan geniş bir 

yelpazeye sahiptir. Her ne kadar ortalama yaş 64 olarak bulunsa da pik insidans analizi 

yapıldığında çalışmamızda en yüksek insidansa sahip yaşlar 72-73 olduğu görülmektedir. 

Ortalama tanı yaşı açısından bakıldığında çalışmamızın literatür ile uygunluk gösterdiğini 

görmekteyiz.  
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             Mesane kanserinin görülme sıklığının ve erkek:kadın (E:K) oranlarının ülkelerin 

gelişmişlik düzeyleri ile yakından ilişkili olduğu düşünülmektedir. Tüm dünyada mesane 

kanseri tanısı alanlarda ortalama E:K oranı 4.1’dir. Daha gelişmiş ülkelerde bu oran 4,6 

kaydedilirken az gelişmiş ülkelerde oran 3,5 olarak bulunmuştur. Doğu Afrika’da E:K 

oranı 1.7, Sahra altı Afrika’sında 1.9, Orta Afrika’da 1.7, Kuzey Afrika’da 4.7, Güney 

Afrika’da 3.9, Batı Afrika’da 1.6, Orta Amerika’da 1.9, Güney Amerika’da 3.3, Kuzey 

Amerika’da 3.8, Asya genelinde 3.9, Batı Asya’da 6.1, Avrupa genelinde 5.1, Orta ve 

Doğu Avrupa’da 5.6, Kuzey Avrupa’da 3.4, Güney Avrupa’da 5.7, Batı Avrupa’da 4.6, 

Avustralya/Yeni Zelanda’da 3.9, Polinezya’da 7.2, ülkemizde ise bu oran 6.2 bulunmuştur 

(6,7,82,127,137–149). Bizim çalışmamızda hastaların %88’i (n=288) erkek, %12’si 

(n=41) kadın idi. E:K oranı:7/1 bulundu. Daha önceki çalışmalarla karşılaştırıldığında 

elde ettiğimiz oran, Polinezya insidansına yakın olduğunu göstermektedir. Çalışmamızın 

sonuçları, ülkemizde Halk Sağlığı Genel Müdürlüğü verilerine göre daha yüksek E:K 

oranına sahip olduğu görülmektedir. Çalışmamızın kısıtlı sayıda hasta ile yapılmış olması 

ve çalışmamızın yapıldığı popülasyonda kanserojen maddelere maruz kalınan 

mesleklerde çalışanların büyük bir kesiminin erkek olması ile bu meslekte çalışanların 

ülkemizin birçok yerinden göç alan erkeklerden oluşması insidansın diğer 

popülasyonlardan farklı çıkmasına neden olmuş olabilir. Daha önce bahsedildiği gibi, 

erkeklerde görülen daha yüksek oranda tütüne maruziyetin, mesane kanseri riskinin 

yüksek olmasına önemli bir katkı sağladığı düşünülmektedir. Erkekler ayrıca  

kanserojenlere maruz kalabilecekleri boya, metal, petrol ürünleri ve kauçuk üretimi ile 

ilgili mesleklerde geleneksel olarak daha fazla istihdam edilmektedir. Diyet faktörleri de 

rol oynayabilir; örneğin, erkeklerin işlenmiş etleri daha fazla tüketme eğilimi olabilir ve 

bu, birkaç çalışmada daha yüksek mesane kanseri riskiyle ilişkilendirilmiştir (148). 

           Chen ve arkadaşları sigara içmeye devam eden mesane kanseri hastalarının, 

sigarayı bırakan hastalara kıyasla hastalığın nüks etme riskinin 2,2 kat arttığını gösterdiler 

(130). Garcia Mediero ve arkadaşları nükste istatistiksel bir fark bulmadı ancak sigara 

içenlerde daha fazla progresyon buldu (p = 0.03) (150). Serretta ve arkadaşları tarafından 

yapılan bir çalışmada, içilen sigara sayısı ve sigarayı bırakmadan bağımsız olarak, uzun 

süre sigara içenlerde nükslerin daha sık olduğu görülmüştür (151). Aveyard ve arkadaşları 
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15 çalışmayı gözden geçirdiler, sigarayı bırakmış ve halen sigara içenlerde içmeyenlere 

kıyasla genel olarak daha yüksek nüks riski buldular, ancak bu fark sadece üç çalışmada 

anlamlıydı (9). Van Osch ve ark. 2016 yılında yaptığı kapsamlı metaanalizinde sigarayı 

bıraktıktan sonra geçen sürenin artmasının mesane kanserine yakalanma riskini 

azalttığını, ancak daha önce sigara içenlerin sigarayı bıraktıktan 20 yıl sonra bile %50 

daha fazla risk taşıdığını gösterdiler (152). Ayrıca, Shiels ve ark. sigara içmeye devam 

etmenin mesanede (HR=3.67; %95 CI, 2.25 - 5.99) ve böbrekte (HR=5.33; %95 CI, 2.55 

- 11.1) ikinci bir malign lezyon gelişimine bile yol açabileceğini göstermiştir (153). Daha 

önce yayınlanan makalelere paralel olarak, sonuçlarımızda nüks oranları ile sigarayı 

bırakma arasında istatistiksel olarak ileri derecede anlamlılık saptandı (p<0,001).  

         Cheng ve ark. sigara içenlerde ve sigara içip bırakmış olanlarda hastalığın nüks 

riskinin arttığını (HR: 2.2 ve HR 2.2, eşit oranda), buna karşılık tanıdan 1 yıldan fazla 

önce sigarayı bırakan hastalarda nüks ihtimalinin artmadığını saptamışlardır (129). Buna 

göre, primer KIOMK olan hastalardan oluşan geniş bir kohortta (n=2043), en az 10 yıldır 

sigarayı bırakmış olmak, sigara içenlere kıyasla daha üstün sonuçlarla (nüks ve 

progresyon açısından) anlamlı şekilde ilişkili bulunmuştur. Benzer şekilde, nüks saptanan 

KIOMK’li hastalarda, sigarayı 10 yıldan daha kısa bir süre önce bırakmış olanlar, sigarayı 

10 yıldan daha uzun bir süre önce bırakmış olanlara göre daha sık hastalık nüksü 

yaşamışlardır (119). Daha önce bahsedilen her iki çalışmanın da kümülatif sigara içme 

maruziyetinin etkilerine göre ayarlandığını not etmek önemlidir. Öte yandan, Fleshner ve 

ark. tanıdan 1 yıl önce ile 3 ay sonra sigarayı bırakan hastalar ile tanıdan 10 yıl ve 1 yıl 

önce sigarayı bırakan hastalar karşılaştırıldığında, hastalık nüksünde genel bir fark 

olmadığını bulmuşlardır. Bununla birlikte, sigara içmeye devam edenlerde tümörün daha 

hızlı nüksetme eğiliminde olduğu saptanmıştır (120). Özetle, aksi yönde bulgular olsa da 

çalışmaların yarısından fazlası sigarayı bırakma ile tanı arasında geçen sürenin daha iyi 

prognozla ilişkili olduğunu bulmuştur. Teşhisten 10 yıldan daha uzun bir süre önce 

sigarayı bırakma, hastalığın tekrarlama ve ilerleme riskinde azalma ile ilişkili 

görünmektedir. Bu nedenle tanı anında sigarayı bırakmanın hastalığın seyrini 

değiştirebileceği makul görünmektedir. Tümörün boyutu ve sayısı da nüks ve 

progresyonda önemli diğer parametreler olarak rapor edilmiştir.  
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            Cumberwatch ve arkadaşlarının yapmış olduğu 83 çalışmanın bir metaanalizinde 

tütün kullanımı ve mesane kanseri arasındaki ilişki için en güçlü destek, sigara içenlere 

karşı hiç sigara içmeyenler için göreli riskin 3,47 kat, sigarayı bırakanlara karşı ise 2,04 

kat olduğu saptanmıştır (68). Eski sigara içicileri için saptanan bu daha düşük oran, 

sigarayı bırakmanın mesane kanseri gelişme riskini azaltabileceğini düşündürmektedir 

(154). Sigara içme süresi ve yoğunluğunun artmış mesane kanseri riski ile pozitif 

korelasyon gösterdiğine dair güçlü kanıtlar vardır (155). Yinde Dalsu ve ark. yapmış 

olduğu bir vaka kontrol çalışmasında düzenli olarak sigara içenler hiç içmeyenlere göre 

daha yüksek mesane kanseri riskine sahipti (OR = 3,0, %95 CI :2,4 - 3,6) . Bu çalışmada 

ayrıca sigara içme süresi, yoğunluğu ve paket yılı için mesane kanseri riskinde istatistiksel 

olarak anlamlı doz-yanıt ilişkileri gözlemlenmiştir ( P < 0,001) (156). Ayrıca, hastaların 

sigaraya maruz kalma açısından  (maruziyet = paket/yıl ) denk olanlar içinde ; daha uzun 

süre daha düşük yoğunlukta sigara içmenin, daha kısa süre daha yüksek yoğunlukta sigara 

içmekten daha zararlı olduğunu göstermektedir (156). Bu gözlem, üç mesane kanseri 

çalışması dahil olmak üzere sigarayla ilişkili birkaç kanser için daha önce bildirilen 

modellerle tutarlıdır (157–159). Çalışmamızda ise sigaraya toplam maruziyet açısından 

denk olanlar içinde  daha kısa süre daha yoğun sigara içmenin (günlük paket miktarı), 

daha uzun süre daha düşük yoğunlukta sigara içmeye (yıl) kıyasla nüks ve progresyonda 

daha anlamlı olduğu saptatık ( her iki parametre için  p<0,001). 

           2014 ve 2020 yılları arasında KIOMK tanısı alan 723 hastayla ilgili yakın tarihli 

bir çalışma, sigara içmeye devam edenler ile eski içiciler arasında nüks riski ile ilgili bir 

ilişki bulamamıştır (160). Ek olarak, düşük hasta sayısı ile yapılan birkaç çalışma, 

KIOMK tanısından sonra sigarayı bırakma ile nüks gelişme ilişkisini incelemiş, birkaç 

çalışmada bulgular pozitif (120,130), birkaç çalışmada ise  bulgular negatif olarak 

sonuçlanmıştır (125,161). 2015'ten 2018'e kadar KIOMK teşhisi konan 354 hastayla ilgili 

2022 yılında Furberg ve ark tarafından yapılan bir çalışmada, histopatolojik  olarak 

doğrulanmış tanı sonrası sigara içmenin nüks riski ile hiçbir ilişkisi olmadığını bildirdi. 

Ayrıca bu çalışmada sigarayı bırakmanın mesane kanserinin progresyonu üzerindeki 

etkisi bakılmamıştır (123). Fleshner ve ark. erkeklerin ve sigara içmeye devam etmenin, 

nüks gelişme süresinde azalma (OR: 1.40; %95 Cl :1.03-1.91), nüks ihtimalinde artma ve 
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sağkalımda azalma ile ilişkili olduğunu bildirmiştir (120). Marilyn L. Kwan ve ark. 

yapmış olduğu çalışmada ise tanı sonrası sigara içimi araştırılmamış olsa da, tanı anında 

sigara içiyor olmanın nüks ve progresyon riski ile ilişkili olmadığı bulunmuştur. Bu 

çalışmada ayrıca KIOMK tanısı sırasında eski veya halen sigara içen biri olmak ile daha 

kötü prognoz arasında bir ilişki olmamasına rağmen, diğer çalışmalardan elde edilen 

bulgularla tutarlı olarak, sigara kullanımı öyküsünün paket-yılı olarak fazla olmasının 

daha yüksek nüks riski ile ilişkili olduğu saptanmıştır (162). Literatür bilgisi ile uyumlu 

olarak çalışmamızda sigara kullanma öyküsünün olmasının nüks üzerine anlamlı etkisi 

bulunmuştur (p=0.007). Ancak nüks üzerine etkili fakörler ele alınarak yapılan 

multivariete lojistik incelemede bağımsız bir prediktif faktör olarak sigara kullanma 

öyküsünün anlamlı olmadığını saptamış bulunmaktayız (OR:2,558 %95 Cl:0,925-7,073 

p=0.07). 

             KIOMK’de progresyon, KIOMK’de nüksten çok daha az sıklıkta görülmektedir. 

Bununla birlikte, 5 yıllık olasılıklar, risk gruplarına bağlı olarak <%1 ile %45 arasında 

değişir. Progresyon tahmini için en önemli değişkenler, nüksün daha güçlü belirleyicileri 

olan tümör boyutu ve sayısının aksine CIS, grade ve evre T1'dir. Bas W.G.van Rhijn ve 

ark. 2009 yılında yapmış olduğu sistematik derlemede tümör sayısı, tümör boyutu ve 

önceki nüks oranı, nüks gelişmesi için; grade, stage ve CIS ise progresyon için en önemli 

değişkenler olduğu belirtilmiştir (163). Aynı şekilde Richard J. Sylvester ve ark. nüks için 

en önemli prognostik faktörlerin, tümör sayısı, boyutu ve önceki nüks oranı olduğunu; 

progresyon içinse en önemli prognostik faktörlerin  hastalığın biyolojik saldırganlığını 

temsil eden faktörler olan T kategorisi, grade ve CIS varlığı olduğunu çalışmasında 

bahsetmiştir (164). Bu çalışmada altı klinik ve patolojik faktöre dayanan basit bir 

puanlama sistemi türetilmiştir: tümör sayısı, tümör boyutu, önceki nüks oranı, T 

kategorisi, karsinoma in situ ve tümörün derecesi. Bir yıl içerisinde gelişen nüks ve 

progresyon olasılıkları sırasıyla %15 ila %61 ve %1'den az ila %17 arasında 

değişmekteydi. Beş yılda, nüks ve progresyon olasılıkları %31 ile %78 arasında ve %1'den 

az ile %45 arasında değiştiği hesaplandı. Avrupa Üroloji Derneği (AVÜD) daha sonra bu 

sistemi kılavuzlarında benimsedi ve bu skorlara göre hastaları düşük, orta ve yüksek  riskli 

olarak tanımladı (164). Çalışmamızda yapmış olduğumuz nüks ve progresyon üzerine 

https://www.sciencedirect.com/author/6602152865/bas-wilhelmus-gerardus-van-rhijn
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etkili faktörülerin multivariete analizinde nüks üzerindeki etkili faktörlerden T1 tümör 

varlığının nüks ihtimalini yaklaşık 0,3 kat, tümör boyutunun 3 cm’den fazla olmasının da 

yaklaşık olarak 0,3 kat arttırdığı ve TUR sonrası sigaraya devam edilmesinin ise nüks 

ihtimalini anlamlı düzeyde arttırdığı saptanmıştır (OR: 0,070 %95 Cl: 0,138-0,562 

p<0,001). Progresyon üzerine etkili faktörlerden ise CIS varlığının progresyon ihtimalini 

yaklaşık olarak 0,3 kat, T1 varlığının da yine 0,3 kat olarak arttırdığı saptanmış olup TUR 

sonrası sigara içimine devam etmenin de progresyon riskini anlamlı derecede arttırdığı 

saptanmıştır (OR: 0,340 %95 Cl: 0,167-0,694 p<0,003).  

                 Bir meta-analize dahil edilen çalışmaların yarısı, sigara içme durumunun 

hastalığın progresyonu ile ilişkisini araştırırken, sigara içme durumunun etkisini araştıran 

yedi çalışma ve kümülatif maruziyetin etkisini araştıran sadece iki çalışma bulunmuştur. 

Özetle, sigaranın hastalık progresyonu üzerindeki etkisine dair kanıtlar daha az 

çalışılmıştır (122). Bizim çalışmamızda ise hastaların %17,4’ünde  (n=57) progresyon 

saptanmıştır. Çalışmamızda ise tanı anında sigara içme öyküsü olmasının progresyon 

üzerine anlamlı bir etkisi saptanmamıştır (p=0.06). Güncel literatürde bahsedilen 

progresyon üzerine etkisi en anlamlı olan faktörler olan tümörde CIS pozitifliği, tümörün 

grade’i ve tümörde T1 varlığını ele aldığımızda çalışmamızda da CIS ve T1 tümör varlığı 

literatür ile uyumlu olarak sonuçlanmış olup tümörün HG olmasının ise multivariete 

lojistik analizde anlamlı bir etkisinin olmadığı (OR:1,505 %95 Cl:0,392-5,781 p:0,552) 

saptanmıştır. Nüks grubunda ise yine yukarıda bahsedilen literatürdeki derlemelerde nüks 

ihtimali üzerine etkili faktörler olan tümör sayısı ve tümör boyutu açısından 

karşılaştırdığımızda  çalışmamızda nüks üzerine etkili faktörlerden tümör boyutunun 3 

cm’den büyük olması (OR:0,279 %95 Cl:0,138-0,562 p:<0,001) literatür ile benzer 

sonuçlanmıştır. Çalışmamızda tümör sayısının nüks üzerine etkisi anlamlı bir faktör 

olmasına rağmen (p<0,001) multivariete lojistik analizde anlamlı bulunmamıştır (OR: 

0,833 %95 Cl: 0,450-1,544 p: 0,563). Bu faktörlere ek olarak TUR sonrası sigara içimine 

devam edilmesinin hem nüks grubunda yapılan multivariete lojistik analizde (OR: 0,070 

%95 Cl: 0,138-0,562 p:<0,001) hem de progresyon grubunda (OR:0,340 %95 Cl:0,167-

0,694  p:0,003) en anlamlı parametre olması ise göze çarpmaktadır. Bu da diğer kanser 

çalışmalarını destekler niteliktedir. Sigara içme ve nüksler arasındaki ilişki diğer 
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kanserlerde de (örneğin prostat kanseri) bulunur. Joshu ve arkadaşları, sigarayı bırakan ve 

içmeyenlere kıyasla halen sigara içenlerde prostatektomi sonrası nükslerin daha fazla 

olduğunu bulmuşlardır (165). Sigara kullanımına devam edilmesi ya hastalığın  nüks 

edeceğini  ya da  progresyon göstereceğini ispatlamaktadır. 
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6.SONUÇLAR 

 

            Sigaraya maruz kalmanın genel sağlık üzerindeki bilinen zararlı etkilerine rağmen, 

mesane kanseri tanısı anında sigara içen hastaların %50'sinden fazlasının sigara 

kullanmaya devam etmesi nedeniyle önemli bir klinik sorun olmaya devam etmektedir  

(120).   Bu retrospektif çalışmada, nüks ve progresyonu öngörmede bilinen prognostik 

faktörlerin (nüks öyküsü, tümör sayısı ve tümör derecesi) önemi doğrulandı. Nüks veya 

progresyonu öngörmeyi sağlayan bir başka faktör de sigara içme durumudur: Eski sigara 

içenler ve halen sigara içenler, sigara içmeyenlere göre önemli ölçüde daha yüksek nüks 

ve progresyon oranlarına sahipti. 

               Sonuç olarak, sigara içmek önemli bir klinik problem olmaya devam etmekte; 

çünkü hastaların klinik prognozunu önemli ölçüde etkiliyor ve tanı anında sigara içen 

hastaların %50'ye varan oranı sigara kullanmaya devam ediyor (120). Nieder ve 

arkadaşları tarafından gösterildiği gibi, hastalarda sigara ve mesane kanseri arasındaki 

ilişkinin farkındalığı düşüktür (126). Hekimler de desteğin sigarayı bırakmadaki etkisini 

hafife almakta (166). Bu nedenle, KIOMK’nin ilk tanısından sonra sigaranın 

bırakılmasına daha fazla dikkat edilmelidir. Ürologlar, hastaların sigara içme riskleri 

hakkındaki bilgisini etkilemede ve sigarayı bırakmayı teşvik etmede hayati bir role 

sahiptir (167). Verilerimiz sigara içmeye devam eden yüzeyel mesane kanseri olan 

hastalarda, hastalıkla ilgili sonuçların çok daha kötü olduğunu göstermektedir. Çalışma 

sonuçlarımızın klinik bir anlamı, eskiden sigara içen hastaları daha agresif bir şekilde 

tedavi etmek ve onları daha da yakın takip programları altına almak olabilir. Gelecekteki 

çalışmalarda, sigara içme durumunun, özellikle de paket-yıl sayısının ayrı ayrı ele 

alanarak değerlendirilerek hastalığın nüks ve progresyonuna katkı sağlayan bir faktör 

olarak eklenmesi de önemlidir. Ayrıca sigara içme durumu, pasif içicilik ve diğer nedensel 

faktörler ile ilgili sorular da dahil olmak üzere uygun şekilde değerlendirilmeli ve hasta 

takibi sırasında dikkat edilmelidir. Bu şekilde, ilk TUR’dan sonra sigarayı bırakmanın 

etkisi gelecekteki çalışmalarda çok daha net olarak araştırılabilir. Ayrıca bu konu 

hakkında yapılacak olan moleküler araştırmalar, sigara kullanımı ile çevresel-genetik 

etkileşimleri daha iyi aydınlatabilir. 
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              KIOMK, değişen onkolojik sonuçları olan sık ve heterojen bir hastalıktır.Ayrıca, 

büyük onkolojik ameliyatlar sırasında halen sigara içiyor olmak, sigara içmeyenlere 

kıyasla genel, pulmoner, yara ve septik komplikasyon oranlarının daha yüksek olmasına 

neden olmuştur. Daha önce sigara içenlerde risk devam etse de, cerrahi komplikasyon 

yaşanma olasılığı da halen sigara içenlere göre önemli ölçüde daha düşüktü (168). Bu 

gözlemler göz önüne alındığında, kanser teşhisinden önce mesane ürotelyumuna yıllarca 

kronik ve kümülatif sigara maruziyetinin mikroçevreyi tümör gelişimine duyarlı hale 

getirmeye devam edebileceğini varsayıyoruz. Tekrarlayan cerrahi operasyonlar geçirme 

olasılığının yüksek olduğu göz önüne alındığında, sigaranın bırakılması da genel hasta 

sağlığı açısından son derece önemlidir. Bu sürekli duyarlılık, hastalık süreci boyunca tanı 

öncesinden tanı sonrasına kadar devam edebilir, bu da nüks ve progresyon riskinin 

artmasına neden olabilmektedir. Sonuç olarak, sigarayı bırakma, KIOMT tanısı almış 

hastalarda hem hastalığın tekrarlama hem de progresyon riskini azaltıyor gibi 

görünmektedir. Sigarayı bırakma ve tanı arasında geçen sürenin uzunluğu hastalığın seyri 

açısından daha iyi bir sonuç ile ilişkilidir. Bununla birlikte, bu bulguların, özellikle 

prospektif kohort çalışmalarında tekrarlanması gerekmektedir. Bu çalışmanın 

sınırlılıklarından biri de sadece sigara içme durumunun ölçülmesiydi. Pasif içicilik ve 

diğer nedensel faktörlerle maruz kalma ile ilgili veriler eksikti. Ayrıca çalışmamızda 

düşük ve orta derecede riskli yüzeyel mesane kanseri tanısı almış hastaların baskın 

olmasından kaynaklı olabilecek; yüksek riskli hastalarda saptanan ek mutasyonlar ve 

karsinojenlere maruziyet gibi etkenlerin olmamasından dolayı sigaranın nükse ve 

progresyona bu denli istatistiki olarak anlamlı sonuçlandığını varsayabiliriz.Ek olarak  

hastaların bildirdiği sigara içme durumunun zaman içinde sabit olduğu varsayımına bağlı 

olarak çalışma planlandı. Sigarayı bırakmış bazı kişilerin sigaraya tekrar başlanması  ve 

tekrar bırakmış olması muhtemeldir. Pasif olarak sigara dumanına maruz kalmış olmak 

çalışmada ele alınmadı. Bu durum da bazı yanlılıklara neden olmuş olabilir. Daha kesin 

ve net sonuçlar için homojenize bir hasta popülasyonuna ihtiyaç vardır. Sonuçlarımız, 

sigarayla ilişkili olan kasa invaze olmayan mesane kanseri hastalarının sigara 

maruziyetinin doğru bir şekilde sınıflandırılması, klinisyenlerin sigarayı bırakma 

tavsiyesinde bulunması ve araştırmacıların teşhis sonrası sigaraya bağlı maruziyet ile kasa 
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invaze olmayan mesane kanseri nüks riski arasındaki ilişkiyi tahmin etmelerine yardımcı 

olması açısından önemlidir. Bulduğumuz bu istatistiki sonuçlar neticesinde sigara içme 

durumunun, tütün kullanımı taramasının ve sigarayı bırakma danışmanlığının da 

literatürde bahsedilen puanlama sistemlerine ve kılavuzlarına yeni bir parametre olarak 

ileride dahil edilecek olmasını ümit etmekteyiz.  
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