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TEŞEKKÜR 
 

Uzmanlık eğitimim boyunca, gerek tecrübeleriyle gerek bilgisiyle her zaman destek 

olan ve tez yazımı gibi zorlu bir süreçte hiçbir konuda yardımını esirgemeyen, akademik 

anlamda orijinal ve yenilikçi fikirleriyle yol gösteren değerli hocam Doç. Dr. Kerem 

Teke’ye, kliniğimize olan emeklerinden dolayı Üroloji Anabilim Dalı başkanımız Prof. Dr. 

Cüneyd Özkürkçügil başta olmak üzere; ihtisasım boyunca iyi bir hekim olmamda emeği 

geçen, bilgi ve tecrübelerini benimle paylaşan, mesleki ve sosyal anlamda kendimi 

geliştirmemi sağlayan çok değerli hocalarım Prof. Dr. Nazım Mutlu, Prof. Dr. Özdal 

Dillioğlugil, Prof. Dr. Mustafa Melih Çulha, Prof. Dr. Önder Kara, Doç. Dr. Hasan Yılmaz 

ve Dr. Öğr. Üyesi Seyfettin Çiftçi ’ye sonsuz teşekkürlerimi ve saygılarımı sunarım. Bu 

çalışmanın oluşumundaki katkı ve yardımları için Biyoistatistik Ana Bilim Dalı öğretim üyesi 

Dr. Öğr. Üyesi Sibel Balcı’ya saygılarımı ve şükranlarımı sunarım. 

 

Uzmanlık eğitimim süresince birlikte çalışmaktan onur duyduğum araştırma görevlisi 

arkadaşlarıma, ayrıca birlikte çalıştığım tüm hemşire ve klinik personeli arkadaşlarıma 

teşekkürlerimi sunarım.  

 

Bugünlere gelmemde en büyük emeği veren, sevgi ve desteğini hiçbir zaman 

esirgemeyen başta canım anneme ve babama, diğer aile bireylerime sonsuz sevgi ve 

şükranlarımı sunarım.  

 

Son olarak lisans eğitimimden başlayarak ihtisası bitirmeme kadar geçen 12 yıllık 

süreçte, sevgisini ve desteğini her zaman yanımda hissettiren hayat arkadaşım Naime 

Akdaş ‘a ve bu yoğun süreçte her akşam babasını dört gözle bekleyen minik prensesim 

Yüsra Akdaş ‘a sonsuz sevgileri sunarım. 
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KISALTMALAR 
 

ABD= Amerika Birleşik Devletleri 
AJCC= American Joint Committee on Cancer 
ASA= Amerikan Anestezi Derneği 
AUA= Amerika Üroloji Derneği 
BCG= Bacillus Calmette-Guérin 
BT= Bilgisayarlı Tomografi 
CİS= Carsinoma İn-Situ 
DEXA= Dual-Enerji X-ray Absorbsiyometri 
DNA= Deoksiribonükleik Asit 
EAU= Avrupa Üroloji Derneği 
ECOG= Eastern Cooperative Oncology Group 
EPIC= Avrupa Prospektif Kanser ve Beslenme Araştırması 
EGFR= Epidermal Büyüme Faktörü Reseptörü 
ESPEN= Avrupa Klinik Nütrisyon ve Metabolizma Derneği 
EWGSOP= Avrupa Yaşlı Hastalarda Sarkopeni Çalışma Grubu 
FDA= Food and Drug Administration 
FDG= Fludeoxyglucose 
FİSH= Floresan in-situ hibridizasyon 
FGFR= Fibroblast Büyüme Faktörü Reseptör 
GFR= Glomerüler İnfiltrasyon Hızı 
GH= Büyüme Hormonu 
HU= Hounsfield Ünitesi 
IFN= İnterferon 
IGF-1= Insulin-like Growth Factor 
İSUP= Uluslararası Ürolojik Patoloji Derneği 
İVP= İntravenöz Pyelografi 
KİOMK= Kasa İnvaze Olmayan Mesane Kanseri 
KT= Kemoterapi 
LVİ= Lenfovasküler İnvazyon 
MR= Manyetik Rezonans 
NAK= Neoadjuvan Kemoterapi 
NCCN= National Comprehensive Cancer Network® 
NMP22= Nucleat Matrix Protein Number 22 
NYHA= New York Heart Association 
MDM2= Murine Double Minute 2 
mTOR= Mammalian Target Of Rapamycin 
PACS= Picture Archiving and Communication System 
PET= Pozitron Emisyon Tomografisi 
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PD-1= Programlanmış Hücre Ölümü-1 
PD-L1= Programlanmış Hücre Ölümü Ligandı 1 
PMI= Psoas Kas İndeksi 
RB1= Retinoblastoma 1 
ROC= Receiver Operating Characteristics 
RS= Radikal Sistektomi 
RT= Radyoterapi 
SARC-F= A Simple Questionnaire To Rapidly Diagnose Sarcopenia 
SMI= İskelet Kas İndeksi 
SMD= İskelet Kas Dansitesi 
SPSS= Statistical Package for Social Sciences 
TNM= Tümör-Nod-Metastaz Evrelemesi 
TUR= Transüretral Rezeksiyon 
TURMT= Transüretral Mesane Tümör Rezeksiyonu 
USG= Ultrasonografi 
VCA= Vertebra Corpus Alanı 
VI-RADS= Mesane Görüntüleme ve Raporlama Veri Sistemi 
WHO= Dünya Sağlık Örgütü 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Mesane kanseri tüm popülasyonda en sık görülen 10., erkeklerde ise en sık görülen 

7. kanserdir1. Erkeklerde ortalama tanı yaşı 69, kadınlarda 71'dir2. Dünya genelinde yaşa 

göre düzeltilmiş insidans (100.000 kişi/yıl) erkeklerde 9.6, kadınlarda 2.4'tür1. Ölüm 

oranları erkeklerde 100.000’de 3.2 iken kadınlarda 0.9’dur3. Mesane kanseri, tüm kanser 

ölümlerinin yüzde 2,1'inden sorumludur ve en ölümcül 13.kanserdir1. İlk tanı anında 

hastaların, %75’i kasa invaze olmayan mesane kanseri (Ta, T1, karsinoma in-situ) ve 

%25’i (T2-T4) kasa invaze mesane kanseri ile karşımıza çıkmaktadır4. 

 

Mesane kanseri etiyolojisinde başlıca; sigara, kanserojenler (aromatik aminler, 

polisiklik aromatik hidrokarbonlar), şistozomiyazis, radyoterapi, bazı ilaçlar rol almakla 

birlikte yaş, cinsiyet, genetik faktörler ve yaşanılan coğrafya da önemli yer tutmaktadır. En 

sık başvuru şikayeti, ağrısız hematüridir5. Tanıda idrar sitolojisi, radyolojik görüntüleme 

yöntemleri kullanılsa da mutlaka sistoskopi yapılmalıdır6. Mesane kanserinin kesin tanısı, 

evrelemesi ve primer tedavisi için transüretral rezeksiyon (TUR) yapılmalıdır5. Mesane 

kanseri; uzun süreli takip gerektiren agresif ve invaziv olmayan tümörlerden, hastalığa 

özgü mortalitesi yüksek olan agresif ve invaziv tümörlere kadar çeşitlilik göstermektedir7.  

 

Son dönemde yapılan birçok çalışma sarkopeninin, kanserli hastalarda prognozu 

etkileyebilecek bir faktör olduğunu göstermiştir8, 9. Sarkopeni tanısı koymak için yaygın 

olarak kullanılan kriterler, Avrupa Yaşlı Hastalarda Sarkopeni Çalışma Grubu (EWGSOP) 

tarafından belirlenmiştir10, 11. Yapılan çalışmaların çoğu standardizasyon ve objektiflik 

oranı daha yüksek olduğu için radyolojik görüntüleme yöntemleri ile koyulan sarkopeni 

tanısını tercih etmektedir.  

 

Bu retrospektif çalışmada; kliniğimizde mesane kanseri nedeniyle radikal 

sistektomi uygulanan hastalarda radyolojik olarak belirlenen sarkopeni 

parametrelerinden her birinin genel sağkalım üzerine etkisini değerlendirerek ve ülkemiz 

popülasyonunda eşik değerleri belirleyerek literatüre katkı sağlamayı amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. MESANE KANSERİ 

 

2.1.1. Epidemiyoloji 

 

Mesane kanseri tüm popülasyonda en sık görülen 10., erkeklerde ise en sık görülen 

7. kanserdir. Mesane kanseri, yeni tanı kanser vakalarının %3'ünü oluşturur1. Erkeklerde 

ortalama tanı yaşı 69, kadınlarda 71'dir2. Dünya genelinde yaşa göre düzeltilmiş insidans 

(100.000 kişi/yıl) erkeklerde 9.6, kadınlarda 2.4'tür1. Ölüm oranları erkeklerde 100.000’de 

3.2 iken kadınlarda 0.9’dur3. Türkiye’de ise mesane kanseri insidansı (her 100.000’de) 

erkeklerde 21.1 kadınlarda ise 2.9 olarak raporlanmıştır ve erkek popülasyonda en sık 

görülen dördüncü kanserdir12. 

Mesane kanseri görülme sıklığının en yüksek olduğu coğrafi bölgeler Güney ve 

Batı Avrupa ile Kuzey Amerika'dır. Mesane kanseri görülme sıklığının en düşük olduğu 

coğrafi bölgeler ise (endüstriyel kimyasallara maruziyetin düşük olması ve tütün 

kullanımının sınırlı olması) Orta Afrika, Orta Amerika ve Batı Afrika'dır1. Avrupa’da, 

sigara kullanımının yaygınlaşması ve yaşlı nüfusun giderek artması nedeniyle görülme 

sıklığı artış göstermektedir.  

 
Şekil 1. International Agency for Research on Cancer verilerine göre mesane kanseri 
insidansı (2020).13 
ASR: yaşa göre standardize edilmiş. 
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2.1.2.  Etyoloji ve Risk Faktörleri 

 

Mesane kanserlerinin %90'ını ürotelyal epitelden köken alır ve gelişmiş ülkelerde 

daha sık görülür14. Ürotelyal alt tipi mesleki kimyasallara ve sigara dumanına maruz kalma 

ile güçlü ilişkilidir15. 

Mesane kanserlerinin %5'i skuamöz hücrelerden kaynaklanmaktadır. Bir parazit 

olan Şistozomiyaz, skuamöz tip kanser için bilinen en önemli risk faktörüdür. Endemik 

bölgelerde (Kuzey Afrika) skuamöz hücreli mesane kanseri daha yaygındır16.  

Geri kalan %5'lik kısım ise adenokarsinom, daha az görülen primer tümörler ve 

metastazlardan oluşmaktadır15. 

 

2.1.2.1. Sigara  

Sigara içmek, mesane kanserinde en önemli risk faktörüdür. Erkeklerde vakaların 

%50-65'inin, kadınlarda ise %20-30'unun nedeni olarak gösterilmiştir17, 18. Mesane kanseri 

görülme sıklığı, sigara kullanım süresi ve içilen sigara sayısı ile doğrudan ilişkilidir19. 20 

paket/yıl sigara içiciliğinde 2 kat risk artışı, 40 paket/yılda ise 5 kat risk artışı olduğu 

bildirilmiştir20. Sigarayı bırakanlarda mesane kanseri yakalanma riski gittikçe azalmaya 

başlar. Bu risk azalmasının sigara bıraktıktan sonraki 1-4 yıl içinde %40, 25 yıl sonra ise 

%60 olduğu bildirilmiştir19. 

 
2.1.2.2. Cinsiyet 

Mesane kanseri, erkeklerde kadınlara göre 4 kat daha sık görülür21. Yine benzer 

şekilde, mesane kanseri nedeni ile ölen hasta sayısında, erkekler kadınlara göre 4 kat daha 

fazladır1. Bu farklılığın kısmen, erkekler ile kadınlar arasındaki farklı sigara içme oranı 

ve erkeklerin mesleki kimyasallara daha sık maruziyetinden kaynaklandığı 

düşünülmektedir17.  

27,912 hastayı içeren bir meta-analizde, radikal sistektomi yapılan kadın 

hastaların erkek hastalara kıyasla daha kötü sağkalım gösterdiği bildirildi22. 27,773 

hastayı içeren başka bir meta-analizde, pT1 evre tümörü olan hastalar içerisinde her iki 

cinsiyetinde benzer kansere özgü sağkalıma sahip olduğunu ancak 70 yaş üzeri hastalarda 

yapılan alt grup analizinde, kadınların erkeklere göre daha yüksek tümör evresi ve daha 

kötü kansere özgü sağkalıma sahip olduğu bildirilmiştir23. 
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2.1.2.3. Yaş 

Mesane kanseri çoğunlukla yaşlı erişkinlerde görülür. Amerika Birleşik 

Devletleri'nde yeni tanı mesane kanserlerinin %80'i 65 yaş üstü kişilerdir ve tanı alan 

hastaların ortalama yaşı 73'tür24. Çocuklarda ve genç erişkinlerde daha az görülür.  

Yüksek dereceli tümörler ileri yaş erişkinlerde daha sık görülürken, papillomlar veya 

düşük dereceli tümörler çocuk ve genç erişkinlerde daha sık görülmektedir25. 

 

2.1.2.4. Genetik Faktörler 

Mesane kanseri oluşum ve ilerlemesinde rolü olduğu düşünülen önemli genetik 

değişiklikler vardır. Yapılan bir çalışma, mesane kanserli hastaların aile üyelerinde artmış 

risk olduğu göstermiş ve bunun sigara içme alışkanlığından bağımsız olarak genetik veya 

çevresel faktörlere bağlı olduğu bildirmişlerdir26 

Epidermal growth factor receptor (EGFR)’nin 4 üyesi bulunmaktadır. Yapılan 

çalışmalarda; mesane kanseri olan hastalarda EGFR1, EGFR2, EGFR3 genlerindeki 

artmış ekspresyonunun prognoz ile ilişkili olduğu gösterilmiştir27. Metastatik mesane 

kanseri olan hastalarda primer kanseri olan hastalara göre EGFR2’nin daha fazla eksprese 

olması, EGFR’nin metastatik süreçler ile alakalı olabileceğini düşündürmektedir28. 

Harvey Rat Sarcoma Onkogene (H-ras), tirozin-kinaz reseptörleri ile ilişkilidir. 

Mesane kanserinde olan hastalarda genetik mutasyonlar içerisinde en sık Kirsten Rat 

Sarcoma (K-ras) ve H-ras mutasyonları görülmektedir ancak prognoza etkisi henüz tam 

anlaşılamamıştır29. 

Cellular Myelocytomatosis (c-myc) fizyolojik hücrelerde de bulunan, hücre 

bölünmesinde görev alan bir proteindir. C-myc’nin özellikle yüksek dereceli mesane 

kanserlerinde daha fazla eksprese olduğu gösterilmiş olup prognostik belirteç olarak 

kullanılabileceği bildirilmiştir30. 

P53 ve Fibroblast growth factor receptor 3 (FGFR3) tümör baskılayıcı gen 

ailesinin üyeleridir. Mesane kanseri hastaların %50’sinde p53 gen mutasyonu tespit 

edilmiştir. Kanserin derecesi ve klinik evresi ile korelasyon gösterdiği saptanmıştır31. 

FGFR3 mutasyonu düşük dereceli mesane kanserlerinde daha fazla görülürken p53 

mutasyonu yüksek dereceli kanserlerde daha sık görülmektedir32. 
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Protein tirozin fosfataz ve tensin homoloğu (PTEN)’deki kalıtsal kusur sonucu 

gelişen Cowden sendromu gibi durumlarda mesane kanseri riskinin arttığı ve bu 

mutasyonun kötü prognoz ile ilişkili olduğu bildirilmiştir33, 34. Kolon kanseri ile ilişkili olan 

Lynch sendromunda da ürotelyal kanser riski artmaktadır35.  

Tekrarlayan mesane kanserlerinin %20’sinde büyüme faktörü reseptörü olan FGFR 

’nin rolü vardır36. RB1, mTOR ve MDM2 mutasyonlarının da mesane kanseri oluşumunda 

rolü olduğu düşünülmektedir37.  

 

2.1.2.5. Çevresel ve Mesleki Maruziyet 

Sanayileşme ile birlikte kimyasallara maruziyet giderek artmaktadır. Mesane 

kanserinde (aromatik aminler, klorlu hidrokarbonlar ve polisiklik aromatik hidrokarbonlar 

gibi) kimyasallara maruz kalmak, sigaradan sonraki en önemli 2. risk faktörüdür38.  

Bu kimyasallar sıklıkla plastik, boya ve petrol ürünlerinin üretim ve işlenmesinde 

kullanılmaktadır. Mesane kanseri vakalarının yaklaşık %18'i mesleki maruziyetten 

kaynaklanmaktadır. 2 yıllık maruziyet sonrası kanser riskinin artmaya başladığı 

bildirilmiştir39. 

 

2.1.2.6. Diyetle İlişkili Faktörler 

Avrupa prospektif kanser ve beslenme araştırması (EPIC) tarafından yapılan çok 

merkezli kohort çalışmasında; mesane kanseri ile kırmızı et, sıvı alımı ve meyve-sebze 

tüketimi arasında ilişki gösterilememiştir. Flavonoid ve lignan içeren diyetin agresif 

tümör riskini azaltabileceğini bildirmişlerdir40. 

 

2.1.2.7. Metabolik Bozukluklar 

Popülasyon tabanlı 800,000 hastanın değerlendirildiği bir çalışmada; özellikle 

erkeklerde yüksek kan basıncı ve trigliserit düzeylerinin artmış mesane kanseri riski ile 

ilişkili olabileceğini bildirmişlerdir. Yine bu çalışmada, yüksek vücut kitle indeksine 

sahip erkeklerde mesane kanseri riskinin azaldığı bildirilmiştir41. 

Diyabet ile mesane kanseri arasındaki ilişki birçok meta-analizde değerlendirilmiş 

ancak net kanıtlar elde edilememiştir. Birkaç çalışmanın alt grup analizinde, erkek 

hastalarda diyabetin kansere özgü sağkalım riski ile ilişkili olabileceği bildirilmiştir42. 
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2.1.2.8. Enfeksiyon 

Şistozomiyazis, sıtmadan sonra en yaygın ikinci paraziter enfeksiyondur. N-

nitrozaminlerin endojen sentezini ve DNA hasarına neden olan oksijen radikallerini 

indükleyerek kanser oluşumuna neden olur. Skuamöz hücreli mesane kanseri oluşumunda 

en önemli risk faktörüdür43.  

Kronik idrar yolu enfeksiyonu ile mesane kanseri arasındaki ilişkiyi araştıran bir 

meta-analizde, ikisi arasında yeterli düzeyde ilişki bulunamamış ve başka çalışmalara 

ihtiyaç olduğu vurgulanmıştır44.   

 

2.1.2.9. Radyoterapi 

Pelvik bölgeye eksternal radyoterapi (RT) alan hastalarda, mesane kanseri riski 

artmaktadır. Popülasyon tabanlı 84,397 hastanın değerlendirildiği analizde; prostat 

kanseri nedeni ile eksternal radyoterapi uygulanan ve radikal prostatektomi yapılan 

hastalar karşılaştırılmış, RT uygulanan grupta mesane kanseri riskinin arttığı 

bildirilmiştir45. Özellikle uzun yaşam beklentisi olan ve pelvik bölgeye RT uygulanan 

hastalar mesane kanserine yakalanma açısından yüksek risk taşımaktadır46, 47. 

 

2.1.2.10.  İlaçlar 

Yapılan araştırmalar fenasetin içeren ağrı kesici kullanımının ürotelyal kanser riskini 

artırdığını göstermiş, kullanımı yasaklanmıştır48. Kemoterapötik ajan olarak kullanılan 

siklofosfamid tedavisinin mesane kanseri riskini artırdığı gösterilmiştir49.  
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2.1.3. Mesane Kanserlerinde Sınıflandırma  

Mesane anatomik olarak içten dışa doğru epitelyum, lamina propria (LP), muskularis 

propria (MP) ve seroza/adventisya tabakalarından oluşur. Mesane kanserlerinin; yaklaşık 

olarak %90’ı ürotelyal karsinom, %5’i saf skuamöz hücreli karsinom ve adenokarsinom ve 

kalan %5’i ise mezenkimal kökenli veya metastaz kaynaklı tümörlerden oluşmaktadır50-52.  

 

Tablo 1.1. Mesane tümörlerinin, WHO 2016 histolojik sınıflandırması.53  

A) Ürotelyal Karsinomlar B) Non-Ürotelyal Karsinomlar 

1) İnvaziv olmayan ürotelyal neoplazmlar 1) Skuamöz hücreli neoplazmlar 

-Ürotelyal karsinoma in-situ (CIS) 

-Düşük dereceli papiller ürotelyal karsinom 

-Yüksek dereceli papiller ürotelyal karsinom 

-Düşük malignite potansiyelli papiller ürotelyal 

neoplazm 

-Ürotelyal papillom 

 -İnverted papillom  

-Malignite potansiyeli belirsiz papiller ürotelyal 

neoplazm 

-Ürotelyal displazi 

-Saf skuamöz hücreli karsinom 

-Verrüköz karsinom 

-Skuamöz hücreli papillom 

2) Glandüler neoplazmlar 

-Adenokarsinom, 

• Enterik 

• Müsinöz 

• Miks 

-Villöz adenom 
 

2) İnvaziv ürotelyal karsinom 3) Urakal karsinom 

-Nested varyant ürotelyal karsinom 

-Mikropapiller varyant ürotelyal karsinom 

-Lenfoepitelyoma benzeri ürotelyal karsinom 

-Plazmasitoid ürotelyal karsinom 

-Sarkomatoid varyant ürotelyal karsinom 

-Dev hücreli ürotelyal karsinom 

  -Az differansiye ürotelyal karsinom 

-Yağdan zengin ürotelyal karsinom 

-Şeffaf hücreli ürotelyal karsinom 

4) Müllerian tip tümörler 

-Şeffaf hücreli karsinom 

-Endometrioid karsinom 

5) Nöroendokrin tümörler 

-Küçük hücreli nöroendokrin karsinom 

-Büyük hücreli nöroendokrin karsinom 

-İyi diferansiye nöroendokrin tümör 

-Paragangliom 

6) Melanositik tümörler 

  7) Mezenkimal Tümörler 
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2.1.3.1.  Non-invaziv Ürotelyal Neoplazmlar    

Non-invaziv ürotelyal lezyonlar üç ana başlıkta incelenir (Tablo 1.2.): 

- Papiller (egzofitik)  

- Düz  

- İnverted (endofitik) 
 

Tablo 1.2. Non-invaziv ürotelyal neoplazilerin WHO 2004 sınıflandırması.54 

Düz (flat) lezyonlar 
Atipisiz 

-Düz hiperplazi 
Atipili 

-Reaktif atipi 
-Önemi bilinmeyen atipi 
-Ürotelyal displazi 
-Ürotelyal karsinoma in situ 

Papiller (egzofitik) lezyonlar 
Atipisiz 

-(Pseudo) Papiller hiperplazi 
-Ürotelyal papilloma 
-Düşük malignite potansiyelli papiller ürotelyal neoplazi 

Atipili 
-Papiller ürotelyal kanser, düşük dereceli 
-Papiller ürotelyal kanser, yüksek dereceli 

Endofitik lezyonlar 

Atipisiz 
-von Brunn’s yuvaları ve Sistitis Sistika 
-İnverted (Ürotelyal) papilloma 

Atipili 
-Endofitik büyüme paterni gösteren ürotelyal kanser 

 
Düz Lezyonlar 

Düz tip non-invaziv karsinom, ürotelyal karsinoma in situ (CIS) olarak 

adlandırılır. Ürotelyal CIS; polarite kaybı olan büyük pleomorfik ve hiperkromatik 

hücrelerden oluşur, ürotelyumun tüm katlarını içermesine gerek yoktur55. Ürotelyal 

displazi; preneoplastik olduğu düşünülen ancak ürotelyal CIS kriterlerini karşılamayan, 

belirli sitolojik anormalliklere sahip düz bir lezyon olarak tanımlanır.  
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Ürotelyal displazide sitokeratin 20 (CK20) ve p53 reaktivitesi yaygın olarak 

tanımlanmış olsa da konsensus grupları tanı için morfolojinin standart olarak kalması 

gerektiğini önermektedir56, 57. Ürotelyal displazinin, CIS ’a progrese olabileceği veya 

invazyon yapabileceğine dair yeterli kanıt yoktur. 

 

Papiller Lezyonlar 

Noninvaziv papiller ürotelyal neoplazi, farklı kalınlıklarda ürotelyumla kaplanmış 

ince fibrovasküler çekirdekler ile karakterizdir. Bu kategori de; ürotelyal papilloma, 

düşük malign potansiyele sahip papiller ürotelyal neoplazm, düşük ve yüksek dereceli 

papiller ürotelyal karsinomlar yer alır58.  

WHO 2016 mesane kanserleri sınıflandırmasında, malign potansiyeli belirsiz 

ürotelyal proliferasyon terimi tanımlanmıştır. Bu tanımlama, erken dönemde neoplastik 

proliferasyon açısından şüpheli olan fakat kesin tanı koymak için yeterli niceliksel 

ve/veya niteliksel değişikliklerin olmadığı lezyonlar için yapılmıştır59. Malign potansiyeli 

belirsiz ürotelyal proliferasyon, sitolojik atipi içermeyen veya minimal içeren ve 

mukozadan kabarık ürotelyal kalınlaşma ile karakterize bir lezyondur60.  

Düşük dereceli papiller ürotelyal karsinom, ürotelyal hücrelerin anormal dizilişi, 

sitolojik atipi, tek hücreli nekroz ve genellikle ürotelyumun bazal seviyesini aşmayan 

mitotik figürlerle karakterize bir lezyondur. Yapılan çalışmalarda; düşük dereceli papiller 

ürotelyal karsinom hastalarının %3-10’unda hastalığın ilerlediği ve %34-38’inde ise 

hastalığın tekrarladığı bildirilmiştir61. 

Yüksek dereceli papiller ürotelyal karsinomda, yapısal anormallik ve sitolojik 

atipi daha belirgindir. Düşük dereceli tümörlerden farklı olarak mitoz bölünmeler, bazal 

membran tabakasının orta ve üst kısmında daha yaygın olarak izlenir62. Yüksek dereceli 

tümörlerin %34 ile %74 arasında tekrarladığı ve %8 ila %35’inin invaziv kansere 

ilerlediği bildirilmiştir63. 
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2.1.3.2.  İnvaziv Ürotelyal Karsinom 

İnvaziv ürotelyal karsinom ile kasa invaze mesane kanseri arasında anlam 

karmaşası olabilmektedir. Lamina propriayı invaze etmiş ancak muscularis propria 

invazyonu yapmamış mesane tümörleri invaziv ürotelyal karsinomlardır. 

            

WHO 2022 'de, ürotelyal karsinom alt tiplerinde revizyona gitmiştir (Tablo1.3.) 

ve invaziv ürotelyal karsinomların tüm alt tipleri yüksek dereceli olarak kabul edilmiştir64, 

65. Morfolojik alt tiplerin tanımlanması prognoz ve tedavi kararı açısından önemlidir66. 

Alt tipin türü ve yüzdesi patolojik olarak rapor edilmelidir67. 

 

Tablo 1.3. İnvaziv ürotelyal karsinomların alt tipleri.68 

1.  Ürotelyal karsinom (%90’dan fazla) 

2.  Ürotelyal karsinom beraberinde 

parsiyel skuamöz ve/veya glandüler 

veya atipik farklılaşma 

3.  Mikropapiller ürotelyal karsinom 

4.  Nested/Mikrokistik varyant 

5.  Büyük nested varyant 

6.  Mikrotübüler ürotelyal karsinom 

7.  Plasmasitoid, Taşlı yüzük hücresi 

8.  Lenfoepitelyoma benzeri  

 

9.  Dev hücre, diffüz, undiferansiye 

10.  Sarkomatoid ürotelyal karsinom 

11.  Nadir diferansiyasyon gösteren bazı 

ürotelyal karsinomlar 

12.  Ürotelyal karsinom beraberinde 

parsiyel nöroendokrin diferansiyasyon 

(nöroendokrin yüzdesi verilmeli) 

13.  Saf nöroendokrin karsinom (küçük 

ve büyük hücreli nöroendokrin 

karsinomlar dahil) 

 

2.1.3.3. Skuamöz Hücreli Karsinom 

Skuamöz hücreli karsinom, mesane kanseri vakalarının yaklaşık %3-5’ ini 

oluşturur69. Şistozomiyazisin endemik olduğu bölgelerde, mesane kanseri vakalarının 

yaklaşık üçte ikisi skuamöz hücreli karsinomdur70. Saf skuamöz hücreli karsinom 

etyolojisinde; şistozomiyazis, kronik sistit, uzun süreli üriner kateterizasyon ve 

siklofosfamid kullanımı gibi mesanede kronik inflamasyon süreçlerine neden olan 

faktörlerin rol aldığı düşünülmektedir71. 
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2.1.3.4. Daha Az Görülen Primer Mesane Kanserleri 

Mesane adenokarsinomu, ürotelyal ve skuamöz hücreli kanserden sonra 

mesanenin 3. En sık görülen kanseridir72. Radikal sistektomi uygulanan mesane 

kanserlerinin yaklaşık %1.4’ünü primer mesane adenokarsinomu oluşturur. Primer ya da 

metastatik adenokarsinom ayrımında immünohistokimyasal incelemeler ve görüntüleme 

yöntemlerinden faydalanılır. 

Mesanenin primer küçük hücreli karsinomu, tüm vakaların %1’inden azını 

oluşturur69. Sistemik bir hastalık olması nedeniyle uygun hastaların kemoterapi sonrası 

radikal sistektomi ile tedavi edilmesi önerilmektedir73. 

Leiomyoma, en sık görülen mezenkimal tümör olup tüm mesane tümörlerinin 

yaklaşık %0.5’ini oluşturur71. Her iki cinsiyette benzer oranlarda görülür ve genellikle 

insidental olarak saptanır. Leiomyosarkom, mesanenin en sık görülen malign mezenkimal 

tümörüdür. Erkeklerde kadınlara oranla 3 kat daha sık görülür. Genellikle ileri evrede tanı 

alır ve agresif seyirlidir71. 

 

2.1.3.5. Sekonder Mesane kanserleri 

Sekonder mesane tümörlerinin büyük çoğunluğu prostat, kolorektal, uterus gibi 

komşu organlardan direkt yayılım şeklinde gelişir, uzak metastaz nadir olarak görülür74. 

Mide kanseri, akciğer kanseri, meme kanseri ve diffüz büyük b hücreli lenfoma 

literatürde bildirilen mesaneye metastaz yapmış bazı kanserler türleridir74, 75. 
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2.1.4. Mesane Kanserinde Patolojik Evreleme 

             

Mesane kanserinin patolojik evrelemesinde TNM (tümör, nod, metastaz) 

sınıflandırması kullanılır (Tablo 1.4.). 

Tablo 1.4. American Joint Committee on Cancer (AJCC) TNM evrelemesi (2017).  

T-Primer tümör  
Tx Primer tümör değerlendirilemiyor 
T0 Primer tümör saptanmamış 
Ta Noninvaziv papiler karsinom 
Tis Karsinoma in situ ‘Düz Tümör’ 
T1 Tümör subepitelyal bağ dokusunu invaze etmiş 
T2 Tümör kas tabakasına yayılmış 
 T2a Tümör yüzeyel kas tabasına yayılmıştır 

T2b Tümör derin kas tabakasına yayılmıştır 
T3 Tümör perivezikal dokuya yayılmış 
 T3a Tümör perivezikal dokuya mikroskopik 

olarak yayılmıştır 
T3b Tümör perivezikal dokuya makroskobik 

olarak yayılmıştır 
T4 Tümör herhangi birine yayılmıştır: prostat stroması, seminal 

veziküller, uterus, vajina, pelvik duvar, karın duvarı 
 T4a Tümör prostatik stromayı, seminal 

vezikülü, uterusu veya vajinayı invaze 
etmiş 

T4b Tümör pelvis duvarı veya abdominal 
duvarı invaze etmiş 

N-Bölgesel lenf 
nodları 

 

Nx Bölgesel lenf nodları değerlendirilemiyor 
N0 Bölgesel lenf nodu metastazı yok 
N1 Kemik pelviste bir adet lenf nodu metastazı  

(hipogastrik, obturator, eksternal iliyak veya presakral) 
N2 Kemik pelviste birden çok lenf nodu metastazı 

(hipogastrik, obturator, eksternal iliyak veya presakral) 
N3 Ana iliak lenf nodlarına metastaz 
M-Uzak 
metastaz 

 

M0 Uzak metastaz yok 
M1 Uzak metastaz var 
 M1a Uzak lenf nodu metastazı 
 M1b Diğer uzak metastazlar 
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Şekil 2. Mesane kanserinde T evreleri.76 

 

Evreleme, hastaları standardize etme ve tedavinin düzenlenmesinde klinisyenlere 

yol gösteren önemli kriterlerden biridir. Mesane kanseri evrelemesinin en önemli 

amaçlarından biri, tümörün kas dokusuna invazyon yapıp yapmadığını belirlemektir. Kas 

invazyonunun olup olmaması uygulanacak tedavi ile doğrudan ilişkilidir. Patolojik 

incelemede kas invazyonuna karar verirken dikkatli olunmalıdır, muskularis propriya ile 

muskularis mukoza düz kasının birbirinden ayrımı zor olabilir77.  

Mesane kanseri evrelemesinde yaşanan problemlerden birisi de düşük 

evrelemedir, bu nedenle Amerikan Üroloji Derneği (AUA) ve Avrupa Üroloji Derneği 

(EAU) kılavuzları pT1 hastalıkta yeniden evreleme için re-TUR 'u önermektedir78, 79. Re-

TUR düşük evrelemeyi büyük ölçüde azaltır. 

Prognoz açısından; T2 kanserlerde tümör büyüklüğünün invazyon derinliğinden 

daha önemli olduğunu, T3 kanserlerde lenf nodu tutulumu, cerrahi sınır pozitifliği ve 

lenfovasküler invazyonun (LVİ) önemli olduğunu bu hastalarda adjuvan kemoterapinin 

gerekebileceğini bildirilmişlerdir80, 81. 
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Bir diğer önemli konu ise T4 kanserlerde prostat yayılımının sınırlarıdır. Tümörün 

prostatik stromaya invazyon olmadan prostatik üretra yayılımının prognostik önemi 

olmadığı gösterilmiştir82. Prostatik stromal invazyonu olan hastaların, 5 yıllık sağkalımı 

%25'in altındadır83. 

 

2.1.5. Mesane Kanserinde Tanı 

 

2.1.5.1. Şikayet ve Belirtiler 

 En sık başvuru şikayeti hematüridir. İdrarda herhangi bir şekilde (mikroskopik ya 

da makroskopik) hematüri olması durumunda malignite olabileceği akılda tutulmalıdır. 

Özellikle ağrısız makroskobik hematüri ile başvuran hastalarda alt ve üst üriner sistem 

değerlendirilmeli ve malignite ekarte edilmelidir. Makroskopik hematüri olan hastalarda 

mesane kanseri görülme oranı %13-34.5 arasındadır84. Ani sıkışma hissi ve idrarda 

yanma gibi semptomlar ile başvuran risk faktörü olan hastalarda da mesane kanseri 

olabileceği akılda tutulmalıdır.  

 

2.1.5.2. Fizik Muayene 

Mesane kanserlerinde fizik muayenenin en önemli parçası bimanuel muayenedir. 

Bimauel muayene ile ileri evredeki tümörler palpe edilebilir. Ele gelen bir kitlenin var 

olup olmadığını veya tümörün pelvik duvar ile ilişkisini değerlendirmek amacıyla TUR-

MT öncesi anestezi altında bimanuel muayene yapılmalıdır85.  

 

2.1.5.3. Görüntüleme 

Transabdominal ultrason (USG), yaygın olarak kullanılsa da özellikle üst 

sistemdeki tümörlerin görüntülemesi için yetersizdir86. Mesane kanseri şüphesi olan 

hastaların, bilgisayarlı tomografi (BT) veya alternatif olarak intravenöz ürografi (İVU) ile 

görüntülenmesi önerilir. BT ürografi, tümörün varlığına bağlı dolum defekti, hidronefroz, 

lenfadenopatiler veya metastazlar hakkında önemli bilgiler verebilir87. Mesane tümörü 

tanısı alan hastalarda eş zamanlı üst üriner sistem tümörü görülme sıklığı %1,8 iken 

tümör trigonda yerleşmiş ise bu oran yüzde 7,5'lara kadar çıkmaktadır88. 
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Görüntüleme yöntemleri; evrelemede, tedavi planında, prognozu belirlemede ve 

hastaların takibinde de kullanılır68, 82. Yeni tanı almış kasa invaze mesane kanseri 

evrelemesinde BT ürografi veya MR ürografi ile konvansiyonel akciğer grafisi veya 

kontrastsız toraks BT kılavuzlar tarafından önerilmektedir89.  

Operasyon öncesi klinik evrelemede, en sık kullanılan görüntüleme yöntemi 

BT'dir. Kontrastlı BT, lenf düğümlerini veya metastazları incelemek için idealdir ancak 

kanserin invazyon derinliği hakkında kısıtlı bilgiler verir. Manyetik Rezonans 

görüntüleme (MRG), yumuşak dokuları göstermede daha üstün olduğundan invazyon 

derinliğini BT'den daha iyi gösterir90. Yakın zamanda Mesane Görüntüleme ve 

Raporlama Veri Sistemi (VI-RADS) kullanılmaya başlanmıştır. VI-RADS ile T1 ve T2 

tümörler yüksek tanısal doğruluk ile ayırt edilebilmiştir91-93.  FDG-PET, diğer 

görüntüleme yöntemleri ile kombine edilerek yeniden evreleme ve kemoterapiye yanıtın 

değerlendirilmesinde kullanılabilir.  

 

2.1.5.4. İdrar Sitolojisi ve Tümör Belirteçleri 

Kasa invaze olmayan mesane kanseri hastaları, toplam tedavi maliyetinin en yüksek 

olduğu grubu oluşturur94. İdrar sitolojisinin özgüllüğü yüksek ancak duyarlılığı düşüktür95. 

Sitolojik inceleme yüksek dereceli tümörlerde %84’lere varan duyarlılığa sahip olsa da bu 

oran düşük dereceli tümörlerde %16’dır96. Bu nedenle negatif sitoloji mesane tümörünü 

dışlayamaz. 

Mesane kanserinde idrarda tümör belirteçleri ile ilgili birçok çalışma yapılmıştır. 

Bazı belirteçler (Urovysion, BTA stat, NMP22 ve uCyt+/Immunocyt) ABD Gıda ve İlaç 

İdaresi (FDA) tarafından onaylanmıştır. Bu belirteçler, sitolojiden daha duyarlıdır ancak 

özgüllüğü düşüktür97. Kanseri tanısını desteklemek, karsinoma in-situ’yu tespit etmek ve 

üst üriner sistemi taranmak amacıyla idrar sitolojisi ve/veya tümör belirteçleri 

kullanılabilir. 

 

2.1.5.5. Sistoskopi 

Mesane kanseri tanısında kullanılan standart yöntem sistoskopik incelemedir, eğer 

mevcutsa fleksibl sistoskopi en iyi seçenektir98. Sistoskopide; mesanenin ve üretranın 

tamamının detaylı şekilde incelenmeli ayrıca tümörlerin yeri, boyutu, sayısı ve görünümü 

raporlanmalıdır99. Mesane diyagramı kullanılmalıdır (Şekil 3.). 
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Şekil 3. Mesane diyagramı. 
 

Günümüzde halen beyaz ışık sistoskopisi sık kullanılmaktadır. Yeni optik tanı 

(floresan sistoskopi, dar bant görüntüleme gibi) yöntemler, beyaz ışık sistoskopisinin 

doğruluğunu arttırmayı amaçlamaktadır. 

 

2.1.6.  Kasa İnvaze Olmayan Mesane Kanseri 

2.1.6.1. Tanım 

Eskiden sık kullanılan yüzeysel mesane kanseri terimi yerine, günümüzde kasa 

invaze olmayan mesane kanseri (KİOMK) terimi tercih edilmektedir. Yeni tanı mesane 

kanserlerinin %75’ini kasa invaze olmayan grup oluşturur. TNM sınıflandırma sistemine 

göre; mukozaya sınırlı olan (Ta), lamina propriayı tutan (T1) ve mukozaya sınırlı yüksek 

dereceli intraepitelyal tümörler CIS (Tis) olarak sınıflandırılır. KİOMK’ leri çeşitli Dünya 

Sağlık Örgütü (WHO) tarafından histolojik derecelerine göre sınıflandırılmıştır (Şekil4.).  

CIS ile birlikte olan evre pT0-pT2 tümörlerin, CIS ile birliktelik göstermeyen evre pT0-

pT2’ye göre kansere özgü mortalitesi daha yüksektir100 

 

2.1.6.2. Prognostik Faktörler ve Risk Sınıflaması  

KİOMK ’de en iyi prognoz, düşük dereceli Ta hastalık grubundadır. KİOMK’ leri 

prognozu öngörmek için düşük, orta, yüksek ve çok yüksek riskli hastalık olarak 

gruplandırılmaktadır (Tablo 1.6.). Yapılan çalışmalarda, lamina propria invazyon 

derinliğinin ve T1 tümörlerin alt gruplandırmasının prognostik değere sahip olduğu 

gösterilmiştir101, 102.T1 alt gruplarının sınıflandırması mikrometrik (T1e ve T1m) veya 

histo-anatomik (T1a ve T1b) prensiplere dayanmaktadır65.  

Karsinoma in-situ (CIS) sıklıkla multifokaldir ve mesane, üst üriner sistem, 

üretrada ortaya çıkabilir103. Tedavi edilmeyen CIS 'lı hastaların, yaklaşık yarısı kasa invaze 

hastalığa ilerlemektedir104. 
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Şekil 4. KİOMK ’nin histolojik derecelerine göre sınıflandırılması  
(WHO 1973 ve WHO 2004/2022).105 
*Ta/T1 mesane tümörleri için WHO 1973'ten (G1–G3) WHO2004/2022 (LG ve HG) sınıflandırmasına    
geçişler noktalı çizgiler ve oklarla gösterilmektedir.  

 
Tablo 1 .5. KİOMK ’nin prognozunda etkili olan klinik faktörlerin ve risk faktörlerinin 
birleştirilmesi ile oluşturulan risk sınıflandırması.105* 

*Ürotelyal karsinom alt tipleri, lenfovasküler invazyonu veya prostatik üretrada CIS ’ı olan  
  hastalar çok yüksek risk grubuna dahil edilmelidir. 
 
 

  Ek klinik risk faktörleri: Yaş >70, çoklu papiller tümör, tümör çapı >3 cm 

Risk Grubu  

Düşük risk:  70 yaşın altında, CIS olmadan, çapı 3 cm'den küçük, primer,  
  tek bir TaT1 LG/G1 tümör   

Ek klinik risk faktörlerinden en fazla biri olan, CIS içermeyen 
primer Ta LG/G1 tümör 

Orta risk:  Diğer risk gruplarına dahil olmayan ve CIS olmayan 

Yüksek risk: Çok yüksek risk grubuna dahil olanlar hariç, CIS olmadan tüm 
T1 HG/G3 tümörler  
Çok yüksek risk grubuna dahil olanlar hariç, tüm CIS ’lar 

  Ek klinik risk faktörleri ile birlikte evre ve derece: 
CIS olmadan, Ta LG/G2 veya T1G1, 3 risk faktörü 
CIS olmadan, Ta HG/G3 veya T1 LG, en az 2 risk faktörü 
CIS olmadan, T1G2, en az 1 risk faktörü 

Çok yüksek risk: Ek klinik risk faktörleri ile birlikte evre ve derece: 
Ta HG/G3 ve CIS, 3 risk faktörü 
T1G2 ve CIS, en az 2 risk faktörü 
T1 HG/G3 ve CIS, en az 1 risk faktörü 
T1 HG/G3 ve 3 risk faktörü, CIS yok 
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Tablo 1 .6. KİOMK tanısı almış farklı risk grubundaki hastaların 1. 5. ve 10. yıldaki 
progresyon oranları.105* 

          *Varyant histolojisi, lenfovasküler invazyonu, primer ve/veya prostatik üretrada CIS ’ı ve nüksü 
               olan hastaları içermemektedir.  

 

 

2.1.6.3. Kasa İnvaze Olmayan Mesane Kanserlerinde Tedavi 

 

Transüretral Mesane Tümör Rezeksiyonu (TUR-MT) 

KİOMK ’nin patolojik tanısında ve primer tedavisinde ilk basamak yöntem TUR-

MT’dir106. Fraksiyonel (tümörün ekzofitik kısmının, rezeksiyon alanının kenarları ve 

tümör tabanının ayrı rezeksiyonu) veya en-blok teknik kullanılarak gerçekleştirilen tam 

bir rezeksiyon önerilmektedir107, 108. Muscularis propria tabakasını içerecek şekilde 

rezeksiyon yapılması optimal rezeksiyonun bir göstergesidir99.  

İlk TUR-MT sonrası pT1 evre tümörlerde, %51 oranında rezidüel tümör ve %8 

oranında düşük evreleme bildirilmiştir109. Re-TUR; düşük evrelemeyi azaltır ve 

prognostik bilgi sağlayabilir110. Yapılan retrospektif bir çalışmada re-TUR ’un ne zaman 

yapılması gerektiği araştırılmış ilk rezeksiyondan 14-42 gün sonra yapılan re-TUR ile 43-

90 gün sonra yapılan re-TUR karşılaştırılmıştır. Erken zamanda re-TUR yapılan grupta 

daha uzun hastalıksız ve progresyonsuz sağkalım bildirilmişlerdir111.  

Random biyopsi, çoklu tümör ve pozitif sitoloji varlığında önerilmektedir112. 

 

 

 

 

 

Risk Grubu  Progresyon Olasılığı ve %95 Güven Aralığı (GA) 
1 yıl 5 yıl 10 yıl 

WHO 2004/2016 ile Yeni Risk Grupları 
Düşük %0,06 

(GA: %0,01−%0,43) 
%0,93 

(GA: %0,49−%1,7) 
%3,7 

(GA: %2,3−%5,9) 
Orta  %1,0  

(GA: %0,5−%2) 
%4,9 

(GA: %3,4−%7,) 
%8,5  

(GA: %5,6−%13) 
Yüksek %3,5  

(GA: %2,4−%5,2) 
%9,6  

(GA: %7,4−%12) 
%14  

(GA: %11−%18) 
Çok yüksek %16  

(GA: %10−%26) 
%40  

(GA: %29−%54) 
%53  

(GA: %36−%73) 
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Lazer Ablasyon 

Cerrahın tecrübesine göre değişmekle birlikte 2,5 cm’e kadar olan tümörlerin 

ablasyonu için uygulanabilir. Avantajları; kanama riski az, obturator refleks olmaz ve 

genellikle lokal anestezi yeterlidir. En önemli dezavantajı ise doku örneklemesi 

yapılamamasıdır. Lazer ablasyon tedavisine en uygun hasta grubu, patolojisi bilinen ve 

tekrarlayan düşük dereceli kanseri olan hastalardır113. 

 

İntravezikal Tedaviler 

TUR-MT ile Ta ve T1 tümörler tamamen tedavi edilebilse dahi sıklıkla tekrar 

ederler ve kasa invaziv mesane kanserine ilerleyebilirler, bu nedenle adjuvan tedavi 

akılda tutulmalıdır114. 

Erken tek doz kemoterapi instilasyonu rezidüel kanser hücreleri üzerinde ablatif 

etki gösterir. Yapılan çalışmalar ile TUR-MT sonrası erken tek doz kemoterapi 

instilasyonunun nüks oranını azalttığı gösterilmiştir115-117. Operasyondan sonra her geçen 

saat tümör hücreleri hücre dışı matriks tarafından kaplanmaya başlar, bu yüzden erken tek 

doz kemoterapi instilasyonuna operasyonu takiben ilk birkaç saat içinde başlanmalıdır118, 119. 

Postoperatif erken dönem kemoterapi instilasyonu, şüpheli veya belirgin intraperitoneal 

veya ekstraperitoneal perforasyon düşünülen hastalara uygulanmamalıdır, ilaç 

ekstravazasyonuna bağlı ciddi komplikasyonlar görülebilir. 

Thiotepa, mesane kanserinin intravezikal tedavisinde kullanılan ilk ilaçtır ancak yan 

etkileri nedeni ile günümüzde kullanılmamaktadır120.   

Mitomisin-C, DNA sentezini durduran, alkilleyici kemoterapötik ajanlardan biridir. 

Rezeksiyon sonrası ilk 6 saatte tek doz veya adjuvan tedavi (indüksiyon ve idame) olarak 

uygulanabilir. Genellikle 6-8 hafta boyunca haftada bir (20-60 mg doz aralığında) 

intravezikal olarak uygulanır. Günümüzde en sık kullanılan intravezikal kemoterapötikler 

mitomisin-c, epirubisin ve adriamisin, olmakla beraber, çeşitli çalışmalarda intravezikal 

gemsitabin ve dosataksel kullanımı dikkat çekmektedir121, 122. 
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Orta risk grubu için adjuvan BCG ve mitomisin-C tedavisinin eşit etkinliğe sahip 

olduğu123, yüksek risk grubunda BCG’nin daha etkili olduğu gösterilmiştir124. Son 

zamanlarda, intravezikal kemohiperterminin umut verici sonuçları olduğu bildirilmektedir125. 

Yine intravezikal kemoterapide sık kullanılan bir diğer ajan olan epirubisin, mitomisin-C ile 

benzer etkinliğe sahiptir. 

BCG, KİOMK ’de intravezikal uygulanan bir immünoterapötik ajandır. BCG’nin 

progresyon riskini ve RS ’ye gidişi azalttığı bilinmektedir124. Orta ve yüksek riskli KİOMK 

’li hastalarda yapılan 3 randomize kontrollü çalışmada, BCG; epirubisin ve interferon 

kombinasyonu, tek başına epirubisin ve mitomisin-C ile karşılaştırılmış ve tümör nüksünün 

önlenmesinde BCG'nin diğerlerinden üstün olduğunu bildirilmişlerdir126-128. İntravezikal 

BCG indüksiyon ve idame tedavisinin optimal süresi ve şeması halen tartışmalıdır. İndüksiyon 

tedavisi, genellikle 6 hafta boyunca haftada 1 kez intravezikal olarak uygulanmaktadır129. 

Yaygın olarak kullanılan Southwest Oncology Group (SWOG) protokolünde 6 haftalık 

indüksiyon tedavisini takiben 3. ve 6. ayda; daha sonra ise 3 yıla tamamlanacak şekilde her 

6 ayda bir 3’er haftalık instilasyonlar uygulanmaktadır130. Yapılan bir metaanalizde, yüksek 

riskli KİOMK ’i nedeniyle intravezikal BCG tedavisi uygulanan hastalarda progresyon 

riskinin %27 azalma gösterdiği bildirilmiştir, bu etki daha çok idame tedavisi alanlarda 

izlenmiştir124. 

CIS, KİOMK ’nin içerisinde yer almış olsa da progresyon eğilimi yüksektir. 

Sistoskopide normal mukozadan net ayırt edilememesi nedeniyle tam rezeksiyonu her 

zaman mümkün olmamaktadır. Eğer hasta CIS tanısı almış ise adjuvan tedavi 

planlanmalıdır, en sık kullanılan tedavi intravezikal BCG’dir. CIS’da ilk tedavi 

başladıktan 3 ay sonra kontrol sistoskopi yapılmalı, eski rezeksiyon alanlarından ve 

normal alanlardan biyopsi alınması önerilmektedir. Kontrol sistoskopide nüks, pozitif 

biyopsi veya pozitif sitoloji saptanması durumunda tekrardan indüksiyon tedavisi 

planlanmalıdır131.  

İntravezikal BCG’ye yanıt alınamayan hastalarda RS seçeneği hasta ile 

tartışılmalıdır128. Günümüzde gittikçe önem kazanan sistemik immünoterapi ile ilgili 

yapılan çalışmalarda; BCG yanıtsız KİOMK ’li hastalarda umut verici sonuçlar 

bildirilmiş ve pembrolizumab FDA tarafından onaylanmıştır132 
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KİOMK ’de risk gruplarına göre EAU kılavuzunda önerilen intravezikal tedavi özeti; 

 

• Düşük riskli hastalığın tedavisi: Düşük risk grubunda hastalığın ilerleme riski çok 

düşüktür. Erken dönem tek doz instilasyon kemoterapisi, hastalığın tekrarlama riskini 

azaltır ve bu grupta yeterli tedavi olarak kabul edilir. 

• Orta riskli hastalığın tedavisi: Orta risk grubunda hastalığın ilerleme riski 

düşüktür. Bu hastalara en fazla bir yıl boyunca bir yıllık tam doz BCG tedavisi 

(indüksiyon artı 3, 6 ve 12. aylarda 3 haftalık instilasyonlar) veya kemoterapi 

instilasyonları önerilir. Tedavi seçiminde; her bir tedavinin maliyeti, etkinliği ve yan 

etkileri göz önünde bulundurulmalıdır. 

• Yüksek riskli hastalığın tedavisi: Yüksek risk grubunda hastalığın ilerleme riski 

yüksektir. Bu hastalarda 1 ila 3 yıl süreyle tam doz intravezikal BCG (indüksiyon artı 

3, 6, 12, 18, 24, 30 ve 36. aylarda 3 haftalık instilasyonlar) önerilmektedir. Yüksek 

ilerleme riski nedeniyle radikal sistektomi kararı tartışılabilir. Radikal sistektomi 

onkolojik açıdan en güvenli yaklaşımdır, ancak komplikasyon riski ve yaşam kalitesi 

üzerindeki olumsuz etkisi yüksektir. 

• Çok yüksek riskli hastalığın tedavisi: Çok yüksek risk grubunda hastalığın son 

derece yüksek ilerleme riski vardır. Bu hastalarla radikal sistektomi kararı hızlıca 

tartışılmalıdır. Radikal sistektominin herhangi bir nedenden dolayı yapılamaması 

durumunda 1 ila 3 yıl süreyle tam doz intravezikal BCG önerilmelidir. 

 

 

Kasa İnvaze Olmayan Mesane Kanserinde Radikal Sistektomi 

KİOMK 'li seçilmiş hastalarda, radikal sistektomi seçeneği akılda tutulmalıdır. 

EAU kılavuzları çok yüksek riskli, BCG'ye dirençli, BCG sonrası tekrar eden ve BCG'ye 

yanıt vermeyen KİOMK ’li hastalarda radikal sistektomiyi önermektedir. TUR-MT 

yapılan ve patoloji sonucu T1 evre kanser olarak raporlanan hastalardan %27 ila %51'inin 

radikal sistektomi patolojisi, T1’den daha ileri evre kanser olarak raporlanmıştır133-136. 
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İlk tanı anında KİOMK ’li olup daha sonra kasa invaze evreye geçen hastaların 

prognozu, ilk tanı anında kasa invazive mesane kanseri olan hastalara göre daha 

kötüdür137. Kasa invaze evreye ilerlemeden önce radikal sistektomi yapılan hastalarda 5 

yıllık hastalıksız sağkalım oranı yaklaşık %80'dir138. Radikal sistektominin potansiyel 

faydası, riskleri, morbiditesi ve yaşam kalitesi üzerindeki etkisi hastalara anlatılarak karar 

verme süreci tartışılmalıdır.  

 

2.1.6.4. Takip 

Takip önerileri çoğunlukla retrospektif verilere dayanmaktadır ve optimal takibin 

nasıl yapılması gerektiğine dair randomize kontrollü çalışma henüz yapılmamıştır. TUR-

MT sonrası yapılan ilk sistoskopinin sonucu önemli bir prognostik göstergedir139-141.  

EAU kılavuzlarına göre; 

Düşük riskli Ta tümörleri olan hastalara 3. ayda sistoskopi yapılmalı, tümör yoksa 

9 ay sonra ve ardından 5 yıl boyunca yılda bir kez sistoskopi yapılmasını önerilmektedir. 

Düşük riskli kanserlerin 5 yıllık takibinde nüks görülmez ise sistoskopi yerine daha az 

invaziv yöntemler ile takip düşünülebilir.  

Yüksek riskli ve çok yüksek riskli hastalara 3. ayda sistoskopi ve idrar sitolojisi 

yapılmalıdır. Tümör yoksa sonraki sistoskopi ve sitoloji 2 yıl boyunca her 3 ayda bir, 

daha sonra 5 yıla kadar 6 ayda bir, daha sonra yılda bir kez tekrarlanmalıdır. Ayrıca 

yüksek ve çok yüksek riskli hasta gruplarına yıllık düzenli üst sistem görüntülemesi 

yapılmalıdır. 

İlk tanı anında orta, yüksek riskli veya konservatif olarak izlenen çok yüksek riskli 

kanserlerde, yaşam boyu takip önerilmektedir. 
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2.1.7.  Kasa İnvaze Mesane Kanseri 

Kanser hücreleri muscularis propria tabakasına invazyon yapmışsa (en az pT2) 

kasa invaze mesane tümörü olarak tanımlanır. Yeni tanı almış mesane kanseri olan dört 

hastadan biri kasa invaze hastalık ile karşımıza çıkar4. KİOMK ’lerin de yaklaşık %25’i 

ilerleyen zamanda kasa invaziv mesane kanserine ilerler.  

 

Kasa İnvaze Mesane Kanserinde Radikal Sistektomi 

Kasa invaziv mesane kanserlerinin (T2-T4a, N0- Nx, M0) cerrahi tedavisinde altın 

standart cerrahi yöntem radikal sistektomidir142. 19 çalışmayı içeren bir meta-analiz 

radikal sistektomi kararını vermede 3 aydan uzun süren gecikmenin, genel sağkalım 

oranında azalmaya yol açtığını bildirdi143. Radikal sistektomiye rağmen hastaların 5 yıllık 

genel sağkalım oranı yaklaşık %50’dir144. Lenf nodu pozitif olanlarda 5 yıllık genel 

sağkalım %18 olarak bildirilmiştir145. 

 

Lokal Nüks: Operasyon loju, pelvik organlar veya pelvik bölgedeki lenf nodlarında 

görülen nükstür. Radikal sistektomi yapılan hastalarda lokal nüks genellikle ilk 24 ay 

içerisinde görülür. Lokal nüksün tedavisinde KT, RT ve cerrahinin yeri vardır141. 

Sağkalım, tedaviye rağmen ortalama 4 ila 8 ay arasındadır.  

Uzak Nüks: Pelvik dışındaki lenf nodlarında, kemiklerde veya organlarda görülen 

nükstür. Kasa invaze mesane kanserli hastalık nedeni ile radikal sistektomi yapılan 

hastaların %50’sinde uzak metastaz görülür. Lenf nodları, akciğer, karaciğer ve kemik 

uzak metastazların en sık görüldüğü yerlerdir. Uzak nükslerin yaklaşık %90'ı RS' den 

sonraki ilk üç yıl içinde ortaya çıkar. Patolojik evrelemeye göre lokal olarak ileri hastalığı 

olanlarda %32 ila %62 ve lenf nodu pozitif olanlarda %52 ila %70 aralığında değişen 

uzak metastaz bildirilmiştir146.  

Ürotelyal Nüks: Üretrada, üreterde veya pelvikaliksiyel sistemde görülen nükstür. RS 

sonrası hastaların %1,3 ila %13,7’sinde üretrada nüks, %4 ila %10’unda üst üriner 

sistemde nüks görülmektedir147. Üretral nükslerde, erkeklerde prostatik üretrada ve 

kadınlarda mesane boynunda tümör olması risk faktörüdür. 
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Radikal sistektomi sonrası takipte EAU kılavuzları; rutin kan ve idrar testleri 

haricinde, 3. yıla kadar BT taramasını (6 ayda bir) ve ardından yıllık görüntülemeyi 

önermektedir. Multifokal hastalığı olan, CIS 'ı olan veya üreteral cerrahi sınır pozitifliği 

olan hastalarda üst üriner sistemde nüks ihtimali daha yüksektir, bu nedenle takip 

sırasında üst üriner sistemin değerlendirilmesi önerilmektedir148. Takibin ne zaman 

sonlandırılması gerektiğine dair fikir birliği yoktur. 

Seçilmiş hasta gruplarında alternatif olarak mesane koruyucu tedavi düşünülebilir. 

Mesane koruyucu cerrahi; çapı 5’cmden küçük tek odakta T2 veya daha düşük evrede 

tümörü olan, tedavi başlangıcında tam rezeksiyon yapılmış ve indüksiyon KT-RT sonrası 

yapılan kontrol sistoskopide tam yanıt elde edilen hastalara önerilmesi gerektiği 

bildirilmiştir149. Tekli tedavi modaliteleri daha kötü onkolojik sonuçlar ile 

ilişkilendirildiğinden genel olarak kabul gören tedavi şekli trimodal (maksimal TUR ve 

kemoradyoterapi) tedavidir150.  

 

Kasa İnvaze Mesane Kanserinde Neoadjuvan ve Adjuvan Kemoterapi 

Neoadjuvan tedavi, olası mikrometastatik hastalığın vücuda yayılmadan ortadan 

kaldırılmasını hedeflemektedir. cT2-T4aN0M0 hastalıkta sisplatin bazlı neoadjuvan 

kemoterapinin (NAK) sağkalım avantajı sağladığı bilinmektedir151, 152. Neoadjuvan 

tedavide, sisplatine ek olarak diğer kemoterapötik ajanlar (metotreksat, vinblastin, 

adriamisin, epirubisin ve 5-FU) ile yapılan kombinasyon tedavilerin tek başına sisplatine 

göre daha etkili olduğu gösterilmiştir153. Metotreksat, vinblastin adriamisin (epirubisin) 

ve sisplatin (MVA (E)C) ve sisplatin, metotreksat, vinblastin (CMV) en çok tercih edilen 

kombinasyonlardır. Ortalama 8 yıllık takip süresine sahip faz 3 randomize kontrollü 

çalışmada NAK ’ın; ölüm riskinde %16’lık bir azalma sağladığını, uzak metastazlarda 

tedaviye yanıtı iyileştirdiğini ve neoadjuvan CMV tedavi grubunda 10 yıllık sağkalımda 

%6’lık bir artış olduğunu bildirmişlerdir154. 

Güncel EAU kılavuzu, NAK almamış pT3/4 ve/veya pN+ hastalığı olan hastalara 

adjuvan sisplatin bazlı kombinasyon kemoterapisini güçlü şekilde önermektedir155. 

Adjuvan sisplatin bazlı kemoterapiye uygun olmayan veya adjuvan sisplatin bazlı 

kemoterapiyi reddeden pT3/4 ve/veya pN+ hastalığı olan hastalara adjuvan nivolumab 

tedavisi FDA tarafından onaylanmıştır156. 
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2.1.8. Metastatik Mesane Kanserlerinde Tedavi  

Metastatik mesane kanserinin birinci basamak tedavisinde, sisplatin bazlı 

kombinasyonlar uzun süre değişmeden kalmıştır. Yapılan bir randomize faz 3 klinik 

çalışmada, MVAC (metotreksat, vinblastin, adriamisin ve sisplatin) rejimi ile tek ajan 

sisplatin karşılaştırılmış progresyonsuz sağkalım ve genel sağkalım oranlarının MVAC 

lehine daha iyi olduğu bildirmiştir157. 

MVAC ’a göre daha az toksisite gösteren gemsitabin ve sisplatin (GC) 

kombinasyonu daha çok tercih edilmektedir. Yapılan bir faz 3 çalışmada standart MVAC 

ile GC karşılaştırılmıştır; ortalama sağkalım MVAC ile 14.8 ay, GC ile 13.8 ay ve yanıt 

oranları MVAC için %46, GC için %49 her iki kombinasyonunda birbirine üstün 

olmadığı belirtilmiştir158. Son zamanlarda yapılan bir meta-analizde; PCG (paklitaksel, 

sisplatin ve gemsitabin) kombinasyonu, genel ve progresyonsuz sağkalımda MVAC ile 

benzer GC ’den üstün olduğu belirtilmiş ve yanıt oranları açısından MVAC ve GC ’den 

üstün bulunmuştur159.  

Sisplatin bazlı tedaviler başarılı olsa da hastaların yaklaşık %50’si sisplatin 

kombinasyon tedavisine uygun değildir. Güncel EAU kılavuzunda sisplatin bazlı 

kemoterapiye uygun hastaları belirlemek için bazı kriterler oluşturulmuştur (Tablo 1.7.).  

 

Tablo 1.7. EAU kılavuzu platin bazlı kemoterapiye uygun olan veya olmayan hastaları 
belirlemede kullanılacak kriterler. 

Platin bazlı kemoterapiye uygun Platin bazlı kemoterapiye 
uygun olmayan 

Sisplatin için uygun Karboplatin için uygun  
Aşağıdaki kriterlerden 

herhangi biri varsa 
ECOG PS ≤ 1 ve ECOG PS 2 veya GFR 

30–60 mL/dak veya 
sisplatin uygunluk 
kriterlerini karşılamayan GFR> 60 ml/dk ve GFR <30 mL/dak 

Odyometrik işitme kaybı 
derecesi <2 ve 

 ECOG PS> 2 

Periferik nöropati  
derecesi <2 ve 

 ECOG PS 2 ve 
 GFR <60 mL/dak 

Kalp yetmezliği derecesi 
NHYA sınıfı <3 ve 

 Komorbidite derecesi> 2  

ECOG: Eastern Cooperative Oncology Group, GFR: glomerüler filtrasyon hızı, NYHA: New 
York Heart Association, PS: performans skoru 
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Sisplatinin herhangi bir nedenden dolayı kullanılamadığı metastatik mesane 

kanserli hastaların birinci basamak tedavisinde; yapılan iki tek kollu faz II çalışmaya 

dayanarak160, 161; programlanmış hücre ölümü (PD-1) inhibitörü pembrolizumab ve 

programlanmış hücre ölümü ligandı (PD-L1) inhibitörü atezolizumab FDA tarafından 

onaylanmıştır. 
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2.2.   SARKOPENİ 

 

2.2.1. Sarkopeni Tanımı, Epidemiyolojisi ve Etyolojisi 

 

Sarkopeni, ilk olarak Irwin Rosenberg tarafından 1989 yılında kullanılmıştır. 

Sarkopeni, kas kütlesindeki kayıp nedeniyle kas gücünün azalması ve buna bağlı olarak 

ortaya çıkan fonksiyonel bozulmanın olduğu bir sendromdur162.  

Rapor edilen sarkopeni prevalanslarında; Birleşik Krallık'ta yaşlı erişkinler 

içerisinde erkeklerde %4.6 ve kadınlarda %7.9, Amerika Birleşik Devletleri'nde yaşlı 

erişkinlerde %36.5, Japonya’da ise yaşlı erişkinler içerisinde erkeklerde %2,5-%28 ve 

kadınlarda %2,3-%11.7 arasında değişen oranlar bildirilmiştir. Tanıda kullanılan farklı 

ölçüm yöntemleri, ölçümlerin farklı eşik değerleri, yaş, cinsiyet, ırk ve yaşanılan coğrafya 

gibi faktörler sarkopeni prevalansının ciddi farklar göstermesine neden olmuştur. 

2010 yılında Avrupa Yaşlı Hastalarda Sarkopeni Çalışma Grubu (EWGSOP), 

sarkopeninin tanımı, ölçüm yöntemleri, kaşeksi ve sarkopenik obezite ile ilişkisi hakkında 

bildiri yayınladı10. EWGSOP 'a göre sarkopeni; fiziksel yetersizliğe ve yaşam kalitesinde 

düşmeye neden olan genel kas kütle ve kuvvetindeki ilerleyici kayıptır (Tablo 2.1.). 

 

Tablo 2.1. Sarkopeni tanı kriterleri (EWGSOP 1). 
 

1 numaralı kritere ek 2 veya 3 numaralı kriter olmalıdır. 
1)Kas kütlesinin azalması 

2)Kas gücünün azalması 

3)Fiziksel performansın azalması 

 

EWGSOP çalışma grubu, yapılan bilimsel çalışmaları da değerlendirerek 

güncelleme yapmak üzere 2019 yılında EWGSOP 2 adıyla yeniden toplanmış ve yeni bir 

bildiri yayınlamışlardır11. Bu bildiri de sarkopeni kriterleri revize edilmiştir (Tablo 2.2). 

EWGSOP 2’de sarkopeni ile alakalı parametrelerin ölçümlerinin nasıl yapılacağı, eşik 

değerleri, tedaviyi yönlendirmedeki rolü üzerinde durulmuştur. 
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Tablo 2.2. Sarkopeni tanı kriterleri (EWGSOP 2). 
 

Kriter 1 varsa olası sarkopeni kabul edilir. 
Kriter 2 ile olası sarkopeni tanısı doğrulanır. 
Tüm kriterler varsa şiddetli sarkopeni kabul edilir 
1) Kas gücünün azalması 

2) Düşük kas miktarı veya kalitesi 

3) Fiziksel performansın azalması 

 

EWGSOP 2’de sarkopeni; 6 aydan kısa sürede oluştuysa akut sarkopeni, 6 ay ve 

üzeri sürelerde oluştuysa kronik sarkopeni olarak 2 ayrı alt grup tanımlanmıştır. Akut 

sarkopeni genellikle ani gelişen olaylar (travma, akut hastalık vb.) ile ilgiliyken, kronik 

sarkopeni daha çok sürekli olan durumlar (kronik hastalık, malignite vb.) ile ilişkilidir. 

Kronik sarkopeni mortalite artışı ile yakından ilişkilidir. 

 

Sarkopeninin oluşum ve ilerlemesinde başlıca mekanizmalar; 

• Primer sarkopeni: Yaşlanmaya bağlı değişiklikler 

• Sekonder Sarkopeni; 

- Beslenme yetersizliği, kronik hastalıklar 

- Aktivite azlığı: İmmobilite, fiziksel hareketsizlik 

- Endokrin sebepler: Kortikosteroid, Büyüme hormonu (GH), Insulin-like 

Growth Factor (IGF-1), tiroit bezindeki anormallikler 

- Nörolojik bozukluklar 

Sarkopeni, genel olarak yaşlı hastalarda görülse de yaştan bağımsız olarak 

gençlerde de görülebilmektedir.  

 

2.2.2. Sarkopeni Derecelendirmesi 

Sarkopeni 3 ana başlık altında derecelendirilir. 

• Presarkopeni: Kas gücü ve performans normal ancak kas kütlesi düşüktür.  

• Sarkopeni: Kas kütlesi kaybına ek olarak güç veya performans kaybı vardır. 

• İleri Sarkopeni: Kütle, güç ve performansın 3’üde azalmıştır.  
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2.2.3. Sarkopeni ve İlişkili Durumlar 

 

2.2.3.1. Malnütrisyon 

Avrupa Klinik Nütrisyon ve Metabolizma Derneği (ESPEN)’e göre malnütrisyon; 

yetersiz besin alımı ya da beslenme düzensizliğine bağlı olarak yağsız vücut kütlesindeki 

azalma sonucunda fiziksel ve zihinsel işlevlerde azalmayla giden klinik bir durumdur163. 

Malnütrisyon tanımına, kas kitlesinin de (düşük veya yüksek) eklenmesi önerilmiştir164. 

 

Malnütrisyon etyolojisi 3 ana başlık altında ele alınır; 

1) Az beslenme (sosyoekonomik durum, beslenmeye engel olan durumlar) 

2) Azalmış besin yararlanımı (ishal, kusma) 

3) Artmış beslenme gereksinimi (kronik hastalıklar, inflamatuar nedenler) 

 

Herhangi bir nedenden de dolayı malnütrisyon riski olan hastalara nütrisyonel 

destek başlatılarak prognoz, mortalite ve hastaneye yatışlarda azalma sağlanabilir165. 

                    

2.2.3.2. Kırılganlık (Frailty) 

Kırılganlık, geriatrik sendrom ile ilgili bir tanımdır. Aşağıdakilerden üç veya daha 

fazlasının varlığı kırılganlık anlamına gelir166. 

- İstemsiz kilo kaybı,  

- Tükenmişlik,  

- Zayıflık,  

- Düşük fiziksel aktivite,  

- Yavaş yürüme, 

Yaşlı hastalarda, kırılganlık ve sarkopeni birlikte veya bağımsız olarak ortaya çıkabilir. 

 

2.2.3.3. Sarkopenik Obezite  

Sarkopenide kas kütlesi azalmasına rağmen yağ dokusu korunabilir hatta artış 

gösterebilir bu duruma sarkopenik obezite denir9. Sarkopenik obezitede, kas kütlesi 

ve/veya gücünün azalması toplam vücut kütlesi ile ilişkisiz olabilmektedir. 
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2.2.4. Sarkopenik Hastaları Belirleme 

Hasta seçiminde ilk olarak A Simple Questionnaire To Rapidly Diagnose 

Sarcopenia (SARC-F) kullanılması EWGSOP 2 tarafından önerilmektedir. SARC-F, 

hastaların kendilerini sorgulayarak oluşturduğu kolay uygulanabilir bir skorlama 

yöntemidir167. SARC-F, kas gücündeki yetersizliği düşük duyarlılık ve yüksek özgüllük ile 

göstermektedir168. 

Sarkopeni değerlendirilmesinde yapılan ölçümler; hastaya, ölçüm yapılacak 

merkezdeki imkanlara ve ne amaçla ölçüm yaptığımıza bağlı olarak farklılık gösterebilir. 

 

2.2.5. Sarkopeni Değerlendirilmesinde Kullanılan Test ve Araçlar 

 

2.2.5.1. Kas Gücünün Değerlendirilmesi 

 

a) Kavrama gücü: 

El kavrama gücünü ölçmek, ek maliyet gerektirmeyen kolay bir yöntemdir, 

fonksiyonel kısıtlılığı bulunan düşkün hastaları tespit etmede kolaylıkla kullanılabilir169. 

Doğru kavrama gücü ölçümü yapılabilmesi için; el dinamometresi, ölçüm için uygun ortam 

ve karşılaştırma yapılabilmesi için referans popülasyon olmalıdır. Jamar dinamometresi, el 

kavrama gücü ölçümünde kullanılan ve onaylanmış bir ölçüm aletidir170. El kavrama gücü 

herhangi bir nedenden dolayı ölçülemiyorsa alt ekstremite gücünün ölçümü yapılabilir. 

b) Sandalyeden kalkma testi: 

Hastanın, eller kullanılmadan 5 defa sandalyeden kalkması istenir ve bu eylemi 

gerçekleştirdiği süre ölçülür. Proksimal bacak kaslarının gücünü test etmemize yarar. 

 

2.2.5.2. Kas Kitlesinin Değerlendirilmesi 

Kas kitlesi ölçümünde birçok yöntem vardır. Ölçüm sonucu bulunan değerler vücut 

kitle indeksi veya boya göre normalleştirilmektedir.  

Vücudun toplam kas kütlesini ölçmede kullanılabilecek yöntemler;  

- Toplam vücut iskelet kas kütlesi (SMM), 

- Apendiküler kas kütlesi (ASM), 

- Bir kas ve/veya kas grubun kesitsel alanının ölçülmesi ile bulunabilir. 
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Kas kütlesinin değerlendirilmek için noninvaziv ölçüm yöntemleri içerisinde 

manyetik rezonans (MR) veya bilgisayarlı tomografi (BT) yaygın olarak 

kullanılmaktadır171. 

Dual-Enerji X-ray Absorbsiyometri (DEXA), kas kütlesinin ölçümünde 

kullanılmaktadır. DEXA ’da popülasyonlar arası farklı eşik değerler kullanıldığından 

optimal sonuçlar elde edilememektedir172. 

Biyoelektrik impedans analizi (BİA) kas kütlesinin, tüm vücudun elektriksel 

iletkenliğine dayanılarak indirekt yoldan ölçülmesidir. BİA, vücudun hidrasyon durumu 

gibi birçok faktörden etkilenir, bu nedenle güvenilir sonuçlar için farklı popülasyonlarda 

daha fazla çalışma yapılmasına ihtiyaç vardır173. 

Antropometrik ölçümler, kol ve bacak çevresi ölçümleri ile yapılır. Ölçümü yapan 

kişiye göre farklılık gösterdiğinden sonuçlar farklı çıkabilir. 

 

2.2.5.3. Fiziksel Performans 

Fiziksel performans; denge yeteneği, periferal sinir ve kas fonksiyonunu içeren 

çeşitli testler ve bu testlerin farklı kombinasyonları ile değerlendirilmektedir. Kullanılan 

yöntemler yapılacak testin türüne göre değişebilir. 

Performans durumunun değerlendirilmesinde yürüme hızı, hızlı ve güvenilir bir 

yöntem olarak pratikte yaygın olarak kullanılır174. EWGSOP 2, yürüme hızının ≤ 0,8 

m/s’nin altında olmasını şiddetli sarkopeninin bir göstergesi olarak kabul etmiştir. 

 

2.2.5.4. Biyobelirteç ve Testler 

 

a) Kreatin dilüsyon testi: 

Kreatin, vücut içerisinde böbrek ve karaciğerde üretilir ayrıca diyet ile dışardan 

alınabilir. Kreatin dilüsyon testinde hastaya, oral yoldan işaretlenmiş kreatin verilir 

ardından işaretlenmiş ve işaretlenmemiş kreatin ve kreatinin’in idrarda ölçülmesi ile 

vücudun kas kitlesi hakkında bilgi sahibi olunur.  
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b)  Spesifik biyobelirteç ölçümleri: 

Sarkopeni mekanizmasında birden çok faktör ve sistemin rolü vardır. Spesifik 

biyolojik belirteçler; kas metabolizması, nöromusküler bileşke, hormonal ve/veya anabolik 

süreçler ile ilgili olabilir. Günümüzde tam anlaşılamamış sarkopeni patofizyolojisi nedeni 

ile tek bir biyobelirteç kullanılarak sarkopeni tanısı koyulamamaktadır175.  

 

2.2.5.5. SarQol Anketi 

Sarkopenik hastaların kendilerini sorgulaması ile uygulanan bir testtir. Hastalar, 

Kendi sağlık durumlarını fiziksel, psikolojik ve sosyal yönden değerlendirerek tedavi 

alacağı kişileri yönlendirir. Klinikte ve araştırmalarda kullanılması kolay, güvenilir bir 

testtir176. 

 

2.2.5.6. Bilgisayarlı Tomografi ile Sarkopeninin Değerlendirilmesi 

BT ile sarkopeninin kesitsel değerlendirmesinde; farklı vertebra düzeylerinden 

farklı ölçümler ile yapılmış birçok çalışma vardır, günümüzde en sık 3. lomber vertebra 

seviyesinden yapılan kesitsel ölçümler kullanılmaktadır (Şekil 5). BT ile sarkopeni 

belirlenirken, L3 vertebra düzeyindeki kesitsel ölçümde temel olarak iki yöntem 

kullanılmaktadır. Bu yöntemler, kesit alanına giren yağ dokusu veya kasların alan 

ölçümüdür. Yapılan çalışmalar L3 vertebra seviyesinden kesitsel ölçümler ile elde edilen 

kas alanının, tüm vücut kas miktarı ile korele olduğu bildirmiştir164, 166. Yüksek hasta sayısı 

(21.875 hasta) ile yapılan bir meta-analiz, BT ile belirlenen sarkopenik hastalarda non-

sarkopenik hastalara göre postoperatif komplikasyonlarda ve mortalitede artış olduğunu 

göstermiştir9. 

 
Şekil 5. L3 vertebra seviyesinden alınan kesitte iskelet kaslarının renklendirilmiş görseli. 
A) L3 seviyesindeki iskelet kaslarının                 B) Sağ ve sol psoas kaslarının alan ölçümü (cm2). 
     alan ölçümü (cm2). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 
 
3.1. Hasta Seçimi 
 

Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi üroloji kliniğinde 1 Ocak 2009-1 Ocak 

2022 tarihleri arasında mesane kanseri nedeniyle radikal sistektomi yapılan 252 hastanın 

verileri retrospektif olarak tarandı. Takipsiz kalan ve eksik verileri olan 69 hasta çalışma 

dışı bırakıldı. Operasyon öncesi, 3 ay veya daha az süre içerisinde abdominal bilgisayarlı 

tomografi görüntülemesi olan ve patolojisi ürotelyal kanser olarak raporlanan 183 hasta 

çalışmaya dahil edildi. 

Hastaların demografik (yaş, cinsiyet), klinik (boy, kilo, VKİ, sigara öyküsü, ek 

hastalık), radyolojik (iskelete kas alanı, psoas kas alanı, iskelet kas dansitesi, vertebra 

corpus alanı), patolojik (patolojik evre, cerrahi sınır, varyant histoloji, eşlik eden CIS) ve 

onkolojik (kemoterapi öyküsü, nüks, takip zamanı) bilgilerine hastane bilgi sistemleri 

(Nücleus© v.9.40.1 ve Huye©) üzerinden ulaşılarak not edildi. Kronik hastalık geçmişi not 

edilerek Charlson komorbidite indeksleri (CCI) ve yaşın dahil edilmediği CCI ’ları 

hesaplandı177. Hastaların son durum bilgilerine; hastane bilgi sisteminden, e-Nabız 

sisteminden ve telefonla aranarak ulaşıldı.  

 

3.2. Bilgisayarlı Tomografide Görüntü Analizi 

           

BT cihazı olarak, 64 dedektörlü (Toshiba Medical Systems, Otawara, Japonya) 

bilgisayarlı tomografi kullanıldı. Görüntüleme verilerine Picture Archiving and        

Communication System (PACS) üzerinden ulaşıldı. BT görüntüleri üzerinden kas 

analizi, web tabanlı yazılım paketi www.coreSlicer.com (versiyon 1.0.0; Montreal, 

Quebec, Kanada) üzerinden yapılmıştır178. 

Hastaların görüntü kesitleri PACS üzerinde bulunarak CoreSlicer’a aktarıldı. 

Ölçüm tekniği olarak abdomen BT tetkiklerinde L3 vertebra düzeyindeki iskelet kasları 

(rektus abdominis, lateral ve oblik abdominal kaslar, psoas major, kuadratus lumborum 

ve erektör spina kasları) tek kesit üzerinden değerlendirildi. 
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 Kas yapılarını belirleyebilmek adına program üzerinde (-29) / (150) HU aralığı 

arasındaki alanlar otomatik olarak hesaplandı ve gerektiğinde manuel olarak 

düzenlendi. PACS ve CoreSlicer üzerinden yapılan analiz ile hastaların SMA (iskelet 

kas alanı), PMA (psoas kas alanı) ve SMD (iskelet kas dansite) değerleri hesaplandı. 

 

3.3. Radyolojik Sarkopeni Parametrelerinin Hesaplanması  

 

L3 vertebra orta hat (midaxial) düzeyinde belirlenen kas yapılarının alanı 

‘‘cm²’’ cinsinden ölçüldü. SMA ve PMA, normalize edilmek amacıyla hastanın 

boyunun karesine (cm2 / m2) oranlandı8, 9, 179. Bu normalizasyon sonucunda iskelet kas 

indeksi (SMI) tip 1 ve psoas kas indeksi (PMI) tip 1 elde edildi. Bu çalışmaya özgü 

olarak SMA ve PMA normalizasyonunda, L3 vertebra corpus alanı (VCA) da 

kullanıldı. SMA ve PMA, VCA ile oranlanarak normalize edildi. Bu normalizasyon 

sonucunda ise SMI tip 2 ve PMI tip 2 elde edildi. İskelet kaslarının ortalama HU değeri 

hesaplanarak SMD elde edildi8 (Tablo 3.1.).  

Sarkopeni ile alakalı yapılan daha önceki çalışmalarda SMI ve PMI sadece boy ile 

normalize edildiği için 2 ayrı tip olarak tanımlanmamıştır. Bizim çalışmamamıza özgü 

olarak, boy ve L3 vertebra corpus alanı ile ayrı ayrı normalizasyon yapıldığı için tip 1 ve 

2 olarak iki ayrı kategori oluşturulmuştur.  

 

Tablo 3.1. Sarkopeni ile alakalı radyolojik parametrelerin normalizasyonu. 
SMI tip 1 L3 vertebra seviyesindeki kasların toplam alanı (SMA) / boy 

(cm2/m2) 

SMI tip 2 L3 vertebra seviyesindeki kasların toplam alanı (SMA) / L3 

VCA 

PMI tip 1 L3 vertebra seviyesindeki sağ ve sol psoas kasının alanları 

toplamı (PMA) / boy (cm2/m2) 

PMI tip 2 L3 vertebra seviyesindeki sağ ve sol psoas kasının alanları 

toplamı (PMA) / L3 VCA 

SMD L3 vertebra seviyesindeki tüm kasların ortalama Honsfield 

değeri 

SMA: iskelet kas alanı, PMA: psoas kas alanı, VCA: vertebra corpus alanı. 
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Kas kitlesinin; etnik kökene, yaşanılan coğrafyaya, beslenme alışkanlıklarına 

bağlı olarak popülasyonlar arasında farklılık gösterdiği, bundan dolayı farklı 

çalışmalarda farklı eşik değerler bulunmuştur (Tablo 3.2.). Bu çalışmada, radyolojik 

parametreler ile genel sağkalım arasındaki ilişkinin ortaya konmasında kullanılacak 

eşik değerler (erkek ve kadınlar için ayrı ayrı) MedCalc (MedCalc Software Ltd.) 

programı aracılığıyla ROC (Receiver Operating Characteristics) analizi yapılarak 

saptandı180 (Tablo 5.1.). Eşik değeri saptanabilen her bir radyolojik parametre ile 

hastalar, sarkopenik ve non-sarkopenik olmak üzere 2 gruba ayrılarak genel sağkalım 

analizi yapıldı. 

 
Tablo 3.2. Sarkopenik ya da non-sarkopenik hasta gruplarını belirlemede literatürde 
tanımlanmış bazı SMI ve SMD eşik değerleri. 

SMI 

Martin8 

Erkek: VKİ <25 kg/m² ise SMI <43 cm²/m² veya VKİ ≥ 25 kg/m² ise SMI <53 cm²/m², 

Kadın: SMI <41 cm²/m² 

Prado9 

Erkek: SMI 52.4 cm²/m², Kadın: SMI <38.5 cm²/m² 

Lancet Oncology Consensus181 

Erkek: SMI <55 cm²/m², Kadın: SMI <39 cm²/m² 

SMD 

Derstine179 

Erkek: <38.5 HU, Kadın: <34.3 HU 

SMI: iskelet kas indeksi, SMD: iskelet kas dansitesi, VKİ: vücut kitle indeksi. 

 

 

3.4. İstatiksel Analiz  

 

İstatistiksel değerlendirme IBM SPSS 20.0 (IBM Corp., Armonk, NY, USA) ile 

yapıldı. Normal dağılıma uygunluk Shapiro-Wilk ve Kolmogorov-Smirnov testleri 

ile incelendi. Normal dağılım gösteren değişkenler ortalama ±standart sapma, normal 

dağılım göstermeyen değişkenler medyan (25.-75. yüzdelik) olarak verildi.  
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Eşik değer (cut-off), AUC (Area Under The Curve), sensitivite ve 

spesifite değerleri ROC (Receiver Operating Characteristics) analizi MedCalc programı 

(MedCalc Software Ltd.) ile hesaplandı. Kategorik değişkenler frekans (yüzde) olarak 

verildi. Gruplar arasındaki farklılık normal dağılım varsayımına göre bağımsız örneklem t 

testi ya da Mann-Whitney U test ile belirlendi. Kategorik gruplar arasındaki istatiksel 

değerlendirme için Ki-kare testi kullanıldı.  

Tek ve çok değişkenli regresyon analizleri için Cox regresyon analizi, gruplar 

arasında genel sağkalım oluşturulmasında Kaplan-Meier yöntemi ve bu eğriler arasında 

istatistiksel fark değerlendirilmesinde Log-Rank testi kullanıldı.  

Hipotez testlerinde p<0,05 istatistiksel önemlilik için yeterli kabul edildi. 

 

3.5. Etik Kurul Onay 

 

Bu çalışma, 24.11.2022 tarihli Kocaeli Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu toplantısında alınan 2022/281 numaralı proje onayına uygun 

olacak şekilde yapılmıştır. 
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4. BULGULAR 

 

4.1. Hastaların Demografik, Klinik, Patolojik ve Onkoloijk Özellikleri 

 

Bu çalışmaya ürotelyal mesane kanseri nedeni ile radikal sistektomi ve pelvik lenf 

nodu diseksiyonu yapılan 183 hasta dahil edilmiş olup 156’sı (%85,2) erkek ve 27’si 

(%14,8) kadın hastaydı. Hastaların ortanca yaşı 65 (60-71, ÇAA) idi. Hastaların 79’u 

(%43,2) 65 yaş altı, 104’ü (%56,8) 65 yaş ve üzeriydi. Operasyon öncesi boy (cm) 

ortalaması 168.9 ±7.26, ağırlık (kg) ortalaması 73.9 ±10.63 ve ortanca VKİ 25.4 kg/m2 

(23.6-27.6, ÇAA)’ idi (Tablo 4.1.).  

 

Hastaların; 146’sında (%79,8) sigara kullanım öyküsü, 42’sinde (%23) diyabet, 

81’inde (%44,3) ise hipertansiyon, 61’inde (%33,3) antikoagülan kullanımı vardı. 

Hastalarda, yaşın dahil edilmediği CCI (Non-Age Charlson Komorbidite İndeksi) ortanca 3 

(2-4, ÇAA) olarak hesaplandı. Varyant histoloji, hastaların 50’sinde (%27.3) mevcuttu ve 

en fazla skuamöz varyant (%78) izlendi. Hastaların; 65’i (%35,5) lokalize hastalık (pT0-

2N0), 118’i (%64,5) lokal ileri evre (pT3-4N0 ya da pT0-4N+) hastalığa sahipti. Lokal ileri 

evre hastalığı olan hastaların 101’i erkek (%85,6) 17’si kadın (%14,4) idi. Lenf nodu 

tutulumu olmayan 113 (%61,7), pN1 olan 41 (%22,4), pN2 olan 24 (%13,1) ve pN3 olan 5 

(%2,8) hasta vardı (Tablo 4.2.). 

 

Neoadjuvan kemoterapi (NAK) alan hasta sayısı 38 (%20.8) ve adjuvan KT alan 

hasta sayısı 82 (%44.8)’idi. Hastanede yatış süresi ortalama 13 ±5 gündü. Takip süresi 

ortanca 22 (10-50, ÇAA) aydı. Çalışmaya dahil edilen 183 hastanın 120’si (%65.6) takip 

süresi içerisinde hayatını kaybetmiştir (Tablo 4.4.).  
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Tablo 4.1. Hastaların demografik ve klinik özellikleri. 

CCI: Charlson komorbidite indeksi, ÇAA: çeyreklikler arası açıklık, RS: radikal sistektomi,  
SD: standart deviasyon, TUR: transüretral rezeksiyon, VKİ: vücut kitle indeksi. 
 

 

 

 

 

 

 

 

Demografik ve Klinik Özellikler Toplam (n=183) (%) 

Yaş, ortanca (ÇAA %25-%75) 65 (60-71) 

VKI, ortanca (ÇAA %25-%75) 25.4 (23.6-27.6) 

Boy (cm), ortalama ± SD 168.9 ±7.26 

Ağırlık (kg), ortalama ± SD 73.9 ±10.63 

Sigara Öyküsü, n (%)  

Var 146 (79.8) 

Yok 37 (20.2) 

Hipertansiyon, n (%)  

Var 81 (44.3) 

Yok 102 (55.7) 

Diyabet, n (%)  

Var 42 (23) 

Yok 141 (77) 

Antikoagülan Kullanımı, n (%)  

Var 61 (33.3) 

Yok 122 (66.7) 

Yaşın dahil edilmediği CCI, n (%)  

<3 62 (33.9) 

≥3 121 (66.1) 

TUR ile RS Arası Geçen Süre (ay), n (%)  

≤3 120 (65.6) 

>3 63 (34.4) 
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Tablo 4.2. Hastaların patolojik özellikleri. 

 
 

Tablo 4.3. Radikal sistektomide kullanılan üriner diversiyon teknikleri ve cerrahiye  
eşlik eden ek prosedürler. 

LN: lenf nodu, RNU: radikal nefroüreterektomi. 

 

 

               PATOLOJİ Toplam (n=183) (%) 
T Evresi, n (%)  
≤ pT2 75 (41) 
≥ pT3 108 (59) 
N Evresi, n (%)  
pN - 113 (61.7) 
pN + 70 (38.3) 
Pozitif Cerrahi Sınır, n (%)  
Var 14 (7.7) 
Yok 169 (92.3) 
Eşlik Eden Karsinoma İn-situ, n (%)  
Var 57 (24.3) 
Yok 126 (75.7) 
Varyant Histoloji, n (%)  
Yok 133 (72.7) 
Var 50 (27.3) 

Skuamöz 39 (78) 
Sarkomatoid 6 (12) 
Mikropapiller 2 (4) 
Nested 3 (6) 

               CERRAHİ Toplam (n=183) (%) 

Çıkarılan LN Sayısı, ortanca ± SD 18 (13-27) 

Eşlik Eden RNU, n (%)  

Var 15 (8.2) 

Yok 168 (91.8) 

Eşlik Eden Üretrektomi, n (%)  

Var 8 (4.4) 

Yok 175 (95.6) 

Üriner Diversiyon Tipi, n (%)  

İleal loop 171 (93.4) 

Kontinant tip 7 (3.8) 

Üreterokolostomi 5 (2.7) 
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Tablo 4.4 Hastaların onkolojik özellikleri, takip süresi ve ölüm oranı. 

 

 

 

 

Kadın ve erkekler arasında kas kitlesinin farklı olması bilinen bir durumdur, bu 

nedenle kadın ve erkek hastaların radyolojik olarak belirlenen sarkopeni parametrelerinin 

farklı eşik değerleri vardır. Kadın ve erkek hastalar arasında demografik, klinik, patolojik, 

onkolojik ve radyolojik özellikler arasında karşılaştırma yapıldı. Kadın ve erkek hastalar 

arasında; boy, kilo, sigara öyküsü ve sarkopeni ile alakalı radyolojik parametreler istatiksel 

olarak anlamlı şekilde farklı bulundu (p= <0.05, Tablo 5.). 

 

 

 

 

 

 

            ONKOLOJİ Toplam (n=183) (%) 

Adjuvan Kemoterapi, n (%)  

Var 82 (44.8) 

Yok 101 (55.2) 

Nüks, n (%)  

Yok 101 (55.2) 

Var 81 (44.8) 

                     Bölgesel 17 (21) 

                     Uzak 42 (51.8) 

                     Üriner 5 (6.2) 

                     Çoklu 17 (21) 

Neoadjuvan Kemoterapi, n (%)  

Var 38 (20.8) 

Yok 145 (79.2) 

Takip Süresi (ay), ortanca (ÇAA %25-%75) 22 (10-50) 

Ölüm, n (%) 120 (65.6) 
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Tablo 5. Erkek ve kadın hastaların; demografik, klinik, patolojik, onkolojik ve radyolojik 
özellikleri. 

Değişkenler Erkek 
(n=156) (%) 

Kadın 
(n=27) (%) 

P 

Yaş, n (%)  0.722 
≥65  90 (57.7) 14 (51.9)  
<65  66 (42.3) 13 (48.1)  
VKI, n (%)  0.632 
<25 kg/m2 63 (40.4) 9 (33.3)  
≥25 kg/m2 93 (59.6) 18 (66.7)  
Boy (cm), ortalama ± SD 170.4 ±6.71 160.6 ±4.02 < 0.001 
Ağırlık (kg), ortalama ± SD 74.9 ±10.29 67.9 ±10.8 < 0.001 
Sigara Öyküsü, n (%)     0.002 
Var 131 (84) 15 (55.6)  
Yok 25 (16) 12 (44.4)  
    
TUR ile RS Arası Geçen Süre (ay), n 
(%) 

 0.897 

≤3 102(65.4) 18 (66.7)  
>3 54 (34.6) 9 (33.3)  
Yaşın dahil edilmediği CCI, n (%)  0.468 
<3 55 (35.3) 7 (25.9)  
≥3 101 (64.7) 20 (74.1)  
Neoadjuvan Kemoterapi, n (%)  0.180 
Var 35 (22.4) 3 (11.1)  
Yok 121 (77.6) 24 (88.9)  

PATOLOJİ  
T Evresi, n (%)  0.302 
≤ pT2 63 (40.3) 12 (44.4)  
≥ pT3 93 (59.7) 15 (55.6)  
N Evresi, n (%)  0.888 
pN - 96 (61.5) 17 (63)  
pN + 60 (38.5) 10 (37)  
Pozitif Cerrahi Sınır, n (%)  0.105 
Var 14 (9) 0  
Yok 142 (91) 27 (100)  
Eşlik Eden Karsinoma İn-situ, n (%)  0.854 
Var 49 (31.4) 8 (29.6)  
Yok 107 (68.6) 19 (70.4)  
Varyant Histoloji, n (%)  0.599 
Yok 115 (73.7) 18 (66.7)  
Var 41 (26.3) 9 (33.3)  
Skuamöz 34 (82.9) 5 (55.6)  
Sarkomatoid 4 (9.8) 2 (22.2)  
Mikropapiller 2 (4.8) 0  
Nested 1 (2.5) 2 (22.2)  
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CCI: Charlson komorbidite indeksi, ÇAA: çeyreklikler arası açıklık, LN: lenf nodu, RNU: 
radikal nefroüreterektomi, RS: radikal sistektomi, SD: standart deviasyon, TUR: transüretral 
rezeksiyon, VKİ: vücut kitle indeksi. 

 

 

 

 

 

 

 

CERRAHİ  
Çıkarılan LN Sayısı, ortanca ± SD 18 (13-27) 20 (14-28) 0.447 
Eşlik Eden RNU, n (%)  
Var 14 (9) 1 (3.7)  
Yok 142 (91) 26 (96.3)  
Eşlik Eden Üretrektomi, n (%)  
Var 2 (1.3) 6 (22.7)  
Yok 154 (98.7) 21 (78.3)  
Üriner Diversiyon Tipi, n (%)    
İleal loop 145 (92.9) 26 (96.3)  
Kontinant tip 7 (4.5) 0  
Üreterokolostomi 4 (2.6) 1 (3.7)  

ONKOLOJİ  
Adjuvan Kemoterapi, n (%)  0.802 
Var 71 (45.5) 11 (40.7)  
Yok 85 (54.5) 16 (59.3)  
Nüks, n (%)  0.503 
Yok 84 (53.8) 17 (63)  
Var 72 (46.2) 10  
                     Bölgesel 13 (18.1) 4 (40)  
                     Uzak 40 (55.5) 3 (30)  
                     Üriner 5 (6.9) 0  
                     Çoklu 14 (19.5) 3 (30)  

RADYOLOJİ   
PMI Tip 1, ortalama ± SD 7.71 ± 1.73 5.47 ± 1.14 < 0.001 
PMI Tip 2, ortalama ± SD 1.38 ± 0.33 1.04 ± 0.25 < 0.001 
SMI Tip 1, ortalama ± SD 49.82 ± 6.74 40.26 ± 4.87 < 0.001 
SMI Tip 2, ortalama ± SD 8.98 ± 1.54 7.77 ± 1.55 < 0.001 
SMD, ortalama ± SD 40.81 ±7.33 37.97 ± 7.65 <0.067 

 
Ölüm, n (%) 103 (66) 17 (63) 0.928 
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Tablo 6. Radyolojik parametrelerin, cinsiyete özgü eşik ve 
Area under the ROC curve (AUC) değerleri. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

AUC: eğrinin altında kalan alan, HU: hounsfield ünitesi, GA: güven aralığı 
PMI: psoas kas indeksi, SMI: iskelet kas indeksi, SMD: iskelet kas dansitesi. 
 
 

 
Şekil 6. Radikal sistektomi yapılan erkek ve kadın hastalarda genel sağkalıma etkisi 
olabilecek radyolojik parametrelerin ROC eğrisi ile gösterilmesi ve duyarlılık ve özgüllük 
değerlerinin şematik gösterimi (A-D erkek hastaları, E ise kadın hastaları temsil etmekte). 
(A, B, C ve E görselinde yer alan açık renkteki eğriler, parametrelerin güven aralığını 
göstermektedir.) 
A) SMI tip 1: duyarlılık %36,8 ve özgüllük %92,4 B) SMI tip 2: duyarlılık %74,7 ve özgüllük %66  
C) PMI tip 2: duyarlılık %72,8 ve özgüllük %52,8 D) SMI tip 1-2 ve PMI tip 2’nin kendi aralarındaki 
karşılaştırması E) SMD: duyarlılık %70,5 ve özgüllük %80 

Cinsiyet Radyolojik 
parametreler 

Eşik değer AUC (%95 GA) P 

 
Erkek 

SMI Tip 1  45.3 cm2/m2 0.67 (0.59-0.74) 0.001 
SMI Tip 2 9.53 0.71 (0.63-0.78) < 0.001 
PMI Tip 2 1.47 0.62 (0.54-0.7) 0.012 

 
Kadın SMD 39 HU 0.75 (0.55-0.9) 0.014 
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4.2.1. Radyolojik Parametrelere Göre Sarkopenik veya Non-sarkopenik Olarak 

Sınıflandırılan Erkek Hastaların Klinik ve Patolojik Özellikleri 

SMI Tip 1, SMI Tip 2 ve PMI Tip 2 açısından sarkopenik veya non-sarkopenik 

olarak gruplandırılan erkek hastaların, klinik ve patolojik özellikleri incelendiğinde iki 

grup arasında sadece yaş ve vücut kitle indeksi arasında istatiksel olarak anlamlı fark 

olduğu görüldü (p= <0.05, Tablo 7.1.).  

Tablo 7.1. Radyolojik parametrelere göre sarkopenik ya da non-sarkopenik olarak gruplandırılan  
erkek hastaların klinik ve patolojik özelliklerinin karşılaştırılması. 

Değişkenler SMI TİP 1 
Sarkopenik ≤45.3 (cm2/m2),  

45.3 (cm2/m2)> Non-sarkopenik 

SMI TİP 2 
Sarkopenik ≤9.53,  

9.53> Non-sarkopenik 

PMI TİP 2 
Sarkopenik ≤1.47,  

1.47> Non-sarkopenik 
S  

(n=42) 
NS 

(n=114) 
P S 

(n=95) 
NS 

(n=61) 
P S 

(n=100) 
NS 

(n=56) 
P 

Yaş, ortanca  
(ÇAA %25-%75) 

71 
(66-74) 

64    
(58-69) 

<0.001 68    
(62-72) 

62  
(57-67) 

<0.001     68 
(61.25-72) 

62 
(57-67.75) 

<0.001 

VKİ, ortanca  
(ÇAA %25-%75) 

23.7  
(22-25) 

26    
(24-28) 

<0.001 25 
(22.9-
26.4) 

26.1 
(24.7-30) 

<0.001 25 
(22.8-
26.7) 

26.1 
(24.9-
30.2) 

<0.001 

Sigara, n (%)  
Var 32(76.2) 99(86.8)  0.173 78(82.1) 53(86.9) 0.568 81(81) 50(89.3) 0.26 
Yok 10 (23.8) 15(13.2) 17(17.9) 8 (13.1) 19(19) 6(10.7) 
TUR ile RS Arası 
Süre (ay), n (%) 

 

≤3 18(42.9) 36(31.6) 0.261 37(38.9) 17(27.9) 0.212 37(37) 17(30.4) 0.508 
>3 24(57.1) 78(68.4) 58(61.1) 44(72.1) 63(63) 39(69.6) 
Klinik T Evre, n (%)  
<cT2 3(7.1) 9(8) 0.876 7 (7.4) 5(8.2) 0.85 7(7) 5(8.9) 0.665 
≥cT2 39(92.9) 105(92) 88(92.6) 56(91.8) 93(93) 51(91.1) 
Yaşın dahil 
edilmediği CCI, n(%) 

 

<3 13(31) 42(36.8) 0.621 33(34.7) 22(36.1) 0.865 37(37) 18(32.1) 0.664 
≥3 29(69) 72(63.2) 62(65.3) 39(63.9) 63(63) 38(67.9) 
pT Evresi, n (%)  
≤ pT2 15(35.7) 48(42.1) 0.591 36(37.9) 27(44.3) 0.533 36(36) 27(48.2) 0.186 
≥ pT3 27(64.3) 66(57.9) 59(62.1) 34(55.7) 64(64) 29(51.8) 
pN Evresi, n (%)  
pN - 26(61.9) 70(61.4) 0.954 59(62.1) 37(60.7) 0.99 58(58) 38(67.9) 0.297 
pN + 16(38.1) 44(38.6) 36(37.9) 24(39.3) 42(42) 18(32.1) 
Eşlik Eden CIS,n (%)  
Var 17(40.5) 32(28.1) 0.198 35(63.2) 14(23) 0.099 33(33) 16(28.6) 0.695 
Yok 25(59.5) 82(71.9) 60(36.8) 47(77) 67(67) 40(71.4) 
Varyant Histoloji, n 
(%) 

 

Var 13(31) 28(24.6) 0.549 27(28.4) 14(23) 0.568 28(28) 13(23.2) 0.644 
Yok 29(69) 86(75.4) 68(71.6) 47(77) 72(72) 43(76.8)  

ÇAA: çeyreklikler arası açıklık, S: sarkopenik, NS: non-sarkopenik, RS: radikal sistektomi, TUR: transüretral rezeksiyon. 
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4.2.2. Radyolojik Parametrelere Göre Sarkopenik veya Non-Sarkopenik Kadın 

Hastaların Klinik ve Patolojik Özellikleri 

SMD ’ye göre sarkopenik veya non-sarkopenik olarak gruplandırılan kadın 

hastaların, klinik ve patolojik özellikleri incelendiğinde iki grup arasında sadece yaş 

değişkenin de istatiksel olarak anlamlı fark olduğu görüldü (p= <0.05, Tablo 7.2.).  

 
Tablo 7.2. SMD’ ye göre sarkopenik ya da non-sarkopenik olarak gruplandırılan kadın 
hastaların klinik ve patolojik özelliklerinin karşılaştırılması. 

Değişkenler SMD 
Sarkopenik ≤39 HU, 39 HU> Non-sarkopenik 

S 
(n=14) 

NS 
(n=13) 

P 

Yaş, ortanca (ÇAA %25-%75) 69.5(65-74.25) 58(55-62) 0.001 
VKİ, ortanca (ÇAA %25-%75) 25.7(23.1-27.8) 25.3(22.6-28.6) 0.986 
Sigara, n (%)  
Var 7(50) 8(61.5)  

0.83 Yok 7(50) 5(38.5) 
TUR ile RS Arası Geçen Süre 
(ay), n (%) 

 

≤3 10(71.4) 8(61.5)  
0.695 >3 4(28.6) 5(38.5) 

Klinik T Evresi, n (%)  
<cT2 2(14.2) 1(7.6)  

0.586 ≥cT2 12(83.8) 12(92.4) 
Yaşın dahil edilmediği CCI, n (%)  
<3 3(21.4) 4(30.8)  

0.678 ≥3 11(78.6) 9(69.2) 
pT Evresi, n(%)  
≤ pT2 5(35.7) 7(53.8)  

0.576 ≥ pT3 9(64.3) 6(46.2) 
pN Evresi, n (%)  
pN - 9(64.3) 8(61.5)  

0.598 pN + 5(35.7) 5(38.5) 
Eşlik Eden Karsinoma İn-situ, 
n (%) 

 

Var 5(64.3) 3(23.1)  
0.678 Yok 9(35.7) 10(76.9) 

Varyant Histoloji, n (%)  
Var 6(42.9) 3(23.1)  

0.420 Yok 8(57.1) 10(76.9) 
CCI: Charlson komorbidite indeksi, ÇAA: çeyreklikler arası açıklık, RS: radikal sistektomi,  
S: sarkopenik, NS: non-sarkopenik, TUR: transüretral rezeksiyon. 
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4.3.1. Tek Değişkenli Cox Regresyon Analizleri 

Mesane kanseri nedeniyle radikal sistektomi yapılan hastalarda genel sağkalımda 

etkili olabileceğini düşündüğümüz parametreleri ve sarkopeni ile alakalı radyolojik 

parametreleri kullanarak kadın ve erkek hastalarda ayrı ayrı tek değişkenli Cox regresyon 

analizi yapıldı. 

Erkek hastalarda; yaş, pT evresi, pN evresi, SMI tip 1, SMI tip 2 ve PMI tip 2’nin 

genel sağkalımı etkileyebileceği istatiksel olarak anlamlı bulundu (p= <0.05, Tablo 8.1.). 

 
Tablo 8.1. Erkek popülasyonda genel sağkalımı etkileyebilecek faktörlerin  
tek değişkenli Cox regresyon analizi. 

Değişkenler 
 

HR (%95 GA) P 

Yaş (<65 vs. ≥ 65)  
(Referans: <65) 

1.56 (1.04-2.34) 0.03 

pT Evresi (≤T2 vs. ≥T3)  
(Referans: ≤T2) 

2.22 (1.45-3.39) <0.001 

pN Evresi (Pozitif vs. Negatif) 
(Referans: Negatif)  

1.89 (1.26-2.86) 0.002 

Varyant Histoloji (Pozitif vs. Negatif) 
(Referans: Negatif) 

1.39 (0.91-2.11) 0.12 

TUR ile RS Arası Süre (ay) (≤3 vs. 3>) 
(Referans: ≤3) 

0.86 (0.56-1.3) 0.481 

Yaşa Göre Düzeltilmiş CCI (<3 vs. ≥3)  
(Referans: <3) 

0.87 (0.57-1.31) 0.517 

CIS (Pozitif vs. Negatif)  
(Referans: Negatif) 

1.47 (0.97-2.24) 0.068 

Çıkarılan Lenf Nodu (≤18 vs. >18) 
(Referans: ≤18) 

0.93 (0.63-1.38) 0.746 

SMI Tip 1 (≤45.3 vs. 45.3>)  
(Referans: 45.3>) 

2.48 (1.64-3.73) <0.001 

SMI Tip 2 (≤9.53 vs. 9.53>)  
(Referans: 9.53>) 

2.75 (1.75-4.32) <0.001 

PMI Tip 2 (≤1.47 vs. 1.47>) 
(Referans: 1.47>) 

2.07 (1.33-3.2) 0.001 

CCI: Charlson komorbidite indeksi, CIS: karsinoma in-situ, GA: güven aralığı pT: patolojik T 
evresi, pN: patolojik N evresi, PMI: psoas kas indeksi, RS: rdaikal sistektomi,  
SMI: iskelet kas indeksi, TUR: transüretral rezeksiyon. 
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Kadın hastalarda; pT evresi, pN evresi ve SMD ’nin genel sağkalımı 

etkileyebileceği istatiksel olarak anlamlı bulundu (p= <0.05, Tablo 8.2.). 

 

Tablo 8.2. Kadın popülasyonda genel sağkalımı etkileyebilecek faktörlerin tek değişkenli 
Cox regresyon analizi. 

Değişkenler 

 

HR (%95 GA) P 

Yaş (<65 vs. ≥ 65)  

(Referans: <65) 

2.46 (0.9-6.73) 0.079 

pT Evresi (≤T2 vs. ≥T3) 

(Referans: ≤T2) 

3.64 (1.26-10.52) 0.017 

pN Evresi (Pozitif vs. Negatif) 

(Referans: Negatif)  

3.21 (1.15-8.92) 0.025 

Varyant Histoloji (Pozitif vs. Negatif) 

(Referans: Negatif) 

1.46 (0.53-3.97) 0.457 

TUR ile RS Arası Süre (ay) (≤3 vs. 3>) 

(Referans: ≤3) 

2.71 (0.97-7.52) 0.055 

Yaşa Göre Düzeltilmiş CCI (<3 vs. ≥3)  

(Referans: <3) 

3.41 (0.77-15) 0.105 

CIS (Pozitif vs. Negatif)  

(Referans: Negatif) 

1.71 (0.63-4.65) 0.29 

Çıkarılan Lenf Nodu (≤20 vs. >20) 

(Referans: ≤20) 

0.69 (0.25-1.88) 0.476 

SMD (≤39 vs. 39>)  

(Referans: 39>) 

3.36 (1.17-9.64) <0.024 

CCI: Charlson komorbidite indeksi, CIS: karsinoma in-situ, GA: güven aralığı, pT: patolojik T 
evresi, pN: patolojik N evresi, RS: radikal sistektomi, SMD: iskelet kas dansitesi, TUR: transüretral 
rezeksiyon. 
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4.3.2. Çok Değişkenli Cox Regresyon Analizleri 

Yapılan tek değişkenli analizde anlamlı bulunan faktörler ve sarkopeni ile alakalı 

radyolojik parametreler (ayrı ayrı) kullanılarak çok değişkenli Cox regresyon analizi 

yapıldı. Erkek hastalarda (SMI tip 1 ve 2, PMI tip 2) ve kadın hastalarda SMD kullanıldı. 

SMI tip 1’i içeren çok değişkenli analizde; pT evresi, pN evresi ve SMI tip 1’in 

genel sağkalımda etkili olabileceği istatiksel olarak anlamlı bulundu (p= <0.05, Tablo 9.1.). 

 

Tablo 9.1. Erkek popülasyonda genel sağkalımı etkileyebilecek parametrelerin  
                 (SMI tip 1’i içeren model) çok değişkenli Cox regresyon analizi. 

Değişkenler HR (%95 GA) P 

Yaş (<65 vs. ≥ 65)  

(Referans: <65) 

0.64 (1.02-1.63) 0,91 

pT Evresi (≤T2 vs. ≥T3) 

(Referans: ≤T2) 

1.92 (1.23-3.01) 0,004 

pN Evresi (Pozitif vs. Negatif)  

(Referans: Negatif)  

1.54 (1-2.35) 0,045 

SMI Tip 1 (≤45.3 vs. 45.3>) 

(Referans: 45.3>) 

2.45 (1.54-3.9) <0.001 

 

SMI tip 2’yi içeren çok değişkenli analizde; pT evresi, pN evresi ve SMI tip 2’nin 

genel sağkalımda etkili olabileceği istatiksel olarak anlamlı bulundu (p= <0.05, Tablo 9.2.). 

 
Tablo 9.2. Erkek popülasyonda genel sağkalımı etkileyebilecek parametrelerin  
                 (SMI tip 2’yi içeren model) çok değişkenli Cox regresyon analizi. 

Değişkenler HR (%95 GA) P 

Yaş (<65 vs. ≥ 65)  

(Referans: <65) 

0.98 (0.64-1.52) 0,957 

pT Evresi (≤T2 vs. ≥T3) 

(Referans: ≤T2) 

1.99 (1.26-3.14) 0.003 

pN Evresi (Pozitif vs. 

Negatif) (Referans: Negatif)  

1.63 (1.06-2.51) 0.025 

SMI Tip 2 (≤9.53 vs. 9.53>) 

(Referans: 9.53>) 

2.95 (1.81-4.79) <0.001 



54  

PMI tip 2’yi içeren çok değişkenli analizde ise; pT evresi ve PMI tip 2’nin genel 

sağkalımda etkili olabileceği istatiksel olarak anlamlı bulundu (p= <0.05, Tablo 9.3.). 

 
Tablo 9.3. Erkek popülasyonda genel sağkalımı etkileyebilecek parametrelerin  
                 (PMI tip 2’yi içeren model) çok değişkenli Cox regresyon analizi. 

Değişkenler HR (%95 GA) P 

Yaş (<65 vs. ≥ 65)  

(Referans: <65) 

1.25 (0.82-1.90) 0.292 

pT Evresi (≤T2 vs. ≥T3) 

(Referans: ≤T2) 

1.8 (1.14-2.85) 0.011 

pN Evresi (Pozitif vs. 

Negatif) (Referans: Negatif)  

1.44 (0.94-2.22) 0.093 

PMI Tip 2 (≤1.47 vs. 1.47>) 

(Referans: 1.47>) 

1.74 (1.1-2.75) 0.016 

 

SMD ’yi içeren çok değişkenli analizde ise pT evresi ve pN evresi anlamlılığını 

kaybetti, SMD ’nin genel sağkalımda etkili olabileceği istatiksel olarak anlamlı bulundu 

(p= <0.05, Tablo 10.). 

 
Tablo 10. Kadın popülasyonda genel sağkalımı etkileyebilecek parametrelerin  
              (SMD ’yi içeren model) çok değişkenli Cox regresyon analizi. 

Değişkenler HR (%95 GA) P 

pT Evresi (≤T2 vs. ≥T3) 

(Referans: ≤T2) 

2.74 (0.82-9.11) 0.099 

pN Evresi (Pozitif vs. 

Negatif) (Referans: Negatif)  

2.21 (0.7-6.99) 0.174 

SMD (≤39 vs. 39>)  

(Referans: 39>) 

3.68 (1.24-10.89) 0.018 
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4.4. Genel Sağkalım Analizleri (Kaplan- Meier Analizi) 

 

Radikal sistektomi yapılan 183 hastanın, 24 aylık takip süresince kümülatif genel 

sağkalım oranı %51,3’idi (Şekil 7.). 

 
Şekil 7. Radikal sistektomi yapılan hastalarda genel sağkalım analizi. 

 

Kadın hastalarda 24 aylık kümülatif genel sağkalım oranı %38,9, erkeklerde ise 

%53,4 olarak bulundu. Cinsiyete özgü genel sağkalım gösteren Kaplan-Meier eğrileri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p= 0.704) (Şekil 8.). 

 
Şekil 8. Cinsiyete özgü genel sağkalım analizi. 
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SMI tip 1’e göre sarkopenik veya non-sarkopenik olarak gruplandırılan erkek 

hastalarda 24 aylık kümülatif genel sağkalım oranları sırasıyla %33,2 ve %61,1 olarak 

bulundu, bu oranlarda istatiksel olarak anlamlı bir fark vardı (p= <0.001) (Şekil 9.1.). 

 
Şekil 9.1. SMI tip 1’e göre sarkopenik (düşük SMI tip 1) ya da non-sarkopenik  
(yüksek SMI tip 1) olarak gruplandırılan erkek hastaların genel sağkalım analizi. 
 

SMI tip 2’ye göre sarkopenik veya non-sarkopenik olarak gruplandırılan erkek 

hastalarda 24 aylık kümülatif genel sağkalım oranları sırasıyla %42 ve %71,7 olarak 

bulundu, bu oranlarda istatiksel olarak anlamlı bir fark vardı (p= <0.001) (Şekil 9.2.). 

 
Şekil 9.2. SMI tip 2’ye göre sarkopenik (düşük SMI tip 2) ya da non-sarkopenik  
(yüksek SMI tip 2) olarak gruplandırılan erkek hastaların genel sağkalım analizi. 
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PMI tip 2’ye göre sarkopenik veya non-sarkopenik olarak gruplandırılan erkek 

hastalarda 24 aylık kümülatif genel sağkalım oranları sırasıyla %43,9 ve %70,8 olarak 

bulundu, bu oranlarda istatiksel olarak anlamlı bir fark vardı (p= 0.001) (Şekil 9.3.). 

 

Şekil 9.3. PMI tip 2’ye göre sarkopenik (düşük PMI tip 2) ya da non-sarkopenik  
(yüksek PMI tip 2) olarak gruplandırılan erkek hastaların genel sağkalım analizi. 
 

SMD ’ye göre sarkopenik veya non-sarkopenik olarak gruplandırılan kadın 

hastalarda 24 aylık kümülatif genel sağkalım oranları sırasıyla %21,4 ve %58,7 olarak 

bulundu, bu oranlarda istatiksel olarak anlamlı bir fark vardı (p= 0.014) (Şekil 10.). 

 
Şekil 10. SMD ’ye göre sarkopenik (düşük SMD) ya da non-sarkopenik  
(yüksek SMD) olarak gruplandırılan kadın hastaların genel sağkalım analizi. 
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Daha önceden sarkopenik veya non-sarkopenik olarak gruplandırılan hastalar, 

lokalize (pT0-2N0) evre veya lokal ileri (pT3-4N0 veya pT0-4N+) evre mesane kanseri 

olacak şekilde 2 alt gruba ayrıldı ve genel sağkalım analizleri yapıldı. 

 

Lokal ileri evre mesane kanseri olan SMI tip 1’e göre sarkopenik veya non-

sarkopenik olarak gruplandırılan erkek hastalarda (n=101) 24 aylık kümülatif genel 

sağkalım oranları sırasıyla %27,6 ve %52,1 olarak bulundu, bu oranlarda istatiksel olarak 

anlamlı bir fark vardı (p= 0.001) (Şekil 11.1.). 

 
Şekil 11.1. Lokal ileri evre hastalığı olan SMI tip 1’e göre sarkopenik (düşük SMI tip 1)  
ya da non-sarkopenik (yüksek SMI tip 1) olarak gruplandırılan erkek hastaların genel 
sağkalım analizi. 
 

 

Lokal ileri evre mesane kanseri olan SMI tip 2’ye göre sarkopenik veya non-

sarkopenik olarak gruplandırılan erkek hastalarda 24 aylık kümülatif genel sağkalım 

oranları sırasıyla %34,4 ve %63,8 olarak bulundu, bu oranlarda istatiksel olarak anlamlı bir 

fark vardı (p= <0.001) (Şekil 11.2.). 
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Şekil 11.2. Lokal ileri evre hastalığı olan SMI tip 2’ye göre sarkopenik (düşük SMI tip 2) 
ya da non-sarkopenik (yüksek SMI tip 2) olarak gruplandırılan erkek hastaların genel 
sağkalım analizi. 

 

Lokal ileri evre mesane kanseri olan PMI tip 2’ye göre sarkopenik veya non-

sarkopenik olarak gruplandırılan erkek hastalarda 24 aylık kümülatif genel sağkalım 

oranları sırasıyla %36,8 ve %62,5 olarak bulundu, bu oranlarda istatiksel olarak anlamlı 

bir fark vardı (p=0.005) (Şekil 11.3.). 

 
Şekil 11.3. Lokal ileri evre hastalığı olan PMI tip 2’ye göre sarkopenik (düşük PMI tip 2) 
ya da non-sarkopenik (yüksek PMI tip 2) olarak gruplandırılan erkek hastaların genel 
sağkalım analizi. 
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Lokal ileri evre mesane kanseri olan SMD ’ye göre sarkopenik veya non-

sarkopenik olarak gruplandırılan kadın hastalarda (n=17) genel sağkalıma bakıldığında 

sarkopenik hasta grubunun tamamı 24 ay içerisinde hayatını kaybetmiştir.  

Non-sarkopenik grupta ise 24 aylık kümülatif genel sağkalım %34,3 bulunmuştur 

(p=0.031) (Şekil 12.). 

 
Şekil 12. Lokal ileri evre hastalığı olan SMD ’ye göre sarkopenik (düşük SMD) ya da non-
sarkopenik (yüksek SMD) olarak gruplandırılan kadın hastaların genel sağkalım analizi. 
 

Lokalize mesane kanseri olan SMI tip 1’e göre sarkopenik veya non-sarkopenik 

olarak gruplandırılan erkek hastalarda (n=55) 24 aylık kümülatif genel sağkalım oranları 

sırasıyla %44,9 ve %76,2 olarak bulundu, bu oranlarda istatiksel olarak anlamlı bir fark 

vardı (p= 0.002) (Şekil 13.1.). 

 
Şekil 13.1. Lokalize mesane kanseri olan SMI tip 1’e göre sarkopenik (düşük SMI tip 1)  
ya da non-sarkopenik (yüksek SMI tip 1) olarak gruplandırılan erkek hastaların genel 
sağkalım analizi. 
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Lokalize mesane kanseri olan SMI tip 2’ye göre sarkopenik veya non-sarkopenik 

olarak gruplandırılan erkek hastalarda 24 aylık kümülatif genel sağkalım oranları sırasıyla 

%57,5 ve %83,3 olarak bulundu, bu oranlarda istatiksel olarak anlamlı bir fark vardı  

(p= 0.002) (Şekil 13.2.). 

 
Şekil 13.2. Lokalize mesane kanseri olan SMI tip 2’ye göre sarkopenik (düşük SMI tip 2)  
ya da non-sarkopenik (yüksek SMI tip 2) olarak gruplandırılan erkek hastaların genel 
sağkalım analizi. 
 

Lokalize mesane kanseri olan PMI tip 2’ye göre sarkopenik veya non-sarkopenik 

olarak gruplandırılan erkek hastalarda 24 aylık kümülatif genel sağkalım oranları sırasıyla 

%59 ve %82,4 olarak bulundu, bu oranlarda istatiksel olarak anlamlı bir fark yoktu  

(p= 0.118) (Şekil 13.3.). 

 
Şekil 13.3. Lokalize mesane kanseri olan PMI tip 2’ye göre sarkopenik (düşük PMI tip 2)  
ya da non-sarkopenik (yüksek PMI tip 2) olarak gruplandırılan erkek hastaların genel 
sağkalım analizi. 
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Lokalize mesane kanseri olan SMD ’ye göre sarkopenik veya non-sarkopenik 

olarak gruplandırılan kadın hastalarda (n=10) 24 aylık kümülatif genel sağkalım oranları 

sırasıyla %75 ve %83,3 olarak bulundu, bu oranlarda istatiksel olarak anlamlı bir fark 

yoktu (p= 0.295) (Şekil 14.). 

 
Şekil 14. Lokalize mesane kanseri olan SMD ’ye göre sarkopenik (düşük SMD) ya da non-
sarkopenik (yüksek SMD) olarak gruplandırılan kadın hastaların genel sağkalım analizi. 
 

 

Daha önceden sarkopenik veya non-sarkopenik olarak gruplandırılan hastalar, NAK 

almış veya NAK almamış olarak 2 alt gruba ayrıldı ve NAK almamış hastalarda genel 

sağkalım analizleri yapıldı. 

 

SMI tip 1’e göre sarkopenik veya non-sarkopenik olarak gruplandırılan NAK 

almamış erkek hastalarda (n=121) 24 aylık kümülatif genel sağkalım oranları sırasıyla 

%34,3 ve %73,3 olarak bulundu, bu oranlarda istatiksel olarak anlamlı bir fark vardı  

(p= <0.001) (Şekil 15.1.). 
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Şekil 15.1. NAK almadan radikal sistektomi yapılan SMI tip 1’e göre sarkopenik (düşük 
SMI tip 1) ya da non-sarkopenik (yüksek SMI tip 1) olarak gruplandırılan erkek hastaların 
genel sağkalım analizi. 
 

SMI tip 2’ye göre sarkopenik veya non-sarkopenik olarak gruplandırılan NAK 

almamış erkek hastalarda 24 aylık kümülatif genel sağkalım oranları sırasıyla %42,7 ve 

%71,3 olarak bulundu, bu oranlarda istatiksel olarak anlamlı bir fark vardı (p= <0.001) 

(Şekil 15.2.). 

 
Şekil 15.2. NAK almadan radikal sistektomi yapılan SMI tip 2’ye göre sarkopenik (düşük 
SMI tip 2) ya da non-sarkopenik (yüksek SMI tip 2) olarak gruplandırılan erkek hastaların 
genel sağkalım analizi. 
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PMI tip 2’ye göre sarkopenik veya non-sarkopenik olarak gruplandırılan NAK 

almamış erkek hastalarda 24 aylık kümülatif genel sağkalım oranları sırasıyla %43,7 ve 

%72,7 olarak bulundu, bu oranlarda istatiksel olarak anlamlı bir fark vardı (p= <0.004) 

(Şekil 15.3.). 

 
Şekil 15.3. NAK almadan radikal sistektomi yapılan PMI tip 2’ye göre sarkopenik (düşük 
PMI tip 2) ya da non-sarkopenik (yüksek PMI tip 2) olarak gruplandırılan erkek hastaların 
genel sağkalım analizi. 
 

SMD ’ye göre sarkopenik veya non-sarkopenik olarak gruplandırılan NAK 

almamış kadın hastalarda (n=24) 24 aylık kümülatif genel sağkalım oranları sırasıyla 

%21,6 ve %60 olarak bulundu, bu oranlarda istatiksel olarak anlamlı bir fark vardı  

(p= <0.028) (Şekil 16.). 

 
Şekil 16. NAK almadan radikal sistektomi yapılan SMD ’ye göre sarkopenik (düşük SMD) 
ya da non-sarkopenik (yüksek SMD) olarak gruplandırılan kadın hastaların genel sağkalım 
analizi. 
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5. TARTIŞMA 

 

 

Mesane kanseri nedeni ile radikal sistektomi uygulanan hastalarda sağ kalım 

oranlarını artırmak amacıyla güncel rehber önerilerini ve prognostik faktörleri bilmek 

önem arz etmektedir. Özellikle NAK’ ın genel sağkalıma yaklaşık %16’ya yakın bir 

avantaj sağladığı gösterilmiştir.153 Ancak NAK almamış hastalarda yine onkolojik 

sağkalımı artırmak için özellikle lokal ileri evre hastalıkta adjuvan kemoterapiler 

kullanılmaktadır182. Varyant histoloji, lenfovasküler invazyon, pT ve pN gibi patolojik bazı 

parametrelerin kötü onkolojik sonuçlarla ilişkisi bilinmektedir. Yine laboratuvar 

incelemelerinden inflamatuar ve nutrisyonel bazı parametrelerin onkolojik sonuçları 

etkilediği raporlansa da radyolojik parametreler ile ilgili çalışmaların azlığı dikkat 

çekmektedir183, 184. Günümüzde bilgisayar destekli radyolojik yapay zeka ile ilgili 

yazılımların geliştirilmesi, mesane kanserinin prognozu hakkında gelecekte biz ürologlara 

yardımcı olabilir. Özellikle iskelet kaslarındaki tükenme yani diğer bir deyişle “sarkopeni” 

radyolojik olarak tanımlanabilen ve çeşitli kanserler üzerine olumsuz etkileri gösterilmiş 

bir patolojik durumdur9, 180, 185-190. Biz çalışmamızda, radikal sistektomi yapılan mesane 

kanserli hastalarda preoperatif bilgisayarlı tomografi görüntülerini kullanarak erkek ve 

kadın hastalar için sarkopeni ile ilişkili olabilecek radyolojik parametreleri hesapladık 

(SMI tip 1, SMI tip 2, PMI tip 1, PMI tip 2 ve SMD) bu parametrelerin genel sağkalım 

üzerine etkisini araştırdık. Bu çalışma mesane kanseri nedeniyle radikal sistektomi yapılan 

Türk hasta popülasyonunda radyolojik sarkopeni ile ilgili parametrelerin karşılaştırılarak 

değerlendirildiği ilk çalışmadır. Çalışmamızda L3 vertebra seviyesinden alınan aksiyel bir 

kesitte iskelet kas alanı, psoas kas alanı ve ortalama kas dansitesini kullanarak elde 

ettiğimiz radyolojik sarkopeni parametreleri ile sarkopenik veya non-sarkopenik olarak 

kategorize edebildiğimiz hastalarda genel sağkalım ilişkisi araştırdık.  
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Bilindiği üzere kanser hastalarında patolojik T evresi ve patolojik N evresi 

prognozu öngörmede sıklıkla kullanılmaktadır. Daha önce yapılan birçok kanser 

çalışmasında pT evresinin yüksek olması ve pN pozitifliğinin genel sağkalımı olumsuz 

etkilediği gösterilmiştir. Çalışmamızda, tek değişkenli Cox regresyon analizi pT ve pN ’nin 

her iki cinsiyette de genel sağkalım ile ilişkili olduklarını ve bunların yanı sıra sarkopenik 

parametrelerden erkek hastalarda SMI tip 1, SMI tip 2, PMI tip 2’nin ve kadın hastalarda 

ise SMD ’nin genel sağkalım üzerine etkisi olabileceğini göstermiştir. Çok değişkenli Cox 

regresyon analizlerinde; erkek hastalarda SMI tip 1 ve SMI tip 2 içeren çok değişkenli Cox 

regresyon analiz modellerinde pT ve pN ’nin genel sağkalım üzerindeki anlamlılığı devam 

ederken, PMI tip 2’yi içeren çok değişkenli analiz modelinde pN pozitifliği anlamlılığını 

yitirmiştir. Bu 3 çok değişkenli modelde de SMI Tip1, SMI Tip2 ve PMI Tip 2 radikal 

sistektomi olan erkek hastalarda genel sağkalımı anlamlı derecede etkileyebilecek bağımsız 

prognostik faktör olduğunu bulduk. Kadın hastalarda çok değişkenli Cox regresyon 

analizinde ise şaşırtıcı bir şekilde pT evresi ve pN pozitifliği anlamlılığını yitirmiş sadece 

SMD anlamlı olarak kalmıştır. 

 

Erkek hastalarda anlamlı bulunan 3 parametreyi kendi aralarında AUC değerlerini 

karşılaştırarak kıyasladık ve SMI tip 2’nin genel sağkalımı öngörmede diğer 2 

parametreden daha üstün olduğunu belirledik. SMI Tip 2 için AUC: 0.71 (95% GA: 0.63-

0.78), SMI tip 1 için AUC: 0.67 (95% GA: 0.59-0.74), PMI Tip 2 için AUC: 0.62 (95% 

GA: 0.54-0.7). Erkekler için sırasıyla SMI Tip 2, SMI Tip 1 ve PMI Tip 2 için sarkopeni 

kestirim değeri çalışmamızda 9.53, 45.3 cm2/m2, 1.47 olarak bulunmuştur. Literatürde SMI 

tip 1 için en sık kullanılan eşik değerler; Martin ve ark., Prado ve ark. ve Lancet Oncology 

Consensus tarafından ortaya koyulmuş olan değerlerdir. Martin ve ark. erkek hastalarda 

VKİ ‘nin hesaplamaya dahil edildiği formülü kullanmışlardır (Erkekler için: VKİ <25 

kg/m2 ise SMI <43 cm2/m2 ve VKİ ≥ 25 kg/m2 ise SMI <53 cm2/m2, Kadınlar için: SMI 

<41 cm2/m2)8. Güncel yayınlar daha çok VKİ ‘den bağımsız olan Prado ve ark. (Erkekler 

için: SMI ≤52.4 cm2/m2 ve Kadınlar için: SMI ≤38.5 cm2/m2) veya Lancet Oncology 

Consensus (Erkekler için: SMI ≤55 cm2/m2 ve Kadınlar için: SMI ≤39 cm2/m2) tarafından 

belirlenen eşik değerleri kullanmaktadır9, 181. SMI tip 1 için bulmuş olduğumuz eşik 

değerin literatüre göre nispeten düşük olmasının etnik köken, beslenme alışkanlıkları ve 

coğrafi farklılıklar gibi nedenlerden dolayı olduğunu düşünmekteyiz.  



67  

Erkek hastalar için PMI Tip 1 ve SMD için ideal bir kestirim değeri bulunmadığı 

için sarkopenik ve non-sarkopenik ayrım yapılamamıştır. Sonuçlarımıza göre, radikal 

sistektomi yapılan mesane kanserli Türk hasta popülasyonunda erkek hastalar için PMI Tip 

1 ve SMD ’nin ideal radyolojik sarkopeni göstergesi olmayabileceğini düşünüyoruz. Yine 

kadın hastalarda SMD hariç diğer 4 parametrede de eşik değer bulunamamış sarkopenik ve 

non-sarkopenik ayrımı yapılamamıştır. Bunun da kadın hasta sayısının bu çalışmada az 

olması ile açıklanabileceğini düşündük. Oysaki SMD için optimal kestirim değeri 39 HU 

ve AUC değeri ise 0.75 (95% GA: 0.55-0.9) olarak bulunmuş, çok değişkenli Cox 

regresyon analizinde genel sağkalımı etkileyen tek faktör olarak göze çarpmıştır.  

Mesane kanseri nedeniyle radikal sistektomi yapılan Türk kadın hasta popülasyonunda 

genel sağkalımı etkisinin gösterilmesi için çok merkezli geniş hasta sayılı çalışmaya ihtiyaç 

olduğunu düşünüyoruz. 

 

 Kasa invaze mesane kanseri nedeni ile radikal sistektomi yapılan hastalarda 5 yıllık 

genel sağkalım oranı yaklaşık %50’dir191. Kasa invaze mesane kanseri nedeni ile RS ve 

pelvik lenf nodu diseksiyonu yapılan 1054 hastanın uzun dönem sonuçlarının (ortanca 

takip süresi 10,2 yıl) değerlendirildiği bir çalışmada, 5 yıllık genel sağkalım %68 olarak 

bildirilmiştir151. Bu çalışmalar incelendiğinde hastaların yarısından fazlasının pT2 veya 

daha düşük evrede tümöre sahip olduğu görülmektedir. Bizim çalışmamızdaki hastaların 

%59’u pT3 ve üzeri evre de tümöre sahip ve adjuvan kemoterapi oranı bu orandan daha 

düşüktü (%44,8). Bu durum genel sağkalım oranlarımızın (22 aylık ortalama takip 

süresince %34,4) literatüre göre düşük oluşunu kısmen açıklayabilir. 

 

Sarkopenik hastalar genellikle ileri yaşta ve VKİ ’leri düşüktür190. Bizim 

çalışmamızda da erkek hastalar içerisindeki sarkopenik hastalar daha ileri yaşta ve VKİ 

’leri daha düşüktü. Kadın hastalarda ise sarkopenik gruptaki hastalar daha ileri yaştaydı 

ancak VKİ ’leri arasında fark yoktu. Sarkopeninin, kanser hastalarında prognostik değere 

sahip olduğu gösteren birçok çalışma vardır186, 188, 192. Erkek hastalarda SMI Tip 1, SMI 

Tip 2, PMI Tip 2 ve kadın hastalarda ise SMD için belirlediğimiz eşik değerler ile 

sarkopenik veya non-sarkopenik olarak gruplandırdığımız hastaların genel sağkalım 

oranları, literatürde olduğu gibi sarkopenik olanlarda daha düşüktü8, 9, 179, 188, 193.   
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Literatürde SMI tip 1 için en yaygın kullanılan eşik değerler Martin ve ark. 

tarafından yapılan çalışmaya dayanmaktadır8. Bu çalışmada, gastrointestinal sistem ve 

akciğer kanseri olan hastalarda SMI tip 1’in genel sağkalımı öngörmede bağımsız 

prognostik faktör olduğu gösterilmiştir. Psutka ve ark. tarafından yapılan çalışma; mesane 

kanseri nedeni ile radikal sistektomi yapılan hastalarda, SMI tip 1’e göre gruplandırılmış 

sarkopenik hastaların sarkopenik olmayan hastalara kıyasla (%39'a karşı %70) daha kötü 

genel sağkalım oranlarına sahip olduğunu gösteren ilk çalışmalardan birisiydi188.  

 

Mayr ve arkadaşları tarafından yapılan başka bir çalışma SMI tip 1 ile belirlenen sarkopeni 

tanısının, mesane kanseri nedeni ile radikal sistektomi yapılan hastalarda genel sağkalımı 

öngörmede kullanılabilecek bağımsız bir risk faktör olduğu göstermiştir (HR 1.43; 95% 

GA: 1.09–1.87; p= 0.01)194. Bizim çalışmamızda, SMI tip 1 ile konulan sarkopeni tanısının 

erkek hastalarda genel sağkalımı öngörmede güçlü bir bağımsız risk faktörü olduğu 

gösterdi (HR 2.45; 95% GA: 1.54–3.9). SMI tip 1’e göre gruplandırdığımız sarkopenik 

veya non-sarkopenik erkek hastalarda, 24 aylık kümülatif genel sağkalım oranlarının 

sırasıyla %33,2’ye karşı %61,1 olduğunu ve bu oranlar arasındaki farkın istatiksel olarak 

anlamlı olduğu gösterdik (p= <0.001).  

 

Daha önce yapılan çalışmalarda radyolojik parametreler ile belirlenen sarkopeni 

tanısında SMI tip 2 (L3 vertebra seviyesindeki kasların toplam alanı (SMA) / L3 VCA) 

kullanılmamıştır. Bizim çalışmamız, erkek hastalarda SMI tip 2’yi kullanarak sarkopeniyi 

değerlendiren ilk çalışmadır. Erkek hastalar bu parametre ile sarkopenik ve non-sarkopenik 

olarak gruplandırıldı. Yaptığımız analizler ile SMI tip 2’nin erkek hastalarda genel 

sağkalımı öngörmede güçlü bir bağımsız prognostik faktör olduğunu gösterdik (HR 2.95; 

95% GA: 1.81–4.79). Hastaların 24 aylık kümülatif genel sağkalım oranları sarkopenik 

grupta %42, non-sarkopenik grupta %71,7 olarak bulunmuştur (p= <0.001).  

 

 

 

 

 



69  

Kas alanını değerlendirerek belirlenen sarkopenide diğer bir parametre PMI ’dır. 

Literatürde PMI ’nın hesaplanmasında farklı yöntemler ve farklı eşik değerler 

kullanmıştır179, 192, 195-197.  Bizim çalışmamızda her iki cinsiyette de PMI tip 1 için uygun 

eşik değer bulunamamıştır. Bu çalışmamıza özgü olarak tanımladığımız PMI tip 2’yi 

kullanılarak erkek hastalarda eşik değer belirlendi ve hastalar bu parametre ile sarkopenik 

ve non-sarkopenik olarak gruplandırıldı. Yapılan tek değişkenli ve çok değişkenli 

regresyon analizleri ile PMI tip 2’nin erkek hastalarda genel sağkalımı öngörmede güçlü 

bir bağımsız prognostik faktör olduğunu gösterdik (HR 1.74; 95% GA: 1.1–2.75). 

Hastaların 24 aylık kümülatif genel sağkalım oranları sarkopenik grupta %43,9, non-

sarkopenik grupta %70,8 olarak bulunmuştur (p= <0.001). 

 

Kanserli hastalarda diğer bir prognostik faktör, kas dokusu içerisindeki yağ dokusu 

miktarının az veya fazla olduğunu gösteren SMD ’dir. SMD değeri azaldıkça kasın daha 

çok yağ içeriğine sahip olduğu ve niteliksel özelliklerinin azaldığı bilinmektedir. 

Literatürde SMD ile belirlenen sarkopeni, miyosteatoz olarak da adlandırılmaktadır. Martin 

ve ark. akciğer ve gastrointestinal kanserli 1473 hastadan oluşan geniş bir kohortta 

miyosteatozu genel sağkalım için bağımsız bir risk faktörü olarak tanımlamışlardır8. Diğer 

bazı kanser türlerinde de miyosteatozisin prognostik faktör olarak kullanılabileceği 

bildirilmiştir189, 198, 199. Mesane kanserli hastalarda prognostik bir faktör olarak miyosteatoz 

ile alakalı yapılmış birkaç çalışma vardır. Yamashita ve ark. mesane kanseri nedeni ile 

radikal sistektomi yapılan 123 hastayı değerlendirmişler; miyosteatozun kansere özgü 

sağkalım için bağımsız bir prognostik faktör olduğunu (HR 3.53; %95 GA 1.30–12.50; p = 

0.04) ancak genel sağkalım için anlamlı olmadığını (p = 0.10) bildirmişlerdir193.  

Engelmann ve ark. tarafından radikal sistektomi yapılmış 657 hastayı içeren yakın 

zamanda yapılan bir çalışmada, SMD değeri düşük olan hastalarda genel sağkalım 

oranlarının anlamlı şekilde azaldığını göstermişlerdir185. Bizim çalışmamız SMD ile 

sarkopenik veya non-sarkopenik olarak gruplandırılan kadın hastalarda, sarkopenik grubun 

daha düşük genel sağkalıma sahip olduğunu gösterdi. Yapılan analizler ile SMD ’nin kadın 

hastalarda genel sağkalımı öngörmede güçlü bir bağımsız prognostik faktör olduğunu 

gösterdik (HR 3.68; 95% GA 1.24–10.89). Hastaların 24 aylık kümülatif genel sağkalım 

oranları sarkopenik grupta %21,4, non-sarkopenik grupta %58,7 olarak bulunmuştur (p= 

0.014). 
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NAK alan hasta sayısının çalışmamızda yaklaşık %21 olması onkolojik 

sonuçlarımızı etkilemiş olabilir. Günümüzde NAK kasa invaze mesane kanseri tedavisinde 

standart tedavi içerisinde rehberler tarafından önerilmiştir182. Ancak rehberlere uyum 

konusunda bir sorun olduğu açıktır. Bu konuyla ilgili olarak NAK tedavisi için rehberlere 

uyum/uyumsuzluğu gösteren Hollanda Ulusal Sağlık veri tabanı kullanılarak yapılan bir 

çalışmada, hastaların %34‘lük kısmının bir NAK tedavisi aldığı görülmüştür200. NAK alan 

hastalarda, sarkopenik gruptaki hasta sayısının çok az olması nedeni ile genel sağkalım 

analizi yapılmadı. NAK almayan grupta ise, erkek ve kadın sarkopenik hastaların genel 

sağkalım oranları non-sarkopenik gruba göre daha düşüktü. 

 

Bir diğer önemli bulgumuz, hastaları lokal ileri evre veya lokalize hastalığa sahip 

olma durumuna göre 2 alt gruba ayırdık ve sarkopeni parametrelerinin genel sağkalımdaki 

etkisini inceledik. Fukushima ve ark. tarafından yapılan çalışma sarkopeninin, ilerlemiş 

ürotelyal karsinomu (opere edilemeyen lokal ileri hastalık ve/veya lenf düğümleri veya 

uzak organlara metastatik hastalıklar) olan hastalarda daha kısa genel sağkalım için 

bağımsız bir risk faktörü olduğunu göstermiştir (11’e karşı 31 ay)187. Kasahara ve ark. 

tarafından yapılan bir çalışmada gemsitabin ve nedaplatin tedavisi alan ileri evre mesane 

kanserli 27 hasta değerlendirilmiş, psoas kas alanı hesaplanarak belirlenen sarkopeni 

tanımı kullanılmıştır. Sarkopenik grubun ortalama genel sağkalımı 223 gün, non-

sarkopenik grubun genel sağkalımı ortalama 561 gün olarak rapor edilmiştir195. Bizim 

çalışmamızda; lokal ileri evre (pT3-4N0 veya pT0-4N+) hastalığa sahip olan erkek 

hastalarda SMI tip 1, SMI tip 2, PMI tip 2’nin ve kadın hastalarda ise SMD ’nin genel 

sağkalımı öngörmede kullanılabilecek parametreler olduğunu belirledik. Lokalize 

hastalıkta ise; erkek hastalarda SMI tip 1 ve SMI tip 2 genel sağkalımı öngörmede anlamlı 

olduğunu ancak PMI tip 2’nin anlamlı olmadığını, kadın hastalarda ise SMD ’nin anlamlı 

olmadığını yaptığımız analizler ile gösterdik. 

 

Mesane kanseri hastalarında sarkopeninin prognostik önemi ve iskelet kası 

kütlesindeki değişiklikler göz önüne alındığında; sarkopeni parametreleri kullanılarak 

radikal sistektomi planlanan hastalara prognoz açısından bilgi verilmesi ya da cerrahi 

sonrası yine bu parametrelerin takibinin yapılması hastalığın seyrini öngörmede kullanışlı 

ve önemli bir araç olabilir.  
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Çalışmamızın çeşitli sınırlılıkları bulunmaktadır. Öncelikle tek merkez ve 

retrospektif dizayn en önemli kısıtlayıcı faktörlerdir. Kanser ile ilişkili ölüm gibi verilere 

tam olarak ulaşamadığımız için hastalığa özgü sağkalımı analizlerimizde kullanamadık. 

Kadın hastalarda radyolojik parametrelerden sadece 1 tanesine eşik değer belirlemiş 

olmamız hasta sayısının az olmasından kaynaklanıyor olabileceğini düşünmekteyiz. 

Retrospektif veriler nedeniyle çalışmamızda sadece radyolojik sarkopeni parametrelerini 

değerlendirilmiştir, oysaki çalışmamızda “frailty” semptomlarının değerlendirilmemiş 

olmasının da önemli bir kısıtlayıcı faktör olduğunu düşünüyoruz. Çünkü sarkopeni 

tanısında tam bir klinik değerlendirme için “frailty” semptomlarının gerekli olduğu 

unutulmamalıdır11. 
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6. SONUÇ ve ÖNERİLER 

 

Radikal sistektomi, morbidite ve mortalitesi yüksek olan genellikle ileri yaş 

erişkinlerde yapılması gereken zorlayıcı bir cerrahi girişimdir. Günümüzde birçok çalışma, 

kas kütlesinin radikal sistektomi ile tedavi edilen mesane kanserli hastalarda komplikasyon 

oranını, perioperatif mortaliteyi ve uzun vadeli mortaliteyi tahmin edebildiğini 

göstermektedir. Bu nedenle RS planlanan hastaların, sarkopenik veya non-sarkopenik 

olduğunu tespit etmek hasta seçimi ve prognozu öngörmede fayda sağlayacaktır.  

 

Hemen hemen her mesane kanseri hastasına uygulanan abdomen BT 

görüntülemesinden (ek maliyet ve girişim gerektirmeden) elde edilen sarkopeni 

parametrelerinden; erkek hastalarda 3 parametrenin (SMI tip 1, SMI tip 2 ve PMI tip 2) 

kadın hastalarda ise SMD ’nin genel sağkalımı etkileyebilecek prognostik faktör olduğunu 

belirledik. Bu parametrelerin radikal sistektomi sonrası genel sağkalımı öngörmede önemli 

bir yeri olduğunu yaptığımız analizler ile gösterdik. 

 

Daha önce yapılan çalışmalarda radyolojik sarkopeni tanısında kullanılan 

parametrelerin ülkemiz hasta popülasyonunda belirlenen eşik değerleri yoktu. Bizim 

çalışmamız; ülkemiz popülasyonunda eşik değerleri belirleyen, parametrelerin birbirine 

kıyasla genel sağkalımı öngörmedeki etkinliğini karşılaştıran, SMI tip 2 ve PMI tip 2’yi 

tanımlayan ilk çalışmadır. Bu yaptığımız çalışma ile literatüre katkı sağlamayı amaçladık. 
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7. TÜRKÇE ÖZET 

 

Giriş ve Amaç: 

Çalışmamızın amacı; mesane kanseri nedeni ile radikal sistektomi yapılan 

hastalarda genel sağkalımı öngörmede kullanılabilecek radyolojik sarkopeni 

parametrelerini belirlemek, bu parametrelerin her birinin genel sağkalım üzerine etkilerini 

araştırmak ve bu parametrelerin eşik değerlerini ülkemiz popülasyonunda belirlemektir.  

 

Gereç ve Yöntem:  

1 Ocak 2009 – 1 Ocak 2022 tarihleri arasında kliniğimizde ürotelyal mesane 

kanseri nedeniyle radikal sistektomi yapılan, ameliyat öncesi 3 ay ve daha kısa süre 

içerisinde abdomen BT görüntüsü olan 183 hasta çalışmaya dahil edildi. Hastaların verileri 

retrospektif olarak incelendi. BT görüntüleri CoreSlicer (versiyon 1.0.0; Montreal, 

Quebec, Kanada) web tabanlı yazılıma aktarıldı. CoreSlicer üzerinden vücut kas kitlesinin 

bir göstergesi olarak kabul edilen L3 vertebra seviyesindeki iskelet kas alanları ve PACS 

sistemi üzerinden ortalama HU ölçümleri yapıldı. Bu ölçümler üzerinden sarkopeni ile 

alakalı (SMI tip 1, SMI tip 2, PMI tip 1, PMI tip 2 ve SMD) 5 parametre elde 

edildi. Gruplar arasındaki farklılık bağımsız örneklem t testi ya da Mann-Whitney U testi 

ile, kategorik değişkenler arasındaki ilişkiler Ki-kare analizi ile belirlendi. Sağkalım 

analizinde Log-Rank testi ile Kaplan-Meier yöntemi ve Cox regresyon analizi kullanıldı. 

 

Bulgular: 

Çalışmaya dahil edilen hastaların, 156 (%85,2)’si erkek ve 27 (%14,8)’i kadındı. 

Hastaların ortanca yaşı 65 (60-71, ÇAA)’idi. Hastaların 146’sında (%79,8) sigara kullanım 

öyküsü vardı. Hastaların %59’u pT3 ve üzeri evre tümörü sahipti. Hastaların onkolojik 

takip süresi ortanca 22 (10-50, ÇAA) aydı. ROC analizi ile erkeklerde SMI tip 1, SMI tip 

2, PMI tip 2 ve kadınlarda SMD için eşik değerler bulundu. Erkek hastalarda; SMI tip 1, 

SMI tip 2 ve PMI tip 2 için eşik değerler sırasıyla (45,3 cm2/m2, 9,53 ve 1,47) olarak 

hesaplandı ve kadın hastalarda ise SMD için eşik değer 39 HU olarak hesaplandı.  
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Genel sağkalımda etkili olabilecek faktörler ile tek değişkenli Cox regresyon analizi 

yapıldı. Erkek hastalarda; yaş (p=0.03), pT evresi (p= <0.001), pN evresi (p=0.002), SMI 

tip 1 (p= <0.001), SMI tip 2 (p= <0.001) ve PMI tip 2 (p=0.001) istatiksel olarak anlamlı 

bulundu. Kadın hastalarda; pT evresi (p=0.017), pN evresi (p=0.025) ve SMD (p=0.024) 

istatiksel olarak anlamlı bulundu.  

Tek değişkenli analizde anlamlı çıkan faktörler ile çok değişkenli Cox regresyon 

analizi yapıldı. SMI tip 1’i içeren çok değişkenli analizde; pT evresi (p=0.004), pN evresi 

(p=0.045) ve SMI tip 1 (p= <0.001) anlamlı bulundu. SMI tip 2’yi içeren çok değişkenli 

analizde; pT evresi (p=0.003), pN evresi (p=0.025) ve SMI tip 2 (p= <0.001) anlamlı 

bulundu. PMI tip 2’yi içeren çok değişkenli analizde; pT evresi (p=0,011) ve PMI tip 2 

(p=0.016) anlamlı bulundu. Kadın hastalarda ise pT ve pN evresi anlamlılığını kaybetti 

sadece SMD (p=0.018) anlamlı olarak bulundu. 

 Sarkopenik veya non-sarkopenik olarak sınıflandırılan hastaların genel sağkalım 

analizleri Kaplan-Meier yöntemi ile yapıldı. Erkek hastalarda; SMI tip 1’e göre sarkopenik 

olan hastaların genel sağkalımı sarkopenik olmayanlara göre daha düşüktü (p= <0.001), 

SMI tip 2’ye göre sarkopenik olan hastaların genel sağkalımı sarkopenik olmayanlara göre 

daha düşüktü (p= <0.001) ve PMI tip 2’ye göre de göre sarkopenik olan hastaların genel 

sağkalımı sarkopenik olmayanlara göre daha düşüktü (p=0.001). Kadın hastalarda; SMD 

’ye göre sarkopenik olan hastaların sarkopenik olmayanlara göre genel sağkalım oranı daha 

düşüktü (p=0.014). 

 

Sonuç: 

Radikal sistektomi yapılan sarkopenik hastaların genel sağkalım oranları non-

sarkopenik hastalara göre daha düşüktür. Bu çalışma ile ülkemiz popülasyonunda bazı 

parametrelerin eşik değerlerini belirledik ve radyolojik sarkopeni parametrelerinin her 

birinin genel sağkalım üzerindeki etkisini rapor ederek literatüre katkı sağlamayı 

amaçladık. 

 
Anahtar Kelimeler: Mesane kanseri, radikal sistektomi, sarkopeni, genel sağkalım.  
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8. İNGİLİZCE ÖZET / ABSTRACT 

 

Introduction: The purpose of our study; is to determine radiological sarcopenia 

parameters that can be used to predict overall survival in patients who underwent radical 

cystectomy due to bladder cancer, and to investigate the effects of each of these parameters 

on overall survival, and to determine the threshold values of these parameters in our 

country's population. 

 

Materials and Methods: 183 patients who underwent radical cystectomy for urothelial 

bladder cancer in our clinic between January 1, 2009 and January 1, 2022, and had an 

abdominal CT scan 3 months or less before surgery were included in the study. The 

patients' data were examined retrospectively. CT images were imported into the web-based 

software CoreSlicer (version 1.0.0; Montreal, Quebec, Canada). Skeletal muscle areas at 

the level of the 3rd lumbar vertebra, which is considered an indicator of body muscle mass, 

were measured via CoreSlicer, and average HU measurements were made via the PACS 

system. From these measurements, 5 parameters related to sarcopenia (SMI type 1, SMI 

type 2, PMI type 1, PMI type 2 and SMD) were obtained. Differences between groups 

were determined by independent samples t test or Mann-Whitney U test, and relationships 

between categorical variables were determined by Chi-square analysis. Log-Rank test, 

Kaplan-Meier method and Cox regression analysis were used in survival analysis. 

 

Results: Of the patients included in the study, 156 (85.2%) were male and 27 (14.8%) 

were female. The median age of the patients was 65 (60-71). 146 (79.8%) of the patients 

had a history of smoking. 59% of the patients had pT3 and above stage tumors. The 

median oncological follow-up period of the patients was 22 (10-50, IQR) months. With 

ROC analysis, threshold values were found for SMI type 1, SMI type 2, PMI type 2 in men 

and SMD in women. In male patients; The threshold values for SMI type 1, SMI type 2 

and PMI type 2 were calculated as in order (45.3 cm2/m2, 9.53 and 1.47), respectively, and 

in female patients, the threshold value for SMD was calculated as 39 HU. 
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Univariate Cox regression analysis was performed with factors that may affect 

overall survival. In male patients; age (p=0.03), pT stage (p= <0.001), pN stage (p=0.002), 

SMI type 1 (p= <0.001), SMI type 2 (p= <0.001) and PMI type 2 (p= 0.001) was found to 

be statistically significant. In female patients; pT stage (p=0.017), pN stage (p=0.025) and 

SMD (p=0.024) were found to be statistically significant. 

Multivariate Cox regression analysis was performed with the factors that were 

significant in univariate analysis. In multivariate analysis including SMI type 1; pT stage 

(p=0.004), pN stage (p=0.045) and SMI type 1 (p= <0.001) were found to be significant. In 

multivariate analysis including SMI type 2; pT stage (p=0.003), pN stage (p=0.025) and 

SMI type 2 (p= <0.001) were found to be significant. In multivariate analysis including 

PMI type 2; pT stage (p=0.011) and PMI type 2 (p=0.016) were found to be significant. In 

female patients, pT and pN stages lost their significance and only SMD (p=0.018) was 

found to be significant.  

Overall survival analyzes of patients classified as sarcopenic or non-sarcopenic 

were performed using the Kaplan-Meier method. In male patients; The overall survival of 

patients who were sarcopenic according to SMI type 1 was lower than those who were 

non-sarcopenic (p = <0.001), the overall survival of patients who were sarcopenic 

according to SMI type 2 was lower than those who were non-sarcopenic (p = <0.001), and 

those who were sarcopenic according to PMI type 2 had lower overall survival. According 

to the results, the overall survival of sarcopenic patients was lower than that of non-

sarcopenic patients (p = 0.001). In female patients; Patients who were sarcopenic according 

to SMD had a lower overall survival rate than those who were not sarcopenic (p=0.014). 

 

Conclusion: The overall survival rates of sarcopenic patients who undergo radical 

cystectomy are lower than non-sarcopenic patients. With this study, we determined the 

threshold values of some parameters in our country's population and aimed to contribute to 

the literature by reporting the effect of each of the radiological sarcopenia parameters on 

overall survival. 

 
Keywords: Bladder cancer, radical cystectomy, sarcopenia, overall survival. 
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