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ÖZET 

Submukozal İnvazyonu Olan Yüksek Dere eli Mesane Tümörü Olan Hastalarda 

Klinik ve Patolojik Verilerin Prognoza Etkisi 

 

Amaç: Mesane ürotelyal karsinomu tanısı koyulan hastaların %75’i tanı anında 
KİOMK’dir. KİOMK’lerinin zamanla %70’den fazlasında nüks, %10’dan fazlasında ise 
T2 progresyonu görülmektedir. Biz de çalışmamızda KİOMK’lerinde çeşitli 
demografik, klinik ve patolojik verilerin prognoz üzerine olan etkilerini incelemeyi 
amaçladık. 

Gereç Yöntem: Hastanemizde 2006-2018 yılları arasındaki patolojik 

değerlendirmesi T1G3 mesane ürotelyal karsinomu olan hastalar retrospektif olarak 
değerlendirildi. Hastaların demografik verileri; yaş ve cinsiyet, klinik verileri; tümör 
boyutu, tümör sayısı ve NLR, patolojik verileri ise; submukozal invazyon derinliği, eş 
zamanlı CİS varlığı, eş zamanlı LVİ varlığı ve varyant histoloji varlığıydı. Bu verilerin 
KİOMK’lerindeki çeşitli prognostik faktörler ile ilişkisi istatistiksel olarak incelendi. 

Bulgular: Patolojik tanısı T1G3 olan 157 hastadan 63 tanesi kriterlere uymadığı 
için çalışma dışı bırakıldı. Çalışmaya dahil edilen 61 hasta primer, 33 hasta sekonderdi. 
Medyan takip süresi 36,50 (2-150) aydı. Hastaların 80’i (85,1%) erkek, 14’ü (14,9%) 
kadındı (p< 0,05). Yaş ortalaması erkeklerin 64,6±9,4  kadınların 68,1±12,3 idi (p> 

0,05). Genel yaş ortalaması 65,19±9,9’du. Hastaların 47’sinde (50%) nüks, 27’sinde 
(28,7%) progresyon  görüldü. Nükse kadar geçen süre ortalama 9±4 (1-83), progresyona 

kadar geçen süre ortalama 17.1±2 (2-70) aydı. Genel sağkalım ortalama 92,2±8,0 ay idi. 

Nüks ihtimali ve progresyon ihtimali açısından tümör boyutu (p= 0,039), tümör sayısı 
(p= 0,022), NLR (p= 0,048) ve eş zamanlı LVİ varlığı (p= 0,011) anlamlı bulundu. 
Nükse ve progresyona kadar geçen süre ile hiçbir parametre arasında korelasyon 
bulunmadı (p>0,05). Genel sağkalım ile sadece NLR arasında korelasyon bulundu (p= 

0,048). 

Sonuç: Bu bulgulara göre tümör boyutu, tümör sayısı, NLR ve LVİ’nin 
KİOMK’lerinde prognostik öneminin olduğu görülmüştür. Diğer parametreler ile 
prognostik faktörler arasında korelasyon bulunmaması, çalışmanın retrospektif 
olmasına, hasta sayısının az olmasına, hasta gruplarının dağılımında heterojenite 
olmasına ve erken sistektomi yapılan hasta grubunun çalışmamızda yer almasına bağlı 
olabilir. 

Anahtar Kelimeler: Mesane kanseri, nüks, progresyon. 
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ABSTRACT 

The Effect of Clinical and Pathological Parameters on Prognosis for High Grade 

Bladder Tumor Patients with Submucosal Invasion 

 

Purpose: Patients diagnosed with bladder urethelial carcinoma are NMIBC with 

%75 rate at the beginning. It is observed that more than %70 of NMIBC patients have 

recurrence in time and more than %10 will have T2 progression. In this study, we aimed 

at investigating the effect of demographic, clinical and pathological parameters on 

prognosis in NMIBC. 

Method and materials: Patients with bladder T1G3 urethelial carcinoma 

pathology are assessed retrospectively, who have been treated in our hospital in between 

2006-2018. The data spectrum of the patients according to key aspects are; 

demography: age, sex; clinical: tumor size, number of tumors and NLR; pathology: 

submucosal invasion depth, existence of concurrent CIS, existence of concurrent LVI 

and existence of variant histology. The statistical correlation between these variations 

and a number of prognostic factors in NMIBC is analyzed. 

Findings: 63 out of 153 patients with T1G3 pathological diagnosis did not meet 

the pre-determined criteria, hence excluded. Out of the patients included in the study, 61 

were primary and 33 secondary. Median length of follow-up was 36.5 (2-150) months. 

We had 80 male (85.1%) and 14 female (14.9%) patients (p< 0.05). Average age was 

64.6±9.4 for male and 68.1±12.3 for female (p> 0.05) with an overall average age of 
65.2±9.9. 47 patients (50%) had recurrence and 27 (28.7%) had progression. Average 

period of time until recurrence and progression was 9±4 (1-83) and 17.1±2 (2-70) 

months respectively. Overall survival period was 92.2±8.0 months. In terms of 
recurrence and progression probability, the effects of tumor size (p= 0.039), number of 

tumors (p= 0.022), NLR (p= 0.048) and existence of concurrent LVI (p= 0.011) were 

statistically significant. Period of time until recurrence or progression was not correlated 

with any of the parameters in the study (p>0.05). Overall survival was only correlated 

with NLR (p= 0.048). 

Result: It has been found out that, tumor size, number of tumors, NLR and LVI 

has prognostic consequences in NMIBC patients. The lack of correlation between other 

parameters and prognostic factors might be due to the retrospective nature of the study, 

low number of patients, heterogeneity in patient groups and finally the existence of 

early cystectomy patients in our sample set. 

Keywords: Bladder cancer, recurrence, progression. 
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1. GİRİŞ 

Mesane kanseri üriner sistemin en sık görülen malignensisi olmakla birlikte 

erkeklerde tüm kanserlerin %6-8’ini, kadınlarda %2-3’ünü oluşturur. Sıklıkla 6. ve 7. 

dekatlarda görülür.1,2,3
 Mesane kanserinin %90-95’ini ürotelyal karsinomlar oluşturur. 

KİOMK’lerinin yaklaşık %70’i Ta, %20’si T1 ve %10 u CİS’tir.4 

Ta ve T1 mesane kanserleri önceleri ‘Yüzeyel Mesane Kanseri’ olarak 

bilinmekteydi ancak  zamanla bu grup içerisinde önemli oranda progresyon görüldüğü  

için ‘Kasa İnvaze Olmayan Mesane Kanseri’ olarak tanımlanmıştır. Mesane 

kanserlerinin yaklaşık %75’i ilk tanı anında mesanenin mukozasında ya da lamina 

propriada sınırlıdır. Bunların bir kısmı ilerleyerek kasa invaze olabilmektedir.5 

KİOMK’leri TURMT ve/veya intravezikal kemoterapi veya immünoterapi 

kombinasyonu ile etkin bir şekilde tedavi edilebilmektedir. KİOMK’lerinin ilk TURMT 

işleminden sonra %10’undan fazlasında progresyon, %70’inden fazlasında ise rekürrens 

görülmektedir. Bu durum hastaların dikkatli takibini gerekli hale getirmiştir.6 

Geçtiğimiz yıllarda EORTC ve CUETO adlı iki büyük Avrupa Araştırma 

Konsorsiyumu’ndan elde edilmiş verilere göre iki adet skorlama sistemi ortaya 

konulmuştur. Bu skorlama sistemleri KİOMK’lerinin TURMT sonrası progresyon ve 

rekürrens risklerini öngörmeye yardımcı olmaktadır. Skorlama sistemlerini yaş, 

cinsiyet, eş zamanlı CİS varlığı, tümör boyutu, tümör sayısı, evre, rekürrensler, tümör 

derecesi gibi parametreler  oluşturmaktadır.7,8
 

Bugün için yüzeyel mesane tümör tedavisinde; düşük risk grubunda tek doz 

kemoterapötik ajan instilasyonu, orta risk grubunda uzun dönem kemoterapötik ajan 

uygulaması, yüksek risk grubunda ise idame BCG tedavisi uygulanmaktadır.9 İdame 

BCG tedavisi EORTC nomogramının oluşturulduğu zamanda, henüz ürologlar 

tarafından yaygın bir şekilde uygulanmamaktaydı. Meta analizlerde idame BCG 

tedavisinin progresyonu ve rekürrensi önlemede faydalı olduğu gösterilmiştir.10,11 İdame 

BCG tedavisi almış yüksek riskli hastaların, progresyon ve rekürrens ihtimallerinin 

EORTC nomogramına göre hesaplandığında olduğundan daha fazla çıkabildiği 

farkedilmiştir. EORTC çalışmasında yer alan yazarlar bu çelişkili durumdan kendi 

yazılarında bahsetmişlerdir.8 
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CUETO çalışmasında idame BCG tedavisi almış hastaların progresyon ve 

rekürrens verilerinin EORTC verilerine göre daha düşük çıktığı görülmüştür.12 EAU 

2014 kılavuzları BCG tedavisi almış hastaların progresyon ve rekürrens risklerini 

hesaplamak için CUETO tablolarını kullanmayı önermiştir.13
 KİOMK’lerinde yüksek 

riskli grupta %30 oranında T2’ye progresyon gelişebileceği bilinmekle birlikte T2’ye 

progresyon kansere bağlı sağkalımı etkilemektedir.14
 

EAU 2014 klavuzunda KİOMK çok yüksek riskli alt grubu tanımı yapılmıştır  

Bunlar T1G3 tümör ile birlikte prostatik üretrada CİS bulunması, T1G3 tümör ile 

birlikte mesanede CİS bulunması, nadir görülen ürotelyal karsinom histolojik alt tipi 

(özellikle mikro-papiller varyant) görülmesi, aynı anda birden fazla ve/veya 3 cm’den 

büyük T1G3 tümör olması ve/veya tekrarlayan T1G3 tümör varlığı ve LVİ görülmesi.15
 

EORTC çalışmasındaki hastalar değerlendirilirken T1 tümörlerde submukozaya 

invazyon derinliği yani bir nevi alt evreleme yapılmamıştır ve bu durum, EORTC 

çalışmasında yer alan yazarlarca irdelenmiştir.8 Van Rhijn ve ark.’nın yaptığı çalışmada, 

hastaların T1m ve T1e olarak alt evrelemesi yapılmış, çalışma sonunda alt evreleme 

yapılmasının hastalığa özgü sağkalımı ve progresyonu belirlemede anlamlı olduğu 

bulunmuştur.16
 Yapılan bir çalışmada histopatolojik incelemede T1 tümörlerde 3 

mm’den daha derin invazyon görüldüğünde ve/veya invazif odak çapı 6 mm’den geniş 

olduğunda %100 progresyon geliştiği görülmüştür.17
 

Son yıllarda yapılan birçok çalışmada ilk TURMT operasyonundan sonra önemli 

oranda rezidü tümör dokusunun kaldığı (T1 tümörlerde %33-78, Ta tümörlerde %6) ve  

rezidü tümör dokusu varlığının erken nüks ve progresyonu artırdığı bilinmektedir. 

Çalışmalarda ilk TURMT’de farklı oranlarda yanlış evreleme yapıldığı da 

gösterilmiştir. Daha düşük evreleme oranı genel olarak %9-49’dur. Re-TURMT yapılan 

hastalarda hastalıksız sağkalımın uzadığını ifade eden çalışmalar vardır. Grimm ve ark. 

yaptıkları çalışmada Re-TURMT yapılanlarda %63, yapılmayanlarda %40 oranlarında 5 

yıllık hastalıksız sağ kalım olduğunu bildirmişlerdir. Herr ve ark. tarafından  Re-

TURMT’nin, T1 mesane kanseri olan hastalarda erken sistektomi gerekebilecek olanları 

öngörmek için kullanıbileceği söylenmiştir.18,19
 Re-TURMT’nin tümörün erken 

progresyonunu azalttığı ve BCG’ye cevap oranını artırdığı bildirilmiştir.20
 

T1G3 mesane kanseri olan hastalarda preoperatif NLR’nin, progresyona gidişi 

öngörmedeki değerini araştırmak için yapılan bir çalışmada, preoperatif NLR≥3 olması 
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daha yüksek nüks ve progresyon oranı ve daha düşük kanser spesifik sağkalım ile 

ilişkili bulunmuş.21
 

Çalışmamızda T1G3 mesane tümörü olan hastalarda yaş, cinsiyet, tümör sayısı, 

tümör boyutu, preoperatif NLR, eş zamanlı LVİ varlığı, eş zamanlı CİS varlığı, varyant 

histoloji varlığı ve submukozal invazyon derinliği gibi demografik, klinik ve patolojik 

verilerin nüks, progresyon ve genel  sağkalım üzerine etkilerini araştırmayı amaçladık. 

 

  



4 

2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Mesanenin Normal Yapısı ve Gelişimi 

2.1.1. Mesane Embriyolojisi 

İntrauterin yaşam 4.ve 7. haftaları arasında ürorektal septum tarafından, kloaka 

olarak ifade edilen embriyonun kaudal ucu, anteriorda pirimitif urogenital sinus, 

posteriorda anorektal kanal olmak üzere ikiye ayrılır.22,23
 Ürorektal septum, primitif anal 

kanalla, ürogenital sinus arasında yer alan mezodermal bir dokudur. Ürorektal septumun 

en uç kısmı perineal bölgeyi oluşturur. Pirimitif  ürogenital sinus kranial, orta ve kaudal 

olmak üzere üç kısımdan oluşur.24,25
 (Şekil 1) 

Kranial kısıma vezikal parça da denir. Mesane kranial kısımdan gelişir. Mesane 

başlangıçta allantois ile devam eder. Allantois oblitere olduktan sonar urakus adını alır. 

Urakus mesanenin kubbesini göbeğe bağlayan fibröz bir kordondur.Erişkinde median 

umblikal ligaman adını alır.24,25
 

Orta kısma pelvik parça da denir. Pelvik parçadan erkekte prostatik ve 

membranöz üretragelişir. Kadında ise üretra, üretral ve paraüretral bezler gelişir. 

Ürogenital sinüsün penil kısmından erkekte penil üretra kadınlarda ise vestibulum 

vajina gelişir.24,25
 

Trigon mukozası başlarda mezoderm kökenli iken daha sonra endodermal 

epitelyum kökenlidir. Mezonefrik kanalların distal uçları ejekulatuvar kanallara 

dönüşürler. Daha sonra üretranın prostatik parçasına girerler. Kadınlarda ise mezonefrik 

kanalın kaudal sonları regrese olmaktadır.24,25
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Şekil 1. Ürogenital sinus kısımları embriyolojik gelişimi 

2.1.2. Mesane Anatomisi 

Mesane pelviste yer alan işlevi idrarı depolamak ve boşaltmak olan, içi boş bir 

organdır. Mesane dolu olduğunda yaklaşık 500 cc kapasitesi vardır. Mesane boşken; 

superior yüzey (urakusla ilişkili ve peritonla örtülü olan), iki adet inferolateral yüzey ve 

en altta mesane boynu ile ilişkili posteroinferior yüzey olmak üzere 4 yüzeyi vardır.26
 

Doğumda karın ön duvarının alt kesimlerinde ekstraperitoneal yerleşimlidir, beş 
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altı yaş civarında yavaş yavaş minör pelvise iner ve buraya tamamen yerleşmesi 

pubertede tamamlanır.27
 Antero-inferiorda ve lateralde mesaneyi mesane çevresi yağ ve 

gevşek bağ dokusu pelvik yan duvardan ayırır. Bu alana retzius boşluğu adı verilir.28
 

Mesane kubbesi de denilen süperior yüzey pelvik pariyetal peritonla örtülüdür. 

Posterior yüzey mesane tabanı olarak da adlandırılır. Mesane posterior yüzeyi 

kadınlarda uterus serviksi ve vajina üst kısmı ile komşudur. Erkeklerde rektumla 

mesane arasında vas deferensin ampullaları ve vezika seminalisler bulunur.
29,30

 Kadında 

superior yüzeyde periton uterus üzerine doğru refleksiyon gösterir ve böylece 

uterovezikal alanı, uterusun posterioruna doğru ilerleyerek de rektouterin alanı 

oluşturmaktadır.27
 (Şekil 2) 

Mesane, arteria iliaka internanın a. vezikalis superior ve inferior dalları ile 

kanlanırken; venleri vena iliaka internaya dökülür. Lenfatik drenaj ise internal ve 

eksternal iliak lenf düğümleri yolu ile olur.27,31
 

Mesane sempatik ve parasempatik sinirlerden uyarı alır. Detrüsör endoderm 

orijinlidir ve motor siniri primer olarak parasempatik pleksustan kaynaklanır. Trigon 

mesoderm orijinlidir ve üreterin distal uç motor siniri sempatik pleksustan kaynaklanır. 

Sempatik lifler torakal 11.ve 12. ve lomber 1. ve 2. segmentlerden gelir ve sinir 

sonlanmaları alfa veya beta adrenerjiktir. Üretrada ve mesane tabanında alfa adrenerjik 

reseptörler daha fazladır. Parasempatik lifler sakral 2. ve 4. segmentlerden çıkar. 

Parasempatik sinirler afferent ve efferent olmak üzere motor ve duyu liflerini içerirler. 

Ağrı, dokunma, ısı hissi sempatik sinirlerle iletilirken; gerilme ve dolgunluk hissi 

parasempatik liflerle iletilir.
28

 

2.1.3. Mesane Histolojisi 

Mesane duvarı içten dışa doğru epitel (ürotelyum), lamina propria, muskularis 

propria, seroza (adventisya) adlı tabakalardan oluşur. Mesane, üreterler ve renal pelvis 

transizyonel epitel ile döşelidir.32
 

1998 yılı WHO/ISUP toplantısında ‘Ürotelyal Hücre’ teriminin kullanılması kabul 

edilmiştir. “Transizyonel Hücre” teriminin de sinonim olarak kullanılabileceği kabul 

edilmiştir.33
 

Ürotelyumun kalınlığı değişkendir. Kasılmış mesanede 6-7 sıralı iken dolu 

mesanede 3 sıralı olabilir. Ürotelyum 3 tabakadan oluşmuştur; süperfisial hücreler 
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(üriner boşlukla ilişkili), intermediyer hücreler, bazal membran üzerine uzanmış bazal 

hücreler.33
 Süperfisial hücreler, eliptik eozinofilik sitoplazmalı olup şemsiye hücresi 

olarak ta bilinirler. Üriner yüzeyi örterler. Normal mesane epiteli göstergesi olmakla 

birlikte ürotelyal karsinomun yüzeyindede görülebilirler. Olup olamaması malignensi 

hakkında bir fikir vermez.
34

 

 
Şekil 2. Mesaneye komşu yapılar 

İntermedier hücreler, sitoplazmaları bol vakuollü, nükleusları ince oval 

kromatinli, nükleolü olmayan ya da küçük birbirlerine desmozomlarla bağlı hücrelerdir. 

Kontrakte mesanede beş hücre kalınlığında olabilirler. Mesane dolu 

olduğundaintermedier hücreler belirsiz olabilirler ya da tek sıralı görülebilir.32
 

Bazal hücre tabakası sadece kontrakte mesanede belirgindir ve tek sıralı kübik 

hücrelerden oluşur. Lamina propria; bazal membran ile muskülaris propria arasında yer 

almaktadır.32
 (Şekil 3) 

Lamina propria zengin bir vasküler ağa sahip, lenfatik kanallar, sinir sonlanmaları 

ve elastik fiberler içeren bağ dokudan oluşur. Lamina propriada yağ dokusuna 

rastlanabilir.
34

 Lamina propriadaki orta çaplı arterler ve venlerle birlikte muskülaris 

mukoza olarak bilinen ince düz kas demetleri seyretmektedir. Bu düz kas demetleri 

muskülaris propria ile devamlılık göstermemektedir. Bazen bu kas demetleri lamina 
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propriada devamlılık gösterip, patologlar tarafından transizyonel hücreli karsinomda kas 

invazyonunun yanlış değerlendirilmesine sebep olabilir.
32

 

Muskularis propria, içte longitudinal, ortada sirküler, dışta longitudinal olmak 

üzere üç tabakadan oluşur.32
 Mesane kanseri evrelemesinde yüzeyel ve derin olmak 

üzere iki tabaka halindedir. Yüzeyel ve derin tabakanın ayrımında herhangi bir 

anatomik belirteç yoktur.32
 Mesanenin sadece üst kısmı paryetal periton ile temas 

halindedir ve bundan dolayı bir serozaya sahiptir.
32

 

 
Şekil  . Normal ürotelyal mukoza 

2.2. Mesane Kanseri 

2.2.1. Mesane Kanseri Epidemiyolojisi 

Mesane kanseri dünyada dokuzuncu en sık tanı konulan kanserdir. Her yıl 

yaklaşık 350.000 yeni tanı olmakta ve 150.000 ölüm görülmektedir. En yüksek insidans 

gelişmiş ülkelerdedir. Coğrafi bölgeler arasında insidansta değişiklik göstermektedir.35
 

Erkeklerde sıklığına göre dördüncü (prostat kanseri, akciğer kanseri ve kolorektal 

kanserden sonra) (6,6%), kadınlarda dokuzuncu (2%) sırada en sık görülen kanserdir.36
 

Erkeklerde mesane kanseri kadınlardan 3-4 kat daha fazla görülür. Bu durum sigara 

bağımlılığının erkeklerde daha sık görülmesine ve çevresel maruziyetlerinin daha fazla 

olmasına bağlanmaktadır.37
 ABD’de mesane kanseri gelişme olasılığı yaşam boyu, 

erkeklerde %3,4 iken kadınlarda %1,1 olarak bulunmuştur.38
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Mesane tümörlerinin yaklaşık %90’ı ürotelyal karsinomlardır. Ürotelyal 

karsinomların tanı anında %75’i kasa invaze değilken, %20’si kasa invaze olup, %5’i 

tanı anında hali hazırda metastatiktir. Skuamöz hücreli karsinom mesane kanserlerinin 

yaklaşık %5-7’lik kısmını oluşturur. Schistosomiazis parazitinin endemik olarak 

görüldüğü Orta Doğu ve Afrika’da sıklıkla görülür.27
 Mesane skuamöz hücreli 

karsinomu kadın ve erkekte yaklaşık eşit oranda görülürken adenokarsinomunda kadın  

erkek oranı 1  2,7’dir.40 Otuzbir-kırk yaş arasındaki bireylerin prognozunun daha yaşlı 

bireylere gore farklı olmadığı düşünülmektedir. Otuz yaşından küçük olanların 

prognozu daha iyidir.
41

 

2.2.2. Mesane Kanseri Etiyolojisi ve Risk Faktörleri 

Sigara 

Mesane kanseri için sigara ve aromatik amin maruziyeti bilinen çok sayıda risk 

faktörü arasında en iyi bilinenleridir.42
 Sigaranın erkeklerde görülen mesane 

kanserlerinde %50-66, kadınlarda görülen mesane kanserlerinde %25 etken olduğuna 

inanılmaktadır.28
 Riski genel popülasyona göre 2-4 kat artırmaktadır.29,43 Risk yirmi yıl 

sonunda yaklaşık 2 kat, 40 yıl sonunda ise 5 kat artar.44
 Sigara kullanım süresi ve 

mesane kanseri gelişme riski arasında korelasyon vardır.44
 Sigarayı bırakıldıktan sonra 

göreceli kanser riski zaman geçtikçe azalır. Ancak risk hiçbir zaman hiç sigara 

içmeyenler düzeyine inmez.
45

 Tütünün içindeki hangi maddenin mesane kanserine yol 

açtığı kesin olarak bilinmez. En büyük şüpheliler nitrözamin, 2-naftilamin ve triptofan 

metabolitleridir.
34

 

 

Genetik 

Mesane kanserli hastaların birinci derece yakınlarında iki kat yüksek mesane 

kanseri geliştirme riski bulunmaktadır. Genetik komponent daha erken kanser gelişimi 

ile ilişkilidir.46,47
 RB1 ve CD91L1 ürotelyal karsinom ile ilgili en çok bilinen iki 

gendir.
46,47

. Yavaş NAT-2 polimorfizmi olanlarda hızlı polimorfizm olanlara göre daha 

sık mesane kanseri görülür.46,47
 Glutatyon S-transferaz reaktif kimyasalların konjuge 

edilmesini sağlar. Null glutatyon S-transferaz olan durumlarda daha sık mesane kanseri 

görülür.46,47
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Mesleki Maruziyet Ve Çevresel Karsinojenler 

Mesleki aromatik amin maruziyeti ile mesane kanseri gelişimi arasında ilişki 

vardır. Rehn 1895 yılında anilin boya sanayisinde çalışan erkeklerde mesane kanser 

sıklığının daha yüksek olduğunu ilk defa raporlamıştır.48
 Daha sonra yapılan 

çalışmalarda boya sanayindeki aromatik aminlerden benzidin ve 2-naftilamin ile 

muhtemelen 1-naftilaminin ve bifenilinin karsinojen olduğu raporlanmıştır.49
 Basım 

işinde çalışanlar, boya, lastik, kağıt, tekstil, deri sanayisinde çalışanlar bu kimyasallara 

maruz kalmaktadır.34
 İçme sularının arsenikle veya klorla kontamine olmasının mesane 

kanseri için risk faktörü olduğu düşünülmektedir.42
 

 

Diyet 

Mesane karsinogenezinde önemli olan faktörlerden biri de diyettir. Sakkarin 

içeren suni tatlandırıcılar, kafein veya kahvenin karsinojen olduklarına dair kesin 

kanıtlar yoktur. Ancak kahve içenlerin mesane kanseri oranının kahve içmeyenlere gore 

daha yüksek olduğu bilinmektedir.42
 Yağdan zengin diyet risk faktörüdür.34

 Sebze ve 

meyvelerin zengin antioksidan içerikleri nedeni ilemesane kanserini azalttıkları 

düşünülmektedir.43
 Bol sıvı tüketimi miksiyon sıklığını artırır ve mesane epiteli ile 

karsinojen maddelerin temas ihtimalini azaltır ve mesane kanseri riskini azaltır.43
 

İlaç Kullanımı 

Analjeziklerden fenasetin içerenlerin  uzun süreli kullanımı renal pelviste, 

üreterde ve mesanede ürotelyal karsinom gelişme riskini 2,4-6 arasında artırır.34,42
 

Siklofosfamid kemoterapötiklerden alkilleyici bir ajandır.İnsanda mesane tümörlerine 

yol açtığı tespit edilmiştir.50
 

 

Kronik Enfeksiyonlar,Taş Hastalığı, Kateterizasyon ve Anatomik Anomaliler 

Uzun sureli üriner kateter kullanımı, refrakter üriner sistem enfeksiyonları, üriner 

sistem tekrarlayan taş hastalığı epitelde skuamöz metaplaziye, glandular metaplaziye ve 

malakoplakiye neden olarak adenokarsinom ve skuamöz hücreli karsinom gelişimine 

zemin hazırlarlar.51,52
 Ekstrofi vezikale, ve mesane divertikülü gibidurumlarda mesane 

kanseri gelişebilmektedir. Çeşitli bakteriler, virüsler ve parazitlerde mesane kanserinden 

sorumlu tutulmaktadırlar.51,52
 Bakterilerden proteuslar ve E.coli’nin mesane kanseri 

oluşumunda rol aldığı düşünülmekte iken, genitoüriner tüberkülozda mesane kanser 
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riskinin arttığı bildirilmiştir. Human Papilloma Virüs’ün mesane kanserindeki 

etiyolojisinde yer alıp almadığı ile ilgili yapılan çalışmalardaortaya çelişkili 

sonuçlarçıkmıştır.51,52
 

 

Radyoterapi 

Pelvik bölgeye uygulanan radyoterapi mesane kanseri gelişim riskimi 2-4 kat 

artırmakla birlikte, bu etki süre ve doz bağımlıdır.53
 Radyoterapi’ye bağlı gelişen 

mesane kanserlerinin histopatolojik olarak yüksek dereceli ve tanı anında lokal invaze 

oldukları bildirilmiştir.54
 

 

Şiştozimiazis 

Şistozomiazisin endemik olarak görüldüğü bölgelerde mesane kanseri en sık 

görülen solid kanserdir.55
 Şistozomiazise bağlı gelişen mesane kanserlerinde sıklıkla 

p53 ve siklin-bağımlı kinaz inhibitör -2 tümör baskılayıcı gen mutasyonları görülür.56
 

2.2.3. Mesane Kanseri Tanısı 

2.2.3.1. Klinik Bulgular ve Fizik Muayene 

Mesane tümörlerinde en sık gözlenen semptom hematüri olmakla birlikte 

hastaların yaklaşık %85’inde gözlenir.
57

 Makroskopik hematüri ile başvuran hastalar 

içerisinde mesane kanseri insidansı %10-20 ‘dir. Mikroskopik hematüri ile başvuran 

hastaların içerisinde ise mesane kanseri insidansı %2-5’tir.58,59
 Hematürinin derecesi 

tümörün invaziv olması ile korele değildir.
57

 Suprapubik palpasyonla çok büyük invaziv 

tümörler ele gelebilirler. Rektal muayene şüpheli durumlarda mutlaka fizik muayenenin 

bir parçası olmalıdır.60
 

Mesane kanserli hastalar %20 oranında sıkışma hissi, dizüri ve artmış idrar sıklığı 

gibi şikayetlerle başvurabilirler. İnatçı alt üriner sistem semptomları olan hastalarda, 

özellikle bakteriyel kültürün negatifliği durumunda, Cis gibi mesane kanserinin varlığı 

da akılda tutulmalıdır.57
 Üriner sistem enfeksiyonları tedavi edildikten sonra 

semptomlar (disüri, pollaküri, v.s) kaybolmuyorsa mesane kanseri akla gelmeli ve 

konfirme edilmelidir.
61

 

Mesane kanserine bağlı üreter invazyonu olan hastalarda üreteral obstruksiyona 
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bağlı şiddetli yan ağrısı veya akut pyelonefrit gelişmesine bağlı olarak üşüme ve titreme 

görülebilir. Pelvik kitle ve lenfatik obstruksiyon gelişmesine bağlı alt ekstremite ödemi 

görülebilir. İlerlemiş veya yayılmış mesane kanseri olan hastalarda iştahsızlık, kilo 

kaybı, halsizlik, karın ağrısı ve kemik ağrısı gibi bulgular da görülebilir.57
 

2.2. .2. Görüntüleme 

Mesane tümörleri tanısında radyolojik görüntüleme teknolojik gelişmelerle 

birlikte evrelemede ve takipte önemli rol alır hale gelmiştir. 

 

İntravenöz Pyelografi (IVP) 

Eskiden ağrısız makroskopik hematürisi olan olgularda değerlendirmede IVP ilk 

olarak kullanılırdı. IVP’nin yoğun olarak kullanıldığı dönemlerde yapılan çeşitli 

çalışmalarda mesane kanserinin tespitinde doğruluk oranının %26-86 arasında 

bulunmuştur.62,63
 BT (Bilgisayarlı Tomografi) ürografinin klinik kullanıma girmesi ile 

üst toplayıcı sistem, üreterlerde kanser araştırmasında IVP yerini BT ürografiye 

bırakmaya başlamıştır.64
 IVP’de üreter alt uçta dilatasyon görülmesi tümörün detrusor 

kasınainfiltre olduğu fikrini uyandırır.5 

 

USG 

Genel olarak USG ile mesane kanserlerinin %82- 96’sı tespit edilebilir. 

Evrelemede ve derecelendirmede dopler incelemenin ek katkısı bulunmaz.65
 USG’nin 

uygulanması kolay, ucuz, tekrar edilebilir olması ve invaziv olmaması 

avantajlarıdır.66,67
 

USG’nin başarısı uygulayıcının deneyimi, tümöral kitlenin yeri ve büyüklüğü ile 

koreledir. Yarım cm’den küçük kubbe ve mesane boynundaki lezyonlar kolaylıkla 

gözden kaçabilir.68,69
 Transüretral USG ile yapılmış bir çalışmada, transüretral USG 

kullanılarak patolojik evreyi belirlemede, yüzeyel mesane tümörlerinde %100 başarı 

elde edilmişken , invaziv tümörlerde %96–98 oranında başarı elde edilmiştir.70
 

 

BT 

BT’de mesane tümörü, duvarda kalınlaşma şeklinde görülür. Kontrastsız BT’de 

kitle mesane dokusu ile aynı dansitede izlenirken kontrastlı BT’de kitle artmış dansitede 
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izlenir.
71

 BT’nin mesane tümörleri lokal evrelemesindeki değeri ile ilgili çelişkili 

açıklamalar vardır. Bazı çalışmalarda T2b ve T3 ayrımında BT’nin çok değerli olduğu 

vurgulanırken, bazı çalışmalarda BT’nin lokal evrelemede yetersiz kaldığı 

vurgulanmıştır.72,73
 Uzak metastaz veya lenf nodundaki büyümeler BT ile tespit 

edilebilir. Ancak lenf nodlarındaki büyümenin mesane kanserine bağlı tutulum mu 

yoksa reaksiyoner bir büyüme mi olduğunun ayrımının BT ile etkin bir şekilde 

yapılabileceğini gösteren çalışmalar yoktur.74
 TURMT sonrası BT incelemenin en erken 

7 gün sonra yapılması önerilmektedir.75
 

 

MRG 

MRG mesane tümörü tanısında değilde daha çok tümör varlığı ispatlanmış 

durumlarda uygulanır.76
 MRG ile CİS, submukozal invazyon varlığı veya yokluğu ve 

yüzeyel kas invazyonu ayrımı net olarak yapılamamaktadır.77
 MRG’nin evreleme 

doğruluk oranı literatürde %50-%90 arasında bildirilmiştir.78-79
 Bir çalışmada 

endorektal koil kullanılarak CİS, submukozaya invaze ve kasa invaze tümörlerin 

ayrılabildiği söylenmiştir.80
 Bir çalışmada ise dinamik kontrastlı MRG’nin kas 

invazyonu olup olmadığı ayrımında doğruluk oranı %85 bulunurken, perivezikal 

invazyon olup olmadığının ayrımında doğruluk oranı %82 olarak bulunmuştur.81
 MRG 

aynı zamanda kemoterapi ve radyoterapiye cevabın değerlendirilmesinde 

kullanılabilir.82,83
 

 

PET 

PET radyoterapi veya cerrahi sonrası fibrozis veya nekrozun ayrımında faydalı 

olabilmekle birlikte cerrahi sonrası pelvik bölgedeki rekürren tumör veya tümörün lokal 

yayılımında da faydalıdır.84 Florodeoksiglukoz’un üriner sisteme yoğun bir şekilde 

atılması nedeni ile mesane yüzeyinde görüntü artefaktları oluşmaktadır. Bu artefaktlara 

bağlı olarak ilk tanıda PET’in yararı sınırlıdır.85
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Şekil 4. Mesane tümörü kontrastlı BT görünümü 

2.2.3.3. Sistoskopi 

Mesane tümörü şüphesinde görüntülemeden hemen sonra mesane tümörü tanısı, 

şüpheli alanların biyopsisi, görülen tümörlerin rezeksiyonu ve sonrasında tümörün 

evrelendirmesi için en kesin yöntemdir. Tümör boyutunun büyük olması ve tümör taban 

genişliği ile yüksek grade arasında korelasyon vardır. CİS düz ve eritematöz alanlar 

olarak görülür.42
 Transüretral rezeksiyon öncesinde üst üriner sistem taramasında 

anormallik olması durumunda üreteroskopi veya retrograd pyelografi ile tümör 

araştırması yapılmalıdır.86
 

İdrar sitolojisi işlem öncesi alınmalı idrar sitolojisi pozitif çıkarsa mesanede 

random punch biyopsi yapılmalıdır. Aminolevulinik asit kullanılarak yapılan floresan 

sistoskopi standart beyaz ışıkla yapılan sistoskopiye gore CİS’i saptamada daha 

etkindir.
46

 

Tümörün yakınındaki normal görünümlü dokudan rastgele biyopsi alınması 

tartışmalıdır. Bu biyopsi numunelerinin düşük riskli hastalarda %1,5, yüksek riskli 

hastalarda ise %3,5 oranında tümör olabildiği bazı çalışmalarda belirtilmiştir.87
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Şekil 5. Mesane tümörü sistoskopik görünümü 

2.2.4. Histopatolojik İn eleme 

2.2.4.1. Mesane Kanserleri Patolojisi 

Üriner sistemin en sık görülen kanseri mesane kanseridir.1 Mesane kanserinin 

%90-95’ini ürotelyal karsinomlar, %5’i skuamöz hücreli karsinom ve %2’den azı 

adenokarsinom veya diğer varyantlardır.4 

 

Skuamöz Hü reli Karsinom 

Şistozomiazis zemininde gelişen skuamöz hücreli mesane kanserlerinde 

neoadjuvan kemoterapinin etkinliği düşüktür. Standart tedavi radikal sistektomi ve 

üriner diversiyondur.88
 Şistozomiazisten bağımsız olarak gelişen skuamöz hücreli 

mesane karsinomu olan olgulara genellikle ileri evrede tanı konulmakla birlikte 

hastaların prognozları kötüdür. Mortalite genellikle metastaza bağlı değilde lokal 

hastalığa bağlı olarak gelişir. Literatürdeki sınırlı sayıdaki çalışmalara istinaden 

tedavide radikal sistektomi önerilir.89
 

  



16 

Leiomyom 

Leiomyom kadın ve erkekte eşit oranda görülen, 22-78 yaşları arasında 

bildirilmiş, çoğunlukla insidental olarak saptanan, büyüdüklerinde alt üriner sistem 

semptomlarına yol açabilen, tüm mesane tümörlerinin %0,43’ünü oluşturan mesanenin 

en sık görülen mezenkimal tümörüdür.90,91
 

 

Adenokarsinom 

Mesane adenokarsinomu saf glandüler morfolojide olmakla birlikte %1-2 

oranında görülür ve primer adenokarsinom ile urakal karsinomu içerir. Mesane 

ekstrofisi olgularındaki mesane kanserlerinin büyük çoğunluğunu adenokarsinom 

oluşturur. Mesanede görülen adenokarsinomlarda mesanedeki tümörün, primer odağın 

metastatik yayılımı ya da lokal yayılımı olup olmadığı sorgulanmalı ve dışlanmalıdır. 

Bu ayrımda immünohistokimyasal değerlendirme faydalıdır.92
 

 

Küçük Hü reli Karsinom 

Mesanenin küçük hücreli karsinomu en sık mesane yan duvarında izlenen oldukça 

agresif, tanı anında çoğunlukla (95%) invaze, nadir görülen tüm mesane kanserlerinin 

%0,5 inden azını oluşturan, 20-91 yaş aralığında görülen bir tümördür. E/K oranı 3-5/1 

olarak bildirilmiştir. Sigara ile ilişkilidir (65%).
93,94

 

 

Karsinoid 

Mesanede primer karsinoid çok nadir olarak gözlenen, genellikle benign seyirli 

ancak metastaz oranları %30 oranında bir tümördür.95
 

 

Ürotelyal Karsinom 

Mesane ürotelyal kanserlerinin yaklaşık %75’i ilk tanı anında Ta ya da T1’dir. 

Bunların bir kısmı ilerleyerek kasa invaze olabilmektedir.5 Mesane kanseri WHO 

tarafından 2004 yılında kabul edilmiş sınıflaması Tablo 1’de yer almaktadır.42
 WHO 

mesanenin ürotelyal neoplazileri için ISUP tarafından önerilen histopatolojik 

sınıflamayı revise etmiş ve kullanılmasını önermektedir. 42,96
 (Tablo 2) 
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Ürotelyal Hiperplazi 

Ürotelyal hiperplazi kromozom 9’daki parça kaybı sonucu gelişebilen, nükleer 

veya yapısal anomaliyi içermeksizin hücre sayısındaki artıştır. Kendi başına 

preneoplastik değildir ancak mesane tümörü öyküsü olan olgularda görülmesi nüksün 

habercisi olabilir.
97

 

 

Reaktif Atipi 

Reaktif atipi zararlı dış uyaranlara (radyoterapi, üriner kateterizasyon, kronik 

enfeksiyon..vs) cevaben gelişen, nükleustaki irileşme gibi değişiklikleri içeren, mitotik 

aktiviteye sahip olabilen bir değişikliktir.98 

 

Displazi 

Displazi prenoplastik bir lezyon olmakla birlikte CİS demek için yetersiz anormal 

değişiklikleri içeren, nüks veya progresyonun habercisi olan, kromozom 9’da allelik 

kayıp ve TP53 anormalliklerini içeren bir değişikliktir.99
 

 

CİS 

CİS malign bir lezyondur. İnvaziv mesane kanserlerinin öncüsüdür. CİS 

hücrelerinin birbirlerine tutunabilme özellikleri azaldığı için CİS’te idrar sitolojisi 

genellikle %80-90 pozitif görülür. Sistoskopide genellikle tanınamasa da  kadifemsi, 

eritemli lezyon olarak görülür. Sadece %10’u primer olarak gözlenebilir. %90’ı yüksek 

gradeli kanserlerle birliktelik gösterir. CİS doğal seyri net olmamakla birlikte varlığının 

kötü prognoz göstergesi olduğu bilinmektedir.100,101
 

 

Papillom 

Papillomlar benign karakterde, ekzofitik, papiller yapıda küçük ve tek 

lezyonlardır. Ürotelyum kalınlığı ve görünümü normal olup atipi içermemektedir.
102

 

İnverted ürotelyal papillomlar benign lezyonlar olmakla birlikte, ürotelyal karsinomlar 

ile birlikte görülebilirler veya sonrasında ürotelyal karsinom ortaya çıkabilir ve 

tamamen rezeke edildiklerinde nüks oranı çok düşüktür.103
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Düşük Dere eli Papiller Ürotelyal Neoplazi 

Düşük dereceli papiller ürotelyal neoplazi atipi içermez ya da düşük oranda içerir. 

Tanısının patologlar arasında subjektivitesi yüksek olduğundan dolayı düşük dereceli 

karsinom olarak değerlendirilmeleri önerilmektedir.42
 

 

Düşük Dere eli Papiller Ürotelyal Karsinom 

Düşük dereceli papiller ürotelyal karsinom ürotelyumda atipi, tek hücre nekrozu, 

dizilim bozukluğu, nükleer polarite şekil ve boyut farklılıkları izlenir. Mitoz hücre 

katmanlarının herhangi bir yerinde izlenebilsede genellikle bazal tabakada izlenir.42,104
 

 

Yüksek Dere eli Papiller Ürotelyal Karsinom 

Yüksek dereceli papiller ürotelyal karsinom küçük büyütmede bile kolayca 

görülebilen belirgin yapısal ve sitolojik düzensizlik içeren görüntüyle karakterize 

tümörlerdir.105
 

Tablo 1. Mesanenin ürotelyal neoplazilerinde WHO/ISUP 1998 (WHO 2004) sınıflaması 
Normal  

Hiperplazi  

Düz (“flat”) 
Papiller 

Atipili düz lezyonlar  

Reaktif (enflamatuar atipi) 

Anlamı bilinmeyen atipi  
Displazi (Düşük dereceli intraepitelyal neoplazi) 
Karsinoma in situ (Yüksek dereceli intraepitelyal neoplazi) 

Papiller neoplaziler  

Papillom 

İnverted papilloma  

Düşük malignite potansiyelli papiller ürotelyal neoplazi  
Düşük dereceli papiller ürotelyal karsinom 

Yüksek dereceli papiller ürotelyal karsinom 

İnvaziv neoplaziler 

Lamina propria invazyonu 

Muskularis propria invazyonu 
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2.2.4.2. Mesane Ürotelyal Karsinomu Histolojik Varyantlar 

Skuamöz Diferansiyasyon Gösteren Varyant 

Ürotelyal karsinomlarda en sık görülen diferansiasyondur. Kötü prognostik 

faktördür. Mesane ürotelyal karsinomlarının %21’inde görülür. Hücreler arası 

keratinizasyon veya köprüler ile tanısı koyulur.42
 

 

Glandüler Diferansiasyon Gösteren Varyant 

Mesane ürotelyal karsinomlarında %6 oranında görülür. Tümör içinde nekroz 

veya artefakta bağlı olmayan glandüler boşlukların varlığı ile tanı koyulur. Glandüler 

diferansiasyonun  klinik önemi belirsizdir.42
 

 

Nested Varyant 

Agresif seyir ile ilişkili 50’den az vaka bildirilmiş, erkeklerde daha sık gözlenen, 

sıklıkla kas invazyonu içeren submukozayı infiltre etmiş Brunn Adaları’na benzeyen bir 

varyanttır.42
 

 

Mikrokistik Varyant 

Nadir görülür. Mesane ürotelyal karsinomu mikroskopik boyuttan 1-2mm’ye 

ulaşır.42
 

 

Mikropapiller Varyant 

Overin seröz papiller karsinomu ile benzerlik gösteren, erkeklerde daha sık 

görülen ve görülme yaşı 66 olan, yüksek derece ve evrede, çoğu vakada lenfatik ve 

vasküler invazyon içeren, literatürde 60 kadar vaka bildirilmiş olan, yüksek morbidite 

ve mortaliteye sahip bir varyanttır.42
 

 

Lenfoma Benzeri Ve Plazmositoid Varyant 

Literatürde 10’dan az vaka bildirilmiş. Histopatolojik olarak malign lenfoma veya 

plazmositoma benzer.
42

 

 

Lenfoepitelyoma Benzeri Varyant 

Literatürde 40’tan az vaka bildirilmiştir. Erkeklerde sık olmak üzere ortalama 
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görülme yaşı 69’dur. Tanı anında genellikle evre T2 veya T3’tür. Histolojik olarak 

yuvalanmalar, tabakalar ve kordonlar yapan, belirgin nükleollü, büyük nükleuslu 

indiferansiye hücrelerden oluşur.42
 

 

Sarkomatoid Varyant 

Çok nadir görülen bir varyanttır ancak mesanenin primer sarkomundan daha sık 

görülür. Mezenkimal ve epitelyal komponenti vardır. Siklofosfamid maruziyeti veya 

radyoterapi ile ilişkilidir.106 

 

Trofoblastik Diferansiasyon Gösteren Varyant 

İmmünohistokimyasal düzeyde human koryonik gonadotropin ve plasental 

laktojenler salgılayabilen, oldukça nadir görülen, yine çok nadir olarak 

koryokarsinomatöz diferansiasyon bildirilen bir varyanttır.42
 

 

Berrak Hü reli Varyant 

Mesane berrak hücreli adenokarsinomu veya böbreğin ve prostatın berrak hücreli 

metastatik karsinomu ile karışabilen, glikojenden zengin stoplazmalı berrak hücre 

paternine sahip olan bir varyanttır.42
 

 

Lipid Hü reli  Varyant 

Ayırıcı tanısında taşlı yüzük hücreli karsinom ve liposarkom bulunan, lipidle 

şişmiş hücreler içeren bir varyanttır.42
 

 

Dev Hü reler İçeren Varyant 

Dev hücreli epitelyal tümör içerir. Oldukça nadir görülür.Akciğerin dev hücreli 

karsinomuna benzer görünümde olabilir.42
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Tablo 2. Mesane tümörlerinde WHO 2004 sınıflama sistemi 
Ürotelyal Tümörler 

-İnfiltratif ürotelyal karsinom 

-Skuamöz differansiyasyonlu 

-Glandüler differansiyasyonlu 

-Trofoblastik differansiyasyonlu 

-Nested  
-Mikrokistik 

-Mikropapiller 

-Lenfoepitelyoma benzeri 

-Lenfoma benzeri 

-Plazmositoid 

-Sarkomatoid  
-Dev hücreli 
-Andifferansiye 

Non-invaziv ürotelyal karsinom 

-Ürotelyal karsinoma in-situ  
-Non-invaziv papiller ürotelyal karsinom, 
yüksek derece  
-Non-invaziv papiller ürotelyal karsinom, 
düşük derece 
-Non-invaziv papiller ürotelyal neoplazi, 
düşük malignite potansiyelli 
-Ürotelyal papillom 

-İnverted ürotelyal papillom 

Skuamöz Neoplaziler 
-Skuamöz hücreli karsinom 

-Verrüköz karsinom 

-Skuamöz hücreli papillom 

Glandüler Neoplaziler 

-Adenokarsinom  
-Enterik 

-Müsinöz  
-Taşlı yüzük hücreli 
-Berrak hücreli  
-Villöz adenom 

Nöroendokrin Tümörler 

-Küçük hücreli karsinom 

-Karsinoid 

-Paraganglioma 

Melanositik Tümörler 
-Malign Melanom 

-Nevüs  
Mezenkimal Tümörler 

-Rabdomyosarkom 

-Leiomyosarkom 

Anjiosarkom 

-Osteosarkom  
-Malign fibröz histiositom 

-Leiyomyom  

-Hemanjiom  

-Diğerleri  
Hematopoetik ve Lenfoid Tümörler 

-Lenfoma  

-Plazmositom  

Değişik tümörler  
-Skene, Cowper ve Littre bezleri karsinomu 

-Metastatik tümörler ve diğer organlardan tümör yayılımları 

2.2.4. . Mesane Ürotelyal Karsinomu Evreleme 

Mesane kanseri evrelemesinde TNM sınıflaması kullanılmaktadır (Tablo 3,4). 
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Tablo 3. Mesane kanserinde 2017 TNM sınıflaması 
T – Primer Tümör 

TX Primer tümör tespit edilemeyen 

T0 Primer tömör varlığına ait kanıt yok 

Ta Non-invaziv papiller karsinom  

Tis Karsinoma in situ  ‘flat tümör’ 
T1 Tümör subepitelyal bağ dokusunu invaze etmiş   
T2 Tümör kası invaze etmiş   

 T2a Tümör süperfisyal kas dokusunu invaze etmiş   
 T2b Tümör derin kası invaze etmiş   

T3 Tümör perivezikal yağlı dokuyu invaze etmiş   
 T3a Mikroskopik 

 T3b Makroskopik(ekstravezikal kitle) 

T4 Tümör bunlardan birini invaze etmiş  prostatik stroma, seminal veziküller, uterus, vajina, pelvik 
duvar, abdominal duvar 

 T4a Tümör prostatik stroma, seminal veziküller, uterus veya vajinayı invaze etmiş   
 T4b Tümör pelvik duvar veya abdominal duvarı invaze etmiş   

N – Bölgesel lenf nodları 
NX Bölgesel lenf nodları tespit edilemiyor 
N0 Bölgesel lenf nodlarına metastaz yok   
N1 Gerçek pelvis içinde bir lenf noduna metastaz var (hipogastrik, obturator, eksternal ilyak veya 

presakral)   

N2 Gerçek pelvis içinde birden çok lenf noduna metastaz var (hipogastrik, obturator, eksternal iliak 

veya presakral)   

N3 Komon ilyak lenf nodu veya nodlarına metastaz   
M – Uzak metastaz 

M0  

 M1a Bölgesel olmayan lenf nodlarına metastaz 

 M1b Başka uzak metastaz 

Tablo 4. Anatomik evre ve prognostik gruplar 

Stage T N M 

Stage 0a Ta N0 M0 

Stage 0is Tis N0 M0 

Stage I T1 N0 M0 

Stage II T2a N0 M0 

 T2b N0 M0 

Stage IIIA T3a N0 M0 

 T3b N0 M0 

 T4a N0 M0 

 T1-T4a N1 M0 

Stage IIIB T1-T4a N2,N3 M0 

Stage IVA T4b Any N M0 

 Any T Any N M1a 

Stage IVB Any T Any N M1b 

 

AJCC son güncellemesinde  mesane kanseri evrelemesinde birtakım değişiklikleri 

vurguladı değişikliklerin detayları (Tablo 4)’de yer almaktadır.107
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Tablo 5. AJCC kanser Evreleme Sistemi 8
th

 Edition değişiklikler 

Kategori  

T1 TURMT sonrası alt evreleme önerildi 
T2 Divertiküler kanserlerin evrelemesinde T2 yoktur 

T4 Prostatik stromal invazyonun, mesaneden transmural olması gerektiği açığa 
kavuşturuldu; subepitelyal stromal invazyon T2 (üretral) olarak belirlendi 

N1 Perivezikal lenf nodları eklendi 
M1 Sadece bölgesel olmayan lenf nodlarına metastaz (M1a), diğer uzak 

metastazlar (M1b) olarak ayrıldı 
Prognostik Evre 3 Lenf nodu tutulum durumuna gore 3a ve 3b olarak ayrılmıştır 
Prognostik Evre 4 M1a ve M1b ayrımına gore 4a ve 4b olarak ayrılmıştır 

LN : Lenf Nodu TURMT : Transüretral Rezeksiyon Mesane Tümörü 

2.2.4.4. Mesane Ürotelyal Karsinomu Dere elendirme 

2004 yılına kadar 1973 yılında WHO tarafından  yayınlanmış derecelendirme 

sistemi kullanılmaktayken, 2004 yılında WHO ve ISUP tarafından yeni derecelendirme 

sistemi yayınlanmış ve 2016 yılında güncellenmiştir. 

Tablo 6. 1973 WHO ve 2004/2016 WHO/ISUP derecelendirme sistemleri 

1973 WHO derecelendirme sistemi: 

Üretelyal papilloma  
Grade 1  İyi differansiye 

Grade 2: Orta differansiye 

Grade 3  Kötü differansiye 

2004-2016 WHO/ISUP derecelendirme sistemi: 

Ürotelyal papilloma  
Düşük malign potansiyelli papiller ürotelyal neoplazm 

Düşük gradeli karsinom 

Yüksek gradeli karsinom 

Tablo 7. 1973 WHO ve 2004/2016 WHO/ISUP Derecelendirme sistemleri karşılaştırılması 
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2.2.5. Mesane Ürotelyal Karsinomu Prognoz 

2.2.5.1. Risk Grupları 

Tablo 8. Mesane ürotelyal karsinomu risk grupları 
Risk Grup Sınıflaması Özellikler 

Düşük riskli tümörler Primer, soliter, TaG1 (PUNLMP), (düşük gradeli), < 3 cm, CIS olmayan. 
Orta riskli tümörler İki gruba dahil edilemeyen tüm tümörler (düşük ve yüksek risk arasındakiler). 

Yüksek riskli tümörler 

Aşağıdakilerden herhangi biri  
• T1 tümör  
• G3 tümör 
 • CIS 

• Multipl, tekrarlayan ve büyük (> 3 cm) TaG1G2 /düşük gradeli tümörler 
(tüm özellikler bulunmalı). 
En yüksek riskli tümör subgrupları: 
Eş zamanlı olarak CIS ile ilşikili T1G3/high grade tümörler, multipl ve/veya 
büyük T1G3 ve/veya tekrarlayan T1G3, prostatik üretrada CIS bulunan T1G3 
tümörler, değişik histolojik tipe sahip bazı ürotelyal karsinom çeşitleri, LVİ. 

2.2.5.2. Rekürrens ve Progresyon 

KİOMK’lerinde bazı hastalar nüks ve progresyon açısından yüksek risk 

barındırırken, bazı hastalar sadece nüks açısından yüksek risk barındırmaktadır. 

KİOMK’lerinde nüks ve progresyon olasılıklarını tahmin edebilmek için, klinik ve 

patolojik parametreler ışığında, EORTC ve GUCG en anlamlı 6 klinik ve patolojik 

parametreye dayanan skorlama sistemi ve risk tabloları geliştirmiştir.8 

Skorlama sistemi oluşturulurken tümör sayısı, boyutu, önceki rekürrens oranı, T 

evresi, eşlik eden CİS varlığı ve tümör derecesi gibi klinik ve patolojik parametreler 

esas alınmış ve toplam puanlar rekürrens ve progresyon için ayrı ayrı hesaplanmıştır.8 

(Tablo 9) Skorlara gore 1 yıllık ve 5 yıllık rekürrens ve progresyon oranları 4 farklı 

kategoriye ayrılarak hesaplanmıştır. (Tablo 10) 
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Tablo 9. EORTC nomogramı rekürrens ve progresyon skorlarının hesaplanmasında kullanılan 
parametreler 

 Rekürrens Progresyon 

Tümör sayısı 
Tek 0 0 

2-7 3 3 

≥8 6 3 

Tümör çapı 
<3 cm 0 0 

≥   m 3 3 

Ön eki rekürrens oranı 
Primer tümör 0 0 

≤1 rekürrens/yıl 2 2 

>1 rekürrens/yıl 4 2 

Evre 

Ta 0 0 

T1 1 4 

Eşzamanlı karsinoma in situ (KİS) 
Yok 0 0 

Var 1 6 

Grade (WHO 1973) 

G1 0 0 

G2 1 0 

G3 2 5 

Toplam skor 0-17 0-23 

Tablo 10. Skora göre hastalık rekürrens ve progresyon olasılıkları 
Rekürrens Skoru 1. Yılda Rekürrens Olasılığı 5. Yılda Rekürrens Olasılığı 

 % (95% CI) % (95% CI) 

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

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

5-9 28 (35-41) 62 (58-65) 

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

Progresyon Skoru 1. Yılda Progresyon Olasılığı 5. Yılda Progresyon Olasılığı 
 % (95% CI) % (95% CI) 

0 0,2 (0-0,7) 0,8 (0-1,7) 

2-6 1 (0,4-1,6) 6 (5-8) 

7-13 5 (4-7) 17 (14-20) 

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

Rekürrensi belirleyen en önemli prognostik faktörler tümörün boyutu, sayısı ve 

önceki rekürrens oranı iken, progresyonu belirleyen en önemli prognostik faktörler T 

evresi, tümör derecesi ve CİS olarak bildirilmiştir.8 Yapılmış bir çalışmada KİOMK 

tanısı konulup sonrasında progrese olan hastaların prognozları tanı anında kasa invaze 

olanlardan daha kötü bulunmuştur.108
 

Günümüzde EORTC-GUGG risk sınıflamasının ihtiyaçları tam olarak karşıladığı 

söylenemez. Bunun nedeni bu çalışmada yer alan 171 hastaya başlangıç BCG tedavisi 
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uygulanmış olup hastalara idame BCG tedavisi uygulanmamasıdır.8 

Buradan yola çıkarak CUETO çalışmasına farklı intravezikal BCG rejimleri almış 

hastalar dahil edilerek T evresi, tümör derecesi, CİS varlığı, yaş, cinsiyet, tümör sayısı, 

önceki rekürrens durumu gibi parametreleri içeren bir skorlama sistemi oluşturulmuş. 

Bu skorlama ile kısa ve uzun dönem BCG tedavisi almış hastaların progresyon ve 

rekürrensi tahmin edilmeye çalışılmış. CUETO skorlamasına göre idame BCG tedavisi 

almış hastaların progresyon ve rekürrens verileri EORTC verilerine göre daha düşük 

çıkmıştır. 12
 

EAU 2014 kılavuzları BCG tedavisi almış hastaların progresyon ve rekürrens 

risklerini hesaplamak için CUETO tablolarını kullanmayı önermektedir.12
 

2.2.5. . Mesane Ürotelyal Karsinomu Lokal Yayılım ve Metastaz 

Mesane kanserlerinin yayılımı lokal, metastatik ve implantasyon yollarıyla 

olmaktadır.En sık yayılım paterni lokal yayılımdır. 

 

Lokal Yayılım 

Kanser hücrelerince üretilen enzimlerin bazal membranda dejenerasyona yol 

açması ve kanser hücrelerinin, bazal membranı aşıp müsküler doku ve serozaya 

ulaşması ile gerçekleşir. 109
 Tümör hücreleri lokal olarak orifislere, trigona, mesane 

dışında üretere ve üretraya, ayrıca mesaneye komşu organlara (uterus, vajina, prostat ve 

rektum) ve karın duvarına yayılabilir.110
 

 

Metastatik Yayılım 

KİOMK’de yaklaşık %5 oranında lenfatik veya vasküler metastaz görülebilmekle 

birlikte, tümörün müsküler tabakaya ulaşması ile lenfatik ve hematojen metastaz artan 

sıklıkta görülmektedir. Hematojen metastaz olmaksızın erken lenfatik metastazda 

görülebilmektedir. Metastatik olgularda en sık metastatik bölge pelvik lenf nodlarıdır 

(78%). En sık hematojen metastaz alanları %38 oranında karaciğer, %36 oranında 

akciğer, %27 oranında kemik (sıklıkla vertebra), %21 oranında adrenal bez ve %13 

oranında barsaklardır.111,112
 

  



27 

İmplantasyon 

Mesane tümörleri implantasyon yolu ile abdominal duvara ve travmatize 

ürotelyum dokusuna (rezeke edilmiş prostatik loj, travmatize üretra)  yayılabilir.111
 

2.2.6. KİOMK Tedavisi 

KİOMK tedavisi risk temelli yapılmaktadır. (Tablo 8) Düşük risk grubundaki 

hastalara tek doz intrakaviter tedavi, orta risk grubuna ise 6 kür intravezikal kemoterapi 

veya BCG önerilmektedir. Yüksek riskli grupta ise BCG’nin altı haftalık indüksiyon 

tedavisinden sonra 1-3 yıllık idame tedavisi gerekmektedir.
9
 Çok yüksek riskli alt 

grupta ise erken radikal sistektomi önerilmektedir. 

2.2.6.1. İntravezikal Tedavi 

Erken Profilaktik İntravezikal Kemoterapi 

TURMT işlemi sonrası nüksü azaltmak için tek doz erken instilasyon 

yapılmaktadır. Amacı TURMT sonrası tümör hücre implantasyonunu engellemektir. Bu 

konu ile ilgili yapılmış ilk çalışmalardan birinde TURMT sonrası ilk 6 saatte  epirubisin 

verilmiş ve placebo koluna gore nüks oranı anlamlı düşük bulunmuştur.113
 Erken 

profilaktik intravezikal tedavide MMC, doksorubisin ve tiotepada 

kullanılabilir.Aralarında belirgin bir fark yoktur ancak genel olarak en sık MMC 

kullanılır.114,115
 Risk sınıflamasına göre düşük riskli hastalarda tek doz intravezikal 

tedavi yeterlidir.
9
 

 

Terapötik İntravezikal Kemoterapi 

İntravezikal kemoterapi, ilk kez gümüş nitratın tedavi edici ajan olarak kullanımı 

ile 1900’lü yıllarda Herring tarafından tanımlanmıştır. İntravezikal ajan olarak Thiotepa 

ilk olarak 1960’lı yıllarda kullanılmıştır. Orta riskli hastalarda öncelikli olarak 

önerilmektedir. MMC ve epirubicin ile çeşitli dozlarda ve rejimlerde çalışmalar 

yapılmış olup, her ne kadar %5-15 gibi düşük oranda yan etkiler ve ilacı bırakma gibi 

durumlar görülsede güvenli ve iyi tolere edilebilir oldukları belirtilmiştir.116
 

Tek başına TURMT ile TURMT + adjuvant MMC ve TURMT + adjuvant 

BCG’nin karşılaştırıldığı bir çalışmada adjuvan MMC ve adjuvant BCG ile nüks 
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oranının anlamlı bir şekilde düştüğü ve nüks oranları arasında MMC kolu ile BCG kolu 

arasında anlamlı bir farklılık olmadığı belirtilmiş.117
 

Günümüzde intravezikal kemoterapi için en çok kullanılan ajanlar MMC, 

doksorubisin, epirubisin, thiotepa, valrubisin, etoglusiddir. Kısa dönem takiplerde nüks 

riskini azalttığı için terapötik intravezikal tedavi orta riskli mesane kanserlerinde 

önerilmektedir. Ancak progresyon üzerine etkileri bulunmamaktadır.118
 

 

İntravezikal BCG Uygulanması ve İdame Tedavisi  

1976 yılında Morales ve arkadaşları tarafından mesane tümörü tedavisi için 

kullanılan BCG, immün cevabı arttırıcı etkisi olan bir Mikobakter Bovis suşudur. 

BCG’nin etkili bir tedavi yöntemi olduğu bilinmekle birlikte, BCG’nin yüksek toksisite 

riski nedeniyle, her KİOMK olgusuna BCG verilmemelidir. Tedavi nüks ve progresyon 

ihtimali temelli planlanmalıdır. Düşük risk grubundaki hastalarda BCG kullanımı 

hastalığın doğal gidişini değiştirmemekle birlikte fazladan tedavi olarak düşünülebilir. 

Orta riskli tümörlerin tedavisi daha tartışmalıdır. Tedavi komplet bir TURMT’yi takiben 

intravezikal kemoterapi veya intravezikal BCG’den oluşur. Yüksek riskli 

KİOMK’lerinde mesane koruyucu tedavi seçeneği intravezikal BCG 

uygulanmasıdır.119,120
 

EORTC tarafından yapılmış metaanalizde 4863 hastanın progresyon bilgisini 

içeren takip verilerinin olduğu 24 randomize çalışma değerlendirilmiştir. Toplam 3967 

(81,6%) hastada sadece papiller tümör varken, 896 (18,4%) hastada primer veya eşlik 

eden CIS varmış. Farklı BCG suşları ve farklı idame rejimleri kullanılmış olup 4 

çalışmada ise sadece 6 haftalık indüksiyon tedavisi kullanılmış. İki buçuk yıllık 

ortalama ve 15 yıllık maksimum takip sürelerine göre, 2568 hastanın 260’ında (9,8%) 

BCG tedavisine rağmen progresyon saptanırken, kontrol grubunda ki (sadece TUR, 

TUR + intravezikal kemoterapi, TUR+diğer immunoterapi) 2205 hastanın 304’ünde 

(13,8%) progresyon saptanmış. Bu sonuç BCG ile progresyon riskinde %27’lik 

(p=0.0001) bir azalmayı göstermektedir. Ta, T1 papiller tümörlülerde ve CIS’li 

hastalarda azalma büyüklüğü benzerdir.
121

 

İntravezikal BCG tedavisi ilk kullanıma girdiğinde 6 haftalık olarak tanımlanmış 

ve uzun yıllar bu şekilde kullanılmış. Ancak yapılan bir çok çalışmada idame BCG 

tedavi şemasının etkinliği gösterilmiştir. SWOG prospektif randomize çalışmasında 
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Lamm ve ark.’ları bu hasta grubunda idame şemayı ilk 6 haftalık tedaviyi takiben 3. ve 

6. aylarda 3’er haftalık instillasyonlar ve ardından da 3 yıl süresince yılda iki defa 3’er 

haftalık instillasyonlar şeklinde belirlemişler, nükssüz sağkalım ve progresyonsuz 

sağkalım oranları idame tedavisi alan grupta sadece 6 hafta tedavi alan gruba göre 

belirgin olarak daha iyi olarak tespit ettiklerini yayınlamışlardır.122
 

Öncelikle BCG tedavisi sonrası geç başarısızlık tanımının doğru yapılması 

gerekmektedir. İlk TUR sonrası altı haftalık BCG’ye yanıt vermeyen hastalara BCG 

refrakter ve BCG sonrası ilk altı ayda rekürrens gelişen hastalara erken BCG 

başarısızlığı denir ve bu durumların tedavi yönetimi nettir. Bu hastalara radikal 

sistektomi önerilir. Ancak, BCG tedavisi sonrası ilk altı ay nüks gelişmeyen ancak 

sonradan nüks gelişen hastalara geç BCG başarısızlığı tanısı konulur ve bu hastaların 

tedavisi üzerinde karşıt görüşler vardır. Bazı ürologlar bu durumda direk radikal 

sistektomi önerirken bazıları da kurtarma tedavisi olarak 2. BCG kürünü 

önermektedirler. Bugün için üzerinde görüş birliğine varılmış tedavi yönetimi eğer nüks 

Ta veya CIS ise ikinci kür BCG ve eğer nüks T1G3 ise radikal sistektomidir.
123

 

 

2.2.6.2. Cihazla Yapılan Tedaviler 

Elektromotiv İlaç Uygulamaları 

Elektromotif ilaç uygulaması denilen ve uygulanan intravezikal tedavinin 

üretelyal epiteli daha rahat geçip daha derine ilerlemesini sağlayan cihazla intravezikal 

tedavi seçeneği umut vericidir. BCG ve MMC cihazla uygulanmış ve çalışmanın ilk 

sonuçları olumlu çıkmıştır. Ancak daha çok hasta ile uzun dönemli onkolojik sonuçları 

içeren çalışmalar yapmaya gerek vardır.124
 

 

TKT 

Cihaz yardımlı bir tedavidir. Elektrot yerleştirilmiş bir üreter kateteri ve bilgisayar 

ünitesi ile mesanede lokal ısı artışı ve bu sayede ürotelyum hücre duvarında geçirgenlik 

artışı ve kemoterapötiklerin daha fazla tümörlü dokuya geçişi elde edilir. TKT ile ilgili 

ilk çalışmalardan biri olan ve yönteminde tanımlandığı çalışma Colombo ve ark.nın 

çalışmasıdır.125
 

Gofrit ve ark.nın yapmış oldukları çalışmada G3 tümörü olan 24 hastaya prosedür 
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uygulanmış ve 15’inde (62,5%) 35,3 aylık takipte rekürrens gelişmemiştir.126
 

Van der Heijden ve ark.nın yapmış olduğu 90 hastayı içeren çalışmalarında TKT 

uygulaması ardından 1. yıl rekürrens oranı %14,3 iken, 2. yıl %24,6’ya yükseldiği ve 

BCG tedavisinin başarısız olduğu 41 hastalık grupta da rekürrens oranlarının %23 ve 

%41 olduğunu bildirilmişlerdir.127
 

Witjes ve ark. 2009’da 45 hastalık bir grupta MMC’yi TKT yöntemi ile 

uygulamışlar ve 2 yılın sonunda total rekürrens oranının %49 (22/45 hasta) olduğunu 

belirtmişlerdir.128
 

Bu tedavi şeklinin diğer kemoterapötikler ile de etkili olup olmayacağı 

bilinmemektedir. Ancak MMC ile birlikte uygulandığında oldukça yüz güldürücüdür. 

 

Fotodinamik Tedavi 

Konvansiyonel ‘beyaz ışık’la sistoskopi yapıldığında özellikle CİS ve ufak 

papiller tümörler olmak üzere %20’den fazla olguda tümörlerin atlanabildiği 

bildirilmiştir. Bunu önlemek için geliştirilen fotodinamik tedavide, selektif olarak 

tümöre bağlanan fotosensitizatör (ışığa hassaslaştırıcı) ajanlar verilmekte, sonrasında da 

mesane içerisindeki kuvvetli ışık kaynağı ile tümör hücrelerinin harabiyeti 

hedeflenmektedir.
129

 

Amerika Birleşik Devletleri’nde bu yöntem onay almamışsa da Avrupa’da çeşitli 

merkezlerde yapılan çalışmalar bu yeni teknoloji ile yıllar sonra bile nüks oranlarının 

azalmış olduğunu göstermiştir. Ancak bu yöntem tekrarlayan tümörlerde daha az 

etkilidir. Zira daha önceki cerrahi ve intravezikal tedavi nonspesifik inflamasyona yol 

açarak hatalı pozitif sonuçlara (inflamasyonu tümör olarak değerlendirme) yol 

açar.130,131,132
 

2.2.6.3. Re-TURMT 

Son yıllarda yapılan birçok çalışmada ilk TURMT operasyonundan sonra önemli 

oranda rezidü tümör dokusunun kaldığı (T1tümörlerde %33-78, Ta tümörlerde %6).  

Rezidü tümör dokusu varlığının erken nüks ve progresyonu artırdığı bilinmektedir. 

Çalışmalarda ilk TURMT’de farklı oranlarda yanlış evreleme yapıldığı da 

gösterilmiştir. Daha düşük evreleme oranı genel olarak %9-49’dur. Re-TURMT yapılan 

hastalarda hastalıksız sağkalımın uzadığını ifade eden çalışmalar vardır. Grimm ve ark. 
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yaptıkları çalışmada Re-TURMT yapılanlarda %63 yapılmayanlarda %40 oranlarında 5 

yıllık hastalıksız sağ kalım olduğunu bildirmişlerdir. Herr ve ark. tarafından  Re-

TURMT’nin, T1 mesane kanseri olan hastalarda erken sistektomi gerekebilecek olanları 

öngörmek için kullanıbileceği söylenmiştir.18-19
 

Re-TURMT’nin tümörün erken progresyonunu azalttığı ve BCG’ye cevap oranını 

artırdığı bildirilmiştir.20
 

2.2.6.4. Erken Radikal Sistektomi 

KİOMK’lerinde progresyonu kaçınılmaz olan grubu tanımlayıp erken sistektomi 

yapmak küratif bir seçenek gibi görünmektedir. Ancak bu yüksek riskli grupları 

tanımlayıp erken sistektomi seçeneğini aydınlatmak adına yapılan çalışmalar heterojen 

ve tartışmalıdır. Bu konudaki güncel bir çalışma, Martin-Doyle ve ark.nın yaptığı T1G3 

mesane kanserinde erken sistektomi kriterlerini ortaya koymak için 15215 hastalık (56 

çalışma) meta-analizdir. Bu çalışmada 5 yıllık, nüks oranı %42, progresyon oranı %21 

ve kansere özgü sağkalım oranı %87 olarak bildirilmiştir. Bu çalışmada, erken 

sistektomi açısından en önemli prognostik risk faktörü submukozal invazyon derinliği 

olarak belirtilmiştir. Ayrıca; LVİ varlığı, CİS ilişkisi, BCG tedavisi, tümör çapının 3 

cm’den büyük olması ve yaşlı hasta olması gibi diğer faktörlerin de prognostik önemi 

olduğu belirtilmiştir.133
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

2006-2018 tarihleri arasında Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Patoloji 

Anabilim Dalı’nda patolojik değerlendirmesi T1G3 mesane ürotelyal karsinomu olan 

hastalar çalışmaya dahil edildi. 

Hastaların verileri oluşturulurken otomasyon sistemindeki bilgiler, ameliyat 

notları ve kliniğimizce 2011 yılından bu yana tutulan TURMT datası kullanıldı. 

Aşağıdaki kriterlerin herhangi birine sahip hastalar çalışma dışı bırakıldı  

-TURMT öncesinde üst üriner sistem ürotelyal karsinomu öyküsü bulunan 

hastalar 

-Tümör yükünden dolayı inkomplet TURMT yapılıp sonrasında erken sistektomi 

ve/veya kemoterapi ve/veya radyoterapi kullanılan hastalar 

-Herhangi bir klinik, patolojik veya prognostik verisinde belirsizlik olan hastalar. 

-Rekürren T1G3 mesane tümörü olanlardan, çalışmaya dahil edilen spesimenleri 

ilk T1G3 spesimenleri olmayan hastalar 

-TURMT’de kas pozitifliği öyküsü bulunan hastalar 

-TURMT sırasında veya öncesinde klinik T3 veya T4 hastalığı olanlar 

Tanı ve tedavisinin bir bölümü dış merkezde yapılmış olan ve çalışma dışlama 

kriterlerinden herhangi birini içermeyen hastalar da çalışmaya dahil edildi. 

Primer, sekonder mesane tümörü farketmeksizin çalışma dışlama kriterlerinden 

herhangi birini içermeyen hastalar çalışmaya dahil edildi. 

Hastaların demografik, klinik, patolojik ve hastalık takip süreci (nüks, progresyon, 

sağkalım.. vs) bilgilerini içeren yeni bir data oluşturuldu. Hastaların çalışmaya dahil 

edilen demografik verileri yaş ve cinsiyet, klinik verileri ise tümör sayısı, tümör boyutu 

ve nötrofil/lenfosit oranı idi. 

Çalışmaya dahil edilen hastaların patoloji materyalleri patoloji bölümünce 

tekrardan incelenerek; submukozal invazyon derinliği, eş zamanlı LVİ varlığı, eş 

zamanlı CİS varlığı ve varyant histoloji varlığı tekrardan ortaya kondu ve patolojik 

olarak bu dört parametre çalışmaya dahil edildi. 

Submukozal invazyon derinliği MM ve VP invazyonuna göre belirlendi. MM-VP 

invaze olmayan hastalar submukozaya fokal invaze, MM-VP invaze olan hastalar 
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yaygın invaze olarak kabul edildi. 

Nüks TURMT işleminden sonra herhangi bir zamanda tümör görülmesi, 

progresyon ise TURMT işleminden sonra yapılan TURMT’de kas tabakasına invazyon 

gelişmesi veya klinik T3,4 ve/veya klinik N1,2 ve/veya klinik M1 hastalık gelişmesi 

olarak kabul edildi. 

Yaş, cinsiyet, tümör boyutu, tümör sayısı, NLR, eş zamanlı CİS varlığı, eş 

zamanlı LVİ varlığı, varyant histoloji varlığı ve submukozal invazyon derinliği olacak 

şekilde toplam 9 adet parametreye göre ayrılan hasta alt grupları; nüks, nükse kadar 

geçen süre, progresyon, progresyona kadar geçen süre ve genel sağkalım açısından 

incelendi ve birbirleri ile istatistiksel olarak karşılaştırıldı. 

Verilerin analizi için SPSS v.25 paket programı kullanıldı. Tanımlayıcı 

istatistikler sürekli değişkenler için ortalama ± standart sapma ile ortanca, minimum-

maksimum, kategorik değişkenlerde ise frekans ve (%) şeklinde gösterildi. 

Değişkenlerin dağılımının normal dağılıma uygun olup olmadığı Kolmogorov Smirnov 

ve Shapiro Wilk testleriyle sınandı. 

Analizler sonucu “Demografik Veriler (Cinsiyet, yaş vb)”  için; sürekli 

değişkenler için ortalama ± standart sapma ile ortanca, minimum-maksimum, kategorik 

değişkenlerde ise frekans ve (%) şeklinde gösterildi. Normal dağılıma uygunsuzluğu 

tespit edilen kategorik değişkenler ile sürekli değişkenlerin kıyaslanmasında ise iki alt 

gruba sahip olan değişkenlerde nonparametrik testlerden Mann Whitney U testi, iki alt 

gruptan fazla alt gruba sahip olan değişkenlerde ise Kruskal Wallis H test 

(Nonparametrik ANOVA) kullanıldı. Buna ek olarak kategorik değişkenlerle kategorik 

değişkenlerin kıyaslanmasında ise Pearson Ki-Kare Analizi gerçekleştirildi. Sağkalım 

analizlerinde ise Kaplan – Meier (Log Rang) Testi Sağkalım analizi testleri uygulanarak 

sonuçlar grafik ve tablo halinde verildi ve  gerekli analizler tamamlandı. İstatistiki 

anlamlılık düzeyi olarak p <0.05 kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

2006-2018 yılları arasında patolojik değerlendirmesi T1G3 olan 157 mesane 

kanserli hasta mevcuttu. Altmış üç hasta çalışma dışlama kriterlerinden bir veya birden 

fazlasını içerdiği için çalışma dışı bırakıldı. 

Dokuz hasta sadece patolojik incelemesi ÇÜTF Patoloji Ana Bilim Dalı’nca 

yapılmış olup mesane kanseri takip verilerine ulaşılamaması nedeni ile çalışma dışı 

bırakıldı. 

On hastaya yüksek tümör yükü nedeniyle inkomplet rezeksiyon yapılmış olup 

çalışma dışı bırakıldı. Bunların 3’üne erken sistektomi yapılmış olup, 7’si ise 

kemoterapi ve/veya radyoterapi almak üzere Dahiliye Onkoloji Kliniği’ne konsülte 

edilmiş. 

Yedi hasta tanı anında TNM sınıflamasına göre ileri evre hastalık olması nedeni 

ile çalışma dışı bırakıldı. Bunlardan 1 tanesinin önceden T2 hastalık öyküsü mevcuttu. 

İki tanesi klinik T3 hastalık, 2 tanesi klinik T4 hastalık, 1 tanesi klinik N2 hastalık ve 

bir tanesi ise M1b hastalık idi. 

Üç hasta; 1 tanesi TURMT operasyonu ile eş zamanlı, 2 tanesi ise TURMT 

operasyonu öncesinde üst üriner sistem ürotelyal karsinomu öyküsü olması nedeni ile 

çalışma dışı bırakıldı. 

Otuz dört hasta klinik, patolojik veya prognostik herhangi bir verisinde belirsizlik 

olması nedeni ile çalışma dışı bırakıldı. 

Altmış bir hasta primer, 33 hasta sekonderdi. Medyan takip süresi 36.50 (2-150) 

aydı. Hastaların 80’i erkek 14’ü kadındı (p= 0,013). Medyan yaş değeri 65.50 (35-85) 

yıldı. 94 hastanın 47’sinde (50%) nüks 27’sinde (28,7%) progresyon görüldü. Nükse 

kadar geçen süre medyan değeri 6 (1-83) ay iken, progresyona kadar geçen süre medyan 

değeri 11 (2-70) aydı (Tablo 11). Çalışmaya katılan tüm hastalar üzerinde yapılan genel 

sağkalım analizinde, tüm grupta genel ortalama sağkalım 92,209 (±8,009) ay (GA 76.51 

– 107.90), tüm grupta genel medyan sağkalım 96,000 (±27,294) ay (GA 42.50 – 149.49) 

şeklinde bulunmuştur. (Tablo 12) 
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Tablo 11. Genel veriler 

TÜM GRUP 

 Takip Süresi Yaş İlk Nüks 
Süresi Progresyon Süresi 

SAYI 94 94 47 27 

ORT. 44,57 65,1 9,13 17,11 

MED. 36,50 65,5 6,00 11,00 

SS. 31,877 9,9 4 2 

MİN. 2 35 1 2 

MAX. 150 85 83 70 

Tablo 12. Genel sağkalım verileri 

DEĞİŞKEN 

ORT. 

SAĞKALIM 

(ay) 

Standart 

Hata 

(ay) 

95% GA 

(ay) 

MEDYAN 

SAĞKALIM 

(ay) 

Standart 

Hata 

(ay) 

95% GA 

(ay) 

Genel grup 

(Tüm hastalar) 92,209 8,009 76.51 – 107.90 96,000 27,294 42.50 – 149.49 

Hastalara T1G3 mesane tümörü tanısı sonrası ReTURMT yapılmış olup, hastalar 

indüksiyon ve 1-3 yıl idame BCG tedavisi almışlardı. 

 
Şekil  . Genel sağkalım grafiği 
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Hastaların demografik verilerinden yaş ve cinsiyet çalışmaya dahil edildi. Hastalar 

yaşlara göre, CUETO nomogramındaki cut off değerler baz alınarak gruplara ayrıldı.12
 

Demografik verilerin detayları Tablo 13’te yer almaktadır. 

Tablo 13. Demografik veriler 

Demografik Veriler Sayı Toplam 

Yaş 
<  0 Yaş 23 

94 60-70 Yaş 39 

> 70 yaş 32 

Cinsiyet 
Erkek 80 

94 Kadın 14 

Klinik verilerden tümör boyutu, tümör sayısı ve NLR çalışmaya dahil edildi. 

Tümör boyutu ve tümör sayısında EORTC risk nomogramındaki cut off değerler baz 

alınarak gruplama yapıldı.8 NLR’de ise  2018 yılında yapılmış bir metaanalizdeki cut of 

değer baz alınarak gruplama yapıldı.21
 Klinik verilerin detayları Tablo 14’te yer 

almaktadır. 

Tablo 14. Klinik veriler 

Klinik Veriler Hasta Dağılımı Sayı Toplam 

Tümör Boyutu 
< 3 cm 50 

94 ≥    m 44 

Tümör Sayısı 
1 35 

94 2-7 43 

≥8 16 

NLR 
<3 63 

94 ≥  31 

Patolojik verilerden submukozal invazyon derinliği, eş zamanlı CİS varlığı, eş 

zamanlı LVİ varlığı ve varyant histoloji varlığı çalışmaya dahil edildi. Patoloji yeniden 

evreleme yapmadan önce invazyon derinliği, eş zamanlı CİS varlığı, eş zamanlı LVİ 

varlığı ve varyant histoloji varlığı ile ilgili raporlarda yorum yapılmış hasta sayıları 

sırası ile 15, 1, 0 ve 5 olup, bu hastaların verilerinde yeniden evreleme sonrası değişiklik 

olmadı. Altı hasta submukozaya fokal invaze iken, 9 hasta yaygın invazeydi. Bir 

hastada eş zamanlı CİS mevcuttu. Hiçbir hastada eş zamanlı LVİ var ya da yok şeklinde 

yorum yapılmamıştı. On üç hastada varyant histoloji mevcuttu. Yeniden evreleme 
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sonrası patolojik verilerin detayları Tablo 15’te yer almaktadır. 

Tablo 15. Yeniden evreleme sonrası patolojik veriler 

Yeniden Evreleme Sonrası 
Patolojik Veriler 

Sayı Toplam 

Submukozal İnvazyon Derinliği Fokal 34 
94 Yaygın 60 

Eş Zamanlı CİS 
Var 50 

94 
Yok 44 

Eş zamanlı LVİ Var 15 
94 

Yok 79 

Varyant Histoloji 
Var 13 

94 
Yok 81 

On sekiz hastaya çeşitli sebeplerden bir veya birkaçını içermeleri nedeniyle erken 

sistektomi yapılmıştı. Erken sistektomi sebepleri Tablo 16’da yer almaktadır. 

Tablo 16. Erken sistektomi nedenleri 

Erken Sistektomi Nedeni Sayı Yüzde (Erken Sistektomiler İçerisinde) 
Erken veya geç BCG 
başarısızlığı 10 55,5% 

Yaygın Cis 1 5,5% 

Varyant histoloji 5 27,7% 

Klinik T3 veya T4 4 22,2% 

Yaygın Tümör 6 33,3% 

Erken sistektomi yapılan hastaların patolojik bulgularının dağılımı Tablo 17’de 

yer almaktadır. 

Tablo 17. Erken sistektomi yapılan hastaların patolojik verileri dağılımı 
Erken Sistektomi Yapılan 

Hastaların Patolojik Verileri Sayı Yüzde (Erken Sistektomiler 

İçerisinde) 

Submukozal İnvazyon Derinliği Fokal 3 16,6% 

Yaygın 15 83,4% 

CİS 
Var 12 66,6% 

Yok 6 33,4% 

LVİ Var 7 38,8% 

Yok 11 61,2% 

Varyant Histoloji 
Var 5 27,7% 

Yok 13 72,3% 
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Erken sistektomi yapılan hastaların demografik ve klinik bulgularının dağılımı 

Tablo 18’de yer almaktadır. 

Tablo 18. Erken sistektomi yapılan hastaların demografik ve klinik verileri dağılımı 
Erken Sistektomi Yapılan 
Hastaların Demografik ve 

Klinik verileri 

Sayı Yüzde (Erken Sistektomiler 
İçerisinde) 

Yaş 
<  0 Yaş 8 44,4% 

60-70 Yaş 7 38,9% 

>70 Yaş 3 16,7% 

Cinsiyet 
Erkek 3 16,7% 

Kadın 15 83,3% 

Tümör Boyutu 
< 3 cm 7 38,9% 

≥   m 11 61,1% 

Tümör Sayısı 
1 0 0% 

2-7 13 72,2% 

≥8 5 27,8% 

NLR 
<3 14 77,8% 

≥  4 22,2% 

Tablo 19. Submukozal invazyon derinliğinin nüks ve progresyon ile ilişkisi 

 
Nüks Progresyon 

Var Yok Toplam p Var Yok Toplam p 

SUBMUKOZAL 

İNVAZYON 

DERİNLİĞİ 

Fokal 
n 15 19 34 

0,391 

6 28 34 

0,074 

% 44,1% 55,9% 100,0% 17,6% 82,4% 100,0% 

Yaygın 
n 32 28 60 21 39 60 

% 53,3% 46,7% 100,0% 35,0% 65,0% 100,0% 

Toplam 
n 47 47 94 27 67 94 

% 50,0% 50,0% 100,0% 28,7% 71,3% 100,0% 

Çalışmaya katılan katılımcılarda, submukozal invazyon derinliği ve nüks var olup 

olmama durumu arasında yapılan kıyaslamalarda Pearson Ki-Kare testi kullanılmış, 

sonuçlar ise çapraz tablo halinde gösterilmiştir. (Tablo 19) Analiz sonucuna göre 

submukozal invazyon derinliği ve nüks var olup olmama durumu arasında istatistiki 

açıdan anlamlı bir ilişki saptanamamıştır (p=0.391). 

Çalışmaya katılan katılımcılarda, submukozal invazyon derinliği ve progresyon 

var olup olmama durumu arasında yapılan kıyaslamalarda Pearson Ki-Kare testi 

kullanılmış, sonuçlar ise çapraz tablo halinde gösterilmiştir. (Tablo 19) Analiz sonucuna 

göre submukozal invazyon derinliği ve progresyon var olup olmama durumu arasında 

istatistiki açıdan anlamlı bir ilişki saptanamamıştır (p=0.074). 
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Tablo 20. NLR’nin nüks ve progresyon ile ilişkisi 

 
Nüks Progresyon 

Var Yok Toplam p Var Yok Toplam p 

NLR 

< 3 
n 27 36 63 

0,048 

11 52 63 

0,001 

% 42,9% 57,1% 100,0% 17,5% 82,5% 100,0% 

≥   
n 20 11 31 16 15 31 

% 64,5% 35,5% 100,0% 51,6% 48,4% 100,0% 

Toplam 
n 47 47 94 27 67 94 

% 50,0% 50,0% 100,0% 28,7% 71,3% 100,0% 

Çalışmaya katılan katılımcılarda, NLR ve nüks var olup olmama durumu arasında 

yapılan kıyaslamalarda Pearson Ki-Kare testi kullanılmış, sonuçlar ise çapraz tablo 

halinde gösterilmiştir. (Tablo 20) Analiz sonucuna göre NLR ve nüks var olup olmama 

durumu arasında istatistiki açıdan anlamlı bir ilişki saptanmıştır (p=0.048).  Bu sonuca 

göre NLR≥ 3  olan grupta, NLR< 3   olan gruba oranla nüks olma ihtimali istatistiki 

açıdan anlamlı biçimde daha yüksektir denilebilmektedir. 

Çalışmaya katılan katılımcılarda, NLR ve progresyon var olup olmama durumu 

arasında yapılan kıyaslamalarda Pearson Ki-Kare testi kullanılmış, sonuçlar ise çapraz 

tablo halinde gösterilmiştir. (Tablo 20) Analiz sonucuna göre NLR ve progresyon var 

olup olmama durumu arasında istatistiki açıdan anlamlı bir ilişki saptanmıştır 

(p=0.001). Bu sonuca göre NLR≥ 3  olan grupta, NLR< 3  olan gruba oranla progresyon 

olma ihtimali istatistiki açıdan anlamlı biçimde daha yüksektir denilebilmektedir. 

Tablo 21. Cinsiyetin nüks ve progresyon ile ilişkisi 

 
Nüks Progresyon 

Var Yok Toplam p Var Yok Toplam p 

CİNSİYET 

Erkek 
n 37 43 80 

0,082 

22 58 80 

0,531 

% 46,3% 53,8% 100,0% 27,5% 72.5% 100.0% 

Kadın 
n 10 4 14 5 9 14 

% 71,4% 28,6% 100,0% 35,7% 64,3% 100,0% 

Toplam 
n 47 47 94 27 67 94 

% 50,0% 50,0% 100,0% 28,7% 71,3% 100,0% 

Çalışmaya katılan katılımcılarda, cinsiyet ve nüks var olup olmama durumu 

arasında yapılan kıyaslamalarda Pearson Ki-Kare testi kullanılmış, sonuçlar ise çapraz 

tablo halinde gösterilmiştir. (Tablo 21) Analiz sonucuna göre cinsiyet ve nüks var olup 

olmama durumu arasında istatistiki açıdan anlamlı bir ilişki saptanamamıştır (p=0.082). 
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Çalışmaya katılan katılımcılarda, cinsiyet ve progresyon var olup olmama durumu 

arasında yapılan kıyaslamalarda Pearson Ki-Kare testi kullanılmış, sonuçlar ise çapraz 

tablo halinde gösterilmiştir. (Tablo 21) Analiz sonucuna göre cinsiyet ve progresyon var 

olup olmama durumu arasında istatistiki açıdan anlamlı bir ilişki saptanamamıştır 

(p=0.531). 

Tablo 22. Yaşın nüks ve progresyon ile ilişkisi 

 
Nüks Progresyon 

Var Yok Toplam p Var Yok Toplam p 

YAŞ 

< 60 
n 12 11 23 

0,819 

9 14 23 

0,272 

% 52,2% 47,8% 100,0% 39,1% 60,9% 100,0% 

60-70 
n 18 21 39 8 31 39 

% 46,2% 53,8% 100,0% 20,5% 79,5% 100,0% 

> 70 
n 17 15 32 10 22 32 

% 53.1% 46.9% 100.0% 31.3% 68.8% 100.0% 

Toplam 
n 47 47 94 27 67 94 

% 50.0% 50.0% 100.0% 28.7% 71.3% 100.0% 

Çalışmaya katılan katılımcılarda, yaş ve nüks var olup olmama durumu arasında 

yapılan kıyaslamalarda Pearson Ki-Kare testi kullanılmış, sonuçlar ise çapraz tablo 

halinde gösterilmiştir. (Tablo 22) Analiz sonucuna göre yaş ve nüks var olup olmama 

durumu arasında istatistiki açıdan anlamlı bir ilişki saptanamamıştır (p=0.819). 

Çalışmaya katılan katılımcılarda, yaş ve progresyon var olup olmama durumu 

arasında yapılan kıyaslamalarda Pearson Ki-Kare testi kullanılmış, sonuçlar ise çapraz 

tablo halinde gösterilmiştir. (Tablo 22) Analiz sonucuna göre yaş ve progresyon var 

olup olmama durumu arasında istatistiki açıdan anlamlı bir ilişki saptanamamıştır 

(p=0.272). 

Tablo 23. Varyant histoloji varlığının nüks ve progresyonla ilişkisi 

 
Nüks Progresyon 

Var Yok Toplam p Var Yok Toplam p 

VARYANT 

HİSTOLOJİ 

Var 
n 7 6 13 

0.765 

4 9 13 

0.861 

% 53.8% 46.2% 100.0% 30.8% 69.2% 100.0% 

Yok 
n 40 41 81 23 58 81 

% 49.4% 50.6% 100.0% 28.4% 71.6% 100.0% 

Toplam 
n 47 47 94 27 67 94 

% 50.0% 50.0% 100.0% 28.7% 71.3% 100.0% 
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Çalışmaya katılan katılımcılarda, varyant histoloji var olup olmama durumu ve 

nüks var olup olmama durumu arasında yapılan kıyaslamalarda Pearson Ki-Kare testi 

kullanılmış, sonuçlar ise çapraz tablo halinde gösterilmiştir. (Tablo 23) Analiz sonucuna 

göre varyant histoloji var olup olmama durumu ve nüks var olup olmama durumu 

arasında istatistiki açıdan anlamlı bir ilişki saptanamamıştır (p=0.765). 

Çalışmaya katılan katılımcılarda, varyant histoloji var olup olmama durumu ve 

progresyon var olup olmama durumu arasında yapılan kıyaslamalarda Pearson Ki-Kare 

testi kullanılmış, sonuçlar ise çapraz tablo halinde gösterilmiştir. (Tablo 23) Analiz 

sonucuna göre varyant histoloji var olup olmama durumu ve progresyon var olup 

olmama durumu arasında istatistiki açıdan anlamlı bir ilişki saptanamamıştır (p=0.861). 

Tablo 24. Tümör boyutunun nüks ve progresyon ile ilişkisi 

 
Nüks Progresyon 

Var Yok Toplam p Var Yok Toplam p 

TÜMÖR 
BOYUTU 

< 3 cm 
n 20 30 50 

0.039 

8 42 50 

0.004 

% 40.0% 60.0% 100.0% 16.0% 84.0% 100.0% 

≥    m 
n 27 17 44 19 25 44 

% 61.4% 38.6% 100.0% 43.2% 56.8% 100.0% 

Toplam 
n 47 47 94 27 67 94 

% 50.0% 50.0% 100.0% 28.7% 71.3% 100.0% 

Çalışmaya katılan katılımcılarda, tümör boyutu ve nüks var olup olmama durumu 

arasında yapılan kıyaslamalarda Pearson Ki-Kare testi kullanılmış, sonuçlar ise çapraz 

tablo halinde gösterilmiştir. (Tablo 24) Analiz sonucuna göre tümör boyutu ve nüks var 

olup olmama durumu arasında istatistiki açıdan anlamlı bir ilişki saptanmıştır 

(p=0.039).  Bu sonuca göre tümör boyutu ≥ 3 olan grupta, tümör boyutu < 3 olan gruba 

oranla nüks olma ihtimali istatistiki açıdan anlamlı biçimde daha yüksektir 

denilebilmektedir. 

Çalışmaya katılan katılımcılarda, tümör boyutu ve progresyon var olup olmama 

durumu arasında yapılan kıyaslamalarda Pearson Ki-Kare testi kullanılmış, sonuçlar ise 

çapraz tablo halinde gösterilmiştir. (Tablo 24) Analiz sonucuna göre tümör boyutu ve 

progresyon var olup olmama durumu arasında istatistiki açıdan anlamlı bir ilişki 

saptanmıştır (p=0.004). Bu sonuca göre tümör boyutu ≥ 3 olan grupta, tümör boyutu < 3  

olan gruba oranla progresyon olma ihtimali istatistiki açıdan anlamlı biçimde daha 

yüksektir denilebilmektedir. 
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Tablo 25. Tümör sayısının nüks ve progresyon ile ilişkisi 

 
Nüks Progresyon 

Var Yok Toplam p Var Yok Toplam p 

TÜMÖR 
SAYISI 

1 
n 16 19 35 

0.022 

8 27 35 

0.005 

% 45.7% 54.3% 100.0% 22.9% 77.1% 100.0% 

2-7 
n 18 25 43 9 34 43 

% 41.9% 58.1% 100.0% 20.9% 79.1% 100.0% 

≥8 
n 13 3 16 10 6 16 

% 81.3% 18.8% 100.0% 62.5% 37.5% 100.0% 

Toplam 
n 47 47 94 27 67 94 

% 50.0% 50.0% 100.0% 28.7% 71.3% 100.0% 

Çalışmaya katılan katılımcılarda, tümör sayısı ve nüks var olup olmama durumu 

arasında yapılan kıyaslamalarda Pearson Ki-Kare testi kullanılmış, sonuçlar ise çapraz 

tablo halinde gösterilmiştir. (Tablo 25) Analiz sonucuna göre tümör sayısı ve nüks var 

olup olmama durumu arasında istatistiki açıdan anlamlı bir ilişki saptanmıştır 

(p=0.022).  Bu aşamadan sonra farkın hangi grup veya gruplardan kaynaklandığını 

saptayabilmek için gruplar analize ikişerli olarak dahil edilmek üzere analizler 

tekrarlanmıştır. Yapılan ikişerli analiz sonuçlarına göre 1–2-7 grubu kıyaslanmasında 

p=0.733, 1 – ≥8 grubu kıyaslamasında p=0.017, 2-7 – ≥8 grubu kıyaslamasında 

p=0.007 olarak saptanmıştır. Kıyaslamalardan da görüleceği üzere farktan sorumlu grup 

≥8 grubudur. Yani sonuç olarak tümör sayısı ≥8 olan gruptaki hastalarda nüks gelişme 

ihtimali diğer gruplara oranla istatistiki açıdan anlamlı biçimde yüksektir 

denilebilmektedir. 

Çalışmaya katılan katılımcılarda, tümör sayısı ve progresyon var olup olmama 

durumu arasında yapılan kıyaslamalarda Pearson Ki-Kare testi kullanılmış, sonuçlar ise 

çapraz tablo halinde gösterilmiştir. (Tablo 25) Analiz sonucuna göre tümör sayısı ve 

progresyon var olup olmama durumu arasında istatistiki açıdan anlamlı bir ilişki 

saptanmıştır (p=0.005). Bu aşamadan sonra farkın hangi grup veya gruplardan 

kaynaklandığını saptayabilmek için gruplar analize ikişerli olarak dahil edilmek üzere 

analizler tekrarlanmıştır. Yapılan ikişerli analiz sonuçlarına göre 1 – 2-7 grubu 

kıyaslanmasında p=0.838, 1 – ≥8 grubu kıyaslamasında p=0.006, 2-7 – ≥8 grubu 

kıyaslamasında p=0.002 olarak saptanmıştır. Kıyaslamalardan da görüleceği üzere 

farktan sorumlu grup ≥8 grubudur. Yani sonuç olarak tümör sayısı ≥8 olan gruptaki 

hastalarda progresyon gelişme ihtimali diğer gruplara oranla istatistiki açıdan anlamlı 

biçimde yüksektir denilebilmektedir. 
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Tablo 26. Eş zamanlı CİS varlığının nüks ve progresyon ile ilişkisi 

 
Nüks Progresyon 

Var Yok Toplam p Var Yok Toplam p 

CİS 

Var 
n 25 25 50 

1.000 

18 32 50 

0.096 

% 50.0% 50.0% 100.0% 36.0% 64.0% 100.0% 

Yok 
n 22 22 44 9 35 44 

% 50.0% 50.0% 100.0% 20.5% 79.5% 100.0% 

Toplam 
n 47 47 94 27 67 94 

% 50.0% 50.0% 100.0% 28.7% 71.3% 100.0% 

Çalışmaya katılan katılımcılarda, eşzamanlı CİS var olup olmama durumu ve nüks 

var olup olmama durumu arasında yapılan kıyaslamalarda Pearson Ki-Kare testi 

kullanılmış, sonuçlar ise çapraz tablo halinde gösterilmiştir. (Tablo 26) Analiz sonucuna 

göre eş zamanlı CİS var olup olmama durumu ve nüks var olup olmama durumu 

arasında istatistiki açıdan anlamlı bir ilişki saptanamamıştır (p=1.000). 

Çalışmaya katılan katılımcılarda, eşzamanlı CİS var olup olmama durumu ve 

progresyon var olup olmama durumu arasında yapılan kıyaslamalarda Pearson Ki-Kare 

testi kullanılmış, sonuçlar ise çapraz tablo halinde gösterilmiştir. (Tablo 26) Analiz 

sonucuna göre eş zamanlı CİS var olup olmama durumu ve progresyon var olup 

olmama durumu arasında istatistiki açıdan anlamlı bir ilişki saptanamamıştır (p=0.096). 

Tablo 27. Eş zamanlı LVİ varlığının nüks ve progresyonla ilişkisi 

 
Nüks Progresyon 

Var Yok Toplam p Var Yok Toplam p 

LVİ 

Var 
n 12 3 15 

0.011 

10 5 15 

<0.001 

% 80.0% 20.0% 100.0% 66.7% 33.3% 100.0% 

Yok 
n 35 44 79 17 62 79 

% 44.3% 55.7% 100.0% 21.5% 78.5% 100.0% 

Toplam 
n 47 47 94 27 67 94 

% 50.0% 50.0% 100.0% 28.7% 71.3% 100.0% 

Çalışmaya katılan katılımcılarda, eş zamanlı LVİ var olup olmama durumu ve 

nüks var olup olmama durumu arasında yapılan kıyaslamalarda Pearson Ki-Kare testi 

kullanılmış, sonuçlar ise çapraz tablo halinde gösterilmiştir. (Tablo 27) Analiz sonucuna 

göre eş zamanlı LVİ var olup olmama durumu ve nüks var olup olmama durumu 

arasında istatistiki açıdan anlamlı bir ilişki saptanmıştır (p=0.011).   Bu sonuca göre 

LVİ bulunan grupta, LVİ bulunmayan gruba oranla nüks olma ihtimali istatistiki açıdan 

anlamlı biçimde daha yüksektir denilebilmektedir. 
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Çalışmaya katılan katılımcılarda, eş zamanlı LVİ var olup olmama durumu ve 

progresyon var olup olmama durumu arasında yapılan kıyaslamalarda Pearson Ki-Kare 

testi kullanılmış, sonuçlar ise çapraz tablo halinde gösterilmiştir. (Tablo 27) Analiz 

sonucuna göre LVİ var olup olmama durumu ve progresyon var olup olmama durumu 

arasında istatistiki açıdan anlamlı bir ilişki saptanmıştır (p<0.001). Bu sonuca göre LVİ 

bulunan grupta, LVİ bulunmayan gruba oranla progresyon olma ihtimali istatistiki 

açıdan anlamlı biçimde daha yüksektir denilebilmektedir. 

Tablo 28. Gruplara göre nüks ve progresyona kadar geçen zaman ile ilgili veriler 

NÜKSE KADAR GEÇEN SÜRE 

 

Submukozal İnvazyon 
Derinliği NLR Cinsiyet Yaş 

Fokal Yaygın < 3 ≥   Erkek Kadın < 60 60-70 > 70 

SAYI 15 32 27 20 37 10 12 18 17 

ORT. 14.33 6.69 7.67 11.10 10.32 4.70 10.08 10.50 7.00 

MED. 6.00 5.00 6.00 5.50 6.00 5.00 8.00 4.50 5.00 

SS. 20.541 5.894 6.433 18.310 14.260 1.160 6.067 19.312 6.680 

MİN. 4 1 1 1 1 3 3 1 1 

MAX. 84 28 28 84 84 6 21 84 28 

PROGRESYONA KADAR GEÇEN SÜRE 

SAYI 6 21 11 16 22 5 9 8 10 

ORT. 15.00 17.71 17.36 16.94 16.36 20.40 18.11 18.13 15.40 

MED. 17.00 11.00 11.00 13.00 10.50 17.00 17.00 11.00 9.00 

SS. 7.127 18.175 19.526 14.332 17.087 13.202 13.752 22.925 13.566 

MİN. 5 2 2 2 2 5 2 2 2 

MAX. 24 72 72 45 72 36 45 72 40 

NÜKSE KADAR GEÇEN SÜRE 

 

Varyant 

Histoloji 
Tümör Boyutu Tümör Sayısı CİS LVİ 

Var Yok < 3 cm ≥    m 1 2-7 ≥8 Var Yok Var Yok 

SAYI 7 40 20 27 16 18 13 25 22 12 35 

ORT. 6.86 9.53 6.95 10.74 8.88 11.44 6.23 6.16 12.50 5.08 10.51 

MED. 3.00 6.00 5.50 6.00 5.50 6.00 5.00 5.00 6.00 5.00 6.00 

SS. 6.440 13.672 4.454 16.454 7.482 19.193 4.764 3.693 17.973 2.906 14.577 

MİN. 1 1 3 1 3 1 1 1 1 1 1 

MAX. 17 84 18 84 28 84 16 17 84 11 84 

PROGRESYONA KADAR GEÇEN SÜRE 

SAYI 4 23 8 19 8 9 10 18 9 10 17 

ORT. 18.25 16.91 15.88 17.63 18.88 20.89 12.30 16.22 18.89 10.30 21.12 

MED. 11.50 11.00 11.50 11.00 17.00 10.00 9.50 11.00 17.00 9.00 17.00 

SS. 18.644 16.301 13.378 17.677 12.620 23.683 10.045 17.183 15.136 8.744 18.489 

MİN. 5 2 5 2 5 2 2 2 2 2 2 

MAX. 45 72 45 72 45 72 32 72 45 32 72 
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Çalışmaya katılan hastaların submukozal invazyon derinliği, nötrofil/lenfosit 

oranı, cinsiyet, yaş aralığı, varyant histoloji varlığı, tümör çapı, tümör sayısı, eşzamanlı 

CİS varlığı ve eş zamanlı LVİ varlığı değişkenlerine ait alt gruplara göre, nükse ve 

progresyona kadar geçen süre dağılımları Tablo 28’de belirtilmiştir. 

Tablo 29. Nükse kadar geçen süre istatistiki analiz 

NÜKSE KADAR GEÇEN SÜRE 

Değişkenler Gruplar N 
Sıra 

ortalaması 
Sıra 

Toplamı 
Kuartiller 

U p 
25 50 75 

Submukozal 

invazyon derinliği 
Fokal 15 28.97 434.50 

4.00 6.00 9.00 165.500 0.088 Yaygın 32 21.67 693.50 

NLR 
< 3 27 24.09 650.50 

4.00 6.00 9.00 267.500 0.957 ≥   20 23.88 477.50 

Cinsiyet 
Erkek 37 25.41 940.00 

4.00 6.00 9.00 133.000 0.184 Kadın 10 18.80 188.00 

Varyant Histoloji 
Var 7 19.64 137.50 

4.00 6.00 9.00 109.500 0.370 
Yok 40 24.76 990.50 

Tümör Boyutu 
< 3 cm 20 24.15 483.00 

4.00 6.00 9.00 267.000 0.948 ≥    m 27 23.89 645.00 

CİS 
Var 25 22.56 564.00 

4.00 6.00 9.00 239.000 0.441 
Yok 22 25.64 564.00 

LVİ Var 12 19.83 238.00 
4.00 6.00 9.00 160.000 0.221 

Yok 35 25.43 890.00 

Çalışmaya katılan hastaların submukozal invazyon derinliği, NLR, cinsiyet, 

varyant histoloji varlığı, tümör sayısı,  eş zamanlı CİS varlığı ve eş zamanlı LVİ varlığı 

değişkenlerine ait alt gruplar arası nükse kadar geçen süre açısından istatistiki olarak 

fark olup olmadığını anlamak için veriler normal dağılıma uymadığı için Mann Whitney 

U testi ile test edilmiştir. Test sonuçlarına göre bahsi geçen değişkenlerin alt grupları 

arasında nükse kadar geçen süre açısından istatistiki derecede anlamlı herhangi bir ilişki 

saptanamamıştır. 
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Tablo 30. Progresyona kadar geçen süre istatistiki analiz 

PROGRESYONA KADAR GEÇEN SÜRE 

Değişkenler Gruplar N 
Sıra 

ortalaması 
Sıra 

Toplamı 
Kuartiller 

U p 
25 50 75 

Submukozal 

invazyon 

Fokal 6 15.33 92.00 
5.00 11.0 24.0 55.000 0.640 Yaygın 21 13.62 286.00 

NLR 
< 3 11 14.00 154.00 

5.00 11.0 24.0 88.000 1.000 ≥   16 14.00 224.00 

Cinsiyet 
Erkek 22 13.30 292.50 

5.00 11.0 24.0 39.500 0.344 Kadın 5 17.10 85.50 

Varyant 

Histoloji 

Var 4 14.38 57.50 
5.00 11.0 24.0 44.500 0.921 

Yok 23 13.93 320.50 

Tümör Boyutu 
< 3 cm 8 14.50 116.00 

5.00 11.0 24.0 72.000 0.831 ≥    m 19 13.79 262.00 

CİS 
Var 18 13.25 238.50 

5.00 11.0 24.0 67.500 0.487 
Yok 9 15.50 139.50 

LVİ Var 10 10.65 106.50 
5.00 11.0 24.0 51.500 0.092 

Yok 17 15.97 271.50 

Çalışmaya katılan hastaların submukozal invazyon derinliği, NLR, cinsiyet, 

varyant histoloji varlığı, tümör sayısı,  eş zamanlı CİS varlığı ve eş zamanlı LVİ varlığı 

değişkenlerine ait alt gruplar arası progresyona kadar geçen süre açısından istatistiki 

olarak fark olup olmadığını anlamak için veriler, normal dağılıma uymadığı için Mann 

Whitney U testi ile test edilmiştir. Test sonuçlarına göre bahsi geçen değişkenlerin alt 

grupları arasında progresyona kadar geçen süre açısından istatistiki derecede anlamlı 

herhangi bir ilişki saptanamamıştır. 

Buna ek olarak yaş ve tümör sayısı değişkenleri ile nükse kadar geçen süre ve 

progresyona kadar geçen süre arasında istatistiki açıdan anlamlı bir ilişki olup olmadığı 

Kruskal Wallis H-Testi ile sınanmıştır. Test sonucunda göre yaş değişkeni ile nükse 

kadar geçen süre arasında (p=0.164) ve progresyona kadar geçen süre (p=0.798) 

arasında istatistiki açıdan anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. Tümör sayısı değişkeni ile 

nükse kadar geçen süre arasında (p=0.725) ve progresyona kadar geçen süre (p=0.434) 

arasında da istatistiki açıdan anlamlı bir ilişki saptanamamıştır. 
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Tablo 31. Submukozal invazyon derinliği sağkalım analizi 

DEĞİŞKEN Gruplar 
ORTALAMA SAĞKALIM 

(ay) 

Standart Hata 

(ay) 

95% GA 

(ay) 
p 

Submukozal 

İnvazyon Derinliği 
Fokal 106,883 ±12,686 82,01 –  131.74 

0.083 Yaygın 75,983 ±7,609 61,06 - 90.89 

Fokal ve yaygın submukozal invazyon olan gruplar arası yapılan sağkalım 

analizinde, fokal invazyon gösteren grupta ortalama sağkalım 106.88 ay (±12.686) (GA 

82.01 –  131.74), yaygın invazyon gösteren grupta ortalama sağkalım 75.98 ay (±7.609) 

(GA 61.06 - 90.89),  olarak görülmektedir. Fokal invazyon gösteren grup ile yaygın 

invazyon gösteren gruplar arası sağkalım farkı ise, istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (p=0.083). Yani çalışmaya dahil edilen bu iki grup hasta arasında 

sağkalım açısından istatistiki açıdan anlamlı bir fark yoktur denilebilmektedir. (Tablo 

31) 

Araştırma kapsamındaki fokal ve yaygın submukozal invazyon gösteren 94 

olgunun Kaplan-Meier yöntemi ile hesaplanan toplam sağkalım olasılığı eğrisi  ise şu 

şekildedir; 

 
Şekil 7. Submukozal invazyon derinliği sağkalım grafiği 
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Tablo 32. NLR sağkalım analizi 

DEĞİŞKEN Gruplar 
ORTALAMA SAĞKALIM 

(ay) 

Standart Hata 

(ay) 

95% GA 

(ay) 
p 

NLR 
< 3 96.209 7.406 81.692 – 110.725 

0.002* ≥   65.949 11.398 43.609 – 88.289 

NLR< 3 ve NLR≥ 3 olan gruplar arası yapılan sağkalım analizinde, NLR< 3 olan  

grupta ortalama sağkalım 96.209 ay (±7.406) (GA 81.692 – 110.725), NLR≥ 3 olan 

grupta ortalama sağkalım 65.949 (±11.398) (GA 43.609 – 88.289),  olarak 

görülmektedir. NLR< 3 ve NLR ≥ 3 olan gruplar arası sağkalım farkı ise, istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur (p=0.002). Yani çalışmaya dahil edilen bu iki grup hasta 

arasından NLR< 3  olan gruptaki hastaların ortalama tahmini sağkalım süresi, NLR≥ 3 

olan gruptaki hastalara oranla istatistiki açıdan anlamlı biçimde daha yüksektir 

denilebilmektedir. (Tablo 32) 

Araştırma kapsamındaki NLR< 3 ve NLR≥ 3 olan gruplardaki 94 olgunun 

Kaplan-Meier yöntemi ile hesaplanan toplam sağkalım olasılığı eğrisi  ise şu şekildedir; 

 
Şekil 8. NLR sağkalım grafiği 
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Tablo 33. Cinsiyet sağkalım analizi 

DEĞİŞKEN Gruplar 
ORTALAMA SAĞKALIM 

(ay) 

Standart Hata 

(ay) 

95% GA 

(ay) 
p 

Cinsiyet 
Erkek 91.370 8.743 74.234 – 108.506 

0.462 Kadın 88.273 11.167 66.384 – 110.161 

Erkek ve kadın grupları arası yapılan sağkalım analizinde, erkek grubunda 

ortalama sağkalım 91.370 ay (±8.743) (GA 74.234 – 108.506), kadın grubunda ortalama 

sağkalım 88.273 ay (±11.167) (GA 66.384 – 110.161)  olarak görülmektedir. Erkek ile 

kadın grupları arası sağkalım farkı ise, istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır 

(p=0.462). Yani çalışmaya dahil edilen bu iki grup hasta arasında sağkalım açısından 

istatistiki açıdan anlamlı bir fark yoktur denilebilmektedir. (Tablo 33) 

Araştırma kapsamındaki erkek ve kadın gruplarından oluşan 94 olgunun Kaplan-

Meier yöntemi ile hesaplanan toplam sağkalım olasılığı eğrisi  ise şu şekildedir; 

 
Şekil 9. Cinsiyet sağkalım grafiği 
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Tablo 34. Yaş sağkalım analizi 

DEĞİŞKEN Gruplar 
ORTALAMA SAĞKALIM 

(ay) 

Standart Hata 

(ay) 

95% GA 

(ay) 
p 

Yaş 
< 60 111.428 13.212 85.532 – 137.324 

0.055 60-70 93.905 11.286 71.784 – 116.026 

> 70 62.444 7.962 46.839 – 48.839 

< 60 yaş, 60-70 yaş ve  > 70 yaş grupları arası yapılan sağkalım analizinde, < 60 

yaş grubunda ortalama sağkalım 111.428 ay (±13.212) (GA 85.532 – 137.324), 60-70 

yaş grubunda ortalama sağkalım 93.905 ay (±11.286) (GA 71.784 – 116.026)  ve  > 70 

yaş grubunda ortalama sağkalım 62.444 ay (±7.962) (GA 46.839 – 48.839) olarak 

görülmektedir. Bu üç yaş grubu  arası sağkalım farkı ise, istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (p=0.055). Yani çalışmaya dahil edilen bu üç grup hasta arasında 

sağkalım açısından istatistiki açıdan anlamlı bir fark yoktur denilebilmektedir. (Tablo 

34) 

Araştırma kapsamındaki yaş gruplarından oluşan 94 olgunun Kaplan-Meier 

yöntemi ile hesaplanan toplam sağkalım olasılığı eğrisi  ise şu şekildedir; 

 
Şekil 10. Yaş sağkalım grafiği 
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Tablo 35. Varyant histoloji varlığı sağkalım analizi 

DEĞİŞKEN Gruplar 
ORTALAMA SAĞKALIM 

(ay) 

Standart Hata 

(ay) 

95% GA 

(ay) 
p 

Varyant 

Histoloji 

Var 79.924 18.219 44.214 – 115.634 
0.794 

Yok 91.137 8.482 74.512 – 107.762 

Varyant histoloji olan ve varyant histoloji olmayan grupları arası yapılan sağkalım 

analizinde, varyant histoloji olan grupta ortalama sağkalım  79.924 ay (±18.219) (GA 

44.214 – 115.634), varyant histoloji olmayan grupta ortalama sağkalım 91.137 ay 

(±8.482) (GA 74.512 – 107.762)  olarak görülmektedir. Varyant histoloji olan ile 

varyant histoloji olmayan gruplar arası sağkalım farkı ise, istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (p=0.794). Yani çalışmaya dahil edilen bu iki grup hasta arasında 

sağkalım açısından istatistiki açıdan anlamlı bir fark yoktur denilebilmektedir. (Tablo 

35) 

Araştırma kapsamındaki varyant histoloji olan ve varyant histoloji olmayan 

gruplarından oluşan 94 olgunun Kaplan-Meier yöntemi ile hesaplanan toplam sağkalım 

olasılığı eğrisi  ise şu şekildedir; 

 
Şekil 11. Varyant histoloji varlığı sağkalım grafiği 
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Tablo 36. Tümör boyutu sağkalım analizi 

DEĞİŞKEN Gruplar 
ORTALAMA SAĞKALIM 

(ay) 

Standart Hata 

(ay) 

95% GA 

(ay) 
p 

Tümör Boyutu 
< 3 cm 86.848 8.205 70.766 -  102.929 

0.358 ≥    m 91.098 10.942 69.652 -  112.544 

Tümör boyutu < 3 cm olan ve tümör boyutu ≥ 3 cm olan gruplar arası yapılan 

sağkalım analizinde, tümör boyutu < 3 cm  olan grupta ortalama sağkalım 86.848 ay 

(±8.205) (GA 70.766 -  102.929), tümör boyutu ≥ 3 cm olan grupta ortalama sağkalım 

91.098 ay (±10.942) (GA 69.652 -  112.544)  olarak görülmektedir. Tümör boyutu < 3 

cm ve tümör boyutu ≥ 3 cm olan gruplar arası sağkalım farkı ise, istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır. (p=0.358). Yani çalışmaya dahil edilen bu iki grup hasta 

arasında sağkalım açısından istatistiki açıdan anlamlı bir fark yoktur denilebilmektedir. 

(Tablo 36) 

Araştırma kapsamındaki tümör boyutu < 3 cm ve tümör boyutu ≥ 3 cm olan 

gruplardaki 94 olgunun Kaplan-Meier yöntemi ile hesaplanan toplam sağkalım olasılığı 

eğrisi  ise şu şekildedir; 

 
Şekil 12. Tümör boyutu sağkalım grafiği 
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Tablo 37. Tümör sayısı sağkalım analizi 

DEĞİŞKEN Gruplar 
ORTALAMA SAĞKALIM 

(ay) 

Standart Hata 

(ay) 

95% GA 

(ay) 
p 

Tümör Sayısı 
1 83.403 7.968 67.786 – 99.021 

0.442 2-7 85.257 9.819 66.012 -  104.501 

≥8 79.910 17.984 44.661 -  115.159 

Bir tümörü olan, 2-7 tümörü olan ve  ≥8 tümörü olan gruplar arası yapılan 

sağkalım analizinde, 1 tümörü olan grupta ortalama sağkalım 83.403 ay (±7.968) (GA 

67.786 – 99.021), 2-7 tümörü olan grupta ortalama sağkalım  85.257 ay (±9.819) (GA 

66.012 -  104.501)  ve  ≥8 tümörü olan grupta ortalama sağkalım  79.910 ay (±17.984) 

(GA 44.661 -  115.159) olarak görülmektedir. Bu üç tümör sayısı grubu  arası sağkalım 

farkı ise, istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0.442). Yani çalışmaya dahil 

edilen bu üç grup hasta arasında sağkalım açısından istatistiki açıdan anlamlı bir fark 

yoktur denilebilmektedir. (Tablo 37) 

Araştırma kapsamındaki tümör sayısı gruplarından oluşan 94 olgunun Kaplan-

Meier yöntemi ile hesaplanan toplam sağkalım olasılığı eğrisi  ise şu şekildedir; 

 
Şekil 1 . Tümör sayısı sağkalım grafiği 
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Tablo 38. Eş zamanlı CİS varlığı sağkalım analizi 

DEĞİŞKEN Gruplar 
ORTALAMA SAĞKALIM 

(ay) 

Standart Hata 

(ay) 

95% GA 

(ay) 
p 

CİS 
Var 78.959 8.709 61.890 - 99.028 

0.341 
Yok 95.873 11.282 73.760 – 117.987 

Eş zamanlı CİS olan ve eş zamanlı CİS olmayan grupları arası yapılan sağkalım 

analizinde, eş zamanlı CİS olan grupta ortalama sağkalım  78.959 ay (±8.709) (GA 

61.890 - 99.028), eş zamanlı CİS olmayan grupta ortalama sağkalım 95.873 ay 

(±11.282) (GA 73.760 – 117.987)  olarak görülmektedir. Eş zamanlı CİS olan ile eş 

zamanlı CİS olmayan grupları arası sağkalım farkı ise, istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (p=0.341). Yani çalışmaya dahil edilen bu iki grup hasta arasında 

sağkalım açısından istatistiki açıdan anlamlı bir fark yoktur denilebilmektedir. (Tablo 

38) 

Araştırma kapsamındaki eş zamanlı CİS olan ve eş zamanlı CİS olmayan 

gruplarından oluşan 94 olgunun Kaplan-Meier yöntemi ile hesaplanan toplam sağkalım 

olasılığı eğrisi  ise şu şekildedir; 

 
Şekil 14. Eş zamanlı CİS varlığı sağkalım grafiği 
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Tablo 39. Eş zamanlı LVİ varlığı sağkalım analizi. 

DEĞİŞKEN Gruplar 
ORTALAMA SAĞKALIM 

(ay) 

Standart Hata 

(ay) 

95% GA 

(ay) 
p 

LVİ Var 51.054 7.845 35.677 – 66.430 
0.131 

Yok 95.793 8.661 78.817 – 112.770 

LVİ olan ve LVİ olmayan gruplar arası yapılan sağkalım analizinde, LVİ olan 

grupta ortalama sağkalım  51.054 ay (±7.845) (GA 35.677 – 66.430), LVİ olmayan 

grupta ortalama sağkalım 95.793 ay (±8.661) (GA 78.817 – 112.770)  olarak 

görülmektedir. LVİ olan ile LVİ olmayan gruplar arası sağkalım farkı ise, istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0.131). Yani çalışmaya dahil edilen bu iki grup hasta 

arasında sağkalım açısından istatistiki açıdan anlamlı bir fark yoktur denilebilmektedir. 

(Tablo 39) 

Araştırma kapsamındaki LVİ olan ve LVİ olmayan gruplardan oluşan 94 olgunun 

Kaplan-Meier yöntemi ile hesaplanan toplam sağkalım olasılığı eğrisi  ise şu şekildedir; 

 
Şekil 15. Eş zamanlı LVİ varlığı sağkalım grafiği 
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Çalışmaya dahil edilen parametrelerin nüks ihtimali, nükse kadar geçen süre, 

progresyon ihtimali, progresyona kadar geçen süre ve genel sağkalım üzerine etkilerinin 

p değerleri özet halinde Tablo 40’ta verilmiştir. 

Tablo 40. Parametrelerin istatistiki analiz özeti. (p<0,05 anlamlı) 

 Nüks Nükse Kadar 
Geçen Süre 

Progresyon 

Progresyona 

Kadar Geçen 
Süre 

Genel 

Sağkalım 

Submukozal 

İnvazyon 
Derinliği 

p= 0,391 p= 0,088 p= 0,074 p= 0,640 p= 0,083 

CİS p= 1,000 p= 0,441 p= 0,096 p= 0,487 p= 0,341 

LVİ p= 0,011 p= 0,221 p= <0,001 p= 0,092 p= 0,131 

Varyant 

Histoloji 
p= 0,765 p= 0,370 p= 0,861 p= 0,921 p= 0,794 

Yaş p= 0,819 p= 0,164 p= 0,272 p= 0,725 p= 0,055 

Cinsiyet p= 0,082 p= 0,184 p= 0,531 p= 0,344 p= 0,462 

Tümör Boyutu p= 0,039 p= 0,948 p= 0,004 p= 0,831 p= 0,358 

Tümör Sayısı p= 0,022 p= 0,798 p= 0,005 p= 0,434 p= 0,442 

NLR p= 0,048 p= 0,957 p= 0,001 p= 1,000 p= 0,002 
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5. TARTIŞMA 

T1G3 mesane kanseri olan hastalarda nüks ve progresyon için tanımlanmış çeşitli 

risk faktörleri ve nomogramlar olsa da hangi hasta grubunun progrese olacağı sorusuna 

halen tam olarak cevap verilememektedir. Hastaya erken sistektomi yapılması yönünde 

uyarıcı olan ve hastayı risk sınıflamasında çok yüksek riskli hastalık kategorisine sokan 

çeşitli durumlar tanımlanmış ve kılavuzlara girmişse de kimlere erken sistektomi 

yapılması gerektiği de halen net olarak cevaplanamamaktadır. 

Biz de tez çalışmamızda çeşitli demografik, klinik ve patolojik verilerin T1G3 

mesane kanserli hastalarda nüks ihtimali, nükse kadar geçen süre, progresyon ihtimali, 

progresyona kadar geçen süre ve genel sağkalım üzerine olan etkilerini inceledik. 

 

Cinsiyet 

Cinsiyetin nüks ihtimali ve progresyon ihtimali üzerine etkisi ile ilgili literatürde 

farklı veriler bulunmaktadır. 2006 yılında yapılan EORTC çalışması subgrup analizinde 

T1G3, T1G3 + CİS olan gruplarda 1 ve 5 yıllık nüks ve progresyon ihtimalinde 

cinsiyetin etkisinin bulunmadığı görülmüştür.8. 2009 yılında yapılan CUETO çalışması 

subgrup analizinde T1G3, T1G3 + CİS olan gruplarda cinsiyetin nüks açısından anlamlı 

bir parametre olduğu ve kadın cinsiyetin nüks açısından bir risk faktörü olduğu ancak 

cinsiyetin progresyon üzerine bir etkisinin olmadığı görülmüştür.12. 2015 yılında 15215 

hastayı içeren ve hastaların %75’ten fazlasının T1G3 olduğu bir metaanalizde kadın 

cinsiyetin progresyon açısından bir risk faktörü olduğu, ancak nüks ve kanser spesifik 

sağkalım açısından risk faktörü olmadığı görülmüştür.133. 2016 yılında 1-3 yıl idame 

BCG tedavisi almış 1812 Ta – T1 mesane tümörlü hastayı içeren bir metaanalizde genel 

sağkalım ile cinsiyet arasında anlamlı ilişki bulunmamıştır.135
 2018 yılında adjuvan 

BCG tedavisi almış 1289 T1G3 mesane kanserli hastayı içeren bir çalışmada ise 

cinsiyetin progresyon üzerine bir etkisinin olmadığı görülmüştür.134
 

Bizim çalışmamızda  cinsiyet ile nüks arasında anlamlı bir ilişki bulunmasa da 

kadınlardaki nüks oranına bakacak olursak erkeklere göre yüksek olduğu görülmekte. 

İstatistiki olarak cinsiyet ve nüks arasında anlamlı bir sonuç çıkmaması kadın hasta 

sayısının az olmasına ve erken sistektomi yapılan 18 hastanın 15’inin (83.3%) kadın 
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olmasına bağlı olabilir. Çalışmamızda cinsiyet ve progresyon arasında anlamlı bir sonuç 

çıkmamıştır. Bu durum erken sistektomi yapılan 18 hastanın 15’inin (83.3%) kadın 

olmasına ve progresyon gelişen ve gelişmeyen hasta gruplarının homojen olmayışına 

bağlı olabilir. Nükse kadar geçen süre kadınlarda, progresyona kadar geçen süre ise 

erkeklerde daha düşük bulunmuş olsa da bu durum istatistiki olarak 2006 yılı EORTC 

çalışmasına benzer olarak anlamsız bulunmuştur. Genel sağkalım açısından 

çalışmamızda, 2016 yılında yapılmış metaanaliz ile uyumlu olarak kadın ve erkek 

grubunda farklıklık görülmemiştir. 

 

Yaş 

Yaş faktörünün nüks ihtimali ve progresyon ihtimali üzerine etkisi ile ilgili 

literatürde farklı veriler bulunmaktadır. 2006 yılında yapılan EORTC çalışması subgrup 

analizinde T1G3 ve T1G3 + CİS olan gruplarda 1 ve 5 yıllık nüks ve progresyon 

ihtimali üzerinde yaş faktörünün etkisinin olmadığı görülmüştür.8 2009 yılında yapılan 

CUETO çalışması subgrup analizinde T1G3 ve T1G3 + CİS olan gruplarda 1 ve 5 yıllık 

nüks ve progresyon ihtimali üzerinde yaş faktörünün etkili olduğu görülmüştür.12
  2015 

yılında 15215 hastayı içeren ve hastaların %75’ten fazlasının T1G3 olduğu bir 

metaanalizde ileri yaşın progresyon ve kanser spesifik sağkalım açısından risk faktörü 

olduğu, ancak nüks açısından risk faktörü olmadığı görülmüştür.133
 2016 yılında 1-3 yıl 

idame BCG tedavisi almış 1812 Ta – T1 mesane tümörlü hastayı içeren bir 

metaanalizde genel sağkalım ile grade ve yaş arasında korelasyon bulunmuş olup grade 

ve yaşa göre genel sağkalım tahmini için bir nomogram oluşturulmuştur.135
  2018 

yılında adjuvan BCG tedavisi almış 1289 T1G3 mesane kanserli hastayı içeren bir 

çalışmada ise yaşın progresyon üzerine etkisinin olmadığı görülmüştür.134
 

Bizim çalışmamızda yaş ile nüks ihtimali, nükse kadar geçen süre, progresyon 

ihtimali ve progresyona kadar geçen süre arasında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır. 

Erken sistektomi yapılan 18 hastanın çalışmaya dahil edilmesinin 2009 yılı CUETO 

çalışmasından farklı sonuçlar çıkmasına bir etkisinin olmadığı düşünülmektedir. Çünkü 

erken sistektomi yapılan 18 hastadan; 8 hasta <60 yaş, 7 hasta 60-70 yaş gruplarına 

dahil olup  >70 yaş grubundan sadece 3 hastaya erken sistektomi yapılmıştır. 

Çalışmamızda yaş ile nüks ve progresyon arasında ilişki bulunmamasının hasta 

sayısının yetersiz olmasına ve progresyon gelişen ve gelişmeyen hasta gruplarının 



59 

heterojenitesine bağlı olabileceği düşünülmektedir. Yaş ve genel sağkalım arasında 

2016 yılında yapılmış olan metaanalizden farklı olarak çalışmamızda anlamlı ilişki 

bulunmamıştır. Bu durum 2016 yılında yapılmış metaanaliz Ta tümörü olan hasta 

grubunuda içermekteyken, bizim çalışmamızın sadece T1 hasta grubunu içermesine ve 

çalışmamızdaki hasta sayısının yetersiz olmasına bağlı olabilir. 

 

Tümör Boyutu 

Tümör boyutunun nüks ve progresyona etkisi ile ilgili literatürde farklı veriler 

bulunmaktadır. 2006 yılında yapılan EORTC çalışması subgrup analizinde T1G3 ve 

T1G3 + CİS olan gruplarda 1 ve 5 yıllık nüks ve progresyon ihtimali üzerinde tümör 

boyutunun etkili olduğu görülmüştür.8 2009 yılında yapılan CUETO çalışması subgrup 

analizinde T1G3 ve T1G3 + CİS olan gruplarda 1 ve 5 yıllık nüks ve progresyon 

üzerinde tümör boyutunun etkili olmadığı görülmüştür.12
  2015 yılında 15215 hastayı 

içeren ve hastaların %75’ten fazlasının T1G3 olduğu bir metaanalizde tümör boyutunun 

nüks, progresyon ve kanser spesifik sağkalım açısından risk faktörü olduğu 

görülmüştür.133
 2016 yılında 1-3 yıl idame BCG tedavisi almış 1812 Ta – T1 mesane 

tümörlü hastayı içeren bir metaanalizde genel sağkalım ile tümör boyutu arasında 

korelasyon bulunmamıştır.135
 2018 yılında adjuvan BCG tedavisi almış 1289 T1G3 

mesane kanserli hastayı içeren bir çalışmada ise tümör boyutunun progresyon üzerinde 

etkili olduğu görülmüştür.134
 

Bizim çalışmamızda ise 2009 yılı CUETO çalışması, 2015 yılındaki metaanaliz ve 

2018 yılındaki metaanaliz ile uyumlı olarak tümör boyutunun nüks ve progresyon 

ihtimali üzerinde etkili olduğu görülmüştür. Ancak nükse ve progresyona kadar geçen 

süre üzerinde etkili olmadığı görülmüştür. Erken sistektomi yapılan hastalardan 7’sinin 

(38.9%) tümör boyutu <3cm, 11’inin (61.1%) ise ≥3cm olup, çalışmamızda nükse ve 

progresyona kadar geçen süre ile tümör boyutu arasında korelasyon bulunmaması bu 

duruma bağlı olabilir. Bir nedende hasta sayısının az olması ve progresyon gelişen ve 

gelişmeyen grupların heterojenitesi olabilir. Çalışmamızda genel sağkalım ile tümör 

boyutu arasında 2016 yılında yapılmış metaanaliz ile uyumlu olarak korelasyon 

bulunmamıştır. 

 

Tümör Sayısı 
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Tümör sayısının nüks ve progresyona etkisi ile ilgili literatürde farklı veriler 

bulunmaktadır. 2006 yılında yapılan EORTC çalışması subgrup analizinde T1G3 

grubunda 1 ve 5 yıllık nüks ve progresyon ihtimali üzerinde tümör sayısının etkili 

olduğu görülmüştür. T1G3 + CİS grubunda ise tümör sayısının 1 ve 5 yıllık nüks 

ihtimali üzerinde etkili olduğu ancak progresyon üzerinde etkili olmadığı görülmüştür.8 

2009 yılında yapılan CUETO çalışması subgrup analizinde T1G3 grubunda tümör 

sayısının 1 ve 5  yıllık nüks ihtimali üzerine etkili olduğu görülmüşken, 1 ve 5 yıllık 

progresyon ihtimali üzerine etkili olmadığı görülmüştür. T1G3 + CİS grubunda tümör 

sayısının 1 ve 5 yıllık nüks ve progresyon ihtimali üzerinde etkili olduğu görülmüştür.12
  

2015 yılında 15215 hastayı içeren ve hastaların %75’ten fazlasının T1G3 olduğu bir 

metaanalizde tümör sayısının nüks üzerinde etkili olduğu ancak progresyon ve kanser 

spesifik sağkalım üzerinde etkili olmadığı görülmüştür.133
 2016 yılında 1-3 yıl idame 

BCG tedavisi almış 1812 Ta – T1 mesane tümörlü hastayı içeren bir metaanalizde genel 

sağkalım ile tümör sayısı arasında korelasyon bulunmamıştır.135
 2018 yılında adjuvan 

BCG tedavisi almış 1289 T1G3 mesane kanserli hastayı içeren bir çalışmada ise tümör 

sayısının progresyon üzerinde etkili olduğu görülmüştür.134
 

Bizim çalışmamızda tümör sayısı ile nüks ihtimali arasında  EORTC ve CUETO 

çalışması ile uyumlu olarak korelasyon bulunmuştur. Tümör sayısı ile progresyon 

arasında EORTC çalışmasında T1G3 + CİS grubunda, CUETO çalışmasında ise T1G3 

grubunda korelasyon bulunmamış olup eş zamanlı CİS bulunan hastaları da içeren 

bizim çalışmamızda tümör sayısı ile progresyon arasında korelasyon bulunmuştur. 

Nükse ve progresyona kadar geçen süre arasında EORTC ve CUETO çalışmasından 

farklı olarak çalışmamızda korelasyon bulunmaması, erken sistektomi yapılan hastaların 

tamamının (100%) multiple tümörleri olmasına ayrıca progresyon içeren ve içermeyen 

grupların heterojenitesine bağlı olabilir. Genel sağkalım ile tümör sayısı arasında 2016 

yılında yapılmış metaanaliz ile uyumlu olarak korelasyon bulunmamıştır. 

 

NLR 

2018 yılında yapılan, 1-3 yıl adjuvan BCG tedavisi almış 1046 T1G3 mesane 

tümörlü hastayı içeren metaanalizde preoperatif NLR<3 ve NLR≥3 olan hasta grupları 

karşılaştırdığında; preoperatif NLR’nin ≥3 olmasının nüks, progresyon, kanser spesifik 

sağkalım ve genel sağkalım açısından risk faktörü olduğu görülmüş.21
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Bizim çalışmamızda da 2018 yılında yapılmış metaanalizle uyumlu olarak 

preoperatif NLR’nin ≥3 olmasının nüks, progresyon ve genel sağkalım açısından bir 

risk faktörü olduğu görülmüştür.  Çalışmamızda nükse  ve progresyona kadar geçen 

süre ile preoperatif NLR arasında bir korelasyon bulunmaması NLR<3 ve NLR≥3 hasta 

gruplarının ve progresyon gelişen, gelişmeyen hasta gruplarının heterojenitesine ve 

hasta sayısının yetersiz olmasına bağlı olabilir. 

 

Submukozal İnvazyon Derinliği 

2016 yılında Van Rhijn ve ark.’nın yapmış olduğu 134 T1 mesane tümörlü hastayı 

içeren çalışmada invazyon derinliği açısından hastalar T1-mikroinvaziv (m) T1-yaygın 

invaziv (e) ve muskularis mukoza-vasküler pleksus invazyonuna göre T1a,b,c şeklinde 

gruplara ayrılmış. T1m,e şeklinde subgruplama ile progresyon ve kanser spesifik 

sağkalım arasında korelasyon bulunmuş olup T1a,b,c subgrup analizi ile korelasyon 

bulunmamış.16
 2013 yılında Fadi Brimo ve ark.’larının yapmış olduğu 86 T1 mesane 

tümörlü hastanın yer aldığı  çalışmada maksimum tümör derinliği nüks ve progresyonla 

ilişkili bulunmuş olup, maksimum tümör çapı nüksle ilişkisiz progresyonla ile ilişkili 

bulunmuş. Üç mm’den daha derin invazyon ve/veya invazif odak çapı 6 mm’den geniş 

olduğunda %100 progresyon görülmüş.17
 2012 yılında Morgan Reupret ve ark.’larının 

yapmış olduğu 587 T1 hastayı içeren bir metaanalizde submukozal invazyon derinliği 

muskularis mukoza (MM) vasküler pleksus (VP) invazyonuna göre belirlenmiş. MM-

VP invaze olmayan hastalar T1a, MM-VP invaze olan hastalar T1b olarak kabul 

edilmiş. T1b hastalığın nüks, progresyon ve kanser spesifik sağkalım açısından bir risk 

faktörü olduğu görülmüş.136
 2018 yılında Wolfgang Otto ve ark.’larının yapmış olduğu 

322 T1G3 mesane tümörlü hastayı içeren çalışmada hastaların 139 tanesi mesaneye 

instilasyon tedavisi almamış olup, 183 tanesi mesaneye instilasyon tedavisi almış. 

Patolojik subgruplamada invazyon derinliğine göre hastalar <1 HPF (tahmini olarak 

0.5mm) ve ≥1 HPF olarak gruplara ayrılmış. Mesaneye instilasyon tedavisi almış veya 

almamış olan hastalarda invazyon derinliği ile progresyon, kanser spesifik sağkalım ve 

genel sağkalım arasında anlamlı ilişki bulunmamış.137
 

Bizim çalışmamızda ise  Morgan Reupret ve ark.’larının yapmış olduğu 

çalışmadaki gibi submukozal invazyon derinliği muskularis mukoza (MM) vasküler 

pleksus (VP) invazyonuna göre belirlendi. MM-VP invaze olmayan hastalar 
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submukozaya fokal invaze, MM-VP invaze olan hastalar yaygın invaze olarak kabul 

edildi. Çalışmamızda Wolfgang Otto ve ark.’larının yapmış olduğu çalışmaya benzer 

olarak ve Morgan Reupret ve ark.’larının yapmış olduğu çalışmadan farklı olarak 

invazyon derinliği ile nüks arasında korelasyon bulunmadı. İnvazyon derinliği ile nüks 

ihtimali arasında korelasyon bulunmaması erken sistektomi yapılan 18 hastadan 15’inin 

(83,4%) submukozaya yaygın invaze olması ile ilişkili olabilir.  Çalışmamızda 

Wolfgang Otto ve ark.’larının yapmış olduğu çalışmaya benzer olarak, Morgan Reupret 

ve ark.’larının, Van Rhijn ve ark.’nın, Fadi Brimo ve ark.’larının, yapmış olduğu 

çalışmalardan farklı olarak progresyon ile invazyon derinliği arasında korelasyon 

bulunmamıştır. İnvazyon derinliği ile progresyon ihtimali arasında korelasyon 

bulunmaması erken sistektomi yapılan 18 hastadan 15’inin (83,4%) submukozaya 

yaygın invaze olması ile ilişkili olabilir. Çalışmamızda Wolfgang Otto ve ark.’larının 

yapmış olduğu çalışmaya benzer olarak invazyon derinliği ile genel sağkalım arasında 

korelasyon bulunmamıştır. 

 

Eş Zamanlı CİS Varlığı 

2006 yılında yapılan EORTC çalışması subgrup analizinde T1G3 ve T1G3 + CİS 

olan gruplar karşılaştırıldığında CİS’in; 1 ve 5 yıllık nüks ihtimali üzerinde etkisinin 

olmadığı, ancak progresyon ihtimali üzerinde  etkili olduğu görülmüştür.8 2009 yılında 

yapılan CUETO çalışması subgrup analizinde T1G3 ve T1G3 + CİS olan gruplar 

karşılaştırıldığında 1 ve 5 yıllık nüks ve progresyon üzerinde CİS’in etkili olduğu 

görülmüştür.12
  2015 yılında 15215 hastayı içeren ve hastaların %75’ten fazlasının 

T1G3 olduğu bir metaanalizde CİS’in nüks ve progresyon açısından risk faktörü olduğu 

olduğu ancak kanser spesifik sağkalım açısından risk faktörü olmadığı görülmüştür.133
 

2016 yılında 1-3 yıl idame BCG tedavisi almış 1812 Ta – T1 mesane tümörlü hastayı 

içeren bir metaanalizde genel sağkalım ile CİS arasında korelasyon bulunmamıştır.135
 

2018 yılında adjuvan BCG tedavisi almış 1289 T1G3 mesane kanserli hastayı içeren bir 

çalışmada ise CİS’in progresyon üzerine etkisinin olmadığı görülsede çalışmacılar 

tarafından bu durum CİS içeren hasta sayısının toplam hasta sayısının sadece %6,2’si 

olmasına bağlanmış.134
 

Bizim çalışmamızda eş zamanlı CİS ile nüks arasında CUETO çalışması ve 2015 

yılında yapılan metaanalizden farklı, EORTC çalışması ile uyumlu olarak ilişki 
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bulunmamıştır. Bu durum erken sistektomi yapılan 18 hastadan 12’sinin (66.6%) eş 

zamanlı CİS’inin olmasına bağlı olabilir. Çalışmamızda eş zamanlı CİS ile progresyon 

arasında CUETO çalışması, EORTC çalışması ve 2015 yılında yapılan metaanalizden 

farklı, 2018 yılında yapılan metaanaliz ile uyumlu olarak ilişki bulunmadı. 2018 yılında 

yapılan metaanalizde progresyon ile CİS arasında ilişki bulunmaması CİS içeren hasta 

sayısının toplam hasta sayısına oranla %6,2 olmasına bağlansa da bizim çalışmamızda 

CİS içeren ve içermeyen hasta sayıları homojen olduğundan, CİS içeren ve içermeyen 

hasta sayıları dağılımının bizim sonuçlarımıza etkisinin olmadığı düşünülmektedir. 

Ancak nükste olduğu gibi progresyonda da CİS ile korelasyon bulunmamasının nedeni 

erken sistektomi yapılan 18 hastadan 12’sinin (66,6%) eş zamanki CİS’inin olmasına 

bağlı olabilir. Bir neden de çalışmamızdaki progresyon olan ve olmayan hasta 

gruplarının homojen olmaması olabilir. Çalışmamızda nükse ve progresyona kadar 

geçen süre ile CİS arasında ilişki bulunmaması da erken sistektomi faktörüne ve 

progresyon gelişen ve gelişmeyen hasta sayılarının heterojenitesine bağlı olabilir. 

Çalışmamızda genel sağkalım ile CİS arasında 2016 yılında yapılmış metaanaliz ile 

uyumlu olarak korelasyon görülmemiştir. 

 

Eş Zamanlı LVİ Varlığı 

2014 yılında Hyung Suk Kim ve ark.’larının yapmış olduğu, TURMT yapılmış 

3905 hastanın dahil edildiği bir metaanalizde hastaların %18,6’sında eş zamanlı LVİ 

mevcutmuş. LVİ’nin nüks, progresyon ve kanser spesifik sağkalım açısından risk 

faktörü olduğu ancak genel sağkalıma bir etkisinin olmadığı görülmüş.138
 2018 yılında 

adjuvan BCG tedavisi almış 1289 T1G3 mesane tümörlü hastayı içeren bir çalışmada 

ise eş zamanlı LVİ’nin progresyon üzerinde etkili olduğu görülmüştür.134
 2013 yılında 

Julien Branchereau ve ark.’larının yapmış olduğu, 108 mesane tümörlü hastanın 89’u 

konservatif olarak takip edilmiş 19’una ise erken sistektomi yapılmış. Hastaların 

%36’sında eş zamanlı LVİ olup, LVİ sadece konservatif takip edilen grupta ve genel 

grupta genel sağkalım ile ilişkili bulunmuş. Nüks, progresyon ve kanser spesifik 

sağkalımla ilişkili bulunmamış.139
 2011 yılında Gina M. Badalato ve ark.’larının yapmış 

olduğu, 349 T1G3 mesane tümörlü hastayı içeren çalışmada hastaların 113’üne erken 

radikal sistektomi yapılmış olup 236’sı konservatif olarak takip edilmiş. Eş zamanlı 

LVİ’nin varlığı nüks, progresyon ve kanser spesifik sağkalım açısından bir risk faktörü 
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olduğu görülmekle birlikte LVİ’nin erken radikal sistektomi açısından önemli bir 

uyaran olabileceği çalışmacılar tarafından vurgulanmış.140
 

Bizim çalışmamızda eş zamanlı LVİ varlığının 2014 yılında yapılmış metaanaliz, 

2018 yılında yapılmış retrospektif analiz ve 2011 yılında yapılmış retrospektif analiz ile 

uyumlu olarak nüks ve progresyon ihtimali açısından bir risk faktörü olduğu görüldü. 

Nüks ve progresyona kadar geçen sürede eş zamanlı LVİ olmasının bir etkisi 

görülmemiştir. Bu duruma erken sistektomi hastalarının çalışmaya dahil edilmesinin bir 

etkisinin olmadığı düşünülmektedir. Çünkü erken sistektomi yapılan grupta LVİ 

olmayan hasta sayısı daha yüksektir. Nüks ve progresyona kadar geçen süreye eş 

zamanlı LVİ’nin etkisiz olması hasta sayısının yetersiz olmasına progresyon gelişen ve 

gelişmeyen hasta gruplarının homojen olmamasına bağlı olabilir. Bizim çalışmamızda 

2014 yılında yapılmış metaanaliz ile uyumlu olarak eş zamanlı LVİ varlığı ile genel 

sağkalım arasında korelasyon görülmedi. 

 

Varyant Histoloji Varlığı 

2017 yılında 30 nested varyant ve kontrol grubunda 90 pür ürotelyal karsinom 

olmak üzere toplam 120 T1 mesane tümörlü hasta ile yapılmış retrospektif bir analizde, 

varyant histoloji varlığı ile metastazsız sağkalım ve kanser spesifik sağkalım arasında 

bir ilişki bulunmamış. Ancak erken sistektomi yapılan nested varyant ve pür ürotelyal 

karsinom grupları karşılaştırıldığında upstaging oranı varyant histoloji grubunda %54 

(7/13) iken pür varyant grubunda %14 (2/14) olarak bulunmuş. Erken sistektomi 

yapılmaksızın konservatif olarak takip edilen 17 nested varyant ve 76 pür ürotelyal 

karsinomu olan hasta grupları karşılaştırıldığında progresyon açısından bir fark 

görülmemiş.141
 2018 yılında adjuvan BCG tedavisi almış 1289 T1G3 mesane kanserli 

hastayı içeren bir çalışmada ise varyant histoloji ve progresyon arasında ilişki 

görülmüş.134
 2011 yılında 478 Ta (62.9%), 157 T1 (20.6%), 112 T2 (14.7%) mesane 

kanserli hastayı içeren her varyant histolojiye erken radikal sistektomi yapılmasının 

gerekip gerekmediğinin sorgulandığı retrospektif bir analizde, 79 hastada (10.4%) 

varyant histoloji mevcutmuş. BCG tedavisi almış 22 varyant histolojili hasta ile BCG 

tedavisi almış 144 pür ürotelyal karsinomlu hasta grupları karşılaştırıldığında nüks 

ihtimali, nükse kadar geçen süre ve kanser spesifik sağkalım arasında bir farklılık 

görülmemişken, progresyon ihtimali ve progresyona kadar geçen süre açısından varyant 
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histolojinin risk faktörü olduğu görülmüştür. Çalışmacılar sonuçları ışığında <4cm’den 

küçük, komplet rezeke edilebilen, BCG verilebilen; glandüler, skuamöz ve nested 

varyant histolojili hastaların konservatif takip edilebileceğini ancak mikropapiller 

varyant histolojili hastaları BCG tedavisine yanıt veremeyebileceğini vurgulamışlar.142
 

Bizim çalışmamızda varyant histolojili hasta sayısı 13 (13.8%) olup 5’ine (38.4%) 

erken sistektomi yapılmıştı. Varyant histoloji varlığı ile nüks ihtimali ve nükse kadar 

geçen süre arasında 2011 yılında yapılan retrospektif analiz ile uyumlu olarak 

korelasyon bulunmadı. Çalışmamızda nüks ihtimali ve nükse kadar geçen süre arasında 

korelasyon bulunmaması varyant histoloji içeren hastaların %38,4’üne erken radikal 

sistektomi yapılması ve varyant histoloji içeren hasta sayısının yetersiz olması ile ilişkili 

olabilir. Çalışmamızda 2011 ve 2018 yılındaki çalışmadan farklı ve 2017 yılında 

yapılan çalışma ile uyumlu olarak varyant histoloji varlığı ile progresyon ihtimali ve 

progresyona kadar geçen süre arasında korelasyon bulunmamıştır. Çalışmamızda 

progresyon ihtimali ve progresyona kadar geçen süre arasında korelasyon bulunmaması 

varyant histoloji içeren hastaların %38,4’üne erken radikal sistektomi yapılması ve 

varyant histoloji içeren hasta sayısının yetersiz olması ile ilişkili olabilir. 

Çalışmamızın kısıtlayıcı faktörleri; öncelikle retrospektif olması ve çalışmada 

farklı cerrahların opere ve takip ettiği hastaların yer almasıdır. Diğer faktörlerse; hasta 

sayısının yetersiz olması, hasta alt gruplarının heterojen olması ve konservatif 

yöntemlerle takip edilse progrese olma ihtimali yüksek olan bazı hastalara erken 

sistektomi yapılmış olmasıdır.  
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6. SONUÇ ve ÖNERİLER 

Çalışmamızda KİOMK’lerinde; tümör boyutu, tümör sayısı, preoperative NLR ve 

eş zamanlı LVİ varlığının, prognostik öneminin olduğunu gördük. Yaş ve cinsiyet 

CUETO nomogramında, eş zamanlı CİS varlığı hem CUETO hem de EORTC 

nomogramında yer alsa da bizim çalışmamızda prognozla ilişkisiz bulunmuştur. Bu 

durum yaş ve cinsiyet gruplarının heterojenitesine bağlı olabilir. Submukozal invazyon 

derinliği ile progresyon arasında literatürde birçok çalışmada korelasyon bulunsa da 

bizim çalışmamızda ilişkisiz bulunmuştur. Bu durum erken sistektomi yapılan hastaların 

büyük çoğunluğunun submukozaya yaygın invaze olması ile ilişkili olabilir. Varyant 

histoloji varlığı ile progresyon arasında literatürdeki bazı çalışmalarda korelasyon 

bulunmuş olsa da bizim çalışmamızda korelasyon bulunmamıştır. Bu durum da varyant 

histolojili hastaların %38,4’üne erken sistektomi yapılmış olması ile ilişkili olabilir. 

KİOMK’lerindeki prognozu daha iyi tahmin edebilmek ve ‘Hangi hastaya ne zaman 

sistektomi yapılmalı?’ sorusuna net cevap verebilmek için prospektif, çok merkezli, 

randomize çalışmalara ve prognostik önemi gösterilmiş faktörlerin nomogramlar ile 

validasyon çalışmalarına ihtiyaç vardır. 
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