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ÖZET 

 

 

Mesane tümörü nedeni ile radikal sistektomi uygulanan hastalarda 

laparoskopik ve açık radikal sistektomi tekniğinin karĢılaĢtırılmalı olarak 

değerlendirilmesi planlandı.  

ÇalıĢmamızda laparoskopik ve açık radikal sistektomi uygulanan 

hastaları iki gruba ayırarak retrospektif olarak incelemeye aldık. Patolojik 

sonucu pT3 ve pT4 gelen hastaları çalıĢmaya dâhil ettik. Klinik evrelemede 

lenf nodu metastazı dıĢında gösterilebilir metastazı olan,  abdominal geniĢ 

cerrahi uygulanan,  abdominal radyoterapi öyküsü olan,  trandelenburg için 

kontrendike olan,  üç aylık takip süresinden az takibi olan,  ortotopik 

diversiyon uygulanan hastalar çalıĢma dıĢı bırakıldı.  

Açık radikal sistektomi uygulanan 39 hasta,  laparoskopik radikal 

sistektomi uygulanan 35 hasta çalıĢmaya dâhil edildi. Hastaların preoperatif,  

özelliklerinden yaĢ,  cinsiyet,  ASA(American Society of Anesthesiologists) 

skoru,  neoadjuvan tedavi alıp almadığı,  BCG(Bacille Calmette-Guérin) 

tedavisi alıp almadığı,  preoperatif klinik evresi,   peroperatif özellikler; 

ortalama kan kaybı,  eritrosit transfüzyonu,  ortalama ameliyat süresi,   ek 

cerrahi uygulanıp uygulanmadığı,  hg(hemogram) kaybı,  kreatinin değiĢikliği,  

patolojik özellikler,  postoperatif hastanede yatıĢ süresi,  nazogastrik 

çekilmesi ve oral alım süresi,  adjuvan KT(Kemoterapi),  ortalama yaĢam 

süresi,  hastalıksız sağkalım süresi,  peroperatif ve postoperatif 

komplikasyonlar değerlendirildi. Ġstatistiksel analiz için Microsoft Excel 2007 

ve SPSS for Windows 22.0 programı kullanıldı. Ġstatiksel anlamlılık için <0, 

05 değeri kullanıldı.  

SPSS analizi sonrası preoperatif parametlerden hasta yaĢının ARS 

grubunda yüksek olması,  peroperatif özelliklerden kan kaybının laparoskopi 

grubunda düĢük olması istatiksel olarak anlamlı çıktı. Diğer parametlerde 
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anlamlı farklılık izlenmedi. Hastalıksız sağkalım ve genel sağkalım açısından 

orta dönem sonuçlarda istatiksel farklılık izlenmedi.  

LRS ileri evre mesane tümörlerinde altın standart olarak uygulanan 

ARS‟ye azalmıĢ kan kaybı,  kısa hastanede kalıĢ süresi,  kozmetik sonuçların 

daha iyi olması üstünlüğü ile onkolojik prensiplerden ödün vermeden güvenle 

alternatif olarak değerlendirilebilir.  

      Anahtar kelimeler: Mesane tümörü,  radikal sistektomi,  laparoskopik 
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SUMMARY 

Comparing two techniques for patients with bladder cancer whom 

undergone open versus laparoscopik radical Cystectomy. 

We studied retrospectively two groups of patients whom underwent 

open versus laparoscopik radical Cystectomy. Patients with pathological 

stage pT3 and pT4 were included in the study. Patient with visible distant 

lymph node metastases,  patients whom underwent extenabdominal surgery 

,  abdominal radiotherapy,  patient with contraindication to be in 

trendelenburg position,  patient who didnt follow for 3 months were excluded 

from the study. 39 and 35 patients underwent open and laparoscopik radical 

cystectomy respectively. Preoperative age,  sex,  ASA score,  patient who 

recieved neoadjuvant therapy,  BCG installation,  preoperative clinical stage,  

peroperative blood loss,  blood transfusion,  mean operative time,  wether 

any additional surgery was performed,  post operative drop in hg,  creatinine 

level change,  (pathologic features ), mean post operative hospital stay,  NG 

tube removal and oral intake time, adjuvant chemotherapy, median survival 

and disease free survival,  per and post operative complications were 

evaluated. 

For statistical analysis Microsoft EXCEL 2007 and SPSS for 

Windows 22.0 program was used,  statistical significance < 0.05 was used. 

Peroperative blood loss was significantly less in laparoscopic radical 

cystectomy,  regarding survival and disease free survival no statistical 

difference was seen between the two groups,  also other parameters.  

Laparoscopic radical Cystectomy in advanced bladder tumor stage is 

considered the gold standard in decreasing peroperative blood loss and 

hospital stay,  so it can be considered as a safe alternative without 

compromising the oncological principles for better cosmetic results. 

 

Key words: Bladder cancer,  radical cystectomy,  laparoscopic
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GĠRĠġ 

 

 

Mesane kanserleri tüm malign tümörlerin %2-3‟ünü oluĢturmakta 

olup,  erkeklerde tüm malign tümörlerin %6-8‟ini,  kadınlarda %2-3‟ünü 

oluĢturmaktadır [1]. Ġnsidansı Batı Avrupa ve Amerika‟da giderek artmaktadır. 

Ülkemizde ise Ġzmir ilinde kanser epidemiyolojisi ile ilgili çalıĢmada 

genitoüriner kanserler arasında en sık rastlanan kanser olduğu ve tüm 

kanserlerin % 11‟ini oluĢturduğu saptanmıĢtır [2]. Mesane tümörlerinde tanı 

anında %40‟a varan oranlarda kas invazyonu mevcut olduğu bilinmektedir. 

Günümüzde kasa invazyon gösteren mesane tümörlerinde altın standart 

tedavi yöntemi açık radikal sistektomidir (ARS). Organa sınırlı mesane 

tümöründe sağ kalım avantajı sağlamakla beraber; ARS ve üriner diversiyon 

sonrası komplikasyon oranları %40-60 aralığında olup,  transfüzyon 

gereksinimi %65‟dır. Majör komplikasyon oranları,  farklı serilerde %10-15 ve 

mortalite oranları %2-3 olarak bildirilmiĢtir [3-6]. 

      Laparoskopinin üroloji alanında artan oranlarda kullanılması ile 

birlikte,  yüksek komplikasyon oranlarına sahip ARS‟ye alternatif olarak 

laparoskopik radikal sistektomi (LRS) gündeme gelmiĢtir. Laparoskopinin 

baĢlıca avantajları,  daha az kan kaybı ve analjezik ihtiyacı olması,  iyi bir 

kozmetik görünüm ve daha kısa hastanede kalıĢ süreleridir [7]. 

Bu çalıĢmada mesane tümörü nedeni ile radikal sistektomi uygulanan 

ve patolojik stage 3-4 olan hastalarda laparoskopik ve ARS‟nin perioperatif 

ve erken postoperatif sonuçlar ile orta dönem sonuçlarının karĢılaĢtırılması 

amaçlandı. 
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GENEL BĠLGĠLER 

 

 

Anatomi 

 

Mesane,  idrar depolama ve boĢaltma görevi yapan,  pelvik 

yerleĢimli,   simfizis pubisin hemen arkasında yer alan,  içi boĢ muskuler bir 

organdır. Mesane boĢ iken eriĢkinlerde simfizis pubisin hemen arkasında yer 

alırken,  yeni doğan ve çocuklarda daha yukarı konumdadır. Dolu halde iken 

pubis seviyesinin üstüne yükselir ve palpasyonda hissedilir hale gelir [8].  

Mesanenin apeksi,  en üst kısmı oluĢturan bölüm olup simfizis pubisin hemen 

yukarısında karın ön duvarına doğru yönlenir ve embriyolojik dönemdeki 

urakusun artığı olan fibröz bantla (urakus) göbek posterioruna bağlanır.  

Mesane yerleĢim olarak erkeklerde posteriorda seminal vezikül,  

rektum ve vas deferensler ile komĢudur. Kadınlarda ise mesane ile rektum 

arasında uterus ve vajina yerleĢmiĢtir. Mesanenin kubbe kısmı ve poterioru 

periton ile kaplıdır. Bu bölgenin bu nedenle ince barsak,  sigmoid kolon ile 

komĢuluğu bulunmaktadır. Mesanenin alt ve yan yüzeyleri periton ile kaplı 

değildir. Bu bölgeler ise simfisiz pubis,  levator ani ve internal obturator kaslar 

ile komĢuluk içerisindedir. Retziüs boĢluğu mesane ile simfiz pubis boĢluğu 

arasında yer almaktadır. Bu aralıkta yağ dokusu ve santorini ven pleksusu 

yer almaktadır [9]. 

Mesane çok iyi kanlanan bir organ olup damarları arasında yaygın 

anostomozları mevcuttur. Ġnternal iliak arterden çıkan inferior ve süperior 

vezikal arterler ile obturaor ve gluteal arterlerin küçük dallarıyla beslenir. 

Mesane ven pleksusları da çok yaygın olup adventisyası altında yer 

almaktadır. Bu pleksuslar,  mesane ve prostatın ön,  yan ve arka yüzlerini 

kuĢatan geniĢ vezikal ve prostatik venöz pleksuslara,  ön taraftan penisin 

dorsal venini de alıp v. iliaca internaya açılırlar. Lenfatikleri ise sırasıyla 

vezikal,  eksternal ve internal iliak ve ana iliak lenf nodüllerine boĢalır [10]. 

Mesanenin sempatik ve parasempatik lifleri bulunmaktadır. Sempatik 

lifleri torakal 11-12. ve lomber 1-2. segmentlerden gelir,  alfa beta adrenerjik 
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olarak sonlanırlar. Mesanenin sempatik lifleri,  torakal 11-12. ve lomber 1-2. 

segmentlerden gelir. Mesane tabanı ve proksimal üretrada alfa adrenerjik 

reseptörler,  mesane kubbesi ve yan duvarlarda beta adrenerjik reseptörler 

daha yoğun olarak bulunur. Parasempatik lifler ise sakral 2-4. segmentlerden 

gelirler ve afferent ve efferent motor ve duyu liflerini taĢırlar [11]. 

 

Histoloji 

 

Mesane katmanları içten dıĢa sırasıyla,  mukoza,  submukoza,  kas 

tabakası ve serozadan oluĢur. En içte yer alan mukoza,  mesanenin iç 

yüzeyini örten ve çok katlı değiĢici epitelden oluĢan katmandır. 4-8 kat 

hücreden oluĢan değiĢici epitelin yüzeyindeki hücreler oval,  derindeki 

hücreler ise kübik Ģekilde sıralanmaktadır. Mesane boĢ iken oval ve kuboid 

yapıda olan hücreler,  mesane dolunca basınç etkisiyle yassı epitele 

dönüĢür.  

Mukozanın dıĢ kısmında submukoza yer almaktadır. Ġyi geliĢmiĢ bağ 

dokusu ve elastik dokulardan oluĢmakta olup lamina propriaasında zengin bir 

damar ağı mevcuttur,  bu damar ağına yakın seyreden düz kas demetleri 

bulunmaktadır. Bu kas demetleri muskülaris mukozayı oluĢtururlar. Mesane 

tümör evrelemesinde bu bölgede görülen tümörler bazen kas invazyonu 

yapmıĢ izlenimi vererek yanlıĢ evrelemeye neden olabilmektedir.  

Submukozanın dıĢ kısmında kas tabakası yer almaktadır. Bu kas 

tabakasında yer alan lifler belirli bir sıralamaya bağlı olmaksızın her yöne 

uzanmaktadır. Detrüsör olarak da adlandırılan bu yapı mesane boynunda 

belirgin 3 tabaka oluĢturur. Bunlar içte ve dıĢta longitudinal,  ortada sirküler 

yapıda demetler oluĢturacak Ģekilde sıralanmaktadır. Mukoza dıĢında yer 

alan ve mesane en dıĢ kısmını oluĢturan seroza ise fibroelastik bir tabaka 

olup içinde damarlar,  sinirler ve çok sayıda yağ hücresi bulundurmaktadır.  
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Embriyoloji 

 

Ürogenital sistem içinde yer alan organlar birbirinden farklı iĢlevlere 

sahip olmalarına rağmen embriyolojik oluĢum süreçleri iç içe geçmiĢ olan 

yapılardır. Embriyolojik kökenleri karın boĢluğunun ardından yer alan 

mezodermal ĢiĢkinliktir. Mesane embriyolojik kökeni kendisini çevreleyen 

mezenĢim dokusudur. Kloaka mezoderminden köken alarak 4. Haftadan 

itibaren geliĢmeye baĢlar ve ön primitif ürogenital sinüsten geliĢimini 

sürdürür.  

Böbreklerin pelvisden çıkıĢı esnasında,  6-9. haftada da üreter alt 

ucu ile birleĢir. Kloaka dördüncü ve yedinci haftalar arasında ürorektal 

septum tarafından anorektal kanal ve ürogenital sinüs diye adlandırılan iki 

ayrı boĢluğa bölünür [12]. 

Mesane ürogenital sinüsün en büyük parçası olup ürogenital sinüsün 

yukarı kesiminde yer alır. Önceleri allantoisle bağlantılı olan mesanenin bu 

bağlantısı 15. ve 22. haftalar arasında oblitere olur ve urakus adı verilen 

fibröz yapı halini alır. Mesane büyüdükçe mezonefrik kanallar emilir ve 

üreterler kendi açıklıklarına sahip olur.  

 

MESANE KANSERĠ 

 

 

Mesane Kanseri Epidemiyolojisi ve Ġnsidansı 

 

Mesane kanseri sıklık olarak Avrupa ülkelerinde prostat,  akciğer ve 

kolon kanserinden sonra erkeklerde dördüncü sırada yer almakta,  

kadınlarda ise sekizinci sırada yer almaktadır. Erkek/kadın oranı 3/1 olarak 

bildirilmiĢtir [13]. 

Mesane kanseri insidansında cinsiyete bağlı farklılık sebebi tam 

olarak ortaya konulamamakla birlikte,  kadınlarda sağ kalım oranlarının 

erkeklere oranla daha düĢük olduğu bildirilmiĢtir. Avrupa ve ABD‟de 
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erkeklerde bildirilen mesane kanserleri,  tüm kanserlerin %5-10 unu 

oluĢurmaktadır.  

Ülkemizde ise bu oranların Dünya ortalamasına oranla daha fazla 

olduğu düĢünülmektedir. Sağlık Bakanlığı verilerine dayanılarak yapılan 

istatistiklerde erkeklerde prostat kanserinden daha sık olduğu bildirilmiĢ ve 

ülkemizde üçüncü sırada olduğu bildirilmiĢtir [14]. 

Batı Avrupalılarda ve ABD‟de beyaz ırkta yılda 40/100 000 mesane 

kanseri görülürken,  Uzakdoğu ülkelerinde 3-7/100 000 mesane kanseri 

görülmektedir 

Avrupa kökenli ABD vatandaĢlarında,  Afrika kökenli ABD 

vatandaĢlarına göre iki kat risk mevcuttur. Ancak Afrikalı ABD‟lilerde 

sağkalım daha kötü olmaktadır [15]. 

Mesane kanseri yaĢ ortalaması 70‟dir. Yeni tanı almıĢ olan hastaların 

yaĢ ortalaması 65 olup 40 yaĢ altında yeni hastalık görülmesi oldukça 

nadirdir. DüĢük yaĢ grubunda izlenen mesane kanseri patolojisi daha iyi olup,  

prognostik olarak daha iyidirler. SanayileĢme ve dünya nüfusunda yaĢ 

ortalamasının artması mesane kanseri insidansının artıĢındaki durumu 

açıklamaktadır [16]. 

Mesane kanseri Ġnsidansı son 20 yıl içinde % 0.8 oranında artıĢ 

göstermiĢtir. Mortalite oranları ise insidanstaki artıĢa rağmen azalma 

eğilimindedir [17]. 

 

Mesane Kanseri Etiyolojisi 

 

Mesane kanseri etiyolojisinde multipl faktörler ortaya konulmuĢtur. 

Genetik yatkınlık,  sigara,  mesleki karsinojenler,  kronik sistit,  Ģistozomiasis,  

mesanede taĢ ve yabancı cisimler,  pelvik radyasyon,  siklofosfamid,  yapay 

tatlandırıcılar,  arsenik,  bazı gıdalar ve analjezikler etiyolojik faktörler 

arasında yer almaktadır [16]. 

Risk faktörleri arasında en iyi belirlenmiĢ olanı sigara faktörüdür. 

Sigara kullanım miktarı ve kullanım süresi mesane kanseri ile doğrudan 

iliĢkilidir. Sigara bırakma sonrası risk azalmasına rağmen hiçbir zaman hiç 
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kullanmayan grup ile aynı düzeye inmemektedir. Sigara tüm mesane 

kanserlerinin %30-50‟den sorumlu olup,  mesane kanseri geliĢme riskini 

ortalama 2-10 kat arttırır [18,  19]. 

Sigara içerisinde yer alan ve kanserojen etkiye yol açtığı düĢünülen; 

nitrozaminler,  polisiklik aromatik hidrokarbonlar ve ansature aldehitlerdir. 

Sigaranın mesane kanserine yol açtığı düĢünülen bir diğer etkisi ise 

mesanenin proliferatif cevabını arttırdığıdır.  

Endüstriyel kaynaklı kimyasal karsinojenler,  mesane kanser 

etiyolojisinin %20 sinde yer almaktadır. Bu karsinojenler arasında boya,  

lastik,  alüminyum ve tekstil sanayinde kullanılan 2-naftilamin,  4-aminobifenil,  

benzidin ve anilin boyaları bulunmaktadır. Almanya‟da anilin boyaları üreten 

fabrikada iĢçilerde mesane kanseri gösterilmiĢ olup,  endüstriyel bağlantısı ilk 

olarak gösterilen kanser olmuĢtur. Boyalar,  yağlar,  benzin,  çinko ve kromun 

da içinde bulunduğu çeĢitli kimyasal maddelerle temas,  olguların %18 ile 

%40'ında mesane kanseri ile iliĢkili bulunmuĢtur [20]. Uzun sermen taĢ 

hastalığı, üriner kateterizasyon,  tekrarlayan üriner enfeksiyon hastalıklarında 

mesane kanseri insidansının arttığı belirlenmiĢtir. Özellikle bakteriyel flora ve 

enflamasyonun etkisine sekonder olarak artan nitrit ve nitrozaminlerin etkisi 

ile geliĢtiği düĢünülmektedir. Bu etiyolojik faktörler ön planda skuamöz 

karsinom geliĢimine neden olmaktadır [21]. 

Bu tür kanserlere yol açan bir diğer faktör Ģchistosomiasis olup 

Kuzey Afrika‟da daha sık izlenmektedir. Mısır‟da mesane kanserlerinin %75‟i 

bu patolojik yapıdaki tümörlerden oluĢmaktadır.  

Suni tatlandırıcının (sakarin ve siklamat içeren) kemirici hayvanlarda,  

mesane kanseri yaptığı gösterilmiĢtir. Yüksek dozda alınan suni 

tatlandırıcının (sakarin ve siklamat içeren) kemirici hayvanlarda, mesane 

kanseri yaptığı gösterilmiĢtir.  

Analjeziklerden fenasetinin aĢırı kullanımı pelvis renaliste değiĢici 

hücreli karsinom insidansını arttırmaktadır. Olguların çoğunluğunu kadınlar 

oluĢturur.  

Siklofosfamid alan hastalarda 6-13 yıllık bir dönemde mesane 

kanserine yakalanma riski yaklasık 9 kat arttığı bildirilmiĢtir.  
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Karsinojenin türü ne olursa olsun,  bunun mesane ile kontakt 

süresinin uzunluğu da bu geliĢimde önemli bir rol oynar. Bu nedenle idrar 

stazı mesane tümörü geliĢme riskini arttırır. Ġnfravezikal obstruksiyonlarda 

fazla görülmesi,  mesanenin idrarla en çok temas ettiği orifis çevreleri ve 

trigon bölgesinde daha çok geliĢmesi bu etkiyi gösteren önemli belirtilerdir.  

Ailesel mesane kanseri,  diğer organ kanserleriyle kıyaslandığında 

nispeten nadir bir olaydır. Ġsveç ailevi kanser bankası çalıĢmasında,  mesane 

kanseri oluĢumlarının %7‟de genetik etmenlerin katkısı olduğu bulunmuĢtur. 

Hollanda da 1193 ürotelyal kanserli hasta da yapılan çalıĢmada bu hastaların 

%8„de ailede ürotelyal karsinom hikayesi saptanırken,  kontrol grubunun ise 

%4‟de aile hikayesi saptanmıĢtır [22]. 

Genetik ve çevresel faktörlerin önemli rolü olduğu belirlenmiĢtir. 

Sigara içiminin yaygın olması ve karsinojenlerle temas edenlerin az bir 

kısmında mesane kanseri geliĢimi bunu desteklemektedir.  

 

Patoloji 

 

Ürotelyal tip kanserler mesane kanserlerinin %90‟nını 

oluĢturmaktadır. Ürotelyal kanserler içinde en sık olanı ise papiller tip 

olanıdır. %10‟luk geriye kalan kısım ise epitelyal tip (skuamoz hücreli 

karsinom,  adenokanser ve küçük hücreli kanser) tümörler,  mezenkimal 

tümörler ve metastatik yerleĢimli sekonder tip tümörlerdir.  

Dünya Sağlık Örgütü (WHO) ve Uluslararası Üropatoloji Uzmanları 

Birliği‟nin (ISUP) ortak sınıflama sistemi WHO2004/ISUP,  mesane tümörleri 

sınıflamasında yaygın olarak kullanılmaktadır.  Bu sınıflandırma temel 

alındığında ürotelyal tip kanserler Papilloma,  DüĢük Malign Potansiyelli 

Papiller Neoplazm,  DüĢük Gradeli Papiller Karsinoma ve Yüksek Gradeli 

Papiller Karsinoma olarak ayrılır.  
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Tablo-1: Mesanenin ürotelyal neoplazilerinde WHO 2004/ISUP sınıflaması 

 

· Normal 

· Hiperplazi 

o Düz 

o Papiller 

· Atipili Düz Lezyonlar 

o Reaktif 

o Anlamı Bilinmeyen Atipi 

o Displazi (düĢük dereceli intraepitelyal neoplazi) 

o Karsinoma in situ (yüksek dereceli intraepitelyal neoplazi) 

· Papiller Neoplaziler 

o Papillom 

o Ġnveted Papillom 

o DüĢük Malignite Potansiyelli Ürotelyal Karsinom 

o Yüksek Malignite Potansiyelli Ürotelyal Karsinom 

 

WHO; Dünya Sağlık Örgütü, World Health Organisation 

 

Ürotelyal kanserler,  paraneoplastik lezyonların ekspresyonu sonucu 

geliĢen tümörlerdir. 2 tip paraneoplastik lezyon vardır. Bunlardan ilki papiller 

ürotelyal hiperplazidir. Ancak bu tip ile ilgili bilgiler sınırlıdır ve paraneoplastik 

kapasitesi tam olarak gösterilememiĢtir. 

Displazi (düĢük derceli intraepitelyal neoplazi) ve karsinoma in situ 

(yüksek dereceli intraepitelyal neoplazi) preneoplastik kapasitesi gösterilmiĢ 

preneoplastik lezyonlardır.  

Karsinoma in situ yüzeyel,  düz,  intraepitelyal ve anaplastik bir 

değiĢici epitelyal karsinomdur. Sistoskopide eritematöz,  kadifemsi bir lezyon 

olarak görülür ve histolojik olarak kötü diferansiye bir tümördür. Tümör 

hücreleri sitolojik olarak yüksek gradelidir ve polarite ile maturasyon kaybı ile 

karakterizedir. Bu lezyonlar %40-80 oranında invazif kansere dönüĢür. 
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Yüksek gradeli tümörlerin dörtte birinde mevcuttur ve multipl tümörlerle 

birlikte bulunma olasılığı yüksektir.  

Mesanenin skuamoz hücreli karsinomu ABD ve Avrupa‟da seyrek 

görülürken (%1-3),  Ģistozomiyazis enfeksiyonunun endemik olduğu Kuzey 

Afrika ve Mısır‟da oldukça sık görülmektedir. ġistozomiyazis zeminindeki 

skuamoz hücreli karsinom daha genç yaĢta görülmektedir ve kronik 

iritasyona sekonder olduğu düĢünülmektedir. Bu enfestasyona bağlı 

olmayanları ise taĢ hastalığı,  uzun süreli kataterizasyon ve enfeksiyon gibi 

hazırlayıcı nedenlerden kaynaklanmaktadır. Bu tümörler genel olarak kasa 

invaze ve ileri evre olarak ortaya çıkarlar ve kemoterapi ile radyoterapiye 

(RT) dirençlidirler. Bu nedenle skuamoz hücreli kanser,  adenokanser ve 

küçük hücreli kanserlerin prognozu ürotelyal kanserlere göre daha kötüdür. 

Saf glandüler morfolojideki adenokarsinom,  mesanede yaklaĢık %1-2 

oranında görülür ve primer adenokarsinom ile urakal karsinomu içerir. Bilinen 

prekürsör lezyonu olmamakla birlikte,  çoğu adenokarsinom uzun süreli 

intestinal metaplazi ile iliĢkilidir.  

 

Mesane Kanserinin Yayılımı 

 

Mesane kanserleri; lokal,  metastatik ve implantasyon yollarıyla 

yayılır. Mesane tümörlerinin yayılımı en çok direk invazyon ile olur.  

Lokal yayılım: %60 oranında bir blok halinde mukoza altına invaze 

olur. Kanser hücrelerinin meydana getirdiği enzimler bazal membranda 

dejenerasyona neden olur ve kanser öncelikle bazal membranı aĢıp 

muskuler dokuya ve serozaya yayılır. Submukoza ve muskuler dokudaki kan 

damarları ve lenfatiklere kanser hücreleri girerek,  uzak veya bölgesel lenf 

bezi metastazları meydana gelir. Kas invazyonu ile uzak metastazlar 

arasında anlamlı bir iliĢki vardır [23]. Lokal yayılım ile kanser mesane içinde 

orifislere ve trigona,  mesane dıĢında ise üreter,  uterus,  vajina,  üretra,  

prostat ve rektuma yayılabilir. Mesane kanseri karın duvarına,  ürotelyal 

tabakaları zedelenmiĢ mukozaya,  rezeke edilmiĢ prostatik fossaya veya 

travmatize edilmiĢ üretraya implante olabilir,  implantasyon yüksek grade'li 
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tümörlerde daha sık görülür ve prostat stroması tutulmuĢsa yüksek oranda 

(%80) uzak metastaz da vardır [24]. 

Metastatik yayılım: Lamina propriaya invaze tümörler,  lenfatik ve 

vasküler kanallara girerek metastaz yaparlar. Yüzeyel papiller mesane 

kanserli olguların yaklaĢık %5'inde lenfatik veya vasküler invazyon vardır.  

Lenfatik yayılım,  mesanenin kas dokusuna invaze olmuĢ kanser hücrelerinin 

lenfatik dolaĢıma katılmasıyla meydana gelir. Bazı olgularda hematojen 

metastazdan bağımsız olarak erken lenfatik metastaz meydana gelir.  

Mesane kanserinden ölen olgularda yapılmıĢ otopsi çalıĢmaları,  olguların 

yaklaĢık dörtte birinde pelvik lenf bezi metastazı olmadığını göstermiĢtir.  

Mesane kanserinin en sık metastaz yaptığı yer pelvik lenf nodları olup,   

olguların yaklaĢık %78'inde görülür. Bunların içinde,  %16 paravezikal lenf 

bezleri,  %74 obturator lenf bezleri,  %65 eksternal iliak lenf bezleri tutulumu 

vardır. Mesane kanserinin en sık hematojen metastaz yaptığı organlar; %38 

karaciğer,  %36 akciğer,  %27 kemik (vertebra),  %21 adrenal bezi ve %13 

barsaklardır.  

 

Sitoloji ve Tümör Belirleyiciler  

 

Sitoloji  

 

Ġdrarda bakılan sitolojinin mesane kanserleri tanısında duyarlılığı 

oldukça düĢük olup farklı yayınlarda bu oran %10-76 arasında değiĢmektedir 

[25]. Sitolojinin birden fazla idrar örneği ile yapılan değerlendirmesinde 

duyarlılık artar. Bu nedenle hasta baĢına en az üç idrar örneği alınması 

önerilir.  

Duyarlılık mesane tümörünün derecesine de bağlı olup düĢük 

dereceli tümörlerde %15-30 yüksek derecelilere oranla daha düĢüktür [26,  

27]. Duyarlılığı etkileyen faktörler Ġdrar örneğinin kalitesi,  dökülen hücre 

sayısı ve patoloğun deneyimidir [27]. 

Sitolojinin özgüllüğü duyarlılığına oranla daha yüksek olup,  bu oran 

%95 ila %100 arasında değiĢmektedir. Yüksek dereceli ürotelyal karsinomlar 
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da yanlıĢ pozitif tanı oldukça nadirdir. Biyopside tümör gösterilememiĢ olması 

sitolojik tanının yanlıĢ olduğunu anlamına gelmez. Tümör sistoskopide 

izlenmemiĢ olabileceği gibi primer tümör böbrek,  üreter ya da baĢka bir 

bölgede olabilir [28]. 

Sitolojinin düĢük dereceli tümörleri saptamada duyarlılığının düĢük 

olması ve sistoskopinin göreceli olarak pahalı ve uygulamada rahatsız edici 

yanlarının olması sebebiyle ürotelyal karsinom saptamada ve progresyonu 

belirlemede daha ucuz,  hızlı bir test geliĢtirme çabalarını beraberinde 

getirmiĢtir. Bu testlerden bazıları floresan in situ hibridizasyon ( FISH),  DNA 

anöploidi (Flow sitometri) olup en umut vadeden FISH,  p16 tümör süpressör 

geninde 9p21 lokusunun kaybı ve kromozom 3,  7,  17‟deki anöploidiyi 

saptayan multiprob bir testtir [28]. 

Yapılan bir metanalizde tüm evre ve dereceki mesane kanserlerinin 

saptanmasında FISH'ın duyarlılığı sitolojiden yüksek bulunmuĢtur. FISH‟in 

sitolojiye ek olarak sitopatolojide deneyimli kiĢilerce kullanımı tanısal doğrulu 

artırmaktadır [29]. 

 

Tümör Belirleyiciler  

 

Son yıllarda,  idrarda tümör belirteçlerinin değerlendirilmesi ile ilgili 

birçok çalıĢma yapılmaktadır. Mesane Tümör Antijeni (BTA),  Nükleer Matriks 

Proteini 22 (NMP22),  fibrin yıkım ürünleri,  kuantisit,  immunosit gibi 

birçoğunun mesane kanseri için daha yüksek sensitivitesi,  daha düĢük 

spesifitesi vardır. Bu nedenle yanlıĢ pozitif testler gereksiz görüntülemeye ve 

mesane biyopsilerine yol açar. Bu gibi testlerin mesane kanserindeki karar 

verme sürecinde,  tedavi ve prognoza olan katkıları,  çok merkezli prospektif 

verilerin eksikliği nedeniyle henüz bilinmemektedir [30,  31]. 
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Mesane Kanserlerinde Semptomlar,  Tanı ve Görüntüleme 

  

Mesane Kanserlerinde Semptomlar  

 

Mesane kanserlerinde izlenen en sık semptom ağrısız hematüridir ve 

hastaların %85'inde izlenir. Mikroskopik hematüri ise hemen hemen bütün 

hastalarda vardır. Mesanenin iritatif semptomları ortalama olarak hastaların 

%20'sinde gözlenir ve karsinoma in situ (CĠS) yada invazif mesane 

kanserinini düĢündürür [32]. 

ġiddetli böğür ağrısı ve akut pyelonefrit,  üĢüme titreme mesane 

tümörüne bağlı olarak oluĢan akut obstrüksiyonlarda izlenebilir. Diğer 

semptomlar arasında pelvik kitle ve lenfatik obstrüksiyona bağlı olarak 

geliĢen lenfödem ve buna bağlı olan bulgulardır [33]. 

 

Tanı  

 

Sistoskopi mesane tümörü tanısında altın standart olarak yerini 

korumaktadır.  

 

Görüntüleme  

 

Mesane tümörleri tanısında altın standart sistoskopik görüntüleme 

eĢliğinde histopatolojik tanı olup radyolojik görüntüleme,  geliĢen teknoloji 

sayesinde mesane kanseri tanısı evrelemesi ve takibinde önemli rol alır hale 

gelmiĢtir.  

 

Ġntravenöz pyelografi (IVP) 

 

GeçmiĢte ağrısız hematüri nedeni ile baĢvuruda bulunan olguların 

değerlendirilmesinde ilk olarak kullanılırdı. O dönem yapılan çalıĢmalarda 

mesane kanserinin tespitinde doğruluk oranın %26-86 oranında olduğu 

bildirilmiĢtir [28,  34]. 
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Ancak yapılan çalıĢmalarda olgulara IVP yapılmaması durumunda 

mesanenin malign patolojisinin tespitinde problem oluĢturmadığı ortaya 

çıkmıĢtır. Bilgisayarlı tomografi ile yapılan BT (bilgisayarlı tomografi) 

ürografinin klinik kullanıma girmesi ile ĠVP‟nin renal toplayıcı sistem ve 

üreterlerin görüntülemedeki üstünlüğü tartıĢılır hale gelmiĢtir [35].  

 

Ultrasonografi (USG) 

 

Uygulanması kolay,  ucuz,  non-invazif ve tekrar edilebilir olması en 

büyük avantajı olup mesanenin dolu olması dıĢında ek bir hazırlık gerekmez 

[36,  37].  

USG‟nin baĢarısı için uygulayıcının deneyimi kadar tümöral kitlenin 

yeri ve büyüklüğü de önemlidir. 0.5 cm‟den küçük kubbe ve mesane 

boynundaki kitleler kolaylıkla gözden kaçabilir. Yer ve büyüklük dikkate 

alınmaksızın mesane kanserlerinin %82-96‟sı USG ile tespit edilebilir [38,  

39]. 

Doppler USG incelemenin evreleme ve derecelendirmede katkısı 

yoktur. Her ne kadar tümör mesane dıĢı doku ve organları tuttuğunda 

evrelemedeki doğruluğu azalsa da mesane duvarındaki tutulum derecesi 

hakkında en kesin bilgiyi üretral yoldan yapılan USG görüntüleri ile elde edilir. 

YapılmıĢ bir çalıĢmada,  patolojik evre ile transüretral USG bulguları arasında 

yüzeyel mesane tümörleri için %100 korelasyon saptanırken,  invazif tümörler 

için yüksek korelasyon %96–98 olduğu bildirilmiĢtir [40]. 

 

Bilgisayarlı Tomografi  

 

Bilgisayarlı tomografinin mesane evrelemesindeki kullanımı ile ilgili 

farklı sonuçlar elde edilmiĢtir. Mesane tümöründeki en önemli kullanım alanı 

T2b (derin kas invazyonu) ve evre T3 (ekstra vezikal yayılım) olan tümörlerin 

ayrımında olduğu bildirilmekte ise de bazı çalıĢmalarda özellikle lokal 

evrelemede BT'nin güvenilir bir teknik olmadığı savunulmaktadır [41-43]. 
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Transüretral rezeksiyon (TUR) sonrası geliĢen fokal kalınlaĢma ve 

perivezikal dokuda yağ dokudaki dansite artıĢı tümörü ve derin invazyonu 

taklit ederek üst evrelemeye neden olabilir. Bu nedenle özgünlüğün 

artırılması için en uygun BT incelemesinin TUR‟dan sonra en az 7 günden 

sonra yapılması önerilir [44].  

Lenf nodlarında büyüme ve uzak metastazlar BT ile tespit edilebilir. 

Ancak BT ile lenf nodlarındaki büyümenin metastatik yada reaksiyoner olup 

olmadığını gösteren güvenilir bir kanıt bulunamamaktadır [45].  

 

Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) 

 

MRG mesane tümörü tespiti için bir tarama testi değildir ve genellikle 

tümör varlığı ispatlanmıĢ olgularda uygulanır [46]. Literatürde MRG‟nin 

evrelemedeki doğruluğu %50-%90 arasında bildirilmiĢtir [47,  48].  

MRG ile erken evre tümörleri (Tis,  Ta,  T1 veT2a) güvenilir bir 

Ģekilde ayrılamamaktadır [49]. Endorektal koil ile yapılan bir çalıĢmada,  

kontrastlanma sonrası belirgin bir submukozal opaklaĢma olduğunu ve bu 

Ģekilde mesane duvarının 3 tabakaya ayrılabildiğini saptamıĢ ve Tis,  T1 ve 

T2 tümörlerin ayrılabildiğini söylemiĢlerdir [50]. 

Uygulanan bir diğer çalıĢmada dinamik kontrastlı MRG inceleme ile 

kas invazif olmayan tümörlerin; invazif tümörlerden ve organ sınırlı 

tümörlerin,  perivezikal invazyonu olanlardan ayrımında doğruluğu sırası ile 

%85–82 olarak belirtmiĢlerdir. Ayrıca bu çalıĢmada tümör evrelemesinin en 

sık yanılgının üst evrelemede olduğunu belirtmiĢlerdir [51].  

MRG aynı zamanda radyoterapi öncesinde prognostik bilgi sağlama 

açısından,  kemoterapi ve radyoterapiye cevaben değerlendirilmesinde 

kullanılabilir [52,  53]. 
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Mesane Tümörlerinin Doğal Seyri  

 

Mesane kanserlerinin yeni tanı alanlarının yaklaĢık %70‟i kasa invasif 

olmayan ( yüzeyel ) kanserlerdir ve bunların da yaklaĢık %30‟u multifokaldir. 

Yüzeyel mesane tümörlerinin yaklaĢık %70‟i tekrarlayabilir olup,  %30‟u 

progresyon ile kasa invaze veya metastatik hastalığa dönüĢeceklerdir. Bunun 

istisnası CIS ve T1G3‟dür. Bunlar yüzeyel mesane tümörü kabul edilmesine 

karĢın progresyon oranları %50‟ler civarındadır [54]. 

Yeni tanı alan mesane tümörlerinin %20-30‟u ise tanı anında kasa 

invaze tümörlerdir. Bu grup tümörlerin yaklaĢık %50‟sinde ilk tanı anında 

nodal yada metastatik hastalık bulunmakta ve yaklaĢık 1 yıl içinde de bu 

hastalarda metastazlara ait klinik semptomlar belirgin hale gelmektedir [55]. 

Kas invazyonlu mesane kanseri öldürücü bir hastalık olup agresif 

tedavi edilmelidir. Etkin kemoterapi ilaçlarının bulunmasından önce,  

ortalama yaĢam çok nadir olarak 3 aydan 6 aya uzamaktaydı. Tedavi edilmez 

ise; lokal ileri evre veya metastatik hastaların %85‟i hastalıkları sebebiyle 

ölmekteydi [56].  

 

Mesane Kanseri Evrelemesi  

 

Mesane kanserinin patolojik evrelemesi en önemli prognostik 

faktördür. Evreleme hem homojen hasta populasyonundan oluĢan klinik 

çalıĢmaların dizayn edilmesini hem de farklı merkezlerden elde edilen klinik 

ve patolojik bulguların karĢılaĢtırılmasını mümkün kılar [57]. 

Mesane kanserleri için “Union International Contre le Cancer” (UICC) 

tarafından uygun bulunan ve genel olarak kabul gören 2002 TNM evrelemesi,  

2009‟da güncellenmiĢtir. Bu güncellemede lenf nodu tutulumu,  lokalizasyon 

ve tek/multiple tutulumu temelinde yeniden ĢekillendirilmiĢtir.  
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Mesane Kanserinin 2002 TNM evrelemesi ( 2009 güncellemesi) 

 

Primer tümör 

 Ta → Non-invazif papiller  

 Tis → Ġn situ: “basık tümör” 

 T1 → Submukozal bağ dokusu invazyonu (Lamina propria) 

 T2 → Kas tabakası 

             T2a → Yüzeyel kas tabakası (iç yarı) 

             T2b → Derin kas tabakası (dıĢ yarı) 

 T3 → Kas tabakasını aĢan infiltrasyon  

             T3a → Mikroskopik olarak 

             T3b → Makroskopik (mesane dıĢı kitle) 

 T4 → Diğer komĢu organlar 

             T4a → Prostat stroması,  seminal veziküller,  uterus,  vajen  

             T4b → Pelvis duvarı,  karın duvarı 

Lenf bezleri 

 NX → Bölgesel lenf nodları değerlendirilemiyor 

 N0 → Bölgesel lenf nodu metastazı yok 

 N1 → Pelviste (hipogastrik,  obturator,  eksternal ilyak,  presakral) tek 

LN 

 N2 → Pelviste (hipogastrik,  obturator,  eksternal ilyak,  presakral) 

birden fazla 

 N3 → > Ana ilyak lenf nodlarına metastaz 

   Uzak metastazlar 

 M0 → Uzak metastaz yok 

 M1 → Uzak metastaz var 
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Yüzeyel ve Ġnfiltratif Tümörlerin Tanımlanmalarındaki Belirsizlikler  

 
TNM sistemine göre evre Ta olarak kabul edilen tümörler mukozada 

sınırlı olanlardır. Lamina propria‟yı istila eden tümörler,  evre T1‟dir. Ta ve T1 

tümörler TUR ile kontrol altına alınabildiği için yüzeyel mesane kanseri adını 

alır. Mukozada sınırlı olan ve çoğu zaman karsinoma in situ olarak 

isimlendirilen yüksek dereceli tümörler de (CIS) bu baĢlık altında yer alır. 

Ancak moleküler biyoloji teknikleri ve klinik deneyimler,  CIS ve T1 

lezyonların ileri derecede progrese olabilme ihtimali olan lezyonlar olduğunu 

belirlenmiĢtir.  

Evre ve derece belirlenmesinde gözlemciler arasındaki ve aynı 

gözlemcinin değiĢik zamanlarda yaptığı değerlendirilmeler arasında 

farklılıklar olabilmektedir. DeğiĢici epitel hücreli karsinom teĢhis kriterlerinin 

net ve kesin olmasına karĢılık patologlar arasında,  displazi ve CIS 

tanımlaması bakımından hatırı sayılır görüĢ farklılıkları vardır. Bu bakımdan 

aynı gözlemcinin değiĢik zamanlardaki değerlendirme sonuçları da farklı 

olabilir.  

 

Kasa Ġnvaze Olmayan Mesane Kanserlerinde (KĠOMK) Klinik Prognostik 

Faktörler Risk Grupları  

 
KĠOMK birbirlerinden çok farklı klinik ve histopatolojik özellikteki 

tümörleri barındıran heterojen bir gruptur. Bu hastaların prognostik faktörlerin 

belirlenmesi ve risk gruplarının oluĢturulması hayati önem taĢımaktadır. 

Üzerinde en çok çalıĢılanlardan bazıları; tümör evresi,  derecesi,  tümör 

boyutu,  tümörün tekil yada çoğul oluĢu,  ilk sistoskopisinde/ilk yıl içinde nüks 

olması,  eĢlik eden CIS ve intravesikal ilaç uygulamalarıdır [58]. 

KĠOMK‟lerle ilgili en önemli sorun,  bu tümörlerin %50-70‟inin nüks 

gösterebilmesi ve bir kısmının da progrese olmasıdır. Bu nedenle benzer 

biyolojik davranıĢ gösterecek hastaları aynı grupta toplayarak izlem ve 

tedavinin olabildiğince kiĢiselleĢtirilmesi ve standardize edilmesi çabaları 

uzun süredir devam etmektedir. Uygun bir sınıflandırmanın hastayı gereksiz 

tedavi ve giriĢimlerden korurken aynı zamanda olası rekürrensleri kalmıĢtır. 
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Daha sonra Milan-Rodrigez ve ark. [59] 1529 hastada,  kasa invaze olmayan 

mesane tümörlerinde rekürrens,  progresyon ve sağkalım için prognostik 

faktörleri tanımlamıĢtır. Progresyon ve mortalite açısından en önemli 

parametrenin G3 hastalık olduğu bu çalıĢmada evre prognostik bir parametre 

olarak gösterilememiĢtir. Tümör boyutunun 3 cm.den büyük ve çoğul olması,  

ayrıca intravezikal BCG tedavisi hem rekürrens,  hem de progresyon için; 

CIS ise rekürrens,  progresyon ve sağkalım açısından birer prognostik 

parametre olarak saptanmıĢtır. 2002 yılında nüks ve progresyon için 

prognostik etkenleri belirleyerek KĠOMK‟ni düĢük,  orta ve yüksek riskli olmak 

üzere üç gruba ayrılmıĢtır. Bu sınıflama 2002 yılındaki Avrupa Üroloji Birliği 

(EAU) kılavuzlarında da yerini almıĢtır. Bundan sonra da bu risk gruplarına 

göre adjuvan tedavinin Ģekline karar verilmeye çalıĢılmıĢtır. KĠOMK‟de yeni 

bir kavram 2006 yılında EORTC (The European Organization for Research 

and Tereatment) tarafından ortaya atılmıĢtır. Bu kuruluĢ KĠOMK‟de nüks ve 

progresyon için risk tabloları oluĢturmuĢtur (tablo 2) . Tabloda da görüldüğü 

(tablo 3) gibi 6 etken; tümör sayısı büyüklüğü,  daha önceki nüks oranı, T 

evresi,  karsinoma in situ (CIS) olup olmaması ve tümör derecesi nüks ve 

progresyon için kullanılan risk etkenleri olmuĢtur. Her hasta için o hastanın 

tümörünün özelliklerine göre nüks ve progresyon açısından ayrı ayrı toplam 

skor belirlenir. Sonrasında da her hasta için olası nüks ve progresyon ihtimali 

söylenebilir (Tablo 4). Pratikte oldukça kullanıĢlı olan bu tablolar ve skorlama 

sistemi çeĢitli eleĢtiriler de almıĢtır. Bunların baĢlıcaları; tablo hazırlanırken 

kullanılan 7 çalıĢmada hastaların önemli bir kısmının ameliyat sırasında 

intravezikal tedavi almaması,  yüksek riskli hastalarda Re-TUR yapılmamıĢ 

olması ve o çalıĢmaların yapıldığı dönemde idame BCG uygulamasının 

güncel olmamasıdır. Yine de EORTC‟nin hazırladığı bu tablolar hastalara 

gelecekleri ile ilgili gerçekçi bir öngörüde bulunmamızı sağlaması bakımından 

değerlidir. Diğer taraftan,  yapılacak tedavinin Ģekline karar vermek 

konusunda da önemlidir. 

Bu faktörlerin kombine edilmesi ile oluĢturulan risk grupları 

sınıflandırılmasının tedavi Ģekli ve izlem protokollerinin seçilmesinde yararlı 

olduğuna inanılmaktadır [60]. 
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Tablo-2; European Organization for Research and Treatment of Cancer 

(EORTC) risk grubu  

 

Risk Grubu Sınıflaması Özellikler 

DüĢük riskli tümörler Primer,  Tek,  Ta,  G1 (düĢük 

dereceli),  

Orta riskli tümörler Diğer iki kategoride tanımlanmayan 

tüm tümörler (düĢük-yüksek risk 

arasındaki kategori) 

Yüksek riskli tümörler AĢağıdakilerden herhangi biri: 

 - T1 tümör  

- G3 (yüksek dereceli) tümör  

- Karsinoma in situ  

- Çok sayıda ve tekrarlayan ve büyük 

(>3 cm) Ta G1 G2 tümör (bu 

seçenekte tüm Ģartlar sağlanmalı) 
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Tablo-3;  Rekürrens ve regresyon skorlarının hesaplanmasında kullanılan 

parametreler 

 

 Rekürrens Progresyon 

Tümör sayısı 

Tek 0 0 

2-7 3 3 

≥8 6 3 

Tümör çapı 

<3 cm 0 0 

≥3 cm 3 3 

Önceki rekürrens oranı 

Primer tümör 0 0 

≤1 rekürrens/yıl 2 2 

>1 rekürrens/yıl 4 2 

Evre 

Ta 0 0 

T1 1 4 

EĢzamanlı karsinoma in situ (CIS) 

Yok 0 0 

Var 1 6 

Grade (WHO 1973) 

G1 0 0 

G2 1 0 

G3 2 5 

Toplam skor 0-17 0-23 
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Tablo-4; Skora göre rekürrens ve hastalık 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) 

 

 

Ġnvazif Mesane Tümörlerinde Tedavi  

 
Kas invazif tümörlerin tedavisinde altın standart radikal sistektomi ve 

beraberinde yapılan pelvik lenfadenektomidir [61]. Ġnvazif mesane tümörü 

sebebiyle radikal sistektomi yapılan hastaların yaklaĢık %10–15„inde tümöre 

rastlanmaması ve sisplatin bazlı kemoterapinin radyoterapi ile sinerjik etki 

gösterdiğinin saptanması üzerine son yıllarda organ koruyucu tedaviler 

seçilmiĢ merkezlerde kullanılmakta ve radikal sistektomi ancak cevapsız 

olgulara saklanmaktadır [62,  63]. 

Mesane koruyucu tedavi yaklaĢımında ideal hastaların; erken tümör 

evresine (T2),  tümör çapının 5‟den küçük olması,  tümörün unifokal olması,  

hidronefrozunun olmaması,  tedavi baĢlangıcında tam TUR yapılmıĢ olması 

ve indüksiyon RT-KT sonrası kontrol sistoskopisinde tam cevap elde edilmiĢ 

olması gerekmektedir [64,  65].  

Sistektomi için birincil endikasyon; kas invazif mesane kanseri T2-

T4a,  N0-NX,  M0‟dır. Diğer endikasyonlar; yüksek riskli yüzeyel tümörler 

(T1G3 and BCG dirençli CIS) ve konservatif yöntemlerle kontrol edilemeyen 

geniĢ papiller tümörlerdir [66].  
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Cerrahi dıĢı tedavi yöntemlerine cevap vermeyenlerde veya mesane 

koruyucu tedavi sonrasında relaps olanlarda; ilave olarak değiĢici epitel 

hücreli kanser dıĢı tümörlerde kurtarma sistektomisi endikedir. EĢlik eden 

ciddi hastalıkları olanlarda ve cerrahi riski kabul etmeyenlerde sistektomi 

yapılmaz.  

Radikal sistektomi sonrası uzun dönemli takiplerde hastalığın seyrini 

etkileyen en önemli prognostik faktörlerin tümör evresi ve lenf nodu tutulumu 

olduğu bildirilmiĢtir [67].  

Hastalığa bağlı ölümler en çok ilk 3 yıl içinde gözlenirken 3 yıldan 

sonra yaĢlı hasta grubunda ölümlerin mesane tümörü dıĢındaki diğer eĢlik 

eden hastalıklar sebebiyle olduğu görülmüĢtür [67].  
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GEREÇ ve YÖNTEM 

 

 

ÇalıĢmamızda LRS ve ARS uygulanan hastaları iki gruba ayırarak 

retrospektif olarak incelemeye aldık. Patolojik sonucu pT3 ve pT4 gelen 

hastaları çalıĢmaya dahil ettik. Klinik evrelemede lenf nodu metastazı dıĢında 

gösterilebilir metastazı olan,  abdominal geniĢ cerrahi uygulanan hastalar,  

abdominal radyoterapi öyküsü olan,  trandelenburg için kontrendike olan 

hastalar,  üç aylık takip süresinden az takibi olan,  ortotopik diversiyon 

uygulanan hastalar çalıĢma dıĢı bırakıldı.  

Klinik ve onkolojik data retrospektif olarak değerlendirildi ve 

ameliyatlar 3 farklı cerrah tarafından uygulandı. Prostatik üretrada pozitif 

cerrahi sınırı olan,  prostatik üretrada tümörü olan hastalara üretrektomi 

uygulandı. Pozitif cerrahi sınırı olan,  ekstravezikal hastalığı olan ve lenf nodu 

pozitifliği olan bu grup hastalara medikal onkoloji tarafından postoperatif 

dönemde hastanın kendisinin ve/veya yakınlarının kabul etmesi halinde 

adjuvan kemoterapi (methotrexate,  vinblastine,  adriamycin ve cisplatin veya 

gemcitabine ve cisplatin) uygulanmıĢtır.  

Demografik,  preoperatif ve perioperatif datalardan yaĢ,  cinsiyet,  

BMI,  ASA skoru,  preoperatif patolojisi,  preop klinik evre,  neoadjuvan 

kemoterapi alıp almadığı,  operasyon ile ilgili parametrelerden,  operasyon 

süresi,  kan kabı,  hastanede kalıĢ süresi,  orale geçiĢ süresi,  preoperatif ve 

postoperatif hemogram ve kreatinin düzeyleri değerlendirildi. Patolojik 

parametrelerden,  patolojik evre,  grade,  cerrahi sınır pozitifliği,  çıkarılan lenf 

nodu sayısı ve lenf nodu pozitifliği,  primer prostatik adeno ca varlığı,  

onkolojik takiplerde nüks,  metastaz varlığı değerlendirildi. Takiplerine 

gelmeyen hasta bilgilerine telefon ile direkt olarak kendilerine veya 

yakınlarına ulaĢılarak son durumu hakkında bilgi alındı.  
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Preop klinik evre değerlendirilmesinde AJCC TNM evrelendirmesi kullanıldı.  

Mesane Kanseri Klinik Evrelendirmesi 

Stage 0a (Ta,  N0,  M0) 

Stage 0is (Tis,  N0,  M0) 

Stage I (T1,  N0,  M0) 

Stage II (T2a or T2b,  N0,  M0) 

Stage III (T3a,  T3b,  veya T4a,  N0,  M0) 

Stage IV (T4b,  N0,  M0: diğer T,  N1 to N3,  M0,  diğer T,  diğer N,  M1) 

 
Hastalar operasyonu takip eden ilk iki yıl 3 ayda bir,  üçüncü yıl 6 

ayda bir,  daha sonra yıllık takip edilmiĢtir. Takipte fiziksel muayene,  

biyokimyasal testler,  akciğer röntgeni ve batın ultrasonografisi yapılmıĢtır. 

BaĢlangıç testlerinden sonra,  lokal veya uzak metastaz Ģüphesi olan 

hastalarda bilgisayarlı tomografi veya manyetik rezonans görüntüleme 

yapılmıĢtır. ÇalıĢmaya alınan ve dıĢlama kriterleri sonrası ile kayıp hastlar 

çıkarılması sonrası grup Ģekil 1‟de belirtilmiĢtir. 

 

 

ġekil 1 ; Hasta grupları 

 

 



25 
 

Preoperatif Cerrahi Hazırlık ve Postoperatif Bakım 

 
Her iki cerrahi hasta grubunda preoperatif hazırlık olarak 3 gün 

öncesinde hospitalize edildi ve 3 günlük barsak temizliği protokolü uygulandı,  

1 gün öncesinde düĢük molekül ağırlıklı heparin uygulandı,  postoperatif 

dönemde oral alıma geçiĢ süresine kadar I. V. tedavi protokolü uygulandı.  

 

Laparoskopik Radikal Sistektomi Cerrrahi Teknik 

 

Pnömoperitoneumun oluĢturulmasını takiben göbek altı 1 cm‟lik bir 

seviyeden yerleĢtirilen 10 mm‟lik kamera portunun kılavuzluğunda 2 adet 5 

mm‟lik ve 2 adet 10 mm‟lik port kullanılarak ameliyat gerçekleĢtirilmiĢtir.  

Erkek hastalarımızın tamamına standart yönteme sadık kalınarak radikal 

sistoprostatektomi,  kadın hastalarımıza ise klasik anterior ekzenterasyon 

uygulanmıĢtır. Lenfadenektomi sistektomi tamamlandıktan sonra laparosopik 

olarak gerçekleĢtirilmiĢtir. Ameliyat sırasında hemostaz için laparoskopik 

ultrasonik harmonik mühürleyici (UltraCision™) veya laparoskopik damar 

mühürleyici (LigaSure Atlas™) kullanılmıĢtır. Spesimen ve lenf nodları 

laparoskopik spesimen torbasının içine alındıktan sonra göbek altı 5 cm‟lik bir 

insizyondan dıĢarı alınmıĢtır.  

 

Açık Radikal Sistektomi Cerrahi Teknik 

 
Hastalara umblikus hizasından simfizis pubise doğru 10-14 cm (ilk 

olgu 14 cm,  diğer olgular 10-12 cm insizyon) longitudinal median insizyon 

uygulandı. Urakus umblikusa doğru diseke edilerek urakusun her iki 

yanından periton mesaneye doğru diseke edildi. Radikal sistektomi 

litaratürde tanımlanan Ģekilde uygulanmıĢtır.  

 

Lenf Nodu Diseksiyonu 

 Lenf nodu diseksiyonunda standart tip lenf nodu diseksiyonu 

uygulandı. Her iki üreter distal uç,  obturator lenf nodları ve üretra cerrahi 

sınır frozen örnekleme yapıldı. Diversiyon tipine hastanın klinik evre,  sosyo 
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ekonomik özellikleri,  böbrek fonksiyonları ve ameliyat sırasında gözlemlenen 

bulgular ve üretra frozen sonucuna göre karar verildi. ĠĢlem bitiminde periton 

ve fasya 0 no Polidioksanon (PDS) sütür ile kapatıldı. Cilt otomatik metalik 

stapler ile kapatıldı.  

 

Üriner Diversiyon Tipi  

 
Her iki teknikte üreterointestinal anastomoz tekniği olarak,  ileal 

konduit yapılan hastalarda temel olarak Wallace tipi anastomoz kullanılmıĢtır. 

Bu teknikte,  her iki üreter medial yüzünden 1. 5-2 cm uzunlukta spatüle 

edildikten sonra,  her iki üreterin posteromedial kenarları 4:0 abzorbable 

sütur materyali ile birbirine,  posterolateral kenarı ise ileum segmentine 

kontinu olarak dikilmektedir.  

Ortotopik diversiyonlarda üretra anostomozları laparoskopik 

intrakorporeal sütürlerle Van Velthoven yöntemiyle kontinü olarak 

gerçekleĢtirilmiĢtir.  

Komplikasyonları sınıflamada clavien ve satava sınıflaması 

kullanılmıĢtır. Ġlk defa 1992 yılında Clavien ve ark.‟ları tarafından genel 

cerrahi uygulamaları için ortaya atılan Clavien sınıflaması,  hastanede kalıĢ 

süresini değerlendirmeye almaması,  hayatı tehdit eden komplikasyonları 

sınıflamadaki eksikliği,  kalıcı komplikasyonların değerlendirmedeki 

eksiklikleri gibi bir takım yetersizlikleri olması nedeniyle ilerleyen zamanda 

Dindo ve Clavien,  modifiye Clavien sınıflamasını rapor etmiĢlerdir (tablo 5) 

[68].  
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Tablo 5; Modifiye Clavien sınıflaması 

 

1 Farmakolojik,  cerrahi ve radyolojik müdahale gerektirmeyen normal 

operasyon sonrası dönemdeki değiĢiklikler  

2 Derece 1‟de kullanılan medikal ilaçlar haricinde kullanılmayı gerektiren 

durumlar  

3A Genel anestezi gerektirmeyen cerrahi,  endoskopik veya radyolojik 

müdahale gerektiren durumlar  

3B Genel anestezi gerektiren cerrahi,  endoskopik veya radyolojik müdahale 

gerektiren durumlar  

4A Tek organ iĢlev kaybı söz konusu olan ve hayatı tehdit eden durumlar  

4B Çoklu organ iĢlev kaybı ve hayatı tehdit eden durumlar  

5 Ölüm 

 

Veriler SPSS programı yardımıyla hazırlanan veri tabanına girildi ve 

istatistiksel analizler yine bu program kullanılarak yapıldı.  Sağkalım oranları 

Kaplan- Meier metodu ile hastaların özellikleri ve sağkalım arasındaki iliĢki de 

log-rank testi kullanılarak belirlendi.   Klinik ve patolojik verilerle birlikte,  

hastaların takip sonuçları da değerlendirildi.   Kategorik değiĢkenler 

arasındaki iliksilerin araĢtırılmasında kikare testi kullanıldı.   Bu hastaların 

yasam modelinin elde edilmesi amacıyla çok değiĢkenli cox regresyon modeli 

kuruldu ve bağımlı değiĢken olan sağkalım sürelerini açıklayabileceği 

düĢünülen birçok değiĢken (hastaların kemoterapi alıp almaması,  yaĢ,  

cinsiyet,  pT evresi ve lenf nodu tutulumu olup olmaması) modele dahil edildi.   

Bu modelde yasam süreleri üzerine etkili olan risk faktörlerinin belirlenmesi 

amaçlandı.   Veriler standart hata ve median değer olarak verildi ve p<0.   05 

istatiksel olarak anlamlı kabul edildi.    
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BULGULAR 

 

 

LRS uygulanan grupta 35 hasta,  ARS uygulanan grupta 39 hasta 

çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. Hastaların preoperatif verileri değerlendirildiğinde 

ARS 31 erkek,  4 kadın LRS grubunsa 30 erkek,  9 kadın olduğu izlenmiĢ 

olup anlamlı fark saptanmamıĢtır(p=0, 189). ARS grubunda yaĢın median 

değeri 67,  LRS grubunda 61 olduğu ve daha yüksek olduğu ve istatiksel 

olarak anlamlı olduğu izlenmiĢtir (p=0,019<0,05). BMI (Body mass indeks) 

değerleri açısından her iki grup arasında fark olmadığı izlendi. ASA skorları 

ARS grubunda daha yüksek olmakla birlikte istatiksel olarak anlamlı 

saptanmamıĢtır(p=0,665).Bulgular tablo 6‟de verilmiĢtir (Tablo 6). 

 

Tablo 6.  Preoperatif bulgular  

 

 Laparoskopik grup Açık grup P değeri 

Hasta sayısı 35 39  

YaĢ  

median 

Minimum-maksimum 

61 (50-80) 67 (48-91) 0,019 

BMI(kg/m
2
)  

median 

Minimum-maksimum 

25,34 (20,09-38,46) 26,81 (17,31-35,03) 0,127 

Cinsiyet Erkek 31 (%88,6) 30 (%76,9) 0,189 

Kadın 4 (%11,4) 9 (%23,1) 

ASA 

skoru 

1 16 (%45,7)  13 (%33,3) 0,665 

2 18 (%51,4) 25 (%64,1) 

3 1 (%2,9) 1 (%2,6) 

 (süregen veriler: median (minimum- maksimum), nominal veriler: % grup içi) 
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Hastaların preoperatif klinik özellikleri incelendiğinde LRS grubunda 

evre 2; 15(%42,9) hasta,  evre 3; 20(%57, 1) hasta,  ARS grubunda evre 2; 

14(%35,9) hasta,  evre 3; 25(%64,1) hasta mevcut olup istatiksel olarak 

anlamlı değildir (p=0,635) (Ģekil 2). Preoperatif uygulanan BCG verilerine 

kısıtlı olarak ulaĢılmıĢ olup, LRS grubunda 2(%9,5) hastaya uygulanmıĢ olup,  

19(%90,5) hastaya uygulanmadığı izlenmiĢtir,  ARS grubunda 4(%11,4) 

hastaya uygulanmıĢ olup 31(%88,6) hastaya uygulanmadığı 

izlenmiĢtir(p=0,1).Neoadjuvan KT LRS grubunda 1 (%4,8) hastaya,  ARS 

grubunda 7 (%20,6) hastaya uygulanmıĢ olup istatiksel olarak anlamlılık 

izlenmemiĢtir (p=0,136) (Ģekil 3). Hastaların özellikleri tablo 7‟de belirtilmiĢtir. 

 

 

 
ġekil 2;  ARS ve LRS de preoperatif klinik evre dağılımı 
              ARS: Açık radikal sistektomi LRS: Laparoskopik radikal sistektomi 

 

 

 
ġekil 3; ARS ve LRS‟de Neoadjuvan KT dağılımı 
              ARS: Açık radikal sistektomi LRS: Laparoskopik radikal sistektomi 
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Tablo 7.  Preoperatif özellikler 2  

 

 LRS grup ARS grup P değeri 

Klinik Evre    0,635 

2 15(%42,9) 14(%35,9)  

3 20(%57,1) 25(%64,1)  

Preoperatif BCG 21 35 1 

Var 2(%9,5) 4(%11,4)  

Yok 19(%90,5) 31(%88,6)  

Neoadjuvan 

Tedavi 

21 34 0,136 

Var 1 (%4,8) 7 (%20,6)  

yok 20 (%95,2) 27 (%79,4)  

BCG: Bacille Calmette-Guérin 

ARS: Açık radikal sistektomi  LRS: Laparoskopik radikal sistektomi 

 

 

Hastaların peroperatif verileri incelendiğinde kan kaybının LRS 

grubunda median(minimum-maksimum) değerinin 200(100-1200),  ARS 

grubunda median(minimum-maksimum) değerinin 300(100-900) olduğu 

izlendi. ARS grubunda kaybının daha fazla olduğu ve istatiksel olarak anlamlı 

olduğu izlenmiĢtir(p=0, 024<0,05).  

Eritrosit süspansiyon sayısı LRS grubunda median(minimum-

maksimum) değerinin 1(0-11),  ARS grubunda median(minimum-maksimum) 

değerinin 1(0-5) olduğu izlendi. Ġstatiksel olarak anlamlı olmadığı izlendi(p= 

0,457). Operasyon süresi LRS grubunda median(minimum-maksimum) 

değerinin 330(180-630) dk,  ARS grubunda median(minimum-maksimum) 

değerinin 300(120-480) dk olduğu ve Ġstatiksel olarak anlamlı olmadığı 

izlendi(p=0,259). LRS sırasında 7 (%20) hastaya,  ARS sırasında 4(%10, 3) 

hastaya ek cerrahi (nefrektomi ve/veya üretrektomi) uygulanmıĢtır.  

Hastaların belirtilen özellikleri tablo 8‟de belirtilmiĢtir.  
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Tablo 8.   Peroperatif Özellikler  

 

 LRS grup ARS grup P değeri 

Ortalama kan kaybı 
Median (Minimum-maksimum) 
 

200(100-1200)ml 300(100-900)ml 

 

0, 024 

Kan Transfüzyonu 

(Eritrosit süspansiyonu adet) 

Median (Minimum-maksimum) 
 

1(0-11) 1(0-5) 

 

0,457 

Operasyon süresi 

Median (Minimum-maksimum) 
 

330(180-630) 

dk 

300(120-480) 

dk 

0,259 

Ek cerrahi 35  39  

Var 7 (%20) 4(%10,3) 0,239 

Yok 28(%80) 35(%89,7)  

ARS: Açık radikal sistektomi  LRS: Laparoskopik radikal sistektomi 

 

Hastaların postoperatif verileri incelendiğinde hastanede kalıĢ 

süresinin  LRS grubunda median(minimum-maksimum) değerinin 11(6-21) 

gün,  ARS grubunda median(minimum-maksimum) değerinin 12(8-34) gün 

olduğu izlendi. ARS grubunda hastanede kalıĢ süresinin daha fazla olduğu 

ancak istatiksel olarak anlamlı olmadığı izlenmiĢtir (p=0,329).  

Orale geçiĢ süresinin LRS grubunda median(minimum-maksimum) 

değerinin 3(1-8) gün,  ARS grubunda median(minimum-maksimum) değerinin 

3(2-8) gün olduğu izlendi (p=0,234) (Tablo 9).  
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Tablo 9.   Postoperatif Veriler 

 

 LRS grup ARS grup P değeri 

Postoperatif 
Hastanede YatıĢ 
  
Median (Minimum-
maksimum) 

 

11(6-21) gün 12(8-34) gün 0,329 

Orale GeçiĢ 
Süresi(gün) 
 
Median (Minimum-
maksimum) 

 

3(1-8) gün 3(2-8) gün 0,234 

ARS: Açık radikal sistektomi  LRS: Laparoskopik radikal sistektomi 

 

Postoperatif patolojik verileri incelemeye aldığımızda LRS ve ARS 

gruba sıra ile pT3aN0 sayısı 15(%42,9)- 17(%43,6) hasta ,  pT3aN1 sayısı 

2(%5,7)- 4(%10,3) hasta ,  pT3aN2 sayısı 4(%11,4)- 5(%12,8) hasta ,  

pT3bN0 sayısı 2(%5,7) - 0(%0) hasta,  pT4N0 sayısı 9(%25,7) - 7(%17,9)  

hasta,  pT4N1 sayısı 1(%2,9)- 2(%5,1) hasta,  pT4N2 sayısı 2(%5,7)- 4(%10, 

3) hastadır(Ģekil 4). 

 

 

ARS: Açık radikal sistektomi  LRS: Laparoskopik radikal sistektomi 

 
ġekil 4; Gruplar arası patolojik evre dağılım 
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Pozitif cerrahi sınır olan hasta sayıları incelendiğinde LRS grubunda 

5(%14,3) hastada,  ARS grubunda 8(%20, 5) hastada pozitiflik saptanmıĢ 

olup gruplar arası istatiksel farklılık izlenmemiĢtir (p=0,482) (ġekil 5).  

 

 

ġekil 5;Gruplar arası pozitif cerrahi sınır yüzdeleri 
ARS: Açık radikal sistektomi  LRS: Laparoskopik radikal sistektomi 

 

Gruplar arası toplamda pT3 ve pT4 evresi ile pN0,  pN1,  pN2 hasta 

sayıları aĢağıdaki Ģekildeki gibidir (Ģekil 6). 

 

 

 
ġekil 6;Gruplara göre patolojik evre ve lenf nodu dağılımı 

ARS: Açık radikal sistektomi  LRS: Laparoskopik radikal sistektomi 

 

 

0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

LRS ARS

14,3 
20,5 

85,7 
79,5 

pozitif cerrahi sınır(%)

negatif cerrahi sınır(%)

0

5

10

15

20

25

30

LRS ARS

23 
26 

12 13 

26 
24 

3 
6 6 

9 

pT3

pT4

pN0

pN1

pN2



34 
 

Tablo 10.  Patolojik Veriler 

 

 LRS grup ARS grup P değeri 

pT evresi    

pT3 23 26  

pT4 12 13  

pN klasifikasyonu    

pN0 26 24  

pN1 3 6  

pN2 6 9  

Pozitif cerrahi 

sınır 

  0, 482 

var 5(%14, 3) 8(%20, 5)  

yok 30(%85, 7) 31(%79, 5)  

Pozitif Lenf Nodu   0, 096 

Var 8(%22, 9) 16(%41)  

Yok 27(%77, 1) 23(%59)  

Çıkarılan Lenf 

Nodu Sayısı 

Median(minimum-

maksimum) 

12(3-30) 10(2-25) 0, 238 

Pozitif Lenf Nodu 

Sayısı 

minimum-

maksimum 

0-10 0-6 0, 159 

Çıkarılan/Pozitif 

Lenf Nodu 

Korelasyonu 

  0, 586 

Patolojik Tip   0, 778 

pT3aN0 15(%42,9) 17(%43,6)  

pT3aN1 2(%5,7) 4(%10,3)  

pT3aN2 4(%11,4) 5(%12,8)  
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pT3bN0 2(%5,7) 0(%0)  

pT4N0 9(%25,7) 7(%17,9)  

pT4N1 1(%2,9) 2(%5,1)  

pT4N2 2(%5,7) 4(%10,3)  

Ürotelyal 

karsinom 

33(%94,3) 26(%66,7) 0, 003 

Diğerleri(skuamöz 

diferansiasyon,  

sarkomatoid tip) 

2(%5,7) 13(%33,3)  

Primer prostatik 

adenoca 

5(%14, 3) 9(%23, 1) 0, 335 

ARS: Açık radikal sistektomi  LRS: Laparoskopik radikal sistektomi 

 

 

Çıkarılan lenf nodu sayısı median(minimum-maksimum) değeri LRS 

grubunda 12(3-30),   ARS grubunda 10(2-25)‟dir. LRS de çıkarılan lenf nodu 

sayısı fazla olmakla birlikte istatiksel olarak anlamlı değildir (p=0,238). 

Pozitif lenf nodu sayısı/çıkarılan lenf nodu sayısı korelasyonuna 

spearman‟s rho testi ile bakıldığında istatiksel olarak anlamlı olmadığı 

izlenmiĢtir(p=0,664). Pozitif lenf nodu saptanan hasta sayısı LRS grubunda 

8(%22,9) ARS grubunda 16(%41,2)‟dir. 

Primer prostatik adeno ca izlenen hasta sayısı LRS grubunda  

5(%14,3),  9(%23,1)‟dir. Patolojik  subgruplar incelendiğinde ürotelyal 

karsinom LRS grubunda 33(%94,3)‟da,  ARS grubunda 26(%66,7) hastada ,  

skuamöz diferansiasyon veya sarkomotoid tip LRS grubunda 2(%5,7)‟da,  

ARS grubunda 13(%33,3) hastada izlenmiĢ olup ARS grubunda skuamöz 

diferansiasyon veya sarkomatoid tip oranı fazladır ve istatiksel olarak 

anlamlıdır (p=0,003<0,05). 

 

Adjuvan tedavileri üç grup altında incelenmiĢ olup KT almayan ,  KT 

alan,  KT ve RT alan olarak üçe ayrılmıĢtır. Oranlarına bakıldığında LRS 

grubunda KT almayan 9(%25,7), KT alan 22(%62,9),  KT ve RT alan 

4(%11,4) hasta vardır,  ARS grubunda KT almayan 9(%25,7),  KT alan 
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22(%62,9),  KT ve RT alan 4(%11,4) hasta vardır ve gruplar arası istatiksel 

anlamlı farklılık yoktur(p=0,121) (ġekil 7). 

 

 

 

ġekil 7;Gruplar arası adjuvan tedavi oranları 
KT: Kemoterapi RT: Radyoterapi ARS:Açık radikal sistektomi LRS:Laparoskopik radikal 

sistektomi 

 

Gruplar arası nüks ve/veya metastaz oranlarına bakıldığında LRS 

grubunda 2 hastada nüks,  12 hastada metastaz,  ARS grubunda 1 hastada 

nüks,  12 hastada metastaz izlenmekle birlikte istatiksel olarak anlamlı 

değildir. 

 

ġekil 8;Hastaların nüks ve metastaz oranları 

                ARS: Açık radikal sistektomi  LRS: Laparoskopik radikal sistektomi 
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Hastaların peroperatif ve postoperatif komplikasyonları clavien ve satava 

sınıflamasına göre değerlendirildi. 

 

ġekil 9;Gruplar arası hastalıksız sağ kalım süreleri  

ARS:Açık radikal sistektomi LRS:Laparoskopik radikal sistektomi 
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ġekil 10; Gruplar arası ortalama sağ kalım süreleri 

ARS:Açık radikal sistektomi LRS:Laparoskopik radikal sistektomi 

 

 

Hastaların ortalama hastalıksız sağkalım süreleri ARS grubunda 

37,76 (SD±7,72) ay,  LRS grubunda 31,36 (SD±4,42) ay olup sağkalım 

oranları açısından iki grup arasında anlamlı fark yoktur (p=0,722) (ġekil 9). 

Hastaların ortalama sağkalım süreleri ARS grubunda 49,23 

(SD±8,65) ay,  LRS grubunda 37,62 (sd±4,69) ay olup sağkalım oranları 

açısından iki grup arasında anlamlı fark yoktur (p=0,893) (Ģekil 10). 

Hastaların 1, 2, 3 yıllık sağkalım oranları ARS grubunda sıra ile %78, 

%65,  % 40,  LRS grubunda sıra ile %73,  %46,  % 46‟tir. 

Komplikasyon oranları clavien sınıflamasına göre değerlendirilmiĢ 

olup derece 1-3 arası komplikasyonlar minör komplikasyon,  derece 4 ve 5 

olanlar majör komplikasyon olarak değerlendirilmiĢtir. LRS grubunda 24 

hastada minör komplikasyon,  1 hastada majör komplikasyon geliĢmiĢtir.  

ARS  grubunda 20 hastada minör komplikasyon,  2 hastada majör 
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komplikasyon geliĢmiĢ olup iki grup arasında anlamlı farklılık 

izlenmemiĢtir(p=0,853). 

Komplikasyonlar preoperatif ve postoperatif olarak ayrı olarak 

değerlendirildiğinde aĢağıdaki tabloda özetlenebilir. 

 

Tablo 11: Komplikasyonların değerlendirilmesi 

 LRS  ARS 

Ġnsizyonel herni 0 1 

Yara yeri eviserasyonu 2 1 

Yara yeri enfeksiyonu 3 7 

Rektal yaralanma 0 1 

Ġntestinal obstrüksiyon 1 1 

Üreterointestinal 

stenosis 

1 1 

 

ARS: Açık radikal sistektomi  LRS: Laparoskopik radikal sistektomi 
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TARTIġMA 

 
 

 

ARS kasa invazif lokalize mesane tümöründe altın standart kabul 

edilmektedir [69].  Tanı almıĢ hasta grubunda  ekstravezikal yayılım  ve/veya 

metastaz geliĢim riskinin yüksek olması nedeni ile mümkün olan en kısa 

sürede cerrahi uygulanmalıdır. Tanı ve cerrahi arasında geçen süre hastalığa 

bağlı morbidite ve mortalite riskini arttırmaktadır [70]. Üriner diversiyon 

uygulanabilirliliği hastanın genel durumu,  yaĢı, nörolojik durumu,  hastanın 

tercihi,  cerrahın üriner diversiyonlar hakkında tecrübesi gibi birçok faktöre 

bağlıdır,  bununla birlikte LRS sırasında üriner diversiyon intrakorporeal 

yapılabilmekle birlikte ekstrakorporeal diversiyon yapılan olgularda dahi 

ARS‟ye göre daha küçük bir insizyona ihtiyaç duyulmaktadır. Ayrıca 

ekartasyona ihtiyaç duyulmaması ve barsak manipülasyonlarının minimum 

olması,  postoperatif oral alımın ve günlük aktivitelere dönüĢün daha erken 

gerçekleĢmesini sağlamaktadır [71-73] .  

Radikal sistektomi,  ARS tekniği ile uygulandığında dahi yüksek 

komplikasyon oranlarına sahiptir.  Laparoskopide artan tecrübe ile birlikte 

LRS konusunda cerrahi teknik,  komplikasyon,  patolojik sonuçları ve kısa 

dönem onkolojik sonuçları içeren yayınlar giderek artmaya baĢlamıĢtır. Bu 

verilerle LRS‟nin halen altın standart olan açık cerrahiye alternatif olup 

olamayacağı daha objektif değerlendirilebilecektir [71,  74]. Her ne kadar 

LRS‟nin peroperatif sonuçları karar vermede önemli olsa da her kanser 

hastalığında olduğu gibi kısa ve uzun dönem onkolojik sonuçlar karar 

vermede ana kriter olmaldır. Biz de bu nedenle çalıĢmamızda literatürde 

daha az veri olan onkolojik sonuçları inceledik. 

Laparoskopik sistektominin onkolojik endikasyonları açık sistektomi 

endikasyonlarına benzemektedir. Bununla birlikte hasta seçiminde hastanın 

morbiditesi de göz önüne alınmalıdır. Laparoskopik yaklaĢımda rölatif 

kontrendikasyonlar mevcut olup, bunlar pnomoperitoneumu tolere 

edemeyecek hastalar,  daha önce geçirilmiĢ geniĢ pelvik cerrahisi olan veya 

pelvik radyasyon tedavisi almıĢ hastalar,  kardiyak yüksek risk, morbid 
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obezite olarak sıralanabilir. LRS de alan karın ön duvarı ile sınırlı olduğundan 

mesanenin anteriora retrakte edilmesi orta büyüklükteki tümörler cerrahiyi 

zorlaĢtırırken,  büyük tümörlerin posterior diseksiyonu imkânsız kıldığından 

laparoskopiye kontraendikasyon teĢkil etmektedir.  

LRS nin uzamıĢ cerrahi süresiyle iliĢkili hiperkapni, asidoz,  serebral 

ödeme ve retina dekolmanı geliĢebilir. Kardiak dönüĢ azalmasına bağlı ani 

hemodinamik değiĢiklikler konjestif kalp yetmezliğine,  miyokard 

enfarktüslerine ve ciddi aritmilere sebep olabilir [75]. Bununla birlikte bizim 

serimizde laparoskopiye bağlı ciddi metabolik yan etki gözlenmedi. 

ÇalıĢmamızda preoperatif veriler incelendiğinde BMI,  cinsiyet,  ASA,  

preoperatif klinik evre,  preopertif BCG uygulanması açısından gruplar 

birbirine benzerdi. Bununla birlikte ARS grubunda yaĢ LRS grubuna göre 

daha yüksekti. Bu da daha önceki çalıĢmalarla uyumlu idi. YaĢın açık grupta 

yüksek olması çalıĢmamızın retrospektif olması nedeniyle yaĢlı grupta 

anestezi risklerine bağlı ARS‟nin tercih edilmesine bağlı olabilir.   

Neoadjuvan tedavi alan hasta sayısında gruplar arasında istatiksel 

fark olmamakla birlikte LRS grubunda bir hastaya karĢılık ARS grubunda 7 

hastada uygulanmıĢtı. Daha geniĢ hasta gruplarında istatiksel fark 

saptanabilme ihtimali olmakla birlikte neoadjuvan kemoterapi multivaryant 

analizde sağkalım ile iliĢkisizdi. ARS grubunda neoadjuvan tedavinin fazla 

olmasının sebebi halen opsiyonel tedavi yöntemi olan LRS‟nin preoperatif 

lokal ileri mesane kanseri olan hastalarda tercih edilmemesi olabilir.  

Literatür değerlendirildiğinde LRS‟nin cerrahi sonuçları açısından 

baĢarılı bir ameliyat Ģekli olduğu ve cerrahi sonuçlar acısından ARS‟ye 

alternatif oluĢturabileceği görülmektedir [76, 77].  Laparoskopik yaklaĢımda 

daha az kanama miktarı,  daha kısa yatıĢ süresi,  bağırsak fonksiyonlarının 

erken baĢlaması,  daha az postoperatif analjezik ihtiyacı ve daha iyi kozmetik 

sonuç bildirilmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda bu sonuçları desteklemektedir. 

Guillotreau ve ark.‟nın  [7] prospektif,  randomize olmayan 

çalıĢmasında 38 LRS ve 30 ARS sonuçları karĢılaĢtırılmıĢtır.  LRS grubunda 

diversiyon kısmı spesmenin çıkarıldığı mini-laparotomi kesisinden 

gerçekleĢtirilmiĢtir. Ġntraoperatif parametrelerden ameliyat süresinin LRS 
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grubunda ARS grubuna göre uzun olduğu (LRS: 382dk ve ARS:334dk),  

kanama miktarının LRS grubunda az olduğu (LRS:429ml ve ARS: 923ml) 

bildirmiĢlerdir.  

Haber ve ark.‟nın  [78] 2007 yılında yayınlanan çalıĢmasında da 50 

hastalık LRS serisi,  aynı merkezde yapılmıĢ 50 ARS ile karĢılaĢtırılmıĢtır.  

LRS‟lerin tamamında üriner diversiyon açık teknikle yapılmıĢtır. 

KarĢılaĢtırmada anlamlı parametreler olarak LRS grubunda daha az kanama 

miktarı (LRS:363ml ve ARS:801ml),  daha az transfüzyon alan hasta oranı 

(LRS:%12 ve ARS:%40),  daha erken ağızdan gıdaya baĢlama zamanı 

(LRS:3, 4 gün ve ARS:4, 2 gün) görüldüğü saptanmıĢtır. Ortalama ameliyat 

suresi bu çalıĢmada LRS grubunda ARS grubuna göre anlamlı olarak 

uzundur (LRS:6,3 saat ve ARS:5,3 saat).  Bu çalıĢmaların tamamı LRS‟nin 

ameliyat süresi dıĢında cerrahi sonuçlar acısından ARS‟den daha üstün 

olduğunu göstermektedir. 

Bizim çalıĢmamızda literatürdeki sonuçlarla uyumlu olarak LRS 

grubunda kan kaybı belirgin az olduğu saptandı. Bununla birlikte kan 

transfüzyon oranı iki grup arasında benzerdi. Ameliyat süresi diğer 

çalıĢmalardan farklı olarak gruplar arasında farklı değildi. Ameliyat sürelerinin 

benzerliği kliniğimizde laparoskopik cerrahi hacminin yüksek olmasına, uzun 

süredir laparoskopik cerrahi yapılmasına ve tüm LRS‟lerin çok deneyimli 

cerrah tarafından yapılmasına bağlı olabilir. 

Guillotreau ve ark.‟nın  [7] çalıĢmasında orale geçiĢ süresinin LRS 

grubunda daha kısa olduğu (LRS:2,1 gün ve ARS: 4,4 gün),  katı gıdaya 

geçiĢ süresinin LRS grubunda daha kısa olduğu (LRS:3,8 gün ve ARS:6,4 

gün) bildirdiler. Ayrıca aynı çalıĢmada yoğun bakım ünitesinde ortalama yatıĢ 

süresinin ve postoperatif hastanede kalıĢ süresinin LRS grubunda daha kısa 

olduğu bildirmiĢlerdir (sırasıyla; LRS:4,2 gün ve ARS:8,4 gün LRS:12,7 gün 

ve ARS:15,6 gün).  

Porpiglia ve ark. [79]  prospektif karĢılaĢtırmalı çalıĢmalarında 20 

LRS ve 20 ARS‟yi irdelemiĢlerdir. LRS grubunda ağızdan gıdalara daha hızlı 

dönüĢ saptamıĢlardır. Ġntraoperatif ve postoperatif diğer parametrelerde 

anlamlı bir fark tespit etmemiĢlerdir. 
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Bizim çalıĢmamızda diğer çalıĢmalardan farklı olarak LRS grubunda 

hastanede kalıĢ süresi ve orale geçiĢ süresi daha kısa olmakla birlikte 

istatiksel olarak anlamlı değildi. 

Guillotreau ve ark.‟nın  [7] çalıĢmasında postoperatif komplikasyon 

oranları karĢılaĢtırıldığında ise paralitik ileusun ve minör pulmoner 

komplikasyonların LRS grubunda anlamlı olarak az görüldüğü (sırasıyla; 

LRS:%10,5 ve ARS:%30, LRS:%0 ve ARS:%10) bildirmiĢlerdir.   Derin ven 

trombozu,  peritonit,  poĢit ve eviserasyon içeren majör komplikasyonları 

karĢılaĢtırdıklarında iki grup arasında anlamlı fark olmadığı bildirilmiĢtir.  

Hastaların patolojik sonuçları açısından da iki grup arasında fark olmadığı 

bildirmiĢtir.  Sonuç olarak otörler LRS‟nin morbiditesinin ARS‟den daha düĢük 

olduğu sonucuna varmıĢlardır. 

Porpiglia ve ark.‟nın . [79] prospektif karĢılaĢtırmalı çalıĢmalarında 

LRS grubunda daha az analjezik ilaç ihtiyacı ve ağızdan gıdalara daha hızlı 

dönüĢ saptamıĢlardır. Ġntraoperatif ve postoperatif diğer parametrelerde 

anlamlı bir fark tespit edilmemiĢ,  otörler LRS‟nin postoperatif hasta 

konforunu arttırdığı sonucuna varmıĢlardır.  

Bizim çalıĢmamızda komplikasyon oranları clavien sınıflamasına 

göre değerlendirilmiĢ olup LRS grubunda 24 hastada minör komplikasyon,  1 

hastada majör komplikasyon geliĢmiĢtir.  ARS grubunda 20 hastada minör 

komplikasyon,  2 hastada majör komplikasyon geliĢmiĢ olup iki grup arasında 

anlamlı farklılık izlenmemiĢtir (p=0,853). 
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LRS serilerindeki patolojik ve onkolojik sonuçlar  

 Hasta 
sayısı 

(n) 

Takip 
Süresi 
(ay) 

≤pT2 
(%) 

>pT2 

(%) 

G3 
(%) 

LN 
(+) 
(%) 

ÇLN 
(n) 

CS+ Lokal 
nüks 
(%) 

Met (%) 

Haber ve 

ark[72] 

572 BV BV BV BV 16 13 2 5 8 

Rassweiler 

ve ark [80] 

308 18 58 42 BV 17 - - 10 7 

Hemal ve 

ark [81] 

30 38 50 50 76 6,7 12 3, 3 0 10 

Deger ve 

ark [82] 

20 38 75 25 BV 15 10 0 0 15 

Porpiglia 

ve ark [79] 

43 28 61 39 BV 27,5 19, 1 0 1 6 

Gerullis ve 

ark [77] 

34 12 67 33 BV 7, 4 14 7, 4 BV 6 

Haber ve 

ark [76] 

37 31 62 38 78 18 14 5 0 5 

BV: Bilgi verilmemiĢ,(%):grup içi yüzde,  ÇLN: çıkarılan ortalama lenf nodu sayısı, LN(+): 

pozitif lenf nodu oranı, CS+: cerrahi sınır pozitifliği, Met(%): metastatik hastalık yüzdesi 

 

Kanser cerrahisinde kanser kontrolünü sağlamak esas hedeftir, bu 

nedenle iki teknik karĢılaĢtırırken lokal tümör kontrolü, hastalıksız sağkalım 

da mutlaka incelenmelidir. Özellikle laparoskopinin hızla ilerlediği ve ileri 

düzey laparoskopik cerrahinin yapılabilir hale gelmesi ile radikal sistektomide 

bizim çalıĢmamıza benzer lokal ileri tümörlerde LRS nin altın standart hale 

gelen ARS ile karĢılaĢtırılabilir yayınlara ihtiyaç duyulmaktadır. Literatürde 

lokal ileri hastalıkları kapsayan yayınlarda lokalize hastalıkla karıĢık olarak 

onkolojik sonuçlar incelenmiĢtir. Onkolojik sonuç açısından lokalize hastalık 

ile lokal ileri hastalık arasında fark olabileceği için ayrı incelenmesi daha 

uygun olacaktır. Biz de çalıĢmamızda literatürden farklı olarak lokal ileri 

hastaları inceledik. 

Haber ve ark. [73] tarafından yayınlanan “Uluslararası LRS Kayıt 

Sistemi” hastalarını içeren 572 hastalık seride cerrahi sınır pozitifliği %2 ,  

%16‟sında lenf nodu pozitifliği,  18 aylık ortalama takip suresi sonunda 

toplam sağkalım %65,  kansere özgü sağkalım %80,  %5‟inde lokal nüks,  
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%8‟inde de sistemik nüks saptanmıĢ olup,  port-yeri metastazı hiçbir hastada 

izlenmemiĢtir. Ancak bu çalıĢmada patolojik veri bildirilmemiĢtir.  

 Haber ve ark. „nın[76] serisinde LRS yapılan 37 hasta ortalama 31 

ay boyunca takibinde 2 yıllık toplam sağkalım %84,2, kansere özgü sağkalım 

%94,5 olarak hesaplanmıĢ olup, cerrahi sınır pozitifliği %5 görülmüĢ olup ,  

lokal nüks hiç izlenmemiĢken %5 hastada uzak metastaz geliĢmiĢtir.  Bu 

seride lokal ileri hastalık oranı (>pT2) %38‟tir ve lokal evre sağkalım ile iliĢkili 

bulunmuĢtur. 

LRS serilerindeki cerrahi sınır pozitifliği oranları da %0 ile %7,4 

arasında değiĢmektedir. Haber ve ark.‟nın [83,  84] , 572 hastalık LRS 

serisinde de bu oran %2 olarak gerçekleĢmiĢtir. Büyük ARS serilerinde ise bu 

oran %1‟in altındadır.  Cerrahi sınır pozitifliği lokal rekürrens için en önemli 

risk faktörüdür ve bu oranın yüksek olmasının lokal nüks oranlarına 

yansıması takip suresinin uzamasıyla gerçekleĢebilir.  LRS serilerinde lenf 

nodu pozitifliği de açık serilere göre düĢük izlenmiĢtir,  ARS serilerinde bu 

oran %22-24 LRS serilerinde %10- 15 arasındadır. Bu da retrospektif 

çalıĢmaklarda önceden tespit edilen pozitif lenf nodu olmasının açık 

cerrahinin tercihinde etkili olmasına bağlı olabilir. Bizim çalıĢmamızda LRS 

grubunda çıkarılan lenf nodunun daha fazla olmasına rağmen lenf nodu 

pozitifliği ARS grubunda daha fazla izlenmektedir. 

LRS serilerinde en yüksek sınır pozitifliği %27,5 ile Porpiglia ve 

ark.‟nın  [79] çalıĢmasında izlenmiĢ olup bu çalıĢmanın dikkat çeken yönü 

lenf nodunun en fazla çıkarıldığı çalıĢma olmasıdır.  ARS serilerinde 

cerrahiden metastaza kadar geçen medyan sure 12 ay veya altında olduğu 

görülmektedir.  Takip süresi 12 ayı gecen LRS serilerinde ise çok düĢük 

metastatik hasta oranı izlenmektedir.  ARS serilerinde metastaz geliĢen 

hastaların oranı %22-%35 arasındayken,  bu oran LRS serilerinde %5- %15 

arasındadır.  Bu oran,  ARS serilerindeki organa sınırlı hastalığı (≤pT2) olan 

hastaların metastaz geliĢtirme oranıyla benzerlik göstermektedir. Hasta 

grupları arasında izlenen bu farklılıklar onkolojik açıdan değerlendirilmeleri 

sağlıksız hale getirmektedir. 
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Bizim çalıĢmamızın sonuçlarında genel sağkalım ve hastalıksız 

sağkalım açısından fark olmadığı izlenmiĢtir. 

Hastaların ortalama sağkalım süreleri ARS grubunda 49,23 (SD±8, 

65) ay,  LRS grubunda 37,62 (sd±4, 69) ay olup sağkalım oranları açısından 

iki grup arasında anlamlı fark yoktur (p=0, 893). Hastaların 1,  2,  3 yıllık 

sağkalım oranları ARS grubunda sıra ile %78,  %65,  % 40,  LRS grubunda 

sıra ile %73,  %46,  %46‟dır. Hastaların ortalama hastalıksız sağkalım 

süreleri ARS grubunda 37,76 (SD±7,72) ay,  LRS grubunda 31,36 (SD±4,42) 

ay olup sağkalım oranları açısından iki grup arasında anlamlı fark yoktur 

(p=0, 722).  Gruplar arası nüks ve/veya metastaz oranlarına bakıldığında 

LRS grubunda 2 hastada nüks,  12 hastada metastaz,  ARS grubunda 1 

hastada nüks,  12 hastada metastaz izlenmekle birlikte istatiksel olarak 

anlamlı değildir. 

Bu çalıĢma lokal ileri hastalıkları ayrıca inceleyerek literatüre katkı 

sağlamakla birlikte daha kesin sonuç için daha yüksek sayılı, daha uzun 

süreli takipli prospektif randomize çalıĢmaya ihtiyaç vardır.  
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SONUÇ 

 

Organa sınırlı olmayan mesane tümörlerinde LRS perioperatif 

parametreler açısından ARS‟ye göre üstün görünmektedir. ARS‟ye göre 

benzer komplikasyon oranlarına sahipken,  daha iyi kozmetik sonuç,  

bağırsak fonksiyonlarının daha erken baĢlamasını sağlayarak cerrahi 

morbiditeyi düĢürür. LRS organa sınırlı hastalıkta tercih edilebilir bir teknik 

olmasının yanında bizim çalıĢmamızda izlendiği üzere organa sınırlı olmayan 

mesane tümörlerinde orta dönem onkolojik sonuçlar açısından 

değerlendirildiğinde uygulanabilir bir yöntemdir. Ancak ARS ye göre 

değerlendirildiğinde bazı cerrahi parametreler, hasta konforu açısından 

üstünlüğü olsa da onkolojik veriler açısından üstünlüğü gösterilememiĢtir.   

Ġleri evre mesane tümörlerinde LRS teknik olarak ARS ye alternatif 

olabilir ancak özellikle deneyimli merkezlerde uygulanması gerekmektedir. 
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dolayı,  bugünlere gelmemde büyük emeğe ve paya sahip olan aileme 

sonsuz teĢekkür ederĠm. 

 

  Dr.  Sinan ÇELEN 
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