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ÖZET 

Bu çalışmanın amacı, hematüri şikâyetiyle başvuran ve üst üriner sistem 

USG’si normal olan hastalarda, difüzyon ağırlıklı MRG’nin mesane kitlelerinin 

tanısında ve kitlenin malign-benign, yüzeyel-invaziv ve transizyonel-skuamöz 

ayrımında kullanılabilirliğini araştırmaktır. 

Çalışmaya Haziran 2008 ile Mayıs 2009’da, üroloji polikliniğine hematüri 

nedeniyle başvuran ve değerlendirmede sistoskopi uygulanacak 45 hasta ile ürolojik 

hastalığı olmayan gönüllü 30 olgu dahil edildi. Bu hastalardan DAMRG ile sırasıyla 

b100, b600, b1000 gradyent değerlerinde, difüzyon ağırlıklı görüntüler alındı. 

Mesanesinde lezyon saptanan hastalarda lezyondan ve gönüllü olguların normal 

mesane dokusundan ADC değerleri ölçüldü. Mesane tümörlü hastalardan rezeke 

edilen dokuların, histopatolojik incelenmesi sonrası malign ve benign ayrımı yapıldı. 

Histopatoloji sonucu benign olarak gelen hastalar ile malign olarak gelen hastaların, 

kitle ADC değerleri karşılaştırıldı. Ayrıca yüzeyel-invaziv ve transizyonel-skuamöz 

mesane tümörlerinin ADC değerleri karşılaştırıldı.  

Malign lezyon saptanan 35 hastanın lezyona ait ADC değerleri (b100, b600, 

b1000) (1,41x10–3; 1,12x10–3; 0,88x10–3) sağlıklı bireylerdeki normal dokuya göre 

(3,65x10–3; 2,59x10–3; 2,00x10–3 mm2/s) düşük bulundu ( p<0.05). Benign lezyon 

saptanan 10 hastanın lezyona ait ADC ölçümlerinin  (b100, b600, b1000) (1,82x10–3; 

1,23x10–3; 0,92x10–3 mm2/s), malign lezyon için ölçülen ADC değerlerinden, yüksek 

olmasına rağmen aralarında istatiksel olarak anlamlı fark bulunamadı (p>0, 05). 

Ayrıca transizyonel ve skuamöz tipteki hastaların kitle ADC değerleri 

karşılaştırıldığında, skuamöz tipteki kitlelerin ADC değerlerinin daha düşük olduğu 

saptandı. Yine invaziv mesane tümörlü kitlelerin ADC değerlerinin, yüzeyel mesane 

tümörüne göre daha düşük olduğu saptandı (p<0, 05). 

Sonuç olarak; DAMRG, mesane tümörünün ayırıcı tanısında hızlı, etkili ve 

lezyon derinliği ile lezyon tipini saptamada, mevcut tanı yöntemlerine alternatif bir 

görüntüleme yöntemidir. Ancak rutin MRG protokolüne ilave edilebilmesi için daha 

geniş serili ve kontrollü çalışmalara ihtiyaç vardır.  

Anahtar Kelimeler: DAMRG, ADC, mesane tümörü, Hematüri 
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ABSTRACT 
THE ROLE OF DIFFUSION WEIGHTED MAGNETIC RESONANCE 

IMAGING AND DYNAMIC MAGNETIC RESONANCE IMAGING 
METHODS IN THE DIAGNOSIS OF PATIENTS WITH BLADDER TUMOR. 

 
Aim of this study was to investigate the efficacy of diffusion- weighted MRI in 

diagnosis and differentiation of bladder masses either as malignant or benign, 
superficial or invasive, transitional or squamous in patients presenting with hematuria 
who otherwise had normal ultrasonography. 

Between June 2008 and May 2009, 45 patients presented to our outpatient 
clinic with hematuria in whom cystoscopic assessment was planned and 30 volunteer 
with non-specific complaints other than hematuria were included into the study. 
DWMRI at b100, b600, b1000 gradient echo values were obtained from patients by 
DWMRI. Apparent Diffusion Coefficient (ADC) values were measured at the lesions 
or normal tissue in bladder of both patients and control subjects. Cystoscopically 
detected lesions were resected and benign or malignant differentiation was made by 
histopathologic examination. The ADC values on mass in all patients with benign or 
malignant patology and in control bladders were compared. Furthermore, ADC values 
of superficial-invasive and transitional-squamous bladder tumors were compared.  

ADC values, b100, b600, b1000, of malign lesions were measured as 1,41x103 ; 
1,12x10-3; 0,88x10-3, respectively. These values were significantly lower than the 
values measured in normal healthy controls (3, 65x10-3; 2.59x10-3; 2.00x10-3 mm2/sec, 
respectively) ( p<0.05). Although ADC measurements of benign lesions detected in 10 
patients (b100, b600, b1000) (1.82x10-3; 1.23x10-3, 0.92x10-3) were higher than the 
measurements obtained from malign lesions, no statistically significant diffeence was 
present (p>0.05). The comparison of ADC values between transitional and squamous 
cell cancer types revealed lower ADC levels for squamous type. Similarly, ADC levels 
measured at invasive tumors showed significantly lower ADC levels when compared 
to superficial malignancies (p<0.05).   

In conclusion, DWMRI seems to be a fast, effective, and an alternative method 
for diagnosis of bladder masses, for detection of the depth and type of the bladder 
tumor. However, there’s further need for large and controlled series for use of this 
technique in routine clinical practice of this method as adjunct to MRI protocol.   
Key Words: DWMRI, ADC, Bladder tumor, Hematuria 



 vi 

İÇİNDEKİLER 

TEŞEKKÜR iii 

ÖZET  iv 

ABSTRACT v 

İÇİNDEKİLER vi 

TABLOLAR LİSTESİ ix 

ŞEKİLLER LİSTESİ x 

KISALTMALAR LİSTESİ xii 

1.GİRİŞ  1 

1.1 Mesane Anatomisi 2 

1.2 Mesane Kanseri Epidemiyolojisi 5 

1.3 Etyoloji ve risk faktörleri 5 

1.3.1 Sigara 5 

1.3.2 Mesleki ve çevresel etkenlere maruz kalma 6 

1.3.3 Şistozomiazis 6 

1.3.4 Kronik sistit 7 

1.3.5 Fenasetin 7 

1.3.6 Yapay tatlandırıcılar 7 

1.3.7 Arsenik 7 

1.3.8 Kalıtım 8 

1.4 Mesane Tümöründe Karsinogenez 8 

1.4.1 RB Geni 8 

1.4.2 H-ras Geni 9 

1.4.3 p53 9 

1.4.4 Epidermal büyüme faktörü reseptörü 9 

1.4.5 bcl–2 10 

1.5 Proliferatif ve Prekanseröz Mesane Lezyonları 10 

1.5.1 Epitelyal hiperplazi ve metaplazi 10 

1.5.2 İnverted Papillom 10 

1.5.3 Nefrojenik Adenom 11 

1.5.4 Lökoplaki 11 



 vii 

1.5.5 Değişici Epitel Hücreli Papillom 11 

1.5.6 Leiyomyom 11 

1.6 Mesane Tümörlerinde Malign Sınıflandırma 11 

1.6.1 Değişici Epitel Hücreli Karsinomlar (Ürotelyal Karsinom) 12 

1.6.2 Karsinoma in situ (CIS) 13 

1.6.3 Skuamöz Hücreli Karsinom (Yassı Hücreli Karsinom) 14 

1.6.4 Adenokarsinom 15 

1.6.5 Küçük Hücreli veya Nöroendokrin Tümör 15 

1.7 Mesane Kanserlerinde Evrelendirme 16 

1.7.1 Klinik evrelendirme 16 

1.7.2 Patolojik evrelendirme 16 

1.7.3 Re-TUR 16 

1.8 Mesane Kanserlerinde Tedavi 19 

1.8.1 Yüzeyel Mesane Kanserinde Adjuvan Tedavi 20 

1.8.2 İnvaziv Mesane Kanserinde Tedavi 21 

1.8.3 Metastatik Mesane Kanserlerinde Tedavi 21 

1.9 Mesane Kanserlerinde Tanı 22 

1.9.1 Semptomlar 22 

1.9.2 Fizik muayene 22 

1.9.3 İdrar sitolojisi 23 

1.9.4 Sistoskopi ve TUR 23 

1.9.5 İdrarda moleküler testler 23 

1.9.6 Görüntüleme 25 

1.9.7 Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) 25 

2.GEREÇ VE YÖNTEM 33 

2.1 Çalışma Grubu 33 

2.2 Manyetik Rezonans Görüntüleme 33 

2.3 Görüntülerin Analizi 34 

2.4 Sistoskopi 34 

2.5 Patolojik İnceleme 35 

2.6 İstatistiksel Analiz 35 

 



 viii 

3. BULGULAR 36 

4.TARTIŞMA 45 

5.KAYNAKLAR 53 

6. ÖZGEÇMİŞ 67 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 ix 

TABLOLAR LİSTESİ 

Tablo 1. Mesane tümörlerinde histopatolojik sınıflandırma 12 

Tablo 2. Mesanenin çesitli bölgelerindeki tümör görülme oranları 13 

Tablo 3. WHO ve Uluslararası Patoloji Konsesus Komitesinin histolojik  

               değerlendirmesi 17 

Tablo 4. Mesane kanserlerinin 2002 TNM sınıflandırması 19 

Tablo 5. Moleküler idrar belirleyicileri 24 

Tablo 6. DAMRG’nin sensitivite, spesifisite, pozitif prediktif değer negatif  

               prediktif  değer ve test doğruluğu oranları 38 

Tablo 7. Grup I ve Grup III’ deki olguların DAMRG ile elde edilen ADC  

               değerlerinin karşılaştırılması 38 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 x 

ŞEKİLLER LİSTESİ 

Şekil 1. Mesane duvarı katlarının görünümü. 4 

Şekil 2.  Mesanenin orta düzlemde uzunlamasına kesitle açılmış koronal 

görünümü. 4 

Şekil 3. Mesane tümörlerinde patolojik evreleme. 18 

Şekil 4. Kendi etrafında dönen dünyanın ve hidrojen atomunun kuzey ve güney 

kutbu ile manyetik vektörü arasındaki ilişki.  27 

Şekil 5.  Kendi etrafında spin hareketi yapan proton. 27 

Şekil 6. Düzensiz yönlerdeki manyetik vektörlerin hareketi. 27 

Şekil 7. Hematüri nedeniyle başvuran hastaların Histopatolojik İnceleme sonrası 

Gruplara ayrılması ve sonuçların DAMRG sonuçları ile karşılaştırılması 37 

Şekil 8. Difüzyon ağırlıklı eko-planar görüntülerden elde edilen ADC haritaları ve 

renk değişimi.  37 

Şekil 9.  Normal ve patolojik dokudaki ADC değerlerinin dağılımı. 39 

Şekil 10.Grup I’de lezyon ve normal dokuda DAMRG ile elde edilen ADC  

değerlerinin karşılaştırılması. 39 

Şekil 11. Grup II lezyon ve normal dokuda DAMRG ile elde edilen ADC 

değerlerinin karşılaştırılması. 40 

Şekil 12. Grup I ve Grup II’ deki olguların DAMRG ile elde edilen ADC 

değerlerinin karşılaştırılması. 40 

Şekil 13. Yüzeyel ve İnvaziv Mesane tümörlü olguların DAMRG ile elde edilen 

ADC değerlerinin karşılaştırılması. 41 

Şekil 14. Farklı histopatolojik tipte mesane tümörlü hastaların ADC değerlerinin  

                karşılaştırılması. 42 

Şekil 15. Mesane sol posterolateral duvarda polipoid uzanım gösteren yaklaşık      

                5x2 cm boyutunda kitle. 42 



 xi 

Şekil 16. Mesane sağ lateral duvarda polipoid uzanım gösteren ve sağda pelvik 

yan duvara uzanan yaklaşık 10x7 cm boyutunda kitle. 43 

Şekil 17. Mesanede en büyüğü 4 cm boyutta düzensiz sınırlı, lümen içine protrüze 

multiple solid-polipoid kitle. 43 

Şekil 18. Mesanede sol lateral duvarda 5x3 cm boyutta sesil tarzda yerleşimli 

kontrast madde sonrası yoğun kontrast tutulumu gösteren kitle 44 



 xii 

KISALTMALAR LİSTESİ 

ADC  : Apparent Diffüsion Coefficient 

BCG  : Bacille Calmette-Guerin 

BT  : Bilgisayarlı Tomografi 

CIS  : Karsinoma in situ 

DAMRG  :Difüzyon ağırlıklı manyetik rezonans görüntüleme 

DKMRG  : Dinamik kontrastlı manyetik rezonans görüntüleme 

EPI  : Eko-planar görüntü 

FDP  : Fibrinojen yıkım ürünleri 

IVP  : İntravenöz pyelografi 

MRG  : Manyetik rezonans görüntüleme 

MVAC   : Metotreksat, Vinblastin, Doksorubisin, Sisplatin 

NMP22  : Nükleer Matriks Protein 22 

ROI  : Region Of İnterest 

SSFSE    : Single Shot Fast Spin Echo 

TUR      : Transüretral rezeksiyon 

TUR-T  : Transüretral rezeksiyon- mesane 

USG  : Ultrasonografi 

WHO  : Dünya Sağlık Örgütü 



 1 

1.GİRİŞ 

Mesane tümörleri tüm maligniteler arasında erkeklerde 3. kadınlarda ise 10. 

sırada bulunmaktadır (1). Yeni tanı alan mesane karsinomlu hastaların yaklaşık % 

80’inde mesane tümörü yüzeyeldir ve bu hastalar transüretral endoskopik rezeksiyon 

ile tedavi edilebilirler. Ancak uzun dönemde hastaların %30-70’inde rekürrens 

izlenmekte ve bunların da %10-30’unda invaziv kanser gelişebilmektedir. İnvaziv, 

ancak organa sınırlı kanserler radikal sistektomi ile tedavi edilirken; daha ileri evre 

tümörlerde ise kemoterapi ve radyoterapi uygulanır (2). Bu nedenle mesane 

tümörlerinde erken tanı ve doğru bir evrelendirme yapabilmek çok önemlidir.  

Mesane tümörlerinin tanı ve evrelendirilmesinde anamnez, fizik muayene, 

rutin laboratuar tetkikleri, sitoloji, flowsitometri, idrar bazlı tümör belirteçleri, 

İntravenöz Pyelografi (IVP), Ultrasonografi (USG), Bilgisayarlı Tomografi (BT) ve 

Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) kullanılmaktadır (3, 4). İdrar sitolojisinin 

özellikle düşük dereceli tümörlerde duyarlılığının düşük olması, idrar bazlı tümör 

belirteçlerinin ise özgüllük konusunda sitoloji kadar değerli bilgiler vermemesinden 

dolayı her iki yöntemin de klinik kullanımı kısıtlıdır (5, 6). Görüntüleme yöntemleri 

ile tümör boyutunun ve evresinin belirlenebilmesi cerrahi uygulanabilecek hastaların 

ayırt edilebilmesinde büyük bir öneme sahiptir. İntravenöz pyelografi (IVP), 

geçmişte mesane tümörü tanısında ilk başvurulan görüntüleme yöntemi olmuştur. 

Fakat mesanedeki küçük tümörlerin ve divertikül içi tümörlerin IVP ile saptanması 

zordur. Tanıdaki zorluğa ek olarak kontrasta bağlı renal yetmezlik ve allerjik 

reaksiyonlar gibi nedenlerden dolayı IVP’nin kullanımı giderek azalmıştır (7, 8). 

Transabdominal USG ise non-invaziv olması, IVP’ye göre ucuz olması, radyasyon 

ve kontrast madde allerji riski taşımaması nedeni ile IVP’ye oranla daha fazla 

başvurulan bir yöntem haline gelmiştir (9). Gelişen teknoloji ile birlikte mesane 

patolojilerinin tanısında ve takibinde MRG ve BT’nin kullanımı giderek artmaktadır. 

MRG’nin mesane karsinomlarının evrelenmesinde BT ve ultrasonografiye göre 

birçok avantajı vardır. Kontrast madde kullanılarak elde edilen dinamik MR 

görüntülemenin yüzeyel ve çok sayıdaki tümörü göstermede ve çevre organlara 

invazyonu saptamada BT’den daha üstün olduğu gösterilmiştir (10).  
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Difüzyon ağırlıklı manyetik rezonans görüntüleme (DAMRG) ise son 

zamanlarda klinik uygulama alanına girmeye başlayan yeni bir fonksiyonel 

görüntüleme yöntemidir. Temel özelliği; doku içindeki su moleküllerinin 

hareketlerini yansıtması, böylece doku integrasyonu hakkında bilgi sağlamasıdır 

(11). Difüzyon ağırlıklı MRG’de, çok güçlü manyetik gradyentler eşliğinde eko-

planar sekansı kullanılarak su moleküllerinin hareketlerini görüntülemek mümkün 

olmaktadır (11). Apparent Diffusion Coefficient (ADC), DAMRG görüntülerinden 

hesaplanan ölçülebilir bir parametredir. Biyolojik dokularda difüzyon katsayısı 

yerine görünüşteki difüzyon katsayısı (ADC) deyimi kullanılır (12).  

Difüzyon ağırlıklı manyetik rezonans görüntüleme (DAMRG), en sık ve 

yaygın olarak akut serebral iskemide kullanılmaktadır (13, 14). DAMRG 

kullanılmasında amaç serebral iskeminin diğer ani nörolojik fonksiyon kaybına yol 

açan nedenlerden ayrımını sağlamaktadır. DAMRG aynı zamanda intrakraniyel 

enfeksiyonlar, neoplazm, travmatik beyin zedelenmesi, demiyelinizan hastalıklar 

dahil birçok serebral hastalık hakkında bilgi vermektedir ve ayırıcı tanıda 

konvansiyonel manyetik rezonans görüntülemeye (MRG) katkıda bulunmaktadır 

(13). Bunlardan başka değişik kullanım alanları da mevcuttur; demyelinizan-

dismyelinizan hastalıklar, malign-benign kemik iliği ödemi ayrımı, myelinizasyon 

gelişim takibi ve hidronefroz-pyonefroz ayrımı gibi durumlar bunlardan bazılarıdır 

(15). 

DAMRG önceleri sadece nöroradyolojide kullanılmakta iken daha sonra hızlı 

bir şekilde vücudun değişik bölgelerinde (karaciğer, böbrek, prostat, mesane) 

kullanılmaya başlanmıştır (16, 17).  

Bu çalışmada hematüri şikayetiyle kliniğimize başvuran hastalarda 

hematürinin etyolojisine yönelik olarak DAMRG tekniği kullanılarak elde edilen 

görüntülerin sistoskopi bulgularıyla karşılaştırılması ve DAMRG’nin tanı için 

kullanılabilirliğinin araştırılması amaçlanmıştır. 

1.1 Mesane Anatomisi 

Mesane, kapasitesi yaşa göre değişen ve erişkinde yaklaşık 400 ml 

fonksiyonel hacme sahip, pelvik bir organdır. Boş mesane, erişkinde simfizis pubisin 

arkasında yer alırken, bebek ve çocuklarda daha yüksek seviyede bulunur. Mesane 

dolu iken simfizisin üzerine çıkar ve palpe edilebilir. Mesane duvarı lümenden dışa 
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doğru, yüzeyel olarak epitel ve lamina propria ile daha derinde müskülaris propria 

(detrusör kas), yağ dokusu ve adventisya/seroza tabakalarından oluşur. Epitel 

tabakası transizyonel, çok katlı değişken ya da güncel olarak ürotelyum olarak 

adlandırılır. Muskularis propria ortada dairesel, iç ve dış kısımlarında uzunlamasına 

kas demetlerinden oluşur. Mesanenin en dışında ise süperior yüzde pelvik periton 

(seroza), diğer yüzlerde ise bağ dokusu (adventisya) yer alır (şekil 1) (18). 

Ürotelyum kalınlığı mesanenin dolu veya boş olmasına ve mesanedeki anatomik yere 

göre değişir. Mesane içinde üreterlerin açıldığı iki adet orifis vardır. İki orifis ve 

mesane boynu arasında üçgen şeklinde trigon adı verilen bölge bulunur (şekil–2) 

(19). Boş bir mesanede bir apeks, bir superior yüz, iki anterolateral yüz, bir taban 

veya arka yüz ve bir de boyun mevcuttur. Yalnızca üst yüz peritonla kaplıdır. Üst 

yüz kadınlarda uterus ve ileum, erkekte kolon ve ileumla, taban erkekte rektum, vaz 

deferens, vezikula seminalis ve üreterler, kadında uterus ve vaginayla komşuluk 

yapar. Anterolateral yüzler M.levator ani, N.obturatorius ve büyük iliak damarlarla 

komşudur. Apeksinden mediyal umblikal ligaman adı verilen urakus artığı fibröz bir 

bantla umblikulusa bağlanır (20). 

Arterleri: A. İliaka internanın dalları olan a. vezikalis inferior, media ve 

superiordan kanlanır. A.glutea inferior ve A.obturatoriustan ve kadınlarda 

A.uterinadan da dallar almaktadır. 

Venleri: Mesane çevresinde geniş bir venöz ağ vardır ve V. İliaca internaya 

dökülürler. 

Sinirler: Mesanenin hem sempatik hem de parasempatik innervasyonu vardır. 

Sempatik lifler T11-T12 segmentlerinden gelir. Hipogastrik pleksustan sonra aortik 

pleksusa ve hipogastrik sinir aracılığı ile mesaneye ulaşarak mesane boynu ve 

trigonu innerve eder.  

Parasempatik lifler ise S2–4 segmentlerinden gelir. Pelvik sinir aracılığı ile 

detrüzör kasını innerve eder. Gerilme duyusu ve mesane dolumu hissi parasempatik 

sistem ile, ağrı ve sıcaklık duyusu ise sempatik sistem kılıflı A ve kılıfsız C lifler 

aracılığı ile taşınır (21). 
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Şekil 1. Mesane duvarı katlarının görünümü (18). 

 

 
Şekil 2. Mesanenin orta düzlemde uzunlamasına kesitle açılmış koronal görünümü 

(19). 



 5 

1.2 Mesane Kanseri Epidemiyolojisi 

Mesane kanseri ABD’de erkeklerde tüm kanserlerin %6’sını, kadınlarda ise 

%2’sini oluşturur (22). Yaşam boyu mesane kanseri gelişme olasılığı ABD’li bir 

erkek için %3.4, kadın için %1.1 olarak hesaplanmıştır (23). Mesane kanseri 

insidansı dünyada coğrafi bölgeler arasında yaklaşık 10 kat farklılık gösterir. Batı 

Avrupa ve Kuzey Amerika’da en yüksek, Asya ülkelerinde ise en düşük insidansa 

sahiptir (24). Bu fark sigara, endüstriyel ve diğer çevresel risk faktörlerine maruz 

kalma oranları ile açıklanabilir (25). Mesane kanserindeki cinsiyete dayalı insidans 

farkının nedeni tam olarak aydınlatılamamıştır (25). Mesane kanseri erkeklerdeki 

kanser ölümlerinin %2,9’unu ve kadınlarda ise %1,5’ini oluşturmaktadır. Beş yıllık 

sağ kalım oranları beyaz erkeklerde (%84) kadınlardan daha yüksektir ve bu fark 

özellikle Afrika kökenli Amerikalı kadınlarda (%54) daha anlamlıdır (26). Mesane 

kanseri genellikle ileri yaşlarda görülür. ABD’de tanı konulma yaşı 72’dir (23). Yeni 

tanı konulan hastaların yaklaşık %90’ı, 60 yaş ve üstündedir. Ancak mesane 

kanserinin daha erken yaşlarda görülme sıklığı giderek artmaktadır. Son 50 yılda 

mesane kanseri insidansı % 50 civarında artmıştır (25).  

1.3 Etyoloji ve risk faktörleri 

Mesane kanseri etyolojisinde; sigara, çevresel etkenlere maruz kalma, 

şistozomiazis, kronik sistit, aşırı fenasetin kullanımı, yapay tatlandırıcılar, arsenik ve 

kalıtım suçlanan faktörlerdir.   

1.3.1 Sigara 

Sigara içimi ve mesane kanseri arasındaki epidemiyolojik ilişki yaklaşık 50 

yıldır bilinmektedir. Sigara günümüzde tüm mesane kanserlerinin %30–50’ sinden 

sorumludur ve mesane kanseri gelişme riskini ortalama 2–3 kat artırır. Sigara içme 

süresi ve mesane kanseri arasında doğrudan bir ilişki vardır. Yirmi yıl sonunda risk 

yaklaşık 2 kat, 40 yıl sonunda ise 5 kat artar.  Sigaraya başlama yaşının mesane 

kanseri gelişme riski üzerine etkisi tartışmalıdır.  Daha erken yaşta sigaraya 

başlamanın mesane kanseri riskini arttırdığı hipotezini destekleyen çalışmalar olduğu 

gibi, kanser riskini arttıran asıl nedenin sigara kaynaklı karsinojenlere daha uzun süre 

maruz kalınması olduğunu düşündüren bulgular da mevcuttur (27, 28). Sigaranın 

mesane kanseri yapıcı etkisi cinsiyetten bağımsızdır. Kadınlar, sigara kaynaklı kanser 

riskine en az erkekler kadar duyarlıdır (29). Sigarayı bıraktıktan sonra göreceli olarak 
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kanser riski zamanla azalır. Başlangıçta ani ve hızlı bir düşüş olur. 1–4 yıl sonra ise 

mesane kanseri riski %30 azalır, ancak risk, hiçbir zaman hiç sigara içmeyenler 

düzeyine inmez (25). Sigarayı bıraktıktan 25 yıl sonra bile risk hiç sigara içmeyene 

göre hala yüksektir (30). Sigara, kimyasal karsinojenler ve reaktif oksijen 

türevlerinden zengin, kanserojen bir ajandır. Polisiklik aromatik hidrokarbonlar, 

aromatik aminler, N-nitroz bileşikleri ve ansatüre aldehitler sigarada bulunan 

potansiyel karsinojenlerdir (25). Horn ve ark. (31), aromatik aminlerin 

demetilasyonunu ve böylece potansiyel karsinojenlerin aktivasyonunu yaptığı bilinen 

sitokrom p450 A2 enziminin sigara ile olan ilişkisini araştırmışlardır. Sitokrom p450 

A2 enzim hızlı indüklenebilir bir enzimdir. Kafein içeren içeceklerle birlikte sigara 

kullanımı sonucunda indüklenebilir. Bu enzimin aşırı indüksiyonu ve aktivitesi 

erkeklerde büyük miktarda karsinojen aktivasyonuna predispozisyon oluşturur. 

1.3.2 Mesleki ve çevresel etkenlere maruz kalma 

Kanserojen etkili kimyasallara maruz kalma ve mesane kanser gelişimi 

arasında neden-sonuç ilişkisi ilk kez 19. yüzyıl sonlarına doğru sentetik boya sanayi 

çalışanlarında saptanmıştır. Cole ve ark. , mesane kanserlerinin yaklaşık %20’sinin 

mesleki karsinojenlere maruz kalma sonucu oluştuğunu rapor etmişlerdir (32). 

Kamyon, otobüs ve taksi şöförlerinde mesane kanseri riskinde anlamlı bir artış 

belirlenmiştir (33). Egsoz dumanında bulunan karsinojenlere uzun süreli maruz 

kalmanın artmış mesane kanseri riski ile ilişkili olduğu bildirilmiştir. Alüminyum, 

boya, petrol, lastik ve tekstil ürünlerinde kullanılmakta olan 4-aminobifenil, 2-

naftilamin, benzidin, 2-kloro-anilin ve ortotolidin insanlar için kanserojen özellik 

taşıdığı öne sürülmüştür. Aromatik amin metabolizmasından doğan bu moleküllerin 

DNA mutasyonuna neden olarak mesane kanserinde riski arttırdıkları gösterilmiştir 

(34).  

1.3.3 Şistozomiazis 

Kronik şistozomiazis mesanede hiperplazi, metaplazi, displazi ve klinik 

kanser gelişimine neden olmaktadır.  Şistozomiazis ve mesane kanseri arasındaki 

ilişki uzun zamandır bilinmektedir. Şistozomiazisin endemik olduğu olduğu 

bölgelerde mesane kanseri çok sık olarak görülmektedir (35). Schistosoma 

Haematobium enfeksiyonu özellikle Nil nehri boyunca, Mısır’da ve Afrika’nın bazı 

bölgelerinde yüksek oranda izlenmektedir (36). Şistozomiazis ile ilişkili mesane 
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kanserinde baskın histolojik tip; skuamöz hücreli karsinomdur. Şistozomiazis ile 

ilişkili karsinogenezin, kronik inflamasyonun indüklediği hatalı genetik 

değişimlerden kaynaklandığı bildirilmiştir (25). Şistozomiazis ile ilişkili mesane 

kanserleri sıklıkla p53 ve siklin bağımlı kinaz inhibitör tümör baskılayıcı gen 

mutasyonları ile ilişkilidir (37). 

1.3.4 Kronik sistit 

Kalıcı kateter ya da taş varlığında oluşan, kronik sistitin mesanede skuamöz 

hücre karsinomu gelişimi ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (38). Uzun süre kalıcı 

kateterle takip edilen paraplejik hastalarda %2–10 oranında mesane kanseri geliştiği 

ve bunların % 80’inin skuamöz hücreli kanser olduğu bildirilmiştir (39). Enfekte 

idrarda oluşan nitrozaminler, kolayca nitrik oksit radikallerine dönüşerek DNA 

hasarına yol açarlar. Ayrıca, lokal inflamasyon unsurları anjiojenik büyüme 

faktörlerini, sitokinleri ve proteazları aktive ederek tümör progresyonunu 

kolaylaştırabilir (40). 

1.3.5 Fenasetin 

Fenasetin (anilin boyalarına kimyasal yapı açısından benzerlik gösterir) 

içeren analjezik preparatlarından 5–10 yıllık süre içinde 5–15 kg tüketmek renal 

pelvis ve mesane transizyonel hücre karsinomasıyla ilişkilendirilmiştir (41). 

Analjezik suistimali kapillerosklerozis denilen subepitelyal kapillerler çevresinde 

bazal membranın kalınlaşmasına neden olur ve renal pelvis tümörlü hastaların 

%15’inde bildirilmiştir (42). 

1.3.6 Yapay tatlandırıcılar 

Kemirgenlerde yürütülen deneysel araştırmalarda sakkarin ve siklamatlar gibi 

yapay tatlandırıcıların yüksek dozlarda kullanılması halinde mesane karsinojeni 

oldukları gösterilmiştir. Buna karşın insanlarda yürütülen çalışmalarda yapay 

tatlandırıcılarla mesane kanseri gelişim riski arasında anlamlı bir ilişki 

gösterilememiştir (43). 

1.3.7 Arsenik 

Arseniğe maruz kalma, genellikle içme suyu veya inhalasyonla gerçekleşir. 

Arsenik içeriği yüksek olan içme suyunun, deride ve mesanede kanser 

oluşturabileceği gösterilmiştir (44). Arseniğin mesane kanseri oluşturma 

mekanizması tam olarak aydınlatılmamış olmakla birlikte, kromozomal değişiklikler 
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ve DNA tamir mekanizmalarındaki aksamadan kaynaklanabileceği bildirilmiştir 

(25). Maruz kalınan arsenik dozu ile kromozom değişikliği sayısı, kanser derecesi ve 

evresi arasında doğrudan ilişki vardır (45). 

1.3.8 Kalıtım 

Mesane kanserli olgularda kalıtımın rolünü araştırmak için çeşitli çalışmalar 

yapılmıştır. Kiemeney ve ark. (46) İzlanda’da 1983 ve 1992 yılları arasında 

transizyonel hücreli kanser tanısı almış 190 hastanın 12000’den fazla akrabasının 

kayıtlarını incelemişlerdir. İncelemede transizyonel hücreli karsinom gelişme 

riskinin hastaların akrabalarında hafif düzeyde arttığını bildirmişlerdir. Bu artışın 

ikinci ve üçüncü derece akrabalarda, birinci derecede akrabalardan daha yüksek 

olduğu saptanmıştır. Bu durum direkt bir genetik mekanizmanın sorumlu olduğunu 

tartışılır hale getirmektedir. Farklı bir çalışmada ise Kantor ve ark. (47) artmış ailevi 

riskin özellikle primer olarak sigara içen akrabalarda artmış olduğunu saptamışlardır. 

1.4 Mesane Tümöründe Karsinogenez 

Kanser hücresini normal hücreden ayıran en önemli özellik hücre 

döngüsünün sağlıklı işlememesidir. Sağlıklı hücrede döngüyü siklinler ve siklin 

bağımlı kinazları kontrol eden proteinler düzenlemektedir (48). Tümör baskılayıcı 

genler ve bu genlerin kodladıkları proteinler hücre döngüsünün G0/G1 kontrol 

noktasına etki etmektedirler (49). Mesane kanserinin patogenezinde rol aldığı öne 

sürülen bazı genler ya da belirteçler; RB Geni, H-ras Geni, p53, Epidermal büyüme 

faktörü reseptörü (EGFR) ve bcl–2’ dir  

1.4.1 RB Geni 

Kromozom 13q14 yerleşiminde bulunan RB geni, hücre döngüsünün 

ilerlemesini G1/S noktasında engelleyen bir fosfoproteinin kodlanmasından 

sorumludur (50). Kromozom 13q kaybı protein yapısında bozulma ve hücre 

çoğalmasında artışa neden olur. Cerrahi ve kemoterapi uygulanan hastalarda da RB 

anormallikleri yaşam süresini olumsuz etkilemektedir. Özellikle kasa invaze tümörü 

olan hastalarda RB geni kayıpları, yaşam süresinin daha kısa olacağını 

göstermektedir (51). 
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1.4.2 H-ras Geni 

H-ras genindeki mutasyonlar, mesane kanseri gelişimi ve progresyonla 

ilişkilidir. Ras onkogeni kodon 12 ve 61 değişimleri, mesane kanseri hastalarının 

%20 kadarında görülür ( 52). 

1.4.3 p53 

Kromozom 17p13 yerleşiminde olan p53 geni, hücre döngüsünün 

durdurulması için yaşamsal önem taşıyan bir proteini kodlamaktadır (53). p53 geni 

hücre proliferasyonunu baskılayan bir transkripsiyon faktör gibi davranarak, hasarlı 

DNA’ya sahip hücreleri apoptozise yönlendirir ve hasarlı DNA’ların onarımına 

katkıda bulunur (54).  Esring ve ark. (55) mesane tümörlü hastalarda p53 gen 

mutasyonu pozitifliği ile evreler arasında yüksek bir ilişki olduğunu bildirmişlerdir. 

Noninvaziv papiller tümörlerin (evre Ta) % 10’unda, süperfisyal mesane 

tümörlerinin (evre T1) %55’inde, kasa invaziv mesane tümörlerinin (evre T2) 

%60’ında p53 geninde mutasyon olduğunu bildirmişlerdir. Uygulanan tedavilere 

yanıt açısından bakıldığında ise neoadjuvan olarak metotreksat, vinblastin, 

doksorubisin ve sisplatin tedavisi alan hastalarda p53 mutasyon pozitifliğinin 

kemoterapiye yanıtı olumsuz yönde etkilediği gösterilmiştir (56). Ayrıca p53 

mutasyon negatif, lokal ileri ya da metastatik tümörü olan hastaların kemoterapiye 

daha iyi yanıt verdikleri saptanmıştır (57). Schmitz ve ark. (58), BCG tedavisi 

sonrası progresyonu öngörmede p53 mutasyon pozitifliğinin önemli bir rolünün 

olduğunu bildirmişlerdir. 

1.4.4 Epidermal büyüme faktörü reseptörü 

Epidermal büyüme faktörü reseptörü (EGFR), epidermal büyüme faktörü 

(EGF) ile aktive edilen bir transmembran glikoproteindir. Epidermal büyüme faktörü 

reseptörünün aktivasyonundan sonra hücre içi tirozin kinazın fosforile olmasıyla 

hücrede proliferasyon, transformasyon ve bölünme gerçekleşir (59). Normalde 

ürotelyumun bazalinde yerleşmesine karşın transizyonel hücreli karsinomda tüm 

tabakalarda EGFR ekspresyonunda artış bulunur. Messing ve arkadaşları mesane 

kanserlerinde EGF reseptörlerinin anormal ekspresyonunun bulunduğunu ve bunun 

daha agresif bir biyolojik aktiviteyle ilişkili olduğunu göstermişlerdir (60). 
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1.4.5 bcl–2 

Artmış bcl–2 ekspresyonu, hücre döngüsünü etkileyerek apoptozise gidişi 

engellemektedir. Sistektomi uygulanan hastalarda bcl–2 ekspresyonu ve genel yaşam 

süresi arasında bir ilişki bulunamamasına karşın, radyoterapi alan hastalarda 

hastalığın progresyonuna etkili olduğu gösterilmiştir (61, 62). Artmış bcl–2 

ekspresyonun TUR-T ile tedavi edilen hastalarda tümör nüksü ve progresyonu 

öngörmede bilinen prognostik faktörlere bir katkı sağlamadığı saptanmıştır (63). 

1.5 Proliferatif ve Prekanseröz Mesane Lezyonları 

1.5.1 Epitelyal hiperplazi ve metaplazi 

Epitelyal hiperplazi terimi nükleer ya da yapısal anormallikler olmaksızın 

hücre sayısında artışı ifade eder. Ürotelyal metaplazi genellikle mesane tabanında, 

sıklıkla fokal alanlarda epidermoid (skuamöz metaplazi) ya da glandular 

(adenomatöz metaplazi) gelişim şeklinde, nontransizyonel epitelyal görünümdedir. 

Hücresel atipiden yoksun skuamöz metaplazi ya da belirgin keratinizasyon benign 

bir durumdur (26). Ahmad ve ark. , keratinize skuamöz metaplazinin mesanenin 

premalign bir lezyonu olduğuna dair yeterli bir bilginin olmadığını ve bu lezyonların 

premalign olabilmesi için histolojik olarak displazinin mevcut olması gerektiğini 

bildirmişlerdir (64). Von Brunn yuvaları, lamina propriada yerleşmiş benign 

görünümlü adalardır. Sistitis sistika, Von Brunn yuvalarında, yuvanın merkezindeki 

ürotelyumun eozinofilik likefaksiyona uğramış şeklidir ve takip gerektirmez. Sistitis 

glandularis de sistitis sistikaya benzer, ancak farklı olarak transizyonel hücreler 

glandular metaplaziye uğrarlar. Sistititis glandularis adenokarsinom için bir 

prekürsör olabilir (65). 

1.5.2 İnverted Papillom 

İnverted papillom kronik inflamasyona ya da mesane çıkışındaki 

obstrüksiyona bağlı gelişen benign proliferatif bir lezyondur. Papiller çıkıntılar 

mesane lümeninden çok fibromüskuler stromaya doğru ilerler. Lezyon genellikle 

ince bir normal ürotelyum tabakası ile kaplıdır. İnverted papillomaların malign 

dönüşümü nadir olarak bildirilmiştir (66). Bununla birlikte inverted papillomaların, 

transizyonel hücreli karsinoma ile birlikteliği sıktır (26). 
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1.5.3 Nefrojenik Adenom 

Histolojik olarak primitif renal kollektör tübüllerden kaynaklanan nadir bir 

lezyondur. Bu durum ürotelyumun travmaya, enfeksiyona ya da radyoterapiye 

metaplastik bir cevabı olup, sıklıkla idrarda yanma ve sık idrara çıkma ile birliktedir 

(26). Nefrojenik adenomda herhangi bir malign transformasyon bildirilmemiştir (67). 

1.5.4 Lökoplaki 

Lökoplaki belirgin keratinizasyon, aşağıya doğru büyüyen çıkıntılar 

(akontozis), selüler atipi ve displazi ile karakterize bir metaplazidir. Normal 

ürotelyumun zararlı uyarana cevabı olarak ortaya çıktığına inanılmaktadır ve genel 

olarak hastaların %20’sinde skuamöz hücreli karsinomaya ilerleyebilen premalign 

bir lezyon olarak kabul edilmektedir (26). 

1.5.5 Değişici Epitel Hücreli Papillom 

İnce, fibrovasküler stromaya oturmuş, nükleer anormallikler içermeyen, 

epitelyal hücre sırası yediden az, nüveleri hiperkromazi içermeyen değişici epitelden 

oluşur. Seyrek mitoz gösterir. Diffüz papillamatoziste mukozanın hepsi ya da büyük 

kısmı tutulmuştur. Grade 1 değişici epitel hücreli karsinomlardan bu papillomları 

ayırmak genellikle güçlük yaratır.  

Saf papillomlar seyrektir ve tüm mesane tümörlerinin ancak %2-3’ünü 

oluşturur. Daima diploid DNA paterni gösterirler (68). 

1.5.6 Leiyomyom 

Leiyomyom en sık görülen mezenkimal mesane tümörü olmakla birlikte, 

mesane tümörlerinin ancak % 0,43’ünü oluşturur. Leiyomyomların çoğu küçük 

olmakla birlikte semptomsuzdur ve rastlantısal olarak tespit edilirler. Leiyomyomlar 

endovezikal, ekstravezikal veya intramural olabilir. Sistoskopide kitle üzerinde 

normal mesane mukozası görülür. Bu tümörler benigndir, malign potansiyel 

taşımazlar (69). 

1.6 Mesane Tümörlerinde Malign Sınıflandırma 

Malign mesane tümörlerinin büyük çoğunluğu epitel kaynaklıdır. Geriye 

kalan yaklaşık %10 oranındaki tümörler ise mezenkimal ve komşuluk yolu veya uzak 

metastaz ile gelen sekonder tümörlerdir. Epitelyal kaynaklı mesane tümörlerinin ise 

yaklaşık olarak %90’ını değişici epitel hücreli karsinom (ürotelyal karsinom), %5-

10’unu yassı hücreli karsinom, %2’sini de adenokarsinomlar oluşturur (tablo 1) (70). 
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Tablo 1. Mesane tümörlerinde histopatolojik sınıflandırma (WHO 2004) (70). 

1.EPİTELYAL TÜMÖRLER 

A-Benign Tümörler 

 Papiloma 

 Düşük malignite potansiyelli ürotelyal tümör 

B- Epitelyal Tümörler 

 Üretalyal karsinom 

 Skuamoz hücreli karsinom 

 Adenokarsinom 

 Metastazlar  

 Küçük hücreli ya da nöroendokrin karsinom 

 Karsinoid 

2. NONEPİTELYAL TÜMÖRLER 

A-Benign Tümörler 

Leiomyom 

Paragangliyom 

Fibrom 

Plazmositom 

Hemanjiom 

Nörofibrom  

B-Malign Tümörler 

 Rabdomyosarkom 

 Leiomyosarkom 

 Lenfoma 

 Osteosarkom 

 Malign fibröz histiositim 

 
1.6.1 Değişici Epitel Hücreli Karsinomlar (Ürotelyal Karsinom) 

Bu kanserler, epitel hücre tabakaları sayısında artış, mukozanın papiller 

katlanmaları, hücre polaritesinin kaybı, bazalden yüzeye anormal hücre 

olgunlaşması, dev hücreler, nükleer sıkışıklık, artmış çekirdek/sitoplazma oranı, 
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kromatinde fazlalaşma şeklinde histopatolojik yapı gösterirler. Bu tablo enflamatuar, 

reaktif veya rejeneratif bazı durumlarda da aynı şekilde gözlenebilir (26). Değişici 

epitel hücreli karsinomlar papiller, infiltratif, nodüler, mikst ya da intraepitelyal 

(karsinoma in situ) şekilde görülebilir. Değişici epitel hücreli karsinomların %70’i 

papiller, %10’u nodüler, %20’si mikst halde bulunur (26). Yüksek hasta sayılı pek 

çok araştırma sonrası, yüzeyel mesane tümörlerinde prognostik faktörlere göre farklı 

risk gruplarının tanımlanması hedeflenmiştir. Bu prognostik faktörler; tümör sayısı, 

önceki rekürrens hızı, tümörün boyutu, tümörün derecesi, T evresi ve CIS 

birlikteliğidir (4).  

Ürotelyal karsinomlar mesanenin herhangi bir yerinde ortaya çıkabilir. 

Stephenson ve ark. (71), tümör lokalizasyonun en sık lateral ve posterior duvarda 

görüldüğünü bildirmişlerdir (Tablo 2.). 

  
Tablo 2. Mesanenin çesitli bölgelerindeki tümör görülme oranları (71). 

Lokalizasyon % 
 Lateral duvar  

 Posterior duvar  

 Trigon  

 Üreter orifisleri  

 Boyun  

 Tavan  

 Anterior duvar 

37 

18 

12 

100 

11 

8 

4 

 
1.6.2 Karsinoma in situ (CIS) 

 Yüzeyel, intraepitelyal ve anaplastik bir değişici epitel hücreli karsinomdur. 

Sistoskopik olarak eritematöz, kadife gibi yamalı bohça şeklinde görülür. Histolojik 

olarak az diferansiye transizyonel hücreler epiteli kuşatmıştır. Karsinoma in situ 

asemptomatik olabilir veya dizüri, pollaküri, acil işeme hissi gibi şiddetli 

semptomlara sebep olabilir (72). Tümör hücrelerinin zayıf tutunmaları nedeniyle 

idrarın sitopatolojik çalışmalarında %80–90 olguda pozitif sonuç alınır. Erkeklerde 

daha sık görülür. Semptomlar alt üriner sistem semptomları, üriner sistem 

enfeksiyonu, nörojenik mesane veya interstisyel sistit şeklinde yanlış yorumlanabilir. 
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Karsinoma in situlu olgular tedavi edilmediği takdirde 5 yıl içinde %50’nin üzerinde 

progresyona ve yüksek oranlarda nükse neden olurlar (73). Bu oran, 10 yıllık 

izlemde %70’leri geçmektedir. CIS olgularında kas invazyonu oluşana kadar geçen 

süre değişken olup, birkaç aydan 6–7 yıla kadar uzayabilmektedir. Kasa invazyon 

gösterdikten sonraki 5 yıl içinde de bu hastaların %50’sinde hastalığa bağlı ölüm 

görülmektedir (74). Karsinoma in situ, mesanede yaygın olarak trigon-mesane 

tabanı, periüreteral alan ve mesane boynunda yerleşmekte, ön duvar tutulumu ise 

nadiren görülmektedir (75). 

Karsinoma in situ, klinik tanıya göre 3 kategoride sınıflandırılır (76). 

1-Primer CIS: Eşlik eden veya öncesinde papiller bir tümörün olmadığı, izole 

karsinoma in situ. 

2-Sekonder CIS: Öncesinde papiller tümör olan olguların takibinde saptanan 

karsinoma in situ. 

3-Eşlik eden CIS: Papiller tümörün beraberinde eşlik eden karsinoma in situ. 

Zaak ve ark. (77), 150 CIS olgusunu değerlendirdikleri bir çalışmada primer, 

sekonder ve eşlik eden CIS oranlarını sırası ile %5.6, %47.2 ve %47.2 olarak tespit 

etmişlerdir. Karsinoma in situda diğer düşük dereceli Ta, T1 tümörlerinden farklı 

olarak progresyon ve hastalığa bağlı ölüm riski daha yüksektir. Tedavi edilmeyen 

hastalarda kas tutulumu oranı %54’dür.Hastalık genelde çok odaklı olup transüretral 

rezeksiyon ile tedavi edilmeleri güçtür. Konservatif tedavide ilk olarak en çok 

intravezikal BCG veya kemoterapi uygulanır. Günümüzde standart tedavisi 6 hafta 

süreyle verilen intravezikal BCG uygulamasıdır. Hastaların %75’inde tam yanıt 

almak mümkündür. Yüksek malign potansiyelli bu hastalık için rekürrensleri 

önlemek amacıyla 3. , 6. , 12. , 18. , 24. , 30. ve 36. aylarda birer hafta arayla 3 kez 

BCG idame uygulamaları önerilmektedir (78). İntravezikal BCG tedavisine dirençli 

CIS’da kabul görmüş olan yaklaşım radikal sistektomi ve üriner diversiyondur. 

1.6.3 Skuamöz Hücreli Karsinom (Yassı Hücreli Karsinom) 

Mesanenin Skuamöz hücreli karsinomu, mesane neoplazilerinin %5’inden 

azını oluşturur. Ancak şistozomiazis gibi enfestasyonların endemik olduğu 

bölgelerde bu oran %50’lere ulaşmaktadır (79). Şistozomiazise bağlı olmayan 

Skuamöz hücreli karsinom ise 60 yaş üzerinde ortaya çıkar. Bu grup olgularda risk 

faktörleri olarak, mesaneye yerleştirilen kateterin neden olduğu kronik irritasyon, 
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mesane taşı veya kronik mesane enfeksiyonları sayılabilir. Bu risk faktörleri, 

özellikle paraplejik hastalarda sıklıkla bulunduğundan, bu olgularda skuamöz hücreli 

karsinom görülme sıklığı normal populasyona göre daha fazladır. Şistozomiazise 

bağlı karsinomlu olgular sıklıkla genç yaşta görülür ve erkeklerde 5 kat daha fazladır 

(69). Yassı hücreli karsinom daha çok trigon ve lateral duvarda bazen divertikül 

içerisinde de görülür (80). Sistoskopide kitle genellikle büyük ülsere veya infiltre 

kitle şeklinde izlenir. Yassı hücreli karsinomlar ürotelyal karsinomlardan farklı 

olarak daha çok sesil karakterdedir. Kas invazyonu %80 olguda vardır (81). 

1.6.4 Adenokarsinom 

Adenokarsinom primer mesane kanserlerinin %2'sinden daha azını oluşturur. 

Üç kategoride incelenir (82). 

a- Primer vezikal 

b- Urakal 

c- Metastatik 

Mesanenin primer vezikal adenokarsinomu genellikle mesane tabanında ya 

da kubbede görülürler. Adenokarsinomların genelde kötü prognozlu olmasının 

nedeni primer olarak tanı anında hastalığın evresinin ilerlemiş olmasına bağlıdır. 

Adenokarsinomlar aynı zamanda intestinal üriner konduitlerde, augmentasyonlarda, 

poşlarda ve üreterosigmoidostomili olgularda görülebilir (26). Urakal karsinomlar 

son derece nadir görülen mesanenin dışından gelişen, genellikle adenokarsinom 

olmakla birlikte primer olarak transizyonel hücreli ya da skuamöz kanser hatta 

nadiren sarkoma kökenli olabilen kanserlerdir. Göbek deliğinden kanlı ya da 

mukuslu akıntı şeklinde ortaya çıkabilir ya da mukosel oluşturarak ele gelen kitle 

şeklinde belirti verebilir. Mesane adenokarsinomlarının en sık görülen türü 

metastatik olanlardır. Primer odak ise rektum, mide, endometrium, meme, prostat 

veya overler olabilir (26). 

1.6.5 Küçük Hücreli veya Nöroendokrin Tümör 

Mesanenin küçük hücreli karsinomu nadirdir ve tüm mesane kanserlerinin 

%0.5’inden azını oluşturur. Bu grup tümörler oldukça agresiftir ve hastalığın ortaya 

çıkışı sırasında %94’ünde invazyon görülür (69). Olguların %65’inde sigara öyküsü 

vardır. Bu tümörler tipik olarak polipoid veya nodüler, büyük kitleler oluşturur. 
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Mesane yan duvarı en sık görülen anatomik bölgedir. Lenf nodu metastazı %66 

olguda görülebilir ve karaciğer, akciğer ve kemiklere uzak metastaz yapabilir (69). 

1.7 Mesane Kanserlerinde Evrelendirme 

Mesane tümörünün evrelendirilmesinde, tümörün yüzeyel veya invaziv olup 

olmadığı çok önemlidir. Eğer tümör invaziv ise, o zaman tümörün mesane duvarını 

aşıp aşmadığı saptanmalıdır. İnvaziv tümörlerde yayılımın derecesini ve 

metastazların yerini belirlemek, doğru tedavi yöntemini saptamak için çok önemlidir. 

Evrelendirme için kullanılacak yöntemler ise ultrasonografi, bilgisayarlı abdominal 

tomografi, anestezi altında bimanuel muayene, sistoskopi, manyetik rezonans 

görüntüleme, lenfadenektomi, akciğer grafisi ve kemik sintigrafisi olarak sayılabilir 

(83). 

1.7.1 Klinik evrelendirme 

Primer tümör değerlendirmesi için endoskopik girişimden önce ve sonra 

anestezi altında bimanuel muayene yapmak gereklidir. Endoskopik cerrahiden sonra 

yapılan bimanuel muayene klinik evrelendirme için değerlidir. Mesane duvarında 

kalınlaşma (T3a ), mobil kitle (T3b) ya da fiske kitle T4b palbe edilmesi klinik 

evrelendirmede T3a, T3b ve T4b olarak değerlendirilir. Tümörler multipl olduğunda 

evrelendirmenin önüne ‘m’ tümörler ile birlikte CIS olduğunda ise herhangi bir T’ yi 

takiben ‘is’ eklenir (83). 

1.7.2 Patolojik evrelendirme 

Primer tümörün kas invaziv olup olmaması tedaviyi önemli ölçüde 

etkilediğinden bu ayrım dikkatle yapılmalıdır. Tümörün primer transüretral 

rezeksiyonu tümörün ne kadar derine yayıldığına karar vermedeki en önemli 

işlemdir. Bu nedenle yeterli bir rezeksiyon ve tümör tabanından yeterli örnekleme 

alınması çok önemlidir. Yeterli örnek diyebilmek için rezeksiyon materyali tümör 

dokusu ve tümör tabanındaki kas dokusunu içerecek şekilde olmalıdır. Doku 

incelenirken muskularis mukozadaki kas lifleri, detrusör kası ile karıştırılmamalıdır. 

İyi bir patolojik evreleme için rezeksiyon sırasında seçilmiş alanlardan biyopsi 

alınması, verilecek tedavi kararının daha doğru ve etkili olmasını sağlayacaktır (83). 

1.7.3 Re-TUR   

Düşük evre yani Ta veya T1 tümör olup yüksek gradeli lezyonlarda veya 

patolojik materyalde kas dokusunun olmadığı durumlarda ilk rezeksiyondan 4–6 
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hafta sonra, ikinci bir rezeksiyon önerilmektedir (84). Bu gibi tümörlerde, ilk 

rezeksiyondan sonra %9-49 arasında değişen oranlarda düşük evrelendirme, %4–78 

oranında da rezidiv tümör olduğunun saptanması, re-TUR kavramının ortaya 

çıkmasına neden olmuştur (85). Bu lezyonların hızla invaziv bir tümöre dönüşme 

olasılığı, böyle bir yaklaşımın savunulmasında öne sürülen en güçlü faktördür. 

Yüksek gradeli lezyonlar ve rezeksiyon örneğinde kas dokusunun olmadığı durumlar 

dışında, çoğul tümörü olan hastalarda kanama ya da ilk rezeksiyonun yetersiz 

olduğunun düşünüldüğü durumlarda da re-TUR mutlaka yapılmalıdır (3). 

Mesane tümöründe Dünya Sağlık Örgütünün (WHO) histolojik 

derecelendirmesi sıklıkla kullanılmaktadır (Tablo 3.) (3). 

 
Tablo 3. WHO ve Uluslar arası Patoloji Konsesus Komitesi 1988’in histolojik 

değerlendirmesi (3). 

 
G   Histolojik değerlendirme  

Gx   Diferansiyasyon derecesi bilinmemektedir 

G1   İyi diferansiye 

G2   Orta derecede diferansiye 

G3   Kötü diferansiye / undiferansiye 

 
Tümörün invazyon seviyesinin en doğru tespiti, radikal (total) sistektomi ve 

lenf düğümü diseksiyonu ile olur (83). Lenf düğümü metastazlarının sağ veya solda 

olması, N sınıflamasını etkilemez. Mesane kanserinde temel evreleme sistemi 

International Union Against Cancer (UICC) ve American Joint Commission on 

Cancer (AJCC) tarafından ortaklaşa geliştirilmiş ve daha sonra düzeltilmiştir. Bu 

sisteme Tümör-Nod-Metastaz (TNM) de denir (Şekil 3.) (Tablo 4.) (3, 83).  
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1-Tis        

2-Ta   

3-T1   

4-T2a       

5-T2b       

6-T3a 

7-T3b      

8-T4a 

9-T4b 

10-Epitel 

11- Subepitelyal konnektif doku 

12-Yüzeyel kas (iç yarı) 

13-Derin kas(dış yarı)  

14-Perivezikal yağ dokusu 

Şekil 3. Mesane tümörlerinde patolojik evreleme (83). 
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Tablo 4. Mesane kanserlerinin 2002 TNM sınıflandırması ( 3). 

Tx Primer tümör değerlendirilemiyor 

T0 Primer tümör varlığına dair bir belirti yok 

Ta Non –invazif papiller karsinom 

Tis Karsinoma in situ : ’yassı tümör’ 

T1 Subepitelyal konnektif doku invazyonu var 

T2 Kas invazyonu var 

T2a: Yüzeyel kas (iç yarı) invazyonu var 

T2b: Derin kas (dış yarı) invazyonu var 

T3 Tümör perivezikal doku invazyonu yapıyor 

T3a: Mikroskobik 

T3b: Makroskobik (mesane dışı kitle) 

T4 Tümör şu yapılardan herhangi bir yerinde invazyon yapıyor; prostat, 

uterus, vajina, pelvis duvarı, karın duvarı 

T4a: Tümör prostat, uterus, vajina invazyonu yapıyor 

T4b: Tümör pelvis duvarı, karın duvarı invazyonu yapıyor 

Nx Bölgesel lenf nodları değerlendirilemiyor 

N0 Bölgesel lenf nodlarında metastaz yok 

N1 Tek bir lenf nodunda metastaz var; en büyük çapı 2 cm veya daha az 

N2 Tek bir lenf nodunda metastaz var; en büyük çapı 2 cm’den büyük fakat 

5 cm’den küçük veya en büyük çapı 5 cm’den büyük olmayan birden 

çok lenf nodunda metastaz var 

N3 En büyük çapı 5 cm’ den büyük olan lenf nodu metastazı var 

Mx Uzak metastaz değerlendirilemiyor 

M0 Uzak metastaz yok 

M1 Uzak metastaz var 

 
1.8 Mesane Kanserlerinde Tedavi 

Yüzeyel mesane lezyonların tedavisindeki esas yöntem endoskopik olup, 

mesanedeki lezyon ve lezyon çevresindeki normal doku rezektoskop ile rezeke edilir. 

Rezeksiyondan sonra lezyon tabanında normal kas lifleri görülmelidir (4). 



 20 

1.8.1 Yüzeyel Mesane Kanserinde Adjuvan Tedavi 

İntravezikal Tedavi: Kemoterapötik ajanlar ile intravezikal tedavideki 

amaçlar, rekürrensi azaltmak, progresyonu önlemek ve TUR sonrası rezidüel 

hastalığı ekarte etmektir. Bacille Calmette-Guerin (BCG) yüzeyel mesane kanserinin 

ve CIS’in tedavi ve proflaksisi için en etkili intravezikal tedavi ajanıdır (86).  Tedavi 

genellikle tümör rezeksiyonundan 2–4 hafta sonra başlar. Altı haftalık instillasyon 

tedavisi immünolojik yanıtı uyarmak için gereklidir. Papiller düşük gradeli T1 

tümörlerde tam doz ( 81 mg Connaught BCG ) ile aynı etkinlik sağlandığından, yan 

etki olasılığını azaltmak üzere doz % 25 azaltılabilir (87). Lamm ve ark. (78), 

mesane tümörlü hastalarda 3., 6., 12., 18., 24., 30. ve 36. aylarda uygulanan idame 

tedavisinin nüksü önlemede etkin bir rolü olduğunu bildirmişlerdir.  

En sık görülen yan etkiler, mesane irritasyonuna bağlıdır. Ancak BCG 

sepsisi, prostatit, orşit ve hepatit gibi nadir görülen bazı ciddi komplikasyonlarının 

yanısıra grip benzeri yakınmalar da ortaya çıkabilir (86). Bu nedenle hematüri 

bulunduğunda veya TUR-T’den kısa bir süre sonra üretra ve mesaneda açık yaralar 

olabildiğinden intravezikal BCG uygulaması yapılmamalıdır. İntravezikal tedavide 

BCG kullanımının yanı sıra en sık kullanılan ilaçlar Mitomycin C, Epirubicin ve 

Doksorubisin’dir. Mitomycin için sıklıkla önerilen doz 6–8 hafta süreyle 20–60 mg 

doz aralığıdır. Ortalama tam yanıt oranı yaklaşık %36’dır (86). 

T1-G3 mesane tümörlerinin tedavisi: Yüksek gradeli T1 hastalıkta erken 

sistektominin rolü tartışmalıdır. TUR-T ve BCG sonrası ilk 3 ay içinde tekrarlayan 

mesane tümörü varlığında  %82’lik progresyon oranı gözlenirken ilk 3 ayda tümör 

görülmeyen hastalarda progresyon oranı %25’dir (88). Cookson ve ark. (89), T1 

hastalarda kanser progresyonunu %50 ve 15 yıldan daha uzun sürede mesane 

kanserine bağlı ölüm oranını ise %30 olarak bildirmişlerdir. Yüksek riskli yüzeyel 

hastalığın, gerçekte olduğundan daha düşük evrelenme ihtimali %18–37 arasındadır 

(90). Tüm bu nedenlerden dolayı intravezikal tedavinin başarısız olduğu persistant ya 

da rekürren, yüksek riskli yüzeyel hastalığı olan hastalarda tekrarlayan intravezikal 

tedaviyi denemek hastalığın progresyonu için önemli bir risk taşıdığından bu tip 

hastalarda sistektomi yapmak uygun olacaktır (86). 

Yüzeyel Mesane Kanserinde İzlem: Mesane tümörlü hastalarda TUR-T 

sonrası ilk sistoskopi 3 ay sonra yapılır. Tam olmayan rezeksiyon, mesanede 



 21 

travmatize olan noktalardaki tümör hücresi implantasyonları veya epitelyum kökenli 

malignitenin hızla büyümesi, yüzeyel mesane kanserinin TUR-T sonrası üçüncü ayda 

nüksetmesinin başlıca nedenleridir (91). Bu durumda bütün yüzeyel mesane kanseri 

vakalarında erken dönemde sistoskopi önerilir. Yüzeyel hastalıkta sistoskopik takip 

için klasik tavsiye ilk yıl için her 3 ayda bir, ikinci yıl için her 6 ayda bir ve daha 

sonrası için yılda birdir. Potansiyel olarak daha agresif lezyonlarda daha sıkı rejimler 

önerilmektedir (86). 

1.8.2 İnvaziv Mesane Kanserinde Tedavi 

Kas invaziv mesane kanserlerinde altın standart tedavi şekli radikal 

sistektomidir (3). Ancak yaşam kalitesinde azalma yaratmamak için mesane 

koruyucu yaklaşımlara olan ilgi de artmıştır. Kas invaziv mesane kanserlerinde 

hastanın performans durumu ve hastanın yaşı tedavi seçimini etkilemekte, sistektomi, 

eşlik eden herhangi bir hastalığı olmayan genç hastalara önerilmektedir (3). Geniş 

kapsamlı bir analizde; kas invaziv mesane tümörlü hastaların %60’ından fazlasının 

radikal sistektomi için uygun olmadığı sonucuna varılmıştır. Adjuvan kemoterapi 

veya radyoterapi ile yapılan mesane koruyucu yaklaşımın, radikal sistektomiye karşı 

uygun bir alternatif olabileceği bildirilmiştir (3). Mesanenin adenokanserleri ve 

skuamöz hücreli kanserleri, transizyonel hücreli kanser olgularına oranla genellikle 

daha ileri evrelerde saptanırlar ve yaklaşık %70’i ilk tanı sırasında pT3 ve pT4 

evresindedir (92). 

1.8.3 Metastatik Mesane Kanserlerinde Tedavi 

Metastatik mesane kanserinde kemoterapiye yanıt oranı %12 ile %73 

arasında olup tam yanıt %0 ile %35 arasındadır (93). Birçok sitotoksik ilacın tek 

başına mesane kanserinde etkili oldukları gösterilmiş olmakla beraber, sisplatin ve 

metotreksat %30 civarında yanıt oranları ile en etkili ilaçlar olarak kabul 

edilmektedirler (94). Mesane kanseri kemoterapisinde en etkin rejimlerden biri 

olarak kabul edilen metotreksat, vinblastin, doksorubisin ve sisplatin kombinasyonu 

(MVAC) ile 1 yıl ve üstünde sağkalım sağlanabilmektedir (95). Son yıllarda sisplatin 

ve gemsitabin kombinasyonları ile yüksek yanıt oranları yanında 12 ile 14 aylık 

ortalama sağkalımlara ulaşılmıştır (96). MVAC ile sisplatin ve gemsitabin 

kombinasyonunun karşılaştırıldığı bir çalışmada her iki protokol etkinlik bakımından 
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eşit bulunmuş, ancak sisplatin ve gemsitabin rejimi ile daha az toksik yan etkiler 

gözlenmiştir (97).  

Mesane tümörlerinde doğru teşhis en ideal tedaviyi yapmayı 

sağlayacağından, tanı oldukça önemlidir. Mesane tümörlerinde erken tanı ile yüzeyel 

mesane tümör saptama oranı artacağından organ, koruyucu yaklaşımlar ve hastalıksız 

sağkalım yüzdesi artacaktır. Bu da tanıda ideal görüntüleme ya da ideal tümör 

belirteci kullanımına ve bu araçların yüksek sensitivite ve spesifitede olmalarına 

bağlıdır. 

1.9 Mesane Kanserlerinde Tanı 

1.9.1 Semptomlar 

Mesane kanserinin en sık görülen semptomu ağrısız hematüri olup hastaların 

%85’inde görülür (26). Mikroskobik hematüri ise hastaların büyük bir çoğunluğunda 

mevcuttur. İdrarda kanama şikayetiyle gelen hastalarda hematüriyi açıklayacak bir 

bulgunun varlığında bile risk faktörleri mevcut ise mesane tümörü yönünden gerekli 

araştırma yapılmalıdır. Hematüri derecesi hastalığın şiddeti ile korele değildir. 

Hematüri mikroskobik bile olsa sistoskopi uygulanmalıdır. Pollaküri, ani sıkışma 

hissi ve dizüriden oluşan mesane irritatif semptomları ikinci sıklıkta görülen 

semptomlar olup hastaların % 20 sinde görülür (98). Bu yakınmalar genelde yaygın 

CIS ya da invaziv mesane kanserini düşündürür. Yaygın mesane tümörlü olgularda, 

üreteral obstrüksiyona bağlı şiddetli böğür ağrısı ve akut pyelonefrit gelişmesine 

bağlı olarak üşüme titreme görülebilir. Küçük bir hasta grubunda ise ilerlemiş veya 

yayılmış mesane kanserine bağlı olarak iştahsızlık, kilo kaybı, halsizlik, karın ağrısı 

ve kemik ağrısı gibi metastatik yakınmalar ile başvurur (99). 

1.9.2 Fizik muayene 

Fizik muayenede rektal ve vajinal bimanuel palpasyonun mutlaka 

uygulanması gerektiği pek çok çalışmada vurgulanmaktadır (3). Mukoza ve 

submukozaya sınırlı mesane tümörlü hastalarda fizik muayenede herhangi bir bulgu 

görülmezken, lokal ileri evre tümörü olan hastalarda ele gelen pelvik kitle tespit 

edilebilir (3). Pelvik kitle varlığında kitlenin pelvik duvara yapışık olup olmadığının 

değerlendirilmesi gerekir. Fizik muayenede ayrıca pelvik kitle ve lenfatik 

obstrüksiyona bağlı olarak alt ekstremite ödemi görülebilir (26). 
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1.9.3 İdrar sitolojisi 

Üriner sitoloji idrarda yapılan basit ve non-invazif bir testtir. İdrarla dökülen 

ürotelyal hücrelerin mikroskobik değerlendirilmesi ile yapılmaktadır (4, 26). Yüksek 

dereceli malign hücrelerin karakteristik bir görünümü bulunmakta ve normal 

ürotelyum hücrelerinden rahatlıkla ayırt edilebilmekte iken; düşük dereceli mesane 

kanserlerinin bu yöntemle tespiti genellikle zordur. Birçok araştırmacı yüksek 

dereceli tümörler için %70–85 arasında, düşük dereceli tümörler için ise %30–40 

oranlarında duyarlılık bildirmişlerdir (5). Deneyimli bir inceleme ile sitolojinin 

özgüllüğü %90’ları aşan değerlere sahip olabilmektedir. Ancak idrar sitolojisinin bir 

tarama testi olarak kullanılması düşük duyarlılık nedeniyle olanaksızdır. Klinik 

kullanımda sitolojinin bugünkü yeri, mesane kanserli hastalarda CIS varlığını 

aramakla sınırlıdır (5). Yetersiz hücre toplanması, atipi, dejeneratif değişiklikler, 

üriner sistem enfeksiyonları, taşlar ve intravezikal instilasyonlar tanıda duyarlılığı 

düşüren faktörlerdir (4). 

1.9.4 Sistoskopi ve TUR 

Mesane kanserinin tanısı sistoskopi, TUR ve rezeke edilen lezyonun patolojik 

değerlendirilmesi ile konulur (3). Sistoskopik muayene ile mesane içi lezyonlar 

tanımlanabilmekte fakat perivezikal ve komşu organ uzanımları saptanamamaktadır. 

Mesane tümörlerinde önemli sorunlardan bir tanesi de invaziv kanserin prekürsörü 

olarak kabul edilen CIS’ın sistoskopi ile tanısının konmasındaki zorluktur. 

Konvansiyonel sistoskopi ile bu lezyonlar genelde görülemediğinden, bunların 

tanınabilmesi için sistoskopi ile sitoloji kombine edilmektedir. Mevcut mesane 

kanseri takip protokolleri 3 aydan 6 aya kadar olan sistoskopik incelemelere 

dayanmaktadır (100, 101). Mesane tümörü tanısında sistoskopi altın standart olsa da, 

nispeten invaziv bir inceleme yöntemi olup, %10–15 enfeksiyon riski vardır. Ayrıca 

üretra yaralanması yönünden risk taşır. Duyarlılığının %87 olması bazı 

araştırmacıları daha az invaziv bir tanı aracı tanımlamaya yönelik çalışmalara 

yönlendirmiştir(83, 100). 

1.9.5 İdrarda moleküler testler 

Son zamanlarda mesane kanserinin tanısında birçok yeni moleküler idrar 

belirleyicileri geliştirilmiştir.  Bu tümör belirleyicilerinden başlıcaları; Mesane 

Tümör Antijeni (BTA test, BTA TRAK, BTA stat), Nükleer Matriks Protein 22 
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(NMP22), Fibrinojen yıkım ürünleri (FDP), Mesane kanseri Nükleer Matriks Protein 

(BCL–4), Sitokeratin 20, Telomeraz, Hyalüronik Asit, Hyalüronidaz, İmmunocyst 

vb. testlerdir (5, 6, 100). BTA stat ve BTA TRAK testlerinde insan kompleman 

faktörü H ile ilişkili proteinin tanınması kullanılmaktadır (100). Bu testlerde mesane 

kanserli hastaların idrarlarına salınmakta olan bazal membran antijen proteini tespit 

edilmektedir. NMP22 ise nükleer matriksin büyük bir kısmını oluşturan nükleer 

mitotik aparatus proteini temeline dayanmaktadır (100). Klinik kullanılabilirlik 

yönünde umut verici bir diğer test hyalüronik asittir. Bu testte normal hücrelerdeki ve 

tümör hücrelerindeki genomik instabilite karşılaştırmalı olarak incelenmektedir 

(101). Lotan ve ark. (5), yaptıkları bir meta-analizde mesane tümörü tanısında en sık 

kullanılan belirleyiciler ile sitolojiyi karşılaştırmışlardır. Bu metaanalizde 54 ayrı 

çalışma incelenmiş, 338 değişik hasta grubu ve 10.000’in üzerinde hastanın verileri 

değerlendirilmiştir. Araştırmacılar moleküler idrar belirleyicilerin sitolojiye göre 

daha duyarlı olduklarını, bunun da özellikle düşük dereceli tümörlerde daha belirgin 

olduğunu, ancak; özgüllük konusunda sitoloji kadar değerli olmadıkları sonucuna 

varmışlardır. Başka bir çalışmada ise; Glas ve ark. (6) moleküler idrar belirleyicilerin 

primer mesane kanseri tanısında kullanılmaları konusunda yapılan 42 çalışmayı 

incelemişlerdir. Bu çalışmada sitoloji en özgül belirleyici olarak bulunurken, 

duyarlılık konusundaki en iyi belirteç; %75’lik oranla telomeraz olarak bulunmuştur 

(tablo 5). Bütün bu testler hızlı, basit, kolay uygulanabilen ve hastaya girişim 

gerektirmeyen noninvaziv yöntemler olmakla birlikte, özgüllük ve duyarlılıklarının 

düşük olması araştırmacıları mesane tümörü tanısında yeni noninvaziv yöntemler 

kullanmaya yönlendirmiştir. 

 
Tablo 5. Moleküler idrar belirleyiceleri (6). 

 Duyarlılık  (%) Özgüllük (%) 
Sitoloji     55 94 
BTA 50 79 
BTA Stat 70 75 
BTATRAK 66 65 
NMP22 67 78 
Telomeraz 75 86 

 
 



 25 

1.9.6 Görüntüleme 

İntravenöz pyelografi (IVP) 

Hematüri nedeniyle başvuran hastalarda IVP kullanımı geçmişte ilk 

başvurulan standart radyolojik görüntüleme olarak karşımıza çıkmaktadır (69). 

Mesane kanserlerinin tespitinde doğruluk oranının %26 ile %28 arasında olduğu 

bildirilmiştir (7). Büyük mesane tümörleri sistogramlarda dolum defekti olarak 

görülürken, küçük tümörler tamamen kontrast madde ile dolmuş mesane filmlerinden 

gözden kaçabilir. Mesanedeki divertikül içi tümörlerin tanısının IVP ile konulması 

zordur (7). Bunlara ek olarak kontrasta bağlı renal yetmezlik ve allerjik reaksiyonlar 

gibi riskler bildirilmiştir (8). 

Ultrasonografi (USG) 

Mesane tümörlerinin tanısında USG, IVP’ye göre daha fazla tercih edilen bir 

yöntem haline gelmiştir (9). Transabdominal USG, tümörün ekstravezikal uzanımı 

hakkında bilgi verir ancak mesane duvarı invazyon derecesini göstermede yararlı 

değildir. Mesane tümörlerinde lezyonun yeri ve boyutu da kitle tespitinde rol 

oynayan faktörlerdendir. Transabdominal USG ile 0,5 cm den küçük tümörler ve 

mesanenin kubbesi ile mesane boynundaki lezyonların tanısı güçtür (102). 

Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

Mesane kanserlerinin lokal evrelendirmesinde BT’nin başarısı ile ilgili 

literatürde oldukça farklı sonuçlar mevcuttur. Tümör evresi yükseldikçe başarının 

arttığı ve en önemli kullanım yerinin evre T2b ve evre T3 olan tümörlerin ayrımı 

olduğu bildirilmiştir (103). Transüretral rezeksiyon sonrasında mesane duvarında 

izlenen fokal kalınlaşma ve perivezikal yağ dokuda izlenen dansite artışları tümörü 

ve derin invazyonu taklit ederek üst evrelemeye neden olabilir. Bu nedenle 

özgüllüğün arttırılabilmesi için, optimal BT incelemesi transüretral rezeksiyondan en 

az 7 gün sonra yapılmalıdır (69). 

1.9.7 Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) 

Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) mesane patolojilerinin tanısında ve 

takibinde kullanımı giderek daha çok artmaktadır. MRG’nin mesane karsinomlarının 

evrelenmesinde BT ve ultrasonografiye göre birçok avantajı vardır. MRG ile kontrast 

sonrası dinamik görüntülemenin yüzeyel ve çok sayıdaki tümörü göstermede ve 

ekstravezikal tümör uzanımını, çevre organlara invazyonu saptamada BT’den daha 
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üstün olduğu gösterilmiştir (10). Lawler ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, 

MRG’nin tümör evrelemede başarısı % 50 ile % 96 arasında bulunmuştur (104).  

Mesane tümörü tanısında MRG’nin etkinliği bu çalışmada detaylı olarak 

inceleneceğinden bu yönteme ait daha geniş bilgilere yer verilecektir. 

Manyetizma elektrik yüklü partiküllerin hareketleri sonucu oluşmaktadır; 

yani atomda bulunan elektrik yüklü partiküller manyetizma oluşturmaktadır. 

Nötronlar yüksüz olarak bilinse de bunlara bağlı olarak manyetizma 

oluşabilmektedir, çünkü bunlar daha küçük elektrik yüklü partiküller içerirler.  

Atom nükleusundaki proton ve nötronların hareketleri ile ortaya çıkan 

manyetizmaya “Nükleer Manyetizma” denmektedir ve MRG’de bu manyetizmadan 

faydalanılarak görüntü elde edilmektedir (105). Fakat bu nükleer manyetizma her 

atomda görülmez; atomun belli bazı özellikleri nükleer manyetizmanın oluşup 

oluşmayacağını belirler. Bugüne kadar elde edilen tecrübeler göstermiştir ki; nükleer 

manyetizma kütle numarası tek sayıda olan ve tek sayıda proton ve nötronlar çiftler 

halinde bulunacak olurlarsa karşılıklı olarak birbirlerini nötralize etmektedirler ve 

nükleer manyetizma oluşmamaktadır (105). Bununla birlikte; nükleusdaki bu 

partiküllerin oluşturduğu manyetizma çok zayıf olduğundan dolayı, görüntü elde 

etmek için milyarlarca atoma ihtiyaç vardır. Bu nedenle nükleusunda sadece bir 

proton olan, nötronu bulunmayan hidrojen izotopu (H1) insan vücudunda (özellikle 

su ve yağ dokusunda) çok miktarlarda bulunduğundan dolayı (tüm atomların % 80’i) 

MRG için en uygun atomdur. İşte bu nedenden dolayı günümüzdeki MRG 

sistemlerinde görüntü oluşturmak için en sık kullanılan atom hidrojen atomudur. 

Hidrojen atomu sayı olarak çok olmakla birlikte, MRG için tercih edilmesinin bir 

diğer sebebi ise hidrojenin en yüksek MR sensitivitesine sahip olmasıdır. Kendi 

etrafında dönmekte olan nükleusda bulunan partiküllerin manyetik momenti rotasyon 

aksisine paralel olarak oluşur. Protonların oluşturduğu bu manyetik moment direk 

olarak protonların kendi etraflarında dönmesi ile ilişkilidir ve bu dönme hareketine 

“SPİN HAREKETİ” denmektedir.  

Manyetik moment, manyetik alanın gücünü ve yönünü gösteren vektörel 

sistem ile tanımlanır (Şekil 4. ve Şekil 5.) (105). 

Normal bir dokuda protonların bu manyetik vektörlerin yönleri belirli bir 

düzen göstermeyip, dağınık bir halde bulunurlar (Şekil 6.) (105). 
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Şekil 4. Şekillerde görüldüğü gibi kendi etrafında dönen dünyanın ve hidrojen 

atomunun (proton), ortada görülen küçük bar magnet-mıknatıs gibi kuzey (N, North) 

ve güney (S, South) olmak üzere 2 kutbu ve manyetik vektörü vardır (105). 

 
Şekil 5. Kendi etrafında spin hareketi yapan protonlar manyetik moment 

oluşturmakta ve bu moment rotasyon aksisine paralel olmaktadır. Manyetik 

momentleri tanımlamak için momentin yönünü ve gücünü gösteren vektörel sistem 

kullanılmaktadır (105). 

 
Şekil 6. Düzensiz yönlerdeki manyetik vektörler spin hareketi yapan protonlar 

tarafından oluşturulmaktadır (105). 

 
Güçlü manyetik alan (magnet) içine konan dokunun net manyetik 

vektöründen faydalanarak dokudan sinyal elde edilebilmesi için radyo dalgası 

kullanılması gerekmektedir. Radyo dalgası kullanıldığında, salınım hareketi 

yapmakta olan bazı protonların radyo dalgasından enerjiyi absorbe edip konum 
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değiştirmeleri ve bir süre sonra yine aynı protonların absorbe ettikleri enerjiyi ortama 

vererek eski konumlarına geri dönmelerine ‘REZONANS’ denmektedir (105). 

Normal Mesanenin MRG Sinyal Özellikleri 

Orta derecede gergin mesanenin duvar kalınlıgı yaklaşık 2 mm’dir. Kontrast 

madde uygulamasını takiben normal mesane duvarında mukoza ve lamina propria 

katları belirgin kontrast madde tutar (106). T1A görüntülerde idrar çok düşük sinyal 

intensitesinde, çevre yağ yüksek sinyal intensitesinde görülür. Mesane düz kas 

tabakası uzun T1 relaksasyon zamanı nedeni ile ara sinyal intensitesindedir. T2 

ağırlıklı (T2A) görüntülerde idrar yüksek sinyal intensitesinde, normal detrusör kası 

düşük sinyal intensitesindedir (107). Hafif T1A sekanslarda kas idrardan hafif daha 

yüksek, perivezikal yağ dokudan ise hafif daha düşük sinyal intensitesindedir (108). 

T2A görüntülerde muskularis propriyanın iç ve dış tabakaları arasında izlenen sinyal 

farklılığı iç tabaka kaslarının daha kompakt yapıda olmasına, dış tabakadaki kasların 

ise daha yüksek su içerikli ve daha az kompakt yapıda olmasına bağlanmıştır (109). 

İnce seroza tek bir kat olarak fark edilmeyebilir. Ancak mesane duvarının en dış 

yüzeyi T1A ve T2A sekanslarda perivezikal yağ dokusunun yüksek sinyal 

intensitesinden çizgisel olarak ayırd edilebilmesi ile tanımlanabilir. Üreterovezikal 

bileşkeler yüksek sinyal intensitesinde idrar ile dolu üreterlerin izlendiği SSFSE 

(Single Shot Fast Spin Echo) ya da T2A sekanslarda en iyi tanınırlar. Fasyal planlar 

ve lenf nodları T1 ağırlıklı sekanslarda sıklıkla düşük sinyal intensitesindedirler ve 

çevre pelvik yağ dokusu ile olan sınırlarından ayırt edilirler (110). 

1.9.8 Difüzyon Ağırlıklı Manyetik Rezonans Görüntüleme 

Difüzyon ağırlıklı manyetik rezonans görüntüleme (DAMRG), en sık ve 

yaygın olarak akut serebral iskemide kullanılmaktadır (13, 16, 111). Serebral 

iskeminin diğer ani nörolojik fonksiyon kaybına yol açan nedenlerinden ayrımını 

sağlamaktadır.  

Difüzyon, Brownian hareket de denen, moleküllerin termal enerjiyle 

gelişigüzel hareketidir (14, 17). MRG sistemlerindeki son gelişmeler, su 

moleküllerinin beyin içindeki hareketlerinin görüntülenebilmesini başarmıştır. Güçlü 

manyetik alan gradiyentleri belli yönlerde (x, y, z eksenlerinde) harekete geçirilerek 

"su difüzyonu" baskın kontrast mekanizması haline getirilir ve bu da direkt olarak 

görüntülenir. Bu mekanizma, spesiyal olarak değiştirilen güçlü bir manyetik alanda 
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su moleküllerindeki protonların dağınık hareketlerinin birbirlerini etkilemeleri 

sonucu oluşan sinyal kaybının manyetik rezonans ile görüntülenmesi temeline 

dayanır. Difüzyon ağırlıklı görüntüleme, kontrast madde gerektirmeyen oldukça hızlı 

görüntüleme yöntemidir. Büyük ölçüde hareket artefaktlarından etkilenmez ve 

inceleme süresi saniyeler almaktadır (11, 13, 17). Difüzyon ağırlıklı ilk sekans 1965 

yılında Stejkal ve Tanner tarafından tanımlanmıştır. Bu araştırmacılar T2 ağırlıklı 

spin eko sekansına ek olarak eşit ve zıt yönde iki gradiyent pulsu kullanmıştır. 

Moleküller 180° radyofrekans pulsuna simetrik yerleştirilmiş bir çift gradiyent pulsu 

ile manyetize edilirler. Su molekülleri manyetik alan gradiyenti yönünde hareket 

ettikçe, ne kadar uzağa hareket ettiklerine bağlı olarak sabit moleküllere oranla 

transvers manyetizasyonda faz kayması oluştururlar. Difüzyon ağırlıklı 

görüntülemede faz kayması o kadar büyüktür ki, sonuçta sinyal kaybı oluşur. 

Kantitatif olarak, sinyal yoğunluğunun birim hacim (voksel) başına düşen miktarı şu 

formülle hesaplanabilir: SI (sinyal yoğunluğu)=SI0 x exp -(b x D).  Burada "SI0" T2 

ağırlıklı görüntülerdeki sinyal yoğunluğuna (ya da b=0 s/mm2), "D" su 

moleküllerinin difüzyon katsayısına ve "b" uygulanan difüzyon gradiyentlerinin 

süresine, şiddetine ve aralarındaki süreye bağlı bir değerdir. Difüzyon görüntülemede 

kontrast, sinyal yoğunluğunun düşmesiyle oluşmaktadır. Yüksek "D", düşük "D" ye 

göre daha fazla sinyal kaybına yol açar. DAMRG’de, difüzyonun kısıtlandığı alan 

(örneğin akut serebral enfarkt), çevre normal dokuya göre daha yavaş sinyal kaybına 

yol açtığı için, hiperintens olarak görülecektir (11, 13, 16). 

Difüzyon görüntülemenin önemli parametrelerinden biri de "b" değeridir. Bu 

"b" değeri gradyan güçlerinin ve seçilen sürelerin tüm etkilerini özetler ve sekansın 

difüzyon etkisine ne kadar hassas olduğunu belirler. Örneğin T2 ağırlıklı normal bir 

sekansın b değeri sıfır olacaktır. Değişik b değerleriyle yapılan çekimler ile (örneğin; 

b0 ve b1000) dokuların ADC'leri ölçülüp, ADC haritaları çıkarılabilir. Bu haritalarda 

difüzyonu kısıtlanan bölgeler düşük sinyal sahaları olarak izlenirler (112). 

DAMRG ile ölçülebilen difüzyon katsayısı, "D" ile simgelenen gerçek 

difüzyon katsayısı yerine, görünürdeki difüzyon katsayısı (Apparent Diffusion 

Coefficient ya da ADC) olarak ifade edilir. Çünkü mikroskopik su hareketi 

görüntülenebilmesine karşılık, bunun nedeni tam olarak bilinmemektedir. Bu nedenle 

görünürdeki (apparent) ifadesi bu olayı daha iyi tanımlamaktadır(13). Homojen bir 
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sıvı içinde difüzyon tam olarak serbesttir ve buna izotropik difüzyon denir (örneğin 

araknoid kist). Ancak beyin parankimi içinde su difüzyonu kısıtlıdır. Bazı yerlerde 

(örneğin aksonlar çevresinde) difüzyon belli yönler için kısıtlıdır ve buna da 

anizotropi adı verilir. Uygulanan difüzyon gradyentine dik olarak uzanan beyaz 

cevher traktındaki normal difüzyonal hareket kısıtlanmış olarak gözükmektedir ve 

difüzyon kısıtlanması yapan patolojileri (örneğin iskemiyi) taklit edebilmektedir. Bu 

nedenle üç ya da daha fazla eksendeki anizotropik difüzyon bilgisinin ortalaması 

trace ağırlıklı görüntüleme olarak şekillendirilir ve anizotropik etkiden göreceli 

bağımsızdır (11, 16). Öte yandan ADC haritası doku difüzyonundaki göreceli farka 

dayanmaktadır ve ADC değerinin ölçümüne imkan vermektedir. Difüzyon ağırlıklı 

görüntülerdeki sinyal yoğunluğu sadece doku içindeki suyun difüzyonuna değil, T2 

relaksasyon zamanına da bağlıdır. Bu olaya "T2 shine through" etkisi denilmektedir. 

ADC haritası T2 etkisinden arındırılmıştır, difüzyon kısıtlanması ile "T2 shine 

through" etkisini ayırt etmektedir. Eğer infarkt değerlendirirken bu artefakt gözardı 

edilirse subakut ya da kronik evredeki infarkt difüzyon ağırlıklı görüntülerde 

hiperintens olarak görüleceğinden, yanlışlıkla akut olarak yorumlanabilir. Bu 

durumda ADC haritasında hipointens görülen alan akut infarkt olarak 

değerlendirilmelidir (13).  

Difüzyon ağırlıklı görüntüleme 1,5 Tesla ve daha fazla magnet gücünde 

"ekoplanar" görüntüleme kapasitesindeki sistemler ile yapılabilmektedir. Güçlü 

gradyentler sayesinde inceleme süresi oldukça kısalmaktadır. Ekoplanar 

görüntülemede, hızlı açılıp kapanan gradyentlerin neden olduğu spasyal distorsiyon 

ve manyetik duyarlılık artefaktı görülmektedir. Tüm hareket artefaktları ADC 

değerlerinde yalancı yüksekliğe neden olabilir (113). Hasta hareketleri, kalp ve nefes 

hareketleri büyük faz kaymasına neden olduğundan, hayalet artefaktları oluşturur. 

Fakat ekoplanar görüntüleme tüm bu artefaktları azaltmakta ya da yok etmektedir. 

Ekoplanar gradyentler olmaksızın, "single-shot" gradyent ve spin-eko ya da "single-

shot" fast spin-eko tekniğiyle DAMRG incelemesi yapmak mümkündür. Ayrıca 

spiral ve "line-scan" teknikleri son zamanlarda uygulanan tekniklerdir (16, 113). 

Difüzyon görüntülemede iskeminin başlangıcından dakikalar sonra, etkilenen 

sahada su difüzyonunda belirgin kısıtlanma görülmektedir. Biyofiziksel nedeni tam 

olarak bilinmemekle birlikte en önemli etkenin sitotoksik ödem olduğu 
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düşünülmektedir. Aynı zamanda sitotoksik ödemin tetiklediği hiponatremik 

ensefalopati de difüzyon kısıtlanmasına katkıda bulunmaktadır (16, 111, 113).  

Difüzyon görüntüleme hiperakut ve akut enfarktın saptanmasında %88–100 

duyarlılığa ve %86–100 özgüllüğe ulaşmaktadır (111, 114). 

Son yıllarda abdomende DAMRG sıklıkla kullanılmaya başlanmıştır. 

Namimoto ve ark. (14) 59 karaciğer lezyonuna yönelik yaptıkları çalışmada (41 

malign tümör, 9 hemanjiom, 9 kist) ortalama ADC değerlerini malign kitlelerde 

1.04x10–3 mm2/s, benign kitlelerde 1.95x10–3 mm2/s ve kistlerde 3.05x10–3 mm2/s 

olarak bildirmişlerdir. Çalışma sonucuna göre; kistik, metastatik tümörler hariç fokal 

karaciğer kitlelerinin karekterizasyonunda DAMRG’nin kullanılabileceğini 

belirtmişlerdir. 

Hosseinzadeh ve ark. (115) yaptıkları çalışmada ise, prostat kanseri tanısı 

almış 10 hastaya prostata yönelik difüzyon ağırlıklı MR görüntüleme tetkiki 

uygulamışlardır. ADC haritalarından yapılan ölçümlerde, malign olan prostat 

dokularından elde edilen ortalama ADC değerleri, malign olmayan prostat 

dokularından elde edilen ADC değerlerinden anlamlı olarak daha düşük tespit 

edilmiştir. 

 Mesane kitlelerinde DAMRG’nin kullanımı ile ilgili olarak ise sınırlı sayıda 

çalışma bildirilmiştir. Matsuki ve ark. (17) DAMRG ile değerlendirdikleri 15 mesane 

kanserli olguda; karsinom, idrar, normal mesane duvarı, prostat (transizyonel zon) ve 

seminal veziküllerde ADC değerlerini sırasıyla; 1.18±0.19x10–3, 3.28±0.20x10–3, 

2.27±0.24x10–3, 1.57±0.09x10–3 ve 2.01±0.22x10–3 olarak bulmuşlardır. Bu çalışma 

ile DAMRG’nin mesane tümörü tanısında ve tümörün çevre yapıları ile olan 

ilişkisini değerlendirmede önemli rolü olduğu bildirilmiştir. Ancak tekniğin yeni 

oluşu ve biyopsi sonrası uyguladıkları göz önüne alınacak olursa, bu yöntemin daha 

geniş serili farklı evredeki mesane tümörlü hasta grubunda etkinliğinin incelenmesi 

yerinde olacaktır. 

Bu çalışmada; hematüri şikayetiyle başvuran ve üst üriner sistem USG’si 

normal olan hastaların mesaneleri dinamik kontrast MR ve difüzyon ağırlıklı MR ile 

görüntülenerek, mesane lezyonu araştırılacaktır. Mesanesinde lezyon saptanan 

hastalarda, lezyonun ve lezyon çevresindeki normal dokunun ADC değerleri 

hesaplanacaktır. Sistoskopide mesanede lezyon saptanan hastalarda rezektoskop ile 
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lezyon rezeke edilecek ve lezyonun histopatolojik olarak kesin tanısı konulacaktır. 

Patoloji sonucu benign olarak gelen hastaların mesanesindeki lezyonun ADC 

değerleri ile patolojisi malign olarak gelen hastaların mesanesindeki lezyonun ADC 

değerleri karşılaştırılarak difüzyon görüntülemenin, mesanedeki kitlelerde malign-

benign ayrımında kullanılabilirliği araştırılacaktır. Dinamik MRG ve DAMRG 

kullanılarak mesane tümörü tanısında sensitivite, spesifite, pozitif ve negatif prediktif 

değer belirlenecektir. Ayrıca yüzeyel-invaziv ve transizyonel-skuamöz mesane 

tümörlerinde ADC değerleri hesaplanarak difüzyon görüntülemenin tümörün 

derinliği ve histolojisi hakkında bilgi verip vermediği araştırılacaktır. 
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2.GEREÇ VE YÖNTEM 

2.1 Çalışma Grubu 

Haziran 2008 ile Mayıs 2009 tarihleri arasında, Fırat Üniversitesi Hastanesi 

Üroloji polikliniğine hematüri nedeniyle başvuran ve değerlendirmede sistoskopi 

yapılmasına karar verilen hastalar ile ürolojik herhangi bir hastalığı olmayan 

gönüllü-bilgilendirilmiş ve yazılı onamları alınmış toplam 75 hasta çalışmaya dahil 

edildi. Çalışma protokolü Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu tarafından 

onaylandı. (Tarih: 17.04.2008, Sayı: 441) 

Tüm olgularda mesanenin difüzyon ağırlıklı manyetik rezonans görüntüleri 

alınarak b100, b600, b1000 ölçümleri yapıldı. Daha sonra bu hastalara aynı seansta 

dinamik kontrastlı MRG (DKMRG) tetkiki yapıldı. Gönüllü hasta grubu 

oluşturulurken şüpheli mesane tümörü hastalarının ortalama yaş grubu profili göz 

önünde bulunduruldu. Ürogenital sisteme ait patolojisi olanlar, ek morbitide ve ileri 

evre kronik hastalığı olanlar çalışma dışında tutuldu. 

2.2 Manyetik Rezonans Görüntüleme 

Çalışmaya katılmayı kabul eden mesane tümörü şüphesi olan hastaların ve 

kontrol olgularının DKMRG ve mesane difüzyon MR incelemeleri Hastanemizin 

Radyoloji Bölümüde gerçekleştirildi. Çalışma, 1.5T GE Signa Hispeed Excite MR 

sistemi (General Electric, Milwaukee, WI) kullanılarak yapıldı. Tüm olgular supin 

pozisyonda; kullanılan koil tipine göre baş ya da ayak kısmı magnete yakın olacak 

şekilde incelemeye alındı. Hastalar mesane lojları 4 kanallı Torso-PA veya spine 

koilinin merkezine gelecek biçimde tetkike hazırlandı. Tetkik esnasında uymaları 

gereken kurallar hakkında hastalara ve gönüllülere bilgi verildi. Tetkik esnasında MR 

uyumlu kulaklık sistemi aracılığıyla hastalarla iletişim kuruldu. 3-plane-localizer 

(pilot) görüntülerin alınmasının ardından, hastaların mesanesinden aksiyal düzlemde 

difüzyon ağırlıklı görüntüler alındı. Difüzyon MR görüntüleme işlemi ortalama 30 

saniye sürdü.  

Her hastadan sırasıyla b100, b600 ve b1000 gradyent değerleriyle toplam 3 

adet aksiyal difüzyon ağırlıklı eko-planar görüntü (EPI) alındı.  
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Görüntülerde kullanılan parametreler şunlardır: Matriks: 128x128, NEX: 1, 0, 

FOV: 30, kesit kalınlığı: 5 mm, kesitler arası boşluk: 0, difüzyon yönü: Tüm yönler, 

TR:8000, TE: Minimum.  

DKMRG incelemeleri de 1.5T GE Signa Hispeed Excite MR sistemi 

(General Electric, Milwaukee, WI) kullanılarak yapıldı. İncelemeden iki saat 

önceden hastalardan idrar yapmamaları ve 1 lt su içmeleri istendi. Bu yöntemle 

DKMRG tetkiki sırasında 2/3 mesane doluluğu sağlandı. DKMRG işlemi ortalama 

20 dakika sürdü. Kontrast madde olarak 0, 2 mmol/kg gadopentetate dimeglumine, 

(Gd-DTPA, Magnevist, Schering, Berlin, Almanya)  kullanıldı. 

2.3 Görüntülerin Analizi 

Elde edilen difüzyon ağırlıklı görüntüler MR sisteminin çalışma istasyonunda 

işlendikten sonra mesanenin renkli ADC haritaları çıkarıldı. Mesane tümörü şüphesi 

olan hasta grubunda kitleden ve kitle çevresindeki normal mesane dokusundan, ADC 

değerleri mm
2
/sn olarak ayrı ayrı ölçüldü. Gönüllü hasta grubunda ise mesane 

tümörü en sık posterolateral kısımda görüldüğü için mesanenin özellikle 

posterolateral kısmından ADC değerleri ölçüldü. ADC değerleri, dairesel inceleme 

alanı Region Of Interest (ROI) ile ölçülüp, bunların ortalaması esas değer olarak 

kabul edildi. ROI için 10 mm
2
’lik değer baz kabul edilerek, bu değer üzerinden 

ölçümler yapıldı. Hesaplamalar, üç farklı b değeri için ayrı ayrı olacak biçimde 

mesanedeki kitleden ve kitle çevresindeki normal mesane dokusundan yapıldı. 

DKMRG incelemesinde lezyonun yeri, sayısı ve boyutu ölçüldü. Görüntülemede 

elde edilen bu bulgular altın standart olarak kabul edilen sistoskopi verileri ile 

karşılaştırıldı. Daha sonra histopatolojik olarak mesane tümörü tanısı konulan 

hastaların DKMRG bulguları değerlendirilerek görüntüleme bulgularının tanıya olan 

katkısı değerlendirildi. 

2.4 Sistoskopi 

Sistoskopi incelemeleri ameliyathanede 30 derece açılı rijid sistoskop 

kullanılarak yapıldı. Anterior, posterior, sağ ve sol yan duvarlar, üreter orifisleri, 

mesane tavanı, trigonu ve interüreterik katlantı görüntülendi. Saptanan lezyon sayısı, 

lezyonların boyutları ve yerleşimleri kaydedildi. Aynı seansta mesanede tespit edilen 

lezyon alanları 26 FSP rezektoskopla rezeke edilerek elde edilen dokular 
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histopatolojik inceleme için patolojiye gönderildi. Mesane tümörlü ve normal-

sağlıklı bireylerdeki DAMRG bulguları, mesane tümörlü hastalardan kaydedilmiş 

olan sistoskopi bulguları ile karşılaştırıldı. Mesane tümörlü hastalardan rezeke edilen 

dokuların patoloji sonuçları bu hastalardan ölçülen kitlenin ADC değeri ve normal 

dokunun ADC değeriyle karşılaştırıldı. 

2.5 Patolojik İnceleme 

Mesane tümörlü hastalardan rezeke edilen dokular %10 formaldehite 

konuldu. Dokular doku takip cihazında işlem gördükten sonra parafin bloklar elde 

edildi. Daha sonra parafin bloklardan 4 mikron kalınlığında ince kesitler oluşturuldu. 

Kesitler hematoksilen-eozin ile boyandıktan sonra ışık mikroskop ile incelenerek tanı 

konuldu. 

2.6 İstatistiksel Analiz 

İstatistiksel değerlendirme için SPSS 12.0 programı kullanıldı. Bütün ADC 

değerleri ortalama±standart sapma olarak verildi. İstatistiksel değerlendirme, 

Student’s t testi ve çift yönlü varyans analizi kullanılarak hesaplandı. Çift yönlü 

varyans analizinin Post-Hoc hesaplaması için ise tukey testi kullanıldı. Bağımsız 

guruplarda, iki grubun karşılaştırması için Student’s t testi, kullanıldı. Tüm 

analizlerde p< 0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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3. BULGULAR 

Hematüri nedeni ile değerlendirilen ve sistoskopide mesanede kitle saptanan 

toplam 45 hastanın yaş ortalaması 68 + 1,82 (39–84 yıl), kontrol grubunda incelenen 

kişilerin yaş ortalaması ise 61+1,55 (42–71 yıl) idi. Hematürili hastalardan 43 

(%96)’ü erkek, 2 (%4)’si kadındı. Kontrol grubundaki olguların ise 26 (%87)’sı 

erkek 4 (%13)’ü kadındı.  

Sistoskopi uygulanan 45 hastada kitle ve bu hastalarda toplam 62 lezyon 

saptandı. Tüm lezyonlar aynı seansta transüretral olarak rezeke edildi. Lezyonlardan 

46 (%74,2)’sı papillomatöz, 16 (% 25,8)’sı ise solid görünümde idi. Kitlelerin 

büyüklüğü ortalama 37 mm+2,7 (10–75mm) olarak ölçüldü.  Histopatolojik inceleme 

sonrası 45 olgudan 35’i malign, 10’u benign özellikte saptandı (Şekil 7.). Malign 

kitlelerden 22 (% 62,8)’si transizyonel, 13 (% 37,2)’ü skuamöz tipte idi. Evrelemede 

kitlelerden 21’i yüzeyel (Tx, Ta, T1), 14’ü invaziv (T2, T3, T4) olarak evrelendirildi. 

Hastalar, yaş, hastalık derecesi, tümör evresi ve hasta seçimi de dikkate alınarak 

uygun seçeneklerle tedavi edildiler.    

Bu çalışmada, hematüri nedeni ile değerlendirdiğimiz ve mesanede kitle 

saptanan 45 hastada, tanıda DAMRG ölçümleri ile histopatolojik olarak elde edilen 

sonuçlar karşılaştırıldı. Mesaneden rezeke edilen kitle incelemesi malign (Grup I) 

veya benign (Grup II) özellikte olan hastalar ile sağlıklı kontrol (Grup III) olgularının 

difüzyon ağırlıklı görüntülerinde, b değerinde artışa ters orantılı olarak ADC 

değerlerinde düşüş olduğu saptandı (Tablo 6). Difüzyon ağırlıklı eko-planar 

görüntülerden ADC haritaları oluşturulduğunda; b değeri artışı ve normal mesane 

duvarı ve mesane kitlesinde düşen ADC katsayılarına bağlı olarak renk değişimi 

olduğu gözlendi (Şekil 8). 

 Hematüri nedeniyle başvuran 45 hastanın histopatolojik incelemeleri sonrası; 

35 olguda malignite olduğu rapor edildi. DAMRG incelemesinde ise bu 35 olgudan 

33’ünün malignite ön tanısı aldığı saptandı. Histopatolojik incelemede benign 

özellikler gösteren 10 hastanın 4’ünde DAMRG ile sistit tanısı konulabildi. Hastalara 

ait DAMRG sonuçları ve histopatoloji sonuçları Şekil 7’de gösterilmiştir.  
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Şekil 7. Hematüri nedeniyle başvuran hastaların histopatolojik inceleme sonrası 

gruplara ayrılması ve sonuçların DAMRG sonuçları ile karşılaştırılması. 

 

 
b100    b600         b1000 
 

Şekil 8. Difüzyon ağırlıklı eko-planar görüntülerden elde edilen ADC haritaları ve 

renk değişimi. 

 
45 hastanın incelendiği bu çalışmada, DAMRG’ nin tanıdaki güvenirliliği 

için sensitivite, spesifisite, pozitif prediktif değer, negatif prediktif değer ve test 

doğruluğu ölçümlerine ait veriler Tablo 6’da verilmiştir.   
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Tablo 6. DAMRG’ nin mesane tümörü tanısındaki sensitivite, spesifisite, pozitif 

prediktif değer, negatif prediktif değer ve test doğruluğu oranları. 

       

  

  PPD: pozitif prediktif değer  

  NPD: negatif prediktif değer 

 

 

Benign ve malign dokuları ayırt etmede DAMRG tekniği sonuçları 

histopatolojik sonuçlarla karşılaştırırken, hematürisi olan iki grup (grup I, II) hasta ile 

sağlıklı kontrol bireylerinin (grup III) lezyon, lezyon kenarı ve normal mesane ADC 

ölçümleri de yapıldı. Bu yolla, mesane tümörü tanısı koymada DAMRG dışında 

subjektif değerlendirmeyi daha da azaltmak için ADC ölçümlerinin kullanılıp 

kullanılamayacağını ve bunların tanıdaki rollerini inceledik. 

Sistoskopi ve transüretral rezeksiyon sonrası malign lezyon saptanan grup I 

hastalarda lezyona ait DAMRG ile elde edilen ADC ölçümleri ile grup III olguların 

mesane ADC değerleri karşılaştırıldığında; grup I’deki ölçümlerin (b100, b600, 

b1000) sağlıklı bireylere göre istatistiksel olarak anlamlı oranda daha düşük olduğu 

saptandı ( p<0.05) ( Tablo 7, şekil 9).  

 
Tablo 7. Grup I ve Grup III’ deki olguların DAMRG ile elde edilen ADC 

değerlerinin karşılaştırılması 

    n b100 b600 b1000 

Grup I     35 1,41±0,10* 1,12±0,06* 0,88±0, 06* 

Grup III     30 3,65±0,10* 2,59±0,07* 2,00±0, 05* 

P değeri      0,000**      0, 000**       0, 000** 
n: hasta sayısı 

*Değerler ortalama±standart hata olarak verilmiştir ve birimi x10–3   mm2/s’dir. 

** p<0,05 istatiksel olarak anlamlı fark kabul edilmiştir. 

 

 

PPD % 84, 6 

NPD % 94, 4 
Sensitivite % 94.2 

Spesifite % 85,0 

Doğruluk % 89, 3 
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Şekil 9. Normal ve patolojik dokudaki ADC değerlerinin dağılımı. 

 
Rezeksiyon sonucu histopatolojik incelemede karsinoma saptanan Grup I 

hastalarda lezyona ait ADC ölçümleri ile kitle çevresindeki normal dokunun mesane 

ADC değerleri karşılaştırıldığında; grup I’deki ölçümlerin (b100, b600, b1000) (1, 

41x10–3; 1,12x10–3; 0,88x10–3) kitle çevresindeki normal dokuya göre (3,16x10–3; 

2,25x10–3; 1,72x10–3 mm2/s) istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde düşük olduğu 

saptandı ( p<0.05) (Şekil 10.). 

 

 

Şekil 10. Grup I’de lezyon ve normal dokuda DAMRG ile elde edilen ADC 

değerlerinin karşılaştırılması ( b100, b600, b1000 için p<0,05). 
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Mesanede kitle olup histopatolojik sonucu benign saptanan Grup II 

hastalarda, lezyona ait ADC ölçümleri ile aynı gruptaki hastaların mesanelerinde yer 

alan kitle çevresindeki normal dokunun ADC değerleri karşılaştırıldığında; grup 

II’deki ölçümlerin (b100, b600, b1000) (1,82x10–3; 1,23x10–3; 0,92x10–3) kitle 

çevresindeki normal dokuya göre (2,94x10–3; 2,20x10–3; 1,74x10–3 ) istatistiksel 

olarak anlamlı ölçüde düşük olduğu bulundu (p<0,05) (şekil 11.).  

 

 
Şekil 11. Grup II lezyon ve normal dokuda DAMRG ile elde edilen ADC 

değerlerinin karşılaştırılması ( b100, b600, b1000 için p<0, 05). 

Mesanedeki Malign kitle (Grup I) ve Benign kitle (Grup II) 

karşılaştırıldığında ise Grup I’e ait DAMRG ile elde edilen ADC ölçümleri (b100, 

b600, b1000) (1,41x10–3; 1,12x10–3; 0,88x10–3 mm2/s), Grup II için ölçülen ADC 

değerlerinden  (1,82x10–3; 1,23x10–3; 0,92x10–3 mm2/s) düşük olmasına rağmen 

aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamıştır (p>0,05) (Şekil 12.).  

 

 
Şekil 12. Grup I ve Grup II’ deki olguların DAMRG ile elde edilen ADC 

değerlerinin karşılaştırılması ( p>0.05). 
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Çalışmamızda incelenen bir diğer parametre ise yüzeyel ve invaziv 

karekterdeki kitlelerin DAMRG ile elde edilen ADC değerleri idi. Yüzeyel (Tx, Ta, 

T1) ve invaziv mesane (T2, T3, T4) tümörlü olgular karşılaştırıldığında, yüzeyel 

mesane tümörlü hastalara ait DAMRG ile elde edilen ADC ölçümleri (b100, b600, 

b1000) (1,59x10–3; 1,23x10–3; 0,97x10–3 mm2/s) invaziv mesane tümörlü hastaların 

ADC değerlerinden (1,40x10–3; 0,96x10–3; 0,75x10–3 mm2/s) daha yüksek idi. Ancak 

bu 3 parametreden yalnızca b600 ve b1000 değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulundu (p<0,05) ( şekil 13 ). 

 

 
* p<0, 05 istatistiksel olarak anlamlı fark kabul edilmiştir. 

Şekil 13.Yüzeyel ve İnvaziv Mesane tümörlü olguların DAMRG ile elde edilen ADC 

değerlerinin karşılaştırılması   

Bu çalışmada, güncel literatüre ilave olarak incelenen bir diğer parametre de; 

mesane tümörlü hastaların ADC değerlerinin histopatolojik olarak değerlendirilen 

kitle tipleri ile karşılaştırılmasıdır. Skuamöz mesane tümörlü hastalara ait DAMRG 

ile elde edilen ADC ölçümleri b100, b600 ve b1000 için sırası ile 1,24x10–3; 

0,94x10–3 ve 0, 75x10–3 mm2/s iken, transizyonel mesane tümörlü hastaların b100, 

b600 ve b1000 ADC değerleri sırası ile 1,67x10–3; 1,23x10–3 ve 0,96x10–3 mm2/s 

olarak bulunmuştur. 

Bu sonuçlara göre her iki grup arasında b100 ve b600 değeri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark varken,  b1000 değerinde anlamlı fark 

bulunamamıştır (p<0,05)  (Şekil 14 ). 
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Şekil 14. Farklı histopatolojik tipte mesane tümörlü hastaların ADC değerlerinin 

karşılaştırılması  (* p<0,05 ). 

 
Çalışmamızda son olarak, hematürili hastaların dinamik MR görüntüleri 

incelendi ve T2 sekansında mesanedeki lezyon hipointens olarak görülürken, 

difüzyon ağırlıklı MR görüntülerinde lezyon olan bölgede difüzyon kısıtlanmasına 

bağlı olarak ADC değerlerinin düşük olduğu ve lezyonun hiperintens olduğu izlendi. 

Çalışmamızda gerek benign lezyonlarda gerekse malign lezyonlarda kitle olan 

bölgede, çevre dokulara oranla hiperintens bir görünüm mevcut idi ( Şekiller: 15-18). 

 
      a b c 

Şekil 15. Mesane sol posterolateral duvarda polipoid uzanım gösteren yaklaşık 5x2 

cm boyutunda kitle a) T2 ağırlıklı kesitte hipointens kitle, b) DAMRG’de hiperintens 

kitle c) kitlenin 600b için ADC değeri 1, 16x10–3 mm2/s, iken kitle çevresindeki 

normal mesane duvarının 600b için ADC değeri 2, 03x10–3 mm2/s olarak ölçülmüştür 

( Patoloji: Skuamöz Karsinom, pT2 Grade 2). 
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     a b c 
 

Şekil 16. Mesane sağ lateral duvarda polipoid uzanım gösteren ve sağda pelvik yan 

duvara uzanan yaklaşık 10x7 cm boyutunda kitle a) T2 ağırlıklı kesitte hipointens 

kitle, b) DAMRG’de hiperintens kitle c) kitlenin 600b için ADC değeri 0, 99x10–3 

mm2/s, iken kitle çevresindeki normal mesane duvarının 600b için ADC değeri 1, 

89x10–3 mm2/s olarak ölçülmüştür (Patoloji: Skuamöz Karsinom, pT2 Grade 3). 

 

 
 a b c 
 

Şekil 17. Mesanede en büyüğü 4 cm boyutta düzensiz sınırlı, lümen içine protrüze 

multiple solid-polipoid kitle a) T2 ağırlıklı kesitte hipointens kitle b) DAMRG’de 

hiperintens kitle c) kitlenin 600b için ADC değeri 1, 54x10–3 mm2/s, iken kitle 

çevresindeki normal mesane duvarının 600b için ADC değeri 2, 39x10–3 mm2/s 

olarak ölçüldü (Radikal Sistektomi, Patoloji: Transizyonel karsinom pT2b Grade 3). 
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 a b c 
 

Şekil 18. Mesanede sol lateral duvarda 5x3 cm boyutta sesil tarzda yerleşimli 

kontrast madde sonrası yoğun kontrast tutulumu gösteren kitle a) T2 ağırlıklı kesitte 

hipointens kitle b) DAMRG’de hiperintens kitle c) kitlenin 600b için ADC değeri 1, 

43x10–3 mm2/s, iken kitle çevresindeki normal mesane duvarının 600b için ADC 

değeri 2, 34x10–3 mm2/s olarak ölçüldü (patoloji: aktif kronik sistit). 
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4.TARTIŞMA 

Mesane tümörü ürogenital sistem tümörleri içerisinde prostat kanserinden 

sonra ikinci sıklıkta görülmektedir (116).  Mesane tümörünün en sık görülen 

semptomu ağrısız makroskopik hematüri olup, bu semptom hastaların %85’inde 

görülür. Hematürinin değerlendirilmesinde konvansiyonel sistoskopi hâlâ altın 

standarttır (26, 117). Ancak konvansiyonel sistoskopi ile işlem esnasında anestezi 

uygulanması gerekliliği ve buna bağlı komplikasyon gelişebilmesi, maliyetinin 

yüksek olması ve invaziv bir işlem oluşu gibi bazı dezavantajları mevcuttur. Yine 

sistoskopi sırasında iyatrojenik üretra travması ve işlem sonunda nadir de olsa 

ürosepsisler ortaya çıkabilmektedir (83, 100, 117). Hematürinin değerlendirilmesi 

için kullanılan diğer tanı yöntemlerinde (IVP, BT) tanının yetersiz olması, kontrast 

maddeye bağlı böbrek yetmezliği, radyasyon riski ve anafilaksi bu yöntemlerin 

dezavantajları olarak sayılabilir (7, 8, 117).  

Mesane tümörü tanısında noninvaziv testler de son yıllarda giderek artan bir 

oranda kullanılmaktadır. Bu testlerin başlıcaları; sitoloji, Mesane Tümör Antijeni 

(BTA test, BTA stat), Nükleer Matriks Protein 22 (NMP22), Fibrinojen yıkım 

ürünleri (FDP), Mesane kanseri Nükleer Matriks Protein (BCL–4), Sitokeratin 20, 

Telomeraz, Hyalüronik Asit, İmmunocyst vb. testlerdir (5, 6, 100). Sitolojinin düşük 

evreli mesane tümöründe duyarlılığının düşük olması, deneyim gerektirmesi, üriner 

sistem enfeksiyonları ve dejeneratif hücre değişikliklerinden etkilenmesi bu 

yöntemin kullanımını sınırlamaktadır (4). Moleküler idrar belirleyici testler; hızlı, 

basit, kolay uygulanabilen ve hastaya girişim gerektirmeyen noninvaziv yöntemler 

olmakla birlikte, özgüllük ve duyarlılık bu yöntemlerde optimal düzeyde değildir. Bu 

nedenle mesane tümörü tanısında hem sensitivite hem de spesifitesi yüksek 

yöntemler geliştirmeye yönelik çalışmalar sürmektedir.  

Yeni tanı konulan mesane tümörlü hastaların % 80’inde tümör yüzeyeldir ve 

bu hastalar transüretral endoskopik rezeksiyon ile tedavi edilebilirler (2, 4, 118, 119). 

Ancak yüzeyel mesane tümörlü hastaların uzun dönem takiplerinde hastaların 

%30’unda invaziv kanser gelişebilmektedir. İnvaziv ancak organa sınırlı tümörler 

radikal sistektomi ile tedavi edilirken daha ileri evre tümörlerde ise kemoterapi ve 

radyoterapi uygulanır (2, 4, 118, 119).  
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Yüzeyel ve invaziv mesane tümörünün tedavi modaliteleri tamamen farklı 

olup uygun tedavi seçimi için evreleme çok önemlidir (119). Yüzeyel tümörlerde 

klinik evrelendirme için derin yapılmış transüretral rezeksiyon (TUR) yeterli 

olmaktadır. Bununla birlikte T2-T4b tümörlerin evrelendirmesinde klinik evreleme 

yetersiz kalmakta ve çoğunlukla düşük evrelemeye yol açmaktadır (120). Radyolojik 

görüntüleme yöntemlerinden BT ve MRG, tümörün mesane içi ve mesane dışı 

bileşenlerini de göstererek lokal evrelemenin, özellikle yüzeysel olmayan 

tümörlerde, daha doğru yapılmasına olanak sağlar. Ayrıca bu yöntemler olası uzak 

metastazları göstermede ya da dışlamada da yardımcıdır. Ancak Bilgisayarlı 

Tomografi mesanedeki küçük lezyonların tespitinde düşük duyarlılığa sahiptir. 

Mesanedeki küçük tümöral lezyonların BT ile incelenebilmesi için mesanenin yeterli 

distansiyonuna ve ince kesitli taramalara ihtiyaç vardır Bu yüzden birçok hematürili 

vakada BT sonucu negatif çıksa da hastalara sistoskopi uygulanması önerilmiştir 

(117). 

Manyetik rezonans görüntüleme (MRG), yumuşak doku kontrast çözümleme 

gücü en yüksek olan radyolojik görüntüleme tekniğidir. Bu özelliği ile başta santral 

sinir sistemi olmak üzere vücuttaki tüm yumuşak dokuların incelemesinde kullanılır 

(15). Multiplanar görüntüleme yeteneğiyle, özellikle elde edilen oblik-koronal 

görüntüler sayesinde mesane tabanını, trigonu, prostat ve seminal veziküller gibi 

komşu yapıların mesaneyle ilişkisini daha iyi gösterir.  

Difüzyon ağırlıklı manyetik rezonans görüntüleme (DAMRG) ise tek bir 

nefes tutma süresinde veya nefes tutmaksızın elde edilebilen, kontrast madde 

kullanımına gerek olmayan bir tekniktir. DAMRG biyolojik dokulardaki Brownian 

hareketine bağlı oluşan moleküler difüzyonu göstermede kullanılan bir MR 

tekniğidir ( 14, 17, 121-123).  

DAMRG’de solunum, kalp atımı, kan akımı ve barsak hareketleri artefaktlı 

bir görünüme neden olduğu için karın bölgesinin incelenmesinde problem 

yaratmaktadır.  Bu yüzden solunum hareketlerini azaltmak için hastalardan çekim 

sırasında nefeslerini tutmaları istenmektedir (14, 17, 121). Bütün bu problemleri 

çözmek için Takahara ve ark. (124) daha geniş çekim zamanına olanak sağlayan ve 

nefes tutma problemi olmayan DAMRG prosedürünü yayınlamışlardır. Bu teknik 

sayesinde DAMRG ile daha ince kesitler ve yüksek kalitede multiplanar görüntü elde 
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edilebilmiştir. Karın bölgesinin difizyon ağırliklı MR çekiminde hareket bir sorun 

olarak karşımıza çıkmakta iken, bu durum pelvik bölge çekiminde daha az bir sorun 

oluşturmaktadır (121).  

Difüzyon ağırlıklı görüntüler günümüzde serebral iskemi teşhisinde hassas 

bir yöntem olarak kullanılmaktadır. Enfarkt alanındaki dokunun canlılığını 

yitirmesinin ardından hücreler arası su hareketi durduğundan, difüzyon ağırlıklı 

görüntüler ve ADC haritası sayesinde enfarktlar çok erken dönemde 

tanımlanabilmektedir (13, 16, 111, 114, 117, 121). DAMRG aynı zamanda beyin 

tümörlerinin tanısında, demyelinizan hastalıkların değerlendirilmesi gibi diğer 

uygulama alanlarında kullanılmaya başlanmıştır (13, 15, 16, 121). Önceleri sadece 

nöroradyolojide kullanılan DAMRG daha sonra hızlı bir şekilde vücudun değişik 

bölgelerinde (karaciğer, böbrek, prostat, mesane, kolon, serviks) kullanılmaya 

başlanmıştır (16, 17, 117, 118, 122, 125). Konvansiyonel MRG ile çoğu zaman 

epidermoid tümör ve araknoid kist ayırt edilemez (114). DAMRG’de ise epidermoid 

tümör beyin parankimi ve BOS’a göre belirgin hiperintensite göstermektedir. Tam 

tersi araknoid kist ise, yüksek ADC değeri nedeniyle BOS’a benzer sinyalde 

izlenmektedir (13).  Ayrıca difüzyon görüntüleme ile kombine edilmiş T2 ağırlıklı 

MR’ın, tek başına T2 ağırlıklı MR’dan daha iyi olduğunu bildiren çalışmalar 

mevcuttur (116).  

Difüzyon ağırlıklı görüntüleme böbrek kitlelerinin değerlendirilmesinde de 

rol oynamaktadır. Kistik ve solid lezyonların ADC değerlerinde belirgin bir farklılık 

olduğu gösterilmiştir. Cova ve ark. (126), 29’u renal lezyonlu 10’u normal gönüllü 

toplam 39 olgu üzerinde yaptıkları bir çalışmada; normal böbrek parankimine göre 

basit böbrek kistlerinde ve hidronefrotik böbreklerin renal pelvisinde, solid böbrek 

tümörlerine oranla daha yüksek ADC değerleri ve pyonefrotik böbreklerin renal 

pelvisinde ise düşük ADC değerleri saptamışlardır. Renal kistler ve hidronefroz için 

ADC değerleri benzerlik göstermiş olup, böbrek tümörlerinin ADC değerleri ile 

normal böbrek parankiminin ADC değerleri yer yer çakışmıştır. Yine bu çalışmada 

DAMRG’nin normal renal parankim ile patolojik renal parankim hastalıklarının 

ayırıcı tanısında uygun ve güvenilir bir teknik olduğu bildirilmiştir. Hosseinzadeh ve 

ark. (115) da DAMRG’nin prostat kanseri tanısında kullanılabilirliğini araştırdıkları 

bir çalışmada, malign dokunun ADC değerlerinin çevre dokuya göre daha düşük 
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olduğunu bildirmişlerdir. Literatür incelemelerinde karaciğer, böbrek, prostat, kolon 

ve servikal tümörlerden elde edilen ADC değerlerinin, benign lezyonlardan ya da 

normal dokulardan elde edilen ADC değerlerinden daha düşük olduğu saptanmıştır. 

DAMRG sonuçları incelendiğinde malign lezyonlarda yüksek sinyal yoğunluğu 

tespit edilmiştir (14, 115, 118, 119, 124).  

Mesane tümörlerinde DAMRG’nin rolünü inceleyen ilk çalışma Matsuki ve 

ark. (17) tarafından bildirilmiştir. Mesane tümörünün tanısında DAMRG’nin 

kullanılabilirliğini araştırdıkları retrospektif çalışmaya; kitle büyüklükleri 6-58mm 

olarak ölçülen 15 mesane kanserli olgu dahil edilmiş; kitle, idrar,  kitle çevresindeki 

normal mesane duvarı, prostat (transizyonel zon) ve seminal veziküllerin difüzyon 

görüntüleri nefes tutmadan alınmış ve ADC değerleri ölçülmüştür. Kanserli 

dokuların ADC değerleri normal mesane duvarına, prostata, seminal veziküle göre 

daha düşük bulunmuştur. Bu çalışmaya göre tümör dokusunun,  çevre normal dokuya 

göre yüksek sinyal yoğunluğuna sahip olduğu saptanmıştır. Ancak, çalışmanın 

retrospektif olması, hasta sayısının azlığı, mesaneyi etkileyen malign olmayan 

tümörlerin incelenmeye alınmaması ve MR çekiminin biyopsi sonrası olması 

çalışmanın dezavantajları olarak sayılabilir. 

Abou-El-Ghar ve ark. (117) ise hematüri şikayetiyle başvuran ve USG ile üst 

üriner sistemi incelenip normal bulunan 130 hastada MR incelemesi sonrası 

konvansiyonel sistoskopi uygulamışlardır. Kitle büyüklükleri 8-90mm olarak ölçülen 

123 tümöral oluşumun 121’ine DAMRG ile tanı konulabilmiştir. Hastaların 2 sinde 

yanlış negatif sonuç bildirilmiştir. Bu çalışmanın sonucuna göre DAMRG'nin 

mesane ve mesane dışı hematüriyi tespit etmede yüksek güvenilirliğe sahip olduğu 

bildirilmiştir.  

EL-Assmy ve ark. (121) da değişik şekil ve histolojideki mesane kanserli 43 

hastayı biyopsi yapılmadan önce değerlendirmeye almışlar ve mesane kanserli 

hastalarda lezyon bölgesinde yüksek sinyal yoğunluğu görüldüğünü, yine lezyon 

bölgesi ADC değerlerinin, idrar, normal mesane duvarı,  prostat ve seminal veziküle 

göre daha düşük ADC değerlerine sahip olduğunu bildirmişlerdir. Bu sonuçlar 

Matsuki ve ark.’nın elde ettiği sonuçlarla benzerlik göstermektedir. Çalışmada ayrıca 

tümörün histolojik analizinde, DAMRG’nin rolü olup olmadığı araştırılmış ve 

tümörün histolojik tiplerinin ADC değerleri arasında istatistiksel bir korelasyon 
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saptanmamıştır. Skuamöz tümör tespit edilen hasta sayısının az olması ( 4 hasta) ve 

olgularda saptanan tümörlerin çapının büyük olması (ort 51 mm) çalışmanın 

eksiklikleri olarak sayılabilir. 

Matsuki ve ark. (17) ile EL-Assmy ve ark. (121), mesane kanserinin tanısında 

DAMRG’nin sensitivitesini ve pozitif prediktif değerini  %100 olarak bildirmişlerdir. 

Abou-El-Ghar ve ark. (117) ise hematürinin nedenini tanımlamada DAMRG’nin 

duyarlılığını %98.5, pozitif prediktif değeri %100 olarak bildirmişlerdir. 

Çalışmamızda ise DAMRG’ nin mesane tümörü tanısındaki sensitivite, spesifisite, 

pozitif prediktif değer, negatif prediktif değer ve test doğruluğu oranları sırasıyla 

%94.2; % 85; % 84.6; % 94.4; % 89.3 olarak hesaplandı. Elde edilen bu sonuçların 

literatürle uyumlu olmakla birlikte oran olarak daha düşük olduğu görüldü.     

Kılıçkesmez ve ark. (116) 14 mesane tümörlü, 9 prostat kanserli toplam 23 

hasta ve 50 sağlıklı gönüllü ile tümöral oluşumların tanısında DAMRG’nin 

etkinliğini araştırdıkları çalışmalarında; periferik ve transizyonel zonun ortalama 

ADC değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olduğunu bildirmişlerdir. 

Ayrıca normal mesane duvarının ADC değerlerinin (2,08x10–3) mesane tümörü 

(0,94x10–3) ile prostat kanseri (1,06x10–3) ADC değerlerinden anlamlı bir şekilde 

yüksek olduğunu rapor etmişler ve DAMRG’de malign lezyonların yüksek sinyal 

intensitesi nedeniyle kolayca tespit edildiğini, bu yüzden difüzyon görüntülemenin 

rutin MR çekimlerine eklenebileceğini bildirmişlerdir.  

Bizim çalışmamızda ise hematüri nedeniyle değerlendirilen ve mesanede 

malign kitle saptanan 35 hastanın DAMRG ile ölçülen kitle ADC değeri ile 30 

sağlıklı bireyin normal mesane dokusundan hesaplanan ADC değerleri karşılaştırıldı. 

Malign kitlenin ADC değerleri (1,12x10–3), sağlıklı bireylerin normal mesane 

dokusundaki ADC değerlerinden (2,59x10–3) anlamlı bir şekilde düşük olduğu 

saptandı. Yine kitlenin ADC değerleriyle, kitle çevresindeki normal mesane 

dokusunun (2, 25x10–3) ADC değerleri karşılaştırıldığında, kitlede ölçülen ADC 

değerlerinin çevre dokuya göre anlamlı oranda düşük olduğu saptandı (p<0,05). 

ADC değerlerinin azalmasının nedeni ise malign dokulardaki tümörlerin daha geniş 

hücre yapılarının ve daha kalın hücre duvarlarından dolayı su difüzyonuna izin 

vermemesi olarak gösterilmiştir (17, 121, 119). Bu bulgular literatürde yer alan 

sonuçlar ile paralellik göstermekte idi. Çalışmamızı diğer çalışmalardan ayıran en 
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önemli faktör diğer çalışmalarda olmayan kontrol grubunun var olmasıdır.  

Mesane tümörlerinde ADC değerlerinin kullanımıyla ilgili yapılan çalışmalar 

incelendiğinde mesane malign kitle ADC değerlerinin 0,94–1,60x10–3 arasında, 

normal mesane duvarı ADC değerlerinin ise 2,27–2,29x10–3 arasında olduğu 

saptanmıştır. ADC değerlerindeki bu farklılıklar difüzyon gradyenti (b300–b1000 

mm2/s) ve manyetik alan gücü (1, 5 veya 3 tesla) ile ilişkili olabilir.  

Çalışmamızda ayrıca 35 malign kitlenin ve 10 benign kitlenin ADC değerleri 

karşılaştırıldı. Malign kitlelerin ADC değerleri (1,12x10–3), benign kitlelere 

(1,23x103) göre daha düşük tespit edilmesine rağmen, her iki ölçüm arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu. Bunun nedeni ise benign kitleleri olan 

hastaların sayı olarak az olmasına bağlandı. Benign kitlelerin histopatolojik sonucu 

intertisyel sistit ve sistitis sistica idi. İntertisyel sistitte, enflamatuar hücre 

infiltrasyonu, kitle formasyonu ve lamina propria tutulumu olmaktadır (127). Tüm 

bunlara bağlı olarak hücre duvar kalınlığında değişiklikler meydana gelmekte ve su 

difüzyonunun azalmasına bağlı olarak benign kitlelerde de malign kitleler kadar 

olmasa da, ADC değerlerinin düşük olarak ölçülebileceğini düşünmekteyiz. 

Çalışmamız mesane tümörü malign ve benign kitle ayrımında, ADC değerlerinin 

tanıya olan katkısının araştırıldığı ilk çalışmadır. Mesane için böyle bir çalışma 

olmamasına karşın karaciğer ve böbrek kitlelerinde malign ve benign ayrımı için 

ADC değerlerinin kullanılabileceği bildirilmiştir (126, 128). 

Mesane tümörlerinde TNM evrelemesi prognozu öngörmede ve tedavide 

uygulanacak olan cerrahi yöntemin belirlenmesinde oldukça önemlidir. Takeuchi ve 

ark. (119) mesane tümörlü 40 hasta üzerinde yaptıkları bir çalışmada, DAMRG’de 

ölçülen kitle ADC değerleriyle mesane tümöründe T1 ile T2 evre veya daha yüksek 

evre ayrımının yapılabileceğini bildirmişlerdir (119). Aynı çalışmada, mesane 

tümörünün grade’ini tahmin etmede kitle ADC değerlerinin etkinliği araştırılmış ve 

gradein tespitinde kullanılabileceği bildirilmiştir (119). Watanabe ve ark. tarafından 

yapılan ve patolojik olarak kanıtlanmış 18 mesane tümörlü hastaya kitle ADC 

ölçümü yapılmadan sadece DAMRG uygulanmış ve difüzyon görüntülemenin 

preoperatif T evrelemeye olan katkısı incelenmiştir. Çalışma sonuçlarına göre 

DAMRG’nin invaziv mesane tümörünün tespitinde yüksek spesifiteye sahip olduğu 
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ve preoperatif T evreleme için standart dinamik MR görüntülerine ek olarak difüzyon 

sekansının dahil edilebileceğini bildirmişlerdir (118).  

Çalışmamızda ise, Watanabe ve ark.’ nın yaptığı çalışmadan farklı olarak, 

patoloji sonucu yüzeyel ve invaziv olarak rapor edilen hastaların kitle ADC değerleri 

karşılaştırıldı. İnvaziv mesane tümöründe ölçülen ADC değerlerinin, yüzeyel mesane 

tümörüne göre daha düşük olduğu saptandı (p<0,05). Bu bulgular sonucunda; 

çalışmamızda incelenen ve patoloji sonucu ile malignite saptanan 35 hastada ölçülen 

kitle ADC değerlerinin yüzeyel ve invaziv mesane tümörü ayrımı yapmada katkısı 

olacağı düşüncesindeyiz. Ayrıca DAMRG’de hesaplanan ADC değerleri ile 

histopatolojik sonuç korele edilerek, tek başına patoloji ile yapılabilecek düşük 

evrelemenin önüne geçilebilecektir. Böylece hastaya doğru tanı konulması 

sonucunda hastanın zaman geçmeden gerekli tedaviyi alması mümkün olacaktır. 

El-Assmy ve ark. (121), histopatolojisi transizyonel tip olan 39 ve skuamöz 

tip olan 4 olgunun analizinde, DAMRG’nin rolü olup olmadığını araştırmışlar ve 

tümörün histolojik tiplerinin ADC değerleri arasında istatistiksel bir ilişki 

saptayamamışlardır. El-Assmy’e ait çalışmada skuamöz tipte kanseri olan hasta 

sayısının sadece 4 olduğu dikkat çekmektedir. Bizim çalışmamızda ise 22 hastada 

transizyonel, 13 hastada da skuamöz tipte mesane tümörü tespit edildi. Transizyonel 

ve skuamöz tipteki tümörlü hastaların kitle ADC değerleri karşılaştırıldığında 

skuamöz tipteki tümörlü olguların kitle ADC değerlerinin daha düşük olduğu ve 

b100 ile b600 değerinde anlamlı fark olduğu görüldü. B1000 değerinde anlamlı bir 

fark olmaması ise hasta sayısının az olmasına bağlandı (p<0,05).   

Bu çalışma ile DAMRG’nin mesane tümörü tanısında kullanımına ait yeni ve 

daha önce bildirilmemiş veriler sunduk. Ancak, çalışmamıza ait bazı eksiklikler şu 

şekilde sıralanabilir. Çalışmamızı kısıtlayan en önemli faktör özellikle benign lezyon 

sayılarının az olmasıdır. Bu nedenle malign ve benign kitle ayrımında ADC 

değerlerinin kullanılabilirliği tam olarak aydınlatılamamıştır. Çalışmamızı kısıtlayan 

bir diğer faktör ise 1cm’nin altındaki kitlelerin çalışmaya dahil edilememesi ve 

çalışmaya katılan olguların kitle çaplarının büyük (ort 37mm) olmasıdır. Çalışmamız 

1, 5 tesla MR cihazı ile yapıldı. Fakat 3 tesla MR cihazları ile yapılan difüzyon MR 

çalışmalarında görüntü kalitesinin daha iyi olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur.  



 52 

Sonuç olarak; difuzyon ağırlıklı MRG sekansı, çok kısa çekim süresince elde 

edilebilen, kontrast madde kullanımı gerektirmeyen mesane kitlelerinin tanısında 

kullanılabilen, yüzeyel-invaziv, transizyonel-skuamöz ayrımı yapabilen bir MR 

sekansı olduğu sonucuna varılmıştır. Bu nedenle DAMRG sekansının mesane kitleli 

olgularda rutin MRG protokolüne ilave edilebilmesi ve mesane kitlelerinin malign ve 

benign ayrımında kullanımını daha yaygın kılması açısından, geniş serili ve kontrollü 

çalışmalara ihtiyaç vardır.  
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