Mesane Kanserinde Falanks
Metastazi

Nebil AKDOGAN!
Volkan izOL?

GIRIS

Mesane kanseri en yaygin kanserlerden biridir. insidansi erkeklerde
27/100.000 kadinlarda ise 7/100.000 dir. Erkeklerde kadinlara gore 3 kat fazla
gorilur. Mesane kanseri riski yasla artmakta olup 50-70 yasinda pik yapar. Mesa-
ne kanseri etyolojisi 3 ana baslik altinda toplanabilir.

1. Genetik ve molekiiler anormallikler
2. Kimyasal veya cevresel faktorler
3. Kronik irritasyon

Genetik ve molekiler faktorler icinde onkogenler TP63(2,3), EPGF(4,5) resep-
tori, RAS ve P21(6) proteinleri igerir. TUmor slpresor genler ise TP63 ve RB1(7,8)
icerir ve muhtemelen genetik patogenezin bir yerinde rol oynarlar. Ayrica hiicre
siklusunda rol oynayan siklin D1, Ki67 ve CABLES gibi molekdiller faktorlerdir. Cev-
resel ve molekiler faktoérler aromatik karbonlar, anilin boyalari, nitratlar, akrole-
in, komir ve arseniktir ve en 6nemli faktorlerden biride sigaradir. Transizyonel
hicreli kanser (TCC) vakalarinin ¢ogu kasa invaziv olmayan ve kiratif evrededir.

Mesane kanserinin en sik gorilen patolojik tipi %90 ile TCC dir, ikinci sikhk-
ta %5 oraninda skuamoz hicreli kanserler ve nadiren %2 den daha az siklikla
adenokarsinomlar gorilur. Yeni tani mesane kanserinin % 70’i ylizeyel (Ta, T1)
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Direk invazyonlarda saptanabilen bir yumusak doku lezyonu saptanir. Vertebra-
larda sol taraf korpus metastazi lenf nodlarindan dolayi sik gorilir. Hematojen
yayilim direk invazyon veya lenfatik yaylima gore daha sik goriilir(11). Venoz do-
lasim Ozellikle Batson paravertebral pleksusu arteryal dolasimdan daha 6nemli-
dir. Batson pleksusu dagilimi, iskelet vaskilaritesi olarak da bilinir, aksiyel iskelet
sistemine ve uzun kemiklerin proksimaline yayilima sebep olur. Blylk ve proksi-
mal kemiklere metastaz sik gorilirken distal kemiklere metastaz oldukga nadir
goralur(12).

Metastatik mesane kanserinde ortalama yasam émru yaklasik olarak 13 aydir.
Metastatik hastalik primer tani konulduktan sonra tedavi almazsa 11 ay iginde
gorilur. Kemikte kanserlerin yayilim icin tercih ettigi bir organdir. Ozellikle kemik
iligi kan akiminin fazla oldugu yerlerdir. Timor hicreleri kemik iligi ve matrikse
tutunmak icin adheziv molekiiller Giretirler. Metastatik mesane kanserinin kemik
metastaz insidansi yaklasik %30 dur. Kemik metastazlari nadiren sessiz gider ve
sikhkla siddetli kemik agrisi, patolojik fraktir, sinir basisi sendromu, hiperkalemi
ve kemik deformitesi gorilir. Kemik metastazi kotl prognoz ve kiratif olmayan
malign procgestir. Kemik metastazi saptandiginda kiir saglanamadigi icin palyatif
tedaviler verilebilir(13).

Genel olarak kemik metastazi iki ana kategoriye ayrilir; osteoblastik ve oste-
oklastik metastaz. Kemik rezorpsiyon ve formasyonu bir denge halindedir. Sik
gorilen kemik lezyonu osteolizis olup sadece aktivasyon olmayip disregllasyon
sonucu bozuk re-modelinge bagh fenotipik goriinim olusur(14,15). Osteoklas-
tik metastazlar; timor hicreleri tarafindan salgilanan faktorler nedeniyle olur-
ken(15), diger yandan osteoblastlarin Gretimi icin gerekli faktorlerin artmasi so-
nucu osteoblastlar aktive ettigi yonindedir. Metastazlar siklikla miks tip olarak
gorilir(13). Ancak bazi kanserlerde karakteristik lezyonlar mevcuttur; 6rnegin
meme kanserinde osteoklastik metastaz olurken, prostat kanserinde osteoblas-
tik metastaz olmaktadir. Mesane kanserinde de siklikla osteolitik lezyonlar goru-
lirken bazen osteoblastik metastazlar gorulir.

SONUC

Mesane kanserinde TCC’nin kemik metastazi nispeten siktir; ancak distal ke-
mik metastazlari, genellikle hastaligin ileri evresinde gorulen nadir bir durumdur.
Genel olarak, bu hastalar kotii prognoza ve farkl sagkalim slresine sahiptirler.
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