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Interstisyel sistit mesanenin etiyolojisi bilinmeyen inflamatuar bir hastaldidir. Klinik
olarak kompleks bosaltim semptomlarini ve bazi sistoskopik bulgulari icermektedir.
Interstisyel sistit tarusi klinikopatolojik bir tanidir. Histopatolojik olarak interstisyel
sistitin " dlserli” ve “llserli olmayan” olmak (izere iki formu bulunmaktadir. Bu
calismanin  amaci, interstisyel sistitin  patogenezini,  klinik ve patolojik tani
kriterlerini ortaya koymak, hitopatolojik olarak ayrilan 2 formun temel farkhiliklarini
gostermektir. Bu amacla klinik ve patolojik olarak interstisyel sistit tanisi almis 10
olgunun sistoskopik biopsi veya TUR uygulanan doku drnekleri histokimyasal ve
immiinhistokimyasal yéntemlerle ve klinik ozellikleri ile birlikte dederlendirilmistir.
Ulserli olgularda inflamatuar hiicrelerden plazma hiicrelerinin (ilsersiz formlara gére
daha yodun oldugu gézlenmistir ( p<0.05). Mast hiicreleri T ve B lenfositleri
acisindan iki form arasinda bir fark olmadigi gézlenmistir (p>0.05). Bu bulgularia
interstisyel sistit tanisinin klinik ve patolojik incelemelerin birlikte degerlendiriimesi ile
miimkin olabilecedi distniilebilir. Olgularimizda T lenfositlerinin ve plazma
hiicrelerinin baskin olusu, mast hlicrelerinin bazi olgularda daha yodun izlenmesi,
diger c¢alismalarin bulgulariyla birlikte degerlendirildidinde interstisyel sistitin
patogenezinde immiinolojik mekanizmalarin rol oynadigini diisiindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Mesane, interstisyel sistit, patogenez, histopatoloji,.

An histochemical and immunohistochemical study on the pathogenesis of
Interstitial cystitis

Interstitial cystitis is a chronic inflamatuar bladder disorder of unknown etiology.
This disorder includes complex clinical voiding symptoms and cystoscopic findings.
Interstitial cystitis is a clinicopathologic diagnosis. Histopathologically there are two
forms of interstitial cystitis as " ulcerated " and”non-ulcerated” type. Objective of
this study is to investigate the pathogenesis, clinical and pathological diagnostic
criteria and the main differences of two subtypes of this disorder . For this
purpose  cystoscopic biopsies or TUR materials of 10 cases diagnosed as
interstitial cystitis clinically and pathologically were evaluated by histochemical and
immunhistochemical methods with their clinical findings. Plasma cells were observed
more intensively in ulcerated than non-ulcerated forms ( p<0.05). No differences
were detected between two forms in terms of mast cells, T and B cell counts (
p>0.05). This may show that evaluation of both pathological and clinical findings
leads to the diagnosis of interstitial cystitis . Observation of Increased number of T
cells and plasma cells in our cases and increased mast cells in some cases, when
the result of the other studies are also considered, may show that immunological
mechanisms plays a role in the pathogenesis of interstitial cystitis.

Key words: Bladder, interstitial cystitis, pathogenesis, histopathology.

OTurgut Ozal Tip Merkezi Dergisi



Kurtoglu et al

Interstisyel sistit ilk defa 1887 yilinda Skene
tarafindan kompleks bosaltim semptomlari
olarak tanimlanmistir. Mesanenin etiyolojisi
bilinmeyen inflamatuar bir hastalididir. Kronik
interstisyel sistit “Hunner (Ulseri” olarak da
bilinmektedir. Hastaligin teshisinde sistoskopi ve
biyopsi bulgulari énemlidir. Olgular tipik olarak
orta vyasgh erigskin kadinlardir. Ancak erigkin
erkeklerde ve cocuklarda da bildirilmistir™.

Interstisyel sistitte objektif diagnostik kriterlerin
olmamasi taniyr giiglestirmektedir. Bu nedenle
bir c¢ok arastrma vyapilmistir. 1987 yilinda
National Institues of Health tarafindan birtakim
tanisal  kriterler belirlenmistir. Bu  kriterler
genellikle klinik tani kriterleridir® .

Klinik olarak en sik rastlanan semptomlar uzun
suredir devam eden suprapubik adri, retropubik
adri, sk idrar yapma, gece idrar yapma ve
hematiiridir!™®.

Anestezi altnda  uygulanan  sistoskopide
llserasyon varliina gobre interstisyel sistit
bulgulan iki kategoriye ayrilmaktadir: Bunlar ™
Klasik Ulserli interstisyel sistit” ve  Erken, Ulserli
olmayan interstisyel sistit” tir> 7

Ayrica Klinik olarak dikkat gekici olan bir nokta
da, interstisyel sistitli hastalarda 6zellikle alleriji,
irritable barsak sendromu ve migren gibi diger
medikal problemlerin sik goérilmesidir. Bu
ylizden bu olgularda olasi immiin anormallik ya
da otoimmiinite patofizyolojiyi olusturabilir diye
diistinilmektedir® 7.

Histopatolojik olarak interstisyel sistit olgulari,
llserli olmayan erken tipte daha az olmak (izere
inflamatuar  hiicresel infiltrasyon, vaskdiler
dilatasyon, konjesyon, mural ve stromal 6dem
gibi bulgulari icermektedir” * ®° . Hastalarin
bliyik gogunlugunda inflamatuar infiltrat lamina
propriada sinirhdir. Belirgin fibrozis ve detriissér
kas tutulumu olgularin %10 unda bildirilmigtir’- >
Hicresel infiltrasyon primer olarak lenfosit ve
plazma hicrelerinden olusur. Ayrica mast hiicre
populasyonu da o6nemlidir. Daha az olarak
notrofil, sart olmamak (zere eozinofil l6kositler
ve histiositler de izlenir. Artmis sayidaki mast
hicreleri 6zellikle klasik Ulserli interstisyel sistit
olgularinda belirgindir. Mast hiicre aktivasyonu
ve kritik hiicresel sekresyonlarinin patogenezde
énemli rol oynadigi diisiiniilmektedir'™ ¢°
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Bu calismada son zamanlarda sik gorilen ve
klinik-histopatolojik tanisinda giglikler yasanan
interstisyel sistit olgularinin klinik ve patolojik
Ozellikleri gbzden gegirilmis, parafin bloklara
uygulanan immdinhistokimyasal boyama ile T ve
B lenfosit belirleyicileri, histokimyasal boyama
ile mast ve plazma hiicreleri degerlendirilmis,
Ulserli ve Ulsersiz formlar arasindaki enflamatuar
hiicre populasyonu farkliigi degerlendirilmistir.

MATERYEL VE METOD

Bu calismada klinikopatolojik inceleme sonucu
interstisyel  sistit tanisi  almig 10 olgu
degerlendirilmistir. Klinik olarak bu hastalarda
idrar yapamama, kanh idrar yapma, sik idrara
¢ikma, adnh idrar yapma, gece idrara kalkma,
kasik agrisi gibi sikayetler vardi.

Hastalara uygulanan sistoskopilerde mesanede
yaygin hiperemik alanlar, trabekilasyon ve |
olguda da papiller kalsifiye alanlar izlendi.

Bu hastalara sistoskopi sirasinda random
biyopsiler, | hastaya da TUR uygulandi. Biyopsi
materyelleri tamponlu formalinde fikse edilerek,
parafine gomiildl, kesilerek, kesitler oncelikle
Hemotoksilen-eozin ile boyandi. Ayni olgulara
histokimyasal olarak plazma hiicrelerine yonelik
Metil Green Pyronin (MGP) ve mast hiicrelerine
yonelik Toluidin Blue (TB) boyalari uygulandi.
Imminhistokimyasal olarak avidin- biotin
kompleks (ABC) metodu ile T ve B lenfosit
belirleyicileri uygulandi. MGP ve Toluidin Blue
daha oénce tanimlandigi sekilde uygulanmistir'® .
Plazma hiicreleri ve mast hiicrelerini iceren nazal
polip kesitleri pozitif kontrol olarak kullaniimistir.
Imminhistokimyasal boyama kisaca soyle
uygulanmistir'! : Kesitler deparafinize ve rehidre
edildikten sonra %0.5 hidrojen peroksit ile
endojen peroksidaz inhibe edilmistir. Non
spesifik antikor baglanmasi %10 normal tavsan
serumu ile bloke edildikten sonra primer
antikorla 60 dakika isleme tutulmustur. B
hiicreleri icin CD 20 ( Dako-CD 20, L26), T
hicreleri icin CD 43 ve CD 45 RO ( Dako-CD 43,
DF-T1 ve Dako- CD 45 RO, UCHL1) ve her (g
antikor icin 1/100 dilusyonda kullaniimistir.
Baglanan antikor LSAB immiin boyama kiti ile

(Histostain- Bulk kit, Zymed Laboratories Inc.,
San Fransisco, CA) goriinir hale getirilmis ve
kromojen olarak 3,3'- diaminobenzidin, zit
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boyama icin Mayer hematoksilen kullaniimistir.
Tonsil kesitleri pozitif kontrol olarak ayni anda
boyanmistir.

Olgulara uygulanan
immiuinhistokimyasal boyalarin
degerlendirmesinde semikantitatif sayim
uygulanmistir. Bu yontem asadida belirtilmistir:

histokimyasal ve

%10 dan daha az hiicresel boyanma : 1 puan
%10-25 arasi hiicresel boyanma : 2 puan
%?25-50 arasi hiicresel boyanma : 3 puan
%°50-75 arasi hiicresel boyanma 1 4 puan
%75-100 aras! hiicresel boyanma : 5 puan

Istatiksel dederlendirme non- parametrik Mann-
Whitney U testi ile gergeklestiriimis ve anlamliik
sinir 0.05 olarak kabul edilmistir.

SONUCLAR

Interstisyel sistit tanisi alan toplam 10 hastanin
5i kadin (%50), 51 (%50) erkektir. Bizim
olgularimizdaki K/E orani I:I'dir. Kadinlarda yagslar
38-65 arasinda olup, ortalama yas 51.6dir.
Erkeklerde yas dagihmi 33-80 arasinda olup,
ortalama yas 59.8'dir. Genel yas dadiimi ve
ortalama ise 33-80 ve 55.7'dir.

Olgularin klinik semptomlan sik idrar yapma,
idrar yaparken yanma, adrih idrar yapma,
geceleri idrara kalkma, kanh idrar yapma, kasik
adrisi ve idrar yapamamadir. Erkek hastalarda
prostatizm bulgular da vardir.

Hastalardaki bu semptomlar uzun zamandir
devam etmektedir ( En kisa sire 3 ay, en uzun
sure 11 yildir). Hastalarin 6zgegmislerinde dikkat

cekici  bir diger immunolojik probleme
rastlanmamistir.
Olgularin  timiine sistoskopi  uygulanmistir.

Sistoskopide ortak goériinim mesanede yaygin
hiperemik alanlar ve trabekiilasyon varligiydi. Bir
olguda sol yan, sag yan duvar ve posteriorde
papiller kalsifiye olusum izlenmistir. Olgulara
sistoskopi sirasinda random biyopsiler ve bir
olguda TUR uygulanmistir. Hastalarin Kklinik
Ozellikleri Tablo.1" de belirtilmistir.

Olgularin Uglinde klinik 6ntani interstisiyel sistit

olup, diger yedi olguda patolojik inceleme
sonucu, klinik bulgularin da destekler nitelikte
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Tablo 1: Hastalarin Klinik 6zellikleri

YAS | CINS | Sikayeti | Klinik Tani | Sistoskopi
1. (38 K Agrili  ve | Sistit Yaygin
sik idrar hiperemi
yapma
2.145 E Sik idrar | BPH Yaygin
yapma, hiperemi,
yanma, trabekiilasy
geceleri on
idrar
3. 147 K Hematiri | Sistit Patoloji yok
4.159 K Hematiri | Mesane Papiller yapi
Tm?
5.168 E Hematiiri | Mesane Patoloji yok
Tm?
6. |65 K Kasik Interstisyel | Patoloji yok
adrisi, sistit
sancili
idrar
7.180 E Hematiiri | Mesane Fokal
Tm? hiperemik
solid alan
8. 149 K Idrar Interstisyel | Trabekiilasy
yaparken | sistit on ve
yanma hiperemi
9.(33 E Idrar Interstisyel | Hiperemi
yaparken | sistit
yanma
10| 73 E Idrar Mesane Papiller
. yapamama| Tm? kalsifiye
yapi

sonucu, klinik bulgularin da destekler nitelikte
oldugu o6grenilerek (klinikopatolojik) interstisiyel
sistit tanisina ulasilmistir (Resim 1-2) . Olgularin
histokimyasal ve imminhistokimyasal boyanma
Ozellikleri Tablo. 2" de 6zetlenmistir.

Tablo 2: Olgularin
immiinhistokimyasal 6zellikleri.

histokimyasal ve

OLGU | Plazma | Mast T- B- ULSER

NO. | hiicresi | hiicresi | Lenfosit | Lenfosit
1. 4 1 3 0 +
2. 1 1 5 0 -
3. 1 1 5 0 -
4. 1 1 5 0 +
5. 1 1 5 0 -
6. 3 3 2 0 -
7. 3 2 3 1 +
8. 2 1 2 1 -
9. 1 1 5 0 -
10. 2 1 5 0 -

Olgularimizin ¢ tanesinde (%30) (lser
mikroskopik olrak tanimlanmis olup, bu (g
olgunun birinde (1. No.lu olgu) MGP ile plazma
hiicresi 4 puandir.Bu, diger olgular arasinda en
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Resim 1. Interstisyel sistit, ilsersiz form. Yiizey
epiteli altinda lamina propriada mast hiicreleri,
lenfositler ~ve plazma hicrelerinden  olusan
enflamatuar yanit. ( Hematoksilen-Eozin, X100).

Resim 2. Interstisyel sistit, tlserli form. Yiizeyde iilser

ve fibrinli eksuda altinda lamina
mononiikleer enflamatuar hiicresel yanit.
(Hematoksilen-Eozin, X40).

propriada

yuksek puandir. 2. Olgu (4 no.lu olgu) 1 puan ve
3. Olgu ise ( 7 no.lu olgu) 3 puan almistir. Diger
llsersiz formlar ile karsilastinidiginda genel
olarak plazma hiicresi (lserli olgularda daha
yogun olarak izlenmektedir (p<0.05). Mast
hicreleri agisindan dlserli 3 olgu sirayla 1, 1 ve 2

puan almistir. Diger (lsersiz formlar ile
karsilastirldiginda  aralarinda  belirgin  fark
bulunamamistir ~ (p>0.05). Tim  olgularda

ozellikle T-lenfosir belirleyicisi ile ylksek puanlar
alarak boyanmistir. Ulserli 3 olgu sirayla T-
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alarak boyanmistir. Ulserli 3 olgu sirayla T-
lenfosit acisindan 3, 5 ve 3 puan almistir.
Ulsersiz diger 7 olguda en diisiik 2, en yiiksek 5
olmak (zere puanlar almiglardir. Ulsersiz
olgularda en yiiksek 5 puan daha cok olguda
izlenmigtir ( Ulserli 1 olgu 5 puan, {lsersiz 5 olgu
5 puan almistir). T lenfositleri agisindan dlserli ve
Ulsersiz gruplar arasinda fark goézlenmemistir
(p>0.05). B lenfosit belirleyicileri agisindan
sadece 2 olgu pozitif boyanmistir. Bu olgular bir
ulserli olgu 1 puan ve bir llsersiz olgu 1 puan
almistir. B hicre belirleyicileri agisindan bir fark
olmadigi gérilmistir (p>0.05).

TARTISMA

Interstisyel sistit terimi ilk defa Skene tarafindan
1887'de kompleks uriner bosaltim
semptomlarinin tanimlamak igin kullanilmistir. 30
yil sonra Guy Hunner adh arastirici da
mesanenin  goriinmez lserini  tanimlamistir.
Mesanenin etiyolojisi bilinmeyen inflamatuar bir
hastaligi olan kronik interstisyel sistit * Hunner
Ulseri” olarak da bilinmektedir. Hastalarin %90’i
kadindir. Bu kadin hastalar orta yaslardadir.
Ancak, erkeklerde ve nadiren cocuklarda da
izlenmektedir'™® .

Hastalarda ortak olarak (riner semptomlar
gorilmektedir. Bunlar  suprapubik  adr,
retropubik adri, idrar yaparken adri, yanma,
sanci, sik idrara ¢ikma, geceleri idrara ¢ikma,
hematiri gibi kompleks Uriner semptomlardir.

Erkeklerde prostatizm bulgular da gériilmektedir
1,2,3,8

Bizim 10 olgulguk serimizde olgularin 5 tanesi
(%50’si) kadin ve 5 tanesi (%50'si) erkektir.
Kadin- erkek esit oranda izlenmektedir.

Sistoskopik 6zellikler agisindan interstisyel sistitli
olgular 2 kategoriye ayrilmaktadir. Bunlardan ilki
olan (lserli formda, iyi sinrl kirmizi renkli
mukozal hiperemik alanlar, Hunner (lseri,
mukozada skar dokusu ve skar dokusuna dogru
birlesme egiliminde olan vaskiler yapilar
izlenmektedir. Santral mukozal riptir de siklikla
gozlenmektedir. Ulsersiz formda, distansiyon
sonrasl glomeriilasyon ve petesial kanamalar
olur. Glomerilasyon terimi mukozada
distansiyon sonrasi olusan cilek benzeri petesial
kanamalarin sistoskopik goriinimini
belirtmektedir. Ancak sistoskopideki
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glomeriilasyon
kriteri  dedgildir.
degerlendirildiginde 6nem kazanmaktadir
Bizim olgularimizda genelde (lser gorilmemis
olup, mesane mukozasinda hiperemi ve
trabekilasyon saptanmistir.

interstisyel sistitin  kesin tani

Klinik semptomlarla beraber
2, 6-9

Klinik olarak interstisyel sistit tanisinda objektif
tanisal kriterler hala tartismalidir. 1987 yilinda
National Institutes of Health tarafindan bir takim
kriterler ortaya konulmustur ( Tablo.3).

Tablo 3. National Institutes of Health'in interstisyel
sistit kriterleri (5).

OTOMATIK OLARAK EKARTE EDILENLER:

18 yas altindaki olgular

Benign ya da malign mesane tiimorleri
Radyasyon sistiti

Tiberkiloz sistiti

Bakteriyel sistit

Vaginit

Siklofosfamid sistiti

Semptomatik Uretral divertikil

Uterin, servikal, vaginal ya da lretral karsinom
Aktive herpes

Mesane ya da alt lretral tas

12 saatte 5 kereden az idrara gikma

2 kereden az gece idrara cikma

Antibiotik, Uriner antiseptik, Uriner analjeziklere bagl
semptomlar

Duration<12 mos.

Istemsiz mesana kontraksiyonlari

Kapasitenin 400 cc lizerinde olmasi

OTOMA'I:IK DAHIL EDILENLER
Hunner Ulseri

POZITIF FAKTORLER

Bosaltmayi takiben mesanede agri hissetmek
Suprapubik, pelvik, Uretral, vaginal ya da perineal agri
Endoskopide glomeriilasyon

Sistometrogramda azalmis komplians.

Bu kriterler icinde histopatolojinin yer almadidi
dikkati ¢ekmektedir. Ancak olgularimizdan
sadece Uciinde klinik taninin interstisyel sistit
oldugu gdzlenmistir. Ulsersiz olgularda ise, klinik
bilgi olmadan histopatolojik inceleme ile
interstisyel sistit tanisina ulasilamamigtir. Biz,
interstisiyel sistitin  klinikopatolojik bir  tani
oldugunu disinilyoruz.

Interstisyel sistitte histopatolojik incelemenin
yeri, klinik semptomlar ve sistoskopik bulgularla

korele  edildijinde 6nem  kazanmaktadir.
Olgulardaki  ortak histopatolojik  gorinim
Ulserasyon ve belirgin inflamatuar hiicre

Turgut Ozal Tip Merkezi Dergisi 5(2,3):1998

infiltrasyonudur. Hastalara ait biyopsi
materyellerindeki inflamatuar degisiklikler
gogunlukla lamina propriada sinirhdir. Klasik
Ulserli interstisiyel sistitli olgularda (lser
genellikle kama seklinde olup, fibrin ile
ortilmistir. Ulser lamina propriaya dogru
derinlesir.  Etraftaki graniilasyon dokusunda

belirgin olan hiicreler plazmositler, lenfositler ve
mast hicreleridir. Ayrica lamina propriada 6dem

ve dilate veniiller de bulunur’™ ¢° . Non dilserli
erken tip interstisiyel sistitli  olgulardaki
histopatolojik bulgular nonspesifiktir. Lamina

propriada ©6dem, kronik inflamatuar infiltrat,
konjesyone damarlar vardir. Carpici mast hiicre
populasyonu daha az belirgindir'> ¢° . Bizim
olgularimizda da dlserli 3 olgumuzda lser fibrinli
eksuda ile sarilmis ve lamina propriaya dodgru
ilerlemekte olup, yogoun kronik inflamatuar
infiltrat icermektedir.

interstisyel sistitli olgulardaki mast hiicre
populasyonu dikkat cekicidir. Bu mast hiicreleri
iki bélimde bulunmaktadir. Detriissér kas ve
mukozada olmak (zere. Intraepiteliyal mast
hiicreleri de bulunmaktadir. Ulserli  klasik
interstisiyel sisitili olgularda mast hiicreleri
belirgin olarak artar. Bunlar detriissér kasi,
lamina propriada ya da epitel icindedir®
Hofmaister ve ark. lar detriissér/ mukozadaki
mast hicrelerinin orani 0.75'ten fazla ise
interstisyel sistitte tani kriteri olabilecegini ileri
stirmiislerdir® Olgularimizda, mast
hicrelerinden ¢ok, plazma hicrelerinin  ve
Ozellikle T lenfositlerin inflamatuar infiltratin
baskin bolimiini olusturdugu dikkati cekmistir.
Ulserli olgularmizda da mast hiicrelerinin
sayisinin  Ulsersiz  olgulardan farkli olmadig
saptanmigtir. Bu llserli olgu sayimizin dustiik
olmasindan kaynaklanabilir. Mast hiicre sayisinin
llsersiz olgularda anlam ifade etmedigi
belirtilmektedir® .

Interstisyel sistitli olgularda ozellikle etiyolojik
olarak immin mekanizmalar lzerinde
durulmustur. Mattila adl arastirici 47 interstisyel
sistiti hastanin 33’ Ulnde kan damarlarinin
duvarinda  immin  depozitler  bulmustur.
Urotelyumda da IgM saptamiglardir. Ayrica
hastalarda T hicre topluluklari ve B hiicre
nodiilleri icermektedir. Bu hastalarda azalmis ya
da normal helper-siipressor orani bulunmaktadir
2. Immiinolojik patogenezi ileri siiren arastiricilar
kontrol grubu ve non lserli grupla
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karsilastirildiginda, klasik Glserli formlarda artmis
mast hiicreleri oldugu bildiriimektedir. Tranilast
adl ilag arastirmalarda interstisiyel sistit benzeri
sendroma neden olmaktadir. Tranilast
nonhistamin inhibitér mekanizma ile mast hicre
aktivasyonu  yapmaktadir.  Ancak  bunun
mekanizmasi  bilinmemektedir. Lokal immin
yanitin patofizyolojinin temel nedeni tabakasi,
germinal merkez ve nekroz odaklarn vardir.
Inflamatuar barsak hastali§i olan hastalarin
immin profilleri klasik interstisyel sistitli hastalar
ile aynidi T helper ile T silipressér orani
degismez. Her iki hastalikta da germinal merkezli
B hicre nodili vardir. Ancak klasik lserli
interstisyel sistit olgularinda B hiicreli nodil
fazladir> 7’ ° .

Flow sitometrik calismalarda klasik interstisyel
sistit olgularinda artmis sekretér Ig iceren B
hiicreler orta derecede artmistir. Anormal kappa
ve lambda orani ve aktive lenfositler vardir. Non
Ulser interstisyel sistit olgularinda ise artmis
sekretéor Ig iceren B  hiicreleri ve aktive
lenfositler vardir’ .

Klasik interstisiyel sistitli olgularda plazma hicre
tabakasi, T hiicre agregatlari, germinal merkez
iceren B hiicre noddilleri, azalmis ya da normal T
helper/ siipressor orani ve germinal merkezlerde
T siipressorler izlenmektedir® 7 ° .

Olgularimizda enflamatuar infiltratta baskin T
lenfositler ve plazma hiicreleri dikkati cekmis, B
lenfositlerin gok az oldugu gbzlenmistir. B
hiicreleri  izlenmezken , baskin  plazma
hicrelerinin  gorilmesi ilgingtir. T hicrelerinin
baskin olusu, imminolojik patogenezin, en
azindan interstisiyel sistitlerin bazilarinda gegerli
oldugunu disiindirmektedir.

Interstisyel sistit patogenezinde Dr. David
Lagunoff adli arasgtirici inflamatuar temeli 6ne
sirmektedir. Lokotrienler, kininler ve platelet
agregeting faktorlerin rol oynadigini
soylemektedir. Dr. William D. Steers de
mesanenin nérofarmakolojisi ve ndrofizyolojisi ile
hastaligin patogenezini aciklamaya calismistir.
Mesanenin  afferent  innervasyonunda  rol
oynayan noropeptit transmitterler arastiriimistir.
Bunlar substans-p, VIP, calsitonin gene releated
peptid, peptid histidin izolozin, Galanin ve L-
enkefalindir. Substans-P onemli olup,
vazodilatasyon, artmis vaskiiler permeabilite,
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mast hlcre degranllasyonu yaparak mesane
kontraksiyonu ve PNL' lerin migrasyonuna
neden olmaktadir®.

interstisyel sistitli olgularda lamina propriadaki
artmis sayidaki mast hicrelerinin aktive olarak
bazi metabolitler sekrete ettifi ve bu
metabolitlerin sistit olusumu ve devaminda kritik
rol oynadigi bilinmektedir. Bunlardan spesifik
mast hiicre belirleyicisi metil histamin, histaminin
major metabolitidir. Ayrica triptaz da interstisiyel
sistiti  hasta idrarlarinda yliksek oranda
bulunmaktadir. Mast hiicreleri bircok
néroinflamatuar hastalikta ve geg¢ faz allerjik
reaksiyonlarda belirgin role sahiptir. Ozellikle

akcier ve barsaklarda nétrofi, T ve B
lenfositler, monosit ve eozinofillerin
infiltrasyonunu  baglatir. Bunun tersine T

lenfositlerin salgiladiklari maddeler de mast

hiicrelerini aktive ederler’ .

Ayrica interstisyel sistitli olgulardaki Urotelial
hicrelerin HLA-DR'yi yliksek oranda ekpresse
ettikleri, daha az oranda da adezyon molekiili 1,
interlokinl alfa ve tiimor nekroz faktér alfa
ekspresse ettikleri gdsterilmistir® . Bu, ozellikle
HLA-DR hiperekspresyonu interstisyel sistit igin
spesifik olmamakla birlikte, bu hastalardaki
biyopsi dreneklerinde yararli bir patolojik bulgu
olabilecegi belirtiimektedir. Bunlar da etiyolojide
otoimmiin mekanizmalari diisiindiirmektedir.

Olgu sayimiz, bir sonuca ulasabilmek igin
oldukca azdir. Ancak interstisyel sistit tanisinin
klinik ve patolojik incelemelerin  birlikte
dederlendiriimesi ile  mimkiin olabilecegini
distindiyoruz. Olgularimizda T lenfositlerinin ve
plazma hicrelerinin  baskin  olusu, mast
hicrelerinin - bazi  olgularda daha yodun
izlenmesi, diger galismalarin bulgularyla birlikte
degerlendirildiginde interstisyel sistititn
patogenezinde imminolojik mekanizmalarin rol
oynadigini  disiindlirmektedir. Mast  hiicre
aktivasyonunun intertisyel sistit nedeni mi, yoksa
interstisyel sistite neden olan immiin uyarinin
sonucu mu oldugu acik degildir. Ancak Ulserli ve
llsersiz formlarda klinik ve patolojik bulgularin
farklihdi, interstisyel sistitin birka¢ farkli yoldan
gelistigini dustndirmektedir. Bu iki formun,
daha genis serilerde incelenmesi gerekmektedir.
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