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ÖZET 

 

Giriş: EBUS-TBİA, mediastinal ve hiler lezyonların örneklenmesinde altın 

standart olarak kabul edilen mediastinoskopi ve torakoskopiye kıyasla daha az invazif 

olması, ağrı ve komplikasyonun daha az görülmesi ve tanı değerinin yüksek olması 

nedeni ilk tercih nedeni olmuştur. Mediastinal ve hiler lenfadenopatiye sebep olan 

hastalıkların tanı ve tedavisinde gecikmeler ciddi morbidite ve mortaliteye neden 

olacağından bu sürecin hızlı olması hayati önem arzetmektedir. EBUS-TBİA’nın son 

zamanlarda yaygın kullanımı ile birlikte mediastinal ve hiler hastalıkların tanı ve 

tedavisinde zamansal gecikme için katkısı bilinmemektedir. Güncel literatürlere 

baktığımızda EBUS’un mediastinal ve hiler lenfadenopati etiyolojisinde kullanılmasının 

tanı ve tedavi gecikmeleri boyutu ile değerlendirildiği bir çalışma yoktur. 

Amaç: EBUS-TBİA işleminin tanı ve tedavi gecikmelerinin boyutunu ve 

gecikmelerin olası nedenlerini araştırmayı amaçladık. 

Materyal-Metod: Mart 2017-Aralık 2019 tarihleri arasında İnönü Üniversitesi 

Turgut Özal Tıp Merkezinde göğüs hastalıkları kliniğinde EBUS yapılan hastalar 

çalışamaya alındı. Retrospektif olarak hastaların demografik bilgileri, patolojik tanı, ek 

işlem gerekliliği, semptomları ve ilk yakınma şikayetleri ile tedavi başlanana kadar olan 

süreler kaydedildi. 

Sonuçlar: Çalışmaya toplam 134 hasta dâhil edildi. Hastaların % 58.2’si (n: 78) 

erkek, %41.8’i (n: 56) kadın olup yaş ortalaması 60.7 ± 12.1 (ortanca yaş 62.5 ( 17 – 85 

)) idi. Hastaların %68.7’sinde (n: 92) komorbit hastalık mevcuttu. Öksürük en sık 

semptom olup ( n:58, %43.3), hastaların %18.7’si (n:25) asemptomatikti. Hasta başvuru 

süresi, sevk süresi,  tanı süresi, tedavi süresi, toplam süre sırasıyla ortalama 40.9 ± 28.7,  

19.1 ± 20.7, 32.1 ± 17.9, 15.5  ± 19.5, 103.3 ± 49.4 gündü. Hasta gecikmesi % 60.4 (n: 

81), sevk gecikmesi %35.8 (n: 48), tanı gecikmesi %84.3 (n: 113), tedavi gecikmesi 

%38.8 (n: 52), toplam gecikme %73.1 (n: 98) hastada görüldü. Sevk gecikmesi ve toplam 

gecikme ile yaş grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulundu. (p= 0.006). 

Hasta gecikmesi ile semptom varlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık izlendi 

(p= 0.027). Tanı süresi korelasyon analizinde; ilk değerlendirme,  EBUS süresi, patoloji 

süresi korelasyon katsayıları sırasıyla 0.599, 0.134, 0.611 olarak saptandı.  



Sonuç: Hastalarda semptom olmaması hasta başvurusu süresinde önemli 

gecikmeye neden olup, hastaların tüm süreçlerini etkilemektedir. Tanı ve tedavide 

gecikmeler ciddi morbidite ve mortaliteye sebep olacağından hastalar bilgilendirilirken 

özellikle bu konuya dikkatleri çekilmelidir. EBUS-TBİA işlemi ise tanı ve tedavi 

süreçlerinde güvenli ve etkin olmasının yanında hastane başvurusu ile başlayan tanı 

konma sürecini de hızlandırmaktadır.  

 

Anahtar kelimeler: EBUS-TBİA, tanı ve tedavi gecikmesi, mediastinal 

lenfadenopati, girişimsel bronkoskopi 

 

 

 

 

 

 

  



ABSTRACT 

 

Introduction: EBUS-TBNA was the first choice because it is less invasive 

compared to mediastinoscopy and thoracoscopy, which is accepted as the gold standard 

in sampling mediastinal and hilar lesions, has less pain and complications, and its 

diagnostic value is high. Since delays in the diagnosis and treatment of diseases that cause 

mediastinal and hilar lymphadenopathy will cause serious morbidity and mortality, it is 

vital that this process be fast. With the widespread use of EBUS-TBNA recently, its 

contribution to the time delay in the diagnosis and treatment of mediastinal and hilar 

diseases is unknown. When we look at the current literature, there is no study in which 

the use of EBUS in mediastinal and hilar lymphadenopathy etiology is evaluated in terms 

of diagnosis and treatment delays. 

Objective: We aimed to investigate the extent of delays in diagnosis and treatment 

of EBUS-TBNA procedure and possible causes of delays. 

Materials and Methods: Patients who underwent EBUS at the chest diseases clinic 

of İnönü University Turgut Özal Medical Center between March 2017 and December 

2019 were included in the study. The demographic information of the patients, 

pathological diagnosis, need for additional procedures, symptoms, first complaints and 

the time until treatment was started were recorded retrospectively. 

Results: A total of 134 patients were included in the study. 58.2% (n: 78) of the 

patients were male, 41.8% (n: 56) were female, and the mean age was 60.7 ± 12.1 (median 

age 62.5 (17-85). Comorbitis in 68.7% of the patients (n: 92) Cough was the most 

common symptom (n: 58, 43.3%) and 18.7% (n: 25) of the patients were asymptomatic. 

Patient admission time, referral time, diagnosis time, duration of treatment, total duration 

was 40.9 ± 28.7, respectively. It was 19.1 ± 20.7, 32.1 ± 17.9, 15.5 ± 19.5, 103.3 ± 49.4 

days. Patient delay 60.4% (n: 81), referral delay 35.8% (n: 48), diagnosis delay 84.3% (n: 

113), treatment delay% In 38.8 (n: 52), 73.1% (n: 98) of the patients had total delay. A 

statistically significant correlation was found between the age groups and the delay in 

referral and total delay (p = 0.006). Statistically significant difference between patient 

delay and the presence of symptoms. It was observed (p = 0.027) .In the correlation 

analysis of the duration of diagnosis, the correlation coefficients of initial evaluation, 



EBUS duration, pathology duration were determined as 0.599, 0.134, and 0.611, 

respectively. 

Conclusion: The absence of symptoms in patients causes a significant delay in the 

application period and affects all processes of the patients. Since delays in diagnosis and 

treatment will cause serious morbidity and mortality, particular attention should be paid 

to this issue when informing patients. EBUS-TBNA procedure, on the other hand, plays 

a role that accelerates the process in addition to being safe and effective in diagnosis and 

treatment processes. 
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1.         GİRİŞ ve AMAÇ 

 Ultrasonografi, endobronşial olarak ilk kez 1992 yılında uygulanmıştır (1). 

Endobronşial Ultrasonografi – Transbronşial İğne Aspirasyonu (EBUS-TBİA), 

teknolojideki ilerlemeler ile birlikte akciğer kanserli hastalarda mediastinal evreleme 

amacıyla girişimsel pulmonoloji alanında benimsenmiş olup birçok merkez tarafından 

yaygın olarak kullanılmaktadır. Mediastinal örneklemede kullanılan mediastinoskopi ve 

torakoskopiye kıyasla daha az invazif, ağrı ve komplikasyonun daha az görülmesi nedeni 

ile EBUS-TBİA giderek popülerlik kazanmaktadır. Amerika Birleşik Devletleri’nde 

nodal evreleme amacıyla mediastinoskopi 2006 yılında %14.6 kullanılırken, 2010 yılında 

bu oran %11.4’e düşmüştür (2). Kullanım aralığı benign ve enfeksiyöz hastalıklar da dâhil 

olmak üzere birçok akciğer hastalığını kapsayacak şekilde genişletilmiştir. Alınan 

örneklerde sitolojik ve histolojik çalışma yapılabildiği gibi moleküler analiz için de 

kullanılabilmektedir.  

2010 yılında yapılan bir çalışmada EBUS-TBİA’nın akciğer kanseri ve benign 

akciğer lezyonlarında %92.1 düzeyinde bir tanısal değeri olduğu gösterilmiştir (3). PET-

CT ile kombine edildiğinde akciğer kanserli hastalarda yanlış negatiflik ve yanlış 

pozitiflik oranını azaltarak evrelemenin doğru bir şekilde yapılmasını sağlar (4). EBUS-

TBİA ile standart bronkoskopinin karşılaştırıldığı bir çalışmada sarkoidoz tanısının 

EBUS-TBİA ile alınan örneklerde daha yüksek olduğu saptanmış (5). 

Tanısal değerlilik yalnızca lezyonun histopatolojisine bağlı olmayıp işlemi 

gerçekleştiren kişini beceri ve tecrübesine bağlı olarak değişir. Endoskopistin deneyimine 

bağlı olarak hem tanısal değer hem de işlem komplikasyon oranı değişkenlik gösterir (6). 

EBUS-TBİA ile ilgili yenilikler ve avantajlara rağmen hastaların tanıya ulaşma ve 

dolayısıyla tedaviye başlama süreleri değişkenlik göstermektedir. 

American College of Chest Physicians kılavuzunda açıklandığı gibi, tanısal çalışma 

genellikle karmaşık bir algoritma ve seri prosedürleri (transbronşiyal veya perkütan 

biyopsi, mediastinal lenf nodu örneklemesi ve uzak metastazlar için değerlendirme) 

içeren uzun bir süreçtir (7). 



Bu sürecin herhangi bir yerinde olan kopukluk tanı ve tedavinin gecikmesine, 

malign hastanın inoperabl olmasına ya da kötüleşmesine sebep olmaktadır. Tanı ve buna 

bağlı olarak tedavi gecikmeleri merkezin işleyişi ile ilgili olabileceği gibi, hastaların 

uyumsuz olmasından da kaynaklanabilir. İlk radyolojik bulgu ile tedavinin başlaması 

arasındaki gecikmeler genellikle işleyiş ile ilgili sebeplerden oluşur. Bunların başlıcaları; 

hekim randevuları için bekleme süreleri, tanısal testler veya girişimler (bilgisayarlı 

tomografi, pozitron emisyon tomografisi, bronkoskopi, mediastinoskopi, endoskopik 

ultrason, patolojik değerlendirme, kardiyak değerlendirme ve solunum fonksiyon testi) 

ve tedavi planlaması ve başlatılması şeklinde özetlenebilir (8). Hastadan ya da işleyişten 

bağımsız olarak değiştirilemeyen sebeplerden dolayı da gecikmelere görülebilmektedir. 

Tanı ve tedavi gecikmeleri, tüm hastalıklarda yaygın olarak saptanan bir sorundur. 

Bu gecikmeler, hasta ve doktor gecikmesi olarak 2 ana başlık altında incelenir. Özellikle 

malign hastalıklarda gecikmeler daha da fazla önem arz etmektedir. Tanı ve tedavi 

gecikmelerinin değerlendirildiği çeşitli çalışmalarda, bu gecikmelerin tümör evresi ve 

hastalık prognozu üzerine etkileri konusunda farklı sonuçlar bildirilmektedir. EBUS son 

zamanlarda yaygın kullanımı ile birlikte mediastinal ve hiler hastalıkların tanı ve 

tedavisinde zamansal gecikme için katkısı bilinmemektedir. 

Güncel literatüre baktığımızda EBUS’un mediastinal ve hiler lenfadenopati 

etiyolojisinde kullanılmasının tanı ve tedavi gecikmeleri boyutu ile değerlendirildiği bir 

çalışma yoktur. Bu nedenle çalışmamızda, son yıllarda bu amaçla ilk tercih olarak 

kullanılan EBUS-TBİA işleminin tanı ve tedavi gecikmelerinin boyutunu ve 

gecikmelerin olası nedenlerini araştırmayı amaçladık. 

 

 

 

 

 

 

 



2.        GENEL BİLGİLER 

2.1.     Mediasten 

2.1.1.  Mediastinal Anatomi 

Mediasten, karışık bir anatomik dağılıma sahip olup üstte torasik girişten aşağıda 

diyafragmaya kadar uzanan, önde sternum ve kondral kostalardan başlayıp arkada torakal 

vertberalar arasında uzanım gösteren ve her iki lateral taraftan mediastinal plevra ile 

çevrili anatomik bölge olarak tanımlanır. Trakea ve ana bronşlar, kalp ve kalpten çıkan 

büyük vasküler yapılar, özofagus, timus ve lenfatik sistemin önemli bir kısmı bu anatomik 

yapı içerisinde bulunur (9). 

Mediasten bölgesinin kompleks olması dolayısı ile geçmişten günümüze bu 

anatomik bölge çeşitli kompartmanlara ayrılarak sınıflandırılmıştır. Klasik ve en eski 

tanımlama olarak mediasten dört kompartmana ayrılmıştır (Şekil 1).  Torasik inlet’ten 

başlayıp aşağıda Louis açısı ile T4 vertebradan geçen hayali çizgi arasında kalan bölge 

superior mediasten; önde sternum arkada perikard ön yüzü ile sınırlı bölge anterior 

mediasten; ön ve arka perikard ile sınırlı bölge orta mediasten; önde perikard arka yüzü, 

trakea bifurkasyonu ve ana pulmoner damarlar ile arkada T4-T12 vertebra gövdelerinin 

ön yüzü ile sınırlı bölge posterior mediasten olarak tanımlanır (10). 



                       

Şekil 1: Dört kompartmana bölünmüş mediastenin şematik görünümü (11). 

 

Shields 1972 yılında mediasteni anterior (prevasküler), visseral (orta) ve 

paravertebral (posterior) olmak üzere üç farklı kompartmana ayıran bir model sundu (12). 

Kompartmanların anatomik sınırları ve radyolojik görüntüsü Şekil 2’de gösterildi. 

Anterior mediasten; önde sternum iç yüzü, arkada büyük vasküler yapılar ve 

perikardın ön yüzü ile sınırlı alan olarak tanımlanır. Timus dokusu, perikardiyal yağlı 

doku, internal mammarian damarlar ve lenf nodları bu kompartmanda bulunur.(13) 

Visseral (orta) mediasten; perikardın ön kısmından arkada longitudinal ligamente 

kadar uzanır. Trakea, karina, ana bronşlar, arkus aorta ve aortadan çıkan dallar, özofagus 

ve lenfatik kanallar bu kompartmanda yer alır. 

Paravertebral (posterior) mediasten; en arkada kalan kompartman olup 

paravertebral sulcuslar, kostovertabral eklemler, interkostal arter ve sinirlerin proksimal 



kısmı ve lenfatik trunkus burada yer alır (14). Mediastinal komartmana göre yer alan doku 

ve organlar Tablo 1’de gösterildi. 

                                                                  

Şekil 2: Üç kompartman modeline göre mediastenin şematik görüntüsü (A). Yan grafide 

mediastinal kompartmanların izdüşümü (B) (15). 

Tablo 1: Mediastinal bölgede yer alan doku ve organların kompartmana göre 

lokalizasyonu.  

Ön Mediasten Orta Mediasten Posterior Mediasten 

Timus Perikard  İnterkostal arter ve ven  

a., v. mammaria interna Kalp İnterkostal sinir proksimali 

Lenf nodları Aorta ve dalları Torasik spinal ganglionlar 

Yağ dokusu Trakea Sempatik kord 

Ektopik tirod - paratiorid Sağ ve sol ana bronş Azigos Sisteminin distali 

Bağ dokusu Özofagus Lenfatik doku 

 Lenfatik doku Duktus torasikus 

 N. vagus Desenden aorta 

 Frenik sinir Bağ dokusu 

A B 



 Azigos sisteminin 

proksimali 

 

 Bağ dokusu  

 Yağ dokusu  

 

 

2.1.2 Mediastende Yer Alan Boşluklar 

Pretrakeal boşluk: Ön ve sağ lateralde vena kava superior ve sağ brakiyosefalik ven, 

solda aorta ve perikard, arkada trakea ve alt kısmında subkarinal boşluk yer alır (16).  

Subkarinal boşluk: Üst kısmını karina, her iki yanda ana bronşlar, arkada özofagus 

ve önde pulmoner arterin oluşturduğu boşluktur. 

Aortapulmoner pencere: Üstte arkus aorta, medialde trakea ve özofagus, alt kısımda 

pulmoner arter ve yan duvarda plevra bulunur. Lenf nodu, ligamentum arteriyozum ve 

sol rekürren larengeal sinir boşluk içerisinde yer alır (Şekil 3)  (15).  



 

Şekil 3: Aortikopulmoer pencere seviyesinden mediastenin lateral görünümü (11). 

 

2.1.3.  Mediastinal Lenf Nodları 

Lenfatik yapılardan oldukça zengin olan mediastinal bölgeye boyundaki 

yapılardan, diyafragma altındaki lenf nodlarından, göğüs duvarı ilişkili yapılardan ve 

mediastende yer alan organlardan lenfatik drenaj meydana gelir. Bu yapılarla ilgili 

patolojilerde mediastinal lenf nodarının tanısal değer taşıması oldukça önemlidir. 

Mediastinal lenf nodları 4 ana başlık altında toplanmaktadır (Tablo 2).  

2.1.3.1. Anterior (Prevasküler) Lenf Nodları 



Perikard ve büyük damarların üzerinde bulunurlar. Solda pulmoner arter ve 

ligamentum arteriosum bitişiğinde bulunurlar. Sağ tarafta frenik sinirin önünde ve aynı 

doğrultuda uzanırlar. 

 

2.1.3.2.   Trakeobronşial Lenf Nodları 

    Trakea bifurkasyonu etrafında sağ ve sol üst trakeobronşial lenf nodları ve 

inferior trakeobronşial lenf nodları olmak üzere 3 gruptan oluşurlar. Sağ süperior 

trakeobronşial lenf nodu sağ ana pulmoner arter üzerinde olup distalde sağ hiler lenf 

nodları ile komşuluk gösterir.  Sol superior trakeobronşial lenf nodları subaortik alanda 

olup rekürren larengeal sinire yakın seyrederler. İnferior trakeobronşial lenf nodları 

subkarinal lenf nodu olarak bilinir ve trakea bifurkasyonu geniş açısından yerleşirler. Sağ 

ve sol hiler lenf nodları ile yakınlık gösterirler (17). 

 

2.1.3.3.    Paratrakeal Lenf Nodları 

    Trakeanın her iki yanında yer alan bu lenf nodları yukarı doğru toraks girişine 

kadar uzanırlar. Sağ paratrakeal lenf nodları seviyesine göre brakiosefalik arterin sağında, 

arkasında ya da üzerinde olabilir. Sol paratrakeal lenf nodları trakeobronşial açılanmanın 

hemen üstünde yer alıp sağ paratrakeal lenf nodlarına göre daha az sayıda ve daha küçük 

boyutta bulunurlar (18). 

 

2.1.3.4.   Posterior Mediastinal Lenf Nodları 

    Paraözofageal lenf nodları ve pulmoner ligaman lenf nodlarında oluşur. 

Paraözofageal lenf nodları mediastinal alanın inferiorunda ve sol tarafta daha fazla 

bulunurlar. Pulmoner ligaman lenf nodu ise inferior pulmoner ven komşuluğunda bulunur 

(17).  

Mediastinal lenf nodları uygun evreleme ve tedavinin belirlenmesi amacıyla klinik 

olarak numaralandırılırlar. Mediastinal lenf nodları 1-9 arasında, bronkopulmoner lenf 

nodları ise 10-14 arasında numaralandırılır. 

Tablo 2: Mediastinal ve bronkopulmoner lenf nodlarında klinik sınıflandırma. (19) 



Mediastinal Lenf Nodları Bronkopulmoner Lenf Nodları 

Süperior mediastinal nodlar 10. Hiler 

11. İnterlober 

12. Lober 

13. Segmnetal 

14. Subsegmental 

1. Alt servikal, supraklavikular, sternal 

2. Üst paratrakeal 

3. Prevasküler - retrotrakeal 

4. Alt paratrekal 

Aortik nodlar  

5. Subaortik 

6. Paraaortik 

İnferior mediastinal nodlar  

7. Subkarinal 

8. Paraözofageal 

9. Pulmoner ligaman 

 

2.1.4.   Lenf Nodu İsatasyonları 

Akciğer kanserinde mediastinal tutulumun gösterilmesi amacı ile pek çok lenf nodu 

haritası ortaya konmuş olsa da güncel olarak Amerika ve Avrupa’da en sık kullanılan 

mediastinal lenf nodu haritası Uluslararası akciğer kanseri çalışma birliği’nin ortaya 

koyduğu haritadır (Şekil 4). 



 

Şekil 4: IASLC Lenf nodu haritası 2009 (20). 

 



 1 (Sol-Sağ) - Alt servikal, supraklavikular, sternal çentik nodları;  

Üst sınırı krikoid kartilajın alt sınırı  

Alt sınırı bilateral klavikulalar (Şekil 5). 

                    

                  Şekil 5: 1 No’lu lenf nodu istasyonunun tomografik görüntüsü (21). 

 

 

 2 (Sol-Sağ) – Üst paratrakeal lenf nodları; 

2R; üst sınır; akciğer ve plevral boşluğun üst sınırı, orta hat manibrumun üst sınırı, 

alt sınır: trakea ile innominate venin kesişimi  

2L; üst sınır akciğer ve plevral boşluğun üst sınırı, orta hat manibrumun üst sınırı, 

alt sınır arkus aortanın üst sınırı (Şekil 6). 

 

 

A B 



Şekil 6: 2R/2L lenf nodu istasyonunun koronal (A) ve horizontal(B) planda tomografik 

görüntüsü (21). 

 

 

 3 (A-P) - Prevasküler ve retrotrakeal lenf nodları 

3a; (prevasküler) Sağda; Üstte toraksın üst kısmı, altta karina seviyesi, önde 

sternumun arkası, arkada vena kava süperiorun önü.  

Solda; Üstte toraksın üst kısmı, altta karina seviyesi, önde sternumun arkası, arkada 

sol karotis arter sınırları oluşturur.  

3p; (retrotrakeal) Üst sınırı toraksın üst kısmı, alt sınırı karina (Şekil 7). 

 

 

Şekil 7: 3a/3p lenf nodu istasyonunun sagital (A) ve horizontal(B) planda tomografik 

görüntüsü (21). 

 

 4 (Sağ-Sol) Alt paratrakeal lenf nodları; 

4R trakeanın sol lateral sınırının sağında kalan paratrakeal nodlar.  

Üst sınır: trakea ile innominate venin kesişimi  

Alt sınır: azigos venin alt sınırı . 

A B 



4L trakeanın sol lateral sınırının solunda kalan ve ligamentum arteriosumun 

medialindeki lenf nodlarını içerir (Şekil 8). 

 

 

Şekil 8: 4R/4L lenf nodu istasyonunun koronal (A) ve horizontal(B) planda tomografik 

görüntüsü ve vasküler yapılarla ilişkisi (21).  

 

 

 5 Subaortik (Aortikopulmoner pencere) lenf nodları; 

Ligamentum arteriosumun lateralindeki  

subaortik lenf nodları; 

Üst sınır: arkus aortanın alt sınırı  

Alt sınır: sol ana pulmoner arterin üst kenarı (Şekil 9). 

 

A B 



                           

Şekil 9:  Subaortik ve paraaortik lenf nodu istasyonlarının transsagital plandaki 

tomografik görüntüsü (21). 

 6 Para-aortik nodlar (inen aort ya da frenik); 

Arkus aorta ve inen aortun lateralinde ve önündeki lenf nodları  

Üst sınır: Arkus aortanın üstünden teğet geçen çizgi  

Alt sınır: Arkus aortanın alt sınırı (Şekil 10) 

 

            

Şekil 10:  Subaortik ve paraaortik lenf nodu istasyonunun iki farklı tomografik kesit 

görüntüsü (21). 

 



 7 Subkarinal lenf nodları;  

Üst sınır: Karina  

Alt sınır: Sol alt lob bronşunun üst sınırı ile sağ intermedier bronşun alt sınırı (Şekil 

11). 

                             

Şekil 11:  Subkarinal lenf nodu istasyonunun koronal planda tomografik görüntüsü (21). 

 

 8 (Sol- Sağ) Paraözofageal lenf nodları;  

Özefagus orta hattının sağında ve solunda özefagus duvarına bitişik lenf nodları 

Üst sınır: sol alt lob bronşunun üst sınırı ile sağ intermedier bronşun alt sınırı 

Alt sınır: Diyafragma (Şekil 12) 

 

                                



Şekil 12:  Paraözofageal lenf nodu istasyonunun koronal planda tomografik görüntüsü 

(21). 

 

 

 

 9 (Sol-Sağ) Pulmoner liagaman lenf nodları 

Pulmoner ligaman boyunca uzanan lenf nodları 

Üst sınır: İnferior pulmoner ven  

Alt sınır: Diyafragma 

 

 10 (Sol-Sağ) Hiler lenf nodları;  

Ana bronşlar ile ana pulmoner arter ve venin proksimal kısmını içeren hiler 

damarlara bitişik lenf nodları  

Üst sınır: Sağda azigos venin üst kenarı solda  pulmoner arterin üst kenarı  

Alt sınır: Her iki tarafta interlober bölge (Şekil 13). 

 

 11 (Sol-Sağ) İnterlober lenf nodları; 

Lober bronşlar arasında kalan lenf nodları 

 

 

 



  

Şekil 13:  Hiler (A) ve İnterlober (B) lenf nodu istasyonlarının koronal planda 

tomografik görüntüsü (21). 

 

 12 (Sol-Sağ) Lober lenf nodları   

Lober bronşa bitişik lenf nodları 

 

 13 (Sol-Sağ) Segmental lenf nodları 

Segment bronşuna bitişik lenf nodları 

 

 14 (Sol-Sağ) Subsegmental lenf nodları   

Subsegment bronşuna bitişik lenf nodları 

 

 

2.1.5.   Mediasteni Büyüten Patolojik Durumlar 

Mediastinal kitlelerin yarıya yakını başka bir hastalık dolayısıyla çekilen 

görüntüleme tetkiklerinde insidental olarak saptanır (22). Kitlenin bası oluşturması ya da 

infiltratif etkisi nedeni ile lokal semptomlar görülür. Kitleye bağlı hormon, sitokin 

salınımı ve antikor oluşumu meydana geldiğinde sistemik semptomlar ortaya çıkar. 

A B 



Superior vena cava(VCS)’ya bası olmasına bağlı semptomlar;  

 Genellikle orta ve anterior mediastendeki kitleler nedeni ile meydana 

gelir. 

 Semptomlar lümenin daralma seviyesine bağlı olarak değişir. 

 İntravenöz basınç artışı sebebiyle juguler vende distansiyon oluşur. 

 Yüz, boyun ve üst ekstremitelerde ödem oluşur. 

 Serebral dolaşım etkilenmesi halinde ölümcül seyreder. 

 VCS’da %50 ve daha fazla düzeyde stenoz gelişen hastaların uzun 

dönem takiplerinde darlık proksimalinde yeni gelişen kollateral akımlara 

bağlı olarak semptomlar izlenmemiştir (23). 

Özofagus kompresyonuna bağlı semptomlar; 

 Genellikle akciğer kanserli hastalarda paraözofageal lenf nodu mestastazı 

olması durumunda gözlenir. 

 Hastaların esas yakınması disfajidir. 

Trakeaya bası olmasına bağlı semptomlar;  

 Dispne ve stridor görülür. 

Nörolojik semptomlar; etkikenen sinire bağlı olarak değişiklik gösterir. 

 Frenik sinir tutulumunda diyafragma paralizi olup nefes darlığına neden 

olur. 

 Rekürren larengeal sinir tutulumunda disfoni gelişir. Sıklıkla 5 nolu lenf 

nodu metastazında görülür. 

 Vagus sinir tutulumuna bağlı olarak; ritim bozuklukları, gastrointestinal 

sistem semptomları (bulantı, kusma, diyare) görülür. 

 Sempatik kord tutulumuna bağlı olarak Horner Sendromu gelişir.(24) 

 

 

Sistemik semptomlar;  



 Paraneoplastik sendrom olarak ifade edilirler. 

 Timoma ile ilişkili olarak Myasteni gravis yaygın olarak görülür (24). 

Sistemik lupus ertirematozus, polimiyozit ve myokardit de timoma ile 

ilişkili görülür (25). 

 Lenfoma hastalarında ateş, gece terlemesi ve kilo kaybının olduğu B 

semptomları görülür. 

 

2.1.6.    Epidemiyoloji 

Mediastinal kitleler yaş ve cinsiyet gruplarına göre farklı dağılımlar gösterir. 

Çocukluk çağında genellikle nörojenik tümörler ve enterik kistler görülürken 

yetişkinlerde tiroid ve timik maligniteler daha fazla görülür. 20 ve 40 yaşları arasında 

lenfomalar ve germ hücreli tümörler daha yaygın görülür (26). 

 

2.1.7.  Fizik Muayene 

Patolojik boyuta ulaşmış lenf nodları servikal, supraklavikuler ve aksiller bölgede 

palpable hissedielebilir. Böyle bir durumda mediastinal görüntüleme geciktirilmeden 

yapılmalıdır. Germ hücreli tümör şüpesi olan erkek hastalarda mutlaka testis muayenesi 

yapılmalıdır. Multiple nörojenik tümörlerde nörofibromatozis açısından nörofibromlar 

inspeksiyonda değerlendirilmelidir (27). 

 

2.1.8.   Laboratuvar Tetkikleri 

Artmış alfafetoprotein düzeyleri non-seminomatöz tümörlerde görülür. Human 

koryonik gonadotropin yüksek seviyeleri koryokarsinomu düşündürmelidir (28). Serum 

laktat dehidrohenaz (LDH) düzeyi lenfoproliferatif hastalıklar ve seminomda artış 

gösteirir. Myastani gravis hastalarının %85’inde asetilkolin reseptör antikor düzeyinde 

yükseklik izlenir (29). 

 

2.1.9.  Radyolojik Görüntüleme 



Sıklıkla ilk olarak psoterior-anterior akciğer grafisi ve lateral grafi ile mediastinal 

kitle saptanmakla beraber tanı değeri düşüktür. Bu grafiler ile mediastinal kitleden 

şüphelenildiğinde toraks bilgisayarlı tomografisi (BT) çekilir. Kitlenin büyüklüğünü, 

yoğunluğunu, heterojenitesi ve komşu anatomik yapılarla ilişkisini tanımlar.(13) 

Kitlenin göğüs duvarı, perikard, spinal kord ve spinal kanal ile ilişkisini 

değerlendirmede Manyetik rezonans görüntüleme(MRG) kullanılır (30). PET BT 

mediastinal kitlelerde rutin kullanılmamakla beraber lenfomada evreleme ve tedavi yanıtı 

değerlendirme amacıyla kullanılabilir. 

 

2.1.10. Mediastinal Kitlelerde Sınıflandırma 

Mediastinal kitleler bulunduğu kompartmana göre sınıflandırılır (Tablo 3); 

 

2.1.10.1. Anterior Mediastinal Kitleler 

Timik oluşumlar adı altında; timik hiperplazi, timik kist, timoma ve daha nadir 

olarak timolipoma ve timik karsinoidler bu grubu oluşturur.  

Timomalar yetişkinlerde ve çocuklarda anterior mediastinal kitlelerin %30-50’sini 

oluştururlar. Timomaların %90’ı bu kompartmanda gelişirken diğer kısmı boyun ya da 

farklı intratorasik alanda gelişir. Genellikle kapsüllü olup histolojik alt tipine göre invazif 

olup kötü prognoz gösterebilirler. Göğüs ağrısı, öksürük ve dispne sık başvuru şikayetleri 

arasında bulunur. Timomalar nadiren metastaz yaparlar. Metastatik odak olarak plevra ya 

da akciğer parankimine yayılırlar.Timik karsinomlar orta yaşlı erkeklerde, agresif 

seyreden ve nadir görülen tümörlerdir. Sıklıkla bölgesel lenf nodlarına metastaz yaparlar 

(31). 

Bu kompartmanda bulunan prevasküler ve paratrakeal lenf nodları lenfoma için 

tipik tutulum yerleri arasındadır.  

Primer mediastinal guatr oldukça nadir görülen bir hastalıktır. Servikal guatr %10 

hastada anterior mediastinal alana inebilir. Genellikle anterosuperior mediastenin sol 

tarafına yerleşirler. En sık görülen semptom dispne ve disfaji olup hastaların %10’u 

asemptomatiktir. 



Mediastinal germ hücreli tümörler, germ hücreli tümörlerin %2-5’ini, primer 

mediastinal tümörlerin ise %10-15’ini oluşuturur. Yaşamın herhangi bir döneminde 

görülebileceği gibi genellikle üçüncü ve beşinci dekadlar arasında görülürler. Benign 

tümörler içerisinde matür teratomlar sık görülür. Bunlar çok nadiren malign 

transformasyon geçirirler. Malign germ hücreli tümörler seminomatöz ve non 

seminomatöz olarak ikiye ayrılır. Primer mediastinal seminomlar malign mediastinal 

germ hücreli tümörlerin %25-50’sini oluştururlar. Korkyokarsinom, yolk sac tümörleri, 

immature teratomlar ve embriyonel karsinomlar non seminomatöz tümörler içerisinde yer 

alır. Mediastinal germ hücreli hastaların %60-70’inde metastaz gelişir (29).  

Paratiroid adenomların %10 kadarı ektopik olup bunların yaklaşık yarısı anterior 

mediastene yerleşir. Genellikle 3 cm’den küçük kapsüllü ve yuvarlak sınırlı tümörlerdir. 

 

2.1.10.2. Orta Mediasten Yerleşimli Kitleler 

Lenfoma primer mediastinal kitleler içinde en sık görülen tümördür. Tüm 

mediastinal kitlelerin %10-15’ini oluşturur. Mediastinal bölgedeki lenfomaların %70’ini 

Hodgkin lenfoma oluşturur. Primer mediastinal B hücreli lenfoma, diffüz büyük B hücreli 

non Hodgkin lenfoma olarak tanımlanır ve genellikle timüs etrafında gelişir. Castelman 

hastalığı lenfoproliferatif bozuklukla giden, lokalize ya da multisentrik olarak mediastene 

yerleşen tümördür. Multisentrik Castelman hastalığında immun sistem hiperaktivasyonu 

ve aşırı sitokin salınımı nedeniyle sistemik semptomlar ve multiorgan disfonksiyonu 

görülür (32). 

Tüberküloz lenfadenopatisi servikal bölgeden sonra en sık orta mediastinal bölgeyi 

tutar.  Özellikle gelişmekte olan ülkelerde göçmenlerde sık görülür. Ateş, gece terlemesi 

ve kilo kaybı gibi sistemik semptomlar bulunur. 

Konjenital kistler mediastinal kitlelerin %15’ini oluştururlar.  Duvarı seçilebilen 

düzgün sınırlı lezyonlardır. %50-70 oranında enterik kistler görülürken %7-15 oranında 

bronkojenik kistler görülür.Perikardiyal kist mezotelyal kistler içerisinde yer alır ve 

genellikle sağ kardiyofrenik açıda yerleşirler.Nöroenterik kistler nörojenik ve enterik 

doku içerirler ve karina seviyesinde posterior mediastenin yukarısında yer alırlar (33). 



Vasküler anevrizmalar, hiatal herniler orta mediastinal bölgede kitle görünümü 

oluştururlar. 

 

 

2.1.10.3. Posterior Mediasten Yerleşimli Kitleler 

Nörojenik tümörler tüm mediastinal tümörlerin %20’sini oluşturur. Sıklıkla 

posterior kompartmada kostovertebral açı düzeyinde görülse de nöral dokunun olduğu 

her yerde oluşma eğilime sahiptir. Yetişkinlerde %5-10 oranında malign seyrederken 

çocuklarda bu oran %40-60 düzeyine çıkmaktadır. Yetişkinlerde sıklıkla schwannoma ve 

nörofibrom görülür. Bunlar sinir kılıfından köken alan düzgün sınırlı tümörlerdir. Bu 

tümörlerin çoğu insidental saptanır ve hastaların genellikle asemptomatiktir. Spinal kanal 

işgali olan tümörlerde bası semptomları görülebilir. Pediatrik yaş grubunda benign 

ganglionöromadan malign nöroblastoma kadar nörojenik tümörler görülebilir. Malign 

nöroblastom en sık ekstrakranial solid tümör olup hastaların %20’sinde görülür. Bu 

tümörler vazoaktif madde oluşturması sebebiyle hastalarda hipertansiyon, flushing ve 

diyare görülür (34). 

Tablo 3: Mediastinal patolojilerin kompartmana göre dağılımı. 

Anterior Mediasten Orta Mediasten Posterior Mediasten 

Timik Lezyonlar Reaktif Lenfadenopati Nörojenik Tümörler 

Germ Hücreli Tümörler Granülomatöz Lenfadenopati Özofageal Lezyonlar 

Lenfoma Lenfoma Bochdalek Hernisi 

Tiroid neoplazmları Castelman Hastalığı Meningosel 

Paratiroid neoplazmları Gelişimsel Kistler  

Mezenkimal tümörler Vasküler Genişlemeler  

Morgagni hernisi Hiatal Herni  

 

 

 

 



2.2. Mediastinal Lezyonlarda Tanı 

2.2.1. Mediastinal Biyopsi Endikasyonları 

Tanı almamış mediastinal kitle ve lenfadenopati; Radyolojik görüntüler ışığında 

birçok mediastinal lezyon birbirine benzer özellikler taşır. Bu lezyonlarda tedavi planının 

belirlenmesi amacıyla doku örneklemesi gereklidir. Mediastenin primer tümörleri farklı 

histolojik yapılara bağlı olarak farklı tedavi modaliteleri içerirler. Timik ve nörojenik 

tümörler cerrahi olarak eksize edilirken germ hücreli tümörler ve lenfomalar sistemik 

olarak tedavi edilirler.  

Torasik kanserlerde evreleme; Akciğer ve özofagus kanserlerinde tümörün klinik 

evrelendirme yapılması amacıyla sıklıkla mediastinal lenf nodu biyopsisi gereklidir. Bu 

amaçla timik maligniteleri de içeren lenf nodu evreleme haritaları hazırlanmıştır (35). 

Moleküler test amacıyla doku tanısı; Özellikle küçük hücreli dışı akciğer 

kanserinde moleküler ve genetik değişiklikler ve tümördeki bu değişikliklere spesifik 

tedavi modaliteleri son dönemde yaygınlık kazanmaya başladı. Özellikle Epidermal 

büyüme faktör reseptörü üzerine hedefe yönelik terapiler gerçekleştirildi (36). Bu nedenle 

tümör dokusundan biyopsi gerekmektedir. Her ne kadar bazı merkezlerde aspirasyon 

örnekleri üzerinden çalışma yapılamasa da endobronşial ultrason eşliğinde yapılan iğne 

aspirasyonunun yeterli olduğu gösterilmiştir (37). 

İnsizyonel ve Eksizyonel biyopsi; İnsizyonel biyopsi lezyonun küçük bir kısmının 

iğne aracıyla tanı amaçlı çıkarıldığı biyopsi tekniğidir. Her ne kadar bazı yayınlar iğne ile 

tümör ekimi olduğunu ifade etmiş olsalar da yapılan çalışmaların çoğunda her iki biyopsi 

tekniğinde de çok düşük oranda görülmüştür (38). Eksizyonel biyopside ise lezyonun 

tamamı çıkarılmakta olup hem tanı hem de tedavi edici bir yöntemdir. Mevcut lezyonun 

teşhis edilmesi halinde çıkarılması gereken durumlarda, küçük ve kolay rezeke edilebilen 

tümörlerde bu biyopsi tekniği kullanılır. 

 

 

 

 



Tablo 4: Tümörün özelliğine göre biyopsi tipi kullanımı 

Biyopsi Tipi Ön Tanı Tümör Boyutu Tümör 

Agresifliği 

 

İnsizyonel 

Biyopsi 

Lenfoma 

Germ Hücreli Tm 

Metastatik 

hastalıklar 

 

Büyük 

 

Yüksek 

 

Eksizyonel 

Biyopsi 

Timik Lezyonlar 

Kistik Lezyonlar 

Nörojenik Tümörler 

 

Küçük 

 

Düşük 

 

 

2.2.2.  Mediastinal Lezyonlarda İnvazif Tanı Yöntemleri 

Gelişen teknoloji ve yenilikler sayesinde günümüzde mediastinal lezyonlarda 

çeşitli biyopsi teknikleri kullanılmaktadır. 

 

2.2.2.1. Görüntüleme Eşliğinde Perkutan Biyopsi 

Her üç kompartmanda kullanılabildiği ifade edilse de genellikle göğüs duvarına 

komşu olan anterior ve posterior kompartman yerleşimli lezyonlarda tercih edilir (39). 

İşlemi gerçekleştirecek olan kişinin uzmanlık becerisine bağlı olarak tanısal başarı oranı 

değişkendir. 

Perkütan biyopsi yaygın olarak bilgisayarlı tomografi eşliğinde yapılır. Hem 

lezyona komşu organları göstermesi hem de vasküler yapıların ayırt edilmesi açısından 

diğer görüntüleme yöntemlerinden daha fazla tercih edilir.  

Ultrasonografi (USG) eşliğinde peruktan biyopsi anterior mediastinal alanda yer 

alan büyük kitlelerde hastanın BT amaçlı sırt üstü yatamadığı durumlarda tercih edilir 

(40). 

Biyopsi alınırken koaksiyal teknik denilen yöntem kullanılır. Bu yöntemde 

öncelikle lezyonun içine ya da bitişiğinde geniş bir kılavuz iğne gönderilir. Sonrasında 



kılavuz iğnenin içinden geçirilen küçük iğneler ile lezyonda biyopsi alınır. Bu yöntem ile 

cilt, cilt altı doku ve mediastinal dokuların sürekli iğne girip çıkması sonucu aşırı 

travmatize olması önlenmiş olur (41). 

İşlem sırasına ya da sonrasında gelişebilen komplikasyonlar sık olmasa da hasta 

takibi açısından dikkatli olunması gerekmektedir. Pnömotoraks ve kanama görülebilen 

komplikasyonlar arasında yer alır. İğnenin plevral boşluğa geçmesi sonucu pnömotoraks 

gelişir. Nadir de olsa parankim yaralanması sonrasında tansiyon pnömotoraks görülebilir. 

Acil olarak tüp torakostomi işlemi uygulanır. Kanama genellikle mediastinal yağlı doku 

içerisinde seyreden küçük vasküler yapılardan kaynaklanır. Böyle kanamalar kendini 

sınırlar. İnternal mammarian arter veya ven hasarına bağlı olan kanamlar mediastinal 

hematom ve hemotoraksa neden olabilir (24). 

Perkutan biyopsi girişiminde alınan örneklerin tanı değerinin yetersiz olarak 

sonuçlanması, işlemi yapan kişinin deneyimine, kullanılan iğnenin türüne, lezyonun 

büyüklüğü, lokalizasyonu ve histolojisine göre değişir. İnce iğne aspirasyonlarından 

farklı olarak trucut iğnesi ile yapılan doku biyopside tanı değeri daha yüksek olup 

moleküler çalışmalar için yeterli doku sağlar (42).  Karsinomatöz mediastinal lezyonlar 

için görüntüleme eşliğinde yapılan perkutan biyopsiler yeterli tanısal değer taşırken 

lenfoma gibi nekrotik ya da fibrotik komponenti fazla olan lezyonlarda daha düşük oranda 

tanısal değere sahiptir. 

 

2.2.2.2. Mediastinoskopi 

İlk olarak 1959 yılında Carlens tarafından yapılan bu girişimsel teknik günümüzde 

de kullanımı devam etmektedir (9). Genel anestezi altında hastanın başı ekstansiyona 

getirilerek anterior servikal kesi yapılır. Rijit mediastinoskop bu kesi içerisinden trakea 

ön yüzünden orta mediastinal alana ilerletilerek buradaki lenf nodları ya da lezyonlardan 

biyopsi alınır. Trakeanın anterior ve laterali, ana bronşlar ve subkarinal bölge 

mediastinoskopinin değerlendirme alanına girer. Bu bölgeler özellikle akciğer kanserinin 

metastaz yaptığı lenf nodu istasyonlarını içerir. Akciğer kanseri evrelemesinde burada 

yerleşimli lenf nodlarının örneklemesi sıklıkla yapılmaktadır. Anterior ve posterior 

mediastinal kompartmanlarda mediastinoskopi uygun bir tercih değildir. Endobronşial 



Ultasonografi (EBUS) eşliğinde biyopsi kullanımı yaygınlaştıkça mediastinoskopi 

kullanımı azalmaktadır. EBUS ile yetersiz tanı alınan lezyonlarda tercih edilir (43). 

Mediastinoskopi sırasında komplikasyonlar oldukça nadir görülmesine rağmen iyi 

yönetilmediği takdirde ölümcül olabilmektedir. Vasküler yaralanma vena cava superior, 

arkus aorta, sağ ana pulmoner arter ve brakiosefalik arterde oluşan kesi sonucu gelişir 

(44). Acil sternotomi açılarak kanamanın kontrol edilmesi hayati önem taşır. Bu nedenle 

mediastinoskopi yapılmaya karar verilen hastalarda mediastinoskopi işlemi amacıyla 

kullanılacak aletler dışında komplikasyonun yönetimi amacıyla kullanılacak olan 

malzemelerin de hazır bulundurulması gerekmektedir. 

Küçük mediastinal kitleler ve kistik lezyonlarda mediastinoskopi ile total eksizyon 

yapılarak tedavi amaçlı kullanılabilmektedir (45). 

 

2.2.2.3. Mediastinotomi 

Mediastenin cerrahi olarak eksplore edildiği yöntemdir. Chamberlain prosedürü 

olarak da bilinen bu yöntemde anterior mediastinal lezyonlardan örnekleme yapılır. Genel 

anestezi altında ikinci kıkırdak kostadan transvers kesi yapılır. Perikondrium açılıp 2. 

kostanın kıkırdak kısmı kesilerek eksize edilir. İnternal mammarian arter ve ven görülerek 

diseke edilir. Sonrasında anterior kompartmana ulaşılır. 2. Kosta düzeyinden 

mediastinotomi yapmak aortikopulmoner penceredeki lenf nodlarının da görülmesine 

olanak sağlar. Yine de bu seviyeden girme zorunluluğu olmayıp lezyonun 

lokalizasyonuna göre en uygun giriş yeri cerrah tarafından belirlenir (46). Post operatif 

ağrı olması, kozmetik açısından yara skarı bulunması ve plevranın açılması durumunda 

pnömotoraks gelişmesi mediastinotominin dezavantajları arasındadır. Mediastinotomi 

genellikle anterior mediastende yerleşimli, rezekte edilemeyen ve iğne biyopsi ile tanı 

konulamayan kitlelerin tanısında tercih edilir (47). 

 

2.2.2.4 Video Eşliğinde Torasik Cerrahi (VATS) 

Küçük kesilerden endokamera ile plevral boşluğa girilerek yapılan cerrahi girişimi 

ifade eder. Torakoskopik cerrahi olarak da adlandırılan bu teknik ilk zamanlarda plevral 

biyopsi, akciğer ve mediastinal biyopsi amaçlı kullanılırken günümüzde bu girişimlere ek 



olarak segmentektomi, lobektomi hatta pnömonektomi gibi anatomik rezeksiyonlar 

yapılabilmektedir. Genel anestezi altında çift lümenli endotrakeal tüp ile tek akciğer 

ventilasyonu sağlanarak mediastinal yapılar değerlendirilir. Yapılan cerrahi işleme göre 

toraks içindeki serbest havayı boşaltmak amacı ile göğüs tüpü yerleştirilir. Akciğer 

parankiminde herhangi bir cerrahi girişim yapılmadığı takdirde toraks içerisindeki serbest 

hava intraoperatif boşaltılarak hasta tüpsüz bir şekilde operasyondan çıkar (48). 

Bu prosedür ile her üç mediastinal kompartman değerlendirilebilir ve mevcut 

lezyondan örnekleme ya da total eksizyon yapılabilir. Lezyonun lokalizasyonuna göre 

cerrah sağ ya da sol yaklaşımı uygular. Aortikopulmoner penceredeki lenf nodlarının 

örneklenmesi amacıyla sol yaklaşım tercih edilir. Günümüzde mediastinal solid ya da 

kistik lezyonlarda küratif amaçlı vats prosedürü sıklıkla yapılmaktadır. Küçük 

mediastinal kistlerden dev mediastinal kitlelere kadar pek çok lezyon vats ile total eksize 

edilmektedir (49). 

Mediastinal kitlelerde VATS prosedürü daha az invazif tekniklerle yeterli dokunun 

alınamadığı ya da lezyonun total eksizyonu gerektiren hastalarda tercih edilir (50). 

 

2.2.3. Endolüminal Yaklaşımlar 

Santral trakeobronşial sistem ve özofagusun orta mediastende yer alan yapıların 

arasından geçmesi nedeni ile buralardan yapılacak bir örneklemede her iki anatomik 

yapının lümeninden geçilerek çeşitli örnekleme teknikleri kullanılır. Bu amaçla yapılan 

ilk girişim standart bir bronkoskop ile subkarinal lenf nodunun transbronşial 

örneklemesidir (51). Son yıllarda, endoskopik ultrason kılavuzluğunda ince iğne 

aspirasyonu (EUS-FNA) ve endoskopik bronşiyal ultrason kılavuzluğunda transbronşial 

iğne aspirasyonu (EBUS - TBİA), pulmoner malignitelerin ve mediastinal hastalıkların 

teşhis ve evrelendirilmesinde merkezi bir rol üstlenmiştir.  

 

 

 

 



2.3.      EBUS TBİA 

Teknolojik gelişmeler ve konveks probun kullanıma geçmesi ile birlikte EBUS – 

TBİA’nın mediastinal lezyonlarda kullanım sıklığında ve etki alanında artış sağladı. 

Özellikle malign hastalarda mediastinal evrelemede EBUS ile önemli avantajlar elde 

edildi. Mediastinoskopi mediastinal lenf nodu evrelemesinde hala altın standart olarak 

kabul ediliyor olsa da genel anestezi gerekliliği ve ciddi intraoperatif komplikasyon 

ihtimali göz ardı edilemez (52).  

İlgili klinisyenlerin mediastinal alanı daha güvenli ve daha kolay bir şekilde 

değerlendirmelerini sağlamak amacıyla 2002 yılında yeni konveks prob geliştirilerek 

EBUS eşliğinde mediastinal örnekleme yapılmıştır. Radial prob ile yapılan 

karşılaştırmada lineer ultrason görüntülerinin daha kolay anlaşılabilir olduğu görüldü. 

Genel anestezi dışında lokal sedasyon ile de EBUS – TBİA’nın etkinliği gösterildi (53). 

Birçok merkezde EBUS – TBİA deneyimli göğüs hastalıkları uzmanı ve göğüs cerrahi 

uzmanları tarafından yapılmakta olup etkinliği ile ilgili yayınlar giderek artış 

göstermektedir. 

 

2.3.1 Tarihçe 

Ultrasonun endobronşial olarak kullanılması ilk olarak 1992 yılında gerçekleşti. 

Radial prob ilk olarak hava yolu içindeki ve komşuluğundaki yapıların yüksek 

çözünürlüklü olarak görüntülemesini sağlamak amacıyla kullanıldı. Radial proba ek 

olarak uç kısmında balon bulunan felksible kataterlerin ortaya çıkması ile radial prob 

EBUS bronkoskopik biyopside kullanılmaya başlandı (54). TBİA ile karşılaştırıldığında 

radial EBUS ile yapılan biyopsilerin tanı değerinin daha yüksek olduğu gösterilmiştir 

(55).  

Konveks prob EBUS için kullanılan ilk cihaz bir Echo-kamera, SSD-630 ve 

transbronşial ultrasonik prob kısımlarından oluşuyordu. Prob kafasının maksimum çapı 

6,3 mm olup 7.5 MHz frekansta, 5.0 mm çapında konveks tipte transdüser prob ile iyi bir 

çözünürlükte görüntü elde edilmekteydi. Bu cihaz ile eksene paralel olarak ultrasonik 

tarama yapılmaktaydı. Günümüzde kullanılan konveks prob EBUS’a benzer olsa da 

enjeksiyon kataterinin olmaması nedeni ile TBİA yapılamamaktaydı. 



2002’de fleksible bronkoskopun (XBF-UC40P, Olympus, Tokyo, Japonya) uç 

kısmına 7.5 MHz frekansında bir konveks probun yerleştirilmesi ile yeni bir cihaz 

kullanılmaya başlandı. Yerleştirilen tüpün dış çapı 6.7 mm ve uç kısmın çapı 6.9 mm 

boyutunda olup probun direkt olarak teması ya da ucuna balon takılarak salin ile 

doldurulup görüntü elde edilmektedir. Elde edilen ultrason görüntüsü aynı monitörde 

bronkoskopi görüntüsü ile birlikte gösterilir (56). 

Günümüzde sıklıkla kullanılan konveks prob EBUS (BFUC160F-OL8, Olympus, 

Tokyo, Japonya) video ve fiberoptik bileşiminden oluşan hibrit bir cihaz özelliğindedir. 

Öncekilerine göre daha ince bir yerleştirme tüpü ve daha yüksek kalitede video görüntüsü 

sağlar. 

                 

2.3.2 Enstrümanlar 

2.3.2.1 Konveks prob EBUS 

Tarihçe kısmında yazıldığı gibi mevcut konveks prob EBUS, fleksible 

bronkoskopun uç kısmına 7.5 MHz konveks dönüştürücüye sahip bir ultrasonun 

yerleştirilmesi ile oluşur. Böylece bronkoskopun yerleştirme yönüne paralel olarak 

doğrusal tarama olanağı sağlar. Görüntüler doku ile doğrudan temas ya da uç kısmındaki 

balonun sıvı ile şişirilerek temas ettirilmesi ile elde edilir. Yerleştirme  tüpünün dış çapı 

6,2 mm ve uç kısmın çapı 6,9 mm boyutundadır. Kanalın iç çapı 2.0 mm’dir. Görüş açısı 

80 ̊ olup görüş yönü de 35˚ önde doğru eğik düzlemdedir (Şekil 14).  

 

            

          Şekil 14: Koveks prob EBUS’un iğne içerde (A) ve dışarda (B) görüntüsü 

 



 

2.3.2.2. Ultrason İşlemcisi 

Ultrason görüntüsü spasifik bir işlemcide (EU-C60 / EUC2000, Olympus, Tokyo, 

Japonya) işlenerek bronkoskopik görüntü ile birlikte verilir. Görüntülemde B modu ve 

Renkli doppler modu kullanılır. Ekran aralığı 2 ile 24 cm arasındadır. Elde edilen 

görüntüler durdurulabilir ya da büyütülerek ayrıntılı olarak değerlendirilebilir. 

 

2.3.2.3.  İğne 

EBUS – TBİA işlemi için sıklıkla 22 gauge iğne (NA-201SX-4022) tercih edilir. 

Bunun dışında 19 gauge, 21 gauge ve mini forsepsler de EBUS işleminde 

kullanılabilmektedir. İşlem sırasında görünürlüğü iyileştirmek amaçlanarak kullanılan 

iğneler ekojenik çukurlu olarak tasarlanmaktadır. Tek kullanımlık olan bu aspirasyon 

iğnelerinin kanala zarar vermelerini önlemek amacıyla çeşitli ayar düğmeleri 

bulunmaktadır.  İğnenin maksimum çıkış uzunluğu 40 mm olup bunu 20 mm ile 

sınırlandıran güvenlik mekanizması bulunur.Fleksible bronkoskobun çalışma kanalından 

iğne gönderilerek işlem yapılır. İğne yerleştirme tüpü ile 20 ˚’lik açı yaparak çıkar.  

İğnenin bronş duvarını geçtikten sonra geri çekilen ve işlem sırasında kontaminasyonu 

önleyen bir iç kılıfı bulunmaktadır. Bu kılıfın kullanılması ile EBUS – TBİA tanısal 

verimliliği artış göstermiştir. Çok merkezli retrospektif bir çalışmada iğne çapının tanısal 

yeterlilik üzerine etkisinin olmadığı gösterilmiştir (57). 

             

A 
B 



Şekil 15: İğne yerleştirme tüpünün (A), fleksible bronkoskopa monte edilmiş görüntüsü 

(B) 

2.3.3. Uygulama Teknikleri 

2.3.3.1 Anestezi 

Kullanılacak olan anestezi hastanın anksiyöz durumun giderilmesini gerektirecek 

kadar hafif sedasyon ya da tamamen bilinç dışı olacak şekilde genel anestezi verilebilir. 

EKG, pulse oksimetre ve kan basıncı monitörize edilir. Genel anestezi verilen hastalarda 

verbal ya da ağrılı uyaranlara karşı yanıt oluşmaz ve spontan solunum ortadan kalkar. 

Hastanın spontan solunumunun devam ettiği ve sözlü uyaranlara yanıtın olduğu sedasyon 

bilinçli sedasyon olarak tanımlanır. Hastanın durumu ve işlem yapan klinisyenin 

konforuna bağlı olarak sedasyon dozu değişmektedir.  

Literatürde sedasyon düzeylerinin karşılaştırıldığı bir çalışmada derin sedasyon 

yapılan hastalarda gözlenen komplikasyonlar açısından farklılık izlenmezken örneklenen 

lenf nodu sayısının daha fazla olduğu, tanı değerinin daha yüksek olduğu ve işlem 

süresinin daha kısa olduğu gösterilmiştir (58). Ülkemizde yapılan çalışmada midazolam 

ve midazolam beraberinde fentanil kullanılan hasta gruplarında; fentanil kullanılan grupta 

hastaların daha az öksürdüğü, işlemin klinisyen tarafından daha konforlu olduğu ve daha 

kısa sürdüğü bildirilmiş (59). 

Yakın geçmişte yapılan EBUS panel raporunda her iki sedasyon tipinin (derin 

sedasyon – bilinçli sedasyon) de uygulanabilir olduğu ifade edilmiştir (60).  

 

2.3.3.2  Aspirasyon Sayısı 

EBUS – TBİA yapılan hastalarda aspiasyon sayısı arttıkça tanısal yeterliliğin de 

arttığı ancak belli bir aspirasyon sayısından sonra tanısal niteliğin artmadığı 

bilinmektedir. Yerinde hızlı sitolojik değerlendirme (ROSE) imkânına sahip olan 

merkezlerde yeterli tanı materyali alındığında işlem sayısına bakılmaksızın EBUS 

sonlandırılabilir. ROSE yapılamayan merkezlerde ise aspirasyon sayısının ne kadar 

olacağı ile ilgili çeşitli çalışmalar yapılmıştır. Aspirasyon sayısının tanı üzerine etkisinin 

incelendiği bir çalışmada 1 ve 2. aspirasyon arasında tanısal açıdan anlamlı farklılık 

izlenirken, 2 ve 3. aspirasyonlar arasında ise anlamlı farklılık izlenmemiş (61). 



Kanser tedavisindeki yeni gelişmeler ile son zamanlarda popüler hale gelen hedefe 

yönelik tedaviler için kanserin subtipleri ve genotip analizleri yapılması gerekmektedir. 

Bu analizlerin yapılabilmesi için de yeterli sayıda malign hücrenin elde edilmesine ihtiyaç 

duyulmaktadır. Bunun üzerine yapılan bir çalışmada molekuler test amacı ile EBUS - 

TBİA yapılan hastalarda yeterli doku elde edilmesi amacıyla 4 aspirasyon önerilmektedir 

(62). 

 

2.3.3.3 Yerinde Hızlı Sitolojik Değerlendirme (ROSE) 

İşlem sırasında elde edilen örneklerin bronkoskopi ünitesinde bulunan bir patolog 

tarafından hızlı bir şekilde boyanarak uygun nitelikte olup olmadığının belirlenmesi 

amacıyla kullanılmaktadır. Retrospektif bir çalışmadan ROSE yapılmasının tanı değerini 

artırdığı bildirilse de benzer çalışmalarda ROSE yapılması ile yapılmaması arasında tanı 

değeri açısından anlamlı bir farklılık izlenmemiş (63). ROSE yapılan merkezlerde 

aspirasyon sayısının ve hazırlanan örneğin daha az olduğu bildirilmiştir. Özellikle 

moleküler test amaçlı malign hastalarda yapılan EBUS-TBİA işleminde yeterli materyal 

değerlendirmesi amacıyla ROSE yapılması önerilmektedir (64). 

 

2.3.4. Klinik Kullanımı 

2.3.4.1. Mediastinal Evreleme 

ESGE / ERS / ESTS ve ACCP kılavuzları, bütün santral yerleşimli tümörlerde, 3 

cm’den büyük periferik yerleşimli tümörlerde, Toraks BT’de lenf nodu boyutunun 1 

cm’den büyük olduğu durumlarda ve PET BT’de N1 lenf nodu tutulumu olması 

durumunda mediastinal evreleme öneriliyor. 

EBUS klinikte küçük hücreli dışı akciğer kanserinde mediastinal evrelemede 

yaygın olarak kullanılır. TBT ve PET BT gibi radyolojik tetkikler klinik olarak öngörü 

sağlasa da yüksek yanlış pozitif ve yanlış negatif oranları ve düşük sensitivite ve spesifite 

nedeni ile doku tanısını gerekli kılmaktadır (65, 66).  

Mediastinal evrelemede EBUS ile igili makaleler yalnızca EBUS’un tanı değeri 

düzeyi değil, EBUS ile hasta yönetimi üzerine olan etkisini de ortaya koymuştur. 105 

hastada yapılan bir çalışmada EBUS – TBİA’nın doğruluk değeri %96.3 düzeyinde 



saptanmış. Akciğer kanseri şüphesi bulunan 20 hastaya da tanı konulmuş bununla birlikte 

29 servikal mediastinoskopi, 8 torakotomi, 4 vats ve 9 BT eşliğinde tru cut biyopsi 

gerektiren hastaya EBUS ile tanı konulmuş. Böylece EBUS – TBİA ile majör invazif 

işlemlerden kaçınılmıştır (67). 

EBUS – TBİA mediastinoskopiye ek olarak hilusa kadar uzanırken 

mediastinoskopi gibi subaortik ve paraözofageal lenf nodalarına ulaşılamaz. EBUS’un 

EUS – FNA ile kombine edildiği mediastinal evrelemede hemen hemen mediastenin çoğu 

değerlendirilebilir. EBUS ile anterior ve superior lenf nodları daha iyi 

değerlendirilebilirken EUS ile posterior ve inferior mediastinal lenf nodlarına ulaşılabilir 

(68, 69).  Subaortik ve paraaortik lenf nodlarının değerlendirilmesi mediastinoskopi, 

anterior mediastinostomi ya da Vats ile yapılır (Tablo 5) (70). 

Tablo 5: Lenf nodu istasyonlarına göre tercih edilen örnekleme yöntemleri. 

LN İstasyonu EBUS EUS SM AM VATS 

1 Üst Mediastinal ✔     

2 Süperior Paratrakeal ✔ ✔ ✔  ✔ 

3 Prevasküler-

Retrotrakeal 

✔ ✔   ✔ 

4 Alt paratrakeal ✔ ✔ ✔  ✔ 

5 Subaortik  ✔  ✔ ✔ 

6 Paraaortik    ✔ ✔ 

7 Subkarinal ✔ ✔ ✔  ✔ 

8 Paraözofageal  ✔   ✔ 

9 Pulmoner ligament  ✔   ✔ 

10 Hiler ✔  ✔  ✔ 

11 İnterlober ✔    ✔ 

12 İntersegmenter ✔    ✔ 

 

İleri evre akciğer kanserli hastalarda cerrahi öncesi neoadjuvant kemoterapi 

verilerek tedavi sonrası mediastenin yeniden evrelendirilmesi gerekir. Mediastinoskopi 



mediasteni evrelemede altın standart kabul edilse de remediastinoskopi kemoradyoterapi 

alan hastalar için intraoperatif komplikasyonlar açısından zor bir seçenektir. Bu nedenle 

EBUS – TBİA tekrarlı biyopsilerde yüksek tanı oranı ve daha az invazif olması nedeni 

ile neoadjuvant kemoterapi sonrası mediasteni evrelemede iyi bir seçenektir (71). 

 

 

2.3.4.2.  Lenfoma ve Granülomatöz Hastalıklarda EBUS – TBİA 

EBUS – TBİA’nın lenfoma tanısında kullanımı ile ilgili tartışmalar devam 

etmektedir. Çeşitli yayınlarda lenfomada EBUS duyarlılığı %57-61 arasındadır (72-75). 

Non Hodgkin lenfomada tanı yüksek olmasına rağmen özellikle Hodgkin 

lenfomada EBUS tanı değeri düşük olup negatif çıkan olgularda klinik şüphe olması 

durumunda mediastinoskopi ile ileri inceleme yapılması önerilir (76). 

Sarkoidoz hastalarında genellikle bilateral hiler lenfadenopati olup bu hastaların 

tanısında EBUS – TBİA duyarlılığı %84-100 arasında değişmektedir (77).  

Mediastinal lenfadenopati olan tüberkülözlu olgularda EBUS – TBİA’nın % 70 

duyarlılık, %97.2 özgüllük ve %89.9 doğruluk değeri bulunmaktadır (78). 

Histoplazmosis tanısında EBUS-BNA’nın tanı değeri TBİA’dan daha yüksek 

saptanmıştır. 

 

2.3.4.3.  Moleküler Tanı Testleri 

Küçük hücreli dışı akciğer kanseri subtipleri arasında hedefe yönelik tedaviler son 

yıllarda giderek popülerlik kazanmaktadır. Tedavilerin yapılabilmesi için yeterli doku 

tanısının olması gerekmektedir. EBUS – TBİA’nın moleküler analizde yeterli olabilmesi 

birçok faktöre bağlıdır. Bu faktörler arasında; alınan spesmenin küçük boyutta olması, 

tümörde nekroz varlığı ve kan veya diğer hücreler ile kontaminasyon yer almaktadır.  

Yapılan bir çalışmada EBUS – TBİA, transbronşial biyopsi ve cerrahi ile alınan 

örnekler karşılaştırıldığında PDL -1 pozitifliği ile ilgili olarak benzer sonuçlar saptanmış. 

Toplanan tümör hücrelerinin sayısı bakımından EBUS – TBİA, transbronşial biyopsiden 

daha iyi sonuçlar elde ettiği görülmüştür (79).  



 

2.3.5 Komplikasyonlar 

EBUS – TBİA güvenilir bir yöntem olup bu yöntem ile ilgili majör komplikasyon 

oranı oldukça düşüktür. Görülebilen komplikasyonlar arasında; pnömomediastinum, 

mediastinit, pnömotoraks, bronkospazm, laringospazm gibi TBİA’ya benzer 

komplikasyonlar görülür. Ultrason eşliğine yapılması nedeni ile vasküler yaralanma çok 

nadiren görülür. EBUS ile ilişkili bildirilen mortalite oranı %0.04 düzeyindedir (80). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



3.        MATERYAL METOD 

 

Çalışmamız, Mart 2017 tarihi ile Aralık 2019 tarihleri arasında İnönü Üniversitesi 

Turgut Özal Tıp Merkezinde göğüs hastalıkları kliniğinde EBUS yapılan hastalar ile 

gerçekleştirilmiştir. Retrospektif olarak yapılan çalışmamıza İnönü Üniversitesi bilimsel 

araştırma ve yayın etiği kurulundan etik onay alınmıştır (2020/1126). Kliniğimizin 

çalışma prensibi gereği her hastadan işlem öncesi onam formu alınmaktadır. 

 

3.1.     Hasta popülasyonu 

Mart 2017 tarihi ile Aralık 2019 tarihleri arasında, kliniğimize mediastinal kitle, 

mediastinal lenf nodu, mediastene invaze parankimal kitle ile başvuran hastalarda ve 

EBUS yapılan tüm hastalar çalışmaya alındı. Çalışmada kullanılan verilerinin 

toplanmasında hasta dosyalarındaki bilgiler esas alındı. Yeterli veriye ulaşılabilen toplam 

134 hasta analiz edildi.  

Hastaların yaş, cinsiyet sigara alışkanlığı, ek hastalık durumu, patolojik tanı, ek 

işlem gerekliliği ve semptom bilgileri kaydedildi. 

 

3.2.     Süre ve Gecikme Parametrelerinin Tanımlanması 

Şikayetlerin ilk başladığı tarih, doktora ilk başvuru tarihi, sevk tarihi, EBUS 

yapılma tarihi, patolojik tanının sonuçlanma tarihi ve tedaviye başlama tarihi sorgulandı. 

Bu tarihlere dayalı olarak gecikme süreleri hesaplandı. 

3.2.1. Sürelerin Tanımı 

Hasta Başvuru Süresi: Hastanın ilk yakınmalarının başlaması ile doktora ilk 

başvuru tarihi arasındaki süre (81, 82).  

Hasta Sevk Süresi: Hastanın doktora ilk başvurusundan merkezimize 

yönlendirilmesi arasındaki süre. 

İlk Değerlendirme Süresi: Hastanın bizdeki ilk değerlendirmesi ile EBUS 

planlanması arasındaki süre. Tanı ve tedavi gecikmeleri üzerine yapılan diğer 



çalışmalardan farklı olarak ilk değerlendirme süresi hastanın doğrudan ya da sevk ile 

merkezimize başvurusu veya merkez içindeki farklı kliniklerden konsültasyon ile 

danışılan hastaların merkezimizdeki göğüs hastalıkları uzmanları tarafından ayırıcı tanı 

doğrultusunda yapılan tanısal laboratuvar tetkikleri, radyolojik görüntülemeler ya da 

girişimsel işlemleri kapsayan ve EBUS – TBİA planlanması kadar geçen süredir. 

EBUS Süresi: EBUS planlanması ile EBUS’un yapılması arasında geçen süre.  

Patoloji Süresi: EBUS yapıldıktan patolojik tanı sonuçlanana kadar geçen süre. 

Tanı Süresi : Hastanın bize ilk başvurusundan tanı sonuçlanana kadarki süre. Tanı 

süresi; ilk değerlendirme süresi, EBUS süresi ve patoloji süresi olmak üzere üç alt gruptan 

meydana gelmektedir. 

Tedavi Süresi: Tanı sonrası tedaviye başlama süresi. (83, 84). 

Toplam Süre: Hastanın ilk şikayetinden tedavi başlangıcına kadar geçen süre. 

 

3.2.2. Gecikme Sürelerinin Tanımı 

Gecikme sürelerinin belirlenmesinde daha önce konu ile ilgili uluslararası yapılan 

çalışmalar dikkate alınarak hastalar kategorize edildi. 

Hasta Gecikmesi : Hasta başvuru süresinin 30 günü aşması (82).  

Sevk Gecikmesi: Sevk süresinin 2 haftayı aşması. 

Tanı Gecikmesi: Tanı süresinin 2 haftayı aşması. 

Tedavi Gecikmesi: Tedavi süresinin 2 haftayı aşması. 

Doktor Gecikmesi: İlk doktora başvuru ile tedavi arasındaki sürenin 6 haftadan 

fazla olması. 

Toplam Gecikme: Hastaların ilk şikayetinden tedavi başlangıcına kadar geçen 

sürenin 72 günden uzun olması (85, 86). 

Süre ve gecikme alt grupları özet tanımlanması Şekil 16’da şematize edildi. 
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3.3.      İstatistiksel Analiz 

Veri analizi İBM SPSS 25.0 Windows versiyonu kullanılarak yapıldı. Normallik 

analizi için; Saphiro-Wilk testi, histogram dağılımı, skewness-kurtosis parametreleri 

kullanıldı. Tanımlayıcı istatistikler dağılımı normal olan değişkenler için ortalama ± 

standart sapma, dağılımı normal olmayan değişkenler için median (min-maks), nominal 

değişkenler ise vaka sayısı ve (%) olarak gösterilmiştir.  

Kategorik değişkenler arasındaki ilişkinin analizi için Ki-kare testi ve Fisher Exact 

testi kullanıldı. Sürekli değişkenler arasındaki ilişki değerlendirmesinde; değişkenlerin 

non parametrik olması halinde Spearman korelasyon testi kullanıldı. 

Birden fazla bağımsız değişkenin bağımlı bir değişken üzerindeki etki düzeyini 

göstermek amacıyla çok değişkenli lineer regresyon analizi kullanıldı. 

p˂0.05 için sonuçlar istatistik olarak anlamlı kabul edildi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



4.        BULGULAR 

Çalışmaya toplam 134 hasta dâhil edilerek analiz edildi. Hastaların % 58.2’si (n: 

78) erkek, %41.8’i (n: 56) kadındı. Yaş ortalaması 60.7 ± 12.1, ortanca yaş 62.5 ( 17 – 85 

) olup erkek cinsiyette yaş ortalaması 62.1 ± 11.4, kadın cinsiyette 58.7 ± 12.8 olarak 

tespit edildi. Hastalardan 20’si 50 yaş altında, 29’u 50-60 yaş arası, 55’i 60-70 yaş arası, 

30’u da 70 yaş üstündedir. Hastaların cinsiyet ve yaş gruplarına göre dağlımı grafiği Şekil 

17’de gösterilmiştir. 

 

 

Şekil 17: Cinsiyet (A) ve yaş gruplarına (B) göre hasta dağılım grafiği. 
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Olguların %29’u (n: 39) aktif sigara içicisi, %28’i (n: 38) eski sigara içicisi iken 

%43’ü       (n: 57)  daha önce hiç sigara kullanmamış. Aktif sigara içenlerde ortalama 54.9 

± 29.8 paket/yıl sigara kullanımı varken, eski içicilerde ortalama 40.2 ± 23.6 paket/yıl 

sigara kullanımı saptandı. Aktif sigara içenlerin %97.4’ü (n: 38) erkek olup yalnızca 1 

kadın hasta aktif sigara içen gruptaydı. Hiç sigara içmeyenlerde ise bu oran %14 (n: 8) 

erkek, %86 (n: 49) kadın hasta düzeyindeydi. Eski sigara içicilerin %84’ü (n: 32) erkek, 

%16’sı (n: 6) kadındı.  

Hastaların sigara içme durumları Şekil 18’de gösterildi. 

 

 

Şekil 18: Hasta popülasyonundaki sigara içme grafiği (A), cinsiyete göre sigara içme 

grafiği (B). 

 

Hastaların %68.7’sinde (n: 92) komorbit hastalık eşlik etmektedir. En sık izlenen 

komorbidite hipertansiyon olup, tüm komorbit durumların %32.6’sını (n: 46) 

oluştururken, tüm hastaların % 34.3’ünde bulunmaktadır. Diabetes Mellitus (DM) 

hastaların %16.4’ünde (n:22), KOAH hastaların %15.7’sinde (n: 21), koroner arter 

hastalığı (KAH) hastaların %15.7’sinde (n: 21), eşlik eden malign durum hastaların 

%13.4’ünde (n: 18), kronik karaciğer hastalığı hastaların %3’ünde (n: 4), konjestif kalp 

yetmezliği (KKY) hastaların %2.2’sinde (n: 3), tiroid bezi ilişkili hastalıklar hastaların % 
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2.2’sinde (n: 3) ve romatolojik hastalıklar hastaların %2.2’sinde (n: 3) bulunmaktadır. 

Hastaların komorbidite durumları Tablo 6’te özetlenmiştir. 

 

Tablo 6: Hastaların komorbidite sayı ve yüzde değerleri. 

Ek Hastalık Sayı (n) % (Hastalık) % (Hasta) 

Hipertansiyon 46 32,6 34,3 

Diabetes Mellitus 22 15,6 16,4 

KOAH 21 14,9 15,7 

KAH 21 14,9 15,7 

Malign Hastalık 18 12,8 13,4 

Kronik Kc Hastalığı 4 2,8 3,0 

KKY 3 2,1 2,2 

Tiroid bezi Hastalıkları 3 2,1 2,2 

Romatolojik Hastalıklar 3 2,1 2,2 

Yok 42  31,3 

 

  

 

Komorbidite skorlaması olarak da bilinen Charlson Komorbidite İndeks(CCI)’ine 

göre hastaların komorbit durumları puan bazında değerlendirildi. Hastaların %29,9’unda 

(n: 40) CCI 3 puanın altında, %46.3’ünde (n: 62) CCI 3 ile 6 puan arasında ve % 

23.9’unda (n: 32) CCI 6 puan ve üzerinde izlendi (Şekil 19). 

 



 

Şekil 19: Hastaların komorbidite durumlarının CCI’ne göre yüzdeleri (A), yaş 

gruplarına göre CCI yüzdeleri grafiği (B). 

 

Hastaların %81.3’ü (n: 109) semptomatik olup genellikle solunum yolu ile ilişkili 

semptomlar görüldü.  

Öksürük tüm hastaların %43.3’ünde (n: 58), tüm semptomların %25.8’inde izlendi. 

Nefes darlığı hastaların % 32.8’inde (n: 44), semptomların %19.6’sında; göğüs ağrısı 

hastaların %23.1’inde (n: 31), semptomların %13.8’inde; balgam hastaların %21.6’sında 

(n: 29), semptomların %12.9’unda; kilo kaybı hastaların %14.9’unda (n: 20), 

semptomların %8.9’unda; gece terlemesi hastaların %12.7’sinde (n: 17), semptomların 

%7.6’sında; Hemoptizi hastaların %9’unda (n: 12), semptomların %5.3’ünde; ses 

kısıklığı hastaların %5.2’sinde (n: 7), semptomların %3.1’inde; halsizlik hastaların 

%4.5’inde (n: 6), semptomların %2.7’sinde; yutma güçlüğü hastaların %0.7’sinde (n: 1), 

semptomların %0.4’ünde izlendi.  

Semptom görülmeyen hasta sayısı 25 olup tüm hastaların %18.7’sini 

oluşturmaktadır (Tablo 7). 
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Tablo 7: Hastalarda görülen semptomların sayı ve yüzdeleri 

Semptom Sayı (n) % (Semptom) % (Hasta) 

Öksürük 58 25,8 43,3 

Nefes Darlığı 44 19,6 32,8 

Göğüs Ağrısı 31 13,8 23,1 

Balgam 29 12,9 21,6 

Kilo Kaybı 20 8,9 14,9 

Gece Terlemesi 17 7,6 12,7 

Hemoptizi 12 5,3 9,0 

Ses kısıklığı 7 3,1 5,2 

Halsizlik- Yorgunluk 6 2,7 4,5 

Yutma Güçlüğü 1 0,4 0,7 

Asemptomatik 25 - 18,7 

 

 

Örneklenen lenf nodu istasyonları içerisinde sağ alt paratrakeal lenf nodu istasyonu 

(4R) %30.8 (n: 65) ile ilk sırada saptandı. Subkarinal lenf nodu istasyonu (7) %30.3 (n: 

64), sol alt paratrakeal lenf nodu (4L) %10.4 (n: 22), sağ interlober lenf nodu (11R) %9 

(n: 19), sol interlober lenf nou (11L) %5.2 (n: 11), sağ hiler lenf nodu (10R) %6.2 (n: 13), 

sol hiler lenf nodu (10L) %0.5 (n: 1), sağ lober lenf nodu (12R) %3.3 (n: 7), sol lober lenf 

nodu (12L) %2.8 (n: 6), sağ üst paratrakeal lenf nodu (2R) %0,9 (n: 2) ve sol paratrakeal 

lenf nodu (2L) %0.5 (n: 1) olarak saptandı (Tablo 8). Örneklenen lenf nodu istasyonları 

Şekil 20’de şematize edildi. 

 

 

 

 

 



Tablo 8: EBUS – TBİA ile örneklenen lenf nodu istasyon sayı ve yüzdeleri 

Lenf Nodu İstasyonu Sayı (n) Yüzde (%) 

2 R 2 0,9 

2 L 1 0,5 

4R 65 30,8 

4L 22 10,4 

7 64 30,3 

10R 13 6,2 

10L 1 0,5 

11R 19 9 

11L 11 5,2 

12R 7 3,3 

12L 6 2,8 

 

 

Şekil 20: Örneklenen lenf nodu istasyonları ve sayıları 

EBUS – TBİA ile örneklenen lenf nodlarının patoloji sonucuna göre % 42.5’i (n: 

57) malign, % 35.1’i (n: 47) benign ve % 22.4’ü (n: 30) yetersiz tanı olarak raporlandı 

(Şekil 21). 
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                    Şekil 21: EBUS – TBİA yapılan hastalarda tanı grafiği 

 

 

Hastaların %72’si (n: 96) yalnızca EBUS – TBİA yapılarak tanı almış olup ek 

invazif işlem gerektirmedi. %28’ine (n: 38)  ise tanıya ulaşma ya da tanıyı doğrulama 

amacıyla ek invazif girişimler yapıldı. EBUS – TBİA ile malign tanısı alan 57 hastanın 

21’ine, benign tanısı alan 47 hastanın 7’sine ve yetersiz tanı gelen 30 hastanın 10’una ek 

tanısal invazif girşim yapıldı (Şekil 22).  

0

10

20

30

40

50

60

Malign Benign Non Diagnostik



         

Şekil 22: Tanı ve tanıya göre ek invazif işlem gerektiren hasta sayıları grafiği 

 

Tanı amaçlı yapılan 38 ek invazif işlemlerin; 9 ‘u VATS biyopsi, 8’i transtorasik 

ince iğne aspirasyon biyopsi, 6’sı lenf nodu eksizyonu, 4’ü kemik biyopsi, 3’ü 

mediastinoskopi, 3’ü torasentez, 3’ü metastazdan biyopsi ve 2’si de fiberoptik 

bronkoskopi ile gerçekleştirildi. Malign tanısı gelen 57 hastadan 21’inde tiplendirme ve 

evreleme için ek invaziv işlem gerekti (Şekil 23). 

 

 

 

 

 



 

 

 Şekil 23: EBUS – TBİA ve ek olarak yapılan invazif girişimlerin grafiği 

 

 

Gecikme sürelerine bakıldığında; hasta başvuru süresi ortalama değeri 40.9 ± 28.7 

gün, ortanca değeri 30 gün (0 – 150) olarak saptandı. Sevk süresi ortalama değeri 19.1 ± 

20.7 gün, ortanca değeri 13.5 gün (1 – 120) olarak saptandı. Tanı süresi ortalama değeri 

32.1 ± 17.9 gün, ortanca değeri 29 gün (3 – 106) olarak saptandı. Tedavi süresi ortalama 

değeri 15.5  ± 19.5 gün, ortanca değeri 11 gün (0 – 110) olarak saptandı. Toplam süre ise 

ortalama değeri 103.3 ± 49.4 gün, ortanca değeri 95.5 gün (13- 288) olarak saptandı 

(Tablo 9).  
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Tablo 9: Süre verilerinin ortalama, ortanca, standart sapma, minimum ve maksimum 

değerleri. 

 Hasta 

Başvuru 

Süresi 

Sevk 

Süresi 

Tanı 

Süresi 

Tedavi 

Süresi 

Toplam 

Süre 

Ortalama (gün) 40.9 19.1 32.1 15.5 103.3 

Ortanca (gün) 30 13.5 29 11 95.5 

Std. Sapma 28.7 20.7 17.9 19.5 49.4 

Minimum 0 1 3 0 13 

Maksimum 150 120 106 110 288 

 

Tanı süresi parametrelerine bakıldığında; 

Değerlendirme süresi ortalama değeri 7.4 ± 12.6 gün, ortanca değeri 0 gün (0 – 80) 

olarak saptandı. EBUS-TBİA süresi ortalama değeri 5.0 ± 5.1 gün, ortanca değeri 4 gün 

(0 – 26)  olarak saptandı. Patoloji süresi ortalama değeri 19.8 ± 12.7 gün, ortanca değeri 

17 gün (3 – 80) olarak saptandı (Tablo 10). 

 

Tablo 10: Tanı süresini oluşturan parametrelerin ortalama, ortanca, standart sapma, 

minimum ve maksimum değerleri. 

 Değerlendirme 

Süresi 

EBUS-TBİA 

Süresi 

Patoloji Süresi 

Ortalama (gün) 7.4 5.0 19.8 

Ortanca (gün) 0 4 17 

Std. Sapma 12.6 5.1 12.7 

Minimum 0 0 3 

Maksimum 80 26 80 



 

Hasta gecikmesi olarak kabul edilen başvuru süresi 30 günden fazla olan hasta 

yüzdesi % 60.4 (n: 81), başvuru süresinin 30 gün ve altında olan hasta yüzdesi ise %39.6 

(n: 53) idi. 

Hasta sevk gecikmesi olan hasta yüzdesi %35.8 (n: 48) idi. Hastaların %64.2’si (n: 

86) 2 haftadan daha kısa bire süre içinde merkezimize sevk edilmişti. 

Hastalarda tanı gecikmesi oranı %84.3 (n: 113) idi. Hastaların %15.7 ‘si (n: 21) 2 

hafta içerisinde tanı almıştı. 

Tedavi gecikmesi olan hasta oranı %38.8 (n: 52) idi. Hastaların %61.2’si (n: 82) 2 

hafta içerisinde tedaviye başlamıştı. 

Semptom başlangıcından tedaviye başlamaya kadar olan hasta toplam gecikme 

oranı %73.1 (n: 98) idi. Hastaların %26.9’unun (n: 36) toplam gecikme süresi 72 günden 

daha kısa süre içerisindeydi (Tablo 11).  

 

Tablo 11: Gecikme sürelerinin sayı ve yüzde olarak dağılımı. 

 Sayı (n) Yüzde (%) 

Hasta Gecikmesi   

≤ 30 gün 53 39.6 

˃ 30 gün 81 60.4 

Sevk Gecikmesi   

≤ 2 hafta 86 64.2 

˃ 2 hafta 48 35.8 

Tanı Gecikmesi   

≤ 2 hafta 21 15.7 

˃ 2 hafta 113 84.3 

Tedavi Gecikmesi   

≤ 2 hafta 82 61.2 

˃ 2 hafta 52 38.8 

Toplam Gecikme   



≤ 72 gün 36 26.9 

˃ 72 gün 98 73.1 

 

Erkeklerde % 59 (n: 46) hastada hasta gecikmesi olup kadınlarda bu oran % 62.5 

(n: 35) düzeyindeydi. Cinsiyet ile hasta gecikmesi arasında anlamlı ilişki izlenmedi (p: 

0.681). 

Dış merkezden sevk ile bize yönlendirilen hastalardan sevk gecikmesi olan erkek 

hasta % 33.3 (n: 26), kadın hasta % 39.3 (n: 22) saptandı. Cinsiyet ile sevk gecikmesi 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık izlenmedi (p: 0.478). 

Erkek hastaların % 84.6’sında (n: 66), kadınların ise %83.9’unda (n: 47) tanı 

gecikmesi izlendi. Cinsiyet ile tanı gecikmesi arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

bulunmadı (p:0.914). 

Tedavi gecikmesi erkek hastaların % 37.2’sinde (n: 29), kadın hastaların % 

41.1’inde (n: 23) izlenmiş olup istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmadı (p: 0.648). 

Toplam gecikme erkek hastaların %69.2’si (n: 54), kadın hastaların ise %78.6’sında 

(n: 44) görüldü. Cinsiyet ile toplam gecikme süreleri arasında anlamlı ilişki izlenmedi                       

(p: 0.229).(Tablo 12). 

 

Tablo 12: Cinsiyet ile gecikme olması arasındaki ilişki. 

 Cinsiyet  

p  Erkek 

n (%) 

Kadın 

n (%) 

Hasta Gecikmesi    

Gecikme yok 32 (41) 21 (37.5) 0.681 

Gecikme var 46 (59) 35 (62.5)  

Sevk Gecikmesi    

0.478 Gecikme yok 52 (66.7) 34 (60.7) 

Gecikme var 26 (33.3) 22 (39.3) 

Tanı Gecikmesi    



Gecikme yok 12 (15.4) 9 (16.1) 0.914 

Gecikme var 66 (84.6) 47 (83.9)  

Tedavi Gecikmesi    

Gecikme yok 49 (62.8) 33 (58.9) 0.648 

Gecikme var 29 (37.2) 23 (41.1)  

Toplam Gecikme    

Gecikme yok 24 (30.8) 12 (21.4) 0.229 

Gecikme var 54 (69.2) 44 (78.6)  

 

Yaşın hasta gecikmesi ile olan ilişkisine bakıldığında; 

Hasta gecikmesi 50 yaşın altındaki hastalarda %40 (n: 8), 50-60 yaş arasındaki 

hastalarda %59 (n: 17), 60-70 yaş arasındaki hastalarda %64 (n: 35) ve 70 yaş üstü 

hastalarda %70 (n: 20) olarak saptandı. Hasta gecikmesi ile yaş grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık izlenmedi. (p: 0.178) 

Sevk gecikmesi 50 yaşın altındaki hastalarda %20 (n: 4), 50-60 yaş arasındaki 

hastalarda %21 (n: 6), 60-70 yaş arasındaki hastalarda %53 (n: 29) ve 70 yaş üstü 

hastalarda %30 (n: 9) olarak saptandı. Sevk gecikmesi ile yaş grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulundu. (p: 0.006) 

Tanı gecikmesi 50 yaşın altındaki hastalarda %80 (n: 16), 50-60 yaş arasındaki 

hastalarda %86 (n: 25), 60-70 yaş arasındaki hastalarda %80 (n: 44) ve 70 yaş üstü 

hastalarda %93 (n: 28) olarak saptandı. Tanı gecikmesi ile yaş grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. (p: 0.394) 

Tedavi gecikmesi 50 yaşın altındaki hastalarda %50 (n: 10), 50-60 yaş arasındaki 

hastalarda %38 (n: 11), 60-70 yaş arasındaki hastalarda %27 (n: 15) ve 70 yaş üstü 

hastalarda %53 (n: 16) olarak saptandı. Tedavi gecikmesi ile yaş grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. (p: 0.078) 

Toplam gecikmesi 50 yaşın altındaki hastalarda %65 (n: 13), 50-60 yaş arasındaki 

hastalarda %59 (n: 17), 60-70 yaş arasındaki hastalarda %74 (n: 41) ve 70 yaş üstü 

hastalarda %90 (n: 27) olarak saptandı. Toplam gecikme ile yaş grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulundu. (p: 0.042) (Tablo 13). 



Tablo 13: Yaş grupları ile gecikme parametreleri arasındaki ilişki 

 Yaş  

p  ˂ 50 yaş 

n (%) 

50-60 yaş 

n (%) 

60-70 yaş 

n (%) 

> 70 yaş 

n (%) 

Hasta Gecikmesi      

Gecikme yok 12 (60) 12 (41) 20 (36) 9 (30) 0.178 

Gecikme var 8 (40) 17 (59) 35 (64) 21 (70)  

Sevk Gecikmesi      

Gecikme yok 16 (80) 23 (79) 26 (47) 21 (70) 0.006 

Gecikme var 4 (20) 6 (21) 29 (53) 9 (30)  

Tanı Gecikmesi      

Gecikme yok 4 (20) 4 (14) 11 (20) 2 (7) 0.394 

Gecikme var 16 (80) 25 (86) 44 (80) 28 (93)  

Tedavi 

Gecikmesi 

     

Gecikme yok 10 (50) 18 (62) 40 (73) 14 (47) 0.078 

Gecikme var 10 (50) 11(38) 15 (27) 16 (53)  

Toplam Gecikme      

Gecikme yok 7 (35) 12 (41) 14 (26) 3 (10) 0.042 

Gecikme var 13 (65) 17 (59) 41 (74) 27 (90)  

. 

 

Charlson komorbidite indeksi ile gecikme süreleri arasındaki ilişkiye bakıldığında; 

Hasta gecikmesi CCI 3 puan altında olan hastaların %52.5’inde (n: 21), CCI 3-6 

puan arası olan hastaların %64.5’inde (n: 40), 6 puandan fazla olan hastaların ise 

%67.5’inde (n: 20) izlendi. Hasta gecikmesi ile CCI arasında istatistiksel olarak anlamlı 

ilişki saptanmadı (p: 0.462). 

Sevk gecikmesi CCI 3 puan altında olan hastaların %25’inde (n: 10), CCI 3-6 puan 

arası olan hastaların %37.1’inde (n: 23), 6 puandan fazla olan hastaların ise %46.9’unda 



(n: 15) izlendi. Sevk gecikmesi ile CCI arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

saptanmadı (p: 0.151). 

Tanı gecikmesi CCI 3 puan altında olan hastaların %85’inde (n: 34), CCI 3-6 puan 

arası olan hastaların %82.3’ünde (n: 51), 6 puandan fazla olan hastaların ise %87.5’inde 

(n: 28) izlendi. Tanı gecikmesi ile CCI arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

saptanmadı (p: 0.795). 

Tedavi gecikmesi CCI 3 puan altında olan hastaların %40’ında (n: 16), CCI 3-6 

puan arası olan hastaların %45.2’sinde (n: 28), 6 puandan fazla olan hastaların ise 

%25’inde (n: 8) izlendi. Tedavi gecikmesi ile CCI arasında istatistiksel olarak anlamlı 

ilişki saptanmadı (p: 0.161). 

Toplam gecikme CCI 3 puan altında olan hastaların %65’inde (n: 26), CCI 3-6 puan 

arası olan hastaların %77.4’ünde (n: 48), 6 puandan fazla olan hastaların ise %75’inde (n: 

24) izlendi. Tedavi gecikmesi ile CCI arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

saptanmadı (p: 0.371) (Tablo 14). 

 

Tablo 14: Charlson komorbidite indeksi ile gecikme süresi ile arasındaki ilişki. 

 Charlson Komorbidite İndeksi  

p  ˂ 3 puan 

n (%) 

3-6 puan 

n (%) 

6 puan ˂ 

n (%) 

Hasta Gecikmesi  

19 (47.5) 

21 (52.5) 

   

Gecikme yok 22  (35.5) 12 (32.5) 0.462 

Gecikme var 40  (64.5) 20 (67.5)  

Sevk Gecikmesi  

30 (75) 

10 (25) 

   

Gecikme yok 39 (62.9) 17 (53.1) 0.151 

Gecikme var 23 (37.1) 15 (46.9)  

Tanı Gecikmesi  

6 (15) 

34 (85) 

   

Gecikme yok 11 (17.7) 4 (12.5) 0.795 

Gecikme var 51 (82.3) 28 (87.5)  



Tedavi 

Gecikmesi 

 

24 (60) 

16 (40) 

   

Gecikme yok 34 (54.8) 24 (75) 0.161 

Gecikme var 28 (45.2) 8 (25)  

Toplam Gecikme  

14 (35) 

26 (65) 

   

Gecikme yok 14 (22.6) 8 (25) 0.371 

Gecikme var 48 (77.4) 24 (75)  

 

 

 

Sigara kullanımı ile gecikme süreleri arasındaki ilişki değerlendirildiğinde; 

 

Hasta gecikmesi daha önce hiç sigara kullanmayan hastaların %61.4’ünde (n: 35), 

daha önceden sigara kullanıp sonra terkeden hastaların %68.4’ünde (n: 26), aktif sigara 

içen hastaların ise %51.3’inde (n: 20) izlendi. Hasta gecikmesi ile sigara kullanımı 

arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmadı (p: 0.301). 

Sevk gecikmesi daha önce hiç sigara kullanmayan hastaların %38.6’sında (n: 22), 

daha önceden sigara kullanıp sonra terkeden hastaların %34.2’sinde (n: 13), aktif sigara 

içen hastaların ise %33.3’inde (n: 13) izlendi. Sevk gecikmesi ile sigara kullanımı 

arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmadı (p: 0.844). 

Tanı gecikmesi daha önce hiç sigara kullanmayan hastaların %84.2’inde (n: 48), 

daha önceden sigara kullanıp sonra terkeden hastaların %86.8’inde (n: 33), aktif sigara 

içen hastaların ise %82.1’inde (n: 32) izlendi. Tanı gecikmesi ile sigara kullanımı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmadı (p: 0.846). 

Tedavi gecikmesi daha önce hiç sigara kullanmayan hastaların %42.1’inde (n: 24), 

daha önceden sigara kullanıp sonra terkeden hastaların %36.8’inde (n: 14), aktif sigara 

içen hastaların ise %35.9’unda (n: 14) izlendi. Tedavi gecikmesi ile sigara kullanımı 

arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmadı (p: 0.794). 

Toplam gecikme daha önce hiç sigara kullanmayan hastaların %77.2’sinde (n: 44), 

daha önceden sigara kullanıp sonra terkeden hastaların %68.4’inde (n: 26), aktif sigara 



içen hastaların ise %71.8’unda (n: 28) izlendi. Toplam gecikme ile sigara kullanımı 

arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmadı (p: 0.624) (Tablo 15). 

Tablo 15: Sigara kullanımı ile gecikme süreleri arasındaki ilişki. 

 Sigara Kullanımı  

p  İçici değil 

n (%) 

Eski içici 

n (%) 

Aktif içici 

n (%) 

Hasta Gecikmesi  

22 (38.6) 

35 (61.4) 

   

Gecikme yok 12  (31.6) 19 (48.7) 0.301 

Gecikme var 26 (68.4) 20 (51.3)  

Sevk Gecikmesi  

35 (61.4) 

22 (38.6) 

   

Gecikme yok 25 (65.8) 26 (66.7) 0.844 

Gecikme var 13 (34.2) 13 (33.3)  

Tanı Gecikmesi  

9 (15.8) 

48 (84.2) 

   

Gecikme yok 5  (13.2) 7 (17.9) 0.846 

Gecikme var 33 (86.8) 32 (82.1)  

Tedavi 

Gecikmesi 

 

33 (57.9) 

24 (42.1) 

   

Gecikme yok 24 (63.2) 25 (64.1) 0.794 

Gecikme var 14 (36.8) 14 (35.9)  

Toplam Gecikme  

13 (22.8) 

44 (77.2) 

   

Gecikme yok 12 (31.6) 11 (28.2) 0.624 

Gecikme var 26 (68.4) 28 (71.8)  

 

 

 

Semptom varlığı ile gecikme süreleri arasındaki ilişki değerlendirildiğinde;  

Hasta gecikmesi asemptomatik hastaların %80’inde (n: 20), semptomatik hastaların 

%56’ında (n: 61) izlendi. Hasta gecikmesi ile semptom varlığı arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık izlendi (p: 0.027). 



Sevk gecikmesi asemptomatik hastaların %44’ünde (n: 11), semptomatik hastaların 

%33.9’unda (n: 37) izlendi. Sevk gecikmesi ile semptom varlığı arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık izlenmedi (p: 0.344). 

Tanı gecikmesi asemptomatik hastaların %80’inde (n: 20), semptomatik hastaların 

%85.3’ünde (n: 93) izlendi. Tanı gecikmesi ile semptom varlığı arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık izlenmedi (p: 0.544). 

Tedavi gecikmesi asemptomatik hastaların %28’inde (n: 7), semptomatik hastaların 

%41.3’ünde (n: 45) izlendi. Tedavi gecikmesi ile semptom varlığı arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık izlenmedi (p: 0.260). 

Toplam gecikme asemptomatik hastaların %68’inde (n: 17), semptomatik 

hastaların %74.3’ünde (n: 81) izlendi. Toplam gecikme ile semptom varlığı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık izlenmedi (p: 0.695) (Tablo 16). 

 

Tablo 16: Semptom varlığı ile hasta gecikme süreleri arasındaki ilişki. 

 Semptom varlığı  

p  Asemptomatik 

n (%) 

Semptomatik 

n (%) 

Hasta Gecikmesi    

Gecikme yok 5 (20) 48 (44) 0.027 

Gecikme var 20 (80) 61 (56)  

Sevk Gecikmesi    

0.344 Gecikme yok 14 (56) 72 (66.1) 

Gecikme var 11 (44) 37 (33.9) 

Tanı Gecikmesi    

Gecikme yok 5 (20) 16 (14.7) 0.544 

Gecikme var 20 (80) 93 (85.3)  

Tedavi Gecikmesi    

Gecikme yok 18 (72) 64 (58.7) 0.260 

Gecikme var 7 (28) 45 (41.3)  

Toplam Gecikme    



Gecikme yok 8 (32) 28 (25.7) 0.695 

Gecikme var 17 (68) 81 (74.3)  

 

 

Asemptomatik hastalarda yapılan EBUS – TBİA sonucunda hastaların %36’sı (n: 

9) malign tanı, %48’i (n: 12) benign ve %16 (n: 4) da tanısal açıdan yetersiz olarak 

sonuçlandı (Tablo 17). 

Tablo 17: Asemptomatik hastalarda tanı dağılımı. 

Tanı Sayı Yüzde 

Malign 9 36% 

Benign 12 48% 

Yetersiz 4 16% 

 

Semptom varlığı ile yaş grupları değerlendirildiğinde; asemptomatik hastaların 

%8’i (n: 2) 50 yaş altında, % 28’i (n: 7) 50-60 yaşları arasında, %40’ı (n: 10) 60-70 yaşları 

arasında ve % 24’ü  (n: 6) 70 yaş üstü hasta grubunu oluşturmaktadır.  

Semptom varlığı ile yaş grupları arasında anlamlı ilişki izlenmedi (p: 0.658) (Tablo 

18). 

Tablo 18: Yaş gruplarında semptom dağılımı. 

 Asemptomatik 

n (%) 

Semptomatik 

n (%) 

p 

50 yaş altı 2 (8) 18 (16.5)  

 

 

0.658 

50-60 yaş arası 7 (28) 22 (20.2) 

60-70 yaş arası 10 (40) 45 (41.3) 

70 yaş üstü 6 (24) 24 (22) 

 



 

Hastaların ilk şikayeti ile hastaneye başvuru süreleri değerlendirildiğinde; 35 

hastada ilk semptom öksürük olup bunların hasta başvuru süresi ortalama 40.7 gün, 32 

hastada ilk semptom nefes darlığı olup başvuru süresi ortalama 38.7 gün ve 22 hastada 

göğüs ağrısı şikayeti olup bunların başvuru süresi ortalama 43.5 gün olarak saptandı 

(Tablo 19). 

Tablo 19: Doktora başvuru semptomu ile başvuru süresi dağılımı 

İlk Semptom Sayı 

(n) 

Hasta Başvuru Süresi 

(ortalama) 

Öksürük 35 40,7 

Nefes Darlığı 32 38,7 

Göğüs Ağrısı 22 43,5 

Kilo Kaybı 6 52,3 

Gece Terlemesi 5 60,0 

Ses Kısıklığı 5 38,0 

Hemoptizi 3 51,7 

Balgam 1 41,0 

 

 

Tanı ile gecikme süreleri arasındaki ilişkiye bakıldığında; 

Hasta gecikmesi malign tanılı hastaların %54.4’ünde (n: 31), benign tanılı 

hastaların %57.4’ünde (n: 27) ve yetersiz tanı alan hastaların % 76.7’sinde (n: 23) izlendi. 

Tanı ile hasta gecikmesi arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık izlendi (p: 0.113). 

Sevk gecikmesi malign tanılı hastaların %35.1’sinde (n: 20), benign tanılı hastaların 

%31.9’unda (n: 15) ve yetersiz tanı alan hastaların % 43.3’ünde (n: 13) izlendi. Tanı ile 

sevk gecikmesi arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. (p: 0.588). 

Tanı gecikmesi malign tanılı hastaların %78’sinde (n: 39), benign tanılı hastaların 

%89.4’ünde (n: 42), malign şüpheli hastaların %85.7’sinde (n: 6) ve yetersiz tanı alan 



hastaların % 86.7’sinde (n: 26) izlendi. Hasta tanısı ile tanı gecikmesi arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmadı. (p: 0.321). 

Tedavi gecikmesi malign tanılı hastaların %36.8’ında (n: 21), benign tanılı 

hastaların %38’inde (n: 20) ve yetersiz tanı alan hastaların % 36.7’sinde (n: 11) izlendi. 

Tanı ile tedavi gecikmesi arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. (p: 

0.807). 

Toplam gecikme malign tanılı hastaların %71.9’inde (n: 41), benign tanılı 

hastaların %70.2’sinde (n: 33), malign şüpheli hastaların %100’ünde (n: 7) ve yetersiz 

tanı alan hastaların % 80’inde (n: 24) izlendi. Tanı ile toplam gecikme arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. (p: 0.617) (Tablo 20). 

 

Tablo 20: Tanı ile gecikme süreleri arasındaki ilişki. 

 Tanı  

p  Malign 

n (%) 

Benign 

n (%) 

Yetersiz Tanı 

n (%) 

Hasta Gecikmesi   

20 (42.6) 

27 (57.4) 

  

Gecikme yok 26 (45.6) 7 (23.3) 0.113 

Gecikme var 31(54.4) 23 (76.7)  

Sevk Gecikmesi   

32 (68.1) 

15 (31.9) 

  

Gecikme yok 37 (64.9) 17 (56.7) 0.588 

Gecikme var 20 (35.1) 13 (43.3)  

Tanı Gecikmesi   

5 (10.6) 

42 (89.4) 

  

Gecikme yok 12 (21.1) 4 (13.3) 0.321 

Gecikme var 45 (78.9) 26 (86.7)  

Tedavi 

Gecikmesi 

  

27 (62) 

20 (38) 

  

Gecikme yok 36 (63.2) 19 (63.3) 0.807 

Gecikme var 21 (36.8) 11 (36.7)  

Toplam Gecikme     



Gecikme yok 16 (28.1) 14 (29.8) 

33 (70.2) 

6 (20) 0.617 

Gecikme var 41 (71.9) 24 (80)  

 

 

EBUS – TBİA sonrasında ek invazif işlem gerektiren hastalarda gecikme süreleri 

değerlendirildiğinde;  

Tanı gecikmesi ek işlem yapılmayan hastaların %84.4’ünde (n: 81), ek işlem 

gerektiren hastaların %84.2’sinde (n: 32) izlendi. Ek işlem yapılması ile tanı gecikmesi 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. (p: 0.981). 

Tedavi gecikmesi ek işlem yapılmayan hastaların %43.8’inde (n: 42), ek işlem 

gerektiren hastaların %26.3’ünde (n: 10) izlendi. Ek işlem yapılması ile tedavi gecikmesi 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. (p: 0.062). 

Toplam gecikme ek işlem yapılmayan hastaların %75’inde (n: 72), ek işlem 

gerektiren hastaların %68.4’ünde (n: 26) izlendi. Ek işlem yapılması ile toplam gecikme 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. (p: 0.439) (Tablo 21). 

 

Tablo 21: Ek invazif işlem ile gecikme süreleri arasındaki ilişki. 

 Ek işlem  

p  Yapılmayan 

n (%) 

Yapılan 

n (%) 

Tanı Gecikmesi    

Gecikme yok 15 (15.6) 6 (15.8) 0.981 

Gecikme var 81 (84.4) 32 (84.2)  

Tedavi Gecikmesi    

Gecikme yok 54 (56.3) 28 (73.7) 0.062 

Gecikme var 42 (43.8) 10 (26.3)  

Toplam Gecikme    

Gecikme yok 24 (25) 12 (31.6) 0.439 

Gecikme var 72 (75) 26 (68.4)  

 



 

 

 

 

EBUS – TBİA işleminin genel anestezi altında yapılmasının gecikme süreleri ile 

olan ilişkisine bakıldığında; 

Tanı gecikmesi lokal anestezi ile işlem yapılan hastaların %83.1’inde (n: 69), genel 

anestezi ile işlem yapılan hastaların %86.3’ünde (n: 44) izlendi. Anestezi tipi tanı 

gecikmesi arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. (p: 0.627). 

Tedavi gecikmesi lokal anestezi ile işlem yapılan hastaların %41’inde (n: 34), genel 

anestezi ile işlem yapılan hastaların %35.3’ünde (n: 18) izlendi. Anestezi tipi tedavi 

gecikmesi arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. (p: 0.513). 

Toplam gecikme lokal anestezi ile işlem yapılan hastaların %74.7’inde (n: 62), 

genel anestezi ile işlem yapılan hastaların %70.6’ünde (n: 36) izlendi. Anestezi tipi tanı 

gecikmesi arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p: 0.602) (Tablo 22). 

 

Tablo 22: Anestezi tipi ile gecikme süreleri arasındaki ilişki. 

 Anestezi  

p  Lokal 

n (%) 

Genel 

n (%) 

Tanı Gecikmesi    

Gecikme yok 14 (16.9) 7 (13.7) 0.627 

Gecikme var 69 (83.1) 44 (86.3)  

Tedavi Gecikmesi    

Gecikme yok 49 (59) 33 (64.7) 0.513 

Gecikme var 34 (41) 18 (35.3)  

Toplam Gecikme    

Gecikme yok 21 (25.3) 15 (29.4) 0.602 



Gecikme var 62 (74.7) 36 (70.6)  

 

Tanı süresi alt parametrelerinden olan EBUS – TBİA süresinin anestezi ile olan 

ilişkisine bakıldığında; genel anestezi alan hastalarda ortalama 5.8 gün, lokal anestezi 

alan ahstalarda ise ortalama 4.5 gün olarak saptandı. EBUS – TBİA süresi ile anestezi 

arasında anlamlı ilişki izlendi (p: 0.049) (Tablo 23). 

Tablo 23: Anestezi tipi ile EBUS süresi arasındaki ilişki 

EBUS – TBİA 

Süresi 

Sayı 

(n) 

Ortalama 

(gün) 

Ortanca 

(gün) 

p 

Genel Anestezi 51 5.8 3  

0.049 Lokal Anestezi 83 4.5 4 

 

    Gecikme sürelerindeki parametrelerinin her birinin toplam gecikme süresi 

üzerindeki etkisini incelemek amacıyla toplam gecikme süresinin bağımlı bir değişken 

olarak kabul edildiği çok değişkenli lineer regresyon analizi sonucunda; standardize 

edilmiş beta katsayıları sırasıyla hasta başvuru süresi için 0.593, sevk süresi için 0.415, 

ilk değerlendirme süresi için 0.262, Ebus süresi için 0.104, patoloji süresi için 0.269, 

tedavi süresi için de 0.424 olarak saptandı. Her bir parametrenin toplam gecikme süresi 

üzerindeki etkisi istatistiksel olarak anlamlı saptandı (p: 0.000)   (Tablo 24). 

 

Tablo 24: Toplam gecikme süresine etki eden faktörlerin lineer regresyon modeline 

göre etki katsayıları 

 Standardize Beta Katsayısı p 

Hasta Başvuru Süresi 0.593 0.000 

Sevk Süresi 0.415 0.000 

İlk Değerlendirme Süresi 0.262 0.000 

EBUS Süresi 0.104 0.000 



Patoloji Süresi 0.269 0.000 

Tedavi Süresi 0.424 0.000 

 

      Tanı süresini oluşturan parametrelerin tanı süresi ile olan korelasyon analizinde; 

ilk değerlendirme ile tanı süresi arasındaki korelasyon katsayısı 0.599, EBUS süresi ile 

tanı süresi arasındaki korelasyon katsayısı 0.134 ve patoloji süresi ile tanı süresi 

arasındaki katsayı 0.611 olarak saptandı. (Tablo 25) 

 

Tablo 25: Tanı süresinin alt parametreleri ile arasındaki korelasyon analizi. 

 İlk Değerlendirme 

Süresi 

EBUS Süresi 

 

Patoloji Süresi 

 

Tanı Süresi 

Korelasyon 

katsayısı 

 

0.599 

 

0.134 

 

0.611 

p 0.000 0.004 0.000 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



5.        TARTIŞMA 

Tanı ve tedavi gecikmesi tüm hastalıklarda saptanan önemli bir sağlık sistemi 

sorunudur. Özellikle malign hastalarda daha da önem arz etmekte olup, benign 

hastalıkların tedavi gecikmesi de ciddi sorunlara yol açabilir. Bölümümüze spesifik 

olarak son zamanlarda mediastinal ve hiler lenfadenopatilerin tanısında ilk seçenek EBUS 

olmaya başlamıştır. EBUS’un tanı ve tedavi gecikmesini incelediğimiz çalışmamızda, 

tüm hastalıklarda hastaların asemptomatik olması ve yaş grupları ile gecikmeler 

saptanmıştır. EBUS işlemi bu süreçte gecikmeye sebep olmayıp, her bir parametrenin 

süreler üzerine etkisi bakıldığında en uzun süreyi hasta başvuru süresive tedavi sürenin 

aldığı görülmüştür. Tanı süresine bakıldığında ise en hızlı sürenin EBUS bekleme süresi 

olup, patoloji ve ilk değerlendirmenin en uzun süreyi aldığı görüldü.  

Hasta grubumuzun çoğunluğu erkekti. Cinsiyet ile gecikmeler arasında ilişki 

saptayan ve saptamayan çok sayıda çalışma mevcuttur (87).  Sigara kullanımı ve 

sosyoekonomik durum gibi faktörler cinsiyet arasındaki farklılıkları belirlese de hem 

malign hem de benign hastalıklarda bir erkek cinsiyet predominansı vardır. Malign 

hastalıklarda bu predominans sigara kullanımına atfedilir. Bizim çalışmamızda da hem 

tüm gruplarda hem de malign tanısı alan hastalarda sigara kullanımı erkek hastalar da 

daha fazla idi. Ama tanı ve tedavi gecikmeleri ile cinsiyet ve sigara içme arasında fark 

bulunmadı. Farklı ortamlarda, farklı sosyoekonomik durumlar, sağlık arama davranışları 

cinsiyetler arasındaki farklılıkları yaratabilir (88-90).  

Hasta popülasyonumuzun büyük çoğunluğunu 60 yaş üzeri oluşturmaktadır. 

Tüberküloz hastalarında gecikmelerin araştırıldığı bir çalışmada, 60 yaşın üzerindeki 

hastalarda daha uzun sağlık sistemi ve toplam gecikme olduğunu gösterilmiştir (91); 

ayrıca başka bir çalışmada 65 yaşın üzerindeki hastalar için daha uzun tanı ve tedavi 

gecikmeleri bildirilmiştir (92). Yine tüberküloz hastalarındaki gecikmelerin incelendiği 

metaanalizde, gecikme sebebinin muhtemelen çalışmaların yürütüldüğü ortamlarda 

yaşlılar için daha zayıf sosyo-kültürel ve ekonomik desteklerin bir yansıması olduğu 

vurgulanmıştır (93). Akciğer kanserinde ise yaş ile tanı ve tedavi gecikmeleri arasında 

hem ilişkili olduğunu hem de ilişkili olmadığını gösteren çalışmalar mevcuttur (94, 95). 

Giroux ve ark yaşlı popülasyon ile gençler arasında tanı ve tedavi süreleri üzerinde 

anlamlı ilişki izlenmemiş (96). Yaş ile tanı ve tedavi gecikmelerinin ilişkili bulunduğu 



çalışmalarda,  gecikme sebebi olarak ileri yaşın yüksek komorbidite ve düşük performans 

durumunu beraberinde getirdiği ve bununda sevkten tanıya, tanıdan tedaviye ve toplam 

süreye kadar gecikmelere yol açtığını savunmuşlardır (97-100). Çalışmamızda hasta yaş 

grupları ile gecikme parameterleri değerlendirildiğinde sevk gecikmesi ve toplam 

gecikme parametreleri ile yaş grupları arasında anlamlı ilişki izlendi. 60-70 yaş arasındaki 

hastaların diğer yaş gruplarına göre daha fazla sevk gecikmesi yaşandığı görüldü. Yine 

bu hastalarda toplam gecikmenin de fazla olduğu ve 70 yaş üstü ile beraber 

değerlendirildiğinde anlamlı farklılık olmadığı görüldü. Sevk gecikmesi, toplam gecikme 

ve hasta gecikmesinin bu yaş gruplarında fazla olmasını hastaların semptom durumu ile 

ilişkili olduğunu düşünüyoruz. Asemptomatik hastaların %64’ünü 60-70 yaş ve 70 yaş 

üstü hasta grubu oluşturmaktadır. Buna bağlı olarak bu hasta gruplarında sağlık 

kuruluşuna başvuruda gecikme ve semptom olmamasından dolayı tetkiklerin yavaş 

işlemesi buna bağlı sevk süresinde gecikmeler yaşanabilir. 

Hastaların sağlık kuruluşuna başvurusunda en önemli etkenlerin başında semptom 

gelmektedir. Hemoptizi, göğüs ve omuz ağrısı gibi semptomlar hastaların hızlıca 

başvurusuna sebep olur (94). Bu semptomlar hastaların doktora başvurusunu 

hızlandırırken, hastalığın erken tanısına katkı sunabileceği gibi ileri evre hastalığında 

göstergesi olabilir (101). Çalışmalarda, bazı semptomların doktora erken başvuru sebebi 

olduğu gibi semptomatik hastaların semptomu olmayan hastalara göre daha erken 

başvuru süresine sahip olduğu da gösterilmiştir (96, 102, 103). Çalışmamızda, hastaların 

%18.7’si asemptomatik olup bu hastaların %80’inde hasta gecikmesi saptanmıştır. Hasta 

gecikmesinin en önemli semptom olmaması veya önemsenmemesidir. Mediastinal hiler 

laenfadenopatiye sebep olacak hastalıklarda gecikme ciddi morbidite ve mortalite 

sebebidir (104, 105). 

Asemptomatik hastalarımızın %36 kadar yüksek bir oranı malign tanısı almış olup 

özellikle bu hastalarda olabilecek gecikmeler mortalite üzerinde artırıcı etkiye neden 

olması bakımından önem arz etmektedir. Mediastinal ve hiler lenfadenopati saptanıp 

tetkik için yönlendirilecek hastalar eğer asemptomatikse hastayı bilgilendirme yapılırken 

sağlık kurumuna başvuruda gecikmemesi için özellikle uyarmak gerekebilir. 

 



Eşlik eden komorbid faktörler gecikme sürelerine birçok açıdan etki 

edebilmektedir. Ek hastalığı bulunan hastalardaki semptomların iyi bir anamnez ve klinik 

değerlendirme yapılmaması halinde hastanın komorbid durumu ile ilişkilendirilerek esas 

patoloji atlanabilmektedir. Bunun yanı sıra ek komorbiditeler hastaların girişimsel 

işlemler için preoperatif değerlendirme sürelerini de artırmaktadır. 2006 yılında yapılan 

bir çalışmada eşlik eden komorbid durumu olan akciğer kanserli hastaların %23’ünde 

tanının geciktiği ifade edilmiştir (103). Forrest ve ark.’nın yaptığı çalışmada komorbid 

durumun gecikme süreleri üzerinde anlamlı etkiye sahip olmadığı gösterilmiştir (100). 

Bizde çalışmamızda komorbidite skorlaması olan charlson co-morbidite indexine göre 

hastaların komorbid durumlarını inceledik. Komorbiditelerde daha çok işlem öncesi 

değerlendirmede gecikmeler beklenir. Bizim hasta grubumuzda da sayısal olarak tanı 

gecikmesinde fark olsa da istatistiksel olarak anlamlı fark olmadı (p: 0.795). Bölgesel 

farklılıklar veya çalışmadaki olgu sayısı bu farkı yaratmış olabilir.  

Ayrıca mevcut şartlar ve hastanın komorbiditesine göre bilinçli sedasyon ya da 

derin sedasyon yapılabilmektedir. Çalışmamızda hastaların %38’inde genel anestezi 

uygulanırken, %62’sine lokal anestezi yapılarak EBUS – TBİA işlemi gerçekleştirildi. 

Anestezinin tipi ile tanı gecikmesi, tedavi gecikmesi ve toplam gecikme üzerinde anlamlı 

ilişki izlenmese de hastaların EBUS planlanmasından sonra işlemin gerçekleştirilmesine 

kadarki süre incelendiğinde EBUS süresi üzerinde istatistiksel olarak anlamlı bulundu. 

Genel anestezi ile işlemin gerçekleştirildiği hastalarda ortalama EBUS süresi 5.3 gün iken 

bu süre lokal anestezide 4.5 gün olarak saptandı. Özellikle ek komorbiditesi bulunan 

hastalarda preoperatif değerlendirme amacı ile istenilen tetkikler EBUS süresinde artışa 

neden olmaktadır. Ama çalışmamızda bu fark merkezimizde genel anestezinin haftada bir 

gün yapılabilir olması nedeni ile çalışma şartlarımıza bağlıdır. 

Mediastinal ve hiler lenfadenopatilerin etyoljisinde yer alan hastalıkların tanı ve 

tedavi süreleri üzerine etkileri birçok makalede araştırma konusu olmuştur. Özellikle 

malign hastalarda eşlik eden sistemik etkiler, tümörün lokalizasyonu, büyüklüğü, 

histolojik alt tipi ve metastaz varlığı gecikme sürelerini etkilemektedir. Salooma ve ark 

yaptığı çalışmada skuamöz hücreli karsinomlarda ve ileri evre akciğer kanserinde toplam 

gecikmenin daha az olduğu ifade edilmiştir. Virally ve ark yaptığı bir çalışmada ise 

adenokarsinomlarda diğer histolojik tiplere göre daha uzun tanı süresi bulunmuştur (106). 

Allgar ve ark 2005 yılında hasta verileri bazında yapılan çalışmada akciğer kanserlerin 



tanı süresi akciğer dışı kanserlere göre daha kısa olduğu ifade edilmiştir (88). Hasta 

veritabanı kullanılarak yapılan bir derlemede akciğer kanserinin kendi subtipleri ve 

akciğer dışı kanserlerde gecikme süreleri üzerinde yapılan regresyon analizinde anlamlı 

farklılık izlenmiştir (100). Literatürde benign akciğer hastalıkları ile malign hastalıkların 

karşılaştırıldığı çalışma mevcut olmayıp bizim çalışmamızda hastanın malign ya da 

benign bir tanısının olması gecikme süreleri üzerinde anlamlı bir etki göstermemektedir. 

EBUS ile alınan örneklerin yetersiz tanı olarak sonuçlanması ya da klinik ile 

uyumsuz bir sonuç olması halinde hastalara ileri incelemeler yapılması gerekmektedir. 

Fazladan yapılan her bir inceleme hastanın tedaviye ulaşmasını geciktirmektedir. 

Gecikmenin yanı sıra her bir invazif işlem hasta üzerinde psikolojik olumsuz etkiye de 

neden olmaktadır. Çalışmamızda EBUS ile alınan örneğin malign sonuçlandığı hastaların 

% 36’sına, benign sonuçlanan hastaların %14’üne ve yetersiz tanı gelenlerin %33’üne ek 

invazif işlem yapılmıştır. En sık yapılan ek işlemler sırasıyla VATS biyopsi, transtorasik 

iğne aspirasyonu ve lenf nodunun cerrahi eksizyonudur. EBUS – TBİA sonrası ek invazif 

işlem yapılmasının tanı, tedavi ve toplam gecikme üzerinde istatistiksel olarak anlamlı 

etkisi izlenmemiştir. Verma ve ark yaptığı bir çalışmada ilk prosedür olarak EBUS – 

TBİA yapılan hastalarda ek işlem gerekliliği diğer invazif prosedürlerden daha düşük 

oranda bulunmuş ve gecikme süreleri daha kısa saptanmıştır (107). 

Tanı süresi alt parametreleri arasındaki korelasyona bakıldığında en yüksek 

korelasyon katsayısı 0.611 ile patoloji süresi olup sırasıyla 0.599 ile ilk değerlendirme 

süresi ve 0.134 korelasyon katsayısı ile EBUS süresi takip etmektedir. Tanı süresi ile olan 

korelasyona göre en düşük kat sayı değeri EBUS süresinde olup diğer sürelere nazaran 

EBUS tanı sürecinde an az süreyi kapsamaktadır. Gecikme sürelerindeki parametrelerinin 

her birinin toplam gecikme süresi üzerindeki etkisini incelediğimizde yine EBUS en kısa 

süreyi oluşturmakta olup, en uzun süreyi başvuru ve tedavi sürenin aldığı görülmüştür.  

 

Malign hastalarda tanıya erken ulaşmak sağkalımı ve küratif tedavi olanağını 

arttırdığı bilinmektedir. Buna rağmen akciğer kanserli hastalarda hem hastalığın tanı 

aşamasında hem de tedavi aşamasında gecikmelerin olduğu birçok çalışmada ifade 

edilmektedir (81, 83-86). Çalışmamızda, hastaların semptom başlangıcından tedaviye 

kadar geçen sürenin çeşitli alt gruplara sınıflandırarak değerlendirmesini yaptık. 



Geçmişte yapılan çalışmalara bakıldığında hasta başvuru süresinin çok geniş bir 

yelpazede olduğu görüldü. Hasta başvuru süresinin bizdeki sonuçtan daha uzun olan 

yazılar incelendiğinde; tüberkülöz üzerinde yapılan 79 çalışmayı içeren bir metaanalizde 

ortalama hasta başvuru süresi 81gün olarak saptanmış (93). İsveç’te Koyi ve ark 

tarafından yapılan çalışmada hasta başvuru süresi 43 gün olarak raporlanmış  (84).  

Akciğer kanserinde tanı ve tedavi gecikmelerinin incelendiği bir sistematik derlemede 

hastaların şikayetlerinin başlangıcından doktora başvuru arasında geçen süre 14 gün 

saptanmış (108).  Başka bir çalışmada ortanca ve ortalama hasta başvuru süreleri 14 ve 

41 gün olarak saptanmıştır (81). Bu çalışmada ortalama sonuçlar karşılaştırıldığında 

bizim çalışmamız ile benzer sonuç elde edilmiştir. Yine bizdeki çalışmaya yakın hasta 

başvuru süresi saptanan başka bir çalışma ülkemizde Özlü ve ark tarafından yapılmış olup 

ortanca hasta başvuru süresi 30 gün olarak bulunmuştur (109). 

İncelediğimiz parametrelerden bir diğeri olan sevk süresine baktığımızda ortalama 

değeri 19.1 gün, ortanca değeri ise 13.5 gün olarak bulundu. Sevk gecikmesi ile ilgili 

yapılan çalışmalarda Saloma ve arkadaşları ortalama 9 günlük bir süre tespit etmişler 

(81). Koyi ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada sevk süresi ortalama değeri 56 

gün, ortanca değeri 33 gün olarak saptanmış (84). Bu değer bizim sevk süremize göre 

oldukça uzun bir süre olarak kalmaktadır. Forrest ve arkdaşlarının yaptığı bir çalışmada 

sevk süresi ortanca değeri 14 gün bulunmuş (100) olup bu değer bizim çalışmamızdaki 

sevk süresinden daha kısadır. 

Hastanın merkezimize başvurusu ile tanıya kadar geçen süre olan tanı süresi bizim 

çalışmamızda 3 alt parametreden oluşmaktadır. Tanı süresi toplamda ortalama 32.1 gün, 

ortanca 29 gün olarak bulundu. Bizim sonuçlarımıza benzer sonuçlar elde edilen akciğer 

kanserli hastaların değerlendirildiği bir çalışmada tanı süresi 31 gün olarak saptanmış 

(100). Farklı bir çalışmada tanı süresi 55 gün olarak bulunmuş olup bizim 

sonuçlarımızdan oldukça uzundur (81). Tüberkülöz hastalarında 24 farklı çalışmanın 

derlendiği bir metanalizde ortalama tanı süresi 69.3 gün olarak saptanmış (93). Tanı süresi 

alt parametrelerine bakıldığında ilk değerlendirme süresi ortalama değeri 7.4 gün, EBUS 

süresi ortalama değeri 5 gün ve patoloji süresi ortalama değeri 19.8 gün olarak bulundu. 

Literatürde benzer çalışma bulunmadığından dolayı buna benzer bir tanı süresi 

sınıflaması bulunmayıp bazı çalışmalarda ilk doktor gecikmesi ve ikinci doktor gecikmesi 

gibi yakın ifadeler kullanılmıştır. Bunun gibi yapılan bir çalışmada bizdeki ilk 



değerlendirme süresine benzer olarak ikinci doktor gecikme süresi kullanılmış ve bu süre 

ortalama 33 gün, ortanca 9 gün olarak bulunmuştur. Bizdeki ilk değerlendirme süresi ile 

karşılaştırıldığında bu değer oldukça uzun bir süredir (84).  

Tedavi süresi açısından bizim çalışmamızda ortalama tedavi süresi 15.5 gün, 

ortanca değeri ise 11 gün olarak bulundu. Literatürde tedavi süresi ile ilgili birçok çalışma 

yer almaktadır. Bu konuda yapılan ilk çalışmalarda; Finaly ve ark 1992-1996 yılları 

arasında 42 hasta üzerinde yaptığı çalışmada tedavi süresi ortanca değeri 31 gün (110), 

Liu ve ark 1394 hasta üzerinde yaptığı çalışmada tedavi süresi ortanca değeri 27 gün 

(111), Dransfield ve ark 1993-2002 yılları arasında yaptığı çalışmada tedavi süresi 

ortance değeri 104 gün (112), aynı dönem zarfında Riedel ve ark yaptığı çalışmada tedavi 

süresi 23 gün (113) olarak raporlanmıştır. Forrest ve ark 2006-2010 tarihlerini kapsayan 

çalışmasında tedavi süresini ortanca değerini 31 gün olarak ifade etmişler (100). Bu 

çalışmalarla karşılaştırıldığında EBUS – TBİA sonrasında hastaların tedavi süresinin 

daha kısa olduğu görülmektedir. Tüberkülöz hastaları üzerinde yapılan bir çalışmada ise 

tedavi süresi 7.9 gün olarak raporlanmış olup bu tedavi süresi bizdekine göre daha kısa 

bir süredir (93). 

Semptomların başlangıcından tedaviye kadar olan toplam süre bizim çalışmamızda 

ortalama 103.3 gün, ortanca değeri ise 95.5 gün olarak bulundu. Geçmiş çalışmalara 

bakıldığında bizim çalışmamızdaki toplam sürenin uç noktalarda yer almadığı 

görülmektedir. 2005-2007 yılları arasında Kanada’da yapılan bir çalışmada toplam süre 

ortanca değeri 70 gün, 1995-1999 yılları arasında İsveçte yapılan bir çalışmada toplam 

süre 138 gün, 2005 yılında Finlandiya’da yapılan bir çalışmada toplam süre 130 gün, 

2006-2008 yılları arasında Fransa’da yapılan çalışmada toplam süre 90 gün, 2004 yılında 

ülkemizde yapılan bir çalışmada toplam süre 71.4 gün olarak raporlanmıştır (8, 81, 87, 

109, 114). 

Tüm süreler ele alındığında çalışma sonucuna göre hastalaramızın %60.4’ünde 

hasta gecikmesi, %35.8’inde sevk gecikmesi, %84.3’ünde tanı gecikmesi, %38.8’inde 

tedavi gecikmesi izlendi. Toplam sürenin 72 günden fazla olduğu 98 (%73.1) hastada ise 

toplam gecikme görüldü.  

 



Çalışmamızın bazı sınırlayıcı faktörleri mevcuttur. Bunlardan ilki çalışmamızın 

retrospektif dizaynda olması nedeni ile meslek, eğitim durumu gibi sosyodemografik 

veriler ve gecikme sebebi olabilecek hasta kaynaklı nedenler sorgulanamamıştır. İkincisi, 

EBUS – TBİA ile elde edilen sürenin mediastinoskopi gibi başka bir yöntemle 

karşılaştırılmamasıdır. Ama bu konuda yapılan çalışmalar ile literatürler incelendiğinde 

EBUS-TBİA’nın daha kısa sürede sonuç verdiği görüldüğünden böyle bir çalışma dizaynı 

yapmak etik sorunlara yol açabilir. Üçüncüsü çalışmamızın tek merkezli yapılmış 

olmasıdır. Gecikmeye sebep olacak sosyoekonomik, kültürel ve coğrafi farklılıklar 

incelenememiştir.   

 

6.         SONUÇLAR 

 

Sonuç olarak mediastinal ve hiler lenfadenopati etyolojisi araştırılan hastalarda 

asemptomatik ve yaşlı hastalarda daha dikkatli olunmalı, hasta titizlikle uyarılmalıdır. 

Çoğu merkezde olduğu gibi merkezimizde de ilk tanı aracı olarak kullanılan EBUS, tanı 

ve tedavi süreçlerinde güvenli ve etkin olmasının yanında süreci de hızlandıran rol 

almaktadır.  
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