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ÖZET: Malignite ile ilişkili asitlerle (MlA), malignite ile 
ilişkili olmayan asitlerin (MlOA) ayırıcı tanısında bu­
güne kadar çeşitli parametreler önerilmiştir. Ancak 
bunların hiçbirisi henüz yeterli duyarlılık ue özgüllükte 
değildir. Malign asit ayırıcı tanısında, serum-asit albü­
min gradiyenti (SAAG), asitik sıuı alfa 1-antitripsin (A­
AAT) düzeyi ue flow cytometry (FCM) ile DNA analizi­
nin rolünü incelemek üzere, MlA'i olan 14 hasta ue çeşi­
til etyolojilere sahip MlOA'li 14 hasta çalışmaya alındı. 
28 hastanın 19'u kadın, 9'u erkek, yaş oranı 23-84 idi. 
MlA'lerde ortalama SAAG ue A-AAT düzeyleri sırası ile 
0.95±0. 76 ue 272.66±134.55 di. Bu değerler 
MlOA'lerdekinden anlamlı bir şekilde farklı idi. (p= 
0.0123 ue p= 0.0088). MlOA'lerdeki ortalama SAAG ue 
A-AAT düzeyleri ise sırası ile 1.90±0.96 ue
144.07±88. 77 idi. MlA'i MlOA'ten ayırt etmede tek ba­
şına SAAG'nin sensitiuitesi %71, spesifisitesi %85, pozi­
tif prediktif değer %83; A-AAT'in ise sırası ile %78,
%50, %60 olarak bulundu. SAAG değeri <1.1 ue A-AAT
düzeyi > 120 mg / dl olanlar birlikte ele alındığında sen­
sitiuite (%71) değişmemekle birlikte, spesifite %92, pozi­
tif prediktif değer ise %90'a yükseldi; ayrıca her iki pa­
rametre de sitolojisi negatif olan olgularda MlA'i
ortaya koymada üstünlüğe sahipti. Bu kombinasyona
s·itoloji eklendiğinde sensitiuite %85'e ulaştı. Bu çalış­
mada FCM ile DNA analizi MlA'i ayırt etmede %14
gibi düşük bir sensitiviteye sahip olarak bulunduğun­
dan tanısal amaçlı kullanımı önerilmemektedir. Sonuç
olarak, sitoloji ile birlikte başlangıçta düşük albümin
gradiyentine sahip olan hastalarda ikinci basamakta
AS-AAT düzeyinin tayini, MlA'in tanısına varmada
maliyet ue tanısal yönden etkin bir yöntem olarak gö­
rülmektedir.

Anahtar Kelimeler: Asit, serum-asit albümin gradiyenti, 
a.1-antitripsin, flow cytometry 

MALİGNİTE ile ilişkili asitleri, malign olmayan 
asitlerden ayırt etmekte çeşitli asitik sıvı para­
metreleri kullanılmasına rağmen henüz bunlar­
dan hiç birisi yeterli duyarlılık ve özgüllükle 
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SUMMARY: Several tests have been suggested far diffe­
rential diagnosis of malignancy-related ascites (MRA) 
with nonmalignant ascites (NMA). However, most of 
them have low sensitivity and specificity. We investigat­
ed the sensitivity and specificity of serum-ascites albu­
min gradient (SAAG), ascitic fluid cx 1-antitrypsin (AF­
AAT) and flow cytometry (FCM) with DNA analysis. 14 
patients with MRA and 14 patients with NMA were in­
cluded in the study. The mean SAAG and AF-AAT in 
MRA were 0.95±0. 76, 272.66±134.55 mg / dl, respective­
ly; both of them were significantly higher than the corre­
sponding values in NMA, which were 1.90±0.96, 
144.07±88. 77 mg / dl, respectively (p= 0.0123 and p= 
0.0088, respectively). In differentiating MRA from 
NMA, SAAG had a 71% sensitiuity, 85% specifity, and 
83% positive predictive value. AF-AAT had higher sensi­
tivity (78%); but low specificity (50%) and positive pre­
dictive value (60%). Combining patients with SAAG<l.1 
and AF-AAT> 120 mg / dl increased the specifity to 92%, 
and the positive predictiue value to %90. In addition, 
both parameters were superior in distinguishing MRA 
in two patients with negative cytology. Wlıen cytology 
was added to this combination, the sensitivity increased 
to 85%. In this study, since DNA analysis with FCM 
had quite lower sensitivity (14%), we do not recommend 
it as a diagnostic test. We conclude that AF-AAT in com­
bination with SAAG is an effective test far the differen­
tial diagnosis of ascites. 

Key words: Ascites, serum-ascites albumin gradient, a.1-
antitrypsin, flow cytometry 

kesin ayırımı sağlayamamaktadır. Sitolojik mua­
yene oldukça spesifik olmasına karşın malign 
asitlerin tanısında %58-7 5 arasında değişen 
düşük bir sensitiviteye sahiptir (1). Bu, başka pa­
rametrelerin asitik sıvıda araştırılmasına yol aç­
mıştır, şimdiye kadar en iyi tanısal etkinliğe 
sahip olan parametreler olarak, serum-asit albü­
min gradiyenti, fibronektin, kolesterol, alfa-1 an­
titripsin, siyalik asit, alfa-1 proteaz inhibitörü bil­
dirilmiştir (2-6). Farklı etyolojiye sahip asitlerde 
(özellikle kronik karaciğer hastalığı olanlar dışın­
da) asitik sıvı parametreleri, malignite ile ilişkili 
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Tablo 1. Asitli hastalardaki hastalık tanıları 

MİA 

TANI 

Over CA 
Primeri bilinmeyen adenokarsinom 
Hepatoselüler CA 
MemeCA 
Mide CA 
Malign Melanoma 
İmmünoblastik Sarkom 
Osteojenik Sarkom 

SAYI 

5 
2 
2 
1 
1 
1 
1 
1 

M!A: malignite ile ilişkili asit; M!OA: malignite ile ilişkili olmayan asit. 

asitlerdeki gibi sonuçlar verebilmektedir (4). Son 
zamanlarda yapılmış bir çalışmada ise eğer sensi­
tivitesi yüksek bir parametre kullanılırsa, ikinci 
basamak olarak tanıyı doğrulamak için spesifik 
bir parametre kullanılması teklif edilmiştir (7). 
Yine yakın zamanda yapılmış bir çalışmada sito­
lojik metodla birlikte kullanıldığında flow cyto­
metry ile DNA analizinin malign asitlerin tanısı­
nın doğrulanmasında yararlı olduğu göste­
rilmiştir (8). 

Bu çalışmada düşük albümin gradiyenti ve yük­
sek albümin gradiyentine sahip olan asitlerin ma­
lignite ile ilişkisini ayırt etmede alfa-1 antitrip­
sin, sitoloji ve flow cytometry ile DNA analizinin 
tanıya katkısı araştırıldı. 

GEREÇ ve YÖNTEM 

Asit nedeni ile ayırıcı tanı ve tedavi için hastane­
miz İç Hastalıkları Kliniğine başvuran 28 hasta 
çalışmaya alındı. Bunların 14'ü malignite ile iliş­
kili asitti (14 kadın, 2 erkek; yaş oranı 32-82; or­
tanca 59.5). 14'ünün ise malignite ile ilişkili ol­
mayan asiti vardı (7 kadın, 7 erkek; yaş oranı 23-
68; ortanca 58.5). Malignite ile ilişkili (MİA) ve 
malignite ile ilişkili olmayan asitlerin (MİOA) ta­
nıları Tablo l'de gösterilmiştir. 

Hastalar serum-asit albümin gradiyenti (SAAG) 
değerine göre düşük albümin gradiyentine sahip 
olanlar (DAG) [Portal hipertansiyonu olmayan­
lar] ve yüksek albümin gradiyentine sahip olan­
lar (YAG) [Portal hipertansiyonu olanlar] diye 
ikiye ayrıldı. Bu ayırıma göre MİA ve MİOA'lerin 
hastalık tanıları Tablo 2'de gösterilmiştir. 

MİA'li hastalıklarda peritoneal metastaz 5'inde 
laparotomi ve laparotomi ile birlikte alınan biyop­
si, 5'inde pozitif asitik sıvı sitolojisi ile; hepatosel­
lüler karsinomlu 2 hastada tanı karaciğer biyopsi 
bulgularına dayanılarak, karaciğer metastazı 
olan 3 hastada tanıya ultrasonografi ve bilgisa-

MİOA 

TANI SAYI 

Karaciğer Sirozu 
(6'sı alkolik olmayan, 2'si alkolik) 
Kalp Yetmezliği 
Kalp Yetmezliği 
(Nefrotik Sendromla birlikte) 
Tüberküloz Peritonit 
Budd-Chiari Sendromu 
Behçet Sendromu 
Nefrojenöz (Diyaliz) asit 

8 

1 

1 
1 
1 
1 
1 

yarlı tomografi bulgularına ek olarak operasyon 
gözlemi gözönüne alınarak varıldı. 

MİOA'li 14 hastanın 8'inde karaciğer sirozu mev­
cuttu. 5'inde tanı karaciğer biyopsisi ile histolojik 
olarak doğrulandı. Bu grupta alfa-feto protein se­
viyeleri normaldi; ultrasonografi ya da batın to­
mografisi malignite bulgusu göstermiyordu. 

Kan ve asit örnekleri hastalar kliniğe kabul edil­
dikten sonraki ilk 48 saat içinde herhangi bir 
yeni tedavi başlamadan aynı anda alındı. Asit al­
bümin tayini kan örnekleri için uygulanan tek­
nikler ile (green dye-binding) ölçüldü. Serum ve 
asitik sıvı alfa 1-antitripsin düzeyleri radiyal di­
füzyonla tayin edildi. Asit alfa 1-antitripsin (A­
AAT) ve asit-serum alfa 1-antitripsin oranı (AAT 
A/S) cut off değerleri önceden karaciğer sirozlu 
hastalarda yapılmış çalışma esas alınarak, sırası 
ile 120mg/dl ve 0.4 olarak kabul edildi (4). Asit sı­
vısının sitolojik incelemesi, 10 ml örneğin 1000 
devirde 5 dakika santrifüjü ile oluşan çökeltiden 
hematoksilen-eozin, papanicolau boyaları ile bo­
yanmış yaymaları hazırlanarak yapıldı. 

Tablo 2. Asitlerin sınıf].andırılınası 

Düşük albümin gradiyentine sahip asitler (<1.1) 

M!A SAYI M!OA 

Peritonitis Karsinomatoza 8 Tüberküloz Peritonit 
Karaciğer Metastazı 2 Nefrojenöz (diyaliz) Asit 
(peritoneal tutuluş olmaksızın) 

Yüksek albümin gradiyentine sahip asitler ( >1.1) 

M!A SAYI M!OA 

Hepatoselüler Karsinom 
Peritonitis Karsinomatoza 
(karaciğer metastazı ile birlikte) 
Peritonitis Karsinornatoza 

2 Karaciğer Sirozu 
1 Budd-Chiari Sendromu 

Kalp Yetmezliği 
1 Kalp Yetmezliği 

Kalp Yetmezliği 

SAYI 

SAYI 

8 
1 
1 
1 
1 

(nefrotik sendrom ile birlikte) 
Behçet Sendromu 1 

M!A: malignite ile ilişkili asit; M!OA: rnalignite ile ilişkili olmayan asit. 
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Tablo 3. Malign asitleri malign olmayanlardan ayırt etmede kullanılan parametrelerin tanısal değerleri 

Prediktif değer(%) Gercek 
Sensitivite Spesifisi te Tutarlılık Poz. Neg. cutoff Poz. Neg. (%) (%) (%) 

SAAG 71 85 78 83 75 <1.1 10/14 2/14 
(gidi) 

A-AAT 78 50 64 60 70 >120 11/14 7/14 
(mg/dl) 

AATNS 92 42 67 61 85 >0.4 13/14 8/14 
Sitoloji 64 100 82 100 73 9/14 0/14 
FCM 14 100 57 100 53 2/14 0/14 

SAAG: Serum asit albümin gradiyenti; A-AAT: asit-alfa ı antitripsin; AAT A/S: alfa ı antitripsin asit-serum oranı; FCM: flow cytometry; Poz: pozi­
tif; Neg.: negatif. 

FLOW CYTOMETRY 

Hastadan alınan 10-20 ml asit sıvısı 5 dakika 500 
x g santrifüje edildi. Ponksiyon mayi hemorajik 
olduğunda amonyum klorür çözeltisi kullanılarak 
lizise uğratıldı. Elde edilen hücreler fosfat tam­
ponlu çözelti ile (F.T.Ç) iki kez yıkandı. Santrifüj 
sonrası hücreler üzerine yeniden F.T.Ç. eklene­
rek hücre sayımı 1 x 109ıı: ye ayarlandı. 50 µl 
hücre süspansiyonu üzerine 50 µl DNA prep LPR 
(Lying and permeablizing reagent; <0.1 % potas­
yum siyanid, <0.1% NaN3, iyonik olmayan deter­
janlar, tuz ve stabilize edici ajanlar) eklendi; sal­
lanarak 10 saniye bekletildi. Ardından 1000 ml 
DNA prep boyası ( <0.5% propidium iodide, 
RNAse [type III-A sığır pankreası (4KU/ml)] 
<0.1 % NaN3, tuz ve stabilize edici ajanlar) ilave 
edildi; 20 saniye sallanarak bekletildi. 15-30 da­
kikalık inkübasyondan sonra sonuçlar iki saat 
içinde değerlendirildi. [DNA prep: Coulter. Hiale­
ah, Florida] 

Tavuk eritrositleri ve normal insan lenfositleri 
standard olarak kullanıldı. Amonyum klorürle li­
zise uğratılmış ve PBS ile iki kez yıkanmış nor­
mal insan tam kanı diploid referans kontrolü ola­
rak kullanıldı. Karanlıkta buz üstünde 30 
dakikalık inkübasyon sonunda örnekler 41µm 
nalyon ağdan filtre edildi ve 15-mw, 488-nm 
argon lazerle kurulmuş Epics ® Profile II (Coul­
ter) ile analiz edildi. Flow cytometry sonuçları 
normal (diploid) veya anormal (anöploid) olarak 
sınıflandırıldı. Normal Go/G 1 pikleri ile karşılaş­
tırıldığında farklı bir veya daha fazla pik anöplo­
id olarak tanımlandı. Biyokimyasal parametre so­
nuçları ortalama±standard sapma (8D) olarak 
ifade edildi. · Herbir parametre için sensitivite, 
spesifite, pozitif ve negatif prediktif değerler, ta­
nısal tutarlılık hesaplandı. Malign ve malign ol­
mayan asit gruplarında elde edilen sonuçların 
karşılaştırılmasında Mann-Whitney u testi kulla­
nıldı. 

Tablo 4. Malign asit alt gruplarında, malign olmayan asitlerden malign olanları ayırt etmede kullanılan parametrelerin gerçek 
pozitif oranları 

Grup-2 
Grup-1 (Peritonitis Grup-3 Grup-4 

Parametreler (Periton is karsinomatoza+ (Karaciğer (Hepatoselüler 
karsinomatoza) karaciğer metastazı) metastazı) karsinoma) 

SAAG 8/9 0/1 2/2 0/2 
<1.1 

A-AAT 9/9 0/1 2/2 0/2 
> 120 (mg/dl)

AATNS 9/9 1/1 2/2 1/2 
>0.4

Sitoloji 8/9 1/1 0/2 0/2 

FCM 2/9 0/1 0/2 0/2 

SAAG: Serum asit albümin gradiyenti; A-AAT: asit-alfa ı antitripsin; AAT A/S: alfa ı antitripsin asit-serum oranı; FCM: flow cytometry. 
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Tablo 5. Malign asit ayırıcı tanısında serum-asit albümin gradiyenti ile asit a 1-antitripsin birlikte ele alındıklarında tanıya 
olan katkıları 

Asitik sıvı 
parametreleri; 
SAAG 
<1.1 

+ 

A-AAT
>120 (mg/dl)
olanlar 

Asitik sıvı 
parametreleri; 
SAAG 
<1.1 

+ 

A-AAT 
>120 (mg/dl) 
ve/veya pozitif 
sitolojisi olanlar

MİA MİOA 

10 1 

12 1 

M1A: malignite ile ilişkili asit; MİOA: malignite ile ilişkili olmayan asit. 
SAAG: serum asit albümin gradiyenti; A-AAT: asit-alfa ı antitripsin. 

SONUÇLAR 

SAAG, A-AAT değerleri MİA'de MİOA'dekinden 
anlamlı bir şekilde farklılık gösteriyordu (sırası 
ile p= 0.0123 ve p= 0.0088). Bu parametrelerin 
her iki asit gruplarındaki dağılımı grafik l'de gös­
terilmiştir. Sitolojik muayene malign asitli 9 has­
tada pozitifti (%64). Malign olmayan tüm vaka­
larda ise negatifti. FCM ile DNA analizi malign 
asitli iki vakada anöploid pik gösterdi (%14). 

Tablo 3'de MİA'leri MİOA'lerden ayırt etmede 
kullanılan parametrelerin tanısal doğruluğu kar­
şılaştırmalı olarak verilmiştir. Peritoneal kanser­
li grupta; A-AAT 9 hastanın 9'unda da (%100) 
>120 mg/dl, 8'inde (%88) SAAG <l.lg/dl, 8'inde
(%88) sitoloji pozitif, 2'sinde (%22) FCM histog­
ramda anöploid pik gösteriyordu. Peritoneal kan­
ser ve karaciğer metastazı olan 1 hastada AAT Al
S (>0.4), sitoloji ( +) hariç diğer parametreler
MİA'i ayırt etmedi. Karaciğer metastazlı 2 hasta­
da SAAG<l.1 g/dl, A-AAT>120 mg/dl idi.

Hepatoselüler karsinomlu 2 hastada SAAG> 1. 1 
g/dl, A-AAT <120 mg/dl idi. 2 hastada da sitoloji 
negatifti ve FCM'de diploid patern saptandı. Böy­
lece bu grupta kullanılan tüm testler malignite 
ile ilişkiyi ayırt etmede yetersiz kaldı. Tablo 4'de 
malign asit alt gruplarında araştırılan asitik sıvı 
parametrelerinin gerçek pozitif sonuçları toplu 
halde gösterilmiştir. 

Sensitivite 
(%) 

71 

85 

Spesifısite 
(%)· 

92 

92 

Pozitif prediktif 
değer(%) 

90 

92 

SAAG <1.1 g/dl ve A-AAT düzeyi >120 mg/dl 
olanlar birlikte ele alındığında spesifıte %92 ve 
pozitif prediktif değer %90 olarak bulundu. Yal­
nızca tüberküloz peritonit bu birliktelik olduğu 
halde MİA'lerdeki gibi sonuçlar vermekte idi . 
Hem SAAG <1.1 g/dl, hemde A-AAT >120 mg/dl 
olan 10 hastanın 3'ünde sitoloji negatifti. Bu 
kombinasyona sitoloji de eklendiğinde sensitivite 
%85'e yükseldi (Tablo 5). 

TARTIŞMA 

Asitin ayırıcı tanısında klasik olarak yerleşmiş 
ilk yaklaşım asitik sıvı total protein düzeyi sap­
tanmasıdır. Bu değer >2.5 g/dl ise eksüda olarak 
sınıflandırılmaktadır. Böyle asitler sıklıkla malig­
nite ile ilişkilidir. Bu değerin altında ise ( <2.5 g/ 
dl) transüda olarak nitelendirilmekte ve çoğun­
lukla kronik karaciğer hastalığı ile ilişkili olduğu
düşünülmektedir. Ancak bu sınıflandırma ile ilgi­
li bazı sorunlar vardır: Sirotik asitlerde asit pro­
tein seviyesi tamamen serum total protein kon­
santrasyonu ve portal basınca bağlıdır (9). Bu
nedenle serum protein düzeyi yüksek olan sirotik
bir hastanın nisbeten yüksek asitik sıvı proteini
olabilir. Komplikasyonsuz sirotik asitlerin
%19'unda protein seviyesi >2.5 g/dl bulunmuştur
(10). Yine diüretik kullanan asitli hastaların
%67'sinde diürez sonunda total protein seviyeleri­
nin 2.5 g/dl'yi aştığı gösterilmiştir (11). Malign
asitli hastaların yaklaşık 1/3'ünde asit oluşum
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SAAĞ (g/dl) A-AAT (mg/dl)
4.5 500 

4 □ 450 1 
1 

3.5 400 1 
□ 350 •• ■ • 

1
3 1 MİA 1 MİA 

300 □ 2.5 1 

□ □□ □ □ □□□ □ MİOA 250 □ MİOA 
2 ·� □ □ 200 •• 

1.5 □ 
□ 150 □ 1 

1 ••••
1 1 □ 100 □□ □• 

�0.5 1 50 □□o•□ 1 □ o o 

SAAG: serum-asit albümin gradiyenti; A-AAT: asit alfa ı-antitripsin, MlA: malignite ile ilişkili asit; MİOA: malignite ile ilişkili olmayan asit. 

Grafik 1. Serum-asit albümin gradiyenti ve asit alfa 1-antitripsin değerlerinin malignite ile ilişkili ve malignite ile ilişkili olma­
yan asitlerdeki dağılımı. 

nedeni masif karaciğer metastazından gelişen 
partal hipertansiyondur. Bunlarda total protein 
2.5 g/dl'den azdır (12). Serum-asit albümin gradi­
yentinin 1. lg/dl'nin altında olmasının malignite 
ile ilgili asit tanısındaki sensitivitesi değişen 
oranlarda bildirilmiştir (%32, %67, %80, %85) 
(3,4,5, 7). SAAG karaciğer metastazı olan veya he­
patomalı hastalarda partal hipertansif asitlerdeki 
gibi (::2'.1.1) sonuçlar verebilmektedir (12). 

Biz de eksüda-transüda sistemindeki birçok so­
runlar nedeni ile başlangıçta hastalarımızı DAG 
(<1.1) ve YAG'ne (>1.1) sahip olanlar şeklinde sı­
nıflandırdık. Nitekim bizim çalışmamızda böyle 
bir sınıflandırma sonrası SAAG tek başına ele 
alındığında, MİA'leri ayırt etmede %71'lik bir 
sensitiviteye sahip olarak bulunmuştur. Bu değer 
klasik parametrelerle elde edilen sonuçlara göre 
daha üstündü. Ancak SAAG'nin partal basıncın 
indirekt bir göstergesi olduğu ve histolojik tanıyı 
sağlamadığı unutulmamalıdır. Bununla birlikte 
YAG'nin en yaygın nedeninin siroz, DAG'nin en 
yaygın nedeninin ise peritoneal karsinomatozis 
olduğu bilindiğinden, ayırıcı tanıda ilk yaklaşı­
mın bu şekilde yapılmasının yararlı olacağını dü­
şündük (13,14). 

A-AAT %78'lik sensitivite oranı ile SAAG'den
daha üstündü. Fakat spesifıte (%50) ve pozitif
prediktif değer (%60) SAAG'ye göre daha düşük­
tü. Bu değerler Villamil ve arkadaşlarının çalış­
masında elde edilen sonuçlardan daha düşüktür
(sensitivite %96, ve spesifıte %95) (4). Ancak on­
ların çalışmasında MİOA grubu olarak yalnızca

sirotik asitler alınmıştır; ve siroz dışı farklı etyo­
lojilere sahip MİOA'li hastaların çalışmaya dahil 
edilmemesinin bu sonucu meydana getirmesi 
muhtemeldir. Deneysel çalışmalarda malign tü­
mörlerin konak dokularına yayılma yeteneği pro­
teolitik enzimleri üretme kapasiteleri ile ilişkili­
dir, ve antiproteazlar transforme hücrelerin 
büyümesini inhibe etmede etkilidir. Alfa 1-
antitripsin insan serumundaki başlıca proteaz in­
hibitörü olup, bilindiği kadarı ile karaciğerde sen­
tez edilen bir maddedir. Bu ve diğer karaciğerde 
sentez edilen maddelerin, karaciğerin kalan re­
zervi ile ilgili olarak serum ve dolayısı ile asit sı­
vısındaki konsantrasyonları belirlemesi beklenir. 
Genel olarak sirotik bir karaciğerin sentez, yete­
neği azaldığından; sirotik olmayanlarda, karaci­
ğerde sentez edilen bir madde sirotiklere göre 
farklı konsantrasyonlarda bulunabilecektir (13). 

SAAG (<1.1) ve A-AAT (>120 mg/dl) olanlar bir­
likte ele alındığında sensitivite değişmemekle be­
raber (%71), spesifıte %92'ye, pozitif prediktif 
değer %90'a yükseldi. Bu kombinasyona sitolojide 
eklendiğinde sensitivite %85'e ulaştı. 

Bu çalışmada tanıya katkısı araştırılmak üzere 
FCM ile DNA analizi de yapılmıştır. FCM büyük 
sayıda tümör hücreleri sitolojik örnekleri mevcut 
olduğu zaman DNA içeriğini ölçmek sureti ile 
malign hücrelerin varlığını ortaya koyabilmekte­
dir (14,15,16,17). Anöploid bir pik mevcut oldu­
ğunda malignite tanısından şüphelenilir. Çünkü 
sitolojik metodla birlikte kullanıldığında maligni­
te tanısı doğrulanmaktadır (18,19,20). Son za-
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manlarda yapılmış bir çalışmada pozitif prediktif 
değeri %96 olarak bildirilmiştir(8). Ancak malign 
hücrelerin önemli bir oranında kromozom analizi­
nin diploid paternde olduğu gösterilmiştir. Çeşitli 
çalışmalarda bu oran %36 olarak bildirilmiştir 
(8,21). Sitolojik olarak negatif olduğu bildirilen 
bazı olgularda, FCM anöploid pik gösterdiği 
zaman yapılan ileri tetkik veya takipte bunların 
malignite ile ilişkili olduğu ortaya konulmuştur 
(8,21). Bizim çalışmamızda peritoneal karsinoma­
tozis olduğu ispatlanmış 10 hastanın 9'unda sito­
lojinin (%90) pozitif olmasına rağmen, FCM 
ancak 2'sinde (%20) anöploid pik gösterdi. Tüm 
olgular birlikte ele alındığında FCM ile DNA ana­
lizi MİA'i ayırt etmede %14 gibi düşük bir sensiti­
viteye sahip olarak bulunduğundan tanısal amaç­
lı kullanımını önermiyoruz. Çalışmamızda 
sensitivitenin bu kadar düşük olmasının nedeni, 
FCM ile birlikte Imaging Analysis'in (IA) kulla­
nılmaması olabilir. IA; çok daha az sayıda malign 
hücreleri içeren örneklerde selektif olarak hücre-
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