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Malign asit ayirici tanisinda serum asit albiimin
gradiyenti ile asit ol-antitripsin diizeyi

Serum-ascites albumin gradient and ascitic fluid a.1-antitrypsin for the differentiation

of malignancy-related ascites
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OzET: Malignite ile iliskili asitlerle (MIA), malignite ile
iliskili olmayan asitlerin (MIOA) ayirict tanisinda bu-
gine kadar cesitli parametreler onerilmistir. Ancak
bunlarin hi¢birisi hentiz yeterli duyarlilik ve ozgiilliikte
degildir. Malign asit ayirict tanisinda, serum-asit albii-
min gradiyenti (SAAG), asitik swt alfa 1-antitripsin (A-
AAT) diizeyi ve flow cytometry (FCM) ile DNA analizi-
nin roliinii incelemek iizere, MIA'i olan 14 hasta ve cesi-
til etyolojilere sahip MIOA'li 14 hasta calismaya alind..
28 hastanin 19'u kadin, 9'u erkek, yas orani 23-84 idi.
MIA'lerde ortalama SAAG ve A-AAT diizeyleri sirasy ile
0.95+0.76 ve 272.66x134.55 di. Bu degerler
MIOA'lerdekinden anlamly bir sekilde farkli idi. (p=
0.0123 ve p= 0.0088). MIOA lerdeki ortalama SAAG ve
A-AAT diizeyleri ise sirast ile 1.90+0.96 ve
144.07+88.77 idi. MIA'T MIOA ten ayirt etmede tek ba-
sina SAAG 'nin sensitivitesi %71, spesifisitesi %85, pozi-
tif prediktif deger %83; A-AAT'in ise sirasi ile %78,
%50, %60 olarak bulundu. SAAG degeri <1.1 ve A-AAT
diizeyi >120 mg/dl olanlar birlikte ele alindiginda sen-
sitivite (%71) degismemekle birlikte, spesifite %92, pozi-
tif prediktif deger ise %90'a yiikseldi; ayrica her iki pa-
rametre de sitolojisi negatif olan olgularda MIA'Q
ortaya koymada iistiinliige sahipti. Bu kombinasyona
sitoloji eklendiginde sensitivite %85'e ulasti. Bu c¢alis-
mada FCM ile DNA analizi MIA'L ayirt etmede %14
gibi disiik bir sensitiviteye sahip olarak bulundugun-
dan tanisal amacgl kullanimi onerilmemektedir. Sonug
olarak, sitoloji ile birlikte baslangicta diistik albiimin
gradiyentine sahip olan hastalarda ikinci basamakta
AS-AAT diizeyinin tayini, MIA'in tamisina varmada
maliyet ve tanisal yonden etkin bir yontem olarak go-
rillmektedir.

Anahtar Kelimeler: Asit, serum-asit albiimin gradiyenti,
o1-antitripsin, flow cytometry

MALIGNITE ile iliskili asitleri, malign olmayan
asitlerden ayirt etmekte cesitli asitik sivi para-
metreleri kullanilmasina ragmen heniiz bunlar-
dan hi¢ birisi yeterli duyarlihk ve ozgillikle
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SUMMARY: Several tests have been suggested for 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 o 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% sensitivity, 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<1.1
and AF-AAT> 120 mg/dl increased the specifity to 92%,
and the positive predictive value to %90. In addition,
both parameters were superior in distinguishing MRA
in two patients with negative cytology. When 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 for the differen-
tial diagnosis of ascites.

Key words: Ascites, serum-ascites albumin gradient, o1-
antitrypsin, flow cytometry

kesin ayirnmi saglayamamaktadir. Sitolojik mua-
yene oldukc¢a spesifik olmasina karsin malign
asitlerin tanisinda %58-75 arasinda degisen
diisiik bir sensitiviteye sahiptir (1). Bu, bagka pa-
rametrelerin asitik sivida arastirilmasina yol ac-
mistir, simdiye kadar en iyi tanisal etkinlige
sahip olan parametreler olarak, serum-asit albii-
min gradiyenti, fibronektin, kolesterol, alfa-1 an-
titripsin, siyalik asit, alfa-1 proteaz inhibitori bil-
dirilmistir (2-6). Farkli etyolojiye sahip asitlerde
(6zellikle kronik karaciger hastalig: olanlar disin-
da) asitik sivi parametreleri, malignite ile iligkili



Malign asit ayirict tanisinda serum asit albiimin gradiyenti ile asit al-antitripsin diizeyi 363

Tablo 1. Asitli hastalardaki hastalik tantlart

MIA MIOA

TANI SAYI TANI SAYI

Over CA 5 Karaciger Sirozu 8

Primeri bilinmeyen adenokarsinom 2 (6's1 alkolik olmayan, 2'si alkolik)

Hepatoseliiler CA 2 Kalp Yetmezligi 1

Meme CA 1 Kalp Yetmezligi

Mide CA 1 (Nefrotik Sendromla birlikte) 1

Malign Melanoma 1 Tiberkiiloz Peritonit 1

Immiinoblastik Sarkom 1 Budd-Chiari Sendromu 1

Osteojenik Sarkom 1 Behcet Sendromu 1
1

Nefrojenoz (Diyaliz) asit

MIA: malignite ile iliskili asit; MIOA: malignite ile iliskili olmayan asit.

asitlerdeki gibi sonuglar verebilmektedir (4). Son
zamanlarda yapilmig bir caligmada ise eger sensi-
tivitesi yiiksek bir parametre kullanilirsa, ikinci
basamak olarak taniyr dogrulamak icin spesifik
bir parametre kullanilmas: teklif edilmistir (7).
Yine yakin zamanda yapilmig bir ¢aligmada sito-
lojik metodla birlikte kullanildiginda flow cyto-
metry ile DNA analizinin malign asitlerin tanisi-
nin  dogrulanmasinda yararli oldugu goste-
rilmigtir (8).

Bu calismada diisiik albiimin gradiyenti ve yuk-
sek albiimin gradiyentine sahip olan asitlerin ma-
lignite ile iligkisini ayirt etmede alfa-1 antitrip-
sin, sitoloji ve flow cytometry ile DNA analizinin
taniya katkisi arastirildi.

GEREC ve YONTEM

Asit nedeni ile ayirici tan1 ve tedavi i¢in hastane-
miz I¢ Hastaliklar1 Klinigine bagvuran 28 hasta
caligmaya alindi. Bunlarin 14't malignite ile ilig-
kili asitti (14 kadin, 2 erkek; yas orani1 32-82; or-
tanca 59.5). 14'inin ise malignite ile iligkili ol-
mayan asiti vard: (7 kadin, 7 erkek; yas orani 23-
68; ortanca 58.5). Malignite ile iligkili (MIA) ve
malignite ile iliskili olmayan asitlerin (MIOA) ta-
nilar1 Tablo 1'de gosterilmistir.

Hastalar serum-asit albiimin gradiyenti (SAAG)
degerine gore disiikk albumin gradiyentine sahip
olanlar (DAG) [Portal hipertansiyonu olmayan-
lar] ve yiuksek albiimin gradiyentine sahip olan-
lar (YAG) [Portal hipertansiyonu olanlar] diye
ikiye ayrildi. Bu ayirima goére MIA ve MIOA'lerin
hastalik tanilar1 Tablo 2'de gosterilmistir.

MIA'li hastaliklarda peritoneal metastaz 5'inde
laparotomi ve laparotomi ile birlikte alinan biyop-
si, 5'inde pozitif asitik sivi sitolojisi ile; hepatosel-
liler karsinomlu 2 hastada tani karaciger biyopsi
bulgularina dayanilarak, karaciger metastaz
olan 3 hastada taniya ultrasonografi ve bilgisa-

yarli tomografi bulgularina ek olarak operasyon
gozlemi gozoniine alinarak varildi.

MIOA'li 14 hastanin 8'inde karaciger sirozu mev-
cuttu. 5'inde tani karaciger biyopsisi ile histolojik
olarak dogrulandi. Bu grupta alfa-feto protein se-
viyeleri normaldi; ultrasonografi ya da batin to-
mografisi malignite bulgusu gostermiyordu.

Kan ve asit 6rnekleri hastalar klinige kabul edil-
dikten sonraki ilk 48 saat icinde herhangi bir
yeni tedavi baglamadan ayni anda alindi. Asit al-
biimin tayini kan 6rnekleri i¢in uygulanan tek-
nikler ile (green dye-binding) 6l¢ildii. Serum ve
asitik sivi alfa 1-antitripsin diizeyleri radiyal di-
fuzyonla tayin edildi. Asit alfa l-antitripsin (A-
AAT) ve asit-serum alfa 1-antitripsin orani (AAT
A/S) cut off degerleri énceden karaciger sirozlu
hastalarda yapilmig caligma esas alinarak, siras:
ile 120mg/dl ve 0.4 olarak kabul edildi (4). Asit si-
vismin sitolojik incelemesi, 10 ml 6rnegin 1000
devirde 5 dakika santrifiiji ile olusan ¢ékeltiden
hematoksilen-eozin, papanicolau boyalar: ile bo-
yanmig yaymalar: hazirlanarak yapildi.

Tablo 2. Asitlerin siniflandirilmast

Diisiik albiimin gradiyentine sahip asitler (<1.1)

MIA SAYI MIOA SAYI

8 Tiberkiiloz Peritonit 1
2 Nefrojenoz (diyaliz) Asit 1

Peritonitis Karsinomatoza
Karaciger Metastazi
(peritoneal tutulus olmaksizin)

Yiiksek albiimin gradiyentine sahip asitler ( >1.1)

MIA SAYI MIOA SAYI

2 Karaciger Sirozu

1 Budd-Chiari Sendromu
Kalp Yetmezligi

1 Kalp Yetmezligi
Kalp Yetmezligi
(nefrotik sendrom ile birlikte)
Behget Sendromu 1

Hepatoseliiler Karsinom
Peritonitis Karsinomatoza
(karaciger metastaz: ile birlikte)
Peritonitis Karsinomatoza

00

MIA: malignite ile iligkili asit; MIOA: malignite ile iligkili olmayan asit.
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Tablo 3. Malign asitleri malign olmayanlardan ayiwrt etmede kullanilan parametrelerin tanisal degerleri
Prediktif deger (%) Gercek
Sensitivite Spesifisite ~ Tutarlilik ]
(%) (%) (%) Poz. Neg. cutoff Poz. Neg.
SAAG 71 85 78 83 75 <11 10/14 2/14
(g/dl)
A-AAT 78 50 64 60 70 >120 11/14 7/14
(mg/dl)
AAT A/S 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 albiimin gradiyenti; A-AAT: asit-alfa 1 antitripsin; AAT A/S: alfa 1 antitripsin asit-serum orani; FCM: flow cytometry; Poz: pozi-

tif; Neg.: negatif.

FLOW CYTOMETRY

Hastadan alinan 10-20 ml asit sivis1 5 dakika 500
x g santrifiije edildi. Ponksiyon mayi hemorajik
oldugunda amonyum kloriir ¢ézeltisi kullanilarak
lizise ugratildi. Elde edilen hiicreler fosfat tam-
ponlu ¢ozelti ile (F.T.C) iki kez yikandi. Santrifiyj
sonras1 hiicreler tzerine yeniden F.T.C. eklene-
rek hiicre sayim 1 x 109" ye ayarlandi. 50 ul
hiicre siispansiyonu iizerine 50 ul 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. Ardindan 1000 ml
DNA prep boyasi (<0.5% propidium iodide,
RNAse [type III-A sigir pankreas: (4KU/ml)]
<0.1% NaN3, tuz ve stabilize edici ajanlar) ilave
edildi; 20 saniye sallanarak bekletildi. 15-30 da-
kikalik inkiibasyondan sonra sonuglar iki saat
icinde degerlendirildi. [DNA prep: Coulter. Hiale-
ah, Florida]

Tavuk eritrositleri ve normal insan lenfositleri
standard olarak kullanildi. Amonyum Kkloriirle li-
zise ugratilmig ve PBS ile iki kez yikanmis nor-
mal insan tam kani diploid referans kontrolii ola-
rak kullamildi. Karanhkta buz istinde 30
dakikalik inkiibasyon sonunda o6rnekler 41lpum
nalyon agdan filtre edildi ve 15-mw, 488-nm
argon lazerle kurulmus Epics ® Profile II (Coul-
ter) ile analiz edildi. Flow cytometry sonuclar
normal (diploid) veya anormal (anoploid) olarak
simiflandirildi. Normal Go/G1 pikleri ile karsilas-
tirildiginda farkli bir veya daha fazla pik anéplo-
id olarak tanimlandi. Biyokimyasal parametre so-
nug¢lar ortalamazstandard sapma (SD) olarak
ifade edildi.” Herbir parametre igin sensitivite,
spesifite, pozitif ve negatif prediktif degerler, ta-
nisal tutarlilk hesaplandi. Malign ve malign ol-
mayan asit gruplarinda elde edilen sonuclarin
karsilagtirilmasinda Mann-Whitney u testi kulla-
nildi.

Tablo 4. Mualign asit alt gruplarinda, malign olmayan asitlerden malign olanlart ayut etmede kullanilan parametrelerin gercek

pozitif oranlart
Grup-2
Grup-1 (Peritonitis Grup-3 Grup-4
Parametreler (Peritonis kar§3nomatoza+ (Karaciger (Hepatoseliiler
karsinomatoza) karaciger metastaz) metastazi) 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)
AAT A/S 9/9 11 2/2 1/2
>0.4
Sitoloji 8/9 11 0/2 0/2
FCM 2/9 0/1 0/2 0/2

SAAG: Serum asit albiimin gradiyenti; A-AAT: asit-alfa 1 antitripsin; AAT A/S: alfa 1 antitripsin asit-serum orani; FCM: flow cytometry.
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Tablo 5. Malign asit ayirict tanisinda serum-asit albiimin gradiyenti ile asit & I-antitripsin birlikte ele alindiklarinda taniya

olan katkilar

MIA MIOA

Sensitivite Spesifisite
(%) (%)

Pozitif prediktif
deger (%)

Asitik sin1
parametreleri;
SAAG

<1l.1

+ 10 1

A-AAT
>120 (mg/dl)
olanlar

Asitik sin1
parametreleri;
SAAG

<1.1

+ 12 1

A-AAT

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

71 92 90

85 92 92

MIA: malignite ile iligkili asit; MIOA: malignite ile iligkili olmayan asit.

SAAG: serum asit albiimin gradiyenti; A-AAT: asit-alfa 1 antitripsin.

SONUCLAR

SAAG, A-AAT degerleri MIA'de MIOA'dekinden
anlamli bir sekilde farkhilik gosteriyordu (sirasi
ile p= 0.0123 ve p= 0.0088). Bu parametrelerin
her iki asit gruplarindaki dagilimi grafik 1'de gos-
terilmistir. Sitolojik muayene malign asitli 9 has-
tada pozitifti (%64). Malign olmayan tiim vaka-
larda ise negatifti. FCM ile DNA analizi malign
asitli iki vakada anéploid pik gosterdi (%14).

Tablo 3'de MIA'leri MIOA'lerden ayirt etmede
kullanilan parametrelerin tanisal dogrulugu kar-
silastirmali olarak verilmistir. Peritoneal kanser-
li grupta; A-AAT 9 hastanin 9'unda da (%100)
>120 mg/dl, 8'inde (%88) SAAG <1.1g/dl, 8'inde
(%88) sitoloji pozitif, 2'sinde (%22) FCM histog-
ramda anoploid pik gésteriyordu. Peritoneal kan-
ser ve karaciger metastazi olan 1 hastada AAT A/
S (>0.4), sitoloji (+) hari¢ diger parametreler
MIA'i ayirt etmedi. Karaciger metastazh 2 hasta-
da SAAG<1.1 g/dl, A-AAT>120 mg/dl idi.

Hepatoseliiler karsinomlu 2 hastada SAAG> 1.1
g/dl, A-AAT <120 mg/dl idi. 2 hastada da sitoloji
negatifti ve FCM'de diploid patern saptandi. Béy-
lece bu grupta kullanilan tim testler malignite
ile iligkiyi ayirt etmede yetersiz kaldi. Tablo 4'de
malign asit alt gruplarinda arastirilan asitik siva
parametrelerinin gergek pozitif sonuglari toplu
halde gosterilmistir.

SAAG <1.1 g/dl ve A-AAT dizeyi >120 mg/dl
olanlar birlikte ele alindiginda spesifite %92 ve
pozitif prediktif deger %90 olarak bulundu. Yal-
nizca tiberkiiloz peritonit bu birliktelik oldugu
halde MIA'lerdeki gibi sonuglar vermekte idi.
Hem SAAG <1.1 g/dl, hemde A-AAT >120 mg/dl
olan 10 hastanin 3'inde sitoloji negatifti. Bu
kombinasyona sitoloji de eklendiginde sensitivite
%85'e ylkseldi (Tablo 5).

TARTISMA

Asitin ayiricr tanisinda klasik olarak yerlesmis
ilk yaklasim asitik sivi total protein diizeyi sap-
tanmasidir. Bu deger >2.5 g/dl ise eksiida olarak
siniflandirilmaktadir. Boyle asitler siklikla malig-
nite ile iligkilidir. Bu degerin altinda ise (<2.5 g/
dl) transiida olarak nitelendirilmekte ve ¢ogun-
lukla kronik karaciger hastalig ile iligkili oldugu
distiniilmektedir. Ancak bu simiflandirma ile ilgi-
li baz1 sorunlar vardir: Sirotik asitlerde asit pro-
tein seviyesi tamamen serum total protein kon-
santrasyonu ve portal basinca baghdir (9). Bu
nedenle serum protein diizeyi yliiksek olan sirotik
bir hastanin nisbeten yiiksek asitik sivi proteini
olabilir. Komplikasyonsuz sirotik asitlerin
%19'unda protein seviyesi >2.5 g/dl bulunmustur
(10). Yine dituretik kullanan asitli hastalarin
%67'sinde dilirez sonunda total protein seviyeleri-
nin 2.5 g/dl'yi astig1 gosterilmistir (11). Malign
asitli hastalarin yaklasik 1/3'iinde asit olusum
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SAAG: serum-asit albimin gradiyenti; A-AAT: asit alfa l-antitripsin, MIA: malignite ile iligkili asit; MIOA: malignite ile iliskili olmayan asit.

Grafik 1. Serum-asit albiimin gradiyenti ve asit alfa 1-antitripsin degerlerinin malignite ile iligkili ve malignite ile iligkili olma-

yan asitlerdeki dagilimi.

nedeni masif karaciger metastazindan gelisen
portal hipertansiyondur. Bunlarda total protein
2.5 g/dl'den azdir (12). Serum-asit albiimin gradi-
yentinin 1.1g/dlI'nin altinda olmasinin malignite
ile ilgili asit tamisindaki sensitivitesi degisen
oranlarda bildirilmistir (%32, %67, %80, %85)
(3,4,5,7). SAAG karaciger metastazi olan veya he-
patomali hastalarda portal hipertansif asitlerdeki
gibi (21.1) sonuglar verebilmektedir (12).

Biz de eksiida-transiida sistemindeki bircok so-
runlar nedeni ile baslangicta hastalarimizi DAG
(<1.1) ve YAG'ne (>1.1) sahip olanlar seklinde si-
niflandirdik. Nitekim bizim c¢alismamizda béyle
bir simiflandirma sonrasi SAAG tek basina ele
alindiginda, MIA'leri ayirt etmede %711lik bir
sensitiviteye sahip olarak bulunmustur. Bu deger
klasik parametrelerle elde edilen sonuclara gore
daha ustindi. Ancak SAAG'nin portal basincin
indirekt bir gostergesi oldugu ve histolojik taniy1
saglamadigl unutulmamalidir. Bununla birlikte
YAG'nin en yaygin nedeninin siroz, DAG'nin en
yaygin nedeninin ise peritoneal karsinomatozis
oldugu bilindiginden, ayirici tanida ilk yaklasi-
min bu sekilde yapilmasinin yararh olacagim dii-
sundik (13,14).

A-AAT %78'lik sensitivite orani1 ile SAAG'den
daha tstindi. Fakat spesifite (%50) ve pozitif
prediktif deger (%60) SAAG'ye gore daha diisiik-
ti. Bu degerler Villamil ve arkadaslarinin calis-
masinda elde edilen sonuclardan daha distiktir
(sensitivite %96, ve spesifite %95) (4). Ancak on-
larin calismasinda MIOA grubu olarak yalnizca

sirotik asitler alinmistir; ve siroz dis1 farkh etyo-
lojilere sahip MIOA'li hastalarin ¢calismaya dahil
edilmemesinin bu sonucu meydana getirmesi
muhtemeldir. Deneysel calismalarda malign tii-
morlerin konak dokularina yayilma yetenegi pro-
teolitik enzimleri tiretme kapasiteleri ile iligkili-
dir, ve antiproteazlar transforme hiicrelerin
biiyimesini inhibe etmede etkilidir. Alfa 1-
antitripsin insan serumundaki baslica proteaz in-
hibitéri olup, bilindigi kadar ile karacigerde sen-
tez edilen bir maddedir. Bu ve diger karacigerde
sentez edilen maddelerin, karacigerin kalan re-
zervi ile ilgili olarak serum ve dolayisi ile asit si-
visindaki konsantrasyonlari belirlemesi beklenir.
Genel olarak sirotik bir karacigerin sentez, yete-
negi azaldigindan; sirotik olmayanlarda, karaci-
gerde sentez edilen bir madde sirotiklere gore
farkli konsantrasyonlarda bulunabilecektir (13).

SAAG (<1.1) ve A-AAT (>120 mg/dl) olanlar bir-
likte ele alindiginda sensitivite degismemekle be-
raber (%71), spesifite %92'ye, pozitif prediktif
deger %90'a yiikseldi. Bu kombinasyona sitolojide
eklendiginde sensitivite %85'e ulasti.

Bu calismada taniya katkisi arastirilmak tzere
FCM ile DNA analizi de yapilmistir. FCM buyik
sayida tiimor hiicreleri sitolojik 6rnekleri mevcut
oldugu zaman DNA icerigini 6lgmek sureti ile
malign hiicrelerin varlhigim1 ortaya koyabilmekte-
dir (14,15,16,17). Anéploid bir pik mevcut oldu-
gunda malignite tanisindan siiphelenilir. Ciinki
sitolojik metodla birlikte kullamildiginda maligni-
te tamis1 dogrulanmaktadir (18,19,20). Son za-
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manlarda yapilmis bir ¢calismada pozitif prediktif
degeri %96 olarak bildirilmistir(8). Ancak malign
hiicrelerin 6nemli bir oraninda kromozom analizi-
nin diploid paternde oldugu gosterilmistir. Cesitli
calismalarda bu oran %36 olarak bildirilmistir
(8,21). Sitolojik olarak negatif oldugu bildirilen
baz1 olgularda, FCM anéploid pik gosterdigi
zaman yapilan ileri tetkik veya takipte bunlarin
malignite ile iligkili oldugu ortaya konulmustur
(8,21). Bizim calismamizda peritoneal karsinoma-
tozis oldugu ispatlanmis 10 hastanin 9'unda sito-
lojinin (%90) pozitif olmasina ragmen, FCM
ancak 2'sinde (%20) anoploid pik gosterdi. Tum
olgular birlikte ele alindiginda FCM ile DNA ana-
lizi MIA'l ayirt etmede %14 gibi diisiik bir sensiti-
viteye sahip olarak bulundugundan tanisal amacg-
I1  kullanimini  6nermiyoruz. Calismamizda
sensitivitenin bu kadar digsiik olmasinin nedeni,
FCM ile birlikte Imaging Analysis'in (IA) kulla-
nilmamasi olabilir. IA; ¢ok daha az sayida malign
hiicreleri iceren orneklerde selektif olarak hiicre-
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Sonug¢ olarak; sitoloji ile birlikte baslangicta
DAG'ne sahip olan hastalarda ikinci basamakta
A-AAT diizeyinin tayini MIA'in tanisina varmada
maliyet ve tamisal yonden etkin bir yontem ola-
rak goriillmektedir.

Asitlerin malignite ile iligkisini ayirt etmede bun-
dan sonra yapilacak ¢aligmalarin sitolojinin yan-
lis olarak negatif degerlendirildigi olgularda sen-
sitiviteyi arttirict metodlarin gelistirilmesine
yonelik olmas1 gerekir; ayrica peritoneal tutulus
olmaksizin yalnizca karaciger metastazl ve hepa-
tomal1 olgular1 ayirt etmeye yonelik ¢aligmalara
da ihtiya¢ varduir.

ease. Hepatology 1981; 1:249.

12. Runyon BA, Hoefs JC. Ascitic fluid analysis in malignacy
related ascites. Hepatology 1988; 8:1104.

13. Runyon BA, Care of patients with ascites. New Eng. J.
Med. 1994; 5:330.

14. Cakaloglu ve ark., Asit ayirici tamisinda yeni bir kriter:
Serum-Asit Albumin Fark: (S-Aalb). Klinik Gelisim 1988;
1:268-271.

15. Frankfurt OS, Slocum HK, Cellular DNA content as a
marker of neoplasia in man. Am J Med 1980; 69:195-203.

16. Coon JS, Landay AL, Biology of disease. Advances in flow
cytometry for diagnostic pathology. Lab Invest 1987; 57:
453-479.

17. Lovett EJ Scnitzer B, Application of flow cytometry to di-
agnostic pathology. Lab Invest 1984; 50:115-140.

18. Koss LG, Czerniak B, Flow cytometric measurement of
DNA and other cell components in human tumors: a criti-
cal appraisal. Hum Pathol 1989; 20:528-548.

19. Dewald G, Dines DE, Usefulness of chromosome analysis
in the diagnosis of malignant pleural effusions. N Engl J
Med 1976; 296:1494-1500.

20. Croonen AM, Von Der Valk P, Cytology, immunopathology
and flow cytometry in the diagnosis of pleural and perito-
neal effusions. Lab Invest 1988; 58:725-732.

21. Weisman GS Mckinley MdJ, Flow cytometry. A new technic
in the diagnosis of malignant ascites. J Clin Gastroente-
rology 1987; 9:599-602.

22. Hedley DW, Philips J, Measurement of cellular DNA con-
tent as an adjunct to diagnostic cytology in malignant ef-
fusions. Eur J Cancer Clin Oncol 1984; 20 (6):749-52.





