
T.C. 
ULUDA~ ÜNivERSiTESi 

TIP FAKÜLTESI DERGiSi 
Sayı: 2, Yıl: 17, 1990 

Metilen Difosfonat (MDP) ile Karaciğer 
Tutulumu Gösteren Bir Olgu 

Tomris ATABEY• 

ÖZET 

Bir kemik görontüleme ajam olan Metilen difosj(mat ile karaciger tutulumu 
gösteren olgu sunulmuştur. 

SU M MAR\' 
A Case That Showing Hepatic Upli\ke With Metbtlene Dishosphonate 

The case that showed hepatic ıtptgke willı M~tlıllene diplıosplıonate wlıich 
is the bone inıaging agent is presented. 

Metilen difosfonat (MDP) yüks~k Jç~mjlç tutulumu, hızlı plazma klirensi 
gösteren ve yaygın olarak kullanılan bir kemik göriintüleme ajanıdır1. 

İntravenöz olarak uygulandıktım ~Onffl. kı?ınik formasyonunda, hidrasy<>,qla 
hidroksiapatit kristalleri yüzeyindeki iyçınJı:ırl<ı s~Jçktif konsantrasyon yolu ile yer 
de~tirerek Jokalize olur. Reaktif keınik U;ryonlarında yüksek konsantrasyonqa 
tutulur1·2·3. . 

Laboratuvarımızda kullanılan MDP ~iıjpjn her bir flakonu 0.5 mg medro­
nic acid (sodyum tuzu olarak), 0.34 mg stımfJPus ihH>ride ve 2 mg sodyum p-ami­
nobenzoate içermektedir. 
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OLGU 

A.S. 72 yaşında, emekli memur. Halsizlik, iştahsızlık ve vücudunda dö­
küntülerin olması nedeniyle Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Dermatoloji Pali­
kliniğine başvuran hasta tetkik ve tedavi amacıyla yatırılmış. Muayenesinde 8 cm. 
hepatomegali ve vücudunda yaygın plak ve papül tarzında döküntüler bulunmak­
taymış. Diğer sistem muayeneleri normal bulunmuş. 

Laboratuvar tetkikleri: Eritrosit: 4 400 OOO/mm3, Lökosit: 13 OOO/mm3, 

Hb: 10.6 gr/di, Hct: % 38, Formül lökosit: % 63 parçalı, % 4 çomak, % 2 mono­
sit, % 26 lenfosit. Sedimantasyon: 1/2 saatle: 30 mm, 1 saatle: 65 mm, 2 saatte: 
%mm. 

İdrar: Yoğunluk: 1012, Albumin (-), Glikoz (-), Bilirubin ( + + ), Ürobili­
nojeıt (+),pH: 5, Mikroskopi: 3-4 lökosit, 1-2 epitel. 

Kanda Üre:% 82 mg, Kreatinin: 0.88 mgldl, Ürik asit: 7.3 mg!dl, AKŞ: 94 
mgldl, Na: 136 mEq!lt, K: 3.6 mEq/lt, Ca: 9.9 mgldl. Total bilirubin: 6.13 mgldl, 

Direkt bilirübin: 5.16 mgldl, SGOT: 2270 Ü/lt, SGPT: 620 Ü/lt, CPK: 447 Ü, 
Protrombin zamanı: 14 sn, Protrombin aktivitesi: % 67, Total protein: 6.1 gr/di, 

Resim: 1 
Olgumuzun MDP ile kemik sintigrafisi 
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Albümin: 3 gr/dl, Kolesterol: 100 mg/dl, Trigliserid: 143 mg/dl, HDL Kol, ~terol: 

14 mg!dl, CEA: 46 ng/ml, AFP: ll ku/1, P AP: 0.10 ng/ml. İdrar ve bo~a7 kültür­
leri normal. 

Proteinogram: Albümin:% 50.8, Aifa-l Globulin: % 5.8, Alfa-2 Globulin: 
% 6.3, Beta-Globulin: % 13.3, Gamma-Globulin: % 23.8. 

Abdominal ultrasonografide metastatik karaciğer hastalığına uygun görü­

nüm tesbit edilmiştir. Ekskretuar ürografide bilateral parankimal böbrek hasta­

lı~ ile ilgili olabilecek görünüm izlenmiştir. Transrektal prostat ultrasonografide 
orta üst kesimde 12x14 mm boyutlarında hiperekaik bir nodül bulunmuştur. 

iskelet sintigrafısinde tüm vücut kemiklerinde normal radyonüklid tutulu­

mu bulunmaktadır. Ancak karaciğerde normal dışı olarak aktivite tutumu izlen­

miştir. Karaciğer sintigrafisinde multipl hipoaktif alanlar ve nonhomojen aktivite 

tutulumu ile birlikte hepatomegali görülmektedir (Resim: 1-2). 

Resim: 2 
Olgumuzun karaciğer sililigrafisi 

TARTIŞMA 

Olgumuzda iskelet sintigrafısinde Tc99m MDP ilc karaciğere ait aktivite 

tutulumu saptanmış, karaciğer sintigralisinde Tc99m kalay kolloid ilc multipl hi­

poaktif alanlar dikkati çekmiştir. Bu durum Lyons ve ark. {1977)'nın rapor ettiği 

olguda görüldüğü gibi karaciğerde metastatik tutulum nedeniyle oluşan sellüler 

hasar ve nekroza bağlı olduğu izlenimini vermektedir. Teknesyuın işaretli fosfat­

ların sellüler hasar ve nckroz oluşmuş organlarda ve dokularda lökalize olduğu 

bilinmektedir 4 . 

Literatürde Chauduri ve ark. (1976) tarafından kemik görüntüleme ajanı 

olan Tc99m Etan hidroksi difosfonat' ın invivo dağılımının kalay miktarı ile 

değişim gösterdiği rapor edilmiştir. Kalay miktarının belirli bir düzeyin altına 
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düşmesi (0.1 mg SnCiı) artmış yumuşak doku, özellikle böbrek ve sindirim ka­
nalında artan aktivite tutulumuna neden olur. Diğer taraftan Sn, Tc ile korobi­
nasyon oluşturduğunda tortulanmaya bağlı olarak yüksek karaciğer ve böbrek tu­
tulumu göstermektedi~. Ghaed ve ark. (1978) karaciğerde metastatik tutulumu 
olan ve Tc99m difosfonat ile karaciğerde radyonüklid tutulumu gösteren bir vaka 
rapor etmişlerdir. Bu vakada karaciğerde aktivite tutulumunun fosfat enzim sis­
temlerinin yüksek konsantrasyonu nedeniyle görülebileceği düşünülmektedii. 
Dudczak ve ark. (1980) tarafından rapor edilen olguda da aynı şekilde fosfat en­
zim sistemi sorumlu tutulmaktadır7. Olgumuzda karaciğerde fosfat enzim sistem­
lerinin yüksek konsantrasyonu nedeniyle mctilen difosfonatın karaciğer tutulumu 
izlenmiş olabilir. 
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