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YENtDOGAN DONEMI SARILIKLARINDA ERlTROStT ZARI Na+
K+ATPaz, Mg2+ATPaz VE MAGNEZYUM llt$KtLERI 

*Sefer Kumandal}** Hatice Pa§ao~jlu ***Sabahattln Muhtaro{llu* Kaz1m Ozom 
**** ZObeyde GOndOz * Mustafa Kendircl · 

Ozet: Yenidogan doneminde gorOien indirekt 
hiperbilirubineminin eritrosit zan Na+

K+ATPaz, Mg2+ATPaz aktivitelerine etkisi ile 
plazma magnezyum dOzeyleriyle ili~kisinin 

incelenmesi amac;lanan bu c;al1~mada 1 O'u 
hemolitik, 14'0 nonhemolitik, 13'0 kontrol 
toplam 37 yenidogan bebek c;al1~ma 
kapsam~na allnd1. 

Hastalarm hemoglobin, periferik yayma, 
retikOiosit, coombs, bilirubin, intrauterin 
infeksiyonlar yonOnden serolojik testleri, 
eritrosit zan Na+-K+ATPaz, Mg2+ATPaz 
aktiviteleri, plazma magnezyum dOzeyleri 
olc;OidO. Hemolitik ve nonhemolitik grupta 

Na+-K+ATPaz, Mg2+ATPaz aktiviteleri ve 

plazma Mg2+ dOzeyleri kontrol grubundan 
anlamll olarak dO~Ok bulundu. 

Anahtar Kellmeler: Na+-K+ATPaz, Mg2+ 
ATPaz, Plazma magnezyum. 

Red blood cell membrane Na+-K+ATPase, 

Mg2+ATPase and magnesium corelat1on in 
newborn period jaundice 

Summary: The evaluation of neonatal indirect 
hyperbilirubinemia on red blood cell 
membrane Na+-K+ATPase and 

Mg2+ ATPase activity, and the correlation of 
these parameters with plasma magnesium 
levels was the aim of this study. Totally 37 
newborn babies- 10 haemolytic,14 
nonhaemolytic and 13 from control group
were included in this study. 

Haemoglobin, peripheric blood smear. 
reticulocyte, coombs, bilirubin, serologic tests 
regarding intrauterine infections, red blood 
cell membrane Na+-K+ATPase and 
Mg2+ ATPase activity, plasma magnesium 

levels of the patients were measured. Na+
K+ATPase and Mg2+ATPase activities and 

plasma Mg2+ levels were found to be 
significantly lower in haemolytic and 
nonhaemolytic groups than in the control 
group. 
Key words:Na+-K+ATPase, Mg2+ATPase, 
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Yenidogan doneminin onemli problemlerinden 
biri olan sanllk, plazmadaki bilirubinin 
karacigerin metabolize etme gucono a§tiQI 
durumlarda gorulen klinik tablodur. Vakalann 
bir k1smmdan hemolize yol a<;an nedenler, 
kan grubu uygunsuzluklan, diabetik anne 
<;ocugu olma, dogum travmalanna bagll 
kanamalar, dO§Ok dogum ag1rllg1, anne sOto, 
intrauterin infeksiyonlar, etnik nedenler, erkek 
cinsiyet ve gecikmi§ mekonyum pasajma yol 
a<;an sebepler sorumlu iken, bir k1s1m sanllgm 
nedeni ise henuz aydmlat1lamam1§t1r 
(1,4,17,21). 

Bilirubinin kaynag1 olan eritrositlerin, 
bOtOniOklerini koruyabilmeleri, yap1lanndaki 
enzimlere ve bu enzimlerin fonksiyonlanm 
tam olarak yapmalanna baglldlr (21 ). Eritrosit 
zannm yap1Sinl koruyabilmesi enerjiye 
bag1mll olup bunun i<;in aktif transportta 

gorevi olan Na+-K+ATPaz, Mg2+ATPaz, ve 

ca2+_Mg2+ATPaz fonksiyonlann1n normal 
olmas1 gereklidir. HOcre i<;i ve hOcre dl§l 
elektrolit dengeleri bu sayede saglanabilmek
tedir (9,20,21 ). Qal1§mam1zda; yenidogan 
donemi sanl1klannda, eritrosit zannda 
bulunan ve eritrositin elektrolit dengesini 

saglamada onemli roiO olan Na+-K+ATPaz, 

Mg2+ATPaz ile bu enzimlerin fonksiyonu i<;in 
gerekli element olan magnezyumun , 
bilirubinle ili§kisini incelemeyi ama<; edindik. 

MATERYAL VE METOD 

Bu <;all§ma 1991-1992 y1llan arasmda Erci
yes Oniversitesi T1p FakOitesi Yenidogan 
Onitesinde hiperbilirubinemi tan1S1yla takip 
edilip kan degi§imi yap1larak tedavi edilen 
1 O'u hemolitik, 14'0 non hemolitik 24 term 
yenidogan bebekte yap1ld1. Kontrol grubu 
olarak Erciyes Oniversitesi Kadm Hastallklan 
ve Dogum servisinde dogan; prenatal, natal, 
postnatal komplikasyonu olmayan, 0 saatl1k 
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ve takibinde hiperbilirubinemi saptanmayan 
13 yenidogan bebek ahnd1. Kan grubu 
uygunsuzlugu saptanan (ABO,Rh,Subgrup), 
periferik yaymada hemoliz bulgusu olan ve 
retikOiositi yOksek bulunan bebekler 
hemolitik, bu bulgular saptanmayan bebekler 
nonhemolitik olarak kabul edildi. 

Hasta ve kontrol grubu bebeklerin fizik 
muayeneleri yap1ld1. Hemoglobin, beyaz 
kOre, periferik yayma, retikOiosit, anne ve 
<;ocuk kan gruplan, coombs testi, serum total 
ve direkt bilirubin degerleri olc;:OidO. Kan 
degi§imi oncesi normal toplere alman kan 
orneklerinden intrauterin infeksiyonlar 
yonOnden ELISA yontemiyle serolojik testleri 
<;ah§lldl. Hemolitik, nonhemolitik ve kontrol 

grubunun plazma magnezyum (Mg2+) 
dOzeyleri atomik absorpsiyon 
spektrofotometresi (Hitachi Z 8000) ile 
olc;:OidO (30). 

Hiperbilirubinemili grubun eritrosit zan Na+

K+ AT Paz ve Mg2+ AT Paz aktiviteleri, kan 
degi§imi ba§mda all nan 10 cc'lik heparinize 
kan orneklerinde, kontrol grubunun enzim 
aktiviteleri kord kanmdan al1nan kan 
orneklerinde <;ah§lldl. 

Eritrosit zannm haz1rlanmas1 l<{ln Dick ve 
arkada§lannm (7) yontemi kullamldl. ATPaz 
enzimine ait spesifik aktivite 61<;0mOnde 
Reading ve lsbir (23) tarafmdan onerilen 
ortam uygulandl. Reaksiyon sonunda 
ATP'den a<;1ga 91kan fosfat miktan oi<;OidO (3). 
NOmunelerin i<;erdigi protein miktan Lowry ve 
arkada§lanmn (19) yontemi ile degerlendirildi. 
ATPaz enzimine ait spesifik aktivite 
nMPi/saat/mg protein olarak gosterildi. 
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BULGULAR 

<;alr~maya allnan hastalann ya~lan 12 saat-
13 gun arasmda olup 9'u k1z, 15'i erkek idi. 
Kontrol grubu bebeklerin 6's1 k1z, 7'si erkek 
idi. Ag1rl1k ortalamalan hasta grubunda 
3048.8±63.0 gram, kontrol grubunda 
3258.5±90 gram olarak bulundu. 

Bilirubin degerleri ortalama olarak hemolitik 
grupta 27.3±2.8 mg/dl, nonhemolitik grupta 
26.7±0.8 mg/dl arasmda olup tOm vakalarda 
ortalama olarak 26.9±1.2 mg/dl bulundu . 
Kontrol grubunun ortalama bilirubin degerleri 
ise 2.5±0.3 mg/dl olarak saptand1. Vakalarrn 
hemoglobin, beyaz kure, periferik yayma, 
retikulosit, coombs testi ve intrauterin 
infeksiyonlar yonunden <;al1~1lan serolojik 
test sonu<;larr table I, II, lll'de verilmi~tir. 

Tablo I. Hemolitik vakalarrn; hemoglobin (Hb), periferik yayma (PY), retikulosit (RT), coombs 
testi ve intrauterin infeksiyonlar (TORCH) yonunden degerleri. 

S1ra No Cins Ya~ Ag1rhk Hb py RT Coombs TORCH 
(K1z-Erkek) (gr) (gr/dl) (Hemoliz) (%) (lg M veya lg G) 

1 K 3 gun 3000 14 ++ 4-5 
2 K ?gun 2800 12.3 ++ 5-6 
3 E 4gun 3010 11 ++ 4-5 
4 K 1gun 2910 19 ++ 5-6 Toxoplazma lg G 
5 E 5gun 3350 10.3 ++ 5-6 
6 K ?gun 2850 12.3 ++ 4-5 
7 K 1gun 3000 16.1 +++ 6-7 
8 E 6gun 3600 15.9 ++ 4-5 + 
9 K 12saat 3750 12.9 +++ 7-8 + 

10 E 5gun 2750 19.4 ++ 4-5 - Cytomegaloviruslg G 

- Hemoliz yok + Hafif. hemoliz ++ Orta hemoliz +++ $iddetli hemoliz 

Erciyes T1p Dergisi/ 1411992 33 



Yenidogan Donemi Sanl1klannda Eritrosit Zan Na+ -K+ ATPaz, Mg2+ATPaz ve Magnezyum lli$
kileri: KUMANDA$ Sefer ve ark. 

Tabla II. Nonhemolitik vakalann cinsiyet, ya~. ag1rhk, hemoglobin (Hb), periferik yayma (PY), 
retikulosit (RT). coombs testi ve intrauterin infeksiyonlar (TORCH) yonunden degerleri. 

S1ra No Cins Ya~ Ag1rhk Hb PY RT Coombs TORCH 
(K1z-Erkek) (gr) (gr/dl) (Hemoliz) (%) (lg M veya lg G) 

1 E 6 gun 3200 19.1 1-2 
2 E 12 gun 3650 15 2-3 
3 K 3 gun 2750 16.8 3-4 
4 E 4 gOn 2700 18.5 3-4 
5 K 7 gun 2850 15.3 1-2 
6 E 5 gOn 2950 16.5 1-2 
7 E 5 gun 3400 15.9 2-3 
8 E 3 gOn 3200 17.4 1-2 
9 E 4 gun 3150 15 2-3 

10 E 5 gun 2650 16.4 2-3 
11 E 6 gun 2850 15.2 2-3 
12 E 5 gun 2800 17.3 3-4 
13 K 4 gun 3100 17.8 2-3 
14 E 7 gun 2900 16 2-3 

- Hemoliz yok + Hafif hemoliz ++ Orta hemoliz +++ $iddetli hemoliz 

Tabla Ill. Kontrol grubu vakalann cinsiyet, ya~ . ag1rhk, hemoglobin (Hb), periferik yayma (PY), 
retikOiosit (RT), coombs testi ve intrauterin infeksiyonlar (TORCH) yonOnden 

degerleri. 

S1ra No Cins Ya~ A(j!rhk Hb PY RT Coombs TORCH 
(K1z-Erkek) (gr) (gr/dl) (Hernoliz) (%) (lg M veya lg G) 

1 K 0 3050 21.4 1-2 
2 K 0 3870 17 1-2 
3 E 0 3200 18.2 1-2 
4 E 0 3100 19.7 1-2 
5 E 0 3740 18.9 2-3 
6 E 0 3550 18.4 2-3 
7 E 0 3150 17.7 1-2 
8 K o. 3450 18.3 1-2 
9 E 0 2800 17.7 2-3 

10 E 0 3600 18.8 2-3 
11 K 0 2800 18 1-2 
12 K 0 2100 17 2-3 CMV lg G 
13 K 0 2950 18.2 1-2 

E- Erkek K-KIZ 
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Eritrosit zan Na+-K+ATPaz ve Mg2+ATPaz 
aktiviteleri nonhemolitik grupta hemolitik 
gruba gore ve her iki grupta kontrol grubuna 
gore dO~Ok bulundu. Bu degerler S1ras1yla, 
hemolitik grupta 229.0±11.5 ve 235.8±12.0, 
nonhemolitik grupta 282.0±14.0 ve 
31 0.4±18.7, kontrol grubunda 356.2±29.1 ve 
387.0±25.2 nMPi/saat/mg protein olarak 
saptand1. Her iki grubun plazma magnezyum 
dOzeyleri kontrol grubunun plazma Magnez
yum dOzeylerinden daha dO~Ok bulundu. 
Gruplann ortalama bilirubin, eritrosit zan 

Na+-K+ATPaz ve Mg2+ATPaz aktivite 

degerleri, plazma Mg2+ dOzeyleri Tablo IV' 
de kar~lla~t1rmah olarak verilmi~tir. 

devam1 i<;in bu dengenin korunmas1 
gereklidir. Dengenin saglanmasmda gerekli 
katyon iletiminin %70'inden sorumlu olan aktif 
transport, ATPaz'a bag1ml1 olarak 

<;ah~maktadiL ATPaz enzimleri olan Na+

K+ATPaz, Mg2+ATPaz; fosforilasyon ve 
defosforilasyon esas1na gore <;al1~1r ve 
iyonlann bir k1smm1 hOcre i<;ine, bir k1smm1 
da hucre d1~ma ta~1yarak bu dengeyi saglar-

lar ve aktive olabilmek i<;in Mg2+ iyonlanna 
ihtiya<; duyarlar (9,20,25,27). 

lndirekt bilirubinin biyolojik yap1larla etkile~tigi, 
membranm fosfolipid yap1smda degi~ikliklere 
neden oldugu, fosforilasyonu inhibe ettigi ve 

Tablo IV. Gruplan n ortalama bilirubin, eritrosit zan Na+ -K+ AT Paz ve Mg2+ AT Paz aktivite 
dOzeyleri. 

Grup Say1 Bilirubin Na+-K+ATPaz Mg2+ATPaz Plazma Mg2+ 

(n) (mg/dl) (nMPi/saat/mg protein) (nMPi/saat/mgprotein) (mg/dl) 

Hemolitik 
Nonhemolitik 
Kontrol 

10 27.3±2.8 229.0±11.5 235.8±12.0 1.28±0.08 
14 26.7±0.8 282.0±14.0 310.4±18.7 1.68±0.09 
13 2.5±0.3 356.2±29.1 387.0±25.2 2.00±0.09 

TARTI$MA 

Hiperbilirubineminin hayatm ilk yedi gOnOnde 
preterm bebeklerde %80, term bebeklerde ise 
%60 oranmda gorOidOgO ve onemli bir 
k1smmm etiyolojisinin saptanamad1g1 bilin
mektedir (17) 

Bilirubinin esas kaynag1 olan eritrositlerin 
gorevlerini eksiksiz yapabilmeleri i<;in gerekli 
6geler olan eritrosit ·zan, hemoglobin ve 
eritrosit i<;i enzimlerin patolojilerinde , 
eritrositlerin omrO k1salmaktad1 r (20). Her 
canll hOcre gibi, eritrositlerde de hOcre i<;inde 

K+, hOcre d1~mda Na+ yOksek olup, canhhgm 
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mitokondrilere baglanma ozelliginden dolay1 
elektron transport sistemini etkiledigi bildiril
mektedir (14,21 ,29). 

Bilirubin; fosforilasyonu inhibe ederek ATPaz 
pompa sistemini de etkileyebilmektedir 
(15,16,20). 

Hipokalemide, hiponatremide, hemodialize 
giren hastalarda, obstrOktif sanl1klarda, 
sirozda, ~i~manllkta, ya~lllarda, hipotroidide 
Na+ -K+ AT Paz/ Mg2+ AT Paz aktivitelerinin 
azaldiQI bildirilmi~tir (5,6,12,13,14,18,22,26). 

Literator ara~t1rmam1zda Na+-K+ATPaz ve 
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Mg2+ATPaz aktivitelerinin yenidogan 
donemindeki normal degerlerine ait bir bulgu 
saptayamad rk. 

Hiperbilirubinemili yenidoganlarda yaptrgrmrz 

bu <;all~mada eritrosit zan Na+-K+ATPaz, 

Mg2+ATPaz aktiviteleri nonhemolitik grupta, 
hemolitik gruba gore ve her iki grupta kontrol 
grubuna gore anlamll derecede du~Ok 
bulundu (p<0.05). Qall~mamrzda eritrosit zan 
Na+-K+ATPaz, Mg2+ATPaz aktivitesini bu 

derece bozabilecek ba~ka etken 
saptayamadrgrmrzdan bu etkinin bilirubine 
bagll olabilecegini dO~unmekteyiz. Bilirubin 
duzeyi daha yuksek olarak saptanan hemolitik 
grupta enzim aktivitelerinin daha du~Ok 
bulunmasr gorO~Omuzu desteklemektedir. 

Magnezyum; ATP'nin aktif hale gelebilmesi 
ve yrkrlabilmesi i<;in mutlak gerekli olan bir 

elementtir( 8). Na+-K+ATPaz'rn aktivasyonu 
igin ilk adrm, ATP-enzim kompleksinin 
olu~masrdrr. Bu baglanma Na+ varllgrnda 

olmakta ve bu olayda Mg2+·da kofaktor 
olarak rol oynamaktadrr (8, 11 ,24). 

Qall~mamrzda en du~Ok plazma Mg2+ duzeyi 

ve en dO~Ok Na+-K+ATPaz ve Mg2+ATPaz 
aktivitesi hemolitik grupta saptandr. Hemolitik 
grubun degerleri, kontrol grubundan ve non
hemolitik gruptan, nonhemolitik grubun 
degerleri de kontrol grubundan dO~Ok bulundu 
(p<0.05). Eritrosit zan Na+ -K+ AT Paz ve 

Mg2+ATPaz aktiviteleri ve plazma Mg2+ 
dOzeylerinin birlikte dO~Ok bulunmasr bize, 
Na+-K+ATPaz ve Mg2+ATPaz aktivitesinin 
dO~OkiOgOnde magnezyum'unda etkisi 
olabilecegini dO~OndOrmO~tOr. 

Magnezyum emiliminin ince bagrrsaklardan 
oldugu ve maksimum emilimi igin vitamin 
D'ye gereksinim gosterdigi bilinmektedir (2) . 
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Olkemizde ve diger geli~mekte olan Olkelerde, 
gebelikte beslenme yetersizligi nedeniyle 

annelerin yeterli vitamin D alamadrklarr, 
sonu<;ta kongenital ra~itizme neden olabilecek 
vitamin D eksikliginin o lu~tugu bilinmektedir 
(1 0) . Bunun sonucunda, gebelikteki vitamin D 
eksikliginin annede ve daha sonra da 
yenidoganda hipomagnezemiye yol 
agabilecegi bildirilmektedir. Muhtemelen 
beslenme sonucu, sanllkll bebeklerin anne ve 
kord kanr serumunda <;inko, bakrr ve 
magnezyum dOzeyleri du~Ok bulunmu~. 

magnezyum eksikliginin yenidogan 
doneminde hiperbilirubinemiye neden olan 
etkenler arasrnda olabilecegi belirtilm i~tir (28). 
Bulgularrmrza dayanarak; magnezyum 
eksikliginin, Na+-K+ATPaz ve Mg2+ATPaz 
aktivitesini etkiledigi, bunun sonucu artan 
hemolizin bilirubinin artmasrna neden oldugu, 
artan bilirubinin Na+-K+ATPaz/ Mg2+ATPaz 
aktivitesini azalttrgr, boylece krsrr bir 
dongOnOn olu~dugu dO~OnO iebilir. 

Ba~ka bir varsayrm olarak; Na+-K+ATPaz 
enzim sisteminin hucre membranrndaki 
fosfolipidlerle etkile~erek aktivite gosterdigi 
gozonOne allnrrsa; bilirubinin membranrn 
fosfolipid yaprsryla etkile~erek enzim 
sisteminde degi~iklige neden olabilecegi 
dO~OnOiebilir. Ancak bu varsayrmrn 
dogrulanabilmesi i<;in ATP'az sistemlerinin 
safla~trrrlarak daha ileri galr~malarrn 

yaprlmasr gerektigine inanryoruz. 

Olkemizde ve az geli~mi~ Olkelerde, 
gebelikte annelerin yetersiz ve dengesiz 
beslenmesi sonucu , yenidoganda 

olu~abilecek Mg2+ eksikliginin, nedeni 
bilinmeyen yenidogan hiperbilirubineminin 
nedenleri arasrnda olabilecegi goz onOnde 
tutulmalrdrr . Gebelerde ve sarrlrklr 
bebeklerinde; magnezyum, ginko, bakrr, 
selenyum ve kur~un gibi elementlerin 
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dOzeyleri ve eritrosit zan ATPaz aktiviteleri 
yonOnden yap1lacak ileri ara~t1rmalann bu 
konuya daha a<;:1kl1k kazand1rabilecegi 
inancmday1z. 
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