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G1R1$ VE AMAC 

Arilsulfataz kavram~, günümüzde yap~lan yan ve derin 

incelemelerle bilgi bak~m~ndan bir hayli genişlemiş ve A,B,C 

gibi birbirinden her hakimdan kolayca ayr~labilen, belirli 

karakterleri olan gruplar içerdikl~ri ortaya konulmuştur(6, 

21,24,27,45,79). Buna gSre, arilsulfataz A, bu grupta molekül 

ağ~rl~g~ en büyük olan,- asidik bir müko-glukoproteindir(l2, 

56). Ve vücuttaki dogal subst~atlar~, serebrosid 3-sulfat(70, 

102), askorbik asit 2-sulfat(50,?.9,67,90), seminolipid ve 

psikosin sulfat(49,112) oldugu ortaya konmuştur. Buna karşı­

l~k, arilsulfataz B çok ~aha küçük molekül agırlıklı, bazik 

bir müko-glukoproteindir(l,4). ·Bu enzimin do~al subs~ratı ise 

UDP-asetil galaktozamin 4-sulfat't~r(48). Arilsulfatazların 

bu iki tipi de lizozomal kökenlidir. Arilsulfataz C ise, iki­

sinin arasında molekül agırlıgı olan, nötral bir mliko-gluko­

proteindir(27), mikrozornal kökenli olup(22,92), dogal subs­

trat~ streoid sulfat 1 tır(114). 

Bütün vücut hücrelerinde bulunan ve olasılıkla bu dogal 

substra~lara etki etmekle gHrevli bulunan arilsulfatazların, 

normal fonksiyonları henüz tam aydınlıga kavuşmamıştır(45). 

Buna karş~n, eksiklik hallerinde meydana gelen patoloJik du­

rumlar~n, bunların varlı~ı ile Hnlenebildikleri, primer veya 

sekonder olarak bu olayların meydana gelmesine engel oldukla­

r~n~n düşünüldügü literatlirde g8rülmektedir(7,10,14,39,51,67, 

75,103). 
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Arilsulfataz kavramının uzun yıllar önce ortaya atıl­

olmasına karşın patolojik durumlardaki degişiklikler üze-

rine olan bilgilerimiz, h~nüz sınırlı alanlara tekellenmiş o-

larak bulunur. Lipidozlarda, birçok normal ve patolojik vaka­

larda doku arilsulfataz düzeyi incelenmiştir(l,4,12,16,27,28, 

42,58,82,85,98,103,104,111). İdrar arilsulfataz A ve B düzeyi 

ise, arteriyosklerozlularda(l08), kalb hastalıkları(33), ka­

raciger hastalıkları(33), ürogenital sist~min iltihabi hasta­

lıkları(33), akciger tüberkülozu(l9), böbrek tüberkülozu(l8, 

19) iyileşmekte olan yara ve cerrahi travmalarda(33,36), Hodg­

kin hastalıgında(33), kwashiorkor'lularda(60), bilharziasis­

te(38), Myeloid lösemide(33), Craeker sarkomu(37), mesane 

kanserlerinde(l8,19,83), Uterus, meme, prostat kanserlerin­

de(33,35), çeşitli kanse~lerde (miie, kolon, deri)(35) ince­

lendiği literatürde gör~lmüştür. Bu vakaların çogunda aril­

sulfatazlarda bir artma görülmüştür. 

D e ğ i ş i k 1 i k g ö s ter e n bütün b u p·a to 1 oj i k ha 1 1 er d e , d e­

ğişiklige neden olan koşul ve nedenler henüz tam bir yoruma 

kavuşamamıştır. Bunda; sulfatid metabolizmasının yeterince 

bilinmemesi(46) ve belkide arilsulfataz A ve B nin, tUrlü a­

kut ve kronik patolojik durumlarda, örne~in infeksiyonlarda 

gereğince incelenernemiş oluşunun bir rolü olsa gerektir. Ger­

çekten literatürde şimdiye kadar infeksiyon hastalıgı olgusu 

olarak, sadece iyi koşullandırılmamış ve türleri ayrılmamış 

6 akci~er tüberkülozunda ve 6'da böbrek tüberkülozunda kabaca 

idrar arilsulfataz etkisinin hafifçe arttı~ı söz konusu edil­

miştir(l8,19). Bu nedenle, probleme bir adım atabilmek üzere, 

vücuttaki türlü organları, sistemleri ve bu arada öncelikle 

de sinir sistemini tuttuğundan, arilsulfatazların dogal subs­

tratı olan sulfatid, serbresit sulfatların, metabolizmasını 

etkiliyen bir infeksiyon hastalı~ı ve ülkemizde de yer· yer, 

özellikle bölgemizde çok görülen(l05) lepralı hastalarda, a­

rilsulfataz A ve B enzimlerini incelemeği uygun b~lduk. Bu 

tür hastalar türlü nedenlerle, sistemli kan incelernelerin~ 
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olanak vermediklerinden, ay rıca literatürde idrar konsantras­

yonu incelemelerinin daha yaygın ve daha iyi sonuçlar verdi­

ği görüldüğünden(l8,19,34,36), bizde türlü lepra tiplerinde 

arilsulfataz A ve B davranışlarını ve de~işikliklerini, id~ar 

düz~y{ni iricelemekle ~rtaya koymayi tercih ettik. 
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GEI~EL B 1 LG 1 LER 

Konumuzu biraz daha açabilmek amacıyla arilsülfatazlar 

ve lepra hastalı~ı hakkında özet bir bilgi vermeyi uygun bul­

duk. 

AR1LSULFATAZ 1 LAR 

Dogada yaygın olarak bulunan ve invivo bazı aromatik 

sulfat esterlerini hidroliz eden bu enzimlere ilgi, serebre­

sit sulfatın beyinde, periferik sinirlerde, visseral organlar­

da yığılması ve demiyelinizasyonla belirlenen (Metakromatik 

lökodistrofi) de(6,8-11,29,73,85,86) arilsulfataz A eksikli­

ginin saptanmasıyla çok arttı(23,25,35,36,44,46,71). 

Arilsulfatazlar (EC.3.1.6.1.) 2 grupta toplanabilir­

ler(21,24,45,89), 

ı- Lizozomal Arilsulfatazlar: Arilsulfataz A ve Arilsul­

fataz B. 

2- Mikrozornal Arilsulfataz: Arilsulfataz C (çok güç · erı~­

mektedir). 

Bu enzimterin fiziko-kimyasal ve kinetik özellikleri 

hakkında pek çok araştırma yapılmıştır(l3,16-19,22,25,26,34, 

45,53,57,62,73,74,79,89,93,94,98-l02,110). 
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ARİLSULFATAZ A 

Lizozomal, asidik bir müko-glikoprotein olup(l2,56) 

değişik kaynaklardan purifiye edilmiştir(l2,20,28,42,43,57, 

65 ,78,82,87,98-101,103), İsoelektrik noktası 3,8(56). Enzimin 

ortamın iyonik strencine ve protein konsantrasyonuna ba~lı o­

larak pH. 7,4 de (mol agır. 102,000) olan bir monomeri, pH. 

s'de (Mol ağır. 410.000) olan bir tetrameri vardır(28,77)(Tab­

lo 1), Monomerde mol ağır. 25,000 olan iki subunitin birleş­

mesinden oluşan (mol ağır, 50,000 civarında) 2 ünitten oluş­

muştur, Bunlar birbirlerine çift disülfit ve hidrojen bağla­

rıyla bağlanmıştır(89,91). Sığır karaci~erinin% lO'u karbon­

hidrattır(56)(8 mol galaktoz, 14 mol. mannoz, 18 mol. siyalik 

asit, az fukoz ve glukoz?• Koyun beyni ise% 25 nHtral Karbon­

hidrat, % 0,5 siyalik asit kapsar(l2). Bundan beyin arilsul­

fataz A'sının daha çok nBtral karbonhidrat kapsadığı sonucu 

çıkarılabilir. İnsan karaciğeri(28), idrarı(20) ile sı~ır ka­

raciğerinin(78) arilsulfataz A'larının amino asit yapıları da 

bilinmektedir. Aktif yerinde histidil artığı bulunmuştur(61, 

6 6) • 

Arilsulfataz A'nın vücudun heryerinde bulunmasına kar­

şın, doğal substratları serebrosit 3-sulfat(70,102), semino­

lipid, psikosin sulfat(49,112) yalnız beyi~, böbrek ve tes­

tislerde bulunmuştur. Sonradan askorbik asit 2-sulfat doğal 

substrqt olarak bulundu(49,50,67,90). Metakromatik lökodis-. 
trofililerde bu son substrata karşı derin bir arilsulfataz A 

aktivitesi eksikliği saptandı(67,50). Yapay substratlarından 

4-Nitrokatekol sulfat'a karşı(bilhassa idrarda) arilsulfataz 

A ve B büyük aktivite gösterirler(29,59), 

ARİLSULFATAZ B 

Bu bazik (izoelektrik nok. 8,3) mükoglikoprotein insan 

karaciğerinden(l) sığır karaciğerinden(4), beyninden(l5), 

tavşan böbreğinden(57), elde edilmiştir, Fiziko-kimyasal ve 
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. 'k bakımdan arilsulfataz A'dan ·· bliyük ayrıcalıklar gHste-
kınetı 

rir(ZZ,79), Mol agırlıgı 50-60,000 olan bu enzimin B1 , B2 , B3 
tiplerinin ayrılmasına karşın, aneroleri belirlenememiştir(20, 

4 7). Karbonhidrat yapısı da iyice bilinmemekt dir. Arnina asit . 

yapısı A'ya benzemekie beraber bazik aminoasitler daha çoktur. 

Bunun da aktif yerinde bir histidil artıgı bulunmuşt~t(41), 

Arilsulfataz A'nın enzim kinetiklerinin karışıklıgına kar­

şın(24), purifiye arilsulfataz B enziminin kinetikleri daha 

normaldir(79). 

Şiddetli iskelet deformasyonları, korneal apasite, 

hcpato-splenomegali, önemli gelişme bozuklugu ve idrarda der­

maton sulfat atımı ile belirli Maroteaux-Lamy sendromunda de­

rin bir arilsulfataz B eksikligi v~rdır(l4,48,51,103), Sonra­

ları insan plasentasından elde edilmiş purifiye enzimin UDP-N-
' Galaktozamin 4-sulfatı hidrolize ettigi gösterildi(48). Bu 

hayvan deneyleriyle de doğrulandı(40,57). 

Bazı araştırıcılar arilsulfataz A 1 dan nöraminik as1t 

çıkarılmasıyla, arilsulfataz B elde edilecegini ileri slirdli­

lerse de, aralarındaki büyük kinetik ve fiziko-kimyasal fark­

lar nedeniyle, p~k ihtimal verilmemektedir(S4). Son sıralarda 

arilsulfataz B'nin A'nın parçilanmasından oluştugu· ileri sü­

rüldü(94). 

ARİLSULFATAZ C 

Mikrozama sıkıca bağlı(22,92), son derece güç çözünen 

arilsulfataz C, insan karacigeri(27) ve plasentası ile sığır 

karaci~erinden elde edildi(88). Dogal substratı steroid sul­

fatlardır(ll3). Fizyolojik önemleri bilinmiyor. 

Mukosülfolipidozis'lerde arilsulfataz A,B,C yanında 

steroid sulfatazların tümünün•yoklugu söz konusudur(7,39,72, 

13,75). Birçok enzimin birlikte eksikligi görülen bu bozuklu­

ğun nedenini, hepsinin tek bir genin kontrolundaki ortak bir 
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· kapsadıkları görüşüne baglayanlar oldu(72), Gerçektede 
subunıt 

·ı lfataz A'nın mol a~ır, 50,000 civarında 2 subuniti(l2, ar ı su 

9 1 • 9 9 ) , ar i ı s u 1 f at az C ' n i n 4 7 .' O O O ve 2 5 • O O O c. iv ar ı n da 2 s u b u-" 

niti(82), bilinmektedir. Arilsulfataz B'nin ise mol agır. 

50,000 civarındadır(4). Bu gerekçe, ayrıca arilsulfataz A ve 

B'nin aktif yerlerinde bir histidil artı~ı kapsamaları(41,61, 

66) prolinlerinin çok oluşu(92) arilsulfatazların mRNA'dan 

translasyonu sırasında mol a~ır, 50,000 ~lan basit ve müşte­

rek bir katalitik polipeptide sahip olabilecekleri sonradan 

A B,C tiplerine dönüştilgünü düşündürmektedir, Arilsulf~tazla-• . . 
rın degişik sulfat esterlerini hidroliz ettiklerinin iyice 

bilinmesine karşın, desulfasyon proçeslerinin önemi iyice bi-
, 

linmemektedir. Sulfatid bileşiklerinin rolU ve metabolizmala-

rındaki hızlı gelişme~ei, bu konuların açıklıga kavuşmasını 

saglayacaktır. 

TA:ULO 1 

ARİLSULFATAZ A, B VE C'N1N F1Z1KO-KİMYASAL VE KİNETiK ÖZELLİKLERİ 

Arilsulfataz A Arilsulfataz B Arilsulfataz 

Bulundu~u yer Lizozom Lizozom Mikrozom 

Bileşim Glikoprotein Glikoprotein Glikoprotein 

İzoelek. nok. 3,8 8,3 6.8 

~1ol. Ağır. 
pH,5 pH. 7,4 

50.000 ıos.ooo 410.000 102,000 

Sed imantasyon 
14.0 6.5 4.5 5.4 

Katsayısı 

Diffüzyon Katsayısı 
(cm2 san-1) 3.2xlo-7 4.9xlo-7 6. 6 x 10-7 

Kinetikler Anormal Normal Normal 

Sulfat'ın Etkisi Kompopetiv inh. Non-Kompetetiv Etkisiz 1nhibisyon 

Ag+ İyonlarının 
işaretlenmiş inh. Önemsiz 1nhibisyon etkisi Yıgı1ma 

. 

Do~al Substratları Serebrozit 3-sulfat UDP-asetil steroit 
Seminolipit galaktozamin sulfatlar 
Askorbik asit 2-sul. 4-sulfat 
Psikos in sulfat 

c 
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LEPRA . 
insanlık tarihinin bu en eski ve en çok korkulani çe-

kinilen hastalı~ı, buglin primer olarak periferik sinirleri, 

sekonder olarak deri ve belli organları tutan bazı vakalarda 

cnfeksiyoz olan kronik, mikabakteriyel bir hnstalıktır(3,63, 

96,109). 

Epidemiyoloji: Bulaşma şekli kesin olmamakla beraber 

solunum yolu (damlacık intanı) kabul edilmektedir, Basilli, 

tedavisiz hastaların aksırık ve ökslirükleri, yakınlarından 

müsait bünyeli olanlarda hastalı~ı oluşturmaktadır. Deri yo­

lu, böcekler ve sindirim yolu bulaşmaları incelenmektedir, 

Hastalıga yakalanmada, yaş önemli bir faktör olup çocuklar ve 

genç erişkinler çok hassastırlar(BO), 40 yaşından sonra yaka­

lanma çok nadirdir, Evliler arasında bulaşmanın çok düşük o­

luşuda bunu desteklemektedir, 1nklibasyon süresi 2-7 yıl olup 

(ortalama) genellikle çocukluk yaşlarında hastalıga yakalanı­

lır, tanı genç erişkin yaşlarda konur, Çevre sa~lıgı uygun 

olmayan yerlerde kötü beslenme koşullarında, nlifus yogunlugu 

fazla ülkelerin · derdi ola~ bu hastalı~a tutulanların, dlinyada 
1 S-20 milyon kadar olduğu sanılmaktadır, Yurdumuzda da_kayıtlı 

4,000 hastanın çok üstünde oldu~u sanılmaktadır(96,105), 

Bakteriyoloj i: Etkeni "Mycobacterium leprae"dır (Hansen 

basili), As~~o-rezistans olan bu basil, Erlich-Ziehl-Neelson 

metodu(30,63,96) ile kırmızıya boyanır, Basil, deri lezyonla­

rından, kaş, kulak, parmak üstli derisinden usulline uygun alı­

nan örneklerde aranmalıdır, Tedavi altında olan hastalarda ilk 

olarak burun mukozası hasillerinin yok olması daima göz önlin­

de bulundurulmalıdır, Boyanan basiller(63,96): 

a) Bakteriolojik: Basil sayısına göre (+l'den +6'ya ka-

dar) 

b) Morfolojik: Hasillerin tipine göre degerlendirilir. 

-· 
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Morfolojik indeks tedavi ile 4-6 ayda sona erer. Bak­

teriolajik indeks ise lepramat6z leprada ilk yıl azalmaz, 3-4 

yklda azalkr, 

1mmünopatoloji(95): İlk olarak sinirlerin Schwann 

hücrelerini yerleşen basil, organizmanın direnci iyi ~se ora­

da yok edilir. Lepranın endemik oldu~u b6lgelerde hasili al­

mkş fakat immünolajik durumu belirlenmed~~i için ~astalı~ın 

gelecekteki gidişininde bilinmedi~i (1ndetermine Lepra) ~ipi 

vardkr. Genellikle hipopigmente bir plak altına gizlenmiş ha­

sil yıllarca konak organizmanın immünolajik durumu izler, So­

nunda ya yok edilir. Veya (Determine) tiplerden birine d6nü­

ştlr (Lepr~mat6z, Tüberküloid, Boderline Lepra), 

Tüberküloid tipte, organizmanın immünolajik durumu 

(Hücresel immünite) çok yüksektir. Schwann hücresine giren 

basil, sinirde lokal bir kalınıaşma yakınındaki deride bir 

plak meydana getirir. Basil g6rülmez. Lepromin testi 3-4 haf­

ta sonunda (+++) tir. 

Lepromatôz leprada hücresel immünitede defekt vardır. 

Timus T lenfasitleri azalmıştır(32,52), Bu defekt yalnız lep­

ra busiline karşı(l07). Lcpromat6z lepranın oluşumunda bunun 

dışında fakt6rlerde olsa gerektir(84), Lepromat6z leprada 

hücresel immünitenin eksikligine karşın, humoral immünite iyi 

çalışır(32,52), Lepromin testi (-) negatiftir, 

Geniş bir spektrum g6steren Borderline tipi lepra. 

her ikisi arasında yer alır. Tüberküloid tipten az olmakla be­

raber, hücresel immünite vardır, (++), hasiller az olup g6-

rülmez, Bu gruptaki hastalar immünolajik y6nden stabil degil­

lerdir. Hastalık reaksiyontarla ya tliberküloid uca (BT), ya 

da lepramatöz uca (BL) gider, 

1 
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Ş EKfL 1 

LEPRA T1PLER1N1N ORGAN1ZMANIN D1RENC1 İLE 1LG1S1 

(T, Saylan'dan)(96) 

LEPRA T!PLER1(96,97) 

Lepra vücuda hangi yolla girerse girsin periferik si­

nirlerin Schwann hücrelerine yerleşir. Organizmayla uzun yıl­

lar süren savaşım sonunda kişinin direncine göre, hasiller ya 

yok edilir veya çeşitli tipler ortaya çıkar, 

Tüberküloid Lepra: G~nellikle bir, nadiren 2-3 siniri 

tutar (Serin yerlerin yü-z, ko 1 , bacak, boyun sinirleri), Si­

riirde lokal kalınlaşma, bölgede duyu kaybı, deride sınırlı, 

hafif kabarık, infiltre, ·kuru, anestezik, kılsız bir plak o­

luşur, Sinir belirtileri ön planda olup, bazan kendili~inden 

iyileşebilirse de, geneliikle sinirlerde felçler ve deformi­

teler oluşur, basil görülmedittinden (kapalı tip lepra) da de­

nir, Bazan da giderek borderline veya lepromatöz tiplere dö­

nüşür, 

Lepromatöz Lepra: Schwann hücresine gelen basil hücre 

immünitesi bozuk olan insanda alabildi~ine üreyerek kan, lenf 

ve komşuluk yoluyla yayılarak deri ve iç organlarda çeşitli 

belirtiler yaparlar. Deri belirtileri açı\ bölgelerde (yüz, 

ekstremiteler, sırt) çok sayıda, parlak, net Hınırlı makül, 

papül ve plaklardan oluşur. Burun tıkanır, ses çatallanır, 

duyu kusı' ·u yoktur. Terleme, kıllanma normaldir. Sinir kalın-

-· 
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anesteziler geç devrelerde oluşur. Lepro~in tes­
laşmaları ve 

nega tiftir. Tedavisiz hastalarda gJzler, retiklilo-en­ti (-) 
· testisler(SS), kemikler ve diger organlar doteliyal sıstem, 

hastalanabilir. 

Borderline Lepra~ (BT, BB, BL) En sık görülen lepra 

tipi olup geniş bir spektrum gösterir. 

indetermine Lep ra: Lenranın endemik oldugu bölgeler­

Je, hipopigmente lekelerle karakterize bu tip genellikle genç­

lerde görülür. Bu tipin immünolajik durumla ilgisi yoktur. 

Kendiliginden kaybalabilen bu tip, determine tiplerden birine 

de dönüşebilir. 

Leprada Hematolojik ve Serolajik Endokronolojik Bulgu­

lar: Lepromatöz ve daha az olarak Borderline leprada hafif 

aucını, sedimantasyon yüksekli~i, gamagloblilinlerde artma, bu­

lunabilir. Sifilis için serolajik testler, LE hlicresi, soguk 

aglutininleri saptanabilir. Testislerin harabiyeti sonucu, id­

rar ve kan düzeyinde endokrin degişiklikler saptanmış(5,64, 

' 31), idrarda 17-ketosteroidlerin dliştügli gonadotropinlerle, 

östrojenin normal degerlerin listüne çıktıgı görlilmliştlir(69). 

Bunun sonucunda sekonder seks degişiklikleri oluşmaktadır(2). 

Lepralıların süt, sperma~ idrar ve dışkılarında basil yoktur. 

Kesin Tanı: Klinik görünüm, anamnez, aile taraması, du­

yu ve sinir incelemeleri, terleme testleri, basil araştırması 

(deri-burun), biopsi, lepromin testi ile konabilir. 
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MATERYEL VE METOD 

ı- İdrar Saglanımı 

a- Lepralı Hasta İdrarları: Bu çalışmanın idrar mater­

yeli 1977-1978 yıllarında Elazıg Cüzzam Hastanesin­

de yatırılan, yataklı tedavi ve kon~rol altında bulundurulan 

hastalardan alındı, 

b- Sağlıklı Kişi İdrarları: Çevremizdeki türlü yaşlar­

dan saJlıklı kişilerden saglanarak kontrol için kul-

lanıldı, 

2- Kullanılan Araç ve Gereçler 

a- Steril numune şişeleri 

b- Soğutucu 

c- Makrosantrifüj (Janetzki) 

d- pH metre (Orion 701) 

e- Özel dializ kabları 

f- Magnetik ve mekanik karıştırıcı 

g- Elektrikli su banyosu 

h- Etüv 

J- A ayıracı (pH:S)(l3) 

0,01 M Nitrokatekol Sulfat 1 ıti (NCS, Ega-chemie, K,G. 

85650-9), S.lo-4 M Na 4 P 2o7 ve ~ğırlıkca 10 w/v NaCl kapsayan 

o.s M. sodyu~ asetat-asetik asit tamponundaki eriyi~i • 

• 1 
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k- B ayıracı (pH 6), 

o.OS M Nitrokatekol Sulfat'ın, ıo-2 M baryum asetat 

o.S M sodyum asetat-asetik asit tamponundaki eriyigi. 

/ 
ı- ı N Sodyum hidroksit 

m- Spektrofotometre (Jasco, UVİDEC-2 digital spektro-

fotometre) • 

METOD 

ı - Bu çalışmada, idrar Arilsulfataz A ve Arilsulfataz B 

düzeyini saptamak için, 1959 yılındanberi literatürdeki tüm 

incelemelerde(2,10,ll,l4,16,20,29,3~,48,50,68,70,83,85,99,100, 

102) ortak olarak kullanılmış bulunan (Baum, ll., Dodgson, K,, 

Spencer, B.) metodu seçildi(l3), 

2- Numunelerin Analize Hazırlanması: 

a- Kontrol deneyleri için, saglıklı kişilerden alınan 

idrarlarla taze olarak hemen çalışıldı. 

b- Lepralt hastalardan alınan idrarlar, 0° civarında 

dondurularak uygun şartlarla Diyarbakır Tıp Fakültesi Biokim­

ya kürsüsüne getirildi ve kısa sürede çalı~ılarak enzimatik 

de ğ er kayıbları önlendi(l9), 

c- Bütün idrar nümuneleri sabahın ilk saatlerinde (6-9 

arası) alındı(68), Günün bu saatlerinde idrar arilsulfatazla­

rının düzeyinin yüksekli~i tarafımızdan da saptandı, 

d- idrarı alınan bütün kişiierin, günlük total idrar­

ları saptanarak rutin idrar tetkik~eri yapıldı ve patolojik 

bulguya rastlanılmayan normaL idrarlarla çalışıldı, 

e- İdrarlar, 5000 rpm de 15 d~kika santrifüj edilerek 

1 

: 



- 14 -

hücre ve 
· elementlerinden arındırıldı. şekil lı 

f- Dializ, Santrifüj edilmiş 4 ml. idrar 0-2° de çeşme 

karşı sonucu etkiliyen iyonlardan arındırılinak - · amacı suyuna 

ile Z4 saat diyaliz edildi. Buzdolabına yerleştirilen magne-

tik ve mekanik karıştırıcılarla devamlı karıştırılan diyaliz 

7-8 defa değiştirildi. Soğutucudaki ısının artmasını ön­suyu 
lemek amacı ile özel yapılmış diyaliz kab~nın hızla ve dolap 

kapağı kapalı iken dolup boşalması sağlandı. 

3- 1drar Arilsulfataz A Düzeyinin Saptanması 

Diyalize edilen idrarlar dikkatle bir ölçülü tüpe alı­

nıp, çeşme suyu ile 6 ml. 'ye tamamlandı. Bu idrardan alınan 

0,5 ml. numune, 0.5 ml. A ayıracı ile karıştırılarak 37.~ 0 de 

1 saat enkübe edildi, 1.5 ml. N NaOH eklenerek 1 sm'lik ku­

ars kilvetlerde Jasco, UVİDEC-2 digital spektrofotometrede 

515 ıııp da absorbansı okundu (N). Kontrol için O, 7 ml. dial iz 

edilmiş idrar ile 0.5 ml. A ayıracı 37.50 de 1 saat ayrı ayrı 

eukübe edildi, Bunlardan alınan 0.5 ml. idrar, 0,5 ml. A ayı­

racı ile karıştırılıp, 1.5 ml. N NaOH eklenerek derhal 515 m~ 

da absorbausı okundu (K). Okumadaki çatışmalar ile zaman kay­

bının önlenmesi için, kontrol deneylerinin enkübasyonuna, nil­

muneden 15 dakika sonra başlanıldı. Bulunan degerler, aşagıda­

ki formüle uygulanarak idrarır l mililitresinde serbest ka­

lan 4-Nitrokatekol sulfatın miktarını ~g olarak saptandı. 

{N-K)xl5Sxlü
6

x2.5x6 = (N-K)x 94 
12.400 X 10J X 0.5 X 4 

155 = 4-Nitrokatekol sulfatın mol ağırlığı 

12.400 = 4-Nitrokatekol .sulfatın exı;incti::ın katsayısı 

Diğer faktörler, çalışmalar sırasında çeşitli sulan-

dırma ve alınan miktarlarta ilgili. 

Bulunan sonuç, aynı kişinin günlük total idrar miktarı ile 

ça ~ pılarak 24 saatlik miktar bulundu, 

1 
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1 Ar ilsulfataz B Düzeyinin Saptanması 
4- drar 

1
, 2 ml. diyalize edilmiş idrar, 1.2 ml, B ayıracı ile 

ı 37. 5o de enkübe edildi, 30, dakika sonunda bu 
karıştırı ıp 

karışırndan ı ml, alınıp 1,5 ml, N NaOH ile karıştırılıp spek-

trofotometrede 515 m~ de absorbansı okundu (N 1 ), 90, dakika 

sonunda enkübe edilen karışırndan tekrar 1 ml, alınarak, 1,5 

ml N NaOH ilavesi ile spektrofotometrede aynı dalga boyunda 

absorbansı okundu (N2), Kontrol deneyleri· için 1.2 ml, Diya­

lize edilmiş idrar, ile 1.2 ml. B ayıracı ayrı ayrı 37,5° de 

enkübe edildi. 30, ve 90. dakikalar sonunda alınan 0,5 ml. 

diyalize edilmiş idrar ile 0,5 ml. B ayıracı karıştırılıp 

1,5 ml. N NaOH ilavesiyle derhal spektrofotometrede 515 m~, 

de absorbansı okundu. (Kı, K2 ). Ve aşagıdaki formüle uygula­

narak idrarın 1 ml. 'sinde serbest kalan 4-Nitrokatekol sulfat 

~g. olarak saptandı. Sonuç 24 saatlik total id~2r miktarı ile 

çarpılarak 24 saatlik miktar bulundu. 

(E 90 - E30 - 0.2X) x 94 

E90 = (N2 K2) 

E30 = (Nl Kl) 

X = E90 ile E 30 dan geçen doğrunun o zamana dogru u­

zatılmasıyla elde edilen de~er (Şekil 2). Bu de­

ğerin beşe bölünmesi ile elde edilen miktar Aril­

sülfataz A.'nın kat~ısından ileri gelmektedir. 

Doğru sonuçlar için bu, sonuçdan çıkarılmakta- ·-

dır (Ampirik faktör). 

5- Lepralı Hastalara (Lepromin Testi) Uy gulamaları(63): 

Tablo 7 1 de sonuçları görülen lepromin testi uy~ulanım, 

Yorum ve sonuç kıyaslamalarıyla yakından ilgilenilmiş ve·her 

uygulamaya katkıda bulunulmuştur, 

1 
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0,0 90 t::: 

~ o.oBo '() 
\... 0.070 Q 

-Q 

"' 

o '1)' 90 ' 

Zaman (a!aı,k;,Za.) 

ŞEKiL 2 

ARiLSULFATA Z B DÜZEYİNİN SAPTANMASINDA 

ARİLSULFATAZ A KATKISININ ÇIKARILMASI 

6- Bulguların Bio-!statistik De~erlendirilmesi: 

a- (t testi) (31,110). 

b- Varyans analizi(llO). 

c- Tukey-W te s ti(31) uygulandı. 

·-· 
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- BULGULAR -

KONTROL DENEYLERİ BULGULARI 

ı- Ko ntrol için se ç ilen türlü y aşlardaki saglıklı kişile­

rin rutin idrar tetkiklerinde ö nemli bir patolojik 

bulguya r as tlanılmadı. 

2- Arilsulfatazların idrarla atılımının, günün belli sa­

atlerindeki oranını incele~ek amacı ile 10 kişi fize­

rinde deneyler yapıldı (Tablo 2). Bu deneyler sonunda, 

literatür e uygun olarak(68) gece yükselen idrar aril­

sulfataz A ve B düzeyinin. sabahın erken saatlerinde 

de düzeyini korudugu görüldü. 

TABLO 2 

SAGLIKLI KiŞiLERiN İDRARLARINDA GüNÜN BELiRLi SAATLERINDEKi 

ARiLSULFATAZ A VE B DÜZEYI 

Vak a Arilsulfataz A (ı..ıg/ml) Arilsulfataz B ()Jg/ml) 

No 
7 12 17 22 Ort. 7 12 17 22 Ort. 

ı 10.75 7.12 5. 8 7 9.90 8.41 ı. 12 0.51 0.71 o. 7 4 0.77 

2 12.5 o 9.50 6.82 ı ı. 70 10. 13 ı. 25 o. 79 0.78 0.98 0.95 

3 12. 15 8. 7 5 6.90 ll. 20 9.75 ı. 75 ı. 12 ı. 05 ı. 32 ı. 3 ı 
4 ı 4. 71 10. 10 8.09 13.50 ı ı. 60 ı. 35 0.75 0.73 0.97 0.95 
5 ı 7. 15 ll. 25 9.88 15. 72 13. so ı. 9 5 0.88 o. 72 ı. 17 ı. 18 
6 19. 15 13.95 10.45 15. 45 14.75 2. 14 ı. 18 ı. 15 ı. 43 ı. 45 
7 13.90 7. 5 5 5. 2 9 12. 70 9.75 2 . 7 ı ı. 44 ı. 5 4 ı. 95 ı. 91 
8 21. 7 2 10. 2 7 9.20 15.29 14. 12 ı. 5 4 1.17 ı. 32 ı. 45 ı. 3 7 
9 29.15 13. 7 5 12.09 16. 2 ı 17.80 ı. 95 ı. 25 ı. 14 ı. 54 ı. 4 7 

lO 2 ı. 4 7 12. 7 5 10. 80 14.55 14.90 2. 6 5 ı. 5 8 ı. 5 4 ı. 95 ı. 9 3 
-.. 

Ort, 17.26 10. 49 8.54 13.92 ı. 84 ı. 06 ı. o 7 ı. 35 
. 

1 
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3
_ (A- 2 ) bulguları ve literatüre dayanıl~rak, sabah 7 do­

. laylarında alınan idrarlarda, Arilsulfataz A ve B dü­

zeyleri bekletilmeksizin saptandı (Tablo 3). 

TABLO 3 

SACLIKLI KİŞİLERDE İDRAR ARİLSULFATAZ A VE B DÜZEY! 

Günlük Arilsülfataz A Arilsülfataz B 
Vaka Cins 

Total 
Yaş !dr ar No ]Jg/ml mg/24 h ]Jg/ml mg/24 h (ml) 

ı 2 E 600 4.50 2. 70 0.54 0 .. 33 

2 3 E 630 5.60 3.53 o. 71 0.45 

3 4 K 720 7.42 5.34 0.63 ·o. 45 

4 4 E 750 7.81 s. 86 o. 75 0.56 

5 5 K 670 6.95 4.66 0.88 0.59 

6* 7 K 750 8.41 6.31 o. 77 0.58 

7* 9 E 950 10.13 9.62 0.95 0.90 

8 lO K 1050 11.30 ll. 87 ı. 31 ı. 37 

9* 12 E 1150 9.75 11.20 0.95 1.09 

10* 12 K 1150 11.60 13.30 ı. 18 1.36 

ll* 14 E 1300 13.50 17.6 ı. 45 ı. 89 

12* 15 K 1250 14.75 18.40 ı. 91 2.39 

13* 17 E 1400 9.75 13.60 ı. 37 ı. 92 

lLf* 20 E 1400 14.12 19.77 ı. 4 7 2.06 

15* 20 K 1350 17.80 24.03 ı. 93 2.6 ı 

16* 21 K 1250 14.90 18.62 ı. 87 2. 39 

17 21 E 1450 ll. 30 16.38 ı. 46 2.12 

18 21 E 1400 12.70 17.78 2. ll 2.95 

19 22 K 1350 14.30 19.30 ı. 36 ı. 84 

20 22 K 1300 12.70 16.51 1.72 2.24 

21 23 E 1400 ll. 10 15.54 ı. 4 7 2.06 

22 23 E 1350 12.70 17.15 ı. 13 ı.53 

23 24 K 1200 10.80 12.96 ı. 81 2.17 

24 26 E 1400 9.80 13.72 ı. 95 2. 73 
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TABLO 3 

(devam) 

Günlük Arilsülfataz A Arilsülfataz B 
Vaka Cins 

Total 
Yaş !dr ar No 

(ml} 
ııg/ml mg/24 h ııg/ml mg/24 h 

25 27 E 1350 14.10 19.04 ı. 93 2,60 . 
26 28 K 1250 9.10 ı ı. 38 2.19 2.74 

27 29 K 1300 13.80 17.94 1.73 2.25 

28 33 E 1400 15. lO 2 ı. 14 ı. 75 2.45 

29 35 K 12 75 10.80 13.77 1.05 1.34 

30 37 E 1400 13.85 19.39 ı. 48 2.07 

31 39 E 1450 11.92 17.28 1.77 2.57 

32 42 K 1300 18.71 24.32 ı. 75 2.27 

33 44 E 1500 15.44 23.16 1.91 2.87 

34 45 E 1450 14.85 21.53 0.95 ı. 38 

35 47 K 1300 8.60 11.18 ı. 32 1.72 

36 47 E 1400 10.32 14.45 ı. 18 1.65 

37 49 K 1350 9. 75 13.16 1.44 ı. 94 

38 51 E 1350 18.31 24.72 1.23 1.66 

39 55 K 1200 14.75 17.70 ı. 17 ı. 40 

40 59 E 1300 11.36 14.77 1.03 1.34 

41 61 E 1350 10.90 14.72 1.24 1.6 7 

42 62 E 1300 9. 80 12.74 0.83 1.08 

43 64 K 1250 8.95 ll. 19 0.95 ı. 19 

44 65 K 1250 11.08 13.85 ı. 31 1.64 

45 65 E 1300 p.5o 17.55 ı. ıs 1.50 

46 67 E 1350 8.70 ll. 75 0.87 ı. 17 

47 69 K 1150 8.80 10.12 0.94 1.08 

48 70 E 1300 8.90 11.57 0.65 0,85 

49 71 K 1250 6.50 8,12 0.78 o. 9_8 

so 74 E 1350 5. 40 7.29 0.57 o. 77 

Ortalama 11.34 14.40 1.30 1.65 

(*)işaretli vakalar, f;ıl-,lo L 1 de gösterilen günün belirli saatlerin­
deki idrar arilsulı' ,;-i-,ı7_ \ve B düzeyini saptama için seçilen va­
kalar. 
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4- Kontrol deneylerinde kadın-erkek farklılıgının ınce­

lenınesi (Tablo 4). 

TABLO 4 

1DRAR ARlLSULFATAZ A VE B DÜZEYİNİN KADIN-ERKEK DAGILIMI 

Arilsulfataz A Arilsulfataz B 
Cins Sayı 

ı.ıg/ml mg/24 h ı.ıg/ml mg/24 h 

Kadın 22 ı ı. 44 13.81 ı. 3 7 1.66 

Erkek 28 11.26 14.84 ı. 2 4 ı. 65 

Bio-istatistik Bulgular 

ı- Arilsulfataz A enzımı (24 saatlik idrarda) 

t = 0.1956 SD = 48 p > 0.5 

2- Arilsulfataz B enzımı (24 saatlik idrarda) 

t = ı. 02 3 SD = 48 0.2 < p < 0,5 

Sağlıklı kişilerde idrar arilsulfataz A ve B düzeyi 

kadın-erkek farklılığı göstermemektedir. (6/.?S) 

5- Kontrol deneyleri sonuçlarının yaş gruplarına göre da- 1 
ğılırnının incelenmesi, 

TABLO S 

KONTROL DENEYLERİ SONUÇLARININ 

YAŞ GRUPLARINA GÖRE DAGILIMININ İNCELENMESİ 

Yaş 
Sayı 

Arilsulfataz A Arilsulfataz B 
Grubu ]Jg/ml mg/24 h ı.ıg/ml mg / 2 4 h 

< ı9 13 9. 34 9.54 ı. o 3 ı. 06 
20-24 10 13.24 17.84 ı. 6 3 2. 19 
25-44 10 13.26 18.07 ı. 6 3 2.39 
45-6 4 lO ıl.76 15.61 ı .13 ı. 5 o 
6.5 + 7 8.98 ı ı. 46 0.90 ı. 14 
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Bio-istatistik Bulgular 

a) Arilsulfataz A (24 saatlik idrar) 

·Varyans Ana] izi' 

- -
v.K. SD K.T. K.O. 

Genel 49 1458.83 -
Grup, arası 4 636 .ll 159.0275 F = 8.699 P < 0,01* 

Grup içi 45 822 o 72 18.28 

( * ) !drar arilsulfataz A enziminin ya§ grupları arasında da~ılı­
mında önemli (significant) farklılık vardır. 

v.K. Varyans kayna~ı 

SD = Serbestlik derecesi 

K.T. = Kareler toplamı 

K.O. = Kareler ortalaması 

Tukey-W Testi: 

SHx = l.3S8 

Yaş 

Grupları 

< 19 

20 - 2 4 

25 - 44 

4S - 6 4 

6S + 

P = Olasılık 

\ 

Q = 4.026 Q = S.468 

X SHX 

9.)4 ı o 18S A 

ı 7 o 8 4 ı o 3S 2 c 
18.07 ı. 3S 2 c 
ıs. 6 ı ı o 3S 2 B c 
ı ı. 46 ı. 6 ıs A B 

( < 19) ve (65 +) grupları ile (20- 24), (25- 44) 

yaş grupları arasında oldukça önemli, (45- 64) yaş 

g r u b u i s e ö n e m 1 i f a r k v ar d ı r • ( l~.) 

. .. 
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b) Arilsulfataz B enzimi (24 saatlik idrar) 

,... SD K.T. K.O. v.K . 

Ge nel 49 2 4. 34 .. 
4 14.83 3. 70 7 F = ı 7. 5 7 r- p < 0.01* 

Grup.arası 

Grup içi 45 9. 5 ı 0.211 

( *) ldrar arilsulfataz B enzimı yaş grupları arasında önem­
li ayrılık göstermektedir. 

Tukey-W Testi 

SHx = 0.146 

yaş 

Grup ları 

< 19 

20 - 2 4 

25 - 44 

4S - 64 

6 s + 

Q = 4.026 D SHX · Q = 0.587 

X SHx 

ı. 06 o. 12 7 A 

2. 19 0.145 B 

2. 39 o. 145 B 

ı. s o 0.0843 A 

ı. 14 0.122 A 

( < 19) ve (45-64), (65 +) grupları ile (20- 24), 

(25- 44) yaş grupları arasında önemli fark vardır. (6) 

B- LEPRALI HASTA İDRAR TElKİKLERİ BULGULARI 

1- Lepralı hastaların yapılan rutin idrar tetkiklerinde 

önemli bir patolojik bulguya rastlanmadı. 

2- Lepralılarda idrar arilsulfataz A ve B düzeyinin günün 

belli saatlerinde incelenmesi bulguları. 

lO lepralı idrarında yapılan ölçümlerde A-2 ve (68) e 

paralel sonuçlar elde edildi (Tablo 6). 

1 
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TABLO 6 

LEPRALI HASTA İDRARLARINDA 

GÜNÜN BEL1RL1 SAATLERiNDEKi ARİLSULFATAZ A VE B DÜZEYi 

Vak a 
No 

ı 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

lO 

Ort. 

Ariısulfataz A (ı.ıg/ml) 

7 

30.94 

38.64 

26.4S 

29.7S 

33.8S 

34.45 

61. 3S 

27.1S 

37,0S 

38.95 

35 • 86 

10 

ı2 17 22 Ort. 

17.20 17. 10 2 ı. 16 21.60 

24.83 24,42 '1. 7. ıs 28.76 

ll. 7 4 13.54 1S.9S 16.92 

ı 7. s ı ıs. 2] 20.3S 20,68 

17.9 5 17. 13 23.SS 23.12 

18.53 17.25 25.25 '1.3.87 

47.42 42.47 46.9 2 49,54 

11.43 ıo.sı ıs. 9S 16.26 

2 ı. s s ı9.S6 27.44 26.40 

2S.7S 26.9S 27.5S 29.80 

21.39 20.41 25.6S 

·--- .. - ..... 

1 !2 17 22 

Zaman ($cxa:!) 

ŞEKİL 3 

Arilsulfataz B (J.lg/ml) 

7 12 17 22 Ort. 

ı. 4S ı. 05 ı. 02 ı. 20 ı. 18 

ı. 70 0.92 o. 7S ı. ıs 1.13 

2. 10 ı. 2.) ı. 20 ı. 4'S ı. so 
2.SS ı. ss ı. 4 ı ı. 8S ı. 84 

ı. 70 0.92 0.78 ı. '1.0 1.11 

ı. 9S ı. ıs ı. 14 ı. 32 ı. 39 

ı. 6 2 o. 76 0.62 0.92 0.98 

ı. 9 s ı. ıs ı. 14 ı. 32 ı. 39 

2. ıs 0.79 o. 89 ı. 3S ı. 42 

2.12 ı. 3 8 ı. 13 ı. 4S ı. 5 2 

ı. 93 ı. 12 ı. 03 ı. 3S 

o e / 1 , , 
Le ?r01 1 lrt~l 

----. Sttflti/1 i/ş/ 

. GÜNÜN BELLİ SAATLERİNDE, LEPRALI VE SACLIKLI KIŞlLERDE 
İDRAR ARİLSULFATAZ A DüZEYi 

1 
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22. 

ŞEKİL 4 

0--(!) 1 k, 1 

Lepr·a/1 '!' 

·~~-;,u, k'!' 

GÜNÜN BELLi SAATLERİNDE LEPRALI vE SACLIKLI KİŞ iLERDE 
İDRAR ARİLSULFATAZ B DÜZEYi 

3- A-2 ve B-2 bulgularına dayanılarak, 103 lepralı hasta­

dan sabahları 7 dolaylarında alınan idrarıarda Aril­

sulfataz A ve B düzeyleri ölçüldü (Tablo 7). 

TABLO 7 

LEPRALI HASTALARDA İDRAR ARİLSULFATAZ A VE B DÜZEYi 

Lep- Hasta- Arilsülfataz Arilsülfataz 
Vaka Lepra A B 

No Türü ramın lık B:•:: il Yaş Cins 
Testi Süresi )Jg/ınl riıg/24 h )lg/ml ro.g/24 h 

ı T +++ 13 Gün ('-) 19 E 15.60 32.74 1.32 1.98 

2 L - 30 Gün (-) 30 E 43.80 59.13 1.33 1.80 

3 L - 2 Ay (-) 49 E 40.42 52.55 ı. 37 ı. 78 

4 L - 3 Ay + 6 34 E 30.36 40.99 1.99 2.69 

s L - 3 Ay + 5 12 E 22.09 26.50 ı. o ı 1.22 

6 L - 4 Ay - 12 E 13.60 17.77 0.99 1.28 

7 L - 4 Ay - 20 E 21.99 26.39 1.56 2.10 

8 L - 4 Ay + 5 28 E 36.19 50.66 1.32 1.84 . 
..._ 9 L - 4 Av + 6 37 E 29.50 39.85 ı. 39 1.88 

1 
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TABLO 1 

(devam) 

Hasta- Arilsülfataz Ar i lsülfataz 
Lep- A B Vaka Lepra ramin lık B asil Yaş Cins 

/' 
No Türü Testi Süresi J.-Vg/ml mg/24 h \-'-g/ml mg/24 h 

10* L - 1 Yıl - 17 E 21.60 30.22 ı. 18 ı. 78 

ll* L - 1 Yıl - 17 K 28.76 40.17 1.13 1.58 

12* L - 1 Yıl - 34 K 16.92 20.13 1.50 1.80 

13* L - 1 Yıl - 35 K 20.68 26.88 1.84 2,40 

14* L - 2 Yıl - 24 E 23.12 33.53 1.11 1.61 

15* L - 2 Yıl - 33 E 23.87 26.26 1.60 ı. 76 

16* L - 2 Yıl - 15 E 49.54 66.88 0.98 1.32 

17* L - 2 Yıl~ - 42 K 16.26 22.76 ı. 39 1."'95 . 
18* L - 3 Yıl - 23 K 26,40 39.62 ı. 42 2.13 

19* I + 4 Yıl - 20 K 29.80 44.69 1.52 2.28 

20 L - 5 Yıl - 18 K 10.00 14.00 1.42 1.99 

21 T +++ 6 Yıl - 49 K 25.85 36.19 1.07 1.50 

22 T +t-+ 6 Yıl - 57 E 21.62 29.19 1.07 ı. 45 

23 L - 6 Yıl - 34 K 26.40 34.32 ı. 99 2.59 

24 I + 10 Yıl - 40 K 25.85 33.60 2.16 2.81 
25 L - 10 Yıl - 60 E 7.80 9.37 ı. 13 1.36 
26 L - 10 Yıl - 66 K 12.98 17.50 0.62 0,84 

27 L - ıo Yıl - 20 E 83.85 125.77 ı. 49 2;24 

28 I + ll Yıl - 46 E 34.50 48.30 2.48 3.47 
1 

29 L - ll Yıl - - 44 K 22.99 29.82 1.41 1.90 
30 T ++ 12 Yıl - ·ıs K 33.46 46.85 1.54 2.15 
31 L - 12 Yıl - 31 K -- 13.82 18.55 1.64 2.21 

-32 L - 12 Yıl - 48 E 14,35 18.70 1.13 ı. 47 
33 I + 13 Yıl - 30 E 18.42 23.00 1.56 ı. 95 
34 

. 
L - l3 Yıl - 34 E 22.93 29.82 ı. 32 1.72 . 

35 I + 13 Yıl - 44 E 20.00 28.00 1.99 2. {9 
36 T + 14 Yıl - 28 K 24.25 32.74 1.99 2.69 

37 L - 14 Yıl - 36 E 27.35 38.29 1.56 2.18 
38 L - 14 Yıl ·- 36 E 24.50 34.32 1.54 2.16 

'--
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TABLO 7 

(devam) 

Hasta-
Arilsülfataz Arilsülfataz 

Lep-
A B vaka Lepra ramin lık Basil Ya:? Cins 

No Türü Testi Süresi ı.tg/ml mg/24 h ııg/ml mg/24 h 

39 L - 14 Yıl - 34 K ll. 75 15.86 1.50 2.03 

40 1 - 15 Yıl - 64 K 14.10 ıs .sı 1.13 1.24 

41 L - ıs Yıl - 30 K 19.36 27.10 1.03 ı. 45 

42 T +++ 15 Yıl - 38 K 20.68 29.99 1.50 2.10 

43 1 - 16 Yıl - 49 E 8.08 10.50 0.96 1.25 

44 1 - 17 Yıl - 47 E 14.47 18.81 ı. 35 ı. 73 

4S L - 17 Yıl - 49 E 34.31 48,03 1.39 1.95 

46 L - 18 Yıl - S8 E 12.03 15.64 1.00 1.30 

47 L - 18 Yıl - 35 E · 21.99 32.99 2.03 3.05 

48 L - 19 Yıl - 37 K 10.90 14.18 0.98 ı. 17 

49 I + 20 Yıl - 49 E 15.98 21.57 ı. 33 1.80 

so 1 - 20 Yıl - 34 E 26.13 35.28 1.49 2.01 

sı L - 20 Yıl - 40 ·-K 19.36 2 7. ll 1.50 2.10 -
52 L - 20 Yıl - 56 K 13.72 18.52 0.99 1.35 

53 L - 20 Yü - 32 E 28.50 40.00 1.00 ı. 40 

5 Lf L - 20 Yıl - 56 K 14.85 20.00 1.33 1.80 . 
55 L - 21 Yıl - 39 E 69.85 94.03 ı. 99 2. 79 

56 L - 21 Yıl - 62 E 10.43 12.52 0.98 ı. 17 

57 L - 21 Yıl - 60 K 28.57 38.57 0.81 1.09 
1 

58 L - 21 Yıl - 26 K 12.03 18.05 1.64 2.46 

59 L - 21 Yıl - 56 E 16.45 24.67 1.64 2.45 

60 I + 21 Yıl - 61 E 23.78 29.72 0.53 0.66 

61 L - 22 Yıl - 39 K 37.98 53.17 1.24 ı. 74 

62 L - 23 Yıl - 38 E 31.30 43.82 1.49 2.09 

63 L - 23 Yıl - 49 K 14.47 19.54 1.00 ı. 35 

64 L - 23 Yıl - 42 K 23.2 ı 33.66 1.56 2.f6 

65 L - 23 Yıl - 79 E 16.63 19.96 1.09 ı. 31 

66 L - 23 Yıl - 52 E 16.35 22.08 0.92 1.24 

67 L - 24 Yıl - 43 K 16.83 21,03 1.52 1.90 ..__ 
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TAB1.0 7 

(devam) 

,....... 
Hasta-

Arilsülfataz Arilsülfataz 
Lep- A B Vaka Lepra ramin lık Basil Yaş Cins 

No Türü Testi Süresi ı-ıg/ml mg/24 h ı-ıg/ml mg/24 h 

68 L - 24 Yıl - S7 E ll. 10 14.40 0.73 0.9S 

69 L - 24 Yıl - 42 E 12.78 17.2S ı. 39 1.88 

70 L - 24 Yıl - 78 E ıs. 32 18.39 1.4S ı. 74 

7l I + 25 Yıl - 59 K 20. ll 24.14 o. 77 0.92 

72 L - 25 Yıl - 73 K · 30. ss 38.18 ı. 49 ı. 86 

73 L - 25 Yıl - 36 K 14.8S 20.80 ı. 32 ı. 84 

74 L - 26 Yıl · - S9 K 7. 80 9.7S ı. 49 1.85 

75 L - 26 Yıl - 53 r.: 15.88 20.6S ı. 33 ı. 74 

76 I + 26 Yıl - 4S --E 4S .S9 61.55 ı. 33 1.80 -
77 L - 26 Yıl - 36 E 16.73 22 .S8 1.42 1.92 

78 L - 27 Yıl - 44 E 27.35 34.20 ı. 32 1.65 

79 L - 27 Yıl - 55 E 15.70 20.40 1.00 . ı. 30 

so L - 27 Yıl - 42 K 15.79 2 ı. 32 1.56 2. ll 

81 L - 27 Yıl - 30 E 34.31 46.32 1.54 2.08 

82 L - 27 Yıl - 40 K 23.87 33.43 ı. 42 ı. 98 

83 I + 28 Yıl - 79 E 16. 16 17.78 2.03 2.23 

84 L - 29 Yıl - 44 E ll. 47 15.48 1.13 1.52 

85 L - 29 Yıl - 34 E 9,58 lLı. 38 2.03 2.00 

86 L - 29 Yıl - S2 K 14.19 19.16 o. 7S 1.01 
1 

87 L - 29 Yıl - 49 E 22.37 29.08 ı. 41 1.83 

88 L - 29 Yıl - 43 E 24.16 33.82 0,8S ı. 19 

89 I + 30 Yıl - 47 K 29.80 40.22 ı. 32 1.77 

90 L - 30 Yıl - sı K 21.15 28.55 0.97 ı. 35 

91 L - 30 Yıl - 48 E S1.13 7l.S9 ı. os 1.47 

92 L - 30 Yıl - ss E 13.3S 18.69 0.88 ı. 23 
1 

93 L - 30 Yıl - 47 E 17.30 22.49 0.92 ı. ı? 

94 L - 31 Yıl - S5 K 15.23 20,55 1.33 ı. 79 

95 L - 31 Yıl - S6 E 14.10 20. 4S 0.99 ı. 44 

96 L - 31 Yıl - 77 K 15 .sı 19.39 0.66 o. 82 
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TABLO 7 

(devam) 

r-- Ari lsülfataz Arilsülfataz Lep- Hasta-
A B Vaka Lepra ra min lık Basil Yaş Cins 

No Türü Testi Süre s i )lg/ml mg/24 h )lg/ml mg/24 h 

97 1 - 32 Yıl - 57 E 26.41 38.30 o. 73 1.06 

98 L - 32 Yıl - 57 E 15.13 .20. 43 ı. 18 ı. 60 

99 L - 32 Yıl - 52 E 12.12 16.37 1.00 ı. 35 

ıoo 1 - 33 Yıl - 42 E 15.04 21.50 1.52 2.13 

ıoı 1 - 35 Yıl - 50 E 12.31 16.00 0.96 1.25 

102 1 - 36 Yıl - sı F, 30.46 41. ll 1.24 1.68 

103 L - 38 Yıl - 5 ı· K 11.66 15.74 1.28 ı. 73 

Ortalama 22.24 30.67 1.31 1.77 

( * ) işaretli vakalardö gunun belirli saatlerinde idrar arilsulfataz 
A ve B düzeyini s aptama çalışmaları yapılmıştır (Tablo 6). 

T : Tüberk üloid lepra 

L : Lepromatöz lepra 

I : indetermine lepra 

4- Türlü lepra tiplerinde idrar Arilsülfataz A ve B düze­

yi bulguları 

Lep r 

Inde 

1'übe 

Ler r 

TABLO 8 

LEPRA TİPLERİNDE AR!LSULFATAZ A VE B DÜZE YLE Rİ 

1 Arilsulfatrı · i~ Arilsulfataz 
Tipi Hasta a 

Sayısı· 
)lgi m\ mg/ 2 l+ h )lg/ml mg/24 . 

termine ı • - ) , 25.45 33.87 ı. 55 2.04 

rk ü ı o i ,f 6 2 3. 5 7 33.06 ı. 41 ı. 9 8 

~ ;,·, .. l u z ı 86 2 ı. 6 2 29.44 ı. 28 ı. 7 8 

B 

h 

. 

1 
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!statistik Bulgular 

ı:ı. ) Arilsulfataz A (24 saatlik. idrar) Varyans Analizi. 

v.K. SD K.T. K.O. 

Genel 102 2991S. 00 

Grup arası 2 246 .ll 123.0SS F = 0,4148 p > o .os 
Grup iç i 100 29668.89 296.689 

b) Arilsulfataz B 

V .K. SD K.T. K,O, 

Genel 102 28.322 

Grup arası 2 1.23 0.61S ·'F = 2.27 p > 0.05 

Lepraı · n 3 tipi arasında idrar arilsulfataz A ve B de­

~erleri açısından önemli farklılık yoktur. 

S- Lepralı hastaların. idrar arilsulfataz A ve B enzim 

düzeylerinin. basil (+) ve basil (-) oluşuna göre in­

celenmesi. 

TABLO 9 

BAS l L ( + ) VE (-) LEPRALILARDA ARlLSULFATAZ A VE B DÜZEYi 

Arilsulfataz A Arilsulfataz B 
B as il Vaka 

\.lg/ml mg/24 h \.lg/ml mg/24 ll 

(+) 4 29.54 39.50 ı. 43 ı. 91 

(-) 99 21. 9S 29.84 ı. 31 1.77 

1 

-· 
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Bio-istatistik Bul gular 

a ) Arilsulfataz A. 

t = 1.1142 . sn 10 ı F ı. 2 4 p > 0,05 

b) Arilsulfataz B , 

t = 0,052 SD 101 p > 0.05 

Basil (+) ve (-) lepralılar arasında, idrar ari1-

su1F~taz A ve B düzeyi açısından 6nemli bir fark 

yoktur. 

6- Lepralıların idrar arilsulfataz düzeylerinin kadın-er­

kek f arklılıgı bulguları. 

TABLO 10 

LEPRALI İDRA~ ARİLSULFATAZ A VE B DÜZEYİNİN KADIN-ERKEK DACILIMI 

Arilsu1fataz A Ari1su1fataz B 
'- Cins S ayı 

)Jg/ml mg/24 h )J g/ ml mg/24 h 

Kadın 41 19.80 26.85 ı. 36 ı. 80 

Erkek 62 23.86 32. 43 ı. 3 ı ı. 75 

Bio-istatistik Bul _g_ular 

a) Arilsulfataz A. 

t = ı. 65 SD = 101 p > 0.05 

b) Arilsulfataz B. 

t = 0,481 SD = lO l p > 0.05 

Lepralılarda, idrar arils~lfataz A ve B düzeyinde 

kadın-erkek farklılıgı önemli değildir. 

·~ 

1 
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7_ Lepralılarda idrar arilsu1fataz A ve B düzeyinin, has­

talıga yakalanma süresine göre ineelenme bulguları. 

TABLO ll 

LEPRAYA YAKALANMA SÜRE SİNE GÖRE 

İDRAR ARİLSULFATAZ A VE B DÜZEYi 

Yakalanma 
Arilsulfataz A ·Arilsulfataz B 

S ayı Süresi 
Jl&/ml mg/2.4 h ı.ıg/ml mg/2.4· h 

< ı 9 28.17 38.S ı. 36 ı. 83 

ı- s ll 24.2.7 33.19 ı. 38 ı. 97 

s- 9 3 24.62 33.23 ı. 38 ı. sı 

10-15 19 2 3. 7 9 . 32.80 ı. 5 ı 2.02 

16 + 61 20.40 27.49 ı. 2 4 ı. 6 7 

Bio-istatistik Bulgular 

a) Arilsulfataz A. Varyans Analizi. 

V.K. ı SD K~ T. K.O. 
" 

Genel 102 14S9. 78 -
Grup ::ırası 4 626. 3S 156.5875 F = 1.102 p > o .os 
Grup içi 98 13923.43 142.0758 

b) Ari1sulfataz B. 

V.K. SD K,T, K.O. 

Genel 102 27.18 - . 
Grup arası 4 2.168 o .542 F = 2.125 p > 0.05 

' 
Grup içi 98 25.012 0.255 

1 

-· 
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LepralLlarda hastalLga yakalanma süresinin idrar aril­

sulfataz A ve B üzerine bir etkisi olmadLgı anlaşıldı. 

B- Lepralı idrar arilsulfataz A ve B düzeylerinin yaş 

gruplarına göre incelenmesi. 

TABLO 12 

LEPRALI İDRAR AR!LSULFATAZ A VE B DUZEYLER1N1N 

YAŞ GRUPLARINA OACILIMI 

Yaş 
Arilsulfataz A Arilsulfataz » 

Grubu Sayı 

).lg/ml mg/24 h ).lg/ml mg/24 h 

< 19 7 2 3. 02 32.61 ı. 16 ı. 5 8 

20-24 5 3 7. o 3 54.00 ı. 42 2.07 

25-44 43 23.76 32.02 ı. 5 4 2.09 

45-64 42 19.28 26.12 1.125 ı. 49 

65 + 6 17.86 21.86 ı. 22 ı. 46 

Bio-istatistik Bulgular 

a) Arilsulfataz A. Varyans Analizi 

V.K. SD K.T. K.O. 

Genel 102 29338.77 -
Grup. aras ı 4 4158.62 1039.6~5 F = 3. 96 7 P< O .Ol* 

Grup içi 98 25680. ıs 262.04 

(*) 1drar arilsulfataz A ve B düzeyi, lepralılarda yaş gruplarL da­
gılımL önemli farklılık göstermektedir. 

--

1 
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Tukey-W Testi 

SHx = 3,429 Q = 4.765 D = SHx • Q = 16,339 

Yaş 
X SH 

Grupları X 

< 19 32.61 6. 6 2 A 

20 - 2 4 54.00 18.20 B 

25 - 44 32.20 2.195 A p < 0.01 

45 - 64 26.12 2.179 A 

65 + 

20-24 yaş grubu diger yaş gruplarıyla Bnemli fark gHs­

t e r me k te d ir . 

b) Arilsulfataz B (Varyans Analizi) 

V.K. SD K,T, K.O . 

Genel lO 2 27.85 - . 
Grup,arası 4 8.794 2. ı 9 8 F .,.. 11.30 p < o. o ı* 
Grup içi 98 19.056 0.194 J 

(*) Lepralılarda, idrar arilsulfataz B düzeyinin yaş grupla- · 
rına göre farklılıgı önemli düzeydedir. 

Tukey-W Testi 

SHX ... 0.093 Q """ 0.368 D ~ SHx • Q ~ 0,342 

Yaş 
X SH 

Grupları X 

< 19 ı. 5 8 0.13 A 

20 - 2 4 2.07 0.119 B 

25 - 4 4 2. 09 0.065 ( n 

45 - 64 ı. 49 o. o 7 14 A 

65 + ı. 46 0.234 A 

(20-24) ve (25-44) yaş grupları diger yaş grupları ile 

önemli fark gö~termektedir. (6) 

1 
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c. LEPRALI HASTALARLA, NORMAL SA~L!KLI KİSİLERİN İDRAR 

ARİLSULFATAZ A VE B DÜZEYLERİNİN BlO-İSTATİSTİK BULGULARI 

1- Arilsulfataz A 

V.K. SD K.T. K.O. 

ı- Genel 152 18992.44 -
2- Grup arası 9 5802.623 644.735 

a) Has ta-saglam 
grupları ( 1) 3957.663 3957.663 F = 17.16 P< O .Ol** 

b) (8) 1844.960 230.62 

3- Grup içi 143 13189.817 92.236 F = 2.5 P< 0.05* 

(**, *) Lepralı ve saglıklı kişiler arasında idrar arilsulfataz A 
enzim düzeyi açısından önemli farklılıklar vardır. 

2- Arilsulfataz B 

t = 0,05 sn 151 p > 0,5 

Lepralı ve saglıklı kişiler arasında arils.ulfa~az B 

enzim düzeyi bakımından önemli farklılık yoktur. 

'· 

·, 

1 1 

-· 

1 
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SONUCLAR 

1- Normal ve sa~lıklı insanlarda yapılan kontrol de­

neylerinde, günlük idrar arilsulfataz A ve B düzeylerinin en 

yüksek konsantrasyonları~ literatüre uygun olarak(68) sabah 

miksiyonunda yüksek bulunmuştur (Tablo 2), 

2- Yine normal insanlarda yapılan deneylerde, arilsul­

fataz A ve B enzimlerinin idrarla çıkışlarını? yaşla ilişkili 

olduğu bulgusu(6) incelemelerimizde de doğrulanmıştır (Tablo 

5) • 

Nitekim incelemelerimizde, genç yaşlarda(~l9) ve yaş­

lılıkta (65+). yetişkinlere gHre. daha aşa~ı düzeyde, Yetiş­

kin-yaşlı arası grupta (45-64) ise de~erler her iki grup ara­

sıncıa bulutıdu,-

3- Normal, sağlıklı kadın ve erkeklerde• idrar aril­

sulfataz A ve B de~erleri bakımından bir paralelizm oldu~uda 

doğrulandı (Tablo 4). (6,2~)) 

4- Lepralılarda da arilsulfataz A ve B nın idrar düze­

Yinin günlük en yüksek kons .antrasyonları, , tıpkı ~ontro.l ·dene­

Yi olarak kullanılan normal sağlıklı kişi idrarıarı ile uyum­

lu, aynı zaman miksiyonuna rastladığı sapt~~dı (Tablo 6). 

Ockı/ 3,4) 

1 1 

' 
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5- Lepralı hastalarda da arilsulfataz A ve B açısın­

kadın-erkek farklılığı saptanamamıştır (Tablo 10). 

6- 1ucelemelerimize gHre, Uç tUr leprada da (TUberkU­

ıoid, Lepro~atöz, 1ndetermine) idrar arilsulfataz A ve B dU­

zeyıeri aynı davranışı gösterdiği, ancak ya~ grupları arasın­

daki ilişkinin devamedegeldiği saptandı (Tablo . 8). (Sc.ki\ 5) 

7- Türlti yaş gruplarındaki sağlıklı kişilerin idrar 

arilsulfataz A dUzeyleri, lepralı hastalarınkilerle kıyaslan­

dığında, lepralıların idrar arilsulfataz A düzeylerinde genel 

ve istatistik olarak signific a nt olan bir artış bulunduğu gö­

rülmüştür. Buna karşılık, arilsulfataz B1 de significant bir 

fark saptanmamıştır (Tabl.o 7) (Bulgular C), (~e,'l-;;ij S) 

8- Tedavi altına alınmış, basil (+) ve basil (-) lep­

ralıların idrar arilsulfataz konsantrasyonları arasında önem­

li bir fark görülmemiJtir (Tablo 9). 

9- Lepra tiplerinin basil saptanabilenlerle, tedavi al­

tına alınıp basilleri negatif duruma getirilmiş olanlarında 

da, idrar arilsulfataz A ve B düzeyleri normalin üstündeki 

Yüksek değ~rlerini korumaktadırlar. 

10- Lepranın en hafif tiplerinde pozitif bulunan lep­

romin testinin negatifleştiği, en ileri lepra tipi olan lep­

romatöz leprada da idrar arilsulfata'z A ve B enzimi yüksek 

konsantrasyonlarını sürdürmektedir. Buna göre, en habis lepra 

tiplerinde, lepromin testi bulguları ile idrar arilsulfataz 

düzeyinin bir haçlanma göstermesi ilginçtir. 

•. 

' 1 
1 

-· 

1 
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TARTI SMA 

Arilsulfatazların normal insanlara göre, klinikce en 

hafif türü olarak kabul edilen tüberküloid lepradan en agır 

türü olan lepromatöz lepraya kadar idrar arilsulfat düzeyinin 

artm~ş olmas~, infeksiyon hastalıklarında da artabileceğini 

düşünmekte haklı oldugumuzu göstermiştir. İdrar arilsulrataz 

A ve B düzeyinin, türlü lepra tiplerinde, normal insanlara 

göre artmış olduğunun saptanması, literatürde gösterilen tür­

lü hastal~klardan sonra, ağ~r ve kronik infeksiyon hastalık­

larında da artabileceğine tipik bir örnek say~labilir. 

Gerçekten lepra patolojisi gözönüne alınırsa, organiz­

ınada meydana gelen tahribatın büyüklüğü hücrelerin lizozomla-

rında yerleşmiş olan bu enzimlerin harab olan hücrelerden ko- J 
layca d~şarı ç~kabilmesi ve kandan böbrekle d~şar~ atılması 

en lojik olması gereken bir ihtimaldir. Di~er taraftan, lep-

ranın en hafif türünü gösteren tüberküloid leprada ve en agır 

şekli olan lepromatöz leprada aşa~ı-yukarı birbirine yakın 

arilsulfataz A ve B dü~eyi yüksekliklerinin saptanışı, klinik 

tabloya ra~men infeksiyenun ~aşlangıç sayılabilen vakalarda 

da, bu. enzimierin metabolizmasının şiddetli olduğu ihtimalini 
-- ' 

düşündürmektedir. Klinikçe şifa bulm~ş le~ralılarda hai~ id-

rar arilsulfataz düzeyinin yüksek olması, bu hastalarda ana­

tomik bir şifanın çok' geç v~ya hiç· ~eydana · ~elmedi~ini düşün~ . 

dürmektedir. Bu nedenle, özellikle lepramatöz lepralılarda, 

' . 
• 
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tedavinin bütün ömür boyu devamı istenmektedir(96). Ayrıca, 
1 

ıiteratürde iyileşmekte olan yaralar ve cerrahi travmalardan 

sonra yükselmiş bulunan arilsulfataz idrar düzeyinin kısa bir 

sUrede normale indigi kaydedilmiştir(33,36). Nitekim allerji 

esasına dayanan, Lepromin testinin 'en hafif lep_ra tiplerinde 

de pozitif oluşu, vücuttaki karşı yanıtın pek erken ve şid­

detle başladığını düşündürür, Buna karşılık anerji duru~una 

geçmiş olan lepramatöz leprada bu testin negatif olarak · sap­

t~nması, organizmadaki tahribatın pek ileri gelişmelere va~­

dığını gösterir. Bu son durumdaki lepra vakalarında arilsul­

fataz düzeyinin idrarda hal~ yüksek oluşu ve lepromin testi 

sonuçlarıyla bir haç oluşturması bu bakımdan çok ilginçtir, 

Arilsulfataz metabolizmasının allerjik olaylarla paralel git­

memesi immunluk dışında kalabilen ayrı bir metabolizmaya bag­

lılı~ını düşündürür, 

Şimdiye kadar saptanmış olan idrarda ari}sulfataz A ve 

B artışı, türlü vakalarda türlü nedenlere baglanmak istenmiş­

tir. Leprada hasilin sinir sistemine, özellikle schwann . hücre 

sistemine yerleşmesi, burada verilen büyük savaşlar sonucu 

sinirde büyük degişiklikler meydana getirir(63,96), Sinir r.is­

temindeki bu erken büyük degişiklik, serebrosid ve sulfatid 

metabolizması.nıda yakından ilgilendirir. Bu nedenle arilsul-

fatazları.n leprada pek erken ~larak idrarda büyük konsantras- J 
yonlara vardıgının saptanması, kanımızca bunun doğal bir sonu-

cu gibi görülebilir. İleri lepra tiplerinde yüksek idrar a­

rilsulfataz A ve B düzeyinin sürmesi ise, yeni sinirlerin 

saldırıya ~graması yanında, diger organlardaki t~hribatın de-

vam etmesinin de yeni kaynaklar oluşturdugu kuşkusuzdur, 

ı L~p~ada arilsulfatazlardan yalnız A'nın idrar düzeyi­

nin yüksek bulunması 'ilginÇtir, Arilsulf.1taz A ve B'nin. :her 

ikisinin de lizozomal kaynaklı, üstelik arilsulfataz A'nın 

molekül ağırlığının daha büyük olm~~ına ka~1ın, arilsulfataz · 

B'ye gösterdiği bu artış üstünlüğünü yorumlamak kolay g?rül-

' ' 
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mUyor, Bununla beraber bazı araştırıcıların arilsulfataz B'nin, 

arilsulfataz A'nın yıiılmas~ndan meydana geldi~i iddiası(94), 

belki bir dereceye kadar bu bakımdan düşündürücü olur, Lepra­

lı dokularda bu parçalanmayı H~leyen bir inhibitHrün mevcut 

olması ihtimali akla g~lebilir, Bunun yanında, arilsulfataz 

A'dan B'nin oluşumunp hazırlayan özel veya özgün bir enzimin 

ko~ul deği~ikliği nedeniyle oluşamaması veya faaliyet göste­

remernesi de bir neden olarak düşünülme~a değer, 

1 
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öZET 

Türlü lepra tiplerinde idrar arilsulfataz A düzeyinin, 

normale göre 3-4 kat yükseldiği, buna karşılık arilsulfataz B 

düzeyinin normal de~erlere yakın olduğu saptanmıştır. idrarda 

arilsulfataz A ve B konsantrasyonu yükselişinin, en hafif tip 

sayılan tüberküloid lepradan, en agır şekli olan lepramatöz 

lepraya kadar hemen he~en hepsinde aynı şiddette olduğu görül­

müştür. Hansen hasili pozit~f olan vakalarlg, tedavi ile ha­

sil negatifleştirilrniş vakalarda idrar Arilsulfataz A düzeyi, 

idantik değerlerde bulunmuştur. 

İmınunluk esasına dayanan lepromin testi değerleri ile 

arilsulfataz A de~erleri, klinikçe hafif sayılan tiplerde pa-

ralel gitmesine karşın, lepromin testinin negatifleştiği habis 1 
lepromatöz leprada idrar arilsulfataz A değerlerinin yüksek 

kalışı bu paralelliği bozar ve haçlaşırlar. 

Lepraya yakalanma süresinin bu enzimterin idrar düzeyi­

nı etkilemediği, ayrıca erkek ve kadın lepralı hastaların id­

rar arilsulfataz A ve B düzeylerinin sağlıkl~ kişiler gibi 

paralel gittiği saptanmıştır. 

Bunlardan başka, çocuk, genç ve yaşlıların idrar aril­

sulfataz A·ve B. düzeyi, normallerde olduğu gibi, genç erişkin 

ve erişkinlere göre oranla düşüklük göstermektedir, 
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