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سـت كـه در عملكـرد        ا هـا  هاي آزوروفيليـك نوتروفيـل     دار در گرانول   ، آنزيمي آهن  (MPO) ميلوپراكسيداز :زمينه و هدف  

هاي شـديد در كمتـر از        حال عفونت  با اين . شود مي HOClيدروژن به   ميكروب كشي نقش دارد و باعث تبديل پراكسيد ه        

دار را   در اين طرح، بيماران ديـابتي عفونـت        . در يك بيمار ديابتي است     ˝اافتد كه غالب    اتفاق مي  MPOمبتلايان به كمبود    % 5

ع نقـص ميلوپراكـسيداز در       تا ببينيم شـيو    ،هاي بدون عفونت مقايسه نموديم     از لحاظ احتمال نقص آنزيمي فوق با ديابتي       

تر باشد، اين    كه عفونت در بيماران فوق شايع      صورتي بيماران ديابتي كه دچار عفونت شده بودند بيشتر است يا خير و در            

 و 84 هـاي  بيمارستان امـام در سـال   دربيمار ديابتي  case-control ،100ر يك مطالعه د :بررسي روش ها كدامند؟ عفونت

رغم  علي :ها يافته . گروه بررسي و اطلاعات مصاحبه، پرونده و آزمايشگاه ارزيابي گرديد          دوودند، در    كه حائز شرايط ب    85

 . بيماران مثبت بود و اختلافـي بـين دو گـروه مـشاهده نـشد     %100 در MPO آنزيم ،پذيري ها در شدت رنگ اختلاف لام

، اخـتلاف  HbA1cباط با جنسيت، نوع ديابت و ميزان     در ارت . ميانگين سني و مدت ابتلا به ديابت در گروه هدف بيشتر بود           

هـا در گـروه هـدف        تـرين عفونـت    شـايع .  در گروه هدف بالاتر بود     PMN و   BMI. داري بين دو گروه وجود نداشت      معني

 با  MPOبررسي ارتباط نقص     :گيري نتيجه .، پنوموني و ادراري بود    TBهاي بافت نرم، استخوان و مفاصل،        عفونت: ترتيب هب

  .گردد جهت بررسي شيوع اين اختلال در ايران پيشنهاد ميبه روش كمي  انجام مطالعات نبوده وپذير  ونت امكانعف

  .  ميلوپراكسيداز، ديابت قندي، هموگلوبين گليكوزيله خون:كليدي كلمات

 

 
 

  

دار در  ، آنزيمــي آهــنMyeloperoxidase (MPO) ميلوپراكــسيداز

 آنچـه كـه     33/0ميزان   هست و ب   ا ها روفيلهاي آزوروفيليك نوت   گرانول

 Polymorphoneuclear clells (PMN) مرفونـوكلئر  هـاي پلـي    سلولدر

اين آنزيم اولين   . شود هاي منوسيتي يافت مي    شود، در ليزوزوم   ديده مي 

 شـرح داده    1954 جدا گرديد و كمبود آن در سـال          1941بار در سال    

شـد    پيـشتر گمـان مـي      1. قـرار دارد   22q17-23 ژن آن در ناحيـه    . شد

 تنها  1971 در واقع تا سال      ،كمبود ميلوپراكسيداز يك واقعه نادر باشد     

 امـا در تحقيقـات بعـدي        2. مورد از اين بيماري گزارش شده بـود        17

مشخص گرديد عامل ديگري كه علاوه بـر ضـعف تكنيكـي موجـب              

شده بود شيوع بيماري اندك تصور گردد اين است كه اكثـر مبتلايـان              

ترين اختلال    ميلوپراكسيداز، شايع   اوليه  نقص 1و2.اند د علامت باليني  فاق

 شيوع اين اختلال در ايالات متحده حـدود         3و4.ست ا ها ارثي نوتروفيل 

 نفر است و در كشور مـا آمـاري در ايـن رابطـه               4000 نفر در هر     يك

وب كـشي وابـسته بـه اكـسيژن          در عملكرد ميكـر    MPO .وجود ندارد 

 HOCl و باعـث تبـديل پراكـسيد هيـدروژن بـه             هـا نقـش دارد     سلول

 برابـر   50كـشي آن     شود كه خاصيت ميكروب    مي) هايپوكلروس اسيد (

% Killing  ،80، سـرعت    MPO در بيماران دچار كمبـود       1.تر است  قوي

هـاي دچـار كمبـود ميلوپراكـسيداز، از كـشتن             نوتروفيل 2.كاهش دارد 

 شيوع بالايي در حدود   ديابت   3.باشند   مي كانديدا و آسپرژيلوس ناتوان   

هاي مختلف ايمني در بيمار ديابتي تحت تاثير قرار           و جنبه  5 دارد 8/7%

 ديابـت    از طـرف ديگـر     6.يابـد  ها كاهش مي  PMN عملكرد    و گيرد مي

خود يكي از عـواملي اسـت كـه موجـب كمبـود ثانويـه                (DM)قندي  

هـاي شـديد در كمتـر از         شود و در حقيقت، عفونت     ميلوپراكسيداز مي 

 ـ    اتفاق مي MPOمبتلايان به كمبود   % 5 صـورت يـك    هافتـد كـه غالبـĤ ب

در بيماري است كـه همزمـان ديابـت         ) كانديديازيس(عفونت قارچي   

  

  31-35، 1386 ، اسفند،12شماره  ،65مجله دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي تهران، دوره 
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 1386اسفند،12شماره ،65مجله دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي تهران، دوره

 همچنين، رابطه قوي با ابـتلا بـه بـدخيمي           MPO كمبود   1و2.قندي دارد 

هـاي نورولوژيـك     رسد در آترواسكلروز و بيماري     ينظر م  ه و ب  1و7دارد

كـه سـابقه انجـام چنـين         با توجه به ايـن     1.شددژنراتيو نقش داشته با   

 بر آن شديم به     ،اي روي بيماران ديابتي در ايران وجود نداشت        مطالعه

هاي خـون محيطـي بيمـاران ديـابتي          در نوتروفيل  MPOبررسي آنزيم   

دار را از لحاظ احتمال نقص آنزيمـي      و بيماران ديابتي عفونت    پرداخته

در  MPO تا شيوع نقـص      ايسه كنيم هاي بدون عفونت مق    فوق با ديابتي  

كـه عفونـت در      صـورتي   در .مشخص گـردد   عفونت   با بيماران ديابتي 

با توجـه بـه شـيوع بـالاي      .شناسايي شوندتر باشد،   بيماران فوق شايع  

توانـد   و تشخيص بيماران مي    MPOگيري سطح    ديابت در جامعه اندازه   

جعـه در ايـن     هاي شـديد و را     موقع و پيشگيري از عفونت     هبه درمان ب  

هـاي اضـافي بـه       كند و از تحميل رنج روحي و هزينـه        بيماران كمك   

  .عمل آورد هبهداشتي جلوگيري ب -هاي خدماتي بيماران و سيستم

  

  

 انجـام شـد و جامعـه مـورد          case-controlصـورت    هين مطالعه ب  ا

) ره( كننده به بيمارستان امـام خمينـي       مطالعه را بيماران ديابتي مراجعه    

هـا   انتخـاب نمونـه    .دادنـد   تـشكيل مـي    85 و   84هـاي     سال در خلال 

   صورت گرفت ساده (Non-probabicility)صورت غيرتصادفي  هب

 بيماران ديابتي بستري شـده      ، گروه هدف   در  به مطالعه  معيارهاي ورود 

در بخش عفوني بيمارستان امـام طـي دوره زمـاني فـوق كـه وجـود                  

 بيمـاران ديـابتي     ،ه كنتـرل  وگـر   و در  عفونت در آنان اثبات شده باشد     

در همـان زمـان     كننده به درمانگاه غدد بيمارستان امام خمينـي          مراجعه

در اين مطالعه كليه بيماران ديابتي كـه سـابقه ي نفروپـاتي يـا                .ندبود

BUN     ــابقه ــا س ــده ب ــناخته ش ــاران ش ــتند و بيم ــالا داش ــراتنين ب و ك

هـم در    )>1500PMN(سـرطان، نـوتروپني      اي مزمن ريـوي،   ه بيماري

همچنـين در گـروه      . و هم كنترل از مطالعه خـارج شـدند          هدف گروه

 مـاه اخيـر را       طي شـش   ،كنترل كليه بيماراني كه سابقه ابتلا به عفونت       

نمونــه خــون وريــدي، تهيــه لام و . داشــتند از مطالعــه خــارج شــدند

پـس از اخـذ   ، MPOبـراي بررسـي    Kaplowآميزي آن بـه روش    رنگ

حائز شرايطي كه حاضر به شركت در اين طرح         نامه از بيماران     رضايت

شـد و    اي از طريق مصاحيه و پرونده تكميل مي        بودند، ابتدا پرسشنامه  

از  ml 1 .شد  از آنها گرفته ميml 5/1 سپس نمونه خون وريدي معادل

بـه   HbA1cنمونه فوق در لولـه مخـصوص جهـت بررسـي از لحـاظ               

 ـ CBC يك لوله    گرديد و باقي آن در     آزمايشگاه غدد ارسال مي    طـور   هب

 همزمـان بـراي رد      CBC و   MPO(آميـزي    مجزا جهت تهيه لام و رنگ     

در تمـام    .گرديـد  به آزمايشگاه تخصصي خون ارسـال مـي       ) نوتروپني

هايي كه لخته شده بودند، يا از طرح حذف          طول اين طرح نمونه خون    

هـا در اسـرع وقـت،        گيـري شـد و نمونـه       شد يا مجددا اقدام به نمونه     

گرديـد و در      ساعت به آزمايشگاه مربوطه منتقل مـي       1-2 ثر طي حداك

آزمايـشگاه  در   .شد ها در يخچال نگهداري مي     طي اين مدت نيز نمونه    

لام تهيـه و سـپس       MPOو   CBCتوسط تكنسين آزمايـشگاه، لام      خون  

MPO  ــا روش ــگ Kaplowب ــزي  رن ــيآمي ــد م ــول . ش و روش محل

 9/0 (%95 اتـانول : فيكـساتور  –1 :عبارتنـد از  كار رفتـه     هبآميزي   رنگ

 100آميـزي     محلـول رنـگ    –2،  ) حجم 1/0 (%40 يدئو فرمالد ) حجم

ليتـر    ميلي 10،  هيدروكلرايد  گرم بنزيدين دي   3/0،  %30 ليتر اتانول  ميلي

 سـديم   –Nليتـر     ميلـي  5/1 – 5 ،گرم سديم استات  10،  زينك سولفات 

 بـه  066/0 فسفات –M در بافر Giemsa Counter Stain ،هيدروكسايد

 60بـراي   % 10 اتانول   –لام خون تهيه شده در فرمال      .نسبت يك دهم  

 ثانيه با آب شستـشو      15مدت   هشود و سپس به آرامي ب      ثانيه فيكس مي  

 روي  MPOآميـزي    پس از خشك شدن لام محلول رنگ      . شود داده مي 

 ـ      ثانيه باقي مي   30مدت   هشود و ب   لام ريخته مي   مـدت   هماند و سـپس ب

 ـ       نيه با آب شستشو داده مي      ثا 10 تا   پنج  10مـدت    هشـود و در ادامـه ب

ــول   ــه در محل ــيGiemsa Counter Stainدقيق ــردد  م ــس از  .گ پ

 تا توسـط    شد جهت ارزيابي به بخش خون برده مي      ها   آميزي، لام  رنگ

نتايج حاصله، ثبت و سپس اطلاعات       .اساتيد هماتولوژي خوانده شود   

بيمـاران بـا اسـتفاده از     دو گـروه همـراه بـا مشخـصات           مربوط به هر  

بـراي ايـن منظـور از      . دشتحليل آماري    5/11ويراست   SPSSافزار   نرم

  . استفاده شد05/0 با ضريب اطمينان χ2و  t- testهاي  آزمون

  

 
 بيمار ديابتي ارزيابي و موردي از نقص آنزيم يافت          100مجموعا  

 و در گـروه كنتـرل،       74/58±97/1 متوسط سن در گروه هـدف،     . نشد

% 65( نفـر    65و زنان،   ) موارد% 35( نفر   35مردان،  .  بود 69/1±63/51

مـردان در گـروه      .دادنـد  را تـشكيل مـي    ) از كل جمعيت مورد مطالعه    

و تعـداد زنـان در      ) از حجم نمونه گـروه هـدف      % 40( نفر   20هدف،  

در گروه كنترل،   . بود) از موارد گروه هدف   % 60( نفر   30همين گروه،   

موارد % 70( نفر   35و زنان   ) ز حجم گروه كنترل   ا% 30( نفر   15مردان  

 هايافته

 روش بررسي
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 1386 اسفند، 12شماره  ، 65نشگاه علوم پزشكي تهران، دوره مجله دانشكده پزشكي، دا

موارد گروه  % 10( نفر   پنجدر گروه هدف،     .دادند را تشكيل مي  ) كنترل

مبتلا به ديابت تيـپ     %) 90( نفر   45مبتلا به ديابت تيپ يك و       ) هدف

را بيماران تيپ يك    ) موارد% 8( نفر   چهاردر گروه كنترل،     و   دو بودند 

را بيماران تيپ دو شـامل      ) ه گروه كنترل  از حجم نمون  % 92( نفر   42و  

 05/11±28/1 ميانگين مدت ابتلا به ديابت، در گروه هدف،        .شدند مي

، در گروه هدف،    HbA1cميانگين   . بود 52/6±71/0 و در گروه كنترل،   

ميـانگين شـمارش     . بـود  00/9±35/0  و در گروه كنترل،    39/0±64/9

 و در گــروه 29/8221±62/576  در گــروه هــدف،،(PMN) نوتروفيــل

ر  د  عفونـت  ترين شايع ،در اين مطالعه   . بود 98/6347±17/206 كنترل،

 و  هاي پوست و بافت نـرم      عفونت بيماران گروه هدف، عبارت بود از     

  .)1 جدول( هاي استخوان و مفاصل عفونت

  

  

به  MPO رسد نقص نظر مي ه، بJaved Sheikh مطالعه مروريطبق 

شود كه   هاي شديد مي   ، منجر به عفونت   مبتلايان% 5تنهايي در كمتر از     

 1.دارد DMمعمولآ يك عفونت قارچي و در بيماري است كه همزمـان            

ــه  ــين، در مطالع ــاران  Hamptonهمچن ــه در بيم ــر شــده ك  MPOذك

deficient   ــزيم ميلو ــار آن ــورت مه ــا در ص ــسيدازپو ي ــت ،راك  فعالي

، Killingشود و نشان داده شد كه سـرعت          تر مي  كشي آهسته  ميكروب

هاي جبراني   كاهش يافته ولي در نهايت از طريق مكانيسم       % 80حدود  

هـا از   ، اين نوتروفيلin vitroهاي  اما در بررسي. رسد به حد نرمال مي

  ه ـب در مطالعـاين مطل 3.وان بودندـوس ناتـدا و آسپرژيلـكشتن كاندي

Artani ) ــشگاه ــ)Yokohama –1998دان ــورت  ه، ب ــورد Invivoص  م

 را دچــار miceر گرفــت بــه ايــن صــورت كــه تعــدادي بررســي قــرا

نمودنـد و سـپس آنهـا را در          MPOموتاسيون ژنتيكي در ژن مربوط به       

/+) -(از لحاظ نقص آنزيم، هتروزيگوت ) -/-(سه دسته هموزيگوت 

ها از نظـر رشـد،      Mice. مورد ارزيابي قرار دادند   ) ، سالم (+/+و كنترل   

س آنهـا را در مواجهـه بـا اسـتاف           سـپ . نرمال بودند  fertilityتكامل و   

قرار ) اينتراتراكئال(و كانديدا آلبيكنس    )تزريق اينتراپريتونئال (اورئوس  

 داشت اما در نهايـت     كاهش killingدر مورد استاف، سرعت     كه   دادند

ولي در مورد كانديـدا،     . هاي سالم نداشت  mice فرقي با    killing ميزان

اليت آنزيمي را داشـتند، در      فع 5/0هاي هتروزيگوت كه تنها     miceدر  

در . نسبت عكس داشـت    killing بيوپسي ريه و ارزيابي تنها تاخير در      

هم، عملكرد آنزيم در بيماران ديابتي كاهش داشت اما اين           MPOمورد  

 Tonisدر مطالعـه   9.داري نداشـت  ارتباط معني HbA1cكاهش با سطح  

 چهـار ريودنتال بـا    پهاي    بيمار ديابتي مبتلا به عفونت     چهار، نيز   1997

هـا را در بيمـاران      PMNفعاليـت    كـه كـاهش    سه شـدند  يفرد سالم مقا  

 NADPHها مثل  هاي نوتروفيل پروتئين شدن glycateديابتي، مربوط به 

OXIDASE   و MPO   هدف اصلي در اين طـرح،       10.مربوط دانسته بودند 

 كـه   كمبود ميلوپراكسيداز در بيماران ديابتي     آن بود كه ببينيم آيا شيوع     

كـه   بيشتر است يـا خيـر و نيـز در صـورتي            دچار عفونت شده بودند   

مـا  هـا كدامنـد؟      تـر باشـد ايـن عفونـت        شايع عفونت در بيماران فوق   

ميلوپراكسيداز يافت نكـرديم از اينـرو بـا          موردي مبني بر نقص آنزيم    

  با ميلوپراكسيداز توان در مورد ارتباط نقص  از اين مطالعه نمي استفاده

  

 
  ها در گروه هدف با تفكيك سن و جنس  فراواني عفونت:1 -جدول

 مرد                زن  )سال( ميانگين سني درصد شيوع  نوع عفونت

%32 16  )سلوليت و آبسه(هاي پوست و بافت نرم  عفونت  06/54  7 9 

%20 10  )استئوميليت، آرتريت حاد و مزمن(هاي استخوان و مفاصل  عفونت  00/61  6 4 

%14 7  هاي مزمن تنفسي نتسل و عفو  14/54  2 5 

%10 5  )پنوموني(هاي حاد دستگاه تنفسي  عفونت  20/74  2 3 

%10 5  هاي دستگاه ادراري عفونت  80/66  0 5 

%4 2  )مننژيت چركي، آبسه و انسفاليت(هاي دستگاه عصبي مركزي  عفونت  50/63  1 1 

%4 2  هاي گوارشي و داخل شكمي عفونت  50/48  1 1 

%4 2  ايكوزيسموكورم  00/49  1 1 

%2 1  سپسيس  00/56  0 1 

%100 50  مجموع  74/58  20 30 

 بحث
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نظر نمود و يـا در مـورد رابطـه آن بـا سـن، نـوع                  عفونت اظهار  بروز

ديابت، طول مدت ابتلا به ديابـت و تحـت كنتـرل بـودن قنـد خـون                  

توانـد ناشـي از    اين مساله مي. اظهار نظر نمود ) HbA1cسطح  (بيماران  

و تبعات   MPOاي در ارتباط با      تاكنون هيچگونه مطالعه   : زير باشد  علل

كمبود آن در ايران انجام نشده و اطلاعـي از آمـار مبتلايـان ايرانـي و                 

ما براي ايـن منظـور بـا رعايـت          . باشد مشكلات آنان در دسترس نمي    

 نفر به عنوان گروه هـدف و بـه همـين            50معيارهاي ورود و خروج،     

نظر  با در .انتخاب كرديم)  نفر100جمعا (روه كنترل تعداد نيز براي گ

گرفتن تفاوت زياد آمار شيوع اين نقص آنزيمي در مقالات گوناگون،           

 نفر كـه در  4000 نفر در هر     1اين تعداد نمونه با در نظر گرفتن شيوع         

تعداد بيشتري از مقالات ديده شد و با اسـتفاده از فرمـول مربـوط بـه                 

دست آمد و اگرچه همانطور كه گفتيم شيوع    ه ب case-controlمطالعات  

رسـد كـه نبـود       نظـر مـي    هاين اختلال در ايران مشخص نيست، بعيد ب       

در بين بيماران مـا ناشـي از اشـتباه در تخمـين      MPO deficientنمونه 

هـاي تهيـه شـده، بـه روش          گيري، لام  پس از نمونه   .حجم نمونه باشد  

Kaplow )طريـق كيفـي    هآميزي و ب رنگ )تنها روشي كه در اختيار بود

 سـه پـذيري بـه      هاي بيماران ما بر حسب شدت رنگ       لام. ارزيابي شد 

اگرچـه در هـيچ     . شـدند  تقـسيم مـي   )  ضـعيف  ،متوسط،  خوب(دسته  

توان منكر خطاهاي انساني و آزمايشگاهي شد        اي نمي  تحقيق و مطالعه  

فـر و   ن ها توسط يك   آميزي لام   از آنجا كه رنگ    ،و آنرا را صفر دانست    

توان اين   از ابتداي طرح تا انتها توسط يك محلول انجام شده بود نمي           

مـا  . آميزي دانـست   پذيري را صرفا مربوط به خطاي رنگ       تفاوت رنگ 

در تمام بيماران  MPOدانيم اگرچه آنزيم  اين تفاوت را ناشي از اين مي

 ذكـر  .ما موجود بود اما ميزان فعاليت در بيماران مختلف، متفاوت بود          

سـت كـه طبـق آنچـه از مطالعـات گونـاگون              ا اين نكته نيز ضـروري    

تنهـا شـامل فقـدان كامـل آنـزيم           MPOآيد، نقـص آنـزيم       دست مي  هب

شود و شامل فقدان آنزيم، نقائص ساختماني و فقدان عملكرد آن            نمي

 25(با تعداد كمتـر      Uchimuraدر اكثر مطالعاتي كه مثل مطالعه       . است

هــاي دقيــق مثــل  زيم يافــت شــده از روش، نقــص آنــ)بيمــار ديــابتي

 استفاده شده و ناگفتـه پيداسـت        غيرهفلوسيتومتري، اسپكتوفتومتري و    

هاي  چقدر هم دقيق باشد، هرگز كيفيت تست       كه يك تست كيفي، هر    

بر اساس اين مطالعه، ميانگين سـني و مـدت ابـتلا بـه               .كمي را ندارد  

دهـد    نـشان مـي    ديابت در گروه هدف بيشتر از گروه شـاهد بـود كـه            

مال بروز عفونت با افزايش سن و مدت ابتلا بـه ديابـت، افـزايش               تاح

ها در گروه هدف بالاتر بوده كه به دليل ابـتلا             نوتروفيل تعداد. يابد مي

نيز در بين دو گروه اختلاف آمـاري         HbA1cميزان   .باشد به عفونت مي  

خـون در   داري نداشته؛ از آنجـا كـه انتظـار داشـتيم كنتـرل قنـد                 معني

در آنان بالاتر باشد؛ يافته فوق       HbA1cتر و    بيماران گروه هدف ضعيف   

تعـداد زيـادي از     عدم كنتـرل صـحيح قنـد خـون در           احتمالا ناشي از    

گيري در اولين نوبـت مراجعـه     نظير نمونه  يدلايل(بيماران گروه شاهد    

طبق مطالعه مـا،     .باشد  مي) مانند آن بيمار، عدم مصرف صحيح دارو و       

  .اي بين نوع ديابت و شيوع بيشتر عفونت وجود نداشت طهراب
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Background: Myeloperoxidase (MPO), an iron-containing protein, is found in the 
azurophilic granules of neutrophils (PMNs), and catalyzes the conversion of hydrogen 
peroxide and chloride ions (Cl) into hypochlorous acid, which plays an important role in 
oxygen-dependent bacterial killing. The enzyme was first isolated in 1941, and deficiency 
of MPO was first described in 1954. Fewer than 5% of patients with MPO deficiency 
contract severe infections, which are usually fungal infections in diabetes mellitus (DM) 
patients. Besides the disorder in antifungal activity, diminished rate of bacterial (S. aureus) 
killing, and carcinogenesis, it seems that MPO deficiency is also related to atherosclerosis, 
degenerative neurologic diseases, as well as other disorders. In this study, we compared the 
levels of the MPO enzyme in the peripheral neutrophils of infected and non-infected DM 
patients at Imam Khomeini Hospital during 2005-2006. We compared these two groups the 
prevalence of MPO deficiency in each group, in order to then determine any correlations 
this may have with infection. 
Methods: In this case-control study, 50 patients were in the infected group (case group) and 
50 were in the control group. Patients were chosen using simple sampling methods. Data 
was gathered from blood samples, using a qualitative test to determine MPO deficiency 
(Kaplow stain), laboratory results (BUN, Cr, PMN, HbA1c), interviews and completion of a 
questionnaires, as well as hospital records. Data were analyzed with SPSS software using T 
test and chi-square test, with a confidence index of 0.05. 
Results: In spite of differences seen in stained slides, the MPO enzyme was positive in all 
of the patients, and no differences were seen between the two groups.  
The average patient age and the duration of DM in the case group were more than those of 
the control group. No statistical differences in the type of DM and glycosylated hemoglobin 
(HbA1c) levels were found between the two groups. Body mass indexes (BMI) and PMN 
counts were higher in the case group. The most prevalent infections were in the skin and 
soft tissue, bones and joints, as well as chronic respiratory infections (TB), pneumonia, 
urinary infections, CNS infections, gastrointestinal and intra-abdominal infections, 
mucormycosis, and sepsis. 
Conclusions: We found no correlation between MPO enzyme deficiency and age, sex, type 
or duration of DM, HbA1c levels and BMI.  
 
Keywords: MPO: myeloperoxidase, DM, diabetes mellitus, HbA1c: glycosylated 
hemoglobin 
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