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  الملخص

 اكثر Hyperglycemiaارتفاع مستوى السكر في الدم يعد مرضى داء السكر الذين يعانون من حالة        

اختبار الفعالية البلعمية  الدراسة تناولت .الأشخاص تعرضاً لحدوث خلل في دفاعات المضيف اللأنوعية

  بداء السكراً مصاباًمريض) 62(وعددهم  لمرضى داء السكر Nitrobluetetrazolium صبغة باستخدام

 بالنمط اًمصاب) 31 (كان منهمو ،سنة )20-1(فترات تراوحت بين ل و، سنة)70-5(بين تراوحت وبأعمار 

مقارنتهم بعينة  توتم  حسب مستويات السكر تم تقسيم المرضى الى مجاميع،بالنمط الثاني) 31( والأول

مرضى و ،بشكل عاملمرضى داء السكر وجود انخفاض معنوي في الفعالية البلعمية نتائج ال أظهرت، طرةالسي

 النمط ةمجموعلفي الفعالية البلعمية انخفاض معنوي  وجدكما  مقارنة بعينة السيطرة،الثاني والنمط الاول 

انخفاض معنوي و ،)mg/dl 160اقل من ( و)  200mg/dlاعلى من(  لديهمالاول والذين مستوى السكر

 ،)mg/dl 160اقل من ( و )200mg/dl اعلى من(والذين مستوى السكر لديهم النمط الثاني ة مجموعل

يتأثر  هذا الانخفاض لاان  معنوياً وانخفاضا ان الفعالية البلعمية لمرضى داء السكر تنخفض الدراسةاستنتجت 

 وارتفاعهفي الدم  مستوى السكر تعتمد علىبل يض وعمر المر للإصابةاو الفترة الزمنية بنوع داء السكر 

  . المستويات الطبيعيةعن

  

  .النمط الثاني البلعمة الخلوية، داء السكر، النمط الاول،  :الكلمات الدالة

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ
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ABSTRACT 

         Hyperglycemic diabetic  have a deficit in their non-specific defense. The present study 
investigated phagocytosis of Nitrobluetetrazolium in 62 diabetic patients  with age  between 
(5-70) years, and with variable disease period (1-20) years of both sex; (31) of them are 
IDDM, other are NIDDM. All patients were divided in two groups depending their glucose 
level (more 200mg/dl) and (less than 160mg/dl) and were compared with control. The 
results indicated a significant reduction in phagocytic activity in all diabetic patients, 
moreover a  significant reduction (p≤0.05)  in phagocytic activity in both IDDM, NIDDM. 
On the other hand a significant reduction in phagocytic activity in the two groups of IDDM, 
NIDDM (glucose level more than 200mg/dl) and (160mg/dl) when  compared with control. 
The study suggests that all diabetics have a significant reduction in their phagocytic activity, 
and this reduction is  not related to the type of disease, age, sex, but depending on the 
glucose level in blood. 
Keywords: Phagocytiosis, Diabetes mellitus, Type I and Type II. 

ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ  
  مقدمةال

وتكون  عملية هضم وابتلاع المايكروبات والجزيئات الاخرى  Phagocytosisالبلعمة الخلوية تتضمن 

 Dendriticالخلايا الشجيرية  ،Macrophages، الخلايا البلعمية الكبيرة  Neutrophilsالخلايا العدلة كل من 

cells مسؤولة عن هذه العمليةهي ال ) Doan  et al ., 2008.(  

التعرف الخلوي والالتصاق مـع المـستقبلات الخلويـة         منها  تتضمن عملية البلعمة الخلوية عدة مراحل       

 يحدث ارتباط بين الخلية .Recognition and attachment of microbes by phagocytes للخلايا البلعمية 

بعـض المـستقبلات مثـل المـستقبل الخـاص بأحـد مكونـات المـتمم                البلعمية والمستضد عن طريـق      

)CR(Complement Receptor الجزء وخاصة C3b كما الميكروب على سطح للارتباطية  والذي له القابل ،

 ،المتبلورة الكلوبيولينات المناعية والتي ترتبط مـع المستـضد  لقطعة ل Fc receptorsتوجد مستقبلات تدعى 

 ingestion of microbes and وبقية المواد الميكروباتهضم تليها مرحلة  ثم  للمستضديحدث بعدها ابتلاع

other material  فجوة تدعى  فيphagosomes، المهضوم الميكروبتحطيم و destruction of ingested 

microbes  فجوة  عن طريق ارتباطphagosomes مع الجسيمات الحالة lysosomes    يـدعى  لتكـون مـا 
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phagolysosomes )Doan  et al., 2008(.  بروتينات تتحررcathepsin  داخل فجوة phagolysosome  و 

بكتيريـا  لليعمل على تحطيم الجدار البكتيري وخاصـة         الخلية lysozyme وان ،تؤثر على الغشاء البكتيري   

 ).Gene, 2009(الغذائية  من المواد احتياجاتها يحرم البكتيريا من اخذ lactoferrin و الموجبة لصبغة كرام،

  زيادةفالبعض يشير الى ان ،داء السكر الباحثين حول تكرار الاصابات البكتيرية لدى آراءتختلف 

الاصابات البكتيرية في حين ان البعض يعتقد بأن الاستعداد لحدوث الاصابة ممكن ولكن بشكل اعتيادي غير 

 هي حالة لاء المرضىؤهمضاعفات التي يعاني منها  الأهممن و .)Dziatkowiak  et al., 1982(مبالغ به 

hyperglycemia ،نتائج دراسة قام بهاأظهرت وهي زيادة مستوى الكلوكوز في الدم Cutler جماعته و 

 polymorphonuclear leucocytesحول وظائف كريات الدم البيضاء ذات الاشكال متعددة النوى ) 1991(

)PMN (لسكر النمط الاول لدى المرضى المصابين بداء اIDDM ، اذ درست قابلية الخلايا البلعمية لابتلاع

. الانجذاب الكيمياويعملية و ، superoxideإنتاجمن خلال  ،Porphyromonas gingivalisبكتيريا 

 superoxide إنتاج على تهاوقابلي  انخفاض معنوي في هجرة الخلايا البلعمية،حدوثتوصلت دراسته الى و

  ).Porphyromonas gingivalis )Cutler et al ., 1991   سلالات بكتيريا وقتل نوعين من

مرضى داء السكر في حالة  ان التحري عن الفعالية البلعمية قد يفشل في الحصول على نتائج

 الدراسة نتائج أظهرتكما  .)Jakelic et al.,1995( well  controlled diabetic patients )سيطر عليهمال(

بأن  لعمة الخلوية لدى مرضى داء السكر من خلال عملية البPMNsعن فعالية الخلايا البيضاء التي تحرت 

 الفعالية البلعمية تكون  منخفضHbA1cالاشخاص المصابين بداء السكر والذين يكون لديهم معدل تركيز 

 ،جماعته وGinاحث ذكر البو .)Balasoiu et al., 1997(لديهم ضمن الحدود الطبيعية مقارنة بعينة السيطرة 

مستوى السكر في الدم  من استمرار) 36(صل الى القيم الطبيعية حتى بعد مرور تبأن الفعالية البلعمية لا

الاعتلال في الفعالية البلعمية مرتبط بمرضى داء  فأنذلك وب. normoglycemia ضمن الحدود الطبيعية

ك يعد تنظيم مستوى السكر لدى مرضى السكر لذلو ،hyperglycemiaالسكر وخاصة الذين يعانون من حالة 

  ).Gin et al ., 1984(لفعالية البلعمية من العوامل المهمة لتحسين ا
  

 المواد وطرائق العمل

وبأعمار تراوحت بين   بداء السكرلأصابة بأاً مشخصاًمريض) 62(ـ ل أختبار الفعالية البلعمية  اجري

لنمط ل) 31( والأوللنمط يعود ل 31(وكان  ،سنة) 20-1( تراوحت بين إصابة  سنة، ولفترات)5-70(

) mg/dl200اعلى من ( الى مجموعتين اعتماداً على تركيز السكر النمط الاول مرضىوتم تقسيم  ،الثاني

 mg/dlاعلى من (النمط الثاني والذين مستوى السكر لديهم مرضى مجموعتي و ،)mg/dl 160اقل من (و

   .اً شخص)30(رنة بعينة السيطرة والتي ضمت مقا ،) mg/dl 160اقل من( و)200
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  قياس تركيز السكر في حالة الصيام  -1

  عـدة  باسـتخدام    enzymatic colorimetric   الانزيميـة  ق الطريقة اللونيـة ـاجري الاختبار وف

  الفحص حسب تعليمات الـشركة إجراءم ت .Randox المجهزة من قبل الشركة البريطانية Randox الفحص

 gluconateانتـاج الكلوكونيـت    و  glucose-oxidaseبواسـطة انـزيم    تمدة على اكسدة الكلوكـوز المعو

 amino-antipyrine-4  تفاعل بيروكسيد الهيدروجين مع الفينول وأنحيث  ،)H2O2(وبيروكسيد الهيدروجين 

تم قراءة الكثافة الضوئية     .دقيقة) 15(لمدة  ) ْْْ م 37(بعد عملية التحضين عند      ي،يؤدي الى تكوين المعقد اللون    

optical densityبواسطة جهاز المطياف الضوئي  apple 505( عنـد الطـول المـوجي     الصيني المنشأ( 

  .نانوميتر

                                                                           White Cells Countكريات البيضاء العداد ت -2

  sq mm/(4 4(مجموع اعداد الخلايا البيضاء في اربع مربعات  = 1mm3في عدد الخلايا البيضاء 

=                                           X)200()  Lewis and Bain,2001 .(  

   Differential White Blood Cells Count                   لكريات الدم البيضاء فاضليالعد الت -3

ثم  ريات الدم البيضاء عن طريق تثبيت مسحة رقيقة ومتجانسة من الدم، لكالتفاضلي العد إجراءتم 

  وتركتثم خففت الصبغة بأستخدام محلول الفوسفات المنظم ) دقيقة 2-1.5(صبغت المسحة بصبغة لشمان 

لكل ) خلية بيضاء 100(وتم فحص  ثم غسلت الشريحة بالماء الاعتيادي وتركت لتجف، ،) دقائق8(لمدة 

  ).Mckenzie,1996(عينة 

    اختبار الفعالية البلعمية  -4

من صبغة ) 3 سم0.1( بإضافة وذلك Neutrophilesاختبرت الفعالية البلعمية للخلايا العدلة 

الى حجم مماثل من الدم الوريدي %0.1 بتركيز   Nitroblue tetrazolium (NBT)النايتروبلوتترازوليوم

وبعد انتهاء مدة  دقيقة، )30(تم اجراء عملية التحضين لمدة  مع مراعاة المزج جيداً، ،EDTAالمعامل بمادة 

 بصبغة لشمان صبغتالتحضين تم مزج الخليط جيداً واعداد مسحات متجانسة على شريحة نظيفة ومن ثم 

Lishman stain. ،م عملية حساب وت فحصت الخلايا البلعمية تحت العدسة الزيتية بأستخدام المجهر الضوئي

البلعمة عن طريق ملاحظة حبيبات الفورمازان المتكونة اظهرت نتيجة موجبة لعملية ة التي الخلايا البلعمي

 :  داخل هذه الخلايا والتي تشير الى النتيجة الموجبة للعملية وكما يلي

                    100×عدد البلاعم الكلي /NBTعدد البلاعم المختزلة لصبغة  =النسبة المئوية %                 

  )   Simmons  and Statland, 1997  (  

في تحليل النتائج احصائياً وايجاد قيمة الفروقات المعنوية  SPSS 18 استخدم برنامج : الإحصائيالتحليل 

  .0.05تحت مستوى معنوية ) T)T-test–وذلك باستخدام فحص 
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  المناقشة  والنتائج

 اعداد الخلايا بين) p≤0.05(ى معنوية  نتائج الدراسة وجود انخفاض معنوي عند مستوأظهرت  

ولوحظ وجود انخفاض معنوي  ،)1(كما موضح بالجدول رقم مرضى داء السكر وعينة السيطرة ل البلعمية 

ية وعند مستوى معنبين اعداد الخلايا البلعمية لمرضى داء السكر النمط الاول والثاني وعينة السيطرة 

)p≤0.05(  كما موضح بالجدول)في اعداد الخلايا  النتائج وجود انخفاض معنوي أظهرتكما  ،)3( و)2

 ،mg/dl 200المجموعة الاولى مستوى السكر لديهم اعلى من (البلعمية لدى مرضى داء السكر النمط الاول 

 الخلايا وأعداد )4(  كما هو موضح بالجدول)160mg/dlالمجموعة الثانية مستوى السكر لديهم اقل من 

 ،mg/dl 200من   مستوى السكر لديهم اعلى الاولىالمجموعة  (الثانيداء السكر النمط البلعمية لدى مرضى 

  .)5(  كما هو موضح بالجدول وعينة السيطرة)160mg/dl مستوى السكر لديهم اقل من  ثانيةالمجموعة ال
  

   .عينة السيطرة  البلعمية لدى مرضى داء السكر الخلاياأعداد المقارنة بين :1 جدول ال
   

 Subject No. of 
patients

Mean 
cell/cm3 

± S.D. Statistical 
analysis with 

p value  

Sig . 

 
 

Phagocytic 
cell 

 
Diabetic patients 

 
Control 

 
62 
 
30 
 

 
736 

 
1454 

 
±361.2 

 
±543.1  

 
 

p≤0.05 
 

 
 

0.000(S)
 
 

S: significant 
  

  .دى مرضى داء السكر النمط الاول وعينة السيطرةأعداد الخلايا البلعمية لين  المقارنة ب:2 جدولال
  

 Subject No. of patients Mean 
cell/cm3 

± S.D. Statistical 
analysis 

with p value

Sig . 

 
 

Phagocytic cell 

 
IDDM 

 
Control 

 
31 
 
30 
 

 
759 
 

1454 

 
±359.7 

 
±543.1  

 
 

p≤0.05 
 

 
 

0.000(S)

S: significant  
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  .أعداد الخلايا البلعمية لدى مرضى داء السكر النمط الثاني وعينة السيطرةين المقارنة ب :3 جدولال
  

 Subject No. of 
patients

Mean 
cell/cm3  

± S.D. Statistical analysis 
with p value 

Sig . 

 
 

Phagocytic cell 

 
IDDM 

 
Control  

 

 
31 
 
30  

 
759 
 

1454 

 
±359.7

 
±543.1  

 
 

p≤0.05 
 

 
 

0.000(S)
 
 

S: significant  
  

 ط الأول لمجموعتيـكر النمـى داء السـة لدى مرضـا البلعميـأعداد الخلاييـن  المقارنة ب:4 جدولال

(High more than 200mg/dl) , (Low less than 160mg/dl)               وعينة السيطرة .  
   

 Subject No. of 
patients

Mean 
cell/cm3 

± S.D. Statistical 
analysis with 

p value 

Sig . 

 
 

Phagocytic cell 

IDDM (High) 
 

IDDM(Low) 
 

Control 

16 
 
15 
 
30 

668 
 

856 
 

1454 

±262.9
 

±428.5
 

±543.1

 
 

p≤0.05 
 

0.000(S) 
 

0.001(S) 
 
 

S: significant 
 

       لمجمـوعتي ي  الثـان أعداد الخلايا البلعمية لـدى مرضـى داء الـسكر الـنمط             ين  المقارنة ب  :5 جدول  ال

(High  more than 200mg/dl),(Low less than 160mg/dl)وعينة السيطرة .   
  

 Subject No. of 
patients

Mean 
cell/cm3 

± S.D. Statistical 
analysis with p 

value 

Sig . 

 
 

Phagocytic 
cell 

NIDDM (High) 
 

NIDDM(Low) 
 

Control 

15 
 
16 
 
30 

662 
 

762 
 

1454 

±309.7
 

±418.3
 

±543.1

 
 

p≤0.05 
 

0.000(S)
 

0.000(S)
 
 

S: significant 
 

تناولت العديد من الدراسات العلاقة  لظهور الأصابات المتعددة، يعد مرضى داء السكر الاكثر استعداداً

  ).Nolan et al., 1978(بين الأستعداد العام لظهور الأصابة والسيطرة على مستوى السكر لأولئك المرضى 
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تكون الأجسام الكيتونية و hyperglycemiaترافق حالة ارتفاع مستوى السكر في الدم تقد 

Ketoacidosis في وظائف الخلايا البيضاء لدى والذي ينتج عن خلل ،الإصابة مع انخفاض المقاومة لعوامل 

  ).Mowat and Baun, 1972(مرضى داء السكر 

 نويةلأ للخلايا البيضاء متعددة الانزيمات الحالةبأن فعالية ا 1971عام  Weissmannسجلت دراسة 

lysosomal enzyme activites،ًولكن تحرير واطلاق هذه الأنزيمات عند   لم تتغير او تنخفض معنويا

 وجود الفعالية الأنزيمية إن . مقارنة بعينة السيطرة ينخفضلدى مرضى داء السكر تعرضها للمستضدات

  .ي القدرة الكاملة على تحطيم الاحياء المجهرية بوساطة البلعمة الخلويةالكاملة لتلك الأنزيمات لايعن

 والتي اشار فيها الى وجود 1974 عام نيوآخر  Bagdadeاتفقت الدراسة الحالية مع دراسة الباحث 

دون  بالأنسولين،والتي ممكن ان تعالج   لدى مرضى داء السكر،phagocytosisخلل في الفعالية البلعمية 

 اعتقاده بضرورة العلاج بالأنسولين من اجل الوصول الى ايض طبيعي للكلوكوز داخل جسم مريض الباحث

 الإصابةداء السكر وبالتالي الحصول على كمية الطاقة الكافية لأجراء العملية البلعمية والسيطرة على عوامل 

)Bagdade et al.,1974.(  

 والمشتق عن ATPحتاج الى تستهلكة للطاقة و عملية مphagocytosisتعد عملية البلعمة الخلوية  

 الفوضى في ايض إن .pathway hexose mono phosphateاي  pathway  glycolyticطريق مسار

لدى مرضى داء  الكاربوهيدرات تعد السبب الأساسي لضعف الفعالية البلعمية والفعالية القاتلة للخلايا البكتيرية

  ).Davis et al ., 1971(تجعلهم اكثر عرضة لعوامل الأصابة  المسيطر عليهمالسكر وخصوصاً غير 

 والتي تناولت البحث في مشتقات 1993 نيوآخر Satoن ناحية اخرى اظهرت دراسة الباحث م

              انخفاض معنوي فيوجدحيث ، الضرورية في عملية البعلمة الخلوية )ايونات الاوكسجين(الاوكسجين 

) Hydrogen peroxide- H2O2( و) Superoxide anions – O-2( مثل  السامةين الأوكسجمركبات تاجان

  ).Sate et al ., 1993( والذي يعد النظام المضاد لعوامل الأصابة) -Myeloperoxidase Mpo- Cl(و

لوحظ وجود ،  لقياس قابلية للخلايا العدلة على اختزال هذه الصبغة NBTمن خلال استخدام صبغة 

  ).Delamaire et al .,1995( بداء السكر المصابة تجريبياًالفئران  لدى معنويانخفاض 

 والتي تناولت الفعالية البلعمية لدى مرضى 2005 عام Nurun Nabiكما اظهرت نتائج دراسة الباحث 

ولكن فعالية  ،NBTبأن الخلايا البلعمية تحفز لبدء عملية البلعمة الخلوية بعد التعرض لصبغة  داء السكر،

 مستوى السكر في الدم يؤثر وبشكل مباشر على أنكما . بلعمة في اختزال الصبغة تنخفض وبشدةال

  وFc- receptor جزيئات السكر ترتبط أنحيث  ، يتوسط عملية البلعمة الخلويةالتي  المستقبلات السطحية

C3bتعبير او التشفير  زيادة مستوى السكر في الدم قد يؤدي الى انخفاض في مستوى الإن . عملهاتعرقل و

 Botelho et ( pinocytic and phagocytic sitesالمحفز لعمليات الابتلاع والشرب الخلوي )Fcγ-R(للجين

al., 2002.(  
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 والتي اظهرت نتائجها 1997 عام نيوآخر Delamaireاتفقت الدراسة الحالية ايضاً مع دراسة الباحث  

مرضى داء السكر النمط الاول والثاني والذين يعانون من حالة  لدى Phagocytosisانخفاض الفعالية البلعمية 

ولوحظ وجود انخفاض معنوي في الانجذاب الكيميائي  ،hyperglycemiaارتفاع مستوى السكر في الدم 

chemotaxis  والفعالية القاتلة للخلايا البكتيرية bactericidal activity،  كما لوحظ زيادة في التعبير عن

 Chemiluminescence تقنية، كما ان استخدام CD11c و CD11b وخاصة بالالتصاقالخاصة مستقبلات ال

ولكن  ،Free radical الحرة الجذوريعكس التحفيز المستمر للخلايا البلعمية وبالتالي زيادة انتاج بعض 

مع استنتاجات الباحث كما اتفقت دراستنا الحالية  .استجابة الخلايا البلعمية كانت ضعيفة مقارنة بعينة السيطرة

 إن  على الفعالية البلعمية،تأثير ليس لها الإصابة نوع داء السكر وعمر المريض ومدة أن إلى أشارتوالتي 

 ,. Delamaire et al(جميع وظائف الخلايا البلعمية تتغير لدى مرضى داء السكر مقارنة بعينة السيطرة 

1997.(  

 ارتفاع مستوى السكر في الدم وانخفاض الفعالية علاقة بينال  2001 عام Mc Manusكما دون الباحث  

الألتهابية للوسائط حيث ان المعلومات التجريبية خارج الجسم اوضحت بأن استجابة الخلايا البيضاء  البلعمية،

inflammatory mediators  عكسياً مع ارتفاع مستوى السكر في الدمتتناسب  .  

من حيث  PMNs البيضاء متعددة النواةالاندوبلازمية للخلايا لوحظ وجود ضغط شديد على الشبكة  

التأثيرات الضارة للأيونات الحرة لدى مرضى داء ولوحظت  لدى مرضى داء السكر،الناحية الافرازية 

خلايا للزالة نتيجة انخفاض فعالية عوامل الحماية لدى السكر وذلك لان تلك الأيونات صعبة المعالجة والأ

 ). Komura et al., 2010(البلعمية 

 Polyol( وتنشيط مسار  للخلايا البلعميةارتفاع مستوى السكر في الدم يؤدي الى تغيير المسار الخلوي

Pathway ( عن طريق انزيمaldose reductase إنتاج اختزال الكلوكوز وزيادة في إلى والذي بدوره يؤدي 

 nitric الانخفاض في مستوياتإلى بالإضافة فعالة الالأوكسجين جذور إنتاجوزيادة  sorbitol السوربيتول

oxideو glutathioneوبالتالي زيادة الضغط الازموزي على سطح الغشاء الخلوي وبالتالي تدميرها       

)Tebbs et al., 1991.(  

التي تؤثر غير المسيطر عليه لوحظ قصور وظيفي لعضيات الطاقة لدى مرضى داء السكر وخصوصاً 

  ).Patti and Corvera , 2010(لى الفعالية البلعمية  مباشر عبشكل

ع مً ترتبط وأخيرا المبطنة للأوعية الدموية، الغاشيةتدور الخلايا البيضاء حول خلال الاستجابة المناعية 

 لتعبر وبقوة الغشاء الدموي ثم  المبطنة للأوعية الدمويةالأغشية أسطحالموجودة على المستقبلات السطحية 

 والتي تظهر على سطح الخلايا  Glycoproteinsالجزئيات الكلايكوبروتينية تعد  الداخلية،الأنسجة إلىتهاجر 

مهمة لتجميع الخلايا  adhesion molecules المبطنة للأوعية الدموية كعوامل التصاق البيضاء والخلايا

رجة الخلايا البيضاء  تتوسط دحأنهاكما  ،)Mayadas and Cullere , 2005 (الإصابةالبيضاء حول منطقة 
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 ضعف قابلية الخلايا أسباب الدراسات والتي تناولت لأحدىووفقاً ، )Rosen, 2004(  الدموية الأوعيةحول 

 لجزيئات down- regulationالبيضاء على ممارسة فعاليتها الحيوية لدى مرضى داء السكر هو حدوث 

 inflammatory خلال العملية الألتهابية الخلايا البيضاء وصولالالتصاق والتي تساعد على تنظيم 

processes  ضعف التفاعلات الخلوية بين الخلايا البيضاء والخلايا المبطنة للأوعية إن ،الإصابةالى موقع 

 ).Anjos-Volotta et al ., 2006 (الإصابة منطقة إلىالدموية تؤثر على فعالية الخلايا البيضاء في الوصول 

الفعالية البلعمية لدى مرضى داء السكر الى ارتباط وحدات السكر مع وقد يعود السبب في ضعف 

على الارتباط اوالتفاعل العوامل الخلطية والخلوية النوعية مستقبلات الخلايا البلعمية مما يجعلها غير قابلة 

جنس و عمر  ،ن نوع الداءبأ  اقترحت دراستنا الحاليةوقد ،الإصابةوبالتالي مقاومة عوامل واللأنوعية 

الفترة الزمنية للأصابة لاتؤثر على الفعالية البلعمية فقط مستوى السكر في الدم يؤثر وبشكل مباشر ،المريض 

   .على الفعالية البلعمية
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