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  مقایسه سطح پرولاکتین سرم در بیماران مبتلا به لوپوس با افراد سالم
   4راد ؛ محمد قاسمی3افخم ی؛ افشین نجات2زاده ؛ عبدالصمد شیخ*2؛ بهزاد نارویی1زهرا ذاکري

  
  چکیده

زایی لوپوس  کننده مهم سیستم ایمنی است و در بیماري یک تنظیم ،دهد که پرولاکتین شواهد اخیر نشان میمجموعه  :زمینه
در بیماران مبتلا به لوپوس شهر زاهدان با  میزان هیپرپرولاکتینمی ،حاضر مطالعه در .کند نقش ایفا می ،اریتماتوز سیستمیک

  .ت بیماري ارزیابی شدبا سطح فعالی و ارتباط احتمالی آنمقایسه  ،گروه کنترل
نفر  28نفر لوپوس فعال و  12(مبتلا به لوپوس زن 40سطح پرولاکتین سرم در  ،در یک مطالعه مورد شاهدي :ها روش

براي  SLEDAIمعیار  فعالیت کلینیکی و سرولوژیکی بیماري با استفاده از .گیري شد زن سالم اندازه 40 و) لوپوس غیرفعال
سطح . انجام شد ELISA روش به CH50و  Anti ds DNA ، C3،  C4 گیري سرولوژیکی اندازه. گیري شد هر بیمار اندازه

  .شد بررسیمیزان فعالیت بیماري ارتباط آن با و  مقایسه ،پرولاکتین بین دو گروه
داري میان دو ااختلاف معن. وجود داشتنفر از گروه کنترل  2و  بیمار 7در ) PRL>25µg/l(میزان هیپرپرولاکتینمی : ها یافته

ران لوپوسی که هیپرپرولاکتینمی داشتند در دو تعداد بیما. گروه لوپوس و کنترل از نظر میزان هیپرپرولاکتینمی یافت نشد
   .)p>05/0( و از لحاظ آماري معنادار بودنفر  1 و 6ترتیب  به ،و غیرفعال) SLEDAI>10(گروه لوپوس فعال 

یک ارتباط مشخص بین فعالیت بیماري . از بیماران لوپوسی دیده شدتوجهی  هیپرپرولاکتینمی در درصد قابل :گیري نتیجه
  .یپرپرولاکتینمی وجود داردلوپوس و ه

  هیپرپرولاکتینمی، لوپوس اریتماتوزسیستمیک، فعالیت بیماري :ها کلیدواژه
  »9/10/1388 :پذیرش   11/5/1388 :دریافت«

   .دانشگاه علوم پزشکی زاهدان دانشکده پزشکی،، وژيروماتول گروه. 1
  .دانشگاه علوم پزشکی زاهدان،) ع(مرکز توسعه تحقیقات بالینی بیمارستان علی ابن ابیطالب . 2
   .دانشگاه علوم پزشکی زاهدان دانشکده پزشکی، ،گروه داخلی. 3

  .، دانشگاه علوم پزشکی ارومیهدانشکده پزشکی. 4
  ، طبقه دوم، مرکز توسعه تحقیقات بالینی)ع(زاهدان، بزرگراه خلیج فارس، بیمارستان علی ابن ابیطالب  :دار مکاتبات عهده *
  : b_narouie@yahoo.com Email                          0541_3414103: دورنگار  

  
  مقدمه

بیماري با  یک  (SLE) اریتماتوزسیستمیک لوپوس
مختلف بدن از جمله   تظاهرات مختلف و درگیري اعضاء

 استپوست  و ، عروق، مفاصل  کلیه، سیستم عصبی مرکزي
ها ایجاد  بادي علیه هسته سلول که در نتیجه وجود آنتی

ولی  .نیستعلت ایجاد بیماري لوپوس مشخص  .گردد می
 ،هاي محیطی وجود استعداد ژنتیکی و برخورد با استرس

از تعادل و ساخت بدن باعث خروج سیستم ایمنی 
این بیماري . گردد ها و بروز تظاهرات بالینی می بادي آنتی

شود ولی با  م درمان نمییطور کامل و دا گاه به هیچ
 سیستم ایمنیکننده  تضعیف هاي موجود که همگی درمان
قت بهبود یافته و طور مو هب کنترل و در مواردي ، هستند

  ).1(گردد  ناپدید می
عنوان  هب نقش احتمالی پرولاکتین را ،متعدد اخیر مطالعات
کتین پرولا .دهد کننده سیستم ایمنی نشان می یک تنظیم

هاي با واسطه سلولی و  ممکن است هم در تنظیم پاسخ
 انندهاي خودایمنی م زایی بیماري هومورال و هم در بیماري

 هاي توسط لنفوسیت پرولاکتین). 1( باشد لوپوس نقش داشته
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B  وT هایی براي  همچنین گیرنده )2( شود ساخته می
شان وجود دارد که با مجموعه  سلولی پرولاکتین در سطح

). 3( تمایز در ارتباط هستندعوامل هاي رشد و  گیرنده
در  IL-2هاي  ظهور گیرنده ،علاوه بر آن پرولاکتین

از این مطالعات چنین استنباط . ندک  ها را القاء می لنفوسیت
شود که پرولاکتین براي القاي پاسخ ایمنی در  می

  ).4(دارد کننده ایمنی است و یک اثر تنظیم ها لازم لنفوسیت
 11-40دهد که در حدود  طالعات اخیر نشان میم

میزان پرولاکتین سرم بالاتر از  ،از بیماران لوپوسی درصد
اولین محققی بود  )Lavalle( لاوال). 5( حد طبیعی دارند

باره ارتباط بین پرولاکتین و لوپوس  در 1987که در سال 
تحقیق کرد در مطالعه او بیماران خانم با فعالیت شدید 

بعدها  ).6( سطوح پرولاکتین سرم بالایی داشتند ،لوپوس
مطالعات زیادي در بیماران لوپوسی انجام شد که نشان از 

 )5-16( شیوع بالاي هیپرپرولاکتینمی در آنان داشت
مشخص شد که در تعدادزیادي از این افراد با پرولاکتین 
بالا میزان فعالیت بیماري از درجه بالاتري در قیاس با 

 ، برخوردار استسطوح نرمال پرولاکتین دارند افرادي که
  ).14و  10-7(

روي بیماران مبتلا به  شده بر هاي انجام در بررسی
دنبال وجود میکروآدنوم در هیپوفیز  به ،هیپرپرولاکتیمی

م خفیف تا یمشخص شده است که این افراد دچار علا
صورت حساسیت به نور، دردهاي  متوسط لوپوس به
ها  این یافته. وستی و ریزش مو شدندمفصلی، ضایعات پ

  ).7( دلیلی بر نقش پرولاکتین در پاتوژنز این بیماري بود
  CSFمایع در همچنین تحقیقات نشان داده است که

به مقادیر زیاد یافت  CNS  ،IL-6راد لوپوسی با درگیرياف
سرم خود سطوح بالایی از  شود این افراد در ادرار و می

  ).8( ماري فعالی را تجربه کردندپرولاکتین داشته و بی
درمان بیماران در زمینه چندین تحقیق بالینی که  در

کاهش سطح  برايلوپوسی انجام شد از بروموکریپتین 
نتایج این تحقیقات نشان داد  .پرولاکتین سرم استفاده شد

میزان فعالیت بیماري  ،همراه با کاهش سطح پرولاکتینکه 
  دا ـدوباره عود پی اريـبیم ،ع آنـپس از قطش و ـنیز کاه

  ).17-19( کند می
تا سطح  تصمیم گرفتیماساس این مطالعات، ما نیز  بر

زاهدان  پرولاکتین سرم در بیماران مبتلا به لوپوس را در
با گروه کنترل مقایسه کنیم و ارتباط احتمالی آن را با 

  . یمیسطح فعالیت بیماري مشخص نما
  

  ها روشمواد و 
از ابتداي اسفندماه سال مورد شاهدي در یک مطالعه 

بیمار مبتلا  40تعداد  ،1385ماه سال  تا انتهاي دي 1384
نفر لوپوس  28نفر لوپوس فعال و 12( به لوپوس

فرد غیرمبتلا به لوپوس با روش  40 و) غیرفعال
هاي در دسترس  گیري غیراحتمالی آسان با نمونه نمونه

رانی بودند که گروه مورد بیما. انتخاب و بررسی شدند
لوپوس قطعی  ،ACR 1997برحسب معیارهاي سال 

هاي  درمان و پیگیري به کلینیک برايداشتند و 
معیارهاي  .کردند روماتولوژي شهر زاهدان مراجعه می

داشتن شرایط : بود ذیلخروج از مطالعه شامل موارد 
ابتلا به فیزیولوژیک بالا برنده سطح پرولاکتین سرم، 

 و اي که باعث هیپرپرولاکتینمی گردد شده بیماري شناخته
  . دارویی که باعث افزایش سطح پرولاکتین شود مصرف

شده لوپوس  داده تشخیص قبلاً بیماران ،گروه مورد
 30حدود  ،بودند و متوسط دوره بیماري از زمان تشخیص

گروه کنترل نیز از بین همراهان بیماران  . ماه بود
اخلی و افرادي کاملاً سالم هاي د کننده به کلینیک مراجعه

حال و  ها بر اساس شرح سالم بودن آن .ندانتخاب شد
 .یید شدأتریاي تشخیصی لوپوس تیکرامعیارهاي نداشتن 

براي گروه شاهد نیز اعمال  معیارهاي خروج از مطالعه
از نظر سنی و جنسی با بیماران شاهد  گروه. شد

 ،مصاحبهاز طریق آوري اطلاعات  جمع .سازي شدند مشابه
هاي پاراکلینیکی و تکمیل فرم پرسشنامه  ارزیابی ،معاینه

میزان فعالیت بیماري لوپوس . بیماران انجام گرفت
محاسبه   )Toronto )SLEDAI  Scoreبرحسب معیارهاي 

  .بیان شد 0-97صورت عددي بین  و به
  گیري پرولاکتین بیماران و گروه کنترل از طریق  اندازه
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. آزمایشگاه معتبر انجام شد و در یک ELISAروش 
گیري از هر دو گروه در شرایط بدون استرس و پس  نمونه

سی  سی 2-3دقیقه استراحت و با گرفتن  20از حدود 
  .شد  انجام 5خون در حالت ناشتا با سرنگ شماره 

 ,Anti ds DNA Ab(هاي سرولوژیک  گیري اندازه

C3,C4 (روش  بهELISA  انجام شد و براي این
خون بیماران سانتریفوژ شده و پس از  ،گیري اندازه

به آزمایشگاه  -oC20داري سرم در  ساعت نگه 12حداکثر 
  .شد فرستاده می

 دانشگاه این پروژه توسط کمیته پژوهشیمالی  اعتبار
در طی این . تأمین شده است علوم پزشکی زاهدان

اي نشده و کلیه اطلاعات  بررسی به مشخصات افراد اشاره
 افزار هاي حاصل با نرم داده .رمانه باقی ماندایشان مح
SPSS 15 دو و هاي کاي و با استفاده از آزمونT  مستقل 

مورد تجزیه و تحلیل آماري  05/0داري اسطح معن  در
  .قرار گرفت

  ها یافته
بیمار لوپوسی زن انجام  40این تحقیق بر روي تعداد 

وسط سال و مت 9/27± 2/8میانگین سنی این بیماران  .شد

. بود) ماه 1-120دامنه (ماه  025/30±4/25مدت بیماري 
زن سالم با تشابه سنی تشکیل  40گروه کنترل را تعداد 

تفاوت  که بود سال 77/26±9/4سنی ایشان  میانگین .داد می
. )=129/0P( میانگین سنی بیماران نداشت داري باامعن

در  میکروگرم 25پرولاکتین بالاي (میزان هیپرپرولاکتینمی 
 5 ،و در گروه کنترل درصد 5/17 ،در گروه بیماران) لیتر

 نمیانظر سطح پرولاکتین سرم  از .)1جدول (بود  درصد
داري وجود ااختلاف معن ،گروه کنترل بیماران لوپوس و

هرچند که درصد هیپرپرولاکتینمی بیماران در  شتندا
  .مقایسه با گروه کنترل بیشتر بود
لاکتین به دو گروه نرمال و بیماران از لحاظ سطح پرو

 ،نفر از بیماران 33. هیپرپرولاکتینمیک تقسیم شدند
در . نفر نیز پرولاکتین بالا داشتند 7پرولاکتین نرمال و 

از گروه بیماران تحت بررسی، %) 30(نفر  12 ،ضمن
براي  ).2جدول (داشتند ) < 10SLEDAI(بیماري فعال 

  در بیماران تعیین اختلاف سنی و مدت متوسط بیماري 
مستقل استفاده شد   T با پرولاکتین بالا و نرمال از آزمون

 هرچند که میانگین سنی ،دار نبود اها معن که اختلاف آن
  طـوسـدت متـتر و م نـالا پاییـتین بـاران با پرولاکـبیم

  

  توزیع فراوانی بیماران لوپوسی و گروه کنترل برحسب سطح پرولاکتین -1جدول 
 گروه پرولاکتین بالا ین نرمالپرولاکت جمع

 تعداد درصد تعداد درصد تعداد درصد

 لوپوس 7 5/17 33 5/82 40 100

 کنترل 2 5 38 95 40 100

 کل 9 3/11 71 8/88 80 100

  

  مشخصات بیماران برحسب سطح پرولاکتین سرم -2جدول 
 P  value پرولاکتین بالا پرولاکتین نرمال مشخصات بیماران

 ___ 7 33 تعداد

 1/0 33/24±41/4  27/ 71±7 )سال(میانگین سنی 

 2/0 1/19±8/23  33/32±49/25 )ماه(بیماري متوسط مدت

 001/0 7/85 18/18 فعال با بیماري  درصد بیماران 
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. تر از گروه بیماران با پرولاکتین نرمال بود شان کم بیماري
ري درصد بیما 18/18بیماران با پرولاکتین نرمال، تنها 

بیماران با پرولاکتین بالا % 7/85که  فعال داشتند درحالی
درصد بیماران لوپوسی ). p=05/0(بیماري فعال داشتند 

ها بالاتر از حد نرمال بود در دو  که سطح پرولاکتین آن

و ) نفر 6( 50ترتیب  گروه لوپوس فعال و غیرفعال، به
بین فعالیت بیماري لوپوس و . بود) نفر 1(درصد  57/3

  ).  3جدول ) (p>05/0(سطح پرولاکتین ارتباط معنادار بود
همچنین تظاهرات بالینی بیماري لوپوس در دو گروه 

   .)4جدول ( مقایسه شدبیماران با پرولاکتین بالا و نرمال 
  

  توزیع فراوانی بیماران لوپوسی برحسب فعالیت بیماري و سطح پرولاکتین -3جدول 
هاي  فعالیت ین بالاپرولاکت پرولاکتین نرمال جمع

 تعداد درصد تعداد درصد تعداد درصد بیماران

 لوپوس فعال 6 50 6 50 12 30

 لوپوس غیرفعال 1 57/3 27 4/96 28 70

 جمع 7 5/17 33 5/82 40 100

  
  هاي بالینی و درگیري اعضاء در افراد لوپوسی با پرولاکتین نرمال و پرولاکتین بالا یافته -4جدول 

 بالینی هاي یافته
 P value  پرولاکتین بالا نرمال پرولاکتین

  درصد تعداد درصد تعداد
   7/85 6 1/9 3 دارد §درگیري کلیه   

 3/14 1 9/90 30 ندارد  0001/0

   CNSدرگیري 
£ 

   3/14 1 3 1 دارد
 7/85 6 97 32 ندارد 323/0

   3/14 1 1/6 2 دارد ¥واسکولیت     
 7/85 6 9/93 31 ندارد 448/0

   6/28 2 3/30 10 دارد  آرتریت
 4/71 5 7/69 23 ندارد 6/0

درگیري پوستی  
Ψ  

   1/57 4 2/18 6 دارد
 9/42 3 8/81 27 ندارد 052/0

   3/14 1 3/30 10 دارد ریزش مو      
 7/85 6 7/69 23 ندارد 364/0

زخم هاي مخاطی 
Φ 

   3/14 1 1/6 2 دارد
 7/85 6 9/93 31 ندارد 4/0

§  Cast  تشنج، سایکوز، تغییرات بینایی،   £    پیوري، هماچوري، پروتئینوري جدید CVAجدید و...  
   Ψ New Rash    ...پوست، اسهال خونی، هموپتزي، نوروپاتی و  ¥
Φ تناسلی و -دهان، بینی، ادراري...  
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هماچوري،  شامل پیوري(نتایج نشان داد که درگیري کلیه 
در گروه پرولاکتین بالا ) ئین اوري جدیدکیست و یا پروت

درصد  9/9درصد  و در گروه پرولاکتین پایین  7/85
). p>05/0(است این تفاوت از لحاظ آماري معنادار بود 

، واسکولیت، درگیري پوستی و  CNS میزان درگیري
هاي مخاطی نیز در گروه بیماران با پرولاکتین بالا  زخم

چند که تفاوت معناداري بین بیشتر از گروه مقابل بود هر
در مقابل آرتریت و ریزش مو . دو گروه یافت نشد

  رگروه بیماران با پرولاکتین نرمال، بیشتر د
دیده شد اما تفاوت معناداري با گروه بیماران با پرو 

هاي سرولوژیکی و  مقایسه بین یافته. لاکتین بالا نداشت
  ان وهماتولوژیکی نشان داد که مقادیر پائین کمپلم

Anti dsDNA Ab  در گروه بیماران با پرولاکتین غیرطبیعی
بالا از شیوع بیشتري برخوردار بود هرچند که تفاوت 

ي وجود نداشت تغییرات هماتولوژیکی  معنادار
در دو گروه تقریباً یکسان بود ) ترمبوسیتوپنی و لکوپنی(
  ).5جدول (

  
  بحث

وپوس فعال و میزان هیپرپرولاکتینمی در دو گروه ل
درصد  57/3و  50 ترتیب ، به)SLEDAIبراساس (غیرفعال 

تفاوت معناداري بین دو گروه از نظر سطح . بود
  ).P> 05/0(پرولاکتین وجود داشت 

هنوز  SLEمنشأ پرولاکتین زیاد سرم در بیماران با 
هاي بیماران با  لنفوسیت. کاملاً مشخص نشده است

دي پرولاکتین تولید لوپوس فعال ممکن است میزان زیا
هاي انسان،  این مسأله مشخص شده که لنفوسیت. کند

ظرفیت تولید پرولاکتین را دارا هستند و عقیده بر این 
طور موضعی به طریقه  تواند به است که این پرولاکتین می

ها  اتوکرین یا پاراکرین، باعث تحریک تزاید لنفوسیت
  ). 21(گردد 

ره هیپرپرولاکتینمی و هاي متناقض زیادي دربا گزارش
ارتباط آن با فعالیت کلینیکی و سرولوژیکی بیماري منتشر 

در مطالعۀ فرانسیسکو بلانکو و ) 6جدول (شده است 
  هاي یک بررسی بر روي گزارش 1999همکارانش در سال

شده در خصوص ارتباط بین فعالیت لوپوس و سطح  ارایه
ب و نتایج مقاله را انتخا 5ها  آن. پرولاکتین انجام شد

مطالعه، تنها یک مقاله  5ها را مقایسه کردند از بین این  آن
پرولاکتین و افزایش فعالیت  اي بین افزایش سطح رابطه

  ).22(بیماري لوپوس را نشان داده بود 
همچنین این اختلاف ممکن است مربوط به 

).23(هاي متفاوت پرولاکتین سرم باشد  ایزوفورم
  

  لوژیکی و هماتولوژیکی در بیماران با پرولاکتین نرمال و پرولاکتین بالاهاي سرو یافته -5جدول 

 ها یافته
 P value  پرولاکتین بالا نرمال پرولاکتین

 درصد تعداد درصد تعداد

 عیار پایین کمپلمان
 1/57 4 2/18 6 دارد

052/0 
 9/42 3 8/81 27 ندارد

Anti dsDNA 

 غیرطبیعی

 4/71 5 5/51 17 دارد
297/0 

 6/28 2 5/48 16 ندارد

 ترومبوسیتوپنی
  ____ 6/28 2 0 0 دارد

 4/71 5 100 33 ندارد 

 لکوپنی
 3/14 1 1/12 4 دارد

6/0 
 7/85 6 9/87 29 ندارد
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 شده بر روي سطح پرولاکتین سرم و لوپوس مطالعات انجام-  6جدول 

  فعالیت بیماريارتباط با  درصد هیپرپرولاکتینمی در بیماران لوپوس مؤلفین
Lavalle et al (6)  7/85  نامشخص 

Jara et al (7) 2/22   بله  
Buskila et al (12) 9/15  خیر  

Neidhart (15) 30  نامشخص  
Pacilio  et al (14) 6/30  بله  

Rovenskg et al (16) 31  خیر  
Jimena et al (11) 7/27  خیر  
Miranda et al (9) 42  بله  

Mok et al (13) 13  خیر  
Jacobi et al (8) 3/28  بله  

Vera- Lastra Oet al (10) 7/69                                  بله
  

مطالعات بیشتري درباره ارتباط بین فعالیت بیماري و 
  . هاي خاص پرولاکتین سرم لازم است وجود ایزوفورم

در  ت وـده اسـاین تفاوت لحاظ نش حاضره ـطالعـر مد
  .توان اظهارنظر کرد هاي پرولاکتین  نمی رمخصوص ایزوف

هاي علیه پرولاکتین در بیماران  بادي اتوآنتی اخیراً
بیماران لوپوسی با . لوپوسی نشان داده شده است

هاي علیه  بادي هیپرپرولاکتینمی ایدیوپاتیک و اتوآنتی
در مقایسه با بیماران هیپرپرولاکتینمی  پرولاکتین

 ،هاي علیه پرولاکتین بادي تیایدیوپاتیک و بدون اتوآن
این دلیل . اند تري داشته فعالیت کلینیکی و سرولوژیکی کم

هاي علیه پرولاکتین  بادي کند که اتوآنتی پیشنهاد می
تواند باعث تخفیف فعالیت بیولوژیکی بیماري گردد و  می

تواند روشن کند که چرا بعضی از مطالعات  همچنین می
سطوح پرولاکتین سرم و ارتباطی بین ه است نتوانست

له أمساین  .فعالیت بیماري در بیماران لوپوسی پیدا کند
  ).25و  24( تري دارد نیاز به مطالعات وسیع

در مطالعه ما میزان ریزش مو در گروه با پرولاکتین 
علت  بود که شاید به نرمال بیشتر از گروه با پرولاکتین بالا

. این گروه باشدکلروکین در  استفاده بیشتر از هیدروکسی
ه اختلاف مطالعه حاضر نشان داد کهاي سرولوژیکی  یافته

  Anti dsDNA Ab داري بین سطح کمپلمان و تیترهاي امعن
   .) p< 05/0( وجود ندارد در دو گروه بیماران 

درصد بیماران لوپوسی که  ،در بیشتر مطالعات
هیپرپرولاکتینمی داشتند قابل توجه بوده ولی فقط تعداد 

ارتباط مثبت بین هیپرپرولاکتینمی و  ،دودي از محققینمح
نتایج ). 6 جدول( اند فعالیت بیماري را گزارش کرده

از بیماران  درصد 5/17نشان داد که حاضر مطالعه 
که در مقایسه دارند  پرولاکتین بالا، لوپوسی مورد بررسی

دار ااما این تفاوت معنبیشتر بوده  درصد 5 ،گروه کنترلبا 
شده در این زمینه  سایر مطالعات انجام .نبود

 گزارش بیماران  درصد 11-40هیپرپرولاکتینمی را در 
  .است نیز در همین حدود نتایج حاضر  و ندا کرده

  
  گیري نتیجه

با نگاه کلی به نتایج این تحقیق و سایر تحقیقات  
توان نقش کلیدي پرولاکتین را در  مشابه در این زمینه می

پیشنهاد  .ري لوپوس خاطر نشان کردفعال کردن بیما
که آزمایش پرولاکتین سرم هم در بیماران  شود می

 ،شده و هم در فاز فعال بیماري داده لوپوسی تازه تشخیص
خصوص در موارد با درگیري کلیه انجام گردد و در  هب
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سطح پرولاکتین از داروهاي کاهنده  صورت بالا بودن
ان بیماري لوپوس سطح پرولاکتین در جهت کنترل و درم

که این کار نیازمند تحقیقات روشن است  .استفاده گردد
در خصوص اثر این درمان بر میزان فعالیت  و بیشتر

با توجه به  شود همچنین پیشنهاد می. استبیماري 
هاي با  اختلاف فاحش درگیري کلیه در گروه لوپوسی

نجام پرولاکتین بالا در مقایسه با گروه پرولاکتین نرمال با ا
میزان هیپرپرولاکتینمی در دو گروه  ،مطالعاتی دیگر

هاي  گلومرولونفریت لوپوسی و گلومرولونفریت با علت
دیگر با هم مقایسه گردد تا مشخص شود افزایش این 

علت خود  یا بهاست علت فعالیت لوپوس  میزان به
  .گلومرولونفریت
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