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Abstract 

Systemic lupus erythematosus (SLE) is a chronic multisystem autoimmune disease 

characterized by variable clinical symptoms. It disproportionately affects African-

American women and women from other ethnic groups. The complexity of SLE, 

stemming from its genetic and phenotypic diversity, poses challenges in diagnosis, 

treatment, and development of novel therapies. Neuropsychiatric systemic lupus 

erythematosus (NPSLE) encompasses a spectrum of neurological syndromes 

involving the central, peripheral, and autonomic nervous systems, as well as 

psychiatric syndromes diagnosed in SLE patients after ruling out other causes. 

Neuropsychiatric manifestations typically emerge in the later stages of SLE (10–

75%). The acute onset of neuropsychiatric symptoms as the primary presentation of 

NPSLE is exceptionally rare and can be diagnostically elusive when other organs 

are unaffected. In this article, we present the case of a 53-year-old woman who was 

admitted to the hospital due to disorientation and an acute confusional state. 

Following the diagnosis of NPSLE, she received treatment consisting of three doses 

of pulse corticosteroids and one dose of cyclophosphamide. She exhibited a 

favorable clinical response, leading to partial resolution of her symptoms and 

subsequent discharge from the hospital. 

Practical Implications. Due to the rarity and diverse clinical presentations of 

NPSLE, particularly with the sudden onset of neuropsychiatric symptoms, there is a 

significant risk of delayed or incorrect diagnosis, which can lead to ineffective 

treatment. Therefore, maintaining a high index of clinical suspicion is paramount 

for achieving early and accurate diagnosis, which is crucial for initiating timely and 

effective treatment strategies. 
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46(6):689-695. doi:10.34172/mj.025.33626. Persian. 

 

Extended Abstract  

 

Background 

Systemic lupus erythematosus (SLE) is a chronic 

multisystem autoimmune disorder that manifests 

with a wide range of clinical symptoms affecting 

organs such as the kidneys, skin, nervous system, and 

cardiovascular system. It disproportionately affects 
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African-American women and women from other 

ethnic groups. The diagnosis, treatment, and 

development of novel therapies for SLE are 

challenging due to the diversity of its clinical 

symptoms, as well as its genetic and phenotypic 

variability. Neuropsychiatric systemic lupus 

erythematosus (NPSLE) encompasses a spectrum of 

neurological syndromes involving the central, 

peripheral, and autonomic nervous systems, as well 

as psychiatric syndromes diagnosed in SLE patients 

after ruling out other causes. The etiology of NPSLE 

lacks a unified pathophysiology, suggesting the 

involvement of multiple factors including immune 

mechanisms. Neuropsychiatric manifestations 

typically occur more frequently in the advanced 

stages of SLE (10–75%). The acute onset of 

neuropsychiatric symptoms as the initial presentation 

of NPSLE is exceedingly rare, making diagnosis 

challenging especially when other organs are not 

concurrently affected. In this study, we present the 

case of a 53-year-old woman who initially 

experienced migratory joint pain in her upper limbs, 

beginning from the left shoulder, which was not 

associated with activity and lacked morning stiffness. 

She was later admitted to the hospital with a primary 

complaint of disorientation and an acute confusional 

state. After excluding common neurological causes 

for altered consciousness, she tested positive for 

ANA and anti-dsDNA antibodies, leading to a 

provisional diagnosis of new-onset SLE with 

cerebral involvement. She was subsequently 

admitted to the rheumatology department at Imam 

Reza Hospital, a university-affiliated hospital in 

Tabriz, Iran, for further management.  The patient had 

no significant past medical history and had not 

experienced episodes of loss of consciousness. 

During examination, she exhibited skin involvement 

characterized by a malar rash, despite not reporting 

prior photosensitivity. Based on established SLE 

diagnostic criteria, the final diagnosis of NPSLE was 

confirmed. Treatment included three doses of pulse 

corticosteroids and one dose of cyclophosphamide. 

Following treatment, the patient showed a positive 

clinical response, with partial resolution of her 

symptoms, leading to her discharge from the 

hospital. 
Central nervous system (CNS) involvement, 

including neuropsychiatric manifestations, represents 

a significant complication in SLE and is associated 

with substantial long-term functional impairment and 

increased mortality. Common neuropsychiatric 

manifestations, occurring in more than 5% of 

patients, include cerebrovascular disease and 

seizures. Less frequent but severe manifestations 

such as severe cognitive dysfunction, major 

depression, acute confusional state (ACS), peripheral 

neurological disorders, and psychosis occur in 1-5% 

of cases. The acute and sudden onset of 

neuropsychiatric symptoms as the initial presentation 

of NPSLE is exceedingly rare, and diagnosing such 

cases becomes more challenging when symptoms 

involve only one limb. As evidenced in previous 

studies and our case study, NPSLE can manifest in 

various clinical forms with neuropsychiatric 

symptoms presenting at the onset. Delayed or 

incorrect diagnosis significantly hampers the efficacy 

of the treatment. Therefore, maintaining a high 

clinical suspicion is critical for early identification 

and prompt initiation of treatment. It is noteworthy 

that psychiatric symptoms in NPSLE typically 

respond well to immunotherapy or systemic 

corticosteroids, often obviating the need for 

psychiatric medications. This underscores the 

importance of early and appropriate management of 

underlying autoimmune processes in improving 

neuropsychiatric outcomes in SLE patients. 
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 چکیده 
یک بیماری خودایمنی مزمن چندسیستمی است که منجر به علایم بالینی ( SLE) لوپوس اریتماتوز سیستمیک 

تر است. تشخیص و های قومی شایع تبار و زنان سایر اقلیت آمریکایی -زنان آفریقایی شود. لوپوس در  متعدد می 
دلیل ناهمگونی ژنتیکی و های جدید برای این بیماری به درمان بیماری لوپوس و همچنین شناسایی درمان 

ترکیبی شامل   (neuropsychiatric)روان -برانگیز است. لوپوس اریتماتوز سیستمیک عصبیفنوتیپی آن چالش 
پزشکی در بیماران مبتلا از علایم درگیری عصبی )سیستم عصبی مرکزی، محیطی و خودمختار( و نشانگان روان 

روانی لوپوس اریتماتوز -اند. درگیری عصبیبه لوپوس اریتماتوز سیستمیک است که در آن علل دیگر رد شده 
به عنوان اولین  روانی -علایم عصبی  (. شروع حاد75٪-10سیستمیک در مراحل پایانی بیماری شایع است ) 

بسیار نادر بوده و در صورت عدم  (Neuropsychiatric systemic lupus erythematosus, NPSLE)تظاهرات 
 شود. های دیگر به سختی تشخیص داده می درگیری ارگان 

اهی به زمان و مکان ی هوشیاری به صورت عدم آگکنیم که با اختلال محتوا در این مقاله بیماری را معرفی می 
 3تحت درمان با  NPSLEبستری شده و با تشخیص نهایی  ( acute confusional state) و حالت گیجی حاد 

دنبال پاسخ بالینی خوب و رفع نسبی علایم مرخص دوز سیکلوفسفامید قرار گرفت و به  1کورتون و دوز پالس 
 شد.

 ی روان -یعصب  م ی علا   نانت ی شروع فولم با    NPSLEبا توجه به نادر بودن و تنوع اشکال بالینی   پیامدهای عملی. 
شک  وجود دارد. در نتیجه، مؤثر غیر درمان  جه ی و در نت ح ی صح  ص یعدم تشخ ، رهنگام ی د  ص ی تشخ احتمال 

 است. ت یاهم حائز   ار ی درمان موثر بس  شروع  و   هنگام زود  ص یتشخ   ی موقع براه ب  ی ن ی بال 
 

 مقدمه 
لوپوس اریتماتوز سیستمیک یک بیماری چندسیستمی است  
که با فعالیت نابهنجار سیستم ایمنی مشخص شده و منجر به 

-تظاهرات بالینی مختلف از جمله علایم کلیوی، پوستی، عصبی 
ارزیابی بالینی و فیزیولوژیکی  1-5شود.عروقی می -روانی و قلبی 

اتوفیزیولوژیک بطورمعمول برای تشخیص و ارزیابی فرآیندهای پ 
در لوپوس اریتماتوز سیستمیک ناکافی است. بیومارکرهای بالینی 

توانند نقش مهمی در بهبود تشخیص، ارزیابی و و ایمونولوژیک می 
  5در نهایت کنترل این بیماری ایفا کنند. 

روانی که به دلیل درگیری -لوپوس اریتماتوز سیستمیک عصبی 
شود، شامل سیستم عصبی مرکزی در بیماران لوپوسی ایجاد می 

های مختلف ای از تظاهرات عصبی و روانی با شدت طیف گسترده 

تواند تشخیص این بیماری را از سایر شرایط غیرمرتبط است که می 
ل کند. هیچ با لوپوس اریتماتوز سیستمیک دچار مشک 

عنوان علت لوپوس اریتماتوز سیستمیک پاتوفیزیولوژی واحدی به 
نقش عوامل  روانی یافت نشده است که نشان دهنده -عصبی 

ایمنی -های عصبی رابط متعددی همچون عوامل مختلف ایمنی و 
شوند که عملکردشان توسط عوامل ایمنی مختل می ذاتی مغز 

روانی یک -بنابراین لوپوس اریتماتوز سیستمیک عصبی  6باشند.
چالش برای پزشکان هم در سطح تشخیصی و هم در سطح 

  7رود.درمانی بشمار می 
سازی اگرچه قبلا کالج روماتولوژی آمریکا با هدف همگن 
ای از اصطلاحات برای اهداف تحقیقاتی و عملکرد بالینی مجموعه 

-سندرم لوپوس اریتماتوز سیستمیک عصبی  19تعاریف را برای 
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شیوع آن بر اساس مطالعات مختلف بسیار  8کرد، ه ی روانی ارا 
 7شود. درصد تخمین زده می  95درصد تا  37متفاوت بوده و بین 

روانی بر اساس -همچنین لوپوس اریتماتوز سیستمیک عصبی 
قسیم درگیری سیستم عصبی مرکزی به دو نوع کانونی و منتشر ت 

شود که در نوع کانونی، تظاهراتی ناشی از ضایعات کانونی می 
سیستم عصبی مرکزی، مانند بیماری عروق مغزی، سندرم دمیلینه  
کننده، سردرد، مننژیت آسپتیک، کره، تشنج، و میلوپاتی ایجاد 

های روانپزشکی/عصب شود. در حالیکه در نوع منتشر، سندرم می 
ضطرابی، حالت سردرگمی حاد، روانشناختی منتشر )اختلال ا

اختلال عملکرد شناختی، اختلال خلقی، روان پریشی( تظاهر پیدا 
در این مقاله ما یک بیمار لوپوس اریتماتوز سیستمیک را 9کنند. می 

کنیم که اولین تظاهرات او حالت سردرگمی حاد و معرفی می 
 اختلال عملکرد شناختی بود.

 
 گزارش مورد 

ساله، متأهل، کشاورز و صاحب دو فرزند بود   53بیمار خانم 
روز قبل از بستری دچار درد مهاجر مفاصل  20که از حدود 

ی چپ شده بود که ارتباطی با های فوقانی با شروع از شانه اندام 
فعالیت نداشت و خشکی صبحگاهی را نیز گزارش نکرده بود. بیمار 

اخیر نیز شاکی بود   طرفه، اختلال حافظه همچنین از تاری دید دو 
صورت ی هوشیاری به که با سیر پیشرونده اختلال محتوا 

اوریانتاسیون و حالت گیجی حاد شده و با این تابلو به پزشک دیس 
 positive )u/ml <100( های مراجعه کرده بود. با توجه به آزمایش 

9 /293 =Anti ds DNA و  (1/ 1> positive )2 /3 =ANA  با تشخیص
با درگیری مغزی به  احتمالی لوپوس اریتماتوز سیستمیک 

شده و جهت اقدامات تشخیصی ی تبریز ارجاع بیمارستان امام رضا 
 و درمانی در بخش روماتولوژی بستری شد.

بیماری قبلی و افت هوشیاری و حرکات تشنجی  بیمار سابقه   
به صورت مالار  کرد. در معاینات بیمار، درگیری پوستیرا ذکر نمی 

راش مشاهده شد. حساسیت به نور وجود نداشت. با توجه به 
ی روانپزشکی انجام شده از بیمار با احتمال ابتلای بیمار به مشاوره 

دیلیریوم و اختلال اضطرابی توصیه به شروع درمان با قرص 
گرم میلی   5رم روزانه و تجویز هالوپریدول  گ میلی   20سیتالوپرام  اس 

عمل آمده های به صورت تشدید علایم شد. در آزمایش ها در شب 
برابر  9های کبدی بیمار با الگوی هپاتوسلولار در حد از بیمار آنزیم 

 (.1  افزایش یافته بود )جدول 

در سونوگرافی کبد و مجاری صفراوی، بافت کبد هتروژن و 
 132اکوی داخلی رویت شد. اندازه کبد خشن بوده و نواحی هایپو 

و مجاری صفراوی داخل و خارج کبدی نرمال گزارش شد.  متر میلی 

 Antiهای کبدی با الگوی هپاتوسلولار به افزایش آنزیم  رویکرد طی 

LKM  مثبت گزارش شد وHCV Ab  وHbs Ag  نیز منفی بود 
 .( 2)جدول  

دفع  mg/day 225 در بررسی سیستم ادراری، بیمار درحد 
های قرمز ادراری، گلبول پروتئین داشت و در بررسی سدیمان 

صورت فراوان گزارش شد. همچنین، در سونوگرافی  دیسمورفیک به 
ها سایز و نمای سونوگرافیک نرمال ها و مجاری ادراری، کلیه کلیه 

نرمال گزارش   TSHو    3T ،4Tها عملکرد تیروئید  در آزمایش   داشتند. 
شدند. در بررسی سیستم عصبی، قدرت عضلانی هر چهار اندام در 

بود.  2های فوقانی و تحتانی + های اندام بوده و رفلکس  5/ 5حد 
حسی یا حرکتی   بیمار اختلال در راه رفتن و همچنین علایم لترالیزه 

 نداشت. 
نورولوژی جهت بررسی اختلال هوشیاری، از   با توجه به مشاوره 

عمل آمد که تغییرات هایپرسیگنال آرآی مغز به یمار ام ب 
ونتریکولار به نفع درگیری ایسکمیک میکروواسکولار گزارش پری 

 (.1  شکلشد)  
 

 
 آرآی مغز بیمار تغییرات هایپرسیگنال پری ونتریکولار مغزی در ام   .1شکل  

 
بیمار با توجه به اختلال عملکرد شناختی، حالت گیجی حاد و 

آرآی مغز مطابق معیارهای  درگیری ایسکمیک میکروواسکولار در ام 
کالج روماتولوژی آمریکا، با تشخیص نهایی لوپوس اریتماتوز 

روانی همراه با درگیری کبدی )هپاتیت(، کلیوی -سیستمیک عصبی 
نوبت پالس متیل  3)نفریت( و درگیری پوستی تحت درمان با 

قرار گرفت و با توجه به  gr1پردنیزولون و یک دوز سیکلوفسفامید 
و  mg60پاسخ به درمان با دستورات دارویی پردنیزولون 

 8مرخص شد.   mg200هیدروکسی کلروکین 
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  آزمایش های هماتولوژی و سرولوژی بیمار .  1  جدول 

 مقدار نرمال  واحد  گیری شده مقدار اندازه  تست آزمایشگاهی 
ALT 335 U/L 40-10 
AST 208 U/L 40-10 
ALP 305 U/L 150-50 
INR 24 /1 - 1 /1-8 /0 
PTT 28 Sec. 35-25 
Urea 25 mg/dl 25-5 

Creatinine 7 /0 mg/dl 1 /1-6 /0 
WBC 6400 cells/mm³ 11000-4500 

Hb 1 /12 g/dL 16-12 
Plt 166000 cells/mm³ 310 *400-150 
BS 92 mg/dL 99-70 

ALT: Alanine aminotransferase, AST: Aspartate aminotransferase, ALP: Alkaline phosphatase, INR: International normalized ratio, 

PTT: Partial thromboplastin time, WBC: White blood cell, Plt: Platelet, BS: Blood sugar 

 

 بیمار های اختصاصی لوپوس  آزمایش .  2 جدول 

 تست  نتایج  تجزیه و تحلیل مقدار نرمال
90-180 D 86 C3 

15-45 D 6 /10  C4 

>41 N 76 CH50 

< 2 /1  I 2 /3  ANA 

<12 I 9 /293  Anti ds DNA 

<25 I 5 /11  Anti SSA 

<34 N 20 Anti SSB 

<10 N 5 Anti cardiolipin (IgG) 

 

D: deceased, I: increased, N: normal     

 
 

 بحث 
معمولا حاکی از  پریشی حاد، طی چند ساعت تا چند روز، روان 

ریز و یا یک علت ارگانیک، از جمله آنسفالیت، اختلال غدد درون 
سکته مغزی است. در بررسی بیشتر علل ارگانیک بالقوه 

تغییرات پریشی، رابطه زمانی علایم با مصرف داروهای جدید، روان 
دقت دوز داروهای مصرفی، مصرف مواد مخدر یا ترک نیز باید به 

آگاهی از سابقه پزشکی و روانپزشکی بیمار  10در نظر گرفته شود.
برای تشخیص علت اصلی سایکوز حاد بسیار مهم است. بسیاری از 

توانند علایم روان پریشی ایجاد کنند )مانند اختلالات ها می بیماری 
براین، تلالات تیروئید، هیپوگلیسمی(. علاوه خودایمنی، اخ 
و نورولوژیک، مانند زوال عقل )دمانس(،  روانی -اختلالات عصبی 

توانند موجب بروز بیماری هانتینگتون، و بیماری ویلسون نیز می 
های پریشی شوند. سابقه وجود هر یک از این بیماری علایم روان 

ی در اولویت قرار پریشی، آنها را در تشخیص افتراق مسبب روان 
همچنین علایم فیزیکی )مانند کاهش وزن، تب، بثورات  10دهد. می 

ای است. مجموعه پوستی( نشان دهنده یک بیماری ارگانیک زمینه 
 علایم ممکن است نشان دهنده یک بیماری خاص باشد. 

برای مثال، وجود بثورات مالار راش، خستگی و درد مفاصل 
م ی یتماتوز سیستمیک است. علا نشان دهنده تشخیص لوپوس ار 

عصبی )مانند حرکات غیرطبیعی بدن، تشنج، اختلالات عصبی  
ی یک بیماری عصبی یا تغییرات حسی( نشان دهنده  کانونی
در نهایت، وجود علایم خلقی )بطور مثال افسردگی یا  11است. 

مانیا( و یا علایم منفی سایکوز )از جمله عاطفه سطحی، الوژیا، 
ودن( اغلب نشان دهنده یک بیماری روانپزشکی غیراجتماعی ب

 10است. 
صورت نوروسایکوزیس در درگیری سیستم عصبی مرکزی به

بیماران مبتلا به لوپوس اریتماتوز سیستمیک گزارش شده است و 
ومیر در نظر  علت اصلی اختلال عملکردی طولانی مدت و مرگ 

( ٪ 5<تجمعی روانی )بروز  -شود. تظاهرات شایع عصبی گرفته می 
که اختلال شامل درگیری عروق مغزی و تشنج است. در حالی 
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عملکرد شناختی شدید، افسردگی اساسی، حالت سردرگمی حاد، 
( ٪5-1اختلالات سیستم عصبی محیطی و روان پریشی نسبتاً نادر ) 

به عنوان  روانی -م عصبی ی شروع شدید و فولمینانت علا  12است. 
روانی بسیار -اولین تظاهرات لوپوس اریتماتوز سیستمیک عصبی 

و اگر تنها یک عضو درگیر باشد، تشخیص دشوارتر  نادر بوده 
له ما بیماری را معرفی کردیم که بدون در این مقا 13خواهد بود. 

 سابقه قبلی بیماری با شکایت اصلی گیجی حاد و اختلال حافظه 
اخیر مراجعه کرده، با تشخیص نهایی لوپوس اریتماتوز سیستمیک 

روانپزشکی -روانی و با شروع فولمینانت علایم عصبی -عصبی 
-له سا  55موردی، بیماری زن    تحت درمان قرار گرفت. یک مطالعه 

بیماری قبلی با اولین نوبت  کند که بدون سابقه ای را گزارش می 
کلونیک تحت بررسی قرار گرفته بود. -تشنج صرعی ژنرالیزه تونیک 

براساس سندرم بالینی و آنالیزهای آزمایشگاهی این بیمار بیشترین 
-سازگاری را با اولین تظاهرات لوپوس اریتماتوز سیستمیک عصبی 

بر اساس معیارهای کالج  13داشته است.  روانی با شروع حاد 
وس اریتماتوز سیستمیک ، روماتولوژی آمریکا برای تشخیص لوپ 

ویژگی )اختلال عصبی، اختلال ایمنی،  11ویژگی از  3بیمار مذکور 
سندرم  19ای( را داشت. همچنین از های ضد هسته بادی آنتی 

روانی تعریف شده توسط  -لوپوس اریتماتوز سیستمیک عصبی 
سندرم )اسپتیک  5کالج روماتولوژی آمریکااین بیمار دارای 

عروق مغزی، اختلالات تشنج و تشنج، حالت  مننژیت، بیماری 
 13گیجی حاد، اختلال عملکرد شناختی( بود.

ساله بود که پس از  58همچنین در مطالعه دیگری بیمار زنی 
دنبال افزایش حملات صرع و زوال شناختی، به  سال سابقه  19

اپیزودهای گیجی همراه با سردرد، توهمات بینایی، توهمات 
شنوایی و افکار گزند و آسیب بستری شده و لوپوس اریتماتوز 

ایمونوتراپی برای این بیمار صورت سیستمیک تشخیص داده شد. 
 14خوبی به درمان پاسخ داد. پذیرفت و به 

 39.7دلیل تب )حدود ساله به  32در گزارش دیگری یک مرد 
گراد(، سردرد، گیجی و تغییر وضعیت روانی در درجه سانتی 

بیمارستان بستری شده بود که با تشخیص لوپوس اریتماتوز 
روانی تحت درمان با دوز بالای  -سیستمیک عصبی 

گلوکوکورتیکوئیدهای سیستمیک قرار گرفت و منجر به پاسخ 
 15بالینی خوب شد.

 
 گیرینتیجه 

توان دریافت  های قبلی و گزارش اخیر ما، می با توجه به گزارش 
روانی با شروع فولمینانت -که لوپوس اریتماتوز سیستمیک عصبی 

های بالینی متنوعی تواند به شکل روانپزشکی می -علایم عصبی 

ایجاد شده و در نتیجه منجر به تشخیص دیرهنگام و حتی عدم 
بنابراین، شک  تشخیص صحیح و در نتیجه درمان نامؤثر شود.

موقع و ظن بالینی قوی برای تشخیص زودتر و درمان بالینی به 
موثر بسیار پراهمیت است. همچنین، با توجه به گزارشات قبلی و  

ای از علایم روانپزشکی معمولا با درمان علت زمینه  ش ما گزار 
طریق ایمونوتراپی یا تجویز کورتون سیستمیک رفع شده و نیاز به 

 داروهای روانپزشکی وجود ندارد.
 

 قدردانی 
او در این  از بیمار گرامی که اجازه داد اطلاعات و روند بیماری 

تحقیقات  مطالعه درج شود و همچنین از کارکنان مرکز 
 .کنیم روماتولوژی دانشگاه علوم پزشکی تبریز قدردانی می 

 
 ان مشارکت پدیدآورند 

ها، علی اصغر ابراهیمی در طراحی اثر، تحیلی و تفسیر داده 
نگارش مقاله، سازماندهی، بازبینی؛ فائقه ابراهیمی چهارم در  

سازماندهی، گردآوری اطلاعات، نگارش مقاله؛ پویا وکیلی پور در 
ی چارچوب، گردآوری اطلاعات، نگارش مقاله، بازبینی و طراح 

پردازی، گردآوری اطلاعات، نگارش سپیده تحسینی تکانتپه در ایده 
 مقاله و بازبینی مشارکت داشتند.

 
 منابع مالی 

این تحقیق و تمام نویسندگان آن از هیچ منبع یا کمک مالی 
 .اند استفاده نکرده 

 ها دسترسی پذیری داده 
ای تولید، گردآوری یا تجزیه و گزارش موردی هیچ داده در این 

 .تحلیل نشده است 
 

  ملاحظات اخلاقی 
این گزارش موردی مطابق بیانیه هلسینکی انجمن جهانی 
پزشکی تهیه و تدوین شده و از شخص بیمار جهت انتشار 

عات بیماری در قالب یک گزارش موردی رضایت نامه کتبی اطلا 
 شناسه مصوب کارگروه/ کمیته اخلاق پژوهش:  .شده است   اخذ 

  IR.TBZMED.REC.1403.097 
 

 تعارض منافع 

کنند که هیچ تعارض منافعی از تألیف یا نویسندگان اظهار می 
 انتشار این مقاله ندارند.
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