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Case Report 

 

A rare presentation of Sjogren's syndrome with ascites and liver fibrosis in a 

young woman: a Case report 
 

Mohammad Reza Farzaneh Far 1, Maryam Miri 2, Farimah Naghibian 3, Forouzan Amerizadeh 3, 

Masoumeh Salari 4* 

 

ABSTRACT 

Primary Sjogren's syndrome is a systemic autoimmune disease that encompasses a wide range of 

manifestations, including exocrine gland involvement and extra-glandular symptoms. This case report deals 

with the history of a 26-year-old woman presented with ascites and peripheral edema and without any 

medical history or recent drug use. Initial tests demonstrated leukopenia, anemia, and thrombocytopenia, as 

well as normal liver and kidney function.  Ascitic fluid analysis A indicated liver involvement, and imaging 

displayed significant fibrosis in the liver. Additional laboratory tests showed positive antinuclear antibodies 

(ANA), anti-Sjögren's syndrome-related antigen A (SS-A), and anti-Sjögren's syndrome-related antigen B 

(SS-B) antibodies. Moreover, a minor salivary gland biopsy confirmed the diagnosis of Sjogren's syndrome. 

The patient was treated with prednisolone, hydroxychloroquine, and mycophenolate mofetil, which led to the 

reduction of ascites and edema and the improvement of cytopenia. This report highlighted the importance of 

considering Sjogren's syndrome in patients with liver fibrosis and unexplained ascites . 
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 گزارش مورد  

 یگزارش مورد :زن جوان کیدر  یکبد  بروزیو ف تی تظاهر نادر سندرم شوگرن با آس
 

 * 4معصومه سالاری ، 3فروزان عامری زاده ،3انیفریماه نقیب ،2مریم میری، 1محمدرضا فرزانه فر 

 

 چکیده 

و    زیغدد برون ر یریاز تظاهرات از جمله درگ یگسترده ا فیاست که شامل ط کیستمیس یمن یخودا  یماریب کی هیسندرم شوگرن اول
  ی مراجعه کرده و سابقه پزشک  یطیو ادم مح  تیساله که با آس  26  یبه شرح حال زن  یگزارش مورد  نی است. ا  ی علائم خارج غده ا

را نشان داد.    هیکبد و کل  یعیو عملکرد طب  یتوپنیترومبوس  ،یکم خون  ،یلکوپن  ه یاول  شات یدارو نداشته است. آزما  ریمصرف اخ  ای  یقبل
  ی شگاهیماآز  یهاش یرا در کبد نشان داد. آزما  یقابل توجه  بروزیف  یربرداریکبد و تصو  یرینشان داد درگ  تیآس  ع یما  لی و تحل  هیتجز
)  یاضد هسته   یهای بادی آنت  یاضاف آنتANAمثبت  )  Aژن  ی(،  با سندرم شوگرن  آنتSS-Aمرتبط  و  به    B (SS-B)  ژنی(  مربوط 

ب و  دادند  نشان  را  بزاق  ی وپسیسندرم شوگرن  تأ  ص یتشخ  یجزئ  یغدد  ب  دییرا  پردن  ماریکرد. سندرم شوگرن.   ی دروکسیه  زولون،یبا 
  ت یگزارش به اهم نیشد. ا یتوپنیس ودو ادم و بهب تی تحت درمان قرار گرفت که منجر به کاهش آس ل یتموف کوفنولاتیو ما نیکلروک

 کند.  یاشاره م ح یتوض رقابلیغ تیو آس یکبد بروزیمبتلا به ف  مارانیتوجه به سندرم شوگرن در ب

 سندرم شوگرن ،یکبد بروزیف ،یمنیخودا یماریب ت،یآس هاي كليدي: واژه 

 . 189-182(: 2) 31؛ 1403علوم پزشكي بيرجند. اه نشگمجله علمي دا

  21/05/1403پذيرش:  23/03/1403 دريافت: 

 
 رانیمشهد، مشهد، ا یزشکدانشگاه علوم پ  ،یو کبد(، دانشکده پزشک ی)گاستروانترولوژ یداخل گروه 1
 ران یمشهد، مشهد، ا یدانشگاه علوم پزشک ه،یکل وندیارض پو ع قاتیمرکز تحق   2
 ران یمشهد، مشهد، ا یدانشگاه علوم پزشک ،یدانشکده پزشک ،یگروه داخل 3
 رانیمشهد، مشهد، ا یدانشگاه علوم پزشک ،یسمیاتروم یهای ماریب  قاتیمرکز تحق   4

 رانیمشهد، مشهد، ا یم پزشکودانشگاه عل ،یسمیرومات ی ها ی مار یب قاتیمرکز تحق  نویسنده مسئول:*

 ی سمیرومات ی های ماریب قاتیمرکز تحق  -مشهد یدانشگاه علوم پزشک -مشهد -خراسان رضوی آدرس: 
 salarim@mums.ac.ir  پست الکترونیکی: نمابر: ؟؟؟ تلفن: ؟؟؟ 
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 مقدمه
سیستمیک   اتوایمیون  بیماری  یک  اولیه  شوگرن    است سندرم 

بروز  (1) نفر در سال و    92/6حدود  بیماری  . میزان  در هر صد هزار 

نفر    82/60میزان شیوع   بیماری  باشد.  می مورد در صد هزار  در  این 

تر است و عمدتاً در دهه پنجم زندگی تشخیص داده بین زنان شایع 

اما ممکن است علائم آن قبل از این سن هم وجود داشته   ؛شودمی

. از تظاهرات شایع بیماری شوگرن درگیری غدد اگزوکرین  (2)  باشد

و  ه ب لنفوسیتی  انفیلتراسیون  علت  به  چشمی  و  بزاقی  غدد  خصوص 

 .(1)باشد میایجاد التهاب 

روی   افراد  از  نیمی  در  شوگرن  بیماری  غددی  خارج  تظاهرات 

مفصلی،می درگیری  شکل  به  تواند  می  که  ریوی،   دهد    پوستی، 

تواند با سایر  میگوارشی، کلیوی و سیستم عصبی باشد. این بیماری  

های اتوایمیون از جمله آرتریت روماتوئید و لوپوس سیستمیک بیماری

 .(1)اریتماتو همراه باشد 

انترستیسشایع نفریت  به شکل  کلیه  درگیری  نوع  .  است  ترین 

نیز در    MPGN1اختلال کارکرد توبولی و درگیری گلومرول به فرم  

می دیده  بیماری  گوارشی  این  سیستم  درگیری  به  می شود.  تواند 

دیسفاژی باشد  -سیپپ  دیس    -اشکال  سلیاک  بیماری  و  گاستریت 

که در جریان سندرم شوگرن  بوده  خارج غددی    هایاندام. کبد از  (3)

 شود. درگیر می

و  هپاتوسلولار  فرم  دو  هر  به  کبدی  های  آنزیم  افزایش 

ولی   (3)تر است  صورت ساب کلینیکال شایعه ب %8-62کلستاتیک در  

ب کبدی  درگیری  فرم  از    2PBS  صورته دو  کمتر  و  4%)   موارد( 

AIH3    از اتفاق    %2)در کمتر  بیماری  افتد. سیروز  می موارد( در این 

ها هپاتوسیتتلیوم  اپی نولوژیک و آسیب به  وایمغیرکبدی با مکانیسم  

مطالعات نشان داده است .  (4)تواند در سندرم شوگرن ایجاد شود  می

ب پیشرفته  فیبروز  سن،  هکه  با  شایعی  درجه BMI  4طور  و  بالا 

عنوان   به  بالا  سن  و  باشد  همراه  کبدی  خطر استئاتوزبالا    عامل 

 . (4)مستقل نیز ذکر شده است غیر

 
1 Membranous glomerulonephritis 
2 Phosphate buffered saline 
3 Autoimmune Hepatitis 
4 Body Mass Index 

که  5ULAR-ACR  6 معیار سندرم شوگرن بر اساس صیتشخ

آزما  ینیبال  یهای ژگیو  شامل   انجامباشد  میپاتولوژی   و یشگاهیو 

است و در    عیدستگاه گوارش در سندرم شوگرن شا  یریدرگ  .شودمی

 نی(. با ا4شود )یمنشان داده    یسفاژیبه صورت د  مارانیدرصد ب  80

معده و دستگاه گوارش ممکن    ی و عصب  کیمونولوژی ا  یریحال، درگ

مبتلا به سندرم شوگرن    مارانیدر ب   ی است منجر به مشکلات حرکت

سا(5)  شود درگ  ری.  شامل    یریاشکال  است  ممکن  گوارش  دستگاه 

 یعیرطبیعملکرد غ  یهاتست   ،ینیاختلال عملکرد پانکراس تحت بال

)تا   بمارانبی  %50کبد  ندرت  به  و  شکل    یماری(  به  کبد  آشکار 

 یالکلریغکبد چرب    یماریب  ای  یمنیخود ا  تیهپات  ،یصفراو  تیکلانژ

استاندارد طلایی تشخیص فیبروز کبدی با بیوپسی کبدی .  (6)  باشد

که با عوارض زیاد مانند درد و خونریزی و در   ولی از آنجایی ؛باشدمی

است همراه  مرگ  با  نادر  روش   ، موارد  شامل غیرهای  از  تهاجمی 

ارزیابی  توان جهت  میالاستوگرافی و فیبرو اسکن توسط اپراتور ماهر  

   .(7)فیبروز کبدی استفاده کرد 

حاضر به توصیف خانم جوان با تشخیص قطعی    موردی  گزارش

تظاهر  اولین  عنوان  به  کبدی  فیبروز  و  آسیت  و  شوگرن  بیماری 

 . (8)پردازد میکلینیکی این بیماری 

 

 شرح مورد 
ای است که به علت آسیت و  ساله 26بیمار خانم  ،در این مطالعه

ادم محیطی اندام تحتانی مراجعه کرده است. در شرح حال اخذ شده  

مصرف داروی شیمیایی    گونه بیماری قبلی، سابقه عفونت،سابقه هیچ

و گیاهی اخیر را نداشته است. در زمان مراجعه علائم حیاتی نرمال،  

انجام    لبق  معاینه اولیه  بود. در آزمایشات  ادرار نرمال  و ریه و حجم 

کلیه و کبد   عملکردشده لکوپنی، آنمی و ترومبوسیتوپنی مشهود بود.  

و  INR  7و   آلبومین  سرمی  سطح  شاملفاکتورو  حاد  فاز   8های 

CRP ,9ESR  .نرمال بودند 

نتیجه   بیماری هپاتوبیلیاری مایع آسیت سنتز شد که  با احتمال 

 
5 European League Against Rheumatism  
6 American College of Rheumatology 
7 Erythrocyte Sedimentation Rate 
8 International Normalised Ratio 
9 C-reactive Protein 

 [
 D

O
I:

 1
0.

61
18

6/
JB

U
M

S.
31

.2
.1

82
 ]

 

                               3 / 8

http://dx.doi.org/10.61186/JBUMS.31.2.182


 در حال انتشار ، ؟؟؟، شماره 31دوره                                                   بیرجند                                        دسترسی آزاددانشگاه علوم پزشکی مجله علمی 

 185 

SAAGh hig  1 را مطرح بود که درگیری کبدی  پایین  پروتئین  با 

از  می آسیت  مایع  اسمیر  کشت    نظرکرد.  و  نرمال  میکروبی  عوامل 

میکروبی و ارزیابی سیتولوژی نیز منفی بود. اسمیر خون محیطی جز  

یافته دیگری نداشت و در بررسی    (Giant)  بسیار بزرگهای  پلاکت

استخوسپیراسیون  آ مغز  بیوپسی  بود.  ردهمام  ت  انو  نرمال  ها 

 کلونال را نشان داد.پلیهای سرم گاماپاتی تئینپروالکتروفورز 

 اکوژنیسیتهلگن  قرار گرفت که  و  بیمار تحت سونوگرافی شکم  

و   یافته  افزایش  انجام   اسپلنومگالیکبدی  اسکن  فیبرو  شد.  گزارش 

م  شده توسط فوق تخصص گوارش  فیبروز قابل توجهی را در پارانشی

 د نشان دادکب

شد   سیروز کبدی مطرح  موجود  شواهد  به  توجه  با  بیمار  جهت 

فوقانی   آندوسکوپی   و  ویروسی  های  هپاتیت  های  تست  کلیه  ولی 

داپلر عروق شکمی و کبدی    رنگیجهت واریس مری و سونوگرافی  

و   عروقی  ترومبوز  جهت  باداز  بود  یارکی–نشانگان    F).4(  منفی 

شدید امکان بیوپسی کبد نبود ولی با  ت  کعلت سایتوپنی و افت پلاه ب

به   بزاقتوجه  بر تشخیص  نوریم  یغدد  قطعی سندروم شوگرن،    دال 

ماه پلاکت خون به محدوده نرمال   3درمان آغاز گردید و در عرض  

دهی کامل بیمار به  علت پاسخهرسید و علائم بیماری بهبود یافت. ب 

د از انجام آن  کبی  طرف و عدم رضایت بیمار به بیوپس  درمان از یک

   صرف نظر شد.

بیمار  آزمایشگاهی  های  بررسی  اتوایمیون  هپاتیت  احتمال  با 

آن   نتیجه  که  شد  ولی  ANA  2تکمیل  بود  و    3AntiLKMمثبت 
4ASMA   5وAMA    .منفی بود 

ساعته    24کامل ادرار و جمع آوری ادرار    ،ادم محیطی  منظوربه  

که   شد  علت    شت داپروتئینوری    گرممیلی  2400درخواست  به  ولی 

اکوی  و  ریه  اسکن  تی  سی  نبود.  کلیه  بیوپسی  امکان  شدید  آسیت 

 نرمال بود.  =EF )556% (قلبی بیمار 

درگیری   علت  آنتی  اندام  چندینبه  تست  و  کلیه  و  نوکلئار  کبد 

 
1 Serum-Ascites Albumin Gradient 
2 Antinuclear Antibody 
3 Anti-Liver Kidney Microsomal antibody 
4 Anti-Smooth Muscle Antibody 
5 Antimitochondrial antibodies 
6 Ejection Fraction 

پدیدهآنتی شدن  مطرح  و  مثبت  مشورت  بادی  اتوایمیون  های 

نجام شده آرتریت ا  ژیروماتولوژی درخواست شد. در معاینه روماتولو

غده   بزرگی  سابقه  و  چشم  خشکی  نکته  تنها  و  نداشت  آرترالژی  و 

 Schirmerافتالمولوژیست و  پاروتید بود که در معاینه چشم توسط  

test   .خشکی چشم تأیید شد 

درخواست شد که حتی    Anti DNAdsجهت بررسی لوپوس  

بود.   منفی  تست  تکرار  در میزان  در  بود.  پایین  کمپلمان 

ANA(profile)    ،درخواستیSS-A    وSS-B    شوگرن نفع  به 

قرار   مینور لب  بزاقی  از غدد  بیوپسی  بیمار تحت  مثبت گزارش شد. 

با   که  ت  focus score=1گرفت  شوگرن  شد. أبیماری    یید 

 شواهد آمیلوئیدوز را نشان نداد.  red congoآمیزی رنگ 

پردنیزلون   با  درمان  تحت  شوگرن  تشخیص  با  یک    بیمار 

و هیدروکسی کلروکین و مایکوفنولات موفتیل قرار   م/کیلوگرمگرلیمی

گرفت. بعد ازیک ماه، از شروع درمان آسیت بیمار کاهش واضح پیدا 

در فیبرواسکن مجدد انجام شده    .های سلولی افزایش یافتکرد و رده

از    2در   فیبروز  درجه  بعد  و   2Fبه    4Fماه  بود  کرده  پیدا  کاهش 

 بروز کبدی را نشان داد.  فیر بهبودی قابل توجه د

مایکوفنولات    پیگیریدر   و  پردنیزولون  دوز  بیمار  ساله  سه 

در   بیمار  کماکان  و  کرد  پیدا  کاهش  خاموشیموفتیل  کامل   فاز 

 باشد. می
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 مار يب یشگاه یآزما يداده ها: 1جدول شماره 

 آزمایشگاهی فاكتورهاي تاریخ ورود  ۴1روز  (7)ماه  ۲1۰روز محدوده مرجع 

1/4  _1/10  2/10  72/5  8/1  WBC (×10^3/dL) 

16-11  7/12  4/8  1/9  Hgb (mg/dL) 

450-150  119 64 48 PLT (×10^3/dL) 

1/5- 3/0    85/3  TSH (mIU/L) 

<140   128 FPG (mg/dL) 

20-0    37 ESR 1st hr 

<20    ESR 2nd hr 

4/5- 6/3    4 K (mg/dL) 

147-130    137 Na (mg/dL) 

فی من   10>  CRP (mg/L) 

40-15    36 Urea (mg/dL) 

3/1- 6/0    1 Creatinine (mg/dL) 

< 15/0   1770 2400 Urine protein (mg/day) 

< 16/0 57/0   (زنان)   Urine Protein: Creatinine 

3/1- 1/0    84/0  Total bilirubin (mg/dL) 

< 3/0  2/0  2/0  2/0  Direct bilirubin (mg/dL) 

<31 19 20 23  SGOT (IU/L) 

<31 46 21 14 SGPT (IU/L) 

306-64  251 191 194 ALP (IU/L) 

1  1  PT ratio 

5/13 -13    13 PT 

1   1 INR 

45-34    45 PTT (ثانیه) 

450-160    211 Ceruloplasmin (mg/L) 

180-90    76 C3 (mg/dL) 

40-10    10 C4 (mg/dL) 

 
WBC: White Blood Cell count, Hgb: Hemoglobin, PLT: Platelet count, TSH: Thyroid Stimulating Hormone, FPG: 

Fasting Plasma Glucose, ESR: Erythrocyte Sedimentation Rate, K: Potassium, Na: Sodium, CRP: C-Reactive Protein, 

SGOT: Serum Glutamic Oxaloacetic Transaminase, SGPT: Serum Glutamate Pyruvate Transaminase, ALP: Alkaline 

Phosphatase, PT: Prothrombin time, INR: International Normalized Ratio, PTT: Partial thromboplastin time, C3: 

Complement Component 3, C4: Complement Component 4 
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 بيمار سرم باديآنتی پایش  -۲جدول 

 آزمایشگاهی  ارزیابی مرجع  محدوده نتایج

1/5 
 مثبت 

 ANA 1.0> :منفی 1:80< :مثبت

 Anti dsDNA 1:10< :مثبت منفی 

 SS-A  مثبت  قوی

 RO-52  مثبت  قوی

6/18 3.9-86 IgG 4 (mg/dL) 

 Crayo Globulin  منفی 

 AMA 18> :منفی 22-18 :مرزی 22< :مثبت 5/3

 HBC antibody (IgG) 0.9> :منفی 1.1-0.9 :مرزی 18< :مثبت 6/0

3/3 <12 Anti-Liver Kidney Microsomal antibody 

 

ANA: Antinuclear Antibody, Anti dsDNA: Anti Double-Stranded Deoxyribonucleic acid, IgG: Immunoglobulin G, 

AMA: Anti-Mitochondrial Antibody, HBC: Hepatitis B Core Antibody, IgA: Immunoglobulin A 

 

 بحث
نادری از سندرم شوگرن در یک    تظاهر  ،حاضرگزارش موردی  

شرح  را  کلیوی  درگیری  و  کبدی  سیروز  و  آسیت  با  جوان  خانم 

شوگرن  می بیماری  جریان  در  کبدی  درگیری  شیوع    % 5-7دهد. 

و فیبروز کبدی از تظاهرات نادر خارج غددی این بیماری   (4)  موارد

معمولاًمی و  سایر    باشد  و  بالا  سن  با  همراهی  همراه   در    عوارض 

مانند  زمینه چرب     BMIای  کبد  هپاتوتوکسیسیتی   الکلی،غیربالا، 

افتد. مطالعات قبلی گزارش کردند  میاتفاق    Cو  B هپاتیت  دارویی و  

که شروع شوگرن در سنین پایین با علائم شدیدتری همراهی دارد.  

میانگین سنی  بیمار مبتلا به شوگرن اولیه ) 198روی  ای برمطالعهدر 

5/62  ( سنی  محدوده  و  را  31-81سال  سن  یک  به((  عامل  عنوان 

کرد که با شرایط کلینیکی بیمار ما که  د  ییأتخطر مستقل فیبروز کبد،  

بود همخوانی داشت بیماری  اولین تظاهر کلینیکی  ولی سن    ؛سیروز 

ای برخلاف  زمینه  عوارض همراه  نرمال و عدم    BMIپایین بیمار و  

در   شوگرن  گرفتن  درنظر  اهمیت  از  حاکی  که  بود  قبلی  مطالعات 

 .  (9)باشد میزمینه خشکی چشم و درگیری کبدی 

روی  مطالعهدر   بر  شیوع    203ای  اولیه  شوگرن  به  مبتلا  بیمار 

بود. در این مطالعه بیماران شوگرن    %5/33بیماری اتوایمیون کبدی  

مبتلا به هپاتیت اتوایمیون دوره کوتاهتری از بیماری، فیبروز کبدی، 

و    (anti –centromer)سانترومر مثبت  آنتیبالا    AMAلکوپنی،  

کمپلمان   ما  پایین  3Cسطح  مطالعه  مورد  بیمار  در  داشتند.  تری 

AMA    مطرح را  اولیه  صفراوی  سیروز  که  بود  و نمی منفی  کرد 

.  (10)های کبدی نرمال در زمینه سیروز کبدی قابل توجیه بود  آنزیم

در   است.  نادر  یافته  یک  شوگرن  زمینه  در  موردی   آسیت    گزارش 

masahi    سال در  همکارانش  خشکی   58خانم    2020و  با  ساله 

پلورال   و  نفس  تنگی  چشم  خشکی  و  پریکاردیال دهان  افیوژن، 

و   مثبت  شیرمر  تست  براساس  که  کرد  مراجعه  آسیت  و  افیوژن 

سیالوگرافی    SSAبادی ضد  آنتی بزاقی تشخیص  غیرو  غدد  طبیعی 

و (11)شوگرن گذاشته شد   اتوایمیون کبد  با درگیری  افیوژن  . علت 

علت آسیت با هیپوآلبومینمی توجیه شد که پاسخ مناسبی را به درمان 

نرمال آلبومین  ما  بیمار  در  داد.  گلوکوکورتیکوئیدها  علت    با  و  بود 

آسیت با سیروز کبدی و درگیری همزمان کلیوی توجیه شد و بهبود 

گلوکوکو درمان  شروع  با  و  رتیکوئیدهآسیت  های کنندهسرکوب   ا 

 کرد.  یید أت، سیر اتوایمیون درگیری کبد و کلیه را سیستم ایمنی

و همکاران آسیت شدید در یک خانم    Yucel  گزارش موردی

ساله را با لوپوس و شوگرن ثانویه و فشار خون ریوی شدید بحث    48

درمان   به  که  کنندهکرد  ایمنی  سرکوب  سیستم  و های 

ی پاسخ داد که برخلاف آن بیمار ما جوان بود و  عروق  هایکنندهگشاد

 . (12)های لوپوس منفی و درگیری قلبی نداشت تست
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 گیری نتیجه 
)درگیری  مختلف  اشکال  به  کلیوی  درگیری  و  کبدی  سیروز 

کلیوی،    توبولار،  انترستیس  ناشایع  به (  ونفریتلگلومرو  درگیری  طور 

در سن بالا و با    شود و معمولاً  در جریان بیماری شوگرن ایجاد می

همراه  ازمینه   عوارض  همراه  و  ای  آسیت  با  همراهی  در  ولی  ست. 

تست و  چشم  مثبت،هخشکی  اتوایمیون  سیتم   ای  درگیری 

و شوگرن را باید  کولار  سوا های کلاژن  هپاتوبیلیاری در زمینه بیماری

 در نظر داشت. 

 

 رتقدیر و تشکّ

طرح پژوهشی در دانشگاه علوم پزشکی  عنوان  همطالعه حاضر ب

  IR.MUMS.REC.1403.128مشهد بررسی و با شناسه اخلاق  

گردید حما  نیا.  مصوب  با  همکار  تیمطالعه  تحق  یو    قات یمرکز 

پژوهشیبیماری معاونت  و  روماتیسمی  پزشکی   های  علوم  دانشگاه 

مرکز که در انجام    نیا  یاز همه اعضا  سندگانیانجام شد. نو  مشهد

داشتند،    قیتحق  نیا قدردان  مانهیصممشارکت  و  . کنندی م  یتشکر 

خود امکان    یکه با صبر و همکار  شان یو خانواده ا  ماریباز    نیهمچن

 . میسپاسگزار  کردند،مطالعه را فراهم  نیانجام ا

 

 ملاحظات اخلاقی 

عنوان طرح پژوهشی در دانشگاه علوم پزشکی  همطالعه حاضر ب

  IR.MUMS.REC.1403.128مشهد بررسی و با شناسه اخلاق  

 .مصوب گردید

 

 حمایت مالی

د توسط  مطالعه  حمایت این  مورد  مشهد  پزشکی  علوم  انشگاه 

 قرار گرفت. 

 

 مشارکت نویسندگان

مشاوره   :فرفرزانهرضا  محمد مقاله،  نهایی  ویرایش  و  تهیه 

 تخصصی در زمینه گوارش و کبد

های مربوط به نفرولوژی،  آوری و تحلیل دادهجمع  :مریم میری

 های مرتبط با عوارض پیوند کلیه خش کمک در نوشتن ب

های بالینی، مشارکت در نوشتن آوری دادهجمع  :نقیبیانفریماه  

 .و ویرایش اولیه مقاله

 مقاله و بازنویسی آن کمک در نوشتن   :زادهعامریفروزان 

سالاری نهایی   :معصومه  تحلیل  مطالعه،  اجرای  و  طراحی 

 .یی مقالهنهایید أتها، نویسنده مسئول، ویرایش و داده

 

 تضاد منافع

دارند که هیچ گونه تضاد منافعی در علام مینویسندگان مقاله ا

 پژوهش حاضر وجود ندارد.
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