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Радионуклидная диагностика кардиотоксичности, 
индуцированной химиотерапией
Аншелес А. А., Сергиенко И. В., Прус Ю. А., Сергиенко В. Б.
ФГБУ “Национальный медицинский исследовательский центр кардиологии” Минздрава России. Москва, 

Россия

Высокая эффективность современной химиотерапии позволила 
добиться больших успехов в  лечении онкологических заболева
ний. Побочные эффекты со стороны сердечнососудистой систе
мы являются основным недостатком противоопухолевой терапии, 
часто требующей использования низких и  менее эффективных 
доз или даже прекращения приема препарата. Методы радио
нуклидной диагностики наиболее чувствительны в плане раннего 
выявления повреждения и дисфункции миокарда левого желудоч
ка на фоне химиотерапии. В данном обзоре представлены совре
менные данные о  возможностях радионуклидной оценки кардио
токсичности.
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циклины, сердечная недостаточность, радионуклидная диагно
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Nuclear imaging of chemotherapyinduced cardiotoxicity
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The high efficiency of modern chemotherapy has made it possible 
to achieve great success in the treatment of cancer. Cardiovascular 
adverse effects are a major disadvantage of anticancer therapy, 
often requiring low and less effective doses or even drug withdrawal. 
Nuclear imaging techniques are the most sensitive in early detection 
of left ventricular damage and dysfunction during chemotherapy. This 
review presents modern data on the potential of nuclear imaging of 
cardiotoxicity.
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ЛЖ — левый желудочек, МРТ — магнитнорезонансная томография, ОЭКТ — однофотонная эмиссионная компьютерная томография, СОЭКТ — ОЭКТ с ЭКГсинхронизацией, ПЭТ — позитронная эмисси
онная томография, РНД — радионуклидная диагностика, РТВГ — радионуклидная томовентрикулография, РФП — радиофармпрепарат, СН — сердечная недостаточность, ФВ ЛЖ — фракция выброса ЛЖ, 
ЭхоКГ — эхокардиография, 99mТсМИБИ  — 99mтехнецийметоксиизобутилизонитрил, 123IМИБГ  — 123Iметайодбензилгуанидин, 18FФДГ — 18Fфтордезоксиглюкоза, 123IBMIPP  — йод123 фенилметил
пентадекановая кислота, 111InTz — 111Inтрастузумаб, HER2 — рецептор 2 эпидермального фактора роста человека, MUGA — радионуклидная вентрикулография с меченными эритроцитами.
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Эхокардиография (ЭхоКГ) и  магнитно-резонанс-
ная томография (МРТ) являются наиболее часто 
используемыми визуализирующими методами не-
инвазивной оценки сократимости ЛЖ. Двумерная 
ЭхоКГ является наиболее доступным методом, од-
нако его точность невысока в  связи с  геометриче-
скими допущениями, а  вариабельность при изме-
рении ФВ ЛЖ составляет порядка 10 ед. %, поэтому 
возможность достоверно зафиксировать снижение 
ФВ в  динамике на 5-10 ед. % данным методом 
считается сомнительной [6]. Трехмерная ЭхоКГ 
является более точным методом измерения объ-
ема и функции ЛЖ [10]. Тем не менее ЭхоКГ может 
быть выполнена с  достаточной точностью только 
у  60% пациентов с  ограничениями акустического 
окна, в  частности, после мастэктомии [11]. Более 
точным методом оценки функциональных парамет-
ров сердца является МРТ благодаря низкой вариа-
бельности измерения ФВ ЛЖ (от 2,4% до 7,3%), от-
сутствию недостатков ЭхоКГ и возможности струк-
турной оценки миокарда, в  т.ч. отека и  фиброза 
[12]. В настоящее время оценка ФВ ЛЖ в динамике 
с помощью МРТ наиболее часто используется в ка-
честве верифицирующего метода при оценке эф-
фективности кардиопротективных препаратов [13, 
14]. Недостатком МРТ остается длительность ис-
следования (10-20 мин), ограничения у  пациентов 
с  клаустрофобией и  наличием имплантированных 
устройств, а  также высокая стоимость, особенно 
с учетом необходимости нескольких повторных ис-
следований.

Методы радионуклидной диагностики (РНД): 
сцинтиграфия, однофотонная эмиссионная ком-
пьютерная томография (ОЭКТ) и  позитронная 
эмиссионная томография (ПЭТ) также играют 
важную роль в  оценке и  наблюдении за онколо-
гическими пациентами, которым была назначена 
потенциально кардиотоксическая химиотерапия. 
Основное преимущество методов РНД, играющее 
особую роль в этих случаях, — это доказанная вы-
сокая воспроизводимость и  оператор-независи-
мость, обусловленная полностью автоматическим 
сбором данных [7, 15]. Кроме того, помимо воз-
можности точной оценки ФВ и  чувствительной 
оценки ее динамики, РНД располагает рядом дру-
гих индикаторов для неинвазивной оценки более 
ранних биологических процессов, предшествую-
щих анатомическому и  тем более функционально-
му поражению миокарда [16].

Радионуклидная (томо)вентрикулография. Пла-
нарная ЭКГ-синхронизированная вентрикулогра-
фия (MUGA) с  мечеными эритроцитами является 
зарекомендовавшим себя методом на протяжении 
более 40 лет [17]. При этом исследовании записы-
вается серия суммационных изображений полостей 
сердца на нескольких (обычно 16) стадиях сердеч-
ного цикла. Это позволяет с  высокой точностью 

За последние несколько десятилетий ранняя 
диагностика и  разработка новых противоопухоле-
вых препаратов значительно улучшила прогноз он-
кологических пациентов. К  сожалению, многие из 
этих препаратов имеют ряд побочных эффектов со 
стороны сердца, в  частности, относящихся к, так 
называемой, кардиотоксичности. Ее раннее вы-
явление и  своевременное лечение является одной 
из задач современной кардиоонкологии, и  реше-
ние этой задачи не только уменьшает частоту воз-
никновения сердечно-сосудистых осложнений, но 
и  обеспечивают лучшую эффективность лечения 
основного заболевания [1]. Наиболее часто кардио-
токсические эффекты вызывают такие препараты, 
как антрациклины, циклофосфамид, моноклональ-
ные антитела и  ингибиторы тирозинкиназы. К  со-
жалению, имеющиеся знания о  патофизиологии 
кардиотоксичности не являются исчерпывающими, 
в результате чего ее проявления в большинстве слу-
чаев обнаруживаются уже на этапе манифестации 
сердечно-сосудистого заболевания. Необратимые 
кардиотоксические эффекты вызываются продук-
цией в  клетках свободных радикалов, нарушением 
адренергических функций и, в конечном итоге, ги-
белью кардиомиоцитов из-за перегрузки кальцием. 
В  числе сердечно-сосудистых осложнений химио-
терапии не только развитие систолической дис-
функции левого желудочка (ЛЖ) и  сердечной не-
достаточности (СН), но и  миокардиты, аритмии, 
тромбозы, коронарная, перикардиальная и клапан-
ная патология [2]. Все же именно снижение сокра-
тимости ЛЖ является наиболее часто наблюдаемым 
проявлением кардиотоксичности, и оно сопряжено 
с повышенной смертностью во время и после про-
ведения химиотерапии [3]. Кардиотоксичность, 
индуцированная химиотерапией, определяется 
как снижение фракции выброса (ФВ) ЛЖ за счет 
гипокинезии (диффузной либо более выраженной 
в  межжелудочковой перегородке), с  появлением 
симптомов застойной СН. Достоверным считается 
снижение ФВ ЛЖ от базовых значений, как мини-
мум, на 5%, либо до значения <55% с  появлением 
признаков и  симптомов застойной СН, или, как 
минимум, на 10% или до значения <50% без сим-
птомов СН [4]. Снижение ФВ более чем на 10% или 
до значения <50% является клиническим основа-
нием для прекращения приема назначенного про-
тивоопухолевого препарата [5].

Таким образом, именно оценка ФВ ЛЖ в  ди-
намике является наиболее важной для выявления 
критериев кардиотоксичности. При этом особую 
роль играет максимально точная оценка изменения 
ФВ ЛЖ, что накладывает значительные требова-
ния к  качеству изображений и  интра-/межопера-
торской воспроизводимости [6]. Необходимо под-
черкнуть, что при разных методах исследования 
нормой является различное значение ФВ ЛЖ [7-9]. 
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и  воспроизводимостью оценивать объем полости 
и  ФВ ЛЖ, в  т.ч. у  онкологических пациентов [18]. 
В  исследовании с  включением пациентов с  неход-
жкинской лимфомой и  терапией доксорубицином 
в  высокой кумулятивной дозе была показана чув-
ствительность метода 90% и  специфичность 72% 
в прогнозировании развития хронической СН [19]. 
Эти данные были дополнены исследованием, в ко-
тором было показано, что между клиническими 
симптомами СН и  снижением ФВ ЛЖ могут быть 
значительные расхождения. Так, у  66% пациен-
тов с  клинической картиной доксорубицин-инду-
цированной СН не было выявлено достоверного 
снижения ФВ ЛЖ по данным планарной MUGA 
[20]. Очевидно, что пациенты с  хронической СН 
и  сохранной ФВ ЛЖ составляют отдельную кате-
горию, которая требует более глубокого исследо-
вания миокарда, нежели оценка только лишь его 
сократительной способности [21, 22]. Томографи-
ческий вариант радионуклидной вентрикулогра-
фии  — радионуклидная томовентрикулография 
(РТВГ) позволил поднять чувствительность оценки 
нарушений сократимости миокарда на новый уро-
вень. Появилась возможность более тонко оцени-
вать нарушения глобальной и  локальной сократи-
мости, систолической и  диастолической функции 
как ЛЖ, так и  правого желудочка, что, по данным 
некоторых исследований, позволило более точ-
но мониторировать и  персонализировать терапию 
у пациентов с СН [20]. Имеются данные о том, что 
при РТВГ несколько занижаются значения ФВ по 
сравнению с  радионуклидной вентрикулографи-
ей (как равновесной, так и  по первому прохожде-
нию) и  ЭхоКГ, однако в  целом эти методы имеют 
хорошую кросс-корреляцию [23]. В  то же время, 
максимальная точность вычисления ФВ ЛЖ по 
данным РТВГ зависит от ряда факторов, в  т.ч. от 
числа кадров в  пределах интервала R-R (предпо-
чтительно 16) и качества исполнения протокола ис-
следования. Новую жизнь вентрикулографическим 
методикам может дать внедрение новых моделей 
однофотонных томографов на базе кадмий-цинк-
теллуридных (CZT) детекторов [24].

Сцинтиграфия с 111In-антимиозином. Антимио-
зин является специфическим маркером повреж-
дения клеток миокарда и  некроза. Он связывает-
ся с  внутриклеточным миозином при нарушении 
целостности сарколеммы, вызывающем необра-
тимое повреждение клеток. Накопление антимио-
зина, меченного 111In, изучалось при инфаркте 
миокарда, миокардите, отторжении трансплан-
тата сердца и  антрациклиновой кардиотоксично-
сти [25]. Сцинтиграфия и ОЭКТ с данным радио-
фармпрепаратом (РФП) может играть роль при 
субклинической оценке дисфункции ЛЖ [26]. 
В  частности, пос ле цикла курсов антрациклино-
вой химиотерапии у пациентов с раком молочной 

железы без сердечно-сосудистых факторов риска 
или предшествующей химиотерапии или лучевой 
терапии средостения происходило накопление ме-
ченого антимиозина, при этом уровень накопле-
ния данного РФП коррелировал с  последующим 
снижением ФВ ЛЖ. У  пациентов с  повышенным 
накоплением данного РФП в  миокарде (отноше-
ние накопления сердце/средостение ≥1,9) при 
кумулятивной дозе доксорубицина 240-300  мг/м2 
развилось более выраженное снижение ФВ ЛЖ 
(>10%) при последующей кумулятивной дозе 420-
600  мг/м2 [25]. Кроме того, у  пациентов со стой-
ким снижением ФВ накопление 111In-антимиозина 
было более выраженным по сравнению с  теми, 
у кого снижение ФВ было обратимым — 1,83±0,37 
vs 1,52±0,21 (p<0,01) [27]. Таким образом, сцинти-
графия с  111In-антимиозином оказалась полезной 
в  качестве маркера повышенного риска развития 
СН у  пациентов, находящихся на терапии повы-
шенными дозами антрациклинов, в т.ч. для выяв-
ления пациентов с  более высокой вероятностью 
развития необратимой дисфункции ЛЖ, которая 
потребует отмены данного препарата.

Сцинтиграфия с 123I-мета-йод-бензилгуанидином 
(МИБГ). МИБГ является структурным аналогом 
норадреналина, однако не подвергается метаболиз-
му, накапливаясь в  пресинаптических адренерги-
ческих терминалях и, таким образом, позволяя их 
визуализировать. На фоне химиотерапии активи-
руется компенсаторный ответ организма в виде по-
вышения активности адренергической и ренин-ан-
гиотензиновой систем для сохранения кровоснаб-
жения органов, а  именно: отмечается повышение 
высвобождения норадреналина, что ведет к  исто-
щению его депозитов и  снижению активности его 
переносчика hNET1 [28]. Это приводит к  сниже-
нию захвата МИБГ и  ускорению его вымывания. 
В  ряде исследований было показано, что сниже-
ние относительного накопления МИБГ в миокарде 
(H/M <1,9) чаще отмечается у пациентов, принима-
ющих более высокую дозу доксорубицина, и  явля-
ется прогностическим фактором снижения ФВ ЛЖ 
в дальнейшем [25].

Сцинтиграфия с 111In-трастузумабом. Терапия ан  - 
трациклинами у  онкологических больных может 
повышать экспрессию кардиомиоцитами рецеп-
тора 2 эпидермального фактора роста человека 
(HER2). У пациентов, предварительно получавших 
антрациклины, трастузумаб  — препарат с  прямым 
эффектом на HER2 — может вызывать кардиоток-
сические эффекты в  результате ингибирования не 
только HER2 опухолевых клеток, но и кардиомио-
цитов, что активирует апоптотические механизмы 
и  усиливает антрациклин-индуцированный окис-
лительный стресс. Таким образом, сцинтиграфия 
с  меченым 111In трастузумабом (111In-Tz) может ис-
пользоваться для оценки уровня экспрессии HER2 
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кардиомиоцитами, и, следовательно, риска раз-
вития дисфункции ЛЖ у  пациентов, получающих 
данный препарат [29]. В  исследовании Behr, et al. 
сцинтиграфия с  111In-Tz выполнена у  20 пациентов 
с  метастатическим HER2/neu-положительным ра-
ком молочной железы, у  которых ранее проводи-
лась терапия антрациклинами и запланирована те-
рапия трастузумабом. Было отмечено накопление 
111In-Tz в  миокарде у  7 пациентов, из них у  6 впо-
следствии развилась СН II-IV функционального 
класса по NYHA (New-York Heart Association), тог-
да как ни у одного из 13 пациентов без накопления 
данного РФП неблагоприятных сердечно-сосу-
дистых событий не отмечалось [30]. Однако в  по-
следующем исследовании [31] эти результаты по-
вторить не удалось; в  целом, обоснование исполь-
зования данного РФП в  плане прогноза развития 
трастузумаб-индуцированной кардиотоксичности 
требует дальнейшего обоснования.

Сцинтиграфия с 99mTc-аннексином V. Апоптоз кар - 
диомиоцитов играет решающую роль в  развитии 
кардиомиопатий, и  наблюдается при многих ише-
мических, воспалительных и  реактивных состоя-
ниях, в т.ч. при антрациклин-индуцированной кар  - 
диомиопатии и  миокардитах [32]. В  клетках, за-
пустивших механизм апоптоза, на ранней стадии 
происходит активация протеаз и  сфингомиелиназ 
с последующей экспозицией молекул фосфатидил-
серина на внешней мембране клетки. Аннексин-V 
имеет высокое сродство к фосфатидилсерину и, та-
ким образом, позволяет визуализировать апоптоти-
ческие процессы в  клетках [33]. Проведены иссле-
дования сцинтиграфии с  меченым аннексином V 
на животных, отмечалось повышенное накопление 
данного РФП в  миокарде при острой и  хрониче-
ской доксорубицин-индуцированной кардиомио-
патии с  признаками апоптоза. При этом признаки 
окислительного стресса были подтверждены гисто-
логическим анализом [34]. Клиническое использо-
вание данного РФП требует дальнейших исследо-
ваний.

Сцинтиграфия с 123I-жирной кислотой. Химиоте -
рапия препаратами класса таксанов (доцетаксел, 
паклитаксел) используется в  терапии рака молоч-
ной железы, легких и  яичников. Применение этих 
препаратов связано с  риском возникновения ише-
мических и  аритмических побочных эффектов 
с определенной вероятностью развития СН. В част-
ности, таксаны имеют повреждающее действие на 
транспортные системы в кардиомиоцитах, что при-
водит к  нарушению хранения свободных жирных 
кислот в цитозольном липидном пуле и снижению 
уровня митохондриального поглощения свободных 
жирных кислот для бета-окисления. Сцинтиграфия 
с  меченой йодом-123 фенил-метил-пентадекано-
вой кислотой (123I-BMIPP) используется для оценки 
нарушений биохимических процессов окисления 

свободных жирных кислот [35]. В  ряде исследова-
ний показано снижение накопления 123I-BMIPP 
в  миокарде на фоне химиотерапии, в  т.ч. как док-
сорубицином, так и  таксанами. При этом сниже-
ние накопления данного РФП в  миокарде зависит 
от кумулятивной дозы доксорубицина и сопряжено 
с более выраженным снижением ФВ ЛЖ в последу-
ющем [35].

ПЭТ с 18F-фтордезоксиглюкозой (18F-ФДГ). Ис -
пользование ПЭТ в  кардиоонкологии выглядит 
многообещающим, поскольку самый распростра-
ненный РФП для ПЭТ  — 18F-ФДГ  — давно заво-
евал прочные позиции как для оценки распро-
страненности опухолевого процесса и  ответа на 
терапию, так и для оценки метаболизма миокарда, 
что является важным этапом оценки его жизнеспо-
собности. Кроме того, ПЭТ с 18F-ФДГ используется 
для выявления воспаления (например, при мио-
кардите) [36], для мониторинга терапевтического 
ответа при первичной лимфоме сердца и  оценки 
метастатического поражения перикарда [37]. Тем 
не менее, химиотерапия не вызывает значительных 
нарушений метаболизма глюкозы в  кардиомиоци-
тах по данным ПЭТ с  18F-ФДГ, его уровень может 
даже повышаться на фоне снижения потребления 
жирных кислот. Вероятно, это объясняется частич-
ным переходом метаболизма миокарда в  сторону 
аэробного гликолиза в  условиях возникновения 
на фоне химиотерапии гипоксических процессов 
в  мио карде [38, 39]. При ПЭТ с  нейротропными 
РФП (11C-гидроксиэфедрин) выявляется снижение 
плотности β-адренорецепторов у  пациентов с  СН 
и сниженной ФВ ЛЖ, однако эти процессы не яв-
ляются специфичными для кардиотоксичности, 
вызванной химиотерапией [40].

Сцинтиграфия и ОЭКТ с 99mTc-МИБИ и 99mTc-
тетрофосмином. Перфузионная сцинтиграфия мио-
карда  — наиболее востребованное исследование 
в ядерной кардиологии, оно также имеет определен-
ные перспективы для визуализации признаков кар-
диотоксичности. Выполнение данного исследования 
с ЭКГ-синхронизацией (С-ОЭКТ) в настоящее вре-
мя является неотъемлемой частью протокола перфу-
зионной сцинтиграфии в покое и после нагрузочной 
пробы для оценки преходящей ишемии миокарда 
у  пациентов с  предполагаемой или установленной 
ишемической болезнью сердца. Исходное получение 
конечно-диастолического и конечно-систолическо-
го объемов ЛЖ в автоматическом режиме, улучше-
ние качества детектирующих систем и  программ 
обработки изображений привели к  тому, что точ-
ность и воспроизводимость перфузионной С-ОЭКТ 
в оценке ФВ ЛЖ не уступает томовентрикулографии 
[41]. Как и  РТВГ, перфузионная С-ОЭКТ в  совре-
менном варианте предоставляет скоростные и вре-
менные параметры изгнания крови из ЛЖ в систолу 
и наполнения его в диастолу.
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Наиболее важным преимуществом ЭКГ-синх-
ронизированного исследования с  99mTc-МИБИ или 
тетрофосмином является одновременное сопо-
ставление сократимости миокарда ЛЖ с его клеточ-
ной перфузией [42]. Механизм оценки перфузии 
миокарда с  помощью этих РФП основан на том, 
что они оба являются липофильными катионами, 
проникающими внутрь кардиомиоцита пассивной 
диффузией (по электрохимическому градиенту) 
пропорционально миокардиальному кровотоку. 
Дальнейшая судьба этих двух РФП внутри клетки 
различается. В  то время как тетрофосмин преиму-
щественно накапливается в цитозоле, 99mTc-МИБИ 
в  большей мере чувствителен к  различиям потен-
циала внешней мембраны кардиомиоцита и  мем-
браны митохондрий, которая имеет наибольший 
отрицательный заряд. В  результате ~90% внутри-
клеточного 99mTc-МИБИ накапливается в  интакт-
ных митохондриях, отражая таким образом сохран-
ность энергетических цепей клетки [43]. Токсиче-
ские эффекты антрациклинов, в  т.ч. связанные 
с  окислительным стрессом, вызывают прямое по-
вреждение митохондрий и, как следствие, сниже-
ние захвата ими 99mTc-МИБИ [44]. Это проявляет-
ся появлением диффузных изменений накопления 
РФП в  миокарде, которые на современном уровне 
качества изображений могут быть достоверно ви-
зуализированы. По нашим собственным предвари-
тельным данным, такие начальные изменения пер-
фузии могут возникать на фоне нескольких курсов 
химиотерапии и  быть обратимыми, однако при их 
усугублении они уже визуально интерпретируются 
как признаки диффузного фиброза и  становятся 
частично необратимыми. При этом тяжесть таких 
диффузных нарушений перфузии может быть вы-
ражена в количественных единицах, которые по до-
стижении определенного порога становятся небла-
гоприятным прогностическим признаком в  плане 
отсутствия прироста ФВ после отмены или замены 
схемы полихимиотерапии [45].

Новым направлением в  оценке кардиоток-
сичности с  помощью ОЭКТ с  99mTc-МИБИ может 
стать оценка скорости его вымывания из миокарда. 
Этот подход заимствован из методики двухфазной 
радионуклидной маммографии, которая широ-
ко используется в  диагностике и  оценке ответа на 
терапию рака молочной железы. Принцип данной 
методики заключается в том, что 99mTc-МИБИ так-
же накапливается в  митохондриях некоторых опу-
холевых клеток, в  частности злокачественных об-
разований молочной железы и  легких. При этом 

накопление 99mTc-МИБИ в  раковых клетках зави-
сит не только от активности клеточной пролифера-
ции, но и от наличия механизмов выведения этого 
РФП из клетки. В частности, наличие на мембране 
опухолевой клетки Р-гликопротеина увеличивает 
ее защиту, опосредуя быстрое выведение чужерод-
ных субстанций, в т.ч. молекул противоопухолевых 
препаратов. Таким образом, ускорение вымывания 
99mTc-МИБИ из опухолевого очага, по данным двух-
фазной маммосцинтиграфии, является важным 
признаком ее лекарственной резистентности [46]. 
Применительно к сцинтиграфии миокарда это озна-
чает, что ускоренное вымывание 99mTc-МИБИ из кар- 
диомиоцитов является более ранним маркером по-
вреждения митохондрии, еще на этапе нарушения 
работы энергетических цепей и снижения потенци-
ала ее матрикса, т.е. до того, как произойдут необ-
ратимые изменения, проявляющиеся уже снижени-
ем уровня накопления РФП [42, 47, 48].

В целом, кардиотоксичность является одним из 
основных и значимых с клинической и прогности-
ческой точки зрения побочных эффектов противо-
опухолевой терапии. Снижение ФВ ЛЖ является 
наиболее валидированным критерием оценки на-
личия повреждения миокарда при проведении хи-
миотерапии или после ее завершения. Однако сни-
жение функции миокарда происходит только тогда, 
когда имеет место его значительное повреждение, 
а  компенсаторные механизмы исчерпаны [49]. 
В этом случае время на принятие кардиопротектив-
ных мер оказывается упущенным, поскольку пора-
жение миокарда становится необратимым и  ведет 
к  развитию хронической СН [50]. Таким образом, 
в  кардиоонкологии имеется потребность в  новых 
неинвазивных методах — недорогих, более чувстви-
тельных в плане распознавания признаков кардио-
токсичности на субклинической стадии, и  даю-
щих прогностическую информацию для снижения 
смертности у  онкологических больных. Имеются 
интересные перспективы раннего выявления по-
вреждения миокарда методами ядерной визуализа-
ции с  использованием новых молекулярных инди-
каторов, которые смогут помочь идентифицировать 
пациентов с высоким риском развития дисфункции 
ЛЖ, находящихся на химиотерапии. Для внедрения 
этих методик и РФП требуются дальнейшие экспе-
риментальные и клинические исследования.

Отношения и деятельность. Исследование под-
держано грантом Российского фонда фундамен-
тальных исследований (№ 19-02-00244-а).
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