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 Abstract 

Background. Anthracycline-induced cardiotoxicity remains a major clinical challenge, 

as myocardial injury often occurs before overt systolic dysfunction becomes apparent. 

Although left ventricular ejection fraction (LVEF) is the traditional monitoring 

parameter, it is a relatively late and insensitive marker. Emerging echocardiographic 

techniques, particularly myocardial strain imaging and three-dimensional 

echocardiography, enable earlier detection of subclinical cardiac dysfunction. 

Methods. This narrative review synthesizes current evidence on advanced 

echocardiographic techniques for the early detection and monitoring of anthracycline‑

induced cardiotoxicity. A targeted literature search was conducted in PubMed, Scopus, 

Web of Science, and Google Scholar to identify relevant English- and Persian-language 

studies published up to September 2025. 

Results. Global longitudinal strain (GLS), along with circumferential and radial strain, 

and right ventricular free-wall strain, and left atrial strain, significantly improves the 

detection of subclinical injury and the prediction of systolic dysfunction compared to 

LVEF. However, clinical implementation faces challenges, including inter-vendor 

variability in software, undefined clinical decision thresholds, and the economic costs 

associated with frequent imaging.  

Conclusion. Integrating multiparametric echocardiographic assessment, risk-adapted 

surveillance, and artificial intelligence for automated trend detection will likely shape 

future cardio-oncology practice and enhance the early management of cardiotoxicity.  

Practical Implications. Effective management requires a shift from reactive LVEF 

monitoring to proactive, strain-based surveillance. Incorporating GLS into baseline and 

follow-up imaging provides early warning signs of myocardial injury while ventricular 

function appears preserved, enabling timely cardioprotective interventions. Surveillance 

frequency should be risk-stratified, and consistency in imaging equipment is essential for 

reliable longitudinal comparisons. 

 

How to cite this article: Mohammadi K, Taghavi F. Early detection of chemotherapy-induced cardiotoxicity using 

echocardiography. Med J Tabriz Uni Med Sciences. 2026;48(1):12-23. doi: 10.34172/mj.026.35172. Persian. 

 

Extended Abstract 

 

Background 

Anthracycline-induced cardiotoxicity remains a 

major challenge in modern oncology, particularly 

with widely used agents such as doxorubicin and 

epirubicin. Although these drugs are highly 

effective anticancer therapies, their dose-dependent 

myocardial toxicity may become irreversible if not 

detected early. Conventional cardiac surveillance 

relies largely on the assessment of left ventricular 

ejection fraction (LVEF) using two-dimensional 

https://doi.org/10.34172/mj.026.35172
https://mj.tbzmed.ac.ir/
https://doi.org/10.34172/mj.026.35172.
https://orcid.org/0009-0006-4015-4700
https://orcid.org/0009-0006-1477-4236


Mohammadi & Taghavi. 

13 | Med J Tabriz Uni Med Sciences. 2026;48(1) 

echocardiography; however, reductions in LVEF 

typically occur only after significant myocardial 

injury has already developed. This limitation 

underscores the need for more sensitive approaches 

that enable earlier detection and timely 

cardioprotective intervention. Recent advances in 

echocardiography—particularly speckle-tracking 

strain imaging and three-dimensional techniques—

have markedly improved the detection of 

subclinical myocardial dysfunction, addressing key 

limitations of conventional LVEF assessment. 

While existing reviews often focus on late 

manifestations of cardiotoxicity or broadly discuss 

multimodality imaging, they rarely integrate 

contemporary echocardiography-based evidence 

into a practical clinical framework. This narrative 

review therefore provides an evidence-informed 

overview of anthracycline‑induced cardiotoxicity, 

emphasizing the underlying pathophysiology, 

modern echocardiographic innovations, and 

pragmatic surveillance strategies applicable to 

routine cardio-oncology practice. 

 
Methods 

This review is based on a targeted, 

non-systematic literature search designed to identify 

clinically relevant and conceptually important 

studies. PubMed, Scopus, Web of Science, and 

Google Scholar were searched for articles published 

up to September 2025 using combinations of the 

keywords “anthracycline-induced cardiotoxicity,” 

“echocardiography,” “strain imaging,” “global 

longitudinal strain,” “three-dimensional 

echocardiography,” and “cardio-oncology.” Manual 

screening of reference lists from key publications 

was also performed to supplement the search. 

Priority was given to human studies published in 

English or Persian that reported non-invasive 

imaging findings relevant to the early detection or 

longitudinal monitoring of cardiac injury. 

 
Results 

The pathophysiology of anthracycline‑induced 

cardiotoxicity is initiated by excessive production of 

reactive oxygen species through iron‑mediated 

redox cycling, leading to oxidative damage of 

lipids, proteins, and DNA within cardiomyocytes, 

which have limited regenerative capacity. 

Mitochondrial dysfunction further contributes to 

toxicity, as anthracyclines bind to cardiolipin in the 

inner mitochondrial membrane, disrupting the 

electron transport chain, reducing ATP generation, 

and promoting apoptosis. Cardiotoxicity may 

manifest as acute, early-onset chronic, or late-onset 

chronic cardiac dysfunction. Molecular and 

microscopic alterations in the myocardium occur 

before measurable declines in LVEF. Early 

impairment of longitudinal myocardial fiber 

contractility, abnormalities in calcium handling, and 

delayed myocardial relaxation develop well before 

overt systolic dysfunction, making them detectable 

only through more sensitive imaging parameters or 

biomarkers. Conventional reliance on LVEF has 

several limitations. Measurement variability, 

dependence on image quality, and sensitivity to 

changes in loading conditions reduce its 

reproducibility, particularly in oncology patients 

with fluctuating hemodynamics. More importantly, 

LVEF is a late marker of myocardial injury and 

typically declines only after compensatory 

mechanisms have been exhausted. By this stage, 

significant myocyte loss, fibrosis, and adverse 

ventricular remodeling are often already 

established, while earlier pathological changes 

remain undetected by volumetric indices alone. An 

optimal surveillance strategy begins with a 

comprehensive baseline echocardiogram and 

incorporates advanced imaging techniques 

throughout therapy and follow-up. Speckle-tracking 

echocardiography has transformed cardio-oncology 

practice by enabling the detection of subtle 

myocardial dysfunction. Global longitudinal strain 

has emerged as the most robust and reproducible 

parameter for the early identification of 

anthracycline-induced cardiotoxicity. By 

quantifying myocardial deformation independent of 

geometric assumptions, global longitudinal strain 

(GLS) sensitively reflects sub endocardial fiber 

injury. A relative reduction in GLS of 15% or more 

from baseline consistently predicts subsequent 

LVEF decline and is widely regarded as a sentinel 
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marker in surveillance protocols. Compared with 

LVEF, GLS demonstrates superior reproducibility 

and can detect contractile impairment even when 

overall systolic function appears preserved. 

Additional strain parameters provide 

complementary information. Global circumferential 

and radial strain reflect mid-myocardial fiber 

shortening and wall thickening, respectively, while 

right ventricular free-wall longitudinal strain can 

reveal early right ventricular involvement 

associated with cumulative anthracycline exposure. 

Left atrial strain, particularly reservoir strain, is a 

sensitive indicator of early diastolic dysfunction and 

may precede overt systolic impairment. 

Three-dimensional echocardiography further 

improves volumetric accuracy and supports 

emerging three-dimensional strain analysis, 

although broader validation is still required. Clinical 

implementation of these tools requires structured, 

evidence-based surveillance. A baseline 

echocardiogram incorporating both conventional 

and strain parameters should be obtained before 

initiating anthracycline therapy. Subsequent 

imaging should be tailored to individual risk 

profiles, with many protocols recommending 

reassessment every third chemotherapy cycle. 

High-risk patients—including those receiving high 

cumulative doses, concurrent trastuzumab, 

mediastinal radiotherapy, or those with additional 

cardiovascular risk factors—require more frequent 

monitoring. Post-treatment surveillance is equally 

important, as late-onset cardiotoxicity is common. 

Follow-up at three to six months after therapy and 

periodic reassessment for at least five years, or 

longer in younger survivors, is generally 

recommended. Despite significant progress, several 

challenges continue to hinder the universal adoption 

of advanced echocardiographic surveillance. 

Inter-vendor variability in strain analysis algorithms 

limits comparability across platforms and 

complicates longitudinal follow-up when imaging 

systems change. Although ongoing standardization 

efforts have improved reproducibility, full 

cross-platform concordance remains elusive. In 

addition, no universal consensus exists regarding 

the absolute or relative strain thresholds that should 

trigger clinical intervention. The commonly used 

15% reduction in GLS does not account for 

individual variability in myocardial reserve or 

loading conditions, resulting in heterogeneous 

clinical practice. Future progress will depend on 

large, prospective, multicenter studies to define the 

most sensitive, specific, and cost-effective 

surveillance strategies. 

 

Conclusion 

Artificial intelligence holds promise for enabling 

automated, vendor-independent strain analysis, as 

well as the integration of imaging, biomarker, and 

clinical data into real-time risk prediction models. 

However, rigorous validation and thoughtful 

integration into clinical workflows will be essential. 

In conclusion, anthracycline-induced cardiotoxicity 

often develops silently before a decline in LVEF 

becomes apparent. Advanced echocardiographic 

techniques, particularly myocardial strain and 

three-dimensional echocardiography, enable the 

early detection of subclinical myocardial injury and 

create an opportunity for timely intervention. 

Although challenges related to standardization and 

decision thresholds remain, structured surveillance 

from baseline through survivorship provides a 

proactive approach to preserving cardiac health 

without compromising oncologic efficacy. 
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 مقدمه
ها، از جمله دوکسوروبیسین و اپیروبیسین،  آنتراسایکلین

ها از جمله  همچنان جزء ارکان اصلی درمان بسیاری از بدخیمی
حسوب ها م ها و لوسمی ها، سارکوم سرطان پستان، لنفوم

ها در  شوند. اثربخشی این داروها عمدتاً ناشی از توانایی آن می
با این حال،  1است. IIو مهار آنزیم توپوایزومراز  DNAتنیدن   درهم

شده کاردیوتوکسیسیتی وابسته   ارزش درمانی آنها با خطر شناخته
شود؛  محدود می ناپذیر است به دوز که در برخی موارد برگشت

 2ها پس از مواجهه با دارو بروز کند. ممکن است سالای که  عارضه

بالینی ایجاد  صورت خاموش و تحت آسیب میوکارد اغلب به
که تغییرات ساختاری و عملکردی پیش از  ای  گونه شود، به می

دهد. این ویژگی باعث شده   ظهور علائم نارسایی قلبی رخ می
 طولانیهای مهم در مراقبت  کاردیوتوکسیسیتی یکی از دغدغه
های اپیدمیولوژیک نشان  داده 3مدت بازماندگان سرطان باشد.

دار  شده به نارسایی قلبی علامت درصد بیماران درمان 9دهند تا  می
شوند و تعداد بیشتری نیز دچار اختلال عملکرد بطن چپ  مبتلا می

بدون علامت هستند. خطر بروز این عارضه به دوز تجمعی دارو و 
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 چکیده 
شود، چرا که آسیب میوکارد )عضله  آنتراسایکلین چالشی اساسی در انکولوژی محسوب میسمیت قلبی ناشی از  .زمینه

( ابزار LVEFدهد. اگرچه کسر جهشی بطن چپ ) قلب( اغلب پیش از بروز اختلال عملکرد سیستولیک آشکار رخ می
ناپذیر دچار افت  شتکه اغلب تنها پس از وقوع آسیب برگ  استسنتی پایش است، اما نشانگری غیرحساس و دیرهنگام 

بعدی،  ( و اکوکاردیوگرافی سهStrain Imagingویژه تصویربرداری استرین ) ها در اکوکاردیوگرافی، به شود. پیشرفت می
 .اند ( قلب را متحول کردهSubclinicalبالینی ) تشخیص اختلالات عملکردی تحت

های پیشرفته اکوکاردیوگرافی برای شناسایی  کبه تلفیق شواهد موجود پیرامون تکنی حاضر، مرور روایی .روش کار
 PubMed ،Scopus ،Web ofهای  پردازد. جستجوی هدفمند متون در پایگاه زودهنگام و پایش سمیت آنتراسایکلین می

Science  وGoogle Scholar  انجام شد 2025برای یافتن مطالعات مرتبط انگلیسی و فارسی منتشر شده تا سپتامبر. 
(، همراه با استرین محیطی، شعاعی، استرین دیواره آزاد بطن راست و استرین دهلیز GLSاسترین طولی جهانی ) .ها یافته

توجهی  طور قابل بینی اختلال عملکرد سیستولیک را به بالینی و پیش ، تشخیص آسیب تحتLVEFچپ، در مقایسه با 
افزاری بین برندهای مختلف  های نرم هایی از جمله تفاوت چالشها با  بخشند. با این حال، اجرای بالینی این روش بهبود می
 .ستا روبرو های مکرر گیری بالینی مشخص و بار اقتصادی ناشی از تصویربرداری های تصمیم ها، فقدان آستانه دستگاه
ه از هوش و استفاد خطر ادغام ارزیابی اکوکاردیوگرافی چندپارامتری، راهبردهای مراقبتی متناسب با  .گیری نتیجه

انکولوژی را شکل داده و مدیریت -گیری آینده کاردیو مصنوعی برای تشخیص خودکار روند تغییرات، احتمالاً جهت
 .خواهد بخشید زودهنگام سمیت قلبی را ارتقا

به مراقبت پیشگیرانه مبتنی بر استرین  LVEFمدیریت مؤثر نیازمند تغییر رویکرد از پایش واکنشی با  .پیامدهای عملی
در تصویربرداری پایه و پیگیری، هشدارهای اولیه آسیب را در حالی که عملکرد قلب ظاهراً  GLSاست. گنجاندن 

سازد. تواتر پایش باید بر اساس سطح  موقع را میسر می کند و امکان مداخلات محافظتی به شده است، فراهم می حفظ
اطمینان در طول زمان ضروری  های قابل ود و استفاده از تجهیزات تصویربرداری یکسان برای مقایسهبیمار تنظیم ش خطر 
 .است
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آسیب قلبی ناشی از  4وابسته است. عوامل فردی بیمار 
 بر در را ها طیفی از تغییرات پاتوفیزیولوژیک آنتراسایکلین

فانکشن میتوکندریایی در  گیرد؛ از استرس اکسیداتیو و دیس می
 5گیری عملکرد میوکارد. سطح سلولی تا اختلال قابل اندازه

موقع،  هنگام این تغییرات امکان انجام مداخلات به شناسایی زود
درمانی را فراهم  از جمله داروهای محافظ قلب و تعدیل شیمی

تواند موجب تثبیت یا برگشت اختلال عملکرد  کند که می می
اکوکاردیوگرافی، به دلیل دسترسی آسان و غیرتهاجمی  6شود.

 شمار  به قلب عملکرد پایش در ترجیحی و بودن، ابزار اولیه
( همچنان Ejection Fractionهرچند کسر خروجی قلب ) 7رود. می

های مراحل پیشرفته  معیار اصلی است، اما این پارامتر تنها آسیب
های نوینی مانند تصویربرداری استرین  آوری کند؛ فن را منعکس می

( و Speckle Tracking Strain Imagingای ) با پیگیری لکه
بعدی حساسیت بیشتری دارند و قادرند اختلالات  سنجی سه حجم

های قلبی در الگوهای استرین میوکارد، عملکرد بطن  ارگان زودرس
 استفاده به گرایش 8راست و استرین دهلیز چپ را شناسایی کنند.

اکوکاردیوگرافی، تحولی مهم در حوزه   پیشرفته های روش از
سنتیِ  ای که رویکرد گونه کاردیوانکولوژی ایجاد کرده است؛ به

شده، جای خود را به  تثبیتفانکشن سیستولیک  واکنش به دیس
شناسایی فعال و پیشگیرانه اختلالات خفیف برای هدایت 

 چندین وجود راهبردهای محافظتی قلب داده است. علیرغم
 بر آنها اکثر درمانی، شیمی از ناشی قلبی سمیت مورد در بررسی

 بر گسترده طور به یا دارند تأکید دیررس بالینی تظاهرات
 طور به اینکه بدون کنند، می تمرکز چندوجهی تصویربرداری
 بر مبتنی نشانگرهای مورد در اخیر شواهد سیستماتیک

 طور به. کنند ادغام را بالینی تحت میوکارد آسیب اکوکاردیوگرافی
 اکوکاردیوگرافی و کرنش تصویربرداری رشد به رو نقش خاص،

 چارچوب یک در مداوم طور به زودهنگام تشخیص در بعدی سه
 روایی انجام یک مرور رو،  از این. است نشده سنتز عملی بالینی

 های پیشرفت روز، پاتوفیزیولوژیک های بینش که متمرکز
 تلفیق کند، ضروری به پایش را عملی راهبردهای و اکوکاردیوگرافی

 یک ارائه با شکاف این کردن پر مطالعه، این هدف. رسد نظر می
 بالینی در عمل نیازهایبا  و متناسب شواهد بر مبتنی مرور

  است. کاردیوانکولوژی
 

 روش کار
 غیر و هدفمند جستجوی یک اساس بر روایی مرور این
 و مرتبط بالینی مطالعات آوری جمع برای که بود متون مند نظام

 ،PubMed های اطلاعاتی پایگاه .بود شده طراحی مهم مفهومی

Scopus، Web of Science و Google Scholar منتشر مقالات برای 
 های کلیدواژه از ترکیبی از استفاده با 2025 سپتامبر تا شده

 « ،»اکوکاردیوگرافی « ،»آنتراسیکلین از ناشی قلبی سمیت«
 اکوکاردیوگرافی « ،»جهانی طولی استرین « ،»کرنش تصویربرداری

 فهرست همچنین،. شدند جستجو قلب انکولوژی « و »بعدی سه
 با اولویت .شد بررسی دستی صورت به کلیدی مقالات منابع

 و فارسی یا انگلیسی زبان به شده مقالات منتشر انسانی، مطالعات
 به مربوط غیرتهاجمی تصویربرداری های داده که بود هایی پژوهش
 .کردند می ارائه را قلبی آسیب بر نظارت یا زودهنگام تشخیص

 
 ها یافته

های  از مکانیسم ها کاردیوتوکسیسیتی ناشی از آنتراسایکلین
تدریج   شود که به ای ناشی می پیوسته  هم  مولکولی و سلولی به

کنند. یک عامل مرکزی، تولید  یکپارچگی میوکارد را مختل می
 - Reactive Oxygen Speciesهای آزاد اکسیژن ) بیش از حد رادیکال

ROS از طریق چرخه رداکس بخش کینونی دارو در حضور آهن )
ه ایجاد سوپراکسید، پراکسید هیدروژن و است که منجر ب

ها از ظرفیت  شود. این اکسیدان های هیدروکسیل می رادیکال
روند و سبب آسیب به  اکسیدانی قلب فراتر می محدود دفاع آنتی
های میوسیت قلب،   شوند. سلول می DNAها و  لیپیدها، پروتئین

های فراوان ولی ظرفیت ترمیمی اندک  که دارای میتوکندری
عنوان  پذیرند و استرس اکسیداتیو را به ویژه آسیب  هستند، به

اختلال عملکرد  9کنند. مکانیزم آسیب اولیه و پایدار تجربه می
 کاردیوتوکسیسیتی پاتوفیزیولوژی میتوکندری نقشی محوری در

این داورها با اتصال به کاردیولیپین،  .دارد ها آنتراسایکلین از ناشی
موجب اختلال در معماری غشای داخلی میتوکندری و عملکرد 

 ATPشوند که در نهایت به کاهش سنتز  زنجیره انتقال الکترون می
میتوکندریایی و  DNAانجامد. این کمبود انرژی با آسیب به  می

های  و سیگنال cالقای آپوپتوز ناشی از آزادسازی سیتوکروم 
شود. در نتیجه، کاهش تدریجی  آپوپتوتیک تشدید می پرو

های انقباضی رخ داده و فرآیند بازسازی ساختاری قلب  میوسیت
از نظر بالینی، این مسمومیت ممکن است به  10شود. آغاز می

صورت حاد )طی چند روز(، مزمن با شروع زودرس )طی یک سال( 
ا پس از مواجهه( بروز  ه ها تا دهه یا مزمن با شروع دیررس )سال

کند. در تمامی این اشکال، تغییرات ساختاری و بیوشیمیایی پیش 
( ایجاد LVEFگیری در کسر جهشی بطن چپ ) از کاهش قابل اندازه

خصوص در فیبرهای طولی،   شوند. اختلالات زودهنگام، به می
پذیری، کنترل کلسیم و شلی  های ظریف در انقباض شامل ناهنجاری

 های حساس مانند تصویربرداری د که تنها با تکنیکقلب هستن
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اند. با تداوم آسیب، از  استرین یا بیومارکرهای خاص قابل تشخیص
ها و فیبروز منجر به بازسازی و در نهایت  دست رفتن میوسیت

نمای شماتیک این مسیر در  11شود. فانکشن سیستولیک می دیس
حد  از  لید بیشنشان داده شده است. در سطح سلولی، تو 1شکل 

ROS  از طریق چرخه رداکس وابسته به آهن، استرس اکسیداتیو
کند. این وضعیت موجب اختلال عملکرد  توجهی ایجاد می قابل

میتوکندری )شامل آسیب غشای داخلی، اختلال زنجیره انتقال 
(، القای آپوپتوز از طریق آزادسازی ATPالکترون، کاهش تولید 

شود. پیامدها شامل  آپوپتوتیک می های پرو و سیگنال cسیتوکروم 
ها، فیبروز بینابینی، بازسازی بطن و نهایتاً   از دست رفتن میوسیت

است. این چارچوب مفهومی، کاردیوتوکسیسیتی  LVEFکاهش 
عنوان فرآیندی پیشرونده و چند   ها را به ناشی از آنتراسایکلین
تجمعی دارو، ظرفیت  کند که تحت تأثیر دوز  عاملی توصیف می

های همراه و مصرف همزمان سایر  اکسیدانی فردی، بیماری آنتی
دهد که اتکا  داروهای کاردیوتوکس قرار دارد. چنین درکی نشان می

صرف به کسر جهشی بطن چپ قلب تنها مراحل پیشرفته بیماری 
سازد و ضرورت تمرکز راهبردهای مدرن بر شناسایی  را آشکار می

کند؛ رویکردی که  بالینی را توجیه می سیب تحتهنگام آ زود
موقع و بهبود پیامدهای قلبی بلندمدت را فراهم  امکان مداخله به

الگوهای زمانی بروز کاردیوتوکسیسیتی  2جدول  12آورد. می
(، که LVEFکسر جهشی بطن چپ ) دهد. آنتراسایکلین را نشان می

ای  صفحه دواغلب با اکوکاردیوگرافی دوبعدی و روش سیمپسون 
عنوان شاخص استاندارد بالینی برای   ها به شود، سال گیری می اندازه

کننده آنتراسایکلین مورد  پایش عملکرد بطنی در بیماران دریافت
گسترده، غیرتهاجمی بودن و  پذیری دسترس 7استفاده بوده است.

شده، جایگاه این پارامتر را در عمل   آگهی اثبات ارزش پیش
آنکولوژی و کاردیولوژی تثبیت کرده است. با این حال، اتکای 

 های قابل عنوان ابزار اصلی پایش، با محدودیت به LVEFصرف به 
توجهی همراه است که توانایی آن را در شناسایی  

زمانی که مداخله بیشترین -کاردیوتوکسیسیتی در مراحل اولیه
گیری  دهد. نخست، خود فرآیند اندازه کاهش می را دارداثربخشی 

LVEF است؛ هم بین  همراه ای ملاحظه  با متغیرپذیری قابل
های مکرر توسط یک  گیری گران مختلف و هم در اندازه مشاهده

فرد. این مسئله ناشی از تفاوت در کیفیت تصویربرداری، ترسیم 
بطنی از   ورد حجممرز آندوکارد و فرضیات هندسی لازم برای برآ

در محیط بالینی، تغییرات جزئی در   13تصاویر دوبعدی است.
تواند به  کیفیت تصویربرداری، وضعیت بیمار یا تکنیک اپراتور می

های ظریف را  گیری منجر شود که افت عملکرد اختلافات اندازه
کند و تشخیص علائم زودرس بیماری را از تغییرات  پنهان می

ذاتاً  LVEFسازد. علاوه بر این،  دشوار می فیزیولوژیک طبیعی
نسبت به تغییرات شرایط باری قلب حساس است. تغییرات حاد 

تواند به طور موقت مقدار  در پرلود، افترلود یا ضربان قلب می
کننده تغییرات  که منعکس شده را تغییر دهد بدون آن  محاسبه

ی به بار قلب، این وابستگ  14پذیری میوکارد باشد. واقعی در انقباض
ویژه در بیماران  کند، به ای از عدم قطعیت بیشتر را اضافه می لایه

ها ممکن است طی درمان،  آنکولوژی که وضعیت همودینامیک آن
زمان  خونی، تغییرات هیدراتاسیون یا مدیریت هم دلیل کم  به

تر،  از دیدگاه بنیادی های دیگر در نوسان باشد. بیماری
شود که  اشی از آنتراسایکلین موجب میشناسی آسیب ن زیست
LVEF 15عنوان نشانگر دیررس در روند بیماری مطرح گردد. به 

کند، تا زمانی   چون کسر جهشی عملکرد کل پمپ قلب را بیان می
پذیری در مناطق  های جبرانی مانند افزایش انقباض که مکانیسم

شاخص  اند، این استارلینگ تخلیه نشده-سالم یا تقویت اثر فرانک
ماند. شواهد تجربی و بالینی نشان  در محدوده طبیعی باقی می

تنها پس از آسیب  LVEFگیری در  دهد که کاهش قابل اندازه می
دهد که  توجهی از میوکارد انقباضی رخ می ناپذیر بخش قابل برگشت

ها میلیون میوسیت قلب  کننده از دست رفتن ده معمولاً منعکس
شناسی غالباً شامل افت  یرات بافتاست. در این مرحله، تغی

های عضلانی، فیبروز بینابینی و بازسازی ساختاری  وسیع سلول
رغم درمان بهینه نارسایی قلب، به سختی  ها به است که همه آن

شوند   بنابراین، مداخلاتی که در زمانی شروع می 16اند. قابل برگشت
کند، کمتر احتمال دارد عملکرد  شروع به افت می LVEFکه 

طبیعی قلب را بازگردانند و بیشتر به سمت کاردیومیوپاتی مزمن 
این تأخیر در تشخیص، تضادی آشکار با  17روند. دائمی پیش می

تحولات مولکولی و ساختاری اولیه دوران مواجهه با آنتراسایکلین 
های تصویربرداری  شاخص پنهان است، اما با LVEFدارد که از دید 

اند. عدم حساسیت  تر مانند استرین میوکارد قابل شناسایی حساس
گیری  به اختلالات انقباضی اولیه و متغیر بودن اندازه LVEFذاتی 

آن، توانایی این شاخص را برای ایفای نقش استراتژی پایش 
کند،  مستقل در منظره معاصر کاردیوانکولوژی محدود می

که هدف بالینی شناسایی کاردیوتوکسیسیتی قبل   خصوص وقتی به
گلوبال  از بروز آسیب غیرقابل برگشت )ایرورسیبل( میوکارد باشد.

عنوان معتبرترین پارامتر پیشرفته   استرین طولی به
اکوکاردیوگرافیک برای تشخیص زودهنگام کاردیوتوکسیسیتی 
ناشی از آنتراسایکلین معرفی شده است که عمدتاً از طریق 

 Speckle-Trackingتِرکَینگ ) اکوکاردیوگرافی اسپکل

Echocardiographyشود. این تکنیک با تحلیل  گیری می ( اندازه
در میوکارد طی چرخه « ها لکه»حرکت نشانگرهای صوتی یا همان 
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سازی تغییر شکل میوکارد را بدون وابستگی به  قلبی، امکان کمی
 GLSجهشی، کاهش  کند. برخلاف کسر  فرضیات هندسی فراهم می

رسد قابل  حتی زمانی که عملکرد پمپاژ کلی حفظ شده به نظر می
دهنده حساسیت فیبرهای   تشخیص است، و این موضوع بازتاب

پذیر در  زیراندوکاردی طولی است که اغلب اولین نواحی آسیب
اند   مطالعات متعدد نشان داده 18مواجهه با آنتراسایکلین هستند.

نسبت به پایه،  GLSدرصد یا بیشتر در  15که کاهش نسبی 
عنوان شاخص  بوده و آن را به EFکننده کاهش بعدی  بینی پیش

های پایش کاردیوتوکسیسیتی معرفی  حساس نگهبان در پروتکل
معمولاً برتر است،  LVEFنسبت به  GLSتکرارپذیری  19کند. می
 های ویژه زمانی که تصویربرداری و آنالیز مطابق با پروتکل به

استاندارد انجام گیرد و امکان استفاده روتین از آن با ادغام گسترده 
STE های اکو مدرن بسیار افزایش  )اکو با پیگیری لکه( در دستگاه

گیری  ترین متریک استرین حساس GLSهرچند  20یافته است.
منفرد است، ارزیابی استرین محیطی و شعاعی جهانی بینش 

کند. استرین محیطی   فراهم می مکملی در مورد مکانیک میوکارد
میوکارد است و  شدگی فیبرهای میان دهنده کوتاه  که بازتاب

سازی  شدگی دیواره میوکارد را کمی استرین شعاعی که ضخیم
ویژه در مواردی که عملکرد طولی حفظ شده اما آسیب  کند، به می

توانند ارزش تشخیصی افزوده  بالینی اولیه وجود دارد، می  تحت
تواند  ای می آنالیز ترکیبی استرین چند صفحه 21ه باشند.داشت

فانکشن را بهتر شناسایی نموده و احتمالا در  الگوهای دیس
بندی خطر بیماران انکولوژی مهم باشند؛ هرچند  راهبردهای طبقه

استفاده از این پارامترها در حال حاضر بیشتر در مطالعات 
بطن راست نیز  بالینی.پژوهشی رایج هستند تا کاربردهای روتین 

پذیر است و استرین طولی  نسبت به سمیت آنتراسایکلین آسیب
 - RV Free Wall Longitudinal Strainدیواره آزاد بطن راست )

RVFWLSای در پایش جامع قلبی اهمیت یافته  شکل فزاینده ( به
تواند در بیماران  است. تغییر شکل دیواره آزاد بطن راست می

دتر یا همزمان با اختلالات بطن چپ کاهش یابد. مستعد حتی زو
بالینی در   اند که کاهش تحت نگر نشان داده های اخیر آینده داده

RVFWLS  در طول یا بلافاصله پس از درمان با آنتراسایکلین رخ
عنوان علامتی زودهنگام  دهد، با دوز تجمعی ارتباط داشته و به می

ها ضرورت   ند. این یافتهک ونتریکولار عمل می از درگیری بای
های   گنجاندن ارزیابی استرین بطن راست در پروتکل

فانکشن  ویژه آنکه دیس  نماید، به کاردیوانکولوژی را برجسته می
 22،23میر بیماران را افزایش دهد. و  تواند مرگ بطن راست می

بعدی گام مهمی در بهبود دقت ارزیابی عملکرد  اکوکاردیوگرافی سه
گیری مستقیم دقیق  شود و امکان اندازه می بطنی مجسوب

( را بدون اتکا به فرضیات LVها و کسر جهشی بطن چپ ) حجم
های دوبعدی فراهم  هندسی و با تکرارپذیری بالاتر نسبت به روش

گران  سازد. این ویژگی موجب کاهش متغیرپذیری بین مشاهده می
گی، آنالیز تاز  شود. به های سریالی می و افزایش دقت در ارزیابی

بعدی نیز مطرح شده است که امکان ارزیابی تغییر  استرین سه
ها را در یک مجموعه داده فراهم  شکل میوکارد در تمام جهت

سازد، اگرچه نقش آن در تشخیص کاردیوتوکسیسیتی نیازمند  می
استرین  24نگر بزرگ است. های آینده اعتبارسنجی بیشتر در کوهورت

( که Reservoir Strainرین مخزنی )ویژه است دهلیز چپ، به
دهنده پُرشدگی دهلیز چپ حین سیستول بطنی است،  بازتاب

فانکشن دیاستولیک اولیه مورد  عنوان مارکری حساس برای دیس به
توجه قرار گرفته است. درمان با آنتراسایکلین ممکن است شلی 
بطن چپ را حتی پیش از کاهش استرین سیستولیک مختل کند و 

دهلیز چپ یک دید غیرتهاجمی به این تغییرات عرضه  استرین
دهد که کاهش استرین دهلیز  شواهد جدید نشان می 25کند. می

فانکشن  درمانی با بروز بعدی دیس چپ حین یا پس از شیمی
آگهی بوده و  بالینی مهم ارتباط دارد و بنابراین دارای ارزش پیش

 26مدنظر قرار گیرد. پارامتری های پایش چند لازم است در استراتژی
تری از پارامترهای اکوکاردیوگرافیک برای  اطلاعات دقیق 2جدول 

بندی و دفعات  زمان دهد. شناسایی کاردیوتوکسیسیتی ارائه می
بهینه پایش اکوکاردیوگرافیک، نقش اساسی در شناسایی  

ای دارد که  ها در مرحله کاردیوتوکسیسیتی ناشی از آنتراسایکلین
یک ارزیابی جامع پایه،  27پذیر است. هنوز برگشت آسیب میوکارد

عنوان   درمانی، ضروری است. این ارزیابی نیز به پیش از آغاز شیمی
کند و هم فرصتی فراهم  های بعدی عمل می مرجعی برای مقایسه

زمینه که ممکن است  ها یا شرایط قلبی پیش آورد تا ناهنجاری می
سایی شوند. ارزیابی اولیه پذیری قلب را افزایش دهند، شنا آسیب

باید پارامترهای معمول مانند کسر جهشی را همراه با 
های پیشرفته استرین ثبت کند تا حساسیتی برای  گیری اندازه

های طولی یا دیاستولیک ظریف که در  شناسایی آسیب
های سیستولیک کلی ممکن است دیده نشود، حاصل  شاخص
ها  یکلین، فاصله بین پایشپس از شروع درمان با آنتراسا 28شود.

در بسیاری از  29باید بر اساس پروفایل خطر بیمار تنظیم گردد.
ها، ارزیابی اکوکاردیوگرافیک پس از هر سه سیکل  پروتکل
شود، که با افزایش دوز تجمعی و خطر  درمانی انجام می شیمی

راستا است. در بیمارانی که دوز تجمعی  بالاتر کاردیوتوکسیسیتی هم
کنند، یا همزمان ترازتوزوماب دارند، یا عوامل خطر  بالا دریافت می
سن بالا یا پایین، سابقه رادیوتراپی مدیاستین، یا اضافی مثل 

های مکررتر ممکن  عروقی مهم دارند، ارزیابی های قلبی بیماری
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است جهت شناسایی تغییرات عملکردی زودرس موجه باشد. در 
های پرخطر، رویکرد مبتنی بر خطر که وضعیت بالینی،  این گروه

کند،  تلفیق می های تصویربرداری را روند بیومارکرها و یافته
پایش  30تواند امکان تنظیم پویای شدت پایش را فراهم نماید. می

پذیرد؛ چرا که   درمانی پایان نمی با اتمام آخرین سیکل شیمی
شده است   ای شناخته  کاردیوتوکسیسیتی با شروع تأخیری پدیده

ها پس از اتمام درمان بروز کند. بنابراین،  ها یا سال تواند ماه که می
برد پیگیری پس از درمان باید فراتر از بهبودی فوری ادامه یابد و راه

معمولاً تکرار اکوکاردیوگرافی در فاصله سه تا شش ماه پس از 
اتمام درمان برای تشخیص تغییرات زودرس مزمن توصیه 

شود. برای بسیاری از بیماران، پایش مستمر به صورت سالانه یا  می
ز درمان توصیه شده است، ساله، طی پنج سال اول پس ا دو
ویژه اگر طی درمان کاهش استرین یا افزایش بیومارکرها  به

مشاهده شده باشد. در بازماندگان کودکان و نوجوانان، افق پیگیری 
ها توصیه به  تر است و برخی دستورالعمل حتی طولانی

العمر دارند، چرا که خطر بروز  ای مادام اکوکاردیوگرافی دوره
ها بعد باقی  فانکشن بطن ممکن است تا دهه دیرهنگام دیس

اصل اساسی حاکم بر این فواصل آن است که پارامترهای  31بماند.
که از دست رفتن  ها پیش از آن استرین میوکارد معمولاً مدت

دیده شود، از خط پایه  EFغیرقابل بازگشت عملکرد انقباضی در 
اخله شوند و بنابراین فرصت ارزشمندی برای مد منحرف می

مند تصویربرداری  سازی نظام کنند. با جفت پیشگیرانه فراهم می
پایه با پایش منظم مبتنی بر خطر طی درمان و پیگیری ساختارمند 

های میوکاردی اولیه مرتبط  توانند آسیب پس از درمان، پزشکان می
با آنتراسایکلین را مؤثرتر شناسایی کرده، مداخلات محافظتی قلب 

کار گیرند و بار قلبی بلندمدت را در بازماندگان سرطان   را به موقع به
  روند پیشنهادی پایش را در سه مرحله 2شکل  32کاهش دهند.

دهد. در فاز  پیش از درمان، حین درمان و پس از درمان نشان می
و  GLS ، انجام اکوکاردیوگرافی با سنجش(Pre-treatment) پایه

شود. طی  مرجع توصیه می  استرین دهلیز چپ برای تعیین نقطه
ای استرین طولی  ، ارزیابی دوره(During chemotherapy) درمان

 خطر سیکل یا بنا بر  3–2بعدی )در هر  سنجی سه جهانی و حجم
، پایش مجدد (Post-treatment) گیرد. در فاز پیگیر بیمار( انجام می

 GLSبعدی، ماه و سپس سالانه با استفاده از ترکیب اکو سه 6-3در 
های تحلیلی مبتنی بر هوش مصنوعی جهت شناسایی  و الگوریتم
های  ها با داده شود. ادغام این ارزیابی توصیه می تأخیریروندهای 
چارچوبی جامع برای نظارت ( NT-proBNP, hsTnI) بیومارکری

توجه در   های قابل . با وجود پیشرفتآورد مستمر فراهم می
هنگام   شناسایی زودهای اکوکاردیوگرافیک برای  تکنیک

کاردیوتوکسیسیتی، چندین چالش همچنان مانع از پذیرش جهانی 
های روتین   ها در مراقبت دغدغه این روش و ادغام بی

شوند. یکی از مشکلات اساسی، تفاوت میان  کاردیوانکولوژی می
که  طوری باشد، به گیری استرین می فروشندگان مختلف در اندازه

های اختصاصی استفاده  راسوند از الگوریتمهای مختلف اولت پلتفرم
کنند که ممکن است حتی در تصویربرداری از یک بیمار نتایج  می

مرکزی،   های بین متفاوتی ایجاد کنند. این تفاوت فنی، مقایسه
های مختلف و  شده با سیستم  پیگیری طولی بیماران تصویربرداری

یچیدگی روبرو های پذیرفته شده جهانی را با پ تعیین نقطه قطع
های  اگرچه ابتکارات استانداردسازی توسط انجمن 33کند. می

گرایی   اند، اما هم ای قابلیت تولید مجدد را بهبود بخشیده حرفه
کامل همچنان دور از دسترس باقی مانده و پزشکان باید هنگام 

های سریالی استرین به هماهنگی میان فروشندگان  تفسیر داده
قطعی  تأییدهای  رتبط دیگر، فقدان آستانهمسئله م توجه کنند.

گیری بالینی در زمینه اختلال  شده و مبتنی بر شواهد برای تصمیم
 15درمانی است. اگرچه کاهش نسبی  عملکرد قلبی مرتبط با شیمی

عنوان نشانگری  در استرین طولی جهانی از خط پایه اغلب بهدرصد 
طور  مقدار به این 19شود، عملی برای آسیب زودهنگام ذکر می

بار،  های فردی در پیش جهانی پذیرفته نشده و ممکن است تفاوت
بار یا ذخیره عملکردی پایه را در نظر نگیرد. در غیاب اجماع  پس

درباره نقاط قطع مطلق یا نسبی استرین که منجر به مداخله شوند، 
تواند موجب تأخیر در  الگوهای عملی متفاوتی وجود دارد که می

ضروری در دیگران  مان در برخی بیماران یا تغییرات غیراصلاح در 
انداز چندمرکزی  حل آینده، احتمالا نیازمند مطالعات چشم راه شود.

های پایش مختلف، شامل پارامترهای  قوی است که راهبرد
اکوکاردیوگرافیک معمول و پیشرفته را مقایسه کنند تا 

یت، ویژگی و هایی را شناسایی نمایند که بهترین حساس ترکیب
دهند. چنین مطالعاتی برای تعریف  اثربخشی اقتصادی را ارائه می

های غربالگری ضروری هستند که نه تنها  دسته از الگوریتم آن
کنند،  هنگام شناسایی می طور زود های تحت بالینی را به آسیب

سازند که پایش فشرده برای آنها  هایی را مشخص می بلکه جمعیت
بقای ملموسی دارد. این تلاش همچنین باید به  مزایای بالینی و

نیاز برای تصویربرداری پیشرفته و مکرر،  پیامدهای منابع مورد
نگاه به  های درمانی با بودجه محدود بپردازد. ویژه در سیستم به

دهد که هوش مصنوعی نویدبخش تحول در پایش  آینده نشان می
لیل خودکار و سازی تح اکوکاردیوگرافیک است؛ از طریق فراهم

مستقل از فروشنده استرین و شناسایی روندهای طولی که 
های دستی  رونده و ظریف را که اغلب در ارزیابی تغییرات پیش

کند. ابزارهای مبتنی بر  شوند، آَشکار می ای نادیده گرفته می دوره
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های تصویربرداری را با بیومارکرها،  توانند داده هوش مصنوعی می
های درمانی ادغام کرده و امتیازهای خطر  ینی و برنامهپارامترهای بال

موقع توسط  بلادرنگ برای هدایت اقدامات پیشگیرانه یا درمانی به
با این حال،  34ها ایجاد کنند. ها و کاردیولوژیست انکولوژیست

در  مؤثر ها و ادغام  اعتبارسنجی دقیق، توسعه شفاف الگوریتم
جریان کاری بالینی موجود، برای تضمین قابلیت اعتماد، 

در نهایت،  ها ضروری است. آوری تفسیرپذیری و پذیرش این فن
ها مستلزم همکاری هماهنگ میان متخصصان  غلبه بر این چالش

پزشکی و نهادهای  ها، مهندسان زیست تصویربرداری، انکولوژیست
گیری، استانداردسازی  ندازههای ا گذار است. با کاهش تفاوت قانون
صرفه و  به گیری، اعتبارسنجی راهبردهای مقرون های تصمیم آستانه
تواند به  های تحلیلی هوشمند، این حوزه می گیری از سامانه بهره

ای حرکت کند که در آن پایش کاردیوتوکسیسیتی  سوی آینده
صورت دقیق و عملی اجرا شود و سلامت قلبی بدون لطمه به  به
 .های انکولوژیک حفظ گردد بخشی درماناثر 

 
 الگوهای زمانی کاردیوتوکسیسیتی ناشی از آنتراسایکلین .۱جدول 

 نوع
بازه زمانی 

 شروع
نکات برجسته 

 پاتوفیزیولوژیک
های بالینی  ویژگی
 تیپیک

 حاد
چند ساعت تا 
چند روز پس از 

 انفوزیون

 ،ROS  افزایش شدید

 التهاب گذرا

 ها، آریتمی
 کاردیت پری

 میوکاردیت،
فانکشن   دیس

 گذرای بطن چپ

مزمن با 
شروع 
 زودرس

در اولین سال 
 پس از درمان

استرس اکسیداتیو 
 پایدار،

 میتوکندری آسیب 

 ،EFافت تدریجی
تغییرات استرین 

 بالینی تحت

مزمن با 
شروع 
 دیررس

ها تا  سال
 ها بعد دهه

از دست رفتن 
رونده  پیش

 ها،  میوسیت
 فیبروز

نارسایی قلبی 
 دار، علامت

کاردیومیوپاتی 
 «ایدیوپاتیک»

 
های پارامترهای اکوکاردیوگرافیک در تشخیص   نقاط قوت و محدودیت .۲جدول 

 کاردیوتوکسیسیتی
های   محدودیت پارامتر

 کلیدی
تکرارپذ مزایای کلیدی

 یری
حساسیت 

برای آسیب 
 زودهنگام

LVEF  دو
 بعدی

شاخص دیررس، 
 وابسته به بار

در دسترس  
 گسترده

 پایین متوسط

GLS افزار،  نیازمند نرم
وابستگی به 

 شرکت سازنده

شناسایی 
فانکشن  دیس
 بالینی تحت

 بالا بالا

استرین 
 محیطی/شعاعی

کمتر 
 شده اعتبارسنجی

 متوسط متوسط GLS  مکمل

RVFWLS  اطلاعات محدود
 در کودکان

ارزیابی دوجهته 
 ها بطن

برای ) بالا بالا
 تغییرات

RV) 
بدون فرضیات  نیازمند تخصص بعدی  اکو سه

 هندسی
متوسط تا  بالا

 بالا
استرین دهلیز 

 چپ
شواهد محدود 
در مطالعات 

 بزرگ

شاخص 
دیاستولیک 
 زودهنگام
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دهنده مسیر مکانیکی    نمودار شماتیک علمی توضیح .۱شکل 

 شده توسط آنتراسایکلین: از جذب آنتراسایکلین  کاردیوتوکسیسیتی القا

 

 مسیر پایش قلبی در بیماران تحت درمان با آنتراسایکلین .۲شکل 

 
 بحث

 LVEFدهد که اتکای صرف به  های این مرور نشان می یافته
ها، با توجه به  برای پایش کاردیوتوکسیسیتی ناشی از آنتراسایکلین

 7-17عنوان شاخص آسیب، ناکافی است.  ماهیت دیررس آن به
و  ROSهای پاتوفیزیولوژیک، از جمله تولید بیش از حد  مکانیسم

ها پیش از افت  ها یا حتی سال ماه 9،10فانکشن میتوکندری، دیس
شوند و با اختلالات ظریف در  آغاز می LVEFگیری  اندازه قابل

 11،35،36اند. عملکرد فیبرهای طولی و پارامترهای دیاستولیک همراه
د که اکوکاردیوگرافی مبتنی بر ده شواهد قوی نشان می

تواند کاهش  ، میGLSگیری  ویژه اندازه  تِرکَینگ و به اسپکل
ای شناسایی کند که هنوز  بالینی عملکرد قلب را در مرحله  تحت
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مزیت دیگر  18،19پذیری وجود دارد. امکان مداخله و برگشت
 ها نسبت به پارامترهای استرین، تکرارپذیری و حساسیت بالاتر آن

ویژه زمانی که بر اساس   تغییرات ظریف میوکارد است، به
افزودن  20های استاندارد تصویربرداری انجام شوند. پروتکل

استرین  21پارامترهای مکمل مانند استرین محیطی و شعاعی،
به مجموعه  25،26و استرین دهلیز چپ 22،23دیواره آزاد بطن راست

آورد.  ای را فراهم می حفره  تر سه پایش، امکان ارزیابی جامع
بعدی با کاهش وابستگی به فرضیات  همچنین، اکوکاردیوگرافی سه

 24دهد. هندسی، دقت ارزیابی حجم و عملکرد را ارتقا می

مانده شامل ناهمگونی نتایج بین فروشندگان  های باقی چالش
 19،33گیری جهانی برای مداخله های تصمیم فقدان آستانه 33مختلف،

غلبه بر این موانع نیازمند  34هاست. و فشار بر منابع در تکرار ارزیابی
مطالعات چندمرکزی بزرگ برای اعتبارسنجی راهبردهای پایش، 

گیری از ظرفیت هوش  های استانداردسازی و بهره نامه توافق
های  مصنوعی در تحلیل مستقل از فروشنده و ادغام داده

اجرای این  34-40است.سازی مراقبت  چندمنبعی جهت شخصی
تواند گذار از شناسایی دیرهنگام به پیشگیری فعال را  رویکردها می

تسهیل کرده و به بهبود بقا و کیفیت زندگی بازماندگان سرطان  
 .کمک کند

 
 گیری تیجهن

ها اغلب پیش از افت  کاردیوتوکسیسیتی ناشی از آنتراسایکلین
LVEF رو، شناسایی زود شود؛ از این صورت پنهان ایجاد می به 

های پیشرفته  گیری هنگام آن ضروری است. اندازه
های  اکوکاردیوگرافیک، از جمله تصویربرداری استرین، تکنیک

بعدی و تحلیل دفرمیتی قلب راست و چپ، امکان شناسایی  سه
کنند.  موقع را فراهم می بالینی و هدایت مداخله به آسیب تحت
پایان درمان و همچنین در  یافته از خط پایه تا پایش ساختار

دهد؛ اگرچه  پیگیری بلندمدت، دقت پایش را افزایش می
میان فروشندگان و نقاط قطع مبتنی بر   استانداردسازی، تفاوت

برانگیز است. ادغام آینده تحلیل روند  شواهد همچنان چالش
شده و   های اعتبارسنجی مبتنی بر هوش مصنوعی و پروتکل

آورد که سلامت قلبی  قابلیت را فراهم می صرفه، این  به  مقرون
 .بدون لطمه به پیامدهای انکولوژیک حفظ شود

 

  قدردانی
نویسندگان از تیم تحریریه نشریه مجله پزشکی دانشگاه علوم 
پزشکی تبریز و همچنین داورانی که زحمت داوری این مقاله را 

 .اند قدردانی می نمایند انجام داده
 

 مشارکت پدیدآوران
طراحی ساختار کلی مقاله، بازنگری ساختاری،  :محمدی کامران

 :تقوی فرید ؛هماهنگی کلیه مراحل تدوین و تأیید نسخه نهایی
محتوا و مشارکت در ویرایش نهایی را بر عهده  همکاری در تدوین

تمام نویسندگان نسخه نهایی مقاله را مطالعه و تأیید  اند.  داشته
 اند. کرده
 

 منابع مالی
 .پژوهش حامی مالی نداشته استاین 

 
 ها پذیری داده دسترس
ای در  ها در این مقاله مورد ندارد، زیرا هیچ داده رسانی داده هم

 .طول مطالعه فعلی تولید یا مورد تجزیه و تحلیل قرار نگرفته است
 

 ملاحظات اخلاقی
گونه  این مقاله یک مطالعه مروری است و شامل هیچ

شود؛ بنابراین نیاز به دریافت   حیوان نمیپژوهش بر روی انسان یا 
داری،  کد اخلاق نداشته است. کلیه منابع با رعایت اصول امانت

صورت علمی و مطابق با موازین اخلاق نشر ارجاع داده   به
 .اند شده

 
 منافع تعارض 

کنند که منافع متقابلی از تألیف و انتشار این  مؤلفان اظهار می
 .مقاله ندارند
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