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Τα καρδιολογικά προβλήματα είναι ιδιαίτερα συχνά 
σε ασθενείς με νεοπλασματικές νόσους. Όλο ο φάσμα 
των νοσημάτων του κυκλοφορικού μπορεί να συνυπάρχει 
με κακοήθεις παθήσεις. Επίσης βαρειά καρδιαγγειακά 
συμβάματα μπορούν να εμφανιστούν κατά την πορεία 
μιας νεοπλασματικής νόσου. 

Η κακή γενική κατάσταση του ασθενούς, η λήψη 
καρδιοτοξικών αντινεοπλασματικών φαρμάκων, οι ακτι­
νοβολίες στο μεσοθωράκιο και οι συχνές περικαρδιακές 
και ενδομυοκαρδιακές μεταστάσεις αποτελούν πολλές 
φορές το κατάλληλο υπόστρωμα για την εμφάνιση καρ­
διαγγειακών επιπλοκών. Επίσης, ο μετεγχειρητικός ασθε­
νής με καρκίνο συχνά εμφανίζει καρδιολογικά προβλΊΊ­
ματα που απαιτούν επείγουσα αντιμετώπιση. 

Η αντιμετώπιση ογκολογικών ασθενών με καρδιαγ­
γειακές επιπλοκές στη Μονάδα Εντατικής Θεραπείας α­
παιτεί ιδιαίτερες γνώσεις σε ότι αφορά τη διαγνωστική 
και θεραπευηκή τους προσπέλαση. Σκοπός του άρθρου 
είναι να επισημάνει τις συχνότερες από τις παθήσεις αυ­
τές και τις σύγχρονες καρδιολογικές απόψεις για την αν­
τιμετώπισή τους. 

ΙΣΧΑΙΜΙΚΗ ΝΟΣΟΣ ΤΟΥ ΜΥΟΚΑΡΔΙΟΥ 

Αν και η συχνότητα εμφάνισης της στεφανιαίας νό­
σου στον δυτικό κόσμο έχει μειωθεί κατά τα τελευταία 
έτη, παραμένει μια από τις συχνότερες αιτίες θανάτου 
στους ενήλικες. Η στεφανιαία νόσος σε ασθενείς με καρ­
κίνο συχνότερα οφείλεται σε συνυπάρχουσες αθηρωματι­
κές αλλοιώσεις των στεφανιαίων αγγείων των ασθενών 
αυτών.1 Την συχνότερη αιτία ογκοεξαρτώμενου εμφράγ­
ματος του μυοκαρδίου αποτελεί η εξωτερική συμπίεση 
μιας στεφανιαίας αρτηρίας σε ποσοστό 60/� των περι­
πτώσεων, ενώ τα εμβολικά επεισόδεια των στεφανιαίων 
με κύρια εστία κάποιο νεόπλασμα ενοχοποιούνται στο 
35�� των περιπτώσεων2 

Ένα οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου χαρακτηρίζεται 
από το τυπικό οπισθοστερνικό άλγος, τις κλασσικές ηλε­
κτροκαρδιογραφικές μεταβολές και την συνοδο διαταρα­
χή της ενζυματικής δραστηριότητας. Σε ογκολογικούς α­
σθενείς όμως, η ειδικότητα και η ευαισθησία των ση­
μείων του εμφράγματος του μυοκαρδίου είναι σημαντικά 
χαμηλότερες σε σχέση με το γενικό πληθυσμό. Πολλοί 
καρκινοπαθείς είναι δυνατόν να έχουν θωρακικό άλγος 
που να εκδηλώνεται σαν άτυπη στηθάγχη. Στην διαφορι­
κή διάγνωση της στηθάγχης στους ασθενείς αυτούς θα 
πρέπει να διερευνηθούν παθήσεις του οισοφάγου, του υ-

πεζωκότα, του περικαρδίου και του θωρακικού τοιχώμα­
τος. Ακόμη, η παρουσία μη ειδικών συμπτωμάτων όπως η 
ταχύπνοια, η δύσπνοια και η ταχυκαρδία μπορεί να σχε­
τίζεται με την πρωτοπαθή νόσο αλλά και με ισχαιμική 
νόσο του μυοκαρδίου. Τα ηλεκτροκαρδιογραφικά ευρή­
ματα επίσης, συχνά δεν είναι παθογνωμονικά. Η ελάττω­
ση του ύψους του συμπλέγματος QRS που είναι συχνό 
εύρημα σε ασθενείς με συμφορητική καρδιακή ανεπάρ­
κεια μπορεί επίσης να οφείλεται σε πλευριτική ή περι­
καρδιακή συλλογή ή σε αυξημένη κατακράτηση υγρών 
που συχνά παρατηρείται σε κακοήθεις νόσους.3 Τέλος οι 
αυξημένες τιμές στα ένζυμα CPK, SGOT και LDH που 
συχνά παρατηρούνται στους ασθενείς αυτούς, πολλές Φο­
ρές οφείλονται σε καταστροφή μη καρδιακών ιστών. 

Σε ογκολογικούς ασθενείς όταν τεθεί η διάγνωση του 
οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου, το προσδόκιμο επι­
βίωσης της υφισταμένης νεοπλασματικής νόσου θα πρέ­
πει να ληφθεί υπόψη στην παραπέρα αντιμετώπιση. Σε α­
σθενείς ελεύθερους νόσου η αντιμετώπιση είναι όμοια με 
τους υπόλοιπους ασθενείς με στεφανιαία νόσο. Όμως, σε 
ασθενείς που είναι σε προχωρημένο στάδιο κακοήθειας, 
η επιθετική αντιμετώπιση χωρίς να προσφέρει ιδιαίτερη 
βελτίωση στην ποιότητα ζωής του ασθενούς, μπορεί να 
συνοδεύεται με σημαντικά αυξημένους κινδύνους επιπλο­
κών. Όταν το έμφραγμα του μυοκαρδίου επιπλέκει τελι­
κού σταδίου κακοήθη νόσο, τότε η μεταφορά του ασθε­
νούς σε στεφανιαία μονάδα μπορεί να μην είναι απαραί­
τητη.4 

Η αιμοδυναμική παρακολούθηση των εμφραγματιών 
με τη χρήση καθετήρα Swan-Ganz συνήθως δεν είναι α­
ναγκαία, μπορεί μάλιστα να είναι ιδιαίτερα επικίνδυνη σε 
ασθενείς με θρομβοκυτταροπενία, μερική απόφραξη της 
άνω κοίλης φλέβας και σε ασθενείς με πνευμονική υπέρ­
ταση. Στο Θ.Α.Ι. κάνουμε χρήση καθετήρα Swan-Ganz 
μόνο στις περιπτώσεις που το οξύ έμφραγμα του μυοκαρ­
δίου συνοδει,εται από βαρειά αιμοδυναμική επιβάρυνση 
του ασθενούς (καρδιογενές Shock) ή σε περιπτώσεις εμ­
φράγματος της δεξιάς κοιλιάς. 

Η ηλεκτρ:κή aπινίδωση σε ογκολογικούς ασθενείς 
με θρομβοκυτταροπενία μπορεί να έχει σαν συνέπεια σο­
βαρές αιμορραγικές επιπλοκές. Στους ασθενείς αυτούς θα 
πρέπει να επιχειρείται πρώτα φαρμακευτική ανάταξη της 
αρρυθμίας τους πριν από την aπινίδωση. Σε περιπτώσεις 
που η ηλεκτρική ανάταξη επιβάλλεται, συνιστάται η χο­
ρήγηση κατά το δυνατόν ολιγοτέρων Joules. Συγχρονι­
σμένη προς το κύμα R ηλεκτρική aπινίδωση για την α­
νάταξη κολπικών ταχυαρρυθμιών επιχειρήσαμε επανειλ-



ΘΕΜΑΤΑ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΑΣ ΚΑΙ Εt\ΤΑΤΙΚΗΣ ΙΑΤΡΙΚΗΣ 

λημένα στην Μ.Ε.Θ. του Θ.Α.Ι. με απόλυτη επιτυχία και 
χωρίς επιπλοκές. 

Η θρομβολυτική αγωγή στην αντιμετώπιση οξέος 
εμφράγματος του μυοκαρδίου. έχει την Οέση της σε ορι­
σμένους ογκολογικούς ασθενείς και ιδιαίτερα σε αυτούς 
που δεν υπάρχει αντένδι:ιξη από την πρωτοπαθή νόσο και 
δεν παρουσιάζουν αιμορραγική διάθεση. Στο Θ.Α.Ι. δό­
θηκε θρομβολυτική αγωγή σε τρεις περιπτώσεις, με ενδο­
φλέβια χορήγηση στρεπτοκίνασης. Ο πρώτος ασθενής 
είχε οξύ έμφραγμα της δεξιάς κοιλιάς, βαρειά υπόταση 
και πλήρη κολποκοιλιακό αποκλεισμό (εικ. I), ο δεύτε­
ρος οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου και καρδιογενές Shock, 
και ο τρίτος οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου και πνευμονικό 
οίδημα. Κλινικά, ενζυμικά και ηλεκτροκαρδιογραφικά 
κριτήρια επαναιμάτωσης επιβεβαίωσαν την ορθότητα της 
Οεραπευτικής μας επιλογής στα περιστατικά αυτά. 

Συμπερασματικά, δεν Οα πρέπει να στεροίψε τον ογ­
κολογικό ασθενή από τα δυνητικά οφέλη μιας επιΟι:τικής 
αντιμετώπισης (θρομβόλυση-αγγειοπλαστικτΊ-αορτοστε­
Φανιαία παράκαμψη) όταν το προσδόκιμο επιβίωσης από 
την πρωτοπαθή νόσο είναι ικανοποιητικό. και ιδιαίτερα 
στις περιπτώσεις που το οξίJ έμφραγμα του μυοκαρδίου 
συνοδεύεται από επιβάρυνση των αιμοδυναμι κcόν παρα­
μέτρων του ασθενούς. 

- --·- -------- -- --------' ' 

Εικ6vα I. 

---- - Γ-

---τ---- -----�--

α) Περι'πτωση ασθεvοι!ς με καρκι'ι·ο οιψοδ6χοιJ Κ"liστης ποιJ προ­
σήλθε στο Θ.Α.Ι. με εικ6ι•α ο:;c:ος εμφράγματος rotJ μυοιωρδι'οιJ 
τotJ ιωτώτεροιJ τοιχώματος και της δεξιάς κοιλι'ας με πλήρη κολ­
ποκοιλιακ6 απο/\λεισμ6. 6) Φιiσεις επι ταχιιv6μεvου κσιλιιll(οι! 
ρυθμού κατά τηv χορήγηση Ορομ6ολυτιηίς αγωγής. 1\αι γ) απο­
κατάσταση Φλε6οκομ6ικοιί ρυθμοιί στη Φάση της επω•αιμάτω­
σης. 
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Ισχαιμική νόσος μετά ακτινοθεραπεία 
Η ακτινοθεραπεία στο μεσοΟωράκιο όπως συνήθως 

γίνεται σε ασΟενείς με νόσο του Hodgkin μπορεί να προ­
καλέσει βλάβες στο περικάρδιο και το μυοκάρδιο. Ιδιαί­
τερα ευαίσθητα είναι τα επικαρδιακά στι:Φανιαία αγγεία. 
Συνέπεια της ακτινικής βλάβης των στεφανιαίων αρτη­
ριών είναι η εμφάνιση μυοκαρδιακής ισχαιμίας που μπο­
ρεί να εκδηλωΟεί σαν στηθάγχη, οξύ έμφραγμα του μυο­
καρδίου ή αιφνίδιος θάνατος5 Στον μηχανισμό των aπο­
φρακτικών αλλοιώσεων που παρατηρούνται στα στεφα­
νιαία αγγεία των ασθενcί:ιν αυτών συμμετέχει η υπερπλά­
σια του έσω και μέσου χιτώνα και η ι:πιταχυνόμι:νη α0η­
ροσκλήρωση.6 Τα εγγύς τμήματα της αριστερής και δε­
ξιάς στεφανιαίας αρτηρίας είναι αυτά που προσβάλλον­
ται συχνότερα. Η Οεραπι:ία ι:κλογής Φαίνι:ται να είναι η 
αορτοστεΦανιαία παράκαμψη, λαμβάνοντας υπ' όψη το 
νι:αρό της ηλικίας των ασθι:νciJν, τη Φύση και την εντόπι­
ση των aποφρακτικών αλλοιώσεων στα στεφανιαία αγ­
γι:ία τους.7 

Ισχαιμική νόσος μετά χημειοθεραπεία 
Η επίδραση μεγάλων δόσεων ανΟρακυκλινών είναι 

ευρύτατα γνωστό ότι προκαλεί την εμΦάvιση καρδιακής 
ανεπάρκειας συμφορητικοί! τίJπου. Η βαρειιi συμφορητι­
κτΊ καρδιακή ανεπάρκεια προδιαθέτι:ι στην ανάπτυξη εν­
δοκαρδιακciJν θρόμβων που ενοχοποιούνται για ι:μβολικά 
επεισόδια στις στεφανιαίες αρτηρίι:ς του ασθι:νούς.χ 

Από τα αντινεοπλασματικά φάρμακα επίσης η 5-
Φθοριοουρακιλη ιδιαίτερα όταν συνδυάζεται με συσπλα­
τίνη ενοχοποιείται για μυοκαρδιακά εμφράγματα και για 
την εμφάνιση στηθάγχης Prinzmetal.� Από την προσωπι­
κή μας εμπειρία επίσης, ο συνδυασμός πλατίνας-βινμπα­
στίνης-μπλεομυκίνης (PVB) μπορεί να προκαλέσει στη­
Οάγχη σπασμοί> σε φυσιολογικά στεφανιαία αγγεία (εικ. 
2.). 

ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΤΟΥ ΚΑΡΔΙΑΚΟΥ ΡΥΘΜΟΥ 
ΚΑΙ ΑΓΩΓΗΣ 

Η εμφάνιση καρδιακciJν αρρυθμιών αποτελεί μια από 
τις συχνές αιτίες νοσηλείας των ογκολογικών ασθενών 

.vF 

Εικ·ι)ι•α 2. 
Ηλεκφοκιφiiιοη>άΦημα ηρεμι'ας (α) και κατά τη διάρκεια στη­
θαγχιηJιί επεισοiiι'ου (6) μετά χορήγηση PVC'. Ο ασθενής ει'χε 
ι>αiiιοισοτοπικιί δοκιμασι'α κ6πωσης αρvητιηί για στεφαvιαι'α 
ν6σο. 
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στις ΜΕΘ. Ο παθολογικός aυτοματισμός και η δημιουρ­
γία προίJποθέσεων για την παραγωγή κυκλωμάτων επα­
νεισόδου αποτελούν και στους καρκινοπαθείς το κατάλ­
ληλο ηλεκτροφυσιολογικό υπόστρωμα για την αρρυθμιο­
γένεση. Την εμφάνιση αρρυθμιών ευνοούν επίσης οι συ­
χνές διαταραχές των ηλεκτρολυτών και της οξεοβασικής 
ισορροπίας, το ακτινικό τραύμα στον καρδιακό μυ και το 
περικάρδιο και η χορήγηση αρρυθμιογόνων αντινεοπλα­
σματικών φαρμάκων. ΠροίJπάρχουσα καρδιακή νόσος. 
διηθητικές εξεργασίες του τύπου της αμυλοείδωσης και 
ενδομυκαρδιακές μεταστάσεις αποτελούν επίσης τα συ­
χνότερα καρδιακά αίτια αρρυθμιογένεσης. Τέλος. οι Οω­
ρακοχειρουργικές επεμβάσεις και ιδιαίτερα όταν θίγεται 
το περικάρδιο μπορούν να έχουν σαν συνέπεια την εμφά­
νιση κολπικών ταχυαρρυθμιών. ιu Συχνά συμμετέχουν 
καρδιακά και εξωκαρδιακά αίτια συγχρόνως στην εμφά­
νιση και διατήρηση μιας διαταραχής του καρδιακού f1υθ­
μού. Οι αρρυθμίες που παρατηρούνται σε ασθενείς με 
πρωτοπαθή καρδιακή προσβολή προσομοιά�ουν με αυτές 
τις οξείας Φάσης του εμφράγματος του μυοκαρδίου. ιυ Α­
πότομη επιδείνωση των αρρυθμιών αυτών μπορεί να οδη­
γήσει σε απειλητικές για την ζω11 του ασθενούς ταχυαρ­
ρυθμίες ή βραδυαρρυθμίες με βαρειές αιμοδυναμικές συ­
νέπειες. Όπως και στην περίπτωση των αρρυθμιών που 
συνοδεύουν το οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου. επείγει να 
τεθεί υπό έλεγχο ο καρδιακός ρυθμός. πράγμα που μπορεί 
να είναι εξαιρετικά δύσκολο. 

Η κολπική μαρμαρυγή με ταχεία κοιλιακή ανταπο­
κρίση είναι η συχνότερη ταχυαρρυθμία στους ογκολογι­
κούς ασθενείς. Ο φαρμακευτικός έλεγχος του καρδιακού 
ρυΟμού γίνεται με ταχύ δακτυλιδισμό. ενώ για την αποκα­
τάσταση Φλεβοκομβικού ρυθμού συνήθως χορηγούμε και 
ένα αντιαρρυθμικό φάρμακο του τύπου της κινιδίνης ή α­
μιοδαρόνη. Σε ανθισταμένες περιπτώσεις. όπως επίσης 
και στις περιπτώσεις που η ταχυαρρυθμία εισβάλλει με 
αιμοδυναμική aπορρύθμιση του ασθενούς. τότε η συΊ­
χρονισμένη προς το κυμα R ηλεκτρική aπινίδωση είναι η 
θεραπεία εκλογής (εικ. 3). 

i i --...ι, ,.-----' --Ι I ι ',r . _____! ι Ι--: �� ---
---J\;_.--...._� . ;; ' I 

Εικόνα 3. 

, ' ι c..J 
j -ι , _.L__c 

α) Ηλεκτροκαρδιογράφημα ασθενούς με πρωτοπαθή καρκι"vο 
στον νεφρό και επεισόδια παροξυντικής υπερκοιλιακής ταχιJ­
καρδίας με μηχανισμό επανεισόδου. 6) Αποκατάσταση Φλε6ο­
κομ6ικού ρυθμού με τη χορήγηση 6εραπαμiλης. (Περίπτωση 
Θ.Αl.). 
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Η πολύμορφη κοιλιακή ταχυκαρδία του τύπου torsa­
dcs de points συχνά συνοδεύεται από επιμήκυνση του δια­
στήματος Qτ. ι ι Φάρμακα όπως τα αντιαρρυθμικά τύπου 
Ια. Ic και ΙΙΙ, ψυχότροπα (τρικυκλικά αντικαταθλιπτικά, 
αλοπεριδολ11). αντιβιοτικά (ερυθρομυκίνη). και αντινεο­
πλασματικά (ανθρακυκλίνες) προκαλούν επιμήκυνση του 
διαστήματος Qτ. ιc 

Από τις ηλεκτρολυτικές διαταραχές κύρια η υποκα­
λιαιμία και η υπασβεστιαιμία ενοχοποιούνται για επιμή­
κυνση του Qτ. Γνωρίζοντας τις δυνητικά θανατηφόρες 
αρρυθμίες που συνοδεύουν το σύνδρομο, η διόρθωση των 
ηλεκτρολυτικών διαταραχών και η διακοπή του αρρυθ­
μιογόνου φαρμάκου αποτελούν την αιτιολογική θεραπεία 
του συνδρόμου. Σπάνια, σποραδικές μορφές του πρωτο­
παΟοι"Jς συνδρόμου του μακρού QT είναι δυνατόν να δια­
γνωστοίJν σε ηλεκτροκαρδιογράφημα ρουτίνας (εικ. 4) η 
μετά την ανάταξη μαρμαρυγικής ανακοπής. οπότε η αντι­
μετώπιση γίνεται με μεγάλες δόσεις β-αναστολέων, εκτο­
μή του αριστερού αστεροειδούς γαγγλίου και σε βαρειές 
περιπτcόσεις με αυτόματο εμφυτευσιμο α πι νιδωτή. ι1 

Τέλος. μεταστατικές. ι4 διηθητικές. η εκφυλιστικές 
αλλοιώσεις του δεματίου μπορούν να έχουν σαν συνέπεια 
την εμφάνιση απειλητικών για τη ζωή του ασθενούς βρα­
δυαρρυΟμιών και ιδιαίτερα υψηλού βαθμού κολποκοιλια­
κού αποκλεισμού. Στις περιπτώσεις αυτές την αιτιολογι­
κή θεραπεία αποτελεί η άμεση εμφύτευση ενός καρδια­
κού βηματοδότη (εικ. 5.). 

ΠΕΡΙΚΑΡΔΙΑΚΗ ΝΟΣΟΣ 

Στην πορεία μιας νεοπλασματικής νόσου μπορεί να 
εμφανιστεί οξεία περικαρδίτιδα. περικαρδιακή συλλογή 
ή και συμφυτική περικαρδίτιδα, σαν επιπλοκή της νόσου 
ή σαν συνέπεια της θεραπείας της. 

Οξεία περικαρδίτιδα 
Η προσβολή του περικαρδίου από κακοήθη νόσο 

μπορεί να προκαλέσει οξεία περικαρδίτιδα. Στις περισ­
σότες περιπτώσεις όμως, οι μεταστάσεις στο περικάρδιο 
εκδηλώνονται σαν περικαρδιακή συλλογή και όχι σαν ο­
ξεία περικαρδίτιδα. Η ακτινοθεραπεία μπορεί να προκα­
λέσει μια μορφή οξείας περικαρδίτιδας λίγες μέρες έως 

Εικόνα 4. 
α) Ηλεκτροκαρδιογράφημα ασθενούς με κύστη ωοθήκης και ι­
διοπαθές σι!νδρομο μακροι! QT π οι; διαγν(/Jστηκε σε προεγχειρη­
τικό καρδιολογικό έλεγχο ρουτι"vας. 6) Η θεραπεία με προπρανο­
λόλη είχε σαν συνέπεια την επάνοδο του διαστήματος QT στα 
φυσιολογικά όρια. (περ(πτωση Θ.Α.Ι.). 
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Εικόνα 5. 
Περι'πτωση ασθενούς με πρωτοπαθή καρκιΊ·ο ιjπατος που προ­
σήλθε στο Θ.Α.Ι. με συγκοπτικά επεισόδια. α) πλήρης κολπο­
κοιλιακός αποκλεισμός σαν συνέπεια πιθανής ενδομυοκαρδια­
κής υποκομ6ικής μετάστασης. 6) Ηλεκτροκαρδιοyράφημα της 
ασθενούς μετά την εμφι5τωση καρδιακού Βηματοδότη. 

μερικούς μήνες μετά τη θεραπεία. Η μετά ακτινοθεραπεία 
οξεία περικαρδίτιδα παρουσιάζεται με την κλασσική 
τριάδα: θωρακικό άλγος, πυρετός και περικαρδιακή τρι­
βή. Στο ηλεκτροκαρδιογράφημα συχνά παρατηρείται α­
νάσπαση του ST στις aπαγωγές Il, Ill, αVF και στις αρι­
στερές προκαρδίες. Ο πόνος έχει οξεία εισβολή και μπο­
ρεί να υποδύεται οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου. Ο πόνος 
της οξείας περικαρδίτιδας συνήθως αυξάνει με την βα­
θειά εισπνοή και υποχωρεί με την πρόσθια κλίση του 
κορμού. Η οξεία περικαρδίτιδα μετά ακτινοθεραπεία συ­
νήθως υποχωρεί αυτόματα. Σε επίμονες περιπτώσεις χο­
ρηγείται ινδομεθακίνη 25-50 mg τρεις φορές την ημέρα 
για 10 μέρες ή κορτικοειδή. 

Περικαρδιακή συλλογή 
Σε ογκολογικούς ασθενείς παρατηρούνται συχνά με­

γάλες περικαρδιακές συλλογές. Στις περισσότερες περι­
πτώσεις η συλλογή του υγροtJ είναι συνέπεια μετάστασης 
στο περικάρδιο η επινέμησης του πρωτοπαθούς όγκου. 
Σπανιότερα το αίτιο είναι φλεγμονώδες ή μετά ακτινοθε­
ραπεία. Συχvότερα στο περικάρδιο δίνουν μεταστάσεις ο 
καρκίνος του μαστοι) και του πνεύμονα.10 Σπανιότερα αί­
τια μεταστατικής περικαρδίτιδας είναι τα λεμφώματα,1' 
οι λευχαιμίες, 16 το κακοήθες μελάνωμα και το πολλα­
πλούν μυέλωμα.10 

Μεταστατική περικαρδίτίδα 
Η συλλογή του υγρού στην μεταστατική περικαρδί­

τιδα μπορεί να είναι ταχεία και δραματική με δυνητικά 
θανατηφόρες συνέπειες αν δεν γίνει γρήγορη διάγνωση 
και κατάλληλη θεραπεία. Συνήθως εισβάλλει με δυ­
σπνοια, βήχα, αίσθημα παλμci)ν, θωρακικό άλγος, αδυνα­
μία και ζάλη. Τα κυριότερα κλινικά σημεία είναι αύξηση 
των ορίων της καρδιάς, περικαρδιακή τριβή, βύθιοι καρ-
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διακοί τόνοι. διάταση των σφαγιτίδων και συστηματική 
υπόταση. Από το ηλεκτροκαρδιογράφημα μπορούμε να 
έχουμε ελάττωση του ύψους του QRS, υπερκοιλιακές αρ­
ρυθμίες. διαταραχές αγωγιμότητας και διάχυτες αλλοιώ­
σεις του διαστήματος ST και του κύματος τ. Η εμφάνιση 
ηλεκτρικού εναλλασσόμενου υποδηλώνει την παρουσία 
καρδιακού επιπωματισμοt'J.17 (εικ. 6.). Ακτινολογικά έ­
χουμε αύξηση της καρδιακής σκιάς όταν η ποσότητα του 
υγρού υπερβεί τα 250 cc. Σε μεγιiλη συλλογή παρατηρεί­
ται κατιiληψη του οπισθοκαρδιακοt'J χώρου από το υγρό. 
επικιiλυψη των αγγείων των πυλών και καθαρά πνευμονι­
κά πεδία. Διαγνωστική μέθοδος εκλογής είναι το υπερη­
χοκαρδιογριiφημα 2-διαστάσεων όπου προσδιορίζουμε 
με ακρίβεια την ποσότητα και την κατανομή του περι­
καρδιακοt'J υγρού όπως επίσης και την πίθανή ύπαρξη 
συμφύσεων και την πάχυνση του περικαρδίου (εικ. 7). Το 
υπερηχοκαρδιογράφημα δίνει επίσης πληροφορίες για 
τις διαστάσεις των καρδιακών κοιλοτήτων και την λει­
τουργικότητα της καρδιάς. Η αξονική τομογραφία είναι 
επίσης αξιόπιστη μέθοδος για την ανίχνευση περικαρδια­
κού υγροι) και εκτίμηση της πάχυνσης του περικαρδίου. 

Όταν ένας ασθενής με γνωστή μεταστατική περι­
καρδίτιδα παρουσιάσει αιφνίδια αιμοδυναμική επιδείνω-

Εικόνα 6. 
Ηλεκτροκαρδιογράφημα ασ0ενοι5ς με παλαιό πρόσθιο έμφραγμα 
μυοκαρδιΌυ και ηλεκτρικό εναλλασσόμπ·ο ποιι νοσηλει50ηκε 
στο Θ.Α.l. με καρδιακό επιπωματισμό. Πρωτοπαθές καρκι'νωμα 
στα επινεΦρι'δια. Η περικαρδιοκέι·τηση έδωσε αιμορραγικό υγρό 
(μεταστατική περικαρδι'τιδα). 

Εικόνα 7. 
Υπερηχοιωρδιογριiφημα ασ0εi'Οι!ς με νόσο του Hodgkin και με­
γιiλη μετακτιι•ικιj πι:ιΊικιφδιακιj συλλογή (LA αριστερός κόλ­
πος. L V αριστεριj κοιλι'α. RA δεξιός κόλπος. R V δεξιά κοιλiα 
και ΡΕ η περιιωρδιακιj συλλοyή). Περiπτωση Θ.Α.Ι.). 
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ση, τότε τίθεται η υπόνοια καρδιακού επιπωματισμού. Η 
αιμοδυναμική εκτίμηση μπορεί να γίνει με καθετηριασμό 
των δεξιών καρδιακών κοιλοτήτων με καΟετή ρ α Swan­
Ganz. Η διαστολική πίεση της δεξιάς κοιλίας είναι αυξη­
μένη και ίση με την πίεση του δεξιού κόλπου και την εν­
δοπερικαρδιακή πίεση. Από την καμπύλη της πίεσης στη 
δεξιά κοιλία μπορεί επίσης να γίνει η διαφορική διάγνω­
ση του καρδιακού επιπωματισμού από την συμΦυτική πε­
ρικαρδίτιδα.1 R  

Καρδιακός επιπωματισμός 
Κακοήθεις νόσοι ευΟύνομαι για το 32°" των περι­

πτώσεων καρδιακού επιπωματισμού.1 9  Χαρακτηριστικά. 
οι ασθενείς με επιπωματισμό παρουσιάζουν δύσπνοια. τα­
χυκαρδία, παράδοξο σφυγμό, διάταση των τραχηλικών 
φλεβών, ελάττωση των καρδιακών τόνων και συστηματι­
κή υπόταση. Στο ηλεκτροκαρδιογράφημα παρατηρούνται 
χαμηλά δυναμικά με ηλεκτρικό εναλλασσόμενο. Η ακρι­
βής διάγνωση τίθεται με το υπερηχοκαρδιογράφημα ό­
που συνήθως διαπιστώνεται συμπίεση του δεξιού κόλπου. 
διαστολική ανάσχεση της δεξιάς κοιλίας και παράδοξη 
κίνηση του μεσοκοιλιακού διαφράγματος. Ειδικότερη. 
αλλά λιγότερο συχνή είναι η εκκρεμοειδής κίνηση της 
καρδιάς μέσα στον περικαρδιακό σάκκο (swinging heart 
syndrome). 

Η θεραπεία του καρδιακού επιπωματισμού συμπερι­
λαμβάνει εκκενωτική περικαρδιοκέντηση με ή χωρίς την 
έγχυση σκληρυντικών ουσιών. δημιουργία πλευροπερι­
καρδικού παραθύρου, περικαρδιεκτομή. ακτινοθεραπεία 
η συστηματική χημειοθεραπεία. Κάθε μια από τις παρα­
πάνω θεραπευτικές επιλογές παρουσιάζει πλεονεκτήματα 
και μειονεκτήματα. Η τελική επιλογή εξαρτάται από την 
μορφή της κακοήθους νόσου, την αναμενόμενη Οεραπευ­
τική ανταπόκριση. το προσδόκιμο επιβίωσης του ασθε­
νούς και την εμπειρία κάθε ειδικού κέντρου. Στο Θ.Α.Ι. 
κάνουμε εκκενωτική περικαρδιοκέντηση στους ασθενείς 
με βαρειά αιμοδυναμική επιβάρυνση στα πλαίσια της ο­
ξείας αντιμετώπισης του καρδιακού επιπωματισμού, και 
προχωράμε στη δημιουργία πλευροπερικαρδιακού παρα­
θύρου στις περιπτώσεις που ο ασθενής σταθεροποιείται 
αιμοδυναμικά και έχει ικανοποιητικό προσδόκιμο επι­
βίωσης. 

Τεχνική της περικαρδιοκέντησης 
Χρησιμοποιούνται βελόνες με εξωτερικό πλαστικό 

περίβλημα αυλοt'J 16-18 G και μήκους 7,5-12 cm με βρα­
χεία αίχμη. Η εκκένωση του υγρού γίνεται με στρόφιγγα 
τριπλής κατεύθυνσης. Ο ασΟενής υπεγείρεται στις 45 
μοίρες. Προτιμάται η υποξιΦοειδική τεχνική.20 Η βελόνη 
εισάγεται μετά τοπική αναισθησία και υπό συνεχή ηλε­
κτροκαρδιογραφικό έλεγχο. ακριβώς κάτω από τη συμ­
βολή του στέρνου με την αριστερή στερνοπλευρική γω­
νία, υπό γωνία 45 μοιρών με το κοιλιακό τοίχωμα. Η κα­
τεύθυνση της βελόνης είναι προς τον δεξιό ώμο με γωνία 
45 μοιρών προς την μέση γραμμή. Κατά την στιγμή που 
διαπεράται το περικάρδιο προκαλείται χαρακτηριστικό 
αίσθημα ενδοτικότητας. Συλλέγεται κατά το δυνατόν πε­
ρισσότερο υγρό. Σε μεταστατικές περικαρδιακές συλλο­
γές το υγρό είναι συνήΟως αιμορραγικό, δεν πτ1ζει και έ­
χει διαφορετικό αιματοκρίτη από το περιφερικό Φλεβικ6 
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αίμα. Στον καρδιακ6 επιπωματισμό. η αφαίρεση έστω και 
μικρής ποσ6τητας περικαρδιακοίJ υγροtJ μπορεί να βελ­
τιώσει γρήγορα την αρτηριακιΊ πίεση και την καρδιακή 
παροχή. Επιπλοκές της περικαρδιοκέντησης μπορεί να 
είναι ο πνευμοθώρακας, η τρώση ενός στεφανιαίου αγ­
γείου ή του τοιχώματος της αριστερής κοιλίας. σοβαρές 
αρρυΟμίες, φλεγμονή και βαγοτονική καρδιακή παt'Jση. 

Περικαρδιακή συλλογή 
μετά από α κ τι νοθεραπεια 

Η συλλογή περικαρδιακοίJ υγροt'J παρατηρείται συ­
νήΟως 6-18 μήνες μετά την ακτινοθεραπεία. χωρίς να απο­
κλείεται η πολύ απώτερη εμφάνισή της. Στους ασθενείς 
με ν6σο του Hodgkin μετά από μεσοθωρακική δ6ση πάνω 
απ6 4000 rads, σε ποσοστ6 I Ο-15'Ό παρατηρείται οξεία 
μετακτινική περικαρδίτιδα με συλλογή υγρού21 Συχνά το 
πρώτο εύρημα είναι η αύξηση των ορίων της καρδιάς 
στην ακτινογραφία Οώρακος και η διάγνωση επισφραγί­
ζεται με το υπερηχοκαρδιογράφημα. Σπάνια η μετακτινι­
κή περικαρδιακή συλλογή μπορεί να εξελιχΟεί σε απει­
λητικ6 γιυ την ζωτ1 του ασθενούς καρδιακ6 επιπωματι­
σμό. 

Θεραπευτικά στην οξεία Φάση οι συλλογές αυτές υ­
ποχωρούν με λήψη κορτικοειδών. Η διαφορική διάγνω­
ση απ6 την μεταστατική περικαρδιακή συλλογή Οα βασι­
στεί στην παρουσία ή όχι κυττάρων στο περικαρδιακό υ­
γρ6. Η οριστική θεραπεία της ν6σου είναι η υφολική πε­
ρικαρδιεκτομή γιατί συνήθως υπάρχουν συμφύσεις μετα­
ξύ των δύο πετάλων του περικαρδίου που μπορούν να ο­
δηγήσουν σε απώτερο διάστημα σε συμφυτική περικαρ­
δίτιδα22 

Συμφυτική περικαρδίτιδα 
Οποιαδήποτε φλεγμονή του περικαρδίου μπορεί να 

οδηγήσει σε χρόνια συλλογή υγρού. που αν δεν αντιμετω­
πιστεί είναι δυνατ6ν να εξελιχθεί προοδευτικά σε συμφυ­
τική περικαρδίτιδα. Σε ογκολογικούς ασθενείς η συχν6-
τερη αιτία υγρής-συμφυτικής περικαρδίτιδας είναι η με­
τακτινική περικαρδιακή νόσος. Υποτροπιάζουσες Φλεγ­
μονci)δεις εξεργασίες έχουν σαν συνέπεια την δημιουργία 
εν6ς σκληρού κέλυφους γt'φω απ6 την καρδιά με συνέ­
πεια την διαστολική δυσλειτουργία. αυξημένη φλεβική 
πίεση και ελαττωμένο όγκο παλμοι'J. Η διαφορική διά­
γνωση από την περιοριστικού τύπου μυοκαρδιοπάθεια 
είναι ιδιαίτερα δίJσκολη και βασίζεται στο υπερηχοκαρ­
διογράφημα. την αξονική τομογραφία. τον καρδιακ6 κα­
θετηριασμ6 και την ενδομυοκαρδιακή βιοψία.2 3 Πολλές 
φορές η διάγνωση τίθεται μόνο μετά απ6 ερευνητική θω­
ρακοτομή. Θεραπευτικά συνιστάται η ευρεία περικαρδιε­
κτομή και είναι ασφαλέστερη όταν γίνεται υπ6 εξωσωμα­
τική κυκλοφορία επειδή υπάρχει κίνδυνος αιμορραγίας τ1 
διάτρησης του ελεύΟερου καρδιακού τοιχώματος. 

ΚΑΡ ΔΙΑΚΗ ΑΝΕΠΆΡΚΕΙΑ 

Οι κλινικές εκδηλώσεις του συνδρ6μου της συμΦο­
ρητικτΊς καρδιακής ανεπάρκειας είναι παρόμοιες σε ογ­
κολογικούς και μη ογκολογικούς ασΟενείς. Όμως, σε α­
σθενείς με νεοπλάσματα η χρήση καρδιοτοξικών αντι-
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νεοπλασματικών φαρμάκων αποτελεί ένα συχνό αίτιο ε­
πιβάρυνσης μιας προϋπάρχουσας καρδιακής νόσου και 
εμφάνισης μιας ιατρογενούς βαρειάς συμφορητικής καρ­
διακής ανεπάρκειας. 

Η χρήση ανθρακυκλινών αποτελεί το συχνότερο αί­
τιο καρδιοτοξικότητας σε ογκολογικούς ασθενείς24 Ο 
καρδιοτοξικός μηχανισμός αν και δεν είναι απόλυτα διευ­
κινισμένος, πιθανότατα σχετίζεται με την αύξηση του εν­
δοκυτταρίου μυοκαρδιακού ασβεστίου, με συνέπεια την 
μυοκαρδιακή ίνωση και νέκρωση μυοκαρδιακών κυττά­
ρων.25. 26 

Η πρώιμη καρδιοτοξικότητα εκδηλώνεται με αρρυθ­
μίες, μεταβολές στο ηλεκτροκαρδιογράφημα, αριστερή 
κοιλιακή δυσλειτουργία και σπάνια έμφραγμα του μυο­
καρδίου και αιφνίδιο θάνατο27 Παρατηρούνται υπερκοι­
λιακές ταχυαρρυθμίες, κοιλιακές εκτακτοσυστολές, κοι­
λιακή ταχυκαρδία, διαταραχές αγωγιμότητας, επιμήκυν­
ση του διαστήματος QT και διάχυτες διαταραχές επανα­
πόλωσης σε ποσοστό 11/0 αυτών των ασθενών.2χ Η όψιμη 
καρδιοτοξικότητα εκδηλώνεται σαν δοσοεξαρτώμενη εκ­
φυλιστική μυοκαρδιοπάθεια.29 Ο κίνδυνος εμφάνισης 
καρδιακής ανεπάρκειας από αδριαμυκίνη αυξάνει σημαν­
τικά σε αθροιστικές δόσεις μεγαλύτερες από 450 mg/m2 .  
Σε ασθενείς με προϋπάρχουσα καρδιακή νόσο η συστη­
ματική υπέρταση ο κίνδυνος μυοκαρδιοπάθειας από α­
δριαμυκίνη είναι μεγαλύτερος. Ο συνδυασμός επίσης της 
θεραπείας με αδριαμυκίνη με ακτινοθεραπεία ή άλλα αν­
τινεοπλασματικά καρδιοτοξικά φάρμακα αυξάνει τον κίν­
δυνο όψιμης μυοκαρδιοπάθειας. 

Η μυοκαρδιοπάθεια από αδριαμυκίνη ακτινολογιικά 
παρουσιάζεται με αύξηση του καρδιοθωρακικού δείκτη 
και ηλεκτροκαρδιογραΦικά με ελάττωση του ύψους του 
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συμπλέγματος QRS. Τα ευρήματα αυτά όμως παρουσιά­
ζονται στα τελικά στάδια της νόσου. Πιο αξιόπιστο δεί­
κτη βαρύτητας της νόσου αποτελεί ο προσδιορισμός του 
κλάσματος εξώθησης της αριστερής κοιλίας30 Αναίμα­
κτα προσδιορίζουμε το κλάσμα εξώθησης της αριστερής 
κοιλίας με το υπερηχοκαρδιογράφημα και με την ραδιοι­
σοτοπική κοιλιογραφία με τεχνήτιο. Όταν το κλάσμα ε­
ξώθησης της αριστερής κοιλίας προσεγγίσει το 40'�0 συ­
στήνουμε διακοπή της θεραπείας με αδριαμυκίνη. Την 
πρώιμη διάγνωση καρδιοτοξικότητας από αδριαμυκίνη 
και την αρρυθμιογόνο δράση της, μελετάμε σε ερευνητι­
κό επίπεδο με την διασπορά του QT διαστήματος και με 
λήψη όψιμων δυναμικών (signa1 aνeraged 1ate poten­
tia1s) 31 Όταν ο ασθενής εμφφανίσει συμπτωματολογία 
καρδιακής ανεπάρκειας, η θεραπεία συμπεριλαμβάνει 
διουρητικά, δακτυλίτιδα, αγγειοδιασταλτικά και χορήγη­
ση οξυγόνου. 

Από τα υπόλοιπα αντινεοπλασματικά φάρμακα η κυ­
κλοΦωσφαμίδη μπορεί να προκαλέσει βαρειά αιμορραγι­
κή καρδιακή νέκρωση. Σε αντίθεση με τις ανθρακυκλίνες 
η καρδιοτοξικότητα από κυκλοΦωσφαμίδη είναι συνή­
θως οξεία και δεν οφείλεται στην αθροιστική δόση.32 Πα­
ρατηρείται συνήθως αύξηση της LDH και της CPK. Οι 
ασθενείς συνήθως καταλήγουν 11-14 μέρες μετά την χο­
ρήγηση του φαρμάκου. 10 

Τέλος μια ιδιαίτερη μορφή καρδιακ1Ίς ανεπάρκειας 
με υψηλό όγκο παλμού παρουσιάζεται σε ασθενείς με 
πολλαπλούν μυέλωμα.33 Η επιτυχία ύΦεσης του πολλα­
πλού μυελώματος uε συνδυασμένη χημειοθεραπεία έχει 
σαν συνέπεια θεαματική βελτίωση της καρδιακής ανε­
πάρκειας. 34 

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ 

I .  Stewart JR, Fajardo LF: Cancer and coronary artery 
disease. Int J Oncol Biol Phys 1978; 11:915. 

2. Rosenthal DS, Braunwald Ε: Hematologicai-Oncolo­
gical disorders. In Braunwald Ε heart Disease. Third 
Eιiition. Saunders. Philadelphia 1988; ρ. 1746. 

3. Ali ΜΚ, Soto ΑΡ, Maroongroge D: Electrocardiogra­
phic changes after adriamycin chemotherapy. CaΏcer 
1979: 43: 465. 

4. Ewer MS, Mansour G: Critical care treιιtment of the 
cancer. patient. Cancer Bull 1986; 38:261. 

5. Brosius FCC, Waller BF. Roberts Wc: Radiation 
heart disease. Am J Med 1981; 70:519. 

6. Stewart JR, Fajardo LF: Radiation induced heart di­
sease. Απ update. Prog. Cardiov Dis 1984:27:173. 

7. Ali ΜΚ. Soto ΑΡ, Maroongroge D: Radiation rclιιtcd 
rnyocardial injury. Management of two cascs. Cancer 
1979; 43: 465. 

. 

8. Ali ΜΚ, Ewer MS, Cangir Α: Coronary artery ernbo­
lism following cancer chemotherapy. Am J Pediιιt he­
matol Oncol 1987; 9: 200-203. 

9. Kleinman NS, Lehane DE. Geyer ΟΕ: Prinzmet<ιl's 
angina during 5-fluoruracil chemotherapy. Am J Med 
1987; 82: 566 . .  

10. Ewer MS, Ali ΜΚ: Critical Care Clinics 1988: 4 ( I ): 
41-60. 

11. Kadish ΑΗ. Morady F: Torsιιde de pointcs. !η Zipes 
D, Jalife J. C<ιrdiac Electrophysiology. First Edition. 
Saunders. Philadelphia 1990; p. 605. 

12. Butras GS: The QT interval. Its clinical implication 
Cur Opin Cardioll986: 1:29. 

13. Bhandari ΑΚ, Shapiro WA. Morady F. ·shen ΕΜ, 
Mason J, Scheinman ΝΜ: Electrophysiologic testing 
in paticnts with the Jong QT syndrome. Circulation 
1985:71:63. 

14. Almangc C. Lcbrestec Τ. Louvet Μ, Courgcon Β, 
Gucrin D. Leborgnc Ρ: Bloc ιιuticulo-vcntriculairc 
complct ριιr metastasc cιιrdiaquc: Α ρropos d' une ob­
scrvιιtion. Semin Hop Paris 1978: 54: 1419. 

15. Lloyιi ΕΑ. CurΊio CA: Lymphoma of the heart as aπ 
ιιηusιιιιl cιιιιsc ot· ρeric<ιrdial ct'fusion. S Afr Med J 
1980: 58: 937. 

16. Hcadersιl<ιl C. H<ιssclhach Η. Devιιrtier Α. Sauna­
Ill<Ιk Κ: Pericιιrdiιιl hemιιtopoicsis with tamponadc ίη 
myelofibrosis. ScιιnιJ J Hacωato 1985: 34: 270. 

17. Thurbher DL. EιJwards ΙΕ. Achor RWP: Secondary 
malignιιnt tumors of the pcricardium. Circulation 
1962: 26: 22k. 

18. ιovell ΒΗ, Braunwald Ε: Pericardial Discasc. !η Bra­
unwalιJ Ε Hcart Diseιιsc. Third Edition. Saunders, 
Philadelphiιι 1988; p. 1497. 



92 
19. Gubernan Β Α, Fowler NU, Engel PJ, Gueron Μ. Al­

len JM: Cardiac tamponade in medical patients. Cir­
culation 1981; 64: 6333. 

20. Miller J. Cardiovascular Surgical Techniques. In 
Hurst W, The Heart, Sicth Edition. McGrow-Hill, 
New York 1986; p. 2008. 

21. Taylor-Luria Η, Kohn Κ, Pasternak RC: Radiation 
heart disease. J. Cardiovasc Med 1983; 8:113. 

22. Morton DC, Glaney DL, Joseph WL: ManageΠΊent of 
patients with radiation induced pericarditis with ef­
fusion. Chest 1973; 64: 291. 

23. Tyberg Π, Goodyer Α VN, Hurst VW: Left ventric­
ular filling in differentiating restrictive aΠΊyloid car­
diomyopathy and constrictive pericarditis. Am J Car­
dio\1981; 47: 791. 

24. Henderson C, Frei Ε. Adriamycin and the heart. Ν 
Engl J Med 1979; 300: 310-311. 

25. Lewis W, Kleinerman J, Poszkin S: Interaction of a­
driamycin wih cardiac myofibrillar proteins. Circ Res 
1982; 50:547. 

26. Milei J, Boveris Α, Llesoy S, Molina Α, Ortega D, 
Milei SE: Amelioration of adriamycin-induced cardio­
toxicity in rabbits by prenylamine and vitamin Α Ε. 
ΑΠΊ Heart J 1986; 111:95. 

ΘΕΜΑΤΑ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΑΣ ΚΑΙ ΕΝΤΑΊΙΚΗΣ ΙΑΊΡΙΚΗΣ 

27. Lena L, Page JA: Cardiotoxicity of adriaΠΊycin and 
related anthracyclines. Canccr Treat Rev 1976; 3: 
111. 

28. Kapoor AS: Doxorubicin toxicity. In Kapoor AS (ed) 
Cancer and the heart. New York, Springer-Verlag, 
1986; p. 228. 

29. Bristow Μ, Mason J, Billingham Μ, Daniels J: Dose­
effect and structure-function relationships in doxor­
ubicin cardiomyopathy. Am Heart J 1981: 102: 709-
718. 

30. Gottdiener J, Masthisen D. Borer J, Bonow R, Myers 
C, Barr L, Scchwartz D, Bacharach S. Green Μ, Ro­
senberd S: Doxorubicin cardiomyopathy: Assessment 
of late left ventricular dysfunction by radionuclide ci­
neangiography. Ann lnt Med 1981; 94: 430-435. 

31. Bishiniotis Τ, Nichol Ι, Campbell RWF: The role of 
signal averaged late potentials in doxorubicin cardio­
myopathy (pilot study). Cardiothoracic Centre. Free­
man Hospital. Personal comΠΊunication. 

32. Μπισχινιώτης Θ, Παρασκευόπουλος Π, Σουγιουλ­
τζόγλου Φ, Λίτος Α, Μπούτης Λ. Βελτίωση της καρ­
διακής ανεπάρκειας με υψηλό όγκο παλμού ταυτό­
χρονα με την επιτυχία ύΦεσης του πολλαπλού μυε­
λώματος. Ελλ. Ιατρική 1990; 56, 6: 416-419. 


