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Genel Bilgiler

Kronik bobrek hastahig olanlarda kardiyovas-
kiiler sistem (KVS) hastaliklarindan kaynaklanan
morbidite ve mortalite riski cok ytiksektir (1). Bu
risk klasik faktorlerden kismen ctkilenirken, ozel-
likle renal yetmezlik ve hemodiyaliz (HD) islemi-
nin kendisinden de oldukca etkilenmektedir (2).
Diyaliz hastalarinin yillhik mortalite oraninin %24
oldugu ve bu olimlerin %44 tinden KVS hastalik-
l[arinm sorumlu oldugu itade edilmektedir (3). Di-
yaliz hastalarinda miyokard enfarktiisii (M) son-
rast 1, 2 ve S yillik mortalite oranlart sirastyla %4659,
473 ve %90 olarak bulunmustur (4),

Bobrek Hastasinda Aterogenez

Diyaliz hastalarindaki akselere aterogenezden
ilk kez 1970'lerde bahsedilmistir (5). Kontrol va-
kalarina oranla, klinik ve subklinik ateromatoz
hastalik  prevalanst bobrek  yetmezliginde  daha
viksek bulunmustur. Aterojen faktorlerin basinda
dislipidemi, homosistein, lipoprotein (a) [Ip(a)] ve
fibrinojen duzeyleri gelmekiedir (6,7). Uremide
mikroenflamatuar durum, malnitrisyon ve ate-
roskleroz arasmdaki iliski dikkat c¢ekicidir (8).
son yillarda koroner arter hastalign KAH icin ba-
aimsiz prediktorler arasina enflamasyon marker-
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leri de girmistir. Aterogenezden enfeksiyon ajan-
lar1 da (Chlamydia prneumoniae, herpes simplex
virtisti, Helicobacter pylori, sitomegalovirliis) so-
rumlu tutulmaktadir. Buiyik olgekli epidemiyolo-
jik calismalar “highly sensitive” creaktif proein
(CRP) plazma diizeylerinin MI, inme ve periferik
arter hastaliklan icin kuvvetli prediktor oldugunu
ortaya koymustur. Aterogenezde yer alan CRP,
adezyon molekillerinin ekspresyonunu tetikler.
Bunun yaninda fibrinojen, interlokinler (IL-6, IL-
1), serum amiloid A (SAA) icin de benzer sonuc-
lara ulasilmistir. Preterminal ve HD hastalarinda
proenflamatuar sitokinler  (IL-6, IL-1, CRP, TNF-
o) artmustir ve HD islemi bunlarin dizeylerini da-
ha da artinr (9).

Koroner Arter Hastalig:

Prevalans

Epikardiyal koroner arterlerde, anjiyografik ola-
rak dogrulanmis anlamh (>%530) stenozun preva-
lansi, secilmis olan diyaliz popiilasyonuna gore
degismektedir. Geng¢ ve diyabetik olmayan HD
popiilasyonunda bu oranin %24 (10), 45 yas Us-
tiindeki diyabetik ve uzun siiredir HD tedavisi ya-
pilmakta olan hastalarda %85 (11) oldugu belirtil-
mektedir. Ozetle, bu hastalarin yaklasik yansinda
anlamli KAH olmasi beklenir. Uremik hastalarin
koroner arterlerindeki aterom plaklart kompleks
ve kalsifiyedir (12). Artan serum fosfat (P) dizeyi
ve yiiksek kalsiyum x fosfat (Ca x P) carpimi hem
ektopik, hem de kardiyak kalsifikasyonu artirmak-
tadir (13). Parfrey ve arkadaslart 432 HD hastasin
diyaliz tedavisinin ilk giininden 6lim ya da bob-
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rek transplantasyonu gerceklesene dek izlemistir.

Hastalanin %22'sinde baslangicta anginda pectoris

(AP) veva MI mevcutken, calismanin son noktasi-
na kadar hastalarin %9unda daha KAH gelistigi ve
hastalarin 269 unda KA o iliskin bir bulgu olma-
digr gorildi. De novo KAIT gelisiminde bagimsiz
prediktorlerin ileri yas, DM, viiksek arteriyel kan
(AKB), konsantrik sol
ventrikiil hipertrofisi (SOVID, sol ventrikil dilatas-

basinct hipoalbltiminemi,
vonu, sistolik disfonksiyon ve artmis sol ventrikiil
katle indeksi oldugu bildirilmistir (14),

Semptomatoloji
Diyaliz hastalarinda AP cok sik rastlanan bir
semptomdur. KAH'in  diger semptomlarmi  efor

dispnesi ve hipotansiyona  eslik eden aritmiler
olusturmaktadir. HD hastalarninda AP prevalansi,
KAH prevalansimi gecmektedir. Angina pectoris'i
olan SDBY hastalarinin %25’ inde epikardiyal koro-
ner arterlerde lezyon saptanmamustir (15). Koroner
arter limenleri agikken AP gorilmesi ¢cok ilgingtir
ve bu durumdan sorumlu olan etkenler tabloda
belirtilmistir (Tablo 1), Ancak, KAH varken hasta-
larin asemptomatik olmasima daha sik rastlanmak-
tachir. Diyabetik ve nondiyabetik HD hastalarinin
olusturdugu karisik bir poptilasyonda KAH acisin-
dan asemptomatik hasta oram %57 bulunmus ve
bu durum otonom noropative baglanmustir (16).

Tanmi

Taramada Stratejiler: Hangi Hastalar

Taranmal1?

Amerikan Transplant Hekimleri Birligi, disik
riskli olanlar disinda, bobrek transplantasyonu
adayr olan tim diyaliz hastalarinda tarama testi

vapilmasim onermektedir (17). Transplantasyon

Tablo 1. Gen¢ hemodiyaliz hastalarinda koroner arter
hastaligi yokken angina pectoris olusma nedenleri

intramiyokardiyal KAH

Vazodilator rezervin azalmasi

Endotelyal vazomotor islevlerin bozulmasi

Kardiyak disotonomi

Oksijen arz/talep dengesinde, SOVH'ye bagh
bozulma

Interkardiyomiyositer fibroz

Hucresel enerji kullaniminda azalma

8. Aort gerilebilirliginin azalmasi sonucunda

subendokardiyal perflizyonun bozulmasi

ks o ek B

U0

merkezlerinin bircogu, KAH taramalarn icin algo-
ritmalar kullanmaktadir. Ancak, kullanilan tarama
testi hangisi olursa olsun, tanida koroner anjiyog-
rafinin yeri tartisitlmazdir (18).

Noninvazif Testler

EKG, eforlu EKG: HD hastalarinda, KAH yok-
lugunda bile, istirahat EKG’leri genellikle anormal-
dir. HD isleminin kendisi, hiicre disi sivinin azal-
masina bagl olarak, QRS amplitiidiini diigirmek-
tedir (19). Akut koroner sendromlarda, herkes ta-
rafindan bilinen klasik EKG degisiklikleri goralar.
Diyaliz hastalarinin yaklasik %80’inde efor kapasi-
tesinin diisiik olmasi otonomik noropati nedeniy-
le, eforla beklenen tasikardinin olusmamasi, cfor
sirasinda kontrol edilemeyen hipertansiyon gelis-
me riski gibi nedenlerle, eforlu EKG'nin kullanmi
bu hastalarda cok simnirhidir ve Onerilmemektedir
(15,18).

Sintigrafi: Ozellikle asemptomatik hastalarin
taranmasinda Onerilmektedir. Eforlu talyum sintig-
rafisi, HD hastalarinda efor kapasitesinin genelde
diisiik olmasi dolayisiyla, tanisal degildir ve 6zgiil-
ligi %68'dir (20). Talyum sintigrafisinin  pozitif
prediktif degeri %47, negatif prediktif degeri %91
bulunmustur. Diyaliz hastalarinda kombine dipiri-
damol-talyum sintigrafisini 6neren (1) ve dnerme-
ven (21) arasturmacilar vardir. Ozellikle 60 yas is-
ti HD hastalarinda, eger KAH riski yiksekse, 12-
24 ayda bir talyum sintigrafisi onerilir (1). Bir bas-
ka sintigrafik secenek ise “dipiridamol-eforlu-tal-
yum sintigrafisi”’dir ve negatif prediktif degerinin
%98 oldugu one strtlmuistir (21).

Ekokardiyografi, stres ekokardiyografi:
Uzun siiredir HD tedavisi gormekte olan hastalar-
da SOVH'ye sik rastlanmaktadir. Sol ventrikiil islev
ve boyutunun bobrek hastasinin sagkalim stiresini
belirledigi saptanmigtir (22). Istirahat ekokardiyog-
rafisi (EKO) HD hastalarinda yararli bulunmustur
(1). KAH tanisinin konulmasinda “dobutamin stres
ekokardiyografisi” Ozel bir 6nem tasir (8). Efor ka-
pasitesinden bagimsizdir ve SDBY hastasinda de-
gerli bir tani aracidir. Testin duyarliliginin %45, po-
zitif prediktif degerinin %45 ve negatif prediktif
degerinin %90-95 oldugu saptanmustir (23-25).

Kreatin kinaz miyokard bandi (CK-MB):
HD hastalarinda kreatin kinaz, CK-MB ve laktat
dehidrojenaz (LDH) degerleri KAH tanisi icin kul-
lanilsa da, 6zgulltkleri distktir (26,27). Kardiyak
semptomu olmayan HD hastalarinin %5-50’sinde
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Tablo 2. Hemodiyaliz hastalarinda koroner arter hastahd risk siniflamasi

Risk Gruplan Ozellikler

Aciklama

Diisiik Riskli Hastalar

- Nondiyabetik , gen¢ HD hastalar (yas <50)

« Invazif testlere gerek yoktur

» KAH ya da KKY semptomlarinin olmamasi

*« EKG'nin normal olmasi

Orta Riskli Héstalar

« Diyabetik ya da yasli HD hastalari (yas >50}
« Kardiyak semptomlarin yoklugu

= Bu gruba dipiridamol-talyum sintigrafisi
ya da dobutamin-stres EKO yapilir
» Test pozitifse, koroner anjiyografi yapilir

Yiiksek Riskli Hastalar + Kardiyak semptomlarin varlig

- Daha dnce MI gegirmis olan HD hastalan

+ (Tum diyabetik HD hastalan)

« Tim hastalara koroner anjiyografi
yapilir

serum  CK-MB  dizeyleri

Anormal protein metabolizmast ve adale kaybr CK-

viksek bulunmustur.
MB diizeylerini artirmaktacir,

Troponin: Troponin ile ilgili glincel yayimnlarin
sayist giderek artmaktadir, Amerika ve Avrupa
Kardiyoloji Birlikleri (ESC/ACC) Uzmanlik Komite-
si kardiyak troponin-I (Tn-1) ve troponin-T (Tn-T)
miyokard altin
standart oldugunu  belirtmektedir (27). Kardiyak

testlerinin hasarimi  belirlemede
troponinin mivokard dokusu icin ozgil oldugu
akut

KAH' 1 yansitmadi@i, miskiiler izoformlardan ve

saptanmistir.  Tn-T'nin  Gremik  hastalarda
ilaclardan etilendigi, Tn-I'min  tremiklerde daha
giivenilir oldugu ifade edilmektedir (27). Kardiyak
semptomlart olmayan HD hastalarinda KAH tanis
icin, Tn-1 testinin hem duyarliligi ve hem de 6z-
gilligiiniin %100 oldugunu bildirmislerdir, Aras-
turmactlar, Tn-1 (+) hastalara anti-trombositer ajan-
lar, beta blokerler (BB) ya da ACEQ verilmesini;
Tn-1 () hastalara ise kardiyak ilag verilmemesini
onermektedir (27).

CRP: C-reaktif protein (CRP) bir akut faz reak-
tant olup ana biyolojik islevi cksojen patojenleri ve
konakcinin hasarl hiicrelerini tamimak, bunlarnn
fagositik hicrelerce ve kompleman sistemince eli-
mine edilmesine yardim etmektir. SDBY popiilas-
yonunda yiikselmis CRP diizeylerinin malnttris-
yon, hipoalbiiminemi, eritropoetin direnci, yliksek
Ipta), hiperfibrinojenemi ve diisiik serum HDL-ko-
lesterol diizeyleri ile pozitif korelasyon gosterdigi
saptannustir. HD hastalarinda KAIT'a baglt mortali-
tenin yilksek serum CRP, yiiksek SAA ve hipalbti-
minemi ile iliskisi oldugu belirlenmistir (9).

Asimetrik dimetil arginin (ADMA): SDBY dc
nitrik oksit (NO) diizeyinin azaldigr saptanmistir,

NO’nun sentezinden “nitrik oksit sentetaz” (NOS)
sorumludur ve ADMA bir NOS inhibitortidiir. Zoc-
cali ve arkadaslari ADMA’nin HD hastalarinda KAH
icin kuvvetli bir mortalite prediktori oldugunu
saptamustir (28).

Serum albiimin ve prealbiimin diizeyleri:
Diisiik serum albiimin ve prealbtiimin diizeylerinin
diyaliz popiilasyonunda kardiyovaskiiler mortalite-
yi artirdigi belirlenmistir. Hipoalbtiminemi muhte-
melen proenflamatuar duruma sekonder olarak
azalan albumin sentezine baglanir. IL-6 ve TNF-o
istah1 azalurlar. 1L-6 dizeyleri ile hipoalbiminemi
ve hipolipidemi arasinda korelasyon oldugu belir-
lenmistir (29). Bu bulgu, SDBY popilasyonunda
kolesterol diizeyinin neden bir KAH prediktori ol-
madigini aciklayabilir,

Kalsiyum-fosfat dengesi: Noniiremiklere go-
re, Uremiklerde kardiyak (kapakciklar, arterler, mi-
yokard, perikard) kalsifikasyon daha cok goril-
mektedir. Diyalizde gegen siire uzadik¢a ve hasta
yast arttikca koroner kalsifikasyon
(30). Kronik olarak Ca x P carpimimnin ylksekligi,
diistik donguilii Gremik kemik hastahigi, asir vita-
min D kullanimi, Ca i¢eren fosfat baglayicilar vas-
kiiler kalsifikasyon riskini artirmaktadir (31). Seve-
lamer kullanimu ile bu riskin azalacag 6ngoril-
mektedir (1).

artmaktadir

invazif Test (Koroner Anjiyografi)

KAH varhigi ve derecesi yalmzca koroner anji-
yografiyle anlasilabilir. Koroner anjiyografiye bag-
I olarak kanama, kullanilan kontrast ajana bagh
reziidiiel renal islev kaybi, sol ventrikiil yetmezligi
olan HD hastalarinda akciger ddemi gorilebilmek-
tedir (15). Koroner anjiyografi bir tarama testi de-

Alirind Tmsrrrmd of the Torlich €acieiv of Nenhroloav / Tirk Nefroloii. Divaliz ve Transplantasvon Deraisi Q1



@ emodivaliz Hastalarinda iskemik Kalp Hastahgimin Tam ve Tedavisi

gildir. Kateterizasyon vyalnizca yiiksek KAI riski
tastyan ve revaskiilarizasyondan yararlanacag: dii-
stinitlen hastalara uygulanmahdir. KAH risk sinifla-
mast Tablo 2'de gosterilmistir (32).

Tedavi

Akut Koroner Sendromda Medikal Tedavi

Akut MI gecirmis 640 SDBY hastasinin bir yillik
sagkalim orani %53 bulunmus olup ABD verilerine
gore tremik koroner arter hastalarimin rutin olan
tedavilerden yeterince yararlandinlmadigini ortaya
koymaktadir. Akut koroner sendromda tromboliz,
beta blokaj, AKB kontrolt, hematokrit (Het) dege-
rinin optimizasyonu ve antitrombositer tedavi one-
rilmektedir. Voltim yiiklenmesini onlemek icin di-
yaliz yapilabilir. Akut MI geciren HD hastasinda,
diyalizin hemen sonrasinda gorilebilen hipokale-
mi ve hipomagnezemiden, diyalizat icerigi ile oy-
nayarak kaginmak mimkandir; boylece malign
aritmilerin Ond alinabilir (1),

Stabil AP’de antianginal ajanlar kullanimalidir.
MI gecirmis olanlarda mutlaka beta blokerler, sol
ventrikal disfonksiyonu olanlarda ACEIQ verilmeli-
dir. T1D populasyonunda primer ve sekonder KAH
tedavisinde aspirin ile ilgili calisma yoktur. Akut ya
da oturmus KAH'da aspirin verilmesi onerilir. HD
hastasinda KAH'm medikal tedavisinde agresif bir
risk modifikasyonu, glisemi ve dislipideminin dii-
zeltilmesi, sigaraya son verilmesi, kan basincinin
kontrol altina alinmasi, aspirin veya klopidogrel
baslanmasi, hipervolemiden sakinilmasi, Het opti-
mizasyonun hemodinamik stabilasyon icin gerekir-
se hastanin periton diyvalizine transferi, yapilmali-
dir.

AKB: Port ve arkaduslarn prediyaliz sistolik kan
basinct (SKB) <110 mm Hg oldugunda istatistik an-
lamhihgin ortaya cikugini saptamistir. SKB 160-179
mm Hg oldugunda mortalitenin en diisiik oranlara
distigini, SKB 120-149 mm Hg arasina indiginde
KAH’t olan hemodiyaliz hastalaninda rélatif morta-
lite riskinin artigini bildirmislerdir. (33). KAIL ol-
mayan HD hastalarinda divaliz éncesi Oletilen AKB
degerinin 140/90 mm Hg degerinin altinda olmasi
gerektigi, genel kabul goren bir yaklasimdir.

Lipit diisiiriicii ledavi: SDBY hastalarindaki
KAH ile hiperlipidemi arasinda bir iliski bulunma-
digr saptannus olsa da, LDL-kolesterol =100 mg/dl
olan hastalarda diyet, LDL-kolesterol 2130 mg/dl
olanlarda statinler onerilmektedir (18).

Hematokrit: Optimum olarak prediyaliz Hct

diizeyinin %30-35 arasinda tutulmast onerilmekte-
dir (34).

Homosistein: Yiikselmis olan serum homosis-
tein diizeylerinin (>10 mmol/L) oral folik asit ve
B1; destegiyle dustriilmesi yan etkisiz, ucuz ve
hematolojik destek acisindan yararli bulunmakta-
dir (1).

Antitrombositer tedavi ve antikoagiilasyon:
Uremik hastalarda fonksiyonel trombosit bozukluk-
larina bagl kanama riski yiiksektir (35). Ancak, KAH
bulunan HD hastalarinda trombosit agregasyonunda
artis oldugu da belirlenmistir. Bu nedenle Gremik
hastalarda etkisi daha belirgin olan aspirinin KAII
saptanan HD hastalarinda daha disiik dozla kullani-
mut Onerilmektedir. Diistik molekil agirlikli heparin
(DMAH) stabil olmayan AP tedavisinde siklikla kul-
lanilmaktadir. Ancak, bu ilaclar bircok kiiciik peptid
gibi, SDBY de viicutta birikirler, uzams antikogulan
etkiye neden olurlar ve klasik heparinin aksine etki-
leri protamin ile kolay bloke edilemez. Heparin mo-
nitorizasyonu aPTT ve aktive faktor Xa diizeyleriyle
izlenmelidir (1).

Stabil ve Kronik KAH Tedavisi

Bu hastalarda ilk asamada eritropoetin, demir
veya kan transfizyonlan ile Het dizeyi optimal
diizeye getirilmelidir (36). Ikinci asamada kalsi-
yum kanal blokerleri, diyastolik disfonksiyon olan
hastalarda beta blokerler de yararlidir. Kronik
KAH'1t olan HD hastalarinda nitratlar da yararl bu-
lunmustur (1).

Revaskiilarizasyon

Elektif Koroner Revaskiilarizasyon

HD hastalar icin literatirde yer alan calismala-
rin hemen tamami anekdotal, retrospektif, kiicik
olgekli, tek merkezli ve cogunlukla tek girisimi de-
gerlendiren yayinlardir. KAH icin nasil ve ne za-
man girigim yapilacagini belirleyecek endikasyon-
lara ¢ok dikkat edilmelidir (Tablo 3) (1,18,37).

Perkiitan Transliiminal Koroner

Anjiyoplasti (PTCA)

HD hastalarinda PTCA ile uzun vadeli basan
oranlart disiik ve komplikasyon oranlar yiiksektir
(15). Dislipidemi, diyabet ve hipertansiyon sikligi-
nin yliksek olmasikoroner kalsifikasyonlarin varli-
g1, hiperfibrinojemi varligi PTCA uygulamasindaki
basart oranini dusiirmektedir (4). Retrospektif bir
arastirmada PTCA’'nin primer basart orani tGremik-
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Tablo 3. HD hastalarinda koroner revaskiilarizasyon
endikasyonlari

1. Medikal tedavinin semptomlan kontrol edememesi
. Iskeminin cok kolay tetiklenmesi
3. Yuksek riskli hastalara CABG yapilmaldir:
a. Sol ana koroner arter stenozu
b. Ug damar hastaligi + sol ventrikiil islev
bozuklugu
c. Proksimal sol 6n inen arterin (LAD) tutuldugu
iki damar hastalig
4. Duslk riskli hastalara medikal tedavi ya da PTCA
(+ stent) yapilmasi onerilir:
a. Tek damar hastalan + sol ventrikll islevlerinin
iyi olmasi

lerde %89 ve nontiremiklerde %97 bulunmustur (p
<0.05). Restenoz orant HD hastalarina %41-80,
bobrek hastahigr olmayanlarda %33-35"tir (38-40).

PTCA + CAS (Koroner Arter Stentleme)

Le Feuvre HD hastalarnda PTCA + CAS girisimi
icin basart oranint %96 olarak saptamustir. Bu islemi
takiben gelisen restenoz icin nontremiklerde %25
oraninda, Gremiklerde %30 oraninda revaskilariza-
syon yapilmasi gerekli olmustur. Ancak, girisimi iz-
leyen ikinci yilin sonunda kardiyak 6lim orani no-
niiremiklerde %5'te kalirken, bu oran tremik hasta-
larda %15 bulunmustur (41). Stent yerlestirildikten
sonra SDBY hastalarinin cogunda restenoz gelismez
ve akut komplikasyonlara daha az rastlanir (42). Ay-
rica, rotasyonel atercktomi, lokal brakiterapi ya da
rapamisin emdirilmis stentlerin kullanimi da umut
vericidir, Sirolimuslu stentlerin antiproliferatif ve an-
tiaterojenik Ozellikleri vardir. Akut ya da elektif CAS
girisimlerine trombosit agregasyonunu inhibe eden
“glukoprotein 1Ib / Ila inhibitdoria” absiksimab ya da
klopidogrel-aspirin eklenmesinin tek basina CAS uy-
gulamasindan daha basanli sonuglar verdigi ifade
edilmektedir (1,15).

CABG

Diyaliz hastalarinda giivenle uygulanmaktadir.
Yitksek riskli hastalarda CABG yapilmasinin olas
MI riskini azaltigr ve sagkalim oranlarni artirdhi@s
saptannustir (37). Uremiklerdeki CABG girisiminin
onemli bir teknik zorlugu kalsifive damarlarda
anastomoz olusturmaktir.  Perioperatif mortalite
tiremiklerde tiremik olmayana gore t¢ kat fazla,
%9 bulunmustur (43). Cerrahi sirasindaki sol vent-
rikiil performans: prognozu etkilemektedir. PTCA
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ve CABG ile HD hastalarina 25 yil icinde yapilmis
olan revaskularizasyon islemlerine ait sonuclarin
retrospektif olarak degerlendirildigi bir calismaya
ait veriler incelenmistir. Toplam 83 hastadan 38’ine
pretransplant, 45’ine posttransplant donemde re-
vaskilarizasyon yapilmistir. Hastalarin %42’si diya-
betiktir. Hastalarin 1, 3 ve 5 yillik sagkalim oranla-
1 swrasiyla %89, %77 ve %065 bulunmustur (63).
Szczech ve arkadaslar 244 SDBY hastasina yapilan
CABG sonuclarini degerlendirdikleri calismalann-
da sagkalim oranlarmi bir y1l i¢in %706, iki yil i¢in
%59 ve bes yil icin %54 bulmustur (64). Uremikler-
de bes yillik sagkalim oranlan cesitli calismalarda
%40-83 arasinda bulunurken (44,45), tiremik olma-
yan bu oran %85 olarak saptanmistir (40). Diyaliz
hastalarinda yapilan CABG girisiminde mortalite
riskini artiran etkenler arasinda, hastanin ileri yas-
It ve HD siiresinin 5 yildan uzun olmasi, New York
Kalp Birligi (New York Heart Association; NYHA)
siif IV kalp yetmezligi olmasi, acil cerrahi girisim
yaptlmasi, sol ventrikiil islemlerinin bozuk olmas
ve koroner kalsifikasyon varhig sayilabilir.

Sonuclar ve Ozetler

Bu derlemenin verileri, koroner damar hastalig
olan HD hastalarinin degerlendirilmesine 151k tuta-
cak birtakim sonucglara varmamiz saglamustir. Ko-
roner anjiyografi ve koroner girisimler i¢in uygun
adaylar gen¢ HD hastalanyla transplantli hastalar-
dir. KAH'tan primer ve sekonder korumada agresif
medikal tedavi uygulanmalidir. Tarama testleri icin-
de en yararh olanlarinin troponin-I ve CRP oldugu
diistinulmektedir. Uremik koroner damar hastala-
rindaki yaygin koroner Kkalsifikasyonlar PTCA-
CAS'1n basart oranini disirmektedir. Ozellikle mul-
tipl damar hastalant ve diyabetik HD hastalarinda
CABG seckin bir tedavi tarudir. Tum koroner giri-
sim tiirlerinde risk ibresi Gremiklerden yanadir. Bu
nedenle nefrolog, kardiyolog, anestezist ve kardi-
yovaskiiler cerrahin olusturdugu ekip uyum icinde
calismalidir.
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