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MİYOKARDİYAL İSKEMİ/REPERFÜZYON MODELİ

BÖLÜM 32

GİRİŞ

Koroner	 arter	 hastalığı	 dünyada	 mortalite	 ve	 morbidite	 açısından	 önde	 gelen	
majör	bir	etiyolojidir.	Amerika	Birleşik	Devletleri’nde	kalp	hastalıkları	her	yaşta	
bir	numaralı	ölüm	nedenidir.	Koroner	arter	hastalıkları,	65	yaş	ve	üstü	kişilerde	
ölümlerin	%25’inin	fazlasından	sorumludur.	American	Heart	Association	(AHA)	
tarafından	 her	 40	 saniyede	 bir	Amerikalının	 kalp	 krizi	 geçirebileceği	 tahmin	
edilmektedir	(1).

2019	yılı	verilerine	göre	dolaşım	sistemi	kaynaklı	hastalıklar	Türkiye’de	ölüm	
sebepleri	 arasında	%36,8	 ile	 ilk	 sırada	 gelmektedir.	 Dolaşım	 sistemi	 kaynaklı	
ölümlerin	 alt	 başlıkları	 incelendiğinde,	 ölenlerin	 %39,1’inin	 iskemik	 kalp	
hastalığından,	%22,2’sinin	serebrovasküler	hastalıklardan,	%25,7’sinin	ise	diğer	
kalp	hastalıklarından	öldüğü	tespit	edilmiştir	(2).
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