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Amaç: Bu çalışmada abdominal aort anevrizması (AAA) ve 
kemokin reseptör 5 Δ32 (CCR5) gen polimorfizmi arasında-
ki ilişki, bir risk faktörü olarak, araştırıldı.
Ça­lış­ma pla­nı: Mayıs 2008 - Mart 2009 tarihleri arasın-
da kliniğimizde AAA tanısı ile ameliyat edilen 58 hasta 
(41 erkek, 17 kadın; ort. yaş 62.9±6.5 yıl; dağılım 45-78 
yıl) ile abdominal bilgisayarlı tomografide aort çapla-
rı normal olarak ölçülen 58 sağlıklı gönüllü (38 erkek, 
20 kadın; ort. yaş 58.8±11.6; dağılım 30-79 yıl) çalışma-
ya alındı. Periferik kan dokularından olgulara ait geno-
mik DNA’lar elde edilerek CCR5 geninde 32 baz p deles-
yonu tarandı.
Bulgular: Abdominal aort anevrizması gelişimi için pre-
dispozan risk faktörleri yönünden karşılaştırıldıklarında 
gruplar arasında anlamlı farklılık saptanamadı (p>0.05). 
Abdominal aort anevrizmalı grupta 11 hastada (%19.0) hete-
rozigot CCR5 gen mutasyonu varken kontrol grubunda sade-
ce bir bireyde (%1.7) heterozigot CCR5 gen mutasyonu sap-
tandı. Hastaların 47’sinde (%81.0) CCR5 homozigot normal 
iken, kontrol grubundaki gönüllü bireylerin 57’sinde (%98.3) 
CCR5 homozigot normaldi. Kemokin reseptör 5 Δ32 hetero-
zigot gen mutasyonu AAA grubunda anlamlı derecede yük-
sek idi (p=0.004).
So­nuç: Sonuç olarak, bu çalışmada CCR5 gen polimorfiz-
mi ile AAA arasında bir ilişki olduğu gösterildi. Abdominal 
aort anevrizması gelişimine neden olan değiştirilemeyen 
etyolojik faktörler arasında genetik faktörlerin olduğunu 
düşünüyor ve genetik yatkınlığı olan kişilerde daha sık yapı-
lacak kontrollerle AAA’nın ciddi komplikasyonları ortaya 
çıkmadan tedavilerinin yapılabileceğine inanıyoruz.
Anahtar sözcükler: Abdominal aort anevrizması; CCR5; kemo-
kin; gen polimorfizmi; 32 baz p delesyonu.

Background: In this study, we aimed to investigate the relation-
ship between abdominal aortic aneurysm (AAA) and chemo-
kine receptor 5 Δ32 (CCR5) gene polymorphism as a risk factor.
Methods: Fifty-eight patients (41 males, 17 females; mean 
age 62.9±6.5 years; range 45 to 78 years) operated on our 
clinic between May 2008 and March 2009 with the diagno-
sis of AAA, and 58 healthy volunteers (38 males, 20 females; 
mean age 58.8±11.6 years; range 30 to 79 years) with normal 
aortic diameters measured by computed tomography were 
included in this study. Thirty-two base p deletions in the 
CCR5 gene were screened after obtaining genomic DNAs 
from peripheral blood samples of the patients.
Results: When the groups were compared with the predis-
posing risk factors for the development of AAA, no sig-
nificant difference was observed (p>0.05). Eleven patients 
(19.0%) had heterozygote CCR5 gene mutation in the AAA 
group, however, only one patient (1.7%) had heterozygote 
CCR5 gene mutation in the control group. While the CCR5 
homozygote was normal in 47 (81.0%) patients, the CCR5 
homozygote was normal in 57 (98.3%) volunteers in the 
control group. Chemokine receptor 5 Δ32 heterozygote 
gene mutation was significantly higher in the AAA group. 
(p=0.004).
Conclusion: Consequently, a relationship between CCR5 
gene polymorphism and AAA was demonstrated in this 
study. We think that hereditary factors considered between 
unchanged etiologic factors play a role in the development of 
AAA and we believe that AAA can be treated before seri-
ous complications occur with frequent clinical check ups in 
people with hereditary predisposition.
Key words: Abdominal aortic aneurysm; CCR5; chemokine; 
gene polymorphism; 32 base p deletion.
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Abdominal aort anevrizması (AAA) subdiyaframa-
tik aortun normal yapısını kaybetmesi sonucunda bek-
lenilen çapının anormal bir şekilde 1.5-2 kat daha fazla 
genişlemesi ile kendini gösteren ilerleyici bir damar has-

talığıdır.[1] Abdominal aort anevrizması 60 yaşın üzerin-
deki nüfusta %4-11 sıklıkla görülen, tedavisi çoğunluk-
la cerrahi olarak yapılan ve tedavisi zamanında yapıl-
madığı takdirde yüksek oranlarda mortaliteye neden 
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olan bir hastalıktır.[2,3] Toplumda 13. en sık ölüm nede-
nidir ve 55 yaş üzeri ölümlerin %1.5’i AAA rüptürüne 
bağlıdır. Çapı 3 cm’nin üzerinde AAA, 50 yaş ve üstü 
hastalarda %3-10 oranında, 80 yaş ve üstü hastalarda 
ise daha yüksek oranlarda görülmektedir. Erkek/kadın 
oranı 4/1’dir. Görülme sıklığı beyaz ırkta 3.5 kat daha 
fazladır.[1]

Abdominal aort anevrizmasının patogenezi tam ola-
rak açıklanabilmiş değildir. Ancak son yıllarda kro-
nik inflamatuvar olayların etkisinden söz edilmektedir. 
Özellikle matriks metalloproteinazlar tarafından mat-
riks dönüşümü ile birlikte sitokin yolundaki upregulas-
yonun etkili olduğu ve genetik polimorfizmin bu infla-
matuvar yol üzerinde etkilerinin olabileceği düşünül-
mektedir.

Genetik ile AAA arasında bir ilişkiden bahsedilse 
de şu ana kadar yapılmış çalışmalarda CCR5 geni poli-
morfizmi ile aort anevrizmaları arasındaki ilişki henüz 
tam açıklanabilmiş değildir. Prospektif kontrollü ola-
rak planlanan bu çalışmada, AAA oluşumunda genetik 
zeminin aydınlatılmasına katkıda bulunabilmek ama-
cıyla, AAA gelişimine risk oluşturabileceğini düşün-
düğümüz CCR5 gen polimorfizmi ile AAA arasındaki 
ilişkiyi araştırmayı amaçladık.

HASTALAR VE YÖNTEMLER
Bu çalışma kliniğimizde Mayıs 2008 - Mart 2009 

yılları arasında yapıldı. Çalışmaya alınacak birey sayıla-
rı alfa (α) hatası 0.05, beta (β) hatası 0.20 olacak şekil-
de hesaplandı ve her gruba 58 bireyin alınması gerektiği 
bulundu. Aort anevrizmalı 58 hasta (41 erkek, 17 kadın; 
ort yaş 62.9±6.5 yıl; dağılım 45-78 yıl) çalışma grubu, 
sağlıklı 58 birey (38 erkek, 20 kadın; ort yaş 58.8±11.6 
yıl; dağılım 30-79 yıl) ise kontrol grubu olarak çalışma-
ya alındı. Çalışmadaki hastaların abdominal aort çap-
ları kontrastlı bilgisayarlı tomografi kullanılarak ölçül-
dü (Şekil 1). Gruplardaki hastalar hipertansiyon, siga-
ra içiciliği, hiperlipidemi, koroner arter hastalığı, kronik 
obstrüktif akciğer hastalığı gibi AAA oluşumuna kat-
kıda bulunacak etkenler açısından araştırıldı. Çalışma 
grubundaki hastalar ve kontrol grubundaki bireyler-
den alınan periferik kan dokuları 1 ml ethylenediami-
netetraacetic acid (EDTA) içeren tüplerde biriktirilerek 
–20 ºC’de toplandı. Periferik kan dokularından olgulara 
ait genomik DNA’lar elde edilerek CCR5 geninde 32 baz 
p delesyonu tarandı. Çalışma ve kontrol gruplarından 
elde edilen bulgular istatistiksel olarak değerlendirildi.

Mutasyon analizi
Çalışma ve kontrol grubundaki bireylerden topla-

nan 100µl periferik kan dokusundan, Invitek kit extrac-
tion tekniği ile (Invitek, Invisorb spin blood, Germany) 
total genomik DNA elde edildi. Kontrol grubunda-
ki bireylerden ve AAA hastalarından eş zamanlı ola-

rak biotin-labelled single multiplex amplification reac-
tion (Viennelab, PGX-HIV StripAssay, Austria) tekni-
ği ile CCR5 kemokin reseptör geni amplifiye edildi ve 
32 baz p delesyonu açısından değerlendirildi. Perkin 
Elmer 9600 (PCR machine, Perkin. Elmer, Foster City, 
CA, USA) ile polimeraz zincir reaksiyonu (PZR) çalı-
şıldı. Başlangıç olarak 94 °C’de iki dakika erime evresi 
ile protokol oluşturularak; 35 devirde 94 °C’de 15 sani-
ye, 58 °C’de 30 saniye, 72 °C’de 30 saniye ve 72 °C’de 3 
dakika final elongasyon evresinde izlendi.

Otomatik revers-hibridizasyon prensibi temeline 
dayanan StripAssay tekniği (Vienna Lab, PGX-HIV 
StripAssay GmbH, Austria) ile mutasyon analizi çalı-
şıldı. Tüm genler için normal, heterozigot ve homozi-
got mutant/non-mutant genotip profilleri ek CollectorTM 
sheet kullanılarak tüm olgularda tarandı.

İstatistiksel analiz
Çalışmamızın verileri Windows için SPSS (SPSS 

Inc., Chicago, Illinois, USA) 15.0 versiyon paket progra-
mına yüklendi. Çalışmada elde edilen veriler ortalama, 
standart sapma ve yüzde olarak verildi. Hastaların yaş ve 
aort çapları T-testi kullanılarak değerlendirildi. Cinsiyet, 
hipertansiyon, diyabetes mellitus, hiperlipidemi, sigara 
içiciliği, koroner arter hastalığı, kronik obstrüktif akci-
ğer hastalığı ve CCR5 gen mutasyonu ile AAA arasında-
ki ilişki Ki-kare testi ile değerlendirildi. Abdominal aort 
anevrizması ile genetik varyasyon arasındaki ilişki mul-
tivariate regresyon analizi ile degerlendirildi. İstatistiksel 
olarak p<0.05 değerler anlamlı olarak kabul edildi.

BULGULAR
Hastaların demografik özellikleri tablo 1’de veril-

miştir. Çalışma grubundaki hastaların 33’ünde (%56.9) 
hipertansiyon, 21’inde (%36.2) koroner arter hastalı-
ğı, 10’unda (%17.2) kronik obstrüktif akciğer hastalı-
ğı, sekizinde (%13.8) hiperlipidemi, yedisinde (%12.1) 

Şekil 1. StripAssay tekniği ile CCR5 heterozigot gen mutasyo-
nu saptanması.
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diyabetes mellitus, 21’inde (%36.2) ise sigara kullanımı 
öyküsü vardı (Tablo 1). Kontrol grubunda ise bireylerin 
31’inde (%53.4) hipertansiyon, altısında (%10.3) kronik 
obstrüktif akciğer hastalığı, dokuzunda (%15.5) hiper-
lipidemi, yedisinde (%12.1) diyabetes mellitus, 19’unda 
(%32.8) ise sigara kullanımı öyküsü vardı. Gruplar 
anevrizma gelişimine zemin hazırlayan predispozan 
faktörlerden hipertansiyon, diyabetes mellitus, hiperlipi-
demi, sigara içiciliği ve koroner arter hastalığı yönünden 
karşılaştırıldıklarında aralarındaki fark anlamlı bulun-
madı (p>0.05; Tablo 1).

Çalışmaya alınan olgular aort çapları yönünden 
değerlendirildiğinde; kontrol grubunda bulunan bireyle-
rin ortalama aort çapları 26.4±2.9 mm, çalışma grubun-
daki hastaların ortalama aort çapı 54.9±8.6 mm olarak 
bulundu. Gruplar aort çapları yönünden karşılaştırıldık-
larında aralarındaki fark ileri derecede anlamlı bulundu 
(p=0,001; Tablo 2).

Abdominal aort anevrizma hastalarında ve kontrol 
grubu arasında CCR5 CC (wild-type allel), CT (hete-
rozigot) ve TT (homozigot) gen mutasyonları karşılaş-
tırıldı. Heterozigot CCR5 gen mutasyonu, AAA has-
talarının 11’inde (%19.0) saptanırken, kontrol grubun-
da sadece bir bireyde (%1.7) saptandı (Şekil 1). CCR5 
gen mutasyonu, AAA hastalarının 47’sinde (%81,0) yok 
iken, kontrol grubundaki bireylerin de 57’sinde (%98.3) 
yok idi. Heterozigot gen mutasyonu yönünden gruplar 
değerlendirildiğinde; CCR5 heterozigot gen mutasyo-
nunun AAA’lı hastalarda anlamlı derecede fazla olduğu 
görüldü (p=0.004; Tablo 3).

Gruplar; yaş, cinsiyet, hipertansiyon, diyabetes mel-
litus, hiperlipidemi, sigara içiciliği, koroner arter has-
talığı, kronik obstrüktif akciğer hastalığı ve CCR5 gen 

polimorfizmi ile AAA arasındaki ilişki değerlendirildi-
ğinde yalnızca CCR5 gen polimorfizmi ile AAA arasın-
da anlamlı ilişki saptandı (p=0.006; Tablo 4).

CCR5 heterozigot gen mutasyonu bulunan hastalar-
da mutasyon olmayan bireylere göre AAA görülme sık-
lığının 25.95 kat fazla olduğu bulundu (OR:25.95, %95 
CI=2.49-270,36; Tablo 4).

TARTIŞMA
Abdominal aort anevrizması sanayileşmiş ülkelerde 

tüm nüfusun yaklaşık %1-6’sını etkileyen bir hastalık-
tır.[4] Ülkemizdeki AAA nedeniyle ölenlerin sayısı tam 
bilinmemekle birlikte Amerika Birleşik Devletleri’nde 
her yıl 15 bin kişi rüptüre AAA nedeniyle hayatını kay-
betmektedir.[4,5] Yıllar içinde cerrahi tekniklerde sağla-
nan gelişmelere karşın halen rüptüre AAA’larda mor-
talite yüksek seyretmektedir.[4] Bu nedenle AAA riski-
nin önceden belirlenebilmesi ve erken tanınabilmesi bu 
hastalığın seyrindeki en büyük ilerlemeyi sağlayacak-
tır. Günümüzde kullanılan tanı yöntemleri ile var olan 
AAA kolaylıkla tanınabilmektedir, ancak mevcut yön-
temler ile ileride gelişebilecek AAA için hastalığı önle-
meye yönelik risk tahmini yapmak mümkün olamamak-
tadır. Abdominal aort anevrizması gelişimi için riskin 
belirlenebilmesi, birçok hayatın kurtarılabilmesine ve 
sağlık harcamalarında önemli kazançlar sağlanmasına 
olanak tanıyacaktır. Abdominal aort anevrizması geli-
şimine zemin hazırlayan şüpheli genin bulunması, basit 
bir DNA testi ile kişisel riskin hesaplanmasına yardım-
cı olabilir.

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunda klinik parametrelerin dağılımı
Değişken	 Hasta grubu (n=58)	 Kontrol grubu (n=58)	 p

	 Sayı	 Yüzde	 Ort.±SS	 Sayı	 Yüzde	 Ort.±SS

Yaş (yıl)			   62.9±6.5			   58.8±11.6	 0.62
Erkek	 41	 70.7		  38	 65.5		  0.55
Sigara kullanım öyküsü	 21	 36.2		  19	 32.8		  0.69
Hipertansiyon	 33	 56.9		  31	 53.4		  0.71
Hiperlipidemi	 8	 13.8		  9	 15.5		  0.79
Diyabetes mellitus	 7	 12.1		  7	 12.1		  1.0
Koroner arter hastalığı	 21	 36.2		  21	 36.2		  1.0
Kronik obstrüktif akciğer hastalığı	 10	 17.2		  6	 10.3		  0.028
Aynı hastada birden çok özellik bulunmaktadır; Ort.±SS: Ortalama standart sapma.

Tablo 2. Hasta ve kontrol grubunda aort çap dağılımı
Gruplar	 Sayı	 Ort.±SS	 p

Kontrol	 58	 26.4±2.9	 0.001
Hasta	 58	 54.9±8.6	 0.001

Ort.±SS: Ortalama standart sapma.

Tablo 3. Hasta ve kontrol grubunda Δ32 gen 
polimorfizminin dağılımı
Genotip	 Hasta grubu (n=58)	 Kontrol grubu (n=58)	 p
	 Sayı	 Yüzde	 Sayı	 Yüzde

WT/WT	 47	 81.0	 57	 98.3
WT/Δ32	 11	 19.0	 1	 1.7	 0.004
Δ32/Δ32	 0	 0	 0	 0	 –
WT/WT: Normal; WT/Δ32: Heterozigot mutasyon;  Δ32/Δ32: Homozigot 
mutasyon.
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Abdominal aort anevrizması multifaktöryel bir has-
talıktır, genetik ve çevresel faktörlerden etkilenir.[6] 
Abdominal aort anevrizmasının etiyolojisini belirle-
mek için yapılan ve ayırım çalışması olarak adlandırı-
lan iki istatistiksel çalışma AAA’nın majör gen etkisi 
ile ortaya çıkabileceğini bildirmektedir.[7] Benzer şekil-
de Shibamura ve ark.[8] da 233 aile üzerinde yaptıkları 
çalışmada AAA ile iki gen (19q13 ve 4q31) arasında iliş-
ki olabileceğini bildirmişlerdir.

Abdominal aort anevrizması patogenezindeki 
genetik komponentin ortaya konabilmesi için birçok 
araştırmacı, aday gen kavramını, benimsemiştir. Bu 
yaklaşım asıl olarak anevrizma formasyonunda ve inf-
lamatuvar yanıtta rol oynayan anahtar enzimleri kod-
layan genleri içerir. Bu konuda literatürdeki araştır-
malara bakıldığında aday gen olarak; elastin ve elas-
taz (MMP-2,-7,-9-12), kollojen ve kollojenaz (Matriks 
metalloproteinaz (MMP)-1,-8&-13), metalloproteinaz 
doku inhibitörleri, plazminojen aktivatör inhibitor-1, 
interlökinler, anjiyotensin konverting enzim, metilen 
tetra hidro folat reduktaz, nitrik oksit sentaz, platelet 
aktifleştirici faktör, human lökosit antijenleri, ve inf-
lamatuvar reseptörlerin araştırıldıkları görülmektedir. 
Bu araştırmalar incelendiğinde, Jones ve ark.[9] mat-
riks metalloproteinaz-9 polimorfizmi (C-1562T) araş-
tırdıkları 414 AAA’lı, 172 periferik vasküler hastalık-
lı ve 203 sağlıklı kontolde anevrizmalı grupta T ale-
linin anlamlı derecede fazla olduğunu bildirmişler-
dir. Yine MMP’nin doku inhibitörleri (TIMP) üzerine 
yapılan iki çalışmada AAA’lı hastaların alel frekan-
sının kontrol grubundan anlamlı olarak farklı oldu-
ğu bildirilmiştir.[10,11] Bizde çalışmamızda inflamatu-
var reseptörlerden CCR5 ile AAA arasındaki ilişki-
yi araştırdık.

Abdominal aort anevrizması gelişimine risk oluş-
turabileceğini düşündüğümüz CCR5 gen polimorfiz-
mi ile AAA arasındaki ilişkiyi araştırmayı amaçladığı-
mız bu çalışmada AAA’lı hastalarda CCR5 heterozigot 
gen polimorfizminin normal nüfusa göre anlamlı dere-

cede fazla olduğunu bulduk. Ancak AAA multifaktör-
yel bir hastalıktır, genetik ve çevresel faktörlerden etki-
lenir.[6] Bu nedenle AAA gelişimine zemin hazırlayabi-
lecek diğer risk faktörleri de göz önüne alınarak yapılan 
istatistiksel çalışmada, CCR5 gen mutasyonunun diğer 
faktörlerden bağımsız olarak AAA ile ilişkili olduğu 
görüldü.

Aterosklerozis multifaktöryel ilerleyici bir vaskü-
ler hastalıktır. Makrofajların, T-lenfositlerin ve vaskü-
ler dendritik hücrelerin arteryel duvarda erken dönem-
de ve ısrarlı olarak bulunmalarıyla karakterizedir.[12] 
Bu hücre topluluğu aterosklerozis patogenezinde rol 
oynayan kronik inflamatuvar olaylarda da rol alır. 
Abdominal aort anevrizması duvarının kronik infla-
matuvar hücreler tarafından infiltre edildiği bilinmek-
tedir.[13] Ateroskleroz asıl olarak damarın iç tabakaları-
nı intima ve mediayı içerirken AAA tipik olarak dama-
rın dış tabakalarının media ve adventisyanın değişiklik-
lerinden etkilenir. Ancak her iki durumunda patogene-
zi ortak mekanizma ile açıklanabilir. Makrofaj ve lenfo-
sitlerin inflamatuvar infiltrasyonu AAA ve aterosklero-
zun patogenezinde altta yatan ortak mekanizmadır. Her 
iki durumda da damar duvarında bir incelme söz konu-
sudur.[14]

Arteryel damar duvarının inflamatuvar hücrelerce 
infiltrasyonu bir dizi enzimi aktive eder. Kemokinler 
ekstraselüler matriksin yeniden modellenmesi ve meta-
bolizmasında rol oynayan özellikle matriks metallop-
roteinazları ve onların inhibitörlerini de içeren birçok 
enzimin indüksiyonu, ekspresyonu ve aktivasyonu için 
anahtar rol oynar. Kemokin reseptörlerinin inflamas-
yonda önemli modülatör rolleri vardır.

Kemokinler arter duvarındaki hasara erken yanıt-
ta etkilidirler. Kemokin reseptör 5 genindeki delesyon 
reseptör ekspresyonunu azaltır, lökosit göçünü inhibe 
eder ve inflamatuvar infiltrasyonu azaltır.[15] Ghilardi 
ve ark.[16] CCR5 32 bp delesyonu ile AAA arasın-
da ilişki olduğunu bildirmişlerdir. Kemokin reseptör 5 

Tablo 4. Abdominal aort anevrizması ile genetik varyasyon arasındaki ilişkinin 
multivariyet regresyon analizi ile değerlendirilmesi
Multivariyet	 β	 OR (95% CI)	 p

Yaş	 0.048	 1.049 (0.98-1.10)	 0.068
Cinsiyet	 0.503	 0.605 (0.22-1.7)	 0.338
Hipertansiyon	 0.333	 0.717 (0.26-2.0)	 0.521
Diyabetes mellitus	 0.308	 0.735 (0.21-2.51)	 0.623
Dislipidemi	 1.316	 0.268 (0.06-1.18)	 0.082
Sigara kullanım öyküsü	 0.161	 1.175 (0.41-3.40)	 0.767
Koroner arter hastalığı	 0.506	 1.658 (0.59-4.70)	 0.341
Kronik obstrüktif akciğer hastalığı	 0.674	 1.963 (0.46-8.40)	 0.363
Kemokin reseptör 5	 3.256	 25.951 (2.50-270.37)	 0.006
OR: Odds ratio.
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polimorfizmi sonucunda Th1 yanıtında azalma, Th2 
yanıtında artış meydana gelir. Th1 ve Th2 lökositler ara-
sındaki bu farklılaşmanın aterosklerotik olayın anevriz-
mal ya da tıkayıcı damar hastalığının gelişiminde belir-
leyici olduğu düşünülmektedir.[17]

Ocaña ve ark.[18] AAA’lı hastaların periferik kan 
dokusunda ve AAA’yı infiltre eden T hücrelerinin 
yaklaşık %40’ının CCR5 ve CXCR3 pozitif olduğu-
nu bildirmektedir. Kemokin reseptör 5 ve CXCR3 inf-
lamatuvar sitokinler için reseptör görevi yaparlar, inf-
lamatuvar sitokinleri üreten lökositlerin inflamatu-
var olmayan dokuya göçü için düzenleyici rol oynar-
lar.[19,20] Ayrıca AAA’yı infiltre eden T-lenfositler fonk-
siyonel olarak proinflamatuvar hücrelerdir, IFN-γ üre-
tirler ve büyük miktarda serin proteaz granzim A salı-
nımına neden olurlarlar.[21] İlginç olarak, damar duva-
rının benzer proinflamatuvar ve sitotoksik yanıtı ate-
roskleroz ve kardiyak allograft vaskülopatilerinde de 
gösterilmiştir.[22]

Çalışmamızda bazı sınırlılıklar bulunmaktadır. 
Birincisi, bu çalışmada 58 AAA hastası bulunmakta-
dır. Bu örneklem sayısı bu tip çalışmalar için göreceli 
olarak az bir sayıdır. Bununla birlikte AAA hastaların-
da %19.0 ve kontrol olgularında %1.7 bulunan heterozi-
got oranları için post-hoc power analiz uyguladığımızda 
olgu sayısına göre power değeri %88.15 olarak bulundu. 
Daha yüksek power değeri elde etmek için daha geniş 
ölçekli çalışmaların yapılmasına ihtiyaç bulunmaktadır. 
İkincisi, AAA kompleks bir hastalıktır. Bu nedenle bir-
çok çevresel faktörden etkilenen kompleks bir hastalığa 
bir genin etkisini nüfus çalışmaları ile ortaya koymak 
zor olabilmektedir. Buna rağmen çalışmamızda CCR5 
gen polimorfizmi ile AAA arasındaki ilişki diğer risk 
faktörlerinden bağımsız olarak gösterildi.

Sonuç olarak, bu çalışmada CCR5 gen polimorfiz-
mi ile AAA arasında bir ilişki olduğu gösterilmiştir. 
Abdominal aort anevrizması değiştirilebilen ve değiş-
tirilemeyen risk faktörlerine bağlı gelişen kompleks bir 
hastalıktır. Genetik yatkınlık gibi değiştirilemeyen risk 
faktörlerinin önceden saptanması, AAA gelişiminin 
önlenmesi ya da geciktirilmesi için değiştirilebilen risk 
faktörleri ile çok daha ciddi ve erken dönemde savaşıl-
ması konusunda uyarıcı olacaktır.

Çıkar çakışması beyanı

Yazarlar bu yazının hazırlanması ve yayınlanma-
sı aşamasında herhangi bir çıkar çakışması olmadığını 
beyan etmişlerdir.

Finansman

Yazarlar bu yazının araştırma ve yazarlık sürecinde 
herhangi bir finansal destek almadıklarını beyan etmiş-
lerdir.
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