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Streszczenie

Abstract

Wstep: Znaczaca role w patogenezie tetniakéw aorty brzusznej (AAA) przypisuje sie obecnosci przewle-
ktego zapalenia w $cianie aorty. Wydaje sie, ze doktadne poznanie tych mechanizméw moze posiadaé
warto$¢ diagnostyczng i prognostyczna.

Materiat i metody: Grupe badang stanowito 49 chorych operowanych z powodu tetniaka aorty brzusznej
— 39 mezczyzn i 10 kobiet (79,6% i 20,4%). Badana grupe podzielono na podgrupy ze wzgledu na wielko$é¢
tetniaka w zakresie ponizej 50 mm (16,33%), od 50 mm — do 60 mm (34,70%), = 60 mm (48,97%) oraz
wystepowanie objawoéw klinicznych: tetniaki objawowe — 39 chorych (79,20%), tetniaki bezobjawowe
— 10 chorych (20,40%). Grupe kontrolng stanowifo 17 chorych operowanych z powodu przewlektego niedo-
krwienia koniczyn i zaawansowanej miazdzycy aorty i tetnic biodrowych — 11 mezczyzn i 6 kobiet ( 64,70%
i 35,30%). W pracy ocenie poddano stezenia IL-2, IL-6, IL-10 oraz CRP w surowicy krwi u chorych z AAA
i poréwnano je z wynikami uzyskanymi w grupie kontrolnej. Do oceny stezenia biatek IL-2, IL-6, IL-10 wyko-
rzystano metody immunoenzymatyczne ELISA. Oceny stezenia CRP dokonano metodg spektrofotometryczng
Wyniki: U chorych z AAA w poréwnaniu z grupg kontrolng obserwowano istotnie statystycznie wyzsze stezenia w
surowicy krwi biatek: CRP i IL-6. Obserwowano istotng statystycznie korelacje miedzy stezeniem w surowicy krwi
CRP, IL-2i IL-6 a $rednica tetniaka. W surowicy krwi chorych z tetniakiem objawowym stezenie CRP, IL-2 oraz IL-6
byto istotnie statystycznie wyzsze w porédwnaniu z stezeniem tych biatek u chorych z tetniakiem bezobjawowym.
Whioski: Badanie w surowicy krwi stezenia cytokin (IL-2, IL-6,CRP) moze by¢ przydatne w monitorowaniu
nasilenia zmian zapalnych odpowiedzialnych za powigkszanie sie $rednicy tetniaka. Wraz ze zmiana wiel-
kosci tetniaka wzrasta stezenie biatek zapalnych, co moze $wiadczy¢ o zalezno$ci poszerzania sig tetniaka
od nasilenia proceséw zapalnych i mie¢ znaczny wptyw na decyzje o leczeniu operacyjnym.

Stowa kluczowe: tetniak, zapalenie, cytokiny

Background: Chronic inflammation has a significant role in generating abdominal aortic aneurysms (AAA).
It seems that knowledge about these pathomechanisms could have diagnostic and prognostic value.
Material and methods: The study group comprised 49 operated patients with AAA — 39 men and 10 women
(79.6% and 20.4% respectively). The study group was divided into subgroups (size and type). There were
distinguished three diameter divisions of aneurysm: = 60 mm (48.97%), and 50-60 mm (34.70%) and under 50
mm (16.33%). 39 patients presented symptomatic aneurysm (79.20%), while asymptomatic aneurysm was
present in 10 patients (20.40%). The control group was 17 patients with advanced atheromatous changes:
11 men and 6 women (64.70% and 35.30%). Proteins: IL-2, IL-6, IL-10, were examined in the blood sera by the
means of an immunoenzymatic ELISH assessment. For CRP level investigation spectrophotometry was used.
Results: A statistically significant increase of the concentration of proteins was assessed — CRP, IL-6 in
patients with AAA, comparing with the control group.
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The concentration of CRP, IL-2, IL-6 differed significantly between groups depending on diameter of the
abdominal aortic aneurysm. Patients with symptomatic AAA had a significantly higher concentration of
CRP, IL-2, IL-6 than in the group with asymptomatic AAA.

Conclusions: Investigation of the cytokine level (IL-2, IL-6, CRP) can be useful in the monitoring of inflam-
mation changes which can be responsible for aneurysm enlargement.

The concentration of inflammation proteins increases with the change of aortic aneurysm diameter. It can
be a proof that the enlargement of an aneurysm depends on the intensity of the inflammatory processes.
This allows one to take decisions about surgical procedures in appropriate time.

Key words: aneurysm, inflammation, cytokins

Wstep

W praktyce klinicznej mianem tetniaka aorty brzusz-
nej (AAA, abdominal aortic aneurysm) okres$la sie po-
szerzenie tetnicy powyzej 30 mm, przyjmujac, ze prawi-
dtowa $rednia grubos¢ sciany aorty wynosi 0,7 mm [1-
-3]. Czesto pierwszym klinicznym objawem wystepowa-
nia tetniaka aorty brzusznej jest jego pekniecie. Szacuje
sig, ze co najmniej 40% chorych umiera z powodu wcze-
$niej nie rozpoznanego AAA [4].

Wspoiczesnie w powstawaniu AAA podkresla sie do-
minujgca role dwdéch proceséw patologicznych, a mia-
nowicie niszczenia przestrzeni pozakomorkowej i obec-
nosci przewlektego zapalenia w $cianie aorty. Pod wpty-
wem czynnika uszkadzajgcego badz na skutek indukcji
substancjami pochodzacymi z rozpadajacych sie komo-
rek (tzw. biatka szoku cieplnego), komérki obecne w $cia-
nie naczyn — makrofagi, limfocyty lub komarki migséni
gtadkich wytwarzajg cytokiny i mediatory zapalne, ktére
biorg udziat w powstawaniu, jak réwniez regulacji aktyw-
nosci enzymow proteolitycznych odpowiedzialnych za de-
strukcje $ciany aorty [5]. Pobudzone limfocyty wytwarza-
jac IL-2 (interleukina-2), TNF-a — czynnik martwicy nowo-
tworu alfa (tumor necrosis factor-alpha) oraz INF-y — in-
terferon gamma powodujg wzrost aktywnosci proteolitycz-
nej makrofagdéw. Makrofagi te sg z kolei zrédtem metalo-
proteaz, odpowiedzialnych za trawienie elastyny, kolage-
nu, fibronektyny, laminy oraz proteoglikanéw [6]. Wydaje
sie, ze wiasnie ten etap kaskady proceséw zachodzacych
w $cianie aorty odgrywa kluczowa role w patogenezie tet-
niakow. Obnizona zawarto$¢ elastyny, jak rowniez kolage-
nu i fibronektyny jest potencjalnym zrédfem utraty wiasci-
wosci sprezystych, jak réwniez mechanicznych aorty, atym
samym powiekszania sig Srednicy naczynia i tworzenia wor-
kowatego poszerzenia zwanego tetniakiem.

Zapalenie moze objawiaé sie zarowno podwyzsze-
niem stezenia biatek ostrej fazy czy tez cytokin w surowi-
cy krwi, jak réwniez zwiekszong zawartoscig tychze cyto-
kin w $cianie tetniakéw. Dotychczas zbadano role tylko
niektérych substancji w procesie tworzenia sie AAA.

Gtéwnym celem badan byto pogtebienie wiedzy o pa-
togenezie AAA ze szczegdlnym uwzglednieniem czynni-
ka zapalnego. Przeprowadzone do$wiadczenia miaty za
zadanie rozwigzanie nastgpujgcych problemow:

— czy badanie stezenia wybranych cytokin i biatka C-reak-
tywnego w surowicy krwi chorych z AAA moze by¢ wy-
korzystane w poszerzonej diagnostyce tego schorzenia?

— czy w miare poszerzania sie AAA wzrasta stopien na-
silenia zmian zapalnych?

Introduction

Abdominal aortic aneurysm (AAA) is determined clini-
cally as an aortic enlargement over 30 mm, assuming
average aortic wall thickness as 0.7 mm [1-3]. Frequently,
the first clinical symptom of abdominal aortic aneurysm
is its rupture. It is estimated that at least 40% of patients
die due to undiagnosed AAA [4].

Nowadays, in the formation of AAA, the dominant
role of two pathological processes is underlined, i.e. the
destruction of extracellular matrix and the presence of
chronic inflammation of the aortic wall. Under the influ-
ence of a noxious factor, or as a result of the induction of
substances deriving from decrepit cells (so called “heat
shock proteins”), the cells which are present in blood
vessel wall — macrophages, lymphocytes or smooth
muscle cells produce cytokines and inflammatory me-
diators. These participate in the formation and regula-
tion of proteolytic enzyme activities, which are respon-
sible for aortic wall destruction [5]. The activated lym-
phocytes, producing IL-2 (Interleukin-2), TNF-a (tumor
necrosis factor-alpha) and INF-y — interferon gamma,
cause an increase of the macrophage protedytic activ-
ity. These macrophages are moreover the source of
metalloproteinases, responsible for elastin, collagen,
fibronectin, lamin and proteoglycan digestion [6]. It seems
that exactly this stage of the process cascade, taking place
in the aortic wall, plays a key role in aneurism pathogen-
esis. A decreased elastin content, as well as that of col-
lagen and fibronectin, is a potential source of loss of the
elastic and mechanical properties of the aorta and, as a
consequence, the vessel diameter increases and a baggy
enlargement (aneurysm) is formed.

The inflammation may manifest itself by an elevated
concentration of acute phase proteins or cytokines in blood
serum, as well as by the increased content of these cytokines
in the aneurysm wall. So far, only the role of some sub-
stances in the AAA formation process has been analysed.

The leading idea of undertaking the research was to
expand our knowledge of AAA pathogenesis with par-
ticular consideration being given to inflammatory factors.
The conducted experiments were aimed at dealing with
the following questions:

— is it possible to use the concentration of the selected
cytokine and C-reactive protein in the blood serum of
patients with AAA in the extended diagnostics of this
disease?

— does the growth of AAA cause an increase in inflam-
matory changes?
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— czy istnieje mozliwo$¢ prognozowania pekniecia tet-
niaka aorty brzusznej na podstawie okreslenia stezenia
wybranych cytokin i biatka C-reaktywnego?

Materiat i metody

Grupe badang stanowito 49 chorych operowanych
w trybie planowym z powodu tetniaka aorty brzusznej w
Klinice Chirurgii Ogélnej i Naczyn UM w Poznaniu
— 39 mezczyzn i 10 kobiet (odpowiednio 79,6% i 20,4%).
Wiek chorych z rozpoznanym AAA miescit sie w grani-
cach 57-91 lat i wynosit érednio 70,57 + 10,80 roku. Gru-
pe badang podzielono na podgrupy, w zaleznosci od wiel-
kosci oraz charakteru klinicznego tetniaka (tetniaki obja-
wowe, bezobjawowe).

Pomiaréw $rednicy tetniaka dokonano przy uzyciu
badania ultrasonograficznego: $rednica wiekszosci tet-
niakdw przekraczata 60 mm (24 chorych — 48,97%),
u 17 chorych (34,7%) stwierdzono tetniaki o Srednicy miesz-
czacej sie w przedziale 50-60 mm, a u 8 pacjentéw 16,3%
zdiagnozowano tetniaki o $rednicy mniejszej niz 50 mm.
Bezobjawowy przebieg kliniczny dotyczyt 10 chorych
(20,4%) z badanej grupy, w pozostatych przypadkach (39
chorych — 79%) wystepowaniu tetniaka towarzyszyty
objawy kliniczne.

Grupe kontrolng stanowito 17 chorych operowanych
z powodu zaawansowanej miazdzycy koncowego odcin-
ka aorty i tetnic biodrowych (zespot Leriche’a), ktéorym
wszyto proteze rozwidlong aortalno-udowa — 11 mez-
czyzn i 6 kobiet (odpowiednio 64,70% i 35,30% ) w wie-
ku 47-89 lat — $rednia wieku 68,23 = 8,18 roku.

Do oceny stezenia biatek IL-2, IL-6, IL-10 w surowicy
krwi wykorzystano metody immunoenzymatyczne ELI-
SA. Oceny stezenia CRP dokonano metoda spektrofoto-
metrycznag.

W zatozeniach pracy wykluczono wszystkich pacjen-
tow ze schorzeniami mogacymi wptywac na podwyzsze-
nie stezenia biatek ostrej fazy i cytokin prozapalnych.

Dla oceny danych, charakteryzujgcych chorych z gru-
py badanej i kontrolnej uzyto statystyki opisowej, wyli-
czajac Srednig arytmetyczng oraz odchylenie standardo-
we. Przy wykonywaniu analizy statystycznej postuzono
sie programem Statistica 5.1 PL dla MsWindows® firmy
StatSoft Inc.

Wyniki

U chorych z AAA w poroéwnaniu z grupg kontrolng
obserwowano istotne statystycznie wyzsze wartosci ste-
zenia w surowicy krwi zaréwno CRP, jak i IL-6 (ryc. 1, 2).
Zaobserwowano istotng statystycznie korelacje migedzy
stezeniem w surowicy krwi CRP, IL-2 i IL-6 a $rednicg
AAA (ryc. 3-5). W surowicy krwi chorych z tetniakiem
objawowym zanotowano istotny statystycznie wzrost ste-
zenia CRP, IL-2 oraz IL-6 w pordéwnaniu ze stezeniem tych
biatek w surowicy chorych z tetniakiem bezobjawowym
(ryc. 6-8). W grupie chorych z AAA nie stwierdzono istot-
nej statystycznie, dodatniej korelacji miedzy stezeniem
IL-10 w surowicy krwi a $rednica tetniaka (R Spearman

— is it possible to predict AAA rupture based on the de-
termination of selected cytokine and C-reactive pro-
tein concentration?

Materials and methods

The analysed group consisted of 49 patients op-
erated electively on for AAA in the Department of Gen-
eral and Vascular Surgery of MU of Poznan — 39 men
and 10 women (79.6% and 20.4% respectively). The age
of patients diagnosed with AAA ranged between 57 and
91 years old and averaged 70.57 + 10.80 years. The
analysed group was divided into subgroups, depending
on the size and clinical character of the aneurysm (symp-
tomatic, asymptomatic).

Aneurysm diameter was measured by ultrasono-
graphic examination: the diameter of most of aneurysms
exceeded 60 mm (24 patients — 48.79%), in 17 patients
(34.7%) aneurysms with diameters ranging between
50-60 mm were diagnosed while in 8 patients (16.3%),
aneurysms with diameters below 50 mm were diag-
nosed. An asymptomatic clinical process was related to
10 patients (20.4%) of the analyzed group, whereas in
the remaining cases (39 patients — 79%), aneurysm pres-
ence was accompanied by clinical symptoms.

The control group consisted of 17 patients operated
on for advanced atherosclerosis of the distol aorta and
the iliac arteries, with an implantation of bifurcated aorto-
bifemoral prosthesis — 11 men and 6 women (64.7%
and 35.3% respectively) aged from 47 to 89 years old
— average age 68.23 = 8.18 years.

Immunoenzymatic ELISA test was used to evaluate
protein (IL-2, IL-6, IL-10) concentration in blood serum.
The evaluation of CRP concentration was carried out by
the spectrophotometric method.

According to the researches, all patients with diseases
which could have influenced the increase of acute phase
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Rycina 1. Poréwnanie sredniego stezenia CRP w surowicy krwi
w grupie chorych z tetniakiem aorty brzusznej (AAA)
i w grupie kontrolnej (SL — zespot Lerche’a)

Figure 1. Comparison of average CRP concentration in blood
serum in AAA patients and control group (SL — Lerche
syndrome)
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Rycina 2. Poréwnanie sredniego stezenia IL-6 w surowicy krwi
w grupie chorych z tetniakiem aorty brzusznej (AAA)
i w grupie kontrolnej (SL — zespot Lerche’a)

Figure 2. Comparison of average IL-6 concentration in blood
serum in AAA patients and control group (SL — Lerche
syndrome)

= 0,14). Srednie stezenie IL-10 w surowicy krwi zaréwno
u chorych z AAA, jak i u 0s6b z miazdzyca nie réznito sie
istotnie. Nie zaobserwowano takze réwniez istotnych roz-
nic $redniego stezenia IL-10 w surowicy u chorych z tet-
niakiem bezobjawowym oraz objawowym.

Dyskusja

Tetniak aorty brzusznej jest schorzeniem, ktérego za-
réwno czesto$¢ wystepowania, jak rowniez rozpoznawa-
nia w ostatnim czasie istotnie wzrosta. Wiaze sie to z czest-
szym rozpoznawaniem tej choroby za pomocga nowocze-
snych i coraz bardziej dostepnych metod obrazowania.
Moze to by¢ rowniez wynikiem nasilenia wystepowania
czynnikéw ryzyka tej choroby.

Od wielu lat prowadzone sg intensywne badania nad
patogenezg AAA. Powstato rowniez wiele réznych kon-
cepcji, probujgcych wyjasnié¢ przyczyny ich powstawa-
nia. Aktualnie duzg role w etiopatogenezie tego schorze-
nia przypisuje sie czynnikom zapalnym [7].

Przeprowadzone doswiadczena miaty odpowiedzie¢ na
pytanie — czy badania nad patogenezag tetniakdw, uwzgled-
niajgce czynnik zapalny mogg znalez¢ przetozenie praktycz-
ne i pozwalajg na wykorzystanie tej wiedzy w praktyce kli-
nicznej. Grupe badang stanowili chorzy zrozpoznanym AAA
zakwalifikowani do planowego leczenia operacyjnego oraz
przyjeci w trybie pilnym. Poréwnawcza grupe kontrolng sta-
nowili chorzy z nasilonymi zmianami miazdzycowymi. Po-
dziaf ten zostat oparty na doniesieniach, ze zaréwno AAA,
jak i miazdzyca sg nastepstwem przewlektych zmian zapal-
nych [8-10]. Mimo ze obecnie uznaje sie je za odmienne
schorzenia, to jednak mogg mieé¢ one wspdlny poczatek.
U chorych z tetniakiem wspdtistniejg rowniez czesto za-
awansowane zmiany miazdzycowe [11, 12].

Problem wczesnego wykrywania AAA coraz czesciej
pojawia sie w pismienictwie. Temat ten podejmowany
jest ze wzgledu na zwiekszajgcg sie zachorowalnos$¢ oraz

protein concentration and proinflammatory cytokine,
were excluded.

To evaluate the data related to the patients from the
analyzed and control groups, descriptive statistics were
used, in which the arithmetical mean and standard de-
viation were calculated. Statistica 5.1 PL of StatSoft Inc.
MS Windows software was used to carry out the statisti-
cal analysis.

Results

Among patients with AAA in comparison to the ref-
erence group, statistically significant higher values of CRP
and IL-6 concentration in the blood serum were observed
(Fig. 1, 2). A statistically significant correlation was ob-
served between CRP, IL-2 and IL-6 concentration in blood
serum and AAA diameter (Fig. 3-5). In the blood serum
of patients with symptomatic aneurysm, a statistically
significant increase of the concentration of CRP, IL-2 and
IL-6 was noticed in comparison to the concentration of
these proteins in the blood serum of the patients with
asymptomatic aneurysm (Fig. 6-8). In the group of pa-
tients with AAA, no statistically significant positive cor-
relation between IL-10 concentration in blood serum and
aneurysm diameter (R Spearman = 0.14) was stated.
The average concentration of IL-10 in blood serum in
patients with AAA, as well as in persons with athero-
sclerosis did not vary significantly. No clear differences
were observed for IL-10 average concentration in blood
serum in patients with asymptomatic and symptomatic
aneurysm either.

Discussion

AAA is a disease both whose occurrence and diag-
nosis have recently increased. The more frequent rec-
ognition of this disease is a result of modern and more
available imaging methods, whereas the increased oc-
currence can be related to the risk factor presence.

For many years, intensive research on AAA patho-
genesis has been conducted. Many different conceptions
have also been presented trying to explain the reasons
of AAA origin. Currently, an important role in the patho-
genesis of this disease has been attributed to the inflam-
matory factors [7].

In the conducted experiments, the question was
asked — can research on aneurysm pathogenesis which
considers inflammatory factors, be applied in practice
and will they allow one to use this knowledge in the
clinic. The analysed group comprised patients with di-
agnosed AAA, qualified for planned operations or ad-
mitted in emergency. The control group consisted of
patients with intensified atherosclerosis changes. The
division was made on the basis of reports saying that
both AAA and atherosclerosis are the consequences of
chronic inflammatory alterations [8-10]. Although nowa-
days they are considered as different diseases, they may
have a common origin. In patients with aneurysm there
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Rycina 3. Korelacja miedzy wielkoscia tetniaka aorty brzusznej a $Srednim stezeniem CRP w surowicy krwi
Figure 3. Correlation between AAA dimension and average CRP concentration in blood serum
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Rycina 4. Korelacja miedzy wielkoscia tetniaka aorty brzusznej a srednim stezeniem IL-2 w surowicy krwi
Figure 4. Correlation between AAA dimension and average IL-2 concentration in blood serum

zwigzane z tym konsekwencje mogace mie¢ wptyw na
rokowanie i przezycie chorych. W duzym odsetku przy-
padkéw bezobjawowe AAA rozpoznawane sg przypad-
kowo podczas hospitalizacji lub badan diagnostycznych
dotyczacych innych schorzen [13-15].

Aktualna teoria powstawania AAA zaktada ztozony pa-
tomechanizm zmian w $cianie aorty. Jak wykazano wcze-
$niej ma na niego wptyw wiele patologicznych czynni-
kow, takich jak: nadcisnienie tetnicze, hypercholestero-
lemia, palenie tytoniu czy tez miazdzyca [14, 16]. Praw-
dopodobna wydaje sie by¢ rowniez teoria w mysl ktorej
zapoczatkowanie procesu zapalnego w $cianie naczynia

are also frequently coexisting advanced atherosclero-
sis changes [11, 12].

The problem of AAA early diagnosis appears more
and more frequently in the literature. This topic is being
discussed because the increasing incidence and the re-
sulting consequences may influence the prognosis and
the survival rates of the patients. In most cases, asymp-
tomatic AAA is recognized coincidentally during hospital-
ization or diagnostic analyses of other diseases [13-15].

The current theory about the AAA development as-
sumes complex pathomechanism of aortal wall alter-
ations. It has been demonstrated that AAA is influenced
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Figure 5. Correlation between AAA dimension and average IL-6 concentration in blood serum
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Rycina 6. Poréwnanie Sredniego stezenia CRP w surowicy krwi
chorych z bezobjawowym i objawowym tetniakiem
aorty brzusznej

Figure 6. Comparison of average CRP concentration in blood
serum in asymptomatic and symptomatic AAA patients

moze by¢ mechanizmem inicjujgcym dalsze tworzenie
zmian tetniakowatych. Potwierdzeniem tej teorii jest stwier-
dzenie produkcji cytokin, w tym miedzy innymi IL-6,
w $cianie zmienionego tetniakowato naczynia [17].

W przeprowadzonym badaniu potwierdzono istotnie
statystycznie podwyzszong warto$¢ stezenia biatka CRP
u chorych z AAA w poréwnaniu ze stezeniem tego biatka
w grupie kontrolnej. Jednoczes$nie uzyskano réwniez do-

Rycina 7. Poréwnanie sredniego stezenia IL-2 w surowicy krwi
chorych z bezobjawowym i objawowym tetniakiem
aorty brzusznej

Figure 7. Comparison of average IL-2 concentration in blood
serum in asymptomatic and symptomatic AAA patients

by many pathological factors such as aortal overpres-
sure, hypercholesterolemia, smoking or sclerosis [14,
16]. It is also probable that the beginning of the inflam-
matory process in vessel walls can be an initiation
mechanism for further aneurysm alteration develop-
ment. This theory is confirmed by cytokine production,
including, among others, IL-6 in the wall of aneurysmally
altered vessel [17].
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Rycina 8. Poréwnanie sredniego stezenia IL-6 w surowicy krwi
chorych z bezobjawowym i objawowym tetniakiem
aorty brzusznej

Figure 8. Comparison of average IL-6 concentration in blood
serum in asymptomatic and symptomatic AAA patients

datnig korelacje miedzy wielko$cia tetniaka, a stezeniem
CRP (R Spearman = 0,47). Wykazano réwniez znaczna
réznice stezenia tego biatka miedzy grupg chorych z tet-
niakiem bezobjawowym a objawowym.

Podwyzszenie stezenia CRP u chorych z AAA zalezy
od wielu potencjalnych czynnikéw. Przyczyng tego zja-
wiska moze by¢ migdzy innymi, stwierdzona przez innych
autoréw, obecnos$é w Scianie aorty bakterii z gatunku
Chlamydia pneumoniae [18-20]. Cze$¢ badaczy sugeru-
je natomiast, ze istnieje bezposredni zwigzek miedzy ste-
zeniem CRP a rozmiarami tetniaka wynikajacy z mozli-
wosci produkcji tego biatka w $cianie aorty [21, 22].

Wyniki przeprowadzonych badan wykazaty réwniez
istotne rdéznice stezen IL-2 miedzy pacjentami z bezobja-
wowym a objawowym AAA.

Réwnoczesnie stwierdzono réwniez dodatnig korelacje
miedzy stezeniem Interleukiny-2 a wielkoscia tetniaka. IL-2
w organizmie pefni role czynnika wzrostu dla wszystkich
subpopulacji limfocytéw T. Poprzez stymulacje syntezy IFN-
y w leukocytach, indukuje jednocze$nie wydzielanie IL-1,
IL-4 oraz TNF-a i TNF-. Dzigki indukowaniu syntezy IL-4,
IL-2 wptywa na hamowanie procesow zapalnych [23].
W opublikowanych pracach znalez¢é mozna poglad, ze za-
palenie zachodzace w naczyniach moze by¢ regulowane
przez cytokiny przeciwzapalne, zabezpieczajace integralnosé
i homeostaze $ciany naczynia. Mozna wiec przypuszczac,
iz wzrastajgce stezenie IL-2 jest zwigzane z probg wewnatrz-
ustrojowego zachowania tak zwanej rownowagi cytokin
procesu zapalnego [24].

Interleukina-6 wydaje sie by¢ kolejnym wskaznikiem
potwierdzajacym etiologie zapalng AAA. Podwyzszone
stezenie tej cytokiny wykazano w catej grupie chorych

The research carried out has confirmed a statistically
significant increased value of CRP protein concentration
in AAA patients in comparison with this protein con-
centration in the control group. Simultaneously, a posi-
tive correlation was achieved between aneurysm di-
mension and CRP concentration (R Spearman = 0.47).
A clear protein concentration difference was also dem-
onstrated between asymptomatic and symptomatic an-
eurysm patient groups. The increase of CRP concen-
tration in AAA patients depends on many potential fac-
tors. The presence of bacteria from Chlamydia
pneumoniae species in the aortic wall can be one of
the causes of AAA occurrence, which has been con-
firmed by other authors [18-20]. However some re-
searchers suggest that there is a direct relation between
CRP concentration and aneurysm dimensions, which
result from the possibility to produce this protein in
the aortal wall [21, 22].

The results of the performed analyses have shown
significant IL-2 concentration differences between asymp-
tomatic and symptomatic AAA patients.

A positive correlation between IL-2 concentration
and aneurysm dimension was confirmed. In the body,
for all the lymphocyte T subpopulation, IL-2 plays
a growing role as a factor. By IFN-y synthesis stimulation
in leucocytes, IL-1, IL-4, TNF-¢ and TNF-8 secretion is
simultaneously induced. Thanks to IL-4 synthesis induc-
tion, IL-2 influences inflammatory process inhibition [23].
Other publications suggest that inflammation taking
place in the vessels can be regulated by anti-inflamma-
tory cytokines which preserve the integrity and homeo-
stasis of the vessel walls. Thus, we can assume that
increasing IL-2 levels are associated with the
intrasystemic maintenance of the so-called inflamma-
tory process cytokine balance [24].

Another indicator confirming AAA inflammatory eti-
ology seems to be IL-6. An increased concentration of
this cytokine in the entire AAA patient group was dis-
covered. The above-mentioned protein’s concentration
depended on aneurysm dimension and also was associ-
ated with clinical symptom occurrence. Some research
has confirmed IL-6 increased concentration in diagnosed
AAA patients [25]. Dinarello et al. noticed a higher level
of IL-6 and other cytokines in patients with advanced al-
terations within the aorta in comparison to the control
group results [26].

Conclusions

1. In AAA patients, the determination of the concentra-
tion of such cytokines as: IL-2, IL-6 and CRP in blood
serum can be helpful for monitoring inflammatory
changes responsible for aneurysm diameter enlarge-
ment.

2. Along with the change of AAA dimensions, inflam-
matory cytokines and CRP concentrations increase,
which can prove the relationship between aneu-
rysm enlargement and inflammatory process inten-
sification.
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z AAA. Stezenie tego biatka zalezato od wielko$ci tetnia-
ka, jak réwniez miato zwigzek z wystgepowaniem obja-
woéw klinicznych. Czes¢ prac badawczych potwierdza
obecnos¢ podwyzszonego stezenia IL-6 u chorych z roz-
poznanym AAA [25]. Dinarello i wsp. zaobserwowali wy-
zsze stezenie IL-6 oraz innych cytokin u chorych z za-
awansowanymi zmianami w obrebie aorty w poréwna-
niu z wynikami uzyskanymi w grupie kontrolnej [26].
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