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STRESZCZENIE

Nalezaca do biatek ostrej fazy pentraksyna 3 (PTX3),
w przeciwienstwie do biatka C-reaktywnego (CRP),
produkowana jest lokalnie, w miejscu toczacego sie
procesu zapalnego, na przyktad w $rédbtonku naczyn.
Nie wiadomo jednoznacznie, czy czynniki zapalne
sg elementami sprawczymi w patogenezie rozwoju
miazdzycy, czy sg jedynie wskaznikami toczacego sie
stanu zapalnego naczynia. Nadal nie wyjasniono tak-
ze, jaka role, ochronng czy proaterogenna, odgrywa
PTX w patogenezie i historii naturalnej miazdzycy.
Udowodniono zwigzek zwiekszonego osoczowego
stezenia PTX3 z wystepowaniem réznych zdarzen
sercowo-naczyniowych na podtozu miazdzycy, w tym
zawatu serca, zwiekszonej $miertelnosci w okresie
3 miesiecy po zawale serca, niestabilnej choroby wien-
cowej czy niewydolnosci serca. Przypuszcza sie takze,
ze PTX3 moze petni¢ funkcje ochronna w obszarze
niedokrwienia miesnia sercowego spowodowanego
miazdzycg. W zwigzku z powyzszym, w przypadku po-
twierdzenia w badaniach, PTX3 mogtaby w przysztosci
by¢ podawana egzogennie w momencie wystapienia
ostrego zespotu wienicowego. W chorobach serca
i naczyn oznaczenie PTX3 moze takze w przysztosci by¢
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pomocne w ocenie rokowania u chorych ze schorze-
niami sercowo-naczyniowymi na podfozu miazdzycy
i doborze optymalnej terapii.

Stowa kluczowe: pentraksyna, miazdzyca, choroby
sercowo-naczyniowe

ABSTRACT

Pentraxin 3 (PTX3), an acute phase protein, contrary to
C-reactive protein (CRP), is produced locally, where the
inflammation takes place, for example in the endothe-
lium. It is not clearly known whether the inflammatory
factors are the cause of atherosclerosis or only indica-
tors of vascular inflammation. It is still not known what
is the role of PTX in the natural history of atherosclero-
sis — protection or promotion. It was established that
the elevated plasma concentration of PTX is related
to the occurrence of cardiovascular events caused by
atherosclerosis, including myocardial infarction (Ml),
decreased 3-months survival after Ml, unstable angina
or heart failure. On the other hand, PTX is suspected to
play a protective role in the ischemic cardiac muscle.
Therefore, if confirmed in trials, PTX3 could be admini-
stered during acute coronary syndrome. PTX3 might
in the future become useful in assessing prognosis for
patients with cardiovascular diseases and choosing the
best therapeutic option for them.

Key words: pentraxin, atherosclerosis, cardiovascular
diseases
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Wstep

Jak wiadomo, procesy immunologiczne i zapalne
odgrywaja fundamentalng role w rozwoju miazdzycy
juz od momentu uszkodzenia srédbtonka naczynio-
wego, az do czasu ostrej klinicznej manifestac;ji [1, 2].
W uszkodzonym przez proces zapalny srédbtonku do-
chodzi do rekrutacji granulocytéw obojetnochtonnych,
makrofagow, ptytek krwi, limfocytéw czy aktywowa-
nych uprzednio miocytow [3, 4]. Wspomniane komorki,
w odpowiedzi na powstate uszkodzenia, wydzielaja
szereg cytokin i biatek odpowiedzialnych za inicjacje
badZ nasilenie stanu zapalnego [3, 4]. W przebiegu
miazdzycy, ktéra jest uznawana za przewlekty proces
zapalny Sciany naczyn tetniczych, ostatecznie dochodzi
do tworzenia blaszek miazdzycowych sktadajgcych
sie z pokrywy zbudowanej z wtékien kolagenowych
i komérek miesni gtadkich, rdzenia lipidowego oraz
naciekow z komérek zapalnych [3]. Nie wiadomo, czy
czynniki zapalne sg elementami sprawczymi w patoge-
nezie rozwoju miazdzycy, czy sg jedynie wskaznikami
toczacego sie procesu zapalnego naczynia. W ostat-
nich latach zainteresowanie naukowcéw wzbudzita
znajdujaca sie w wielu komadrkach obecnych w $cianie
naczyniowej pentraksyna 3 (PTX3) i jej potencjalny
zwigzek z chorobami sercowo-naczyniowymi na podtfo-
zu miazdzycy [4, 5]. Zwiekszenie osoczowego stezenia
PTX3 wigzano z ryzykiem wystapienia réznych zdarzen
sercowo-naczyniowych o etiologii aterogennej, w tym
zawatu serca [6], niestabilnej choroby wiencowej [7],
zwiekszonej Smiertelnosci w okresie 3 miesiecy po za-
wale serca [8] czy niewydolnosci serca [9], ale z drugiej
strony podnoszona jest tez kwestia jej potencjalnego
przeciwmiazdzycowego wptywu [10].

W niniejszym artykule podsumowano badania
oceniajace znaczenie PTX3 w chorobach sercowo-
-naczyniowych na podfozu miazdzycy.

Pentraksyna 3

Pentraksyny tworza grupe biatek ostrej fazy
wchodzacych w sktad uktadu dopetniacza, bedacych
podstawowym elementem wrodzonej odpornosci
humoralnej. Nadrodzina pentraksyn charakteryzuje sie
wystepowaniem w C-koncowym fragmencie nastepu-
jacej sekwencji aminokwaséw: histydyna—x—cysteina—
—seryna/treonina—tryptofan—x-seryna, gdzie x stanowi
dowolny aminokwas [11]. Wyr6znia sie dwie grupy
tych biatek w zaleznosci od dtugosci N-koncowego
tancucha peptydowego: pentraksyny o krétkim i dfu-
gim tancuchu peptydowym [12]. Do pierwszej grupy
nalezy powszechnie oznaczane w praktyce klinicznej
biatko C-reaktywne (CRP, C-reactive protein) i surowiczy
amyloid P. Biatko CRP jest pierwszg w historii odkryta
pentraksyna, a jego produkcja odbywa sie gtéwnie
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w watrobie pod wptywem czynnikéw prozapalnych.
Pentraksyna 3, opisana po raz pierwszy w 1992 roku
przez Breviaro i wsp., podobnie jak pentraksyna 4 oraz
neuronalna pentraksyna 1 i neuronalna pentraksyna 2,
nalezy do pentraksyn o dtugim fancuchu peptydowym
i zbudowana jest z 381 aminokwasow, a kodujacy ja
gen znajduje sie na chromosomie 3 i jest usytuowany
w 3 egzonach, odpowiedzialnych za kodowanie ini-
cjujgcego sygnatu peptydowego, C-koncowej domeny
oraz N-koncowej dtugiej domeny [13]. Drugorzedowa,
spiralna struktura N-konca, stabilizowana przez mostki
dwusiarczkowe, zbudowana jest z czterech alfa-helis
potaczonych krotkimi petlami, natomiast we frag-
mencie C-koncowym, hydrofobowy rdzen zbudowany
jest z maksymalnie dwdch antyréwnolegtych beta-
-harmonijek. Oba fragmenty, C- i N-koncowy, potagczone
sg mostkami dwusiarczkowymi pomiedzy cysteinami
w pozycjach 179i 357 i tworzg jeden monomer biatka,
a czasteczka PTX3, o masie 440 kDa, sktada sie z o$miu
takich monomerdw [14]. Pentraksyna 3, w przeciwien-
stwie do CRP, produkowana jest lokalnie przez komoérki
srodbtonka naczyn, fibroblasty, mieloidalne komorki
dendrytyczne, makrofagi, monocyty, adipocyty, ko-
morki btony maziowej, chondrocyty i komérki miesni
gtadkich naczyn, a jej wydzielanie w organizmie zacho-
dzi pod wptywem mediatoréw, takich jak interleukina
1 beta (IL-18), czynnik martwicy nowotworéw alfa
(TNF-a;, tumor necrosis factor alfa), lipopolisacharydy
(LPS, lipopolysaccharides), a takze lipoproteiny oxy-
-LDL (oxidized low-density lipoprotein) oraz w obec-
nosci niektéorych drobnoustrojéw (kilku klas bakterii
Gram-dodatnich i Gram-ujemnych, grzybéw, m.in.
A. fumigatus i P brasiliensis, a takze wirusow, w tym
cytomegalowirusa i grypy typu A) [5, 15, 16]. Poza lokal-
na produkcja pentraksyny w wyniku bodzca zapalnego,
pewna jej stafa ilos¢ zmagazynowana jest w ziarnistos-
ciach neutrofiléw, aby by¢ uwalniang w fazie ostrego
zapalenia do przestrzeni zewngtrzkomorkowej [17].
Do czynnikow hamujgcych produkcje pentraksyny
naleza: interferon gamma (INF-y), interleukiny 4 i 13,
witamina D3, prostaglandyna E2. Jej stezenie dynamicz-
nie wzrasta i koreluje ze stopniem ciezkosci choroby
w przypadku schorzen uktadu krazenia, infekgji, wybra-
nych nowotworéw i choréb z autoagres;ji [6].
Pentraksyny odgrywajg pierwszoplanowa role
w nieswoistej odpowiedzi immunologicznej [18].
Zwiekszone stezenie PTX3 w przebiegu stanu zapalne-
go moze wynika¢ z mechanizmu jej dziatania. Funkcja
PTX3 polega na wiazaniu sktadowej dopetniacza C1q
i usuwaniu z organizmu komplekséw immunologicz-
nych na drodze aktywacji klasycznej uktadu dopetniacza
przez immunoglobuline (IgG) [9]. Pofaczenie PTX3 ze
sktadowgq dopetniacza C1q powoduje dalszg kaskade
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aktywacji dopetniacza, dofaczenie komplementéw Ci1r
i C1s oraz uruchomienie komplekséw konwertaz C1
i C3 [9]. Z badan wynika réwniez, ze PTX3 moze dziatac
takze jako czynnik wyciszajacy odpowiedZ immunolo-
giczng, co $wiadczy o ztozonosci i braku doktadnego
poznania mechanizméw jej dziatania [19].

Pentraksyna 3 a schorzenia sercowo-
-naczyniowe na podiozu miazdzycy
Pentraksyna 3 to biatko uwazane za specyficzny
marker lokalnego procesu zapalnego w $cianie naczy-
niowej [5, 20]. Obecnos¢ PTX3 ujawniono w obrebie
zmian miazdzycowych, a jej stezenie jest wyzsze u oséb
z bardziej zaawansowang miazdzycg [21-23]. Ponadto
PTX3 uznaje sie za bardziej czuty biomarker uszkodzenia
blaszki miazdzycowej w poréwnaniu z wysokoczutym
CRP [24]. Ostatnim etapem prowadzgcym do ostrego
zespotu wiencowego jest destabilizacja blaszki i jej
pekanie i na tym etapie wykazano istotny zwigzek
z podwyzszonym stezeniem PTX3 [24]. U pacjentéw ze
stabilng choroba niedokrwienng serca wysokie wartosci
stezen PTX3 wigzano z 50-procentowym wzrostem
ryzyka wystgpienia ostrego zespotu wiencowego oraz
z 80-procentowym wzrostem ryzyka smiertelnosci
0golnej [25]. Podkreslano takze fakt, ze PTX3 moze by¢
wczesnym markerem uszkodzenia miesnia sercowego
w ostrych zespotach wiencowych [22, 26]. W przypadku
gdy dojdzie do ostrego zespotu wiencowego i niewy-
dolnosci serca, stezenie PTX3 istotnie wzrasta (wzrost
nastepuje po 6-8 godzinach, a ponowna normalizacja
po 3 dniach) oraz pozytywnie koreluje ze wzrostem
stezen troponin sercowych T i kinazy kreatynowej, co
sugeruje, ze podwyzszone stezenie PTX3 moze by¢
istotnym czynnikiem rokowniczym 3-miesiecznej Smier-
telnosci po wystgpieniu ostrego zespotu wiencowego
[8]. Kimura i wsp. przeprowadzili badanie w grupie
chorych leczonych przezskérng interwencja wienco-
wa z powodu zawatu serca z uniesieniem odcinka ST
i wykazali, ze podwyzszone stezenie PTX3 wigzato sie
z wystapieniem ,czapeczki” tgcznotkankowej oraz
z uposledzong perfuzjg miesnia sercowego po rewasku-
laryzacji, co stanowi niekorzystny czynnik rokowniczy
[29]. Z kolei w grupie chorych, ktérzy przebyli zawat
serca bez uniesienia odcinka ST, leczonych pierwot-
na angioplastyka wiencowg, wykazano, ze pacjenci
z podwyzszonym stezeniem PTX3 maja istotnie wieksze
ryzyko wczesnego zgonu (do 30 dni). Dodatkowo ta
grupa chorych istotnie czesciej charakteryzowata sie
wystepowaniem innych niekorzystnych rokowniczo
czynnikéw, takich jak cukrzyca, choroby nerek, nad-
cisnienie tetnicze, obnizona frakcja wyrzutowa lewej
komory serca. W tej grupie chorych wykazano réwniez
istotny zwigzek PTX3 z CRP, N-konhcowym propeptydem

natriuretycznym typu B oraz troponing T, a wyjsciowo
podwyzszone stezenie PTX3 korelowato z czestszym
wystepowaniem kolejnych zdarzen sercowo-naczynio-
wych [28]. Sprzeczne z powyzszymi danymi wyniki uzy-
skali natomiast Miyazaki i wsp. w 5-letniej obserwacji
ponad 4000 pacjentéw w badaniu CARE (Cholesterol
and Recurrent Events), w ktérym nie potwierdzono, aby
stezenie PTX3 byto czynnikiem predykcyjnym ponow-
nych zdarzen sercowo-naczyniowych wsréd pacjentow
po przebytym incydencie wiencowym [29].

Réwniez u 0séb z niewydolnoscia serca nawet przy
prawidtowej frakcji wyrzutowej, a takze u oséb bez
niewydolnosci serca z dysfunkcjg rozkurczowg lewej
komory stwierdza sie znaczgco podwyzszone stezenie
PTX3. Matsubara i wsp., badajac grupe 360 pacjentow
z niewydolnoscig serca i prawidtowg frakcjg wyrzuto-
wa, udowodnili, ze wyzsze osoczowe stezenie PTX3
skoreluje u nich z czestszym wystepowaniem zdarzen
sercowo-naczyniowych [30].

Ponadto kilka lat temu dowiedziono, ze w grupie
dorostych zdrowych oséb stezenie PTX3 wykazuje zwig-
zek z czynnikami ryzyka choroby sercowo-naczyniowej,
subkliniczng choroba sercowo-naczyniowa, zwap-
nieniami w tetnicach wiencowych oraz zdarzeniami
sercowo-naczyniowymi. Takiej zaleznosci nie wykazano
dla CRP, co pokazuje, ze PTX3 odzwierciedla inne niz
CRP aspekty zapalenia zwigzanego z miazdzycg, a ba-
dania nad nig moga dostarczy¢ dodatkowych danych
na temat rozwoju i progresji miazdzycy, innych niz
w badaniach nad dotychczas uznanymi markerami
stanu zapalnego [26].

Istniejg jednakze pewne kontrowersje co do roli
PTX3 w miazdzycy. Z jednej strony uwaza sie, ze biatko to
bierze udziat w procesie tworzenia blaszki miazdzycowej
[5], moze przyczyniac sie do jej powiekszania [21], a po-
przez zwiekszenie wydzielania czynnika tkankowego —
brac udziat w aktywacji proceséw krzepniecia i powsta-
wania zakrzepow [31]. Z drugiej strony Norata i wsp.
w badaniu na myszach pozbawionych miedzy innymi genu
kodujacego PTX3 wykazali, ze jej niedobor przyczynia
sie do zwiekszenia produkgji czynnikéw prozapalnych
i nasilenia stanu zapalnego w obrebie Sciany naczynio-
wej, a PTX3 wykazuje wtasciwosci ochronne w odnie-
sieniu do rozwoju miazdzycy [32]. Podobne wnioski
przedstawili takze Slusher i wsp., ktérzy w badaniach
z udziatem ludzi zaobserwowali przeciwzapalne dziata-
nie PTX3 wyrazone wzmocnieniem produkgji IL-10 [33].
Innym antyaterogennym mechanizmem dziatania PTX3
jest jej hamujacy wptyw na angiogenne dziatanie naczy-
niowego czynnika wzrostu fibroblastéw (FGF-2, fibro-
blast growth factor), ktéry poprzez udziat w proliferacji
komorek miesni gtadkich bierze udziat w powstawaniu
blaszek miazdzycowych [34].
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Podsumowanie

Choroby sercowo-naczyniowe zajmujg czotowe
miejsce wsrdd przyczyn zgondw mieszkancéw krajow
rozwinietych, wobec czego poszukuje sie nowych
metod zapobiegania, wykrywania i leczenia tych cho-
réb cywilizacyjnych. Nowe czasteczki, takie jak PTX3,
badane sg pod katem uzytecznosci w rozpoznawaniu
i okresleniu rokowania w chorobach serca i naczyn.
Wiekszos¢ przeprowadzonych badan wskazujgcych na
jej role jako biomarkera choréb na podtozu miazdzycy
przeprowadzono na nielicznych grupach pacjentéw,
a wyniki z pojedynczych wiekszych badan nie pokrywaja
sie z pozostatymi obserwacjami, wobec czego rola PTX3
oraz jej zwigzek jako biomarkera miazdzycy pozostaje
ciekawym kierunkiem poszukiwan, jednak wymaga
jeszcze wyjasnienia i doprecyzowania.

PISMIENNICTWO

1. Ross R. Atherosclerosis — An Inflammatory Disease. New England
Journal of Medicine. 1999; 340(2): 115-126, doi: 10.1056/
/nejm199901143400207.

2. Hansson GK. Innate and Adaptive Immunity in the Pathogenesis
of Atherosclerosis. Circulation Research. 2002; 91(4): 281-291,
doi: 10.1161/01.res.0000029784.15893.10.

3. Faxon DP, Fuster V, Libby P, et al. American Heart Association.
Atherosclerotic Vascular Disease Conference: Writing Group III:
pathophysiology. Circulation. 2004; 109(21): 2617-2625, doi:
10.1161/01.CIR.0000128520.37674.EF, indexed in Pubmed:
15173044.

4. Bottazzi B, Doni A, Garlanda C, et al. An integrated view of

humoral innate immunity: pentraxins as a paradigm. Annu Rev

Immunol. 2010; 28: 157-183, doi: 10.1146/annurev-immu-

nol-030409-101305, indexed in Pubmed: 19968561.

. Mantovani A, Garlanda C, Bottazzi B, et al. The long pentraxin PTX3
in vascular pathology. Vascul Pharmacol. 2006; 45(5): 326-330,
doi: 10.1016/j.vph.2006.08.011, indexed in Pubmed: 17023219.
6. Peri G, Introna M, Corradi D, et al. PTX3, A prototypical long

pentraxin, is an early indicator of acute myocardial infarction in
humans. Circulation. 2000; 102(6): 636-641, doi: 10.1161/01.
cir.102.6.636, indexed in Pubmed: 10931803.
7. Inoue K, Sugiyama A, Reid PC, et al. Establishment of a high
sensitivity plasma assay for human pentraxin3 as a marker for
unstable angina pectoris. Arterioscler Thromb Vasc Biol. 2007;
27(1): 161-167, doi: 10.1161/01.ATV.0000252126.48375.d5,
indexed in Pubmed: 17095712.
8. Latini R, Maggioni AP, Peri G, et al. Lipid Assessment Trial Italian
Network (LATIN) Investigators. Prognostic significance of the long
pentraxin PTX3 in acute myocardial infarction. Circulation. 2004;
110(16): 2349-2354, doi: 10.1161/01.CIR.0000145167.30987.2E,
indexed in Pubmed: 15477419.
9. Suzuki S, Takeishi Y, Niizeki T, et al. Pentraxin 3, a new marker
for vascular inflammation, predicts adverse clinical outcomes
in patients with heart failure. Am Heart J. 2008; 155(1): 75-81,
doi: 10.1016/j.ah}.2007.08.013, indexed in Pubmed: 18082493.
10. Norata GD, Marchesi P, Pulakazhi Venu VK, et al. Deficiency of
the long pentraxin PTX3 promotes vascular inflammation and
atherosclerosis. Circulation. 2009; 120(8): 699-708, doi: 10.1161/
/CIRCULATIONAHA.108.806547, indexed in Pubmed: 19667236.

11. Garlanda C, Bottazzi B, Bastone A, et al. Pentraxins at the
crossroads between innate immunity, inflammation, matrix
deposition, and female fertility. Annu Rev Immunol. 2005; 23:
337-366, doi: 10.1146/annurev.immunol.23.021704.115756,
indexed in Pubmed: 15771574.

i

222

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

. Gewurz H, Zhang XH, Lint T. Structure and function of the

pentraxins. Current Opinion in Immunology. 1995; 7(1): 54-64,
doi: 10.1016/0952-7915(95)80029-8, indexed in Pubmed:
7772283.

. Basile A, Sica A, d’Aniello E, et al. Characterization of the promoter

for the human long pentraxin PTX3. Role of NF-kappaB in tumor
necrosis factor-alpha and interleukin-1beta regulation. J Biol
Chem. 1997; 272(13): 8172-8178, doi: 10.1074/jbc.272.13.8172,
indexed in Pubmed: 9079634.

. Bottazzi B, Vouret-Craviari V, Bastone A, et al. Multimer formation

and ligand recognition by the long pentraxin PTX3. Similarities
and differences with the short pentraxins C-reactive protein
and serum amyloid P component. J Biol Chem. 1997; 272(52):
32817-32823, doi: 10.1074/jbc.272.52.32817, indexed in
Pubmed: 9407058.

. Doni A, Mantovani G, Porta C, et al. Cell-specific regulation of

PTX3 by glucocorticoid hormones in hematopoietic and nonhe-
matopoietic cells. J Biol Chem. 2008; 283(44): 29983-29992,
doi: 10.1074/jbc.M805631200, indexed in Pubmed: 18703503.

. Casula M, Montecucco F, Bonaventura A, et al. Update on the role

of Pentraxin 3 in atherosclerosis and cardiovascular diseases. Va-
scul Pharmacol. 2017; 99: 1-12, doi: 10.1016/j.vph.2017.10.003,
indexed in Pubmed: 29051088.

. Jaillon S, Peri G, Delneste Y, et al. The humoral pattern recognition

receptor PTX3 is stored in neutrophil granules and localizes in ex-
tracellular traps. J Exp Med. 2007; 204(4): 793-804, doi: 10.1084/
/jem.20061301, indexed in Pubmed: 17389238.

. Bottazzi B, Garlanda C, Salvatori G, et al. Pentraxins as a key

component of innate immunity. Curr Opin Immunol. 2006; 18(1):
10-15, doi: 10.1016/j.c0i.2005.11.009, indexed in Pubmed:
16343883.

. Kunes P, Holubcova Z, Kolackova M, et al. Pentraxin 3(PTX 3): an

endogenous modulator of the inflammatory response. Media-
tors Inflamm. 2012; 2012: 920517, doi: 10.1155/2012/920517,
indexed in Pubmed: 22577258.

Fazzini F, Peri G, Doni A, et al. PTX3 in small-vessel vasculiti-
des: An independent indicator of disease activity produced at
sites of inflammation. Arthritis & Rheumatism. 2001; 44(12):
2841-2850, doi: 10.1002/1529-0131(200112)44:12<2841::aid-
-art472>3.0.co;2-6.

Soeki T, Niki T, Kusunose K, et al. Elevated concentrations of
pentraxin 3 are associated with coronary plaque vulnerability.
J Cardiol. 2011; 58(2): 151-157, doi: 10.1016/j.jjcc.2011.04.005,
indexed in Pubmed: 21676590.

Savchenko As, Imamura M, Ohashi R, et al. Expression of pentraxin
3 (PTX3) in human atherosclerotic lesions. J Pathol. 2008; 215(1):
48-55, doi: 10.1002/path.2314, indexed in Pubmed: 18220316.
Rolph MS, Zimmer S, Bottazzi B, et al. Production of the long
pentraxin PTX3 in advanced atherosclerotic plaques. Arterio-
scler Thromb Vasc Biol. 2002; 22(5): e10-e14, doi: 10.1161/01.
atv.0000015595.95497.2f, indexed in Pubmed: 12006411.
Tazaki R, Tanigawa J, Fujisaka T, et al. Plasma Pentraxin3 Level Is
Associated With Plaque Vulnerability Assessed by Optical Cohe-
rence Tomography in Patients With Coronary Artery Disease. Int
HeartJ. 2016; 57(1): 18-24, doi: 10.1536/ihj.15-248, indexed in
Pubmed: 26673442.

Dubin R, Li Y, Ix JH, et al. Associations of pentraxin-3 with car-
diovascular events, incident heart failure, and mortality among
persons with coronary heart disease: data from the Heart and
Soul Study. Am Heart J. 2012; 163(2): 274-279, doi: 10.1016/j.
ahj.2011.11.007, indexed in Pubmed: 22305847.

Jenny NS, Blumenthal RS, Kronmal RA, et al. Associations of
pentraxin 3 with cardiovascular disease: the Multi-Ethnic Study
of Atherosclerosis. J Thromb Haemost. 2014; 12(6): 999-1005,
doi: 10.1111/jth.12557, indexed in Pubmed: 24628740.

Kimura S, Inagaki H, Haraguchi Go, et al. Relationships of Eleva-
ted Systemic Pentraxin-3 Levels With High-Risk Coronary Plaque
Components and Impaired Myocardial Perfusion After Percuta-
neous Coronary Intervention in Patients With ST-Elevation Acute


http://dx.doi.org/10.1056/nejm199901143400207
http://dx.doi.org/10.1056/nejm199901143400207
http://dx.doi.org/10.1161/01.res.0000029784.15893.10
http://dx.doi.org/10.1161/01.CIR.0000128520.37674.EF
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15173044
http://dx.doi.org/10.1146/annurev-immunol-030409-101305
http://dx.doi.org/10.1146/annurev-immunol-030409-101305
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19968561
http://dx.doi.org/10.1016/j.vph.2006.08.011
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17023219
http://dx.doi.org/10.1161/01.cir.102.6.636
http://dx.doi.org/10.1161/01.cir.102.6.636
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10931803
http://dx.doi.org/10.1161/01.ATV.0000252126.48375.d5
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17095712
http://dx.doi.org/10.1161/01.CIR.0000145167.30987.2E
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15477419
http://dx.doi.org/10.1016/j.ahj.2007.08.013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18082493
http://dx.doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.108.806547
http://dx.doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.108.806547
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19667236
http://dx.doi.org/10.1146/annurev.immunol.23.021704.115756
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15771574
http://dx.doi.org/10.1016/0952-7915(95)80029-8
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/7772283
http://dx.doi.org/10.1074/jbc.272.13.8172
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9079634
http://dx.doi.org/10.1074/jbc.272.52.32817
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9407058
http://dx.doi.org/10.1074/jbc.M805631200
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18703503
http://dx.doi.org/10.1016/j.vph.2017.10.003
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29051088
http://dx.doi.org/10.1084/jem.20061301
http://dx.doi.org/10.1084/jem.20061301
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17389238
http://dx.doi.org/10.1016/j.coi.2005.11.009
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16343883
http://dx.doi.org/10.1155/2012/920517
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22577258
http://dx.doi.org/10.1002/1529-0131(200112)44:12%3c2841::aid-art472%3e3.0.co;2-6
http://dx.doi.org/10.1002/1529-0131(200112)44:12%3c2841::aid-art472%3e3.0.co;2-6
http://dx.doi.org/10.1016/j.jjcc.2011.04.005
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21676590
http://dx.doi.org/10.1002/path.2314
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18220316
http://dx.doi.org/10.1161/01.atv.0000015595.95497.2f
http://dx.doi.org/10.1161/01.atv.0000015595.95497.2f
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12006411
http://dx.doi.org/10.1536/ihj.15-248
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26673442
http://dx.doi.org/10.1016/j.ahj.2011.11.007
http://dx.doi.org/10.1016/j.ahj.2011.11.007
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22305847
http://dx.doi.org/10.1111/jth.12557
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24628740

Artur Chodkowski i wsp., Zwigzek pentraksyny 3 z chorobami sercowo-naczyniowymi na podtozu miazdzycy — stan wiedzy na 2018 rok

28.

29.

30.

Myocardial Infarction. Circulation Journal. 2014: 159-169, doi:
10.1253/circj.cj-13-0329.

Guo R, Li Y, Wen J, et al. Elevated plasma level of pentraxin-3
predicts in-hospital and 30-day clinical outcomes in patients
with non-ST-segment elevation myocardial infarction who have
undergone percutaneous coronary intervention. Cardiology.
2014; 129(3): 178-188, doi: 10.1159/000364996, indexed in
Pubmed: 25323314.

Miyazaki T, Chiuve S, Sacks F et al. Plasma pentraxin 3, a new mar-
ker for vascular inflammation, predicts adverse clinical outcomes
in patients with heart failure. Am Heart J 2008; 155: 75-81, doi:
10.1371/journal.pone.0094073.

Matsubara J, Sugiyama S, Nozaki T, et al. Pentraxin 3 is a new
inflammatory marker correlated with left ventricular diastolic dys-
function and heart failure with normal ejection fraction. J Am Coll
Cardiol. 2011; 57(7): 861-869, doi: 10.1016/j.jacc.2010.10.018,
indexed in Pubmed: 21310324.

31.

32.

33.

34.

Napoleone E, di Santo A, Peri G, et al. The long pentraxin PTX3 up-
-regulates tissue factor in activated monocytes: another link between
inflammation and clotting activation. J Leukoc Biol. 2004; 76(1):
203-209, doi: 10.1189/jlb.1003528, indexed in Pubmed: 15226367.
Norata GD, Marchesi P, Pulakazhi Venu VK, et al. Deficiency of
the long pentraxin PTX3 promotes vascular inflammation and
atherosclerosis. Circulation. 2009; 120(8): 699-708, doi: 10.1161/
/CIRCULATIONAHA.108.806547, indexed in Pubmed: 19667236.
Slusher AL, Mischo AB, Acevedo EO. Pentraxin 3 is an anti-inflam-
matory protein associated with lipid-induced interleukin 10 in
vitro. Cytokine. 2016; 86: 36-40, doi: 10.1016/j.cyt0.2016.07.012,
indexed in Pubmed: 27450429.

Camozzi M, Zacchigna S, Rusnati M, et al. Pentraxin 3 inhibits
fibroblast growth factor 2-dependent activation of smooth mu-
scle cells in vitro and neointima formation in vivo. Arterioscler
Thromb Vasc Biol. 2005; 25(9): 1837-1842, doi: 10.1161/01.
ATV.0000177807.54959.7d, indexed in Pubmed: 16020751.

223


http://dx.doi.org/10.1253/circj.cj-13-0329
http://dx.doi.org/10.1159/000364996
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25323314
http://dx.doi.org/10.1371/journal.pone.0094073
http://dx.doi.org/10.1016/j.jacc.2010.10.018
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21310324
http://dx.doi.org/10.1189/jlb.1003528
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15226367
http://dx.doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.108.806547
http://dx.doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.108.806547
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19667236
http://dx.doi.org/10.1016/j.cyto.2016.07.012
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27450429
http://dx.doi.org/10.1161/01.ATV.0000177807.54959.7d
http://dx.doi.org/10.1161/01.ATV.0000177807.54959.7d
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16020751

