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Pentraksyna 3 jako niezależny marker  
rozwoju choroby wieńcowej,  

stopnia jej zaawansowania oraz rokowania

Pentraxin 3 as an independent marker of coronary artery disease development, 
progression and prognosis
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Streszczenie
Pentraksyna 3 (PTX3) jest białkiem ostrej fazy i, podobnie jak białko C-reaktywne, należy do nadrodziny pentraksyn. Jest 
produkowana pod wpływem czynników zapalnych przez różnego rodzaju komórki, między innymi związane bezpośrednio 
z rozwojem miażdżycy, na przykład komórki śródbłonka naczyniowego czy makrofagi, w związku z czym PTX3 postrzega 
się jako specyficzny marker lokalnego zapalenia. Jest białkiem odzwierciedlającym proces zapalny w chorobach układu 
sercowo-naczyniowego, włączając bezobjawową miażdżycę, stabilną chorobę wieńcową, ostre zespoły wieńcowe (ACS) 
i niewydolność serca. Związek PTX3 z czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego pozwala sądzić, że jest ona obiecują-
cym parametrem oceny rozwoju miażdżycy. Dotychczasowe badania sugerują, że może być ona przydatnym markerem 
w diagnostyce ACS. Co ważne, u pacjentów po już przebytym incydencie wieńcowym czy też u chorych z niewydolnością 
serca PTX3 okazała się niezależnym czynnikiem niekorzystnego rokowania.

Słowa kluczowe: pentraksyna 3, miażdżyca, blaszki miażdżycowe, czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego, ostry zespół 
wieńcowy, niewydolność serca

Folia Cardiologica 2017; 12, 1: 55–60

Wstęp

Znaczącą rolę w powstawaniu, progresji i erozji blaszek 
miażdżycowych odgrywa proces zapalny ścian naczyń 
krwionośnych. Skutkiem jest niedokrwienie mięśnia ser-
cowego. Dlatego badacze są szczególnie zainteresowani 
poszukiwaniem biomarkerów, które służyłyby wczesne-
mu wykrywaniu i monitorowaniu procesu zapalenia. 
Przydatność kliniczna większości znanych biomarkerów 
zapalenia jest ograniczona niską swoistością w odnie-
sieniu do patologii sercowo-naczyniowych. Pentraksyna 
3 (PTX3, pentraxin 3) podobnie jak białko C-reaktywne 

(CRP, C-reactive protein) jest białkiem ostrej fazy, nale-
żącym do nadrodziny pentraksyn. Jest produkowana pod 
wpływem czynników zapalnych przez różnego rodzaju ko-
mórki, między innymi związane bezpośrednio z rozwojem 
miażdżycy komórki śródbłonka naczyń, mięśni gładkich 
czy makrofagi [1, 2]. W związku z tym PTX3 wyłoniła się 
jako specyficzny marker lokalnego zapalenia. W ostatnich 
kilkunastu latach badacze próbowali określić jej związek 
z uznanymi czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego oraz 
przydatność w diagnostyce, monitorowaniu i rokowaniu 
w ostrych zespołach wieńcowych (ACS, acute coronary 
syndrome).
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Pentraksyna 3

Rodzina pentraksyn jest grupą białek ostrej fazy o budowie 
pentamerycznej i zależnie od długości łańcucha dzieli się 
na pentraksyny krótkie (CRP i surowiczy amyloid P [SAP, 
serum amyloid P]) oraz długie (m.in. PTX3 i PTX4) [1]. Jako 
pierwszy PTX3 zidentyfikował i opisał w 1992 roku Breviaro 
w komórkach śródbłonka naczyniowego i fibroblastach. 
Jest to białko składające się z 381 aminokwasów o masie 
40,165 Da [1, 2]. W odróżnieniu od krótkich pentraksyn, 
które są produkowane w wątrobie, PTX3 jest wytwarzana 
i uwalniana lokalnie przez kilka rodzajów komórek, w szcze-
gólności monocyty/makrofagi, komórki dendrytyczne, 
chondrocyty, fibroblasty, komórki śródbłonka naczyniowego, 
mięśni gładkich, adipocyty, komórki nabłonkowe nerek, 
pneumocyty [3, 4]. Poza pulą pentraksyny produkowanej 
w odpowiedzi na mediatory zapalne istnieje także stała pula 
PTX3 gromadzona w ziarnistościach neutrofilów i uwalniana 
do przestrzeni zewnątrzkomórkowej w ostrej fazie zapalenia 
[5]. Produkcja PTX3 jest odpowiedzią na mediatory stanu 
zapalnego, głównie interleukinę 1β (IL-1β) czynnik martwicy 
nowotworów α (TNF-α, tumor necrosis factor α), utlenione 
cząsteczki lipoprotein i niskiej gęstości (ox-LDL, oxidized 
low-density lipoprotein) [6, 7]. Czynnikami, które hamują 
produkcję PTX3, są: interferon γ (IFN-γ), interleukina 4 
(IL-4), interleukina 13 (IL-13), 1 α-25-dihydroksywitamina 
D3, prostaglandyna E2 (PGE2) [8]. Ponadto PTX3 pełni 
rolę regulatora w zapaleniu. W stanie masywnej aktywacji 
leukocytów uwalniana lokalnie tłumi ich aktywację.

Stężenie PTX3 jako białka ostrej fazy w warunkach fizjo-
logicznych jest niskie i wynosi poniżej 2 ng/ml w organizmie 
ludzkim; szybko wzrasta (maksymalne stężenie osiąga 
w ciągu 6–8 h) w takich stanach chorobowych, jak: sepsa, 
ostre stany zapalne bakteryjne, grzybicze, zaostrzenie 
niewydolności krążenia, ostre zespoły wieńcowe, niektóre 
choroby nowotworowe i choroby autoimmunologiczne. 
Stężenie PTX3 koreluje z ciężkością choroby; maksymalne 
stężenia w organizmie ludzkim to 200–800 ng/ml [8, 9]. 
W ACS stężenie PTX3 osiąga swój szczyt po około 7,5 h 
i powraca do wartości wyjściowej w ciągu 3 dni [8].

Pentrasyna 3 a czynniki ryzyka  
sercowo-naczyniowego
Pomiar grubości kompleksu intima-media (IMT) pozwala 
oszacować stopień zaawansowania miażdżycy w organizmie 
i przewidywać wystąpienie zdarzeń sercowo-naczyniowych. 
Potwierdzenie związku PTX3 z tym czynnikiem ryzyka po-
zwalałoby wykorzystać jej oznaczanie w diagnostyce cho-
rób układu sercowo-naczyniowego w fazie subklinicznej. 
Dotychczasowe prace wskazują jednak, że stężenia PTX3 
korelują z IMT jedynie u osób z zaawansowaną miażdżycą. 
Nie wykazano takiej zależności u osób bez chorób układu ser-
cowo-naczyniowego lub we wczesnych jej stadiach [10–12]. 
W badaniu z zastosowaniem pitawastatyny u pacjentów z nie-

leczoną hipercholesterolemią i wyjściowo podwyższonym 
stężeniem PTX3 zaobserwowano, że podawanie tej statyny 
nie tylko poprawiło profil lipidowy, ale również spowodowało 
zmniejszenie grubości IMT i obniżenie stężenia PTX3 [13]. 
Zależność ta zachęca do dalszych badań, w których PTX3 
może się wyłonić jako użyteczny parametr w wykrywaniu 
i monitorowaniu pacjentów z asymptomatyczną miażdżycą.

Zaburzenia gospodarki lipidowej pod postacią wysokich 
stężeń cholesterolu całkowitego, LDL, triglicerydów, niskich 
stężeń cholesterolu frakcji HDL (high-density lipoprotein) są 
uznanym czynnikiem ryzyka chorób układu sercowo-naczy-
niowego. W ogólnej populacji osób zdrowych nie obserwuje 
się związku PTX3 z profilem lipidowym [14]. Koreluje ona 
natomiast dodatnio ze stężeniami cholesterolu frakcji LDL 
i triglicerydów u osób z zaburzeniami gospodarki węglowo-
danowej, insulinoopornością, zespołem metabolicznym 
i cukrzycą typu 2 [15–17].

Cukrzyca zwiększa ryzyko chorób układu sercowo-
-naczyniowego 2–3-krotnie. U pacjentów z cukrzycą zaob-
serwowano wyższe stężenia PTX 3 niż u pacjentów bez tej 
choroby [11, 18, 19]. Stwierdzono liniową zależność między 
PTX3 a ciężkością zmian miażdżycowych w koronarografii. 
Poza tym PTX3 okazała się bardziej czułym i specyficznym 
markerem wykrywania choroby niedokrwiennej serca 
u pacjentów z cukrzycą typu 2 niż CRP o wysokiej czułości 
(hsCRP, high-sensitivity CRP) [17].

Otyłość w wielu krajach uprzemysłowionych stała się 
jednym z najważniejszych czynników ryzyka chorób układu 
sercowo-naczyniowego. W dużych, populacyjnych badaniach 
nie zaobserwowano związku PTX 3 z otyłością [11, 18, 20]. 
Natomiast w zespole metabolicznym wykazano, że stężenie 
PTX3 koreluje ujemnie z masą ciała, wskaźnikiem masy ciała 
(BMI, body mass index), obwodem talii, stężeniem glukozy 
w surowicy krwi, stężeniem interleukiny 6 (IL-6) w osoczu 
i dodatnio z wartościami cholesterolu frakcji HDL i adiponek-
tyny [21]. U otyłych osób z ACS stwierdza się niższe wartości 
PTX3 niż u badanych z prawidłową masą ciała. Stężenie 
PTX3 jest również niższe u osób z ACS i większym obwodem 
talii. Biorąc pod uwagę wyniki dotychczas przeprowadzonych 
badań, w których PTX3 ujawniła się jako niekorzystny czyn-
nik rokowniczy u pacjentów z ACS, można wywnioskować, że 
niższe stężenia PTX3 u otyłych pacjentów są predyktorem 
lepszego rokowania i przeżycia [22].

W przeprowadzonych dotychczas badaniach wykazano 
liniową zależność między wartościami ciśnienia tętniczego 
a stężeniem PTX3 [11, 17]. Innym uznanym, modyfikowal-
nym, czynnikiem ryzyka sercowo-naczyniowego jest palenie 
tytoniu. W dotychczasowych doniesieniach nie stwierdzono 
związku stężenia PTX3 z paleniem papierosów, natomiast 
u osób spożywających alkohol stężenia PTX3 były wyższe 
[11, 14]. Poza tym w dużych populacyjnych badaniach 
wykazano, że stężenie PTX3 zwiększało się z wiekiem, 
przy czym u mężczyzn zaobserwowano wyższe stężenia niż 
u kobiet [11, 14, 18, 20, 23].
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Pentraksyna 3 a blaszki miażdżycowe
Ekspresję PTX3 wykryto w blaszkach miażdżycowych, głów-
nie makrofagach i neutrofilach, co sugeruje, że wartości 
PTX3 mogą odzwierciedlać stopień ich zaawansowania. 
Blaszki pokryte cienkim włóknistym płaszczem częściej 
ulegają pęknięciu z wytworzeniem skrzepu. W badaniach 
dowiedziono, że stężenie PTX3 jest odwrotnie proporcjo-
nalne do grubości płaszcza włóknistego [10]. Wysokie 
stężenia PTX3 (> 3,24 ng/ml) mogą być silnym predyktorem 
niestabilnej blaszki miażdżycowej nawet u pacjentów ze sta-
bilną chorobą wieńcową [24]. Dlatego oznaczenie stężenia 
PTX3 w codziennej praktyce klinicznej pozwoliłoby wyłonić 
chorych szczególnie zagrożonych wystąpieniem ostrego 
zespołu wieńcowego.

Wysokie stężenia osoczowej PTX3 mogą odzwierciedlać 
stopień zaawansowania zmian miażdżycowych w naczyniach 
wieńcowych. Stężenia PTX3 i hsCRP u osób bez istotnego 
zwężenia w naczyniu wieńcowym (< 50%) są niższe niż 
u osób ze zwężeniem przekraczającym 50% w jednym lub 
większej liczbie naczyń wieńcowych. Połączenie czynników,  
tj. stężeń hsCRP i PTX3 oraz profilu lipidowego, silniej koreluje 
z obecnością wielonaczyniowej choroby wieńcowej niż każdy 
z tych markerów osobno [25, 26]. Wyraźny związek stężenia 
PTX3 z rozległością zwężeń miażdżycowych zaobserwowano 
również u pacjentów z niewydolnością nerek. Zależności ta-
kiej nie udowodniono w odniesieniu do CRP, co sugeruje, że 
PTX3 może być lepszym czynnikiem predykcyjnym progresji 
zmian miażdżycowych w naczyniach wieńcowych u pacjentów 
z niewydolnością nerek niż CRP. Teza ta wymaga jednak 
potwierdzenia w kolejnych badaniach [26].

Aterogenna lipoproteina LDL wpływa na zwiększone 
uwalnianie PTX3 w mięśniach gładkich [27]. Jest ona 
także obecna w zaktywowanych neutrofilach, które odgry-
wają znaczącą rolę w początkowej fazie tworzenia blaszek 
miażdżycowych oraz ich progresji. W badaniach na myszach 
pozbawionych genu kodującego PTX3 i apoproteinę E za-
obserwowano zwiększoną ekspresję genów dla czynników 
prozaplanych w ścianach naczyń: czynników adhezyjnych 
(cząsteczek adhezji międzykomórkowej 1 [ICAM-1, intracel-
lular adhesion molecule 1], cząsteczek adhezji śródbłonka 
naczyniowego 1 [VCAM-1, vascular cell adhesion molecu-
le 1], E-selektyny), cytokin (IL-4, IL-6, TNF-α), chemokin. 
U myszy tych obserwowano rozległe zmiany miażdżycowe 
w naczyniach wieńcowych oraz zwiększoną akumulację 
makrofagów w blaszkach miażdżycowych [28].

Oprócz opisywanej proaterogennej roli PTX3 badacze 
zaobserwowali, że może ona również działać przeciwmiaż-
dżycowo. Ochronna rola PTX3 w aterogenezie może być reali-
zowana przez wiązanie i inaktywację naczyniowego czynnika 
wzrostu fibroblastów 2 (FGF-2, fibroblastic growth factor 2) 
odpowiedzialnego za proliferację mięśni gładkich, co jest 
jednym z patomechanizmów miażdżycy. Dlatego podwyż-
szone stężenia PTX3 mogą odgrywać również rolę ochronną 
w uszkodzeniu naczynia, tak jak leukocyty w okresie infekcji 

[29]. Płytki krwi są składnikiem zakrzepu zamykającego 
naczynie wieńcowe po pęknięciu niestabilnej blaszki miaż-
dżycowej, co powoduje niedokrwienie mięśnia sercowego. 
W badaniach wykazano, że PTX3 uwalniana ze zaktywowa-
nych neutrofilów pod wpływem mediatorów stanu zapalnego 
w reakcji na uszkodzenie, na przykład niedokrwienie, wiąże 
się z płytkami krwi, uniemożliwiając w ten sposób tworzenie 
się agregatów płytkowych, które osłabiają przepływ krwi w mi-
krokrążeniu [30]. Udowodniono, że PTX3 koreluje odwrotnie 
proporcjonalnie z markerami aktywacji płytek, między innymi 
11-dehydro-tromboksanem B2, co może świadczyć o tym, że 
PTX3 cechują właściwości przeciwpłytkowe, przez co może 
chronić przed niedokrwieniem [31].

Pentraksyna 3 w diagnostyce  
ostrych zespołów wieńcowych
Jednym ze źródeł krążącej PTX3 jest uszkodzona, pęknięta 
blaszka miażdżycowa, co stało się przyczyną zaintereso-
wania badaczy w wykorzystywaniu PTX3 w diagnostykce 
ACS. Podwyższone stężenie PTX3 jest wykrywalne znacznie 
wcześniej niż stężenie CRP, które osiąga maksimum po 
48 h. Maksymalne stężenie PTX3 obserwuje się po około 
6 h od początku bólu w klatce piersiowej. Indywidualne 
stężenie PTX3 w ACS obserwowano niezależnie od roz-
ległości martwicy mięśnia sercowego czy niewydolności 
serca ocenianej według klasy Killipa [8].

Aby ocenić przydatność PTX3 w diagnostyce ACS porów-
nywano jej stężenia z wartościami znanych biomarkerów 
uszkodzenia mięśnia sercowego, tj. troponiny T (TnT), 
troponiny I (TnI), ludzkiego białka wiążącego kwasy tłusz-
czowe (H-FABP, human fatty acid-binding protein), hsCRP. 
Wykazano wyższe czułość i swoistość PTX3 niż TnT oraz 
H-FABP we wczesnej fazie ACS [32]. W dotychczas przepro-
wadzonych populacyjnych badaniach, między innymi MESA 
(Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis), CORONA (Controlled 
Rosuvastatin Multinational Trial in Heart Failure) i GISSI-HF 
(Gruppo Italiano di Studio della Sopravvivenza nella Insu-
fficienza cardiaca–Heart Failure), dowiedziono również, 
że funkcja nerek nie wpływa na wartości PTX3, co może 
dawać jej przewagę nad innymi markerami, tj. troponiną 
czy białkiem natriuretycznym typu B (BNP, B-type natriuretic 
poptide), których stężenia silnie zależą od wydolności tego 
narządu [18, 33].

Pentraksyna 3 jako czynnik prognostyczny 
w chorobie wieńcowej
U pacjentów ze stabilną chorobą wieńcową wyższe stęże-
nia PTX3 są związane ze zwiększonym ryzykiem zdarzenia 
sercowo-naczyniowego — zawału serca, udaru mózgu, zgonu 
z przyczyn sercowo-naczyniowych, incydentu zaostrzenia 
niewydolności serca — oraz zwiększoną śmiertelnością 
całkowitą [20]. Po zawale serca z uniesieniem odcinka ST 
(STEMI, ST-elevation myocardial infarction) leczonym 
przezskórną interwencją wieńcową (PCI, percutaneous  
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były niezależnym czynnikiem prognostycznym śmiertelności 
[34]. W grupie chorych ze STEMI leczonych pierwotną PCI 
(pPCI, primary PCI) PTX3 jest niezależnym markerem rozwoju 
niewydolności lewej komory oraz śmiertelności 30-dniowej 
i rocznej. Wartość prognostyczna PTX3 okazuje się porówny-
walna z wartością prognostyczną obecnie używanych skal, tj. 
TIMI (Thrombolysis In Myocardial Infarction), GRACE (GRACE 
Risk Score), czy stężenia BNP [23]. Istnieje silna zależność 
między stężeniem PTX3 oznaczonym 24 godziny od początku 
hospitalizacji a punktacją w skali GRACE stosowanymi jako 
markery w określaniu ryzyka zgonu z przyczyn sercowych 
oraz jakiejkolwiek przyczyny w obserwacji wewnątrzszpital-
nej i 6-miesięcznej [39].

Pentraksyna 3 jest również przydatnym markerem 
w szacowaniu ryzyka zdarzeń sercowo-naczyniowych 
u pacjentów z niewydolnością serca z zachowaną funkcją 
skurczową lewej komory. U chorych z wyższą wartością 
PTX3 znacząco częściej dochodzi do niekorzystnych incy-
dentów sercowo-naczyniowych. Częstość występowania 
niekorzystnych zdarzeń sercowo-naczyniowych silniej 
koreluje z podwyższoną wartością PTX3 niż z dotychczas 
stosowanymi markerami — stężeniami BNP i hsCRP [40].

Podsumowanie

Pentraksyna 3 jest białkiem ostrej fazy odzwierciedlającym 
proces zapalny w chorobach układu sercowo-naczyniowego, 
włączając bezobjawową miażdżycę, stabilną chorobę 
wieńcową, ostre zespoły wieńcowe i niewydolność ser-
ca. Gwałtowny wzrost jej osoczowego stężenia wskutek 
uwalniania przez różnego rodzaju komórki podczas m.in. 
ostrego zespołu wieńcowego potwierdza, że może ona być 
wczesnym markerem odpowiedzi zapalnej w chorobach 
sercowo-naczyniowych, wykorzystywanym w diagnostyce 
zawału mięśnia sercowego. Jej przewaga nad innymi mar-
kerami stanu zapalnego, tj. CRP, fibrynogenem polega na jej 
pozawątrobowej produkcji, niezależnej od wydolności tego 
organu, dzięki czemu precyzyjnie odzwierciedla nasilenie 
miejscowego stanu zapalnego. Związek PTX3 z czynnikami 
ryzyka sercowo-naczyniowego pozwala sądzić, że może być 
ona obiecującym markerem oceny rozwoju miażdżycy sub-
klinicznej i pełnoobjawowej, który pozwoli na wcześniejsze 
wyodrębnienie osób z grupy wysokiego ryzyka rozwoju cho-
rób układu sercowo-naczyniowego. Co ważne u pacjentów 
po już przebytym incydencie wieńcowym, czy też u chorych 
z niewydolnością serca PTX3 okazała się być niezależnym 
czynnikiem niekorzystnego rokowania. Analizując dostępne 
badania PTX3 wydaje się atrakcyjnym celem w profilaktyce 
i terapii chorób sercowo-naczyniowych. Trafność tej hipotezy 
mogą rozstrzygnąć przyszłe badania kliniczne.

Konflikt interesów

Autorzy deklarują brak konfliktu interesów.

coronary intervention) wysokie stężenia PTX3 przed PCI 
wiążą się z nieprawidłową perfuzją mięśnia sercowego 
po zabiegu, co jest uznanym czynnikiem niekorzystnego 
rokowania u pacjentów z ACS. W 9-miesięcznej obserwacji 
pacjenci z wyższymi stężeniami PTX3 przed PCI i niepra-
widłową perfuzją po zabiegu (0–1 w skali MBG [Myocardial 
Blush Grade]) istotnie częściej doznawali niekorzystnych 
zdarzeń sercowo-naczyniowych [34]. Wyższe wyjściowo 
stężenie PTX3 wiąże się z częstszym występowaniem 
powtórnych incydentów sercowo-naczyniowych. Wartość 
PTX3 koreluje ze stężeniami hsCRP, TnI i N-końcowego 
propeptydu natriuretycznego typu B (NT-proBNP, N-terminal 
pro-B-type natriuretic peptide). Wykazano, że PTX3 jest 
niezależnym predyktorem wewnątrzszpitalnej i 30-dniowej 
śmiertelności u osób z zawałem serca bez uniesienia od-
cinka ST (NSTEMI, non-ST-elevation myocardial infarction) 
[35]. Również w obserwacji 6-miesięcznej, w grupie pa-
cjentów z niestabilną dławicą piersiową i NSTEMI, PTX3 
i NT-proBNP ujawniły się jako niezależne czynniki zdarzenia 
sercowego [36]. Stwierdzono ponadto, że PTX3 u pacjen-
tów po ACS ma większe znaczenie prognostyczne niż CRP, 
kinaza kreatynowa (CK, creatine kinase), TnT i NT-proBNP 
w ocenie 3-miesięcznej śmiertelności [9]. Jednak w 5-letniej 
obserwacji populacji pacjentów z badania CARE (Choleste-
rol and Recurrent Events), obejmującego 4159 pacjentów 
po przebytym zawale serca, nie potwierdzono roli PTX3 jako 
markera zdarzeń sercowo-naczyniowych [37].

Potrzebne są dalsze badania w dużej populacji pacjen-
tów, w których zostanie oceniona przydatność kliniczna 
PTX3 w ACS. Seryjne oznaczenia PTX3 mogą być użyteczne 
w odzwierciedlaniu lokalnego stanu zapalnego oraz szacowa-
nia ryzyka ponownego zdarzenia wieńcowego, co pozwoliłoby 
na identyfikację pacjentów z grupy szczególnie wysokiego 
ryzyka sercowo-naczyniowego i optymalizację terapii.

Pentraksyna 3 a niewydolność serca
Niewydolność serca jest jednym z rosnących problemów 
współczesnej kardiologii. Mimo znacznego postępu w tej 
dziedzinie medycyny rokowanie u pacjentów z niewydolnoś-
cią serca pozostaje poważne. W tej grupie chorych stwierdza 
się znacząco podwyższone stężenie PTX3. Koreluje to ze 
stopniem zaawansowania choroby [38]. Pentraksyna 3 
może być również czynnikiem prognostycznym u pacjentów 
z niewydolnością serca. Wyniki badań CORONA i GISSI-HF 
wskazały, że podwyższone stężenia PTX3 były związane 
z wiekiem i stopniem zaawansowania niewydolności krą-
żenia określanej według klasy New York Heart Association 
(NYHA). Najwyższe stężenia PTX3 obserwowano u chorych 
z niewydolnością o etiologii niedokrwiennej. Wyjściowo 
podwyższone stężenia PTX3 okazały się także niezależnym 
czynnikiem prognostycznym hospitalizacji z powodu zaost-
rzenia objawów niewydolności krążenia, zgonu z przyczyn 
sercowo-naczyniowych oraz całkowitej śmiertelności, a zmia-
ny w stężeniu PTX3 w 3-miesięcznym okresie obserwacji 
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Abstract
Pentraxin 3 (PTX3) is an acute phase protein that, likely to C-reactive protein (CRP), belongs to pentraxin superfamily. 
PTX3 is produced as a response to inflammatory mediators by several types of cells directly associated with atheroscle-
rosis such as endothelial cells or macrophages. Thus PTX3 appears to be a specific indicator of localized inflammatory 
process. PTX3 reflects inflammatory status in cardiovascular diseases such as subclinical atherosclerosis, coronary 
artery disease, acute coronary syndromes (ACS) and heart failure. Association of PTX3 with cardiovascular risk factors 
suggests that it can be a promising marker of subclinical and symptomatic atherosclerosis. Previous research suggests 
that PTX3 may be a useful diagnostic marker of ACS. Furthermore, in patients after ACS or with heart failure it appears 
an independent prognostic factor.

Key words: pentraxin 3, atherosclerosis, atherosclerotic plaque, cardiovascular risk factors, coronary artery disease, 
acute coronary syndromes, heart failure
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