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Pentraksyna 3 jako niezalezny marker
rozwoju choroby wiencowej,
stopnia jej zaawansowania oraz rokowania

Pentraxin 3 as an independent marker of coronary artery disease development,
progression and prognosis

Monika Gil, Anna Lisowska, Wtodzimierz J. Musiat, Matgorzata Knapp

Klinika Kardiologii Uniwersytetu Medycznego w Biatymstoku

Streszczenie

Pentraksyna 3 (PTX3) jest biatkiem ostrej fazy i, podobnie jak biatko C-reaktywne, nalezy do nadrodziny pentraksyn. Jest
produkowana pod wptywem czynnikow zapalnych przez réznego rodzaju komérki, miedzy innymi zwiazane bezposSrednio
z rozwojem miazdzycy, na przyktad komérki Srodbtonka naczyniowego czy makrofagi, w zwiazku z czym PTX3 postrzega
sie jako specyficzny marker lokalnego zapalenia. Jest biatkiem odzwierciedlajacym proces zapalny w chorobach uktadu
sercowo-naczyniowego, wiaczajgc bezobjawowa miazdzyce, stabilng chorobe wiencowa, ostre zespoty wiencowe (ACS)
i niewydolno$¢ serca. Zwigzek PTX3 z czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego pozwala sgdzic, ze jest ona obiecuja-
cym parametrem oceny rozwoju miazdzycy. Dotychczasowe badania sugeruja, ze moze by¢ ona przydatnym markerem
w diagnostyce ACS. Co wazne, u pacjentow po juz przebytym incydencie wieficowym czy tez u chorych z niewydolnoscig
serca PTX3 okazata sie niezaleznym czynnikiem niekorzystnego rokowania.

Stowa kluczowe: pentraksyna 3, miazdzyca, blaszki miazdzycowe, czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego, ostry zespot
wiencowy, niewydolnosS¢ serca
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Wstep (CRP, C-reactive protein) jest biatkiem ostrej fazy, nale-

zacym do nadrodziny pentraksyn. Jest produkowana pod
Znaczacq role w powstawaniu, progresji i erozji blaszek wptywem czynnikéw zapalnych przez réznego rodzaju ko-
miazdzycowych odgrywa proces zapalny Scian naczyn mérki, miedzy innymi zwigzane bezposrednio z rozwojem
krwiono$nych. Skutkiem jest niedokrwienie mieSnia ser- miazdzycy komdrki Srodbtonka naczyn, miesni gtadkich
cowego. Dlatego badacze sa szczegblnie zainteresowani czy makrofagi [1, 2]. W zwigzku z tym PTX3 wytonita sie
poszukiwaniem biomarkerow, ktore stuzytyby wczesne- jako specyficzny marker lokalnego zapalenia. W ostatnich
mu wykrywaniu i monitorowaniu procesu zapalenia. kilkunastu latach badacze probowali okresli¢ jej zwigzek
Przydatno$¢ kliniczna wigkszosSci znanych biomarkerow z uznanymi czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego oraz
zapalenia jest ograniczona niska swoistoscia w odnie- przydatno$é w diagnostyce, monitorowaniu i rokowaniu
sieniu do patologii sercowo-naczyniowych. Pentraksyna w ostrych zespotach wieficowych (ACS, acute coronary

3 (PTX3, pentraxin 3) podobnie jak biatko C-reaktywne syndrome).
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Pentraksyna 3

Rodzina pentraksyn jest grupg biatek ostrej fazy o budowie
pentamerycznej i zaleznie od dtugosci taficucha dzieli sie
na pentraksyny krotkie (CRP i surowiczy amyloid P [SAP,
serum amyloid P]) oraz dtugie (m.in. PTX3 i PTX4) [1]. Jako
pierwszy PTX3 zidentyfikowat i opisat w 1992 roku Breviaro
w komoérkach Srédbtonka naczyniowego i fibroblastach.
Jest to biatko sktadajgce sie z 381 aminokwasow 0 masie
40,165 Da [1, 2]. W odroznieniu od krotkich pentraksyn,
ktére sg produkowane w watrobie, PTX3 jest wytwarzana
i uwalniana lokalnie przez kilka rodzajow komorek, w szcze-
golnosci monocyty/makrofagi, komorki dendrytyczne,
chondrocyty, fibroblasty, komoérki Srédbtonka naczyniowego,
miesni gtadkich, adipocyty, komorki nabtonkowe nerek,
pneumocyty [3, 4]. Poza pulg pentraksyny produkowanej
w odpowiedzi na mediatory zapalne istnieje takze stata pula
PTX3 gromadzona w ziarnistoSciach neutrofiléw i uwalniana
do przestrzeni zewnatrzkomérkowej w ostrej fazie zapalenia
[5]. Produkcja PTX3 jest odpowiedzig na mediatory stanu
zapalnego, gtownie interleukine 15 (IL-18) czynnik martwicy
nowotwordw o (TNF-a, tumor necrosis factor «), utlenione
czasteczki lipoprotein i niskiej gestosci (ox-LDL, oxidized
low-density lipoprotein) [6, 7]. Czynnikami, ktére hamuja
produkcje PTX3, sa: interferon y (IFN-y), interleukina 4
(IL-4), interleukina 13 (IL-13), 1 a-25-dihydroksywitamina
D3, prostaglandyna E2 (PGE2) [8]. Ponadto PTX3 petni
role regulatora w zapaleniu. W stanie masywnej aktywacji
leukocytéw uwalniana lokalnie ttumi ich aktywacje.

Stezenie PTX3 jako biatka ostrej fazy w warunkach fizjo-
logicznych jest niskie i wynosi ponizej 2 ng/ml w organizmie
ludzkim; szybko wzrasta (maksymalne stezenie osigga
w ciggu 6-8 h) w takich stanach chorobowych, jak: sepsa,
ostre stany zapalne bakteryjne, grzybicze, zaostrzenie
niewydolnosci krazenia, ostre zespoty wiencowe, niektore
choroby nowotworowe i choroby autoimmunologiczne.
Stezenie PTX3 koreluje z ciezkoScig choroby; maksymalne
stezenia w organizmie ludzkim to 200-800 ng/ml [8, 9].
W ACS stezenie PTX3 osiaga swdj szczyt po okoto 7,5 h
i powraca do wartoSci wyjSciowej w ciggu 3 dni [8].

Pentrasyna 3 a czynniki ryzyka
sercowo-naczyniowego

Pomiar grubosci kompleksu intima-media (IMT) pozwala
oszacowac stopief zaawansowania miazdzycy w organizmie
i przewidywac wystgpienie zdarzen sercowo-naczyniowych.
Potwierdzenie zwigzku PTX3 z tym czynnikiem ryzyka po-
zwalatoby wykorzystac jej oznaczanie w diagnostyce cho-
rob uktadu sercowo-naczyniowego w fazie subkliniczne;.
Dotychczasowe prace wskazujg jednak, ze stezenia PTX3
korelujg z IMT jedynie u 0séb z zaawansowang miazdzyca.
Nie wykazano takiej zaleznosci u 0séb bez choréb uktadu ser-
cowo-naczyniowego lub we wczesnych jej stadiach [10-12].
W badaniu z zastosowaniem pitawastatyny u pacjentéw z nie-

leczona hipercholesterolemig i wyjsciowo podwyzszonym
stezeniem PTX3 zaobserwowano, ze podawanie tej statyny
nie tylko poprawito profil lipidowy, ale réwniez spowodowato
zmniejszenie grubosci IMT i obnizenie stezenia PTX3 [13].
Zalezno$¢ ta zacheca do dalszych badan, w ktérych PTX3
moze sie wytoni¢ jako uzyteczny parametr w wykrywaniu
i monitorowaniu pacjentéw z asymptomatyczng miazdzyca.

Zaburzenia gospodarki lipidowej pod postacig wysokich
stezen cholesterolu catkowitego, LDL, trigliceryddw, niskich
stezen cholesterolu frakcji HDL (high-density lipoprotein) sa
uznanym czynnikiem ryzyka chordb uktadu sercowo-naczy-
niowego. W ogdlnej populacji 0séb zdrowych nie obserwuje
sie zwigzku PTX3 z profilem lipidowym [14]. Koreluje ona
natomiast dodatnio ze stezeniami cholesterolu frakcji LDL
i triglicerydow u 0séb z zaburzeniami gospodarki weglowo-
danowej, insulinoopornoscig, zespotem metabolicznym
i cukrzyca typu 2 [15-17].

Cukrzyca zwieksza ryzyko choréb uktadu sercowo-
-naczyniowego 2-3-krotnie. U pacjentéw z cukrzyca zaob-
serwowano wyzsze stezenia PTX 3 niz u pacjentow bez tej
choroby[11, 18, 19]. Stwierdzono liniowa zalezno$¢ miedzy
PTX3 a ciezkoScig zmian miazdzycowych w koronarografii.
Poza tym PTX3 okazata sie bardziej czutym i specyficznym
markerem wykrywania choroby niedokrwiennej serca
u pacjentdw z cukrzycg typu 2 niz CRP o wysokiej czutosci
(hsCRP, high-sensitivity CRP) [17].

OtytoS¢ w wielu krajach uprzemystowionych stata sie
jednym z najwazniejszych czynnikéw ryzyka chordb uktadu
sercowo-naczyniowego. W duzych, populacyjnych badaniach
nie zaobserwowano zwiazku PTX 3 z otytoScia [11, 18, 20].
Natomiast w zespole metabolicznym wykazano, ze stezenie
PTX3 koreluje ujemnie z masa ciata, wskaznikiem masy ciata
(BMI, body mass index), obwodem talii, stezeniem glukozy
w surowicy krwi, stezeniem interleukiny 6 (IL-6) w osoczu
i dodatnio z wartoSciami cholesterolu frakcji HDL i adiponek-
tyny [24]. U otytych os6b z ACS stwierdza sie nizsze wartosci
PTX3 niz u badanych z prawidtowg masg ciata. Stezenie
PTX3 jest rowniez nizsze u 0sob z ACS i wiekszym obwodem
talii. Biorgc pod uwage wyniki dotychczas przeprowadzonych
badan, w ktérych PTX3 ujawnita sig jako niekorzystny czyn-
nik rokowniczy u pacjentéw z ACS, mozna wywnioskowagé, ze
nizsze stezenia PTX3 u otylych pacjentow sg predyktorem
lepszego rokowania i przezycia [22].

W przeprowadzonych dotychczas badaniach wykazano
liniowa zalezno$¢ miedzy wartoSciami ciSnienia tetniczego
a stezeniem PTX3 [14, 17]. Innym uznanym, modyfikowal-
nym, czynnikiem ryzyka sercowo-naczyniowego jest palenie
tytoniu. W dotychczasowych doniesieniach nie stwierdzono
zwigzku stezenia PTX3 z paleniem papierosow, natomiast
u 0s6b spozywajgcych alkohol stezenia PTX3 byly wyzsze
[14, 14]. Poza tym w duzych populacyjnych badaniach
wykazano, ze stezenie PTX3 zwiekszato sie z wiekiem,
przy czym u mezczyzn zaobserwowano wyzsze stezenia niz
u kobiet [11, 14, 18, 20, 23].
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Pentraksyna 3 a blaszki miazdzycowe
Ekspresje PTX3 wykryto w blaszkach miazdzycowych, gtow-
nie makrofagach i neutrofilach, co sugeruje, ze wartosci
PTX3 mogg odzwierciedla¢ stopien ich zaawansowania.
Blaszki pokryte cienkim wtdknistym ptaszczem czeSciej
ulegajg peknieciu z wytworzeniem skrzepu. W badaniach
dowiedziono, ze stezenie PTX3 jest odwrotnie proporcjo-
nalne do gruboSci ptaszcza wtdknistego [10]. Wysokie
stezenia PTX3 (> 3,24 ng/ml) moga by¢ silnym predyktorem
niestabilnej blaszki miazdzycowej nawet u pacjentow ze sta-
bilng choroba wiencowa [24]. Dlatego oznaczenie stezenia
PTX3 w codziennej praktyce klinicznej pozwolitoby wytoni¢
chorych szczegblnie zagrozonych wystapieniem ostrego
zespotu wiehcowego.

Wysokie stezenia osoczowej PTX3 mogg odzwierciedlaé
stopien zaawansowania zmian miazdzycowych w naczyniach
wieficowych. Stezenia PTX3 i hsCRP u 0s6b bez istotnego
zwezenia w naczyniu wiencowym (< 50%) sg nizsze niz
u 0s6b ze zwezeniem przekraczajacym 50% w jednym lub
wiekszej liczbie naczyn wiefcowych. Potgczenie czynnikow,
tj. stezen hsCRP i PTX3 oraz profilu lipidowego, silniej koreluje
z obecnos$cig wielonaczyniowej choroby wiencowej niz kazdy
ztych markeréw osobno [25, 26]. Wyrazny zwigzek stezenia
PTX3 z rozlegtoScig zwezen miazdzycowych zaobserwowano
réwniez u pacjentow z niewydolnoscig nerek. Zaleznosci ta-
kiej nie udowodniono w odniesieniu do CRP, co sugeruje, ze
PTX3 moze by¢ lepszym czynnikiem predykcyjnym progres;ji
zmian miazdzycowych w naczyniach wiefncowych u pacjentéw
z niewydolnoscia nerek niz CRP. Teza ta wymaga jednak
potwierdzenia w kolejnych badaniach [26].

Aterogenna lipoproteina LDL wptywa na zwiekszone
uwalnianie PTX3 w mie$niach gtadkich [27]. Jest ona
takze obecna w zaktywowanych neutrofilach, ktore odgry-
wajg znaczacq role w poczatkowej fazie tworzenia blaszek
miazdzycowych oraz ich progresji. W badaniach na myszach
pozbawionych genu kodujacego PTX3 i apoproteine E za-
obserwowano zwiekszona ekspresje gendw dla czynnikow
prozaplanych w $cianach naczyn: czynnikéw adhezyjnych
(czgsteczek adhezji miedzykomérkowej 1 [ICAM-1, intracel-
lular adhesion molecule 1], czasteczek adhezji Srodbtonka
naczyniowego 1 [VCAM-1, vascular cell adhesion molecu-
le 1], E-selektyny), cytokin (IL-4, IL-6, TNF-&), chemokin.
U myszy tych obserwowano rozlegte zmiany miazdzycowe
w naczyniach wieAcowych oraz zwiekszong akumulacje
makrofagdw w blaszkach miazdzycowych [28].

Oprécz opisywanej proaterogennej roli PTX3 badacze
zaobserwowali, Ze moze ona réwniez dziata¢ przeciwmiaz-
dzycowo. Ochronna rola PTX3 w aterogenezie moze by¢ reali-
zowana przez wigzanie i inaktywacje naczyniowego czynnika
wzrostu fibroblastéw 2 (FGF-2, fibroblastic growth factor 2)
odpowiedzialnego za proliferacje miesni gtadkich, co jest
jednym z patomechanizméw miazdzycy. Dlatego podwyz-
szone stezenia PTX3 mogg odgrywac réwniez role ochronna
w uszkodzeniu naczynia, tak jak leukocyty w okresie infekcji

[29]. Ptytki krwi sg sktadnikiem zakrzepu zamykajacego
naczynie wiencowe po peknieciu niestabilnej blaszki miaz-
dzycowej, co powoduje niedokrwienie miesnia sercowego.
W badaniach wykazano, ze PTX3 uwalniana ze zaktywowa-
nych neutrofilow pod wptywem mediatoréw stanu zapalnego
w reakcji na uszkodzenie, na przykiad niedokrwienie, wiaze
sie z ptytkami krwi, uniemozliwiajgc w ten sposéb tworzenie
sie agregatow ptytkowych, ktore ostabiaja przeptyw krwi w mi-
krokrazeniu [30]. Udowodniono, ze PTX3 koreluje odwrotnie
proporcjonalnie z markerami aktywacji ptytek, miedzy innymi
11-dehydro-tromboksanem B,, co moze Swiadczyé o tym, ze
PTX3 cechujg wiasciwosci przeciwptytkowe, przez co moze
chronié przed niedokrwieniem [31].

Pentraksyna 3 w diagnostyce

ostrych zespotoéw wiencowych

Jednym ze Zr6det krgzacej PTX3 jest uszkodzona, peknieta
blaszka miazdzycowa, co stato sie przyczyng zaintereso-
wania badaczy w wykorzystywaniu PTX3 w diagnostykce
ACS. Podwyzszone stezenie PTX3 jest wykrywalne znacznie
wczesniej niz stezenie CRP, ktore osigga maksimum po
48 h. Maksymalne stezenie PTX3 obserwuje sie po okoto
6 h od poczatku bélu w klatce piersiowej. Indywidualne
stezenie PTX3 w ACS obserwowano niezaleznie od roz-
legtoSci martwicy miesnia sercowego czy niewydolnosci
serca ocenianej wedtug klasy Killipa [8].

Aby oceni¢ przydatnoS¢ PTX3 w diagnostyce ACS poréw-
nywano jej stezenia z wartoSciami znanych biomarkerow
uszkodzenia miesnia sercowego, tj. troponiny T (TnT),
troponiny | (Tnl), ludzkiego biatka wigzgcego kwasy ttusz-
czowe (H-FABP, human fatty acid-binding protein), hsCRP.
Wykazano wyzsze czutoSé i swoisto$¢ PTX3 niz TnT oraz
H-FABP we wczesnej fazie ACS [32]. W dotychczas przepro-
wadzonych populacyjnych badaniach, miedzy 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 réwniez,
ze funkcja nerek nie wptywa na wartosci PTX3, co moze
dawac jej przewage nad innymi markerami, tj. troponing
czy biatkiem natriuretycznym typu B (BNP, B-type natriuretic
poptide), ktérych stezenia silnie zalezg od wydolnoSci tego
narzadu [18, 33].

Pentraksyna 3 jako czynnik prognostyczny
w chorobie wiencowe;j

U pacjentéw ze stabilng chorobg wieAcowg wyzsze steze-
nia PTX3 sg zwigzane ze zwiekszonym ryzykiem zdarzenia
sercowo-naczyniowego — zawatu serca, udaru mézgu, zgonu
Z przyczyn sercowo-naczyniowych, incydentu zaostrzenia
niewydolnoSci serca — oraz zwiekszong Smiertelnoscig
catkowitg [20]. Po zawale serca z uniesieniem odcinka ST
(STEMI, ST-elevation myocardial infarction) leczonym
przezskorng interwencja wiencowg (PCl, percutaneous
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coronary intervention) wysokie stezenia PTX3 przed PCI
wigza sie z nieprawidtowg perfuzjg miesnia sercowego
po zabiegu, co jest uznanym czynnikiem niekorzystnego
rokowania u pacjentoéw z ACS. W 9-miesigcznej obserwacji
pacjenci z wyzszymi stezeniami PTX3 przed PCl i niepra-
widtowg perfuzjg po zabiegu (0-1 w skali MBG [Myocardial
Blush Grade)) istotnie czesciej doznawali niekorzystnych
zdarzen sercowo-naczyniowych [34]. Wyzsze wyjSciowo
stezenie PTX3 wigze sie z czestszym wystepowaniem
powtdrnych incydentéw sercowo-naczyniowych. Warto$¢
PTX3 koreluje ze stezeniami hsCRP, Tnl i N-korficowego
propeptydu natriuretycznego typu B (NT-proBNP, N-terminal
pro-B-type natriuretic peptide). Wykazano, ze PTX3 jest
niezaleznym predyktorem wewnatrzszpitalnej i 30-dniowej
SmiertelnoSci u 0s6b z zawatem serca bez uniesienia od-
cinka ST (NSTEMI, non-ST-elevation myocardial infarction)
[35]. Rowniez w obserwacji 6-miesiecznej, w grupie pa-
cjentdw z niestabilng dtawica piersiowa i NSTEMI, PTX3
i NT-proBNP ujawnity sie jako niezalezne czynniki zdarzenia
sercowego [36]. Stwierdzono ponadto, ze PTX3 u pacjen-
téw po ACS ma wieksze znaczenie prognostyczne niz CRP,
kinaza kreatynowa (CK, creatine kinase), TnT i NT-proBNP
w ocenie 3-miesiecznej Smiertelnosci [9]. Jednak w 5-letnigj
obserwacji populacji pacjentéw z badania CARE (Choleste-
rol and Recurrent Events), obejmujacego 4159 pacjentow
po przebytym zawale serca, nie potwierdzono roli PTX3 jako
markera zdarzen sercowo-naczyniowych [37].

Potrzebne sg dalsze badania w duzej populacji pacjen-
téw, w ktorych zostanie oceniona przydatnosé kliniczna
PTX3 w ACS. Seryjne oznaczenia PTX3 moga by¢ uzyteczne
w odzwierciedlaniu lokalnego stanu zapalnego oraz szacowa-
nia ryzyka ponownego zdarzenia wieficowego, co pozwolitoby
na identyfikacje pacjentow z grupy szczegblnie wysokiego
ryzyka sercowo-naczyniowego i optymalizacje terapii.

Pentraksyna 3 a niewydolnos¢ serca

Niewydolno$¢ serca jest jednym z rosngcych probleméw
wspotczesnej kardiologii. Mimo znacznego postepu w tej
dziedzinie medycyny rokowanie u pacjentow z niewydolnos-
Cig serca pozostaje powazne. W tej grupie chorych stwierdza
sie znaczgco podwyzszone stezenie PTX3. Koreluje to ze
stopniem zaawansowania choroby [38]. Pentraksyna 3
moze by¢ rowniez czynnikiem prognostycznym u pacjentow
z niewydolnoscig serca. Wyniki badan CORONA i GISSI-HF
wskazaty, ze podwyzszone stezenia PTX3 byty zwigzane
z wiekiem i stopniem zaawansowania niewydolnosci kra-
zenia okreSlanej wedtug klasy New York Heart Association
(NYHA). Najwyzsze stezenia PTX3 obserwowano u chorych
z niewydolnoScig o etiologii niedokrwiennej. Wyjsciowo
podwyzszone stezenia PTX3 okazaly sie takze niezaleznym
czynnikiem prognostycznym hospitalizacji z powodu zaost-
rzenia objawdw niewydolnosci krazenia, zgonu z przyczyn
sercowo-naczyniowych oraz catkowitej Smiertelnosci, a zmia-
ny w stezeniu PTX3 w 3-miesiecznym okresie obserwacji

byly niezaleznym czynnikiem prognostycznym Smiertelnosci
[34]. W grupie chorych ze STEMI leczonych pierwotng PCI
(pPCl, primary PCI) PTX3 jest niezaleznym markerem rozwoju
niewydolnosci lewej komory oraz Smiertelnosci 30-dniowej
i rocznej. WartoS¢ prognostyczna PTX3 okazuje sie porowny-
walna z warto$cig prognostyczng obecnie uzywanych skal, t;.
TIMI (Thrombolysis In Myocardial Infarction), GRACE (GRACE
Risk Score), czy stezenia BNP [23]. Istnieje silna zaleznosé
miedzy stezeniem PTX3 oznaczonym 24 godziny od poczgtku
hospitalizacji a punktacja w skali GRACE stosowanymi jako
markery w okreslaniu ryzyka zgonu z przyczyn sercowych
oraz jakiejkolwiek przyczyny w obserwacji wewnatrzszpital-
nej i 6-miesiecznej [39].

Pentraksyna 3 jest réwniez przydatnym markerem
w szacowaniu ryzyka zdarzen sercowo-naczyniowych
u pacjentéw z niewydolnoscig serca z zachowana funkcjg
skurczowg lewej komory. U chorych z wyzszg wartoScia
PTX3 znaczaco czesciej dochodzi do niekorzystnych incy-
dentow sercowo-naczyniowych. Czesto$é wystepowania
niekorzystnych zdarzeh sercowo-naczyniowych silniej
koreluje z podwyzszong wartoscig PTX3 niz z dotychczas
stosowanymi markerami — stezeniami BNP i hsCRP [40].

Podsumowanie

Pentraksyna 3 jest biatkiem ostrej fazy odzwierciedlajgcym
proces zapalny w chorobach uktadu sercowo-naczyniowego,
wiaczajac bezobjawowg miazdzyce, stabilng chorobe
wiencowg, ostre zespoty wieacowe i niewydolnosé ser-
ca. Gwattowny wzrost jej osoczowego stezenia wskutek
uwalniania przez réznego rodzaju komérki podczas m.in.
ostrego zespotu wienicowego potwierdza, ze moze ona by¢
wczesnym markerem odpowiedzi zapalnej w chorobach
sercowo-naczyniowych, wykorzystywanym w diagnostyce
zawatu mieSnia sercowego. Jej przewaga nad innymi mar-
kerami stanu zapalnego, tj. CRP, fibrynogenem polega na jej
pozawatrobowej produkcji, niezaleznej od wydolnosci tego
organu, dzieki czemu precyzyjnie odzwierciedla nasilenie
miejscowego stanu zapalnego. Zwigzek PTX3 z czynnikami
ryzyka sercowo-naczyniowego pozwala sgdzi¢, ze moze by¢
ona obiecujagcym markerem oceny rozwoju miazdzycy sub-
klinicznej i petnoobjawowej, ktdry pozwoli na wczesniejsze
wyodrebnienie 0s6b z grupy wysokiego ryzyka rozwoju cho-
réb uktadu sercowo-naczyniowego. Co wazne u pacjentow
po juz przebytym incydencie wieficowym, czy tez u chorych
z niewydolnoScig serca PTX3 okazata sie by¢ niezaleznym
czynnikiem niekorzystnego rokowania. Analizujgc dostepne
badania PTX3 wydaje sie atrakcyjnym celem w profilaktyce
i terapii chordb sercowo-naczyniowych. TrafnoS¢ tej hipotezy
moga rozstrzygnaé przyszte badania kliniczne.
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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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