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Pentraxyna 3 – nowy wskaźnik 

w ocenie procesu miażdżycowego

 
Pentraxin 3 – a new marker in the assessment 

of atherosclerosis

Aleksandra Syguła1, Janusz Gumprecht2 

S T R E S Z C Z E N I E

Miażdżyca jest powszechnym problemem zdrowotnym, stanowiącym 
główną przyczynę chorób układu sercowo-naczyniowego. Wyniki wielu 
eksperymentów i badań klinicznych potwierdzają, że w procesie jej roz-
woju ważną rolę odgrywa stan zapalny. Jednym z markerów zapalenia, 
białkiem ostrej fazy produkowanym w odpowiedzi na mediatory stanu 
zapalnego, m.in. przez komórki budujące blaszkę miażdżycową, jest pen-
traxyna 3. Na podstawie wyników przeprowadzonych badań przypuszcza 
się, że białko to może okazać się ważnym wczesnym wskaźnikiem rozwo-
ju i zaawansowania zmian miażdżycowych, a tym samym stać się nowym 
markerem przydatnym do wykrywania chorób na podłożu miażdżycy we 
wczesnych etapach ich rozwoju, umożliwiając wdrożenie leczenia zapo-
biegającego ich progresji.
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A B S T RACT

Atherosclerosis is a medical problem of high prevalence being a main 
cause of cardiovascular diseases. Outcomes of many experimental and 
clinical studies have confi rmed that infl ammation plays an important role 
in atherogenesis. One of infl ammatory markers, acute phase protein pro-
duced in response to infl ammatory signals, among others by several type 
of cells in atherosclerotic plaques, is pentraxin 3 (PTX3). On the basis 
of outcomes of performed studies it is supposed that PTX3 may become 
a new indicator useful for detecting diseases of atherosclerotic origin on 
their very early stages of development what may enable the implementa-
tion of treatment to prevent their progression. 
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W S T Ę P

Miażdżyca to przewlekły proces zapalny ścia-
ny naczyń tętniczych, prowadzący do rozwoju 
chorób układu sercowo-naczyniowego – jed-
nej z najczęstszych przyczyn zgonów w Polsce 
i na świecie. Dla oceny ryzyka i wdrożenia pro-
fi laktyki lub intensyfi kacji leczenia miażdżycy 
bardzo istotne jest wczesne wykrycie marke-
rów uszkodzenia naczyniowego oraz czynni-
ków ryzyka rozwoju choroby [1]. 
Wspólne występowanie czynników wpływają-
cych na rozwój miażdżycy, takich jak: otyłość 
brzuszna, zwiększone stężenie triglicerydów, 
nieprawidłowa glikemia na czczo, zmniejszo-
ne stężenie cholesterolu HDL (high density 
lipoprotein) we krwi oraz podwyższone ciśnie-
nie tętnicze krwi lub aktualne leczenie tych 
zaburzeń, zostały wyodrębnione jako zespół 
metaboliczny [2]. W zespole tym wzrasta rów-
nież stężenie szeregu mediatorów zaangażowa-
nych w stan zapalny ściany naczyń, takich jak: 
interleukiny, interferon gamma (INF gamma), 
czynnik martwicy nowotworów alfa (TNF 
alfa – tumor necrosis factor alpha) oraz białko 
C-reaktywne (CRP – C-reactive protein), któ-
rych oznaczenie pomaga określić stopień na-
silenia zmian miażdżycowych. W przebiegu 
miażdżycy powstają – pod wpływem wspo-
mnianych mediatorów stanu zapalnego – blasz-
ki miażdżycowe złożone z pokrywy zbudowa-
nej z włókien kolagenowych i komórek mięśni 
gładkich, rdzenia lipidowego oraz nacieków 
z komórek zapalnych [1]. Z uwagi na przewle-
kły charakter miażdżycy proces ten umownie 
został podzielony na trzy główne etapy: inicja-
cji, progresji i powikłań [1]. 
Etap inicjacji polega na aktywacji wielu pro-
cesów immunologicznych zapoczątkowanych 
uszkodzeniem komórek śródbłonka naczyń 
przez takie czynniki, jak: toksyczne składniki 
dymu tytoniowego, wolne rodniki tlenowe, nie-
które przeciwciała, bakterie, np. Chlamydia pneu-
moniae, produkty glikacji białek, utlenione czą-
steczki LDL (oxyLDL) [1]. Czynniki te zaburzają 
mechanizmy obronne śródbłonka, co prowadzi 
do przylegania, a następnie migracji leukocytów 
przez śródbłonek do błony wewnętrznej naczy-
nia. Procesy te są sterowane przez szereg media-
torów procesu zapalnego o działaniu zarówno 
pro-, jak i przeciwmiażdżycowym [1]. 
Wiadomo, że odpowiedź immunologiczna 
i czynniki zapalne są zaangażowane w rozwój 
zmian miażdżycowych od momentu uszko-

dzenia śródbłonka naczyniowego aż do czasu 
ostrej klinicznej manifestacji. Zgodnie z ak-
tualnym pojmowaniem tego zjawiska, prze-
wlekły, miernie nasilony stan zapalny toczący 
się w ścianie naczyniowej może prowadzić do 
przyspieszenia akumulacji asymptomatycz-
nych zmian miażdżycowych, a nagła i bardziej 
nasilona aktywność zapalna poprzedza końco-
we uszkodzenie blaszki miażdżycowej [3]. Nie 
wiadomo jednak, czy czynniki zapalne mają 
charakter sprawczy w patogenezie chorób ser-
cowo-naczyniowych, czy jedynie wyłaniają się 
jako wskaźniki toczącego się uszkodzenia na-
czyniowego. 
Różne czynniki wchodzące w skład wrodzo-
nej odpowiedzi immunologicznej, m.in. CRP 
czy w ostatnim czasie pentraxyna 3 (PTX3), 
oceniano pod kątem potencjalnej roli biomar-
kerów procesu miażdżycowego [4]. Funkcję 
PTX3 w procesie zapalenia, a także możli-
wość traktowania jej jako wskaźnika stopnia 
zaawansowania procesu miażdżycowego, pró-
bowano określić w wielu badaniach. Podejmo-
wano także próby wykazania związku stężenia 
PTX3 z innymi wskaźnikami stosowanymi 
w diagnostyce chorób układu sercowo-naczy-
niowego i niektórymi elementami postępowa-
nia terapeutycznego.

P E N T R A X Y N A  3

Pentraxyna 3 po raz pierwszy została opisana 
przez Breviario w 1992 r. Jest ona białkiem 
z rodziny pentraxyn, zbudowanym z 381 ami-
nokwasów, o masie cząsteczkowej 40,165 kD 
i multimerycznej strukturze [5]. Pentraxyny to 
grupa białek ostrej fazy, będących podstawo-
wym elementem wrodzonej odporności hu-
moralnej, które zależnie od długości łańcucha 
peptydowego dzielą się na pentraxyny krótkie 
(CRP i surowiczy amyloid P) oraz długie (pen-
traxyny 3 i 4 oraz neuronalne pentraxyny 1 
i 2) [6]. Pentraxyny krótkie produkowane są 
w wątrobie pod wpływem mediatorów stanu 
zapalnego, głównie interleukiny 6, natomiast 
PTX3, należąca do grupy długich pentraxyn, 
jest produkowana pod wpływem interleukiny 
1 beta, TNF alfa, lipopolisacharydu, fragmen-
tów mikroorganizmów i niektórych białek 
błonowych oraz czynników ryzyka sercowo-
naczyniowego, takich jak oxyLDL [7,8]. Czyn-
nikami hamującymi produkcję PTX3 są: inter-
leukina 4, interleukina 13 i IFN gamma. 
Źródłem PTX3 są m.in. monocyty krwi obwo-
dowej, makrofagi, komórki nabłonka, śród-
błonka naczyniowego, mięśni gładkich, adi-
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pocyty, komórki dendrytyczne, pneumocyty 
i komórki mięsakotłuszczaka [9,10]. Ponadto 
jej obecność wykazano również w ziarnistoś-
ciach neutrofi li, gdzie jako pula szybko uwal-
nianego białka może zostać uwolniona w razie 
nagłej potrzeby [11]. 
Pentraxyna 3 pobudza układ odpornościowy 
organizmu przez aktywację układu dopeł-
niacza (wiążąc jego fragment C1q), a także 
– niezależnie od tego układu – przez nasila-
nie takich mechanizmów, jak aglutynacja 
i opsonizacja. Stężenie PTX3 we krwi wzrasta 
szybko, w ciągu 6–8 godzin, w takich stanach 
chorobowych, jak: ostre zespoły wieńcowe, 
niestabilna choroba wieńcowa oraz u chorych 
z niewydolnością krążenia, w przebiegu sepsy, 
a także infekcji bakteryjnych i grzybiczych, 
w niektórych chorobach nowotworowych 
oraz chorobach z autoagresji [12,13,14,15,16]. 
Białko to wywiera korzystny wpływ na regene-
rację neuronów, apoptozę komórek i organiza-
cję macierzy międzykomórkowej [17]. W wa-
runkach stymulacji komórek śródbłonka przez 
mediatory prozapalne, takie jak interleukina 
1 beta, TNF alfa czy lipopolisacharyd, PTX3 
pobudza syntezę czynnika tkankowego TF 
(tissue factor), aktywując kaskadę krzepnięcia 
co – być może – dowodzi także proaterogennej 
roli PTX3, w warunkach nasilonej aktywności 
zapalnej [18].
Rola PTX3 w rozwoju zmian miażdżycowych 
wielokrotnie była przedmiotem zainteresowa-
nia badaczy. 

B A D A N I A  N A  M O D E L U  Z W I E R Z Ę C Y M

Norata i wsp. w badaniu na myszach porów-
nywali profi l lipidowy, rozwój zmian miażdży-
cowych w ścianie aorty i wzór ekspresji genów 
dla czynników prozapalnych w ścianie naczy-
niowej. Wszystkie badane zwierzęta pozba-
wione były genu kodującego apolipoproteinę E 
(Apo E), a dodatkowo podzielono je na trzy 
podgrupy, wśród których pierwszą pozbawio-
no także genu dla PTX3, druga była heterozy-
gotyczna pod względem tego genu, a trzecią 
stanowiły homozygoty dominujące w odnie-
sieniu do genu kodującego PTX3. 
Wykazano, że myszy pozbawione genu dla 
PTX3 i Apo E charakteryzowały się najbar-
dziej rozległymi zmianami miażdżycowymi, 
dodatkowo związanymi z nasiloną ekspresją 
genów dla czynników prozapalnych w ścia-
nie naczyniowej (czynników adhezyjnych, 
cytokin, chemokin), zwiększonym odsetkiem 
monocytów w szpiku kostnym i akumulacją 

makrofagów w obrębie blaszki miażdżyco-
wej. Ponadto u myszy pozbawionych genu dla 
Apo E zauważono zwiększoną ekspresję PTX3 
w obrębie zaawansowanych zmian miażdżyco-
wych potwierdzającą wyniki badań oceniają-
cych blaszki miażdżycowe u ludzi [19,20]. 
Zwiększone stężenie PTX3 obserwowane 
w chorobach sercowo-naczyniowych być 
może odzwierciedla fi zjologiczną odpowiedź 
ochronną, korelującą z ciężkością procesu 
chorobowego. Mimo że wyniki wspomniane-
go badania wskazują na ochronną rolę PTX3 
w procesie miażdżycowym, warto zauważyć, że 
cząsteczka ta ma także właściwości prozapal-
ne i prozakrzepowe, gdyż wykazano zdolność 
indukowania przez nią czynnika tkankowego 
w monocytach i komórkach śródbłonka – zatem 
może ona wykazywać różne zdolności zależnie 
od warunków, stopnia nasilenia zapalenia, lo-
kalizacji czy patologii naczyniowej [17,18].
Oceny roli PTX3 w procesie miażdżycowym 
podjęli się również Salio i wsp., badając jej stę-
żenie w ostrych zespołach wieńcowych będą-
cych powikłaniami miażdżycy. Badano grupy 
zwierząt posiadające gen kodujący PTX3, po-
zbawione tego genu oraz takie, które nie posia-
dały genu kodującego interleukinę 1 beta oraz 
liganda dla toll-podobnych receptorów (TLR 
– toll like receptors), tj. czynników stymulują-
cych wytwarzanie badanego białka. Określano 
ekspresję PTX3 przed oraz po kontrolowanym 
niedokrwieniu mięśnia sercowego oraz reper-
fuzji niedokrwionego wcześniej obszaru. 
Jednym z elementów tego badania było poda-
wanie egzogennej ludzkiej rekombinowanej 
PTX3 przed i po niedokrwieniu, a następnie 
ocena wpływu jej obecności na wielkość mar-
twicy. W przypadku niedokrwienia mięśnia 
sercowego stężenie PTX3 zaczynało wzrastać 
już 8 godzin po zamknięciu naczynia wieńco-
wego, a szczyt osiągało po 24 godzinach, nato-
miast w innych narządach, takich jak mięśnie 
szkieletowe, wątroba, płuca czy nerki, nie ob-
serwowano zależności wzrostu stężenia bada-
nego białka w odpowiedzi na niedokrwienie 
mięśnia sercowego, co dowodzi jego lokalnej 
produkcji. 
Rezultaty badania ujawniły większy obszar 
niedokrwienia i mniejszy reperfuzji u gryzoni 
pozbawionych PTX3. Ponadto w mięśniu ser-
cowym tej grupy zwierząt stwierdzono więk-
szą ilość nacieków zapalnych złożonych z neu-
trofi li, makrofagów, licznych apoptotycznych 
kardiomiocytów, a mniejszą ilość nowych 
naczyń, co z kolei sugeruje kardioprotekcyjną 
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rolę badanego markera. Co więcej, zauważono 
zniesienie różnic pomiędzy wielkością znisz-
czeń w mięśniu sercowym między zwierzęta-
mi posiadającymi gen dla badanego markera 
i mającymi zdolność produkowania PTX3 
a tymi, które go nie mają, natomiast otrzyma-
ły PTX3 egzogennie [12].

B A D A N I A  K L I N I C Z N E

Jenny i wsp. przeprowadzili badanie, w którym 
poddali analizie związek PTX3 z rozwojem 
chorób układu sercowo-naczyniowego oraz 
ryzykiem zgonu z jakiejkolwiek przyczyny. Ba-
daniem objęto 5888 osób powyżej 65. roku 
życia, obciążonych zwiększonym ryzykiem 
rozwoju miażdżycy. W analizie uwzględniono 
szereg czynników mogących wpływać na stę-
żenie PTX3 we krwi, w tym: BMI (body mass 
index), ciśnienie tętnicze krwi, lipidogram, 
wskaźnik kostka-ramię (ABI – ankle-brachial 
index), wielkość kompleksu intima-media tęt-
nicy szyjnej (IMT – intima media thickness), 
glikemię na czczo, spożywanie alkoholu, pale-
nie papierosów, stosowanie niektórych leków, 
takich jak: aspiryna, statyny i niesteroidowe 
leki przeciwzapalne. 
Uzyskane wyniki ujawniły brak zależności 
między stężeniem badanego markera a stoso-
waniem hormonalnej terapii zastępczej, nie-
steroidowych leków przeciwzapalnych, statyn 
oraz paleniem papierosów. Zaobserwowano 
natomiast wzrost stężenia PTX3 wraz z wie-
kiem, glikemią na czczo, stężeniem insuliny 
i wartością wskaźnika ABI oraz zmniejszenie 
stężenia PTX3 wraz ze wzrostem spożycia al-
koholu. Stężenie PTX3 było wyższe u osób 
z objawową chorobą wieńcową, po zawale 
mięśnia sercowego, udarze mózgowym niż 
u osób bez objawów choroby układu serco-
wo-naczyniowego. U pacjentów poniżej 70. 
roku życia stężenie PTX3 wzrastało wprost 
proporcjonalnie do grubości kompleksu IMT 
– markera subklinicznej miażdżycy, natomiast 
u badanych z prawidłową grubością komplek-
su IMT nie wykazano takiego związku. Wyni-
ki tego badania ujawniły także związek PTX3 
z innymi wykładnikami stanu zapalnego, ta-
kimi jak: interleukina 6, leukocytoza krwi ob-
wodowej i stężenie fi brynogenu [22].
Przedmiotem badania Zanetti i wsp. była 
ocena związku PTX3 z profi lem lipidowym 
u osób z zespołem metabolicznym. Porów-
nywano stężenie PTX3 u 41 osób z cechami 
zespołu metabolicznego w odniesieniu do 32 
zdrowych ochotników. U wszystkich osób bio-

rących udział w badaniu oznaczono we krwi 
stężenie glukozy, cholesterolu całkowitego, 
cholesterolu HDL, LDL, triglicerydów oraz 
CRP, a także wyliczono BMI, zmierzono ob-
wód talii, wartość ciśnienia tętniczego krwi 
oraz grubość kompleksu IMT. Po analizie wy-
ników stwierdzono obecność wyższego stęże-
nia PTX3 u osób z zespołem metabolicznym 
oraz wykazano wprost proporcjonalną zależ-
ność badanego markera do stężenia triglicery-
dów, a odwrotnie proporcjonalną do stężenia 
HDL. W grupie z niższym stężeniem choleste-
rolu HDL było więcej osób z zespołem meta-
bolicznym, w grupie tej potwierdzono wyższe 
stężenie PTX3, a jego wartość była wprost 
proporcjonalna do grubości kompleksu IMT 
tętnic szyjnych [23].
Określenie związku PTX3 z czynnikami ryzy-
ka chorób układu sercowo-naczyniowego było 
także przedmiotem zainteresowania Jylhava 
i wsp., którzy zakwalifi kowali do badania 1559 
osób, cechujących się insulinoopornością, hi-
percholesterolemią i nadciśnieniem tętniczym, 
bez wywiadu obciążonego występowaniem 
choroby sercowo-naczyniowej, oraz 108 osób 
zdrowych, wszyscy w wieku 46–76 lat. Osoby 
poddane badaniu podzielono na grupy w za-
leżności od dominującego zaburzenia i ocenia-
no następujące zmienne: lipidogram, wartość 
glikemii na czczo, stężenie insuliny, CRP, BMI, 
obwód talii, wielkość kompleksu IMT oraz do-
datkowo aktywność dioxygenazy indoloami-
ny (IDO) – markera stanu zapalnego, produko-
wanego przez komórki prezentujące antygen 
o immunosupresyjnym wpływie na limfocyty 
pomocnicze. 
Wyniki badania wykazały związek osoczowe-
go stężenia PTX3 z kilkoma czynnikami ryzy-
ka sercowo-naczyniowego. W grupie osób z in-
sulinoopornością jako głównym zaburzeniem, 
stężenie PTX3 wzrastało z wiekiem, aktywnoś-
cią IDO, ciśnieniem tętna, natomiast zmniej-
szało się ze wzrostem stężenia cholesterolu 
LDL. Wśród osób z hipercholesterolemią stę-
żenie PTX3 rosło z wiekiem, stężeniem HDL, 
ciśnieniem skurczowym oraz ciśnieniem tętna, 
podczas gdy w grupie z nadciśnieniem tętni-
czym dominującym zaburzeniem był wzrost 
stężenia PTX3 w miarę wzrostu ciśnienia skur-
czowego, ciśnienia tętna oraz aktywności IDO. 
Interesujące jest, że badania nie wykazały ani 
różnic w stężeniu PTX3 wśród osób zdrowych, 
ani – w żadnej z badanych grup – związku stę-
żenia PTX3 z paleniem papierosów czy gru-
bością kompleksu IMT [3].
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Ohbayashi i wsp. w trwającym 6 miesięcy 
badaniu z zastosowaniem pitavastatyny, obej-
mującym 35 osób z nieleczoną dotychczas hi-
percholesterolemią, dowiedli, że podawanie 
tej statyny nie tylko poprawiło profi l lipido-
wy, lecz także spowodowało redukcję grubości 
kompleksu IMT oraz obniżenie stężenia PTX3 
u chorych z wyjściowo wysokimi jej wartoś-
ciami [24]. Natomiast Jenny i wsp. nie wyka-
zali zależności stężenia PTX3 od stosowania 
statyn [22]. Zatem, ze względu na różnice 
w obserwacjach zależności badanego markera 
od stosowania statyn – leków o kluczowym 
znaczeniu w zahamowaniu postępu miażdży-
cy – niezbędne jest kontynuowanie badań. 
Stężenie PTX3 analizowano w badaniach prze-
prowadzonych nie tylko u osób bez objawów, 
ale także z objawami chorób układu sercowo-
-naczyniowego, w tym z niewydolnością krą-
żenia. Matsubara i wsp. wykazali we krwi osób 
z niewydolnością krążenia (z prawidłową lub 
obniżoną frakcją wyrzutową) wyraźnie wyższe 
stężenia tego markera niż u osób bez cech nie-
wydolności krążenia. W badaniu tym wśród 75 
uczestników (zarówno z niewydolnością krąże-
nia, jak i bez niej) po przezskórnej angioplasty-
ce wieńcowej zaobserwowano wyższe stężenie 
PTX3 w krążeniu wieńcowym niż w krążeniu 
obwodowym, zwłaszcza u chorych z cechami 
niewydolności krążenia, co potwierdza miej-
scową produkcję badanego białka ostrej fazy. 
W grupie pacjentów z cechami dekompensa-
cji układu krążenia wyższe były także stężenia 
innych markerów stanu zapalnego, takich jak 
interleukina 6, TNF alfa oraz biochemicznego 
miernika niewydolności krążenia BNP [14].
Stężenie PTX3 oceniano też w ostrych zespo-
łach wieńcowych w celu sprawdzenia przydat-
ności tego markera jako predykatora obecności 
zaawansowanej, objawowej miażdżycy naczyń 
wieńcowych. Latini i wsp. u 724 pacjentów 
z zawałem mięśnia sercowego z uniesieniem 
odcinka ST (STEMI) oznaczyli stężenie PTX3, 
CRP, troponiny T (TnT), kinazy kreatyninowej 
(CK) oraz N-końcowego odcinka prohormonu 
natiuretycznego peptydu typu B (NT-proBNP). 
Pentraxyna 3 okazała się najwcześniejszym 

i najlepszym predykatorem 3-miesięcznej 
umieralności wśród chorych ze STEMI [25].
Podobne rezultaty uzyskali Matsui i wsp., 
którzy u pacjentów z niestabilną chorobą 
wieńcową i zawałem mięśnia sercowego bez 
uniesienia odcinka ST (NSTEMI) oznaczali 
stężenie PTX3, NT-pro-BNP i CRP. Autorzy ci 
wykazali, że podwyższone wartości PTX3 oraz 
NT-proBNP mogą być wczesnymi predyktorami 
6-miesięcznego nawrotu zespołów wieńcowych, 
co sugeruje, że ich oznaczanie może poprawić 
ocenę ryzyka w tej grupie pacjentów [13]. 

P O D S UMOWA N I E

Niewątpliwie zarówno rola PTX3, jak i jej zwią-
zek z innymi czynnikami ryzyka sercowo-na-
czyniowego wymaga jeszcze przeprowadzenia 
wielu badań, jednak już na podstawie przyto-
czonych tu obserwacji należy sądzić, że PTX3 
może być w przyszłości obiecującym markerem 
oceny rozwoju miażdżycy subklinicznej, jak 
i pełnoobjawowej, który pozwoli na wcześniej-
sze wyodrębnienie osób z grupy ryzyka rozwoju 
chorób układu sercowo-naczyniowego. 
Pentraxyna 3 charakteryzuje się wczesnym 
wzrostem stężenia we krwi od momentu wy-
stąpienia ostrego zespołu wieńcowego, wobec 
czego może ułatwiać jego szybkie rozpoznanie 
i zakwalifi kowanie do dalszego postępowania 
leczniczego oraz określenia rokowania, może 
być również pomocna w określaniu rokowania 
u osób z niewydolnością krążenia. Przewagą 
PTX3 nad innymi wskaźnikami stanu zapal-
nego, jak np. CRP czy fi brynogen, jest poza-
wątrobowe i niezależne od wydolności tego 
narządu, miejsce produkcji, dzięki czemu dość 
precyzyjnie odzwierciedla nasilenie miejsco-
wego stanu zapalnego. 
Warto też wspomnieć o ochronnym wpływie 
PTX3 na obszar niedokrwienia spowodowa-
ny zaawansowaną miażdżycą naczyń wieńco-
wych, co być może sprawi, że egzogenne poda-
wanie ludzkiej rekombinowanej PTX3 może 
okazać się elementem postępowania w lecze-
niu objawowej miażdżycy i jej powikłań. 
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