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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ§
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Фактор дифференцировки роста-15 у пациентов 
в острой стадии инфаркта миокарда

Цель Выявить взаимосвязи фактора дифференцировки роста-15 (GDF-15) с лабораторными и клини-
ко-инструментальными показателями у пациентов с инфарктом миокарда в острой стадии.

Материал и методы В исследование включено 118 пациентов в возрасте до 70 лет с инфарктом миокарда (ИМ) с подъе-
мом сегмента ST или без подъема сегмента ST, у которых проведено определение GDF-15 мето-
дом иммуноферментного анализа в первые 48 часов от начала клинической картины ИМ, наряду 
с рутинным обследованием. Статистическая значимость различий количественных показателей 
оценивалась по t-критерию Стьюдента для нормального распределения и по непараметрическо-
му U критерию Манна–Уитни, качественных показателей – по критерию χ2 Пирсона. В качестве 
показателя наличия связи между количественными показателями использовался коэффициент 
корреляции Пирсона и коэффициент ранговой корреляции Спирмена.

Результаты Средний уровень GDF-15 у пациентов с ИМ составил 2,25±1,0 нг/мл. Выявлены умеренные кор-
реляционные связи GDF-15 с уровнями натрийуретического пептида (r=0,36, p<0,01), лейко-
цитов (r=0,32, p<0,01), фракцией выброса по Симпсону (r=-0,32, p<0,01), слабые – с уровнями 
тропонина I (r=0,21, p=0,02), мочевины (r=0,20, p=0,04) и с толщиной межжелудочковой пере-
городки по данным эхокардиографии (r= -0,26, p<0,01). GDF-15 оказался выше у пациентов с 
ИМ с подъемом сегмента ST (2,36±1,02 против 1,99±0,96, p<0,05) и при наличии зон гипо- или 
акинеза (2,35±1,05 против 1,85±0,70, p<0,05). Не было выявлено зависимости GDF-15 от нали-
чия у пациентов традиционных сердечно-сосудистых факторов риска.

Заключение GDF-15 коррелирует с основными маркерами повреждения миокарда, его уровень выше у паци-
ентов с ИМ с подъемом сегмента ST вне зависимости от локализации инфаркта.
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Введение
Фактор дифференцировки роста-15 (GDF-15) отно-

сится к белкам суперсемейства трансформирующих фак-
торов роста-β (TGF-β) и является маркером окислитель-
ного стресса и  воспаления. В  норме GDF-15 экспресси-
руется в плаценте, в предстательной железе и ряде других 
органов и тканей, но не в сердце [1].

Экспрессия GDF-15 бывает индуцирована в  разных 
тканях под влиянием стрессоров, таких как гипоксия, вос-
паление или  же острое повреждение. В  эксперименталь-
ной модели сердечно-сосудистых заболеваний и, в частно-
сти, инфаркта миокарда (ИМ) у мышей, было обнаруже-
но повышение экспрессии GDF-15 в тканях сердца [2, 3].

Сегодня GDF-15 признается новым биомаркером 
для оценки риска сердечно-сосудистых событий в различ-
ных клинических ситуациях, однако данных по истинной 
клинической ценности этого маркера при остром инфар-
кте миокарда (ОИМ) недостаточно.

В нескольких исследованиях у пациентов с острым ко-
ронарным синдромом (ОКС) было показано, что уровни 

GDF-15 в плазме крови коррелируют с наличием в анам-
незе сахарного диабета, гипертонической болезни, пере-
несенного ИМ [4, 5]. А снижение клиренса креатинина 
у  данной категории пациентов и  более высокие концен-
трации натрийуретического пептида и  С-реактивного 
белка, а  также тропонина Т были связаны с  более высо-
кими концентрациями GDF-15 [4–6]. Было определено, 
что уровни GDF-15 повышены и связаны со смертностью 
пациентов с ОКС [4–7].

Уровень GDF-15 изучался у  пациентов с  хрониче-
ской сердечной недостаточностью (ХСН), по  результа-
там нескольких исследований было определено, что  дан-
ный маркер коррелирует со  структурными и  функцио-
нальными показателями диастолической функции сердца 
[8], а добавление его как компонента в мультимаркерные 
шкалы увеличивает прогностическое значение этих шкал 
в плане риска развития и течения сердечной недостаточ-
ности [9].

GDF-15 зарекомендовал себя в  качестве биомарке-
ра, улучшающего стратификацию риска кровотечений 
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и смертности у пациентов с фибрилляцией предсердий, 
находящихся на  антикоагулянтой терапии [10], на  ос-
новании чего он был включен в шкалу оценки риска кро-
вотечений ABC для данной категории пациентов [11].

Перед внедрением нового биомаркера в клиническую 
практику необходимо более детальное его изучение 
у разных категорий пациентов, в связи с чем целью наше-
го исследования стало выявление взаимосвязей GDF-15 
с  лабораторными и  клинико-инструментальными пока-
зателями у  пациентов с  инфарктом миокарда в  острой 
стадии.

Имеющиеся на сегодняшний день исследования у па-
циентов с  ОКС, где изучался GDF-15, проводились за 
рубежом, что  обусловливает актуальность нашего ис-
следования.

Материалы и методы
В исследование было включено 118 пациентов с ОИМ, 

подписавших добровольное информированное согласие 
на участие в исследовании. Критериями исключения ста-
ли: возраст старше 70 лет; любое острое воспалительное 
заболевание и / или  обострение хронического воспали-
тельного заболевания в течение 6 месяцев до госпитали-
зации; заболевания соединительной ткани; хроническая 
обструктивная болезнь легких; сахарный диабет 1  ти-
па или  2 типа; острое нарушение мозгового кровообра-
щения или  транзиторная ишемическая атака менее чем 
за  6  месяцев до  включения в  исследование; острая сер-
дечная недостаточность II класса и выше по T. Killip; сер-
дечная недостаточность с  фракцией выброса по  Симп-
сону <40 % по  результатам эхокардиографии; любые на-
рушения ритма сердца, требующие медикаментозного 
лечения, в  том числе фибрилляция предсердий; креати-
нин крови >160 мкмоль / л; повышение уровней транса-
миназ в 3 и более раз от нормы; беременность и период 
лактации; алкоголизм или  наркомания; онкологические 
заболевания в анамнезе.

У  каждого включенного в  исследование пациента 
был определен уровень GDF-15 методом иммунофер-
ментного анализа. Забор венозной крови для  анализа 
выполнялся в  первые 48 часов от  начала клинической 
симптоматики инфаркта миокарда, после чего образцы 
крови центрифугировались и замораживались при тем-
пературе –70°С. Иммуноферментный анализ проводил-
ся с  использованием реактивов ELISA Kit for Growth 
Differentiation factor 15 (Cloud-Clone Corp., США). 
Диапазон определения составлял 0,156–10,0 нг / мл, 
чувствительность 0,065 нг / мл. Согласно имеющим-
ся литературным данным [5, 6], для пациентов с ОИМ 
приняты следующие референсные значения GDF-15 
для  разделения пациентов на  группы: <1,2 нг / мл, 1,2–
1,8 нг / мл и >1,8 нг / мл.

Всем пациентам также было проведено следующее 
полное обследование: общий анализ крови, биохимиче-
ский анализ крови: креатинин, мочевина, калий, натрий, 
липидный профиль, определение высокочувствительного 
тропонина, натрийуретического пептида, скорости клу-
бочковой фильтрации по  MDRD, электрокардиография 
(ЭКГ), эхокардиография (ЭхоКГ), суточное монитори-
рование ЭКГ.

Исследование было выполнено в  соответствии 
со  стандартами надлежащей клинической практики 
(Good Clinical Practice) и принципами Хельсинкской де-
кларации. Локальный Этический комитет одобрил про-
кол данного исследования.

Статистическая обработка собранных данных прово-
дилась с помощью расчетно-вычислительной программы 
STATISTICA v10.0. Описание количественных показате-
лей, имевших нормальное распределение, представляется 
в виде средних арифметических величин (M) и стандарт-
ных отклонений (σ), в  виде M±σ. Количественные пока-
затели, чье распределение отличается от  нормального, 
описываются с использованием значения медианы (Me) 
и нижнего и верхнего квартилей (Q1–Q3). Количествен-
ные показатели оценивались на  предмет соответствия 
нормальному распределению с  помощью критерия Кол-
могорова–Смирнова. По  t-критерию Стьюдента оцени-
валась статистическая значимость различий количествен-
ных показателей для нормального распределения, а также 
использовался непараметрический U критерий Манна–
Уитни. Для  качественных показателей был использован 
критерий χ2 Пирсона. В качестве показателя тесной связи 
между количественными показателями рассчитаны коэф-
фициент корреляции r Пирсона и коэффициент ранговой 
корреляции Спирмена. Результаты считались статистиче-
ски значимыми при значениях p≤0,05.

Результаты
В исследование было включено 118 пациентов с ОИМ 

с  подъемом или без  подъема сегмента ST. Средний воз-
раст пациентов составил 57,3±8,7 лет, при этом 82,2 % бы-
ли мужчины. У  65,3 % пациентов была гипертоническая 
болезнь, у 12,7 % имелся постинфарктный кардиосклероз, 
а 2,5 % пациентов перенесли аорто-коронарное шунтиро-
вание в анамнезе. Основные характеристики включенных 
в исследование пациентов представлены в таблице 1.

Средний уровень GDF-15 составил 2,25±1,0 нг / мл, 
минимальное значение GDF-15 оказалось 0,64 нг / мл, 
максимальное – 7,79 нг / мл. Все пациенты были разделе-
ны на 3 группы: 1) пациенты, у которых уровни GDF-15 
были значительно повышены (>1,8 нг / мл), – 79 (66,9 %) 
человек; 2) пациенты с умеренно повышенным уровнем 
GDF-15 (1,2–1,8 нг / мл) – 27 (22,9 %) человек; 3) пациен-
ты, у  которых уровни GDF-15 были повышены незначи-
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тельно (<1,2 нг / мл), – 12 (10,2 %), человек. Уровни GDF-
15 представлены на рисунке 1.

В  результате проведенного анализа средний уровень 
GDF-15 у  мужчин составил 2,26±1,02 нг / мл, у  женщин 
2,22±0,99 нг / мл (p=0,84). Также не было выявлено зави-
симости уровня GDF-15 от возраста пациентов.

Взаимосвязь различных количественных демографи-
ческих, инструментальных и  лабораторных показателей 
с GDF-15 представлена в таблице 2.

В  результате исследования выявлена статистиче-
ски значимая корреляционная связь GDF-15 умерен-

ного и  слабого порядка со  следующими лабораторны-
ми и  инструментальными показателями: с  уровнями 
N-концевого промозгового натрийуретического пепти-
да (r=0,36, p<0,01), тропонина I (r=0,21, p=0,02), лейко-
цитов (r=0,32, p<0,01), мочевины (r=0,20, p=0,04), а так-
же с  полученными по  данным ЭхоКГ ФВ по  Симпсону 
(r= –0,32, p<0,01) и толщиной межжелудочковой перего-
родки (r=–0,26, p<0,01).

У 29,7 % пациентов в исследовании был ОИМ нижней 
стенки левого желудочка (ЛЖ), у 28,8 % переднебоковой 
стенки, передней  – у  16,1 %, переднеперегородочной  – 
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Рисунок  1. Уровни GDF-15 у пациентов 
с инфарктом миокарда в острой стадии

Таблица 1. Основные характеристики 
включенных в исследование пациентов

Характеристики
Пациенты 
(n=118),  

М±σ
Возраст, лет 57,3±8,7
Мужской пол, % 82,2
Систолическое артериальное  
давление при поступлении, мм рт. ст. 129,6±19,2

Диастолическое артериальное  
давление при поступлении, мм рт. ст. 78,2±11,2

Гипертоническая болезнь в анамнезе, % 65,3
Курение, % 35,6
Постинфарктный кардиосклероз в анамнезе, % 12,7
Стентирование в анамнезе, % 5,9
Аорто-коронарное шунтирование в анамнезе, % 2,5
Острое нарушение  
мозгового кровообращения в анамнезе, % 6,8

Индекс массы тела, кг / м² 28,0±4,6
Общий холестерин, ммоль / л 5,0±1,3
Холестерин липопротеидов  
низкой плотности, ммоль / л 3,3±1,2

Креатинин, мкмоль / л 93,1±15,6
GDF-15, нг / мл 2,25±1,0
Фракция выброса левого  
желудочка по Симпсону, % 50,8±7,4

Таблица 2. Взаимосвязь основных  
количественных демографических,  
инструментальных и лабораторных 
показателей в исследовании c GDF-15

Показатель
GDF-15

r p

Возраст 0,143 0,12

Индекс массы тела –0,02 0,83

ФВ по Симпсону –0,32 0,01

Толщина МЖП –0,26 0,01

КДО 0,16 0,07

Масса миокарда ЛЖ 0,01 0,85

Многлобин 0,05 0,55

Тропонин 0,21 0,02

Натрийуретический пептид 0,36 <0,01

АСТ 0,17 0,05

АЛТ 0,03 0,89

Креатинин 0,16 0,07

Мочевина 0,2 0,04

Общий холестерин –0,06 0,49

ЛПНП 0,01 0,88

ЛПВП –0,08 0,36

Триглицериды –0,17 0,05

Эритроциты –0,2 0,02

Лейкоциты 0,32 <0,01

Тромбоциты –0,05 0,55

АЧТВ 0,13 0,14

Прототромбиновое время 0,19 0,03 

ФВ – фракция выброса, МЖП – межжелудочковая перегородка, 
ЛЖ – левый желудочек, АСТ – аспартатаминотрансфераза,  
АЛТ – аланинаминотрансфераза, ЛПНП – липопротеины  
низкой плотности, ЛПВП – липопротеины  
высокой плотности, АЧТВ – активированное  
частичное тромбопластиновое время.
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у 4,2 %, нижне-боковой – у 9,3 %, боковой – у 5,1 %, цир-
кулярный ОИМ – у 2,5 %, и у 4,2 % пациентов был ОИМ 
неуточненной локализации. Взаимосвязи между повы-
шенными уровнями GDF-15 и  локализацией ОИМ об-
наружено не было.

Были выявлены следующие различия по  уровням 
GDF-15 в разных группах пациентов. GDF-15 оказался 
достоверно выше у  пациентов с  ОИМ с  подъемом сег-
мента ST (2,36±1,02 нг / мл), нежели в  группе пациен-
тов с ОИМ без подъема сегмента ST (1,99±0,96 нг / мл; 
p<0,05). Обе группы были сопоставимы между со-
бой по гендерному составу, возрасту, индексу массы те-
ла и  соответствовали всем критериям включения и  ис-
ключения из  исследования в  целом. Фракция выброса 
по  Симпсону в  группе пациентов с  ОИМ с  подъемом 
сегмента ST оказалась достоверно ниже. Однако в груп-
пе пациентов с  ОИМ без  подъема сегмента ST значи-
тельно преобладало число пациентов с анамнезом гипер-
тонической болезни, а также было больше в процентном 
соотношении пациентов с постинфарктным кардиоскле-
розом, стентированием коронарных артерий и аорто-ко-
ронарным шунтированием в анамнезе, однако без стати-
стической разницы по  последним трем параметрам. Та-
ким образом, пациенты с ОИМ без подъема сегмента ST 
имели более отягощенный анамнез при  более высокой 
ФВ по данным ЭхоКГ, но достоверно более низкий уро-
вень GDF-15 в  нашем исследовании. Сравнительная ха-
рактеристика двух групп пациентов с ОИМ с подъемом 
и без подъема сегмента ST представлена в таблице 3.

При  дальнейшем анализе уровней GDF-15 в  под-
группах не  было выявлено статистически значимой за-
висимости его концентрации с  наличием у  пациентов 
таких сердечно-сосудистых факторов риска, как  куре-
ние, индекс массы тела, постинфарктный кардиосклероз 
и гипертоническая болезнь в анамнезе.

В то же время концентрации GDF-15 оказались значи-
тельно и достоверно выше у пациентов с наличием по дан-
ным ЭхоКГ зон гипо- или  акинеза (2,35±1,05 нг / мл; 
p<0,05), чем у  пациентов без  нарушений локальной со-
кратимости (1,85±0,70 нг / мл; p<0,05). И еще  одним 
ЭхоКГ параметром для разделения на группы сравнения 
оказалась толщина межжелудочковой перегородки, в ре-
зультате чего было определено, что  уровни GDF-15 вы-
ше у  пациентов без  гипертрофии межжелудочковой пе-
регородки (2,51±1,09 нг / мл против 2,10±0,94 нг / мл; 
p<0,05). При  этом корреляционных взаимосвязей с  та-
кими ЭхоКГ параметрами, как масса миокарда ЛЖ и ин-
декс массы миокарда ЛЖ, получено не было.

Обсуждение
Определение GDF-15 у пациентов с ОИМ представ-

ляет интерес и имеет практическое значение, так как бы-

ло показано, что  повышенные уровни GDF-15 связа-
ны с  более высоким риском смерти и  повторного ИМ 
в течение 1 года после события, как у пациентов с ОКС 
с подъемом сегмента ST, так и без подъема сегмента ST 
[6, 7]. Поэтому изучение нового биомаркера и его взаи-
мосвязей с  другими клинико-лабораторными показате-
лями является важным этапом перед внедрением данно-
го показателя в клиническую практику.

По результатам нашего исследования, медиана уров-
ня GDF-15 (2,07 (1,55–2,73) нг / мл) оказалась вы-
ше, чем в  проведенных ранее зарубежных исследовани-
ях у пациентов с ИМ. Например, в одном из исследова-
ний медиана GDF-15 составила 1,47 (0,24–31,86) нг / мл, 
и  в  этом  же исследовании не  было выявлено разницы 
в концентрациях биомаркера у пациентов с ИМ с подъе-
мом и без подъема сегмента ST [12]. А в исследовании 
куда были включены только пациенты с ОИМ без подъ-
ема сегмента ST, медиана уровня GDF-15 составила 
1,43  (1,03–2,08) нг / мл [6]. Возможно, что  более высо-
кий средний уровень GDF-15 в нашем исследовании свя-
зан с преобладанием пациентов с ОИМ с подъемом сег-
мента ST (71,2 % от  общего числа включенных в  иссле-
дование пациентов), концентрации биомаркера в крови 
у которых оказались достоверно выше, чем в группе па-
циентов с  ОИМ без  подъема сегмента ST. В  свою оче-
редь, статистически значимый более высокий уровень 

Таблица 3. Сравнительная характеристика групп 
пациентов с ОИМ с подъемом и без подъема сегмента ST

Характеристики

ОИМ 
с подъемом 

сегмента 
ST (n=84), 

М±σ

ОИМ 
без подъема 

сегмента 
ST (n=34), 

М±σ

p

Мужской пол, % 85,7 73,5 0,11

Возраст, лет 56,88±9,57 58,38±6,16 0,78

Индекс массы тела, 
кг / м² 28,01±4,74 28,06±4,52 0,92

Фракция выброса 
по Симпсону, % 49,69±7,23 53,73±7,13 <0,01

Курение, % 36,9 32,4 0,64

Гипертоническая  
болезнь в анамнезе, % 58,3 82,4 <0,01

Постинфарктный  
кардиосклероз  
в анамнезе, %

9,5 20,6 0,10

Стентирование  
в анамнезе, % 4,8 8,8 0,39

Аорто-коронарное  
шунтирование  
в анамнезе, %

1,2 5,9 0,14

GDF-15, нг / мл 2,36±1,02 1,99±0,96 <0,05
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GDF-15 в  группах пациентов с  ОИМ с  подъемом сег-
мента ST и с наличием зон гипо- или акинеза может го-
ворить о потенциальной способности биомаркера отра-
жать степень и глубину поражения миокарда.

Имеются разные данные по поводу уровней GDF-15 
в  зависимости от  гендерной принадлежности. В  иссле-
довании Rancho Bernardo у  мужчин отмечались более 
высокие концентрации GDF-15 [13], а в  исследовании 
PROVE IT-TIMI 22, напротив более высокие уровни 
биомаркера были у женщин [4]. Результаты Dallas Heart 
Study не показали разницы между мужчинами (0,67 (0,5–
0,92) нг / мл) и женщинами (0,66 (0,48–0,9) нг / мл) [14], 
что согласуется с результатами нашего исследования, где 
не было выявлено достоверно значимых различий в уров-
нях GDF-15 по гендерному признаку.

Существуют данные о  взаимосвязи GDF-15 и  воз-
раста пациента. Отмечалось, что с  течением време-
ни в  среднем концентрации GDF-15 увеличиваются 
на 11 %, например, в исследовании PIVUS от 1,10 (0,94–
1,35) нг / мл исходно до  1,24 (0,99–1,69) нг / мл через 
5 лет [15]. В нашем исследовании не было выявлено за-
висимости концентраций биомаркера GDF-15 от  воз-
раста пациента, однако следует помнить, что в исследо-
вание не включались пожилые пациенты старше 70 лет, 
в  то  время как в  исследовании PIVUS уровни GDF-15 
оценивались у участников в возрасте 70 и 75 лет. Это мо-
жет говорить об  отражении уровнем GDF-15 процес-
са старения, который, как известно, связан с кумулятив-
ным оксидативным стрессом, гликозилированием бел-
ка и  воспалением, то  есть с  теми процессами, которые 
также вызывают экспрессию GDF-15. Дизайн нашего 
исследования специально исключал подобные влияния 
на уровень GDF-15.

Имеющиеся на  сегодняшний день результаты про-
спективных исследований говорят о  том, что  уровни 
GDF-15 положительно коррелируют с  курением, нали-
чием гипертонической болезни и сахарного диабета, пе-
ренесенным в анамнезе ИМ, нарушением функции почек 
[4, 5], а  отрицательная корреляционная связь имеется 
с уровнями общего холестерина и липопротеинов высо-
кой плотности [13, 16]. А также есть взаимосвязи между 
уровнями GDF-15 и  концентрациями промозгового на-
трийуретического пептида и C-реактивного белка. Кор-
реляции между ними были выявлены умеренные, но ста-
тистически значимые (r=0,24, p<0,001 для каждого) [4]. 
Также отмечалась положительная корреляционная связь 
между GDF-15 и уровнями тропонина Т [4–6].

Однако в нашем исследовании не было выявлено ста-
тистически достоверной разницы и  какой-либо значи-
мой зависимости концентрации GDF-15 от  наличия 
у пациентов традиционных сердечно-сосудистых факто-
ров риска, таких как курение, индекс массы тела, постин-

фарктный кардиосклероз и  гипертоническая болезнь 
в анамнезе, а также уровней общего холестерина и липо-
протеинов низкой плотности.

Но в части корреляционных связей с некоторыми ла-
бораторными параметрами наши результаты согласуют-
ся с  уже имеющимися данными. Согласно полученным 
результатам уровень GDF-15 коррелирует с  основны-
ми маркерами миокардиальной дисфункции и  повреж-
дения миокарда, а именно с N-концевым промозговым 
натрийуретическим пептидом и тропонином I, а также 
с  уровнем лейкоцитов и  мочевины, что  соответствует 
определению GDF-15, как маркера воспаления в целом, 
а также согласуется с его возможностью отражать нару-
шения почечной функции.

По  результатам исследования PIVUS было сделано 
наблюдение, что чем выше уровень GDF-15, тем больше 
выражены у пациентов ремоделирование миокарда и ги-
пертрофия ЛЖ [15]. В моделях на мышах зарубежными 
авторами было показано антигипертрофическое и анти-
ремоделирующее действие GDF-15 [2, 17]. Эти проти-
воречивые данные до сих пор остаются поводом для дис-
куссий. Если GDF-15 обладает антигипертрофическим 
и  антиремоделирующим действием, то  логично предпо-
ложить, что  повышенные уровни биомаркера должны 
указывать на  улучшение функции и  нормальную геоме-
трию ЛЖ. По результатам нашего исследования, концен-
трация GDF-15 оказалась выше у  пациентов без  гипер-
трофии МЖП по данным ЭхоКГ, однако судить о нали-
чии взаимосвязей концентрации GDF-15 и гипертрофии 
ЛЖ однозначно не  представляется возможным, так как 
при  этом нами не  было выявлено зависимости между 
данным биомаркером и  индексом массы миокарда ЛЖ. 
Этот вопрос требует дополнительного изучения, и  сле-
дует помнить, что ограничением для интерпретации ре-
зультатов уже проанализированных исследований, свя-
занных с GDF-15 и ЭхоКГ параметрами, является малая 
выборка пациентов.

Заключение
1. Концентрации GDF-15 значимо выше у  пациентов 

с ОИМ с подъемом сегмента ST, а также у пациентов 
с наличием зон гипо- или акинеза по данным ЭхоКГ 
вне зависимости от локализации ИМ.

2. Не  выявлено значимой зависимости уровней GDF-15 
от возраста и гендерной принадлежности пациентов.

3. GDF-15 положительно коррелирует с  основны-
ми лабораторными маркерами повреждения мио-
карда и  миокардиальной дисфункции, а  именно 
с  N-концевым промозговым натрийуретическим пеп-
тидом и тропонином I.

4. Существует отрицательная корреляционная связь 
GDF-15 с ЭхоКГ параметрами, а именно с ФВ и тол-
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щиной МЖП, концентрация GDF-15 достоверно 
выше у пациентов без гипертрофии МЖП.

Сокращения
ОИМ  – острый инфаркт миокарда, ОКС  – острый 

коронарный синдром, ХСН  – хроническая сердечная 

недостаточность, ЭКГ – электрокардиография, GDF-15 – 
фактор дифференцировки роста-15.

Конфликт интересов не заявлен.
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