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Woczesna stratyfikacja ryzyka w chorobach sercowo-naczyniowych, szczegélnie
ostrych zespotach wiencowych, pozostaje w centrum uwagi badan dotyczacych
biochemicznych markeréw o potencjalnym zastosowaniu w kardiologii. Niniejszy
artykut jest skrétowym przedstawieniem badan nad nowym biomarkerem -
réznicujgcym czynnikiem wzrostu 15, koncentrujacych sie gtéwnie na jego roli
prognostycznej w ostrych zespotach wiencowych. Dodatkowo oméwione zostaty
wstepne badania nad rolg tego markera w innych chorobach sercowo-naczyniowych,
w tym przewlektej niewydolnosci serca. Poszukiwania nowych biochemicznych
markeréw kardiologicznych sg nadal celowe, mimo pojawienia sie ostatnio testow
troponinowych o wysokiej czutosci, ktére umozliwiajg zaréwno wczesng diagnostyke
ostrych zespotéw wiencowych, jak i stratyfikacje ryzyka. Nowe markery bedace
wyktadnikami innych mechanizméw fizjopatologicznych mogg mie¢ podobng wartos¢
prognostyczng lub dostarcza¢ dodatkowej informacji prognostycznej

w wielomarkerowej ocenie ryzyka.
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peptydem (ok. 30 kDa) nalezacym do rodziny transformujacego czynnika wzrostu
(TGF ) [1]. Odgrywa role w proliferacji i réznicowaniu komorek. W warunkach
fizjologicznych ekspresja GDF-15 wystepuje w watrobie i fozysku. W makrofagach i in-
nych komoérkach lub tkankach ekspresja GDF-15 nasila sie znacznie wskutek uszkodze-
nia, niedokrwienia lub stymulacji przez prozapalne cytokiny i wolne rodniki tlenowe
[2-4]. W prawidiowych warunkach miesien sercowy nie produkuje GDF-15. Jego ekspre-
sja, a nastepnie sekrecja przez kardiomiocyty indukowana jest niedokrwieniem i uszko-
dzeniem reperfuzyjnym migs$nia sercowego, a takze jego niewydolnoscig [S]. W warunkach
ostrego niedokrwienia endogenny GDF-15 wykazuje wtasciwosci kardioprotekcyjne,
ograniczajac rozlegtos¢ uszkodzenia miokardium. Podobne dzialanie wykazywat rekom-
binowany GDF-15 in vitro, ograniczajac apoptoz¢ w hodowli kardiomiocytéw wywotang
symulowanym niedokrwieniem i uszkodzeniem reperfuzyjnym. Ponadto GDF-15 dziata
ochronnie na migsien sercowy poprzez ograniczanie zapalenia i przerostu, co moze spo-
walnia¢ rozw6j niewydolnoSci serca [6].

Réinicuiqcy czynnik wzrostu 15 (growth differentiation factor 15, GDF-15) jest

76 Kardiologia po Dyplomie ®m Tom 8 Nr 12 * Grudzien 2009 www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie


http://www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie

GDF-15 w ostrych zespotach
wiencowych

Stezenie GDF-15 w surowicy wzrasta wcze$nie (w mo-
mencie przyjecia do szpitala) u co najmniej dwoch trze-
cich pacjentow z ostrym zespolem wiencowym, zar6wno
bez uniesienia, jak i uniesieniem odcinka ST. Najwicksze
badanie dotyczace GDF-15 u 0s6b z ostrym zespolem
wiencowym bez uniesienia ST (n=2081) przeprowadzili
Wollert i wsp. [7]. U tych pacjentéw (pochodzacych z ba-
dania GUSTO-IV) oznaczano st¢zenie GDF-15 w mo-
mencie przyjecia do szpitala i nast¢pnie rejestrowano
zgony przez 12 miesigcy. U dwoch trzecich pacjentow ste-
zenie GDF-15 byto podwyzszone >1200 ng/l (gérna gra-
nica dla grupy kontrolnej), w tym u jednej trzeciej
>1800 ng/l. Kolejne tercyle stezenia GDF-15 byly zwia-
zane ze zwigkszonym ryzykiem zgonu (umieralno$¢ ogol-
na) w ciagu roku (1,5, 5,0 i 14,1%, p <0,001). Analiza
statystyczna (metoda regresji Coxa) wykazala, ze z marke-
row biochemicznych tylko GDF-15 i NT-proBNP byty
niezaleznie zwigzane z roczng umieralno$cig. GDF-15
okazat si¢ silnym markerem ryzyka zgonu w ciagu roku
wérod pacjentéw z ostrym zespolem wiencowym bez
uniesienia ST (pole pod krzywg ROC 0,757; najlepszy
punkt odciecia 1808 ng/l). Do ciekawych ustalen omawia-
nego badania nalezy stwierdzenie braku istotnej dynami-
ki zmian st¢zenia GDF-15 w ciagu kilkudziesigciu godzin
od poczatku objawéw OZW (ryc. 1) oraz brak korelacji
stgzen tego markera ze st¢zeniami troponin.

Nastepne duze badanie nad znaczeniem GDF-15
w ostrych zespolach wiencowych bez uniesienia ST prze-
prowadzone zostalo rowniez przez Wollerta i wsp. [8]
z udzialem 2079 pacjentow z badania FRISC-II, w kto-

rym byli oni randomizowani do leczenia inwazyjnego lub
zachowawczego. GDF-15 i inne markery byly oznaczone
przy przyjeciu do szpitala. Czas obserwacji byt dwukrot-
nie dluzszy (2 lata) niz w poprzednim badaniu, a jako
Iaczny punkt koAcowy przyjeto zgon lub ponowny zawat
migs$nia sercowego. Stezenie GDF-15 bylo umiarkowanie
podwyzszone (1200-1800 ng/1) u 37% pacjentdéw oraz wy-
raznie podwyzszone (>1800 ng/l) u 23,7% badanych.
Zwigkszone stezenie GDF-15 niezaleznie przewidywalo
ryzyko wystgpienia tgcznego punktu koncowego tylko
w grupie leczonej zachowawczo (p <0,001). Leczenie in-
wazyjne os6b z GDF-15 >1800 ng/l wyraZznie zmniejsza-
fo ryzyko wystepowania lacznego punktu koncowego
(HR 0,49 [0,33-0,73], p <0,001, ryc. 2).

Pacjenci z obnizeniem odcinka ST lub st¢zeniem tro-
poniny T >0,01 ug/l, ale z matymi st¢zeniami GDF-15
(<1200 ng/l) nie odnosili korzysci z leczenia inwazyjne-
go. GDF-15 jawi si¢ zatem jako narzg¢dzie potencjalnie
przydatne zaréwno do stratyfikacji ryzyka, jak i podejmo-
wania decyzji terapeutycznych u oséb z OZW bez unie-
sienia ST wstepnie diagnozowanych na podstawie EKG
1 oznaczen stezenia troponin.

Podobne do powyzszych badanie, ale przeprowadzone
z udzialem 479 nieselekcjonowanych pacjentow z ostrym
bélem w klatce piersiowej przeprowadzili Eggers i wsp.
[9]. Uzyskane przez nich wyniki byty zblizone do otrzy-
manych w poprzednich badaniach. St¢zenie GDF w mo-
mencie przyjecia przekraczato 1200 ng/l u 69% pacjentow.
Ryzyko tgcznego punktu koncowego, tj. zgonu lub po-
nownego zawalu mig¢Snia sercowego, wynosito w czasie
6 miesigcy obserwacji 1,3, 5,1 1 12,6% odpowiednio dla
pacjentow z prawidiowymi (<1200 ng/l), z umiarkowa-
nie podwyzszonymi (1200-1800 ng/l) i wysokimi steze-

Stezenie GDF-15 u pacjentéw z ostrym
zespotem wieicowym bez uniesienia
odcinka ST [7].
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M GDF-15 mediana
1800 -
1600 -
1400 -
1200 -
_ 1000 4
S
(o))
< 800
600 -
400 4
200 A
0
Poczatkowe 24 h 48 h

72 h

www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie Grudzien 2009 ¢ Tom 8 Nr 12 m Kardiologia po Dyplomie 77


http://www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie

Stratyfikacja ryzyka zgonu lub
ponownego zawatu migsnia sercowego

GDF-15 <1200 ng/I
GDF-15 1200-1800 ng/I
GDF-15 >1800 ng/l
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niami GDF-15 (>1800 ng/l, p <0,001). Po analizie wie-
loczynnikowej obejmujacej cechy kliniczne, wyniki ba-
dania EKG, maksymalne st¢zenie troponiny I w czasie
do 2 godzin, st¢zenia NT-proBNP, CRP, cystatyny C,
GDF-15 pozostal niezaleznym czynnikiem predykcyj-
nym Igcznego punktu koncowego. Dodany do objawow
klinicznych, EKG i troponiny znaczgco poprawial straty-
fikacje ryzyka.

Prace nad rolag GDF-15 w ostrych zespotach wienco-
wych uzupelnia badanie Kempfa i wsp., przeprowadzone
z udzialem 741 pacjentéw z zawalem mig¢$nia sercowego
z uniesieniem odcinka ST, uczestnikow badan Assess-
ment of the Safety and Efficacy of a New Thrombolytic
(ASSENT)-2 i ASSENT-plus [10]. Wyniki omawianego
badania sg zgodne z danymi uzyskanymi dla OZW bez
uniesienia ST, tj. potwierdzaja istotng rolg prognostyczng

GDF-15 w odniesieniu do umieralnosci ogblnej w ciagu
roku od poczatku hospitalizacji (tabela).

Réznicujacy czynnik wzrostu 15 zapewnial wigksza
warto$§¢ prognostyczng w polaczeniu z troponing T
i NT-proBNP. Stezenie GDF-15 >1800 ng/l zwigzane by-
fo z 2,2 razy i 4,8 razy wiekszym ryzykiem zgonu w ciggu
roku wsrdd pacjentow ze stezeniami NT-proBNDP, odpo-
wiednio <1000 ng/l i >1000 ng/l. Podobnie, st¢zenie
GDF-15 >1800 ng/l zwigzane bylo z 3,1 razy i 5 razy
wiekszym ryzykiem zgonu w ciggu roku wsrod pacjentow
ze st¢zeniami cTnT w momencie przyjecia wynoszgcymi
odpowiednio <0,1 ug/l lub >0,1 ug/l. Stratyfikacja ryzy-
ka dla pacjentow ze STEMI moze opierac si¢ na tych sa-
mych punktach odcigcia jak w przypadku OZW bez
uniesienia ST, poniewaz st¢zenia GDF-15 w STEMI sg
tylko nieznacznie wyzsze (o 13%).

TABELA Umieralnosc¢ pacjentéow ze STEMI (n=741) z uwzglednieniem stezenia GDF-15 oznaczonego

przy przyjeciu [10]

Umieralnos¢, % (n)

Stezenie GDF-15 24 h
<1200 ng/I 0,5 (1)
1200-1800 ng/! 0,9 (2)
>1800 ng/l 2,5 (8)
p 0,16

Wartosci p obliczono za pomoca doktadnego testu Fishera.
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30 dni Rok
1,0 (2) 2,1 (4)
3,6 (8) 5,0(11)
9,8 (31) 14,0 (44)
<0,001 <0,001
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GDF-15 jako czynnik predykcyjny
zgonu i pozawatowe)
niewydolnosci serca u chorych

z przebytym zawatem serca

Khan i wsp. [11], ktorzy w swoim badaniu skoncen-
trowali si¢ w duzej mierze na porownaniu wartosci
prognostycznej GDF-15 i NT-proBNP w odniesie-
niu do umieralnosci i rozwoju niewydolnoSci serca
wsrod pacjentow z przebytym ostrym zawalem migSnia
sercowego (n=1142), wykazali praktycznie rOwnowaz-
nos$¢ tych marker6w w czasie obserwacji trwajacej Sred-
nio 505 dni (zakres 1-2837). Wieloczynnikowa analiza
proporcjonalnych zagrozen Coxa wykazala, ze niezalez-
nymi czynnikami predykcyjnymi zgonu lub niewydol-
nosci serca byly nastepujgce czynniki: log GDF-15
(iloraz zagrozen [HR] 1,77), log NT-proBNP (HR 2,06),
wiek (HR 1,03), klasa wg Killipa >1 (HR 1,62),
leczenie beta-adrenolitykami (HR 0,54) i przebyty za-
wal mig$nia sercowego w wywiadzie (HR 1,44). L.aczne
zastosowanie GDF-15 i NT-proBNP jako czyn-
nikéw predykcyjnych zgonu i niewydolnoSci serca
umozliwilo wyznaczenie krzywej ROC z powierzch-
nig pod krzywg (AUC) wynoszacg 0,81 (0,77-0,85),
statystycznie istotnie wyzszg niz oddzielne AUC dla
kazdego z tych markeréw. Takie wlasnie zastosowanie
moze identyfikowac pacjentéw z grupy najwyzszego ry-
zyka.

GDF-15 w stabilnej chorobie
wiencowej

Roéznicujacy czynnik wzrostu 15 oceniono takze pod
katem przydatnoSci w stratyfikacji ryzyka zgonu u osob
ze stabilng chorobg wiencowa. Badanie przeprowa-
dzone przez Kempfa i wsp. [12] objelo 1352 pacjentow
ze stabilng chorobg wienicowg i dodatkowo 877 chorych
z ostrym zespolem wieficowym, ktérych obserwowano
przez 3,6 roku (mediana). Wsrod pacjentow ze stabilng
chorobg wiencowg ryzyko zgonu w tym czasie zwig-
zane bylo ze stezeniem GDF-15 i dla kolejnych jego
przedziatéw: <1200 ng/l (prawidtowe), 1200-1800 ng/l
(umiarkowanie podwyzszone) i >1800 ng/l (wyraZznie
zwigkszone) wynosilo odpowiednio 1,4, 2,7 oraz 15,0%
(p <0,001). Analiza statystyczna (metodg regresji Coxa)
wykazala, ze GDF-15 pozostal niezaleznym czynnikiem
predykcyjnym umieralnosci (po uwzglgdnieniu wieku,
pici, objawow klinicznych, liczby zmienionych naczyn,
czynnoSci nerek, stezenia CRP sercowej troponiny I
oraz NT-proBNP). Analiza wynikéw w grupie pacjen-
tOw z ostrym zespolem wiencowym potwierdzita, ze
GDF-15 jest niezaleznym czynnikiem predykcyjnym
umieralnosci, co wykazano dobitnie we wczesniejszych
badaniach. Nie wykazal on wartoSci predykcyjnej w od-
niesieniu do zawalu mie$nia sercowego niezakonczone-
g0 zgonem ani w grupie pacjentow ze stabilng choroba
wiencows, ani wérod pacjentdéw z ostrym zespolem
wiencowym.

www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie

GDF-15 w przewlektej
niewydolnosci serca

Wzrost stezenia krgzgcego GDF-15 u pacjentéw ze skom-
pensowang przewleklg niewydolnoscig serca (n=153) wy-
kazali po raz pierwszy Kempf i wsp. [13] w pracy
oceniajacej przede wszystkim metode oznaczania tego
markera wraz z ustaleniem wartosci referencyjnych dla
0s0b zdrowych (#=497) w podesztym wieku (59-71 lat,
25-75 percentyl). Mediana wartosci referencyjnych
wynosita 762 ng/l, a zakres odpowiadajacy 25-75 percen-
tylom — 600-959 ng/l. Za gbérng granice wartosci referen-
cyjnych przyjeto 1200 ng/l. W grupie z niewydolnoscia
serca mediana stezenia GDF-15 byla ponad dwukrotnie
wyzsza od tego granicznego stezenia (2705 ng/l). Stezenie
GDF-15 byly scisle zwigzane z zaawansowaniem niewy-
dolnosci wyrazonym klasg wg NYHA.

W nastgpnej pracy dotyczgcej znaczenia GDF-15
w przewleklej niewydolnosci serca rowniez Kempf
i wsp. [14] wykazali w wigkszej grupie prognostyczng
przydatnos¢ tego markera. Badaniem objeto 455 pacjen-
tow z przewleklia niewydolnoscia serca z mediang frakcji
wyrzutowej lewej komory (LVEF) 32% (przedzial mie-
dzykwartylowy 25-39%). Mediana GDF-15 oznaczonego
metoda immunoradiometryczng wyniosta 1949 ng/l
(przedzial migdzykwartylowy 1194-3577). U wigkszosci
pacjentéw (74,9%) stezenia tego markera przekraczaly
1200 ng/1 — goérng granice wartosci prawidtowych dla osob
w podeszlym wieku. Stgzenia GDF-15 byly zwiazane
z klasami wg NYHA i st¢zeniami NT-proBNP. Czestosé
zgondw wzrastala wyraznie wsrod pacjentéw z najwyzszy-
mi stezeniami GDF-15 i wynosita w kolejnych kwarty-
lach odpowiednio: 10, 9,4, 33,4 i 56,2% (p <0,001)
w czasie do 48 miesigcy obserwacji. Do stratyfikacji ryzy-
ka w badanej populacji autorzy przyjeli punkt odcigcia
GDF-15 réwny zaokraglonej medianie (>2000 ng/l) lub
2729 ng/l (punkt odcigcia na podstawie krzywej ROC).
Analiza statystyczna wykazala, iz zwigzek stgzen
GDF-15 z umieralno$cig byl niezalezny od ste¢zen
NT-proBNP. Prognostyczna informacja dostarczana
przez GDF-15 byla addytywna do klasy wg NYHA,
LVEF i stezenia NT-proBNP. Réznicujacy czynnik wzro-
stu 15 okazat si¢ zatem nowym biomarkerem ryzyka zgo-
nu u pacjentéow z przewlekla niewydolnoscig serca,
zwigkszajagcym warto$¢ prognostyczng dobrze poznanych
rokowniczych parametrow klinicznych i biochemicznych.

Nalezy pamigtaé, iz GDF-15 nie jest swoisty dla
mig§nia sercowego w takim stopniu jak troponiny czy
peptydy natriuretyczne typu B. Moze on by¢ podwyzszo-
ny np. w raku trzustki [15].

GDF-15 jako niezalezny marker
dysfunkcji uktadu krazenia i choréb
sercowo-naczyniowych

Dotychczas przedstawione badania nad GDF-15 byty
przeprowadzone z udzialem osob z chorobg wienicows,
ostrymi zespolami wiencowymi lub przewlekla niewydol-
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noscig serca. Lind i wsp. [16] natomiast objeli swym ba-
daniem nieselekcjonowang pod wzgledem patologii gru-
pe osdb (n=1004) w wieku 70 lat i analizowali relacje
stezen GDF-15 ze znanymi biochemicznymi i kliniczny-
mi markerami ryzyka chorob sercowo-naczyniowych oraz
zwigzek z wystepowaniem tych chorob. Nastepujace
czynniki ryzyka i markery biochemiczne byly niezalez-
nie (model regresji wielokrotnej) zwigzane z podwyzszo-
nym ste¢zeniem GDF-15: ple¢ meska, palenie tytoniu,
cukrzyca, st¢zenie triglicerydow, male stgzenie choleste-
rolu LDL i HDL, stezenie CRP i NT-proBNP oraz obni-
zone GFR. Po skorygowaniu wplywu czynnikéw ryzyka
podwyzszone stezenia GDF-15 wykazywaly istotny
zwigzek z uposledzeniem zaleznej od srédblonka wazo-
dylatacji w naczyniach oporowych, obecnoscig blaszek
miazdzycowych w tetnicach szyjnych, masg lewej komo-
ry ijej koncentrycznym przerostem, redukcjg LVEF oraz
klinicznymi objawami choroby wieficowej i niewydolno-
§ci serca. Nalezy podkresli¢, ze podwyzszone st¢zenie
GDF-15 przewidywalo obecnos§¢ dowolnej choroby ser-
cowo-naczyniowej nawet po uwzglednieniu poprawki na
skale ryzyka Framingham, wazodylatacje¢ zalezng od §rod-
blonka, grubos¢ kompleksu btony wewnetrznej i srodko-
wej (IMT). Wskazuje to na mocny i niezalezny zwigzek
tego markera z chorobami sercowo-naczyniowymi (z wy-
jatkiem nadci$nienia t¢tniczego). Nalezy jednak pamig-
taé, iz GDF-15 nie jest swoisty dla zadnej konkretne;j
choroby sercowo-naczyniowej. Jego podwyzszone st¢ze-
nia obserwuje si¢ w stabilnej i niestabilnej chorobie wien-
cowej, niewydolnosci serca oraz zatorowos$ci plucnej
i idiopatycznym nadci$nieniu plucnym.

Znaczenie prognostyczne GDF-15 w ostrej zatorowo-
sci plucnej okreslono, badajac grupe 123 pacjentow z tym
rozpoznaniem [17]. Oznaczenia tego markera wykonywa-
no przy przyjeciu do szpitala. Za Igczny punkt koncowy
przyjeto zgon zwigzany z zatorowoscia lub co najmnie;j
jedno z niekorzystnych zdarzen: konieczno$¢ podawania
katecholamin (z wyjatkiem matych dawek dopaminy), in-
tubacja, resuscytacja w ciggu 30 dni od przyjecia do szpi-
tala. U 82% pacjentéw stwierdzono stezenie GDF-15
przekraczajace 1200 ng/l (gérna granica wartosci prawi-
dtowych). W ciggu 30 dni u 17 pacjentow (14% ogotu ba-
danych) wystgpity cigzkie powiklania zatorowosci,
wskutek ktorych 14 chorych zmarto. U chorych z powi-
ktaniami przecietne stezenie GDF-15 bylo okoto 3-krot-
nie wyzsze (mediana 6039, przedzial miedzykwartylowy
2778-19 722 ng/l) niz u pacjentéw bez powikian (media-
na 2036, przedzial miedzykwartylowy 1279-3176 ng/l,
p <0,001). W analizie wieloczynnikowej wyjSciowe ste-
zenia GDF-15, troponiny T oraz wstrzgs kardiogenny
w momencie przyjecia do szpitala okazaly si¢ niezalezny-
mi czynnikami predykcyjnymi powiktan w ciggu 30 dni.
Najlepszym punktem odciecia GDF-15 jako markera pro-
gnostycznego powikian bylo stezenie 4600 ng/l. Dla war-
tosci tej czulo$¢ prognostyczna wynosila 71%, swoisto$§¢
90%, dodatnia warto$¢ predykcyjna 52% i ujemna war-
to$¢ predykcyjna 95%. Dodanie GDF-15 do NT-proBNP
lub ¢cTnT wyraznie poprawiato warto$¢ predykcyjng kaz-
dego z tych dwoch znanych markeréw. W omawianym
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badaniu GDF-15 okazat si¢ takze silnym czynnikiem pre-
dykcyjnym dlugoterminowej (mediana 287 dni) umieral-
nosci wsrod pacjentow z ostrg zatorowosScig plucng
(silniejszym niz NT-proBNP lub ¢cTnT).

Stezenie krazacego GDF-15 jest takze podwyzszone
i niezaleznie zwiazane z ryzykiem zgonu lub transplan-
tacji pluc u pacjentéw z idiopatycznym nadciSnieniem
plucnym [18]. Informacja prognostyczna dostarczana
przez GDF-15 byla dodatkowa do wartosci prognostycz-
nej zapewnianej przez uznane markery hemodynamicz-
ne i biochemiczne, Igcznie z NT-proBNP.

Podsumowanie

Roéznicujacy czynnik wzrostu 15 jest peptydem o wilasci-
wosciach kardioprotekcyjnych zwigzanych przypuszczal-
nie z dzialaniem ograniczajacym zapalenie, apoptoze
i przerost. Jego ekspresja w kardiomiocytach i uwalnia-
nie do krgzenia zachodzi w odpowiedzi na niedokrwie-
nie, uszkodzenie reperfuzyjne oraz niewydolno$¢ miesnia
sercowego. Nie jest to jednak marker swoisty tylko dla
kardiomiocytow. Mimo to GDF-15 jest markerem ryzyka
zgonu i roznych powikian w wielu chorobach sercowo-
-naczyniowych, w tym w ostrych zespotach wienicowych
(niestabilnej chorobie wiencowej, zawale mieSnia serco-
wego z uniesieniem i bez uniesienia odcinka ST), prze-
wleklej niewydolnoSci serca i zatorowosci plucnej oraz
w stabilnej chorobie wiencowej. GDF-15 ma zatem wa-
lor do$¢ uniwersalnego biomarkera kardiologicznego. Je-
go warto$¢ prognostyczna, szczegélnie w odniesieniu
do umieralnosci, wydaje si¢ porownywalna lub w niekto-
rych badaniach lepsza niz swoistych markerow serco-
wych — troponin i peptydoéw natriuretycznych typu B.
W stratyfikacji ryzyka w ostrych zespotach wiehcowych
dodatkowa wartosc tego markera polega na tym, iz jest on
wczesny, a jego wyjsciowe stezenie jest prawie niezmien-
ne w ciggu kilkudziesi¢ciu godzin od poczatku objawow.
W przewleklej niewydolnosci serca i zatorowosci ptucne;j
celowe jest Igczenie oznaczania GDF-15 z troponinami
lub NT-proBNP w celu zwiekszenia wartosci progno-
stycznej. Zwiekszenie to wynikaé ma z odzwierciedlania
przez GDF-15 innych mechanizm6w patofizjologicznych
w chorobach serca niz te lezace u podtoza zmian stgzen
troponin i peptydow natriuretycznych typu B. Poznanie
istoty tych mechanizmow, jak rowniez dokladne ustalenie
prognostycznych punktéw odciecia GDF-15 w r6znych
chorobach sercowo-naczyniowych wymaga dalszych
badan.
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