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Serumo adiponektinas -
galimas letinio sistolinio
Sirdies nepakankamumo
prognozés zymuo

Santrauka

Siuolaikiné kardiologija sirdies nepakankamuma vertina kaip komplek-
sine bukle — sistemine liga, apimancia imuninés sistemos aktyvacija,
metabolizmo pokycius ir procesus, vykstancius griauciu skersaruoziuo-
se raumenyse. Adipocitu gaminami citokinai — adipokinai pasizymi ivai-
rialypiu biologiniu poveikiu, o vienas svarbiausiy — miokardo funkcijos
reguliavimas. Adiponektinas — tai adipokinas, gaminamas ne tik rieba-
liniame audinyje, bet ir kardiomiocituose bei Sirdies jungiamajame au-
dinyje. Manoma, kad jis atlieka svarbu vaidmeni perduodant signala
Sirdyje. Daugelio eksperimentiniu tyrimu duomenimis, adiponektinas
pasizymi jvairiopu naudingu poveikiu: jis mazina rezistencijq insulinui,
turi antiaterosklerozini bei kardioprotekcini poveiki. Visgi tiriant pa-
cientus, sergancius létiniu Sirdies nepakankamumu, pastebéta pasikar-
tojanti tendencija, kad ju serumo adiponektino koncentracija yra padi-
déjusi, palyginti su kontroliniais asmenimis. Maza to, cirkuliuojancio
adiponektino koncentracijos padidéjimas esant Sirdies nepakankamus-
mui buvo siejamas su didesne kardiovaskuliniy ivykiu bei mirties rizi-
ka. Sio priestaringo adiponektino koncentracijos padidéjimo priezastys
iki §iol yra neaiSkios. Per pastaruosius 25 metus tyrinéjant adiponekti-
na iSryskéjo ivairiu niuansu, kurie neleidzia serumo adiponektino kon-
centracijos be iSlygu priskirti dar vienam létinio Sirdies nepakankamus-
mo prognozés zymeniui. Vertinant cirkuliuojanéio adiponektino kieki
kaip prognozés Zymeni bei apskritai jo patogenezini vaidmeni vystantis
létiniam §irdies nepakankamumui, batinas kompleksinis pozitris. To-
lesni tyrimai leisty patikslinti esamas priestaras ir neaiSkumus.

Reiksminiai Zodziai: bioZymenys, kardioprotekcija, létinis Sirdies ne-
pakankamumas, prognozeé.

IVADAS

lieka imuniné sistema, genetiniai de-
fektai, matrikso metaloproteinaziu
aktyvacija, kolageno apykaitos poky-
¢iai bei beta 2 adrenoreceptoriai. Dalis
ju tapo terapiniais taikiniais ieSkant
nauju gydymo metodu. Vienu i$ tokiu
potencialiy taikiniu yra ir kraujo seru-
me cirkuliuojantis adipokinas — adipo-
nektinas.

Adiponektinas — adipocity kilmés
citokinas — yra svarbus ne tik tokiy su
nutukimu susijusiy ligu kaip nejaut-
rumas (rezistencija) insulinui, diabe-

Pastaraisiais deSimtmediais Sirdies
nepakankamumo (SN) patogenezés
samprata i§ esmés pasikeité. Tapo
akivaizdu, kad SN néra tik hemodina-
mikos sutrikimas ir net ne neuroen-
dokrininés aktyvacijos disfunkcija, o
sistemineé liga, apimanti imuninés sis-
temos aktyvacija, metabolinius poky-
¢ius, procesus griauciu raumenyse ir
lokalu bei sistemini uzdegima [1-3].
SN patogenezéje svarbu vaidmeni at-
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tas ir aterosklerozé patogenezei, ta-
¢iau ir pazengusio SN atveju [4]. Eks-
perimentiniais tyrimais nustatyta,
kad adiponektinas pasizymi rezisten-
cija insulinui mazinanéiu, uzdegima
slopinanéiu bei kardioprotekciniu po-
veikiu [6-8]. Klinikiniu tyrimu duo-
menimis, sumazéjusi serumo adipo-
nektino koncentracija siejama su di-
desne kardiovaskuliniu ivykiu rizika
pacientams, sergantiems koronarine
Sirdies liga, hipertenzija bei nutuku-
siems ir rezistencija insulinui turin-
tiems asmenims [9-11].

Kita vertus, nemazai klinikiniu ty-
rimuy parodé, jog esant létiniam sistoli-
niam Sirdies nepakankamumui adipo-
nektino koncentracija, priesingai nei
tikétasi, buna padidéjusi ir, negana to,
koreliuoja su bloga prognoze [12—16].
Sio vadinamojo adiponektino paradok-
so mechanizmai iki §iol yra neaiskas.
Turint omeny serumo adiponektino
sasajas su padidéjusia blogos baigties
rizika, ne viename tyrime jis vertintas
kaip galimas naujas létinio sistolinio
SN prognozés biozymuo ar kaip papil-
dantis Zymuo $alia jau aukso vertés
standartu tapusio smegenu natriure-
zinio peptido (BNP). Visgi iki Siol adi-
ponektinas néra oficialiai pripazintas
kaip létinio sistolinio SN biozymuo [3].

STRUKTURA IR BIOSINTEZE

Adiponektinas pirma karta apraSytas
1995 metais [17]. Ji beveik vienu me-
tu, naudodamos skirtingus metodus,
peliu bei Zzmoniu adipocituose ir seru-
me atrado keturios skirtingos moksli-
ninky grupés ir pavadino skirtingais
vardais: Acrp30, AdipoQ, apM1 bei
GBP28 [17-20]. Adiponektinas gau-
siausiai produkuojamas adipocituose.
Riebalinis audinys yra pagrindiné jo
sintezés vieta [21]. Naujausi tyrimai

parodé, kad adiponekting taip pat ga-
mina jvairios kitos lagstelés, iskaitant
kardiomiocitus, hepatocitus, osteob-
lastus, griauéiy skersaruozius raume-
nis ir kt. [22-24]. Adiponektinas yra
pats gausiausias riebalinio audinio ga-
minamas baltymas, jo kiekis kraujo
serume matuojamas pg/ml ir tai yra
gerokai daugiau nei kitu hormonu
(pvz., insulino, leptino) bei citokinu
kiekis, iprastai matuojamas ng/ml
[25]. Adiponektinas sudaro apie
0,01 % visu kraujo plazmos baltymu
[26]. Sveiku Zmoniu kraujo serumo
adiponektino koncentracija gali buti
nuo 5 pg/ml iki 30 pg/ml [3].
Didziausia Sio adipokino koncen-
tracija turi liekni Zmonés. Jo kiekis se-
rume didéja mazéjant ktno masei
[27]. Cirkuliuojanéio adiponektino
koncentracija mazéja nutukus, turint
rezistencija insulinui [28]. Tuo adipo-
nektinas yra iSskirtinis lyginant su
dauguma kitu adipokinu (interleuki-
nais 6, 8 bei interleukinu 1b, naviko
nekrozeés faktoriumi o (TNF-a), plaz-
minogeno aktyvatoriaus inhibitoriu-
mi 1, angiotenzinu II, rezistinu), kuriy
koncentracija tiesiog proporcinga rie-
balinio audinio masei [29].
Adiponektino genas ADIPOQ yra
3-iosios chromosomos trumpajame pe-
tyje 3q27 [30]. Geno transkripcija gali
reguliuoti ivairtas veiksniai: transk-
ripcijos faktoriai (peroksisomu prolife-
ratoriaus aktyvuojami receptoriai o ir
y (PPAR-a ir PPAR~y), FoxO1 ir kt.), ci-
tokinai (naviko nekrozés faktorius o,
interleukinas 6), vaistai ir kt. [31-33].
Eksperimentiniais tyrimais nustaty-
ta, jog smegenu natriurezinis peptidas
(BNP) skatina ADIPOQ ekspresija
lasteliy kultarose ir Zmoniy riebalinio
audinio eksplantuose [35]. Po translia-
cijos adipokino monomeras modifikuo-
jamas endoplazminiame tinkle ir ten
formuoja multimerus [36]. I kraujota-

ka jis iSskiriamas kaip triju oligomeru
kompleksas. Maziausias bazinis vie-
netas — trimeras (mazos molekulinés
masés adiponektinas). Susijungus
dviem trimerams, susidaro heksame-
ras (vidutinés molekulinés masés adi-
ponektinas), heksamerai formuoja
puokstés pavidalo didelés molekulinés
masés izomera [37]. Didelés molekuli-
nés masés adiponektino izomerai, ma-
noma, yra biologiskai aktyviausi [38].
Adiponektino struktara ir izomerai
vaizduojami ¢ia pateikiamame pa-
veiksle [39].

ADIPONEKTINO RECEPTORIAI
IR SIGNALO PERDAVIMAS

Skiriami du klasikiniai adiponektino
receptoriai — adiponektino receptorius
(AdipoR1) bei adiponektino recepto-
rius 2 (AdipoR2). Tai septyniuy trans-
membraniniu kilpu topologija turintys
baltymai, kurie néra susije su G balty-
mu [40]. AdipoR1 gausiai ekspresuoja-
mas endotelio lastelése ir griauciu
skersaruoziuose raumenyse, o
AdipoR2 didziausia raiSka yra hepato-
cituose [41]. Tiek AdipoR1, tiek
AdipoR2 nuolat ekspresuojami kardio-
miocituose [42]. Dar vienas adiponek-
tino receptorius, siejamas su Sio adipo-
kino kardioprotekciniu poveikiu nau-
dojant peliu modelius, — T-kadherinas.
Tai inkarinis baltymas, prie lastelés
plazminés membranos prijungtas gli-
kozilfosfatidilinozitolio (GPI), neturin-
¢io transmembraninio ir citoplazminio
domenu [43]. T-kadherino randama
kardiomiocitu, endotelio lasteliu ir ly-
giuju raumenuy lasteliu pavirsiuje [43,
44]. Denzelis ir kolegos pasitelkdami
peliuy modelius pademonstravo, kad
T-kadherinas yra buatinas, kad adipo-
nektinas patektu i$ kraujo serumo i
miokarda [44]. Peliu be T-kadherino
geno serume adiponektino koncentra-
cija gerokai padidédavo. Be to, T-kad-
herino abliacija panaikino kardiopro-
tekcini adiponektino poveiki peliu iSe-
minio / reperfuzinio paZeidimo, per-
kravio tariu (perriSant aorta) mode-
livuose bei uzpakalinés galtnés iSemi-
jos modelyje [44, 45]. Daugiafunkcis
Saperoninis baltymas kalretikulinas
laikomas dar vienu i$ adiponektino re-
ceptoriy [46]. Naujausi tyrimai paro-
dé, kad sio adipokino receptoriu gali
bati ir daugiau, adiponektinas gali
veikti aktyvindamas PAQRS3
(AdipoR3) [47] ir AdipoRX receptorius
[48].

Pleotropinis adiponektino poveikis
yra realizuojamas aktyvinant signala
perduodancéias molekules — adenozino
monofosfato aktyvinta proteinkinaze
(APMK) [49] bei PPAR-a. [42].
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Adiponektino metabolinis, krauja-
gysliu apsauginis, uzdegimo slopina-
masis poveikis i§ dalies siejamas su
AMPK asies aktyvacija [50]. AMPK
aktyvinimas buvo laikomas svarbiau-
siu molekuliniu keliu, kuriuo realizuo-
jamas biologinis adiponektino povei-
kis, tafiau naujausi tyrimai parodé,
jog ne maziau svarbts ir kiti adipo-
nektino veikimo molekuliniai keliai.
Nustatyta, jog adiponektinas aktyvi-
na vidulasteline ceramidaze ir tai gali
bati vienas i§ svarbiausiu jo veikimo
mechanizmuy ivairiose lastelése, iskai-
tant ir kardiomiocitus [51]. Ceramida-
zé yra fermentas, kuris zalingg povei-
ki turindius ceramidus paveréia nau-
dingais lipidais, i§ ju ir sfingozino
1-fosfatu [40]. Sfingozino 1-fosfa-
tas (S1P) yra galingas apoptozés inhi-
bitorius ir proliferacijos aktyvatorius
[22]. Kalretikulino/CD91 komplekso
makrofagy pavirsiuje ir APN saveika
nulemia apoptoziniu kaneliu Salinimg
ir uzdegimo slopinamaji poveiki [52].

BIOLOGINIS ADIPONEKTINO
POVEIKIS

Lau ir kolegos isskyré keturias pa-
grindines biologines adiponektino
funkcijas: metaboline-reguliacine,
vaskuloprotekcine, uzdegimo slopina-
maja bei kardioprotekcine [50]. Anks-
tesniais tyrimais irodyta, jog adipo-
nektinas skatina gliukozés pasisavini-
ma ir slopina gliukoneogeneze kepe-
nyse [49]. Taip pat zinoma, jog Sis adi-
pokinas stimuliuoja riebalu ruagséiu
oksidacijg ir didina energijos panau-
dojima [53]. Galiausiai adiponektinas
mazina rezistencija insulinui [26]. Kli-
nikiniai tyrimai irodé, kad didesné se-
rumo adiponektino koncentracija susi-
jusi su mazesne cukrinio diabeto rizi-
ka [36] ir yra diabeto raiskos zymuo
[371.

Manoma, kad adiponektinas pasi-
zymi antiateroskleroziniu poveikiu:
eksperimentiniy tyrimu duomenimis,
slopina lygiuju raumenu lasteliu proli-
feracija ir migracija, putotuju lasteliu
susidaryma bei pasizymi aterosklero-
zine plokstele stabilizuojanéiu povei-
kiu [54, 55]. APN slopina endoteliocitu
apoptoze [56], mazina uzdegima skati-
nanéiy citokinu sinteze endotelio lgs-
telese, kardiomiocity kulttroje bei mo-
nocituose, makrofaguose [6, 57, 58].
Jis taip pat mazina hiperglikemijos
[59] bei oksiduoty mazo tankio lipop-
roteiny sukelta oksidacini stresa en-
doteliocituose [60].

Nuomone, ar adiponektinas turi
uzdegimo slopinamaji poveiki, yra ne-
vienoda. Nemazai eksperimentiniy ty-
rimuy rodo, kad §is adipokinas slopina

uzdegima, tacdiau Kkiti tyréjai nustate
visiskai prieSinga adiponektino fenoti-
pa. Ypac akivaizdi minétuy nuomoniyu
prieSprieSa kalbant apie uzdegima
skatinanti prototipini transkripcijos
faktoriu NF-«B, jo aktyvacija ar slopi-
nima [61]. Vieni tyréjai pastebéjo, jog
adiponektinas moduliuoja makrofagu
fenotipa, skatindamas uzdegimui ne-
palankia makrofaguy poliarizacija i M2
tipa [62], slopina ju adhezija prie endo-
teliocity [63], skatina uzdegima slopi-
nand¢iu mediatoriy (IL-10) sinteze mo-
nocituose ir makrofaguose [64] bei ma-
zina uzdegima skatinanéiu citokinu
sinteze [65]. Visgi kitu tyréju paskelb-
ti duomenys rodo, kad globuliné adipo-
nektino forma suzadina uzdegima
skatinanciu citokinuy ir adhezijos mo-
lekuliu genu raiska endotelio lastelése
[66]. Taip pat nemazai studiju parodé,
kad adiponektinas pasizymi NF-«xB
transkripcijos faktorius aktyvinanc¢iu
poveikiu [67-69].

Manoma, kad adiponektinas yra
svarbus kardioprotekcinis veiksnys.
Eksperimentiniu tyrimu duomenimis,
adiponektinas slopina kardiomiocitu
hipertrofija [70] bei saugo miokarda
nuo iSeminio/reperfuzinio pazeidimo
[6, 70]. Pasitelkiant peliu iSeminio re-
perfuzinio pazeidimo modeli pade-
monstruota, kad adiponektinas slopi-
na kardiomiocitu apoptoze, mazina
TNF-a gamyba bei lemia mazesne in-
farkto zona [6]. Be to, slopindamas in-
dukuojamos azoto oksido sintetazés
(ANOS) ir nikotinamido adenino di-
nukleotido fosfato (NADPH) — oksida-
zés raiska, jis dar ir mazina oksidacini
stresa.

Adiponektinas slopina angiotenzi-
no II indukuota peliu miokardo hiper-
trofija bei fibroze. Peléms, stokojan-
¢ioms adiponektino, sukélus perkravi
tariu (perriSus aorta) pastebéta rys-
kesné kairiojo skilvelio remodeliacija
bei menkesnis miokardo kapiliaruy for-
mavimasis, ilgainiui nulemiantys per-
éjima i§ hipertrofijos i SN [71, 72].
Apoptoze slopinantis adiponektino
vaidmuo bent i§ dalies priklauso nuo
jo ceramidaze aktyvinancéio poveikio ir
padidéjusio antiapoptoziskai veikian-
¢io sfingozino 1-fosfato kiekio [51].
Daugybéje klinikiniu tyrimu adipo-
nektinas buvo tiriamas kaip Sirdies ir
kraujagysliu ligu rizikos veiksnys. Pa-
stebéta neigiama koreliacija tarp se-
rumo adiponektino koncentracijos ir
rizikos patirti miokardo infarkta svei-
ku vyru bei pagyvenusiu sveiku Zmo-
niu populiacijoje [73, 74]. Keletas kli-
nikiniy tyrimu parodé, jog mazesné
adiponektino serumo koncentracija
esant diagnozuotai Sirdies ir krauja-
gysliu ligai yra nepriklausomas blogos
prognozés, didesnés pakartotiniy kar-
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diovaskuliniu ivykiu rizikos Zymuo
[756-77]. Maza serumo adiponektino
koncetracija buvo siejama su didesne
hipertenzijos rizika bei koreliavo su
kitais kardiovaskulinés rizikos Zyme-
nimis — rakymu [78], cukriniu diabetu
[9] ir dislipidemija [79].

Vis délto ir ¢ia esama priestaringu
tyrimu ir ju iSvadu. Metaanalize, ku-
rig atliko Sook Lee ir kolegos, nepa-
tvirtino serumo adiponektino ir koro-
narinés Sirdies ligos sarysio [80]. Ma-
za to, minétos studijos mokslininkai
padaré isvada, kad didesné serumo
adiponektino koncentracija netgi gali
bati susijusi su didesne kardiovaskuli-
niy ligu pasikartojimo ir mirties rizi-
ka. Sios studijos i§vada patvirtina ir
genetiniai tyrimai, kurie parode, kad
genetiskai nulemta didesné adiponek-
tino koncentracija nesusijusi su Sir-
dies ir kraujagysliu ligu rizika [81].

ADIPONEKTINAS IR LETINIS
SISTOLINIS SIRDIES
NEPAKANKAMUMAS

Daugumos eksperimentiniu tyrimu
duomenimis, adiponektinas pasizymi
uzdegima ir apoptoze slopinanciu bei
antioksidaciniu veikimu [5, 51, 82].
Visgi nors adiponektinas siejamas su
kardioprotekciniu poveikiu lasteliniu
ir molekuliniu lygiu, tiriant pacientus,
serganéius létiniu sistoliniu SN, pa-
aiskejo, kad didesné serumo adiponek-
tino koncentracija lemia bloga progno-
ze. Pacientai, sergantys létiniu sistoli-
niu SN, turi padidéjusia cirkuliuojan-
éio adiponektino koncentracija [13,
83]. Be to, hiperadiponektinemija
Siems pacientams tiesiogiai koreliuoja
su ligos sunkumu (NYHA funkcine
klase) ir didesniu mirtingumu [12-14,
83]. Sis vadinamasis adiponektino pa-
radoksas iki $iol neturi vienareik§mio
paaiskinimo, ypa¢ turint omeny ne-
maza skaic¢iu baziniu tyrimu, rodanciu
teigiama minéto adipokino veikima
[3].

Egzistuoja keletas hipoteziu, aiski-
nanéiy paradoksaly adiponektino
koncentracijos padidéjima létinio sis-
tolinio Sirdies nepakankamumo atve-
ju. Viena i$ ju teigia, kad adiponektino
koncetracijos didéjimas gali buti susi-
jes su spartesne adiponektino gamy-
ba, kuria nulemia audiniy rezistencija
adiponektinui. Rezistencija adiponek-
tinui gali lemti pakitusi adiponektino
receptoriy raiska ar receptoriuy dis-
funkcija [84]. Peliu miokardo iSemijos
modeliu Wang ir kolegos pademonst-
ravo, jog AdipoR1, AdipoR2 ir T-cad
rai§ka sumazéja, praé¢jus daugiau nei
4 savaitéms nuo kairés priekinés nusi-
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leidziandiosios vainikinés arterijos
perrisimo (tai atitiktu létinio SN sta-
dija), tafiau dar anks¢iau pastebimas
AdipoR1 fosforilinimas [84]. Toks re-
ceptoriaus modifikavimas uZslopino
biologini adiponektino veikima laste-
liu kultaroje. Tyrimu su Zmonémis re-
zultatai buvo priestaringi: Kreth ir ko-
legos nustaté sumazéjusia miokardo
AdipoR1 ir AdipoR2 raiska pacien-
tams, kuriems diagnozuotas toli pa-
zenges SN [85], o Khan ir kiti pastebé-
jo, kad implantavus kairiji skilveli pa-
vaduojanti aparata pacientams, ku-
riems kritiskai paumeéjes létinis SN,
miokardo AdipoR1 ir AdipoR2 raiska
reik§mingai padidéjo [86].

Kita teorija teigia, jog serumo adi-
ponektino koncentracijos padidéjimas
esant letiniam sistoliniam SN gali buti
nulemtas padidéjusios natriureziniu
peptidu koncentracijos. Eksperimenti-
niy tyrimu duomenimis, natriurezi-
niai peptidai tiesiogiai skatino adipo-
nektino raiska ir atsipalaidavimag i$
adipocitu [34, 35]. Be to, prieSirdziu
natriurezinio peptido infuzija labai
padidino cirkuliuojancio adiponektino
kieki esant dekompensuotam SN [87].

Adiponektinas tirtas kaip létinio
sistolinio SN prognozeés Zymuo. Nema-
zai klinikiniuy tyrimu adiponekting
vertino kaip blogos prognozés Zymeni,
didinanti didziuju nepageidaujamu
kardiovaskuliniu ivykiu (mirties, Sir-
dies transplantacijos ir pakartotinés
hospitalizacijos dél SN patméjimo)
[16, 88] ir apskritai mirties (nuo bet
kokios priezasties) rizika [12—15, 83],
net ir atsizvelgus i ivairius galimus
baigti lemiancius veiksnius. Taigi at-
rodytu, jog didéjanti adiponektino
koncentracija progresuojant Sirdies
nepakankamumui i§ tiesu yra blogos
prognozés rodiklis. Tada kyla klausi-
mas, ar adiponektinas praranda savo
kardioprotekcini poveiki, ar nebepajé-
gia kompensuoti poky¢iu, kuriuos nu-
lemia stipréjantis sisteminis uzdegi-
mas, neurohormoniné aktyvacija ir
metaboliniai sutrikimai [3].

Vertinant adiponekting kaip prog-
nozés zZymeni, taip pat reikia atsi-
zvelgti 1 ligos stadija, plazmos BNP
koncentracija, sisteminio uzdegimo
sunkuma,. Zinoma, kad progresuojant
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Summary

SERUM ADIPONECTIN -

A POTENTIAL PROGNOSTIC
BIOMARKER IN CHRONIC SYSTOLIC
HEART FAILURE
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Valerija Jublonskieneé,
Virginija Grabauskiené

The current concept of chronic heart fail-
ure treats the condition as a complex pro-
cess, a systemic disorder, which involves
immune activation, metabolic alterations
and processes in skeletal muscle. Adipo-
cyte-derived cytokines (adipokines) exert
many biological activities, including an
important regulatory role in myocardial
function. One of such adipokines is adipo-
nectin. Apart from being produced in adi-
pose tissue it is also synthesized in car-
diac muscle cells and cardiac connective
tissue and seems to have a critical signal-

Apibendrinant galima teigti, jog is-
lieka daug neatsakytu klausimu del
adiponektino, kaip SN prognozés Zy-
mens, vaidmens bei apskritai jo itakos
SN patogenezei. Ankstesniuose tyri-
muose kritiné adiponektino verté
smarkiai jvairavo ir optimalus slenks-
tinis dydis, nuo kurio didéty didziuju
nepageidaujamu kardiovaskuliniu
ivykiu ar mirties rizika, néra nustaty-
tas [95]. Lieka neaisku, ar cirkuliuo-
jantis adiponektinas isliktu reikSmin-
gas prognozés zZymuo, jei atsizvelgtu-
me i tokius veiksnius kaip amzius, fi-
zinis kravis, SN tipas, vartojami vais-
tai. Kokie yra adiponektino paradoksa
lemiantys mechanizmai? Néra ais-
kaus atsakymo ir dél to, ar adiponekti-
nas aktyviai dalyvauja progresuojant
SN ir jo koncentracija didéja kompen-
suodama ryskéjancia rezistencija in-
sulinui bei didéjanti sistemini uzdegi-
ma, ar jis yra tiesiog atsitiktinis ,ste-
bétojas”. Deja, §iu dienu duomenys ne-
patvirtina adiponektino kaip rutininio
SN prognozés Zymens, tad reikia lauk-
ti nauju gausesniuy moksliniy tyrinéji-
mu rezultatu. ¢

Gauta:
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20191201
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ing function in the heart. Multiple experi-
mental studies have highlighted the
pleotropic beneficial effects of adipo-
nectin. This adipokine was shown to be
granted with insuline sensitizing, anti-
atherosclerotic, anti-inflammatory as
well as cardioprotective effects. Never-
theless elevated adiponectin levels were
repeatedly documented in patients with
chronic systolic heart failure. Moreover
they have been linked to increase risk of
recurrent cardiovascular events and
mortality. The causes of this counter-
intuitive increase in serum adiponectin
levels in chronic heart failure are still ob-
scure. During 25 years of adiponectin re-
search many complexities concerning its
role in pathogenesis of heart failure as
well as outcome prediction were
revealed. And it seems that oversimplifi-
cation in this case is not possible. Further
studies are needed.

Keywords: adiponectin, biomarkers,
cardioprotection, chronic heart failure,
prognosis.
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