
ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Πρόσφατη έρευνα έδειξε ότι η συγκεκαλλυμένη υπέρταση (ΣΥ) είναι σημα-

ντικός προγνωστικός παράγοντας καρδιαγγειακής νόσου, ενώ η ρελαξίνη

και η απελίνη είναι δύο νέοι παράγοντες με προέχοντα ρόλο στην αγγειακή

ρύθμιση. Σκοπός της μελέτης μας ήταν να διερευνήσουμε εάν τα επίπεδα

της απελίνης και της ρελαξίνης στο πλάσμα επηρεάζονται σε ασθενείς με

ΣΥ και να συγκρίνουμε τα απο τελέσματα με αυτά υγιών νορμοτασικών.

Μελετήθηκαν 130 υγιή άτομα (60 άνδρες, 70 γυναίκες) με μέσο όρο ηλι-

κίας τα 45±12 έτη που είχαν αρτηριακή πίεση<140/90mmHg. Όλος ο

πληθυσμός της μελέτης υπεβλήθη σε περιπατητική εικοσιτετράωρη παρακο-

λούθηση της αρτηριακής πίεσης (ABPM). Σύμφωνα με τις καταγραφές του Α-

ΒΡΜ, 24 άτομα (8 άνδρες, 16 γυναίκες) είχαν ΣΥ και τα εναπομείναντα 106

άτομα (52 άνδρες, 54 γυναίκες) είχαν φυσιολογικές καταγραφές Αρτηριακής

Πίεσης (ομάδα Β). Τα επίπεδα απελίνης και ρελαξίνης του πλάσματος προσ-

διορίστηκαν και στις δύο ομάδες με τη μέθοδο ELISA. Τα επίπεδα απελίνης

(220±121vs. 315±147 pg/ml, p=0.001) και ρελαξίνης (35.2±6.7vs.

56.8±13.6 pg/ml, p<0.001) στο πλάσμα ήταν σημαντικά χαμηλότερα στην

ομάδα με ΣΥ συγκριτικά με τα νορμοτασικά άτομα της ομάδας ελέγχου.Τα

ευρήματά μας υποδηλώνουν ότι τα άτομα με ΣΥ έχουν σημαντικά χαμηλό-

τερα επίπεδα απελίνης και ρελαξίνης. Η παρατήρηση αυτή μπορεί να έχει

προγνωστική σημασία για μελλοντικά καρδιαγγειακά επεισόδια σε άτομα με

σιωπηλή υπέρταση και χρειάζεται περαιτέρω έρευνα.

ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Το φαινόμενο της συγκεκαλλυμένης υπέρτασης (ΣΥ) ορίζε-

ται ως μια κλινική κατάσταση όπου η αρτηριακή πίεση στο ιατρείο

(ΑΠ) είναι μικρότερη από 140/90 mmHg, αλλά οι μετρήσεις της

ΑΠ στο σπίτι είναι σε υπερτασικά επίπεδα1-2. Έχουν προταθεί

διαφορετικά κατώτατα όρια ΑΠ για τον καθορισμό ΣΥ, γεγονός

που καθιστά δύσκολη τη σύγκριση των αποτελεσμάτων από διά-

φορες μελέτες. Στην πραγματικότητα ο επιπολασμός της ΣΥ στο

γενικό πληθυσμό μπορεί να φτάσει το 10%, ενώ τα δεδομένα που

λαμβάνονται από διάφορες μελέτες έχουν δείξει μεγάλες αποκλί-

σεις με ποσοστά επιπολασμού που κυμαίνονται από ένα χαμηλό

8% μέχρι ένα υψηλό 49%3-6. Ένα σύνολο στοιχείων δείχνουν ότι
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η ΣΥ είναι ένας σημαντικός προγνωστικός παρά-

γοντας καρδιαγγειακών παθήσεων. Τα στοιχεία

που λαμβάνονται από διάφορες μελέτες ανέφε-

ραν ότι η ΣΥ σχετίζεται με αύξηση του δείκτη μά-

ζας της αριστερής κοιλίας7-9 και με πάχυνση του έ-

σω και μέσου χιτώνα της καρωτίδας10. Επιπλέον,

σε μακροχρόνιες μελέτες, η ΣΥ ήταν ένας ισχυρός

προγνωστικός παράγοντας της καρδιαγγειακής έ-

κβασης11, της θνησιμότητας12 και της βλάβης των

οργάνων-στόχων13-14.

Η απελίνη, αν και δεν συντίθεται στο λιπώδη

ιστό, είναι μια λιποκίνη που περιγράφηκε πρό-

σφατα. Υπάρχει σε τουλάχιστον τρεις μορφές, οι

οποίες αποτελούνται από 13, 17 ή 36 αμινοξέα και

προέρχονται από μια κοινή πρόδρομο πρωτεΐνη

77-αμινοξέων. Στο καρδιαγγειακό σύστημα, η α-

πελίνη προκαλεί αγγειοχάλαση, εξαρτώμενη από

το ενδοθήλιο και διαμεσολαβούμενη από το νιτρι-

κό οξείδιο μειώνοντας την ΑΠ. Επιπλέον, η απελί-

νη επιδεικνύει ισχυρή και μακράς διαρκείας θετική

ινότροπο δράση, η οποία διατηρείται ακόμη και σε

τραυματισμένο μυοκάρδιο και δε συνοδεύεται από

μυοκαρδιακή υπερτροφία. Η σύνθεση απελίνης σε

λιποκύτταρα διεγείρεται από την ινσουλίνη και τα

επίπεδα απελίνης στο πλάσμα αυξάνονται σημαντι-

κά στην παχυσαρκία που σχετίζεται με την αντίστα-

ση στην ινσουλίνη και την υπερινσουλιναιμία15. Ε-

κτός από τη ρύθμιση της καρδιαγγειακής λειτουρ-

γίας, η απελίνη αναστέλλει την πρόσληψη νερού

και την παραγωγή βαζοπρεσσίνης.

Η ρελαξίνη είναι μια πρωτεϊνική ορμόνη, που

περιγράφηκε για πρώτη φορά το 1926 από τον

Frederick Hisaw. Στους ανθρώπους αποτελείται α-

πό επτά μέλη, ρελαξίνη-1, -2 και -3 και ινσουλινο-

μιμητικά (INSL) πεπτίδια 3, 4, 5 και 6. Πρόκειται

για ένα παρακλάδι της μεγάλης υπεροικογένειας

της ινσουλίνης. Κάθε μέλος αποτελείται από δύο

αλυσίδες, που συνήθως αναφέρονται ως Α και Β,

οι οποίες συγκρατούνται μεταξύ τους με δύο δι-

σουλφιδικούς δεσμούς και έναν άλλο δισουλφιδι-

κό δεσμό εντός της Α αλυσίδας. Τα κατάλοιπα κυ-

στεΐνης που υπάρχουν σε κάθε αλυσίδα, μαζί με το

χαρακτηριστικό μοτίβο δισουλφιδικών δεσμών, εί-

ναι συντηρημένα σε όλα τα μέλη της υπεροικογέ-

νειας16-18.O σκοπός της μελέτης μας ήταν να διε-

ρευνηθεί κατά πόσο τα επίπεδα της απελίνης και

της ρελαξίνης στο πλάσμα επηρεάζονται σε ασθε-

νείς με ΣΥ και να γίνει σύγκριση των αποτελεσμά-

των με εκείνα των υγιών νορμοτασικών.

ΜeθοδοΙ

Εξετάστηκε ένα σύνολο από 285 ασθενείς

που προσήλθαν στην Κλινική Υπέρτασης του Νο-

σοκομείου μας. Κανένας από τους ασθενείς δεν έ-

κανε λήψη αντι-υπερτασικών φαρμάκων ή άλλων

φαρμάκων που παρεμβαίνουν στις μετρήσεις που

έγιναν σε αυτή τη μελέτη. Όλοι ήταν μη-καπνι-

στές. Oι 145 από τους 285 ασθενείς πληρούσαν αυ-

τά τα κριτήρια. Πέντε ασθενείς από τους 145 που

είχαν αρχικά εγγραφεί αποκλείστηκαν από τη με-

λέτη επειδή οι καταγραφές ABPM δεν ήταν κα-

τάλληλες. Δέκα ακόμα άτομα από την ομάδα των

νορμοτασικών αποκλείστηκαν λόγω ακατάλληλων

δειγμάτων αίματος. Τέλος, η μελέτη διεξήχθη σε

130 άτομα (60 άνδρες, 70 γυναίκες) από την Ελλά-

δα, με μέση ηλικία τα 45 ± 12 έτη, τα οποία είχαν

κλινική ΑΠ<140/90 mmHg και προσήλθαν στην

Κλινική Υπέρτασης του Νοσοκομείου μας. Το σύ-

νολο του πληθυσμού της μελέτης υπεβλήθη σε 24ώ-

ρη περιπατητική παρακολούθηση της ΑΠ

(ABPM). Σύμφωνα με τις καταγραφές ABPM, 24

άτομα (8 άνδρες, 16 γυναίκες), μέσης ηλικίας 46 ±

7 ετών και δείκτη μάζας σώματος ΔΜΣ 25,9 ± 2,1

Kg/m2 είχαν ΜΗ (19%) (ημερήσια συστολική ΒΡ

≥ 135 mmHg ή ημερήσια διαστολική πίεση ≥ 85

mmHg – ομάδα Α). Τα εναπομείναντα 106 άτομα

(52 άνδρες, 54 γυναίκες), μέσης ηλικίας 44 ± 6 ε-

τών και ΔΜΣ 25,5 ± 2,4 Kg/m2 είχαν φυσιολογικές

καταγραφές ABPM, ομάδα Β. Τα δημογραφικά

χαρακτηριστικά των συμμετεχόντων παρουσιάζο-

νται στον Πίνακα 1.

Όλα τα άτομα ήταν υπό συγκεκριμένη διατρο-

φή πριν από τη δειγματοληψία και κανένα από αυτά

δεν είχε κάποια ανωμαλία της θυρεοειδικής λει-

τουργίας. Η κατανάλωση αλκοόλ προσδιορίστηκε

Πίνακας 1. Δημογραφικά χαρακτηριστικά και εργαστηρια-

κές εξετάσεις του πληθυσμού της μελέτης.

Oμάδα A Oμάδα B P

(n=24) (n=106)

Ηλικία 46±7 44±6 0.2

Φύλο (Α/Θ) 11/13 49/57 0.7

BMI (kg/m2) 25.9±2.1 25.5±2.4 0.42

SBP κλινική (mmHg) 125±8 124±7 0.6

DBP κλινική (mmHg) 80±3 79±4 0.18

Oλική χοληστερόλη (mg/dl) 234±26 232±25 0.75

HDL (mg/dl) 44±7 41±5 0.41

LDL (mg/dl) 155±25 152±24 0.52

Τριγλυκερίδια (mg/dl) 99±31 102±32 0.7
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από ένα ερωτηματολόγιο, το οποίο ζητούσε την κα-

θημερινή κατανάλωση κρασιού, μπύρας και οινο-

πνευματωδών ποτών. Η πρόσληψη αλκοόλ εκφρά-

στηκε σε γραμμάρια ανά ημέρα. Πληροφορίες σχε-

τικά με τη φυσική δραστηριότητα ελήφθησαν από ε-

ρωτηματολόγια τα οποία έχουν περιγραφεί προη-

γουμένως20. Πριν από τη μελέτη, λήφθηκε έγγραφη

συγκατάθεση από κάθε συμμετέχοντα, η οποία ε-

γκρίθηκε από την επιτροπή δεοντολογίας του νοσο-

κομείου. Κατά την αρχική εξέταση, όλοι οι συμμε-

τέχοντες υποβλήθηκαν σε κλινική εξέταση με λήψη

ιατρικού ιστορικού, εργαστηριακή εκτίμηση των

παραγόντων κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήμα-

τα και ηλεκτροκαρδιογράφημα ρουτίνας. O ΔΜΣ υ-

πολογίζεται ως βάρος/ύψος2 (Kg/m2).

ΜeτΡΗΣΗ τΗΣ ΒΡ κΑΙ ΕΡΓΑΣτΗΡΙΑκh

ΑξΙοΛoΓΗΣΗ

Μετρήσεις της συστολικής ΑΠ (ΣΑΠ) και της

διαστολικής ΑΠ (ΔΑΠ) έγιναν στο δεξί χέρι με τη

χρήση ενός σφυγμομανόμετρου Hg. Όλες οι μετρή-

σεις έγιναν σε ύπτια θέση και αφότου ο ασθενής

είχε αναπαυθεί για 15 λεπτά. Τα αποτελέσματα εί-

ναι ο μέσος όρος των μετρήσεων που επανελήφθη-

σαν τουλάχιστον 3 φορές. Oι μετρήσεις πρα γ ματο -

ποιή θηκαν από τον ίδιο εκπαιδευμένο νοσηλευτή,

ο οποίος δεν γνώριζε το ιστορικό των ατόμων.

O προσδιορισμός των ατόμων με ΣΥ έγινε

σύμφωνα με τις οδηγίες της Oμάδας Εργασίας της

Ευρωπαϊκής Εταιρείας Υπέρτασης για την παρα-

κολούθηση της πίεσης του αίματος, το οποίο ορίζει

ως άτομα με ΣΥ, εκείνα που έχουν κλινική

ΑΠ<140/90 mmHg και ημερήσια μέση ΣΑΠ>135

mmHg ή ημερήσια μέση ΔΑΠ>85 mmHg20. Oι με-

τρήσεις της ΑΠ αποτελούνταν από μετρήσεις της

ΑΠ στην κλινική (βλέπε παραπάνω), μέτρηση της

ΑΠ στο σπίτι (ο μέσος όρος από τις πρωινές και τις

βραδινές μετρήσεις με χρήση ημιαυτόματης συ-

σκευής), και ABPM με συσκεύη Spacelabs 90207,

που κατέγραφε την BP κάθε 20 λεπτά κατά τη

διάρκεια της ημέρας (μεταξύ 10:00 π.μ. και 8:00

μ.μ.) και κάθε 40 λεπτά κατά τη διάρκεια της νύ-

χτας (από τα μεσάνυχτα έως και 6:00 π.μ.) για 24

ώρες3. Τα άτομα κατέγραψαν ένα ημερήσιο προ-

φίλ δραστηριοτήτων, από το οποίο ελήφθησαν

πληροφορίες σχετικά με τις ακριβείς ώρες του ύ-

πνου και της αφύπνισης. Δείγματα φλεβικού αίμα-

τος συλλέχθηκαν μετά από 10 λεπτά ανάπαυσης σε

ύπτια θέση. Oι συμμετέχοντες έλαβαν οδηγίες να

αποφύγουν την έντονη σωματική δραστηριότητα

και να μην καπνίσουν για μια ώρα πριν από την ε-

ξέταση αυτή, η οποία πραγματοποιήθηκε μεταξύ 8

και 9 το πρωί. Όλα τα άτομα ήταν νηστικά για του-

λάχιστον 12 ώρες. Τα επίπεδα χοληστερόλης ορού

και τα επίπεδα των τριγλυκεριδίων προσδιορίστη-

καν με μια ενζυματική μέθοδο και η χαμηλής πυ-

κνότητας λιποπρωτεΐνη (LDL) υπολογίστηκε σύμ-

φωνα με τον τύπο Friedwald, δεδομένου ότι κανέ-

να άτομο δεν είχε επίπεδα τριγλυκεριδίων υψηλό-

τερα από 400 mg/dl.

Τα επίπεδα απελίνης πλάσματος ποσοτικοποι-

ήθηκαν με τη μέθοδο της ραδιοανοσοανάλυσης με

αντιδραστήρια της εταιρείας Phoenix Pharmaceuti-

cals Inc, Burlingame, Καλιφόρνια, (ΗΠΑ). Η ρελα-

ξίνη προσδιορίστηκε με ειδική μέθοδο ανοσοανί-

χνευσης με βάση το αντιδραστήριο Quanti kine Hu-

man Relaxin Immunoassay (DRL 200, R & D Sys-

temsInc, Minneapolis, ΜΝ, USA). Το αντιδραστή-

ριο χρησιμοποιήθηκε σύμφωνα με το πρωτόκολλο

του κατασκευαστή για να προσδιοριστεί η ρελαξίνη

των δειγμάτων. Όλα τα δείγματα εξετάστηκαν εις

τριπλούν και οι τιμές συγκέντρωσης ρελαξίνης στον

ορό υπολογίστηκαν με βάση την πρότυπη καμπύλη.

ΣτΑτΙΣτΙκΗ ΑνΑΛυΣΗ

Oι τιμές εκφράζονται ως μέση τιμή ±SD. Oι

διαφορές μεταξύ των δύο ομάδων αναλύθηκαν με

μονόδρομη ανάλυση διακύμανσης (ANOVA). Oι

μεταβλητές που έδειξαν σημαντικές διαφορές συ-

γκρίθηκαν στη συνέχεια ανάμεσα σε κάθε ομάδα

με τη χρήση της δοκιμής Bonferroni για πολλαπλές

συγκρίσεις. Η τιμή p<0.05 έγινε αποδεκτή ως στα-

τιστικά σημαντική.

ΑΠoτΕΛΕΣΜΑτΑ

Oι κλινικές και οι περιπατητικές τιμές ΑΠ πα-

ρουσιάζονται στον Πίνακα 1. Τα επίπεδα απελίνης

και ρελαξίνης προσδιορίστηκαν σε 26 ασθενείς με

επιβεβαιωμένη ΣΥ, και 104 υγιείς νορμοτασικούς.

Oι 2 ομάδες δεν διέφεραν ως προς την ηλικία, το

φύλο, το ΔΜΣ, το κάπνισμα, και το προφίλ των λιπι-

δίων (Πίν. 1). Δεν παρατηρήθηκαν διαφορές μεταξύ

των δύο ομάδων όσον αφορά τη φυσική δραστηριό-

τητα, την κατανάλωση αλκοόλ και την εμμηνοπαυ-

σιακή κατάσταση (τα δεδομένα δεν παρουσιάζο-

νται). Τα επίπεδα απελίνης και ρελαξίνης ήταν ση-

μαντικά χαμηλότερα στην ομάδα ΣΥ σε σύγκριση με

την ομάδα ελέγχου των νορμοτασικών (Πίν. 2).
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ΣυζΗτΗΣΗ

Τα αποτελέσματα της μελέτης μας έχουν δεί-

ξει ότι η ΣΥ σχετίζεται με μειωμένη απελίνη και

ρελαξίνη πλάσματος σε σύγκριση με άτομα με φυ-

σιολογική ΑΠ. Το εύρημα αυτό μπορεί ενδεχομέ-

νως να συμβάλλει στην αυξημένη συχνότητα εμφά-

νισης καρδιαγγειακών επεισοδίων σε αυτή την ο-

μάδα. Το φαινόμενο της ΣΥ ορίζεται ως μια κλινι-

κή κατάσταση στην οποία η ΑΠ ενός ασθενούς

στο ιατρείο είναι σε επίπεδο <140/90 mm Hg, αλ-

λά οι περιπατητικές ή στο σπίτι μετρήσεις ΑΠ εί-

ναι στην υπερτασική περιοχή21. O επιπολασμός

της ΣΥ στο γενικό πληθυσμό μπορεί να είναι τόσο

υψηλός που ξεπερνά το 10%5. O επιπολασμός της

ΣΥ στην ομάδα της μελέτης μας βρέθηκε 19%, η

οποία βρίσκεται στην περιοχή των τιμών που έχουν

αναφερθεί στο γενικό πληθυσμό21-22. Ένας σημα-

ντικός όγκος στοιχείων υποδεικνύει ότι η ΣΥ εί-

ναι ένα σημαντικός προγνωστικός παράγοντας

καρδιαγγειακών νοσημάτων23-25.

H απελίνη είναι ένα νέο ενδογενές πεπτίδιο

που ανιχνεύθηκε σε μία ποικιλία ιστών και οργά-

νων, συμπεριλαμβανομένων της καρδιάς και των

αγγείων, η οποία έχει αποδειχθεί ότι παίζει σημα-

ντικό ρόλο στη φυσιολογία και παθολογία του

καρδιαγγειακού συστήματος. Με την ενεργοποίη-

ση του υποδοχέα της G-πρωτεΐνης , η απελίνη προ-

καλεί αγγειοδιαστολή με επακόλουθη μείωση της

αρτηριακής πίεσης μέσω ενός ΝO-εξαρτώμενου

μηχανισμού, ενισχύει τη διούρηση μέσω ανταγωνι-

σμού της αγγειοτενσίνης και εξασκεί θετική ινό-

τροπη δράση στο μυοκάρδιο26-29. Η παραγωγή α-

πελίνης ρυθμίζεται επίσης από παράγοντες όπως η

νηστεία, η ινσουλίνη, η υποξία, η αυξητική ορμόνη

και ο TNFa30. Η υπέρταση, με αιμοδυναμικές με-

ταβολές και καρδιακές επιπλοκές, μπορεί να είναι

ένα ενδιαφέρον πεδίο προς διερεύνηση. Πράγματι

τα επίπεδα απελίνης ήταν σημαντικά χαμηλότερα

σε υπερτασικούς ασθενείς σε σύγκριση με τους

μάρτυρες31, ενώ υπερτασικοί ασθενείς χωρίς άλ-

λες συνοσηρότητες που επηρεάζουν τον καρδιαγ-

γειακό κίνδυνο έδειξαν χαμηλότερη απελίνη πλά-

σματος από την ομάδα ελέγχου32. Τα αποτελέσμα-

τά μας έδειξαν ότι η MH συνδέεται με μειωμένα ε-

πίπεδα απελίνης στο πλάσμα και αυτό σύμφωνα με

τις ανωτέρω παρατηρήσεις δείχνει την ισχυρή συ-

σχέτιση μεταξύ συγκεκαλλυμένης υπέρτασης και

λιπώδους ιστού.

Η ρελαξίνη είναι μια ορμόνη των ωοθηκών

που εκκρίνεται από το ωχρό σωμάτιο κατά την

κύηση σε τρωκτικά και ανθρώπους. O ρόλος της

στο αναπαραγωγικό σύστημα είναι καλά τεκμη-

ριωμένος. Πιο πρόσφατες μελέτες έχουν δείξει ότι

είναι μια πλειοτρόπος ορμόνη, που στοχεύει επί-

σης πολυάριθμα το καρδιαγγειακό, το νευρικό, το

αναπνευστικό, και το πεπτικό σύστημα33-34. Επι-

πλέον, τα επίπεδα ρελαξίνης έχει δειχθεί ότι επη-

ρεάζονται από παράγοντες όπως η νηστεία και η

παχυσαρκία, η κύηση, η καρδιακή ανεπάρκεια και

το στρες35-36. Πράγματι, στη θεραπεία της καρδια-

κής ανεπάρκειας τα αποτελέσματα της ρελαξίνης

περιλαμβάνουν την παραγωγή του νιτρικού οξειδί-

ου, την αναστολή της ενδοθηλίνης, την παρεμπόδι-

ση της αγγειοτενσίνης II, την παραγωγή του

VEGF και την παραγωγή των μεταλλοπρωτεϊνα-

σών36. Σε ηλικιωμένους υπερτασικούς αρουραί-

ους, έχει αποδειχθεί ότι είναι η ρελαξίνη που με-

σολαβεί στην αναστροφή της αρτηριακής αναδια-

μόρφωσης και τη βελτίωση της αρτηριακής δο-

μής37. Στον άνθρωπο τα επίπεδα ρελαξίνης ήταν

σημαντικά χαμηλότερα σε υπερτασικούς ασθενείς,

σε σύγκριση με την ομάδα ελέγχου, το οποίο είναι

σύμφωνο και με τα δικά μας αποτελέσματα38.

Συμπερασματικά, τα επίπεδα ορού απελίνης

και ρελαξίνης μειώθηκαν σε ασθενείς με συγκε-

καλλυμένη υπέρταση. Αυτό μπορεί να έχει προ-

γνωστική σημασία για μελλοντικά καρδιαγγειακά

επεισόδια σε άτομα με συγκεκαλλυμένη υπέρτα-

ση. Απ' όσο γνωρίζουμε, αυτή είναι η πρώτη μελέ-

τη για τη διερεύνηση των επιπέδων της απελίνης

και ρελαξίνης σε αυτόν τον πληθυσμό των ασθενών.

Summary

Maltezou P-G, Mourouzis I, Perrea D, Papadopou-

los DP. Apelin and relaxin levels in patients with

masked hypertension. Arterial Hypertension 2013;

22: 51-56.

Recent evidence demonstrates that masked

Πίνακας 2. Μετρήσεις απελίνης και ρελαξίνης και μετρή-

σεις ΑΠ μετά από 24ωρη καταγραφή

Oμάδα A Oμάδα B P

(n=24) (n=106)

Απελίνη (mg/dl) 220±121 315±147 <0.001

Ρελαξίνη (mg/dl) 35.2±6.7 56.8±13.6 <0.001

Μέση ημερήσια SBP 134±5 121±8 <0.01

(mmHg)

Μέση ημερήσια DBP 88±4 77±4 <0.01

(mmHg)
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hypertension (MH) is a significant predictor of

cardiovascular disease, while apelin and relaxin are

two novel factors with a significant role in vascular

regulation. Apelin is an adipokine that elicits

endothelium-dependent vasorelaxation and reduces

arterial blood pressure, while relaxin is a protein

hormone that induces the production of nitric oxide

and vascular endothelial growth factor and inhibits

endothelin and angiotensin II. This study aimed to

investigate whether apelin and relaxin plasma levels

are affected in patients with MH and compare the

findings with those of healthy normotensives. One

hundred-thirty (60 men, 70 women) healthy patients

with a mean age of 45±12 years who had clinic blood

pressure <140/90 mmHg were studied. The whole

study population underwent 24-hour ambulatory

blood pressure monitoring (ABPM). According to the

ABPM recordings, 24 individuals (8 men, 16 women)

had MH and the remaining 106 patients (52 men,

54 women) had normal ABPM recordings. Apelin and

relaxin plasma levels were determined in both groups

(enzyme-linked immunosorbent assay method). The

apelin (220±121 vs 315±147 pg/mL, P=.001) and

relaxin (35.2±6.7 vs 56.8±13.6 pg/mL, P<.001) plasma

levels were significantly lower in the masked hyper -

tensive group compared with normotensive controls.

Our findings suggest that patients with masked hyper -

tension have significantly lower apelin and relaxin

levels. This observation may have prognostic signi fi -

cance for future cardiovascular events in patients with

MH and needs further investigation.
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