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KLİNİK ÇALIŞMA
ORIGINAL ARTICLE

ÖZET

Amaç: Prediabetes mellitus, hipertansiyon ve bunların sıklıkla birlikte oluşu, makrovasküler ve 
kardiyovasküler komplikasyonlar için risk faktörleridir. Bu çalışmada, prediyabetik hastalarda, 
speksin seviyeleri ile ekokardiyografik bulgular ve hipertansiyon arasındaki ilişkinin belirlenmesi 
amaçlandı.

Yöntem: Çalışmaya Nisan 2021 ile Ocak 2022 tarihleri arasında polikliniklere başvuran, 
prediyabet tanısı alan 118 yetişkin hasta dahil edildi. Hastalar hipertansiyonu olan (n = 58) ve 
olmayan (n = 60) prediyabetik hastalar olarak, hipertansiyonu olan hastalar ayrıca 24 saatlik 
ayaktan kan basıncı izlemine göre dipper ve nondipper olarak gruplara ayrıldı. Bütün hastalardan 
kan alındı ve ekokardiyografi tetkikleri yapıldı. Speksin seviyeleri ELISA yöntemi ile belirlendi. 
Serum speksin seviyeleri, ekokardiyografi ve ayaktan kan basıncı izlemi bulguları gruplar 
arasında karşılaştırıldı.

Bulgular: Hipertansiyon grubunda ve nondipper grubunda anlamlı derecede düşük speksin 
seviyeleri ve daha yüksek sol atriyal hacim indeksi, E/Em indeksi ve interventriküler septum 
ve arka duvar kalınlıkları vardı. Speksin düzeyleri beden kitle indeksi (r = -0,298, P < 0,001), 
gece sistolik kan basıncı (r = -0,264, P = 0,006), gece diyastolik kan basıncı (r = -0,255, P 
= 0,005), sol atriyal hacim indeksi (r = -0,238, P = 0,009), E/Em (r = -0,214, P = 0,02) ve 
düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterol (r = -0,243, P = 0,008) ile negatif korelasyon gösterdi. 
Obezite, fazla kiloluluk ve speksin < 780 pg/mL bağımsız olarak hipertansiyon ile ilişkiliydi.

Sonuç: Hipertansiyonlu prediyabetik hastalarda ve nondipper hastalarda dolaşımdaki speksin 
seviyeleri daha düşüktü ve ekokardiyografik ve lipit parametreleriyle ilişkiliydi. Çalışmamızda 
belirlenen speksin eşik değeri, hipertansiyon tespiti için yararlı bir gösterge olabilir ve klinisyenlerin 
prediyabetik hastaları hipertansiyon açısından değerlendirme konusunda farkındalığını artırabilir.

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon, nondipper arteryel hipertansiyon, obezite, prediabetes 
mellitus, speksin

ABSTRACT

Objective: Prediabetes mellitus, hypertension, and their frequent coexistence are risk factors 
for macrovascular and cardiovascular complications. In this study we aimed to determine 
the relationship between spexin levels and echocardiographic findings and hypertension in 
prediabetic patients.

Methods: This study included 118 adult patients diagnosed with prediabetes mellitus who 
presented to outpatient clinics between April 2021 and January 2022. The patients were 
grouped into prediabetic patients with hypertension (n = 58) and those without hypertension 
(n = 60). The hypertension group was further divided into dipper and non-dipper groups 
according to the 24-hour ambulatory blood pressure monitoring. Blood samples were collected 
from all patients and echocardiography was performed. Spexin levels were measured by ELISA. 
Serum spexin levels, echocardiographic and ambulatory blood pressure monitoring findings 
were compared between the groups.

Results: The hypertension and non-dipper groups had significantly lower spexin levels and 
higher left atrial volume index, E/Em index, and interventricular septum and posterior wall 
thicknesses. Spexin levels were negatively correlated with body mass index (r = -0.298, P < 
0.001), nighttime systolic blood pressure (r = -0.264, P = 0.006), nighttime diastolic blood 
pressure (r =-.255, P = 0.005), left atrial volume index (r =-.238, P = 0.009), E/Em (r =-.214, 
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Dünya çapında 1 milyardan fazla insan hipertansiyon (HT) 
hastasıdır. 2015 yılı verilerine göre yetişkinlerde HT görülme 

sıklığı %30-45 arasında değişmektedir.1 Nüfus yaşlandıkça ve 
obezite arttıkça HT görülme sıklığı da artmaya devam etmekte ve 
bu sayının 2025 yılına kadar 1,5 milyarı aşması beklenmektedir.2 
HT; kardiyovasküler hastalıklar, periferik arter hastalığı, böbrek 
hastalığı ve inme ile ilişkili olduğu gösterilen ciddi bir halk sağlığı 
sorunudur.3 Her ne kadar tedavi edilebilir ve komplikasyonları 
önlenebilir olsa da literatür verileri hastaların neredeyse yarısına 
tanı konulamadığını göstermektedir.2

HT, diabetes mellitus (DM) ile sıklıkla ilişkilidir ve bu iki hastalı-
ğın birlikte olma sıklığı tek başına ortaya çıkma sıklığından daha 
fazladır. Bu durum, kardiyovasküler olayların, inmenin, periferik 
vasküler hastalığın, nefropatinin ve retinopatinin görülme sıklığı-
nın artmasıyla ilişkilidir.4 Benzer şekilde, pre-DM, HT ve bunların 
bir arada sık görülmesi de yukarıda bahsedilen komplikasyonlar 
için risk faktörleridir ve pre-DM hastaların büyük çoğunluğunda 
sonunda tip 2 DM gelişir.5 Liu ve ark.6 tarafından yapılan geniş 
çaplı çalışmada, pre-DM + HT grubunun, kan basıncı ve glukoz 
regülasyonu normal olan gruba kıyasla anlamlı derecede daha 
yüksek kardiyovasküler hastalık oranına ve daha kötü sonuçlara 
sahip olduğu bulunmuştur.6 Başka bir çalışmada, Gupta ve ark.7 
iyi bilinen kardiyovasküler risk faktörlerinin, pre-DM + pre-HT 
hastaları arasında anlamlı derecede daha yaygın olduğunu göz-
lemlemişlerdir. Bu nedenle pre-DM ve DM başta olmak üzere 
ciddi komplikasyonlara yol açabilecek herhangi bir kronik durumla 
birlikte görülen HT’nin erken tanısı ve zamanında müdahalesi 
büyük önem taşımaktadır. Bu durum, HT’nin erken teşhisine ve 
prognozuna yardımcı olacak biyobelirteçlerin keşfine olan ilginin 
artmasına yol açmıştır.8 Speksin bu biyobelirteçlerden biridir ve 
enerji metabolizması ile kan basıncı arasındaki dengeye katkıda 
bulunduğuna inanılmaktadır. Speksinin enerji metabolizmasın-
daki rolü, uzun zincirli yağ asitlerinin hepatositlere ve adipositlere 
alımını düzenlemektir.9,10 Speksinin obezite, enerji metaboliz-
ması ve kan basıncı üzerindeki etkilerini inceleyen birçok çalışma 
yapılmıştır. Walewski ve ark.11 altı gün boyunca speksin enjekte 
edilen farelerde vücut ağırlığının ve yağ dokusunun azaldığını 
göstermişlerdir.Benzer şekilde Al-Daghri ve ark.,12 pre-DM’li has-
talarda speksin düzeylerinin insülin direnci ve açlık glukoz düzeyi 
ile ters ilişkili olduğunu bildirmişlerdir.

Bu çalışmada, HT’si olan ve olmayan pre-DM’li hastalarda dola-
şımdaki speksin düzeylerinin ve ekokardiyografik verilerin karşı-
laştırılması ve speksin ile HT ve gece kan basıncı düşüş paterni 
arasındaki ilişkinin araştırılması amaçlandı.

Materyal ve Metot

Bu çalışma, Dokuz Eylül Üniversitesi Girişimsel Olmayan Araş-
tırmalar Etik Kurulu tarafından onaylandı (Karar Numarası: 
2021/09-22, Tarih: 15.03.2021) ve Helsinki Bildirgesi ilkelerine 
uygun olarak yürütüldü. Tüm hastalar çalışmaya dahil edilme-
den önce bilgilendirilmiş olur formlarını okuyup imzaladı. Bu 
olgu kontrol çalışmasına, Nisan 2021 ile Ocak 2022 tarihleri ara-
sında polikliniklere başvuran, Amerikan Diyabet Birliği kriterlerine 
göre pre-DM tanısı konulmuş 118 yetişkin dahil edildi. Pre-DM, 
HbA1c değeri %5,7-6,4, iki saatlik kan şekeri seviyesi 140-200 
mg/dL ya da açlık kan şekeri 100-126 mg/dL olarak tanımlandı. 
Hastaların kişisel bilgileri ve tıbbi öyküleri kaydedildi. Her hastanın 
diyabet durumu tıbbi kayıtlar incelenerek belirlendi. Her hasta-
nın beden kitle indeksi (BKİ) ağırlık/boyun karesi (kg/m2) olarak 
hesaplandı. Her hasta için başvuru sırasında kan örnekleri alındı, 
sırtüstü yatar pozisyonda 12 derivasyonlu istirahat elektrokar-
diyogramı elde edildi ve ekokardiyografileri yapıldı. Çalışma akış 
şeması Şekil 1’de görülmektedir.

Dışlama Kriterleri
DM, doğumsal kalp hastalığı, kronik romatizmal kalp hastalığı, 
atriyal fibrilasyon, pulmoner hipertansiyon, ciddi kronik akciğer 
hastalığı, koroner arter hastalığı ve kalp yetersizliği gibi eşlik eden 
hastalıkları olan hastalar çalışma dışı bırakıldı.

Biyokimyasal Analiz
Venöz kan örnekleri, gece açlığı sonrasında sabah saatle-
rinde düz tüplere toplandı. Numuneler daha sonra 2000 x g’de 
10 dakika süreyle santrifüj edildi. Süpernatan serum örnekleri 
Eppendorf tüplerine aktarıldı ve analize kadar -80°C’de saklandı. 
Serum speksin (Human SPX ELISA ELISA Kit, Cat no: SG-14844, 
SinoGeneClon Biotech Co. Ltd., HangZhou, Çin) seviyeleri ELISA 
yöntemi ile araştırma amaçlı ticari kit kullanılarak üreticinin tali-
matlarına göre ölçüldü.

Kit içeriğindeki mikroplak analite özel antikor ile önceden kap-
landı. Standartlar çözüldü ve dilüent ile seri dilüsyon yoluyla 
hazırlandı. Serum numuneleri, speksin analizi için 1/5 oranında 
dilüent ile seyreltildi. Standartlar ve numuneler, uygun mikroplak 
kuyularına yüklendi ve numunelerdeki analit, plağa kaplanmış 
antikor ile bağlandı. Bağlanmamış maddeler yıkanarak uzak-
laştırıldıktan sonra, kuyucuklara analite özgü biyotinle-konjüge 
antikor eklendi. Ardından kuyucuklara streptavidin-HRP konju-
gatı eklendi. Tekrar bağlanmamış maddeler yıkanarak uzaklaştı-
rıldıktan sonra, bir kromojen substrat solüsyonu eklendi ve analit 

KISALTMALAR
AKBİ  Ayaktan kan basıncı takibi
DKB  Diyastolik kan basıncı
DM  Diabetes mellitus
HT  Hipertansiyon
SKB  Sistolik kan basıncı

P = 0.020), and low-density lipoprotein cholesterol (r = -.243, P = 0.008). Obesity, overweight and spexin <780 pg/mL were independently 
associated with hypertension.

Conclusion: Circulating spexin levels were lower in prediabetic patients with overall hypertension and in non-dipper patients, and were associated 
with echocardiographic and lipid parameters. The cut-off value of spexin identified in our study may be a useful indicator for hypertension detection 
and raise clinicians’ awareness about evaluating prediabetic patients for hypertension.

Keywords: Hypertension, nondipper arterial hypertension, obesity, prediabetes mellitus, spexin



402

Turk Kardiyol Dern Ars 2024;52(6):400-410 Taş ve ark. Prediyabetik Hastalarda Hipertansiyon İçin Yeni Bir Biyobelirteç

Şekil 1. Çalışma akış şeması.

 
 

144 prediyabetik hasta 
(Kardiyoloji polikliniğine 

doğrudan başvuran ya da diğer 
kliniklerden yönlendirilen 

hastalar)  

Onam veren çalışmaya uygun 
118 hasta (ilk değerlendirme) 
(i) Elektrokardiyografi 
(ii) Ekokardiyografi 
(iii) Ambulatuvar kan basıncı 
izlemi 
(iv) Kan örneklemesi 

 

İlk değerlendirmeden sonra 
hastalar iki gruba ayrılmıştır. 

 

HT (-) 
grubu 

(60 hasta) 

HT (+) 
grubu 

(58 hasta) 

Non-dipper 
grubu 

(28 hasta) 

Dipper 
grubu 

(30 hasta) 

Dışlanma Kriterleri: 
• Diabetes mellitus 
• Kronik romatizmal kalp hastalığı 
• Konjenital kalp hastalığı 
• Koroner arter hastalığı 
• Kronik obstruktif pulmoner 

hastalığı 
• Pulmoner hipertansiyon 
• Kalp yetmezliği 
• Atriyal fibrilasyon 
 

16 hasta dahil edilme 
kriterlerini karşılamadığından 
çıkarıldı  
10 hasta çalışmaya katılmayı 
kabul etmedi 

 

Ambulatuvar KB 
sonuçlarına göre 
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miktarıyla orantılı olarak renk gelişti. Renk gelişimi durduruldu 
ve rengin yoğunluğu 450 nm dalga boyunda spektrofotomet-
rik olarak ölçüldü. Bilinen analit konsantrasyonunun standart bir 
eğrisi oluşturuldu ve numunelerdeki analit konsantrasyonu buna 
göre hesaplandı. Speksin ELISA testinin duyarlılığı 15 pg/mL, 
saptama aralığı 2,5-4000 pg/mL, çalışma içi ve çalışmalar arası 
%CV sırasıyla < %8 ve < %10 idi.

Kan Basıncı Ölçümü
Hastalar oturma pozisyonunda 5 ila 10 dakika dinlendikten sonra, 
Omron M3 Comfort osilometrik monitör (Omron Healthcare, 
Kyoto, Japonya) kan basıncı ölçüm cihazı kullanılarak üç kan 
basıncı ölçümü (dakikada bir) alındı ve sonrasında bu ölçümlerin 
ortalaması ofis kan basıncı olarak kabul edildi. HT 2018 Avrupa 
Hipertansiyon Derneği/Avrupa Kardiyoloji Derneği kılavuzlarında 
belirtilen kriterlere göre tanımlandı: sistolik kan basıncı (SKB) > 
140 mmHg ve/veya diyastolik kan basıncı (DKB) > 90 mmHg.1 
Ek olarak hastaların kan basıncı, uygunluğu doğrulanmış bir cihaz 
(Risingmed RM-ABPM1; Pekin, Çin) kullanılarak 24 saat boyunca 
izlendi; gündüz ölçümleri her 15 dakikada bir, gece ölçümleri ise 
her 30 dakikada bir yapıldı. Bu çalışmada gündüz ambulatuvar 
kan basıncı saat 06.00’dan 20.00’ye kadar olan ortalama kan 
basıncı, gece kan basıncı ise saat 20.00’den 06.00’ya kadar olan 
ortalama kan basıncı olarak hesaplandı. Yirmi dört saatlik, gündüz 
ve gece ortalama SKB ve DKB değerleri de hesaplandı. Yirmi dört 
saatlik ayaktan kan basıncı takibi (AKBİ) sonuçlarına göre has-
talar, dipper (gece kan basıncında ≥ %10 azalma) ve nondipper 
(gece kan basıncında < %10 azalma) gruplarına ayrıldı.

Ekokardiyografik Değerlendirme
Tüm katılımcılara başvuru sırasında transtorasik ekokardiyogra-
fik inceleme yapıldı. Standart iki boyutlu ekokardiyografik ince-
leme (General Electric Vivid PRO 7, New York, ABD), parasternal 
uzun, kısa eksen ve apikal 2, 3 ve 4 boşluk görüntülerden 2,5-3,5 
MHz transdüser aracılığı ile yapıldı. Apikal 2 ve 4 boşluk görün-
tülerinden sol ventriküler sistolik ve diyastolik çapları, sol atriyum 
çapı ve sol ventriküler ejeksiyon fraksiyonu (Simpson yöntemi) 
ölçüldü ve mitral akım E ve A dalga hızları belirlendi. Apikal 4 
boşluk penceresinden, mitral anülüsün medial duvarından doku 
doppler görüntülemesi gerçekleştirildi ve mitral Em, Am ve Sm 
ölçüldü. Sistol sonunda, çift düzlemli alan-uzunluk yöntemi 
kullanarak sol atriyal hacim ve sol atriyal hacim indeksi (LAVI) 
hesaplandı. Sağ ventrikül (RV) odaklı dört odacıklı görüntüler-
den, RV çapı ve triküspit anüler sistolik hareket ölçüldü ve sistolik 
triküspit lateral anüler hız, izovolümik gevşeme süresi, izovolü-
mik kasılma süresi, ejeksiyon süresi ve miyokardiyal performans 
indeksi belirlendi. Pulmoner akselerasyon zamanı parasternal kısa 
eksen penceresinden ölçüldü.

İstatistiksel Analiz
Tüm istatistiksel analizler, sosyal bilimler için istatistik paketi 
(SPSS) versiyon 24.0 (IBM Corp, Armonk, NY, ABD) kullanılarak 
yapıldı. Kategorik veriler sayı ve yüzde olarak ifade edildi; sürekli 
veriler ise standart sapma ve medyan (IQR) olarak ifade edildi. 
Normallik testi olarak Kolmogorov-Smirnov testi yapıldı. Sürekli 
veriler gruplar arasında bağımsız t testi ve Mann-Whitney U testi 
kullanılarak karşılaştırıldı. Değişkenler arasındaki ilişkiler Pearson 
korelasyon katsayısı (r) kullanılarak incelendi. Speksin, serum lipit 
parametreleri, obezite ve HT arasındaki ilişkileri belirlemek için 
regresyon analizi yapıldı. Speksin düzeyi ile HT arasındaki ilişkinin 

saptanması amacıyla speksin eşik değerinin en yüksek hassasiyet 
ve özgüllükle belirlenmesi için ROC (receiver operating charac-
teristic) eğrisi oluşturuldu. İstatistiksel anlamlılık P < 0,05 olarak 
tanımlandı.

Bulgular

Demografik ve Klinik Özellikler
Çalışma grubu çoğunluğu kadın olan [73 (%61,9) kadın, 45 
(%38,1) erkek] ve ortalama yaşları 52,5 (yaş aralığı: 19-81) olan 
118 hastadan oluşuyordu. Katılımcıların 24 saatlik AKBİ sonuç-
larına göre 58 kişi HT olan grupta, 60 kişi ise HT olmayan grupta 
yer aldı. Hipertansiyonu olan hastalardan; 30 hasta (%53,3) 
dipper (21 kadın/34 erkek; ortalama yaş 57,0 ± 16,3 yıl), 28 
hasta (%46,7) nondipper idi (21 kadın/27 erkek; ortalama yaş 
60,1 ± 15,8 yıl). Hastaların demografik ve klinik özellikleri Tablo 
1’de özetlendi.

Bağımsız Değişkenlerin Karşılaştırılması
HT grubunda, HT olmayan gruba göre speksin düzeyleri anlamlı 
derecede daha düşük (P = 0,04), BKİ (P = 0,005) ise anlamlı 
derecede daha yüksekti. Benzer şekilde HT grubunda, 24 saatlik 
SKB (P < 0,001) ve DKB (P < 0,001), gündüz SKB (P < 0,001) 
ve DKB (P < 0,001) ve gece SKB (P < 0,001) ve DKB (P < 0,001) 
anlamlı olarak daha yüksekti. Çalışma grupları arasında speksin ve 
24 saatlik AKBİ bulgularının karşılaştırılması Tablo 2’de gösterildi.

Ekokardiyografik değerlendirme bulgularına göre LAVI (P = 
0,003), E/A indeksi (P = 0,002), intraventriküler septum kalınlığı 
(P = 0,001) ve arka duvar kalınlığının (P < 0,001) HT grubunda 
HT olmayan gruba göre anlamlı olarak yüksek olduğu görüldü. 
Ferritin düzeyleri dışında laboratuvar sonuçları açısından gruplar 
arasında anlamlı fark yoktu (P = 0,02). Çalışma grupları arasındaki 
laboratuvar ve ekokardiyografik bulguların karşılaştırılması Tablo 
3’te gösterilmektedir.

Nondipper grupta speksin düzeyleri, dipper gruba göre anlamlı 
olarak daha düşük (P < 0,001), gece SKB ve DKB, E/Em ve düşük 
yoğunluklu lipoprotein kolesterolü (LDL-K) dipper gruba göre 
anlamlı derecede yüksekti (P < 0,001). Ayrıca istatistiksel olarak 

Tablo 1. Prediabetes mellituslu hastaların bazal klinik ve 
demografik özellikleri (n = 118)
  n veya ortalama ± SS %
Cinsiyet (kadın) 73 61,9

Yaş (yıl) 52,5 ± 14,7

BKİ (kg/m2) 28,4 ± 4,5

Normal 26 22,0

Fazla kilolu 58 49,2

Obez 34 28,8

Sigara (evet) 31  26,3

HT (evet) 58 49,2

Nondipper 28 48,2

Dipper 30 51,8

HT (hayır) 60 50,8
BKİ, Beden kitle indeksi; HT, Hipertansiyon; SS, Standart sapma.
Veriler, sayı ve yüzde veya ortalama ± SS olarak sunuldu.
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anlamlı olmasa da nondipper grubun daha yaşlı, BKİ ve LAVI 
değerlerinin daha yüksek olduğu bulundu (Tablo 4).

Korelasyon
Speksin düzeyi, BKİ (r = -0,298, P < 0,001), gece SKB (r = -0,264, 
P = 0,006), gece DKB (r = -0,255, P = 0,005), LAVI (r = -0,238, 
P = 0,009), E/Em (r = -0,214, P = 0,02), total-K (r = -0,211, P 
= 0,02) ve LDL-K (r = -0,243, P = 0,008) ile negatif korelasyona 
sahipti. Speksin ile diğer parametreler arasında anlamlı bir kore-
lasyon yoktu.

Regresyon Analizi ve ROC
HT ile ilişkili speksin eşik değerinin belirlenmesi için ROC eğrisi 
analizi yapıldı (Şekil 2). Speksin için eşik değeri 780 pg/mL, eğri 
altında kalan alan ise 0,670 olarak belirlendi. Pre-DM hastala-
rında HT ile ilişkili olduğu tespit edilen eşik değerinin duyarlılığı 
%69,0, özgüllüğü ise %68,3 olarak bulundu. Ayrıca HT ile yuka-
rıda bahsedilen bağımsız değişkenler arasındaki ilişkiyi tanımla-
mak için speksin, BKİ, kilo durumu (fazla kilolu, obez), LAVI, E/A 
ve LDL-K’yi kullanarak çok değişkenli lojistik regresyon analizi 
gerçekleştirildi. Bu bağımsız değişkenler ile HT arasındaki ilişki 
değerlendirildiğinde speksin < 780 pg/mL ve obezitenin HT ile 
bağımsız olarak ilişkili olduğu görüldü. HT olasılığı, speksin düzeyi 
< 780 pg/mL olduğunda yaklaşık yarım kat, obezite varlığında 
4,5 kat ve fazla kilolu olanlarda üç kat daha yüksekti.

Tartışma

Çalışmamızın temel bulguları şu şekildedir: (i) pre-DM ve HT’li 
hastalarda serum speksin düzeyleri, pre-DM’si olan ve HT’si 
olmayan hastalara göre daha düşüktü; (ii) nondipper durum ve 
gece kan basıncı, düşük serum speksin seviyeleri ile ilişkiliydi; (iii) 
anormal sol ventrikül diyastolik fonksiyonu ve daha büyük LAVI 
değerleri, pre-DM ve HT hastalarında yaygındı; (iv) serum speksin 
seviyeleri LDL-K, LAVI, E/Em seviyeleri ve yaş ile ilişkiliydi; (v) HT 

olan ve olmayan hastalar arasında ayrım yapmak için speksin için 
optimal eşik değeri 780 pg/mL idi; ve (vi) speksin < 780 pg/mL, 
obezite ve fazla kiloluluk bağımsız olarak HT ile ilişkiliydi.

HT, kardiyovasküler ve serebrovasküler olaylarla güçlü bir ilişki 
içerisindedir ve dünya çapında morbidite ve mortalitenin önemli 
bir nedenidir.13 HT ile ilgili bu olumsuz sonuçlar, özellikle pre-DM 
ve DM gibi komorbiditeleri olan hastalarda daha da belirgindir.14 
Pre-DM’nin, DM, kalp hastalığı, metabolik sendrom ve inme 
için predispozan bir faktör olduğu iyi bilinmektedir. Liu ve ark.6 
tarafından yapılan çalışmada, pre-DM’li katılımcıların normal 
glukoz regülasyonu olan katılımcılarla benzer riske sahip olduğu 
gösterilmiştir. Ancak pre-DM ve HT’nin birlikte bulunduğu has-
taların koroner arter hastalığı riskinin anlamlı derecede yüksek 
olduğu bildirilmiştir.Benzer şekilde, geniş çaplı bir takip çalışma-
sında eşlik eden herhangi bir hastalık olmaksızın, pre-DM’nin tek 
başına yüksek kardiyovasküler hastalık riski ile ilişkili bulunma-
dığı saptanmıştır.15 Bazı çalışmalarda DM ve pre-DM’li hastalarda 
kan basıncı kontrolünün kan şekeri kontrolüne göre öncelikli 
olduğu öne sürülmüştür.6,16 HT ve pre-DM birlikteliğinin prog-
nostik önemi de göz önüne alındığında, pre-DM hastalarında 
hem HT’nin erken teşhis edilmesi hem de yüksek kan basıncının 
kontrol altına alınması önemlidir. Bu nedenle, son yıllarda yürü-
tülen birçok çalışmada, HT ve bununla ilişkili kardiyovasküler ve 
serebrovasküler hastalıklar için potansiyel biyobelirteçler araştı-
rılmıştır.17,18 

Speksin bu biyolojik belirteçlerden biridir, ancak HT ile ilişkisi henüz 
tam olarak aydınlatılamamıştır. Speksin, hedef hücrelerde galanin 
reseptör tip 2 ve 3’ü (GALR2/GALR3) aktive eden bir nöropeptit-
tir. Bu nedenle bu peptit, gıda alımı, glukoz metabolizması, vücut 
ağırlığı, tuz ve su dengesi, arteryel kan basıncı ve kardiyorenal 
cevap gibi çeşitli fizyolojik işlevlerle ilişkilidir.11,19,20 Reyes-Alca-
raz ve ark.,21 speksinin galanin 2 ve 3 reseptörlerine bağlanarak 

Tablo 2. Hipertansiyonu olan ve olmayan prediyabetik hastaların klinik, demografik ve kan basıncı verilerinin karşılaştırılması
HT

Var (n = 58) Yok (n = 60) P
Speksin (pg/mL) 1082 ± 318 1653 ± 663 0,04#

Yaş (Yıl) 53,48 ± 14,1 51,63 ± 15,3 0,60#

Cinsiyet, kadın (%) 36 (62,1) 37 (61,7) 0,96a

Sigara, n (%) 17 (29,3) 14 (23,3) 0,46a

BKİ (kg/m2) 29,6 ± 4,9 27,2 ± 3,8 0,005#

Kalp hızı, vuru/dk 81,1 ± 11,0 83,3 ± 15,2 0,31#

Ofis SKB (mmHg) 130,0 (13) 130,0 (5) 0,09*

Ofis DKB (mmHg) 85,0 (18,0) 75,0 (18,0) 0,33*

24-saat SKB (mmHg) 147,2 ± 14,9 124,2 ± 5,9 < 0,001#

24-saat DKB (mmHg) 80,5 ± 9,6 72,1 ± 8,1 < 0,001#

Gündüz SKB (mmHg) 148,8 ± 14,6 126,6 ± 6,3 < 0,001#

Gündüz DKB (mmHg) 82,7 ± 10,3 74,0 ± 8,4 < 0,001#

Gece SKB (mmHg) 133,0 ± 19,4 109,5 ± 9,0 < 0,001#

Gece DKB (mmHg) 76,1 ± 13,2 66,0 ± 8,9 < 0,001#

#Independent t test, *Mann-Whitney U test, a Ki-kare testi, BKİ, Beden kitle indeksi; SKB, Sistolik kan basıncı; DKB, Diyastolik kan basıncı; 
SS, Standart sapma. P < 0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Veriler, sayı ve yüzde veya ortalama ± SS veya ortanca (IQR) olarak sunuldu.
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Tablo 3. Hipertansiyonu olan ve olmayan prediyabetik hastaların ekokardiyografi ve laboratuvar verilerinin karşılaştırılması
Hipertansiyon

Var (n = 58) Yok (n = 60) P

LVEF, % 61,9 ± 2,4 62,4 ± 2,2 0,25

IVS, cm 1,24 (0,20) 1,12 (0,18) 0,001

PW, cm 1,25 (0,23) 1,14 (0,17) < 0,001

LVEDD, cm 4,0 (0,82) 4,4 (0,61) 0,002

LVESD, cm 2,6 (0,44) 2,8 (0,39) 0,02

LAVi, ml/m2 34,8 (17,8) 25,2 (13,2) 0,003

RV, cm 3,45 ± 0,64 3,27 ± 0,55 0,09

PAT, ms 117,1 ± 21,0 119,5 ± 20,9 0,52

DT, ms 178,4 ± 48,5 186,5 ± 53,7 0,39

Sm, cm/s 7,02 ± 1,52 7,45 ± 1,68 0,15

E/A 0,92 ± 0,27 1,10 ± 0,32 0,002

E/Em 13,5 ± 5,3 12,3 ± 6,5 0,31

TAPSE, mm 2,18 ± 0,31 2,30 ± 0,34 0,043

Glukoz, mg/dL 125,5 ± 19,7 122,5 ± 20,4 0,41

HbA1c, % 5,97 ± 0,21 5,94 ± 0,20 0,53

Kreatinin, mg/dL 0,89 ± 0,17 0,85 ± 0,21 0,30

AST, U/L 79,9 ± 99,5 80,7 ± 91,3 0,96

ALT, U/L 33,2 ± 42,0 33,5 ± 28,3 0,96

Total kolesterol, mg/dL 196,6 ± 38,9 184,1 ± 44,8 0,11

HDL kolesterol, mg/dL 42,7 ± 14,1 42,5 ± 13,4 0,90

Trigliserit, mg/dL 145,4 ± 69,9 147,8 ± 78,1 0,85

LDL kolesterol, mg/dL 126,8 ± 33,5 114,7 ± 38,5 0,07

Albümin, g/dL 3,8 ± 0,6 4,0 ± 0,5 0,22

WBC, 103/uL 11,5 ± 4,4 11,7 ± 4,4 0,83

RBC, 106 u/L 4,7 ± 0,7 4,6 ± 0,9 0,66

HGB, g/dL 13,3 ± 2,0 13,2 ± 1,8 0,78

MCV, fL 87,5 ± 4,7 86,7 ± 5,1 0,37

PLT, 103/uL 253,4 ± 78,3 268,5 ± 90,7 0,33

RDW, % 13,6 ± 1,4 13,7 ± 1,6 0,87

MPV, fL 10,7 ± 0,9 10,5 ± 0,8 0,23

PDW, fL 12,8 ± 2,2 12,3 ± 1,8 0,22

PCT, % 0,26 ± 0,06 0,27 ± 0,07 0,39

Ferritin, ng/mL 222,5 (135,7) 271,5 (138,4) 0,02
#Independent t test, *Mann-Whitney U test, LVEDD, Sol ventrikül end-diyastolik çap; LVESD, Sol ventrikül end-sistolik çap; IVS, İnterventriküler septum; 
PW, Posterior duvar; RV, Sağ ventrikül; LAVI, Sol atriyal hacim indeksi; LVEF, Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu; PAT, Pulmoner akselerasyon zamanı; E, Erken 
transmitral akım pik hızı; A, Geç transmitral akım pik hızı; Em, Erken mitral anüler akım pik hızı; Am, Geç mitral anüler akım pik hızı; E/A, Erken transmitral 
akım pik hızının geç transmitral akım pik hızına oranı; E/Em, Erken transmitral akım pik hızının erken mitral anüler akım pik hızına oranı; Sm, Doku doppler 
pik sistolik hız; DT, Deselerasyon zamanı; TAPSE, Triküspit anüler plan sistolik hareketi; HbA1c, Hemoglobin A1c; AST, Aspartat aminotransferaz; ALT, Alanin 
aminotransferaz; LDL, Düşük yoğunluklu lipoprotein; HDL, Yüksek yoğunluklu lipoprotein; WBC, Beyaz kan hücresi; RBC, Eritrosit; HB, Hemoglobin; HCT, 
Hematokrit; MCV, Ortalama hücresel hacim; RDW, Eritrosit dağılım aralığı; PLT, Trombosit; PCT, Platekrit; MPV, Ortalama trombosit hacim; PDW, Trombosit 
dağılım aralığı. Veriler, sayı ve yüzde veya ortalama ± SS veya ortanca (IQR) olarak sunuldu.
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Tablo 4. Hipertansiyonu olan prediyabetik hastalardan dipper ve nondipper olanların ekokardiyografi ve laboratuvar verilerinin 
karşılaştırılması

Dipper (n = 30) Nondipper (n = 28) P
Speksin, pg/mL 1698 ± 1598 421 ± 223 < 0,001
Kalp hızı, vuru/dk 78,3 ± 8,9 84,2 ± 12,3 0,07
Ofis SKB, mmHg 130,0 (14,0) 130,0 (13,0) 0,37
Ofis DKB, mmHg 85,0 (18,0) 82,5 (18,0) 0,83
24-saat SKB, mmHg 144,4 ± 12,7 150,1 ± 16,7 0,11
24-saat DKB, mmHg 80,0 ± 7,1 81,1 ± 11,9 0,66
Gündüz SKB, mmHg 148,2 ± 13,6 149,5 ± 15,9 0,69
Gündüz DKB, mmHg 83,3 ± 7,9 82,1 ± 12,4 0,61
Gece SKB, mmHg 123,5 ± 12,6 143,1 ± 20,6 < 0,001
Gece DKB, mmHg 71,9 ± 7,9 80,6 ± 16,2 0,01
LVEF, % 62,2 ± 2,7 61,5 ± 2,1 0,31
IVS, cm 1,24 (0,18) 1,23 (0,22) 0,81
PW, cm 1,28 (0,27) 1,23 (0,15) 0,26
LVEDD, cm 4,0 ± 0,7 4,0 (0,8) 0,85
LVESD, cm 2,6 (0,4) 2,7 (0,5) 0,85
LAVI, ml/m2 29,4 (15,0) 39,7 (15,2) 0,02
RV, cm 3,32 ± 0,56 3,21 ± 0,54 0,40
PAT, ms 116,5 ± 21,6 117,7 ± 20,6 0,65
E 77,2 ± 17,4 85,6 ± 22,9 0,18
A 85,9 ± 20,5 96,6 ± 24,9 0,08
DT, ms 177,9 ± 53,0 178,9 ± 44,0 0,60
Em, cm/s 6,85 ± 1,83 6,07 ± 1,57 0,08
Am, cm/s 9,29 ± 1,78 8,45 ± 2,22 0,25
Sm, cm/s 7,20 ± 1,72 6,83 ± 1,28 0,63
E/A 0,93 ± 0,24 0,92 ± 0,29 0,86
E/Em 12,0 ± 4,5 15,0 ± 5,7 0,02
TAPSE, mm 2,20 ± 0,32 2,15 ± 0,29 0,64
Glukoz, mg/dL 127,7 ± 20,9 123,2 ± 18,5 0,34
HbA1c, % 5,98 ± 0,21 5,95 ± 0,22 0,56
Kreatinin, mg/dL 0,91 ± 0,17 0,87 ± 0,17 0,35
Total kolesterol, mg/dL 183,8 ± 38,1 210,3 ± 35,5 0,01
HDL kolesterol, mg/dL 41,3 ± 11,9 44,3 ± 16,2 0,40
Trigliserit, mg/dL 140,1 ± 61,6 151,0 ± 78,6 0,53
LDL kolesterol, mg/dL 116,2 ± 32,1 138,0 ± 31,6 0,007
Albümin, g/dL 3,93 ± 0,68 3,85 ± 0,57 0,54
WBC, 103/uL 11,5 ± 5,06 11,5 ± 3,71 0,87
RBC, 106 u/L 4,85 ± 0,65 4,53 ± 0,72 0,08
HGB, g/dL 13,7 ± 1,88 12,8 ± 2,22 0,09
MCV, fL 87,2 ± 3,99 87,8 ± 5,41 0,75
PLT, 103/uL 238,1 ± 79,2 269,7 ± 75,2 0,11
RDW, % 13,2 ± 0,87 14,0 ± 1,78 0,13
MPV, fL 10,8 ± 0,96 10,4 ± 0,89 0,16
PDW, fL 13,2 ± 2,15 12,4 ± 2,23 0,14
PCT, % 0,24 ± 0,06 0,27 ± 0,07 0,22
Ferritin, ng/mL 227,0 (140,0) 202,5 (131,1) 0,76
#Independent t test, *Mann-Whitney U test. SKB, Sistolik kan basıncı; DKB, Diyastolik kan basıncı; LVEDD, Sol ventrikül end-diyastolik çap; LVESD, Sol 
ventrikül end-sistolik çap; IVS, İnterventriküler septum; PW, Posterior duvar; RV, Sağ ventrikül; LAVI, Sol atriyal hacim indeksi; LVEF, Sol ventrikül ejeksiyon 
fraksiyonu; PAT, Pulmoner akselerasyon zamanı; E, Erken transmitral akım pik hızı; A, Geç transmitral akım pik hızı; Em, Erken mitral anüler akım pik hızı; Am, 
Geç mitral anüler akım pik hızı; E/A ratio, Erken transmitral akım pik hızının geç transmitral akım pik hızına oranı; E/Em, Erken transmitral akım pik hızının 
erken mitral anüler akım pik hızına oranı; Sm, Doku doppler pik sistolik hız; DT, Deselerasyon zamanı; TAPSE, Triküspit anüler plan sistolik hareketi; HbA1c, 
Hemoglobin A1c; AST, Aspartat aminotransferaz; ALT, Alanin aminotransferaz; LDL, Düşük yoğunluklu lipoprotein; HDL, Yüksek yoğunluklu lipoprotein; WBC, 
Beyaz kan hücresi; RBC, Eritrosit; HB, Hemoglobin; MCV, Ortalama hücresel hacim; RDW, Eritrosit dağılım aralığı; PLT, Trombosit; PCT, Platekrit; MPV, Ortalama 
trombosit hacim; PDW, trombosit dağılım aralığı; Veriler, sayı ve yüzde veya ortalama ± SS veya ortanca (IQR) olarak sunuldu.
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insülin reseptör duyarlılığını artırdığını göstermişlerdir.21 Nasser ve 
ark.,13 pre-DM’li hastalarda speksin düzeylerinin düşük olduğunu 
ve yaşam tarzı değişiklik programı sonrası altı aylık takip sonunda 
arttığını bulmuşlardır. Nasser ve ark.13 ayrıca speksin düzeylerinin, 
yüksek glukoz, yüksek kan basıncı, obezite ve hipertrigliseridemi 
dahil olmak üzere metabolik sendromun bileşenleriyle ters ilişkili 
olduğunu belirlemişlerdir. Çalışmada pre-DM ve HT’li hastaların 
speksin düzeylerinin pre-DM’si olan ve HT’si olmayan hastalara 
göre anlamlı derecede düşük olduğu gözlemlenmiştir. 

Dolaşımdaki speksin düzeyinin yaşa ve cinsiyete göre farklılık gös-
terip göstermediği ile ilgili literatürde yeterli veri yoktur. Kołod-
ziejski ve ark.22 tarafından yapılan çalışmada obez kadınlarda düşük 
speksin düzeylerinin bulunduğu bildirilmiştir. Bununla birlikte erkek 
ve kadınlar için ayrı tanımlanmış speksin eşik değerlerine litera-
türde rastlanmamıştır. Bizim çalışmamız da gruplar arasında dağı-
lımda anlamlı bir fark olmamakla birlikte kadın cinsiyet ağırlıklı 
bir grupta yapılmıştır. Dolaşımdaki speksin düzeyi ve yaş ilişkisini 
Lin ve ark.23 çalışmışlardır. Yaptıkları çalışmada, sağlıklı kadınlarda 
dolaşımdaki speksin düzeyleri ile yaş arasında negatif korelasyon 
saptamışlardır. Lin ve ark.23 aksine, Karaca ve ark.24 DM’li hastalarda 

yaptıkları çalışmada speksin düzeyleri ile yaş arasında bir ilişki sap-
tamamışlardır. Biz çalışmamızda dolaşımdaki speksin düzeyleri ile 
yaş arasında negatif yönde bir korelasyon saptadık. 

Speksin ile metabolik sendrom bileşenleri, özellikle obezite ve 
glukoz metabolizması arasındaki ilişkiyi araştıran birçok çalışma 
olmasına rağmen, pre-DM hastalarında speksin ile HT arasın-

Şekil 2. Speksin seviyeleri ile hipertansiyon arasındaki ilişkiyi 
tanımlamak için bir eşik değeri belirlemek üzere yapılan ROC 
(receiver operating characteristic) eğrisi; optimal eşik değer 
olarak saptanan 780 değeri %69,0 duyarlılığa ve %68,3 
özgüllüğe sahiptir, ROC eğrisi altındaki alan: 0,670.

Tablo 5. Speksin ve diğer bağımsız değişkenler arasındaki 
korelasyon analizi
Bağımsız değişkenler Speksin

r coefficient P
BKİ -0,298** 0,001
Yaş -0,270** 0,003
Ofis SKB 0,120 0,20

Ofis DKB 0,164 0,07

24-saat SKB -0,137 0,14

24-saat DKB -0,119 0,19

Gündüz SKB -0,087 0,34

Gündüz DKB -0,068 0,46

Gece SKB -0,264** 0,004
Gece DKB -0,255** 0,005
LAVI -0,238** 0,009
E/A 0,119 0,19

E/Em -0,214* 0,02
Glukoz 0,050 0,58

HbA1c 0,053 0,57

Total-K -0,211* 0,02
HDL-K -0,053 0,56

Trigliserit 0,088 0,34

LDL-K -0,243** 0,008
*Korelasyon 0,05 değerinde anlamlıdır. **Korelasyon 0,01 değerinde 
anlamlıdır. BKİ, Beden kitle indeksi; LAVI, Sol atriyal hacim indeksi; SKB, 
Sistolik kan basıncı; DKB, Diyastolik kan basıncı; E, Erken transmitral akım 
pik hızı; A, Geç transmitral akım pik hızı; Em, Erken mitral anüler akım pik 
hızı; Am, Geç mitral anüler akım pik hızı; E/A ratio, Erken transmitral akım 
pik hızının geç transmitral akım pik hızına oranı; E/Em, Erken transmitral 
akım pik hızının erken mitral anüler akım pik hızına oranı; K, Kolesterol; LDL, 
Düşük yoğunluklu lipoprotein; HDL, Yüksek yoğunluklu lipoprotein; HbA1c, 
Hemoglobin A1c.

Tablo 6. HT, speksin, BKİ, LDL-K, LAVI ve E/A arasında lojistik 
regresyon analizi
Bağımsız değişkenler OR (%95 CI) P
Speksin (Ref: < 780) 0,35 (0,14-0,83) 0,019
BKİ (Ref: Normal)

Fazla kilolu 3,2 (1,1-9,2) 0,026
Obez 4,5 (1,3-15,8) 0,016

LAVI 0,96 (0,92-1,004) 0,07

E/A 3,8 (0,88-16,3) 0,07

LDL-K 1,01 (0,98-1,005) 0,28
R2 = 0,28, -2 Log olasılık = 135,697, BKİ, Beden kitle indeksi; GA, Güven 
Aralığı; K, Kolesterol; LDL, Düşük yoğunluklu lipoprotein; HT, Hipertansiyon; 
LAVI, Sol atriyal hacim indeksi; E/A, Erken transmitral akım pik hızının geç 
transmitral akım pik hızına oranı; OR, Odds Ratio.
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daki ilişkiye ilişkin yayımlanmış herhangi bir çalışmaya rastla-
madık. Speksin ve HT arasındaki ilişkinin altında yatan mekaniz-
malar tam olarak anlaşılmamıştır. Literatürde bu konuyla ilgili az 
sayıda sıçan çalışması bulunmaktadır. Toll ve ark.20 intrasisternal 
speksin enjeksiyonu sonrası kan basıncında geçici bir artış göz-
lemlemişlerdir. Ancak enjeksiyondan beş dakika sonra başlayan 
bu ilk reaksiyonu, enjeksiyondan 10 dakika sonra başlayan kan 
basıncında hızlı bir düşüş izlemiştir.20 Diaz-Cabiale ve ark.,25 
galaninin alfa-2 reseptörlerinin aracılık ettiği kardiyovasküler 
yanıtlar üzerinde antagonistik etki gösterdiğini bildirmişlerdir. 

Yukarıdaki çalışmaya paralel olarak Tsuda ve ark.,26 noradrener-
jik sinir terminallerinde galanin reseptörlerinin bulunduğunu ve 
bunun da noradrenalin salımını inhibe etmek için presinaptik 
α-adrenoseptör fonksiyonunu artırabileceğini bildirmişlerdir. 
Başka bir çalışmada Kai ve ark.27 galanin reseptör aktivasyonu-
nun, anjiyotensin II’nin etkilerinden sorumlu olan anjiyotensin 
duyarlı nöronların aktivitesini inhibe ettiğini bildirmişlerdir.27

Speksin ve HT arasındaki ilişkiyi açıklayan diğer bir mekanizma, 
vasküler enflamatuvar kaskaddan kaynaklanan oksidatif stres ve 
endotel disfonksiyonu olabilir. Kronik enflamatuvar yanıtlar HT 
ile güçlü bir şekilde ilişkilidir ve vasküler disfonksiyon ve oksidatif 
stresin HT gelişiminde anahtar rol oynadığı bilinmektedir.28 Birçok 
çalışmada, speksinin interlökin (IL)-6, tümör nekroz faktörü-alfa 
ve IL-1 beta’yı azaltarak antienflamatuvar etki gösterdiği bildi-
rilmektedir.29,30 Huang ve ark.,31 pre-DM ve HT’si olanlarda enf-
lamasyon ve endotel disfonksiyonunun serum biyobelirteçlerini 
incelemişler ve IL-6, hücre içi adezyon molekülü 1, P-selektin ve 
tümör nekroz faktörü-alfa gibi enflamatuvar belirteçlerin düzey-
lerinde artış gözlemlemişlerdir.31 Dolayısıyla düşük speksin düzey-
lerinin vasküler enflamasyon yoluyla HT gelişimiyle ilişkili olması 
mümkündür. Yukarıda belirtilen kanıtlara dayanarak, speksin ile 
HT arasındaki ilişkiye alfa-adrenerjik sistem, anjiyotensin II ve 
enflamatuvar süreçlerin aracılık ettiği de ileri sürülebilir. Ancak 
bu etkinin yalnızca yukarıda tartışılan mekanizmalardan mı kay-
naklandığı açık değildir. Bu konunun açıklığa kavuşturulması için 
daha geniş çaplı çalışmalara ihtiyaç vardır.

BKİ ile speksin arasındaki ilişkiyi belgeleyen birçok çalışma vardır. 
Lin ve ark.,32 speksin ile BKİ arasında ters bir korelasyon gözlem-
lemişlerdir. Benzer şekilde Kolodziejski ve ark.,30 speksin teda-
visinin hem sağlıklı hem de diyabetik farelerde BKİ’yi azalttığını 
göstermişlerdir. Bu bulgularla uyumlu olarak biz de çalışmamızda 
BKİ’nin speksinle ters ilişkili olduğunu belirledik. Ayrıca speksin 
ile total-K ve LDL-K düzeyleri arasında negatif yönde korelasyon 
tespit ettik. Ratlar üzerinde yapılan çalışmalarda, speksin tedavi-
sinin lipit profilini özellikle de total-K, LDL-K ve trigliseritleri iyi-
leştirdiği gösterilmiştir. Bulgularımız önceki çalışmaların sonuç-
larıyla tutarlıdır.33

Çalışmamızda gruplar arasında ekokardiyografik verilerden LAVI, 
E/A ve sol ventrikül çapları arasında beklenildiği gibi HT grubu 
lehinde anlamlı değişiklikler olmakla birlikte, speksin ile ilişkisi 
konusunda sadece LAVI ve E/Em anlamlı bulunmuştur. Bek-
lenildiği gibi sol atriyum genişlemesi ve diyastolik disfonksiyon 
göstergesi parametreler speksin düzeyi ile negatif yönde ilişkili 
bulunmuştur. Çalışmamız bu anlamda ekokardiyografik verilerle 
speksin ilişkisini araştıran ilk çalışmalardan biridir. 

Çalışmamızda obezitenin, fazla kilolu olmanın ve speksin düzeyi 
< 780 pg/mL değerlerinin artmış HT riski ile doğrusal olarak iliş-

kili olduğunu ve speksin düzeyi < 780 olduğunda HT olasılığının 
sırasıyla 0,34 kat, obezitede 4,5 kat ve fazla kilolu olanlarda 3,2 
kat arttığını gözlemledik. Yıllar geçtikçe, HT’nin patogenezini, 
teşhisini ve komplikasyonlarını anlamayı kolaylaştırmak için 
birçok kan biyobelirteci tanımlanmıştır. Khadir ve ark.34 çalış-
malarında, hastaları normal kilolu, DM’si olmayan obez ve 
DM’si olan obez gruplarına ayırmışlardır. Bu hasta gruplarında, 
speksin obezite ve DM arasındaki ilişkiyi araştırmışlar ve tüm 
katılımcılarda speksin ile kan basıncı arasında ters bir korelasyon 
gözlemlemişlerdir. Ayrıca, DKB’nin tüm popülasyonda speksin 
seviyelerinin bağımsız bir belirleyicisi olduğunu saptamışlardır.34 
Biz de çalışmamızda gece kan basıncı ile speksin düzeyleri ara-
sında ters bir korelasyon gözlemledik. Obezite, HT gelişimi için 
iyi bilinen bir risk faktörüdür. Obeziteye bağlı HT kronik ve ilerle-
yici bir hastalıktır ve obezite ile HT arasındaki ilişkide çok sayıda 
ve çeşitli potansiyel mekanizmalar rol oynayabilir.35 Obezitenin 
erken tanısı ile birlikte yaşam tarzı değişikliği ve pre-DM hasta-
larında HT’nin erken tanısı, HT’nin önlenmesine ve bireylerin ve 
bir bütün olarak toplumun sağlığının iyileştirilmesine yardımcı 
olabilir.

Bu çalışmada ayrıca pre-DM ve nondipper HT paterni olan 
hastalarda pre-DM ve dipper HT hastalarına göre daha düşük 
speksin düzeyleri gözlemledik. Nondipper kan basıncı paterni, 
çeşitli hastalıklarda kötü prognoz ve olumsuz sonuçların yanı 
sıra kronik enflamatuvar süreçler ve otonomik fonksiyon 
bozukluğu ile ilişkilendirilmiştir.36,37 Çalışmalar aynı zamanda 
nondipper hastaların daha yüksek enflamatuvar aktivite ser-
gilediğini de ileri sürmektedir.38,39 Bu nedenle, ofis kan basıncı 
ölçümlerine göre hipertansif olarak tanımlanan pre-DM’li 
hastaların gece kan basıncı paterni açısından AKBİ ile değer-
lendirilmesi gereken hastaların seçiminde speksin eşik değeri 
faydalı olabilir.

Bu çalışmanın en önemli kısıtlılığı örneklem büyüklüğünün 
küçük olmasıydı. İkinci önemli kısıtlılık ise çalışmamızda sağ-
lıklı kontrol grubunun bulunmamasıydı. Daha fazla hasta ve bir 
grup sağlıklı bireyin dahil edildiği üçlü bir karşılaştırma, tip 1 alfa 
hatasını en aza indirecektir. Üçüncüsü, mevcut analiz kardiyoloji 
polikliniğine başvuru sırasında yapıldı ve serum speksin seviye-
leri sadece o anda elde edildi. Speksin düzeyleri ile HT arasın-
daki ilişkinin belirlenmesi için daha yakın ve daha uzun takip 
periyodu daha güçlü veriler sunacaktır. Dördüncüsü, bu çalış-
manın genellenebilirliği, komplikasyonsuz HT’si olan bireyleri 
dahil etmemiz, her ne kadar gruplar arasında dağılımda anlamlı 
fark olmasa da kadın hakimiyetinde bir grup olması ve diyabet, 
kalp yetmezliği, koroner arter ve pulmoner obstrüktif hastalıklar 
gibi eşlik eden ek hastalıkları olan hastaları dahil etmememiz 
nedeniyle sınırlıdır. Speksin için belirlediğimiz eşik değerinin 
tüm popülasyon için kullanımının geniş çalışmalarla desteklen-
mesi gerekmektedir. Çünkü gerek yaş gerekse de yaş ile ilişkili 
komorbid hastalıklar nedeniyle speksin yaşla birlikte değişkenlik 
gösterebilir.

Sonuçta, genel olarak pre-DM ve HT’li hastalarda ve özellikle 
nondipper hastalarda dolaşımdaki speksin düzeyleri azaldı ve 
ekokardiyografik ve lipit parametreleriyle ilişkiliydi. Bununla bir-
likte, bu ön sonuçları doğrulamak, özellikle speksin düzeyleri ile 
HT arasındaki ilişkiyi açıklığa kavuşturmak ve speksin ölçümleri-
nin klinik ortamda kullanılabilirliğini belirlemek için daha büyük 
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çalışmalara ihtiyaç vardır. Çalışmamızda speksin için saptadığımız 
eşik değeri, pre-DM hastalarında bireyselleştirilmiş farmakoterapi 
ile antihipertansif tedavinin tipini ve zamanlamasını belirlemede 
yardımcı olabilir.

Sunduğumuz çalışmanın üretiminde yapay zeka (AI) destekli 
teknolojiler kullanılmamıştır.
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