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ÖZ
Amaç: Esnek insülin tedavisi, öğünlerin zamanı, yiyecek seçimi ve öğünlerdeki insülin dozunun karbonhidrat sayımı 
yaparak kişinin yaşam tarzına göre ayarlandığı yoğun insülin tedavisidir. Çalışmamızın amacı tip 1 diyabetli çocuklarda 
esnek insülin tedavisinin metabolik kontrole, antropometrik özelliklere ve sağlık parametrelerine etkilerinin incelenmesi ve 
tedaviye uyumun değerlendirilmesidir. 
Gereç ve Yöntemler: Esnek insülin tedavisini balayı dönemi sonrası en az 2 yıl süre kullanan tip 1 diyabetli 39 hastanın, 
dosya verileri retrospektif olarak incelendi. İki yıllık izlemde ortalama HbA1c düzeyi >%7.5 olan hastalar grup 1, ≤%7.5 
olan hastalar grup 2 olarak tanımlandı. Her grubun 2 yıllık seyri değerlendirildi, gruplar karşılaştırıldı.
Bulgular: Hastaların ortanca diyabet süresi 52 (25-152) aydı. Grup 1’de 23 (%59), grup 2’de 16 (%41) hasta mevcuttu. 
Gruplar arasında diyabet süresi benzerdi (p>0.05). Grup 2’deki olguların, başlangıç ortanca HbA1c düzeyleri daha 
yüksekti (p=0.046). Her iki grubun da tedavinin 1. yılında HbA1c düzeyinin azaldığı (p<0.05); tedavinin 2. yılında grup 
2’nin iyi kontrollerini sürdürdükleri, ancak grup 1’de HbA1c düzeyinin arttığı saptandı (p<0.001).
Grup 2’deki hastaların rölatif ağırlıkları (RA) tedavinin 2. yılında başlangıca göre artmakla beraber (p=0.031), idealdi. Grup 
1’deki hastaların ise tedavi başlangıcına göre 2 yıllık izlem sonunda RA’ları değişmedi (p>0.05). Her 2 gruptaki olgular 
da genetiği içinde büyüyen ve yıllık uzamaları normal olan olgulardı. Esnek tedavi alan tüm hastalar değerlendirildiğinde 
izlemin 2. yılında, ortalama insülin dozlarının arttığı saptandı (p=001). Grup 2’de diyetine uyan (p=0.038), karbonhidrat 
sayımı yapan (p=0.025) ve daha az hazır yemek tüketen (p=0.018) hastaların sıklığı grup 1’den daha fazla saptandı. 
Gruplar arasında ciddi hipoglisemi ve diyabetik ketoasidoz sıklığı benzerdi (p>0.05). Grup 1’deki trigliserid, total 
kolesterol, LDL, VLDL düzeyleri grup 2’den yüksek, HDL düzeyi ise düşük olmasına rağmen, istatistiksel anlamlı fark 
saptanmadı (p>0.05). Dislipidemi gelişen hastaların ortanca diyabet süresi, dislipidemi gelişmeyen hastalardan daha 
uzundu (p=0.018). 
Sonuç: Esnek insülin tedavisi, sağlıklı beslenen ve etkili karbonhidrat sayımı yapan çocuklarda, RA’da anormal artış 
yapmadan HbA1c düzeyini ≤%7.5’e düşürebilir. 
Anahtar Sözcükler: HbA1c, İnsülin, Karbonhidrat, Tip 1 diyabet

ABSTRACT
Objective: Flexible insulin therapy is an intensive insulin therapy where the time of meals, food selection, and 
administration of insulin dosage according to the patient’s lifestyle by carbohydrate counting. We aimed to investigate 
the effects of flexible insulin treatment on metabolic control, anthropometric properties and health parameters in children 
with type 1 diabetes and to evaluate compliance with treatment.
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1 diyabetli hastalar dahil edildi. Balayı döneminde (0.5 Ü/kg/
gün’den az insülin ihtiyacı) olan hastalar çalışmaya alınmadı. 

Çocuk/ailelere, esnek insülin tedavisi başlangıcında beslenme, 
öğün planlaması ve karbonhidrat sayımı eğitimi verildi. Hastaların 
3 ayda bir çocuk endokrinoloji uzmanı tarafından klinik ve 
metabolik kontrolleri yapıldı. Her kontrolde boy, kilo, vücut kitle 
indeksi (VKİ), rölatif ağırlık (RA) ve boy standart sapma skorunu 
(BSDS) içeren antropometrik özellikleri, Tanner skorlamasına 
göre puberte evreleri, tedavi şemaları ve günlük total insülin 
dozları (Ü/kg/gün), HbA1c, kan basıncı ölçümleri, enjeksiyon 
yeri bulguları, hipoglisemi sıklığı ve ketoasidoz varlığı kaydedildi. 
Antropometrik değerlendirmelerde Olcay Neyzi Türk çocukları 
standartları esas alındı (8, 9). Boy için önce BSDS, sonra hedef 
boy ve hedef boy standart sapma skoru (HBSDS) hesaplandı. 
BSDS’den HBSDS çıkarılarak genetiğe uyum hesaplandı. 
Aradaki fark <1 olduğunda olgu, genetiği ile uyumlu olarak 
yorumlandı. Ağırlık için önce VKİ, sonra RA hesaplandı. RA 90 
ile 110 arası normal, 90’ın altı zayıf, 110 -120 arası fazla kilolu, 
120’nin üstü ise obez olarak kabul edildi. Her kontrolde hastaların 
karbonhidrat sayma becerileri, diyet uyumu, hazır yiyecek, gazlı 
içecek, şekerli meyve suyu tüketimi değerlendirildi. Tanıda ve 
sonrasında her yıl bakılan çölyak hastalığı ve haşhimoto tiroiditi 
taraması, lipid profilleri (LDL,HDL,VLDL,Trigliserid) esnek tedavi 
başlangıcı, tedavinin birinci ve ikinci yılı için retrospektif olarak 
hasta takip formuna kaydedildi. 

HbA1c düzeyi Adams™ A1c HA-8160 cihazı ve aynı marka kit 
ile HPLC yöntemi (yüksek performanslı sıvı kromatografisi) ile 
çalışıldı (Referans aralığı=%4.5-6). Dosya kayıtlarından bir yıl 
süresince ölçülen HbA1c değerleri toplanıp, kontrol sayısına 
bölünerek her yıl için ortalama HbA1c düzeyleri hesaplandı. 
Esnek insülin tedavisi ile 2 yıllık izlem süresinde ortalama HbA1c 
düzeyleri > %7.5 olan olgular grup 1 (kötü kontrol grubu), 
ortalama HbA1c düzeyleri ≤ %7.5 olan olgular ise grup 2 (iyi 
kontrol grubu) olarak tanımlandı (10). Her grubun 2 yıllık seyri 
değerlendirildi. Tedavi başlangıcında ve tedavi sonunda gruplar 
karşılaştırıldı. 

GİRİŞ

Tip 1 diyabet tedavisindeki temel amaç hipoglisemiye 
neden olmadan ideal glisemik kontrol ile yeterli ve uygun 
büyümeyi sağlamaktır. Diyabet Kontrolü ve Komplikasyonları 
Çalışması’nda (DCCT-Diabetes Control and Complications 
Trial) yoğun insülin tedavisinin glisemik kontrolü iyileştirdiği ve 
diyabetik komplikasyonları azalttığı gösterilmiştir (1). Yoğun 
insülin tedavisi, sürekli bazal insülin salınımı ve öğünlerle ilişkili 
insülin piklerinden oluşan fizyolojik insülin sekresyonunu taklit 
etmeyi amaçlayan, hızlı ve uzun etkili insülin preparatlarının 
çoklu enjeksiyonlar şeklinde uygulanmasıdır (2).  

Karbonhidratlar, beslenme sonrası kan şekerini ve insülin 
ihtiyacını belirleyen temel gıdalardır. Karbonhidrat sayımı, ana ve 
ara öğünlerde tüketilen karbonhidrat miktarının hesaplanmasına 
dayalı bir öğün planlama yöntemidir (3). Esnek insülin tedavisi, 
tip 1 diyabetli hastaların kan şekeri değerlerini izleyerek, öğün 
alım zamanına ve karbonhidrat sayımına göre insülin tedavilerini 
kendilerinin belirleyip uyguladıkları yoğun insülin tedavisidir (4). 
Tip 1 diyabetli çocuk ve erişkinlerde yapılan çalışmalarda, esnek 
öğün ve insülin tedavisinin, HbA1c düzeyinde azalma yönünde 
etkisinin olduğu, hipoglisemi sıklığını arttırmadığı, önemli kilo 
değişikliğine neden olmadığı ve çocukların normal final boya 
ulaşabildikleri bildirilmiştir (5, 6). Ayrıca esnek insülin tedavisinin, 
öğünlerin sıklığı, zamanlaması, porsiyon miktarı ve fiziksel 
aktivitede daha fazla esneklik sağlayarak hastaların yaşam 
kalitesini arttırdığı gösterilmiştir (2, 7). 

Çalışmamızın amacı esnek insülin tedavisinin glisemik ve 
metabolik kontrole, antropometrik özelliklere etkilerinin 
incelenmesi ve tedaviye uyumun denetlenmesidir. 

GEREÇ ve YÖNTEMLER

Çalışmaya üniversitemizin, Çocuk Endokrinoloji Bilim Dalı’nda 
izlenen ve esnek insülin tedavisini en az 2 yıl süre kullanan tip 
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Material and Methods: Medical records of 39 children receiving flexible insulin therapy at least 2 years after honeymoon period were 
retrospectively evaluated. Patients were grouped according to mean HbA1c as group 1 (>7.5%) and group 2 (≤7.5%). The 2-year follow-
up of each group was evaluated, groups were compared.
Results: Median diabetes duration was 52 (25-152) months. Group 1 and 2 included 23 (59%) and 16 (41%) patients, respectively. 
Diabetes duration was similar (p>0.05). Group 2 had higher initial HbA1c levels (p=0.046). HbA1c levels of both groups were decreased 
at first year (p<0.05). In the second year, group 2 maintained good glycemic control whereas group 1 had increased HbA1c level 
(p<0.001). Although mean relative weight (RW) increased in the second year (p=0.031) in group 2, their mean RW was ideal. RW did 
not changed in group 1 after 2 year follow-up (p>0.05). All patients had normal growth according to their genetic potential. Mean insulin 
dose of patients was increased in second year(p=0). Compliance to diet (p=0.038), carbohydrate count (p=0.025) and less fast food 
consumption(p=0.018) were more common in group 2. 
The frequency of severe hypoglycemia and diabetic ketoacidos were similar (p>0.05). Group 1 had insignificantly higher triglyceride, total 
cholesterol, LDL, VLDL and lower HDL levels (p>0.05). Patients with dyslipidemia had longer median diabetes duration than without 
dyslipidemia (p=0.018).
Conclusion: Flexible insulin therapy may provide ≤%7.5 HbA1c levels in children who have healthy eating habits and count carbohydrate 
without causing any abnormal increase in RW.
Key Words: Carbohydrate, Insulin, HbA1c, Type 1 diabetes
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Ciddi hipoglisemi ve diyabetik ketoasidoz (DKA) atak sayısı, 
100 hasta yılında atak sayısı olarak değerlendirildi (11). Ciddi 
hipoglisemi bilinç değişikliğinin (konfüzyon, nöbetler, koma) 
eşlik ettiği veya glukagon enjeksiyonu veya intravenöz glukoz 
infüzyonu gerektiren, kan şekerinin <50 mg/dl düşmesi olarak 
tanımlandı. DKA atağı kan pH’sının <7.3 ile HCO3<15 mEq/l 
olması ve intravenöz sıvı ve insülin ihtiyacının olması olarak 
tanımlandı. 

Çalışmanın yapılabilmesi için üniversitemizin Klinik Araştırmalar 
Etik Kurul Komisyonu’ndan etik kurul onayı (tarih: 28/06/2010, 
onay kodu:13-241) alındı. Çalışmaya katılan her bireyin yasal 
vasisine, bilgilendirme yapılarak, aydınlatılmış onam formu 
imzalatıldı.

İstatistiksel değerlendirme

Çalışmada tüm veriler SPSS 15.0 istatistik programı kullanılarak 
elde edildi. Gruplar arasında yüzde değer karşılaştırılırken Chi-
square testi kullanıldı. Grup sayısı 2 olduğunda ortalama değer 
karşılaştırıldığında dağılım normalse t testi; dağılım normal 
değilse Mann- Whitney U testi kullanıldı. Grup içi zaman 
karşılaştırılmasında dağılım normalse paired t test, dağılım normal 
değilse Wilcoxon testi, zaman sayısı 2’den fazla olduğunda ise 
dağılım normalse tekrarlı ölçümlerde varyans analizi, dağılım 
normal değilse friedman testi kullanıldı. Tanımlayıcı istatistikler; 
kategorik değişkenler için sayı ve yüzde olarak verildi. Sürekli 
veriler grup içinde normal dağılım gösteriyorsa ortalama±SD, 
göstermiyorsa ortanca (en küçük-en büyük) olarak verildi. Tüm 
testlerde anlamlılık düzeyi p<0.05 olarak alındı.

BULGULAR

Çalışmaya dahil edilen 39 hastanın 21’i (%53.8) kız, 18’i (%46.2) 
erkekti. Ortanca diyabet tanı yaşı 9.19 (3-16.44) yaş ve ortanca 
diyabet süresi 52 (25-152) aydı. Dokuz (%23) hasta 24-36 
ay, 18 (%46.2) hasta 37-72 ay, 7 (%18) hasta 73-108 ay, 5 
(%12.8) hasta ise 108 aydan uzun süre diyabet tanısı ile izlenen 
hastalardı. On iki (%30.8) hastada otoimmün tiroidit, 2 (%5.1) 
hastada çölyak hastalığı eşlik ediyordu. 

Hastaların esnek insülin tedavi başlangıcındaki verileri Tablo I’de 
görülmektedir. Esnek insülin tedavisine başlama yaşı ortalaması 
10.5±3.29 yıldı. Hastaların 24 (%61.5)’üne tanıdan itibaren 
esnek tedavi şeması kullanılırken, 15 (%38.5) hastada esnek 
tedavi öncesinde ikili ve yoğun insülin tedavi şeması kullanıldığı 
ve tanıdan ortalama 21.07±31.65 ay sonra esnek insülin tedavi 
rejimi başlandığı saptandı. 

Esnek tedavi başlangıcında ortanca HbA1c düzeyi %10.5 (6.4-
18.5) olup, iyi metabolik kontrollü hasta sayısı 3 ile sınırlıydı. 
Tedavi başlangıcında ortalama insülin dozu 0.87±0.25 Ü/
kg/gündü. Tedavi başlangıcında olguların RA ortalaması 
94.02±13.9, BSDS ortalaması -0.07±1.11 olup, genetiğinde 
büyüyen çocuklardı. Çalışma döneminde tüm hastalar pubertal 
yaş grubunda olup, esnek tedavi başlangıcında prepubertal/
pubertal hasta oranı 17/22 saptandı. Tedavinin 1. yılında 
hastaların 21’inin (%53.8) HbA1c düzeyi ≤%7.5’e düştü, 
ancak 2. yılda 8 hastanın metabolik kontrolü bozuldu. Esnek 
insülin tedavisi ile 2 yıllık izlemi devam ettirilen 39 olgunun izlem 
süresince ortalama HbA1c düzeyleri değerlendirildiğinde; 23 

Tablo I: Hastaların tedavi öncesi klinik ve metabolik verileri. 

Tüm Grup 
(n=39)

Grup1                                  
HbA1c >%7.5 

(n=23)

Grup 2                   
HbA1c ≤%7.5                

(n=16)

p                  
Grup 

1-Grup 2 
Cinsiyet *

Kız
Erkek 

21 (%53.8) 
18 (%46.2)

13 (%56.5) 
10 (%43.5)

8 (%50) 
8 (%50) >0.05

Diyabet tanı yaşı (yıl) † 9.19 (3-16.44) 7.17 (3-13.29) 10.07 (4.43-16.44) 0.046
Diyabet süresi (ay) † 52 (25-152) 58 (25-152) 43 (25-119) >0.05
Esnek insülin tedavisine başlama yaşı (yıl) ‡ 10.5±3.29 10.12±3.64 11.05 ±2.73 >0.05
Esnek tedavi öncesi diyabet süresi (ay)‡ 21.07±31.65 28.39±34.88 10.5±23.51 >0.05
Esnek tedavi başlangıcında HbA1c (%) † 10.5 (6.4-18.5) 9.3 (6.4-18.5) 11.6 (6.4-15.7) 0.046
Esnek tedavi başlangıcında insülin dozu (Ü/kg/g) ‡ 0.87±0.25 0.81±0.26 0.95±0.21 >0.05
Esnek tedavi başlangıcında RA ‡ 94.02±13.9 96.89±15.59 89.88±10.26 >0.05
Esnek tedavi başlangıcında BSDS ‡ (-0.07)±1.11 (-0.21)±1.01 0.13±1.25 >0.05
Esnek tedavi başlangıcında genetiğe uyum ‡ 0.04±1.14 0.74±1.29 0.91±0.9 >0.05
Esnek tedavi başlangıcında pubertal gelişim Prepubertal/
pubertal 17/22 11/12 6/10 >0.05

*sayı (%), † ortanca (en düşük-en yüksek), ‡ ortalama±standart sapma, RA: Rölatif ağırlık, BSDS: Boy standart sapma skoru
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%7.4 (5.2-11.7)’e düştü (p<0.001), tedavinin 2. yılında ise, 1. 
yıla göre artarak % 8.2 (5.8-12.4)’ye yükseldi (p<0.01). Esnek 
insülin tedavisinin 1. yılında grup 1’in ortanca HbA1c düzeyi 
% 9.3 (6.4-18.5)’ten %8.1 (6.5-11.7)’e düşerken (p<0.05), 
tedavinin 2. yılında, 1. yıla göre artarak %8.6 (7.6-12.4)’ya 
yükseldi (p<0.01). Tüm grubun ve grup 1’in tedavi başlangıcına 
göre, izlemin 2. yılı sonunda ortanca HbA1c düzeyleri değişmedi 
(p>0.05). Grup 2’de tedavinin 1. yılında HbA1c düzeyi %11.6 
(6.4-15.7)’dan %6.7 (5.2-7.4)’ye düştü (p<0.001), tedavinin 2. 
yılında ise ortanca HbA1c düzeyi %7 (5.8-8.4) olup, tedavinin 1. 
yılı ile benzer şekilde düşük seyretti (p>0.05). 

Grup 1, grup 2 ve tüm grubun antropometrik verileri Tablo II’de 
görülmektedir. Esnek insülin tedavisi ile 2 yıllık izlemi sürdürülen 
tüm hastalar değerlendirildiğinde, tedavi başlangıcına göre rölatif 

(%59)’ünün >%7.5 olduğu (Grup 1), 16 (%41)’sının ≤%7.5 
olduğu (Grup 2) görüldü. İki grup arasında esnek tedaviye 
başlama yaşı benzerdi (p>0.05). Grup 2’deki hastalara Grup 
1’e göre diyabet tanısından daha kısa süre sonra esnek insülin 
tedavisi başlanmasına rağmen, fark istatistiksel anlamlı değildi 
(grup 1 ve grup 2 için esnek tedavi öncesi diyabet süresi 
sırasıyla 28.39±34.88 ve 10.5±23.51 ay, p>0.05). Grup 2’deki 
hastaların başlangıç HbA1c düzeyleri daha kötüydü (p=0.046). 
Tedavi başlangıcında gruplar arasında ortalama insülin dozu, 
RA, BSDS, genetiğe uyum ve pubertal/prepubertal oranı 
benzerdi. 

Hastaların 2 yıllık izlemde ortanca HbA1c düzeylerinin seyri Şekil 
1’de görülmektedir. Esnek tedavi başlangıcında tüm grupta 
ortanca HbA1c düzeyi %10.5 (6.4-18.5) iken, tedavinin 1. yılında 

Tablo II: Hastaların 2 yıllık izlemde antropometrik verileri.

Grup Tedavi 
başlangıcı 1. yıl 2. yıl

p 
(tedavi başlangıcı

-1. yıl)

p
(tedavi başlangıcı

-2. yıl)

p 
(1.-2. yıl)

RA*
Tüm grup

Grup 1 
Grup 2 

94.02±13.95
96.89±15.59
89.88±10.26

97.45±11.1
97.91±12.11
96.77±9.81

97.93±11.41
98.97±13.74
96.44±7.01

>0.05
>0.05
0.016

>0.05
>0.05
0.031

>0.05
>0.05
>0.05

BSDS *
Tüm grup

Grup 1 
Grup 2 

(-0.07)±1.11
-0.21±1.01
0.13±1.25

-0.05±1.01
-0.26±1.05
0.26±0.89

0.023±1.04
-0.12±1.18
0.22±0.77

>0.05
>0.05
>0.05

>0.05
>0.05
>0.05

>0.05
>0.05
>0.05

Genetiğe Uyum *
Tüm grup

Grup 1 
Grup 2 

0.04±1.14
0.07±1.29
0.01±0.91

0.089±1.00
0.06±1.12
0.13±0.82

0.15±1.007
0.19±1.18
0.09±0.7

>0.05
>0.05
>0.05

>0.05
>0.05
>0.05

>0.05
>0.05
>0.05

Pubertal gelişim
Prepubertal/pubertal

Tüm grup
Grup 1 
Grup 2 

17/22
11/12
6/10 

15/24
11/12 
4/12

12/27
9/14 
3/13

>0.05
>0.05
>0.05

>0.05
>0.05
>0.05

>0.05
>0.05
>0.05

* ortalama±standart sapma, RA: Rölatif ağırlık, BSDS: Boy standart sapma skoru

Tablo III: Hastaların 2 yıllık izlemde akut komplikasyon ve metabolik parametreleri.

Komplikasyon Tüm Grup (n=39) Grup 1 (n=23) 
HbA1c >%7.5 

Grup 2 (n=16) 
HbA1c ≤%7.5 

p
Grup 1 - 2

Akut komplikasyonlar Ciddi hipoglisemi Atak sayısı/100 hasta-yıl
DKA Atak sayısı/100 hasta-yıl

7.7
6.4

8.7
10.86

6.2
0

>0.05
>0.05

Metabolik ve sağlık 
parametreleri

Trigliserid *
Total kolesterol *
HDL *
LDL *
VLDL *
Aterojenik İndeks †
TG/HDL †
Bazal sistolik kan basıncı *
Bazal diastolik kan basıncı *

96.82±58.97
166±40
53±15

92.5±30.6
19.10±11.92
3.03 (2.1-6.3)
1.54 (0.6-7.75)

102±7.8
64±7.7

105.71±6.36
168±45
51±15
93±36

21.64±14.21
3.08 (2.2-6.3)
1.88 (0.6-7.7)

102±6.2
65.8±6.78

84.03±38.18
163±32
56±15
90±21

15.45±6.33
2.82 (2.1-4)

1.37 (0.6-5.9)
102±10
63.2±9

>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05

Enjeksiyon yeri       
komplikasyonları

Kanama ‡
Ağrı ‡
Hipersensitivite ‡
Lipohipertrofi ‡
CK yüksekliği ‡

9/31 (%29)
6/31 (%19.4)
2/31 (%6.5)

31/38 (%81.5)
2/39 (%5.1)

6/18 (%33.3)
3/18 (%16.7)
1/18 (%5.6)

18/22 (%81.8)
2/23 (%8.7)

3/13 (%23.1)
3/13(%23.1)
1/13 (%7.7)
13/16 (81.2)
0/16 (%0)

>0.05
>0.05
>0.05
>0.05
>0.05

* ortalama±standart sapma, † ortanca (en düşük-en yüksek), ‡ sayı (%), DKA: diyabetik ketoasidoz, HDL: yüksek dansiteli lipoprotein, LDL: düşük 
dansiteli lipoprotein, VLDL: çok düşük dansiteli lipoprotein, TG: trigliserid, CK: Kreatin kinaz
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ortalama insülin dozunun 1±0.3 Ü/kg/gün’e arttığı (p=0.002), 
bu artışın özellikle tedavinin 2. yılında olduğu gözlendi (p=0.001). 
Grup 2’de ise, esnek tedavi başlangıcında ortalama insülin dozu 
0.95±0.21 Ü/kg/gün iken izlemin 1. yılında ortalama insülin 
dozunda 0.81±0.19 Ü/kg/gün’e azalma (p=0.031), 2. yılında 
ise 0.91±0.18 Ü/kg/gün’e artma saptandı (p=0.04), ancak 
tedavi başlangıcına göre izlemin 2. yılında ortalama insülin dozu 
değişmedi (p>0.05). 

İki yıl esnek insülin tedavisi sonrası gruplar arasında ortalama 
insülin dozu, RA, BSDS, genetiğe uyum açısından anlamlı fark 
saptanmadı (p>0.05). 

Hastaların metabolik ve sağlık parametrelerine ait veriler Tablo 
III’de görülmektedir. Gruplar arasında ciddi hipoglisemi ve DKA 
atak sıklığı açısından fark saptanmadı (p>0.05). Otuz dokuz 
hastanın 6’sında (%15.3) dislipidemi saptandı. Grup 1’deki 
trigliserid, total kolesterol, LDL, VLDL düzeyleri grup 2’den 
daha yüksek, HDL düzeyi ise daha düşük olmasına rağmen, 
istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (p>0.05). Dislipidemi 
gelişen hastaların ortanca diyabet süresi, dislipidemi gelişmeyen 
hastalara göre daha uzundu (sırasıyla 87 (24-120) ay ve 24 (24-
126) ay, p=0.018). Dislipidemi gelişen ve gelişmeyen hastalarda 
HbA1c düzeyleri benzerdi. Gruplar arasında bazal sistolik ve 
diastolik kan basıncı ortalamaları benzerdi. Enjeksiyon yeri 
komplikasyonları açısından gruplar arasında fark saptanmadı 
(Tablo III). 

Grup 2’de karbonhidrat sayımı uygulaması (p=0.025) ve diyet 
uyumu (p=0.038) istatistiksel olarak anlamlı yüksek, hazır yemek 
tüketimi daha azdı (p=0.018) (Tablo IV). 

TARTIŞMA

Bu çalışmada, esnek insülin tedavisinin diyabetli çocuk ve 
ergenlerde vücut ölçümleri ile glisemik ve metabolik kontrol 
üzerindeki etkileri araştırıldı. Çalışmamızda esnek insülin 
tedavisinin, sağlıklı beslenen ve karbonhidrat sayımı yapan 
çocuklarda, RA’da anormal artış yapmadığı ve HbA1c düzeyini 
≤%7.5’e düşürdüğü saptandı. 

Çalışmamızdaki hastaların cinsiyet dağılımı, tanı yaşları, tanıda 
DKA ile başvuru sıklığı, otoimmün tiroidit ve çölyak hastalığı 
sıklığı literatürle benzerdi (12-17). 

ağırlıkta istatistiksel anlamlı fark bulunmadı (p>0.05). Gruplar tek 
tek ele alındığında, grup 1’de RA’da tedavi başlangıcına göre, 
tedavinin 1. yılında ve 2. yılında anlamlı bir fark saptanmazken 
(p>0.05), grup 2’de tedavinin başlangıcına göre 2 yıllık izlemin 
sonunda RA’da anlamlı artış saptandı (p=0.031). Bu artış 
esnek insülin tedavisinin 1. yılında olup (p=0.016), 1. ve 2. yıl 
arasında RA’lar benzerdi (p>0.05). 2 yıllık izlem sonucunda 
sadece 1 (%2.5) hastada esnek tedavinin 2. yılında obezite 
geliştiği görüldü; obezite gelişen olgu, kötü metabolik kontrol 
grubundandı. Geri kalan 38 olgunun rölatif ağırlıkları idealdi.  
Grup 1, grup 2 ve tüm grubun BSDS’leri ve genetiğe uyumları 
değerlendirildiğinde, tedavi başlangıcına göre esnek insülin 
tedavisinin 1. ve 2. yılında istatistiksel anlamlı bir fark saptanmadı 
(p>0.05). Esnek tedavi başlangıcında grup 1’deki olguların 
%52.2’si, grup 2’deki olguların %62.5’i pubertal dönemde iken; 
2 yıllık esnek insülin tedavisi sonunda grup 1’deki olguların 
%60.9’u, grup 2’deki olguların %81.3’ü pubertal dönemdeydi. 
Tedavi sonunda gruplar arasında pubertal dönemdeki olguların 
sıklığı açısından istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (p>0.05). 

Esnek tedavi alan tüm hastalar değerlendirildiğinde tedavi 
başlangıcına göre izlemin 2. yılında, ortalama insülin dozlarının 
0.87±0.25 Ü/kg/gün’den, 0.97±0.25 Ü/kg/gün’e arttığı 
saptandı (p<0.001). Grup 1’de tedavi başlangıcında ortalama 
insülin dozu 0.81±0.26 Ü/kg/gün iken izlemin 2. yılı sonunda 

Tablo IV: Hastaların tedaviye uyum özellikleri.

Tüm grup Grup 1 (n=23)HbA1c 
>%7.5

Grup 2 (n=16)HbA1c 
≤%7.5

p 
(Grup 1-Grup 2)

Diyet uyumu 16/31 (%51.6) 7/19 (%36.8) 9/12 (%75) 0.038
Karbonhidrat sayımı 15/30 (%50) 6/18 (%33.3) 9/12 (%75) 0.025
Hazır yemek (fast food) tüketimi 11/30 (%36.7) 10/18 (%55.6) 1/12 (%8.3) 0.018
Gazlı içecek tüketimi 11/30 (%36.7) 9/18 (%50) 2/12 (%16.7) >0.05

1 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 1: Hastaların HbA1c düzeylerinin seyri. 
•	 Esnek tedavinin başlangıcı ile tedavinin 1. yılı karşılaştırıldığında 

tüm grup, grup 1, ve grup 2’de, HbA1c düzeyinde anlamlı bir 
düşme (sırasıyla p<0.01, p<0.005 ve p<0.001) saptandı. 

•	 Tedavinin 2. yılında, tedavinin 1. yılına göre HbA1c düzeyinin tüm 
grupta ve grup 1’de arttığı (sırasıyla p<0.01 ve p<0.001), grup 
2’de ise benzer seyrettiği saptandı (p>0.05). 

•	 Esnek tedavi başlangıcı ile tedavinin 2. yılı karşılaştırıldığında 
HbA1c düzeylerinde tüm grup ve grup 1’de fark saptanmazken 
(p>0.05), grup 2’de anlamlı azalma saptandı (p<0.01).
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düzeyi <%7’nin altında olan hastalarda normal olduğu, ancak 
orta (HbA1c %7-8) ve kötü (HbA 1c >%8) glisemik kontrollü 
hastalarda daha az olduğu bildirilmiştir (12). Ancak, en yeni 
veriler modern yoğun insülin tedavileri ile diyabetli çocukların 
normal final boya ulaştığını göstermiştir (6). Yakın geçmişte 
yapılan bir araştırmada, bazal-bolus tedavisi alan hastaların 
geleneksel tedavi alan hastalardan daha iyi metabolik kontrole 
ve daha yüksek bir büyüme hızına sahip oldukları gösterilmiştir 
(31). Çalışmamızda esnek insülin tedavisi alan hastaların 2 yıllık 
izlemde boy SDS seyrinde tedavi başlangıcına göre anlamlı fark 
saptanmadı. Grup 2’deki olguların boy SDS’leri grup 1’den 
daha iyi olmakla birlikte, fark istatistiksel anlamlı bulunmadı. 

Kısa izlem süreli çalışmalarda, karbonhidrat sayımına 
dayanan esnek insülin tedavisinin VKİ’yi ve vücut kitle indeksi 
standart sapma skorunu (VKİ-SDS) değişmediği; uzun izlem 
süreli çalışmalarda ise VKİ-SDS’yi ve obezite prevalansını 
arttırdığı saptanmıştır (18,23,24,34,35). Çalışmamızda 
esnek insülin tedavisi ile 2 yıllık izlemi sürdürülen tüm olgular 
değerlendirildiğinde, kısa izlem süreli önceki çalışmalara 
benzer şekilde, tedavi başlangıcına göre rölatif ağırlığın 
değişmediği saptandı. Kilo alımının metabolik kontrolle ilişkisini 
değerlendiren Kadlubiska ve ark.(24) HbA1c düzeyi ve VKİ-SDS 
arasında istatistiksel anlamlı ilişki saptamamışlardır (18,22,23). 
Aksine Högel ve ark. (36) iyi metabolik kontrolü, VKİ’de artışla 
ilişkilendirmişlerdir. Çalışmamızda Högel ve ark. (36) çalışmasına 
benzer şekilde, 2 yıllık izlemde, grup 1’de RA sabit seyir 
gösterirken; grup 2’nin esnek tedavi başlangıcına göre, izlemin 
2. yılı sonunda RA’da anlamlı artış saptandı.

Kadlubiska ve ark.(24) ortanca tanı yaşı 8.71 (6.42–11.67) olan, 
esnek insülin tedavisi alan çocukların tanıdan sonraki 5 yıllık 
izlem boyunca günlük insülin dozunun 0.56’dan 0.89 Ü/kg/gün 
‘e anlamlı artış gösterdiğini ortaya koymuştur. Üç ila yirmi beş 
yaş arası yoğun insülin tedavisi alan 22177 hastada yapılan bir 
çalışmada günlük insülin dozu en düşük 3 yaşta (0.67 Ü/kg/gün) 
ve en yüksek 13 yaşta (0.93 Ü/kg/gün) saptanmıştır (37). Bloch 
ve ark. (38), pubertede insülin duyarlılığının azaldığını, bunun 
normalde artan insülin sekresyonu ile kompanse edildiğini ve 
bu nedenle tip 1 diyabetli hastalarda puberte başlangıcı ile 
insülin dozunda yaklaşık %30 artış olduğunu bildirmişlerdir. 
Benzer şekilde Demir ve ark. (39) insülin ihtiyacının pubertal 
ve postpubertal dönemde arttığını göstermişlerdir. Bizim 
çalışmamızda tüm grubu ele aldığımızda olguların esnek 
tedaviye başlama yaş ortalaması 10.5±3.29’du. İki yıllık esnek 
insülin tedavisi sonunda olguların ortalama insülin dozlarında 
anlamlı artış saptandı. Bu artış özellikle de izlemin 1. yılı ve 2. 
yılı arasındaydı. Bu artışın, olguların yaşlarının büyümesiyle, 
puberteye giren olguların sayısının artması ya da pubertedeki 
olguların pubertelerinin ilerlemesi nedeniyle insülin ihtiyacının 
artmasına bağlı olabileceği düşünüldü. 

Puberte öncesi diyabeti başlayanlarda, sağlıklı çocuklara göre 

Çocuk ve adolesanlarda esnek öğün ve insülin tedavisinin 
HbA1c üzerindeki etkilerini değerlendiren çalışmalar az sayıda 
hasta grubunda yapılması ve kısa süreli izlem çalışmaları olmaları 
nedeniyle sınırlıdır. Literatürde esnek insülin tedavisi ile, tedavi 
öncesine göre tedavinin 1. yılı sonunda HbA1c düzeylerini 
karşılaştıran çalışmaların bazılarında HbA1c düzeyinin azaldığı 
bildirilirken, diğer çalışmalarda HbA1c düzeyinin arttığı ya da 
değişmediği belirtilmiştir (18-22). Esnek insülin tedavisinin 
HbA1c düzeyine etkisi ile ilgili çocuklarda randomize kontrollü 
bir çalışmada esnek insülin tedavisi ve karbonhidrat sayımının 
HbA1c düzeylerini düşürdüğü gösterilmiştir (23). Çalışmamızda 
esnek insülin tedavisinin 1. yılında HbA1c’de istatistiksel anlamlı 
bir düşüş sağlandığı; olguların %53.8’inin HbA1c düzeylerinin 
hedef değer olan %7.5’in altına düştüğü saptandı. Tedavinin 
2. yılında ise hastaların sadece %33’ünün HbA1c düzeyinin 
hedef değerin altında olduğu ve ikinci yılda metabolik kontrolün 
bozulduğu görüldü. Kadlubiska ve ark. (24) retrospektif 
araştırmalarında, esnek insülin tedavisi alan hastalarda tanıdan 
itibaren 5 yıllık izlemde glisemik kontrolün giderek kötüleştiğini 
ve HbA1c düzeyinde yılda ortalama %0.43± 0.79 oranında artış 
olduğunu göstermişlerdir. Çalışmamızda hasta sayımız daha 
az ve izlem süresi daha kısa olmasına rağmen, sonuçlarımız 
Kadlubiska ve ark. (24) çalışmasını destekler şekilde, önce 
iyi bir düzelme gösterse de 2. yıl izleminde görüldüğü gibi 
diyabet süresi uzadıkça metabolik kontrolün bozulduğunu 
göstermektedir. 

Kanıtlar, karbonhidrat sayımının metabolik kontrolü sağlamada 
ve HbA1c konsantrasyonunu azaltmada olumlu etkileri 
olduğunu göstermektedir (23,25). Zayıf diyet uyumunun kötü 
glisemik kontrolle ilişkili olduğu bilinmektedir (26). Çalışmamızda 
literatürle benzer şekilde grup 2’deki hastalar diyet uyumu olan 
ve karbonhidrat sayımı yapan hastalardı.

Çalışmamızda grup 2’deki olguların esnek tedavi başlangıcında 
HbA1c düzeyi, grup 1’den daha yüksekti. Bu bulgu bazal bolus 
tedavi sonrası HbA1c düzeyinde en fazla iyileşmenin, başlangıç 
metabolik kontrolü daha kötü olan hastalarda gözlendiğini 
belirten önceki çalışmalarla uyumluydu (27, 28). 

Çalışmamızda Hochhauser ve ark. (29) çalışmasına benzer 
şekilde, cinsiyetin glisemik kontrol üzerine etkisi saptanmadı.

Normal lineer büyümenin sağlanması, çocuk ve ergenlerde 
diyabetin yönetiminde en önemli tedavi hedeflerinden biridir. 
Tip 1 diyabetli çocuk ve ergenlerin büyümesine ilişkin literatürde 
farklı veriler mevcuttur. Diyabetli hastalarda, özellikle ergenlik 
döneminde GH/IGF-1 aksında, GH hipersekresyonu, serum 
IGF-1 ve IGFBP-3 düzeyinde azalma ve IGFBP-1 seviyelerinde 
artış ile karakterize değişiklikler olduğu gösterilmiştir (30). 
Bu çocukların, sağlıklı çocuklara göre büyüme hızlarının 
daha düşük olduğu zayıf glisemik kontrolün ve uzun hastalık 
süresinin, diyabetli ergenlerde boy uzamasında azalma ile ilişkili 
olduğu gösterilmiştir (12,31-33). Erişkin boyun ortalama HbA1c 
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olduğunu ve bu durumun karbonhidrat sayımı yapan hastaların 
sağlıklı ve dengeli beslenme konusunda artan bilgisine bağlı 
olabileğini ortaya koymuştur. Çalışmamızda grup 1’deki 
trigliserid, total kolesterol, LDL, VLDL düzeyleri grup 2’den daha 
yüksek, HDL düzeyi ise daha düşük olmasına rağmen bu fark 
istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. Ancak sonuçların literatür 
ile benzer olduğunu düşünmekteyiz.

Çalışmamız tip 1 diyabetli olguların esnek insülin tedavisinde 
2 yıllık izlem sonuçlarını değerlendiren longitidunal bir çalışma 
olması açısından değerlidir. Ancak hasta sayısının az olması ve 
izlem süresinin kısa olması çalışmanın en önemli kısıtlılığıdır.

Sonuç olarak, esnek insülin tedavisi alan olguların 2 yıllık takip 
sonuçlarını değerlendirdiğimiz çalışmamızda iyi kontrolü sürdüren 
olguların etkili karbonhidrat sayımı yapabilen, beslenme uyumu 
daha iyi olan, pubertal yaşta olgular olduğu görüldü. Esnek insülin 
tedavisinin RA’da anormal artış yapmadan glisemik kontrolü 
düzelttiği, HbA1c düzeyini ≤%7.5’e düşürdüğü ve dolayısıyla 
metabolik komplikasyonları iyileştirdiği saptandı. Ancak diyabet 
süresi uzadıkça bu durumu korumakta zorlandıkları gözlendi. 
Tüm grupta esnek insülin tedavisi ile HbA1c düzeyinde iyileşme 
olmasına karşın, hala kötü kontrole sahip olanlarda beslenme 
konusunda daha etkin davranış değişikliğine gereksinim olduğu 
kanısındayız.
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