
1

 

 

ARAŞTIRMA MAKALESİ 
 
Sağlık Bilimleri Dergisi, 10 (1-2): 1-5, 2007 
Erişim: www.sagbil.yyu.edu.tr 

Sağlık Bilimleri 
Dergisi 

 
YÜZÜNCÜ YIL ÜNİVERSİTESİ 

 

Ketozisli ineklerde glikoz ve dekzametazonun tiroit hormon 

düzeylerine olası etkilerinin araştırılması# 

M. Taner URALa Burhanettin BAYDAŞa* 

a Yüzüncü Yıl Üniversitesi, Veteriner Fakültesi, Fizyoloji Anabilim Dalı, Van, TÜRKİYE 

Özet: Bu çalışmada, klinik ketozis saptanan ineklerde glikoz ve dekzametazon ile tedavinin tiroit hormonlarının 
periferik metabolizmalarına olası etkileri araştırıldı. Çalışmada kontrol grubu için sağlıklı ve deney gruplan için ise 
klinik ketozis tespit edilen Holstain ırkı inekler kullanıldı. Deney grubu inekler, tedavi öncesi, glikoz verilen (glikoz 
grubu) ve glikozla birlikte dekzametazon verilen (dekzametazon grubu) olmak üzere üç grup halinde değerlendirildi. 
Tüm ineklerin vena jugularislerinden plastik tüplere 5’er mİ kan alındı. Pıhtılaştıktan sonra serumlan çıkanldı ve 
analizler yapılıncaya kadar derin dondurucuda muhafaza edildi. Tiroit hormonlanndan T4, T3 ve rT3 RİA metoduyla, 
serbest T4 ve T3 ise immunoassay yöntemiyle saptandı. Analizler sonucunda T4 değerleri açısından gruplar arasında 
anlamlı bir fark bulunmadı (P>0.05). Kontrol ve tedavi öncesi gruplarında sırasıyla T3 değerleri 178,7 ± 22,5 ve 116,8 
± 23,54 ng/dl olarak tespit edildi ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (P<0.001). Glikoz grubunda T3 
seviyesinin yükseldiği tespit edildi (160,6 ± 27,1 ng/dl); ancak dekzametazon grubunda artış gözlenmedi (110,9 ± 
18,56 ng/dl). rT3 seviyeleri sırasıyla kontrol, tedavi öncesi, glikoz ve dekzametazon gruplarında 16.68 ± 4.35, 27.29 ± 
7.46, 18.34 ± 5.95, 26.78 ± 7.12 ng/dl olarak bulundu. Kontrol grubu ile tedavi grubu arasında anlamlı bir fark 
gözlendi (P<0.01). Ayrıca tedavi öncesi grup ile glikoz ve glikoz grubu ile dekzametazon gruplan arasında da fark 
anlamlı bulundu (P<0.05). Tedavi öncesi grup ile dekzametazon gruplan arasında anlamlı bir fark bulunmadı (P>0.05). 
Serbest T4 ve T3 değerleri açısından gruplar arasında anlamlı bir fark gözlenmedi (P>0.05). Bu sonuçlar itibariyle 
glikozun tiroit hormonlannm periferik metabolizmalannı olumlu, dekzametazonun ise olumsuz yönde etkilediği 
görüldü. 

Anahtar sözcükler: Ketozis, tiroit hormonlan, kortizon, glikoz, sığır 

Investigation of likely effects of glucose and dexamethasone on thyroid hormone levels in 
cows with clinic ketosis 

Abstract: This study was carried out to determine the likely effect of glucose and dexamethasone on peripheral 
metabolism of thyroid hormone in ketotic cows. In the study, healthy cows (Holstain) were used for control and 
ketotic ones for experiment groups. The ketotic cows were divided into three groups; pretreatment, treatment with 
glucose (glucose group) and treatment with glucose plus dexamethasone (Dexamethason group). Blood samples were 
taken from ali cows by venipuncture, and extracted serum samples were deep-frozen and stored at -20 degrees C until 
the analyses were performed. Serum thyroxine (T4), triiodothyronine (T3) and reverse triiodothyronine (rT3) levels 
were measured by RÎA, and free T4 and T3 by enzyme immuonoassay using DPC commerical Kits. Thyroxine 
variation were not found to be statistically significant between the groups (P>0.05). In the control and pretreatment 
group T3 levels were determined 178,7 ± 22,5 and 116,8 ± 23,54 ng/dl respectively, and variations between these two 
groups were observed to be significant (P<0.001). It was established that ketosis is assciated with low serum T3, and 
glucose (%50) treatment normalized T3 levels, whereas it was found that dexamethsone prevented this effect. There 
was a significant different between the T3 levels of pretreatment group and glucose group, and the T3 levels of 
glucose and dexamethasone groups (P<0.001), but there wasn’t any different between the T3 levels of pretreatment 
and dexamethasone groups (P>0.05). In the control, pretreatment, glucose- and  
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GİRİŞ 

Başta karaciğer ve daha az oranda böbrekler tiroit 
hormon metabolizmasında rol alan başlıca organlardır. 
Tiroit hormonları arasında metabolik olarak en aktif olan 
hormon, 3,5,3’-triiyodotironindir (T3). 3,3’,5’-
triiyodotironin (rT3) bu hormonun kompetatif 
inhibitörüdür ve metabolik olarak inaktiftir (1). Tiroksin 
(T4) yalnız tiroit bezinde, T3 ve rT3 hormonları ise hem 
tiroit bezinde ve hem de karaciğer ve böbrekte T4’ün bu 
hormonlara dönüşümü ile de üretilirleri-3). Yaşlanma (4), 
besin kısıtlaması ve açlık (5), insüline bağlı diabetes 
mellitus (6), karaciğer hastalığı (7), böbrek hastalığı (8, 
9), şiddetli ya da sistemik hastalıklar (10) gibi durumların 
T3 seviyesinde azalmaya ve rT3 seviyesinde artışa neden 
oldukları bildirilmektedir. Tiorid hormonlarının 
metabolizmasını etkileyen diğer bir faktör ise kortizon 
artışıdır. Neredeyse, endojen kortizon artışı ile seyreden 
her tip durumda tiroit hormon metabolizmasının 
değişeceğini önceden kestirmek mümkündür. Kortizon 
uygulamasının T3 seviyesinde azalma ve rT3 seviyesinde 
ise artışa neden olduğu rapor edilmektedir (11). T3 
seviyesinde görülen azalmanın çevresel olmasının yanı 
sıra (11), hipotalamus-hipofız-tiroit kaynaklı olduğu da 
savunulmaktadır (12). Kortizon artışı ile seyreden 
vakaların çoğunda serbest T4 (fT4), T4, ve T3 
seviyelerinin düşüklüğü ve rT3 seviyesinin yüksekliği 
tiroit hormonları bakımından önemli değişikliklerdi^ 13). 
Gıda kısıtlamasının, tiroit hormonlarının çevresel 
dönüşümünü önemli bir şekilde etkileyebildiği, bu 
dönüşümün rT3’ün lehine olduğu belirtilmektedir. Bu 
durum muhtemelen rT3’ün yıkımlanmasında azalma ve 
üretiminde artış ile olmaktadır (14). Açlık sonucu, tiroit 
hormonlarının metabolizmasında görülen değişikliğin 
kortizon artışına bağlı olduğu sanılmaktadır (15, 16). 

Ketozis, yüksek verimli süt ineklerinde, özellikle 
laktasyonun ilk aylarında artmış olan eneıji ihtiyaçlarının 
yeteri ölçüde karşılanamamasından ileri gelen bir hastalık 
tablosudur. Bilindiği gibi, organizmanın temel eneıji 
kaynağı glikozdur. Mevcut glikoz rezervleri ihtiyacı 
karşılamadığı zaman, yağlar ve proteinlerden 
glikoneogenetik yolla glikoz sentezlenir. Yağların aşırı 
mobilizasyonu ve metabolizması sonucu keton cisimleri 
oluşur. Kalori yetmezliğinden üretilen keton 
cisimciklerinin T3 üretiminde baskılayıcı bir etkiye sahip 
olmadığı ve hepatik tip I 5’-deiyodiiıaz aktivitesinde bir 
değişikliğe yol açmadığı bildirilmektedir (17,18). Bu 

hastalığın tedavisinde, glikozla birlikte kan glikoz 
düzeyini artıran glikokortikoidlerden de 
yararlanılmaktadır (19). Bu çalışmada amacımız, klinik 
ketozis saptanan sığırlarda tedavi öncesi ve sonrası tiroit 
hormonlarının periferik metabolizmalarının nasıl 
etkilendiğini saptamaktı. 

MATERYAL VE METOT 

Hayvan materyali olarak, klinik semptomlar ve 
laboratuar bulgulan ile kesin ketozis tanısı konulan 20 
adet ve kontrol amacıyla sağlıklı olduklan tespit edilen 10 
adet olmak üzere toplam 30 adet Holstain ırkı sütçü inek 
kullanıldı. Hayvanlarda ketozisin tanısı, klinik bulgular 
ve sütte aseton arama deneyi yapılarak konuldu (20). 
Ketozisli olduğu saptanan hayvanlar, tedavi öncesi ve 
tedavi sonrası olmak üzere iki grup halinde 
değerlendirildi. Aynca tedavi sonrası grup glikoz verilen 
(glikoz grubu) ve glikozla birlikte dekzametazon verilen 
(dekzametazon grubu) olmak üzere toplam 4 grup 
oluşturuldu. Hasta olduklan saptanan hayvanlardan kan 
alındıktan sonra, glikoz grubu olarak belirlenen gruba 
%50’lik glikoz damar içi verildi ve 24 saat sonra tekrar 
kan alındı. Benzer şekilde dekzametazon grubu olarak 
belirlenen hayvanlardan da kan alındıktan sonra glikozla 
birlikte 0,04 mg/kg dozunda dekzametazon kas içi verildi. 
Her grup hayvan için vena jugularisten yaklaşık 5 mİ kan 
alındı ve pıhtılaşmalarını takiben santrifüj edilerek elde 
edilen serumlar analizler yapılıncaya kadar dipfrizde 
saklandı. 

Serum glikozu, “Biotrol” marka ticari kitler 
kullanılarak “Tecnicon RA-XT marka otoanlizör”de 
analiz edildi. Tiroit hormonlarından tiroksin (T4), 
triiyodotironin (T3) ve re verse triiyodotironin (rT3) 
ölçümleri DPC (Diagnostic Product Corporation, Los 
Angeles, Califomia) marka test kitleri kullanılarak 
radiimmunoassay (RİA) yöntemiyle yapıldı. Bu amaçla 
LKB 1261 Multigamma Gamma Counter kullanıldı. 
Serbest T4 (fT4) ve serbest T3 (fT3)’ün ölçümü İmmulite 
2000 Bio DPC marka hormon otoanalizörü ve İmmulite 
2000 DPC ticari kitleri kullanılarak immunoassay 
yöntemiyle otomatik olarak ölçüldü (21). 

BULGULAR 

Bu çalışmada kullanılan hayvanlardan elde edilen 
veriler Tablo 1 ’de verilmiştir. 

dexamethasone group rT3 levels were found to bel6.68 ± 4.35, 27.29 ± 7.46, 18.34 ± 5.95, 26.78 ± 7.12 ng/dl respectively. 
Differences between the rT3 levels of control and pretreatment were found to be signifıcant (P<0.01). Furthermore, 
between the variations rT3 levels of pretreatment and glucose, and glucose and dexamethasone groups were found to be 
signifıcant (P<0.05). Free T4 and T3 levels were observed not to be change between the groups (P>0.05). In conclusion, 
glucose was found to be affecting thvroid Formone metabolism affirmatively, whereas dexamethasone has opposite effect. 

Key words: Ketosis, thyroid hormones, cortisol, glucose, cattle 
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Tablo 1. Gruplardan elde edilen glikoz ve tiroit hormon değerleri. 

Parametreler Kontrol Tedavi öncesi GTS KTS 

Glikoz (mg/dl) 60.50 ± 7.54a 16.20 ± 8.62 b 35.40 ± 11.80c 56.80 ± 15.40a 
T4 (gg/dl) 6.67 ± 1.40 6.93± 0.86 6.55 ± 1.80 7.05 ± 0.78 
T3 (ng/dl) 178.70 ± 22.50a 116.80 ±23.54b 160.60 ±27.10a 110.90 ± 18.56b 
rT3 (ng/dl) 16.68 ± 4.35a 27.29 ± 7.46 b 18.34 ± 5.95a 26.78 ± 7.12b 
fT4 (ng/dl) 1.31 ± 0.90 1.24 ± 0.50 1.28 ± 0.70 1.25 ± 0.60 
fT3(pg/ml) 3.25 ± 1.60 2.90 ± 1.40 3.15 ± 1.70 3.05 ± 1.80 
a,b,c: Aynı satırda farklı harflerle belirtilen değerler arasında farklılık anlamlıdır.

 
 

Sağlıklı hayvanlarla karşılaştırıldığında, glikoz 
seviyelerinin hasta hayvanlarda istatistiksel olarak anlamlı 
seviyede azaldığı saptandı (P<0.001). Aradaki farkın bu 
kadar yüksek olması ketozis için önemli bir bulgu olarak 
değerlendirildi. İlaveten, dekzametazon grubunda, glikoz 
grubuna oranla glikoz seviyesinin daha yüksek olduğu 
belirlendi (P<0.05). 

Gruplardan elde edilen tiroksin seviyeleri arasında 
istatistiksel bakımdan bir farklılık gözlenmedi (P>0.05). 
Serum T3 seviyelerinin, kontrol grubu ile 
karşılaştırıldığında tedavi öncesi grupta anlamlı seviyede 
düşük olduğu (P<0.001), glikoz grubunda yükseldiği, 
dekzametazon grubunda ise tedavi öncesi grupta olduğu 
gibi düşük seviyede kaldığı belirlendi. Dekzametazon ve 
glikoz gruplarına ait T3 düzeyleri arasında önemli bir fark 
saptandı (P<0.001). Serum rT3 düzeyinin, tedavi öncesi 
ve dekzametazon gruplarında kontrol grubuna oranla 
yüksek olduğu, ancak glikoz tedavisi ile bunun normal 
seviyeye düştüğü gözlendi. Dolayısıyla kontrol ve tedavi 
öncesi grup ile (P<0.01), tedavi gruplarının rT3 seviyeleri 
arasında (P<0.05) düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı 
farklılıklar gözlendi. Gruplar arasında serbest T4 (fT4) ve 
serbest T3 (fT3) değerleri bakımından anlamlı bir farklılık 
gözlenmedi (P>0.05). 

TARTIŞMA VE SONUÇ 

Sığırlarda klinik ketozisin en önemli nedeni, 
laktasyonla birlikte artan glikoz ihtiyacının 
karşılanamaması dır. Gerek diyetle ve gerekse yağların 
mobilizasyonu sonucu glikoz ihtiyacı karşılanamadığı 
zaman, yağ asitlerinin tam olmayan oksidaşyonu ile 
hipoglisemi daha da artar ve keton cisimleri şekillenir 
(22). Ketozis, sütçü sığırlarda laktasyonun ilk 1-6 haftası 
arasında meydana' gelir. Bu dönemde, sütle birlikte çok 
miktarda süt şekeri oluşumu ve dolayısıyla vücuttan 
glikoz kaybı söz konusudur. Bu durumda ilk görülen etki 
hipoglisemi tablosudur. Hipoglisemi aynı zamanda tanı 
kriterleri arasındadır (22, 23). Bu çalışma planlanırken 
amacımız, ketozisle birlikte oluşan hipoglisemi 
tablosunun, glikoz ve kortikosteroid tedavisinin tiroit 
hormonlarının periferik metabolizmaları üzerine etkisini 
araştırmaktı. Dolayısıyla ilk olarak ketozisli hayvanlarda 
tiroit hormonlarının seviyelerine bakıldı. Elde edilen  

 

 

sonuçlara bakıldığında, tiroit hormonlarının periferik 
metabolizmalarında önemli düzeyde bir değişikliğin 
olduğu görüldü. T4 serum düzeyinde anlamlı bir fark 
gözlenmedi. T3 seviyesinin kontrol grubuna oranla bir 
düşüş gösterdiği saptandı. Öte yandan rT3 seviyesinin 
artış gösterdiği; fT4 ve fT3 seviyelerinde aritmetik olarak 
bir azalma görülse bile, istatistiksel anlamda önemli bir 
değişiklik göstermediği tespit edildi. 

Ropstad ve ark.(24), klinik ketozisli sığırlarda T4 
seviyesinde azalmanın olduğunu tespit etmişlerdir; ancak, 
tiroit kaynaklı diğer hormon seviyelerine bakmamışlardır. 
Oysa bu gibi durumlarda, tiroit hormonlarının perifer 
metabolizmasında değişikliğin olduğu, görülen 
değişikliğin hipotalamus ya da tiroit bezi kaynaklı 
olmadığı bildirilmektedir. Dolayısıyla, T4 seviyesinde 
azalmaya neden olabilecek bir etmenin olmadığı ve bu 
yüzden azalma olmayacağı görüşü ileri sürülmektedir 
(25). Alkolik ketozisli bireylerde de T3 seviyesinin 
azalmış olduğu ileri sürülmekte; aynı zamanda bu düşüşün 
karaciğerde T4’ün T3’e dönüşümü ve T4’ün karaciğer 
tarafından yetersiz tutulumuna bağlanmaktadır (26). Besin 
kısıtlaması yapılan hayvanlarda tiroit hormonlarından T4 
ve T3 seviyelerinin azaldığı (27), ancak özellikle T3’deki 
azalmanın çok daha belirgin olduğu ve T3’ün besin 
kısıtlaması ile doğrudan etkilendiği bildirilmektedir (28). 
Holstain ineklerde, T3 ile gıda kısıtlaması arasında pozitif 
bir ilişkinin olduğu, gıda kısıtlamasıyla birlikte T3 
hormon seviyesinin azaldığı bildirilmektedir (29). Kalori 
yetmezliğinden dolayı üretilen keton cisimciklerinin T3 
üretiminde baskılayıcı bir etkiye sahip olmadığı ve 
hepatik tip I 5’-deiyodinaz akti vitesinde bir değişikliğe 
yol açmadığı, başka faktörlerin bu mekanizmada rol 
alabileceği ileri sürülmektedir (17, 18). Özellikle T3 
seviyesindeki azalmanın yanında rT3’te artış görülmesi de 
oldukça önemli bir bulgu olarak görülmektedir. rT3 
düzeyinde artış, bu metabolitin yıkımlanmasmda azalma 
ve üretiminde artmayla açı kİ anmaktadır (14, 30). Açlığın 
rT3 seviyesinde önemli derecede artışa, T3 seviyesinde 
azalmaya neden olduğu ve T4’de ise anlamlı bir 
değişikliğe yol açmadığı rapor edilmektedir (31, 32). 
Açlık esnasında rT3 seviyesinin artışı ve T3 seviyesinin 
azalmasının, vücudun enerji ihtiyacını korumaya yönelik 
bir mekanizma olduğu; zira, rT3’ün inaktif, T3’ün ise 
T4’ten kıyaslanamayacak düzeyde aktif olduğu 
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bildirilmektedir. Açlığa bağlı olarak T3 hormonunun 
azalmasını, tiroit releasing hormonun (TRH) azalmasına 
bağlayan araştırmacılar da mevcuttur. Bunu savunan 
araştırmacılara göre TRH’daki azalmanın T3’te düşüşe 
neden olduğu vurgulanmaktadır (33). Ancak bu konuda, 
yukarıda belirtildiği gibi ileri sürülen görüşler, daha 
ziyade T4’ün çevresel olarak T3’e dönüşümündeki 
yetersizliğe bağlanmaktadır. Elde ettiğimiz bulgular da 
bunu destekler mahiyettedir. Bu çalışmada, glikoz 
tedavisinin ketozisle birlikte değişen tiroit hormon 
metabolizması üzerine etkili olduğu görüldü. Gavin ve 
arkadaşları, gerek in vitro (34) ve gerekse in vivo (32) 
olarak açlığın T3 metabolizması üzerine olumsuz etki 
gösterdiğini, glikoz tedavisinin bu olumsuzluğu 
giderdiğini saptamıştır. Glikozun hepatik T4-5’- 
deiyodinazın (T4’ü T3’e dönüştüren enzim) aktivitesini 
arttırdığı ve dolaysısıyla T3 seviyesinin kısa sürede 
normale döndürüldüğü bildirilmektedir (34). Shafrir (25), 
sukroz ağırlıklı diyetin ratlarda T3’ün ekstratiroidal 
dönüşümünü aşın derecede aktive ettiğini ve dolayısıyla 
serum T3 seviyesinin ve karaciğerde T4’ün T3’e 
dönüşümünün artığını bildirmektedir. 

Bu çalışmada elde ettiğimiz veriler, dekzametazonun 
tiroit hormon metabolizmasını etkilediğini göstermektedir; 
zira, kontrol grubuna oranla oldukça düşük seviyelere 
inmiş olan T3 seviyesinin glikoz tedavisine rağmen 
artmadığı; artan rT3 seviyesinin ise anlamlı düzeyde 
azalmadığı görülmektedir. Dekzametazonun tiroit 
hormonları üzerine etkisi konusunda yapılan çalışmalar 
farklılık göstermekle birlikte, en kuvvetli görüşün T4’ün 
T3’e çevresel dönüşümünde yetersizlik noktasında 
kilitlenmektedir. Endojen kortizon artışı ile seyreden 
birçok durumda T3’te bir azalma ve rT3’te ise artış 
gözlendiği bildirilmektedir (13, 35-38). Çoğu zaman 
serum kortizon seviyesinin normal sınırlar içinde 
değişmesi bile, tiroit hormon parametrelerinde önemli 
değişikliklere yol açtığı rapor edilmektedir (15). 
Kortizonun tiroit hormon metabolizması üzerine olumsuz 
etkilerinin, kortizon yetersizliği görülen vakalarda da 
görmek mümkün; zira bu durumda T4’ün T3’e 
dönüşümünde artış ve ona bağlı olarak T3 seviyesinde 
yükselme olduğu kabul edilmektedir (39). Bazı 
araştırıcılar, cerrahi müdahale sonrası serum T3 ve fT3 
değerlerindeki azalma ve serum rT3 seviyesinde görülen 
artışın, çevresel dönüşümdeki değişikliğin ifadesi olarak 
göstermektedirler. Cerrahi girişimin aşırı kortizon 
sekresyonuna da yol açtığı kabul edilmektedir (37, 38).
 ' 

Cavalieri ve ark/ (40), dekzametazon uyguladıkları 
ratlarda tiroit hormon metabolizmasının T3’ün aleyhine 
değiştiğini; bu preparatın karaciğer ve diğer dokularda T4-
5’-deiyodinazm aktivitesinde bir azalmaya neden 
olduğunu ve bu sayede T3’e dönüşen T4 miktarının 
azaldığını, azalmanın T3’ün klirensinin artışından ileri 
gelmediğini savunmaktadırlar. Sluszkiewich (41), 
prednizonun T4 seviyesinde herhangi bir değişikliğe 
neden olmadığını; T3  

 
 

 
 

seviyesinde azalma ve rT3 seviyesinde artışa neden 
olduğunu bildirmektedir. Bu araştırmacıya göre prednizon 
tedavisinin, tiroit hormonlarının dokular üzerine olan 
aktivitesini azalttığını ileri sürmektedir 

Sonuç olarak; ketozisin enerji 
metabolizmasındaki bozukluğa, glikoz yetersizliğine bağlı 
gelişen bir tablo olduğu düşünülürse, elde edilen veriler ve 
daha önceki araştırıcıların bulgulan, tiroit hormon 
metabolizmasının canlının yararına çevresel olarak 
değiştiğini göstermektedir. Zira tiroit hormonlannın 
karbonhidrat metabolizması üzerine bilinen etkileri 
düşünüldüğünde konu daha belirgin olarak anlaşılacaktır. 
Aynı zamanda glikozla birlikte dekzametazon tedavisinin 
hem tiroit hormon metabolizmasını etkileyerek (aktif T3 
seviyesini azaltarak ve inaktif rT3 seviyesini artırarak) ve 
hem de kan glikoz seviyesini farklı yollardan etkileyerek 
yüksek tutmaktadır. Bu durum hastalığın iyileşmesinde 
önemli bir katkı sağlamaktadır. 
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