
Steroidler; etki mekanizması sebebi ile hemato-
lojik, dermatolojik, nefrolojik, nörolojik, neoplastik 
birçok hastalık grubunda tedavi olarak kullanılmak-
tadır.1 Steroidlerin uzun süreli oral veya intravenöz 
(iv) kullanımında en sık gözlenen komplikasyon-
ları; gastrointestinal yan etkisi, osteoporoz, hiper-
tansiyon ve katarakttır.2 Steroidlerin kardiyo- 
vasküler sistem üzerinde de ciddi yan etkileri gö-
rülebilmektedir. Ancak yaygın bir komplikasyon 

değildir ve mekanizması net olarak bilinmemekte-
dir.2-4 Literatürde bildirilen vakalarda; steroid iliş-
kili aritmilerin, yüksek doz iv steroid kullanımında 
akut olarak ortaya çıktığı gözlenmiştir.5,6 Olgu-
muzda, iv deksametazon kullanımı sonrası asemp-
tomatik sinüs bradikardisi gelişen hastayı sunuyoruz. 
Çok sık kullanılan steroidlerin nadir görülen bu yan 
etkisi, olgumuzun tartışma merkezini oluşturmakta-
dır.  
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ÖZET Steroidler birçok sistemik hastalığın tedavisinde kullanılmakta 
olup nadir de olsa kardiyovasküler sistem üzerinde ciddi yan etkilere 
sebep olabilmektedir. Steroidlerin, sitokin aracılığıyla sempatik sinir 
sistemini baskılayarak bradikardiye neden olabileceği düşünülse de 
mekanizması net değildir. Miyokard hücrelerinde potasyum akışına 
ve hücre içi potasyum düzeyindeki değişikliklere bağlı olarak kardi-
yak aritmi oluşabileceği düşünülmektedir. Bir diğer hipotez ise düşük 
basınçlı baroreseptörlerin aktivasyonu veya olası uzun QT sendromu 
gen mutasyonları ile refleks bradikardi gelişebileceği yönündedir. Bu 
makalede; kronik anemisi olan, transfüzyon reaksiyonu öyküsü olan 
ve geliş hemoglobin değeri 4,6 g/dL olan 36 yaşındaki kadın hastada 
deksametazon sonrası gelişen sinüs bradikardisi olgusu sunulmakta-
dır. Eritrosit süspansiyonu öncesi medikasyonda; 4 mg deksameta-
zon intravenöz olarak verildi. Sekiz saat sonra nabzı 37/dk olan 
hastanın elektrokardiyografisi (EKG), sinüs bradikardisi ile uyum-
luydu. Hastanın seyrinde herhangi bir ilaç tedavisine ihtiyaç duyul-
madan 22. saatte nabız değerinde düzelme gözlendi. Üçüncü günde 
çekilen EKG sinüs ritmi ile uyumlu olup nabız 71/dk olarak kayde-
dildi. Bu olguda amacımız; steroidlerin bradikardiye yol açabilece-
ğini vurgulamaktır. 
 
 
Anah tar Ke li me ler: Steroid; bradikardi; kardiyak aritmi 

ABS TRACT Steroids are used in the treatment of many systemic dis-
eases, but although rare, they can cause serious side effects on the car-
diovascular system. Although it is thought that steroids may cause 
bradycardia by suppressing the sympathetic nervous system through 
cytokines, the mechanism is not clear. It is thought that cardiac ar-
rhythmia may occur due to changes in potassium flow and intracellu-
lar potassium levels in myocardial cells. Another hypothesis is; It is 
suggested that reflex bradycardia may develop with the activation of 
low-pressure baroreceptors or possible long QT syndrome gene muta-
tions. In this article; We present a case of sinus bradycardia that devel-
oped after dexamethasone in a 36-year-old female patient with chronic 
anemia, a history of transfusion reaction, and an admission hemoglobin 
value of 4.6 g/dL. In medication before erythrocyte suspension; 4 mg 
dexamethasone was given intravenously. The patient, who had no his-
tory of cardiovascular disease, had a pulse of 37 beats per minute after 
8 hours and her electrocardiography (ECG) was consistent with sinus 
bradycardia. An improvement in pulse rate was observed in the patient's 
course at the 22nd hour, without the need for any medication. The ECG 
taken on the third day was compatible with sinus rhythm and the pulse 
was recorded as 71/min. Our aim in this case is; It is important to em-
phasize that steroids can cause bradycardia. 
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 OLGU SUNUMU 
Kronik anemisi olan ve başvuru hemoglobin (HB) 
değeri 4,6 g/dL olan 36 yaşındaki kadın hasta iç has-
talıkları servisinde takip edildi. Başvuru anında, kan 
basıncı: 82/75 mmHg, nabız: 72/dk, oda havasında 
oksijen saturasyonu: %96 olarak kaydedildi. Labora-
tuvar sonuçları ön planda demir eksikliği anemisi ile 
uyumluydu. Daha önce alerjik transfüzyon reaksi-
yonu öyküsü olan hastaya, 1 ünite (Ü) eritrosit süs-
pansiyonu (ES) öncesi 4 mg deksametazon tedavisi 
30 dk’da iv infüzyon şeklinde verildi. ES transfüz-
yonu sonrası vital bulguları stabil olan hastada her-
hangi bir alerjik reaksiyon gelişmedi. Toplamda 48 
saat içinde 2Ü ES replasmanı aynı şekilde yapıldı. 
İkinci doz deksametazon verilişinden 8 saat sonra 
hastanın vital takiplerinde nabız: 37/dk olarak öl-
çüldü. Elektrokardiyografi (EKG): sinüs bradikardisi 
ile uyumluydu (Resim 1). Asemptomatik olan hasta-
nın Glasgow Koma Skalası: 15, kan basıncı: 108/70 
mmHg, oda havasında oksijen saturasyonu %96 ola-
rak kaydedildi. Hastanın kardiyovasküler hastalık öy-
küsü yoktu. Tiroid fonksiyon testleri normaldi. 
Elektrolit imbalansı yoktu. Kardiyak enzim takipleri 
normaldi. Herhangi bir beta blokör tedavisi veya 
sinüs bradikardisi ile ilişkilendirilen başka bir tedavi 
almıyordu. Yapılan ekokardiyografide ejeksiyon 
fraksiyonu: %60 olarak tespit edildi ve diğer ölçüm-
lerinde anlamlı patolojik bulgu görülmedi. Bradikar-
diye yol açabilecek diğer olası nedenler dışlandı. 
Yakın vital takibi yapıldı. Hastanın takiplerinde 

nabzı, herhangi bir farmakolojik tedavi gerektirme-
den 22. saatte spontan düzelmeye başladı. Kırkıncı 
saatte çekilen EKG’de kalp hızı 63/dk olup sinüs 
ritmi ile uyumluydu. Üçüncü gün yapılan kontrol 
EKG’de kalp hızı 71/dk ile uyumluydu (Resim 2). 
Ritim holterinde maksimum kalp hızı 105 atım/dk, 
minimum kalp hızı 53 atım/dk, ortalama kalp hızı 61 
atım/dk olarak izlendi. Ventriküler ekstrasistol, sup-
raventriküler ekstrasistol, blok, duraklama izlenmedi.  

Vital bulguları stabil olan, HB değeri 8,4 g/dL 
olan hasta öneriler ve reçete ile taburcu edildi. Ol-
gusu yazılan hastadan bilgilendirildiğine dair imzalı 
belge alınmıştır. 

 TARTIŞMA 
Kortikosteroid kaynaklı bradikardi ilk olarak 1986 yı-
lında tanımlanmış olsa da bu konuda çok az vaka ra-
poru vardır. Literatürde; yüksek doz steroidi iv 
yoldan alan hastalarda atrial fibrilasyon ventriküler 
taşikardi, sinüs bradikardisi gibi kardiyak aritmilerin 
görülebileceği bildirilmiştir.4,5,7,8 Deksametazona 
bağlı kardiyak aritmiler daha az sıklıkta tanımlan-
mıştır ve özellikle pediatrik yaş grubunda bildiril-
miştir.3 Literatürdeki mevcut veriler, steroid tedavisi 
azaltıldığında veya kesildiğinde bradikardinin dü-
zelme eğiliminde olduğunu göstermektedir.1,6 

Steroidlerin, sitokin aracılığı ile sempatik sinir 
sistemini baskılayarak bradikardiye sebep olabildiği 
düşünülse de mekanizma tam olarak açıklığa ka-
vuşturulamamıştır.2 Diğer olası mekanizma ise mi-
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RESİM 1: Sinüs bradikardisi-elektrokardiyografisi.

RESİM 2: Sinüs ritmi-3. günde kontrol elektrokardiyografisi.
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yokard hücrelerindeki potasyum akışında meydana 
gelen değişikliklerdir. Steroidler, plazma hacmini 
artırarak mineralokortikoid benzeri bir etki ile hi-
pokalemiye sebep olabilir. Potasyum düzeyindeki 
bu subklinik dalgalanmalar bile potansiyel olarak 
aritmilere zemin hazırlayabilir. Aynı zamanda, 
düşük basınçlı baroreseptörlerin veya olası uzun 
QT sendromu gen mutasyonlarının aktivasyonu ile 
de refleks bradikardi gelişebileceği öne sürülmek-
tedir.9-11 

Kardiyak aritmiler, yüksek doz steroid tedavi-
sinden sonra akut olarak ortaya çıkabilen nadir yan 
etkilerdendir. Literatürdeki vakalardan farklı olarak 
bu vakada düşük doz steroid sonrası bradikardi ge-
lişmesi dikkati çekmektedir. Bu hastada bradikardiye 
sebep olabilecek tüm etkenler dışlanmış ve steroid 
kullanımı ana etiyolojik faktör olarak öne çıkmıştır. 
Sunulan olgu, düşük doz steroid kullanımının bile 
kardiyak aritmilere sebep olabileceğine dair önemli 
bir kanıt sunmaktadır. 

Literatürde bildirilen vakalarda steroid tedavisi 
azaltıldığında veya kesildiğinde semptomatik veya 
asemptomatik bradikardinin genellikle 3-10 gün 
içinde spontan düzeldiği rapor edilmiştir.12-14 Olguda 
ise herhangi bir farmakolojik müdahale gerektirmek-
sizin hastanın vital bulguları stabilize olmuş ve bra-
dikardi 22. saatte düzelmeye başlamıştır. Bu bulgular, 
steroid kaynaklı bradikardi olgularında farmakolojik 
tedaviye genellikle ihtiyaç duyulmadığını destekle-
mektedir. 

Bu vakada amacımız; yaygın kullanım alanı olan 
steroidlerin semptomatik veya asemptomatik bradi-
kardiye yol açabileceği ve hastaların bu açıdan da 
takip edilmesi gerektiği ile ilgili klinisyenlerin dik-
katini çekmektir. Steroid tedavisi alan hastalarda, 
özellikle kardiyovasküler hastalık öyküsü olan birey-
lerde ritm bozukluklarının gelişebileceği göz önünde 
bulundurulmalıdır. Bu durum, steroid kullanımı sıra-
sında klinik izlemin önemini bir kez daha vurgula-
maktadır. 

Finansal Kaynak 
Bu çalışma sırasında, yapılan araştırma konusu ile ilgili doğru-
dan bağlantısı bulunan herhangi bir ilaç firmasından, tıbbi alet, 
gereç ve malzeme sağlayan ve/veya üreten bir firma veya herhangi 
bir ticari firmadan, çalışmanın değerlendirme sürecinde, çalışma 
ile ilgili verilecek kararı olumsuz etkileyebilecek maddi ve/veya 
manevi herhangi bir destek alınmamıştır. 

Çıkar Çatışması 
Bu çalışma ile ilgili olarak yazarların ve/veya aile bireylerinin 
çıkar çatışması potansiyeli olabilecek bilimsel ve tıbbi komite üye-
liği veya üyeleri ile ilişkisi, danışmanlık, bilirkişilik, herhangi bir 
firmada çalışma durumu, hissedarlık ve benzer durumları yoktur. 
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