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ABSTRACT
Objective: Refractory status epilepticus (RSE) is a neurological emergency characterized by 
high morbidity and mortality, defined as the failure of first- and second-line antiepileptic drugs. 
RSE occurring in the post-cardiac arrest period poses additional therapeutic challenges due to 
hemodynamic instability. This case report aims to present a patient who developed RSE after cardiac 
arrest and achieved successful seizure control with ketamine infusion and to discuss the efficacy and 
safety of ketamine in this context with a review of the literature.
Case: In the emergency department, he had a second cardiac arrest and underwent CPR, and during 
this period, generalized tonic-clonic seizures were observed, prompting intravenous diazepam 
administration. The patient was sedated with midazolam and fentanyl infusions in the intensive 
care unit. Neurology consultation led to the initiation of levetiracetam and valproate. Despite 
these treatments, focal myoclonic seizures persisted and increased in frequency. Anesthesiology 
recommended propofol infusion, but due to hypotension (related to underlying sepsis), propofol 
was contraindicated. On the 4th day of admission, ketamine infusion was started at 1 mg/kg/h; after 
minimal reduction in seizure frequency, the dose was increased to 1.5 mg/kg/h. Seizure frequency, 
hemodynamic parameters, and adverse effects were monitored.
Conclusion: In this case, ketamine infusion provided effective seizure control without significant 
adverse effects. The effective dose of 1.5 mg/kg/h was consistent with the literature, supporting 
ketamine as a safe and effective alternative in RSE. Early consideration of ketamine infusion may be 
beneficial in preventing neuronal damage when other anesthetic agents cannot be used.
Keywords: Refractory status epilepticus, Ketamine, Post-cardiac arrest period.

ÖZET
Amaç: Refrakter status epileptikus (RSE), birinci ve ikinci basamak antiepileptik tedavilere yanıt 
vermeyen, yüksek morbidite ve mortalite ile seyreden nörolojik bir acildir. Özellikle postkardiyak 
arrest dönemde gelişen RSE’de hemodinamik instabilite tedavi seçeneklerini kısıtlamaktadır. Bu 
vaka sunumunda, kardiyak arrest sonrası gelişen ve konvansiyonel tedavilere dirençli nöbetlerin 
ketamin infüzyonu ile başarılı şekilde kontrol altına alındığı bir olgu sunularak, ketaminin bu hasta 
grubundaki etkinliği ve güvenilirliğinin literatür eşliğinde tartışılması amaçlanmıştır.
Olgu: Acil serviste ikinci kez kardiyak arreste giren hastaya yeniden KPR uygulandı ve bu sırada 
jeneralize tonik-klonik nöbet gözlenmesi üzerine intravenöz diazepam uygulandı. Hastanın izleminde 
midazolam ve fentanil infüzyonu ile sedasyon sağlanırken, nöroloji konsültasyonu ile levetirasetam 
ve valproat tedavisi başlandı. Ancak nöbetler (fokal miyoklonik) devam etti ve sıklığı arttı. Anestezi 
kliniği propofol infüzyonu önerdi, ancak hasta hipotansif olduğu için propofol başlanamadı. Bunun 
üzerine izlemin 4. gününde ketamin infüzyonu (1 mg/kg/saat) başlandı, nöbetlerde kısmi azalma 
olunca doz 1,5 mg/kg/saat’e yükseltildi. Nöbet sıklığı, hemodinamik parametreler ve olası yan etkiler 
kaydedildi.
Sonuç: Bu vakada, ketamin infüzyonu ile başarılı nöbet kontrolü sağlanmış ve ciddi bir yan etki 
gözlenmemiştir. Literatürde bildirilen etkili doz aralığıyla uyumlu olarak 1,5 mg/kg/saat dozunda 
ketamin, güvenli ve etkili bir seçenek olarak değerlendirilebilir. RSE tedavisinde, özellikle diğer 
anestezik ajanların kullanılamadığı durumlarda, ketamin infüzyonunun erken dönemde düşünülmesi 
nöronal hasarı önlemede önemli olabilir.
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GİRİŞ
Status epileptikus (SE), nöbeti sonlandıran fizyolojik 
mekanizmaların başarısız olduğu veya nöbeti başlatan 
süreçlerin aşırı aktive olduğu, uzamış nöbet durumu olarak 
tanımlanır (1). Refrakter status epileptikus (RSE) ise yeterli 
dozda benzodiazepin ve ikinci basamak bir antiepileptik 
ilaca rağmen nöbetlerin devam etmesidir (2). Uzamış 
nöbet aktivitesi, GABA-A reseptörlerinin internalizasyonu 
ve NMDA reseptörlerinin hücre yüzeyinde artışı gibi 
farmakolojik direnç mekanizmalarını tetikler (3-5). Bu 

durum, özellikle postkardiyak arrest dönem gibi hemodinamik 
açıdan kırılgan hasta gruplarında tedaviyi daha da karmaşık 
hale getirir. Bu sunumda, kardiyak arrest sonrası gelişen ve 
konvansiyonel tedavilere dirençli nöbetleri olan bir hastada 
ketamin infüzyonu ile sağlanan başarılı nöbet kontrolünü 
sunmayı ve bu bağlamda ketaminin RSE tedavisindeki yerini 
güncel literatür eşliğinde tartışmayı amaçladık.
OLGU SUNUMU
84 yaşında erkek hasta, herhangi bir ön şikâyet olmaksızın 
ayakta durduğu sırada ani gelişen bilinç kaybı sonrası 
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ambulans ekibince kardiyak arrest olarak değerlendirilmiş. 
Olay yerinde yaklaşık 15 dakika süren kardiyopulmoner 
resüsitasyon (KPR) sonrası spontan dolaşımı geri dönen 
hasta, entübe halde acil servise getirilmiştir. Hastanın 
özgeçmişinde atrial fibrilasyon, hipertansiyon, Alzheimer 
hastalığı, hipertiroidi, benign prostat hiperplazisi ve koroner 
arter hastalığı mevcut olup, yeni nesil oral antikoagülan 
kullandığı öğrenilmiştir. 
Acil servise kabulünde vital bulguları kan basıncı 160/80 
mmHg, oksijen satürasyonu %99, nabız 105 atım/dakika 
ve vücut ısısı 36,3°C olarak ölçüldü. Fizik muayenede 
inspeksiyonda patolojik bulgu saptanmazken, solunum 
seslerinde bibaziler minimal raller dışında özellik izlenmedi. 
Ancak hasta acil servise gelişinden yaklaşık 10 dakika sonra 
yeniden kardiyak arreste girdi, 10 dakika süren KPR sonrası 
spontan dolaşım yeniden sağlandı. Bu dönemde jeneralize 
tonik-klonik nöbetleri düşündüren kasılmalar gözlenmesi 
üzerine intravenöz diazepam uygulandı.
İlk laboratuvar incelemelerinde hemoglobin 8,7 g/dL, lökosit 
12 x10³/uL, INR 1,5, C-reaktif protein 46 mg/L, yüksek 
duyarlıklı troponin T 19 ng/L, D-dimer 8,2 mg/L, kreatinin 
1,33 mg/dL ve sodyum 128 mmol/L olarak saptandı. İlk kan 
gazı değerlendirmesinde pH 7,24, parsiyel karbondioksit 
basıncı 31 mmHg, laktat 11,7 mmol/L, bikarbonat 13 mmol/L 
ve baz açığı -12,9 olarak ölçüldü. Elektrokardiyografide 
sol dal bloğu ve atrial fibrilasyon varlığı dikkati çekti. 
Ekokardiyografide sağ kalp boşluklarında genişleme izlendi, 
ejeksiyon fraksiyonu %50 olarak hesaplandı.
Arrest etiyolojisinin araştırılması amacıyla yapılan beyin 
difüzyon manyetik rezonans, beyin bilgisayarlı tomografi 
(BT) ve beyin BT anjiyografide akut patoloji saptanmadı. 
Pulmoner BT anjiyografide ise bilateral plevral efüzyon (en 
derin yerinde 2 cm), akciğer parankiminde yaygın buzlu cam 
dansiteleri ve atelektaziler izlendi, ancak pulmoner emboliye 
rastlanmadı. Hasta, arrest etiyolojisinin aydınlatılması, takip 
ve tedavinin sürdürülmesi amacıyla midazolam ve fentanil 
intravenöz infüzyonu altında sedatize edilerek acil yoğun 
bakım ünitesine yatırıldı.
Nöroloji, göğüs hastalıkları ve kardiyoloji konsültasyonları 
doğrultusunda medikal tedavisi düzenlenen hastaya nöroloji 
önerisiyle intravenöz levetirasetam (2000 mg yükleme, 
ardından 500 mg 2x1 idame) başlandı, göğüs hastalıkları 
tarafından piperasilin-tazobaktam (sonrasında meropenem) 
tedavisi eklendi. İzlemin 2. gününde sık aralıklarla (saatte 
3-4 kez) miyoklonik nöbetleri gözlenen hastada, nöbet 
kontrolünü sağlamak amacıyla levetirasetam tedavisine ek 
olarak valproat (6 mg/kg/dk hızında 15 mg/kg bolus, ardından 
1 mg/kg/saat idame infüzyon) başlandı. Status epileptikus 
tanısıyla antiepileptik tedavi dozları levetirasetam 2x1500 
mg, valproat 2x1000 mg ve klonazepam (0,1 mg/damla) 3x10 
damla şeklinde revize edilmesine rağmen, fokal miyoklonik 
nöbetler izlemin 3. gününde de devam etti.
Nöbet sıklığı artan hasta refrakter status epileptikus olarak 
değerlendirildi ve anestezi kliniği tarafından kontrendikasyon 
olmadığı takdirde propofol infüzyonu önerildi. Ancak hasta 
izleminde altta yatan sepsis tablosuna bağlı hipotansif 
seyrettiğinden propofol başlanmadı, sedoanaljezi amacıyla 
uygulanan midazolam dozu azaltıldı. Bunun üzerine izlemin 
4. gününde 1 mg/kg/saat dozunda ketamin infüzyonu başlandı; 
24 saat içinde nöbetlerde minimal azalma gözlenmesi üzerine 
doz 1,5 mg/kg/saate çıkarıldı. Bu dozda 3 gün süreyle devam 

edilen ketamin infüzyonu sırasında hastada hipertansiyon, 
taşikardi veya ajitasyon gibi herhangi bir yan etki gözlenmedi. 
Refrakter status epileptikus tablosu sergileyen hastanın 
izleminde nöbet sıklığı giderek azaldı ve uygulanan medikal 
tedavi ile izlemin 6. gününden itibaren nöbet kontrolü büyük 
oranda sağlandı. 
Yoğun bakım takibi sırasında hastada sepsis ve akut böbrek 
yetmezliği gelişti. İzleminin yedinci gününde yeniden 
kardiyak arreste giren hastaya uygulanan etkin KPR’ye 
rağmen spontan dolaşım geri döndürülemedi. 
TARTIŞMA
Bu olgu, acil servise postkardiyak arrest dönemde entübe 
olarak getirilen, bilinen epilepsi öyküsü bulunmayan ve 
izleminde refrakter status epileptikus tablosu gelişen bir 
hastada, nöbet kontrolünün ancak ketamin infüzyonu ile 
sağlanabildiğini göstermektedir.
Refrakter nöbetlerin gelişiminde iki temel mekanizma rol 
oynamaktadır. Birincisi, postsinaptik inhibitör GABA-A 
reseptörlerinin sayı ve işlevinde azalmaya bağlı olarak beynin 
inhibitör kapasitesinin düşmesi ve nöbet progresyonunun 
artmasıdır (4-6). İkincisi ise eksitatör NMDA reseptörlerinin 
aktivasyonu sonucu nöronlara aşırı kalsiyum girişidir. Bu 
durum, AMPA reseptör aracılı impuls iletimini artırarak 
nöbet ağının genişlemesine yol açar. Hayvan çalışmalarında 
status epileptikusun ilerledikçe inhibitör GABA reseptörleri 
azalırken, NMDA reseptörleri hücre yüzeyine daha fazla 
taşınarak erişilebilir hale geldiği saptanmıştır (7). Bu nedenle, 
non kompetitif NMDA antagonisti olan ketamin gibi ajanlar, 
status epileptikusun başlangıç döneminde sınırlı etkiye 
sahipken, geç dönemde daha etkili olabilmektedir (8-10). 
Ketaminin kardiyopulmoner depresyona neden olmaması ve 
midazolam ile birlikte kullanıldığında etki süresini uzatması, 
bu ilacı avantajlı kılmaktadır (11). Bazı kılavuzlarda, refrakter 
olgularda en az bir sedatif ilacın başarısız olması durumunda 
ketamin infüzyonu önerilmektedir (3).
Status epileptikus, tedaviye yanıta göre üç evrede 
sınıflandırılmaktadır: birinci basamak benzodiazepinlere 
dirençli yerleşmiş status, ikinci basamak antiepileptiklere 
(fenitoin/fosfenitoin, valproat, levetirasetam) rağmen 
devam eden refrakter status ve anestezik ajanlara (propofol, 
midazolam, tiyopental, ketamin, fenobarbital) rağmen 24 
saatten uzun süren süper refrakter status (11-13). Çok merkezli 
bir çalışmada, ketaminin en az 0,9 mg/kg/saat dozunda 
kullanıldığında olumlu yanıt alındığı bildirilmiştir (10). Olgu 
serilerinde ise süper refrakter status epileptikus tedavisinde 
nöbet kontrolü için etkili ketamin dozunun ortalama 1,3-2,8 
mg/kg/saat aralığında olduğu, maksimum dozun ise 10,5 
mg/kg/saat’e kadar çıkabildiği belirtilmiştir (10,14,15). 
Vakamızda kullandığımız 1,5 mg/kg/saat dozu, literatürde 
bildirilen etkili doz aralığıyla uyumlu olup, bu dozda herhangi 
bir yan etki gözlenmemiştir. Bu durum, ketaminin güvenlik 
profilinin kabul edilebilir olduğunu desteklemektedir.
SONUÇ
Acil servise başvuran status epileptikus hastaları bazen 1. ve 
2. basamak antiepileptik tedavilere yanıt vermeyip refrakter 
hale gelebilmektedir. Bu olgumuzda sunduğumuz süper 
refrakter status epileptikus hastasının nöbetleri, ketamin 
infüzyonu ile büyük oranda kontrol altına alınmıştır. Nöbeti 
devam eden, antiepileptik ilaçlara yanıt vermeyen hastalarda, 
nöronal hasarı engellemek için anestezik ajanların erken 
kullanımı değerlendirilmelidir.
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Çıkar çatışması: Tüm yazarlar çıkar çatışması olmadığını beyan etti.
Etik: Hasta yakınlarından bilgilendirilmiş onam alınmıştır.
Finans: Bu çalışma için hiçbir kurum veya kuruluştan finansal destek alınmamıştır.
Son onay: Tüm yazarlar.
Açıklama: Bu çalışma 12-14 şubat 2026 tarihleri arasında Konya’ da yapılan 2. Uluslararası Acil Akademik Tıp Kongresinde 
sözlü sunum olarak sunulmuştur.
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