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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.
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OZET

Amag: Refrakter status epileptikus (RSE), birinci ve ikinci basamak antiepileptik tedavilere yanit
vermeyen, yiiksek morbidite ve mortalite ile seyreden norolojik bir acildir. Ozellikle postkardiyak
arrest donemde gelisen RSE’de hemodinamik instabilite tedavi segeneklerini kisitlamaktadwr. Bu
vaka sunumunda, kardiyak arrest sonrasi gelisen ve konvansiyonel tedavilere direngli nébetlerin
ketamin infiizyonu ile basarili sekilde kontrol altina alindigi bir olgu sunularak, ketaminin bu hasta
grubundaki etkinligi ve giivenilirliginin literatiir esliginde tartisilmast amag¢lanmigtir.

Olgu: Acil serviste ikinci kez kardiyak arreste giren hastaya yeniden KPR uygulandi ve bu sirada
Jeneralize tonik-klonik nébet gozlenmesi iizerine intravendz diazepam uygulandi. Hastanin izleminde
midazolam ve fentanil infiizyonu ile sedasyon saglanirken, noroloji konsiiltasyonu ile levetirasetam
ve valproat tedavisi baslandi. Ancak nobetler (fokal miyoklonik) devam etti ve sikligi artti. Anestezi
klinigi propofol infiizyonu onerdi, ancak hasta hipotansif oldugu i¢in propofol baslanamadi. Bunun
tizerine izlemin 4. giiniinde ketamin infiizyonu (1 mg/kg/saat) baslandi, nébetlerde kismi azalma
olunca doz 1,5 mg/kg/saat’e yiikseltildi. Nobet sikligi, hemodinamik parametreler ve olast yan etkiler
kaydedildi.

Sonug¢: Bu vakada, ketamin infiizyonu ile basarili nobet kontrolii saglanmis ve ciddi bir yan etki
gozlenmemigtir. Literatiirde bildirilen etkili doz araligiyla uyumlu olarak 1,5 mg/kg/saat dozunda
ketamin, giivenli ve etkili bir se¢enek olarak degerlendirilebilir. RSE tedavisinde, ozellikle diger
anestezik ajanlarin kullanmilamadigi durumlarda, ketamin infiizyonunun erken donemde diisiiniilmesi
néronal hasart onlemede énemli olabilir.

Anahtar Kelimeler: Refrakter status epileptikus, Ketamin, Postkardiyak arrest donem

GIRIS

Status epileptikus (SE), nobeti sonlandiran fizyolojik
mekanizmalarin basarisiz oldugu veya nobeti baslatan
siireglerin asir1 aktive oldugu, uzamisg nébet durumu olarak
tanimlanir (1). Refrakter status epileptikus (RSE) ise yeterli
dozda benzodiazepin ve ikinci basamak bir antiepileptik
ilaca ragmen ndbetlerin devam etmesidir (2). Uzamis
nobet aktivitesi, GABA-A reseptorlerinin internalizasyonu
ve NMDA reseptorlerinin hiicre yiizeyinde artis1 gibi
farmakolojik diren¢ mekanizmalarini tetikler (3-5). Bu
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durum, 6zellikle postkardiyak arrest donem gibi hemodinamik
acidan kirilgan hasta gruplarinda tedaviyi daha da karmasik
hale getirir. Bu sunumda, kardiyak arrest sonras: gelisen ve
konvansiyonel tedavilere direncli ndbetleri olan bir hastada
ketamin infiizyonu ile saglanan basarili ndbet kontroliinii
sunmay1 ve bu baglamda ketaminin RSE tedavisindeki yerini
giincel literatiir esliginde tartismay1 amagcladik.

OLGU SUNUMU

84 yasinda erkek hasta, herhangi bir 6n sikdyet olmaksizin
ayakta durdugu sirada ani gelisen biling kaybi sonrasi
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ambulans ekibince kardiyak arrest olarak degerlendirilmis.
Olay yerinde yaklasik 15 dakika siiren kardiyopulmoner
resiisitasyon (KPR) sonrasi spontan dolasimi geri donen
hasta, entiibe halde acil servise getirilmistir. Hastanin
6zgeemisinde atrial fibrilasyon, hipertansiyon, Alzheimer
hastalig1, hipertiroidi, benign prostat hiperplazisi ve koroner
arter hastaligi mevcut olup, yeni nesil oral antikoagiilan
kullandig1 6grenilmistir.

Acil servise kabuliinde vital bulgulari kan basinct 160/80
mmHg, oksijen satlirasyonu %99, nabiz 105 atim/dakika
ve viicut 1sis1 36,3°C olarak olgiildi. Fizik muayenede
inspeksiyonda patolojik bulgu saptanmazken, solunum
seslerinde bibaziler minimal raller disinda 6zellik izlenmedi.
Ancak hasta acil servise gelisinden yaklasik 10 dakika sonra
yeniden kardiyak arreste girdi, 10 dakika siiren KPR sonrast
spontan dolagim yeniden saglandi. Bu doénemde jeneralize
tonik-klonik nobetleri diigiindiiren kasilmalar goézlenmesi
iizerine intravendz diazepam uygulandi.

[lk laboratuvar incelemelerinde hemoglobin 8,7 g/dL, 16kosit
12 x10%uL, INR 1,5, C-reaktif protein 46 mg/L, yiiksek
duyarlikli troponin T 19 ng/L, D-dimer 8,2 mg/L, kreatinin
1,33 mg/dL ve sodyum 128 mmol/L olarak saptandi. {lk kan
gazi degerlendirmesinde pH 7,24, parsiyel karbondioksit
basmeci 31 mmHg, laktat 11,7 mmol/L, bikarbonat 13 mmol/L
ve baz agig1 -12,9 olarak o6lgiildii. Elektrokardiyografide
sol dal blogu ve atrial fibrilasyon varligi dikkati g¢ekti.
Ekokardiyografide sag kalp bosluklarinda genisleme izlendi,
ejeksiyon fraksiyonu %50 olarak hesaplandi.

Arrest etiyolojisinin arastirilmasi amaciyla yapilan beyin
difizyon manyetik rezonans, beyin bilgisayarli tomografi
(BT) ve beyin BT anjiyografide akut patoloji saptanmadi.
Pulmoner BT anjiyografide ise bilateral plevral eflizyon (en
derin yerinde 2 cm), akciger parankiminde yaygin buzlu cam
dansiteleri ve atelektaziler izlendi, ancak pulmoner emboliye
rastlanmadi. Hasta, arrest etiyolojisinin aydinlatilmasi, takip
ve tedavinin siirdiiriilmesi amaciyla midazolam ve fentanil
intravendz infiizyonu altinda sedatize edilerek acil yogun
bakim {initesine yatirildi.

Noroloji, gogiis hastaliklar ve kardiyoloji konsiiltasyonlar:
dogrultusunda medikal tedavisi diizenlenen hastaya ndroloji
Onerisiyle intravendz levetirasetam (2000 mg yiikleme,
ardindan 500 mg 2x1 idame) baslandi, gogilis hastaliklar
tarafindan piperasilin-tazobaktam (sonrasinda meropenem)
tedavisi eklendi. Izlemin 2. giiniinde sik araliklarla (saatte
3-4 kez) miyoklonik ndbetleri gozlenen hastada, nobet
kontroliinii saglamak amaciyla levetirasetam tedavisine ek
olarak valproat (6 mg/kg/dk hizinda 15 mg/kg bolus, ardindan
1 mg/kg/saat idame infiizyon) baslandi. Status epileptikus
tanisiyla antiepileptik tedavi dozlari levetirasetam 2x1500
mg, valproat 2x1000 mg ve klonazepam (0,1 mg/damla) 3x10
damla seklinde revize edilmesine ragmen, fokal miyoklonik
ndbetler izlemin 3. giinliinde de devam etti.

Nobet sikligi artan hasta refrakter status epileptikus olarak
degerlendirildi ve anestezi klinigi tarafindan kontrendikasyon
olmadig: takdirde propofol inflizyonu o6nerildi. Ancak hasta
izleminde altta yatan sepsis tablosuna bagli hipotansif
seyrettiginden propofol baslanmadi, sedoanaljezi amaciyla
uygulanan midazolam dozu azaltildi. Bunun {izerine izlemin
4. giiniinde 1 mg/kg/saat dozunda ketamin infiizyonu baslands;
24 saat iginde nobetlerde minimal azalma gézlenmesi iizerine
doz 1,5 mg/kg/saate ¢ikarildi. Bu dozda 3 giin siireyle devam
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edilen ketamin inflizyonu sirasinda hastada hipertansiyon,
tasikardi veya ajitasyon gibi herhangi bir yan etki gézlenmedi.
Refrakter status epileptikus tablosu sergileyen hastanin
izleminde nobet siklig1 giderek azaldi ve uygulanan medikal
tedavi ile izlemin 6. giiniinden itibaren nobet kontrolii biiyiik
oranda saglandi.

Yogun bakim takibi sirasinda hastada sepsis ve akut bobrek
yetmezligi gelisti. Izleminin yedinci giiniinde yeniden
kardiyak arreste giren hastaya uygulanan etkin KPR’ye
ragmen spontan dolagim geri dondiiriilemedi.

TARTISMA

Bu olgu, acil servise postkardiyak arrest donemde entiibe
olarak getirilen, bilinen epilepsi Oykiisii bulunmayan ve
izleminde refrakter status epileptikus tablosu gelisen bir
hastada, ndbet kontroliiniin ancak ketamin infiizyonu ile
saglanabildigini gostermektedir.

Refrakter nobetlerin gelisiminde iki temel mekanizma rol
oynamaktadir. Birincisi, postsinaptik inhibitor GABA-A
reseptorlerinin say1 ve islevinde azalmaya bagli olarak beynin
inhibitdr kapasitesinin diigmesi ve nobet progresyonunun
artmasidir (4-6). Ikincisi ise eksitatér NMDA reseptorlerinin
aktivasyonu sonucu noronlara asirt kalsiyum girisidir. Bu
durum, AMPA reseptdr aracili impuls iletimini artirarak
ndbet aginin genislemesine yol acar. Hayvan ¢alismalarinda
status epileptikusun ilerledik¢e inhibitor GABA reseptorleri
azalirken, NMDA reseptorleri hiicre ylizeyine daha fazla
taginarak erisilebilir hale geldigi saptanmustir (7). Bu nedenle,
non kompetitif NMDA antagonisti olan ketamin gibi ajanlar,
status epileptikusun baslangic doneminde smirl etkiye
sahipken, ge¢ donemde daha etkili olabilmektedir (8-10).
Ketaminin kardiyopulmoner depresyona neden olmamasi ve
midazolam ile birlikte kullanildiginda etki siiresini uzatmasi,
bu ilac1 avantajli kilmaktadir (11). Bazi1 kilavuzlarda, refrakter
olgularda en az bir sedatif ilacin basarisiz olmast durumunda
ketamin inflizyonu 6nerilmektedir (3).

Status epileptikus, tedaviye yanita gore ii¢ evrede
sintflandirilmaktadir:  birinci basamak benzodiazepinlere
direngli yerlesmis status, ikinci basamak antiepileptiklere
(fenitoin/fosfenitoin,  valproat, levetirasetam) ragmen
devam eden refrakter status ve anestezik ajanlara (propofol,
midazolam, tiyopental, ketamin, fenobarbital) ragmen 24
saatten uzun siiren stiper refrakter status (11-13). Cok merkezli
bir c¢alismada, ketaminin en az 0,9 mg/kg/saat dozunda
kullanildiginda olumlu yanit alindigi bildirilmistir (10). Olgu
serilerinde ise siiper refrakter status epileptikus tedavisinde
nobet kontrolii i¢in etkili ketamin dozunun ortalama 1,3-2,8
mg/kg/saat araliginda oldugu, maksimum dozun ise 10,5
mg/kg/saat’e kadar ¢ikabildigi belirtilmistir (10,14,15).
Vakamizda kullandigimiz 1,5 mg/kg/saat dozu, literatiirde
bildirilen etkili doz araligryla uyumlu olup, bu dozda herhangi
bir yan etki gdzlenmemistir. Bu durum, ketaminin giivenlik
profilinin kabul edilebilir oldugunu desteklemektedir.
SONUC

Acil servise bagvuran status epileptikus hastalar1 bazen 1. ve
2. basamak antiepileptik tedavilere yanit vermeyip refrakter
hale gelebilmektedir. Bu olgumuzda sundugumuz siiper
refrakter status epileptikus hastasinin ndbetleri, ketamin
inflizyonu ile biiylik oranda kontrol altina alinmigstir. Nobeti
devam eden, antiepileptik ilaglara yanit vermeyen hastalarda,
ndronal hasar1 engellemek icin anestezik ajanlarm erken
kullanim1 degerlendirilmelidir.



Cikar catismasi: Tiim yazarlar ¢ikar ¢atismasi olmadigini beyan etti.

Etik: Hasta yakinlarindan bilgilendirilmis onam alinmistr.
Finans: Bu ¢alisma i¢in hi¢bir kurum veya kurulustan finansal destek alinmamistir.
Son onay: Tiim yazarlar.
Aciklama: Bu calisma 12-14 subat 2026 tarihleri arasinda Konya’ da yapilan 2. Uluslararasi Acil Akademik Tip Kongresinde
s0zlii sunum olarak sunulmustur.
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