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Siniflamanin gecmisi, genellikle agik gdézlemler ve uzman
fikirlerine dayanmistir. [Ik defa 1960 yilinda yayinlanan ve
1981 yilinda ndbetler icin (Uluslararasi Epilepsi ile Savas
Dernegi’nin Siniflama ve Terminoloji Kurulu, 1981) ve 1989
yilinda epilepsi icin (Uluslararasi Epilepsi ile Savag Dernedi’nin
Siniflama ve Terminoloji Kurulu, 1989) glincellenen ILAE
siniflandirmalari, genel olarak, modern nérogdrintileme,
genomik teknolojiler ve molekiler biyoloji konseptlerine
dayanir. Yazarlar yeni bilgiler edinildikce ve teknoloji gelistikge
siniflamanin degisime ihtiyac duyacagini dngdrmislerdir.
1981 ve 1989 dékiimanlarini giincellemek igin girisimde
bulunulmus (Engel J, 2001, 2006); fakat basgka teklif
gelmemistir. Mevcut kurul déneminde bilgiler, istatistik ve
arastirma dizayni dahil olmak lizere epilepsi genetigi,
norogdriintiileme, terapdtik yaklagimlar, pediatri ve yetiskin
epiteptoloji uzmanlarinca arastiriimistir. Amag, epilepsi ve
nobet siniflandirmasinda yontembilim ve konsept olarak
anlamli ve klinik anlamda mantikli bir revizyon gelistirmek
olmustur.

Bunu yaparken, siniflandirma kelimesinin en az lg farkli,
fakat baglantili konsepte atifta bulundugu fark edilmistir:
A. Epilepsinin farkli formlari olarak tanimlanan sendromlarin
listesi; B. Listenin organizasyonu ve sunumu altinda yatan
yap! ve konseptler. C. Hangi sendromlarin tanimlanacagini
ve organize oldugunu belirleyen ydntem ve siregler.
A.2006’da tanimlanan ve glncellenen sendrom listesinde
degisiklik yaptimamistir (Engel, 2006). Ayrica, bu
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dékiimanda tartisilacak olan revizyonlarin, uluslararasi
anlamda kabul edilmis ve diinya genelinde hastalara uygulanan
tanilara herhangi bir somut etkisi yoktur.

B. 1989 siniflamasi gergek bir bilimsel siniflamadan ziyade,
nobet ve epilepsi konusunda artan bilgilerimizi tam olarak
karsilayamayan kavramlara dayal bir organizasyondu. Ayrica,
bahsedilen siirec, organizasyonlar kavramlar ya degistirilmis
ya da terk edilmistir. Nobetleri ve epilepsileri karakterize
etmek i¢in kullandigimiz tanimlar yararli ve dogal
siniflandirmaya uygun olmalidir. Ustelik, tanimlanmis
sendromlarin dlizeni ve organizasyonu tekil ve degismez
olmaktan ¢ok, bugiinkii ndrobiyoloji, klinik belirti, prognostik
belirti ve klinik calisma anlayigimizi en iyi sekilde yansitacak
kadar esnek olmalidir.

C. Listeye yeni sendrom kabulu i¢in yapilan uzman gériisii
inceleme asamasi, gliclii istatistiksel metodlara dayali ve
objektif analiz iceren bir sistemle degistirilmelidir. Bu sisteme
halihazirda kabul edilmis olan sendromlari gecerli kilmak
icin gerek duyulacak, potensiyel sendromlar igin yol gdsterici
olacak ve dogal siniflara ve dlcilere kilavuzluk saglayarak
bilimsel siniflandirmalar olusturulabilir (Berg Blackstone,

2006) . Bu slirece 6nimiizdeki yillarda baslamak istiyoruz.

Bu arada komisyon, mevcut siniflandirmalari incelemis, terim
ve kavramlarda degisiklikler yapmistir. Bu calismalarin bir
kismi Montreal atélyesinin calismalarinin yardimlariyla
gergeklesmistir. Bu yazinin devaminda, bu degisikliklerin
kisa dzetlerini ve arkasinda yatan mantikli agiklamalari dile

getirecegiz. Nobetler icin her ne kadar gbzden gecirilmis ve
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sadelestirilmis siniflandirma ileri siirsek de epilepsiler icin
yeni bir siniflandirma sunmuyoruz. Daha cok, bu meseleleri(n
simdiki anlayislarini) daha iyi yansitan yeni kavram ve terimler
hazirlandi. Terimlerin belirgin bir 6zellige hitap etmesi ve
farkli kavram ve boyutlarin bir karigimi olmamasi igin sadelik,
netlik ve belirginlik icin ydnlendirici prensip olarak
kullaniimaya ¢ahisiimistir.

Terim ve Kavramlardaki Degisikliklerin Ozeti

1. Nébet Baslangi¢ bicimi ve ndbetlerin siniflandiriimasi
(Tablo 1)

Jeneralize epileptik nébetlerin, artik bir noktadan basladigi
ve bilateral dagilan aglarda hizla biytidigi dustintlmektedir.
Bu ikili (¢ift yonli) aglar, kortikal ve sub-kortikal yapilari
icerebilir; fakat kesin olarak tim korteksi icermez. Her ne
kadar 6zglin nobet ataklari lokal olarak ortaya cikabilse de,
nobetler arasi konum ve lateralizasyon tutarlilik gostermez.
Jeneralize nébetler asimetrik olabilir.

Fokal epilepsi ndbetlerinin, beynin bir yarikiresinde farkli
konumlasmis veya daha genis yayiimis olabilen aglarda
basladigr dislnllimektedir. Fokal ndbetler, sub-kortikal
yapilarda baslayabilir. Her ndbet tiirli icin iktal baslangici,
bir ndbetten digerine, tercihli yayilma modeliyle tekrarhdir
ve bu durum kontralateral yarikiireyi icerebilir. Yine de, bazi
olgularda, birden fazla epileptojenik ag 6rglisii ve nobet tiri
bulunur; ama her bir ndbet turinln istikrarli baslangig
konumlari vardir. Fokal nébetler bildigimiz mekanizmalara
dair guincel bilgiler 1s1ginda herhangi bir dogal sinifa dahil
edilemez.

1989 siniflandirma planindan ayri, sendromlar artik jeneralize
veya fokal olarak tanimlandiriimayacaktir.

2. Sendrom ve Epilepsi ili§kisi

1989 raporu, “'sendrom’’ ve “epilepsi’ terimlerini es anlamda
kullanmistir. Bundan béyle, “sendrom’ teriminin kullanimi
bir dizi elektro-klinik 6zellik ile tanimlanan bir grup klinik
antiteye sinirlandiriimistir. Hastanin epilepsisi, belirli elektro-
klinik sendrom kriterlerine uymuyorsa, hastaligi, ilgili tirli
klinik faktorlere baglh tarif edilebilir (belli etiyoloji, ndbet
turleri vb.) Yine de, bu durum hastanin epilepsisi igin kesin
bir tani saglamaz.

3. Altta yatan sebep tipleri (Etiyoloji)

Altta yatan sebepler su sekilde gruplanacaktir:
- Genetik

- Yapisal / Metabolik

- Bilinmeyen
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Bu terimler metinle birlikte agiklanmaktadir. Bu terimler,
eski terimlerin yerine gecmez ve tam olarak karsiliklari
degildir.

4. Organizasyon:

1989 basiminda sendromlar, asil olarak ortaya ¢rkma
bicimlerine (lokalizasyon iliskili veya jeneralize) ve altta
yatan sebeplere gdre diizenlenmislerdi (idiyopatik,
semptomatik, kriptojenik). Biz bu tiir bir yaklagimdan uzak
durulmasi gerektigini tavsiye ediyoruz ve siniflandirmalardaki
paradigmatik kaymalara hazirlik stirecinde, daha sonra
gorilecedi lUzere, sendromlar ve epilepsiler adina olan
bilgilerimizi belli bir amaca uygun sekilde esnek, cok boyutlu
bir yaklasim iginde diizenliyoruz. Organizasyonel yapi dncelikle
sebep, baslangi¢ yasi veya herhangi bir dzellik (yani bilinen
kanal patalojisi, spesifik EEG, spesifik MR bulgular) ile
olusturulabilir.

Aciklayici Notlar

Nobet ve epilepsilerin dnceki “siniflandirmalari” genellikle
rijid bir doktrin olarak ele aliniyordu. Bu durum, epilepsi
kavramlarinin 6gretilmesini ve tedaviye yonelik ¢calismalarin
uygulanmasini kolaylastirdi. Bltlin arastirma alanlarindaki
gelismeler (epidemiyoloji, elektrofizyoloji, gériintiileme,
gelisimsel ndrobiyoloji, genetik, sistem ndrofizyolojisi ve
nérokimya) sunu agikliga kavusturdu ki, bu denli basit bir
yaklagimin, 6zlinde yatan gelisimsel ve fizyolojik proseslerin
karmagikligini ifade etmesi haksizlik olur. Bu ylizden, bu
heyet tarafindan éne slrilen siniflandirmalar, epilepsi ve
nobetler ile ilgili su anki anlayislarla ilgili, gereken ihtiyaglari
giderecek kadar duyarli, gelistikce yeni bilgileri icerecek
kadar esnek bir rehber 6zet olarak gorilmeli. Bunun tam
onemi, siniflandirmalara gelecek, tahmini yeni yaklasimlar
kesin olarak gelisene kadar belirgin olmayacak. Bu zaman
boyunca, insanlari gelecekteki siniflandirmalari klinik-pratik,
anti epileptik ilag gelisimi icin oldugu kadar klinik ve temel
arastirmaya uygun farkli epilepsi (veya ndbet) formlari
hakkinda bilgi diizenlemek igin kullanilabilecek esnek, ¢ok
boyutlu gerekli bir anahtar 6zellikler katalogunu kavram
edinmelerini baslatmaya tesvik ediyoruz. Bu esasta, bir veri
tabani olacaktir. Gelecekte, bu ve diger gerekli bilgiler, tanisal
rehber gelistirilmesinde temel olacaktir. Raporun devaminda,
mevcut kavramsallastirma, terminoloji ve tanimlardaki
degisimler ve bu degisimlerin arkasindaki mantik
sunulmaktadir.

I. Nobet Baslangi¢ Bicimi ve Nobetlerin Siniflandiriimasi:
‘Fokal’ ve ‘jeneralize’ terimleri, nébetler ve epilepsiler igin
iki sinifa ayrilmig (dichotomous) bir siniflandirmayi ifade
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etmek igin kullaniimistir. N6betler igin, mevcut elektro-klinik
kanitlara dayanarak, boylesi bir dihotomi kullanish kalir.
Yine de, epilepsiler igin, mevcut elektro-klinik, gériintiileme
ve genetik veri boyle basit bir dihotomiyi desteklemiyor.

Su anki bilgilere gére, biitiin epileptik nébetler sinir hiicresi
aglarini kapsar, nispeten yerellesmis, daha genis yayilmis,
tek bir yarikiireye sinirli veya bilateral olabilir. Bu aglar
genellikle kortikal ve sub-kortikal yapilari ilgilendirir.

Dolayisiyla, fokal ve jeneralize terimleri glincel patofizyoloji
ve iktal olaylarin anatomik alt tabakalarini yansitabilmesi
icin aydinlatiimalidir:

Nobetlerden bahsederken, fokal kelimesi ndbetlerin bir serebral
hemisfere bagli aglardan kaynak aldigini belirtir. Bunlar
kesin bir yerlesim gdsterebilir ya da genis bir alana yayiimis
olabilirler. Subkortikal yapilarda bulunan bazi lezyonlar,
fokal nobetlere neden olabilir (hipotalamik hamartomlar
gibi). Her bir ndbet turi icin, iktal basglangig¢ bir diger ndbetten
digerine prognostik profil ile sabit kalirken karsi hemisferi
de ilgilendirebilir. Fakat bazi vakalarda, birden cok
epileptojenik ag ve ndbet tirl vardir ama her nobet tlrinin
tutarli bir baslangi¢ bdlgesi vardir. Bu ayni zamanda her iki
hemisferde bagimsiz ortaya ¢ikan fokal ndbetler igin de
gegerlidir (Or: bilateral mezyal temporal lob epilepsisi veya
santral temporal dikenli selim epilepsi (BECTS)).

Jeneralize epileptik ndbetler, cift tarafli aglarda olusur ve
hizla birlesir. Bu tir ¢ift tarafli aglar kortikal ve subkortikal
yapilar barindirabilir ama tim korteksi icermek zorunda
degildir. Bireysel nobet baslangiclari yerellesmis gézlksede,
konum ve laterizasyon her ndbet icin tutarli degildir. Jeneralize
nobetler asimetrik olabilir.

Buna ek olarak, 1981 nébet siniflandirmasina yapilan ana

degisiklikler asagidadir.

1. 1. Neonatal nébetler artik ayri bir grup olarak kabul
edilmemektedir. Neonatlardaki nébetler, asagidaki sema
icerisinde siniflandirilabilir.

2. Absans ndbetlerin bulundugu alt siniflandirma
basitlestirildi ve degistirildi. Miyoklonik absans nébetler
ve g0z kapagi myoklonisi tanimlandi.

3. Epileptik spazmlar, jeneralize, fokal veya nereden
baslayacagi belirsiz nobetler olarak kendi kategorilerine
ayrildi.

4. Fokal nobetlerin altinda farkli tiplerin ayrimi (kompleks
parsiyel ve basit parsiyel) kaldirildi. Fakat, algida azalma

veya diskognitif 6zellikler, lokalizasyon ve iktal olaylarin
seyri hastalarda bhireysel olarak degerlendirmelidir ve
spesifik amaglar icin dnemlidir (randomize calismalar,
cerrahi). Bu 6neride yer alan highir sey fokal nobetleri
bu 6zelliklere dayali olarak tanimlamayi gozardi etmez
(daha ileride ele alinacaktir).

5. Miyoklonik atonik (miyoklonik astatik olarak da bilinir)
nobetler tanimlandi.

6. Siniflandirilmamis epileptik ndbetler kategorisi kaldirildi.

Tanimlanmis, jeneralize epileptik ndbetler kategorisi Tablo
1’de bulunabilir.

Tahlo 1. Nobet Siniflandirmasi

JENERALIZE NOBETLER
Tonik klonik (her tir kombinasyon)

Absans *Tipik
*Atipik
*Spesifik 6zellikler iceren absans
Miyoklonik absans
Go6z kapagl miyoklonisi

Miyoklonik *Miyoklonik
*Miyoklonik atonik
*Miyoklonik tonik

Klonik

Tonik

Atonik

FOKAL NOBETLER

FOKAL, JENERALIZE VEYA BELIRSiZ OLABILENLER
Epileptik spazm

Fokal nobetlerin tanimlayicilari: 1981 tarihli nébet dokimani
basit parsiyel, kompleks parsiyel ve sekonder jeneralize
parsiyel nobet terimlerini kullanmistir. Bu terminoloji, basit
ve kompleks terimleri genellikle yanlis kullanildigi ve yanlis
anlasildigi icin uygun dedildi. Ayrica, biling bozukluguna
dayali bir ayrim, dnemine ragmen (siirlis kabiliyeti gibi),
kesin bir bilimsel anlam ifade etmez (Gloor 1986). “'Sekonder
jeneralize” yayilma terimi, tam olarak anlasilamamakta ve
tutarsiz bir sekilde kullaniimaktadir. Glintiimizde, fokal
nébetler iginde bilimsel bir siniflandirma yapabilecek kadar
bilgi mevcut degildir. Herseye ragmen, pragmatik nedenlerden
dolayr ve 1981 nébet siniflandirmasinin kullaniminin
kolaylastirmak adina, fokal ndbetlerin agiklayicilari bagimsiz
olarak veya amacindan sasmadan kullanilabilir. Ornegin,
ameliyat 6ncesi dederlendirmelerde, ndébetlerin ana
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6zelliklerinin dizini faydali olabilir (Blume WT et al., 2005,
Luders et al., 1993). 1981 nobet dékiimani ile devamliligi
kolaylastiracak agiklayicilar segilmistir (Tablo 2). Fakat, bu
aciklayicilar dogal siniflari temsil etmezler ve bir siniflandirma
degillerdir.

Tahlo 2. Nohet Sirasindaki Bozuklugun Derecesi Ile
fliskili Olarak Fokal Nobetlerin Tamimlayicilari

*Biling / yanit verme durumunda bozulma olmayan
¢ Gozlemlenebilir motor veya otonomik komponentler
(kabaca “* basit parsiyel nébet” karsilig)
¢ Subjektif duysal veya psisik fenomen icerenler (aura
konseptinin karsid1)

*Biling / yanit verme durumunda bozulma olan (kabaca kompleks
parsiyel nébet konseptinin karsiligi)

*Bilateral, konvulzif nobete ilerleyen (tonik, klonik veya tonik ve
klonik komponentleri icerir, sekonder olarak jeneralize nobet
teriminin yerine ge¢mistir.)

II. Sendromlar ve Epilepsiler:

1989 siniflandirma dnerisi, tim epilepsi tirlerinin hepsini
kapsayan organizasyonel bir sisteme dahil etmistir. Bu genis
kapsamin sonucunda, sendrom terimi fazlasiyla genis bir
anlam kazanmig ve son derece spesifik ve kolayca taninabilir
antitelerin (6rn. cocukluk donemi absans epilepsisi) ve iyi
ayirt edilmemis ve tam aciklanmamis epilepsilerin (kriptojenik
parietal lob epilepsisi) ayni seviyede tanilayici kesinligi
belirtircesine tedavi edilebilecedi kanisini dogurmustur. Sonug,
verilmis belgede teshis edilmis biitiin epilepsi tablolarinin
Ustiinde esitligin bir kaplamasiydi. Dolayisiyla cesitli epilepsi
tiirlerinde farkli seviyedeki 6zgllliigd ve uyumu kabul eden
bir revizyon gerekti.

Hastalik yerine sendrom: Her ne kadar bu konseptleri ayirmak
icin bir neden olmasa da, bu terimler tipta yerinde
kullaniimamaktadir. Sonugta, herhangi biri veya her iki terim
de duruma gére ve alisilageldigi sekilde kullanilabilecegi
halde, epilepsi sdz konusu oldugunda hastalik-sendrom
ayriminda israr edilmemesine karar verildi. Onun yerine,bu
baglamda, asagida belirtildigi gibi en az dort siniflandirma
yapilabilir:

Elektro-klinik sendromlar; Bir elektroklinik sendrom, klinik
ozellikler ,bulgular ve semptomlarin bir arada belirleyici,
ayirdedilebilir 6zellik gésteren bozuklugu tanimlayan
komplekslerdir. Bunlar genellikle, tedavi denemelerinin
yanisira genetik, noropsikolojik ve ndérogdriintiileme
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arastirmalarinin odadi olurlar (e.g. Guerrini R et al., 2007,
Ottman et al., 2008, Scheffer IE et al., 1998, Scheffer IE
etal., 2008)).

“Sendrom” terimi ve daha dogrusu olan elektro-klinik
sendrom” teriminin kullanimi, elektro-klinik ve gelisimsel
6zellikler dizinin eksiksiz bir sekilde tanimlandidi, grup bir
klinik antite ile sinirlandirilacaktir. Bunlar timuyle degil
ama genelde genetik kdkenli olup, beynin gelisimsel
ozellikleriyle yakin iliskilidirler. Bunlar tipik yas baslangicina,
spesifik EEG karakteristigine, ndbet tipine ve genellikle
birlikte alindigi zaman spesifik bir taniya izin veren o6zelliklere
dayanarak teshis edilebilen hastaliklardir. Taninin genellikle
tedavi, klinik yaklagim ve prognoz lzerinde bir dizi etkisi
vardir. Bu antitiler icin kullanilan terim “Elektro-klinik
sendromlar”’dir. Genel kullanim sonucunda bu terim tekrar
“sendrom” terimine indirgenecekse de, asil manasini
kaybetmeyecektir. Ornegin, frontal lob odakli bir epilepsinin
sendrom olarak belirtilmemesi uygun olmaz. Gincel olarak
tanimlanmis elekro-klinik sendromlar tipik yas baslangicina
gore organize edilerek Tablo 3’ln ilk kisminda gdsterilmistir.

Takimlar: elektro-kliniksel sendromlara ek olarak, elektro-
kliniksel sendrom olarak tanimlanmayan bir dizi antite
bulunmaktadir bunlar spesifik lezyonlara ve diger nedenlere
bagli olarak klinik olarak ayirdedici birliktelikleri temsil
ederler. Bunlar epilepsinin tanisal anlamda mantikli formlaridir
ve klinik tedavi ve 6zellikle 6nem tasirlar. Bunlardan en belli
basli olani Mesial Temporal Lobe Epilepsisi (hippokampal
skleroz ile birlikte), jelastik nobetli hipotalamik hamartom
ve Rasmussen sendromudur. Bu bozukluklarda ortaya ¢rkma
yasl tanimlayici bir 6zellik dedildir.

Spesifik yapisal ve metabolik lezyonlar ve durumlara gore
sekonder epilepsiler:

Bu grup, simdiki anlayisimiza gére spefisik bir elektro-klinik
modele uymayan, fakat gelecekte degisebilecek spesifik yapisal
ve metabolik lezyonlar ve durumlara gére sekonder epilepsileri
icermektedir. Bu ylizden, bu antitiler dnceki iki gruba gére
daha dustik diizeyde spesifite gésterirler. Ge¢miste, boyle
epilepsiler semptomatik fokal epilepsiler adi altinda bir gruba
toplanmis ve lokalizasyon prensibiyle blylk oranda
biribirinden ayirdedilmistir. Bu gdzden gegirilmis
siniflandirmada, lokalizasyona daha az, altinda yatan yapisal
ve metabolik nedenlere daha ¢ok vurgu yapiimasini éneriyoruz.
Bununla birlikte, “semptomatik temporal lob epilepsisi’ gibi
terimler, “temporal lobda fokal kortikal displaziye sekonder
fokal nébetlerle seyreden epilepsi” gibi daha uzun fakat daha
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kesin ifadelerle degistirilmistir. Lokalizasyon gdz dnilinde
bulundurulabilir, fakat su anki bilgimize gdre epilepsinin
prognozunu ve nedenini anlayabilmek icin dncelikli faktér
degildir. Bu epilepsiler, simdi “'Yapisal/metabolik epilepsiler”
adr altinda hepsini kapsayan bir etiyolojik grupta toplanmistir
(Asadlya bakiniz).

Nedeni bilinmeyen epilepsiler: Geriye belirsiz olarak
nitelendirilmis epilepsiler dahil olmak lizere, gecmiste
kriptojenik olarak ifade edilmis epilepsiler kalmaktadir. Bugiin
en az anlasiimis ve epilepsi hastalarinin dortte Ggiiniin
fazlasindan sorumlu olan bu epilepsiler, muhtemelen
gelecekteki gdriintiileme ve genetik arastirmalari icin en
verimli alani meydana getirmektedir. Fakat arastirmalarin
mimkiin olabilmesi igin, basitge inter-iktal diken lokalizasyonu
ile nitelendirmek yerine (drn. kriptojenik parietal lob epilepsisi),
tim ilgili 6zelliklerin detayli bir karakterizasyonuna gidilmesi
gerekmektedir (baslangi¢ yasi, spesifik EEG &zellikleri,
gelisimsel ve bilissel degerlendirmeler, ndbet gelisiminin
glinliik paterni v.b.). Yetersiz bir sekilde ayirici tanisi yapiimig
bu epilepsilerin lisiinde ilave genetik elektroklinik sendromlar
olmasi muhtemeldir, fakat yeterince ayirdedici 6zellikleri
ortaya konmadan tanimlanamazlar. Yetersiz bir sekilde
ayrimlasmis bu epilepsiler arasindan kesfedilen (Ottman R
et al., 1999, Scheffer et al., 1995) otosomal dominant
nokttirnal frontal lob epilepsisi (ADNFLE) ve isitsel 6zellikli
otosomal dominant parsiyel epilepsi (ADPEAF), spesifik
elektro-klinik sendromlara 6rnektir. Bu yaklasim, epilepsinin
genetik disi etkenlerinin saptanmasini kolaylastiracaktir.
Heniiz herhangi bir nedenin saptanmadigi bu grup “nedeni
bilinmeyen epilepsiler” olarak adlandirilmaktadir.

Tablo 3, Spesifite dlizeylerine bagli olarak ve anlamli oldugu
durumlarda baslangi¢ yasinin kullanildigr tanimlamalarla
birlikte antitilerin listesini icermektedir.

Tablo 3. Elektroklinik Sendromlar ve Diger
Epilepsiler

Baslangig yasina gore elektroklinik sendromlar*

Neonatal donem
Benign familyal neonatal nobetler(BFNS)
Erken miyoklonik ensefalopati (EME)
Ohtahara sendromu

Bebeklik
Bebeklik dénemi migratuar parsiyel nébetler
West sendromu
Bebeklik dénemi miyoklonik epilepsisi
Benign infantil nobetler
Benign familyal infantil nébetler
Dravet sendromu
Nonprogresif bozukluklardaki miyoklonik ensefalopati

Gocukluk

Febril plus nobetler (+) (FS +) (bebeklikte baslayabilir)

Erken baslangicli cocukluk ¢agr benign okipital epilepsisi
(Panayiotopoulos tip)

Miyoklonik atonik ndbetli epilepsi (6nceden astatik denilen)

Sentrotemporal dikenli benign epilepsi (BECTS)

Otozomal-dominant noktiirnal frontal lob epilepsisi (ADNFLE)

Geg baslangi¢h gocukluk ¢agi okipital lob epilepsisi (Gastaut
tipi)

Miyoklonik absans epilepsisi

Lennox-Gastaut sendromu

Uyku sirasinda strekli diken ve dalga ile epileptik ensefalopati
(CSWS)Landau-Kleffner sendromu dahil (LKS)

Cocukluk cagr absans epilepsisi (CAE)

Adolesan-eriskin

Juvenil absans epilepsi(JAE)

Juvenil myokloni epilepsi(JME)

Jeneralize tonik-klonik nobetlerle seyreden epilepsi

Progresif miyoklonus epilepsiler(PME)

Odituar ozellikleri olan otosomal dominant parsiyel epilepsi
(ADPEAF)

Diger familyal temporal lob epilepsileri

Daha az spesifik yas iligkisi*
Degisik odakli familyal fokal epilepsi (¢cocukluktan eriskinlige)
Refleks epilepsiler

Ozel durumlar
Hipokampal skleroz ile beraber mezial temporal lob epilepsisi
Rasmussen sendromu
Hipotalamik hamartom ile jelastik nébetler

Bu diagnostik kategorilerden hicbirisine uymayan epilepsiler éncelikle
bilinen yapisal veya metabolik durum (6ngérilen neden) varligi veya
yokluguna dayali olarak, sonra da nébet baslangicinin primer sekline
gére (jeneralize veya fokal) ayrimsanabilir.

Yapisal — metabolik nedenlere dayali olan veya organize edilebilen
epilepsiler

Kortikal gelisimsel malformasyonlar (hemimegalensefali, heteretopiler)
Nérokutandz sendromlar (Tuberoskleroz kompleks, Sturge-Weber

vb)

Timor

infeksiyon

Travma

Anjiyoma

Peri-natal bozukluklar

inme vb

Nedeni Bilinmeyen epilepsiler

Kendi iginde geleneksel bir epilepsi formu olarak tani almayan ve
epileptik nobetlerle seyreden durumlar

Benign yenidogan nobetleri (BNS)

Febril nébetler(FS)

* Bu dlzenleme etiyolojiyi yanitlamaz

Sendromlari tanimlarken, “fokal veya jeneralize epilepsiler”
orneginde oldugu gibi, fokal karsiti jeneralize dihotomisi terk
edilecektir. Bunun yerine, epilepsiler etiyolojik 6zelliklerine
gbre ve daha sonra jeneralize veya fokal baslangicli veya her
ikisini birden iceren nébetlerle karakterize olusuna gdre
tanimlanacaktir. Bu da, nébet belirtilerini patofizyolojiden
aylrmak anlamina gelmektedir.
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II1. Etiyolojik Tanimlama

Idyopatik, semptomatik ve kriptojenik terimleri, bazen, coklu
kavramlari tek kelimede birlestiren cesitli anlam ve
varsayimlarla yiklenmislerdir. Bu durum, 6nemli celiski ve
karigikhiklara yol agmistir. 1989 belgesinde idyopatik terimi
soyle tanimlanmisti: “Olasi bir kalitsal egilimden baska altta
yatan sebep yoktur. [dyopatik epilepsiler yasla iliskili baslangic,
klinik ve elektrografik 6zellikler ve muhtemel genetik etiyoloji
ile tanimlanmistir.”” Ancak, bu terim ayni zamanda ve buyiik
6lclide tedaviye duyarli bir epilepsi formu fikrini iletmek icin
de kullanildi. Hepsi olmasa da, geleneksel ‘idyopatik’
epilepsilerin ¢ogu, belli bir yas araliginda, kendiliginden
diizelir ve genellikle diger durumlar veya engellilik halinin
bu tabloya eslik etmedigi diistintiltir. Yine de bu durum tiimiiyle
gecerli olmayip, bir dizi silik kognitif ve davranissal bozukluk
bu tir epilepsilerle iliskili gériilmektedir. Bltiin epilepsilerin,
bir seyin semptomu olmalari nedeniyle, “'semptomatik’” terimi
bir gercekliktir. Gogunlukla, ndbet kontrolli igin zayif bir
prognoz kavraminin yerine gegmistir. Son olarak, “‘kriptojenik’’
1989 yilinda, lezyon anlaminda, “*muhtemel semptomatik’/
anlaminda tanimlanmisti. Fakat ADNFLE ve ADPEAF gibi
sendromlar bu “‘kriptojenik’’ epilepsilerin arasindan tanimlandi.
Heyet, bu 3 terimi kullanmayi birakti ve altta yatan neden
gruplari igin kavramlari yeniden tanimladi.

Nedenler icin bilinen tg¢ grup su sekildedir:

1. Genetik.

Genetik epilepsi kavramindan anlasilan sudur ki, epilepsi, en
iyi anlagildigi Gzere, ndbetlerin hastaligin ana belirtisi oldugu,
bilinen veya farz edilen bir genetik kusurun dogrudan
sonucudur. Genetik katkilar konusundaki bilgiler, saglikli bir
sekilde yinelenmis ve hatta tanisal testlerden (SCN1A ve
Dravet Sendromu gibi) temel alan 6zglin molekiiler genetik
calismalardan elde edilebilir veya genetik unsurlarin temel
rolli, uygun sekilde tasarlanmis iligskin calismalarin kanitlarina
dayanabilir. Genetik olarak kusurlarin temel dogasinin tayini,
cevresel faktdrlerin hastaligin ortaya ¢ikmasina katki
saglayabilecedi ihtimalini yok saymaz. Glinlimlzde, 6zgiin
cevresel etkilerin, epilepsi formlarinin sebebi oldugunu veya
epilepsi formlarinin olusumuna katkida bulundugunu
ispatlayacak herhangi bir kanit neredeyse yoktur.

Genetik epilepsiler olarak siniflandirilacak epilepsi sendromlari,
cocukluk ¢agr absans epilepsisini, otozomal dominant noktirnal
frontal lob epilepsisini ve Dravet sendromunu icerir. 1989
siniflandirmasinda, Dravet sendromunun, idyopatik epilepsi
olarak siniflandiriimadigini belirtmek gerekir. Bundan bdéyle,
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genetik epilepsi olarak degerlendirilecektir. Bunu yaparken,
tedaviye cevap, kendiliginden remisyon olasiligi veya sonuglarin
ve komorbid durumlarin énemi gibi cok boyutlu faktdrlerin
dahil edilmemesi ve tek bir boyut icermesi nedeniyle bunu
yapmaya ihtiya¢ duyuyoruz. Sebep artik prognoz ile esit
tutulmuyor ve “idyopatik”in “benign”i ima ettigi
dustincesinden bilerek vazgegiliyor. Genetik defektin, ndbetlere
ek olarak bagka etkileri olmasi da olasidir, fakat en iyi
ihtimalle sdyleyebilecedimiz sudur ki, bu diger etkiler, genetik
etki ile ndbetler arasinda yer almiyor.

2. “Yapisal / Metabolik’’

Epilepsinin metabolik ve yapisal nedenlerinin bir arada
gruplanmasi kavraminin ifade ettigi durum, uygun tasarlanmig
calismalardaki, farkli bir durum veya hastalik ile
iliskilendirilmis bliytik élclide artmig bir epilepsi geligimi
riskinin var oldugudur. Yapisal lezyonlar tabii ki, strok,
travma, enfeksiyon gibi edinilmis bozukluklari icerir. Fakat
genetik kaynakli da olabilir (tuberoskleroz, kortikal gelisimsel
malformasyonlar vb.) Genetik defekt ile epilepsi arasinda yer

alan ayri bir hastaligin ayirt edilmesini saglar.

Komisyon, epilepsiye eklenen yeni genetik durumlar
tanimlandik¢a, yukaridaki ayrimlara gdre en iyi
isimlendirmenin nasil yapilacaginin genellikle zor olacagini
onaylyor. Ornedin, homeostasis ile iliskili bir gen olan ARX,
West sendromu ve lissensefaliyi iceren fenotipik
heterojenitelerle iliskilendirilmistir (Stromme et al, 2002).
STXBP1 sinaptik vezikll saliniminda rol alan bir protein
kodlamaktadir ve Ohtahara sendromu ile iliskilendirilmektedir
(Saitsu et al, 2008). Her iki sendrom da siddetli ensefalopatik
epilepsi formlarini igerir. Birinci durumda, ARX mutasyonu
makul sekilde yapisal/metabolik nedenler kategorisinde
dustintlebilir. STXBP1 ise, protein Grliniiniin fonksiyonu
yuzlinden, genetik nedenli epilepsi kavramiyla iliskilendirilebilir.
Su an igin her iki durumda da herhangi bir karar verilemedi.
Onun yerine, belirli genetik hatanin rolli g6z 6nline alinmalidir,
ancak yeterli bir temel olmadigi stirece, kusurun sebebini
tasnif etmek gerekmemektedir. Mekanizmalara odaklanmayi
savunuyoruz. Bu odaklanma sonug olarak dogal siniflari
ortaya ¢ikaracaktir. “'Genetik”e karsi “‘yapisal-metabolik”
kavramlarinin fazlasiyla sadelesmis tanimi, altta yatan sebebin
daha kesin tanimlamasina yol acacaktir. Neden gruplari icin
isimler ve gruplar sonug olarak dogal siniflari yansitmalidir.
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3. “Nedeni bilinmeyen”’

Bilinmeyen ile tarafsizligi géstermek ve altta yatan sebebin
dogasinin heniiz bilinmedigi anlatiimak istenmistir. Oziinde
temel genetik bir defekt veya ayri bir bozuklukla iliskili veya
henliz tanimlanmamis bir durumun sonucu olabilir. “*Nedeni
bilinmeyen’” olarak siniflandirilacak sendromlara érnek olarak
bebeklik cagr miyoklonik epilepsileri (eskiden bebeklik caginin
benign miyoklonik epilepsileri, (Engel J, 2006)) ve bebeklik
cagdaki miyoklonik epilepsilerin yer degistiren parsiyel
nobetleri gosterilir. Gliniimizde, geleneksel “idyopatik”
elektroklinik sendromlari bu kategoriye eklemek de mantikli
olabilir. Bunlar, benign rolandik epilepsileri ve hem
Panayiotopoulos hem de Gastaut tiirlerini olmak tizere cocukluk
caginin benign oksipital epilepsilerini icerir. Bu sendromlarda
genetik faktérlerin rolii olmasi muhtemeldir, ancak su anki
kanitlar (Or: kardeglerde konkordansin olmamasi veya diisiik
olmasi) genetik faktérlerin én planda oldugunu desteklemiyor.
infantil spazm gibi belirli elektro-klinik sendromlar, bircok
degisik nedenden kaynaklanabilir. Sendromu genel anlamda
anlatirken bu durum vurgulanmali ve her hasta icin spefisik
neden teshis edilmelidir.

IV. EEpilepsi simiflandirmasi ve hilgi organizasyonunun
diger boyutlar:

Geleneksel faktérler ve 6zelliklere ek olarak her sendrom ve
hasta, her zaman hastanin dederlendirmesinin bir parcasi
olan ve yerlesmis sendromlar arasinda ayrim yaparken
kullanilan diger ¢ok sayida 6zellige gore karakterize edilebilir.
Bunlar, bilissel ve gelisimsel 6zge¢mis ve durum, motor ve
duysal muayene, EEG 06zelliklerini, tetikleyici ve provoke
eden faktdrleri ve ndbetlerin uykuyla iligskisini icerir. Buna
ek olarak, glinimizde “idyopatik jeneralize epilepsi
sendromlari”’ ve “idyopatik fokal epilepsi sendromlari’’’ni
muhafaza etmesi uygun iki geleneksel sendrom kiimesi vardir.
Bu gruplamanin énemi ve gegerliligi zamanla muhafaza
edilebilir ya da reddedilebilir. Bu baglamda idyopatik teriminin
kullanimi aynen diinyanin bircok yerinde kullanilan “‘telefon
numarasi gevirmek” fiilinde oldugu gibi ¢agdisidir ve islevini
kaybetmistir.

IV-A. Baslangic yasi: Sendromlari veya bireyleri
gruplayabilmek amaciyla, baslangic yasi kategorilerinin
standard bir kullanimi tavsiye edilmektedir: yenidogan (<44
hafta gebelik dénemi), bebek (<2 yil), cocuk (2-12 yas),
adolesan (12-18 yas), ve yetiskin (>18 yas). Yag araliklari
yaklasiktir ve sadece epilepsinin énceden karakterize edilmis
formlarini tanimlamakta kullaniimalari uygun olur. Her birey

icin, kesin baslangig yasi veya en yaklasik tahmin kullaniimal
ve miimkiin oldugunca sendromlar igin daha biylk hassasiyet
gosterilmelidir.

IV-B. Dogal evrim: Bircok terim epilepsinin dogal seyri ve
sonuclarini tanimlayabilmek icin kullanima sokuldu. Bu
terimlere “epileptik ensefalopati’’ ve “benign’ gibi drnekler
verilebilir.

1. Epileptik ensefalopati. Epileptik ensefalopati konsepti,
epileptik aktivitenin altinda yatan patolojiye bagl olarak
(kortikal malformasyon v.b.) beklenenden az veya ¢ok ciddi
bilissel ve davranissal bozukluga neden oldugu goériisiini icerir
ve bunlar zamanla kotllesebilir. Bu konseptin icerdigi fikre
gore, epileptik aktivitenin bastiriimasi veya énlenmesi,
rahatsizligin bilissel ve davranigsal etkilerini iyilestirilebilir.
Bu konsept Gelisim slrecindeki beyinde, anormal epileptik
aktivitenin beynin normal islemlerini degistirilemez bir sekilde
birbirlerini etkilemeden dnce, hizli ve efektif bir miidahale
yapilabilecedi umudunu dogurmustur. Cerrahi ve farmakolojik
literatiirde, cocuklar tizerindeki yeni calismalar, bu konsepti
dogrulama egilimindedir (Freitag H and Tuxhorn I, 2005,
Jonas R et al., 2005, Jonas R et al., 2004, Lux AL et al.,
2005). Epileptik ensefalopati, zorlu bir slireg olarak gerceklesir
ve her yasta gorilebilir. Bu olay en sik olarak bebeklerde ve
kiiclik cocuklarda goriliir ve global ve kapsamli biligsel
bozukluga neden olur. Fakat yetiskinlerde, kontrol edilemeyen
nébetler nedeniyle zamanla olusan bilissel kayiplara maruz
kalbilirler. (Hermann B., et al. 2006).

Epileptik ensefalopati terimi, sendromlari karakterize etmekle
birlikte bireylere de uygulanabilir. Sendromlari kiimelendirme
ve tanimlama alani olarak, epileptik ensefalopati, kisinin
blylk bir ihtimalle, zaten varolan veya epilepsinin
baslangicindan sonra kétiilesen ensefalopatik 6zellikleri
gelistirmesi ile iliskili elektroklinik bir sendromdur. Ayrica,
énemli olarak oldukga farmakorezistan olma egilimi gdsteren
bir grup oldugu belirtilmelidir. Fakat bu baska bir 6zelik ve
boyuttur. Bunlarin en iyi bilineni ve en sik olani West, Lennox-
Gastaut, Dravet, Landau-Kleffner-CSWS ve Doose
sendromlaridir. VEpileptik ensefalopati’’ alanina spesifik bir
sendromun dahil edilmesi, bu hastaliklari olan tim bireylerin
ensefalopatik olmasini gerektirmez, ancak risk tipik olarak
oldukca yuiksektir. Bu riskin taninmasi, bu alanin cerrahiyi
de iceren erken efektif girisim yaratiimasi ve bdylece bazi
olgularda nébet kontroliiniin ve gelisimsel sonucun
iyilestirilmesi icin, birincil motivasyondur. Ensefalopatik seyri
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olan bireyin tanisi, yagla uyumlu olarak beklenen becerilerin
gelisiminde eksiklik veya yetilerde gerilemenin gésterilmesini
gerektirir. Bir bireyin ensefalopatik seyrinin olmasi igin
Vepileptik ensefalopatilerden’” biri olarak kabul edilmis bir
sendromunun olmasinin sart olmadigina dikkat edilmelidir.

VEpileptik ensefalopati’’ bir kavram ve klinik olarak neyin
gbézlendiginin tanimlamasi olarak gérilmelidir. Boylece
nobetlerin beyin fonksiyonuna ve gelismekte olan beyine
surekli postansiyel zararli etkilerini net olarak hizlica
anlamaktayiz. Ayni zamanda asikar bir ensefalopatinin
kaynaginin genellikle bilinmedigini de kabul etmeliyiz. Altta
yatan nedenin, epileptik aktivitenin veya her ikisinin
kombinasyonunun bir sonucu olabilir.

2. Benign: Birgok sendromun isimlendirmesinde “‘benign”’
kelimesi yer almaktadir. Benign epilepsi sendromlarinin 2
anahtar 6zelligi:

a. Tedaviden bagimsiz olarak, herhangi bir yasta gelisen,
vakalarin ¢cogunda sonucu énceden tahmin edilebilen ve
spontan remisyon ile kendini gdsteren sinirli ndbetleri icerir.

b. Aktif nébet donemi boyunca ortaya ciksa bile genelde
diisklinliige neden olan sonuclar olusmaz. Bu durum aktif
nobet dénemi dncesinde, sirasinda veya sonrasinda ¢ok hafif
ya da orta siddette bilissel ve davranissal hastaliklarin gelisimi
riskini ortadan kaldirmaz.

Artan farkindaligimiza ragmen, herhangi bir epilepsi formu
biligsel ve davranissal hastaliklar, psikiyatrik bozukluklar,
migren hatta ani 6lim ile birlikte olabilir. “*Benign’ teriminin
kendisi yaniltici umutlara ve gergek¢i olmayan beklentilere
neden olabileceginden uygun degildir.

“idiyopatik’” teriminde oldugu gibi, “benign’ terimi de
“benign” sayilmayacak diger epilepsi tiirlerine ait olabilecek
farkli durumlari birbirine karistirmaktadir.

Sonuc¢ olarak, bir grup sendromun “benign” olarak
tanimlanmasi yerine benign konseptine uygun olan farkli
durumlarin tanimlanmasi ve tek tek epilepsi formlarina
spesifik ve kalici olarak uygulanmasini éneriyoruz.
Ongérulebilen spontan remisyon arzu edilen bir 6zellik
oldugundan, “kendi kendini sinirlayan” elektroklinik
sendromlar, 6nceden tahmin edilebilir bir yasta orta ya da
yliksek olasilikla spontan remisyon gosteren elektroklinik
sendromlar olarak tanimlanir.
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Kendi kendini sinirlayan bu sendromlar ile iligkili diger bir
6zellik farmakolojik tedaviye cok iyi yanit vermeleridir. Bu
durum CCAE ve JME gibi her zaman “kendini sinirlayan”
olarak tanimlayan diger sendromlar i¢in de dogrudur. Bu
sendromlardan birisinin , kabul edilebilir bir kesinlikte tanisi
ndbetlerin uygun ilagla hizla kontrol altina alinmasini 6ngdrir.
Gergekte, bu durum daha d6nce “idiyopatik” olarak
isimlendirilen bir grup sendromun ortak 6zelliklerinden
birisidir. Bu elektroklinik sendromlarin tanisi aile ve hasta
dederlendirmesi agisindan anahtar dneme sahiptir. Bu
sendromlari ilaca yanit veren seklinde tanimlamak, klinisyen
ve aileler icin bir elektroklinik sendroma uygulanabilecek
veya uygulanamayacak diger ¢ikarimlari iceren “idiyopatik”’
teriminden daha anlamlidir.

Onemli olan, bir epilepsi formunun dogal gelisimini tanimlayan
dzelliklerin icerigi kesin olarak dogal siniflara dayali
olmaktansa tekrarlanan gdézlemlere ve ¢ikarimlara dayali
olmasidir. Bunlar pragmatik amaclarla dahil edilmislerdir.

IV-C. Diger ozellikler: Farkli epilepsi formlarinin tanimlanma,
siniflandirma ve gruplamada sonug olarak bircok diger faktor
ve O0zellik kullanilacaktir. Amaca bagl olarak bu diger
6zellikler sendromlar ve epilepsi formlari gruplama ve organize
etmede cogumuzun asikar oldugu éncekilerden daha yararl
olabilir. Tanimlayici faktdrler iktal ve interiktal EEG, yapisal
nérogdriintiileme bulgulari, nérolojik muayene, bilissel ve
psikiyatrik durum gibi detayli 6zellikleri icerebilir ama,
bunlarla sinirli degildir.

Epilepsilerin Gegici Organizasyonu (Siniflandirmasi)

Epilepsilerin 1989 siniflandirmasindan sonra, g6zden
gegirilmis yeni siniflandirma igin tek bir spesifik organizasyon
onerisi yoktu. Bunun yerine cesitli epilepsi formlari (tlim
spesifite diizeylerinde) 6zel bir amaca yénelik olarak en ¢ok
iliskili olan faktérlere dayali olarak siniflandirilacaktir. Bunlar
belki de farkli bir hiyerarsik diizende temelde 1989
siniflandirmasinda kullanilanlarla ayni faktorler (nébet
baslangi¢ sekli, etyoloji, baslangic yas!), veya bu faktérlerin
daha detayli bir versiyonu veya amaca uygun tamamen farkl
bir faktér grubu olabilir. Ornegin fokal ya da jeneralize
baslangich nébetler seklindeki basit bir epilepsi dihotomisinden
farkli olarak epilepsiler spesifik ndbet tipleriyle iliskili olarak
siniflandirilabilirler. Tleride tani el kitabinda, bu bakis agisinin
avantajlari dikkate alinabilir. Epilepsiler ayrica spesifik
nedenlere bagli olarak da siniflandirilabilir: bu kategoride
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iyon kanalopatileri yer alir, uzamig QT sendromlarinda oldugu
gibi spesifik iyon kanal genleri gibi (Johson et al, 2008).
Benzer yaklagimla bir alt grup epilepsilerin baslangig yasi
ve kortikal geligimle iliskili spesifik bozukluklarin varligina
bagli olarak dizenlenebilir (6rn. Lerner et al. 2009).

Bu yaklasimin yararlari, tek tek hastalara karsin sendromlarin
tanimlanmasi ve siniflandiriimasi arasindaki farkliliklarin
dikkate alinmasiyla giderek daha belirgin hale gelmektedir.

Bir sendrom faktorlerin bitlnd ile tanimlanir. Eger bir
hastanin sendromunun tanisi hakkinda fikir sahibi iseniz,
hastanin epilepsisine dair belirgin bir miktar bilginiz vardir:
yani baslangic yasi, EEG &zellikleri, ilaglara verdigi olasi
yanit, bilissel ve gelisimsel durum ve dahasi gibi. Bu
sendromlara dair bilgilerimizi onlari tanimlayan, bircok
ozellikleriyle iliskili olarak organize edebiliriz. Kesin bir
sekilde elektroklinik sendromlara dahil edilemeyen ve yapisal
— metabolik nedenlerle iliskili epilepsiler i¢in en dogal ve
rasyonel primer yaklasim bunlari altta yatan spesifik neden
veya lezyon ile siniflandirma veya organize etmektedir. Nedeni
bilinmeyen ve esas olarak ndbet baslangici ile karakterize
olan epilepsileri uygun sekilde ve gecerli bir bicimde daha
homojen gruplara ayirmayi saglayacak dogal bir siniflama
yoktur. Gézden gecirilmis 6nerilen yaklasim acik bir sekilde
bunu ortaya koymaktadir. Bu kismen veya iyi karakterize
edilememis epilepsileri bir siniflama sistemine sokmaya
zorlamak hentiz sahip olmadigimiz bilgiden fazlasini gerektirir.
Ayrica ilerlemeyi engellemeye hizmet edecektir. Klinikte ve
klinik arastirmalardaki bir grup faktdre gére her bir bireysel
hastay! karakterize etmek ve daha énce tanimlanmamig
durum ve sendromlari tanimlamak lzere objektif arastirmalara
y6n vermek lizere daha fazla ¢aba harcanmalidir. Bu veriler
daha sonra potansiyel yeni sendromlari tanimlamak lzere
objektif analizlerde temel olmak Gzere kullanilabilirler (Berg
ve Blackstone, 2006). Spesifik taniyr koymak ya da bertaraf
etmek lzere tim hastalarda gerekli gézlemleri yapmak,
klinisyenleri cesaretlendirecek spesifik tanimlar ve 6zellikleri
iceren bir rehber olusmasini saglayacak, planlanmig tani el
kitabinin kullanimini da oldukca destekleyecektir.

Bu rapor glincel terminolojiyi, tamamen farkli bir yontem
serisi kullanilana dek epilepsi siniflandirmasindaki kavramlari
giincellemektedir. Bu slirece ait planlar ayrica detayli olarak
tanimlanmistir. Yeni yaklasimin basarili olmasi igin bu yolda
katedilecek her adimda genis bir goris birligi ve epilepsi

camiasindan destek gereklidir. Yukarida belirtilen konularin
dikkatle dederlendirilmesi igin ilgili herkesi gelecek duyurulari
ve raporlari takip etmek Uzere ve ardindan gelisecek
tartismalara katilmaki tzere destekliyoruz. Bugiin igin,
herkese asagidaki maddeleri hatirlatmak isteriz:

1) Tum siniflandirma yaklasimlari kesin sonug belgesi olarak
kabul edilmeden dnce glincel bilgilerimizi 6zetleyecek
sekilde gdzden gegirilmelidir.

2) Siniflama epilepsinin anlagilmasi, tanisi ve tedavisi
acisindan primer klinik degerini korumalidir.

Sonug olarak, daha énceki ILAE agiklamalarinda listelenen
tanisal durumlarin klinik kullanim Gzerinde herhangi bir
etkisi yoktur. Epilepsi listesi ve nobet tiirleri listesi Gizerinde
dedisiklik yapiilmamistir ama uygulamada daha az karmasaya
ve hataya neden olacagini umdugumuz sekilde temelde farkli
olmasa da basitlestirilmistir. Sonug olarak, timimiz her bir
hastanin epilepsi tipi, ndbet tiirli ve altta yatan neden agisindan
mimbkdin oldugunca 6zgiin ve kesin olmaliyiz.
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