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Estimados companeros,

Este es mi primer congreso de la SEEP como Presidenta de la Sociedad Espanola de Epilep-
sia. Para mi es un reto que afronto con ilusion, junto a las personas que me acompanan desde
el Comité Organizador y Cientifico. Hemos preparado un completo programa que incluye una
atractiva tematica cientifica y congrega a importantes ponentes de la epileptologia, tanto a nivel

nacional como internacional.

Una vez mas, el objetivo principal del congreso es reunir a todos los profesionales dedicados al
cuidado de los pacientes con epilepsia en torno a un programa cientifico diverso y de calidad
y crear un foro de reflexion y debate sobre las ultimas novedades en epileptologia. La difusion
de la epileptologia es uno de los fines de la SEEP, y la celebracion del congreso nacional de la
sociedad es un buen medio para ello junto con otras actividades que se realizan desde la SEEP.

Desde el Comité Organizador queremos invitaros a participar activamente en la SEEP, para entre
todos hacer visible la importancia que ha cobrado la epileptologia y afrontar los nuevos retos

que estan por llegar.

Esperamos que la asistencia al VI Congreso de la SEEP supere vuestras expectativas y que, du-
rante vuestra visita, disfrutéis de la maravillosa ciudad de Malaga que de nuevo os acoge.

Bienvenidos,

M? del Mar Carreno Martinez
Presidenta de la Sociedad Espanola de Epilepsia

www.seepnet.es
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Dra. M? del Mar Carrefo Martinez Dr. Jose Maria Serratosa Fernandez

Dr. Antonio Gil-Nagel Rein Dr. Juan José Garcia Pefas Dr. Manuel Toledo Argany

Dr. Pedro Serrano Castro Dra. M? Angeles Pérez Jiménez

www.seepnet.es
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Es un placer darle la bienvenida al VI Congreso de la SEEP. A continuacion, encontrara toda la informacion
importante y util que facilitara su llegada y participacion. No dude en contactar con la Secretaria del Congre-
so para obtener informacion adicional.

Sede del Congreso

Hotel NH Malaga

Calle San Jacinto, 2, 29007 Malaga
952 07 13 23

Web del Congreso: http://2019.congresoseep.es

INFORMACION DE MEDIOS DE TRANSPORTE

Si desea desplazarse en autobus municipal por Malaga, por favor consulte la pagina web del servicio Municipal de
autobuses, ya que debido a las obras que se llevan a cabo en la ciudad puede haber cambios de ruta o suspensiones.

https://www.emtmalaga.es/emt-classic

INFORMACION SOBRE LA CIUDAD DE MALAGA

Si desea hacer turismo por la ciudad de Malaga o sus alrededores, por favor consulte la pagina web:

http://www.malagaturismo.com

SECRETARIA TECNICA EN SEDE

La secretaria técnica del Congreso estara ubicada en la planta -1 del hotel.
Jueves, 24/10/19 de 09:00 a 20:00 h.

Viernes, 25/10/19 de 09:00 a 20:30 h.
Sabado, 26/10/19 de 09:00 a 14:30 h.

IDENTIFICATIVO

Al registrarse, recibira su identificativo. Le rogamos que use su credencial durante todas las sesiones del Congreso
y lo Illeve siempre visible.

Proceso de registro en sede

Todos los participantes de congreso deben pasar por la secretaria técnica ubicada en la planta -1 del hotel.

A su llegada debera mostrarnos el Codigo QR que recibira unos dias antes del congreso, y que puede traer im-
preso o en el movil. Su identificativo sera emitido en el momento y se le entregara una bolsa con el programa y
documentacion.

Recuerde llevar el Codigo QR a mano para facilitar el registro.

PAUSA CAFE / ALMUERZOS

Los cafés y el almuerzo del viernes, se ofrecerd en la zona comercial ubicada en la planta -1, en el horario indicado
en el programa.

www.seepnet.es
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RECEPCION DE BIENVENIDA

Los asistentes inscritos estan invitados a la Recepcién de Bienvenida e Inauguracion de Exposicion Comercial,
que tendra lugar el jueves 24 de octubre a las 20.00h. en la zona de exposicién comercial.

CENA DE GALA

Si la tarifa con la que Usted esta inscrito incluye cena, durante su proceso de registro recibira un ticket que le dara
acceso a la de cena de gala que tendra lugar el viernes 25 de octubre en el Restaurante del Parador de Malaga
Gibralfaro, Castillo de Gibralfaro, s/n Malaga, a las 21.30h. Tenga en cuenta que el ticket debe presentarse para
acceder al evento.

Desde el hotel saldra un autobus a las 21,10h. Se ruega puntualidad.

INFORMACION PARA LAS PRESENTACIONES ORALES

Junto a la secretaria técnica estaran ubicados los técnicos, que le ayudaran a cargar su presentacion y revisarla.
Para el correcto desarrollo de las presentaciones, rogamos acudan con una hora de antelacion previa a su exposi-
cion y con la presentacion en el formato correcto.

El horario de carga de comunicaciones sera el mismo que el de la secretaria técnica.

SESION DE POSTERS

Los paneles para posters estan localizados en la misma sala de la exposicion comercial, donde permaneceran
hasta finalizar el congreso.

La presentacidon de los posters tendra lugar el viernes 25 de octubre a la 13.00h. donde los diferentes autores
expondran sus trabajos.

El programa contempla una sesién de presentacién Oral de Poster, el viernes 25 de octubre de 13,00 a 13,40 h.,
donde seran presentados 8 posters seleccionados por el comité Cientifico del Congreso.

CERTIFICADO DE ASISTENCIA

Todos los asistentes podran descargarse su certificado de asistencia, asi como los de presentacion de C. Oral y
Poster desde la pagina web del congreso una vez finalizado el mismo.

Los certificados de ponente y moderadora seran entregados por las azafatas en la misma sala una vez concluida
la sesion.

WIFI

El Congreso ofrece servicio WIFI durante todo el evento. Le informaremos en la secretaria técnica.
Si se hospeda en el Hotel NH Malaga también tendra acceso al servicio WIFI utilizando su cédigo de acceso Unico
que se le proporciona en el momento del check-in de su habitacién.

Secretaria Técnica

AFID Congresos, S.L.

C/ Menéndez Pelayo, 6 Entlo. A
39006 Santander (Cantabria)
Tfno.: +34 942 318 180
info@congresoseep.es
www.afidcongresos.com

www.seepnet.es



HORARIO

09:00-10:00 h

10:00-12:00 h

10:00 - 12:00 h

12:00 - 14:00 h

12:00 - 14:00 h

13:30-15:30h

15:00 - 20:00 h

15:00 - 16:00 h

16:00-16:30 h
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JUEVES 24 DE OCTUBRE

Apertura de Secretaria. Entrega de documentacion

Taller de Neuroimagen SIEMENS

Sala: Gibralfaro
Juan Alvarez Linera. H. Ruber Internacional. Madrid

Taller de Neuroanatomia: Diseccion de Cerebros humanos e Histologia del Cerebro y Corteza Cerebral

Sala: Mena
Carmen Cavada. Universidad Autonoma de Madrid

Taller de Enfermeria (patrocinado por SEEP)

Sala: Gibralfaro

Sociedad y epilepsia
Esther Diaz. H. U. Fundacion Jiménez Diaz, Madrid

Embarazo y epilepsia: educacion en salud y control gestacional de la mujer con epilepsia
Isabel Manzanares. H. Clinic, Barcelona

Alimentacion en las personas con epilepsia
Maria Palanca. H. Universitari i Politecnic La Fe, Valencia

Taller de Video EEG en Status epilepticus (SE) (Patrocinado por EISAI-ESTEVE)

Sala: Arlequin | Moderador: Jose M Serratosa

SE sutil y no convulsivo
José Luis Fernandez Torre. H. Marques de Valdecilla, Santander

SE generalizados
Irene Garcia Morales. H. Clinico San Carlos, Madrid

SE focales
Estevo Santamarina. H. Vall de Hebron, Barcelona

SE en FIRES, NORSE y encefalitis autoinmunes

Mercé Falip. Hospital de Bellvitge, Barcelona

I Reunion de Actualizacion Cientifica Acetato de Eslicarbazepina.
Ultimos avances en el manejo clinico de acetato de eslicarbazepina | Sala: Tauromaquia

Entrega de documentacion
Reunion de los Grupos de Trabajo de la SEEP ' Sala: Arlequin

Inauguracién oficial del VI Congreso de la SEEP ' Sala: Tauromaquia

www.seepnet.es
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16:30-18:00h  SESION 1 (PLENARIA) EEG Intracraneal situacion actual y tendencias
Sala: Tauromaquia | Moderador: Marcelo Budke, Antonio Donaire
Induccion de crisis mediante estimulacion cerebral con SEEG
Jose M Serratosa. H. Universitario Fundacion Jiménez Diaz, Madrid
Rodrigo Rocamora. Hospital del Mar, Barcelona
Potenciales evocados y mapeo funcional cortical
M. Angeles Pérez Jiménez. H. Infantil Universitario Nifio Jesus, Madrid
Lesiones extensas susceptibles de resecciones focales. ;Se puede hacer?
Angel Aledo Serrano. H. Ruber Internacional, Madrid

18:00-18:30h  Pausa/Café

18:30-20:00h  SIMPOSIUM 1 (patrocinado por UCB)
El control como objetivo: poniendo el foco en el paciente
Sala: Tauromaquia | Moderador: Xiana Rodriguez Osorio
Buscando el control desde el primer dia
Manuel Toledo Argany. H. General Universitari Vall d’Hebron, Barcelona
Crisis focales en paciente pluripatoldgico: consideraciones clave en la eleccion de la monoterapia
Juan José Poza. H. U. Donostia, San Sebastidn

20:00-21:00h  Recepcion de Bienvenida e inauguracion de Exposicion Comercial

www.seepnet.es



HORARIO

09:00-10:30 h
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VIERNES 25 DE OCTUBRE

COMUNICACIONES ORALES 1

Sala: Tauromaquia | Moderador: Eva Gutierrez Delicado, Asier Gomez

C0-01. QUEMADURAS EN EL PACIENTE EPILEPTICO
Jaimes Garcia Vladimir Alberto; Carlos Enrique Ramirez Rivero. Hospital Universitario Marques de
Valdecilla. Santander

CO0-02. ALTA VARIABILIDAD EN LA EPILEPSIA SECUNDARIA A ALTERACIONES DEL GEN PNKP
Marta Furones ; Victor Soto Insuga ; Nelmar Valentina Ortiz Cabrera; Marta Garcia Fernandez ; Veroé-
nica Cantarin ; Juan José Garcia Penas. Hospital Universitario Infantil Nifno Jesus, Madrid

CO0-03. ENCEFALOPATiIA POR MUTACION EN SYNGAP1: UNA ENTIDAD RECONOCIBLE
Sala Coromina Julia'; Miquel Raspall Chaure’; Anna Marcé Grau?; Alejandro Martinez de la Ossa’;
Alfons Macaya Ruiz". "Hospital Universitari Vall d’"Hebron, ?Vall d'Hebron Research Institute, Barcelona

CO-04. LONG-TERM SAFETY AND EFFICACY OF ADD-ON CANNABIDIOL TREATMENT IN PA-
TIENTS WITH LENNOX-GASTAUT SYNDROME IN AN OPEN-LABEL EXTENSION TRIAL
Gil-Nagel Antonio’; Richard Chin% Wendy Mitchell®; M Scott Perry*; Arie Weinstock®; Kevan VanLan-
dinghamé. "Hospital Ruber International, Madrid, Spain, ?Royal Hospital for Sick Children, Edinburgh,
UK, 3Children’s Hospital Los Angeles, CA, USA, “Cook Children’s Medical Center, Fort Worth, TX, USA,
°Qishei Children's Hospital, Buffalo, NY, USA, Greenwich Biosciences Inc., Carlsbad, CA, USA

CO-05. DRUG-DRUG INTERACTION STUDIES WITH COADMINISTRATION OF CANNABIDIOL
AND CLOBAZAM, VALPROATE, STIRIPENTOL, OR MIDAZOLAM IN HEALTHY VOLUNTEERS
AND ADULTS WITH EPILEPSY

Patsalos Philip’; Barry Gidal? Jerzy Szaflarski3; Kevan VanLandingham?; David Critchley®; Gilmour
Morrison®. "Queen Square Institute of Neurology, University College London, London, UK, 2School of
Pharmacy, University of Wisconsin-Madison, WI, USA, 3Department of Neurology and University of
Alabama at Birmingham Epilepsy Center, University of Alabama at Birmingham, AL, USA, *Greenwich
Biosciences, Inc., Carlsbad, CA, USA, SGW Research Ltd, Cambridge, UK

CO-06. CARACTERISTICAS DE LOS NINOS CON EPILEPSIAS SECUNDARIAS A MALFORMA-
CIONES DEL DESARROLLO CORTICAL DE CAUSA GENETICA

Marta Furones; Victor Soto; Teresa Moreno Cantero; Elena Gonzalez Alguacil; Valentina Ortiz Cabre-
ra; Maria Luz Ruiz Falco. Hospital Universitario Infantil Nifio Jesus, Madrid

CO-07. IMPORTANCIA DE LA GENETICA EN EPILEPSIAS ESTRUCTURALES. RENTABILIDAD
DE LOS ESTUDIOS ETIOLOGICOS EN LAS EPILEPSIAS SECUNDARIAS A MALFORMACIONES
DEL DESARROLLO CORTICAL

Soto Insuga Victor; Nelmar Valentina Ortiz; Elena Gonzalez Alguacil; Teresa Moreno; Juan José Gar-
cia Penas; Maria Luz Ruiz Falco. Hospital Universitario Infantil Nifio Jesus, Madrid

CO0-08. CARACTERIZACION DEL FENOTIPO-GENOTIPO DE PACIENTES ADULTOS DIAGNOSTI-
CADOS DE UNA ENCEFALOPATIA EPILEPTICA Y RENTABILIDAD DIAGNOSTICA DE LOS ES-
TUDIOS GENETICOS

Olivié Garcia Laura'; Maria José Aguilar Amat?; Eva Gutierrez Delicado?; Cristina Alarcon Morcillo*; Be-
[én Abarrategui Yaglie®, Sara Bellido Cuéllar®; Asuncién de la Morena Vicente®;, Jose Maria Serratosa
Fernandez'; Beatriz Génzalez Giraldez'. "Hospital Universitario Fundacion Jiménez Diaz , ?Hopsital Uni-
versitario La Paz, 3Hospital Universitario Fuenlabrada, *Hospital el Rosario, *Hospital Rey Juan Carlos,
¢Hospital Infanta Cristina

CO-09. EPILEPSIA EN LAS ALTERACIONES DEL GEN FOXG1

Garcia-Penas Juan José’; Victor Soto Insuaga'; Marta Furones Garcia'; Verdnica Cantarin Extremera’;
Marta Garcia Fernandez?, Nelmar Valentina Ortiz Cabrera®. "Unidad de Epilepsia. Hospital Infantil Uni-
versitario Nifio Jestus.Madrid, 2Unidad de Video-EEG. Hospital Infantil Universitario Nifio Jesus. Madrid,
3Unidad de Genética. Hospital Infantil Universitario Nifio Jesus, Madrid

www.seepnet.es
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09:00-10:30 h

10:30 - 11:00 h

www.seepnet.es

COMUNICACIONES ORALES 2

Sala: Mena | Moderador: Maria Centeno Soladana, Guillermo Ibanez Botella

C0-10. PREDICCION DEL PRONOSTICO DE LA CIRUGIA DE EPILEPSIA MEDIANTE UN ANA—
LISIS DE CONECTIVIDAD CEREBRAL A PARTIR DE ESTEREOELECTROENCEFALOGRAFIA
Principe Alessandro’; Pablo de Ceballos Cerrajeria’; Rodrigo Rocamora Zuniga'. "Hospital del Mar, Bar-
celona

CO-11. FACTORES PREDICTIVOS EN LA VALORACION PREQUIRURGICA NO INVASIVA PARA
EL PRONOSTICO QUIRURGICO DE PACIENTES EVALUADOS MEDIANTE ELECTRODOS INVA-
SIVOsS

Jannone-Pedro Nicolas'; Kevin Gil Hampel’; Mercedes Garcés-Sanchez'; Antonio Gutiérrez-Martin?;, Re-
beca Conde-Sarddn?; Vicente Villanueva'. "Unidad de Epilepsia Refractaria, Servicio de Neurologia, Hospi-
tal Universitario y Politécnico La Fe de Valencia, 2Unidad de Epilepsia Refractaria, Servicio de Neurocirugia,
Hospital Universitario y Politécnico La Fe de Valencia

C0-12. NUEVA TECNICA DE DESCONEXION ENDOSCOPICA EN LOS HAMARTOMAS HIPOTA-
LAMICOS CAUSANTES DE EPILEPSIA REFRACTARIA

Marcelo Budke Neukamp'; Isabel Cuervo-Arango’; Maria Angeles Pérez- Jiménez'; Jose Hinojosa Mena-
Bernal2. "Hospital Infantil Universitario Nino Jesus, Madrid, ?Hospital San Juan de Dios, Barcelona

CO0-13. ESTEREO-ELECTROENCEFALOGRAFIA EN LA EVALUACION PREQUIRURGICA DE EPI-
LEPSIAS FOCALES REFRACTARIAS: EXPERIENCIA DE UN CENTRO DE EPILEPSIA

Toledano Delgado Rafael’; Rafael Toledano Delgado?; Roberto Martinez-Alvarez’; Irene Garcia-Morales?;
Angel Aledo-Serrano’; Juan Carlos Gémez-Angulo’; Antonio Gil-Nagel'. "Hospital Ruber Internacional,
2Hospital Ruber Internacional y Hospital Ramédn y Cajal, 3Hospital Ruber Internacional y Hospital Clinico
San Carlos, Madrid

CO-14. EPILEPSIA TEMPORAL CRONICA MEDIADA POR ANTICUERPOS ANTI-GAD65: CAM-
BIOS A NIVEL HIPOCAMPICO

Conde Blanco Estefania; Francisco Gil Lopez; Isabel Manzanares-Téllez; Antonio Donaire; Francesc
Graus; Nuria Bargallo; Maria del Mar Carrefo Martinez. H. Clinic Barcelona

CO-15. DESCRIPCION DEL PERFIL NEUROPSICOLOGICO DE NINOS CON EPILEPSIAS RE-
FRACTARIAS FOCALES | LESIONALES

Palacio Navarro Andrea; Gemma Garcia Fructuoso; Victoria San Antonio Arce; Alia Ramirez Camacho;
Javier Aparicio Calvo; Anna Lopez Sala. Hospital Sant Joan de Déu, Barcelona

CO-16. EPILEPSIA, IRRITABILIDAD Y DEPRESION: ESTUDIO DE MEDIACION E IMPACTO SO-
BRE LA CALIDAD DE VIDA

Olivé Gadea Marta; Daniel Campos Fernandez; Manuel Quintana Luque; Laura Abraira del Fresno; Ele-
na Fonseca Hernandez; Estevo Santamarina Pérez; Manuel Toledo Argany. Hospital Universitario Vall
d’Hebron, Barcelona

CO-17. FACTORES DE RIESGO RELACIONADOS CON LA IRRITABILIDAD EN PACIENTES CON
EPILEPSIA

Campos Fernandez Daniel; Marta Olivé Gadea; Manuel Quintana Luque; Laura Abraira del Fresno; Ele-
na Fonseca Hernandez; Estevo Santamarina Pérez; Manuel Toledo Argany. Hospital Universitario Vall
d’Hebron, Barcelona

Pausa/Café
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CONGRESO DE LA SOCIEDAD ESPANOLA DE

MALAGA 24, 25 v 26 pE octuBrE DE 2019

COMUNICACIONES ORALES 3

Sala: Arlequin | Moderador: Beatriz Parejo, Jorge Zurita

CO-18. PROTOCOLO DE PRIMERA CRISIS EN HOSPITAL TERCIARIO. EXPERIENCIA A DOS ANOS
Ayuga Fernando’; Ana Teijeira Azcona?; Alexandra De la Rosa Fernandez?, Rosario Almansa Castillo’,
Leonardo Vicente Torres Vera? Clara Isabel Cabeza Alvarez3. 'Servicio de Neurologia. Complejo Hospi-
talario Universitario de Toledo, 2Servicio de Neurofisiologia Clinica. Complejo Hospitalario Universitario de
Toledo, 3Servicio de Neurologia. Complejo Hospitalario Universitario de Toledo

CO-19. EPIDAILY: ESCALA PARA LA EVALUACION FUNCIONAL DE PACIENTES CON EPILEPSIA
Alvaro Gutiérrez Viedma'; Beatriz Parejo Carbonell; Irene Serrano Garcia’; Maria Romeral Jiménez',;
Isabel Sanz Graciani'’; Estevo Santamarina Pérez?; Angel Aledo Serrano?®; Rafael Toledano?; Antonio Gil-
Nagel?; Irene Garcia Morales'. "Hospital Clinico San Carlos, Madrid, ?Hospital Vall D’Hebron, Barcelona,
3Hospital Ruber Internacional, Madrid

C0-20. CORRELACION DE BIOMARCADORES SANGUINEOS Y DESARROLLO DE EPILEPSIA
EN PACIENTES CON ICTUS AGUDO

Abraira del Fresno Laura'; Sonia Cazorla'; Manuel Quintana’; Alejandro Bustamente?; Laia Grau Lopez3; Jordi
Ciurans*, Marta Jimenez3; Silvia Martinez?; Juan Luis Becerra*; Ménica Millan*; Manuel Toledo'; Elena Fonse-
ca?; Javier Salas-Puig'; Joan Montaner?; Marta Rubiera?; José Alvarez Sabin?; Estevo Santamarina’. "Unidad de
Epilepsia, Neurologia, Hospital Universitario Vall d’Hebron, 2Unidad de Neurovascular, Servicio de Neurologia,
Hospital de Vall d’Hebron, 3Unidad de Epilepsia, Servicio de Neurologia, Hospital Germans Trias i Pujol, *Unidad
de ictus, Servicio de Neurologia, Hospital Germans Trias i Pujol, Barcelona

CO-21. “THAND-MOUTHING"” COMO SIGNO LOCALIZADOR EN LA EPILEPSIA FOCAL DE ORIGEN
OPERCULO-INSULAR

Carla Anciones; Rafael Toledano; Angel Aledo; Irene Garcia Morales; Antonio Gil-Nagel. Hospital Ruber
Internacional, Madrid

C0O-22. ENFERMEDAD DE LAFORA: FACTORES ASOCIADOS AL RETRASO DIAGNOSTICO
Machio Castelld6 Maria; Beatriz G. Girdldez; Laura Olivié; Pedro Martinez Ulloa; Jose Maria Serratosa.
Hospital Universitario Fundacion Jiménez Diaz, Madrid

CO-23. EPILEPSIA REFRACTARIA INFANTIL DE ORIGEN CEREBELOSO: RARA, GRAVE Y COMPLICADA
Smeyers Dura Patricia M; Juan Carlos Martinez; Pilar Rubio; Pablo Sopena; Rebeca Conde; Jaime Ferrer.
Hospital Universitario y Politécnico La Fe, Valencia

CO-24. CAN A QUANTITATIVE ANALYSIS OF DIFFUSION RESTRICTION HELP IN DIFFEREN-
TIATING STROKE FROM STATUS EPILEPTICUS IN MRI?

Bosque-Varela Pilar; Lukas Machegger; Andreas Oellerer; Mark McCoy; Eugen Trinka; Giorgi Kuchukhi-
dze. Department of Neurology, Christian Doppler Klinik, Paracelsus Medical University of Salzburg (Austria)

CO-25. FACTORES RELACIONADOS CON LA EFICACIA DE LAS BENZODIAZEPINAS EN EL
ESTADO EPILEPTICO

Llauradd Gayete Arnau; Alejandro Ballvé Martin; Daniel Campo Fernandez; Elena Fonseca Hernandez;
Laura Abraira Del Fresno; Xavier Salas Puig; Manuel Toledo Argany; Manolo Quintana; Estevo Santama-
rina Pérez. Hospital Vall d’Hebron, Barcelona

C0O-26. RM Y ESTADO EPILEPTICO: CAMBIOS Y PRONOSTICO
Estevo Santamarina Pérez; Silvana Sarria Estrada; Manuel Quintana; Maria Sueiras; Manuel Toledo;
Alex Rovira. Hospital Vall Hebron, Barcelona

CO-27. GRAVEDAD Y DURACION DEL ESTATUS EPILEPTICO COMO PREDICTORES DE RENDI-
MIENTO COGNITIVO EN PACIENTES ADULTOS

Turon Marc; Laura Abraira; Elena Fonseca; Manuel Quintana; Manuel Toledo; Estevo Santamarina. Uni-
dad de Epilepsia, Servicio de Neurologia, Hospital Universitario Vall d’"Hebron, Barcelona

www.seepnet.es
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11:00-13:00h  SESION 2A (PARALELA) Repercusion sistémica de la epilepsia

Sala: Arlequin | Moderadores: Pedro Serrano, M del Mar Carreno

Sistema cardiovascular y epilepsia
Rainer Surges. Universitatsklinikum Bonn. Klinik und Poliklinik fir Epileptologie. Alemania

Repercusiones endocrinologicas (tiroides, osteoporosis)
Pablo Cabezudo. H. Regional Universitario de Mdlaga, Mdlaga

Epilepsia y fertilidad
Meritxell Martinez Ferri. H. Universitari Mutua de Terrassa, Barcelona

11:00-13:00h  SESION 2B (PARALELA) Epilepsia, cognicidon y conducta

Sala: Tauromaquia | Moderadores: Julia Miré Llado, Marcelo Berthier

Conducta agresiva, imputabilidad y epilepsia
Jaime Parra. Hospital San Rafael, Madrid

Epilepsia y lenguaje
Pablo Campo. Universidad Auténoma de Madrid

Epilepsia y memoria autobiografica
Julia Mir6 Llado. Hospital Bellvitge, Barcelona

13:00-13:30h  Presentacion resultados estudio EPILAK (patrocinado por Neuraxpharm)
Sala: Arlequin

Javier Salas Puig. Instituto de Investigacion Vall d’Hebrdn, Barcelona
David Sopelana. Complejo Hospitalario Universitario de Albacete

13:00-13:40h  Presentacion oral de posters seleccionados
Sala: Tauromaquia | Moderadores: Antonio Gil Nagel, Rocio Calvo Medina

Takotsubo y Epilepsia

Crisis epilépticas en ninos afectos de encefalomielitis aguda diseminada

Cambios en la expresion de la glicoproteina-p en el modelo de epilepsia GASH/Sal

Analisis funcional de las variantes genéticas en el modelo animal de Epilepsia GASH/SAL
Estudios de MRI, MRS y PET en modelos animales de la enfermedad de Lafora

Encefalopatia epiléptica secundaria a mutacion en CDKLS5 : Estudio descriptivo de una serie Espaiola
Analisis y validacion del transcriptoma del foco epileptogénico en el modelo de epilepsia GASH/Sal
Pseudohemibalismo como elemento localizador semioldgico: caso clinico

Afasia ictal y postictal en epilepsia del I6bulo temporal “no dominante”

13:30-1430h  Comida y exhibicion de posters

www.seepnet.es



14:30 - 16:00 h

14.30-15.15h

15.15-16.00 h

14:30-16:00 h

16:00-17:00 h

17:00-17:30 h

17:30-19:00 h

17.30-1745h

17.45-18.15h

18.15-18.45h

18.45-19.00 h
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TEMAS CANDENTES (2 salas en paralelo)

Sala: Arlequin | Moderadores: Irene Garcia Morales, Jose M Serratosa
Guias de Consenso para el Manejo de las Crisis en la Urgencia
Irene Garcia Morales. H. Clinico San Carlos, Madrid

Estevo Santamarina. H. Vall de Hebron, Barcelona

Sala: Arlequin | Moderador: Francesc Sanmarti

Dieta Cetogénica en Epilepsias Genéticas
Juan José Garcia Pefas. H. Infantil Nifio Jesus, Madrid

Sala: Tauromaquia | Moderadores: Ismael Galve, Jose M Serratosa

Endocannabinoid signaling and receptor tolerance in epilepsy
Istvan Katona. Institute of Experimental Medicine, Hungarian Academy of Sciences, Budapest

The development of cannabidiol for epilepsy management
Ben Whalley. GW Pharm, Cambridge, UK

Experiencia con CBD y epilepsia en Espaia
Vicente Villanueva. Hospital Universitario y Politécnico La Fe, Valencia

CONTROVERSIAS

Sala: Tauromaquia | Moderador: Jose M Serratosa

¢Se debe usar la nueva clasificacion de crisis epilépticas, epilepsias y sindromes epilépticos? Pro-Con
Antonio Gil Nagel. H. Ruber Internacional, Madrid

Pedro Serrano. Hospital Regional de Mdlaga

Sala: Tauromaquia | Moderador: Manuel Toledo Argany

Dispositivos de deteccion de crisis

Antonio Artés-Rodriguez. Universidad Carlos 11l, Madrid
Miguel Valencia Ustarroz. CIMA, Universidad de Navarra, Pamplona

Pausa/Café

SIMPOSIUM 2 (patrocinado por GW)
Encefalopatias en nifios y adultos: Sindrome de Dravet y Sindrome de Lennox-Gastaut

Sala: Tauromaquia

Introduccion
Jose M Serratosa. H. Universitario Fundacidon Jiménez, Madrid

Sindromes de Lennox-Gastaut: ; Mas alla de la triada clinica?
Vicente Villanueva. Hospital Universitario y Politécnico La Fe, Valencia

Necesidades no cubiertas en el manejo del Sindrome Dravet
Antonio Gil Nagel. H. Ruber Internacional, Madrid

Discusion

www.seepnet.es
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19:00 - 19:30 h

19:30-20:30 h

21:30h

www.seepnet.es

Presentacion de tesis doctorales

Sala: Tauromaquia | Moderador: Javier Salas Puig

Utilidad de la neuroimagen funcional multimodal en el estudio de la epilepsia focal
farmacorresistente

Santiago Fernandez. H. Platd, Barcelona

Neuroinflamacion y de Estrés Oxidativo en el tejido cerebral de pacientes con epilepsia

farmacorresistente
Jordi Rumia. H. Clinic y H. Sant Joan de Déu, Barcelona

Conferencia invitada
Sala: Tauromaquia

Current role neuroimaging in management and research in epilepsy
John Duncan. National Hospital for Neurology and Neurosurgery, Queen Square

Cena del Congreso



HORARIO

09:00-10:30 h
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SABADO 26 DE OCTUBRE

SESION 3 (PLENARIA) Neurodesarrollo y epilepsia

Sala: Tauromaquia | Moderadores: Juan José Garcia Penas, Anna Lopez Sala

Activacion funcional en pacientes pediatricos evidenciada por RMF
Juan Alvarez Linera. H. Ruber Internacional. Madrid

Patocronia de los sindromes epilépticos pediatricos
Rocio Calvo Medina. H. Materno-Infantil de Mdlga

¢Puede ser reversible el deterioro cognitivo asociado a la epilepsia pediatrica?
Concepcidn Fournier. H. Infantil Universitario Nifio Jesus, Madrid

10:30 - 11:00 h

11:00 - 13:00 h

Pausa/Café

SESION 4 (PLENARIA). Reunién conjunta con la Liga Italiana contra la epilepsia (LICE)

Sala: Tauromaquia | Moderadores: M. Angeles Pérez Jiménez, Pasquale Striano

Epilepsias autoinmunes
Tiziana Granata. Istituto Neurologico Carlo Besta, Milan
M del Mar Carrefo. Hospital Clinic de Barcelona

Genética y epilepsia
Pasquale Striano. Universita degli Studi, Genova
Beatriz Giraldez. H. Fundacidn Universitario Jiménez Diaz, Madrid

Status Epiléptico
Nicola Specchio. Ospedale Pediatrico Bambino Gesu, Rome
Mercé Falip. Hospital de Bellvitge, Barcelona

13:00 - 14:00 h

14:00-14:30 h

Presentacion de Resultados de la Beca BIAL EISAI SEEP, al Dr. Angel Aledo, H. Ruber Inter-
nacional y la Beca UCB SEEP a la Dra. Rosa Guerrero y el Dr. Victor Soto, H. U. Fundacion
Jiménez Diaz . Entrega de premio mejor trayectoria profesional en epilepsia, premio a la mejor
comunicacion oral y al mejor pdster | Sala: Tauromaquia

Asamblea Ordinaria de la Sociedad Espaiiola de Epilepsia (SEEP) ' Sala: Tauromaquia

www.seepnet.es
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RESUMENES COMUNICACIONES ORALES

CO-01. QUEMADURAS EN EL PACIENTE EPILEPTICO
Jaimes Garcia Vladimir Alberto; Carlos Enrique Ramirez Rivero. Hospital Universitario Marques de Valdecilla. Santander

Mundialmente 70 millones de personas padecen epilepsia, y una predisposicion a convulsionar recurren-
temente. Existe alto riesgo de sufrir accidentes durante estas Convulsiones; las quemaduras son uno de los traumas que fre-
cuentemente presentan. Describir las caracteristicas clinicas y sociodemograficas de pacientes quemados durante
episodio convulsivo en un hospital de referencia. Estudio retrospectivo, descriptivo de corte trasversal. Se revisaron
historias clinicas de paciente quemados durante episodio convulsivo entre los aflos 2012 a 2017. Datos recolectados en base
de datos y analizados estadisticamente en programa Epi info 7.21. Revisados 2193 registros, hallazgo de 41
casos; para incidencia de 1.86%. Desechados 5 casos por registros incompletos. Al analisis se encontrd todos los pacientes con
diagnostico de epilepsia, 83,3% correspondian a mujeres, con mediana de edad de 45.5 afos; y 38 en hombres. 61% de los
pacientes con domicilio urbano; y 41% sin tratamiento farmacoldgico. 94% de las quemaduras ocurrieron en el hogar, en un
64% a causa de liquidos hirvientes. El tipo de convulsion asociada fue tonicoclonica generalizada (80%), ausencias (8.3%),
atonicas (8.3%), parcial compleja (3.4%). 33 con quemaduras graves. Hallazgos de tomografia 81% sin alteraciones, 14%
con neurocisticercosis, 3% con atrofia cortical, 3% con lesion hipodensas. El hallazgo mas frecuente en el ECG fue anomalias
interictales generalizadas en 10 casos y parietotemporales en 12. 38.8% presentaron convulsiones intrahospitalarias; 93% de
las cuales fueron tonicoclonicas generalizadas. El tiempo promedio de hospitalizacion fue de 34 dias. Com-
prender socio-demografica y clinicamente al paciente epiléptico quemado permite mejorar la prevencion y manejo.

CO-02. ALTA VARIABILIDAD EN LA EPILEPSIA SECUNDARIA A ALTERACIONES DEL GEN PNKP
Marta Furones ; Victor Soto Insuga ; Nelmar Valentina Ortiz Cabrera ; Marta Garcia Fernandez ; Verdnica Cantarin;
Juan José Garcia Penas. Hospital Infantil Universitario Nino Jesus, Madrid

El gen PNKP codifica la enzima polinucleo6tido-quinasa-fosfatasa, encargada de la reparacion del ADN. Alte-
raciones en este gen dan lugar a trastornos del neurodesarrollo caracterizados por grados variables de epilepsia, retraso psico-
motor, atrofia cerebelosa y neuropatia periférica. Caso clinico. Presentamos 4 pacientes de una misma familia con una misma
variante patogénica en homocigosis del gen PNKP (c.1253_1269dup;p Thr424Glyfs*49), detectada mediante exoma clinico diri-
gido. Se trata de dos parejas de hermanos, con padres consanguineos. Todos presentaron epilepsia aunque con caracteristicas
diferentes. Tres de ellos presentaron un fenotipo mas grave que incluia: microcefalia congénita, discapacidad intelectual, parali-
sis cerebral espastica y atrofia cerebral difusa o cerebelosa objetivada mediante resonancia magnética cerebral. La epilepsia se
inicio en forma de cluster o status de crisis generalizadas en el primer afno de vida, con buen control posterior (con dos o tres
farmacos antiepilépticos) a partir de los dos o tres afos. En cambio uno de los pacientes present6 un fenotipo mas leve carac-
terizado por un trastorno de aprendizaje sin alteracion cognitiva ni del tono, sin alteraciones en las pruebas de neuroimagen y
con una epilepsia focal frontal de inicio a los dos anos de edad controlada mediante monoterapia (acido valproico).

Los fenotipos clasicamente relacionados con alteraciones en el gen PNKP son dos: unos pacientes con ataxia y apraxia
oculomotora y otros pacientes en los que predomina la epilepsia refractaria. Nuestro estudio demuestra la alta variabilidad en la
forma de manifestarse la epilepsia en los pacientes de una misma familia con variantes patogénicas de este gen.

CO0-03. ENCEFALOPATIA POR MUTACION EN SYNGAP1: UNA ENTIDAD RECONOCIBLE
Sala Coromina Julia"; Miquel Raspall Chaure’; Anna Marcé Grau?; Alejandro Martinez de la Ossa'; Alfons Macaya
Ruiz'. "Hospital Universitari Vall d"Hebrén, ?Vall d’"Hebron Research Institute, Barcelona

El gen SYNGAP1 (Synaptic Ras-GTPase-activating protein) codifica una proteina implicada en la regulacion
de distintas funciones postsinapticas. Su mutacion condiciona un fenotipo con retraso global del desarrollo previo al debut de la
epilepsia, rasgos dismorficos y una epilepsia refractaria. Son especialmente frecuentes las crisis miocldnicas, las ausencias con
mioclonias palpebrales, los drop-attacks y las crisis reflejas (la mayoria con la comida). La respuesta fotoparoxistica y fotocon-
vulsiva esta presente en el 50% i 25% de los pacientes respectivamente. La mayoria de pacientes presentan una discapacidad
intelectual (moderada-grave), un trastorno de conducta y alimentario. Describimos dos pacientes afectas con el objetivo de dar
a conocer esta entidad infrecuente pero con un patron clinico caracteristico. 1) Nifa con rasgos dismorficos
menores y retraso global del desarrollo desde los primeros meses de vida. Debut de epilepsia refractaria a los 2 afios de edad,
presentando clusters de crisis mioclonicas diarias con retropulsion cefalica y caida al suelo. EEG con actividad epileptiforme
generalizada polimorfica y fotosensibilidad. 2) Nifia sin antecedentes relevantes con retraso global del desarrollo leve y epilepsia
de debut a los 5 afios (crisis mioclonicas, ausencias mioclonicas y ocasionalmente drop attacks). Amplio estudio etioldgico nega-
tivo en ambas pacientes. El estudio de NGS (WES) identifico variantes de novo, patogénicas, en el gen SYNGAP1 (c.1685delC,
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p.Pro562ArgfsTerd y c.1717C>T, p.R573W respectivamente). Aunque inespecifico, ante un paciente con re-
traso global del desarrollo y una epilepsia con crisis predominantemente miocldnicas debemos sospechar la encefalopatia del
desarrollo causada por mutaciéon en SYNGAP1.

CO0-04. LONG-TERM SAFETY AND EFFICACY OF ADD-ON CANNABIDIOL TREATMENT IN PA-
TIENTS WITH LENNOX-GASTAUT SYNDROME IN AN OPEN-LABEL EXTENSION TRIAL

Gil-Nagel Antonio’; Richard Chin% Wendy Mitchell®; M Scott Perry*; Arie Weinstock®; Kevan VanLandinghamé.
"Hospital Ruber International, Madrid, Spain, ?Royal Hospital for Sick Children, Edinburgh, UK, 3Children’s Hospital
Los Angeles, CA, USA, “Cook Children’s Medical Center, Fort Worth, TX, USA, *Oishei Children’s Hospital, Buffalo, NY,
USA, ¢Greenwich Biosciences Inc., Carlsbad, CA, USA

Patients with Lennox-Gastaut syndrome (LGS) who completed a 14-week, double-blind, randomised con-

trolled trial (RCT) of add- on cannabidiol (CBD) could enter an open-label extension (OLE) trial. Second interim
analysis to assess long-term safety and efficacy of add-on CBD in LGS. Patients received a phar-
maceutical formulation of plant-derived highly purified CBD in oral solution (100 mg/mL) for ?3 years. Primary endpoint: safety.
Secondary endpoints: drop and total seizure frequency; Subject/Caregiver Global Impression of Change (S/CGIC).
99% (366/368) of eligible patients with LGS entered the OLE trial. Median follow-up was 61 weeks (3 days—-87 weeks); 88 pa-
tients (24%) withdrew. Mean age: 16 years; 33% ?18 years; 54% male. Baseline median seizure frequency/28 days: 80 drop
seizures; 168 total seizures. During the extended follow-up, adverse event (AE) incidence: 94%; serious AE incidence: 33%;
11% discontinued owing to AEs. AEs ?20%: diarrhoea, convulsion, somnolence, pyrexia, vomiting and decreased appetite.
Forty-seven patients (13%) had elevations in liver transaminases >3x upper limit of normal; 35 (74%) on concomitant valproate.
Five deaths occurred; none deemed treatment- related by the investigator. Median percentage reductions in seizure frequency
(12-week windows over 72 weeks): 48-70% for drop seizures; 48-63% for total seizures. Approximately 88% of patients/ca-
regivers reported an improvement in overall condition on the S/CGIC at Weeks 24 and 48. Long-term add-on
CBD treatment had a similar AE profile to that observed in the RCTs. Reductions in drop and total seizure frequency and impro-
vements in overall condition were maintained through 72 weeks.

CO-05. DRUG-DRUG INTERACTION STUDIES WITH COADMINISTRATION OF CANNABIDIOL
AND CLOBAZAM, VALPROATE, STIRIPENTOL, OR MIDAZOLAM IN HEALTHY VOLUNTEERS AND
ADULTS WITH EPILEPSY

Patsalos Philip"; Barry Gidal? Jerzy Szaflarski®; Kevan VanLandingham#* David Critchley5; Gilmour Morrison®.
"Queen Square Institute of Neurology, University College London, London, UK, 2School of Pharmacy, University of
Wisconsin-Madison, WI, USA, 3Department of Neurology and University of Alabama at Birmingham Epilepsy Center,
University of Alabama at Birmingham, AL, USA, “Greenwich Biosciences, Inc., Carlsbad, CA, USA, °GW Research Ltd,
Cambridge, UK

Cannabidiol (CBD) will likely be used concomitantly with other antiepileptic drugs. Summarise
drug-drug interactions (DDls) between CBD and clobazam (CLB), valproate (VPA), stiripentol (STP), or CYP3A4 substrates.
Effects of multiple-dose CBD on steady-state pharmacokinetics (PK) of CLB, N-CLB, VPA, 4-ene-VPA,
and STP, and multiple-dose CLB, VPA, and STP on steady-state PK of CBD and metabolites were evaluated in healthy volunteers
(HVTs). Effects of multiple-dose CBD on steady-state PK of CLB, N- CLB, VPA, and 4-ene-VPA were evaluated in epilepsy pa-
tients. Effect of CBD on CYP3A4 activity was evaluated in HVTs using midazolam (MDZ; 2.5 mg) as a probe. CBD was uptitrated
over 10 days to 750 mg BID (HVTs; 20 mg/kg/day for 75 kg subject) or 20 mg/kg/day (patients). CBD had no relevant
effect on CLB exposure but increased exposure (AUC) to its active metabolite, N-CLB, in HVTs (3.4-fold) and patients (2.6- fold).
CLB increased CBD (30%) and its active metabolite, 7-OH-CBD (47%). CBD had no effect on VPA or 4-ene-VPA and increased
STP AUC (55%). VPA or STP did not alter CBD or its metabolites. CBD had no effect on MDZ clearance. CBD demonstrated a
safety profile consistent with previous RCTs. Combination of CBD with CLB resulted in a bidirectional DDI that
increased levels of active metabolites of both compounds. There was no evidence of DDI between CBD and VPA, or any effect of
CBD on CYP3A4 enzyme activity. The increased STP exposure when coadministered with CBD is not expected to be clinically
important.
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CO-06. CARACTERISTICAS DE LOS NINOS CON EP,ILEPSIAS SECUNDARIAS A MALFORMACIO-
NES DEL DESARROLLO CORTICAL DE CAUSA GENETICA

Marta Furones; Victor Soto; Teresa Moreno Cantero; Elena Gonzalez Alguacil; Valentina Ortiz Cabrera; Maria Luz
Ruiz Falco. Hospital Infantil Universitario Nifio Jesus, Madrid

Cada vez se identifican mas alteraciones genéticas en nifios con epilepsia y malformaciones del desarrollo
cortical (MDC), aunque se desconoce si estos pacientes presentan unas caracteristicas clinico-radioldgicas diferentes.
Analizar las caracteristicas de pacientes con MDC de causa genética. Revision historias clini-
cas de nifnos epilepsia secundaria a MDC a los que se les habia estudiado mediante CGH-array y/o técnicas de secuenciacion
masiva. Se estudiaron 28 pacientes, 8 con variantes patogénicas en genes DYNC1H1, DEPDC5, ARX, ARFGEF2,
COL4A2, PAFAH1B1 y sindrome microdelecién 22q.11.2(Grupo+) y 20 en los que no se identificd alteracion genética(Grupo-). El
Grupo+ presentaba: 2 lisencefalia-paquigiria, 4 polimicrogiria y 1 displasia cortical focal (50%,26% y 25% de total de la mues-
tra). Aunque sin alcanzar significacion estadistica identificamos una tendencia a que los pacientes de Grupo+ presentaran un
debut precoz (10,4 meses, rango:1-36 meses versus 28,9 meses, rango:1-120 meses; p0.097), microcefalia (62% versus 47%)
y afectacion bilateral en la resonancia (75% versus 61%). No se encontraron diferencias entre ambos grupos respecto a otras
caracteristicas de epilepsia, clinicas o radioldgicas. El tratamiento con dieta cetogénica y terapia inmunomoduladora fue eficaz
en ambos grupos (tasa respondedores>50%: 62,5% y 50% respectivamente). El tratamiento quirlrgico en un paciente con
displasia cortical secundaria a alteracion DEPCD5 no fue efectivo. Aunque los nifios con epilepsia secundaria
a MDC de causa genetica parecen iniciar las crisis de manera mas precoz, presentar mas frecuente microcefalia y afectacion
bilateral en resonancia, no podemos identificar actualmente unas caracteristicas propias que permitan sospechar una etiologia
genética.

CO0-07. IMPORTANCIA DE LA GENETICA EN EPILEPSIAS ESTRUCTURALES. RENTABILIDAD DE
LOS ESTUDIOS ETIOLOGICOS EN LAS EPILEPSIAS SECUNDARIAS A MALFORMACIONES DEL
DESARROLLO CORTICAL

Soto Insuga Victor; Nelmar Valentina Ortiz; Elena Gonzalez Alguacil; Teresa Moreno; Juan José Garcia Penas; Maria
Luz Ruiz Falcé. Hospital Infantil Universitario Nifio Jesus, Madrid

A pesar del interés creciente por conocer la etiologia de las malformaciones del desarrollo cortical (MDC)
existen muy pocos datos acerca de la rentabilidad de las pruebas diagnosticas. Analizar la rentabilidad del diag-
nostico etioldgico en MDC. Paciente y método: Revision historias clinicas de pacientes con epilepsia secundaria a MDC.

Se estudiaron 46 pacientes. En 12 de ellos (26,1%) no se realizd busqueda etioldgica, estos eran los de mayor edad
(media:14,1 afos, rango:8-25). De los 34 pacientes en los que se realizaron estudios etioldgicos, se encontrd alguna alteracion
genética en la mitad de ellos: 9 (26,5%) patogénicas y 8 (23,6%) variantes significado incierto(VUS). Las alteraciones causales
se produjeron en genes que codifican proteinas relacionadas con transporte, proliferacion, desarrollo y/o migracion neuronal:
DYNC1H1, DEPDC5, ARX, ARFGEF2, COL4A2, PAFAH1B1 y sindrome delecion 22q.11.2. Los estudios metabdlicos ampliados
(13 pacientes) electromiograma-electroneurograma (2 pacientes), cariotipo (12 pacientes), MLPA regiones subteloméricas (4
pacientes) y array-CGH (18 pacientes) no obtuvieron ningun resultado positivo. El estudio dirigido a un locus concreto mediante
FISH/secuenciacidn (4 pacientes) llevo al diagndstico en un paciente. La técnica mas rentable fue la secuenciacion de nueva
generacion (NGS), en sus diferentes aplicaciones, con una rentabilidad diagndstica global de 33,3%. La aplicaciéon de NGS mas
rentable fueron los paneles de MDC (40% rentabilidad diagndstica) Las pruebas de secuenciacién masiva
en sangre periférica, especialmente el panel de genes de MDC es una prueba rentable en el estudio etioldgico en los pacientes
con epilepsia secundaria a MDC.

CO-08. CARACTERIZACION DEL FENOTIPO-GENOTIPO DE PACIENTES ADULTOS DIAGNOSTICA-
DOS DE UNA ENCEFALOPATIA EPILEPTICA Y RENTABILIDAD DIAGNOSTICA DE LOS ESTUDIOS
GENETICOS

Olivié Garcia Laura’; Maria José Aguilar Amat?;, Eva Gutierrez Delicado?; Cristina Alarcon Morcillo*; Belén Abarrategui
Yagle®, Sara Bellido Cuéllar®; Asuncion de la Morena Vicente®; Jose Maria Serratosa Fernandez'; Beatriz Gonzalez
Giraldez'. "Hospital Universitario Fundacion Jiménez Diaz , ?Hopsital Universitario La Paz, *Hospital Universitario Fuenla-
brada, “Hospital el Rosario, *Hospital Rey Juan Carlos, *Hospital Infanta Cristina

En muchas de las encefalopatias epilépticas (EE) del adulto se presupone una etiologia genética. Aunque en
los Ultimos anos se han descubierto numerosos genes relacionados con las EE, se desconoce cuantos pacientes adultos con EE
presentan una alteracion genética al no estar indicado la realizacion de estas pruebas en estos pacientes. Estudiar
pacientes adultos diagnosticados de EE mediante la caracterizacion del fenotipo clinico y la identificacion de la mutacion cau-
sal. Pacientes y métodos Se estudiaron 49 pacientes adultos diagnosticados de EE de posible etiologia genética (RM normal).
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Se identificaron sus caracteristicas electroclinicas, realizandose estudios genéticos orientados segun fenotipo clinico (secuen-
ciacion monogénica, paneles genéticos o secuenciacion exémica). Los fenotipos clinicos incluyeron: EE inclasi-
ficable (24), SMEI (12), S.West (5), S.LG (1), GEFS+ (1), S.LK (1), ESES (1), S.Doose (1), Epilepsia focal-retraso (2) y S. Panayi-
otopoulus (1). Se encontraron mutaciones en 22/48 (45,8%): 10 SMEI (6 SCN1A, 3 PCDH19, 1 GBRAG?2), 7 EE inclasificable (1
SYNGAP1, 1 CDKL5, 1 CHD2, 2 SCN1A, 1CACNA1A, 1 ZEB2),1 epilepsia focal-retraso (PCDH19), 1 S.West (ALG13), 1 S. Doose
(PRRT2), 1 Panayiotopoulus (POLG1) y 1 ESES (CNKSR2). Conclusiones Identificamos algun tipo de alteracion genética en el
45.8% de los pacientes estudiados, sin haberse identificado mutaciones frecuentes reportadas recientemente en edad pedia-
trica como KCNQ2, SCN2A o SCNBA. Existe una asociacion entre el fenotipo SMEI con SCN1A y PCHD19, siendo necesaria la
inclusion de mas pacientes para poder establecer una correlacion fenotipo-genotipo en el resto de fenotipos.

CO-09. EPILEPSIA EN LAS ALTERACIONES DEL GEN FOXG1

Garcia-Pefnas Juan José'; Victor Soto Insuaga’; Marta Furones Garcia’; Veronica Cantarin Extremera’; Marta Garcia
Fernandez? Nelmar Valentina Ortiz Cabrera®. "Unidad de Epilepsia. Hospital Infantil Universitario Nifio Jesus.Madrid,
2Unidad de Video-EEG. Hospital Infantil Universitario Nifio Jesus. Madrid, 3Unidad de Genética. Hospital Infantil Uni-
versitario Nino Jesus, Madrid

las alteraciones del gen FOXG1 cursan con epilepsia en hasta un 90% de los casos y ademas con otras
manifestaciones neuroldgicas como discapacidad intelectual, paralisis cerebral disquinética, trastorno del movimiento, rasgos
autistas, fenotipo Rett y/o microcefalia. Se describen distintas alteraciones de este gen, incluyendo deleciones, duplicaciones y
mutaciones puntuales. describir la evolucidn natural de la epilepsia en las alteraciones del gen FOXG1. Pacientesy
método: revision retrospectiva de las historias clinicas de 12 pacientes con alteraciones en el gen FOXG1. Se analizan en todos
los pacientes: evolucion natural de la epilepsia y del neurodesarrollo, semiologia neuroldgica, patrones electroencefalograficos
y hallazgos de neuroimagen. diez pacientes (83%) desarrollaron epilepsia. Las crisis debutaron entre los 6
meses y los 9 afos de edad. Los tipos de crisis incluyeron espasmos epilépticos, crisis parciales complejas, crisis mioclonicas
y crisis tonicas generalizadas. El patron electroencefalografico mas frecuente fue el multifocal. Un 75% presentaron anomalias
de neuroimagen (I6bulos frontales y cuerpo calloso). Tipo de alteracion de FOXG1: duplicacion (n=2), delecidn (n=5) y mutacio-
nes puntuales (n=5). Las deleciones y las mutaciones cursaron con epilepsias de debut mas tardio y curso mas refractario que
las duplicaciones. Las duplicaciones presentaron espasmos epilépticos como unico tipo de crisis y desarrollaron retrasos del
desarrollo mas leves que las deleciones y las mutaciones. las alteraciones del gen FOXG1 generan frecuente-
mente epilepsia y trastornos del neurodesarrollo. El tipo de alteracidn genética condiciona la evolucidn clinica y la gravedad de
la epilepsia asi como el grado de afectacidn neuroldgica evolutiva.

CO0-10. PREDICCION DEL PRONOSTICO DE LA CIRUGIA DE EPILEPSIA MEDIANTE UN ANALISIS
DE CONECTIVIDAD CEREBRAL A PARTIR DE ESTEREOELECTROENCEFALOGRAFIA
Principe Alessandro®; Pablo de Ceballos Cerrajeria’; Rodrigo Rocamora Zuhiga'. "Hospital del Mar, Barcelona

los métodos mas efectivos para determinar el prondstico de la cirugia de la epilepsia valoran la dinamica de
regiones cerebrales aisladas para establecer su epileptogenicidad. establecer un método que clasifique prondstico
favorable y desfavorable mediante cuantificacion de conectividad cerebral. Pacientes y método: seleccionamos cronoldgica-
mente 10 pacientes evaluados mediante esteroelectroencefalografia e intervenidos posteriormente; 5 con pronéstico favorable
(Engel ) y 5 con pronostico desafavorable (Engel Ill, 1V) al afio. A parte del criterio cronoldgico, seleccionamos pacientes con
epilepsia temporal mesial, cortical, frontal, parietal y occipital. Usando el método “Prediction Error Conectivity” (PEC), recien-
temente publicado para la cuantificacion de estados pre-ictales, determinamos la conectividad local 1 minuto antes y durante
la crisis. Mediante un algoritmo de “machine learning” calculamos cada segundo la participacion de las regiones exploradas.
Usando las resecciones reales creamos un indice que representa el impacto de la reseccion sobre la transicion de pre-ictal a
ictal. A parte de PEC, usamos varias medidas frecuenciales. el indice construido con PEC clasificéd los pacien-
tes en prondstico favorable y desfavorable (0,92+0,02 vs. 0,79+0,06; p<0,005) separandolos por completo. Entre los métodos
frecuenciales, el unico que clasificé significativamente, pero sin separacion completa, pronéstico favorable de desfavorable
(0,84+0,12 vs. 0,76+0,12; p<0,05) fue la parte imaginaria de la coherencia espectral. Resecciones virtuales evidenciaron una po-
sible cirugia en 2 de los pacientes con prondstico no favorable. presentamos un nuevo método que podria ser
util en el disefo de resecciones tras estereoelectroencefalografia. Esta herramienta podria optimizarse para generar hipotesis
de reseccion y estimar su prondstico.
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CO-11. FACTORES PREDICTIVOS EN LA VALORACION PREQUIRURGICA NO INVASIVA PARA EL
PRONOSTICO QUIRURGICO DE PACIENTES EVALUADOS MEDIANTE ELECTRODOS INVASIVOS

Jannone-Pedro Nicolas'; Kevin Gil Hampel'; Mercedes Garcés-Sanchez'; Antonio Gutiérrez-Martin?, Rebeca Conde-Sar-
dén?; Vicente Villanueva'. "Unidad de Epilepsia Refractaria, Servicio de Neurologia, Hospital Universitario y Politécnico La Fe
de Valencia, ?Unidad de Epilepsia Refractaria, Servicio de Neurocirugia, Hospital Universitario y Politécnico La Fe de Valencia

La monitorizacion video-EEG mediante electrodos invasivos (MVEI) en epilepsia refractaria esta indicada
en pacientes con monitorizacion video-EEG de superficie (MVES) no concluyente o que muestra discrepancias con el resto de
pruebas. El objetivo del estudio fue identificar los factores predictivos de la valoracidn prequirlrgica no invasiva
para el pronostico quirdrgico de los pacientes evaluados mediante MVEI. En este estudio retrospectivo de cohortes
se incluyeron los pacientes con epilepsia refractaria sometidos a MVEI en nuestro centro entre 2006 y 2019. Se aplicé un modelo
de regresion logistica para estimar el prondstico quirurgico. Se identificaron factores predictivos comparando las caracteristi-
cas de los pacientes en la evaluacion no invasiva, entre aquellos con buen pronéstico quirtrgico (Engel | o 11) y mal prondstico
(Engel Ty IV). Se realizé una MVEI en 84 pacientes (electrodos subdurales n=24, estereoelectroencefalografia
n=60), de los cuales 58 fueron intervenidos y disponian de un seguimiento superior a un afo (media=4,6 afnos). De éstos, 31
tuvieron un buen prondstico. La presencia de actividad generalizada interictal en la MVES (p=0,02) y una frecuencia elevada
de crisis (p=0,007) se asociaron a un mal pronostico quirtrgico. Una hipotesis de epilepsia del 16bulo temporal (p=0,04) y una
MVEI con estereoelectroencefalografia (p=0,003) asociaron un buen pronéstico. No se encontraron diferencias por sexo, edad,
neuroimagen estructural, ni inicio ictal en la MVES. La valoracién prequirtrgica no invasiva tiene utilidad
en el pronostico quirlrgico. Esto permite seleccionar mejor los candidatos, dado el riesgo médico y los costes de una MVEI.

CO-12. NUEVA TECNICA DE DESCONEXION ENDOSCOPICA EN LOS HAMARTOMAS HIPOTALA-
MICOS CAUSANTES DE EPILEPSIA REFRACTARIA

Marcelo Budke Neukamp?; Isabel Cuervo-Arango’; Maria Angeles Pérez- Jiménez'; Jose Hinojosa Mena-Bernal®. 'Hos-
pital Infantil Universitario Nifio Jesus, Madrid, 2Hospital San Juan de Dios, Barcelona

Los hamartomas hipotaldmicos frecuentemente causan epilepsia refractaria con crisis gelasticas. El trata-
miento quirtrgico con craneotomia y abordaje transcalloso ofrece buenos resultados en el control de las crisis, sin embargo,
presenta un elevado numero de complicaciones. La desconexion endoscdpica, que consiste en la separacion del hamartoma del
hipotdlamo sin reseccion tumoral, es una técnica menos agresiva, efectiva en el control de las crisis, con escasas complicacio-
nes. Mostrar una nueva técnica de desconexidn endoscdpica utilizando endoscopio rigido, coagulacion bipolar y
baldn de Fogarty en pacientes con hamartoma hipotalamico y epilepsia refractaria. Presentamos 3
pacientes, con crisis gelasticas incontrolables, tratados previamente con farmacos antiepilépticos y radiocirugia. La Resonan-
cia Magnética evidencid, en los 3 casos, hamartoma hipotaldmico en el interior del tercer ventriculo adherido al hipotalamo.
En la cirugia se realizo un trépano frontal derecho, empleando endoscopio con dptica de 30° y la Varioguide para entrar en el
ventriculo. En los 3 casos, el hamartoma fue desconectado utilizando la coagulacion bipolar, realizdndose pequefos canales
entre el hamartoma y el hipotdlamo conectados con un baldén de Fogarty. La recuperacion postquirurgica fue
excelente en los 3 casos, con desaparicion completa de las crisis, ausencia de complicaciones y alta hospitalaria a las 48 horas
de la intervencion. La desconexion endoscopica de los hamartomas hipotaldmicos utilizando bipolar y baldn
de Fogarty es una técnica novedosa y sencilla, con buenos resultados en el control de las crisis y ausencia de complicaciones.

CO-13. ESTEREO-ELECTROENCEFALOGRAFIA EN LA EVALUACION PREQUIRURGICA DE EPILEP-
SIAS FOCALES REFRACTARIAS: EXPERIENCIA DE UN CENTRO DE EPILEPSIA

Toledano Delgado Rafael’; Rafael Toledano Delgado?; Roberto Martinez-Alvarez'; Irene Garcia-Morales3; Angel Aledo-
Serrano’; Juan Carlos Gomez-Angulo'; Antonio Gil-Nagel'. "Hospital Ruber Internacional, 2Hospital Ruber Internacional y
Hospital Ramdn y Cajal, *Hospital Ruber Internacional y Hospital Clinico San Carlos, Madrid

La Estéreo-Electroencefalografia (E-EEG) es una técnica de evaluacion prequirlrgica en pacientes con epilep-
sia focal refractaria de dificil localizaciéon (EFRDL) que permite explorar con electrodos profundos regiones cerebrales de dificil
acceso y la profundidad de la corteza. Esta técnica, en auge en centros internacionales, apenas se ha desarrollado en Espana.

Describimos nuestra experiencia con la E- EEG en la evaluacion de pacientes con EFRDL.
En los dltimos 8 afos, 71 pacientes con EFRDL fueron evaluados con E- EEG en nuestro centro. Analizamos prospectivamente los
resultados obtenidos en la localizacion, los resultados quirtrgicos y las complicaciones asociadas a la técnica. La
mediana de edad fue de 30 anos (rango 4-59 anos), 27 pacientes eran mujeres (38%). La RM cerebral fue negativa en 45 pacien-
tes (63,4%). Se implantaron 627 electrodos (mediana de 9 electrodos por paciente, rango 1-17), con un 50% de implantaciones
multilobares. En 64 (90,1%) pacientes se localizd la zona epileptégena (ZE), siendo extratemporal o temporal plus en el 66%
de los casos. En 55 pacientes de los 61 intervenidos el seguimiento fue superior al afio: en el Ultimo afo de seguimiento 32/55
pacientes (58,2%) estaban libres de crisis (Engel |) siendo los resultados favorables (Engel I-11) en el 76,4% de las intervenciones.
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Tres pacientes (4,2%) presentaron una hemorragia cerebral. La E-EEG permite localizar la zona epileptdgena
en pacientes en quienes anteriormente no era posible, ofreciendo unos resultados quirirgicos superiores a otras técnicas inva-
sivas y una tasa de complicaciones relativamente baja.

CO-14. EPILEPSIA TEMPORAL CRONICA MEDIADA POR ANTICUERPOS ANTI-GAD65: CAMBIOS A
NIVEL HIPOCAMPICO

Conde Blanco Estefania; Francisco Gil Lopez; Isabel Manzanares-Téllez; Antonio Donaire; Francesc Graus; Nuria Bar-
gallo; Maria del Mar Carreno Martinez. H. Clinic Barcelona

La epilepsia autoinmune se puede asociar a epilepsia focal temporal de etiologia desconocida. Los anticuerpos contra el 4cido
glutamico descarboxilasa (GAD65c) se han asociado tanto con encefalitis como epilepsia de I6bulo temporal (ELT) de inicio tar-
dio. Estudio retrospectiva de pacientes con ELT y niveles de GAD65ac >2000 Ul por RIA (radioinmunoensayo) que
fueron referidos a la unidad de neuroinmunologia o de epilepsia entre 2003 y 2017.Se analiza mediante FreeSurfer 6.0 una RM
3 Tesla para la segmentacion hipocampica en 12 subregiones. La difusidn media y la anisotropia fraccional se midi6 en cada uno
de los segmentos hipocampicos y se compard a los 8 pacientes control con ELT de otras etiologias. Obtuvimos
16 pacientes con ELT y niveles elevados de GAD65ac, 11 cumplieron los criterios. Ocho de los pacientes tenian una RM de 3
Tesla, 6 de ellos eran mujeres (75%). La mediana de difusion en la RM fue de 48 direcciones. La mediana de edad de pacientes
fue de 29.5 (IQR: 32-26.5) y 5 sufrieron comorbilidades autoinmunes, principalmente diabetes mellitus tipo 1 (n:4; 50%). Uno
de los pacientes tenia EMT y 2 tenian EMT bilateral. Se observaron reducciones significativas (p:0.0.46) de volumen en el area
de cornu ammonis (CA) 2-3 izquierda. ELT por GAD65ac puede asociarse a mayor pérdida neuronal y gliosis en
CA 2-3. Esto difiere de la EMT clasica asociada atrofia hipocdmpica predominante en CA1. Los estudios de neuroimagen avan-
zada podrian tener un papel en el reconocimiento etioldgico de la ELT.

CO-15. DESCRIPCION DEL PERFIL NEUROPSICOLOGICO DE NINOS CON EPILEPSIAS REFRACTA-
RIAS FOCALES | LESIONALES

Palacio Navarro Andrea; Gemma Garcia Fructuoso; Victoria San Antonio Arce; Alia Ramirez Camacho; Javier Aparicio
Calvo; Anna Lépez Sala. Hospital Sant Joan de Déu, Barcelona

La epilepsia farmacorresistente en la infancia, afecta al desarrollo de funciones cognitivas e interfiere en los
periodos sensibles para el aprendizaje. En los pacientes con una epilepsia focal, farmaco-resistente, y con crisis que merman su
calidad de vida, la cirugia debe considerarse como opcion terapéutica. Analizar el perfil neuropsicoldgico de nifios
con epilepsia refractaria focal lesional ingresados en una unidad de epilepsia. Estudio retrospectivo.
N=92. Criterios de inclusion: edad de 8 a 18 afos con estudio neuropsicoldgico. Se realiza evaluacion priorizando el estudio
del cociente intelectual, memoria, lenguaje y funciones ejecutivas en el ingreso. Se realiza un analisis factorial y un analisis de
clusters. Se ha ajustado el modelo para analizar el efecto de las variables sexo, edad de inicio, edad, lateralidad y causa sobre los
Factores. Quedan conformados 3 factores que explican el 69% de la variabilidad de la muestra. A partir de los
3 factores obtenidos se realiza un analisis de clUsters para identificar a pacientes con caracteristicas similares. La edad de inicio
tardia tiene una elevada incidencia principalmente a la hora preservar el nivel cognitivo y comportar menos problemas emocio-
nales y conductuales. El sexo femenino y la edad en el momento de la valoracidn sugieren una peor sintomatologia emocional
y conductual pero no interfieren en el rendimiento cognitivo. La lateralidad derecha y la causa tienen una gran incidencia en la
conducta. Nuestro estudio permite definir algunos factores predictivos de buen/mal prondstico neuropsico-
l6gico en los nifos con epilepsia refractaria focal lesional.

CO-16. EPILEPSIA, IRRITABILIDAD Y DEPRESION: ESTUDIO DE MEDIACION E IMPACTO SOBRE
LA CALIDAD DE VIDA

Olivé Gadea Marta; Daniel Campos Fernandez; Manuel Quintana Luque; Laura Abraira del Fresno; Elena Fonseca Her-
nandez; Estevo Santamarina Pérez; Manuel Toledo Argany. Hospital Universitario Vall d’Hebron, Barcelona

la patologia psiquiatrica y las alteraciones conductuales son una comorbilidad habitual en pacientes con epi-
lepsia y pueden llegar a tener gran repercusion sobre su bienestar social, lo que resulta de interés al tratarse de factores poten-
cialmente controlables y modificables. analizar la relacion que la frecuencia de crisis, la irritabilidad y la depresion
tienen sobre la calidad de vida. estudio trasversal de caracter prospectivo de pacientes con diagndstico
de epilepsia en los que se valord la irritabilidad (STAXI-2), la depresion (HADS) y la calidad de vida (QOLIE-10), y se correlacio-
naron con variables clinicas. Se realizé un analisis de mediacion evaluado mediante modelos de regresion logistica y el test de
Sobel. incluimos 157 pacientes; con mediana de edad de 44 anos (Rango Interquartil (RIQ): 36,5-58) con 51%
mujeres. La mediana de crisis mensual previo a la valoracion fue de 1(RIQ: 0-4). La depresion se correlaciond con la frecuencia
de crisis (p=0.038) e irritabilidad (p<0.001), sin embargo no hubo asociacion entre frecuencia de crisis e irritabilidad (p=0.304).
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Tanto la frecuencia de crisis (R:-0.193; p=0.018), la irritabilidad (R:0.216; p=0.010) como la depresion (R:-0.598; p<0.001) impac-
taron en la calidad de vida. Sin embargo, tras aplicar un modelo de regresidn lineal ajustado, la depresion fue la Unica variable
predictiva independiente de calidad de vida (B:-2.453, p<0,001). En el andlisis de mediacion, la depresion es la tnica variable
que podria actuar como variable mediadora de irritabilidad (p<0,001) y de frecuencia de crisis (p=0,047) para su asociacion con
calidad de vida. tanto la irritabilidad como la frecuencia de crisis pueden estar mediadas por la depresion en
el impacto sobre la calidad de vida de los pacientes

CO-17. FACTORES DE RIESGO RELACIONADOS CON LA IRRITABILIDAD EN PACIENTES CON EPI-
LEPSIA

Campos Fernandez Daniel; Marta Olivé Gadea; Manuel Quintana Luque; Laura Abraira del Fresno; Elena Fonseca Her-
nandez; Estevo Santamarina Pérez; Manuel Toledo Argany. Hospital Universitario Vall d’Hebrén, Barcelona

la irritabilidad es una de las alteraciones conductuales mas frecuentes en pacientes con epilepsia. Entre otros
factores, se ha descrito que su aparicion puede estar relacionada tanto con las caracteristicas de la propia epilepsia como con el
uso de determinados farmacos antiepilépticos. analizar las caracteristicas clinicas y del tratamiento antiepiléptico
que pueden estar relacionadas con un aumento de la irritabilidad. sobre una recogida prospectiva de
pacientes con diagndstico de epilepsia medimos el grado de irritabilidad mediante la escala STAXI-2 (indice de expresion de la
ira). Buscamos factores asociados y realizamos una regresion lineal multiple para establecer variables predictoras de irritabli-
dad. incluimos 188 pacientes con una media de edad de 43.3 anos (DE 16.2). 53% eran hombres, 39.4% pre-
sentaban antecedentes psiquiatricos y 47% tomaban ?2 antiepilépticos. La presencia de antecedentes psiquiatricos (p 0.004), la
mayor frecuencia de crisis (R: -0.163; p 0.035), el nimero de FAEs (R: -0.163; p 0.025) y la deteccidn de un patron multifocal en
el EEG (R: - 0.163; p 0.035) se relacionaron significativamente con una mayor irritabilidad, si bien tras aplicar un modelo de re-
gresion lineal las Unicas variables predictoras independientes fueron los antecedentes psiquiatricos (B=-4.717 [1C95%: -7.975,
-1.4591, p=0.005) y la politerapia (B=-4.140 [1C95%: -7330, -9501, p=0.011). los antecedentes psiquiatricos
y la politerapia en probable contexto de farmacorresistencia parecen jugar un papel de peso en la aparicion de irritabilidad.

CO0-18. PROTOCOLO DE PRIMERA CRISIS EN HOSPITAL TERCIARIO. EXPERIENCIA A DOS ANOS
Ayuga Fernando’; Ana Teijeira Azcona?; Alexandra De la Rosa Fernandez?, Rosario Almansa Castillo"; Leonardo Vicen-
te Torres Vera?, Clara Isabel Cabeza Alvarez3. "Servicio de Neurologia. Complejo Hospitalario Universitario de Toledo,
2Servicio de Neurofisiologia Clinica. Complejo Hospitalario Universitario de Toledo, 3Servicio de Neurologia. Complejo
Hospitalario Universitario de Toledo

- Valorar precozmente a los pacientes con una primera crisis. - Realizar un EEG y/o EEG con privacion de suefio en
el plazo de una semana. - Valoracién por Neurdlog especializado en Epilepsia en el plazo de 15 dias. - Evitar diagndstico erroneo
de epilepsia y el inicio de tratamiento farmacoldgico innecesario. - Mayores 14 anos con una primera crisis no pro-
vocada. Método: - Valoracidn del paciente en urgencias : anamnesis, exploracion, puebas complementarias. - Cumplimentacion
del presente formulario (se adjuntara imagen en poster) - Reevaluacion, recogida del protocolo por el Neurélogo de Guardia y
comunicacion con el Equipo de Epilepsia. - Realizacion de EEG sin/con privacidn de suefo en el plazo especificado. - Valora-
cion en consulta especializada de epilepsia en el plazo especificado. -130 casos recogidos. 45% mujeres. 65%
hombres. -EI 80 % de las primeras crisis cumplieron criterios de inclusion en el protocolo. - 70 % fueron crisis con generali-
zacién. - En 5 pacientes se detectaron crisis durante la realizacion el EEG y se inicid tratamiento ese mismo dia en consulta de
epilepsia. - Solo 3 pacientes volvieron a urgencias antes de la valoracidn en consulta. - Solo 3 pacientes faltaron a la cita. - Se
inicio tratamiento en la primera consulta de Epilepsia en el 40 % de los pacientes. - El 40% de los EEG hubo anomalias epilepti-
formes. - En el 50% de los pacientes se realizd EEG con privacion de suefo. - El sincope fue el principal diagndstico diferencial.

CO-19. EPIDAILY: ESCALA PARA LA EVALUACION FUNCIONAL DE PACIENTES CON EPILEPSIA
Alvaro Gutiérrez Viedma'; Beatriz Parejo Carbonell’; Irene Serrano Garcia'; Maria Romeral Jiménez'; Isabel Sanz Gra-
ciani’; Estevo Santamarina Pérez?; Angel Aledo Serrano?®; Rafael Toledano?; Antonio Gil-Nagel?; Irene Garcia Morales'.
"Hospital Clinico San Carlos,Madrid, ?Hospital Vall D’Hebron, Barcelona, *Hospital Ruber Internacional, Madrid

La situacion funcional del paciente con epilepsia depende de multiples factores y hasta la fecha no existe
ninguna escala para su evaluacién global. Desarrollar, analizar la fiabilidad, y validar una escala para la evaluacion
funcional integral de pacientes con epilepsia, denominada Epidaily. El grupo investigador (GI) multi-
disciplinar cre6 mediante “lluvias de ideas” una lista de 47 items para explorar aspectos cognitivos, sociales, y de funcionalidad
basica e instrumental. Un grupo de expertos en epilepsia independiente al Gl evalud la adecuacion de todos los items, que tras
ser revisados por el Gl dio lugar a la escala Epidaily. Se realizé un analisis de fiabilidad y validez, utilizando como variable de
referencia la escala “Activities of Daily Living Questionnaire” (ADLQ), que valora funcionalidad basica e instrumental, en una
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muestra de 102 pacientes con epilepsia. Epidaily quedd formada por 10 items, siendo la puntuacion posible de
0 a 100 (funcionalidad perfecta). La fiabilidad interobservador fue excelente, con un coeficiente de correlacion intraclase de
0,98 (IC 95% 0,97-0,99). La validez de criterio fue demostrada por la alta correlacion que presento la puntuacion en Epidaily
con la puntuacion en ADLQ (coeficiente de correlacion de Pearson=0,849; p<0,001). Se encontr6 una relacion estadisticamente
significativa entre ADLQ y Epidaily en la regresion lineal (p<001). El tiempo mediana para obtener la puntuacion en Epidaily fue
5 minutos (RI 4-6). Epidaily es una escala breve, con excelente fiabilidad interobservador, validadada para la
evaluacion funcional basica e instrumental en pacientes con epilepsia.

C0O-20. CORRELACION DE BIOMARCADORES SANGUINEOS Y DESARROLLO DE EPILEPSIA EN
PACIENTES CON ICTUS AGUDO

Abraira del Fresno Laura'; Sonia Cazorla'; Manuel Quintana®; Alejandro Bustamente?; Laia Grau Lopez3; Jordi Ciurans*; Mar-
ta Jimenez?; Silvia Martinez®; Juan Luis Becerra*; Monica Millan*, Manuel Toledo'; Elena Fonseca?; Javier Salas-Puig’; Joan
Montaner?, Marta Rubiera?; José Alvarez Sabin?; Estevo Santamarina'. "Unidad de Epilepsia, Neurologia, Hospital Universitario
Vall d’Hebron, 2Unidad de Neurovascular, Servicio de Neurologia, Hospital de Vall d’"Hebron, 3Unidad de Epilepsia, Servicio de
Neurologia, Hospital Germans Trias i Pujol, *Unidad de ictus, Servicio de Neurologia, Hospital Germans Trias i Pujol, Barcelona

La epilepsia post-ictus representa el 50% de las causas de epilepsia diagnosticadas en pacientes >60 afnos.
Se han descrito multiples factores predictores, no obstante, el rol de los biomarcadores sanguineos en este campo no ha sido
estudiado. describir factores clinicos y biomarcadores presentes durante la fase aguda del ictus y su asociacion
con el desarrollo de epilepsia. Estudiamos 1065 pacientes con ictus (isquémico y hemorragico) diag-
nosticados durante 2012-2013 (estudio Stroke-Chip). Analizamos variables demograficas, factores relacionados con el ictus y
la epilepsia y biomarcadores sanguineos (NT-proBNP, IGFBP, TNF-R1, GroA, FasL, IL-6, D- dimero, vWF, VAP-1, Endostatina,
S100B, HsC70, Apo ClII, NCAM). La media de edad fue de 72.2 afos, 56.2% hombres. La media de seguimiento
fue de 4.7 afos, el 40.5% fallecieron. El 85.7% (n=913) tuvieron un ictus isquémico, media NIHSS 8 (IQR 3-16). EI 5.6% (n=55)
tuvieron epilepsia, media de tiempo de aparicion de 253 dias. Un mayor NIHSS (NIHSS>8) (HR 3.919 (IC 2.173-7.071), p<0.001)
y la historia de crisis sintomaticas agudas (HR 3.979 (IC 1.781- 8.891) p<0.001) se asociaron independientemente con el desa-
rrollo de epilepsia. Para analizar los biomarcadores se realizd un modelo de regresion ajustado y se observd que niveles mas
elevados de FAsL (HR 2.114 (IC 1.069-4.183), p=0.031) y de Endostatina (HR 10.761 (IC 1.480-78.243), p=0.019) y niveles mas
bajos de HsC70 (HR 2.007 (IC 1.071-3.760), p=0.030) se asociaron independientemente con el desarrollo de epilepsia.

Los niveles mas elevados de FAsL y Endostatina y mas bajos de HsC70 predicen epilepsia a largo plazo.

CO-21. “HAND-MOUTHING"” COMO SIGNO LOCALIZADOR EN LA EPILEPSIA FOCAL DE ORIGEN
OPERCULO-INSULAR

Carla Anciones; Rafael Toledano; Angel Aledo; Irene Garcia Morales; Antonio Gil-Nagel. Hospital Ruber Internacional,
Madrid

Describir un nuevo signo clinico en la epilepsia focal que hemos denominado “hand-mouthing” y evaluar su valor
lateralizador y posiblemente localizador, asi como las caracteristicas ictales asociadas al mismo.
Desde el ano 2008 al ano 2019 hemos identificado a 8 pacientes con epilepsia focal en los que durante sus crisis registradas en
la unidad de Video-EEG se observaba el “hand- mouthing”.Hemos analizado las caracteristicas clinicas, semioldgicas y elec-
troencefalograficas de todas sus crisis, con especial hincapié en este signo. En todos los pacientes, el “hand-
mouthing” fue un movimiento estereotipado que consistia en llevarse la mano a la boca de forma involuntaria, habitualmente
al inicio de las crisis. Este signo se observo en 77 crisis (47,5% del total de sus crisis). La mano afectada fue la ipsilateral a la
lesion y/o foco ictal, y con frecuencia se asocid con hipersalivacion y distonia de la extremidad superior contralateral. En 7 de
8 pacientes se identificd por Resonancia Magnética (RM) cerebral y/o registro de Estéreo-Encefalografia (E-EEG) un origen de
las crisis en opérculo frontal/insula antero-superior. Los resultados obtenidos fueron comparados con otros 16 pacientes con
epilepsia insular que fueron evaluados con la misma metodologia durante el mismo periodo de tiempo: en estos pacientes no
se observd el “hand-mouthing”, si bien presentaban lesiones difusas o localizadas en regiones mas posteriores de la insula.
El "hand mouthing” es un signo que podria tener un importante valor localizador en las crisis epilépticas de
origen opérculo-insular.
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CO-22. ENFERMEDAD DE LAFORA: FACTORES ASOCIADOS AL RETRASO DIAGNOSTICO
Machio Castell6 Maria; Beatriz G. Giraldez; Laura Olivié; Pedro Martinez Ulloa; Jose Maria Serratosa. Hospital Fundacidn
Jiménez Diaz, Madrid

La enfermedad de Lafora(EL) es una epilepsia mioclénica progresiva que se inicia en la adolescencia con

crisis epilépticas,apareciendo posteriormente otros sintomas neuroldgicos(mioclonus, disfuncién cognitiva o cerebelosa). En
las fases iniciales,es comun confundirla con otros tipos mas frecuentes de epilepsia. Investigar con qué patologias
se suele confundir al debut y cual es el retraso hasta el diagndstico. Se revisaron las historias clinicas
de los pacientes con EL que fueron vistos en nuestro centro desde 2008. Recogimos informacion clinica sobre la edad de inicio
y primer sintoma,edad de inicio del deterioro cognitivo,primer diagndstico de sospecha y retraso diagnostico.
Analizamos 17 pacientes. Edad media de aparicidn del primer sintoma:13,3 afios; edad media al inicio del deterioro cognitivo:16
anos; mediana del retraso diagnostico 37 meses (rango: 5 meses - 30 afos). Los sintomas mas frecuentes al inicio fueron crisis
mioclonicas(6/17) y generalizadas tonico-clonicas(6/17). Los diagndsticos iniciales mas frecuentes fueron: epilepsia generaliza-
da idiopatica(EGI)(8/17) (epilepsia miocldnica juvenil en 6) y migrana(2/17). Sélo 4 pacientes recibieron un diagnostico correcto
al inicio y todos ellos tenia un hermano con EL. En pacientes sin una historia familiar de EL el diagndstico suele
retrasarse hasta la aparicion del deterioro cognitivo(8/12, 66,6%). Al inicio suele confundirse con EGI,principalmente con el
sindrome de epilepsia mioclonica juvenil. Nuestros resultados ponen de manifiesto la necesidad de mejorar el conocimiento
sobre los sintomas iniciales de la enfermedad asi como la identificacion de biomarcadores(como el EEG) para reducir el retraso
diagndstico de cara a futuros tratamientos.

CO-23. EPILEPSIA REFRACTARIA INFANTIL DE ORIGEN CEREBELOSO: RARA, GRAVE Y COMPLICADA
Smeyers Durd Patricia M; Juan Carlos Martinez; Pilar Rubio; Pablo Sopena; Rebeca Conde; Jaime Ferrer. Hospital Uni-
versitario y Politécnico La Fe, Valencia

La causa mas frecuente de epilepsia refractaria remediable quirirgicamente en la infancia es la malformacion

del desarrollo cortical. Sin embargo, lesiones cerebelosas pueden dar lugar a epilepsias farmacoresistentes. Reco-
pilar la experiencia y describir la historia natural de las epilepsias refractarias infantiles de origen cereboloso.
Tres pacientes han presentado epilepsia refractaria de origen cerebeloso. Dos pacientes presentan gangliocitoma cerebeloso,
con inicio neonatal de la epilepsia en forma de hemiespasmo facial asociado a algun episodio de crisis focal compleja. Ambos
presentan un neurodesarrollo lento y son intervenidos quirirgicamente en el primer afo de vida. El sequndo paciente es in-
tervenido dos veces. En este paciente se obtiene un registro intraoperatorio mediante electrodos profundos colocados en la
lesion que demuestran el origen de las descargas epileptiformes en la misma. Ambos casos consiguen buen control de crisis. El
primero con episodios muy sutiles y esporadicos, el segundo con libertad de crisis, pero quedando con un cuadro secuelar por
complicaciones postquirdrgicas. El tercer paciente presenta un astrocitoma pilocitico pontocerebeloso. Inicio de la epilepsia a
los 10 afos de vida. Es intervenido en varias ocasiones sin conseguir el control de las crisis. 1.Las epilepsias
refractarias de inicio infantil pueden tener un origen no cortical.2.Las lesiones cerebelosas representan una causa rara y grave
de epilepsia remediable solo quirirgicamente siendo estas lesiones el origen de las descargas epileptiformes 3. La localizacion
cercana a tronco cerebral hace dificil la reseccion completa y sin complicaciones del foco epileptogeno.

CO-24. CAN A QUANTITATIVE ANALYSIS OF DIFFUSION RESTRICTION HELP IN DIFFERENTIA-
TING STROKE FROM STATUS EPILEPTICUS IN MRI?

Bosque-Varela Pilar; Lukas Machegger; Andreas Oellerer; Mark McCoy; Eugen Trinka; Giorgi Kuchukhidze. Department of
Neurology, Christian Doppler Klinik, Paracelsus Medical University of Salzburg (Austria)

Differentiating between stroke and status epilepticus (SE) in MRI can be challenging as restricted diffusion
may occur in both conditions. In this study, we aimed to find a tool, which could help in differentiating between stroke and SE
when restricted diffusion was present on MRI. We compared intensities of gray values of the diffusion-restricted
lesion to the healthy mirror side in B1000 diffusion images (DWI and ADC) in six consecutive patients with stroke and six pa-
tients with SE. The patients underwent MRI (3T, Philips Intera Achieva) at our institution between 20.02.2019 and 05.07.2019
Results: Mean age of stroke patients (four women) was 74 (SD 17) years and of SE patients - (three women) 66 (SD 12) years.
The majority (70%) of stroke etiologies were cardioembolic or atherothrombotic. SE etiologies were various: stroke, multiple
sclerosis, herpes encephalitis, hypoxic encephalopathy, brain tumor, Alzheimer's disease. Mean time from clinical onset to MRI
in stroke group was 14.6 (SD 8.7) hours (however, three patients had a wake-up stroke) and for SE was 28.1 (SD 34.6) hours
Odds Ratio (OR) for diffusion- restricted lesion vs. healthy mirror side was assessed for each patient in both groups. OR in the
SE group was 20%-35% (with one outlier with  63%) and in stroke group 45%-124% Conclusions: Diffusion restriction was
significantly higher in the stroke group compared to the SE group. Therefore, quantitative analysis of diffusion restriction may
be helpful in differentiating between acute stroke and SE when restricted-diffusion was present on MRI.
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CO-25. FACTORES RELACIONADOS CON LA EFICACIA DE LAS BENZODIAZEPINAS EN EL ESTADO
EPILEPTICO

Llauradd Gayete Arnau; Alejandro Ballvé Martin; Daniel Campo Fernandez; Elena Fonseca Hernandez; Laura Abrai-
ra Del Fresno; Xavier Salas Puig; Manuel Toledo Argany; Manolo Quintana; Estevo Santamarina Pérez. Hospital Vall
d’Hebron, Barcelona

Definir el grado de efectividad de las benzodiazepinas (BZD) en el tratamiento del estatus epiléptico (EE) y los
factores asociados a una mejor respuesta clinica. Pacientes y método: Estudio observacional retrospectivo en que se recogieron
los pacientes atendidos en nuestro centro por EE entre febrero de 2011 y abril de 2019 y que fueron tratados con BZD.

Se recogieron 343 pacientes; edad media 61.9 afos; 37.9% mujeres. El 46.3% de los pacientes presentd resolucion del
EE antes de las 12 horas. Se observd que los casos con una administracion precoz BZD presentaban una resolucidn mas rapida
del EE (p=0.001). Al analizar por tipo de EE se observé resolucion precoz en el 74.7% de los EE convulsivos generalizados, en
el 43.4% de los EE focales motores, y en el 30.8% de los EE focales no motores (P< 0.001). Por grupos etioldgicos se observd
mayor tasa de resolucion en los sintomaticos agudos (50.5%) y sintomaticos retardados (46.3%) (p=0 .070). La poca adheren-
cia al tratamiento (p=0 .013) y la vascular/postraumatica remota (p=0 .017) fueron las etiologias en que se observé una mayor
correlacion entre el tiempo hasta la administracion de BZD y la resolucidn del EE. Respecto al patrdn de EEG se observé una
menor tasa de resolucion dentro del patrdn de descargas epileptiformes lateralizadas y periddicas (22.2%) (p<0 .001).

Las BZD han demostrado ser efectivas en el tratamiento del EE, pero existen factores que determinaran el grado
de respuesta entre los que destacan el tiempo hasta la administracion del farmaco, etiologia, semiologia y patrén EEG.

C0O-26. RM Y ESTADO EPILEPTICO: CAMBIOS Y PRONOSTICO
Estevo Santamarina Pérez; Silvana Sarria Estrada; Manuel Quintana; Maria Sueiras; Manuel Toledo; Alex Rovira. Hos-
pital Vall Hebron, Barcelona

Relacionar alteraciones estructurales y funcionales en la RM y los hallazgos clinicos/EEG en pacientes con estado
epiléptico (EE) Métodos Estudio prospectivo de pacientes con EE. Se realizaron RM durante las primeras 2 semanas y a los 6
meses tras el EE con secuencias 3D-MPRAGE, 2D-T2 FLAIR, DWI y PWI (ASL en 3,0T, DSC con contraste en 1,5T). Se analiz6
la presencia de alteraciones estructurales y hemodinamicas en RM, y se recogieron variables clinicas y neurofisiolégicas (EEG).
Se incluyeron 60 pacientes (56,7% hombres; edad media=58,3anos). 31 pacientes mostraron cambios agudos
en RM atribuibles a EE, que incluyeron un aumento de sefial en T2 (58,1%), anomalias en DWI (74,2%) e hiperperfusion re-
gional (64,5%). Se encontré edema del hipocampo en 58,0% y cambios de sefial en el pulvinar en 25,8%. Todas las anomalias
se correlacionaron con un patrén focal de EEG (kappa=1-0,686). Ademas, las alteraciones en DWI (p = 0,007) y edema del
hipocampo (p=0,021) fueron mas frecuentes cuando se observaba afeccion temporal en el EEG. Especificamente, los cambios
agudos se asociaron con la presencia de descargas periodicas lateralizadas (LPDs) ademas de con la duracion del EE (p=0,031).
Se realizaron 33 RM de seguimiento y en 9 de ellas se identifico esclerosis mesial temporal (EMT), relacionandose con un patrén
con LPDs (p=0.028) y el edema en el hipocampo (p=0.011). La duracién y ciertos patrones de EEG se asocian
con la presencia de anomalias agudas de la RM en el EE, con su correspondiente repercusion en el desarrollo de EMT

CO-27. GRAVEDAD Y DURACION DEL ESTATUS EPILEPTICO COMO PREDICTORES DE RENDIMIENTO
COGNITIVO EN PACIENTES ADULTOS

Turon Marc; Laura Abraira; Elena Fonseca; Manuel Quintana; Manuel Toledo; Estevo Santamarina. Unidad de Epilepsia,
Servicio de Neurologia, Hospital Universitario Vall d’"Hebron, Barcelona

El estatus epiléptico (SE) es una emergencia neurolégica que puede causar la muerte o dafio cerebral. Los

estudios se han centrado en predecir la mortalidad y el prondstico clinico, aunque poco se sabe sobre los factores predictores
de secuelas cognitivas en pacientes adultos que han presentado un episodio de SE. Explorar la asociacion entre
las caracteristicas clinicas del SE con el rendimiento cognitivo de pacientes adultos tras el episodio.
44 pacientes que habian sufrido un episodio de SE fueron evaluados mediante pruebas de atencién, memoria (verbal/visual), ve-
locidad de procesamiento (VPI), funciones ejecutivas (FFEE), lenguaje y visopercepcion. Se realizaron correlaciones y modelos
de regresion lineal entre los dominios cognitivos y variables demograficas (sexo y edad) y clinicas (gravedad, etiologia, grado y
horas de sedacidn, y duracion del SE). La muestra se compone de 59% hombres y 41% mujeres con una edad
media de 61.5£17.7 afios. La gravedad (STESS) se asoci6 a un peor rendimiento en memoria visual (p=0.045), en FFEE (p=0.020)
y una tendencia en atencion (p=0.069). La duracion de la sedacién mostré una tendencia con atencion (p=0.066). La duracién del
SE se relaciond con memoria visual (p=0.043), VPI (p=0.038), obteniéndose un peor rendimiento cuando la duracion del SE fue
superior a 24horas. La gravedad del SE y su duracion fueron los mejores predictores de disfuncion cognitiva.
Conocer los factores predictores de prondstico clinico y cognitivo de pacientes que presentan SE puede tener un gran impacto
en las estrategias de tratamiento durante el momento agudo.
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RESUMENES POSTERS PRESENTADOS EN SALA

PO ANALISIS Y VALIDACION DEL TRANSCRIPTOMA DEL FOCO EPILEPTOGENICO EN EL
MODELO DE EPILEPSIA GASH/SAL

Rodriguez Sandra Marcela'; Daniel Lopez-Lépez?; Manuel Javier Herrero-Turrién3®; Samara Damasceno*; Elena Diaz
Casado® ; Maria Dolores Lopez Estilista®. "Instituto de neurociencias de Castilla y Leon/Instituto de investigacion Biomédica de
Salamanca.; ?Instituto de Neurociencias de Castilla y Ledn; 3Instituto de Neurociencias de Castilla y Ledn, Banco de Tejidos Neurolo-
gicos del INCYL (BTN-INCYL). ; 4Dpto Biologia General. Instituto de Ciencias Bioldgicas. UFMG, Brasil; *Instituto de Neurociencias
de Castilla y Ledn/Instituto de investigacion Biomédica de Salamanca; ¢Instituto de Neurociencias de Castilla y Ledn/Instituto de
investigacion Biomédica de Salamanca. ?Dpto Biologia Celular y Patologia. Universidad de Salamanca

El hamster GASH/Sal es un modelo de epilepsia audiégena de origen genético cuyo foco epileptogénico es el
coliculo inferior (C). Analizar el transcriptoma del Cl para obtener un perfil de los genes relevantes en el GASH/Sal
que podrian usarse para buscar un vinculo comun con la epilepsia humana. Empleando la técnica RNA-Seq
realizamos un estudio comparativo del transcriptoma del Cl de hamsteres controles y GASH/Sal sometidos a estimulacion auditi-
va, mediante la plataforma lllumina 75bp Single-End. Se seleccionaron estadisticamente los genes diferencialmente expresados
entre ambos grupos experimentales y se clasificaron ontolégicamente (GO) segun su funcion molecular, procesos bioldgicos y
celulares. Finalmente, un grupo representativo de estos genes fueron validados por RT-qPCR. El analisis compa-
rativo de los dos transcriptomas dio como resultado la deteccion de 36 genes diferencialmente expresados entre ambos grupos
de hamsteres, siendo un grupo de ellos factores de transcripcion y, otros, implicados en procesos de transporte y union entre
moléculas, entre otras categorias. 25 de los 36 genes diferencialmente expresados tras el analisis de los transcriptomas fueron
validados mediante la técnica RT-qPCR. Los resultados muestran algunos relevantes cambios moleculares,
a nivel de variaciones de expresion génica, en el nicleo epileptogeno (el CI) del GASH/Sal tras las crisis convulsivas. El cono-
cimiento de este conjunto de genes bien pudiera ser la génesis de una mayor comprension de los mecanismos ictales en este
modelo animal y posibles correlaciones con la epilepsia humana.

PO ENCEFALOPATI'A~EPILI'EPTICA SECUNDARIA A MUTACION EN CDKL5: ESTUDIO DESCRIPTIVO
DE UNA SERIE ESPANOLA

Goémez lglesias Patricia’; Angel Aledo?; Carla Anciones?; Rafael Toledano? Irene Garcia Morales?; Antonio Gil-Nagel?
"Hospital Clinico San Carlos. Hospital Ruber Internacional; 2Hospital Ruber Internacional, Madrid

La encefalopatia epiléptica (EE) con mutacion en CDKL5 (Cyclin- Dependent Kinase-Like 5) se caracteriza por ser una EE far-
macorresistente. Cursa discapacidad intelectual, comorbilidad sistémica y hallazgos caracteristicos del sindrome de Rett (Rett
atipico). La semiologia de las crisis y los patrones en EEG son polimorfos y evolutivos en el curso de la EE Estudio descriptivo
retrospectivo de una serie de pacientes en seguimiento por la Unidad de Epilepsia de un hospital terciario espanol Serie de 6
pacientes, 3 varones y 3 mujeres. El inicio de la epilepsia es a los 2.5 meses. Los espasmos epilépticos son la semiologia mas
frecuente de inicio (4/6) con evolucion posterior de las crisis en todos los casos. Predominio de crisis tonicas (6/6) y 4,2 tipos de
crisis de media. 4/6 cumplen criterios de Sindrome de West con evolucion posterior a Sindrome de Lennox — Gastaud. Todos
los pacientes presentan discapacidad intelectual y comorbilidad asociada, destacando la digestiva (4/6). En EEG, se objetiva
lentificacion del trazado de fondo con actividad epileptiforme focal o generalizada (6/6). Neuroimagen normal (6/6). Farmacorre-
sistencia con una media de 12,5 FAES y 6 crisis/dia. Los FAES mas empleados : VPA, LEV y CLB (6/6), la dieta cetogénica (3/6)
y el estimulador del nervio vago (2/6) tampoco han sido eficaces En nuestra serie, la EE con mutacion en CDKL5 tiene unas
caracteristicas similares a las publicadas en la literatura, con una alta proporcion discapacidad intelectual y farmacorresistencia.
Esta serie es la mayor serie comunicada en nuestro entorno hasta la fecha.

PO ESTUDIOS DE MRI, MRS Y PET EN MODELOS ANIMALES DE LA ENFERMEDAD DE LAFORA
Fernandez-Burgos Daniel’; Daniel Fernandez-Burgos'; Lorena Cuss6?; Daniel Calle®; Manuel Desco?; José M. Se-
rratosa’; Marina P. Sanchez'. "Fundacion Jiménez Diaz y Centro de Investigacidn Biomédica en Red de Enfermedades Raras
(CIBERER); 2Departamento de Bioingenieria e Ingenieria Aeroespacial (Universidad Carlos Il de Madrid), Hospital Gregorio Ma-
randn, Centro Nacional de Investigaciones Cardiovasculares Carlos 11l (CNIC)Centro de Investigacion Biomédica en Red de Salud
Mental(CIBERSAM); 3Hospital Gregorio Mararidn, Centro Nacional de Investigaciones Cardiovasculares Carlos Il (CNIC), Madrid

En pacientes con enfermedad de Lafora, una forma rara de epilepsia mioclonica progresiva causada por

mutaciones en los genes EPM2A y EPM2B, la imagen por RM muestra atrofia cerebral y cerebelosa en estadios avanzados
de la enfermedad. En PET se observa un hipometabolismo de glucosa en corteza frontal, cerebelo, puente y I6bulo occipital.
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Los estudios de MRS reflejan un incremento de los ratios NAA/Cho y Cho/Cre en corteza frontal, ganglios basales, cerebelo y
l6bulo occipital. El objetivo de este trabajo es analizar las alteraciones en estructura y funcion del cerebro de los modelos de la
enfermedad de Lafora, los ratones Epm?2a-/- y Epm2b-/-, para obtener nuevos biomarcadores que permitan monitorizar la pro-
gresion de la enfermedad y la respuesta a los posibles tratamientos. Métodos: Se realizaron estudios de neuroimagen en ratones
control a los 6 y 16 meses. Se analizaron imagenes de RM en secuencias T2, mediante VBM, y se hicieron estudios de MRS,
HR-MAS y PET. Los estudios de MRI muestran un incremento del volumen del cerebelo, respecto a los contro-
les. Los estudios de FDG-PET reflejan hipermetabolismo de glucosa en corteza y cerebelo, e hipometabolismo en hipocampo
ventral. Los estudios de MRS muestran alteraciones en metabolitos relacionados con el metabolismo neuronal y con el balance
excitatorio-inhibitorio del cerebro. Los estudios de neuroimagen en estos modelos muestran alteraciones del
volumen, metabolismo de glucosa y diferentes metabolitos. Estos estudios son una buena herramienta para detectar el estado y
progresion de la enfermedad y facilitar el desarrollo de nuevos tratamientos.

PO ANALISIS FUNCIONAL DE LAS VARIANTES GENETICAS EN EL MODELO ANIMAL DE EPILEPSIA
GASH/SAL

Diaz Casado Elena’; Manuel Javier Herrero-Turrién?; Maria Jara3; José Maria Pereda* Ricardo Gomez Nieto®; Dolo-
res E. Lépez®. "Universidad de Granada; ?Banco de tejidos. Instituto de Neurociencias de Castilla y Ledn.; 3Nucleus. Universidad
de Salamanca.; *Universidad de Salamanca.; 5Instituto de Neurociencias de Castilla y Ledn/Instituto de investigacion Biomédica de
Salamanca. Dpto Biologia Celular y Patologia. Universidad de Salamanca

el hamster GASH/Sal es un modelo animal de epilepsia que exhibe convulsiones audiégenas de origen
genético. Estudios previos han permitido identificar 416 variaciones génicas por secuenciacion completa del exoma. De estas
variantes, 12 fueron seleccionadas y validadas. evaluar la implicacion funcional de las variantes génicas seleccio-
nadas en la susceptibilidad del hamster GASH/Sal a sufrir crisis audidégenas. las mutaciones génicas fueron evaluadas
usando BioSystems Analysis, determinando en cada ruta de interés los genes que contienen mutaciones. Se realizaron test de
Fisher y hipergeométricos para identificar el enriquecimiento funcional de las anotaciones bioldgicas. Las anotaciones de vias y
ontologia de los genes se descargaron de la bases de datos del NCBI. el analisis Gene Ontology (GO) mostré 29
procesos celulares, 13 funciones celulares y 22 componentes celulares alterados significativamente, especialmente importantes
alteraciones en procesos de regulacion del potencial de membrana, de la funcion de canales idnicos y de componentes de la
sinapsis. El analisis Biosystems identificd alteraciones significativas en 44 rutas, siendo especialmente relevantes las que afectan
a la sinapsis glutamatérgica. En esta ruta estan implicadas tres variaciones génicas en los genes Cacnala, Grik1y Grin2c, que
codifican componentes de canales de calcio presentes en la célula pre y post-sinaptica. el analisis funcional
de las variantes del exoma ha permitido identificar rutas bioldgicas alteradas que son clave en esta patologia. Estas podrian ser
la causa de las crisis audidgenas en el GASH/Sal, apoyado por la existencia de modelos animales de epilepsia monogénica en
genes aqui identificados.

PO CAMBIOS EN LA EXPRESION DE LA GLICOPROTEINA-P EN EL MODELO DE EPILEPSIA GASH/SAL
Zeballos Fernandez Laura’; Elena Diaz Casado? Alberto Lazarowsk3; Jeronimo Auzmendi*;, M? Dolores E. Lépez
Garcia®. "Instituto de Neurociencias de Castilla y Ledn; 2Instituto de Neurociencias de Castilla y Ledn/Instituto de investigacion Bio-
médica de Salamanca.; *Departamento de Bioquimica Clinica de la Universidad de Buenos Aires; *Departamento de Patofisiologia
y Bioguimica Clinica de la Universidad de Buenos Aires; °Instituto de Neurociencias de Castilla y Ledn/Instituto de investigacion
Biomédica de Salamanca

Diferentes estudios relacionan el aumento de expresion de la glicoproteina-P con la resistencia a farmacos
antiepilépticos. Estudiar posibles cambios de expresion de los genes que codifican la glicoproteina-P (Abcb1a
y Abcb1b) y otros miembros de la superfamilia de transportadores ABC: Abcg1, Abcc1, Abcc2, Abcc3, Abccé, en el modelo
de hamster con epilepsia audiogénica GASH/Sal. Secundariamente, evaluar las diferencias de expresion de los genes Hif-1?,
Epo-R, Trpaly Trpch, relacionados con la expresion de la glicoproteina-P. Mediante RT-qPCR se analizaron
los cambios de expresidn relativa de los genes de interés en el nucleo epileptdgeno, entre los grupos de hamsteres control vs.
el modelo de epilepsia GASH/Sal, en condiciones basales y tras el kindling audiogénico, un modelo de estimulacion acustica
repetitiva que tiene como resultado el desarrollo e intensificacion de las crisis convulsivas. En condiciones
basales, los genes Abcb1b, Abcg1, Abccl, Abcc4, Epo-R, Hif-1? se encontraron significativamente sobre-expresados en los
animales GASH/Sal, mientras que Trpaly Trpc5 estaban infraexpresados. En los grupos sometidos a kindling, los genes AbcgT,
Abcc4, Abcb1a y Hif-1? disminuyeron significativamente su expresion en el grupo GASH/Sal, mientras que Trpc5 la aumento.
Conclusion. De forma basal, el modelo GAHS/Sal presenta cambios en la expresion de diversos genes que podrian participar
en su susceptibilidad a sufrir convulsiones audidgenas. En estos animales, la estimulacion acustica repetitiva provoca una dis-
minucion de la expresion de ciertos genes, como Hif-1?, lo que parece indicar que hay una respuesta adaptativa para intentar
disminuir la hipoxia y sus efectos a nivel genético.
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PO CRISIS EPILEPTICAS EN NINOS AFECTOS DE ENCEFALOMIELITIS AGUDA DISEMINADA
Extraviz Moreno Ana; Rocio Calvo Medina; Jose Miguel Ramos Fernandez; Maria Dolores Mora Ramirez. Hospital
Regional Universitario de Mdlaga

La encefalomielitis aguda diseminada (EMAD) es un desorden desmielinizante del sistema nervioso central

que ocurre mas frecuentemente en la edad pediatrica y es desencadenado por un estimulo ambiental (infeccioso o vacunal).
Existe un ligero predominio en varones. Una primera crisis epiléptica puede aparecer durante el debut de esta enfermedad o
durante la misma, pudiendo quedar una epilepsia residual. Describir la incidencia de crisis epilépticas durante el
episodio agudo y la posibilidad de presentar una epilepsia residual posterior. Pacientes menores de
catorce anos que ingresan en un hospital terciario entre los anos 2010 y 2019 y son diagnosticados de EMAD.
Un total de 25 pacientes fueron diagnosticados de EMAD, 7 de ellos (28%) presentaron crisis epilépticas en el debut, todas ellas
generalizadas (5 tonico-clénicas y 2 disminucidn de nivel de conciencia con movimientos orofaciales y/o desviacion conjugada
de la mirada). Sélo 3 continuaron presentando crisis durante el ingreso (todas ellas tonica-clonicas, asociando uno de esos
pacientes crisis parciales) y 2 de ellos persistieron como epilepsia residual de dificil control (un paciente con anticuerpos anti-
MOG+ y el otro con EMAD multifasica). Dentro del diagnéstico diferencial de una primera crisis convulsiva,
debe incluirse la EMAD en aquellos pacientes que asocian encefalopatia con o sin otros déficits neuroldgicos. La mayoria de los
pacientes no presentaran nuevas crisis epilépticas, pero en algunos persistira una epilepsia residual. La presencia de autoanti-
cuerpos en LCR puede estar relacionada con epilepsia residual.

PO TAKOTSUBO Y EPILEPSIA
Batista Blasco José Luis; Nicolas Lundahl Ciano Petersen; Maria Victoria Castro Sanchez; Gracia Pons Pons; Ignacio
Rodriguez Lavado; Pedro Serrano Castro. Hospital Regional Universitario de Mdlaga

El sindrome de Takotsubo es una miocardiopatia de estrés que cursa como sindrome coronario agudo por
disfuncion apical transitoria. Puede ser desencadenado por una gran variedad de situaciones, por ejemplo estrés emocional y,
en ocasiones, crisis epilépticas. Existen estudios que relacionan la muerte inesperada en epilepsia (SUDEP) con este sindrome.
Los casos reportados indican mayor prevalencia en crisis generalizadas, siendo poco frecuente en crisis focales.
Nos planteamos la posibilidad de observar un patrén que pudiera justificar la aparicion de dichos fendmenos simultaneos, en
especial en crisis focales. Revisamos los casos publicados y anadimos otro a analizar. Presentamos el
caso de una paciente de 68 anos, antecedente de hemorragia subaracnoidea quirlrgica. Recuperacion sin secuelas. Trasladada
por desvanecimiento precedida de sensacidn epigastrica ascendente, compatible con crisis focal con alteracion del nivel de
consciencia. Se determina curva de troponinas positiva, se realiza ecoscopia cardiaca con aquinesia apical y coronariografia
que demuestra arbol coronario sin alteraciones, compatible con enfermedad de Takotsubo. Electroencefalograma reglado ob-
jetiva focalidad frontal izquierda. Tras levetirazetam remision de dichos episodios. El sindrome de Takotsubo
y epilepsia es una asociacion poco frecuente, descrito previamente en varias ocasiones, sin objetivar clara causa ni factores
predisponentes en cuanto a tratamiento recibido, siendo mas frecuente en mujeres que en hombres y en crisis generalizadas.
Hacen falta mas estudios para concluir que es una semiologia de crisis focal, aunque hay indicios para pensarlo. Ademas, pen-
samos que la SUDEP podria estar infradiagnosticada por posible sesgo de prevalencia.

PO AFASIA ICTAL Y POSTICTAL EN EPILEPSIA DEL LOBULO TEMPORAL “NO DOMINANTE”
Abarrategui Yague Belén; Belén Abarrategui; Valeria Mariani; Veronica Pelliccia; lvana Sartori. Centro Munari Chirur-
gia dell’Epilessia, Ospedale Niguarda, Milano

Mujer de 31 anos sin antecedentes, diestra, con epilepsia focal farmacorresistente de inicio a los 5 anos. En las crisis describe
sensacion de que las voces/ruidos ambientales se superponen en ambos oidos, oye un susurro, no comprende ni puede hablar.
Los testigos describen reaccion de parada, automatismos orales y afasia postictal. La RM 1,5T es normal. Varios EEG muestran
actividad epileptiforme (AE) focal temporal anterior- frontal derecha (F8-FP2-F4) en vigilia; AE de predominio temporal izquier-
do (F7-T3) durante el suefio; y una crisis eléctrica con inicio F8-T4 y difusion contralateral. Un PET muestra hipometabolismo en
giro temporal superior (GTS) derecho. La RMf-lenguaje inicial muestra Ginicamente activacion cerebelosa derecha. Se procede
a una exploracion stereo-EEG bilateral, con electrodos en region temporal (7) opercular (2) y frontal inferior (1) derechas, asi
como temporal (4) y frontal inferior (1) izquierdas. El intercritico muestra actividad compatible con displasia cortical focal en la
porcion posterior del GTS derecho, y AE independiente en polo temporal e hipocampo (derecho>izquierdo). Se registran crisis
con la semiologia habitual, que comienzan con actividad rapida de bajo voltaje en GTS derecho, difundiendo posteriormente a
GTS izquierdo incluyendo area de Wernicke y a ambos I6bulos temporales. Durante la estimulacion se demuestra cdmo la afasia
aparece cuando la actividad critica difunde a Wernicke. Se termocoagulan los contactos del GTS y polo temporal derechos,
manteniéndose sin crisis 2 meses. Tras la termocoagulacion una nueva RMf-lenguaje muestra activacion cortical izquierda y se
documenta una mejoria de funciones verbales. Se propone una reseccion cortical y lobectomia temporal derechas.
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PO PSEUDOHEMIBALISMO COMO ELEMENTO LOCALIZADOR SEMIOLOGICO: CASO CLiNICO
Rodriguez Lavado Ignacio’; Victoria Fernandez Sanchez? José Luis Batista Blasco? Christian Lafuente Bernal?
Helena Antoli Martinez?; Yolanda Lépez Moreno?; Nicolds Lundahl Ciano Petersen?; Gracia Pons Pons?; Maria Vic-
toria Castro Sanchez?, Pedro Serrano Castro?. "Hospital Regional Universitario de Mdlaga, ?Hospital Regional Universitario
de Mdlaga

El estudio semioldgico de las crisis epilépticas adquiere especial importancia en la localizacion de focos epi-
leptogenos de algunas crisis focales, orientando, de forma complementaria con el estudio electroencefalografico, la caracteriza-
cion de la epilepsia y el planteamiento terapéutico. Presentamos caso clinico con crisis con movimientos unilaterales similares
al hemibalismo. Caso Vardn 36 anos, posible convulsion febril con 2 afos y desarrollo psicomotor discretamente enlentecido
como Unicos antecedentes de interés. Debuta a los 7 afos con crisis de desconexidn de corta duracion, posteriormente, crisis
diarias focales con aura en forma de miedo, desconexion del medio y actividad motora hipercinética. En estudio videoelectroen
cefalografico(VEEG) observamos actividad interictal de base normal con superimposicion de anomalias focales independientes:
frecuentes puntas parietotemporales anteriores derechas con tendencia a la difusion y ondas agudas repetitivas temporales
izquierdas; y crisis de semiologia hipermotora del hemicuerpo derecho, con actividad motora consistente en hiperextension y
movimiento rotacional de MSD y distonia concomitante de miembro contralateral. En pruebas de imagen visualizamos displasia
cortical focal en giro temporal superior derecho. Entre los signos localizadores de crisis focales epilépticas,
podemos encontrar automatismos hipercinéticos, que se han asociado a patologia del I6bulo frontal, aunque también temporal
o0 parietal. La presencia de movimientos de rotacidn proximal unilateral de MS asociados a distonia del miembro contralateral
ha sido descrita como una forma infrecuente de automatismo hipercinético con foco ipsilateral al movimiento rotacional, de lo-
calizacion en operculoparietal y [6bulo temporal. En nuestro caso esta manifestacion semioldgica critica, fue fundamental como
elemento localizador con vistas al tratamietno quirdrgico.
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RESUMENES POSTERS

PO-01 MEDICINA 2.0, INSTRUCCIONES DE USO
Bello Nicholas; Nicholas Bello; Rocio Calvo Medina; Maria Dolores Mora Ramirez. Hospital Materno Infantil de Mdlaga

La interpretacion de resultados genéticos no concluyentes supone un nuevo reto en el manejo de la epi-
lepsia.La experiencia de otros clinicos,el intercambio de datos y el analisis retrospectivo de los sintomas iniciales,junto con
genética,pueden permitir un diagnostico precoz. Nifa de 2.5/12 afios que acude por crisis generalizada T-C
autolimitada,de 3-4 minutos.Se encontraba en seguimiento en hospital comarcal por haber presentado un total de 13 crisis
febriles y 7 afebriles,en relacion con estimulos ambientales como bafos en agua caliente y una tras administracion de vacuna
hexavalente.En tratamiento con acido valproico sin mejoria.Se anadié Clobazam,a pesar del cual presentd 10 nuevas crisis,en
relacion con bafio en piscina y vacunacion(meningococo B). El diagndstico de sospecha fue epilepsia con discapacidad intelec-
tual restringida a mujeres vs epilepsia asociada al gen SCN1A. Se solicito panel genético incluyendo: PCDH19,SCN1A y genes
asociados.Se detecto alteracion SCNTA C.1178g>t,p.(Arg393Leu).De acuerdo con los criterios de la ACMG se clasifico la varian-
te como de significacion clinica desconocida, sin encontrar ningun paciente con la misma mutacion.Se realiz una busqueda
en google,encontrando un paciente portador de la misma mutacion con diagndstico de sindrome de Dravet.El paciente estaba
incluido en la base de datos de un estudio sobre epilepsia SCN1A publicado en la revista “Neurology”. Hoy
en dia hay archivados en la red una cantidad de datos exorbitante, que no siempre son accesible con métodos de busqueda
“convencionales”. Sin embargo, es importante que, aunque los métodos de bisqueda sean “no convencionales”, las fuentes
tienen que ser necesariamente las universalmente aceptadas por la comunidad cientifica.

P0O-02 EFICACIA DE LA DIETA CETOGENICA EN NINOS CON AUSENCIAS REFRACTARIAS
Jiménez Legido Maria; Veronica Cantarin Extremera; Maria Luz Ruiz-Falco Rojas; Victor Soto Insuga; Marta Garcia
Fernandez; Juan José Garcia Penas. Hospital Infantil Universitario Nifno Jesus, Madrid

La dieta cetogénica (DC) es una alternativa terapéutica clara en epilepsias generalizadas no respondedora a
farmacos antiepilépticos (FAE). Sin embargo, su uso ha sido escasamente considerado en epilepsias con ausencias refractarias,
donde su potencial eficacia esta poco descrita. Objetivo. Describir nuestra experiencia con el empleo de DC en nifios con ausen-
cias refractarias como tipo de crisis Unico o claramente predominante. Estudiar su eficacia y los fenotipos mas respondedores.

Estudio de tipo observacional retrospectivo. Se analizaron en todos los pacientes caracteristicas
epidemioldgicas, tipo de crisis asociadas, tipo de sindrome epiléptico, FAE empleados, momento de instauracion y retirada de
la DC, respuesta clinico-electroencefalografica y cambios cognitivo-conductuales. Se analizaron 12 pacientes en
total, 4 recibieron DC clasica y 8 modificada de Atkins. La mediana de tiempo desde el debut de la epilepsia hasta el inicio de
DC fue 2.7 afos (1-10). Los pacientes habian probado una media de 3.83 FAE (0-6) y recibian una media de 2 FAE (0-4) en el
momento de instaurarse la DC. Tras 3 meses de DC, 9 pacientes (75%) presentaban una reduccion del numero de crisis >50%,
incluyendo 4 pacientes libres de crisis. Asi mismo, 6 pacientes presentaron mejoria en aspectos cognitivos y/o conductuales.
Seis pacientes mantuvieron un efecto positivo al afio de seguimiento. En 5 pacientes la DC permitié suspender 1-3 FAE. Con-
clusién. La DC es una alternativa potencialmente eficaz en nifos con ausencias refractarias como tipo Unico o predominante de
crisis. El fenotipo clinico mas respondedor fueron las ausencias precoces.

PO-03 EPILEPSIA REFRACTARIA DE DEBUT ABRUPTO CON RESPUESTA A INMUNOTERAPIA DI-
RIGIDA: A PROPOSITO DE 2 CASOS PEDIATRICOS

Jiménez Legido Maria; Veronica Cantarin Extremera; Anna Duat Rodriguez; Marta Garcia Fernandez; Valentina
Ortiz Cabrera; Maria Luz Ruiz-Falco Rojas. Hospital Infantil Universitario Nifio Jesus, Madrid

Existen evidencias crecientes del papel de la inflamacion en la epilepsia, como causa y/o consecuencia de las crisis.
Ciertos biomarcadores inflamatorios se encuentran elevados. Destaca la interleuquina(lL)-6, con efecto proinflamatorio y epileptogeno
per-sé, pudiendo perpetuar las crisis. Datos clinico-experimentales apoyan su implicacion en situaciones de extrema refractariedad,
con respuesta a tocilizumab, anticuerpo monoclonal humanizado contra el receptor IL-6. Describimos 2 casos pediatricos de epilepsia
refractaria de debut abrupto con respuesta a tocilizumab. Casos clinicos. Nifo de 9 afos. Tras pico febril inicia crisis focales secunda-
riamente generalizadas. Evolucion a estatus no convulsivo sin respuesta a antiepilépticos (FAE), ketamina (perfusion) e inmunoterapia
de primer nivel. Inicia dieta cetogénica (DC) y plasmaféresis saliendo del estatus. Por persistir patrones criticos casi continuos en
video-electroencefalograma (VEEG) y obtenerse elevacion de IL-6 en suero y LCR se administra ciclo de tocilizumab con normali-
zacion progresiva clinico-VEEG y descenso de IL-6 sérica. Nifia de 7 afios. Debut con crisis motoras complejas en aumento hasta
>100 diarias sin respuesta a FAE, benzodiacepinas (perfusion), DC, corticoides e inmunoglobulinas. Tras documentarse IL-6 elevada
en suero y LCR se administra ciclo de tocilizumab con mejoria clinico-VEEG (2-5 crisis nocturnas) y normalizandose la IL-6 sérica.
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En ambos casos el estudio inicial (incluyendo neuroimagen alta resolucién) no documento etiologia clara salvo dudosa displasia
en el caso 2 y una mutacion en heterocigosis en RELN en ambos. Conclusién. El avance en el conocimiento de biomarcadores
inflamatorios implicados en la epilepsia y el tratamiento dirigido podria suponer importantes beneficios, especialmente ante
refractariedad a tratamientos habituales.

PO-04 SINDROME DE CORNELIA DE LANGE Y ENCEFALOPATIA EPILEPTICA CON EVOLUCION A
SINDROME DE LENNOX GASTAUT

Moreno Arjona Maria De La Paz'; Maria De La Paz Moreno Arjona?; Gabriel Valero Lépez?; Patricia Vazquez Alarcon?,
Ana Maria Martinez Puerto?; Davinia De San Nicolds Fuertes?, Carmen Maria Garnés Sanchez?, Maria Concepcion
Maeztu Sardina?. "Hospital Clinico Universitario Virgen de la Arrixaca; ?Hospital Clinico Universitario Virgen de la Arrixaca, Murcia

El Sindrome de Cornelia de Lange es un trastorno del desarrollo hereditario caracterizado por un fenotipo
facial distintivo, anomalias en extremidades superiores y retraso del crecimiento . Se han identificado las mutaciones causantes
en tres genes implicados en la cohesion cromosomica: gen NIPBL, SMC1A 'y SMC3. Presentamos el caso de una paciente diag-
nosticada de sindrome de Cornelia de Lange tipo 2 ( Variante ¢.1113+1G>T en heterocigosis en gen SMC1A) y encefalopatia
epiléptica con evolucion a sindrome de Lennox-Gastaut. Escolar de 9 afos, que presenta anomalias congénitas
multiples: microcefalia, rasgos dismorficos, anomalia de la formacion del sistema limbico y surcacion cortical, doble sistema
excretor renal izquierdo, talla baja y retraso global del desarrollo. Comenzd a presentar crisis epilépticas a los 10 meses de vida.
En el momento actual consisten en episodios de caida brusca al suelo con rigidez generalizada de <1 minuto, otras durante el
suefio de hipertonia de segundos de duracidn y otras de mirada perdida y desconexion. En el estudio videoEEG destaca duran-
te el suefio la aparicion de paroxismos de actividad ritmica rapida de distribucidn difusa con predominio sobre areas fronto-
centrales de ambos hemisferios. La epilepsia es un rasgo clinico hallado hasta en un 25% de los casos de SCdL.
La epilepsia parcial es el tipo epiléptico mas frecuente y en la mayoria de los casos el prondstico es favorable. Presentamos el
caso de nuestra paciente por su evolucion claramente desfavorable, sin que haya sido posible controlar las crisis (crisis tonicas,
atdnicas y ausencias atipicas) caracteristicas de Sd. de Lennox-Gastaut.

PO-05 EPILEPSIAY TRABAJO, UNA BARRERA A SUPERAR

Parejo Carbonell Beatriz'; Maria Romeral Jimenez', Alvaro Gutierrez Viedma'; Cristina Remesal Isidoro’; Irene Se-
rrano Garcia?; Irene Garcia Morales'. "Unidad de Epilepsia, Hospital Clinico San Carlos; ?Unidad de Investigacidn. Servicio de
Medicina Preventiva. Hospital Clinico San Carlos, Madrid

La Organizacion Mundial de la Salud reconoce la importancia del empleo en la Salud Publica y la calidad de

vida. Algunos trabajos muestran dificultades y desconocimiento en el ambito laboral de los pacientes con epilepsia.

Intervencidn en una serie de pacientes con epilepsia dirigida al asesoramiento para obtener certificado de discapacidad en
relacién con esta, asi como realizar orientacién laboral en un grupo que ya dispongan del certificado.
Estudio cuasi-experimental prospectivo longitudinal. Reclutamiento consecutivo de pacientes de 18-65 afos con diagndstico de
epilepsia evaluados en la unidad de epilepsia de un hospital terciario (abril 2017-mayo 2019), excluyendo retraso psicomotor
grave. Se realizd entrevista individualizada con un consultor laboral y aportaron informes necesarios. N=18 en
tramitacion de certificado y 8 en orientacion laboral. 46% varones, edad mediana 32 afos(25-44). De los pacientes remitidos
para certificado, 11 no cumplian criterios, 1 concedido, 1 denegado, 1 pendiente inicio y 4 pendientes resolucion. 4 no tenian co-
nocimiento previo del certificado. En la parte de orientacion laboral, todos realizaron modificaciones en curriculum, formacion,
entrenamiento para entrevista y explicacion de discapacidad, derivacion a ofertas de empleo y analisis posterior. Consiguieron
puesto laboral 5 pacientes, 3 en busqueda activa. Todos los pacientes evalian positivamente el proyecto.
El asesoramiento laboral en pacientes con epilepsia facilita la tramitacion de la discapacidad y, en algunos casos, la obtencion
de un puesto de trabajo. En nuestro trabajo queda reflejada la necesidad de formacién en este campo para mejorar el manejo
global de los pacientes

P0-06,CARACTERIZACI(')N DE LAS EPILEPSIAS PRESENTES EN LOS MIEMBROS DE UNA ASO-
CIACION DE PERSONAS CON DISCAPACIDAD INTELECTUAL
Vazquez Astrid"; Consuelo Sancho Sanchez?; Astrid Vazquez Tapia?. "Tapia; ?Universidad De Salamanca

Las personas con discapacidad intelectual (DI) han sido y son un grupo de poblacion especialmente vulne-
rable. En el dmbito de la salud se describen peores niveles de salud y peores resultados sanitarios que en la poblacion general.
Presentan una mayor prevalencia de entre otras, enfermedades del SNC, sobre todo epilepsia. Identificar la inci-
dencia, situacion clinica, necesidades asistenciales y sociales, y calidad de vida de personas con DI y sindromes epilépticos en
amplio grupo de personas con DI. Se esta creando una base de datos con todos los usuarios de la asociacion con alguna manifes-
tacion de crisis comiciales. Seleccionamos una muestra de pacientes de la asociacion ASPRODES Ciudad de
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Salamanca con diagndsticos de epilepsia y discapacidad intelectual, de los que obtenemos datos generales y patologicos,patron
clinico de presentacion y evolucion de la epilepsia en esta poblacion, asi como el perfil psicopatoldgico y conductual asociado
al proceso epiléptico en estos pacientes. Pretendemos determinar las necesidades asistenciales en esta poblacion y el grado de
consecucion de las mismas. Encontramos una poblacion heterogénea en cuanto a la edad, con mucha variabi-
lidad en las constantes vitales, y en las manifestaciones clinicas de la enfermedad, con un altisimo grado de medicacion poco
supervisada y con problemas de seguimiento por parte de los especialistas. También podemos observar la presencia de sinto-
mas de comportamiento y psicopatoldgicos que aumenta esta poli medicacion. Planteamos establecer un protocolo de atencidn
sanitaria para poblacion con Dl y epilepsia, incluyendo medidas de mejora asistencial.

PO-07 EPILEPSIA DE ORIGEN POSTINFECCIOSO RELACIONADA CON NEUROCISTICERCOSIS RE-
GISTRADAS A PARTIR DE ENERO DEL ANO 2011 A DICIEMBRE 2018

Andrade Zumarraga Luis'; Juan de Dios De la Torre Colmenero?; Cristina Del Toro Pérez? Marina Blanco Ruiz?
Josefina Martinez Simoén?; Pablo Quiroga Subirana?. "Hospital Universitario Torrecdrdenas ; 2H.U. Torrecdrdenas, Almeria

La neurocisticercosises una infeccion del SNC producida por la Taenia solium en estadio de larva en pobla-
cion originaria de paises en vias de desarrollo. Las manifestaciones clinicas estan relacionadas a la aparicion de la respuesta
inmunolégica desencadenada en el huésped, el niumero de quistes y su localizacion. Se manifiesta principalmente con crisis
epilépticas, siendo las mas tipicas las crisis parciales complejas y crisis parciales complejas secundariamente generalizadas.
En Espafa el diagnostico ha aumentado debido al flujo migratorio. Describir los casos de epilepsia de origen
postinfeccioso relacionada con neurocisticercosis a partir de enero del ano 2011 a diciembre 2018.

Se revisd de forma retrospectiva las historias clinicas de los pacientes registrados con diagnostico de neurocisticercosis dentro
del sistema informatico hospitalario de historias clinicas durante el periodo comprendido entre enero 2011 a diciembre 2018.
Se analizaron todos los casos clinicos teniendo en cuenta las caracteristicas epidemioldgicas, clinicas, radioldgicas, microbio-

logicas, terapéuticas y se evalud el pronéstico de los casos. Se identificaron 4 pacientes: 3 mujeres y 1 hombre,
todos procedentes de paises endémicos. La manifestacion comun entre ellos fueron las crisis epilépticas del tipo CPC y CPCSG.
Dos de ellos asociaron psicosis postictal. Todos recibieron tratamiento con albendazol y FAEs. Los cuatro

pacientes proceden de paises endémicos. Clinica y pronéstico favorable tras tratamiento con albendazol y FAEs.

PO-08 THE PROPOSED MULTIMODAL MECHANISM OF ACTION OF CANNABIDIOL IN EPILEPSY:
MODULATION OF INTRACELLULAR CALCIUM AND ADENOSINE-MEDIATED SIGNALLING

Nichol Kathryn'; Jones Nicholas A% Royston A Gray?;, Michaél Bazelot?;, Benjamin J Whalley?. 'Greenwich Biosciences,
Inc., Carlsbad, CA USA; °GW Research Ltd, Cambridge, UK

Cannabidiol (CBD) does not act directly through cannabinoid receptors at physiologically achievable concen-
trations. OBJECTIVE Summarise preclinical evidence for a unique multimodal molecular target profile distinct from other anti-
epileptic drugs. METHODS Preclinical evidence suggests CBD reduces neuronal hyperexcitability through multiple mechanisms:
modulation of intracellular calcium via G protein-coupled receptor 55 (GPR55); extracellular calcium influx via transient receptor
potential vanilloid type 1 (TRPV1) channels; and adenosine- mediated signalling. CBD antagonises GPR55 at excitatory
synapses. Inhibition of intracellular calcium release decreases excitatory currents and seizure activity. GPR55-mediated modula-
tion of neurotransmission was potentiated in excitatory neurons and reduced in inhibitory neurons in a chronic epilepsy model.
CBD potently blocked GPR55-mediated increase of miniature excitatory postsynaptic current frequency in pyramidal neurons in
healthy and epileptic tissue. CBD did not affect GPR55-mediated increase of excitatory neurotransmission in inhibitory neurons in
healthy tissue. CBD's anticonvulsant properties were attenuated in GPR55 knockout (KO) animals. CBD desensitises TRPV1 chan-
nels. The resultant decrease in extracellular calcium influx decreases neurotransmission. The dose-dependent, CBD-mediated
increase in seizure threshold seen in wild-type mice was significantly attenuated in TRPV1 KO mice. Brain CBD concentrations
were consistent with those required for TRPV1 activation and desensitisation irrespective of genotype. CBD inhibits the equili-
brative nucleoside transporter 1, reducing adenosine reuptake. The increase in extracellular adenosine reduces hyperexcitability
and neurotransmission. CBD inhibited [3H] adenosine reuptake into rat cortical synaptosomes at low micromolar concentrations.

Preclinical evidence suggests CBD reduces neuronal hyperexcitability through multiple mechanisms: GPR55
antagonism at excitatory synapses, TRPV1 channel desensitisation, and adenosine reuptake inhibition.

PO-09 EFICACIA'Y TOLERABILIDAD DE PERAMPANEL EN MONOTERAPIA EN EL TRATAMIENTO
DE LAS CRISIS FOCALES Y GENERALIZADAS TONICO-CLONICAS: RESULTADOS DE UN ESTUDIO
MULTICENTRICO NACIONAL A LOS 12 MESES.

Garcia Barragan Nuria'; Irene Garcia Morales?; Azoye Gonzalez-Hernandez?; Fernando Ayuga* Estevo Santamari-
na®; Rafael Toledano'."Hospital Ramén y Cajal, Barcelona; ?Hospital Clinico San Carlos, Madrid, *Hospital San Roque Las Palmas;
“Hospital Virgen de la Salud, Barcelona; *Hospital Vall d’Hebrdn, Barcelona
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Perampanel es un farmaco antiepiléptico aprobado para el tratamiento de crisis focales con o sin generaliza-
cion secundaria y de crisis generalizadas tonico clénicas (CGTC). Ha demostrado ser eficaz como terapia coadyuvante precoz.

Existe poca evidencia sobre su tolerabilidad y eficacia en monoterapia. Evaluar la eficacia y tolerabilidad de peram-
panel en monoterapia (PER-MT) en pacientes con crisis focales y CGTC en practica clinica Estudio ob-
servacional, multicéntrico, retrospectivo, aprobado por nuestro Comité Etico de Investigacion, de pacientes con epilepsia focal o
generalizada. Se estudia eficacia y tolerabilidad de PER-MT a los 3, 6 y 12 meses Evaluamos 98 pacientes (edad

media 49.6+21.7 anos, 51% mujeres) en tratamiento con PER-MT, sequimiento medio de 14+9.5 meses. Un 72.4% presentaba
epilepsia focal; el 73.4% habia presentado CGTC. La duracién media de la enfermedad fue de 11.5£13.9 afos. El nimero de
FAEs previos a PER-MT era 1.8+1.6. En el 79.6%, PER-MT se alcanzd tras un periodo de conversion (dosis media de 5.2+1.9mg).
La tasa de retencion a los 3-6-12 meses fue del 93.8%-89.3%-81%. En un analisis por intencién de tratar, los pacientes libres
de crisis a los 3-6-12 meses fueron 71.1%-65.3%-53%. Un 46% de los pacientes tuvo algun efecto adverso (EA), que motivo la
retirada de PER-MT en 15 pacientes (15,4%), 28 pacientes tuvieron EA psiquiatricos (28,5%) PER-MT fue
eficaz en el control de crisis focales y CGTC a dosis bajas en un porcentaje significativo de pacientes, con un perfil de seguridad
adecuado y una tasa de retencion elevada

PO-10 TAKOTSUBO, EPILEPSIA E HIPONATREMIA
Munoz Delgado Laura’; Carlota Méndez del Barrio?, Carmen Arenas Cabrera'. "Hospital Universitario Virgen del Rocio,
Sevilla; 2Hospital Juan Ramédn Jiménez, Huelva

El paciente epiléptico frecuentemente se encuentra en politerapia por otras patologias médicas, teniendo
mayor riesgo de efectos adversos(EA). Por ello es importante considerar el mecanismo de accion y farmacocinética de los
farmacos y sus potenciales interacciones. Presentamos una paciente de 50 afos con epilepsia focal temporal
sintomatica de esclerosis mesial temporal izquierda aceptablemente controlada con eslicarbazepina, levetiracetam y clobazam,
que rechazo la cirugia. En los dos Ultimos afios debutd una hipertensidn arterial esencial de dificil control y le anadieron al tra-
tamiento olmesartan, clortalidona, bisoprolol y amlodipino, con controles analiticos normales. Recientemente en relacion con
escasa ingesta, acudié a urgencias por dolor toracico, con cambios eléctricos en electrocardiograma y aquinesia meso-apical
y disfuncién ventricular en ecocardiografia, aunque con coronografia normal. En analitica sanguinea, destacaba hiponatremia
de 109mEgq/L. Tras retirar farmacos precipitantes de hiponatremia y normalizacién de ionograma, presentd buena evolucion
clinica y resolucion de hallazgos ecocardiograficos, sin crisis epilépticas en este contexto. Se diagnosticd de sindrome de
Takotsubo(ST) probablemente relacionado con la hiponatremia hipoosmolar de posible origen farmacolégico(eslicarbazepina y
tiazida). La relacion entre hiponatremia y ST esta descrita, desconociéndose su papel. Aunque la hiponatremia
suele ser asintomatica o clinicamente inespecifica, puede tener consecuencias severas como en nuestra paciente. Asimismo, el
ST se ha relacionado con crisis epilépticas generalizadas por el exceso de catecolaminas provocado. Sefalamos la necesidad
de concienciarnos respecto a las interacciones farmacoldgicas entre antiepilépticos y otros farmacos precisados en el paciente
epiléptico con comorbilidades, ya que éstas pueden ser factores de riesgo para la aparicion de EA.

PO-11 EFECTOS DE LA ADMINISTRACION DE CANNABIDIOL PARA EL TRATAMIENTO DE LA
EPILEPSIA EN EL MODELO GASH/SAL

Cabral Pereira Giselda Eunice’; David Sdnchez Benito'; Sandra Garcia Losada'; Orlando Castellano Benitez"; Con-
suelo Sancho Sanchez? M? Dolores E. Ldpez Garcia'. "Instituto de Neurociencias de Castilla y Ledn; ?Facultad de Medicina,
Universidad de Salamanca

En los ultimos afos, los cannabinoides se estan empleando para el tratamiento de la epilepsia. El cannabidiol
(CBD) es el principal compuesto no psicoactivo de la planta Cannabis sativa. Esta descrito como un excelente anticonvulsivo,
pero aun existe controversia en cuanto a su posologia y posibles efectos secundarios. EI modelo GASH/Sal, gracias a las crisis
audiogenas convulsivas que padece, supone una gran herramienta para el desarrollo de nuevas estrategias terapéuticas contra
la epilepsia. Determinar la eficacia del CBD como farmaco antiepiléptico y evaluar posibles efectos secundarios
tras su administracion semicrénica. Mediante el programa Ethomatic se evalu¢ la presencia y seve-
ridad de las crisis convulsivas en el GASH/Sal antes, durante y después del tratamiento con CBD. Para determinar los posibles
efectos derivados de la administracion prolongada de la droga y su interrupcidn, se realizaron estudios de campo abierto en
hamsters control y GASH/Sal con y sin tratamiento, empleando pare ello el software ANY-maze. La administra-
cion del CBD elimina las crisis epilépticas entre la hora y las 4 horas tras su administracion Unica y este efecto se vuelve perma-
nente a los pocos dias de tratamiento repetido. No se observaron diferencias en el comportamiento de los animales con y sin
tratamiento, ni durante el mismo, ni en los dias posteriores a su interrupcion. La administracion semicronica
de CBD elimina la susceptibilidad a sufrir crisis convulsivas del modelo GASH/Sal y no provoca cambios de comportamiento
observables ni durante el tratamiento, ni tras la suspensidn del mismo.
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PO-12 LUPUS ERITEMATOSO INDUCIDO POR CARBAMAZEPINA: A PROPOSITO DE UN CASO
Guillén Martinez Virginia'; Jose David Herrera Garcia®; Jesus Antonio Ruiz Gimenez'; Jose Salvador Garcia Morillo?
Juan Jesus Rodriguez Uranga3; Teresa Escobar Delgado’. 'Servicio Neurologia. Hospital Universitario Virgen de las Nieves;
2Medicina Integral. Hospital General Virgen del Rocio.; 3Centro de Neurologia Avanzada. Sevilla.

el término lupus eritematoso inducido por farmacos (LEIF) hace referencia a una entidad con manifestaciones
clinicas, inmunoldgicas e histopatoldgicas similares a las del lupus eritematoso sistémico, pero que coinciden cronoldégicamente
con la toma de ciertos farmacos. Presentamos el caso de un paciente con LEIF tras cuatro meses de tratamiento con carbamaze-
pina (CBZ). Varon de 28 afos en seguimiento por epilepsia focal de Idbulo temporal mesial izquierdo. Ante falta
de control de las crisis con monoterapia con levetiracetam, se afadio tratamiento con CBZ (dosis de 400mg/12h). Cuatro meses
después, comienza a presentar artralgias y lesiones purpuUricas anulares en alas nasales, pabellones auriculares y pulpejo de los
dedos. Se realizaron pruebas analiticas extensas, donde se objetivaron anticuerpos antinucleares positivos (patron homogéneo
17160 y moteado 1/320), antiDNA nativo, antihistonas y anti-beta-2 glicoproteina positivos. Se practicd biopsia de la lesién nasal
con resultado compatible con lupus eritematoso discoide. Ante la sospecha de lupus eritematoso inducido por CBZ se retird
dicho farmaco antiepiléptico (sustituyéndolo por lacosamida). Al mes cedieron las artralgias y mejoraron las lesiones cutaneas,
desapareciendo de manera completa a los dos meses. En la analitica de control todos los anticuerpos se negativizaron. No ha
vuelto a presentar nuevas manifestaciones sistémicas, articulares ni cutaneas El lupus eritematoso inducido
por CBZ es una entidad rara. Debemos sospecharla ante la aparicion de manifestaciones clinicas similares a lupus eritematoso
junto con autoinmunidad positiva tras el inicio del tratamiento. Es crucial mantener una constante farmacovigilancia para reali-
zar un diagndstico temprano y manejo terapéutico adecuado

PO-13 EXPERIENCIA CLINICA CON BRIVARACETAM EN PEDIATRIA
Visa Refé Nuria"; Miquel Raspall Chaure?; Fernando Paredes Carmona’. "Hospital Universitari Arnau de Vilanova, Valen-
cia; ?Hospital Universitari Vall d’"Hebron, Barcelona

El objetivo primario del estudio fue analizar la eficacia de Brivaracetam a los 12 meses de su inicio. El objetivo
secundario fue establecer la seguridad a los 3, 6 y 12 meses de comenzar el tratamiento. Estudio
retrospectivo, observacional. Se recogieron los datos a partir de la historia clinica electronica. Los criterios de inclusion con-
sistieron en: pacientes menores de edad, diagndstico de epilepsia focal o generalizada, tratamiento como terapia anadida,
inicio del tratamiento con brivaracetam entre junio y septiembre 2017 y al menos una crisis no provocada en el ano previo al
inicio del tratamiento. El estudio estadistico se realizo con SPSS v. 20.0. Se incluyeron 46 pacientes. La tasa de
respondedores fue de 59.1%, incluyendo un 27.3% de pacientes libres de crisis. Se report6 una tasa de efectos adversos del
43.5%, comportando la retirada en 16 pacientes (34.7%). Los efectos adversos mas comunes fueron la somnolencia (17.3%) y
la irritabilidad (17.3%). Brivaracetam ofrece un perfil de eficacia favorable a los 12 meses para pacientes con
epilepsia refractaria, incluso en pacientes que no habian respondido previamente a levetiracetam. La tolerabilidad fue menor
que en estudios previos.

PO-14 ESTIRIPENTOL,EN PACIE,NTES CON ENCEFALOPATIA EPILEPTICA REFRACTARIA NO DRA-
VET EN COMPARACION CON SINDROME DE DRAVET

Martinez Vicente Laura; Angel Aledo; Carla Anciones; Rafael Toledano; Irene Garcia Morales; Antonio Gil-Nagel.
Hospital Ruber Internacional, Madrid

El estiripentol (STP) es un farmaco antiepiléptico eficaz en el tratamiento del sindrome de Dravet. Nuestro objetivo
fue analizar la efectividad del STP en otras encefalopatias epilépticas refractarias no Dravet. Material y métodos: Estudio obser-
vacional retrospectivo de pacientes con encefalopatia epiléptica refractaria Dravet y no Dravet tratados con STP valorados en
nuestro centro. Se estudid la efectividad del tratamiento a los 3, 6 y 12 meses, analizando las tasas de respondedores (reduccion
?50% en el nimero de crisis) y de libertad de crisis en ambos grupos de pacientes. 48 pacientes (60,4% muje-
res); edad media 9 afos (DE:3,4). Diagndstico de encefalopatia epiléptica no Dravet en 14 (29,2%), tres de ellos con sindrome de
Doose. La tasa de retencion a los 12 meses fue del 70,8%. Los efectos adversos mas frecuentes fueron la somnolencia (43,3%)
y la alteracion de la conducta (26%). La tasa de respondedores a los 3, 6 y 12 meses fue de 52,4%, 56,3% y 57,1% respectiva-
mente, sin diferencias significativas entre ambos grupos. En los pacientes con sindrome de Doose se observé una mayor tasa de
libertad de crisis que en el resto de pacientes (66,7% versus 4,2%; p<0,01). En nuestro estudio se observo
una buena respuesta a STP en pacientes con encefalopatia epiléptica refractaria, sin diferencias entre el grupo Dravet y no Dra-
vet. Esta respuesta fue especialmente positiva en los pacientes con sindrome de Doose. Estos hallazgos sugieren que STP puede
ser una alternativa terapéutica en encefalopatias epilépticas diferentes al sindrome de Dravet
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PO-15 COMO Y CUANDO REALIZAR LA RETIRADA DE FARMACOS ANTIEPILEPTICOS. REVISION
DE LA LITERATURA

Ayuga Loro Fernando '; Enrique Gisbert Tijeras?; Ana Teijeira Azcona®; Antonio Valentin Huete*. "Hospital Virgen de
la Salud. Servicio de Neurologia; ?Hospital Virgen de la Salud. Servicio de Neurologia. ; *Hospital Virgen de la Salud. Servicio de
Neurofisiologia Clinica; *“Department of Basic and Clinical Neuroscience.King's College London.

Los farmacos antiepilépticos (FAES) se utilizan para prevenir las crisis epilépticas. Sin embargo, la toma crénica de FAES puede
provocar efectos secundarios a largo plazo. Cuando se ha conseguido la remision de las crisis es ldgico intentar suspender el
tratamiento. La tasa de recurrencia de crisis tras la retirada de los FAE en personas con epilepsia en remision se estima entre el
29% vy el 40% a los dos anos (Berg 1994, MCR- Medical Research Council Antiepileptic Drug Withdrawal Study Group- 1991,
MCR 1993). Hay varios factores que contribuyen al riesgo de recaida: la edad al inicio de las crisis, la edad al momento de la
retirada, los antecedentes familiares de epilepsia, la etiologia de la epilepsia, las anomalias en el electroencefalograma (EEG), el
numero de crisis previas a la retirada, la duracion del periodo libre de crisis durante el tratamiento y la cantidad de medicamen-
tos necesarios para controlar la epilepsia. El momento de la retirada no se ha definido claramente. La Academia Americana de
Neurologia recomienda de dos a cinco aios sin crisis antes de retirar los medicamentos (AAN 1994). La revision sistematica de
Sirven en 2003 expone que el riesgo relativo de recaida de las crisis en la retirada temprana (menos de dos afios) versus tardia
(mas de dos afos) fue de 1.32 (IC del 95%: 1.02 a 1.70). Queremos exponer una revisién actualizada acerca del cdmo y cuando
realizar la retirada de FAES, ya que consideramos provoca un conflicto importante tanto para el médico como el paciente.

PO-16 RETIRADA DEL TRATAMIENTO ANTIEPILEPTICO EN UNA CONSULTA ESPECIALIZADA Y
EVOLUCION A LARGO PLAZO

Lallana Serrano Sofia; Sara Lucas del Pozo; Andreu Vilaseca Jolonch; Diana Maria Ariton; Manuel Toledo Argany; Estevo Santa-
marina Pérez; Manuel Quintana; Maria Sueiras; José Alvarez-Sabin; Javier Salas Puig. Hospital Universitario Vall d’Hebron, Barcelona

La retirada de tratamiento antiepiléptico es un tema que aun hoy genera controversia, dada la incertidumbre
que supone suprimir un tratamiento cuya ausencia puede desencadenar la recaida e incluso la aparicion de epilepsia farmaco-
rresistente. El neurdlogo debera basarse en su experiencia y en los factores asociados a la recidiva y evolucion de la enfermedad
a la hora plantear al paciente la supresion del tratamiento. Conocer las caracteristicas y evolucion de los pacientes
a los que se retira el tratamiento farmacoldgico en una consulta especializada de epilepsia. Estudio
descriptivo retrospectivo de los pacientes a los que se retird el tratamiento antiepiléptico entre septiembre de 2001 y junio de
2018 y su seguimiento hasta junio de 2019. 93 pacientes. Edad media: 43,8 afos(Rango 19,9-90,6). Sexo: 51,6%
mujeres. Duracion media de la epilepsia: 14,2 afos(3,7-41,5). Seguimiento medio: 7,7 afios(Rango 3,4-22,5). Tiempo medio libre
de crisis previo a la retirada: 56,3 meses(Rango 0-420). Diagnéstico sindrémico: epilepsia generalizada idiopatica(30), focal
sintomatica(23), focal criptogénica(21), crisis sintomaticas agudas(8) otros(11). Media de seguimiento tras la retirada: 26,2
meses(0-182,3). Recurrieron el 33%(31) de los pacientes, el 70%(22) durante el primer afio de seguimiento. Recurrencia segtn
diagnostico sindrémico: epilepsia generalizada idiopatica 41%(14), focal criptogénica 29,3%(9), focal sintoméatica 16,1%¢5),
crisis sintomaticas agudas 3,2%¢(1) otros 6,4%(2). Ningun paciente evoluciond a epilepsia farmacorresistente.

Un mayor conocimiento del perfil de paciente al que se retira el tratamiento y su evolucion nos dara herramientas a la hora
de enfrentarnos a la decision de retirar el tratamiento antiepiléptico.

PO-17 EFECTOS DE LA DIETA CETOGENICA EN LOS NIVELES DE ACIDO VALPROICO EN NINOS
CON EPILEPSIA

Gonzalez Alguacil Elena; Victor Soto Insuga; Juan José Garcia Pefas; Verdnica Cantarin Extremera; Jana Ruiz He-
rrero; Maria Luz Ruiz Falcd. Hospital Infatil Universitario Nifio Jesus, Madrid

La dieta cetogénica (DC) ha demostrado ser un tratamiento eficaz en diferentes epilepsias. Se conoce aun
poco acerca de las interacciones con farmacos antiepilépticos (FAEs), aunque hay autores que apuntan a una posible disminu-

cion de la concentracion sérica de acido valproico (VPA). Investigar nuestra experiencia sobre los efectos de la DC
en los niveles plasmaticos de VPA. Evaluacidn retrospectiva de 32 pacientes pediatricos con epilepsia
tratados con DCy VPA, analizando los niveles séricos de VPA previos y tras la introduccion de DC. La edad media

de los pacientes fue 2,25 afios (0,7-13,5), con diferentes epilepsias refractarias, que incluian: deficiencia transportador glucosa
cerebral (GLUT-1), sindrome de Dravet, sindrome West, sindrome Doose, ausencias atipicas, sindrome Lennox-Gastaut y otras
encefalopatias epilépticas. La media de FAEs asociados diferentes a VPA previos a DC fue de 2. Los niveles séricos de VPA tras
iniciar DC disminuyeron en 28 pacientes (87,5%), con una reduccion media del 35% (rango: 14-63%). Este descenso se pro-
dujo a pesar de aumentar la dosis de VPA en algunos pacientes antes de iniciar DC. La disminucion de los niveles de VPA se
objetivo desde el primer mes de inicio de DC y este descenso no se relacion6 con el tipo de DC ni el nimero de FAEs asociados.

La DC parece disminuir la concentracion sérica de VPA en nifios con epilepsia, por lo que seria recomendable
monitorizar mas estrechamente los niveles de VPA y valorar aumentar la dosis del mismo antes de iniciar DC.
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PO-17/1 ALTERACIONES MOLECULARES Y MORFOLOGICAS EN LA COCLEA DEL MODELO DE
EPILEPSIA AUDIOGENA GASH/SAL

Alvarez-Morujo de Sande Maria Dalia’; Samara Damasceno’, Dalia AIvarez—Morujol David Sanchez-Benito’, Rosa
M? Garcia-Aparicio®, Antonio J. Alvarez-Morujo'3, Dolores E. Lépez'?, Ricardo Gémez-Nieto"®. Samara Damasce-
no', Dalia AIvarez—Morujoﬂ David Sanchez-Benito', Rosa M? Garcia-Aparicio®, Antonio J. AIvarez—Morujo1r3, Dolores
E. Lopez’,2, Ricardo Gdmez-Nieto"3. "Usal; 2Universidad De Salamanca; 3Departamento de Anatomia e Histologia, Universidad
de Salamanca, Espana

El hamster GASH/Sal es un modelo genético de epilepsia audiogéna que sufre convulsiones tonico-cldnicas
generalizadas en respuesta a un estimulo acustico de alta intensidad. Investigar las alteraciones moleculares y
morfoldgicas en la estructura coclear implicados en las convulsiones del GASH/Sal. se realizaron estudios mole-
cular e histoldgicos -PCR q para analizar la expresion de Gpr98, Cdh23 y Pcdh15 en 18 hamsteres (9 controles vs 9 GASH/
Sal) en estado basal y estimulados. -Microfotografias del 6rgano de Corti (OC) vy las células ganglionares (software Image J).
Experimentos aprobados por el Comité de Bioética de la Usal. En animales sin estimulacion, la expresion de
Gpr98, Cdh23 y Pcdh15 fue menor en la coclea del hamster GASH/Sal que en controles (p <0,05). En GASH/Sal estimulados
aumenta la expresion en relacion al GASH/Sal sin estimular y al grupo control estimulado (p <0,01). Se ven alteraciones morfo-
l6gicas en las células ciliadas del OC y reduccion del nimero de neuronas del ganglio espiral (p <0,05) en el GASH/Sal. En el Cl
los genes Gpr98 'y Cdh23 estan infraexpresados en GASH/Sal. En la céclea, Gpr98 y Pcdh15 muestran hipo e hiper expresion
respectivamente en relacion a los controles; Cdh23 no mostr6 diferencias. En estado basal, el GASH/Sal
presenta alteraciones en la expresion de los genes implicados en la funcionalidad y estructura de las células ciliadas del OC'y
defectos morfoldgicos en la coclea. Estas alteraciones moleculares e histopatoldgicas pueden contribuir a la susceptibilidad a
las convulsiones del GASH/S.

PO-18 VARIANTE PATOGENICA EN EL GEN ARX, NO SOLO UNA PATOLOGIA DE VARONES
Elizondo Alzola Ainhoa'; Ainhoa Elizondo Alzola'; Juan José Garcia Penas?. "Hospital Universitario de Burgos ; 2Hospital
Infantil Unversitario Nifio Jesus, Madrid

El gen ARX (Aristaless-Related Homeobox) es un factor de transcripcion importante en el desarrollo cortical

cerebral, que participa en la proliferacion de células progenitoras neuronales y en la migracion de las interneuronas. Las va-
riantes patogénicas en este gen estan relacionadas con un espectro de entidades clinicas relacionadas con el neurodesarrollo
como la encefalopatia epiléptica infantil temprana, Sindrome de Partington, lisencefalia ligada a X con anomalias genitales o
el Sindrome de Proud. Adolescente mujer de 17 afnos con debut de epilepsia a los 4 meses con crisis tonicas
asimétricas de predominio izquierdo. Se realiza en este contexto resonancia magnética cerebral donde se observa agenesia
completa de cuerpo calloso con polimicrogiria bilateral, quiste interhemisférico y quiste aracnoideo de fosa temporal izquierda.
Evolucion a epilepsia refractaria a pesar de diferentes farmacos antiepilépticos y electroencefalograficamente a encefalopatia
epiléptica. Asocia discapacidad intelectual, talla baja y fenotipo dismdrfico. Se realiza estudio genético a través de exoma clinico
dirigido donde se halla mutacion heterocigota, de novo, patogénica c.906_921dup (pE308*) en el gen ARX.
Los trastornos relacionados con ARX producen una sintomatologia muy severa en varones con alta letalidad en el primer afo
de vida. Las mujeres, debido al patron de herencia ligado a X, suelen ser portadoras asintomaticas o presentar una afectacion
mas leve. Nuestra paciente presenta una grave afectacion compatible con Sindrome de Proud en el que se presentan trastornos
de migracion neuronal, discapacidad intelectual, epilepsia y espasticidad. Por lo tanto es importante considerar esta patologia
también en mujeres con esta clinica.

PO-19 IMPORTANCIA DEL DIAGNOSTICO GENETICO PRECOZ. HERMANOS CON ENCEFALOPATIA
EPILEPTICA PRECOZ SECUNDARIA A ALTERACIONES EN GEN PIGA

Moreno Cantero Teresa; Victor Soto Insuga; Valentina Ortiz Cabrera; Marta Garcia Fernandez; Maria Jiménez Legi-
do; Juan José Garcia Penas. Hospital Infantil Unversitario Nifio Jesus, Madrid

El gen PIGA (Xp22.2) codifica una enzima involucrada en la sintesis de la proteina transmembrana fosfatidili-
nositol-glucano-A, esencial en procesos de sefalizacion celular y transporte de moléculas. Son escasas las publicaciones que se-
fnalan que alteraciones en este gen se relacionan con encefalopatia epiléptica precoz ligada al cromosoma X. Se
presenta el caso de dos hermanos varones de 23 y 6 meses de edad que comienzan con crisis a 10s 6 y 2 meses respectivamente.
La epilepsia es polimorfa con diferentes tipos de crisis generalizadas y focales: hipomotoras, tonicas (simétricas y asimétricas) y
parciales complejas. Asimismo uno de ellos presentaba frecuentes descompensaciones en forma de clusters o status febriles. El
patron electroencefalografico era multifocal. Se obtuvo un control parcial con triterapia (levetiracetam, acido valproico, vigaba-
trina) en el mayor y con biterapia (acido valproico y vigabatrina) en el pequefio. Ambos presentan retraso psicomotor e hipotonia
graves previo al inicio de las crisis asi como fenotipo dismorfico (raiz nasal plana, narinas antevertidas e hipertelorismo). En el
hermano mayor se realiza estudio metabdlico completo, resonancia magnética cerebral y CGH-arrays que resultan negativos.
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A los 14 meses se realiza panel de encefalopatias epilépticas que muestra una variante en heterocigosis en PIGA
(c.391T>CPhe131Leu) presentes en la madre y en la abuela materna, ambas asintomaticas y posteriormente en el hermano
menor. Presentamos dos casos que confirman que las alteraciones en gen PIGA causan encefalopatia epi-
|éptico precoz en varones. Es fundamental un diagndstico genético precoz que permita un adecuado asesoramiento genético a
las familias.

PQ-ZO “EL PANEL DE ,GENES DE EPILEPSIA NO SIEMPRE ES LA MEJOR PRUEBA GENETICA”.
SINDROME DE DELECION DE GENES CONTIGUOS (STXBP1Y SPTAN1)
Luque Alvarez Maria de los Angeles% Victor Soto Insuga?; Juan José Garcia Pefias?; Valentina Ortiz Cabrera?; Isabel

Pérez Sebastian Miguel Angel Lopez Pino2. "Hospital Universitario Virgen Macarena, Sevilla; 2Hospital Universitario Infantil
Nino Jesus, Madrid

El sindrome de delecidn de genes contiguos implica pérdida de material genético, involucrando diferentes
genes, esto supone que las manifestaciones clinicas seran la suma de la alteracion de los diferentes genes afectos.

Nifa de 13 anos con antecedente de encefalopatia epiléptica precoz, con posterior desarrollo de sindrome de West con 3
meses,que evolucion6 a encefalopatia epiléptica multifocal y crisis tonicas asimétricas. Asocia discapacidad intelectual grave,
trastorno del movimiento tipo disquinético, manierismos y conductas estereotipadas. Presenta fascies dismorfica atipica, pies
zambos y braquidactilia. Objetivandose en resonancia craneal patréon de hipomielinizacidn y atrofia cerebelosa, se realiza estu-
dio metabdlico, cariotipo, CGH-array 60k y panel de trastorno del neurodesarrollo con rasgos Rett siendo normales.Inicialmente
precis6 aumento de dosis de vigabatrina y asociar valproato, actualmente buen control con este ultimo. Se decidié ampliar el
estudio mediante panel NGS de epilepsia,realizandose el analisis de CNVs se muestra la presencia de una delecidn que implica
los genes STXBP1 y SPTAN1.Esta delecion ha sido confirmada mediante CGH-array, tratandose de una variante patogénica
en heterocigosis de novo de 3.52Mb en la regién cromosdmica 9933.3-q34.11. Alteraciones de los genes
STXBP1y SPTAN1 se vinculan a trastornos del neurodesarrollo que incluyen trastornos cognitivos y epilepsia(desde espasmos
epilépticos a epilepsias miocldnicas y focales).Defectos en STXBP1 se relacionan con trastornos del movimiento, mientras que
mutaciones en SPTAN1 serian responsables de la atrofia cerebelosa e hipomielinizacion. En ocasiones para alcanzar un diag-
nostico genético es necesario un abordaje que incluya diferentes técnicas, no sélo de secuenciacién masiva sino CGH-array que
permite la deteccion de duplicaciones/deleciones.

PO-21 ESTUDIO SOBRE EL MECANISMO ANTIINFLAMATORIO DE LA VNS EN EL MODELO DE
EPILEPSIA HAMSTER GASH/SAL

Gongalves Sanchez Jaime'; Jaime Gongalves Sanchez? Consuelo Sancho Sanchez®; Begona Garcia Cenador?®; Maria
José Sanchez Ledesma?®; Orlando Castellano Benitez?, Dolores E. Ldpez Garcia?; Jesus M. Gongalves Estella®. "Ins-
tituto de Neurociencias de Castilla y Ledn; 2Instituto de Neurociencias de Castilla y Ledn, Salamanca; Instituto de Investigacidn
Biomédica de Salamanca

Aunque el efecto antiepileptdgeno de la estimulacion del nervio vago (VNS) esta demostrado en la clinica, el
mecanismo de accidn es desconocido. Una de las hipdtesis sugiere un efecto antinflamatorio. Determinar, en el
modelo de epilepsia audiosensible GASH/Sal, si la VNS afecta a la expresion de la Interleukina 1 beta (IL-1B) en tejido nervioso,
asi como valorar si regula la activacion de la ruta inflamatoria de las proteinas quinasas activadas por mitégenos (MAPK) y el
grado de apoptosis en tejido cerebral. En 10 animales, se implanté un sistema de VNS compuesto
por un generador programable y un electrodo bipolar. Los parametros fueron: 30 Hz de frecuencia, 1,5 mA de intensidad, 250
?s de ancho de pulso, 30s ON y 5 minutos OFF. A los 14 dias de estimulacidn, se extrajeron muestras en fresco de tejido ner-
vioso. Se evalud la expresion de IL-1B mediante ELISA, asi como la fosforilacion de p38 MAPK y Bad mediante Western Blot.

Ademas de presentar un efecto anticonvulsivo, la VNS reduce de forma significativa la expresion de IL-1B en
cerebelo y corteza. En cerebelo, se correlaciona con una reduccion en la fosforilacion de p38 MAPK y un aumento de la fosfori-
lacion de Bad. La VNS muestra efecto antiinflamatorio en el modelo, disminuyendo la activacion de la ruta de
las MAPK y la apoptosis. Estos resultados contribuyen al conocimiento de los mecanismos de accidn de la VNS y nos muestran
la importancia de continuar con investigaciones en la misma linea.

P0O-22 AUSENCIAS FRONTALES VS AUSENCIAS TiPICAS

Vazquez Alarcon Patricia’; Davinia de San Nicolds Fuertes’; Carmen Maria Garnés Sanchez'; Ana Maria Martinez
Puerto’; Maria de la Paz Moreno Arjona’; Helena Alarcén Martinez'; Diego Antonio Zamora Pérez? "Hospital Universi-
tario Virgen de la Arrixaca, Murcia; ?Hospital Universitario de Elche

Las crisis de ausencia tipicas o clasicas se correlacionan en el EEG con descargas de complejos punta-onda bila-
terales y simétricos de 3 Hz de frecuencia; y, en la clinica, una breve pérdida de conciencia y posible asociacidn de automatismos.
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Se describe el caso de un paciente de 8 afios con diagnostico de epilepsia generalizada con ausencias, sin
control completo de crisis a pesar de tratamiento con acido valproico y etosuximida. Se realizé un estudio EEG que mostro des-
cargas epileptiformes intercriticas en regidn frontal izquierda, registrandose 5 crisis electroclinicas breves de cese de actividad
asociado a parpadeo rapido que se correlacionaban en el EEG con descargas generalizadas de complejos punta-onda irregulares
de unos 4 Hz con aparente inicio de las descargas en regidn frontal izquierda. Se ha descrito un subgrupo de
nifos con crisis de ausencia refractarias a los farmacos antiepilépticos comunes que muestran patrones en el EEG con descargas
generalizadas y un inicio focal frontal, lo que parece ser compatible con una epilepsia frontal con generalizacion secundaria
rapida. Aunque el concepto de “pseudo-ausencia” es controvertido, ante un paciente con crisis clinicas de ausencia sin el patron
tipico en el EEG, se debe hacer un diagndstico diferencial con la epilepsia del I6bulo frontal.

PO-23 VEEG EN SiINDROME DE MICRODELECION 15q11.2
Martinez Puerto Ana Maria; Ana Maria Martinez Puerto; Patricia Vazquez Alarcén; Maria Paz Moreno Arjona; Da-
vinia de San Nicolas Fuertes. Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca, Murcia

Se presenta el caso de un escolar de 5 afios con sindrome de microdelecion 15q11.2, retraso en la adquisicion del lenguaje, pro-
blemas de aprendizaje y anomalias en el EEG. Se le realiza estudio video-EEG de duracion intermedia con privacion de suefio en
el que se recogen brotes de complejos punta-onda de 2.0-2.5 Hz de frecuencia y de hasta 150 uV de amplitud sincronicas sobre
areas parietales y linea media sagital posterior, temporales posteriores, occipitales y frontopolares de ambos hemisferios con
incidencia discreta en vigilia y marcada en suefio NREM. La maniobra de hiperventilacidon no induce variaciones significativas
en dichas anomalias en relacion a la vigilia-reposo. El sindrome de microdelecidn 15q11.2 se asocia a rasgos dimorficos, retraso
del lenguaje, retraso motor, alteraciones en el comportamiento y epilepsia, mas frecuentemente generalizada. Son muy pocos
los casos publicados, realizamos una revision de los patrones de video-EEG publicados y los comparamos con nuestro caso.

PO-24 ENCEFALOCELES DEL POLO TEMPORAL EN EPILEPSIA FARMACO-RESISTENTE: ANALI-
SIS DE 14 CASOS EN UNA UNIDAD MEDICO-QUIRURGICA DE EPILEPSIA

Rodriguez-Osorio Xiana'; X Rodriguez-Osorio'; E Martinez-Pias?; JA Castineira-Mourenza3; J Cortés*; A Prieto-Gonza-
lez®; F Lopez- Gonzalez'. 'Servicio de Neurologia, Unidad de Epilepsia, Hospital Clinico Universitario de Santiago de Compostela;
2Servicio de Neurologia, Hospital Clinico Universitario de Valladolid; 3Servicio de Radiodiagndstico, Unidad de Epilepsia, Hospital
Clinico Universitario de Santiago de Compostela; “Servicio de Medicina Nuclear, Unidad de Epilepsia, Hospital Clinico Universitario
de Santiago de Compostela; *Servicio de Neurocirugia, Unidad de Epilepsia, Hospital Clinico Universitario de Santiago de Compostela

La identificacion de una lesion estructural mejora significativamente el prondstico postquirurgico de los pa-
cientes con epilepsia farmacorresistente (EFR). Los encefaloceles son protrusiones del parénquima cerebral a través de un de-
fecto 6seo relacionadas con un posible antecedente de hipertension intracraneal (HIC). En los ultimos afios se han posicionado
como una etiologia emergente de epilepsia farmaco- resistente (EFR). Describimos la presencia de encefaloceles
temporales anteriores (ETA) estudiados mediante video-EEG y RM3T, estableciendo su implicacion etioldgica.

Estudio prospecto de RM3T de pacientes con EFR (octubre 2012-mayo 2019) y hallazgo de ETA. Descripcion de

caracteristicas clinicas; nimero y lateralizacion ; otros signos de HIC; correlacion con evaluacion prequirdrgica y tratamiento.
Se definid esta etiologia como definitiva (cirugia), probable (videoEEG y RM compatibles), improbable u otras.
N=14 pacientes con EFR tenian ETA: N=6(42,9%) derechos, N=5(35,7%) izquierdos y N=3(21,4%) bilaterales. N=6(42,9%)
asociaban otros signos de HTIC. Se considerd la etiologia: definitiva (N=1;7,1%), probable (N=8;57,2%), improbable (N=0),
y otras (N=5;35,7%). N=1(7,1%) fue intervenido, libre de crisis. De los probables, N=2(14,3%) estan pendientes de cirugia y
N=4(28,6%) completando la evaluaciéon. N=2(14,3%) rechazaron intervencion. La presencia de encefalo-
celes no es excepcional en pacientes con EFR. Es importante buscar activamente su presencia ya que su identificacion puede
mejorar el prondstico de la cirugia en pacientes con EFR a priori no lesional

PO-25 LA TRAC'!'OGRAFiA PREQUIRURGICA COMO PREDICTOR DEL DEFICIT MOTOR EN LAS HE-
MISFERECTOMIAS
Budke Neukamp Marcelo'; Marcelo Budke Neukamp'; Maria Angeles Pérez- Jiménez; Concepcion Fournier del Cas-
tillo'; Marta Garcia- Fernandez"; Juan Alvarez-Linera2. "Hospital Infantil Universitario Nifo Jesus, Madrid; 2Hospital Rubber
Internacional, Barcelona

La hemisferectomia funcional es un procedimiento neuroquirtrgico que consiste en la reseccion parcial y
desconexion de un hemisferio cerebral en pacientes con epilepsia farmacorresistente. La tractografia es una técnica avanzada
que determina el volumen de fibras motoras en la Resonancia Magnética. Analizar el grado de hemiparesia pos-
tquirargico en los pacientes sometidos a hemisferectomia funcional y valorar si la tractografia puede ser un predictor del déficit
motor, anticipando el riesgo motor de la intervencion y la necesidad de rehabilitacion motora.
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Estudio retrospectivo de 15 pacientes intervenidos analizando edad, sexo, edad de inicio de la
epilepsia, tipo de crisis, etiologia de la epilepsia, edad de intervencion, pronostico funcional postquirlrgico y analisis de la
tractografia prequirurgica. Los tractos se analizaron a partir de mapas de la zona motora para la cuantificacion de la cantidad
de fibras y de los diferentes coeficientes que se pueden obtener a partir del tensor de difusidn. La totalidad de
los 15 pacientes fueron intervenidos entre 2015 y 2018. El tipo de crisis mas habitual fue espasmos epilépticos. Catorce pa-
cientes permanecieron libres de crisis tras la cirugia (Engel 1), y el tiempo medio de seguimiento fue de 2 afios. Los pacientes
con ausencia o disminucion significativa de las fibras motoras en la tractografia preoperatoria ipsilateral a la hemisferectomia
no presentaron empeoramiento del déficit motor después de la cirugia. El estudio con tractografia prequi-
rurgica puede predecir el grado de hemiparesia postquirirgica en los pacientes sometidos a hemisferectomia funcional con
epilepsia refractaria.

PO-26 UTILIDAD LOCALIZADORA DEL PET EN LA DISPLASIA CORTICAL DE FONDO DE SURCO
Herrera Garcia José David'; José David Herrera Garcia'; Jesds Ruiz Giménez'; Virginia Guillén Martinez'; Alberto
Galdén Castillo?;, Gonzalo Olivares Granados®;, Manuel Gomez Rio*. "Unidad de Epilepsia. Hospital Universitario Virgen de las
Nieves; ?Servicio de Neurofisiologia. Hospital Universitario Virgen de las Nieves; 3Servicio de Neurocirugia. Hospital Universitario
Virgen de las Nieves; “Servicio de Medicina Nuclear. Hospital Universitario Virgen de las Nieves, Granada

La displasia de fondo de surco (DFS) es una malformacion del desarrollo cortical de caracteristicas electrocli-
nicasy radioldgicas diferenciadoras con buena respuesta al tratamiento quirdrgico. valorar la utilidad diagnostica
del PET prequirurgico en la localizacion de DFS. revision retrospectiva de historia clinica, video-EEG,
RM, PET cerebral e histologia de pacientes con epilepsia focal farmacorresistente sintomatica a DFS que han sido interveni-
dos en nuestro centro desde 2008 a 2018. presentamos 7 pacientes (edad media de 19 anos; mujeres 57,1%)
con epilepsia farmacorresistente de 12 afos de evolucion de media. Presentaron crisis focales con semiologia de inicio frontal
71.4%, parietal y temporal 14.28% en ambos casos, siendo concordante con la localizacién de DFS en el 57.14%. RM 1,5T re-
sulté negativa en 5/7 pacientes, siendo la RM 3T confirmatoria y localizadora en todos los casos. La actividad intercritica (AIC)
y el inicio de las crisis en Video-EEG fueron localizadores en el 71.4%, y 85.7% respectivamente. EI PET mostrd una alteracion
focal del metabolismo en el 71,42% de los pacientes (4 pacientes con hipometabolismo focal y un paciente, que mostraba AIC
continda, con aumento de metabolismo focal). 2 casos esclarecidos con fusién RM-PET. La anatomia patoldgica correspondi6
con DCF tipo Ilb en todos los casos. Tras la cirugia 71.4% mostraron Engel la. el PET presentd alteracion metabo-
lica significativa y circunscrita al area de DFS en 71% de los casos, lo que permitié una buena delimitacion del area quirigica
que se tradujo en un buen resultado postquirdrgico.

PO-27 EPILEPSIA DEL LOBULO TEMPORAL: CORRELACION ENTRE VOLUMETRIA CEREBRAL
POR RM Y PARAMETROS NEUROPSICOLOGICOS

Fonseca Hernandez Elena’; Elena Fonseca’; Deborah Pareto?; Silvana Sarria®, Marc Turon4; Manuel Quintana*; Es-
tevo Santamarina4; Laura Abraira4; Alex Rovira3;, Manuel Toledo?. "Unidad de Epilepsia. Servicio de Neurologia. Hospital
Universitari Vall d’Hebron, 2Seccion de Neuroradiologia. Servicio de Radiologia. Hospital Universitari Vall d’Hebron; 3Seccidn de
Neuroradiologia. Servicio de Radiologia. Hospital Universitari Vall d; “Unidad de Epilepsia. Servicio de Neurologia. Hospital Univer-
sitari Vall d’Hebron, Barcelona

Actualmente se conoce la progresiva reduccion de volumen de sustancia gris (SG) en epilepsia del 16bulo
temporal (ELT) mas alla del area epileptégena. Hay escasa evidencia que correlacione estos hallazgos con las alteraciones cog-
nitivas que presentan estos pacientes. Establecer correlaciones entre grosor cortical y volumen cerebral y el rendi-
miento cognitivo en la ELT. Estudio transversal de pacientes con ELT mediante RM-3T con medicion
del volumen cerebral y grosor cortical. Se compararon las medidas obtenidas en los pacientes con controles mediante modelos
de regresion lineal ajustados por edad/sexo. Los hallazgos se correlacionaron con parametros neuropsicolégicos utilizando test
normalizados. Analizamos 30 pacientes (18 mujeres, edad 42,8+13,1) y 31 controles. Los pacientes presenta-
ron menor grosor cortical occipital izquierdo (-2,7%, p=0,039), volumen global de SG subcortical (-5,1%, p=0,010), putamen
(-8,5%, p=0,011) y accumbens (-17,4%, p<0,001). En la ELT la neuropsicologia mostré una correlacion entre la menor velocidad
de procesamiento con menor grosor cortical parietal derecho (R=0,492, p=0,037) y volimenes amigdalar (R=0,477, p=0,033),
hipocampal (R=0,421, p=0,032), de sustancia blanca (SB; R=0,394, p=0,038) y cuerpo calloso (R=0,459, p=0,043). El peor rendi-
miento en funciones visuoperceptivas se asocié a menor volumen amigdalar (R=0,453, p=0,046) y de SB (R=0,635, p<0,001). La
correlacion fue inversa entre volumen de LCR y velocidad de procesamiento (R=-0,462, p=0,045) y funciones visuoperceptivas
(R=-0,576, p<0,001). La ELT asocia pérdida de volumen y grosor cortical cerebral, incluyendo la sustancia
gris subcortical y la sustancia blanca, alterando la integridad de redes neuronales que afectan al rendimiento cognitivo de los
pacientes.
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P0O-28 PROTOCOLO NEUROPSICOLOGICO DE SEGUIMIENTO DEL ALUMNADO CON EPILEPSIA
Rodriguez Gonzélez Lorena’; Lorena Rodriguez Gonzalez?, Gonzalo Hugo Ros Cervera3. "Clinica Neurokid ; 2Clinica
Neurokid; *Hospital Universitario de Torrevieja, Alicante

A diferencia de en otras enfermedades crdnicas pediatricas, las dificultades escolares en epilepsia infantil tienden a cronificarse,
siguiendo la evolucion natural de la enfermedad. Los factores que condicionan las alteraciones de aprendizaje en el nifio epilép-
tico son muy heterogéneos. La elevada frecuencia de la epilepsia (1 %) y el doble (2 %) en edad infantil ha hecho necesaria la
creacion de un protocolo neuropsicolégico para el alumnado con epilepsia. En la primera fase se realiza una evaluacion neurop-
sicoldgica inicial con protocolo especifico segln el tipo de epilepsia y se disefan las medidas de adaptacidn escolar necesarias
segun el perfil neuropsicoldgico obtenido. En la segunda fase del protocolo realizamos un programa psicoeducativo a todo el
personal y alumnado del centro escolar sobre epilepsia. En la tercera fase ,se estandariza el sequimiento con un diario de crisis
familia-colegio para monitorizar la epilepsia del nifio en ambos contextos. Posteriormente en la cuarta fase del protocolo, se
entrega un “checklist” neuroldgico y un “checklist” cognitivo que cumplimenta trimestralmente todo el profesorado. Tras los
resultados de la monitorizacion obtenida junto con el informe del neuropediatra se reevalla el plan de adaptaciones necesarias
a aplicar en el centro educativo en la sexta fase del protocolo. Los resultados obtenidos tras aplicar este protocolo en 22 meno-
res con epilepsia durante un curso escolar mostraron una mejoria significativa en su rendimiento académico. Por tanto, parece
imprescindible el uso de un protocolo de seguimiento neuropsicoldgico que permita mejorar las dificultades de aprendizaje
escolar en nifos con epilepsia.

PO-29 PAPEL DEL EEG URGENTE EN UN HOSPITAL COMARCAL
Muriana Batiste Desiree; Desiree Muriana Batiste; Antonio Cano Orgaz; Virginia Casado Ruiz; Pilar Sanz Cartagena;
Monica Crosas Renom; Ernest Palomeras Soler; Pilar Fossas Felip. Hospital de Matard

la realizacion del electroencefalograma (EEG) esta indicada en crisis comiciales o trastornos de conciencia. Nues-
tro objetivo es analizar la aportacion al diagndstico del EEG, junto con la valoracion neurolégica y la Tomografia Computeriza-
da (TC) Pacientes i Método: revision retrospectiva de los EEG urgentes realizados en 2018 en nuestro hospital. Analizamos el
resultado del registro EEG, el resultado de la prueba de imagen y el diagndstico final en urgencias. se realizaron
155 EEG, 109 en adultos y 43 en nifios. En los adultos el EEG fue patoldgico 52 pacientes, mostrando anomalias epileptiformes
focales en 12, generalizadas en 5, actividad lenta focal en 8 y lenta generalizada en el resto. En cuanto a la TC se realiz6 en
101 pacientes siendo normal en 52 pacientes. En adultos el diagndstico al alta mas frecuente fueron las crisis comiciales en 64
pacientes: 6 ya eran epilépticos conocidos, 6 eran crisis agudas sintomaticas, 32 fueron diagnosticados de epilepsia y 20 como
primera crisis aislada. En nifos el diagndstico mas frecuente fueron crisis febriles atipicas en 24 y afebriles en 13. En 7 pacien-
tes el EEG tenia alteraciones tipicas que permitieron catalogar el sindrome epiléptico: 5 epilepsias generalizadas idiopaticas y
2 epilepsias Rolandicas el EEG en urgencias es de gran utilidad en el diagndstico de los pacientes, pero es
indispensable acompanarlo de la valoracidn neuroldgica y la prueba de imagen. Destacamos que en un porcentaje pequefio de
pacientes el EEG resulta clave para catalogar el sindrome epiléptico

PO-30 ENCEFALOPATIA AUTOINMUNE, MAS ALLA DE LOS ANTICUERPOS ANTI-NEURONALES
Mufioz Delgado Laura'; Manuel Millan Vazquez?; Blanca Mercedes Alvarez?. "Hospital Universitario Virgen del Rocio ;
2Hospital Universitario Virgen del Rocio, Sevilla

La encefalopatia de Hashimoto(EH) es una entidad rara y clinicamente heterogénea que presenta crisis epi-
|épticas hasta en un 60- 70% de pacientes. Presentamos una paciente de 25 afos que acude a primera consulta
de nuestra Unidad. Como antecedentes, padece un sindrome de Di George y una epilepsia focal criptogénica en tratamiento
con levetiracetam. Debutd bruscamente a los 19 afios con crisis focales, generalizadas, repetidos status epilépticos generaliza-
dos y regresion cognitiva-conductual. La RM fue normal. EI EEG mostraba enlentecimiento hemisférico izquierdo y la puncion
lumbar, hiperproteinorraquia, sin otros hallazgos. Tras ausencia de respuesta a tratamiento antiepiléptico(TAE),el cuadro clinico
remitio con corticoterapia a altas dosis. Posteriormente, libre de crisis y con recuperacion cognitiva progresiva. Revisando las
pruebas complementarias realizadas, la analitica sanguinea mostraba un hipertiroidismo con anticuerpos anti- peroxidasa(anti-
TPO)positivos(161.01U/mL) y la ecografia tiroidea, un bocio multinodular. Las alteraciones tiroideas se normalizaron junto con
la desaparicion de la clinica. Por tanto, pese a la ausencia de mas datos(otros anticuerpos neuronales en suero y LCR),nuestra
paciente cumple criterios diagnosticos establecidos para la EH: encefalopatia, trastornos conductuales y disfuncion cognitiva,
anti-TPO elevados y buena respuesta a corticoterapia. Dada la ausencia de crisis durante mas de 3 afos se decidid retirada
progresiva de TAE, sin incidencias. La EH se debe tener en cuenta en el diagndstico diferencial de la epilepsia
focal o generalizada criptogénica o encefalopatias de origen desconocido, especialmente en mujeres adolescentes, cuando se
acompana de trastornos cognitivos y/o neuropsiquiatricos y refractariedad al TAE. Destacamos su buena respuesta a cortico-
terapia y no necesidad de TAE cronico.
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PO-31 ENCEFALITIS LIMBICA POR ANTI-GAD65 Y ASOCIACI()N CON TUMORES PRIMARIOS.
PRESENTACION DE UN CASO Y REVISION BIBLIOGRAFICA

de la Torre Comenero Juan de Dios"; Nicolds Lundahl ciano Petersen?; Pedro Jesus Serrano Castro?. "Hospital regional
universitario de Mdlaga; 2Hospital Regional Universitario de Mdlaga

Los sindromes por anticuerpos anti-GAD65 no se asocian clasicamente a sindromes paraneoplasicos, y no se
recomienda estudio de extension sistematico Presentamos un caso de encefalitis anti-GAD65 asociada a mesoen-
dotelioma pulmonar y realizamos revision de la literatura cn asociaciones similares. Varon 13 anos,
diabético tipo I, ultimo mes con episodios de desconexion del medio, clonias palpebrales y hemicuerpo derecho de nueva apa-
ricion. En estudio diagndstico se objetivan EEG critico con al menos 10 crisis con aumento de voltaje y puntas centroparietales
izquierdas que evoluciona generalizando sobre region temporal contralateral. Registro intercritico con ondas agudas frontocen-
trales derechas. RM con aumento de sefal en ambos hipocampos y amigdala de predominio izquierdo con aumento de perfusion
en estructuras temporales mediales e insula izquierdas. Estudio analitico muestra anticuerpos anti-GAD65 en sangre. Estudio de
extension incluye TC toracico con mesoendotelioma pulmonar Blusqueda en Pubmed con los términos “anti-GAD" “encephali-
tis” y “paraneoplastic”. Tras extirpacion, tratamiento con corticoides y un ciclo de inmunoglobulinas ademas de
VPA + LEV+ LCS + CLB se consigue un buen control de crisis. Al bajar corticoterapia el paciente aumenta el nimero de crisis
necesitando reinstaurarla. Identificamos 39 casos publicados de encefalitis limbica por anti-GAD 65 con tumores primarios de
diferente origen CONCLUSION: Aunque la Encefalitis limbica con anticuerpos anti-GAD65 no es considerado un sindrome pa-
raneoplasico, una revision de la literatura muestra que esta asociacion no ha sido infrecuente. Consideramos que en estos casos
el estudio siempre debe completarse con rastreo de neoplasias ocultas

PO-32 EDUCACION SANITARIA CON EMPODERAMIENTO DEL PACIENTE CON EPILEPSIA
Manzanares Téllez Isabel; Isabel Manzanares Téllez; Francina Salord Oleo; Francisco Gil Lépez; Estefania Conde
Blanco; Noura Bouhou Slimani; M?® Mar Carreiio Martinez. Hospital Clinic de Barcelona

el abordaje de la epilepsia precisa de intervenciones que involucren al paciente y le otorguen un mayor prota-
gonismo para la gestion de su enfermedad. Evaluar el impacto de una intervencion educativa con Empoderamiento
del paciente. Estudio analitico de intervencion. Se analizaron satisfaccion con el cuidado en epilepsia
(SEC-E), calidad de vida (QUOLIE-31) y ansiedad y depresién (HADs y NDDI). Para la comparacién pre vs post se us6 prueba t
para muestras repetidas, se consideraron estadisticamente significativos los valores de p<0,05 con intervalos de confianza del
95% (1C95%). Analisis estadistico mediante R versidn 3.2.3. para Windows. Muestra de 26 pacientes. Media
de edad de 36.3+£10.7, 65.4% mujeres, 34.6% con epilepsia farmacorresistente, 38.5% epilepsia focal y 15.4% generalizada,
34.6% toma dos farmacos y el 38.5% tres o mas farmacos antiepilépticos. No hubo diferencias significativas en ansiedad y
depresion. La calidad de vida mostrd tendencia a mejora sin cambios significativos. La satisfaccion con la informacion mejoré
significativamente (p=0.020). La educacion sanitaria con empoderamiento mejora la satisfaccion con la in-
formacion recibida. Las intervenciones centradas en el paciente y que promueven su participacion suponen una mejora en la
calidad asistencial y su reflejo es la mejora en la satisfaccion.

PO-33 EPILEPSIA TEMPOROMESIAL POR CONSUMO DE EXTASIS
Martinez Lizana Eva; Andreas Schulze-Bonhage. Unidad de Epilepsia. Hospital Universitario de Friburgo. Alemania.

El consumo de anfetaminas provoca crisis epilépticas, no obstante su papel en la epileptogénesis resulta toda-
via incierto. Presentamos un paciente que desarroll6 epilepsia temporal en el contexto de consumo de éxtasis.
Paciente de 25 afios con antecedentes de consumo de estupefacientes. Se realizé estudio Video-EEG a causa de episodios que
comenzaron en una etapa de alto consumo de anfetaminas. Durante estos episodios baila, salta y corre. Esto ha provocado su
despido del trabajo. Ha ingresado en una clinica psicoterapéutica, donde sufrio episodios similares que fueron clasificados como
alteraciones de conducta derivadas del consumo de estupefacientes. Desde entonces estaba en tratamiento con psicoterapia y
quetiapina. El Video-EEG registrd 3 crisis de inicio motor (con automatismos y elementos hiperquinéticos) y 22 crisis subclini-
cas con un patron ictal temporal derecho. La resonancia magnética mostrd esclerosis hipocampal bilateral. El tratamiento con
Lacosamida resultd eficaz permitiendo al paciente continuar sus estudios y reincorporarse al ambito laboral.
Presentamos un caso de epilepsia enmascarada como un trastorno psiquiatrico. Gracias al Video-EEG fue posible el diagnostico
y adecuado tratamiento. Se han descrito previamente casos de esclerosis hipocampal en consumidores de éxtasis con debut
en forma de crisis bilaterales tonico-cldnicas. En este caso sin embargo solo hubo crisis focales, por lo que parece el éxtasis la
causa directa de la esclerosis hipocampal. Asimismo se han demostrado en modelos experimentales expuestos a anfetaminas
alteraciones en el hipocampo (en la homeostasis del calcio, con deplecién de neuronas GABAérgicas y degeneracion de CA1).
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PO-34 CRISIS GELASTICAS Y DACRISTICAS DE ORIGEN EXTRAHIPOTALAMICO
Pons Pons Gracia'; Maria Victoria Castro Sanchez’; Pedro Serrano Castro’; Maria Isabel Chamorro Munoz?; Guiller-
mina Garcia Martin2. "Hospital Regional Universitario de Mdlaga; ?Hospital Virgen de la Victoria, Mdlaga

INTRODUCCION. Las crisis gelasticas (episodios de risa) y dacristicas (llanto) son un tipo de crisis raras (menos del 0,8% de
epilépticos). Clasicamente se relacionaban con hamartomas hipotaldmicos, pero se ha visto que se pueden desencadenar de
focos corticales. Presentamos dos casos ingresados para monitorizacion prolongada en nuestro centro y revision de la literatura.

Caso 1. Hombre de 65 afos con antecedentes de psoriasis y depresion que presenta desde hace un afo episo-
dios de llanto incontrolable sin acompafamiento emocional, de 30 segundos a dos minutos de duracion junto con automatismos
manuales de frecuencia semanal. El video-EEG mostr6 focalidad paroxistica fronto-temporal derecha. El SPECT ictal muestra
hipercaptacion temporal izquierda. Se sospecha un origen autoinmune en base al inicio tardio, su localizacion bitemporal y la
ausencia de causas estructurales. Caso 2. Hombre de 46 afos sin antecedentes de interés que presenta desde los 33 episodios
estereotipados que empiezan con risa inmotivada acompanada de imposibilidad para la expresion oral y dificultad para entender
el lenguaje hablado de un minuto de duracion, con cadencia diaria. En la RMN se observa displasia transcortical tipo Il a nivel
temporal izquierdo. EI EEG muestra actividad paroxistica epilieptiforme en forma de puntas en region temporal izqueirda. El
paciente presenta criterios de refractariedad, por lo que se esta valorando cirugia de la epilepsia. Las crisis
gledsticas y dacristicas pueden ser originadas en diferentes estructuras cerebrales, teniendo poco valor localizador y lateraliza-
dor. Como ejemplifican nuestros dos casos, la etiologia de este tipo de crisis es heterogénea.

PO-35 SINDROME DE DRAVET. TODO ESTA EN EL GEN
Fernandez Carretero Laura; Rocio Calvo Medina; José Miguel Ramos Fernandez; Maria Dolores Mora Ramirez.
Hospital Regionl Universitario de Mdlaga

El sindrome de Dravet (SD) es un sindrome epiléptico de inicio en el primer afio con alteraciones genéti-
cas (gen SCNTA). Se caracteriza por déficit cognitivo y resistencia a farmacos antiepilépticos (FAE). Analizar las
caracteristicas clinicas de SD, respuesta a FAE para evaluar otras opciones terapéuticas. Estudio
descriptivo retrospectivo de SD en hospital de tercer nivel entre 2007-2018. Analizamos historias clinicas: epidemiologia,
caracteristicas de las crisis, desencadenantes, alteracion genética y FAE. Recogimos 5 casos, 4 mujeres y 1
varon. La primera crisis se inicio con 6 meses(RIQ:6-16): 2(40%) con fiebre, 2(40%) tras vacunacion. La duracion fue 180
segundos(RIQ:30-660). Todas son generalizadas. 3(60%) presentaron estatus convulsivo. Durante el primer afno, la mediana de
crisis al mes fue 5(R1Q:2,5-27,5). 4 presentan crisis mioclo?nicas a los 5 anos(R1Q:1,25-11). EEG inicial es normal. En EEG seria-
dos aparecen descargas punta-onda o polipunta en todos los casos. Se realizd RM craneal, normal en 4 casos y en uno se obje-
tivo un lipoma en fosa posterior. Todos sufrieron retraso psicomotor. Como tratamiento inicial: 3 casos con monoterapia(VPA),
2 con biterapia(VPA+LEV,VPA+TPM) presentando mal control. Se consiguio6 el control en 2 con biterapia (VPA+LTG) y en 3 con
politerapia. Todos presentaban alteracion del gen SCN1A. La aparicion de crisis en época lactante puede
llevar a conclusiones erro?neas al coincidir con el periodo de aparicion de crisis febriles y periodo vacunal. Es importante el
estudio genético al relacionarse con la gravedad. El fa?rmaco ma?s utilizado es el VPA siendo necesario la combinacion de FAE.

PO-36 SINDROME DE KOJEWNIKOW COMO MANIFESTACION DE DISPLASIA CORTICAL FOCAL

Pedersen Nicolas Ciano'; Guillermina Garcia Martin?; Victoria Castro Sanchez?; Jose Luis Batista®; Ignacio Rodri-
guez®; Helena Antoli3; Yolanda Lopez?; Juan de Dios De la Torre*; Victoria Fernandez®; Maria Jose Postigo®; Pedro
Serrano Castro®. "Hospital Regional Universitario de Mdlaga; 2Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Mdlaga.; 3Hospital
Regional Universitario de Mdlaga.; “Hospital Universitario Torrecdrdenas. Almeria

Se conoce como Sindrome de Kojewnikow (SK) a un tipo de Epilepsia Parcial Continua caracterizada por sa-
cudidas miocldnicas ritmicas o semirritmicas restringidas a una zona concreta del cuerpo. Tradicionalmente se ha considerado la
expresion clinica de la Encefalitis de Rasmussen, un tipo de Encefalopatia inmunomediada. De forma excepcional, se han reporta-
do casos de SK de etiologia diferente. Presentamos el caso de un vardn de 17 afos de edad, nacido de embarazo
y parto normal. Desde el periodo neonatal, comenzd a presentar movimientos involuntarios referidos a regidn distal de miembro
superior derecho, descritos como sacudidas bruscas, junto con perdida funcional de dicho miembro. Eventualmente en primera in-
fancia tuvo crisis generalizadas tonico-clonicas, controladas actualmente en monoterapia. Sin embargo, las sacudidas mioclonicas
de miembro superior derecho se han mantenido de forma permanente a lo largo de sus 17 afos de vida. P

RM encefalo 3 T con protocolo de epilepsia: Displasia Cortical Focal en region supero-lateral de ldbulo frontal izquierdo.
No se aprecian alteraciones en el tamano de los hemisferios cerebrales. PET cerebral con FDG corregistrado: Hipocaptacion coin-
cidente con el drea lesional. Video-EEG: Actividad irritativa constituida por puntas frontales izquierdas. Se presentan los resultados
del estudio completo. El SK o Epilepsia Parcial Continua es un sindrome de etiologia heterogénea. Aunque obliga
a descartar origen inmunoldgico, a veces puede ser secundario trastornos del desarrollo cortical. Significativamente, ultimamente
se ha especulado con el mecanismo inmunoldgico subyacente en las DCF tipo Il. Se realiza una discusidn etioldgica en este caso.
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