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20643. EFECTOS DEL ESTIMULADOR VAGAL SOBRE LA
FRECUENCIA DE CRISIS Y LA CALIDAD DE VIDA DE LOS
CUIDADORES EN PACIENTES EPILEPTICOS

FARMACORRESISTENTES. UNA SERIE DE 29 PACIENTES

Capdevila Lalmolda, J.; Garcia Alonso, I.; Esteban Estallo, L.;
Garayoa Irigoyen, V.; Bertol Alegre, V.

Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Miguel Servet.

Objetivos: La implantacion de estimuladores vagales (EV) es una op-
cion terapéutica efectiva en cuanto a frecuencia de crisis, disminucion
de farmacos y mejoria en la calidad de vida del paciente con epilepsia
farmacorresistente. El efecto sobre la calidad de vida de los cuidado-
res es todavia desconocido. El objetivo del presente estudio es descri-
bir el efecto de la terapia con EV sobre la epilepsia del paciente y la
calidad de vida de sus cuidadores.

Material y métodos: Estudio observacional y retrospectivo. Se anali-
zaron los datos de 29 pacientes con epilepsia farmacorresistente y EV:
16 hombres y 13 mujeres, con una mediana de edad de 35 afos.
Resultados: Se produjo disminucion en el nimero de crisis en 16
(55,2%) pacientes. Solo en 10 (34,5% del total) supuso una disminucion
superior al 50%. 11 pacientes (37,9%) consiguieron una disminucion en
la dosis y/o nimero de farmacos. Aparecieron efectos secundarios en
14 (48,3%) de los casos, todos ellos leves. No se encontraron diferen-
cias estadisticamente significativas entre respuesta mayor al 50% y
variables previamente descritas como predictoras de la misma: lesional
vs. no lesional (p = 0,283), focal vs. generalizada (p = 0,899) e inicio
en mayores de 12 anos (p = 0,233). Existié una mejoria subjetiva de la
calidad de vida en 16 (55%) cuidadores principales siendo 7 (24%) una
mejoria importante, 6 (21%) moderada y 3 (10%) ligera.

Conclusion: La EV supone una alternativa efectiva y segura en pacien-
tes con epilepsia farmacorresistente. Los datos presentados apuntan
hacia una mejoria en la calidad de vida de los cuidadores que debe ser
objeto de futuras investigaciones.

20587. EFICACIA DE LA ESTIMULACION CEREBRAL
PROFUNDA DEL NUCLEO CENTROMEDIAL PARA EL
TRATAMIENTO DE LA EPILEPSIA NO FOCAL
FARMACORRESISTENTE

Iglesias i Cels, C.'; del Moral Sahuquillo, B.%; Burneo, J.3; Steven, D.3;
Pellegrino, G.% Lau, J.3; MacDougall, K.3; Elnazali, M.3; Suller Marti, A.3

'Servicio de Neurologia. Hospital Son Dureta; ?Servicio de
Neurologia. Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa; Department
of Clinical Neurological Sciences. University of Western Ontario;
“‘Epilepsy Program. Department of Clinical Neurological Sciences.
University of Western Ontario.

Objetivos: Un tercio de los pacientes con epilepsia son farmacorresis-
tentes, resultando en un aumento de la morbimortalidad. Cuando la
cirugia resectiva esta contraindicada, la estimulacion cerebral profun-
da (ECP) debe considerarse como alternativa. Este es un tratamiento
neuromodulador que actla estimulando distintas dianas del cerebro.
La mas usada y con mayor evidencia es el nicleo anterior del talamo
(NA). Recientemente el interés por el nicleo centromediano (CM) ha
crecido, ofreciendo resultados prometedores, principalmente para epi-
lepsia generalizada.

Material y métodos: Revision de casos con epilepsia no focal farmaco-
rresistente tratados con ECP-CM.

Resultados: Nueve pacientes se han considerado para la implantacion
de ECP-CM. Cinco de ellos se han implantado en CM; en un caso, ade-
mas también se implanto en NA, aunque sin ser estimulado actualmen-
te. La edad media al momento de implantacion son 35 afos y el 60%
son mujeres. Tres tienen epilepsia idiopatica generalizada, la cuarta
sindrome Lennox-Gastaut y la Ultima epilepsia generalizada y multifo-
cal; el 80% con resonancia normal. El 60% se implantaron inicialmente
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con estimulador del vago con respuesta variable. Un paciente sufrio
SUDEP. Los otros cuatro tienen seguimiento hasta 24 meses. En los que
presentan seguimiento mayor a 6 meses, dos describen una reduccion
del nimero de crisis mayor al 50%; otra el mismo numero, pero dura-
cion mas corta. No hubo complicaciones posoperatorias ni efectos ad-
versos asociados a la estimulacion.

Conclusién: La ECP-CM parece ser un tratamiento efectivo y seguro
que debe considerarse en pacientes con epilepsia no focal farmacorre-
sistente no candidatos a cirugia resectiva, especialmente en epilepsias
generalizadas.

21614. MENINGOENCEFALOCELE FRONTAL COMO CAUSA DE
EPILEPSIA TARDIA SINTOMATICA

Salazar Cabrera, M.; Castillo Ruiz, A.; Acufa Enriquez, E.; Sanchez
Villanueva, E.; Mena Gomez, G.

Servicio de Neurologia. Consorcio Hospital General Universitario de
Valencia.

Objetivos: Describir el caso clinico de un paciente que debuta con
crisis epiléptica en suefio, con hallazgo en resonancia de lesion frontal
y defecto craneal.

Material y métodos: Varon de 43 afos que ingresa por primer episodio
de crisis tonico-cldnica generalizada durante el suefio.

Resultados: Paciente sin focalidad neurolégica durante el ingreso, con
estudio electroencefalografico normal y resonancia magnética con ha-
llazgo de un area de solucion de continuidad en el techo orbitario,
junto con herniacion cortical frontal derecha. Ante sospecha de ima-
gen tumoral, se amplia estudio con TAC-TAP que resulta normal. El
paciente refiere asimetria facial desde la adolescencia. Se inicia tra-
tamiento monoterapico con lacosamida y se decide intervencion qui-
rurgica. Se utiliza la manta de electrodos intraoperatoria para localizar
el area epileptogena y se realiza exéresis de tal area junto con recons-
truccion de la base del craneo. Desde entonces, se mantiene libre de
crisis sin necesidad de asociar farmacos antiepilépticos.

Conclusién: Los encefaloceles frontales son una causa infrecuente de
crisis epilépticas, siendo la localizacion frontal poco comin. La repa-
racion quirdrgica con monitorizacién intraoperatoria permite un trata-
miento definitivo para estos pacientes, con una tasa de éxito mucho
mayor, permitiendo llegar a una situacion libre de crisis sin tratamien-
to farmacologico.

20281. ESTATUS EPILEPTI(;O NO CONVULSIVO ASOCIADO A
TRATAMIENTO QUIMIOTERAPICO CON IFOSFAMIDA

Valero Lopez, A.'; Sanchez Garcia, C."; Arnaldos Illan, P.!; Ibafez
Gabarron, L."; Baharani, R.%; Llorente Iniesta, E."'; Martinez Garcia,
F.'; Torres Nufez, D.'; Mifano Monedero, R.'; Galdo Galian, D.%;
Belmonte Hurtado, I."; Valero Lopez, G.'; Vazquez, P.%; Tortosa
Conesa, D."; Villegas Martinez, I."

'Servicio de Neurologia. Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca;
2Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital Universitario Virgen de
la Arrixaca.

Objetivos: Ifosfamida es un farmaco utilizado en oncologia que puede
causar encefalopatia aguda (5-30% de los casos). Presentamos un caso
de estatus no convulsivo superrefractario en relacion con la adminis-
tracion de este medicamento.

Material y métodos: Varon, 22 aios, diagnosticado de sarcoma de
Ewing. A las 24 horas del inicio de ifosfamida y etopo6sido comenzd con
desorientacion, afasia y alteracion de consciencia. Se realiz6 protoco-
lo de neuroimagen a las 12 horas del inicio, analitica y puncion lumbar,
que resultaron normales. Ante la sospecha de estatus asociado a ifos-
famida se solicito un EEG urgente, se inicio azul de metileno en aso-
ciacion con tiamina y se paro la infusion de ifosfamida.
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Resultados: En EEG de duracion intermedia se registro, al comienzo,
una actividad delta ritmica de hasta 2,5 Hz, frontotemporal bilateral,
intercalada con onda aguda-onda lenta, acompaifiandose de movimien-
tos mioclonicos sutiles. Se administré 5 mg de diazepam apreciandose
actividad theta, con rapida adquisicion del ritmo inicial. Se iniciaron
dosis altas de levetiracetam y acido valproico sin mejoria clinica. Se
decidio ingreso en UCI afiadiendo clonazepam y perampanel, observan-
dose mejoria clinica progresiva en las 48 horas siguientes. EL EEG > 72
horas resulté normal y el paciente volvio a su situacion basal.
Conclusion: El diagnostico de encefalopatia asociada a ifosfamida
debe ser sospechado de forma rapida con el fin de evitar el empeora-
miento del cuadro. De igual manera, disponer de un EEG urgente es
esencial para detectar la presencia de un estatus no convulsivo para
evitar anadir mayor comorbilidad.

20467. IMPACTO DE LA EPILEPSIA FARMACORRESISTENTE
EN LAS CONSULTAS EXTERNAS DE UN HOSPITAL TERCIARIO:
UN ESTUDIO PROSPECTIVO BASADO EN LA PRACTICA
CLiNICA

Gravalos Orellana, M.; Mayol, J.; Fonseca, E.; Quintana, M.; Lopez-
Maza, S.; Campos-Hernandez, D.; Abraira, L.; Santamarina, E.;
Toledo, M.

Servicio de Neurologia. Hospital Universitari Vall d’Hebron.

Objetivos: Describir factores que aumentan la carga de enfermedad
en la epilepsia farmacorresistente (EFR).

Material y métodos: Estudio prospectivo longitudinal que incluye pa-
cientes adultos con epilepsia evaluados en consultas externas de un
hospital terciario durante 2023. Se recogieron datos demograficos y
clinicos. En cada visita se documentaron visitas a urgencias y farmacos
anticrisis (FAC). Los pacientes se clasificaron como EFR segln los cri-
terios de la ILAE.

Resultados: De los 2.835 pacientes incluidos (51,1% hombres; 4.935
visitas), 785 (27,7%) tenian EFR. La resistencia al tratamiento fue mas
frecuente en epilepsia focal respecto a la generalizada (29,7 vs. 19,6%;
p < 0,001), pacientes mas jovenes (44,1 + 17,8 vs. 51,1 = 20,7 afos;
p < 0,001) y con un inicio mas precoz (24,3 + 22,4 vs. 42,4 + 26,0 afos;
p < 0,001). La tasa de EFR fue significativamente mayor (p < 0,001) en
la esclerosis temporal mesial (ETM) (69,9%), malformaciones del desa-
rrollo cortical (54,4%), sindromes genéticos (46,1%) e hipoxia perinatal
(44,4%). Los pacientes con EFR generaron mas visitas ambulatorias
[mediana por paciente/afio: 2 (1-3) vs. 1 (1-2), p < 0,001], mas visitas
a urgencias (25,5 vs. 16,9%; p < 0,001) y sufrieron mas lesiones trau-
maticas asociadas a crisis (2,1 vs. 0,8%; p = 0,014). Los cambios de FAC
fueron mas frecuentes en pacientes con EFR (43,7 vs. 20,2%, p < 0,001),
especialmente en la etiologia tumoral (54,4 vs. 42,7%, p = 0,005) y la
ETM (52,3 vs. 42,8%, p = 0,017).

Conclusion: La mayor carga de enfermedad en la EFR se explica por
un inicio mas precoz, visitas ambulatorias mas frecuentes y mas con-
sultas a urgencias, complicaciones derivadas de las crisis y una tasa
mayor de cambios de tratamiento, siendo necesario un seguimiento
mas estrecho.

21153. SINDROME DE DELECION 22Q11.2 ASOCIADO A
EPILEPSIA DE DIAGNOSTICO EN LA EDAD ADULTA:
PRESENTACION DE DOS CASOS

Fernandez Martin, I.'; Castro Montenegro, A."; Pose Cruz, E."; Dorta
Exposita, B."; Ogando Pérez, S.'; Aguado Oliveira, A.'; Reparaz
Andrade, A.%; Castro Vilanova, M.!

'Servicio de Neurologia. Complejo Hospitalario Universitario de Vigo;
2Unidad de Genética y Patologia Molecular. Complejo Hospitalario
Universitario de Vigo.
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Objetivos: El sindrome de delecion 22q11.2, aunque infrecuente, pre-
senta fenotipos extremadamente heterogéneos. Las anomalias cardia-
cas y el hipoparatiroidismo son frecuentes. Presenta elevada inciden-
cia de patologia psiquiatrica, discapacidad intelectual, epilepsia y
trastornos del movimiento. Los pacientes pueden presentar crisis sin-
tomaticas agudas (CSA) en relacion con hipocalcemia, hipoxia periope-
ratoria, cirugia, antipsicoticos y fiebre. Presentamos dos casos diag-
nosticados en edad adulta, durante el estudio etiologico de su
epilepsia.

Material y métodos: Caso 1: varon de 44 afios, con ductus arterioso y
valvula aorta bicuspide, discapacidad intelectual y neumonias de re-
peticion en la infancia. Comenzo con crisis tonico-clonicas generaliza-
das a los 7 anos. Los electroencefalogramas mostraban actividad paro-
xistica generalizada. Diagnostico de epilepsia generalizada con buena
respuesta farmacoldgica. Caso 2: mujer de 28 afios con desarrollo psi-
comotor normal. Presenta comunicacion interventricular, anomalias
palatinas, antecedente de episodio psicotico e hipotiroidismo autoin-
mune. Diagnostico a los 12 afios de epilepsia focal actualmente farma-
corresistente. Ambos sin antecedentes familiares.

Resultados: En los dos, la resonancia mostré focos aislados inespecifi-
cos de glisosis/desmielinizacion; anadiendo en el primero atrofia cor-
ticosubcortical supratentorial, cavum septum pellucidumy vergae. En
ambos casos, el array de hibridacion genémica comparada (aCGH)
mostro delecion recurrente 22q11.2 proximal (A-D), clasificada como
patogénica. Tras el estudio de progenitores, ambos casos son de novo.
Conclusién: La epilepsia forma parte de las posibles manifestaciones
clinicas de sindrome de delecion 22q11.2, pudiendo manifestar como
epilepsia focal o generalizada. Como en nuestros pacientes, la mayoria
son de novo (93%). Su diagnostico es relevante para un adecuado ma-
nejo de los pacientes (prevencion CSA, estudio otros drganos), planifi-
cacion familiar y consejo genético.

20260. REPORTE DEL PRIMER CASO CONOCIDO EN
POBLACION ESPANOLA DE ENCEFALOPATIA EPILEPTICA Y
DEL DESARROLLO POR MUTACION EN GEN KCNH5

Lugue Ambrosiani, A."; Salgado Irazabal, M."; Correa Vela, M.%;
Pareja Bosch, A.%; Muioz Cabello, B.%; Calderén Romero, M.%;
Gonzalez Hernandez, L.%; Muhoz Cabeza, M.?; Arce Portillo, E.%;
Blanco Martinez, B.?

'Servicio de Neurologia. Hospital Virgen del Rocio; ?Servicio de
Pediatria. Hospital Virgen del Rocio.

Objetivos: Se estima que en un 30% de casos de epilepsia subyacen
mutaciones patogénicas, en su mayoria asociadas a genes que codifican
subunidades de canales i6nicos. Presentamos una paciente con una
mutacion relacionada con el canal de potasio, detectada en el estudio
de una encefalopatia epiléptica y del desarrollo (EED).

Material y métodos: Nifa de 4 ahos con antecedentes familiares de
primo materno con epilepsia y personales de fallo de medro, con em-
barazo y parto normales. Comienza con crisis comiciales a los 9 meses,
generalizadas, asi como posterior episodio de estatus epiléptico a los
15 meses, requiriendo multiples anticomiciales para control de crisis.
A su vez, asocia retraso global del desarrollo con mayor afectacion del
lenguaje sin comunicacion eficaz, microcefalia, estereotipias y marcha
inestable.

Resultados: Se realizan inicialmente cariotipo y CGH-array que resul-
tan negativos. Se solicita exoma clinico de mutaciones asociadas a
EED, encontrandose en heterocigosis variante probablemente patogé-
nica NM_139318.4:¢.980G>A;p.(Arg327His) en el gen KCNH5, con pa-
trén autosomico dominante y estudio de segregacion negativo, de tipo
mutacion con cambio de sentido. En base a ello, se optimizan antico-
miciales iniciando valproato por la buena respuesta descrita en casos
publicados similares, retirandose levetiracetam, obteniéndose mejor
control de crisis y menor irritabilidad.



