
UN DIAGNOSTICO 
PRECOZ PODRÍA 
CAMBIAR SUS VIDAS
Anticípese-Detecte la CLN2 
de forma temprana

Paciente: Noah** 



Pídenos GRATUITAMENTE el Kit  
de diagnóstico por e-mail a:  
lince.mtbl.santiago@sergas.es  
y te lo mandaremos a tu consulta

Si sos-
pechas... 
NO ESPE-
RES!

Pídenos GRATUITAMENTE el Kit  
de diagnóstico por e-mail a:  

genep.medicinaxenomica.santiago@sergas.es  
y te lo mandaremos a tu consulta

 TIPO DE PRUEBA:
Test enzimático para medir: TPP1/PPT1

 CRITERIOS DE INCLUSIÓN:
Todo paciente con sospecha de lipofuscinosis

 COMO SOLICITAR LA PRUEBA GENÉTICA:
Escribiendo a: lince.mtbl.santiago@sergas.es  
y solicitando de manera gratuita el KIT  
DE DIAGNÓSTICO

 INFORME DE RESULTADOS
2 semanas (Aprox.)
Vía mail

 TIPO DE PRUEBA:
Prueba genética de secuenciación masiva NGS

 CRITERIOS DE INCLUSIÓN: 
. Edad >24 y <60 meses.
. Edad de inicio de la primera crisis no provocada después de los 2 años.
. Firmar el consentimiento informado para participar en este proyecto.

 COMO SOLICITAR LA PRUEBA GENÉTICA:
Escribiendo a: genep.medicinaxenomica.santiago@sergas.es  
y solicitando de manera gratuita el KIT DE DIAGNÓSTICO

 INFORME DE RESULTADOS
30 días.
Vía mail, correo postal o fax 

LIPOFUSCINOSIS NEURONAL CEROIDEA (LNC)  
También conocida como Enfermedad de Batten, LNCs son la principal  
causa de demencia en niños y adolescentes1-2  

EPILEPSIA EN EDAD PEDIÁTRICA
Diagnóstico temprano de los trastornos epilépticos en edad pediátrica  
mediante un panel de NGS específico para epilepsias



** Paciente de 6 años con clásico CLN2, con tardío fenotipo infantil que no recibe terapia.  
Todas las fotos usadas tienen  el permiso familiar. 
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La CLN2 es un trastorno neurodegenerativo 
pediátrico de evolución rápida


