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Introducción

La población oncopediátrica está expuesta a diver-
sos factores de riesgo. Existen informes en los cuales 
se describen los efectos neurotóxicos de las medica-
ciones quimioterápicas o complicaciones posqui-
rúrgicas tumorales, pero hay muy poca evidencia 
bibliográfica de la prevalencia en niños [1,2]. En la 
población infantil, la leucemia es el tipo de cáncer 
más común, con un 36% de los casos totales; el resto 
está compuesto por tumores sólidos [3]. Las mani-
festaciones neurológicas más frecuentemente notifi-
cadas incluyen disfunción cognitiva, deterioro mo-
tor y convulsiones [4-7]. Entre el 1 y el 3% de los ni-
ños con tumores cerebrales comienzan con convul-
siones y un 42,8% de los pacientes con leucemia 
presenta crisis asociadas a toxicidad medicamento-
sa [1]. Al ser las convulsiones el principal motivo de 

consulta, consideramos de relevancia determinar si 
estos niños presentan convulsiones sintomáticas 
provocadas. La temporalidad es de gran importan-
cia para definir este tipo de convulsión, ya que el tra-
tamiento se dirige a la causa subyacente, a diferencia 
de las convulsiones sintomáticas remotas, que tie-
nen alta probabilidad de desarrollar epilepsia [8]. 

Objetivos 

Analizar las convulsiones sintomáticas agudas (CSA) 
de una cohorte de población oncopediátrica eva-
luada en un hospital de alta complejidad, y deter-
minar la semiología, el patrón electroencefalográfi-
co, los laboratorios asociados, la etiología, la medi-
cación recibida y el curso evolutivo, para proponer 
un tratamiento clínico adecuado.
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Objetivo. Determinar las características clínicas, electroencefalográficas, terapéuticas y evolutivas de una serie de pacien-
tes oncopediátricos con convulsiones sintomáticas agudas. 

Pacientes y métodos. Efectuamos un análisis descriptivo retrospectivo y prospectivo de registros clínicos de niños oncope-
diátricos evaluados por neurología en el Centro Ambulatorio Integral de Pacientes Hematooncológicos durante 2017-
2021. Incluimos a niños de 1 mes a 17 años con tumores intracraneales y extracraneales que presentaron convulsiones 
sintomáticas agudas (CSA). Definimos convulsión sintomática aguda según la clasificación de la Liga Internacional contra 
la Epilepsia de 2010. Clasificamos las crisis epilépticas según la clasificación de la Liga Internacional contra la Epilepsia de 
2017. Excluimos a todo paciente con diagnóstico de epilepsia previa y de episodios paroxísticos no epilépticos. 

Resultados. Analizamos 44 casos, con una mediana de 4 años (rango: 1 mes-17 años) y una media de 5,75 meses (rango: 
1 mes-11 meses) y 8,33 años (2-17 años). Registramos como principales etiologías la neurotoxicidad y el contexto posqui-
rúrgico, con cuatro pacientes asociados a disnatremias y dos a hipertensión endocraneana. Se realizaron 41 electroence-
falogramas, con resultados intercríticos con anormalidades en el ritmo de base, pero sin focos ni paroxismos. No hubo 
registros críticos. Las convulsiones focales fueron 25 (56,8%), y las generalizadas, 19 (43,18%). El levetiracetam fue el fár-
maco más utilizado para el tratamiento agudo. 

Conclusiones. Nuestra cohorte muestra que las CSA, en esta población, no evidencian diferencias considerables entre 
convulsiones focales motoras y generalizadas, y ocurren mayormente en un contexto neurotóxico y posquirúrgico. Tam-
bién se registraron disnatremias e hipertensión endocraneana asociadas a CSA. Los electroencefalogramas poscrisis fue-
ron sin focos o paroxismos y con evolución de las crisis. 
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Pacientes y métodos

Se realizó un análisis descriptivo retrospectivo y 
prospectivo de la población infantil evaluada por 
neuropediatría en el Centro Ambulatorio Integral 
de Pacientes Hematooncológicos en el Hospital 
Juan P. Garrahan durante el período de 2017-2021. 
El seguimiento neurológico se realizó en el servicio 
de neurología durante un período de uno a ocho 
meses.

Los criterios de inclusión fueron: a) niños de 1 
mes hasta 17 años que concurrieron al Centro Am-
bulatorio Integral de Pacientes Hematooncológicos; 

b) pacientes con tumores intracraneales o extracra-
neales que hubieran presentado CSA; c) definimos 
la CSA como la que tiene estrecha relación tempo-
ral con una lesión cerebral aguda, la cual puede ser 
de etiología metabólica, tóxica, infecciosa o infla-
matoria [9]; y d) clasificamos las crisis epilépticas, 
según la clasificación de la Liga Internacional con-
tra la Epilepsia de 2017 [10], en focales, generaliza-
das o aparentemente generalizadas (ya que no se 
contaron con registros críticos) con o sin afectación 
de la conciencia. Los criterios de exclusión fueron: 
a) todo paciente con epilepsia previa, y b) episodio 
paroxístico no epiléptico.

Se registró a 155 pacientes: 77 (49,67%) por con-
vulsiones, 33 (21,29%) por suspensión de fármaco 
antiepiléptico profiláctico, 21 (13,54%) por trastor-
nos motores, nueve (5,8%) por encefalopatía por 
ifosfamida, nueve (5,8%) por episodios paroxísti-
cos no epilépticos, tres (1,93%) por histiocitosis con 
riesgo de enfermedad neurodegenerativa y tres 
(1,93%) por efecto adverso a la radioterapia, síndro-
me de stroke-like migraine attacks after radiation 
therapy (Fig. 1).

Resultados

Los pacientes que cumplieron los criterios de inclu-
sión fueron 44 (28,38%), el 86,36% mayores de 2 
años, 27 (61,36%) varones y 17 (38,63%) mujeres. 
La edad en el momento de la consulta fue de 4 años 
(mediana), en un rango de 1 mes a 17 años, con una 
media de 5,75 meses (rango: 1 mes-11 meses) y 
8,33 años (2-17 años). 

De las etiologías asociadas, la toxicidad medi-
camentosa (29,54%) y el contexto posquirúrgico 
(20,45%) fueron las principales (Fig. 2). 

Por toxicidad se evaluó a 13 pacientes, de los 
cuales ocho (61%) recibieron quimioterapia, meto-
trexato por tratarse de leucemias y linfomas; cuatro 
(30%), radioterapia, por ser tumores pineales y me-
duloblastomas; y uno (7,71%), posterior a diálisis 
por un tumor de Wilms (Fig. 3). 

El contexto posquirúrgico evidenció nueve ni-
ños con tumores glioneuronales, craneofaringio-
mas, tumores embrionarios y de plexos coroideos. 
El 100% presentó crisis dentro de los siete días pos-
teriores a la cirugía. 

A este grupo le siguen ocho pacientes (18,18%) 
con leucemias, linfomas y tumores embrionarios 
que desarrollaron CSA en el contexto del síndrome 
de encefalopatía posterior reversible (PRES), gati-
llado por hipertensión arterial en cinco casos 
(62,51%) y por quimioterapia en tres casos (37,54%) 

Figura 1. Motivos de consulta a neuropediatría. SMART: stroke-like migraine attacks after radiation therapy.
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Figura 2. Etiología de las convulsiones. PRES: síndrome de encefalopatía posterior reversible.
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(Fig. 4). Siete pacientes (15,92%) asociaron infec-
ciones a las CSA; cuatro (57,14%), pioventriculitis; 
dos (28,51%), aspergilosis cerebral; y uno (14,28%), 
toxoplasmosis cerebral. 

En cuanto a la progresión de la enfermedad on-
cológica y complicaciones directas del tumor sobre 
el sistema nervioso central, registramos siete casos 
(13,63%): un tumor embrionario (16,66%) con me-
tástasis cerebrales, una leucemia (16,66%) con infil-
tración, un (16,66%) tumor pineal con hipertensión 
endocraneana y cuatro (57,33%) vinculados a dis-
natremias (tumores embrionarios, glioma astrocíti-
co circunscripto, craneofaringioma y glioma hipo-
talámico), dos de estos últimos (28,57%) con hiper-
tensión endocraneana simultánea al trastorno del 
medio interno. No encontramos otros factores de 
riesgo sistémicos asociados, como, por ejemplo, hi-
pocalcemia, hipoglucemia, alteración de la función 
renal o hipomagnesemia.

Con respecto al tiempo transcurrido entre el 
agente causal y la aparición de las crisis, podemos 
detallar que en las etiologías posquirúrgicas fue en 
los siete días posteriores a la intervención. Por otro 
lado, al hablar de toxicidad medicamentosa, la apa-
rición de las crisis fue dentro de las 24 horas de la 
toma de dicha medicación, excepto en los tres pa-
cientes que desarrollaron PRES por toxicidad medi-
camentosa, en el cual el lapso de tiempo fue mayor. 
En el caso del PRES por vincristina fue a los 10 días 
de la toma; en el caso de PRES por l-asparaginasa, 
la crisis ocurrió a los cinco días; y en el caso de PRES 
por metotrexato, la crisis ocurrió a los 15 días.

La semiología de las crisis mostró convulsiones 
focales en 25 pacientes (56,83%) y generalizadas en 

19 (43,18%). Para una descripción más detallada re-
currimos a datos de las historias clínicas y entrevis-
tamos a los cuidadores (Tabla).

Las 13 convulsiones por neurotoxicidad eviden-
ciaron seis (46,15%) convulsiones generalizadas mo-
toras con afectación de la conciencia (tres hiperto-
nías generalizadas y tres tonicoclónicas generaliza-
das); una (7,61%) convulsión focal no motora con 
afectación de la conciencia con alucinaciones visua-
les, fijeza de la mirada y generalización secundaria; 
y seis (46,15%) convulsiones focales motoras con 

Figura 4. Etiología del síndrome de encefalopatía posterior reversible (PRES).

Hipertensión
arterial

Metotrexato Vincristina L-asparaginasa

1

0

3

4

5

2

Figura 3. Convulsiones sintomáticas asociadas a toxicidad.
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afectación de la conciencia (dos con fijeza de la mi-
rada, desviación de la comisura labial a la izquierda 
y clonías de miembro superior ipsilateral, una clonía 
del hemicuerpo izquierdo con fijación de la mirada, 
un estado de retroversión ocular con automatismos 
orales, un estado con versión cefálica a la izquierda 
y una clonía del miembro superior derecho). El 
100% presentó afectación de la conciencia.

El contexto posquirúrgico mostró nueve pacien-
tes: tres (33,33%) con convulsiones focales motoras 
con afectación de la conciencia (una con clonías de 
los miembros superiores y dos con desviación de la 
mirada y comisura labial hacia izquierda); dos 
(22,22%) convulsiones focales motoras sin afecta-
ción de la conciencia (una lateralización cefálica con 
automatismos orales y una anartria); tres (33,33%) 
convulsiones generalizadas motoras con afectación 
de la conciencia (una con hipertonía generalizada y 
retroversión ocular y dos tonicoclónicas generali-
zadas); y una convulsión generalizada no motora 
con desconexión y fijeza de la mirada. El 66,66% te-
nía afectación de la conciencia.

El PRES registró siete crisis: dos (25%) convul-
siones focales motoras con afectación de la con-
ciencia (una con retroversión ocular y una con des-
viación de la mirada); una (12,5%) convulsión fo-
cal motora que comienza con clonías de los miem-
bros inferiores y posterior generalización con 
afectación de la conciencia; un (12,5%) estatus de 
inicio focal con desviación oculocefálica hacia la iz-
quierda y generalización secundaria con afectación 
de la conciencia y una generalizada motora toni-
coclónica con afectación de la conciencia; una 
(12,5%) convulsión focal motora sin afectación de 
la conciencia con desviación oculocefálica hacia la 
izquierda y aumento del tono mandibular; una 
(12,5%) convulsión focal no motora sin afectación 
de la conciencia con alucinaciones visuales, risa in-
motivada y parestesia del miembro superior dere-
cho; y una (12,5%) convulsión generalizada no mo-
tora de desconexión y fijeza de la mirada con afec-
tación de la conciencia. El 75% presentó afectación 
de la conciencia.

En las infecciones registramos siete CSA: tres 
(42,85%) convulsiones focales motoras con afecta-
ción de la conciencia (un estado con desviación de 
la mirada hacia izquierda, una con clonías del miem-
bro superior izquierdo y una con clonías del hemi-
cuerpo derecho; tres (42,85%) con convulsiones ge-
neralizadas motoras con afectación de la concien-
cia (dos tonicoclónicas generalizadas y una de fija-
ción de la mirada con hipertonía); y una (14,28%) 
convulsión focal motora del miembro superior de-
recho con generalización secundaria y afectación 

de la conciencia. El 100% presentó afectación de la 
conciencia.

Las CSA por progresión de la enfermedad con 
complicaciones directas sobre el sistema nervioso 
central fueron siete: dos (28,57%) con convulsiones 
focales motoras con afectación de la conciencia (un 
estado focal del hemicuerpo derecho y un nistagmo 
horizontal con parpadeo izquierdo; tres (42,85%) 
convulsiones generalizadas motoras con afectación 
de la conciencia (dos tonicoclónicas y una hiperto-
nía generalizada); y dos (28,57%) convulsiones fo-
cales motoras sin afectación de la conciencia (una 
con anartria, desviación de la comisura labial a la 
izquierda y parestesia del miembro superior iz-
quierdo, y una con automatismos orales y fijeza de 
la mirada). Un 71,42% no presentó afectación de la 
conciencia (Tabla). 

De la duración de los eventos, cinco (11,36%) 
presentaron estados focales convulsivos sin fiebre y 
39 (88,63%) presentaron convulsiones de menos de 
cinco minutos de duración. Cuatro (9,09%) pacien-
tes presentaron convulsiones focales motoras con 
generalización secundaria. 

Los 41 (93,18%) electroencefalogramas realiza-
dos, entre una hora y tres días de sucedida la con-
vulsión, los analizó uno de los autores de este traba-
jo (R.C.), quien describió que, si bien no evidenció 
anormalidades epileptiformes, sí se registraron 
anormalidades focales en el ritmo de base de los 
trazados en los pacientes con etiología de PRES, en 
los que se apreció lentificación del trazado en las 
zonas posteriores. Evidenciamos una alta prevalen-
cia de estudios sin focos ni paroxismos (55,3%). No 
se registraron trazados intracríticos (Fig. 5). 

Respecto a la medicación, las crisis se controla-
ron en un mayor porcentaje con monoterapia, y el 
fármaco más frecuentemente utilizado fue el leve-
tiracetam (40%), seguido de las benzodiacepinas 
(20%). Éstos los implementaron colegas de guardia 
en el momento agudo y posteriormente fueron sus-
pendidos por nuestro servicio.

Realizamos un control evolutivo de nuestra serie 
de uno a ocho meses para determinar la recurren-
cia de las CSA y la presencia de secuelas neurológi-
cas. No analizamos las secuelas por patologías on-
cológicas o por tratamientos. 

De 13 pacientes con convulsiones por neuro-
toxicidad, dos no repitieron crisis en un mes de se-
guimiento, nueve en ocho meses, uno en cuatro 
meses (falleció por patología oncológica) y uno en 
tres meses. El 100% no tuvo crisis durante el perío-
do de control. De los dos estados focales, uno pre-
sentó hemiparesia derecha como secuela y el otro 
no presentó secuelas.
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El contexto posquirúrgico evidenció nueve pa-
cientes: dos perdieron el seguimiento por derivarse 
a la provincia de origen, uno no volvió a repetir 
CSA en tres meses y seis no volvieron a presentar 
crisis en ocho meses de seguimiento. El 77,77% no 
repitió crisis.

De los ocho pacientes con PRES, cinco no repi-
tieron CSA en el curso de ocho meses, dos no tu-
vieron crisis en seguimiento durante tres meses y 
uno no tuvo crisis en seguimiento durante un mes. 
El 100% no repitió crisis durante el período de con-
trol. El único estado no presentó secuelas.

De los siete pacientes con CSA asociadas a infec-
ciones, uno no repitió en seguimiento durante seis 
meses, dos no repitieron en ocho meses, dos no tu-
vieron crisis en un mes y luego se perdió su segui-
miento, y dos repitieron crisis en intercurrencia in-
fecciosa, uno de ellos seguido durante 1 mes y el se-
gundo durante ocho meses. El 71,42% no volvió a 
presentar crisis. El único estado no presentó secuelas. 

De los siete pacientes con progresión de la enfer-
medad de base con repercusión en el sistema ner-
vioso central, uno no presentó crisis en cinco me-
ses, uno en seis meses, tres en ocho meses, uno 
presentó crisis por metástasis en seguimiento du-
rante ocho meses y uno no tuvo crisis en segui-
miento durante dos meses; los dos últimos fallecie-
ron por complicaciones de la enfermedad de base. 
El 14,28% presentó convulsiones por progresión de 
la enfermedad con metástasis cerebrales, a quien 
también se le constató ataxia del tronco y hemipa-
resia derecha. 

Discusión 

El presente estudio demuestra que no hubo amplia 
diferencia entre crisis focales (56,8%) y generaliza-
das (43,18%), lo cual está en línea con lo reportado 
por la bibliograf ía internacional [11]. Con respecto 
a la duración de los eventos, 39 pacientes (88,6%) 
presentaron convulsiones de menos de cinco minu-
tos de duración, y cinco (11,36%), estados focales 
convulsivos sin fiebre. Sólo cuatro (9,09%) presen-
taron convulsiones focales motoras con generaliza-
ción secundaria.

El grupo etario más afectado en nuestra serie, a 
diferencia de lo publicado, es el de los mayores de 2 
años, con un 86,36% de prevalencia [2,12].

En cuanto a la etiología que más se asoció al de-
sarrollo de CSA en nuestro registro, la toxicidad 
quimioterápica, secundaria al metotrexato, fue la 
más frecuente. Este dato coincide con un estudio 
publicado en 2018 por oncología de nuestro centro, 

Tabla. Semiología de las crisis según la etiología.

Número de 
pacientes (n)

Semiología de las crisis epilépticas y número de pacientes afectados 

Infección 7

CFM con afectación de la conciencia: un estado con desviación de la 
mirada hacia izquierda, una con clonías del miembro superior izquier-
do y una con clonías del hemicuerpo derecho

CGM con afectación de la conciencia: dos tonicoclónicas generalizadas 
y una con fijación de la mirada con hipertonía

Una CFM que comienza en el miembro superior derecho y posterior 
generalización secundaria

Posquirúrgico 9

CFM con afectación de la conciencia: una con clonías de los miembros 
superiores, dos con desviación de la mirada y una con comisura labial 
hacia izquierda

CFM sin afectación de la conciencia: una con lateralización cefálica, 
automatismos orales, y una con anartria

CGM con afectación de la conciencia: una con hipertonía generalizada 
con retroversión ocular y dos tonicoclónicas generalizadas

Una CGNM: desconexión y fijación de la mirada

PRES 8

CFM con afectación de la conciencia: una con retroversión ocular y una 
con desviación de la mirada

Una CFM sin afectación de la conciencia: desviación oculocefálica ha-
cia la izquierda con aumento del tono mandibular

Una CFNM sin afectación de la conciencia: alucinaciones visuales, cri-
sis de risa inmotivada y parestesia del miembro superior derecho

CFM con generalización secundaria: una que comienza con clonías de 
los miembros inferiores y posterior generalización secundaria, y un es-
tado que comienza con desviación oculocefálica hacia la izquierda con 
generalización secundaria

Una CGM con afectación de la conciencia: tonicoclónica generalizada

Una CGNM: desconexión y fijación de la mirada

Progresión 7

CFM con afectación de la conciencia: un estado con clonía del hemi-
cuerpo derecho y un nistagmo horizontal con parpadeo de predomi-
nio izquierdo

Una CFM sin afectación de la conciencia: con anartria, desviación de 
la comisura labial a la izquierda y parestesia del miembro superior 
izquierdo, y una con automatismos orales con fijación de la mirada

CGM con afectación de la conciencia: dos tonicoclónicas generalizadas 
y una con hipertonía generalizada

Toxicidad 13

CFM con afectación de la conciencia: una con fijación de la mirada con 
clonías del miembro superior izquierdo y desviación de la comisura la-
bial a izquierda, una con clonías del hemicuerpo izquierdo con fijación 
de la mirada, un estado de retroversión ocular con automatismos ora-
les, un estado con versión cefálica a la izquierda y una con clonías del 
miembro superior derecho

Una CFNM con afectación de la conciencia: alucinaciones visuales con 
fijación de la mirada y generalización secundaria

CGM con afectación de la conciencia: tres con hipertonía generalizada 
y tres tonicoclónicas generalizadas

CFM: convulsiones focales motoras; CFNM: convulsiones focales no motoras; CGM: convulsiones generalizadas 
motoras; CGNM: convulsiones generalizadas no motoras; PRES: síndrome de encefalopatía posterior reversible.
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en el que se describen las convulsiones como sínto-
ma principal de una leucoencefalopatía inducida 
por metotrexato [1]. El contexto posquirúrgico re-
presenta en nuestra serie la segunda causa de CSA 
y sucede dentro de los siete días posteriores a la ci-
rugía. En un estudio abocado a analizar las convul-
siones postoperatorias en niños con tumores cere-
brales se categorizan las convulsiones según el 
tiempo de aparición desde la cirugía. Las divide en 
inmediatas (dentro de las 24 horas), tempranas 
(dentro de la semana) y tardías (después de una se-
mana), y propone que la manipulación cerebral, la 
hiponatremia o la pérdida de sangre en el tiempo 
quirúrgico pueden explicar la fisiología de estas cri-
sis [11]. Esto nos lleva a afirmar que en nuestra se-
rie todas las convulsiones posquirúrgicas fueron 
tempranas. Evidenciamos ocho pacientes con con-
vulsiones en el contexto de un PRES, cuya causa 
principal fue la hipertensión arterial (62,5%). Este 
síndrome se asoció con mayor frecuencia a neopla-
sias extracraneales (leucemias y linfomas), y, si bien 
no se constataron secuelas motoras, es importante 
tenerlas presentes para corregir su causa, ya que en 
un 10% de los pacientes pueden persistir con défi-
cits neurológicos graves [13]. En cuanto a las infec-
ciones, son una causa importante de morbimortali-
dad en esta población, y se presentan con fiebre, 
meningitis, cefalea, encefalitis y/o abscesos cere-
brales con convulsiones focales [3]. Nuestra serie 
notifica CSA en el contexto de pioventriculitis, as-
pergilosis cerebral y toxoplasmosis cerebral, sin evi-
denciar diferencias entre convulsiones focales y ge-
neralizadas. En la progresión de la enfermedad con 
repercusión cerebral, cuatro pacientes con tumores 
selares y supraselares presentaron disnatremias, 
dos de ellas asociadas a hipertensión endocranea-
na. Hay autores que describen que la ubicación de 
estos tumores genera hipertensión endocraneana 
por afectar a la libre circulación del líquido cefalo-
rraquídeo [2,11]. 

Para el tratamiento de las crisis se utilizó un fár-
maco antiepiléptico (levetiracetam o benzodiacepi-
nas), que se suspendió al resolver la causa subya-
cente de la convulsión y con estudios sin trazados 
epileptiformes. Es necesario tener en cuenta el con-
texto clínico general de estos pacientes, como los 
síntomas neurológicos ocasionados por la enferme-
dad oncológica, que pueden dificultar la ingesta 
oral de fármacos e influir en las interacciones far-
macológicas con los quimioterápicos [14,15]. 

Nuestro estudio demuestra que no hubo elec-
troencefalogramas con síndromes epilépticos defi-
nidos. Observamos, en estudios realizados entre 
una hora y tres días después de la convulsión, anor-

malidades en el ritmo de base, sin focos ni paroxis-
mos. No obtuvimos trazados intracríticos.

En cuanto al curso evolutivo, sólo un paciente 
con metástasis cerebral y los que tuvieron intercu-
rrencias infecciosas repitieron las convulsiones, y el 
resto no lo hizo. Se evidenciaron secuelas motoras 
en dos pacientes (un estado focal por radioterapia y 
otro por metástasis cerebral). En la mayoría no se 
evidenciaron secuelas.

Dado que la mayoría de nuestros pacientes pre-
sentaron convulsiones en el contexto de neurotoxi-
cidad y posquirúrgico, con electroencefalogramas 
sin patrones epileptiformes y sin recurrencia de cri-
sis en su mayoría, sugerimos retirar de forma tem-
prana la medicación, particularmente en los pos-
quirúrgicos, ya que estaríamos sumando una co-
morbilidad a este grupo de pacientes.

Queremos mencionar las limitaciones que tuvi-
mos en nuestro trabajo. Una de ellas fue la falta de 
registro crítico de los eventos, ya que, si bien se reali-
zó un interrogatorio exhaustivo a los padres de los 
niños acerca de la semiología de los eventos para po-
der categorizar mejor las crisis como generalizadas 
y focales, lo ideal es poder contar con registro de 
videoelectroencefalograma al pie de la cama de los 
pacientes a fin de obtener registro crítico. El segun-
do punto débil del trabajo fue el seguimiento breve 
que tuvimos de los pacientes, debido a que fue un 
estudio retrospectivo y se perdió el seguimiento de 
varios pacientes por diferentes razones; lo mismo 
ocurre con respecto al tiempo transcurrido entre el 
evento crítico y la realización del electroencefalogra-
ma de sueño. Una limitación fue el área geográfica 
en la que se encontraba el paciente, ya que muchos 
de ellos presentaron el evento en su ciudad de origen 
y fueron trasladados a este hospital para estudio.

Conclusión

En nuestro trabajo evidenciamos que existe una 
mayor prevalencia de CSA asociadas a neurotoxici-
dad y contexto posquirúrgico. Se asociaron dos fac-
tores de riesgo para convulsiones en la progresión 
tumoral, disnatremias e hipertensión endocranea-
na, y no encontramos diferencias significativas en-
tre convulsiones focales y generalizadas. Los elec-
troencefalogramas evidenciaron anormalidades en 
el ritmo de base, sin anormalidades epileptiformes. 
El uso de un fármaco antiepiléptico fue suficiente 
para el tratamiento, y se suspendió tras resolver la 
causa subyacente, con estudios normales. No ob-
servamos en el curso evolutivo y pronóstico afecta-
ción neurológica.
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Acute symptomatic epileptic seizures. A clinical-electroencephalographic etiological description and 
prognosis of an oncopediatric series

Aim. To determine clinical, electroencephalographic, therapeutic and evolutive characteristics of a series of oncopediatric 
patients with acute symptomatic seizures. 

Patients and methods. We performed a retrospective and prospective descriptive analysis of clinical records of oncopediatric 
children evaluated by neurology at the comprehensive outpatient Center for Hemato-Oncological Patients during 2017-
2021. We included children aged one month to 17 years with intracranial and extracranial tumors who presented with 
acute symptomatic seizure (ASC). We defined acute symptomatic seizure according to the 2010 International League 
Against Epilepsy. We classified seizures according to 2017 International League Against Epilepsy classification. We excluded 
any patient with a diagnosis of previous epilepsy and non-epileptic paroxysmal episodes. 

Results. We analyzed 44 cases with a median of 4 years (range: 1 month-17 years) and mean of 5.75 months (range: 1 
month-11 months) and 8.33 years (2-17 years). The main etiologies were neurotoxicity and post-surgical context. Four 
patients presented dysnatremias and two associated with endocranial hypertension. Forty-one electroencephalograms 
were performed with intercritical results with abnormalities in the baseline rhythm, but without foci or paroxysms. There 
were no critical recordings. Focal seizures were 25 (56.8%) and generalized seizures 19 (43.18%). Levetiracetam was the 
most commonly used drug for acute management. 

Conclusions. Our cohort shows that ASC, in this population, do not show considerable differences between focal motor 
and generalized seizures and occur mostly in neurotoxic and post-surgical contexts. Dysnatremias and endocranial 
hypertension associated with ASC were also recorded. Postcrisis electroencephalograms were without foci or paroxysms 
and good seizure evolution. 

Key words. Acute symptomatic seizures. Hematooncologic. Neurotoxicity. Post-surgical. Prognosis. Therapeutic management.


