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Crisis epilépticas sintomaticas agudas. Descripcion
clinicoelectroencefalografica etioldgica y pronéstico
de una serie oncopediatrica

Paula Ivarola, Barbara Gonzalez, Ignacio Tedeschini, Francisco Cérdoba, Roberto Caraballo

Objetivo. Determinar las caracteristicas clinicas, electroencefalograficas, terapéuticas y evolutivas de una serie de pacien-
tes oncopediatricos con convulsiones sintomaticas agudas.

Pacientes y métodos. Efectuamos un analisis descriptivo retrospectivo y prospectivo de registros clinicos de nifios oncope-
didtricos evaluados por neurologia en el Centro Ambulatorio Integral de Pacientes Hematooncoldgicos durante 2017-
2021. Incluimos a nifios de 1 mes a 17 afios con tumores intracraneales y extracraneales que presentaron convulsiones
sintomaticas agudas (CSA). Definimos convulsidn sintomatica aguda segun la clasificacion de la Liga Internacional contra
la Epilepsia de 2010. Clasificamos las crisis epilépticas segun la clasificacion de la Liga Internacional contra la Epilepsia de
2017. Excluimos a todo paciente con diagnéstico de epilepsia previa y de episodios paroxisticos no epilépticos.

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

Conclusiones. Nuestra cohorte muestra que las CSA, en esta poblacién, no evidencian diferencias considerables entre
convulsiones focales motoras y generalizadas, y ocurren mayormente en un contexto neurotéxico y posquirdrgico. Tam-
bién se registraron disnatremias e hipertension endocraneana asociadas a CSA. Los electroencefalogramas poscrisis fue-
ron sin focos o paroxismos y con evolucién de las crisis.

Palabras clave. Convulsiones sintomaticas agudas. Hematooncoldgico. Manejo terapéutico. Neurotoxicidad. Posquirdrgi-
co. Prognosis.

Introduccion

La poblacién oncopedidtrica estd expuesta a diver-
sos factores de riesgo. Existen informes en los cuales
se describen los efectos neurotéxicos de las medica-
ciones quimioterapicas o complicaciones posqui-
rurgicas tumorales, pero hay muy poca evidencia
bibliografica de la prevalencia en nifios [1,2]. En la
poblacién infantil, la leucemia es el tipo de cancer
mads comun, con un 36% de los casos totales; el resto
estd compuesto por tumores sélidos [3]. Las mani-
festaciones neurolégicas mas frecuentemente notifi-
cadas incluyen disfuncién cognitiva, deterioro mo-
tor y convulsiones [4-7]. Entre el 1 y el 3% de los ni-
nos 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
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consulta, consideramos de relevancia determinar si
estos nifos presentan convulsiones sintomdticas
provocadas. La temporalidad es de gran importan-
cia para definir este tipo de convulsion, ya que el tra-
tamiento se dirige a la causa subyacente, a diferencia
de las convulsiones sintomdticas remotas, que tie-
nen alta probabilidad de desarrollar epilepsia [8].

Objetivos

Analizar las convulsiones sintométicas agudas (CSA)
de una cohorte de poblacién oncopedidtrica eva-
luada en un hospital de alta complejidad, y deter-
minar la semiologia, el patron electroencefalografi-
co, los laboratorios asociados, la etiologia, la medi-
cacion recibida y el curso evolutivo, para proponer
un tratamiento clinico adecuado.
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Figura 1. Motivos de consulta a neuropediatria. SMART: stroke-like migraine attacks after radiation therapy.
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Figura 2. Etiologia de las convulsiones. PRES: sindrome de encefalopatia posterior reversible.
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Pacientes y métodos

Se realizé un andlisis descriptivo retrospectivo y
prospectivo de la poblacién infantil evaluada por
neuropediatria en el Centro Ambulatorio Integral
de Pacientes Hematooncoldégicos en el Hospital
Juan P. Garrahan durante el periodo de 2017-2021.
El seguimiento neuroldgico se realizé en el servicio
de neurologia durante un periodo de uno a ocho
meses.

Los criterios de inclusion fueron: a) nifios de 1
mes hasta 17 afos que concurrieron al Centro Am-
bulatorio Integral de Pacientes Hematooncoldgicos;

b) pacientes con tumores intracraneales o extracra-
neales que hubieran presentado CSA; c) definimos
la CSA como la que tiene estrecha relacién tempo-
ral con una lesion cerebral aguda, la cual puede ser
de etiologia metabdlica, tdxica, infecciosa o infla-
matoria [9]; y d) clasificamos las crisis epilépticas,
segun la clasificacion 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 criticos) con o sin afectacién
de la conciencia. Los criterios de exclusion fueron:
a) todo paciente con epilepsia previa, y b) episodio
paroxistico no epiléptico.

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

Resultados

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

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

Por toxicidad se evalu6 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 didlisis
por un tumor de Wilms (Fig. 3).

El contexto posquirurgico evidencié nueve ni-
fos con tumores glioneuronales, craneofaringio-
mas, tumores embrionarios y de plexos coroideos.
E1 100% present6 crisis dentro de los siete dias pos-
teriores a la cirugfa.

A este grupo le siguen ocho pacientes (18,18%)
con leucemias, linfomas y tumores embrionarios
que desarrollaron CSA en el contexto del sindrome
de encefalopatia posterior reversible (PRES), gati-
llado por hipertensién arterial en cinco casos
(62,51%) y por quimioterapia en tres casos (37,54%)
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Figura 3. Convulsiones sintomaticas asociadas a toxicidad.

Figura 4. Etiologia del sindrome de encefalopatia posterior reversible (PRES).

Quimioterapia

(61,5%) Radioterapia

(30,8%)

Didlisis
(7,7%)

(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 progresion de la enfermedad on-
colégica y complicaciones directas del tumor sobre
el sistema nervioso central, registramos siete casos
(13,63%): un tumor embrionario (16,66%) con me-
tastasis cerebrales, una leucemia (16,66%) con infil-
tracién, un (16,66%) tumor pineal con hipertension
endocraneana y cuatro (57,33%) vinculados a dis-
natremias (tumores embrionarios, glioma astrociti-
co circunscripto, craneofaringioma y glioma hipo-
taldmico), dos de estos ultimos (28,57%) con hiper-
tensién endocraneana simultdnea al trastorno del
medio interno. No encontramos otros factores de
riesgo sistémicos asociados, como, por ejemplo, hi-
pocalcemia, hipoglucemia, alteracién de la funcién
renal o hipomagnesemia.

Con respecto al tiempo transcurrido entre el
agente causal y la aparicién de las crisis, podemos
detallar que en las etiologias posquirdrgicas fue en
los siete dias posteriores a la intervencién. Por otro
lado, al hablar de toxicidad medicamentosa, la apa-
ricién de las crisis fue dentro de las 24 horas de la
toma de dicha medicacion, 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 dias
de la toma; en el caso de PRES por L-asparaginasa,
la crisis ocurrié a los cinco dias; y en el caso de PRES
por metotrexato, la crisis ocurrié a los 15 dias.

La semiologia de las crisis mostré convulsiones
focales en 25 pacientes (56,83%) y generalizadas en
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Figura 5. Electroencefalograma. SFNP: sin focos ni paroxismos.
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19 (43,18%). Para una descripciéon mds detallada re-
currimos a datos de las historias clinicas y entrevis-
tamos a los cuidadores (Tabla).

Las 13 convulsiones por neurotoxicidad eviden-
ciaron seis (46,15%) convulsiones generalizadas mo-
toras con afectacion de la conciencia (tres hiperto-
nias generalizadas y tres tonicocldnicas generaliza-
das); una (7,61%) convulsién focal no motora con
afectacién de la conciencia con alucinaciones visua-
les, fijeza de la mirada y generalizacién secundaria;
y seis (46,15%) convulsiones focales motoras con
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afectacion de la conciencia (dos con fijeza de la mi-
rada, desviacién de la comisura labial a la izquierda
y clonias de miembro superior ipsilateral, una clonia
del hemicuerpo izquierdo con fijacién de la mirada,
un estado de retroversién ocular con automatismos
orales, un estado con version cefélica a la izquierda
y una clonia del miembro superior derecho). El
100% presenté afectacion de la conciencia.

El contexto posquirtrgico mostré nueve pacien-
tes: tres (33,33%) con convulsiones focales motoras
con afectacién de la conciencia (una con clonias de
los miembros superiores y dos con desviacién de la
mirada y comisura labial hacia izquierda); dos
(22,22%) convulsiones focales motoras sin afecta-
cién de la conciencia (una lateralizacién cefélica con
automatismos orales y una anartria); tres (33,33%)
convulsiones generalizadas motoras con afectacién
de la conciencia (una con hipertonia generalizada y
retroversion ocular y dos tonicocldnicas generali-
zadas); y una convulsién generalizada no motora
con desconexion y fijeza de la mirada. El 66,66% te-
nia afectacion de la conciencia.

El PRES registré siete crisis: dos (25%) convul-
siones focales motoras con afectacién de la con-
ciencia (una con retroversién ocular y una con des-
viacién de la mirada); una (12,5%) convulsion fo-
cal motora que comienza con clonias de los miem-
bros inferiores y posterior generalizacién con
afectacién de la conciencia; un (12,5%) estatus de
inicio focal con desviacién oculocefilica hacia la iz-
quierda y generalizacién secundaria con afectacion
de la conciencia y una generalizada motora toni-
coclénica con afectaciéon de la conciencia; una
(12,5%) convulsién focal motora sin afectacion de
la conciencia con desviacién oculocefalica hacia la
izquierda y aumento del tono mandibular; una
(12,5%) convulsién focal no motora sin afectacién
de la conciencia con alucinaciones visuales, risa in-
motivada y parestesia del miembro superior dere-
cho; y una (12,5%) convulsién generalizada no mo-
tora de desconexidn y fijeza de la mirada con afec-
tacién de la conciencia. E1 75% present6 afectacion
de la conciencia.

En las infecciones registramos siete CSA: tres
(42,85%) convulsiones focales motoras con afecta-
cién de la conciencia (un estado con desviacion de
la mirada hacia izquierda, una con clonias del miem-
bro superior izquierdo y una con clonias del hemi-
cuerpo derecho; tres (42,85%) con convulsiones ge-
neralizadas motoras con afectacion de la concien-
cia (dos tonicocldénicas generalizadas y una de fija-
cién de la mirada con hipertonia); y una (14,28%)
convulsion focal motora del miembro superior de-
recho con generalizacién secundaria y afectacion

de la conciencia. El 100% presenté afectacion de la
conciencia.

Las CSA por progresion de la enfermedad con
complicaciones directas sobre el sistema nervioso
central fueron siete: dos (28,57%) con convulsiones
focales motoras con afectacion de la conciencia (un
estado focal del hemicuerpo derecho y un nistagmo
horizontal con parpadeo izquierdo; tres (42,85%)
convulsiones generalizadas motoras con afectacion
de la conciencia (dos tonicoclénicas y una hiperto-
nia generalizada); y dos (28,57%) convulsiones fo-
cales motoras sin afectacion de la conciencia (una
con anartria, desviaciéon 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 presenté afectacion de la
conciencia (Tabla).

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

Los 41 (93,18%) electroencefalogramas realiza-
dos, entre una hora y tres dias de sucedida la con-
vulsion, los analizé uno de los autores de este traba-
jo (R.C.), quien describi6 que, si bien no evidencié
anormalidades epileptiformes, si se registraron
anormalidades focales en el ritmo de base de los
trazados en los pacientes con etiologia de PRES, en
los que se apreci6 lentificacién del trazado en las
zonas posteriores. Evidenciamos una alta prevalen-
cia de estudios sin focos ni paroxismos (55,3%). No
se registraron trazados intracriticos (Fig. 5).

Respecto a la medicacion, las crisis se controla-
ron en un mayor porcentaje con monoterapia, y el
farmaco mds frecuentemente utilizado fue el leve-
tiracetam (40%), seguido de las benzodiacepinas
(20%). Estos 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 neurolégi-
cas. No analizamos las secuelas por patologias on-
coldgicas 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 (fallecié por patologia oncoldgica) y uno en
tres meses. El1 100% no tuvo crisis durante el perio-
do de control. De los dos estados focales, uno pre-
sent6 hemiparesia derecha como secuela y el otro
no presenté secuelas.
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El contexto posquirtrgico evidencié nueve pa-
cientes: dos perdieron el seguimiento por derivarse
a la provincia de origen, uno no volvi6 a repetir
CSA en tres meses y seis no volvieron a presentar
crisis en ocho meses de seguimiento. El 77,77% no
repitid 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 repitid crisis durante el periodo de con-
trol. El inico estado no present6 secuelas.

De los siete pacientes con CSA asociadas a infec-
ciones, uno no repitié en seguimiento durante seis
meses, dos no repitieron en ocho meses, dos no tu-
vieron crisis en un mes y luego se perdié 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 volvi6 a
presentar crisis. El tinico estado no presentd secuelas.

De los siete pacientes con progresion de la enfer-
medad de base con repercusion en el sistema ner-
vioso central, uno no presenté crisis en cinco me-
ses, uno en seis meses, tres en ocho meses, uno
present6 crisis por metdstasis en seguimiento du-
rante ocho meses y uno no tuvo crisis en segui-
miento durante dos meses; los dos tltimos fallecie-
ron por complicaciones de la enfermedad de base.
El 14,28% present6 convulsiones por progresion de
la enfermedad con metdastasis cerebrales, a quien
también se le constaté ataxia del tronco y hemipa-
resia derecha.

Discusion

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

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

En cuanto a la etiologia que mds se asoci6 al de-
sarrollo de CSA en nuestro registro, la toxicidad
quimioterdpica, secundaria al metotrexato, fue la
mds frecuente. Este dato coincide con un estudio
publicado en 2018 por oncologia de nuestro centro,
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Tabla. Semiologia de las crisis segun la etiologia.

Numero de
pacientes (n)

Semiologia de las crisis epilépticas y nimero de pacientes afectados

Infeccién

CFM con afectacién de la conciencia: un estado con desviacion de la
mirada hacia izquierda, una con clonias del miembro superior izquier-
do y una con clonias del hemicuerpo derecho

CGM con afectacién de la conciencia: dos tonicoclénicas generalizadas
y una con fijacién de la mirada con hipertonia

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

Posquirdrgico

CFM con afectacion de la conciencia: una con clonias de los miembros
superiores, dos con desviacion de la mirada y una con comisura labial
hacia izquierda

CFM sin afectacién de la conciencia: una con lateralizacion cefdlica,
automatismos orales, y una con anartria

CGM con afectacién de la conciencia: una con hipertonia generalizada
con retroversion ocular y dos tonicoclénicas generalizadas

Una CGNM: desconexidn y fijacion de la mirada

PRES

CFM con afectacidn de la conciencia: una con retroversién oculary una
con desviacién de la mirada

Una CFM sin afectacion de la conciencia: desviacién oculocefélica ha-
cia la izquierda con aumento del tono mandibular

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

CFM con generalizacién secundaria: una que comienza con clonfas de
los miembros inferiores y posterior generalizacidn secundaria, y un es-
tado que comienza con desviacion oculocefdlica hacia la izquierda con
generalizacién secundaria

Una CGM con afectacidn de la conciencia: tonicocldnica generalizada

Una CGNM: desconexidn y fijacion de la mirada

Progresion

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

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

CGM con afectacién de la conciencia: dos tonicoclénicas generalizadas
y una con hipertonia generalizada

Toxicidad

CFM con afectacién de la conciencia: una con fijacion de la mirada con
clonias del miembro superior izquierdo y desviacion de la comisura la-
bial a izquierda, una con clonias del hemicuerpo izquierdo con fijacién
de la mirada, un estado de retroversién ocular con automatismos ora-
les, un estado con versién cefalica a la izquierda y una con clonias del
miembro superior derecho

Una CFNM con afectacién de la conciencia: alucinaciones visuales con
fijacion de la mirada y generalizacion secundaria

CGM con afectacién de la conciencia: tres con hipertonia generalizada
y tres tonicocldnicas generalizadas

CFM: convulsiones focales motoras; CFNM: convulsiones focales no motoras; CGM: convulsiones generalizadas
motoras; CGNM: convulsiones generalizadas no motoras; PRES: sindrome de encefalopatia posterior reversible.
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en el que se describen las convulsiones como sinto-
ma principal de una leucoencefalopatia inducida
por metotrexato [1]. El contexto posquirdrgico re-
presenta en nuestra serie la segunda causa de CSA
y sucede dentro de los siete dias posteriores a la ci-
rugfa. En un estudio abocado a analizar las convul-
siones postoperatorias en nifios con tumores cere-
brales se categorizan las convulsiones segtn el
tiempo de aparicion desde la cirugia. Las divide en
inmediatas (dentro de las 24 horas), tempranas
(dentro de la semana) y tardias (después de una se-
mana), y propone que la manipulacion cerebral, la
hiponatremia o la pérdida de sangre en el tiempo
quirdrgico pueden explicar la fisiologia de estas cri-
sis [11]. Esto nos lleva a afirmar que en nuestra se-
rie todas las convulsiones posquirtrgicas fueron
tempranas. Evidenciamos ocho pacientes con con-
vulsiones en el contexto de un PRES, cuya causa
principal fue la hipertensién arterial (62,5%). Este
sindrome se asocié 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 neuroldgicos graves [13]. En cuanto a las infec-
ciones, son una causa importante de morbimortali-
dad en esta poblacidén, 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 progresion de la enfermedad con
repercusion cerebral, cuatro pacientes con tumores
selares y supraselares presentaron disnatremias,
dos de ellas asociadas a hipertensiéon endocranea-
na. Hay autores que describen que la ubicacién de
estos tumores genera hipertension endocraneana
por afectar a la libre circulacion del liquido cefalo-
rraquideo [2,11].

Para el tratamiento de las crisis se utiliz6 un fér-
maco antiepiléptico (levetiracetam o benzodiacepi-
nas), que se suspendié al resolver la causa subya-
cente de la convulsion y con estudios sin trazados
epileptiformes. Es necesario tener en cuenta el con-
texto clinico general de estos pacientes, como los
sintomas neuroldgicos ocasionados por la enferme-
dad oncolégica, que pueden dificultar la ingesta
oral de fairmacos e influir en las interacciones far-
macoldgicas con los quimioterapicos [14,15].

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

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

En cuanto al curso evolutivo, s6lo un paciente
con metdstasis 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 metdastasis cerebral). En la mayoria no se
evidenciaron secuelas.

Dado que la mayoria de nuestros pacientes pre-
sentaron convulsiones en el contexto de neurotoxi-
cidad y posquirtrgico, con electroencefalogramas
sin patrones epileptiformes y sin recurrencia de cri-
sis en su mayoria, sugerimos retirar de forma tem-
prana la medicacién, particularmente en los pos-
quirdrgicos, ya que estariamos 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 critico de los eventos, ya que, si bien se reali-
z6 un interrogatorio exhaustivo a los padres de los
nifos acerca de la semiologia 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 critico. 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 perdi6 el seguimiento de
varios pacientes por diferentes razones; lo mismo
ocurre con respecto al tiempo transcurrido entre el
evento critico y la realizacion del electroencefalogra-
ma de sueno. Una limitacién fue el drea geografica
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.

Conclusion

En nuestro trabajo evidenciamos que existe una
mayor prevalencia de CSA asociadas a neurotoxici-
dad y contexto posquirurgico. Se asociaron dos fac-
tores de riesgo para convulsiones en la progresiéon
tumoral, disnatremias e hipertensiéon 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 farmaco antiepiléptico fue suficiente
para el tratamiento, y se suspendi6 tras resolver la
causa subyacente, con estudios normales. No ob-
servamos en el curso evolutivo y prondstico afecta-
cién neuroldgica.
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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.
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