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Abstract

Amag: Calismamizda hipokalsemiolanhastalardakielektroensefalografi
(EEG) bulgularini aragtirmayi, kalsiyum (Ca) diizeyi ile EEG anormallikleri
arasinda olasi iliskiyi gdstermeyi ve serum Ca duzeyi normale
donduglinde EEG bulgularinda degisiklik olup olmadigini incelemeyi
amacladik.

Yontemler: Calismamiza istanbul Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve
Arastirma Hastanesi  Endokrinoloji, Noroloji, ve Genel Cerrahi
Poliklinikleri'ne bagvurmus, duzeltilmis serum Ca degeri <8,5 mg/dL
olan ardisik 17 hasta alindi. Tim hastalara laboratuvar tetkikiyle ayni
glin icinde EEG cekimi yapildi. Baslangicta anormal EEG bulgusu olan
hastalardan, Ca dederi takiplerde normale (>8,5 mg/dL) ylkselen
hastalara kontrol EEG incelemesi yapildi.

Bulgular: On yedi hastanin dokuzunda (%53) cesitli EEG anormallikleri
saptanmisti. EEG bulgular yedi (%41) hastada zemin aktivitesinde
yavaslama, iki (%12) hastada ise epileptiform anormallikler gdsterdi.
Takiplerde yedi hastada normokalsemik dénem izlendi. Zemin
aktivitesinde yavaslama olan bes hastanin ikisinde, epileptiform
aktivitesi olan iki hastanin birinde normokalsemik dénemde EEG
bulgularinin dizeldigi gézlendi.

Sonug: Calismamiz izole hipokalsemili hastalarda klinik bulgu olmasa
da, zemin aktivitesinde yavaslama ve epileptiform anormallikler
gibi cesitli EEG bulgulari goérllebilecegini ve bu EEG bulgularinin
normokalsemik dénemde duizelebilecedini gostermistir.

Anahtar Sozciikler: Hipokalsemi, elektroensefalografi, nobet

Aim: In our study, we aimed to analyze electroencephalography (EEG)
findings in patients with hypocalcemia and to investigate possible
relationship between calcium (Ca) level and EEG abnormalities and
whether there was any change in EEG findings when serum Ca level
returns to normal.

Methods: Seventeen consecutive patients, who were admitted to the
Endocrinology, Neurology and General Surgery Clinics at istanbul Sisli
Hamidiye Etfal Training and Research Hospital with a corrected serum
Ca level of <8.5 mg/dL, were included in our study. EEG examination
was performed in all patients in the same day with laboratory
examination. Control EEG was performed in patients who had
abnormal EEG findings and in those calcium levels were normalized
(>8.5 mg/dL) in follow-up.

Results: EEG abnormalities were detected in nine (53%) of 17
patients. EEG examination revealed slow background activity in seven
patients (41%) and epileptiform abnormalities in two (12%) patients.
In follow-up, normocalcemic period was observed in seven patients.
EEG findings were improved in two of eight patients who had slow
background activity and one of two patients with epileptiform activity
in the normocalcemic period.

Conclusion: Our study showed that various EEG findings, such as
slowed background activity and epileptiform abnormalities, may be
seen in isolated hypocalcemia patients even in the absence of clinical
findings and these EEG findings may improve in normocalsemic period.
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Giris

Elektrolit  bozukluklarina  klinik  pratikte  siklikla
rastlanmakla birlikte, tani rutin laboratuvar tetkikleriyle
konulmakta ve siklikla klinik semptom vermemektedirler.
Ancak gdzden kagrrildiginda  veya uygun tedavi
edilmediklerinde beyin dahil cesitli organlari etkilemekte,
ciddi komplikasyonlara yol acabilmektedirler (1,2).

Elektrolit bozukluklarinda klinik basvurular genellikle
norolojik belirtilerle kendini gostermektedir. Akut ve/veya
kronik elektrolit dengesizlikleri mental durum degisiklikleri
ve nobetlere neden olabilmektedir. Siklikla hiponatremi,
hipernatremi, hipokalsemi, hipomagnezemi tablolarinda
norolojik bulgular goérilmekte olup, hipokalsemi en ¢ok
epileptik nébet bildirilen elektrolit bozukluklarindan biridir
(3-5). Hipokalseminin daha sk goérildigi yenidogan
yas grubunda hipokalsemi ile elektroensefalografi (EEG)
iliskisini arastiran c¢ok sayida calisma varken, yetiskin yas
grubunda bu iliskiyi arastiran genis hasta sayisiyla yapilan
calisma bulunmamaktadir (6-10).

Calismamizda izole hipokalsemili hastalarda gorilen
EEG bulgularini arastirmak, kalsiyjum (Ca) seviyesi ile
EEG anormallikleri arasinda olasi iliskiyi gdstermek, EEG
bozuklugu gosteren hipokalsemili hastalarda serum Ca
seviyesi normale déndiginde EEG bulgularinda dizelme
olup olmadigini incelemek amaclanmistir.

Yontemler

Bu prospektif calisma, Mart 2015-Mart 2016 tarihleri
arasinda, Istanbul Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma
Hastanesi endokrinoloji, noroloji, genel cerrahi poliklinikleri
ve servislerine farkli nedenlerle basvurmus, 18 yasindan
blyUk, laboratuvar tetkiklerinde hipokalsemi saptanan
hastalar ile yapildi. Kandaki toplam Ca konsantrasyonu,
serum protein konsantrasyonlarindaki  degisimlerden
etkilenebileceginden, tim hastalarin dizeltiimis serum Ca
degerleri [dlzeltiimis Ca=Total (Ca) + 0,8x (4,5-alblmin
duzeyi)] hesaplandi ve duzeltiimis serum Ca degeri <8,5
mg/dL olan hastalar ¢alismaya alind.

Calisma &ncesinde istanbul Sisli Hamidiye Etfal Egitim
ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulu'ndan 03.03.2015 tarih
ve 885 sayili onay yazisi alindi. Serum glukoz, sodyum,
potasyum, magnezyum, Ure, kreatinin, Urik asit, alanin
aminotransferaz, aspartat aminotransferaz, gama-glutamil
transferaz, laktat dehidrogenaz degerlerinde bozukluk
olan hastalar, 6zgecmisinde serebrovaskller hastalik,
kafa travmasi, serebral palsi, mental retardasyon, demans
ya da norodejeneratif hastalik (epilepsi, multipl skleroz,
parkinson hastaligivb.), terminal dénem hastalik, malignite,
organ yetmezligi bulunanlar, psikiyatrik hastalik ve uyku
bozuklugu olanlar, son Ug¢ ayda akut sistemik hastalik
(endokrin bozukluk, sivi-elektrolit dengesizligi, enfeksiyon,
vb.) gecirmis olanlar, santral sinir sistemini deprese edici ilag
(noroleptik, benzodiazepin, antidepresan, vb.) kullanimi
olanlar, madde, sigara ve alkol kullanimi olanlar, gebeler ve
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emzirenler calisma disinda birakildi. Bu kriterlere uyan 17
hasta calisma konusunda bilgilendirilerek gonilli onamlari
alindi ve calismaya dahil edildi.

GCalismaya alinan hastalarin  demografik  verileri,
sikayetlerinin olup olmadigi, nérolojik muayeneleri, eger
belirlenmisse hipokalsemi etiyolojileri, kullanmakta oldugu
ilaclar, bilinen ek hastaliklari kaydedildi. Tiroid ve paratiroid
cerrahilerini takiben bir yildan kisa stren hipokalsemiler
gecici hipokalsemi, bir yildan uzun siren ve halen Ca
replasmani gerektiren hipokalsemiler ise kalici hipokalsemi
olarak degerlendirildi.

Calismaya alinan tim hastalara, serum Ca seviyelerinin
gorildigd  gln icinde, uyaniklik sirasinda interiktal
EEG kayitlamasi vyapildi. EEG c¢ekimleri yari karanlik
odada, dinlenme pozisyonunda ve gozler kapali olarak
gerceklestirildi. EEG, uluslararasi 10/20 sistemine gore
yerlestirilen 21 vyizeyel gimus elektrot ile referans ve
toprak elektrot kullanilarak, Medelec® firmasi tarafindan
gelistirilen 24 kanalli Profile Mode Digital EEG cihazinda
uygulandi. Cekim, frekans filtreleri 0,570 Hz, sehir
ceryani 50 Hz ve 10-15 pV duyarllikta, bipolar ve
referans montajlarla ve elektrokardiyografi elektrotlari
kullanilarak degerlendirildi. En az 20 dakika stren kayitlar
sirasinda aktivasyon ydntemleri olan hiperventilasyon ve
intermittant fotik stimdlasyon uygulandi. Bagimsiz ve
deneyimli epileptolog tarafindan EEG bulgulari Gg¢ ayri
grupta incelendi. Birinci grup; EG'si normal olanlar, ikinci
grup; zemin aktivite bozuklugu olanlar, Gglncl grup;
epileptiform anomalisi olanlar (diken ve keskin dalgalarin
olusturdugu, fokal veya jeneralize epileptiform desarjlar)
olarak belirlendi.

Anormal EEG bulgusu olup, ilgili klinisyenlerce tedavi
edilen veya herhangi bir tedavi almadan 6 aylik takip
sresindeki kontrol amacl laboratuvar tetkiklerinde Ca
degerinin normale (>8,5 mg/dL) dondigl saptanan
hastalarin ~ normokalsemik  laboratuvar  seviyesinin
saptandigi giin icinde kontrol EEG kayitlamalari yapildi ve
tekrar degerlendirildi.

istatistiksel Analiz

TUm istatistiksel analizler SPSS (Statististical Package for
Social Sciences) 16.0 paket programi ile yapildi. Verilerin
degerlendiriimesinde tanimlayic istatistiksel metotlarin
(ortalama, standart sapma) yani sira, incelenen gruplarda,
kategorik yapidaki degiskenlerin karsilastiriimasinda ki-kare
analizi, niceliksel degisken degderlerinin ortalamalarinin
karsilastirilmasinda normal dagilima uyan parametreler
icin Student’s ttesti kullanildi. Sonuclar, %95'lik glven
araliginda, anlamlilik p<0,05 dlzeyinde degerlendirildi.

Bulgular

Galismamiza dizeltiimis serum Ca degeri 8,5 mg/dL
altinda olan 17 hasta dahil edilmistir. Olgularin demografik
ve klinik 6zellikleri, hipokalsemi etiyolojileri ve EEG bulgulari
Tablo 1'de sunulmustur.
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EEG incelemelerinde bozukluk olan dokuz hastanin
yedisinde zemin aktivitesinde vyavaslama (%77,7), iki
hastada ise epileptiform anomali (%22,2) saptandi. Dokuz
hastanin altisinin  takiplerinde normokalsemi (%66,6)
saptandi ve kontrol EEG'leri yapild.

Zemin aktivitesinde yavaslama saptanan yedi hastadan
besinin takiplerinde normokalsemik seviyeye ulastig
izlendi. Bu bes hastadan ikisinde (%40) normokalsemik
donemdeki EEG'lerin normal oldugu, tglinde (%60) ise
normokalsemik donemdeki EEG’lerde zemin aktivitesinde
yavaglamanin devam ettigi goruldu.

Epileptiform aktivite izlenen iki hastadan sadece biri
takiplerinde normokalsemik seviyeye ulasmis olup, bu
hastanin normokalsemik dénemdeki EEG kaydinda ise
epileptiform bulgular gézlenmemistir.

Galismamizda 12 (%71) hastada iyatrojenik
hipoparatirodizme bagl hipokalsemi mevcut olup, bu
hastalarin timunde tiroidektomi 6ykdst vardi. On ki
hastanin besinde (%41,6) kalici hipokalsemi, yedisinde
(%58,4) ise gecici hipokalsemi saptandi. Kalici hipokalsemili
hastalarin ikisinde (%40) zemin aktivitesinde yavaslama,
birinde (%20) ise zemin aktivitesinde yavaslama ile fokal
epileptiform anormallikler izlenirken, diger iki hastada
(%40) alfa aktivitesinden olusan normal EEG bulgulari
saptandi. Zemin aktivite bozuklugu olan iki hastanin da
takiplerinde normokalsemi gézlendi ve bu donemde kontrol
EEG yapilabildi. Bir hastanin EEG bulgulari normokalsemik
donemde normal olarak degerlendirilirken, diger hastanin
zemin aktivitesinde yavaslamanin devam ettigi goraldu.

Gegici  hipokalsemili  hastalarda  genellikle alfa
dalgalarindan olusan normal EEG bulgular izlenirken,
bir hastada (%14) alfa aktivitesinden olusan zemin
aktivitesine teta dalgalarinin eklendigi, bir hastada (%14)
ise teta dalgalarindan olusan zemin aktivitesine delta
dalgalarindan olusan yavas dalga paroksizmlerinin karistidi
gozlendi. Bu iki hastanin da takiplerinde normokalsemi
gozlendi ve kontrol EEG yapilabildi. ilk hastanin kontrol
EEG'si alfa aktivitesinden olusurken yavas dalga desarji
gbzlenmemis, ikinci hastanin kontrol EEG'sinde ise bir
degisiklik saptanmamistir.

Calismamizda  U¢  (%17,6) hastada  primer
hipoparatirodizme bagli hipokalsemi mevcut olup, bu
hastalarin tiimii replasman tedavisi altindaydi. Uc hastanin
birinde teta dalgalarindan olusan zemin aktivitesi, birinde
teta dalgalarina eslik eden dlzensiz keskin dalga desarjlari,
bir hastada ise alfa aktivitesinden olusan normal EEG
bulgulari saptandi. Anormal EEG bulgusu olan iki hastanin
da takiplerinde normokalsemi gézlendi ve bu dénemde
kontrol EEG vyapilabildi. Zemin aktivite bozuklugu olan
hastanin bulgularinin normokalsemik dénemde devam
ettigi gozlendi. Diger hastada ise epileptiform anormallikler
normokalsemik dénemde izlenmezken, normal alfa zemin
aktivitesi ile karisik teta dalgalari gézlenmistir.
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Calismamizdaki bir hastanin hipokalsemi etiyolojisinde
enterokolit oldugu disintldl ve EEG incelemesinde disuk
amplitidli  hizli ritimlerden olusan zemin aktivitesine
karisan, frontotemporal boélgelerde belirgin olmak Gzere
teta frekansinda yavas dalgalar saptandi. Takiplerinde
normokalsemi gézlenmediginden kontrol EEG yapilamadi.

Calismamizda bir hastadaki hipokalseminin ise
hipofizer yetmezlige sekonder gelistigi dusinlldi ve
teta dalgalarindan olusan zemin aktivitesine eslik eden
delta dalgalarindan olusan EEG izlendi. Bu hastanin da
takiplerinde normokalsemi gézlenmediginden kontrol EEG
degerlendirilemedi.

Galismamizda U¢ (%17,6) hastada jeneralize tonik
klonik nobet anamnezi alinirken, diger 14 (%82,4)
hastada ise hipokalsemi iliskili herhangi sikayet alinmadi ve
sistemik ve/veya norolojik muayene bulgusu saptanmadi.
Nobet Gykusi olan hastalarin birinde teta dalgalarindan
olusan zemin aktivitesi bozuklugu mevcutken, iki hastada
ise cesitli epileptiform anormallikler izlendi. Bu hastalarin
birinde dusuk amplitGdlG hizli ritimlerden olusan zemin
aktivitesine zaman zaman dizensiz teta dalgalar ile
frontotemporal bolgelerde kisa streli keskin ve diken dalga
desarjlarinin eslik ettigi izlenirken, diger hastada ise alfa
dalgalarindan olusan zemin aktivitesine zaman zaman her
iki hemisfer Gizerinde kisa sireli delta dalga paroksizmleri
ile  sentrotemporal bolgelerde izole diken dalga
desarjlarinin eklendigi gorildi. Anormal EEG bulgusu olan
¢ hastanin ikisinin takiplerinde normokalsemi gozlendi ve
bu donemde kontrol EEG yapilabildi. Teta dalgalarindan
olusan zemin aktivitesi olan hastanin bulgularinin
normokalsemik donemde devam ettigi gozlendi. Dlstk
amplittdlid hizli ritimler ile dlzensiz teta dalgalar ve
frontotemporal bolgelerde kisa streli keskin ve diken
dalga desarjlar mevcut olan hastada ise normokalsemik
dénemde epileptiform anormallikler izlenmezken, normal
alfa zemin aktivitesi ile karisik teta dalgalari saptandi.

Tartisma
GCalismamizda izole hipokalsemili hastalarin  EEG
bulgulart  prospektif olarak  degerlendiriimis  olup,

bu hastalarda cesitli EEG anormallikleri gordlebildigi
saptanmisti.  En sk gorlilen bulgu teta ve delta
frekansinda zemin aktivitesinde yavaslama (%41) olurken,
daha nadir olarak da epileptiform anormallikler (%12)
gorilmuUstir. Literatlrde de bizim bulgularimiza benzer
sekilde hipokalsemili hastalarda erken donemde gorilen
en sik EEG bulgusunun alfa hakimiyetinden teta ve giderek
yaygin delta hakimiyetine doniisen zemin aktivitesinde
yavaslamanin oldugu, jeneralize diken dalgalar, keskin
dalgalar ve keskin komponentli delta aktivite burstlerinin de
gorlebilecedi bildirilmistir (11). Ancak izole hipokalsemili
eriskin  hastalarin  EEG bulgularini  prospektif olarak
arastiran bir calismaya rastlanmamistir.
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Calismamizdaki hastalarin = %82,4'0  asemptomatik
olarak degerlendirilmis olup, asemptomatik hipokalsemili
hastalarda da zemin aktivitesi bozuklugu g0steren
EEG degisikliklerinin  olabilecedi gosterilmistir.  Ayrica
EEG bozuklugu olan ve normokalsemik dénemleri
saptanabilen hastalarin tekrarlanan EEG'lerinde anormal
bulgularin  belirgin sekilde dizeldigi gorilmdstir. Bu
durum hipokalseminin klinik bulgu vermese de sadece
elektrofizyolojik diizeyde saptanabilen degisikliklere neden
olabilecegini gostermis ve elektrofizyolojik bulgularin gecici
ve tedavi edilebilir oldugunu, hipokalsemili hastalarda Ca
seviyelerinin normokalsemik dizeye yukseltiimesinin de
faydali olabilecegini distindUrmastar.

Elektrolit bozukluklarinin diffiz beyin disfonksiyonu
ve metabolik ensefalopatiye neden olarak cesitli EEG
degisiklikleri yaptigi vaka bildirimleri ve klinik arastirmalar
ile  gbsterilmis, elektrolit dengesizligine bagdl olarak
gelisen EEG anormalliklerin  ¢odunun, tedavi sonrasi
dizeldigi bildirilmistir (11-13). Ancak bizim calismamizda
ensefalopati klinigi olan herhangi hasta bulunmamakta
olup, sadece izole hipokalsemili eriskin hastalarin EEG
bulgulari degerlendirilmistir.

Literatlirde hipoparatiroidizme bagli ndbet geciren
olgular yayinlanmistir. Fonseca ve Calverley'in (8) yaptiklari
calismada 42 hipoparatiroidili hastanin 12’sinde, Dimich ve
ark.'nin(7) yaptiklari calismada 34 hipoparatiroidili hastanin
dokuzunda nébet gézlendigi, ndbetlerin iyatrojenik gruptan
daha cok idiyopatik grupta oldugu belirtilmistir. Modi ve
ark.'nin (9) yaptiklari calismada, idiyopatik hipoparatiroidili
70 hasta incelenmis olup, hastalarda nobet gorilme
sikligr %64, basvuru sikayetinin ndbet olmasi %41 olarak
bulunmustur. Nobet geciren ve gecirmeyen hastalarin Ca
seviyeleri arasinda anlamli fark saptanmadigi, 44 hastaya
EEG yapildigi ve en sik yavas dalga aktivitesinin izlendigi
belirtilmistir. Bindu ve Harinarayana’nin (14) yayinladiklari
iki olgunun ilk kez gegirilen jeneralize tonik klonik nobet
ile basvurduklari, etiyolojik incelemelerinde hipokalsemi ve
parathormon distklugu saptandigi, ilk hastanin EEG'sinde
hiperventilasyon ve fotik stimilasyon sirasinda jeneralize
diken ve yavas dalga desarjlari, ikinci hastanin EEG'sinde
delta aktiviteye varan yavaslama goruldigu belirtiimistir.
Armelisasso ve ark.'nin (10) yayinladiklar 34 yasinda
erkek olgunun ilk kez gecirmis oldugu jeneralize tonik
klonik ndbet ile acil servise basvurdugu, EEG incelemesinin
normal oldugu ve valproik asit tedavisi baslandig,
ikinci kez nobet gegirmesi Uzerine vyapilan etiyolojik
incelemelerinde hipokalsemi ve parathormon disikligu
(primer hipoparatiroidizm) saptandidi, EEG incelemesinde
anormal epileptik aktivite gorildigi, Ca replasmani
baslangicindan dért ay sonunda hastanin nobetsiz oldugu
ve EEG bulgularinin normal oldugu belirtilmistir. Bizim
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calismamizda ise 17 hastanin Uglinde jeneralize tonik
klonik noébet &yklst alinirken, bu hastalarin ikisinde
idiyopatik hipoparatiroidizm, birinde tiroid cerrahisi sonrasi
iyatrojenik hipoparatiroidizsm mevcuttu. Ancak hasta
sayimizin azhigindan dolayi iki grup arasinda istatistiksel bir
degerlendirme yapilamamistir.

Belluzzo ve ark. (6) da enterokolit sonrasi “epilepsia
parsiyalis kontinua” ile basvuran, hipokalsemili bir olgu
yayinlamistir. Bu hastanin EEG incelemesinde de bizim
hastamiza benzer sekilde epileptik aktivite izlenmedigi,
EEG'nin dlzensiz teta aktivitesinden olustugu bildirilmistir.

Galismamizda semptomatik hastalarin Ca degerlerinin
7 mg/dL altinda oldugu dikkati cekse de, hasta sayimizin
azligindan dolayr nébet esiginin hangi serum Ca seviyesi
olabilecedi konusunda yorum yapilamamistir.  Ayrica
hangi Ca seviyesinde nasil bir EEG anormalliginin ortaya
cikabilecegdi netlestirilememistir.

Calismamizin Kisithihklan

Hasta sayimizin az olmasi, hastalarin hipokalsemiye
maruziyet sdrelerinin  muhtemelen birbirlerinden farkli
olmasi ve net olarak bilinememesi, tim hastalarin
normokalsemik  dénemlerinin  gbzlemlenememesinden
dolaylr az sayidaki hastaya kontrol EEG yapilabilmesi
calismamizin eksik yonlerini olusturmaktadir.

Sonug

Calismamizdaki izole hipokalsemili hastalarda klinik
bulgu olmasa da, zemin aktivitesinde yavaslamadan
epileptiform anormalliklere degisen 6zelliklerde cesitli EEG
bulgulari saptanmis ve normokalsemik dénemde anormal
EEG bulgularinda diizelmeler gozlenmistir.

Yazarlik Katkilar

Cerrahi ve Medikal Uygulama: S.M.T. Konsept: N.K.P
Dizayn: D.N.O. Veri Toplama veya isleme: E.T. Analiz veya
Yorumlama: S.M.T, N.K.P Literatir Arama: N.PY. Yazan:
SM.T, ET

Cikar Catismasi: Yazarlar tarafindan ¢ikar catismasi
bildirilmemistir.

Finansal Destek: Yazarlar tarafindan finansal destek
almadiklari bildirilmistir.

Kaynaklar

1. Riggs JE. Neurological manifestations of
disturbances. Neurology Clinics 2002;20:227-39.

2. Rose BD, Post TW. Clinical physiology of acid-base and
electrolyte disorders. 5th ed. McGraw-Hill, 2001.

3. Kunze K. Metabolic encephalopathies. )
2002;249:1150-9.

4. Gupta MM. Medical emergencies associated with disorders of
calcium homeostasis. J Assoc Physicians India 1989;37:629-
31.

electrolyte

Neurol



Mumcu Timer ve ark. izole Hipokalsemili Hastalarda Elektroensefalografi Bulgularinin Degerlendirilmesi

Messing RO, Simon RP Seizures as a manifestation of systemic
disease. Neurol Clin 1986;4:563-84.

Belluzzo M, Monti F Pizzolato G. A case of hypocalcemia-
related epilepsia partialis continua. Seizure 2011;20:720-2.
Dimich A, Bedrossian PB, Wallach S. Hypoparathyroidism:
clinical observations in 34 patients. Arch Intern Med
1967;120:449-58.

Fonseca OA, Calverley JR. Neurological manifestations of
hypoparathyroidism. Arch Intern Med 1967;120:202-6.

Modi S, Tripathi M, Saha S, Goswami R. Seizures in patients
with idiopathic hypoparathyroidism: effect of antiepileptic
drug withdrawal on recurrence of seizures and serum calcium
control. Eur J Endocrinol 2014;170:777-83.

56

11.

12.

13.

14.

. Armelisasso C, Vaccaria ML, Pontecorvi A, Mazza S. Tonic-

clonic seizures in a patient with primary hypoparathyroidism:
a case report. Clin EEG Neurosci 2004;35:97-9.
Castilla-Guerra L, del Carmen Fernandez-Moreno M, Lopez-
Chozas JM, Fernandez-Bolafnos R. Electrolytes disturbances
and seizures. Epilepsia 2006;47:1990-8.

Lin CC. EEG manifestations in metabolic encephalopathy.
Acta Neurol Taiwan 2005;14:151-61.

Kaplan PW. The EEG in metabolic encephalopathy and coma.
J Clin Neurophysiol 2004;21:307-18.

Bindu M, Harinarayana CV. Hypoparathyroidism: a rare
treatable cause of epilepsy - report of two cases. Eur J Neurol
2006;13:786-8.





