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Neurotoxic Side Effects of Piperazine in Adults
Epileptic Twilight State with Myoclonia

Summnary. During piperazine medication for a worm infection an epileptic
semiconscious state accompanied by myoclonic jerks occurred in a 44-year-old
patient. The patient had a history of petit mal epilepsy in childhood but had been
free of attacks for the intervening 30 years. The myoclonic jerks were not
correlated with the discharges in the EEG. The symptoms are discussed together
with the literature.

Key words: Piperazine-Side Effect — Epileptic Semiconscious State —
Myoclonic Jerks.

Zusammenfassung. Wahrend einer Wurmkur mit Piperazin entstand bei einem
Erwachsenen, bei dem in der Kindheit voribergehend Petit-Mal-Anfille manifest
geworden und anschlieBend 30 Jahre lang keine Anfille mehr aufgetreten waren,
ein epileptischer Dammerzustand mit Myoklonien. Diese zeigten keine strenge
Korrelation zu den EEG-Verinderungen und iiberdauverten den Dimmerzustand.
Mit der bisherigen Literatur werden die Symptome diskutiert.

Schliisselworter : Piperazin-Nebenwirkungen — Epileptischer Dimmerzustand —
Myoklonien.

Nachdem Piperazin und seine Derivate schon um die Jahrhundert-
wende gegen Gicht und Harnsdurekonkremente eingesetzt worden war,
fand es dann seit den finfziger Jahren dieses Jahrhunderts eine breite
Anwendung als Antihelminthicum bei Ascaridiasis und Oxyuriasis.
Wéhrend zunéichst das Fehlen von Nebenwirkungen hervorgehoben
wurde, hiuften sich doch in der Folgezeit Berichte iiber neurologische
Begleiterscheinungen, die sowohl bei normaler [2,4,7,8,11,13,14,23,24,
28,31] wie bei Uberdosierung [4,5,22,25,26,30] auftraten. Es handelte
sich dabei um Klagen iiber Schwindel [28,30], hochgradige Muskel-
schwiiche [4,11,26,28,30] und Sehstérungen [30], um Koordinations-
stérungen [2,4,11,23,24,30], Tremor [23,24], Myoklonien [2,5,13,
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22 —24), epileptische Anfille in Form wvon Petits- und Grand-Mauzx
[1,8,21,23,24) sowie Bewufiseinsinderungen mit dem Gefiihl des ,,Los-
geldstseins [25], Schlifrigkeit, Benommenheit, Apathie, bis zur Be-
wuBtlosigkeit [2,4,11,13,23,24,26,28,30] oder dranghaften Angst- und
Unrubezustdnden zum Teil unter dem Bild einer Psychose vom exogenen
Reaktionstyp [1,14,23]. Im EEG waren entsprechend zum Teil erheb-
liche Verdnderungen nachweisbar (u.a. [2,5,8,23,24,30]).

Die Berichte bezogen sich vor allem auf neurologische Stérungen
bei Kindern, wobei insbesondere cerebral vorgeschidigte Kinder ge-
fahrdet sind [1,5,21,23,24], wihrend neurotoxische Nebenwirkungen
bei Erwachsenen offenbar nur selten beobachtet wurden [7,8,13,14,25,
26,28,31].

Aus diesem Grunde halten wir es fiir angebracht, nochmals an Hand
einer Fallbeobachtung mit durch Piperazin hervorgerufenem epilepti-
schen Dammerzustand und Myoklonien im Erwachsenenalter auf diese
Komplikationsmoglichkeit einer Wurmkur hinzuweisen, und moéchten
gleichzeitig einen Beitrag zur Differentialdiagnose epileptischer Ddmmer-
zustinde erbringen.

Fallbeschreibung

E. L., Aufnahme in die Klinik am 6. 2. 1973 im 44. Lebensjahr.

Der Pat. wurde als 6. Kind 1929 in Lettland geboren, die Geburt erfolgte
termingerecht. Nach Angaben der Schwester sei er als 4 Monate altes Baby von einem
Tisch gefallen und habe anschlieBend lange geschrien. Uber eine BewuBtlosigkeit
ist nichts bekannt. Die weitere friihkindliche und kindliche Entwicklung vollzog
sich regelrecht. Er besuchte noch in Lettland 2 Jahre die Volksschule, nach der
Flucht der Familie in den Warthegau (Pommern) im Jahre 1933 noch einmal 2 Jahre
Volksschule in Hohensalza. Spéter war ihm infolge der Kriegswirren ein Schul-
besuch nicht mehr moglich.

Ab dem 11. bis einschlieBlich dem 14. Lebensjahr traten nahezu téglich,
manchmal auch 2—3mal pro Tag, Petit-Mal-Anfalle auf. Er habe seine jeweilige
Tatigkeit unterbrochen, eine Blickbewegung nach oben und eine Kopfbewegung
nach hinten ausgefithrt. Die Dauer der Anfille wird mit maximal 2—3 sec
angegeben; fiir die Zeit des Anfalles habe jeweils eine Amnesie bestanden.
Myoklonien seien nie aufgetreten. In der Familie wurde der Pat. der ,,Gucker®
genannt. Es erfolgte zu keiner Zeit eine antikonvulsive Therapie. In der Folgezeit
war der Pat. vollig anfallsfrei. Zwischen dem 14. und 16. Lebensjahr werden
4—5 nichtliche Spontanmiktionen angegeben. Uber nichtliche Anfille ist jedoch
nichts zu erfahren.

Nach polnischer Kriegsgefangenschaft (2malig Commotio) lebte der Pat. bei
den Eltern und arbeitete als Bergmann. 1971 erlitt er einen Autounfall mit
Schiidelhirntrauma. Es wird eine BewuBtlosigkeit von 2 Tagen angegeben.
Spitere, auf dieses Trauma zuriickgehende Beschwerden werden verneint. Nach
dem Tod der Eltern wurde der Pat. bei einer Schwester aufgenommen, da ,.er
wohl alleine nicht zurecht gekommen und verkommen wire. Im Rahmen des
Familienlebens fiel der Pat. immer wieder durch lippische und distanzlose
Bemerkungen auf; ansonsten war er jedoch sozial gut angepalt. Bei der Arbeit
als Bauschlosser war er nur bedingt einzusetzen. Er erledigte seine Arbeiten oft
nachlissig, Wichtiges wurde oft vergessen.
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Wegen eines festgestellten Wurmbefalls begann er am 1. 4. 1973 eine orale
Kur mit einem Piperazin-Praparat (Uvilon) und nahm das Mittel vom 1.—4. 4.
in vorschriftsmifiger Dosierung von 3 Efloffeln pro die (15 ml = 3000 mg) ein.
Am 3.Tage der Einnahme, am 3. 4., wurden beim Arbeiten einfache Aufforderungen
falsch oder doch zumindest unvollstdndig ausgefithrt. Am 4. 4. fihlte sich der Pat.
sehr miide und leicht benommen. Das weitere Verhalten wurde jedoch als unauf-
fallig angegeben. Am Morgen des 5. 4. suchte er wegen zunehmender Benommenheit
den Hausarzt auf, wegen zunehmender Mudigkeit legte er sich nachmittags ins
Bett. Ab da koénne er sich an nichts mehr erinnern. Die Schwester des Pat.
berichtet, am Morgen des 5.4. habe er auf Fragen entweder inadiaquat oder
iiberhaupt nicht mehr geantwortet. Nachmittags sei er jedoch noch in der Lage
gewesen, korrekt Kreuzwortritsel zu 1osen und Postkarten an Verwandte (mit
den iblichen orthographischen Fehlern) zu schreiben. Abends sei er sinnlos in der
Wohnung umbhergelaufen, habe wortlos, stumpf in eine Zimmerecke geschaut und
an den Ereignissen um sich herum keinen Anteil mehr genommen. Ohne sich
auszuziehen, habe er sich dann spdt abends nach Aufforderung zum Schlafen auf
sein Bett gelegt.

Nach einem ungewdhnlich langen Schlaf war am n#chsten Morgen (6. 4.)
derselbe BewubBtseinszustand wie am Vorabend zu beobachten. Ungeordnete
Gliederzuckungen traten hinzu. Auf dem Weg zur Toilette lie der Pat. unter sich.
Zur Abklirung des Dimmerzustandes wurde er stationdr eingewiesen.

Ruhig auf der Bahre liegend bietet der Pat. ein stupordses Zustandsbild. Die
Augen sind offen, der’ Blick starr, die Pupillen pendeln unregelmiBig und fixieren
nicht. Ein Rapport mit dem Pat. ist nicht herzustellen; er ist nicht ansprechbar,
auf Fragen wird nicht geantwortet, einfachen Aufforderungen wird keine Folge
geleistet. Es sind dauernde unregelméflige Zuckungen der Arme und der Beine
beidseits, aber auch am li. Mundwinkel und Kinn zu beobachten, an den Armen
Beugebewegungen im Ellenbogen, an den Beinen Adduktionsbewegungen der
Oberschenkel.

Der neurologische Befund ist unauffillig. Bei groBer Schmerzempfindlichkeit
reagiert der Pat. seitengleich auf Schmerzreize mit gerichteten Abwehrbewegungen.
RR 120/80, Temperatur axillar 36,8°C.

Im EEG (Abb.1) findet sich eine durchgehende regelmiBige Krampfaktivitit
in Form von triphasischen sharp waves, die frontal zum Teil mit Ausbreitung nach
prazentral, fronto-temporal, sowie temporo-basal (von den Ohrelektroden aus-
gehend) lokalisiert waren, und in die nur vereinzelt spikes und spike-waves ein-
gelagert waren. An einigen Stellen zeigte sich auch iber der mittleren bis
hinteren Temporalregion intermittierend sharp waves. Weder durch Augenéffnen
noch durch Anrufen konnte der regelméaBige Ablauf der Steilwellen moduliert oder
gar unterbrochen werden. Uber der Parieto-Occipital-Region herrschten zur glei-
chen Zeit als Grundaktivitit 5—6/sec-Zwischenwellen vor. Die sehr unregelméiBig
auftretenden Myoklonien standen in keinem zeitlichen Zusammenhang zu der
sehr regelmiBigen Krampfaktivitit.

Nach einer Injektion von 10 mg Valium i.v. klart der Pat.sofort auf. Er ist
ansprechbar, auf Fragen wird adiquat geantwortet, einfache Aufforderungen wer-
den regelrecht befolgt. Anhand der Arztkittel erkennt er, daB er sich im Kranken-
haus befindet. Name und Adresse werden richtig angegeben. Die Myoklonien treten
nur noch vereinzelt auf. Der Pat. ist insgesamt noch deutlich schlifrig und ver-
hangen.

Die regelmiBige Krampfaktivitit wurde durch die Valium-Injektion sofort
unterbrochen (Abb.2). Der gesamte Wellenablauf verlangsamte sich zunichst
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Abb.1. EEG wihrend des Dimmerzustandes zum Zeitpunkt der stationiiren
Aufnahme mit im Vordergrund stehenden regelmaBigen bi- und triphasischen
sharp waves

und es traten frontal und frontotemporal zuerst nur diffus eingestreut abgestumpfte
Steilwellen in Erscheinung. Nach ca. 150 sec zeigten sich in gleicher Lokalisation
erstmals wieder einzelne sharp waves, die sich nach ca. 200 sec gruppierten und mit
einer Dauer von ca. 3—5sec und in Abstéinden von 3—10sec auftraten. Die
Myoklonien zeigten auch jetzt wieder keine zeitliche Korrelation zu den EEG-
Paroxysmen. Auflerdem war klinisch wihrend der Krampfpotentialausbriiche
an dem Patienten keine Veréinderung zu bemerken.

Am spéten Nachmittag, auch am Abend, sowie am néchsten Tag ist der Gesamt-
befund unverédndert. Der Pat. ist schléfrig und wirkt insgesamt noch deutlich
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Abb.2. EEG ca. 70 sec nach Beendigung des Dimmerzustandes durch i.v.-Injektion
von 10 mg Valium mit jetzt nur eingestreuten, z.T. abgestumpften sharp waves

verhangen. Immer wieder treten die beschriebenen Myoklonien auf, die bei
Gehversuchen auch ein Einknicken in den Knien verursachen.

An den folgenden 3 Tagen waren trotz einer Medikation mit 3 x 1 Tablette Zen-
tropil und einer abendlichen Injektion von 0,1 Luminal in etwa die gleichen, oben
beschriebenen. EEG-Verinderungen zu beobachten; allerdings liefen die
paroxysmalen Ausbriiche jetzt weitgehend bilateral synchron mit Ausbreitung
iiber beiden Hemisphiren ab, wobei neben dominierenden sharp and slow waves
auch spikes und unregelmifBige Steilwellen auftraten. Hyperventilation und
Photostimulation hatten weder einen EinfluB auf das EEG noch auf die un-
abhingig davon auftretenden Myoklonien.

16 Arch. Psychiat. Nervenkr., Bd. 218
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Abb.3. Das EEG, 41/, Monate nach dem Diémmerzustand. zeigt einen durch Hyper-
ventilation provozierten Ausbruch mit unregelmifigen spikes und z.T. bis zu
triphasischen sharp waves

Am 8. und 9. 4. klart das BewuBtsein des Pat. zunehmend weiter auf, es ist
nur noch eine geringe Schldfrigkeit festzustellen. Die Myoklonien treten nur noch
ganz vereinzelt auf, jetzt vor allem am linken Arm. Auffillig ist, daBl sich diese
Myoklonien nach Anheben des Armes deutlich verstirken. Am 10. und 11. 4. ist
der Pat. voll orientiert und bewulBtseinsklar. Er liest Biicher und Zeitungen und
beteiligt sich rege am Stationsleben. Es ist lediglich noch eine leichte Unsicherheit
beim Gehen festzustellen. Ein Einknicken in den Knien tritt nur noch ganz selten
auf, Myoklonien im Bereich der Arme sind nur noch sehr vereinzelt zu beobachten.
Nachdem 6 Tage spéter im EEG keine spezifisch epileptischen Elemente mehr
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nachweisbar waren, wurde die antikonvulsive Medikation abgesetzt. Daraufhin
zeigten sich im EEG 8 Tage spiter (am 14.Tag nach dem Dimmerzustand) erneut
paroxysmale Verdnderungen mit bilateral synchronen, zum Teil deformierten spikes,
polyspikes und Steilwellen mit langsamer Nachschwankung.

Diese Verdnderungen waren bei wiederholten EEG-Ableitungen — auch in
der Provokation mit HV und Fotostimulation — bis zum Zeitpunkt der Ent-
lassung bei wiederholten Ableitungen zwar nicht regelmafBig, jedoch vereinzelt
immer wieder nachweisbar. Wahrend der letzten Zeit des stationdiren Aufenthaltes
ist der Pat. anfallsfrei. Er ist jetzt insgesamt in das Sozialgefiige der Station gut
angepaft. Immer wieder fillt jedoch eine Distanzlosigkeit sowie eine auffillige
Witzelsucht auf. Uber das Tagesgeschehen ist er gut informiert.

Bei einer Nachuntersuchung 4/, Monate nach Entlassung war der klinische
Befund unveréindert. Epileptische Anfélle waren angeblich nicht mehr aufgetreten.
Das EEG zeigte aber unter Hyperventilation mehrfach paroxysmale Ausbriiche
mit spikes, polyspikes, sharp waves und unregelmiBigen, z.T. atypischen spike-
waves (Abb.3).

Diskussion

Durch Piperazin hervorgerufene neurotoxische Nebenwirkungen
bei Erwachsenen werden in der Literatur extrem selten und dann als
Einzelfalldarstellungen beschrieben.

Slaughter [26] berichtet erstmalig 1896 von einer 32jihrigen Patien-
tin, die irrtiimlich eine Uberdosis von 1,2 g Piperazin in Wasser gelost
trank. Noch am selben Tag trat ein bedrohlicher, toxischer, ,,semi-
komatoser Zustand mit Pupillenverengung und einer vollstindigen
Bewegungsunfihigkeit der unteren Extremitidten auf bei schneller und
volliger Reversibilitdt der Symptomatik.

White u. Standen [31] beschrieben bei 14 erwachsenen Normalpersonen,
Sims [25] in 1 Fall bei leichter Uberdosierung, Schwindel, ein ,,Gefithl des Los-
gelostseins™ (“sense of detachment”), Seh- und Koordinationsstérungen.

Combes u. Mitarb.[7] konnten bei einem 39 jahrigen Mann bei bekannter Nieren-
insuffizienz (Elektrolyte im Normbereich) nach dhnlicher Dosierung eine BewuBt-
seinstritbung, ebenfalls ein Gefithl des Losgelostseins, eine Ataxie, sowie einen
arhythmischen Tremor aller Extremititen und des Kopfes mit zusitzlichen
choreatiformen Bewegungen beobachten.

Bei einem 52jihrigen Patienten Webers [28], bei dem auBer leichten Herz-
beschwerden keine Krankheit bekannt war, trat ein Drehschwindel, sowie eine
Benommenheit, ja ein Trance-Zustand auf, in dem der Patient die Umwelt nur
noch wie durch einen Schleier hindurch wahrnehmen konnte.

Bei einer 63jdhrigen klinisch gesunden Patientin [13], die sich wegen einer
Alkoholentziehungskur in der Klinik befand, trat bei Normaldosierung am 4. Tag
eine BewuBtseinstritbung, am 5. Tag eine BewuBtlosigkeit auf. Es werden weiterhin
bei der Patientin fasciculire Muskelzuckungen, die vorwiegend den linken Mundast
des N. facialis und die Zunge betrafen, sowie blitzartig einschieBende Zuckungen
in Muskelgruppen aller GliedmaBen beschrieben.

Bei gleichzeitiger Gabe von tricyclischen Psychopharmaka beobachteten
Helmchen u. Hippius [14] nach Piperazinverordnung in Normaldosis gehsuft
delirante Syndrome. Fiinfgeld [8] verdffentlichte einen Fall einer 54 Jahre alten
Patientin, die zeitlich, 6rtlich sowie iiber die eigene Person vollig desorientiert

16*
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zur Aufnahme kam. Klinisch und pneumencephalographisch konnte die Diagnose
einer diffusen Hirnatrophie mit schwerer Demenz gesichert werden. Nach
Piperazingaben traten ,linksbetonte’ Krampfanfille auf, die auch auf das
Gesicht tibergriffen, die BewuBtseinslage war stark eingeengt. Im EEG war eine
rechtsbetonte streckenweise regelmiBige Krampfstromaktivitit nachweisbar, im
Gegensatz zur Vorableitung, in der sich lediglich eine Grundrhythmusverlangsamung
bei vermehrter Thetaeinstreuung frontal und temporal beidseits nachweisen lief3.
Am 3. Tag nach Absetzen der Medikation war die Patientin wieder bewuBtseinsklar.

Der Vergleich der Intoxikationssyndrome zeigt, dall — von ex-
tremen Uberdosierungen abgesehen — die Vergiftungssymptome am
3. oder 4. Tag der Medikation beginnen und nach Absetzen bis auf einen
beschriebenen Fall [23] jeweils voll reversibel sind.

Die neurotoxische Symptomatik ist — wie auch bei unserem Patien-
ten — meist durch folgende Trias gekennzeichnet: Bewupfiseinssiorungen,
Myoklonien, epileptische Krisen. Die Bewulitseinsstérungen reichen von
leichter Benommenheit bis hin zur tiefen BewuBtlosigkeit. Myoklonien
werden beschrieben von feinen, fasciculdr anmutenden Zuckungen der
Muskulatur bis hin zu einer stirmischen Bewegungsunruhe, so da8
der Patient das groteske Bild eines hin und her gerissenen Hampelmanns
bietet [13]. An epileptischen Krisen konnte bei Kindern mit Pyknolepsie
eine Zunahme der Anfallshdufigkeit [21,23,24], bei Grand Mal-Epilepsie
generalisierte Krampfanfille, in 2 Fillen ein Status epilepticus [23]
beobachtet werden. Lediglich Finfgeld sah in 1 Fall fokale Anfille,
zudem bei einer Patientin ohne cerebrale Anfille in der Anamnese.
Ein epileptischer Dammerzustand nach Piperazin-Medikation wurde
lediglich von Schuch «. Mitarb. [23] bei einem 31/,jahrigen Kind be-
schrieben. Bei dem Trancezustand, den Weber [28] bei einem 52 jahrigen
Patienten beobachten konnte (keine EEG-Aufzeichnungen), diirfte es
sich wohl eher um einen Zustand von allgemeiner Benommenheit als um
einen epileptischen Ddmmerzustand gehandelt haben.

Vom psychopathologischen Bild her 148t sich unser Fall unschwer
in die von Landolt [19] beschriebenen epileptischen Diémmerzusténde
bei Petit-Mal-Status einordnen. Allerdings zeigte sich nicht das klassische
3/sec spike-wave-Muster, sondern es waren durchgehend sehr regelmaBig
bi- bis triphasische sharp waves zu beobachten, die — wie die in den
Tagen nach Beendigung des Petit-Mal-Status auftretenden paroxys-
malen Verinderungen mit unregelmaBigen, zum Teil deformierten spikes,
polyspikes und sharp waves — auf eine Konditionierung der Krampf-
altivitit in einer Altersstufe hinweisen, die noch vor dem Pyknolepsie-
alter liegt [6,16], wenn auch die kleinen Anfille laut Anamnese erst um
das 11. Lebensjahr klinisch manifest geworden sind. Obwohl spéitestens
seit dem 16. Lebensjahr keine Anfille mehr aufgetreten waren, war
offensichtlich eine erhéhte Anfallsbereitschaft zuriickgeblieben, so daf
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beim Hinzutreten einer irritativen Noxe wie dem Piperazin das
Gehirn wieder in der gleichen Weise reagierte.

Inwieweit die bei unserem Fall beobachteten Myoklonien ein kon-
stitutives Element des epileptischen Geschehens darstellen, — wie es
zumindest auf den ersten Blick hin den Anschein hat —, a8t sich nicht
mit letzter Sicherheit entscheiden. Aus der Literatur geht hervor, daB
bei Piperazinintoxikationen héufig Myoklonien beobachtet wurden
(u.a. [2,4,5,13,22—-247), die sowohl Gesichts- und Stamm-, als auch
Extremitatenmuskeln betrafen. Allerdings konnte weder bei unserem
Patienten, noch in den Féllen, in denen auch eine EEG-Ableitung ge-
macht worden war (u.a. [2,5,23]) eine zeitliche Korrelation zwischen
den Myoklonien und spezifisch epileptischen Potentialen im EEG fest-
gestellt werden. Folgt man den Vorstellungen van Bogaerts [3] tiber
die Entstehungsweise von Myoklonien in 3 verschiedenen Funktions-
ebenen des Gehirns, so ist als Entstehungsort der durch Piperazin provo-
zierten Myoklonien am ehesten die unterste Ebene im Funktionskreis
Hirnstamm-Kleinhirn anzunehmen. Es zeigten sich namlich weder
fokale, zu den Myoklonien in strenger Korrelation stehende Krampf-
potentiale wie bei der Epilepsia partialis continua [18] entsprechend
dem corticalen Funktionskreis [29], noch zu den Myoklonien korrelier-
bare diffus-synchrone EEG-Paroxysmen, wie zum Teil bei der Impulsiv-
Petit-Mal-Epilepsie, die dem Funktionskreis des Thalamus und der
Basalganglien zugeordnet werden [29]. Auch eine Reflexmyoclonie mit
von intermittierenden Lichtreizungen abhingigen Muskelzuckungen [9]
konnte in unserem Fall ausgeschlossen werden, da bei Photostimulation
keine Beziehung zwischen Lichtreiz und Myoklonien zu beobachten war.

Die Annahme einer Irritation des Funktionskreises Hirnstamm-
Kleinhirn — und in diesem Bereich insbesondere des Kleinhirnes —,
gewinnt noch an Wahrscheinlichkeit aus der Beobachtung, dall die
Myoklonien in unserem, wie auch in dem von Chaptal u. Mitarb. niher
beschriebenen Fall [5], durch intentionelle Bewegungen und vor allem
durch Einnehmen einer mit Dauertonisierung bestimmter Muskel-
gruppen einhergehenden Haltung verstirkt und provoziert werden
konnten, was nach Hassler [12] fiir ,,Kleinhirnmyoklonien* typisch sein
soll.

Schlieflich weisen auch die unter Piperazin hiufig auftretenden
cerebellaren Koordinationsstorungen (u.a. [2,4,11,23,24,30]) in die
gleiche Richtung.

Geht man von der EEG-Morphologie wihrend des beobachteten
Petit-Mal-Status und in den Tagen danach aus, die in etwa den Ver-
anderungen entsprechen, wie man sie beim myoklonisch-astatischen Petit-
Mal vorfinden kann, dann wiirden sich die Myoklonien unschwer als
,-epileptisches’ Element begreifen lassen. Die in der Kindheit beobach-
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teten Anfille wiren dann als sog. reklinative Anfille im Rahmen eines
myoklonisch-astatischen Petit-Mal [16,17] zu deuten. Dementgegen
steht jedoch die fehlende Korrelation zwischen den epileptischen Ent-
ladungen im EEG und den Myoklonien, wie es Gastaut u. Regis [10],
sowie Kruse [17] bei diesem Anfallstyp sahen.

Der Fall zeigt, dal man nicht nur bei Kindern, sondern auch bei
Patienten im Hrwachsenenalter mit einer Anfallsanamnese oder einem
vorgeschidigten Gehirn mit der Anwendung von Piperazin als Wurm-
kur sehr zuriickhaltend sein mufl und besser andere Wurmmittel ver-
wendet.
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