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I. Allgemeine biochemische Bemerkungen

Der Katecholaminstoffwechsel des Gehirns ist seit einigen
Jahren Mittelpunkt intensiver biochemischer und neurophysio-
logischer Untersuchungen. Sowohl von neurologischer wie von
psychiatrischer Seite wird den Monoaminen Dopamin,
Serotonin und Noradrenalin eine zentrale Stellung in einer
Reihe von Funkiionskreisen zugeschrieben und als Konsequenz
daraus versucht, durch eine medikamentise Beeinflussung des
zerebralen Katecholamingehaltes eine Besserung der ihnen
zugeschriebenen pathologischen Symptome zu erzielen.

In diesem Zusammenhang erwiesen sich pharmako-
logische Untersuchungen iiber das Alkaloid Rauwolfia
serpentina, das Reserpin, als sehr aufschluBreich. Die sedie-
rende Wirkung des Reserpins war ebenso wie die antihyper-
tone Komponente schon seit lingerer Zeit bekannt und thera-
peutisch beniitzt worden. Allerdings war es erst neueren
Untersuchungen (Bein, Brodie, Carlsson, Pletscher,
Shore u.a.) vorbehalten, die pharmakodynamische Wirkung
des Reserpins als direkte Beeinflussung des Katecholamin-
gehaltes zu erkliren. Tierexperimentelle Untersuchungen er-
gaben, daB z.B. bei Ratien eine Reserpinverabreichung von
2'5 mg pro kg Kirpergewicht eine Reduktion des Gehaltes an
5-Hydroxytryptamin im Gehirn auf 27% des Normalwertes
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verursacht (Pletscher und Mitarbeiter). Von dieser Reduk-
tion werden alle Monoamine in gleicher Weise betroffen.
Gleichzeitig kommt es zu einer vermehrten Ausscheidung von
Abbauprodukten der Monoamine im Harn (5-Hydroxyindol-
essigsiure, Vanillinmandelséiure, 3-4-Dihydroxyphenylessig-
sdure. Homoprotokatechussiure). Klinisch zeigt das Ver-
suchstier nach einer einmaligen Reserpingabe Sedation,
Miosis, Hypothermie und Hypotension.

Aus der weitgehenden Uebereinstimmung des klinischen
Bildes und der Metabolitenausscheidung im Harn nach
Reserpinmedikation wurde beim Menschen auf gleichartig
ablaufende biochemische Verhiltnisse geschlossen.

Ein weiterer Ausgangspunkt zum Verstindnis der bio-
cnemischen und funktionellen Vorginge ergab sich aus dem
Umstand, daB eine linger dauernde Reserpinverabreichung zu
einem Parkinson-iihnlichen Zustandsbild fiihrt, welches ver-
schiedentlich als Reserpinparkinsonoid bezeichnet wurde. Kli-
nisch weist das Reserpinparkinsonoid siimtliche Kriterien eines
echten Parkinson-Syndroms auf, ist jedoch villig reversibel.
Da einerseits durch die Untersuchungen von Birkmaver
und Hornykiewicz festgestellt wurde, daB beim Parkinson-
Syndrom eine exzessive Verminderung der Katecholamine in
den Stammganglien vorliegt und anderseits das Reserpin-
parkinsonoid durch die Verabreichung von Dopa oder in
geringerem Ausmal auch von Monoaminooxydasehemmern
rasch und weitgehend gebessert werden kann (Degkwitz
und Mitarbeitern), ergab sich eine Bekriiftigung der Annahme,
dal die spezifische Wirkung des Reserpins in einer Reduktion
der Gehirnamine bestehe.

Die physiologische Funktion der Monoamine im Gehirn
ist jedoch noch keineswegs sicher klargestellt. Man nimmt an,
daR den Monoaminen eine Transmitterfunktion an den ner-
vosen Synapsen zukommt und beim Fehlen dieser Ueber-
trigerstoffe an ihrem Wirkungsort eine wesentliche Depres-
sion verschiedener Funktionskreise die Folge ist. Die spezi-
fische Bedeutung der einzelnen Amine fiir diese Vorgiinge ist
noch strittig.

Ebenso herrscht iiber den Mechanismus der reserpin-
bedingten Monoaminreduktion eine weiigehende Unklarheit.
Einerseits wird eine Freiseizung der Monoamine aus den
Kirperdepots (Gehirn. Darm, Herz. Thrombozyten nsw.) ange-
nommen, wobei die freien Monoamine durch die Monoamino-
oxydase rasch abgebaut werden und dadurch eine Aminver-
armung eintritt. Anderseits kiinnte Reserpin mit dem Speicher-
mechanismus der Monoamine interferieren, wodurch der
normale . Turn-over” wohl weitergeht, jedoch die sich ent-
leerenden Speicher nicht mit neu gebildeten Monoaminen
aufgefiillt werden konnen. Nach beiden Annahmen resultiert
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daraus eine im Experiment nachgewiesene Monoaminver-
armung der Gehirndepots (Pletscher).

Beim Versuch. die gewonnenen Erkenntnisse auch thera-
peutisch anzuwenden, war es daher naheliegend, den eindeutig
akinetischen Effekt des Reserpins fiir die Koupierung hyper-
kinetischer Zustinde auszunuizen. Die Annahme, daB bei
hyperkinetischen Zustandsbildern im Gegensatz zum Parkin-
son-Syndrom eine Vermehrung der Katecholamine im Neo-
striatum vorliege, konnte bisher allerdings in keiner Weise
bestitigt werden. Positive therapeutische Versuche mit
Reserpin bei Hyperkinesen haben jedoch ergeben. daB eine
iiber die allgemein sedierende Wirkung des Reserpins hinaus-
gehende, spezifisch die Hyperkinesen diimpfende Komponente
vorhanden zu sein scheint.

Fiir diese Annahme spricht auch, da# durch die Verab-
reichung von 1-Dopa als Vorstufe des Dopamin im Zuge der
Koupierung von Reserpinparkinsonoiden nach eigenen Beob-
achtungen eine wesentliche Verschlechterung von extra-
pyramidalen Unruhebewegungen auftreten kann (Gersten-
brand, Pateisky, Prosenz). Auch Birkmavyer berichtet
iiber eine Verschlechterung extrapyramidaler Hyperkinesen
nach Verabreichung von 5-Hydroxytryptophan. In diese
Richtung weisen auch therapeutische Versuche mit q-Methyl-
dopa und verschiedenen Serotoninantagonisten bei Hyper-
kinesen, woriiber noch zu berichten sein wird.

In der Therapie der Hyperkinesen stehen heute zwei
Wege zur Verfiigung. Der erste ist die Methode der stereotak-
tischen Operation, die naturgemiiff auf Sonderfille beschrinkt
bleiben muB. Der zweite besteht in der medikamentisen
Therapie. wobei derzeit die Reserpinkiérper an erster Stelle
stehen. Allerdings war bei den bisher gebréiuchlichen Reserpin-
priparaten eine relativ sehr hohe Tagesdosis, nimlich 6 bis
{5 mg. zur Erreichung eines befriedigenden therapeutischen
Effektes notwendig (Gerstenbrand und Weingarten,
Dubansky u.a.). Dadurch muBiten oft betriichtliche Neben-
erscheinungen in Kauf genommen werden, die besonders
Kreislauf und Vegetativum betrafen. Weiters waren zum Teil
schwere depressive Verstimmungen zur Beobachtung gekom-
men, die in Einzelfdllen sogar zu Selbstmordversuchen ge-
fiihrt hatten (Chandler und Reisner).

Es bestand daher das Bediirfnis nach einem gut vertrig-
lichen Reserpinpriiparat, das eine hohe Wirksamkeit mit nied-
riger Dosierung und geringen Nebenerscheinungen verbindet.
Ein solches Priparat stand uns in der Verbindung des Reser-
pins mit der Ascorbinsiiure zur Verfiigung. Im Rahmen einer
klinischen Untersuchungsreihe wurde seine Wirksamkeit auf
extrapyramidal-hyperkinetische Symptome untersucht.



II. Pharmakologie

Zur Verwendung kam das Priparat Ascoserp®, welches
chemisch das Salz aus der Verbindung der Reserpinbase mit
der Ascorbinsidure darstellt. Zweck dieser Kombination war.
einerseits eine bessere Wirksamkeit und Vertridglichkeit des
Medikaments durch Salzbildung zu erzielen und anderseits
durch die Wahl der Ascorbinsdure als Salzbildner deren all-
gemein entgifiende und schiitzende Eigenschaften hinzuzu-
fiigen.

Tatsichlich zeigt das Reserpinascorbinat im Tierversuch fast
alle Eigenschaften des Reserpin wie Sedation, Miosis, Hypothermie
und IIyFQtenSinn, daneben erhbhte Salivation und Darmmotilitiit,
Gefiitdilatation und Bradykardie. Diese Effekte werden jedoch
bei gleicher Gesamtdosis, also bei einem um 230, niedrigeren
Gehalt an wirksamen Reserpin erzielt. Aber auch die akute
Toxizitiit des Reserpinascorbinates ist geringer als die der Reser-
pinbase. Sie betriigt 20—30 mg bei peroraler und 5—10mg bei
intravenoser Verabreichung bei Maus und Ratte. Auch die chroni-
sche Toxizitit ist weniger aus%elpréi.gt; Hasen zeigen bei chroni-
scher Ascoserpmedikation von 0°'15 mg pro kg Kérpergewicht erst
nach 25 Tagen Diarrhoen, unter Reserpin 0'1 mg pro kg Korper-
gewicht schon nach 15 Tagen.

III, Patientengut

An der Wiener Universititsnervenklinik wurde iiber
mehr als 2 Jahre Ascoserp an bisher 58 Patienten verabreicht.
Es handelt sich dabei um 44 Patienten mit hyperkinetischen
Zustandsbildern verschiedener Genese und Schweregrades.
davon 22 Fille mit Athetose double, 4 Fille mit Torsions-
spasmus, 9 Félle mit Chorea minor, 8 Fille mit Chorea
Huntington und 1 Fall mit Myoklonien im Rahmen von Leuk-
enzephalitis. Weiters kamen & Patienten mit Torticollis
spasticus und 6 Patienten mit ticartiger Bewegungsunruhe zur
Behandlung. Die Tab. 1 zeigt das Patientenmaterial nach
Diagnose aufgeschliisselt.

Tabelle 1. Diagnosen der mit Ascoserp behandelten Patienien

Athetose double......vveiesnriniesrsrionsesoscsnons 22 Patienten
"TOYRINNSBPARDINE 1o écas-sroussecs sz e s s et s as s 2o 5155 4 +
AhOTeR MHIAT s i T A e e S R S s 9 %
Chores, Hantihegbop ouiivuannsissin maaisdsnnags 8 7
}laeukenzepha]jtis mit Myoklonien ................... 1 o
D L S P e 6 5
Torficollis BPRSUIBNE: . s v svmsss s s s 8 ”

Gesamt... b8 Patienten

* In dankenswerter Weise zur Verfiigung gestellt von der
Firma Dr. Kolassa & Co. Wien, in Lizenzerzeugung fiir Oesterreich
von der Firma Laboratoires Anphar Paris.
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Das Alter der Patienten lag zwischen 14 und 73 Jahren.
beziiglich des Geschlechtes waren ungefihr gleich viele
Patienten weiblichen und ménnlichen Geschlechtes vertreten.
Die Dauer der Behandlung ersireckie sich nach Art der Er-
krankung von wenigen Wochen bis auf eine Dauertherapie
von bisher maximal 28 Monaten. Von den angefiihrten Fillen
standen 13 in stationiirer Behandlung und wurden meist nach
Entlassung weiter mit Ascoserp versorgt. 45 Patienten wurden
vom Beginn an ambulant behandelt. Die griflere Anzahl der
ambulant gefiihrten Patienten resultiert aus unserem Bestre-
ben. die Taunglichkeit des Medikaments fiir eine ambulante
Therapie, wie sie ja in der Praxis meist durchgefiihrt werden
mulB}, zu erproben.

IV. Anwendung und Dosierung

Ascoserp stand uns in Form von Tabletten zu 01 mg,
025 mg und 1 mg zur Verfiigung, wovon alle drei Dosierungen
als Einzeldosis gut vertragen wurden. Der Beginn der Ein-
stellung auf das Medikament erfolgt erfahrungsgemiB am
besten mit niedriger Dosierung, und zwar mit 03 bis 0’4 mg
taglich. Eine Steigerung um 01 mg kann ungefihr jeden
dritten Tag erfolgen, wobei dann auf die Tabletten zu 0°25 mg
iibergegangen wird. In den meisten Fillen hat sich eine Tages-
dosis von 2 mg fiir die Dauertherapie als ausreichend erwiesen,
doch hingt die Dosierung im Einzelfall vom Schweregrad der
Hyperkinesen, vom erzielten Wirkungseffekt und von den
Nebenerscheinungen, d.h. der Veririglichkeit ab. Die Ver-
triglichkeitsgrenze zeigt sich durch stirkere Sedierung, erhish-
ten SpeichelfluB}, Ritung des Gesichtes und gelegentlich durch
Neigung zu Durchfillen an. In den meisten Fiillen ist jedoch
der erwiinschte Wirkungseffekt schon mit einer unter der
Vertriiglichkeitsgrenze liegenden Dosierung erreichbar.

Bei sehr ausgeprdgten Hyperkinesen ist eine Erhihung
der Tagesdosis auf 3 bis 4 mg notwendig. in Einzelfillen auf
4 bis 5 mg. Bei mittelgradig ausgepriigten Hyperkinesen liegt
die Tagesdosis, wie schon erwihnt. zwischen 15 bis 3 mg
Ascoserp. Bei leichten Fiillen findet man erfahrungsgemiB mit
0'75 bis 1’5 mg das Auskommen. Bei der ambulanten Behand-
lung gingen wir nie iiber eine Tagesdosis von 2mg. Hier
empfiehlt sich vor allem eine vorsichtige Dosissteigerung zur
Vermeidung allfdlliger Zwischenfille.

Die fiir den Einzelfall notwendige Tagesdosis wird meist
nach 2 bis 3 Wochen erreicht und kann dann als Dauer-
therapie beibehalten werden. Wird die dabei auftretende
Sedierung doch als stirend empfunden, kann eine leichte
Reduktion um 073 bis 05 mg pro die oft ohne Wirkungsverlust
vorgenommen werden.



Die weitere Durchfiihrung und die Dauer der Ascoserp-
medikation richtet sich naturgeméB nach der Art des Krank-
heitsbildes. Patienten mit Chorea Huntington bediirfen hiaufig
entsprechend der Progredienz des Prozesses im Laufe der Zeit
einer Dosiserhéhung, die bei den von uns beobachteten Fiillen
durchschnittlich 0°2 bis 0’4 mg zur Tagesdosis im halben Jahr
betrug. Bei einem dieser Patienten mufte die Tagesdosis im
Verlauf zweier Jahre von 1 mg auf 2'5 mg Ascoserp gesteigert
werden.

Bei Patienten mit Athetose double ist es in manchen
Fiillen maglich, nach Monaten eine Dosisreduzierung durchzu-
fiithren. AulBlerdem kann eine intensive physikalische
Therapie nach Ddmpfung der Hyperkinesen eine weitere
allzemeine Besserung und Beruhigung bringen.

Bei reversiblen Krankheitshildern mit Hyperkinesen, wie
der Chorea minor, ist eine raschere Dosissteigerung notwendig,
um die Symptomatik wirkungsvoll zu beeinflussen. Allerdings
ist dazu keine so hohe Dosierung notwendig. Wir fanden bei
allen von uns beobachteten Patienten dieser Gruppe eine Tages-
dosis von 1 bis 1’5 mg Ascoserp als ausreichend. Ein langsamer
Dosisabbau ist meist noch nach 2 bis 3 Monaten miglich. Es
empfiehlt sich allerdings, die medikamentise Therapie, wenn
auch nur mit einer geringen Erhaltungsdosis noch 4 bis
6 Wochen iiber das klinische Verschwinden der Hyperkinesen
hinaus, beizubehalten.

Bei den Patienten mit Torticollis spasticus und ticartigen
Bewegungsunruhen kombinierten wir Ascoserp mit einem
Antispasticum und einem Tranquilizer. Die dazu notwendige
Dosierung des Ascoserp betrug durchschnittlich 05 bis 15 mg
pro die. Die Verabreichung muf hier iiber eine lingere Zeii-
spanne erfolgen.

V. Therapieergebnisse

Der Wirkungseintritt von Ascoserp ist meist am zweiten
bis dritten Tag zu bemerken. Die Unruhebewegungen werden
weniger heftig und in den Exkursionen reduziert. Nach zirka
3 Wochen wird das Maximum der Diémpfung der Hyper-
kinesen erzielt. Besonders die choreatischen Unruhebewegun-
gen zeigen eine deutliche Beruhigung und ihre Frequenz
nimmt ab. In diesem Stadium muB auf dem Grad der psychi-
schen Sedierung und auf das Auftreten von Nebenerscheinun-
gen, wie Rotung des Gesichtes, SpeichelflulZ, Haltungs- und
Gangstorungen in Richtung des Parkinson-Syndroms geachtet
werden. Die Tagesdosis als Langzeittherapie muB3 unter dieser
Unvertriiglichkeitsgrenze gehalten werden. Patienten, die
lingere Zeit unter Ascoserpmedikation stehen, empfinden die
dabei aufiretende psychische Démpfung meist gar nicht mehr.
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Es stellt sich dann eine .stille Euphorie® im Sinne
Fliigels ein. '

Es soll nun kurz eine Besprechung der Therapieergeb-
nisse bei den einzelnen Krankheitsgruppen erfolgen. Ein Haupt-
indikationsgebiet fiir Ascoserp stellen Patienten mit Athetose
dounble dar. Nach der Einstellung auf Ascoserp ist sowohl
eine Besserung der Hyperkinesen an den Extremitiiten, als
auch der oft als sehr qualvoll empfundenen Unruhebewegun-
gen der Zungen-, Schlund- und Kehlkopfmuskulatur fest-
zustellen. Sprach- und Schluckstérungen zeigen dadurch eine
Besserungstendenz. Auch Gang und Haltung der Patienten
beruhigen und normalisieren sich. Wie auf Tab. 1 ersicht-
lich, wurden bhisher 22 Patienten mit einer Athetose auf
Ascoserp eingestellt. Davon wiesen 18 Patienten eine Athetose
double auf und 4 Patienten eine Ilemiathotose. Bei 15 Palien-
ten war die Athetose im Rahmen eines Morbus Little auf-
getreten. Die Tagesdosis betrug durchschnitilich 15 bis 2 mg
pro die. Ein guter therapeutischer Effekt war bei 12 Patien-
ten festzustellen, ein miiBiger bei 9 Patienien. Keine nach-
weisbare Beeinflussung zeigte ein Fall eines schwer ausge-
prigien Morbus Little. 9 Patienten stehen regelmiBig in
unserer Kontrolle und nehmen mit anhaltendem Erfolg
Ascoserp. Sie sind als Dauererfolg zu bewerten. Eine Dosis-
reduktion nach ungefihr 2 Monaten war bei 9 leichteren
Fillen bei gleichbleibendem Therapieeftfekt moglich.

Die 4 Fiille von Torsionsdystonie zeigten wohl eine
Reduktion der Drehtendenz und Minderung der Intensitit der
Hyperkinesen. eine wesentliche Beruhigung konnte allerdings
nicht erzielt werden. Sie wurden in die Gruppe mit geringem
Therapieeffekt eingereiht.

Die 8 Patienten mit Chorea Huntington zeigten
durchwegs eine giinstige Beeinflussung ihrer Hyperkinesen.
Zum Teil wurden sie dadurch instande gesetzt. Handgriffe
des tiglichen Lebens nunmehr selbst durchzufiihren und
wurden dadurch im Rahmen ihrer Demenz weniger pflege-
bediirftig. Eine Zuriickhaltung in der Dosierung hat sich bei
diesen Fillen als notwendig erwiesen, da die medikamentis
bedingte Antriebsarmut sich hier unter Umstinden nicht
giinstig auf die geistige Leistungsfihigkeit auswirken kann.
Die Therapieergebnisse bei diesen Patienten waren in die
Gruppe mit gutem und méBigem Erfolg einzureihen.

Die symptomatische Beeinflussung der Hyperkinesen bei
Chorea minor mit Reserpin wurde 1956 von Dubansky
vorgeschlagen. Es wurden bisher bereits eindrucksvolle The-
rapieeffekie mitgeteilt. Wir haben an 9 Patienten mit Chorea
minor neben der kausalen Therapie Ascoserp in einer durch-
schnittlichen Dosierung von 0°75 bis 2 mg pro die verabreicht
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und konnten ebenfalls einen durchwegs befriedigenden Effekt
verzeichnen. In den meisten Fiillen geniigen schon kleine
Mengen von Ascoserp, um eine Besserung der motorischen
Unruhe des Patienten ohne stérende Sedierung zu erreichen.
Eine ungiinstige Beeinflussung des Heilungsverlaufes im Sinne
einer Fxazerbation des entziindlichen Prozesses konnten wir
in keinem Fall festsiellen. doch empfiehlt sich im Anfangs-
stadium eine etwas vorsichtige Dosierung,

Beim Torticollis spasticus hat Ascoserp neben der
Diémpfung der Hyperkinesen durch die psychische Sedation
einen giinstigen Effekt auf die Drehbewegungen. Durch die
Kombination des Ascoserp mit einem Antispastikum (Lisido-
nil) und einem Tranquillizer (Librium oder Valium) kann
nach unseren Erfahrungen eine weitere Steigerung des The-
rapieeffektes erzielt werden. Eine Dosierung von 05 bis
1’5 mg Ascoserp pro die hat sich dabei als geniigend erwiesen.
Bei Abseizen des Ascoserp aus dieser Kombination trat regel-
miiflig eine Verschlechterung ein. Von den 8 auf diese
Weise behandelten Patienten mit Torticollis spasticus zeigten
5 eine gute und 5 eine miflige, aber doch merkbare Wirkung.

Bei ticartigen Bewegungsunruhen, die vornehm-
lich die Gesichtsmuskulatur, in einem Fall auch die Hals- und
Rumpfmuskulatur betrafen. erwies sich ebenfalls wie beim
Torticollis eine Kombinationstherapie mit Ascoserp, Lisidonil
und Valium giinstig. Das Nachlassen der Bewegungsintensitit
geht dabei dem Grad der Sedierung parallel, Von den 6 Patien-
ten dieser Gruppe waren 2 als guter therapeutischer Erfolg
einzustufen, 3 Patienten als miBiger, wiihrend ein Patient
keine sichere Beeinflussung zeigte. Hier konnten wir die inter-
essante Beobachtung machen, daB bei einer versuchsweisen,
den Patienien nicht bekannten Verabreichung von Mono-
aminooxydasehemmern regelmiBig eine Verschlechterung der
Hyperkinesen eintrat.

In einem Fall von schweren Myoklonien bei einer sub-
akuten Leukenzephalitis van Bogaert, die sich bis zur
Selbstverletzung im Gesicht gesteigert hatten. konnten durch
Ascoserp die Bewegungsunruhe der Arme auf ein leichtes
Anheben der Schultern reduziert werden. Dabei mufite regel-
miilig eine miBige therapeutisch nicht unwillkommene
psychische Ddmpfung in Kauf genommen werden. Eine
Aenderung der zeitlichen Abstiinde zwischen den Myoklonien
stellte sich hier nicht ein. Wie zu erwarten, war eine lang-
same Steigerung der Tagesdosis notwendig, die von Anfang
tmg pro die, schlieBlich im Endstadium 4mg pro die er-
reichte. Bei dieser lingerdauernden hohen Dosierung konnten
wir bereits leichte Zeichen eines Reserpinparkinsonoids fest-
stellen.
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Die therapeutischen Resultate sollen zusammengefaBt in
Abb. 1 dargestellt werden. Von allen 58 Patienten konnte
bei 535 Patienten ein guter Wirkungseffekt, bei 23 ein miiBiger
und bei 2 Patienten kein Wirkungseffekt festgestellt werden.
Die Unruhebewegungen des choreatisch athetotischen Formen-
kreises zeigten im allgemeinen ein besseres Ansprechen als
die ticartigen Bewegungsunruhen und der Torticollis spasticus.

VI. Nebenerscheinungen

Nebenwirkungen traten fast ausschlieBlich nur bei
hisherer Dosierung storend in Erscheinung. Sie bestehen in
Schwindel, Mattigkeit, Antriebslosigkeit und rascher Ermiid-
barkeit sowie selten in Kollapsneigung und ausgeprigteren
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Abb. 1. Therapieerfolg bei der Ascoserpbehandlung

vegetativen Zeichen wie SpeichelfluB, vermehrte Transpira-
tion, Gesichtsritung und Neigung zu Durchfdllen. Aus-
geprigtere Parkinson-Symptome waren nie festzustellen. Nur
in 3 Fillen bildeten sich ecine angedeutete Amimie, leichte
Akinese und ein Salbengesicht aus, ebenso bestanden leichie
Gangstorungen. Diese Nebenwirkungen waren bei einer
Dosierung von 4 bzw. 5 mg pro die aufgetreten und ver-
schwanden sofort nach Dosisreduktion. Das Auftreten eines
Tremors konnte nie festgestellt werden.

RegelmiiBig war eine leichte Blutdrucksenkung zu ver-
zeichnen, maximal um 30 mm Hg des systolischen Druckes, die
jedoch nie akut in Erscheinung trat. Dadurch hat sich
Ascoserp auch als ambulant risikolos anwendbar erwiesen.
Bei kreislauflabilen Patienten empfiehlt sich anfangs die
zusdtzliche Verabreichung von leichten Kreislaufmitteln.

Das Auftreten psychotischer Reaktionen oder auch nur
wesentlicher depressiver Verstimmungen, wie sie in der Litera-
tur nach Reserpinmedikation mitgeteilt wurden. konnte nicht
beobachtet werden. Bei Dauerbehandlung zeigten sich bisher
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keine Zeichen einer toxischen Unvertriiglichkeit. Einige Pa-
tienten mit Athetose double stehen nun schon iiber 2 Jahre
in laufender Behandlung und Konirolle; sie sind auf 2mg
Ascoserp tdglich eingestellt. Blutbild und Leberfunktions-
[]T(.Ib(fll waren stets Imrma].

AbschlieBend machten wir fesistellen, daBt sich Ascoserp
wegen seiner guten Vertrdglichkeit und dem Fehlen von un-
erwiinschien Nebenerscheinungen sowie wegen der gegeniiber
Reserpin um durchschnittlich ein Viertel bis ein Drittel
niedrigeren Dosierung der wirksamen Substanz im Priparat
besonders zur ambulanten Therapie von Bewegungsunruhen
der verschiedensten Genesen empfiehlt. Im klinischen Betrieb
hat es sich durch seine gute Dosierbarkeit bei relativ geringen
Nebenwirkungen gut bewiihrt. Seine sedierende Wirkung auf
unruhige und erregte Patienten war im Rahmen seiner sonsti-
gen Indikationen oft erwiinscht und trat fast mie stirend in
Erscheinung. Demnach kann dem Priparat Ascoserp nach
unseren klinischen Erfahrungen ein weiteres neurologisches
Indikationsgebiet neben seinem Wirkungsspektum als Neuro-
leptikum zugeordnet werden.

Zusammenfassung: Nach einleitenden Bemerkungen
iiber die Bedeutung der Katecholamine fiir zerebrale Struktu-
ren und Funktionskreise, insbesondere fiir das extrapyrami-
dale System, und iiber die pharmakodynamische Wirkung des
Reserpin werden einige chemisch-pharmakologische Daten von
Ascoserp angegeben. AnschlieBend wird das mit Ascoserp
behandelte Patientengut aufgegliedert und die Indikationen
fiir Ascoserp niher besprochen. Diese umfassen Patienten mit
athetotischen und choreatischen Unruhebewegungen, Myo-
klonien, Torticollis spasticus und ticartige Bewegungsunruhen.
Weiters werden Dosierung und die Art der Verabreichung
mitgeteilt und die therapeutischen Ergebnisse bei den einzel-
nen Diagnosengruppen angegeben. Es zeigt sich, daB die
organisch bedingten extrapyramidalen Hyperkinesen eine
giinstige Beeinflussung erfuhren. Auch Bewegungsunruhen
mit funktioneller Komponente zeigten eine deutliche Besse-
rung. Es werden die beobachteten Nebenerscheinungen be-
sprochen, die jedoch nie zu einem Abbrechen der Behandlung
oder zu ernsteren Zwischenféllen fiihrten. AbschlieBend wird
betont, da# sich auf Grund der gemachten Erfahrungen
Ascoserp besonders als ambulant verwendbares, sicher und
weitgehend risikolos wirkendes Mittel bei Hyperkinesen ver-
schiedenster Genese empfiehlt.
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