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OSSZEFOGLALAS Az imidazol I1- receptor-agonista
moxonidin diureticus, antlanginés hatésii antihypertensiv
szer, centralisan ¢sbkkenti a sympathicus aktivitist. A
szer antihypertensiv hatdsAnak értékelése mellett vizsgil-
tuk a plasma noradrenalintartalmat, illetve a fehérkipe-
ny-jelenség gyakorisdginak és mértékének viltozdsit
essentialis hypertonidban szenvedd betegekben.

A nappali vérnyomssértékeket, illetve a fehérkipeny-
jelenség vizsgdlatit validdlt automata vérnyomismérd
monitorral (Meditech ABPM-04) hatéroztuk meg. A plas-
manoradrenalin-tartalom mérése RIA médszerrel tor-
tént. A vizsgilatba 40 olyan essentialis hypertoniiban
szenvedd beteget vilasztottunk be, akik napi vérnyomas-
tlaga meghaladta a 135/85 Hgmm-t és a monitorozis
sorén az elsé mérés legaldbb 20/1¢ Hgmm-rel magasabb
volt, mint az étlagos nappali vérnyomésérték.

Nyolc hétig tarté 0,4 mg moxonidin-kezelési periddust
kdvetben monoterapidban, illetve kombindciéban alkal-
mazva misodik szerként egyarint, mindkét nemben szig-
nifikénsan csékkentette a vérnyomdst és 38%-ra csbk-
kentette a fehérkdpeny-jelenség gyakorisigdt. A kezelés
hatéséra a nappsli dtlagértékek, illetve a maximilis sys-
tolés és diastolés vérnyomésértékek egyarant csbkkentek.
A sympathicus aktivitds mértékének csfkkenését jelezte a
plasmanoradrenalin-tartalom szignifikdns véltozdsa is.

Essentialis bypertonidban szenvedd betegekben =
moxonidin-kezelést kovetben a mind a vérnyomasérték,
mind a fehérkipeny-jelenség gyakorisaga, valamint a
plasma noradrenalintartalma szignifikdnsan csékkent. A
hatés filggetlen volt a kezelés médjétol, illetve a betegek
nem#étél,

SUMMARY Moxonidin, an Imidazol I1 receptor agonist,
is a diuretic, antianginal antihypertensive agent that cen-
trally reduces sympathetic activity. In addition to evalu-
ating the antihypertensive effect of the drug, the nora-
drenalin levels of the plasma and the variations in the fre-
quency and degree of the white-coat effect were studied in
patients with essential hypertension.

A validated automatic blood pressure monitor
(Meditech ABPM-04) was used to determine the daytime
blood pressure values and the white-coat effect. Plasma
noradrenalin levels were measured by RIA method. Forty
patients with essential hypertension the daytime average
blood pressure of whom exceeded 135/85 mmHg and the
initially measured blood pressure value of whom exceed-
ed the daytime average blood pressure by at least 20/10
mmHg were included in the study.

The eight-week treatment with 0.4 mg moxonidin,
whether used alone (n=20) or in combination (n=20) as a
secendary drug, reduced the blood pressure of both sexes
significantly (systolic: p<0.001; diastolic: p<0.01) and
decreased the frequency of the white-coat effect to 38%.
The treatment reduced the mean daytime blood pressure
and the maximum systolic and diastolic values as well.
There was a decline in sympathetic activity as reflected by
significant changes (0.97 vs. 0.64 ng/ml, p<0.001) in the
plasma noradrenalin level.

We found significant reduction in blood pressure, in
the frequency of the white-coat ¢ffect and in plasma nora-
drenalin levels in patients with essential hypertension
after moxonidin treatment. The effect was independent of
the mode of treatment or the sex of the patients,
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Vizsgdlataink alapjén essentialis hypertoniiban
szenvedé betegek korébem fehérkipeny-hypertonia
esetén ajdnlhaté 2 moxonidin alkalmazdsa, amennyiben
gydgyszeres antihypertensiv kezelés sziikséges.

Kulcsszavak:  fehérképeny-jelenség, moxonidin, ambu-
l4ns vérnyomés-monitorozas, plasmanoradrenalin-szint

Our study suggests that moxonidin can be recom-
mended for the treatment patients with white-coat
hypertension, if antihypertensive of drug treatment is
necessary.

Key-words: white coat effect, moxenidin, sympathetic
nervous system, serum noradrenalin
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BEVEZETES Az antihypertensiv kezelés legfontosabb
célja a magas vémyomas okozta szdvodmények megelizése,
az &lettartam meghosszabbitisa a beteg életmindségének
megbrzése mellett. A mai napig vitatott kérdés azonban,
hogyan kezeljik, egyaltalin kell-e kezelni a , fehérkdpeny-
hypertoniat”.

Fehérkopeny-hypertonirdl beszéliink, ha a rendeldben
eseti méréssel mért vérnyomasértékek magasak, azonban az
otthoni, illetve az ambuléns vémyomasmonitorral mért nap-
pali atiagériékek normaélisak (1). Gyakorisaga 20-25%,
izolalt systolés hypertonidban 30%, a hypertonia 1. stadi-
umiban-19%, 11, stidiuméban 10%, 1I1. staidiuméban 4%,

Magasvémyomds-betegségben észlelhetd |, fehérkdpeny-
jelenségrol” akkor beszéliink, ha az ambuldns vémyomds-
monitorozas sordn a nappali 4tlagvérnyomés 20/10 Hgmm-
rel alacsonyabb, mint a monitorozés elsé ordjdban mért
atlagérték (2-5).

A centralis hatdsi vérmyomascsékkentd szerek koziil az
imidazolreceptorokon haté szerek sympatholyticus haldsa a
centralis alfa-receptoroktél fiiggetlen. Az tin. mésodik gen-
erAcids centralis hatisi szerek kéziil az imidazol receptor I1-
agonistak (moxonidin, rilmenidin) a sejt felszinén lévd mem-
branhoz kapcsolodnak. A rostralis ventrolateralis medul-
laban (RVLM) ingerléskor csokken a peripherids erekhez
futd sympathicus efferentatio, és ezzel a teljes peripherrids
ellensllds is. Alkalmazisuk sordn a hypertonia kezelése mel-
lett a nem kivint kompenzaloé reflexes mechanizmusok
(szivfrekvencidt, a pulzustérfogatot, az ejectids frakcidt és a
tidé arterids nyomdsdt kedvezden befolydsoljdk) nem
érvényesiilnek (6). A renin-angiotenzin-aldoszteron rendsz-
erre kifejtett hatdséval a plasmarenin aktivitdsit 23%-kal, az
angiotenzin-T[-szintet 18%-kal, és a plasmaaldoszteron-szin-
tet 28%-kal cstkkenti (7). A proximalis vesctubulusokban
leirt imadazolin !1-receptorokon agonista addskor jelentkezd
nitrium- és vizkivélasztast fokoz6 hatds valdsziniileg
osmoticus clearance fokozassal alakul ki (8). Monoxidin
alkalmazasakor csdkken az adrenalin, nordarenalin €3 renin
(9), az aldoszteron képzddése (10), emellett a gyomorsav
elvilasztdsa és a pepszin képzbdése (11).

Annak ismeretében, hogy a Magyarorszégon tobb éve for-
galomban lévd moxonidin adisa szelektiven gatolja a sym-
pathicus idegrendszeri aktivitést (12), hogy csdkkenti a plas-
ma noradrenalinszintjét (13), valamint a nappali frekvencidt
és a vémyomds variabilitisit (I4), érdemesnek latszott
megvizsgalni a szer antihypertensiv hatdsinak értékelése
mellett, hogyan véltozik a plasma noradrenalintartalma és a
fehérkdpeny-jelenség gyakorisiga és méntéke essentialis
hypertonidban szenvedd betegekben.

BETEGEK ES MODSZEREK, A VIZSGALAT MENE-
TE A vizsgilatba a Semmelweis OTE I. Belklinikdjanak
hypertonia ambulancijan jelentkez®, illetve a klinikén bent-
fekvd 40 enyhe és kozépsilyos essentialis hypertonias
beteget vontunk be. Az eseti vémyomésérték 140/50 Hgmm
felett volt, &s ambuléns vérnyomas-monitorozdssal a nappali
vémyomasitlaguk a 135/85 Hgmm-t meghaladta, és az elsd
6rai mérések 4tlaga legalbb 20/10 Hgmm-rel magasabb volt
a nappali vérnyomésérték dtlaganal.

Monoleripids kezelés (n=20) részben frissen felfedezett
hypertonids betegek, részben egyéb szerr6l — mellékhatds
miatt — atéllitott betegek esetén tortént. A kombindcids
kezelés) (n=20) sorén mésodik szerként kiegészitésképp
adtunk 8 hétig reggelente 0,4 mg moxonidint (Cynt-Litly).
A vizsgalat 0., 4. &s 8, hetében eseti vérnyomasmérés tortént.
A vizsgilat kezdetekor és a 8. hét végén ismételt vémyomas-
monitorozas, valamint vérvétel tortént plasmanoradrenalin-

- szint meghatdrozasihoz. Nem vettek részt a vizsgalatban

olyan betegek, akikné! az elmult egy évben cerebralis
torténés, acut myocardialis infarctus vagy instabil angina
lépett fel. Ugyancsak kizartuk a szivelégtelenségben (NYHA
TI-1V,) szenveddket és az 55/min alatti szivfrekvencidju,
valamint a pitvarfibrillalé betegeket. Nem vontuk be a vizs-
gélatba azokat a betegeket sem, akik serumkreatinin-értéke
meghaladta a 180 mikromoV/]-t, illetve a normélérték hirom-
szorosat meghaladé méjenzimértéket (GOT, GPT, gGT).
Nem vettek részt a vizsgilatban malignus, illetve hematol6-
giai betegségben szenveddk, terhesek, illetve varhatéan rossz
compliance-ii betegek sem. Valamennyi beteg irisos bele-
egyezését adta a vizsgdlat elvégzéséhez.

A vizsgilat napjin a validélt (15) ambulins vérnyomés-
mérd monitort (Meditech-04 ABPM) reggel 8 és 10 dra
kozott helyeztiik fel a betegekre. A késziilék az elfzetesen
betéplalt program szerint nappal 20, éjszaka 30 percenként
mérte a vémyomast és a pulzust. Nappali id6szaknak a 6-22,
éjszakainak a 22-6 oréig terjed6 periddust tekintettiik, igy
atlagosan 60-70 mérési credményt kaptunk egy-egy mérési
sorozat folyamén. Amennyiben a technikai hibik az &sszes
mérés 10%-at meghaladtik, az aznapi mérési eredményeket
nem fogadtuk el. A betegek altal kitoltott naplé segitségével
tajékozédtunk a nap folyaman lezajlott eseményekrdl, a
gyogyszer bevételének idépontjardl. A plasma noradrenalin-
tartalménak meghatirozdsa radioimmunoassay modszerrel
(125]-noradrenalin RIA, DRG International, Inc USA) tértént
az [. szimi Belgyogyaszati Klinika Izotoplaboratériumaban.
A meghatirozashoz 'ZI-noradrenalin izotépot, és anti-N-
acylnormetanephrin antiserumot alkamaztunk. Az intraassay
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variacids koefficiens serumbdl torténd meghatirozas esetén
4,7-7,7%, az interassay varidcios koefficiens 6,8-12,8%.

Az eredmények értékelésénél a késziilek felhelyezése
utan, a személyzet altal kezdeményezett elsé mérés értékeit,
az elsd oOrai, 2 masodik 6rai és a nappali mérések atlagt
értékeltik. A statisztikai analizist egy- és kétmintas t-proba-
val végeztiik,

EREDMENYEK A 8 hetes moxonidin-kezelési periGdust
kévetden a vémyomasértékek szignifikins csokkenését (sys-
tolés: 143,5 vs. 133,1 Hgmm; p<0,01; diastolés 85,5 vs. 77,9
Hgmm; p<0,01) nem befolyisolta a betcgek neme, illetve
hogy a kezelés mono- vagy kombinlt terdpidval tortént (1.
dbra). A vémyomasértékek mellett nem szignifikans
méttékben csokkent a pulzusszam is (77,2 vs. 71,%/min). A
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1. dbra. A nappali dtlagos vérnyomasértékek csSkkenése 8 hetes moxonidin-kezelést kiivetsen
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2. gbra. Vérnyomasdtlagok cstkkenése kezelés elitt és utin
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systolés
220 Hgmm

systidiast
220/10 Hgmm

3. dbra. Fehérkipeny-jelenség eléforduldsa kezelés elbtt
és utin

kezelés B. hetében a betegek 57,5%-dban a vérny-
omésértékek elérték a normalis (135/85 Hgmm) tartoményt.
(Kiilon értékelve a systolés és diastolés vérnyomdst, a nor-
madlis értéket elérdk ardnya 75, illetve 65%).

A fehérkdpeny jelenség véltozisait az 2. gbrdn mutatjuk
be. A kezelés elétti ABPM-eredményeket értékelve megfi-
gyelhetd a vémyomésértékek csokkenése a monitorozds elsd
két ordjaban. Systolés vémyomds esetén a nappali dtlaghoz
viszonyltva az elsd mérések étlaga (177 Hgmm vs. 144

Hgmm) (22%, az elsd érai mérésck dtlaga (165 Hgmm vs.
144 Hgmm) 115%. A monitorozds mésodik ordjdban az
értékek clérik a nappali atlagértéket. Moxonidin-kezelést
kévetden ezek az aranyok (150 vs. 133 Hgmm) 115%, illetve
(141 vs 133 Hgmm) 108%. A diastolés vémyomdst ele-
mezve az éntékek alakulisa kezelés eldtt az els6 mérések és
az elsé brai atlagok tekintetében (101 vs. 86 Hgmm) 117% -
(95 vs, 836 Hgmm) 110%, kezelés utin (89 vs. 78 Hgmm)
114% — (84 vs. 78 Hgmm) 107%. A moxonidin-kezelés tehét
nemesak a vérmyomast csikkentette, de hatasdra csdkkent az
elsd mérések 4tlaganak a nappali dtlaghoz viszonyitott
emelkedettsége, vagyis a fehérkdpeny-jelenség gyakoriséga.

Systolés vémyomds tekintetében minden betegre (n=40)
jellemzd volt a fehérkipeny-jelenség a moxonidin-kezelés
clbtt, a kezelés utén a betegek 62%-aban (n=25) a jelenség
megsziint. A systolés és diastolés vémyomasra vonatkozta-
tott fehérkbpeny-jelenség a betegek 80%-dban (n=32) iga-
zolhat6 volit a kezelés elétt, & kezelés utén ez az arany 25%-
ra (n=10) csokkent (3. dbra).

Azon 15 beteg esetében (38%), kiknél megmaradt a sys-
tolés vémyomésra jellemzd fehérkipeny-jelenség, vizsgal-
tuk annak mértékét kezelés eldtt és kezelés utan (4. dbra). A
kezelés el6tti monitorozds credményei szerint az elsd mérés
itlagosan 40/19 Hgmm-rel volt magasabb (181/103 vs.
141/84 Hgmm), mint a nappali atlagérték. Moxonidin-
kezelés utdn e jelenség mértéke 4tlagosan 28/13 Hgmm
{160/89 vs. 131/76 Hgmm), a csékkenés mértéke a systolés
vémyomis esetén kifejezeticbb, de mindkét vérnyomds
esetén szignifikdns (p<0,001).

Felmeriilt a kérdés, befolyasolja-e a moxonidin fehérké-
peny-jelenségre gyakorolt hatdsat a betegek neme, a kezelés
moédja, a nappali atlagos vémyomds, illetve a maximélis

- kezelés elbit
[:' kezelés utdn
Hgmm Hgmm
200 systolés 120 3 diastolés
180 [F. 10
iy A 100
4 4011 1811
140 90 .‘ T P
3 — — 80
! [1328°
100 70
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B 13110 14117 103£14 B4£7
1 160£8 13114 89:10 7646 *p<0,01

4. Gbra. A vérnyomdsétlagok csikkenése Kezelés elftt és utdn egyardnt észielt fehérkdpeny-jelenség esetén (n=15)
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vérnyomésériék. Az J. rdbldzat alapjan biztonsdggal
allithatd, hogy nem, A kezelés utan systolés fehérkdpeny-
jelenséget nem mutatd, illetve mutatd csoportban kézel
azonos szdmban szerepel nd illetve férfi, kombinalt, illetve
monoterdpidban kezelt beteg, a két csoport kdzdtt nincs
kiilonbség 2 maximdlis és minimdlis vérnyomdsértékek te-
kintetében sem, illetve a nappali 4tlag-vémyomaséniékek is
kozel azonosak.

A moxonidin-kezelés megkezdése eldtt az dtlagos nor-
adrenalinszint 0,97 ng/ml, a betegek 85%-dban meghaladta a
norm4lis (0,6 ng/ml) tartomanyt. A kezelés 8. hetében vett
vérminta analizisekor azt tapasztaltuk, hogy a betegek 63%-
a elérte a normdlis noradrenalinszintet, s csak 37%-ban

noradrenalin {ng/ml)

maradt felette. A kezelés utani dtlagos noradrenalinszint 0,64
ng/ml, a csikkenés mértéke szignifikins {p<0,001). Mint
ahogy a fehérkopeny-jelenség csélkenését, igy a serum-
noradrenalin-szint csdkkenését sem befolydsolta a betegek
neme és a kezelés formaja. Vizsgdltuk a noradrenalinszint
viltozisat a fehérkdpeny-jelenség valtozdsanak tilkrében. Az
eredményeket ismét azon a csoporton mutatjuk be, ahol a
systolés vémyomdsra jellemzd fehérkopeny-ielenség
megsziint, illetve megmaradt (5. dbrg). Mindkeét esetben a
serumnoradrenalin-szint a kezelés végére szignifikinsan
csokkent. A fehérkdpeny-jelenséget nem mutatd csoportban
35 ng/ml; a jelenséget tovdbbra is mutaté csoportban 45.
Szembetiind, hogy a jelenséget tovabbra is mutaté csoport-
ban mind a kezelés eldtt, mind a kezelés utdn elemzett norad-
renalinszint szignifikdnsan magasabb, mint a jelenséget nem
mutaté csoportban. Ezek a megfigyelések hasonléan
mutatkoznak abban a csoportban is, ahol a systolés és dias-
tolés vérnyomasra egyarént jellemzd a fehérkopeny-jelenség
megszlinése.

MEGBESZELES A ,fehérkopeny-hypertonia” jetlemzden
reprodukdlhaté jelenség, amit 24 centrum 7069 ,fehérko-
peny-hypertonias” betegénck metaanalizise alapjin nékben,
idésekben, nem dohdnyzokban, sovényakban és ritkdbb
beteg—orvos taldlkozd esetén gyakrabban észleliek (16). A
jelenség negativ stressben él6k kozt gyakoribb (17),
jellemzden magas a nappali vémyomdasériékek standard
devidci6ja (18), és az emelkedett plasmanoradrenalin-szint
(19). A ,fehérképeny-hypertonia® és a szervkérosoddsok
kapcsolatst illetben egymésté] nagyon killonbdzd ered-
mények ismertek. A balkamra-izomtémeg mennyiségét
egyes szerzok nagyobbnak (20), mésok (21-23) ugyanannyi-
nak mérték, mint normotonidban. A diastolés funkcidt jelzd
E/A hinyados sem kiilénbézik a ,.fehérkdpeny-hypertonias™
betegcsoport és a normotonids, de a jelenséget nem mutaté
csoportok kézt (24). Tobben emelkedett (25), mig mésok 411
beteg adatit elemezve normélis mikroalbuminiiritést észlel-
tek (26). Az anyagcsete és a fehérkdpeny-hypertoria vi-
szonya is ellentmondésos, igy emelkedett lipidszintet és

- kezalés elstt

|:| kezelés utdn
Osszes (10) 0,67£0,41 0,6440,26*
monoterdpia (20) 0,9110,31 0,61£0,20*
komb. terdpia(20) 1,0410,49 0,66£0,30"
farfi (19) 0,04:0,42 0,630,268
né (21) 1,00£0,41 0,85+0,26"
fkp megszdnt (25). 0,7610,15 0,5210,10*
fkp maradt {15) - 1,3310,46 0,85%0,30°

*p<0,001

5. dbra. A serum noradrenalintartalma Kkezelés elftt és utdn
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tokozott inzulinrezisztenciat talaltak (27), mésok normdlis
lipid-, gliikkozszintet és normiélis inzulinrezisztencist mértek
(28, 29). A ,fehérkdpeny-hypertonia™ progndzisat tibb, mint
7 éves utAnkdvetéses vizsgalathan elemezve nem taldltak a
cardiovascularis mortalitsban szignifikéns kiilénbséget nor-
motonia és fehérktpeny-hypertonia esetén (30). A fehér-
kopeny-hypettonidt a sympathicus idegrendszer fokozott
¢érintettsége, egy stress indukdita hypertonids reakcionak,
prachypertonids dllapotnak definidlhatjuk (31).

Essentialis hypertonidban gyakran fokozott a sympathicus
idegrendszer akivitisa (32), ami el@segiti & szivizom-hyper-
trophia kialakuldsat {33), illetve hozzéjarulthat az atheroscle-
rosis progresszidjdhoz és egyben a vesék cstkkent per-
fusidjahoz (34). A sympathicus idegrendszer fokozott aktivi-
thsa és a felndttkorban jelentkezd magasabb vérnyomasérték,
nagyobb sziiletési saly, valamint az inzulinrezisztencia
kialakuldsa kdzott szignifikdns Gsszefliggést taldltak, amely
Osszefiiggés az aktuilis testtdmegindextél, dohényzastél,
alkoholfogyasztastol és szocidlis helyzettél fiiggetlen voit
(35). A fokozott sympathicus ténus a hypertoniabetegség
kialakuldsdnak korai szakaszaban jitszik f§ szerepet, majd
az allapot okozta szovodmények kialakuldsiban meg-
hatérozd jelentbségh. A frekvencia emelkedése mellett az
enyhe vérnyomés-emelkedéshez magasabb plasmainzulin-
(36}, koleszterin, trigliceridszintek tarsulnak, Ehhez gyakran
tarsul az alfa adrenerg stimuldcid kdvetkeztében az emel-
kedett haematocritérték (37), amit onallé cardiovascularis
rizikdtényezdnek tekintiink (38, 39).

A Magyarorszagon immar tobb éve bevezetett moxonidin
monoterdpidban és kombinéacids kezelésben is bevonult az
antihypertensiv terdpia egyre szélesedd tarhdzdba (40, 41-
47). Hat hoénapig tart6 moxonidin-kezelést koveten
20-30/10-20 Hgmm 4tlagos vérmyomascstkkenést észleltek
nemtdl, életkortél, testtomegindextfl fiiggetlenil. A vizs-
gélat sordn a plasma noradrenalin-, adrenalin- és reninszint-
je folyamatosan és tartdsan csikkent, emellett csikkent a bal
kamrai hypertrophia és a bal kamrai végsystolés és végdias-
tolés térfogat (48). A moxonidin-kezelések sordn észlelt mel-
lékhatasok metaanalizisekor 8425 beteg adatit értékelve
stlyos mellékhatast nem taldltak. A leggyakrabban (3,5%)
leirt szdjszarazsdg a 6. hét utdn 2%-ra cstkkent, emellett
1,9%-ban fejfajés, 1,7%-ban faradékonysigot nevezték meg,
A betegek 94,5%-a jol vagy nagyon jél tiirte a kezelést (49).
Az egyéb mellékhatasok 10% alatt voltak a pulzusszdm val-
tozatlansdga mellett, és a systolés vémyomasértick 9-12%-
kal, a diastolés vérnyomds atlagosan 12-16%-kat csokkent,
Kedvezden befolydsolja a szénhidrat- és lipidanyageserét,
nem okoz natrium- és vizretentiét (50), nincs sedativ hatdsa
és viltozatlan koncentriloképesség mellett & tanuldst sem
befolyisolja (51-53). Mdsok a szénhidrit-anyagcserére, zsir-
profiira gyakorolt neutralis hatasrol szidmoltak be, emellett a
kamrai arrhythmia eléfordulésanak csbkkenését és szembel-
nyomas-csbkkenést is észleltek (54). A moxonidin antihy-
pertensiv hatisat elemezték és hasonlé vémyomés-
csokkenést és mellékhatas-gyakorisdgot észleltek, mint
ACE-blockol6 adisakor (55). Huszonhat hétig tarté moxoni-
din és nifedipin retard dsszehasonlitd antihypertensiv kezelés
soran kozépsiilyos hypertonidban hasonté vérnyomas-
csbkkenést észleltek a két szer adasdt kdvetden, ugyanakkor
szignifikénsan ritkibb és kevesebb mellékhatést regisztraltak
a moxonidin-kezelés sordn (56). KettGsvak placebokontrol-

14it 24 hetes béta-blockoléval (atenolol) torténd kezelést
kovetden hasonld vémyoméscsdkkenést észleltek a masodik
terapis hétt6] mindkét szer addsa sordn, és a mellékhatisok
gyakorisigiban nem észleltek kiilonbséget (57). Nyolchetes
placebokontrolialt, diureticummal térténé (hydrochlorothi-
azid) &sszehasonlité vizsgélat sordn a vémyomdascstkkenés
mértéke és a mellékhatis gyakorisiga a két szer adisa sorén
nem kiilonbdzott (58). Sem isradipinnel (60), sem nifedipin
retarddal (61), sem lisinopril/isradipin kombindcioval (62)
nem sikeriilt az essentialis eredetii hypertonids betegekben a
fehérkdpeny-jelenséget befolyasolni.

Vizsgilataink alapjén a nyolc hétig tarté moxonidin-
kezelés sorin mind a systolés, mind a diastolés vémyo-
masérték szignifikins csdkkenése mellett a hypertonias
betegek 62%-4ban megsziint a systolés vérnyomdsban észlelt
fehérkopeny-jelenség. A systolés és diastolés vérnyomasban
egyarant észlelt fehérkdpeny-jelenség a betegek 25%-éban
szlint meg. Ez a hatds fiiggetlen volt a kezelés modjitol,
illetve a betegek nemétdl egyarant, amit a szer sympathicus
aktivitdst csokkentd hatdsdval magyardzunk, és ezt a
csikkend plasmanoradrenzlin szintje is megerdsit,

A plasma noradrenalintartalminak csékkenése mind
monoterdpidban, mind kombinalt kezelés esetén megfigyel-
hetd, ez igazolja, hogy a fehérkipeny-jelenségre jellemzd
hyperadrenalinaemias é4llapotot a moxonidin  képes
mérsékelni. A noradrenalinszint csékkenése azokban az
esetekben is megfigyethetd, amikor a fehérkopeny-jelenség
megmarad ugyan, de mérteke csdkken.

A moxonidin-kezelés a vémyomdscsdkkentés mellett
eredményesen alkalmazhaté valamennyi sympethicotonids
allapotban, igy killondsen ajénlhaté a fehérkdpeny-hyperto-
nia kezelésére, amennyiben pydgyszeres antihypertensiv
kezeléy szilkséges.
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