g Imovane och

bilkérning

Kan zopiklon (Imovane)
paverka kdrférmagan tret-
ton timmar efter intag?

Fragan géller en yrkes-
chauffér som vaknar kort
tid efter insomnandet och
framgéngsrikt behandlat
detta med zopiklon. Hans
skift bdrjar vanligen tretton
timmar efter sénggaendet.

Jonatan Lindh/YIva Bottiger, DRIC
(Huddinge), april 2004,
Drugline nr 20887

Korsreaktivitet
¥ mellan ACE-

% hammare och
ATll-receptor-
blockerare

Finns det risk fér korsreakti-
vitet mellan ACE-hdmmare
och angiotensin ll-recep-
torblockerare?

En patient med lagaktiv reu-
matisk bindvévssjukdom
utvecklade efter manga ar
lindrig hypertoni och albu-
minuri. D&rfér sattes patien-
ten in pa behandling med
enalapril (Renitec) i Iag dos
(2,5 mg/d). Efter tre dagars
behandling svullnade lédp-
parna och égonlocken.
Besviéren klingade av efter
att enalapril satts ut. Man
dvervédger nu inséttande av
angiotensin ll-receptor-
blockerare.

Erik Eliasson/Ylva Bottiger, DRIC

(Huddinge), februari 2002,
Drugline nr 18404

opiklon har en biologisk

halveringstid pa 4-5 tim-
mar och hela dosen hinner
darfor inte elimineras pa
tretton timmar [1].

Zopiklons seneffekter pa

bilk6rning har undersokts
specifikt i tre placebokont-
rollerade studier [2-4]. |
samtliga utfordes kortest pa
testbanaeller i simulator
10-11 timmar efter intag av
7,5 mg zopiklon. | tvdav
studierna sag man signifi-
kanta negativa effekter pa
korformagan, bl abetréffan-
defordonsplacering och re-
aktionstider [2, 3]. Dagen ef-
ter-effekten av zopiklon var
dartill signifikant storre én
den akuta effekten av 0,5
promille alkohol [2]. Den
tredje studien visade inga
seneffekter av zopiklon.
Antalet forsbkspersoner var
dock litet (tio personer), vil-
ket minskar den statistiska
styrkan hos studien [4]. Tva
sdmnmedel med kortare hal-
veringstid, zaleplon (Sonata)
[2] och zolpidem (Stilnoct)

[3, 4], uppvisade inga sen-
effekter i dessastudier.

Kopplingen mellan zopiklon
och trafikolyckor har under-
soktsi en epidemiol ogisk
studie [5]. Risken att som
bilforare rékaut for en
olycka daman forskrivits
zopiklon var har fyraganger
hogre dn under en period da
man inte ftt dettal &kemedel
utskrivet. Dennatyp av jam-
forelse dar varje person &r
sin egen kontroll eliminerar
mangaav den klassiska epi-
demiologiska studiens statis-
tiskafallgropar. Risken for
storfaktorer till foljd av
somnstérningeni sig & dock
uppenbar, och resultaten bor
darfor tolkas med forsiktig-
het.

Sammantaget finns risk for
negativa effekter pakorfor-
magan &ven tretton timmar
efter zopiklonintag. Om far-
makol ogisk behandling be-
déms nddvandig kan exem-
pelviszolpidem eller za-

leplon vara béttre alternativ,
under forutsttning att de har
god effekt pa patientens
sdmnstérning.
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ngioddem &r en

klasspecifik biverkan
av ACE-hdmmare [1], och
trots strukturella olikheter
mellan de olika preparaten
finns stor risk for korsreak-
tivitet. Detta talar mot en
rent allergisk reaktion, lik-
som att symtomdebut kan
infalla redan inom nagra
timmar efter forsta expone-
ring fér ACE-hdmmaren
[1]. Vanligen debuterar
dock symtom under den
forsta behandlingsveckan,
sdsom i det aktuellafallet.

Mekanismen bakom ACE-
hdmmarutl 6st angiotdem &r
oklar. Man har tidigare an-
sett att vasodilaterande
egenskaper hos ACE-ham-
marna (som medieras av ac-
kumulerat bradykinin) bi-

Lakartidningen [JNr35 (12004 [Volym 101

drar till angiotdemets upp-
komst [1, 2]. Emellertid har
angioddem rapporterats
aven i samband med expo-
nering for angiotensin I1-re-
ceptorblockerare, som inte
ska paverka bradykininom-
sdttningen. Dessutom har
fallrapporter beskrivit angio-
Odem efter intag av angio-
tensin I1-receptorblockerare
hos patienter som tidigare
utvecklat samma reaktion
mot ACE-hdmmare[1, 3].

Det rader enighet i litteratu-
ren om att man bér varaex-
tremt forsiktig med att for-
skrivaangiotensin |1-recep-
torblockeraretill en patient
som utvecklat angiotdem
under ACE-hammarbehand-
ling [1-3]. Denna &erhall-
samhet motiverasi forsta

hand av att mekanismen
bakom angioddemutveck-
ling & okand och att det
dessutom finns rapporter om
korsreaktivitet betréffande
angioddem.
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