
Imovane och 

bilkörning

Kan zopiklon (Imovane)
påverka körförmågan tret-
ton timmar efter intag?

Frågan gäller en yrkes-
chaufför som vaknar kort
tid efter insomnandet och
framgångsrikt behandlat
detta med zopiklon. Hans
skift börjar vanligen tretton
timmar efter sänggåendet.

Zopiklon har en biologisk
halveringstid på 4-5 tim-

mar och hela dosen hinner
därför inte elimineras på
tretton timmar [1].

Zopiklons seneffekter på
bilkörning har undersökts
specifikt i tre placebokont-
rollerade studier [2-4]. I
samtliga utfördes körtest på
testbana eller i simulator
10–11 timmar efter intag av
7,5 mg zopiklon. I två av
studierna såg man signifi-
kanta negativa effekter på
körförmågan, bl a beträffan-
de fordonsplacering och re-
aktionstider [2, 3]. Dagen ef-
ter-effekten av zopiklon var
därtill signifikant större än
den akuta effekten av 0,5
promille alkohol [2]. Den
tredje studien visade inga
seneffekter av zopiklon.
Antalet försökspersoner var
dock litet (tio personer), vil-
ket minskar den statistiska
styrkan hos studien [4]. Två
sömnmedel med kortare hal-
veringstid, zaleplon (Sonata)
[2] och zolpidem (Stilnoct)

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

Kopplingen mellan zopiklon
och trafikolyckor har under-
sökts i en epidemiologisk
studie [5]. Risken att som
bilförare råka ut för en
olycka då man förskrivits
zopiklon var här fyra gånger
högre än under en period då
man inte fått detta läkemedel
utskrivet. Denna typ av jäm-
förelse där varje person är
sin egen kontroll eliminerar
många av den klassiska epi-
demiologiska studiens statis-
tiska fallgropar. Risken för
störfaktorer till följd av
sömnstörningen i sig är dock
uppenbar, och resultaten bör
därför tolkas med försiktig-
het.

Sammantaget finns risk för
negativa effekter på körför-
mågan även tretton timmar
efter zopiklonintag. Om far-
makologisk behandling be-
döms nödvändig kan exem-
pelvis zolpidem eller za-

leplon vara bättre alternativ,
under förutsättning att de har
god effekt på patientens
sömnstörning.
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Korsreaktivitet

mellan ACE-

hämmare och

ATII-receptor-

blockerare

Finns det risk för korsreakti-
vitet mellan ACE-hämmare
och angiotensin II-recep-
torblockerare?

En patient med lågaktiv reu-
matisk bindvävssjukdom
utvecklade efter många år
lindrig hypertoni och albu-
minuri. Därför sattes patien-
ten in på behandling med
enalapril (Renitec) i låg dos
(2,5 mg/d). Efter tre dagars
behandling svullnade läp-
parna och ögonlocken.
Besvären klingade av efter
att enalapril satts ut. Man
överväger nu insättande av
angiotensin II-receptor-
blockerare.

Angioödem är en
klasspecifik biverkan

av ACE-hämmare [1], och
trots strukturella olikheter
mellan de olika preparaten
finns stor risk för korsreak-
tivitet. Detta talar mot en
rent allergisk reaktion, lik-
som att symtomdebut kan
infalla redan inom några
timmar efter första expone-
ring för ACE-hämmaren
[1]. Vanligen debuterar
dock symtom under den
första behandlingsveckan,
såsom i det aktuella fallet. 

Mekanismen bakom ACE-
hämmarutlöst angioödem är
oklar. Man har tidigare an-
sett att vasodilaterande
egenskaper hos ACE-häm-
marna (som medieras av ac-
kumulerat bradykinin) bi-

drar till angioödemets upp-
komst [1, 2]. Emellertid har
angioödem rapporterats
även i samband med expo-
nering för angiotensin II-re-
ceptorblockerare, som inte
ska påverka bradykininom-
sättningen. Dessutom har
fallrapporter beskrivit angio-
ödem efter intag av angio-
tensin II-receptorblockerare
hos patienter som tidigare
utvecklat samma reaktion
mot ACE-hämmare [1, 3]. 

Det råder enighet i litteratu-
ren om att man bör vara ex-
tremt försiktig med att för-
skriva angiotensin II-recep-
torblockerare till en patient
som utvecklat angioödem
under ACE-hämmarbehand-
ling [1-3]. Denna återhåll-
samhet motiveras i första

hand av att mekanismen
bakom angioödemutveck-
ling är okänd och att det
dessutom finns rapporter om
korsreaktivitet beträffande
angioödem.
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