
Citalopram är en selektiv
serotoninåterupptags-

hämmare (SSRI) och elimi-
neras huvudsakligen genom
demetylering via cytokrom
P450(CYP) enzymerna
CYP2C19, CYP3A4 och
CYP2D6 [1]. Ungefär 12
procent av läkemedlet
utsöndras oförändrat i uri-
nen. Proteinbindningen upp-
går till ca 80 procent [2].

Det finns endast en studie
av citaloprams farmakokine-
tik vid hemodialys. I den
jämfördes fyra hemodia-
lyspatienter med åtta friska
kontroller. Inga signifikanta
skillnader mellan grupperna i
toppkoncentration eller ytan

under kurvan (AUC) kunde
påvisas efter en singeldos ci-
talopram. Endast 1 procent
av given dos återfanns i dia-
lysatet under en 3,5–4 tim-
mar lång hemodialys [3].

Clearance av små mole-
kyler (exempelvis urea) är
lägre under CVVHD än un-
der hemodialys (HD) (ca 35
ml/min jämfört med ca 250
ml/min beroende på blod-
och dialysatflöde samt filter-
egenskaper), men totalt
clearance av proteinbundna
molekyler kan vara högre
under CVVHD än HD bero-
ende på längre behandlings-
tid och högre grad av kon-
vektiv transport. Man bör

dock komma ihåg att clea-
rance vid CVVHD motsva-
rar bara en tredjedel av nor-
mal njurfunktion.

Slutsatsen av detta blir att
man kan ge normala doser
av citalopram även till dialy-
serade patienter.
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Betareceptor-
blockerare 
och diabetes

Fråga: Kan metoprolol
(Seloken Zoc) utlösa diabe-
tes? 

Frågan rör en man som
genomgick en kranskärls-
operation (CABG) för fem år
sedan, har högt blodtryck
och nu fått diagnosen diabe-
tes typ 2. Han medicinerar
med metoprolol 50 mg, klo-
pidogrel (Plavix) 75 mg och
pravastatin (Pravachol) 40
mg. 

Hos personer som inte
har diabetes och använ-

der β-receptorblockerare
verkar risken för påverkan
på glukoskoncentrationer
vara minimal [1, 2]. 

Vi har inte funnit några stu-
dier som tyder på att β-re-
ceptorblockerare kan utlösa
diabetes. Däremot har man
sett hyperglykemi hos typ 2-
diabetiker som resultat av
inhibering av insulinutsönd-
ring orsakad av β-receptor-
blockerare [1, 2]. I en över-
sikt från 1992 sammanfattas
en serie studier som visat att
behandling med såväl selek-
tiva β-receptorblockerare,
t ex metoprolol, som tiazid-
diuretika kan minska insu-
linkänsligheten med 15–30
procent samtidigt som insu-
lininsöndringen ökar [3].

Det finns flera anledning-
ar till att β-receptorblocke-
rarna fått dåligt rykte när det
gäller behandling av diabeti-
ker [4]. Behandling med β-
receptorblockerare ger bl a
tendens till ökade trigly-
ceridnivåer och sänkta HDL-
nivåer, ökat fasteblodsocker,
HbA1c och insulinresistens,
förlängd insulininducerad
hypoglykemi och maskering
av hypoglykemiska symtom. 

Det finns dock studier
som talar till β-receptor-
blockerarnas fördel vid be-
handling av typ 2-diabetiker.
Av totalt 14 655 patienter
med hjärt–kärlsjukdom som
rekryterats till BIP-studien
(Bezafibrate Infarction
Prevention) hade 2 723 typ
2-diabetes [4]. Av dessa fick
911 behandlling med β-re-
ceptorblockerare, medan
1 812 inte fick det. Över en
treårsperiod jämfördes mor-
taliteten i dessa två grupper.
Totalt avled under perioden
7,8 procent av dem som fick
β-receptorblockerare jämfört
med 14 procent av dem som
inte fick β-receptorblockera-
re (44-procentig minskning).
Man noterade även en rela-
tiv minskning på 42 procent
i hjärtdödlighet mellan de
två grupperna.

Det finns beskrivet att icke
selektiva β-receptorblockera-
re kan fördröja normalisering
av insulininducerade låga
blodglukosnivåer, varför i
första hand en selektiv β1-re-
ceptorblockerare, t ex metop-
rolol, bör väljas till typ 2-dia-
betiker som behöver insulin
[4]. Det har även hävdats att
selektiv β1-receptorblockad
bör vara förstahandsvalet till
yngre/medelålders patienter

(upp till 60–65 års ålder),
vare sig de har typ 2-diabetes
eller inte, eftersom det är i
den patientgruppen β1-recep-
torblockerare visat bäst resul-
tat [6].

I det svenska biverk-
ningsregistret finns endast
en rapport om förvärrad dia-
betes av metoprolol [7].
Samband var bedömt som
möjligt. Sammanfattningsvis
saknas det stöd, både i litte-
raturen och i biverkningssta-
tistiken, för att metoprolol
skulle utlösa diabetes hos
friska personer.
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Cipramil 
vid dialys

Behöver citalopram
dosjusteras vid kon-
tinuerlig hemodiafiltration
(CVVHD)?

Patienten är en man i 50-
årsåldern som levertrans-
planterades för fyra måna-
der sedan och som under en
utdragen IVA-vistelse ut-
vecklat ett paniksyndrom.
Citalopram (Cipramil) 20 mg
dagligen sattes in. Han har
förutom detta en anurisk
akut njursvikt och behand-
las med CVVHD 18 timmar
varannan dag.
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