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Inhaleret beta,-agonist som mulig arsag til
L)
laktatacidose ved akut sveer astma
Lise Lauritsen', Christian Sahl?> & Sgren Thorsen?
I Danmark har 6-10% af befolkningen symptomer, spirationsfrekvens og temperatur), og der blev foreta- ~ KASUISTIK

der er forenelige med astma, 3-5% har féet diagnosen
stillet via en leege, og praevalensen er stigende. Senge-
dagsforbruget er stabilt, og dgdeligheden i Danmark
er lav. Der indlaegges arligt ca. 1.500 personer med
akut sveer astma. Glukokortikoider og 3,-agonister
indgar i behandlingen af bdde den kroniske og den
akutte tilstand. Vi beskriver her et tilfeelde af laktat-
acidose, som formentlig er en hyppigt forekom-
mende, men sjeldent erkendt bivirkning af behand-
ling med [,-agonist.

SYGEHISTORIE

En 50-arig mand, der havde haft astma gennem 13

ar, blev indbragt til medicinsk modtagelse med hoste
og dyspng, der var udviklet over 3-4 dage. Peak flow
blev ikke registreret, men stetoskopisk hgrtes forlaen-
get eksspiration og rhonchi. Patienten havde polypng
og takykardi med et blodtryk pd 220/135 mmHg.
Han var afebril, vagen, klar og fuldt orienteret. En ini-
tial arterieblodgasanalyse viste pO, pa 8,2 kPa og en
laktatkoncentration pd 2,5 mmol/1. Alle gvrige para-
metre, inklusive pH, var indenfor referenceintervallet
(Tabel 1). Ud over hypertension havde han ingen
kendt komorbiditet. Habituelt bestod hans medicin af
tbl. atenolol, tbl. ramipril/hydrochlorthiazid inhale-
ret kombineret budesonid og formoterol og inhaleret
terbutalin. I modtagelsen fik han straks intravengs
methylprednisolon (80 mg), gentagne doser salbuta-
mol via nebulisator og nasalt givet oxygen. Han blev
monitoreret pd vitale parametre (puls, blodtryk, re-

get arterieblodgasprever. Rgntgen af thorax viste
normale forhold. Han responderede initialt godt pa
behandlingen med undtagelse af laktatkoncentratio-
nen, der langsomt steg. Ni timer senere fik han igen
udtalt dyspng og polypng, og laktatkoncentrationen
var nu pa 12,5 mmol/1. Han blev overfgrt til intensiv-
afdelingen, salbutamolbehandlingen blev seponeret,
og laktatacidosen ophgrte i lgbet af otte timer paral-
lelt med fuld klinisk restitution.
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DISKUSSION

Patienten blev behandlet i henhold til standardret-
ningslinjer for akut astma, og der udvikledes sveer
laktatacidose, som kreevede intensiv overvagning.
Han havde ikke diabetes, nyre- eller leversygdom, var
ikke hypoksisk, inficeret eller blgdende og havde ikke
haft kramper. Derudover havde han ikke indtaget sa-
licylater eller store meengder alkohol. Den mest sand-
synlige arsag til patientens laktatacidose var intensiv-
behandling med inhaleret salbutamol, som han havde
faet ved behov og ca. hvert 20. minut i ca. 11 timer.
Han havde ikke faet salbutamol intravengst. I forlg-
bet fik han desuden hypokalieemi, som er en velbe-
skrevet bivirkning af B,-agonister. Der er ogsa tidli-
gere beskrevet tilfeelde af laktatacidose i forbindelse
med akut astma, der blev behandlet med hgjdosis-B.-
agonist, specielt som fglge af intravengs behandling
eller kombineret nebuliseret og intravengs behand-
ling [1, 2]. Forudgdende hyperadrenerge tilstande la-
der til at gge risikoen [3]. Mekanismen er sandsynlig-
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Arterieblodgasanalyser.

Klokken

Parameter (referenceinterval) 13:46 16:14 22:31
pH (7,37-7,46) 7,40 7,41 7,41
pCO, (4,7-6,0 kPa) 5,5 5,4 5,4
pO, (9,6-14,4 kPa) 8,2 9,4 10,0
Baseoverskud (=3-3 mmol/I) 1,0 1,0 0,8
HCOs -koncentration (22,0-27,0 mmol/l) 25,3 25,1 24,9
Kaliumkoncentration (3,5-4,6 mmol/I) 3,7 3,1 3,7
Laktatkoncentration (0,7-2,1 mmol/I) 2,5 3,2 4,0
Glukosekoncentration (4,2-7,2 mmol/l) 4,8 7,6 14,4

23:55 00:28 02:34 07:05 08:41 14:35 08:00
736 737 739 744 744 744 -

3,8 4,0 41 4,7 5,1 4,9 =
21,1 160 10,7 9,3 9,2 10,7 -
86 74 58 00 1,8 1,0 =
158 169 182 23,7 256 247

33 2,5 2,3 2,8 3,2 3,6 3,5
11,4 125 95 41 2,8 = =
123 128 162 100 95 = 6,9
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Maske anvendt
til salbutamol-
inhalation.

vis aktiveret af glykolyse og glykogenolyse, som fgrer
til gget pyruvatproduktion i kombination med inhibe-
ret pyruvatdehydrogenaseaktivitet som fglge af akti-
veret lipolyse. Denne kombination forarsager gget
laktatproduktion [4, 5]. Den tiltagende metaboliske
acidose inducerer respiratorisk kompensation, som
fejlagtigt kan tolkes som forveerring af astma, hvilket
uhensigtsmaessigt kan medfere yderligere inhalation
af B,-agonist. Det anfgrte patientforlgb med parallelle
fald i pH og pCO, efterfulgt af en stigende koncentra-

tion af glukose (Tabel 1) illustrerer dette. Laktatkon-
centration males ikke konsekvent i arterieblodgas-
analyse pé alle hospitaler i landet. Man kan diskutere,
om den burde medtages ved intensivbehandlinger
med inhalationsmedicin som i det her omtalte til-
faelde. Patienten i sygehistorien blev behandlet med
salbutamol, og man kan desuden diskutere, om der er
tale om en klasseeffekt for B,-agonister, eller om det
er en unik bivirkning af salbutamol. Imidlertid er lak-
tatacidose ikke i det danske produktresume anfgrt
som en bivirkning i forbindelse med behandling med
nebuliseret salbutamol. Lager i den medicinske mod-
tagelse bgr ved behandling af akut astma vere op-
marksomme pa den paradokse effekt, selvom tilstan-
den kan regrediere trods fortsat behandling med
salbutamol [1, 3].
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Akut sveer astma er en potentielt livstruende tilstand,
der er preeget af taledyspng, takypng, forleenget eks-
spirium, angst, takykardi og evt. udtreetning med slg-
ret bevidsthedsniveau. Behandlingen vil ud over ilt
bl.a. bestd af inhalation eller intravengs administra-
tion af salbutamol eller en anden [,-agonist. Leengere-
varende astmaanfald med tiltagende hyperkapni do-
mineres af respiratorisk acidose, men ogsé metabolisk
acidose og laktatacidose er beskrevet [1]. Laktat-
acidose forekommer ofte hos kritisk syge patienter

med betydelig veevshypoksi, og anaerob metabolisme.
Hos patienter med astmaeksacerbation kan laktat-
acidose derfor rejse mistanke om utilstraekkelig iltfor-
syning, inklusive overdrevent respirationsbetinget
muskelarbejde. Dog kan den udlgsende arsag til lak-
tatacidose i sjaldne tilfeelde vaere excessiv behandling
med salbutamol [2, 3]. Acidosen medfgrer successiv
kompensatorisk hyperventilation, der kan tolkes som
utilstraekkelig behandling af astmaanfaldet, hvorfor
behandlingen intensiveres. Bedring opnas forst, nar



