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vis aktiveret af glykolyse og glykogenolyse, som fører 
til øget pyruvatproduktion i kombination med inhibe-
ret pyruvatdehydrogenaseaktivitet som følge af akti-
veret lipolyse. Denne kombination forårsager øget 
laktatproduktion [4, 5]. Den tiltagende metaboliske 
acidose inducerer respiratorisk kompensation, som 
fejlagtigt kan tolkes som forværring af astma, hvilket 
uhensigtsmæssigt kan medføre yderligere inhalation 
af β2-agonist. Det anførte patientforløb med parallelle 
fald i pH og pCO2 efterfulgt af en stigende koncentra-

tion af glukose (Tabel 1) illustrerer dette. Laktatkon-
centration måles ikke konsekvent i arterieblodgas-
analyse på alle hospitaler i landet. Man kan diskutere, 
om den burde medtages ved intensivbehandlinger 
med inhalationsmedicin som i det her omtalte til-
fælde. Patienten i sygehistorien blev behandlet med 
salbutamol, og man kan desuden diskutere, om der er 
tale om en klasseeffekt for β2-agonister, eller om det 
er en unik bivirkning af salbutamol. Imidlertid er lak-
tatacidose ikke i det danske produktresume anført 
som en bivirkning i forbindelse med behandling med 
nebuliseret salbutamol. Læger i den medicinske mod-
tagelse bør ved behandling af akut astma være op-
mærksomme på den paradokse effekt, selvom tilstan-
den kan regrediere trods fortsat behandling med 
salbutamol [1, 3]. 
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Maske anvendt  
til salbutamol- 
inhalation.

Akut svær astma er en potentielt livstruende tilstand, 
der er præget af taledyspnø, takypnø, forlænget eks-
spirium, angst, takykardi og evt. udtrætning med slø-
ret bevidsthedsniveau. Behandlingen vil ud over ilt 
bl.a. bestå af inhalation eller intravenøs administra-
tion af salbutamol eller en anden β2-agonist. Længere-
varende astmaanfald med tiltagende hyperkapni do-
mineres af respiratorisk acidose, men også metabolisk 
acidose og laktatacidose er beskrevet [1]. Laktat-
acidose forekommer ofte hos kritisk syge patienter 

med betydelig vævshypoksi, og anaerob metabolisme. 
Hos patienter med astmaeksacerbation kan laktat - 
a cidose derfor rejse mistanke om utilstrækkelig iltfor-
syning, inklusive overdrevent respirationsbetinget 
muskelarbejde. Dog kan den udløsende årsag til lak-
tatacidose i sjældne tilfælde være excessiv behandling 
med salbutamol [2, 3]. Acidosen medfører successiv 
kompensatorisk hyperventilation, der kan tolkes som 
utilstrækkelig behandling af astmaanfaldet, hvorfor 
behandlingen intensiveres. Bedring opnås først, når 
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dette samspil erkendes, og behandlingen med salbu-
tamol seponeres [4]. Vi beskriver her en sygehistorie 
med netop dette forløb.

sygEhIsToRIE

En 35-årig kvinde med astma blev indlagt med et akut 
astmaanfald. Status ved indlæggelsen var: ingen fe-
ber eller ekspektoration, puls 90/min, saturation 98% 
uden ilt (journalen indeholder ikke oplysning om 
blodtryk (BT) eller respirationsfrekvens). Ved rønt-
gen af thorax kunne der ikke påvises infiltrat. Arterie-
punktur: se Tabel 1. Der ordineredes inhalation med 
5 mg salbutamol og 0,5 mg ipratropium seks gange 
dagl. og efter behov suppleret med methylpredniso-
lon 80 mg givet intravenøst samt tablet prednisolon 
37,5 mg × 1 dagl. Patienten ønskede at blive udskre-
vet, men efter akut forværring henvendte hun sig igen 
dagen efter. Trods uafbrudte inhalationer forværre-
des tilstanden (Tabel 1). Patienten blev overflyttet til 
en intensivafdeling (ITA) med mistanke om, at takyp-
nøen (30-40/min) skyldtes laktatacidose. Desuden 
blev der konstateret sinustakykardi 155/min, og BT 
151/98 mmHg. 

På ITA blev nebulisatorbehandlingen seponeret, 
og der blev givet intravenøs injektion med theophyl-
lin 220 mg og suppleret med morfin 1,25 mg samt 
midazolam 1 mg (der begge blev gentaget). Fire ti-
mer efter ønskede patienten at blive udskrevet til sta-
mafdelingen. Arteriepunkturerne var tilnærmelsesvis 
normaliseret den efterfølgende morgen. 

dIsKUssIon 

Patienter med akutte astmaeksacerbationer kan sjæl-
dent få laktatacidose efter excessiv administration af 
salbutamol [4]. Forhøjet serumlaktatniveau kan re-
sultere i dyspnø og kompensatorisk hyperventilation, 
der tolket som tegn på behandlingssvigt kan føre til 
uhensigtsmæssig intensiveret β2-agonist-behandling 
[4]. Derfor anbefales det, at serumlaktatniveauet 
kontrolleres ved manglende effekt af astmabehand-
lingen eller ved forværring af patientens tilstand. Sal-
butamolinfusion hos raske forsøgspersoner har også 
medført laktatacidose og efterfølgende hyperventila-
tion [2]. Hvorfor β2-agonister kan have denne virk-
ning, er ikke helt klarlagt (Figur 1) [3, 5].

Laktatacidose på grund af behandling med salbu-
tamol er så sjælden en bivirkning, at andre årsager 
først bør overvejes. Hos patienten i sygehistorien var 
der ingen umiddelbar mistanke om hverken vævshy-
poksi, andre lidelser (tiaminmangel, diabetes melli-
tus, malignitet eller fæokromatose) eller sjældne me-
taboliske sygdomme. Mistanken rettedes mod den 
iværksatte behandling, idet flere præparater er be-
skrevet som potentielt udløsende årsag til laktataci-

dose [3]. Patientens kliniske tilstand blev bedret efter 
ophør med salbutamolinhalationerne, hvilket bestyr-
kede mistanken. I stedet opnåede man effekt af theo-
phyllininjektion sammen med morfin og midazolam 
ud over den samtidige seponering af salbutamolbe-
handlingen. Hvilken betydning den enkelte behand-
lingsdelkomponent har haft, er umulig at fastslå. Be-
handlingskompleksiteten understreges ved, at den 
fortsatte behandling var flerstrenget, da der blev sup-
pleret med theophyllin og levopromazin. Laktatni-
veauet var forhøjet selv efter ophør med salbutamol-
inhalationerne, hvilket skyldes dels den fysiologiske 

TABEL 1

Oversigt over arteriepunkturer hos astmapatient med laktatacidose.

Dag, 
klokkeslæt

O2-tilskud,
l/min pH

pCO2,
kPa

pO2,
kPa

BE,
mmol/l

HCO3
–,

mmol/l
SAT,
%

Glukose,
mmol/l

Laktat,
mmol/l

1, 09.52 − 7,47 3,86 13,1 –2,6 23,1  99  5,6  1,4

2, 11.43 − 7,44 4,00 18,1 –3,3 22,4  99  5,3  1,7

2, 12.49 7 7,42 4,43 24,1 –2,6 22,7 100  5,8  1,6

2, 19.12 2 7,31 3,74 17,8 –11,3 16,0  99 10,9  8,8

2, 20.24 7 7,28 3,37 15,7 –13,9 14,2  98 13,1 10,6

2, 21.15 3 7,30 3,29 19,2 –13,6 14,5  99 12,3  9,5

2, 22.00 3 7,34 3,00 16,5 –12,8 15,2  99 11,3  8,2

3, 08.29 0 7,42 4,10 10,1 –4,4 21,4  95  7,2  3,0

4, 10.26 4 7,35 4,60 13,3 –6,3 19,6  97  9,3  6,7

BE = base excess; HCO3
– = bikarbonat; SAT = saturation; − = uoplyst.

FIGur 1

Mekanisme til øget produktion af lakat gennem stimulation af β2-receptoren gennem øget produk-
tion af pyruvat. Akkumulation af pyruvat sker dels gennem stimulation af glykolysen, og dels ved 
øget produktion af acetyl-CoA, gennem stimulation af lipolysen og inhibition af pyruvatdehydro-
genasen. Oversat fra [5]. Gengivet med tilladelse af Elsevier.
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clearance af laktat, og dels at T½ for salbutamol er  
2-4 timer [2]. 

Laktatacidose er ikke nævnt som bivirkning af 
behandling med hverken salbutamol eller terbutalin i 
medicin.dk, men er dog nævnt i præparaternes pro-
duktresume.

Vi tror, at laktatacidose forårsaget af β2-agonister 
er underdiagnosticeret hos patienter med astmaeks-
acerbation og er en sjælden, men vigtig differential-
diagnose, eftersom uændret behandling vil kunne 
forværre tilstanden.
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Bedring i angina, livskvalitet og arbejdskapacitet  
efter enhanced external counterpulsation 

Maren Tarpgaard Jørgensen1 & Ole May2

Enhanced external counterpulsation (EECP) er en non-
invasiv behandling, som tilbydes til patienter, der har 
angina pectoris (AP) og koronar arteriosklerose og 
ikke kan behandles operativt (refraktær AP). Behand-
lingen gives ved hjælp af tre sæt manchetter, der er 
monteret omkring underekstremiteterne og gluteal-
regionen (Figur 1). Styret af elektrokardiografi infla-
teres manchetterne sekventielt distalt fra til et tryk på 
260-300 mmHg i diastolen og deflateres momentant 
ved starten af systolen. In- og deflationstidspunk-
terne justeres individuelt med henblik på størst mulig 
diastole/systole-ratio målt med fingerpletysmografi. 
Behandlingen gives i en time dagligt, fem dage om 
ugen i syv uger. Formålet med denne artikel er at ud-
brede kendskabet til EECP, som i Danmark kun tilby-
des i Herning.

sygEhIsToRIE

En 43-årig kvinde blev i 1999 indlagt akut pga. bryst-
smerter. Patienten var eksryger, overvægtig (body 

mass index 30 kg/m2) og havde hypertension, men 
var herudover tidligere kardiopulmonalt rask. Man 
fandt normale koronarmarkører og normale forhold 
ved elektrokardiografi og ekkokardiografi. Under ar-
bejdselektrokardiografi fik patienten brystsmerter og 
signifikant ST-depression. Ved koronarangiografi 
(KAG) og intravaskulær ultralydundersøgelse sås der 
diffuse forandringer på koronarkarrene, men ingen 
signifikante stenoser. Der blev foretaget en myokar-
dieskintigrafi, som viste, at der var reversibel iskæmi i 
venstre ventrikel i fem af 16 segmenter. Desuden blev 
der foretaget en lungefunktionsundersøgelse, som vi-
ste normale forhold. Patienten blev sat i behandling 
med tabl. metoprolol 50 mg × 1, isosorbidmononi-
trat 60 mg × 1, atorvastatin 10 mg × 1 og clopido-
grel 75 mg × 1; sidstnævnte pga. allergi over for ace-
tylsalicylsyre. 

På trods af denne behandling blev hun i perioden 
fra maj 1999 til august 2006 indlagt 15 gange pga. 
brystsmerter, hvor man ikke fandt dynamik ved elek-


