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Beta,-agonister er et af fgrstevalgspraparaterne hos pa-
tienten med akut svaer astma. Generelt er beta,-agoni-
ster veltélte, men har dog bivirkninger, som typisk er
palpitationer, takykardi, hypokalieemi og muskelkram-
per. I denne kasuistik beskrives en patient, der ved flere
indleeggelser med akut sveer astma fik behandling med
beta,-agonister og fik laktatacidose — en bivirkning, der
kun sjaeldent er fokus p&, omend den ogsé tidligere er
beskrevet i Ugeskrift for Leeger [1].

SYGEHISTORIE

En 24-arig kvinde med svar astma blev akut indlagt pa
grund af andengd efter nogle dage med symptomer pa
gvre luftvejs-infektion. Hun havde inden indleggelsen
pget sit forbrug af beta,-agonist. Ved en objektiv under-
spgelse fremstod hun kataralsk. Arteriel iltsaturation
var 98% med to liter ilt administreret via binasalt kate-
ter, der var peak flow pd 90 1/min sammenlignet med
500 l/min fra en tidligere maling. Kredslgbet var stabilt
med et blodtryk pd 146/90 mmHg og en hjertefrekvens
pa 128 slag/min. Stetoskopisk hgrtes bronkospastiske
bilyde. Forste méling af arteriel blodgas viste kompen-
seret let metabolisk acidose med laktatniveau pa 2,1
mmol/1 (partialtryk af kuldioxid (pCO.): 3,7 kPa, pH:
7,42, baseoverskud (BE): 5,0 mmol/l og hydrogenkar-
bonat (HCO3): 20,3 mmol/1). Klinisk og paraklinisk var
der ingen mistanke om sepsis. Patienten blev behandlet
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Udvikling af laktatkoncentration i patientens arterielle blod under indlaeggelsen.
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pa mistanke om eksacerbation i astma med hyppige sal-
butamolinhalationer, i alt ca. 10 x 2,5 mg, intravengst
givet methylprednisolon og benzylpenicillin, men til-
standen forvaerredes, idet respirationsfrekvensen steg
til 50 &ndedrag/min, peak flow faldt til 60 1/min og lak-
tatniveauet steg til 3,6 mmol/1 (pCO,: 3,5 kPa, pH:
7,44, BE: -5,4 mmol/1 og HCOs: 20,5 mmol/1). Hun
blev derfor overflyttet til en intensivafdeling, hvor man
supplerede med intravengs injektion af terbutalin 0,5
mg efterfulgt af infusion af terbutalin 5-25 mikrogram/
min og desuden infusion af magnesiumsulfat 2 g. I 1g-
bet af 4,5 time steg laktatniveauet paradoksalt til 9,8
mmol/1. Under hele forlgbet var hun cirkulatorisk sta-
bil. Efter drgftelse med en anstesiolog og en lungeme-
diciner valgte man pa mistanke om beta,-agonist-ud-
lpst laktatacidose at pausere den intravengst givne
terbutalin. Laktatniveauet normaliseredes herefter i lg-
bet af 4-5 timer (Figur 1). Ved gennemgang af patien-
tens sygehistorie viste det sig, at der var tale om tredje
indlaeggelse pé en intensivafdeling med samme syg-
domsbillede.

DISKUSSION

Hos patienter med et akut respiratorisk problem vil
man typisk forvente en respiratorisk syre-base-forskyd-
ning. Patienten i sygehistorien havde en metabolisk
acidose, der var forarsaget af laktatniveaustigning. Lig-
nende tilfzelde er kasuistisk beskrevet, blandt andet hos
en 48-drig kvinde, der blev behandlet med salbutamol i
forbindelse med akut forveerring af astma. Hendes lak-
tatniveau steg til 8,7 mmol/1 og faldt ved ophgr af sal-
butamolbehandlingen [2]. Den kliniske forverring, der
forérsages af laktatniveaustigning, kan medvirke til
uhensigtsmeessig intensivering af beta,-agonistbehand-
lingen [3]. Forhgjet laktatniveau i forbindelse med
akut sveer astma kan ogsa skyldes brug af de accessori-
ske respirationsmuskler og udvikling af hypoksi. Andre
mulige arsager er sepsis, reduceret minutvolumen pa
grund af forhgjet intratorakalt tryk og hypovolemi [4].
Laktataemien i denne sygehistorie syntes ikke at kunne
forklares med sidstnaevnte &rsager.

Mekanismen bag en beta,-agonist-udlgst laktataci-
dose er ikke klarlagt. En af hypoteserne er, at stimula-
tion af betareceptorer péavirker glykogenolyse og lipo-
lyse. @get niveau i frie fede syrer reducerer




omdannelsen af pyruvat til coenzym A, hvilket fgrer til
pget laktatkoncentration [5]. Laktatacidose bgr overve-
jes ved manglende bedring eller forveerring i astmapa-
tienters symptomer trods intensiveret inhalationsbe-
handling og samtidig laktatstigning. Pausering af
beta,-agnoistbehandling hos en patient med akut sveer
astma er dog potentielt livstruende og bgr dreftes med
relevante specialister.
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A 24-year-old woman with asthma presented with
symptoms of upper airway infection and tachypnoea and
wheezes. She had a history of admissions to intensive care
units (ICU) due to respiratory insufficiency. The initial lactate
concentration was 2.1 mmol/Il. The treatment consisted of
inhaled and intravenous P2 agonists. Hereafter, the lactate
concentration rose to g.8 mmol/l, and the patient was
admitted to the ICU due to severe asthma exacerbation. The
elevation of lactate concentration cleared after discontinua-
tion of B2 agonist therapy. Although lactic acidosis is a rare
side effect to B2 agonist treatment, it is important to recog-
nize it when present.
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